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Weitere Beobachtungen iiber das menschliche
Nervenstiitzgewebe.

Von

Georg Fisath.
(Hierzu Tafel XTII—XVIL.)

Wﬁhrend die Psychiater in fritheren Jahren ihre Aufmerksamkeit
mehr den pathologischen Verinderungen der Ganglienzellen zuwendeten,
konnte man in jingerer Zeit wahroehmen, dass das Interesse der For-
scher sich viel mehr auf die Beobachtungen der Glia richtete. In den
letzten Jahren wurden eine Reihe von neuen Gliafirbemethoden ange-
geben und mittels dieser nicht wenige wichtige Befunde erhoben. Wenn
ich mich nun anschicke, meine eigenen mehrjihrigen Wahrnehmungen,
welche ich seit meiner letzten Publikation machen konnte, der Oeffent-
lichkeit zu iibergeben, rechtfertige ich diese damit, dass meine Glia-
farbemethode eine Eigenart besitzt, welche den ftibrigen, in letzter Zeit,
mitgeteilten Firbearten entweder gar nicht oder nur in mangelhaftem
Masse eigen ist. Ich meine die Darstellung jener Granula, die von mir
als Gliakérnchen oder Gliakérnchensubstanz beschrieben wurden. Durch
die Sichtbarmachung dieser Gebilde kommt man in die Lage, eine An-
zahl von Wahrnehmungen, sowohl auf dem biologischen, wie auf dem
pathologischen Gebiete des Nervenstiitzgewebes zu machen, die bei An-
wendung anderer Firbungen nicht ermittelt werden konnen.

Die Neuroglia ist aus verschiedenen, chemisch nicht ganz gleichen
Substanzen zusammengesetzt und, je nachdem man die Weigertfasern oder
den Protoplasmaleib oder verschiedene in diesem angesammelte Kérnchen
darstellen will, muss man verschiedene Fixierungs- und Férbemittel an-
wenden. Bisher ist es nicht gelungen, alle diese Bestandteile des Ner-
venstiitzgewebes mit ein und derselben Fixierungsfliissigkeit und Farbe
sichtbar zu machen. Wihrend Weigert und Da Fano hauptsiichlich
die Fasern fiarbten, stellte Held die Grenzmembran der Glia mit ein-
zelnen Kornelungen und Alzheimer vielgestaltige protoplasmatische
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Gebilde mit Kornchen verschiedener Art dar. Meine Firbemethode zielt
weniger darnach, die Grenzmembran und verschiedene Gattungen von
Kérnchen, die im krankhaften Zustand den Gliazellen eigen sind, zur
Darstellung zu bringen, sondern sie besitzt die Eigenschaft, nebst
den Weigertschen Gliafasern und dem gliésen Zellprotoplasma
die Gliakdrnchen, welche in den Stiitzgewebszellen des normalen
menschlichen Gehirnes stets vorkommen, anzufirben. Es wird iiber-
haupt mehr der Leib der Gliazelle mit seinem gekornten In-
halt sichtbar gemacht, wihrend die Verzweigungen der protoplas-
matischen Gliaelemente nicht geniigend Farbe annehmen.

Wenn ich oben die Behauptung aufstellte, dass diese Gliakérnchen
mit den Firbungen der iibrigen Autoren nicht deutlich genug darge-
stellt werden Lkonnen, so geschah das mit guten Griinden. Aus be-
stimmten Wahrnehmungen und Proben konnte ich feststellen, dass die
Gliakérnchen nur dann deutlich sichtbar werden:

1. wenn Chromfixierung vorausgegangen ist und

2. wenn das Material nicht allzulange Zeit und in zu scharf kon-
zentrierten Losungen von Eisessig oder Salpetersalzen oder Sublimat
gelegen hat. Bei den mannigfachen und mithsamen Versuchen, meine
Gliafarbung zun verbessern, wobel ich mit verschiedenen Hirtungsfliissig-
keiten arbeitete, bin ich zu dieser Anschauung gekommen.

In manchen Stiicken musste ich meine urspriinglich angegebene
Gliafarbungsart, welche, wie schon in der friiheren Abhandlung hervor-
gehoben wurde, starke Launen hatte und die, um halbwegs brauchbare
Bilder zu liefern, mit ausserordentlich péinlicher Genauigkeit zu hand-
haben war, umindern, und zwar nach folgenden Angaben:

Die Fixierung erfolgt in eigens zusammengesetzter Chromsiure-For-
molmischung, welche 6 pCt. Formaldehyd zu enthalten hat (auf 1000
Wasser 25 Teile doppelt chromsaures Kali und 15 Teile schwefelsaures
Natron, dazn kommen 150 Teile Formalin, letzteres wird unmittelbar vor
dem Gebrauch beigemengt). In etwa vier Wochen ist die Masse ohne
Einbettung schnittfihig und kann gleich verarbeitet werden. Will man
das Material linger aufbewahren, so wischt man es aus und legt es in
eine 4proz. wisserige Formolldsung (zu 1000 Teilen Wasser setzt man
100 Teile Formaldehyd).

Noch nach 2 Jahren und mehr konnte ich aus solchem Material
sehr hiibsche Gliafarbungen vornehmen.

Die Stiicke werden mit Siegellack am Kork aufgeklebt und ge-
schnitten. Sodann werden die Schnitte wiederum in 4proz. Formol-

losung gelegt, wo sie lange Zeit zum Farben aufbewahrt werden konnen.
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Unmittelbar vor der Farbung kommen die Schnitte — jeder einzeln —
darch 30 Sekunden in eine 0,20 proz. wisserige Sublimatlésung und
werden nachher griindlich in Wasser ausgewaschen. Hierauf erfolgt
auf dem Objekttriger die Farbung mit einer alten, aber entsprechend
verdiinnten Malloryschen Hiamatoxylin-Molybdinsiure-Losung. Nun kom-
men die Schnitte abermals ins Wasser. Sodann folgt durch einige
Sekunden die Bleichung der Achsenzylinder in einer Losung, welche zu
gleichen Teilen zusammengesetzt und aus beiden Lisungen jedesmal
frisch gemischt sein soll, aus:

1. 40 pCt. Gerbsiure in 50 pCt. Alkohol und

2. 20 pCt. Pyrogallussiure in 80 pCt. Alkohol.

Die Schnitte werden nun in Alkohol von verschiedener Konzentra-
tion getrocknet, nachher mit Karbolxylol und Xylol behandelt und in
Xylolkanadabalsam eingelegt.

Die so hergestellten Priiparate halten sich Jahre hindurch unver-
andert und erfahren keine Bleichung oder sonstige unangenehme Ver-
inderung. Sehr vorteilhaft ist es fiir die Fiarbung, wenn die Schnitte
gleich nach der Fertigstellung durch 2—3 Wochen der Besonnung oder
wenigstens dem Tageslicht ausgesetzt werden.

Ueber die Biologie der Neuroglia.

Bei der Schwierigkeit, welche die Erforschung des Nervenstiitzge-
webes nach wie vor bietet, wird niemand erwarten konnen, dass im fol-
genden Abschnitt eine erschiopfende Darstellung des biologischen Ver-
haltens der Neuroglia enthalten sein wird. Man wird sich vielmehr
damit bescheiden miissen, einige biologische Tatsachen festzustellen
und mitzuteilen. Die neuen Befunde werden mehr morphologischer Natur
sein. Leider konnten sie sich nach der mikrochemischen Seite hin
wegen Mangels an Zeit und Material nur ganz ungeniigend entwickeln.

Wenn wir dasjenige, was bisher iiber die Biologie der mensechlichen
Gliazellen verdffentlicht ist, iiberblicken, so finden wir nur wenige
Arbeiten hieriiber. Schon seit langer Zeit her ist es bekaunt und von
Weigert wurde es in besonders anschaulicher Weise erwiesen, dass die
Glia den Zweck hat, Geriistfasern zu bilden. Held folgerte aus der
Gestalt der protoplasmatischen gefaserten Gliazellen, die mit einem Arm
an die Lymphscheide hinanragen, mit den ibrigen Fasern an die Ober-
flache von Nervenzellen ziehen, dass die Glia nicht bloss eine Geriist-
substanz darstellt, sondern auch zur Erndhrung des Nervengewebes dienen
muss. Ferner miissen hier die Abhandlungen von Merzbacher und
Alzheimer Erwihnung finden, welche Forscher indes weniger die
Lebensiusserungen der Neuroglia im normalen, als vielmehr im patho-
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logischen Zustande betrachteten und die Tatigkeit beim Abriumen von
verschiedenen pathologischen Abbaustoffen des Gehirns beobachteten.

Die folgenden Mitteilungen griinden sich auf die Untersuchung von
24 normalen menschlichen Gehirnen. = Diese stammen von geistesgesun-
den Menschen, die in sehr verschiedenem Alter starben und an ver-
schiedenartigen korperlichen Erkrankungen zu Grunde gegangen waren.
Vorerst sollen die morphologischen Umwandlungen beschrieben werden,
welche die Gliazellen wihrend ihres Lebenslaufes aus dem Jugendzustand
dorch das Stadium der vollen Leistungsfihigkeit his zum Untergang
durchmachen. Ferner wird Hiniges iiber den glitsen Bau von Rinde
und Mark im gesunden Hirn im allgemeinen und iber einzelne Ab-
weichungen der Struktur an verschiedenen Stellen der Hirnoberfliche
im besonderen mitgeteilt werden und zuletzt soll noch der Schwierig-
keiten und Fehler gedacht werden, welche Filschungen des normalen
Bildes bedingen (spites Einlegen, korperliche Erkrankungen, Anwendung
von Kornchen losenden Flissigkeiten usw.) und zum Teil schon sehr
grosse Aehnlichkeit mit pathologischen Verdnderungen besitzen kénnen.

Was bei der Betrachtung der morphologischen Umwandlungen,
welche die Nervenstiitzgewebszellen in ihren verschiedenen Lebensphasen
durchmachen, als etwas Nenes bisher noch nicht beschrieben bezeichnet
werden muss, das ist das Verhalten der Gliakdrnchen. Wihrend
iiber die Verinderungen des Protoplasmas und iiber die Bildung von
Weigertfasern schon sehr vieles bekannt ist, sind die Erfahrungen iiber
die von mir beobachteten Gliakérnchen neu.

Nach den obenerwihnten Gesichtspunkten, unter welchen sich die
Glia-Granuia sichtbar machen lassen, wird es einem gleich klar, dass
mit den besten fritheren Gliafirbemethoden, als welche jene von Golgi
und Weigert anzunehmen sind, die Kérnchen nicht zur Darstellung
gelangen konnten. Denn Golgi setzte das Material zn lange und zu
stark gesiittigten Losungen von Silbernitrat und Sublimat aus. Weigert
dagegen hatte in seiner Gliabeize zu viel Eisessig enthalten, wodurch
schon aus diesem Grunde die Kornchen gebleicht werden mussten. Da
Fano verwendete hochkonzentriertes Pyridinnitrat und verhinderte da-
«durch die Farbung der Kdrnchen. Nach den Proben, welche ich vor-
nahm, vermochte ich an Material, das in Alkohol oder in Formalin ge-
hirtet war, niemals mit der Malloryschen Himatoxylin-Melybdan-Siure-
Mischung die Kérnchen dazustellen. Aus diesem Grunde muss gefolgert
werden, dass mit den Gliafirbearten, die von Merzbacher und Alz-
heimer in der jingsten Zeit mitgeteilt wurden, die von mir gefirbten
Koérnchen entweder gar nicht oder nur in ganz unzulinglichem Masse
sichtbar gemacht werden kdnnen. Das bestitigte mir Alzheimer hin-
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sichtlich seiner Farbemethoden auch miindlich. Am ehesten konnten
die Gliakdrnchen mit der Heldschen Gliafarbung angefarbt werden. Wie
aus den Bildern, welche Held vom Gehirn eines geistig gesunden, reifen
Mannes hergestellt, ersichtlich ist, wurden die bewussten Kérnchen in
etwas abgeblasster Firbung tatsiichlich dargestellt, allein fiir die Korn-
chenfirbung ist die Zenkersche Fixierungsfifissigkeit entschieden vou
Nachteil, weil sie zu viel Sublimat und zu viel Eisessig enthilt.

Um mir die volle Ueberzeugung zu verschaffen, dass die Gliakoérmn-
chen bisher tatsichlich nicht beobachtet wurden, musste ich natiirlich
noch weitere Umschan halten und mir vor allem dariiber Klarheit ver-
schaffen, ob dieselben nicht vielleicht doch in der vergleichenden Histo-
logie der Tiere irgendwo bemerkt worden sind. Schneider beschreibt
des Genaueren das Nervenstiitzgewebe der Tiere mit seiner fibrillenbil-
denden Titigkeit, erwihnt aber hinsichtlich des Zellprotoplasmas, dass
in diesem kornige Einlagerungen fehlen. Nur iiber Hirudo be-
richtet er, dass in der Zwischensubstanz (nimlich zwischen den Stiitz-
fibrillen) Korner enthalten sind. Nachdem von dieser Kornelung nicht
sicher festgestellt werden kann, ob sie im Protoplasma der Gliazellen
selbst liegt oder aber bloss Aehnlichkeit hat mit jenen Kérnchen, welche
Held zwischen den Gliafasern, also nicht unmittelbar im Zellleib ein-
gestrent fand, so kann nicht mit Sicherheit bestimmt werden, ob diese
bei Hirndo wahrgenommenen Kérnchen tatsichlich der von mir darge-
stellten Kornchensubstanz entsprechen oder nicht. So wire also die
Frage, ob diese Kornchen bisher genauer beobachtet und be-
schrieben wurden, auf der ganzen Linie im verneinenden
Sinne zu beantworten.

Nun dringt sich natlirlich die Frage auf, welche biologische
Bedeutung den Gliakornchen wohl beizulegen ist. Bs wire
die Maglichkeit nicht von der Hand zu weisen, dass die Glia-Granula,
welche wie Niederschlag im Zellprotoplasma liegen, Produkte dar-
stellten, welche durch die vorausgegangene Hirtang oder Firbung
kiinstlich erzeugt wurden. Diesem Verdachte muss entgegengehalten
werden, dass die als Gliakérnehen auftretenden Gebilde in den spiter
genau zu beschreibenden Formen stets nur bei geistig Gesunden, oder
bei Stérungen, die von der Norm sehr wenig abweichen, wie z. B. bei
der Imbezillitat oder in ganz leichten oder bereits abgelaufenen Fillen
von verschiedenen Geisteskrankheiten gefunden werden. Wenn also die
Granula kiinstlich hervorgerufene Niederschlige sein wiirden, so miisste
man sie doch &fter auch bei schweren psychischen Erkrankungen oder
bei Priparaten, die von Tieren stammen, finden konnen. Da aber die
Gliakdrnchen in der Form, wie sie im gesunden, menschlichen Gehirn.
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stets vorzukommen pflegen, bei verschiedenen schweren, namentlich
akuten Psychosen, sowie in mehreren von mir untersuchten Gehirnen
von Rindern mit klassischer Regelmiissigkeit fehlen, so kann diese
Gattung von Kornchen wohl mit aller Bestimmtheit nicht als kiinstlich
hervorgerufene postmortale Ausfillung gedeutet werden,

Eine andere Frage wire die, ob diese Kornchen nicht eine Art
Leichenverinderung bedeuten und ob es nicht Gebilde sind, welche erst
wihrend des Todes oder nach dem Ableben entstanden sind
und intra vitam iiberhaupt gar nicht bestanden haben. Aus den obigen
Erorterungen ergibt sich, dass auch diese Frage verneint werden muss,
denn es ist nicht einzusehen, aus welchem Grunde gerade im normalen
Menschengehirn derartige Umwandiungen sich vollziehen, wihrend diese
Vorgiinge in den Fillen von schwerer Geistesstorung und bei gewissen
Tieren gesetzmissig ausbleiben sollten. Awus diesen Erwigungen
ergibt sich, dass die im gesunden Gehirn des Menschen stets
vorfindlichen Gliakérnchen weder Kunstprodukte, noch post-
mortale Gehilde sind, sendern bereits in der lebenden, ge-
sunden Gliazelle vorhanden waren.

Es ist wohl iiberflitssig, hier zu betonen, dass die Kérnchen, welche
mit meiner Gliafirbung bei Material, das von geistig gesunden Menschen
stammt, zar Anschauung gebracht werden, nicht von gleicher Art sein
konnen, wie die an kranken Gehirnen mit anderen Hirtungs- und Farbe-
mitteln dargestellten Kornelungen, welche Alzheimer und Merzbacher
als pathologische Abbauprodukte schilderten.

Wenn die bisherigen Auseinandersetzungen der Erliuterung galten,
was die Gliakgrnchen nicht sein konnen, so soll im Folgenden der Ver-
snch gemacht werden, zu erkiiiren, als was man dieselben aufzufassen
hat. Da es mir nicht gelungen ist, durch mikrochemische Beobach-
tungen ausfindig zo machen, zu welcher Gruppe von organischen Eiweiss-
stoffen dieselben gehren, so muss ich mich damit zufrieden geben, die
biologische Bedeutung der Gliakérnchen nach allgemeinen Gesichtspunk-
ten zu ergrinden. Um auf diesem schwierigen Pfade weiterzukommen,
wird es notig sein, allgemeine Grundsiitze der Biologie zu Rate zn
ziehen. Hertwig hebt hervor, dass in der Zelle zweierlei auseinander-
zuhalten ist, das Protoplasma und das Deuteroplasma, wozu die
Zelleinschliisse, also auch die verschiedenen Granula zu rechnen sind.
Das Erstere ist im physiologischen Sinne ein Dauerstoff, welcher von
verschiedenen dusseren Einflissen weniger abhingig und nur geringem
Wechsel unterworfen ist, wibrend das Deuteroplasma, das sind die ein-
geschlossenen Kornchen, stetem Wechsel ausgesetzt ist und physioio-
gisch einen Verbrauchsstoff darstellt. Diese Siitze lassen sich recht



902 Georg Eisath,

wohl aof die Nervenstiitzgewebszellen mit den in ihnen eingeschlossenen
Kornchen anwenden.

Man kann an der Neurogliazelle, wenn man sie in verschiedenen
Abschnitten ihres Lebenslanfes, sowie unter verschiedenen Lebensbedin-
gungen beobachtet, wahrnehmen, wie das Zellprotoplasma dieselbe Grosse,
dieselbe Form und dasselbe Aussehen zeigt, wihrend die Kérnchen einem
mannigfaltigen Wandel ausgesetst sind. Bei einem neugeborenen Kinde
boten die runden Gliaclemente durchwegs die Gestalt, welche das Bild
Tafel XIII, Figur 1g darstellt. Diese Zelle besitzt ein reines, durch-
sichtig-helles Protoplasma mit kargen, sehr matt gefirbten Gliakdrnchen.
An der runden Stiitzgewebszelle eines geistignormalen Erwachsenen
(Tafel XIII, Figur a und ¢) kénnen hipsichtlich des Protoplasmas keine
Aenderungen gegeniiber dem Bilde bei einem Neugeborenen ermittelt
werden, hingegen die Kornchen sind viel reichlicher und viel satter ge-
firbt. Soweit am Bilde (Tafel XII, Figur 1f) der Umriss und die
Farbe des Protoplasmas gesehen werden konnen, lisst sich kein Unter-
schied gegeniiber der Gliazelle beim Neugeborenen herausfinden, wohl
aber sind die Kdérnchen ausserordentlich stark angefirbt und in solcher
Anzahl vorhanden, dass die ganze Zelle gespickt erscheint. Solche
Zellen finden sich sehr hinfig zu Reihen gelagert in unmittelbarer Nihe
der Lymphscheiden. Da sehen wir, dass das Gliazellprotoplasma des
neugeborenen Kindes in Grosse, Form und Aussehen, soviel jetzt beob-
achtet werden kann, vollauf gleich ist, wie beim Erwachsenen; hingegen
sind die Zelleinschliisse im kindlichen Gehirn, welches erst noch wachsen
muss und noch zu keiner vollen Entwicklung und zu keiner regelrechten
Titigkeit sich entfaltet hat, nur in geringer Zahl und in matter Farbung
vorritig, wihrend die Gliazellen des erwachsenen, psychisch normalen
Menschen mit Kérnchen reichlich ausgestattet sind. Und erst die Stiitz-
gewebszelle, welche in unmittelbarer Berithrung mit der Lymphscheide
steht, ist vollgepfropft mit sattgefirbten Gliakirnchen. Eine weitere
fiir die Wertung der Gliakornchen sehr wichtige Tatsache kann man
vom Bild (Tafel XIII, Figur 3a) ablesen. Hier haben wir eine Glia-
zelle, welche gerade im Begriffe steht, Weigertfasern zu entwickeln und
da beobachten wir, wie die Kérnchen gerade dort sich anfspeichern, wo
die Bildung der Weigertfasern vor sich geht, das ist an der Peripherie
und an den Ausliufern der Zelle.

Nach diesen Befunden ist es nun wohl moglich und zulissig, die
Gliakdrnchen nach aligemeinen Grundsitzen der Biologie zu beurteilen,
und wenn wir uns an die Richtschnur halten, nach welcher Sehneider
in seiner vergleichenden Histologie die verschiedenen Kérnergattungen
einteilt, so wird man die Kornchen, welche sich in den Nerven-
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stiitzgewebszellen des geistig normalen, erwachsenen Men-
schen stets vorfinden, ohne weiteres Bedenken als Nahrkorn-
chen oder Speicherkdérnchen ansprechen kénnen. Durch diese
Annabme wird der Neuroglia keine bisher unbekannte Titigkeit zuge-
schrieben, sondern nur dasjenige, was schon frither von ihr angenommen
wurde, durch neue Beobachtungen bestitigt. Ob diese Kornchen noch
andere Funktionen haben und welcher Art diese sind, dariiber liegen
heute noch keine Erfahrungen vor. Es mnss ganz besonders hervor-
gehoben werden, dass die mittels meiner Gliafirbung nachgewiesenen
Kérnelungen gewissermassen eine Art physiologischer Gliakdrnchen dar-
stellen, entgegen den besonders von Alzheimer und Merzbacher
entdeckten mannigfachen Zelleinschliissen korniger Natur, die jedoch
als pathologische Granula der Neuroglia angesehen werden miissen.
Darnm  wird auch der Vorschlag gemacht, die von mir beschriebenen
Granula im Gegenhalt zu den sonstigen vielfach in der Gliazelle beob-
achteten Kornelungen kurzerhand als physiologische Gliakérnchen
zu bezeichnen.

Nachdem die Gliakdrnchen eine biologische Bewertung und Beur-
teilung erfahren haben, soll nun die Neurogliazelle durch verschiedene
Abschnitte ihres Lebenslaufes bis zu ihrem Untergang verfolgt werden.
Wie allgemein angenommen wird, vermehren sich die Nervenstiitzge-
webszellen durch Karyokinese. Zur Wahrnehmung dieses Prozesses eignet
sich meine Gliafirbeart nicht, weil infolge der mangelhaften Farbung
des Kernchromatins die Teilungsvorgiinge nicht oder nur ganz ungeniigend
wahrgenommen werden konnen. Wer einen Hirnschnitt, der mit irgend
einer Gliafarbung vorbehandelt ist, unter dem Mikroskope auf Gliazellen
untersucht, der wird sebr mannigfache Gebilde sehen, Gebilde, welche
in Form und Gestalt so weit von einander abweichen, dass man im
ersten Augenblick kaum an die Zusammengehorigkeit dieser verschieden-
artigen Zellen zu einem und demselben Zelltypus glanben kann. Rs
handelt sich eben um Zellen von verschiedenem Alter und verschie-
denem Beruf.

Die junge Neurogliazelle besitzt durchwegs einen blassen Kern
mit einigen Kernkérperchen. Der protoplasmatische Leib ist rundlich
und mit sehr kargen, blassen Kérnchen versehen. Von der Oberfliche
des Kernes ziehen anscheinend fidige Gebilde, die aber in Wirklichkeit
zarte Wandehen bilden zur Zellhaut, und teilen das Zellprotoplasma in
kleinste Ficherchen ab (Bild Tafel XIIL, Figur 1g). Wird die Gliazelle
ilter, so treten die Zellgrenzen etwas deutlicher hervor und der proto-
plasmatische Leib ist bei einzelnen Zellen etwas grisser geworden
(Tafel XIII, Figur 1, Bild d und f). Die stark vermehrten Korner sind
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entweder an den Polen des Kernes (Tafel XIII, Figur 1, Bilder b, ¢, €)
oder rinformig um diesen angehauft (Tafel XIII, Figur 1, Bilder a und d);
oft nehmen dieselben, vom Kern ausstrahlend, eine sternférmige Gestalt
an und erstrecken ihre Zacken bis an die Grenzmembran. — Von dieser
wire zu sagen, dass sie erst durch die Gliakérnchen, welche an ihr
und in ihr in einschichtiger Lage Stiick an Stiick eng aneinander ge-
reiht sind, deutlich sichtbar wird. Es ist, wie wenn die Deutlichkeit
des Zellsaumes von der Anzahl der hier liegenden physiologischen Glia-
kérnchen abhiingen wiirde. Diese sind in der einen Zelle spirlicher,
in der anderen reichlicher enthalten. In der weiteren Entwicklung treibt
die Zelle Sprossen aus (Tafel XIII, Figur 1, Bilder b, ¢ und angedeutet
auch bei d und ). Die Sprossen sind vermutlich viel hiufiger, als man
sie zu Gesicht bekommt. Es ist wahrscheinlich, dass jede Zelle da
oder dort auskeimt, aber man fithrt eben nicht bei jeder Zelle den
Schnitt durch die Keimstelle. Diese auskeimenden Gebilde stellen den
Uebergang zu jener Zellengattung dar, welche aus ihrem Leibe reich-
liche, zarte protoplasmatische Fasern sternférmig aussendet (Tafel XIII,
Figur 8, Bild b). Der Kern dieser Sternzellen ist vielfach etwas dunkler
und im Zellprotoplasma derselben liegen zahlreiche Kornchen, die sich
bis in die iussersten Verzweigungen binauserstrecken.

Die oben beschriebenen runden Gliaelemente (Tafel XIII,
Figur 1, a—f) bilden mit den vorerwihnten protoplasmatisch
gefaserten Gliazellen so eigentlich den Typus des gesunden,
vollwertigen und leistungsfihigen Nervenstiitzgewebes.

Aber die Neurogliazellen gehen noch weitere Wandiungen ein, sie
obliegen jener biologischen Tatigkeit, welche man ihnen unter Weigert
fast einzig zngedacht hatte, sie bilden die Gliafasern (Tafel XIII,
Figur 8, Bilder a und ¢). Dabei tritt aber die merkwiirdige Erschei-
nung zu Tage, dass zwar nicht in allen, wohl aber in sehr vielen Zellen
die Gliakérnechen mit der Zunahme der Fasern in umgekehrtem Wechsel-
verhiltnis abnebmen. Das Bild (Tafel XIII, Figur 2c¢) wandelt sich
durch die Form (Tafel XIII, Figur 2 a) schliesslich in die Gestalt der
Zelle Tafel XIII, Figur 2 um. Hierbei lisst sich die interessante Tat-
sache feststellen, dass die Kérnchen (Tafel XIII, Figur 2, Bild a) den
Zellenkern und die zentral gelegenen Gebiete des Protoplasmaleibes frei-
lassen und sich mehr an die Peripherie und am allerhiufigsten in jene
Zellenauslaufer vorlagern, wo eben die Weigertschen Gliafagern sich
entwickeln. In der Art und Weise, wie die Gliafasern entstehen, machte
ich dieselben Beobachtungen wie Spielmeyer, der angibt, dass sich
zuerst Kornchenreihen und aus diesen die Fasern bilden. Dem hatte
ich nur beizufiigen, dass die Weigertfasern sich mit grosster Wahrschein-
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lichkeit aus den physiologischen Gliakérnchen entwickeln, worauf schon
die gerade erwibnten Befunde an den faserbildenden Zellen hinweisen.
Ein zweiter nicht unwichtiger Befund, dem man nicht selten auch im
normalen Gehirn in Stitzgewebszellen, welche bereits in Faserbildung
begriffen sind, erheben kann, ist der, dass im Leibe solcher Zellen
kleinste rundliche Blischen beobachtet werden konnen (Bild Tafel X111,
Figur 2¢). Es ist ungemein schwer zu entscheiden, ob das wirkliche
Blischen oder aber durch die Lagerung der Kdrnchen vorgetiuschte
Erscheinungen sind. Diese Umstinde missen hier bei der Betrachtung
des biologischen Lebenslaufes der Neurogliazelle deshalb Erwihunung
finden, weil #hnliche bldschenartige Gebilde in der Pathologie der Stiitz-
gewebszelle eine sehr hiiufige Erscheinung sind. Im Fall aber, dass
sich die wahrgenommenen Gebilde als wirkliche Bldschen erweisen wiir-
den, wire man zur Annahme gendtigt, dass derartige Gebilde nicht nur
in der Pathologie, sondern auch in der Biologie der Neuroglia eine ge-
wisse Rolle spielen. Hieriiber muss indessen erst die Zukunft weitere
Aufschliisse ermitteln. Weiter konnte man ans dem Vorkommen der
besagten blasenartigen Zelleinlagerungen den Schluss ziehen, dass jene
Gliaelemente, die Weigertfasern zu bilden beginunen, bereits
den Hohepunkt ihrer physiologischen Lebenstatigkeit iiber-
schritten haben und nun schon langsam dem Verfall ent-
gegengehen.

Nun noch einige Bemerkungen iber den Untergang der Stiitzgewebs-
zellen. Als eine sehr wichtige Tatsache muss bervorgehoben werden,
dass man sehr selten in die Lage kommt, im Gehirn, welches eine nor-
male psychische Tatigkeit entwickelt hatte, absterbende Gliazellen zu
beobachten. Bei regelrechter physiologischer Titigkeit geht der Ersatz
der Verbrauchsstoffe so rasch vor sich, dass die allermeisten Zellen
zumal in den Meynertschichten und im Mark ein vollig normales Aus-
sehen besitzen. Nur in der oberfliichlichen Kornerschichte und an den
glidsen Gefissscheiden lassen sich in ganz seltenen Fallen, am ehesten
im Gehirn von Greisen Bilder beobachten, wie bei Tafel XIII, Figur 2.
Hier treffen wir eine Zelle, welche nach Erzeugung von Weigertfasern
einen sehr stark vergrosserten, matt gefirbten Zellkern mit eigenartigen
Kornchen besitzt. Von den physiologischen Gliakornchen ist fast keine
Spur mehr zu sehen und die Grenzen des Protoplasmaleibes sind vollends
verschwunden. Dafiir sind nm den Kern heruw die Weigerifasern noch
in derselben Weise gelagert, wie sie von der Zelle gebildet wurden.
Hier kann nur gesagt werden, dass der Zellleib verschwunden ist und
dass nebst dem Zellkern nur noch die nun frei liegenden Weigertfasern
itbrig geblieben sind. Also auch in jenen Fillen, wo es sonst ganz
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wohl gelingt, das Zellprotoplasma mit seinen kornigen Einlage-
rungen darzustellen, kann man ganz selten Gebilde auffinden, welche
der klassischen Weigertschen Gliazelle der Form nach genau entspre-
chen. Derartige Erscheinungen miissen aber nach der heutigen Auf-
fassung als untergehende (Gliazellen aufgefasst werden, die
nach ihrem Ableben tatsichlich freie Gliafasern zuriick-
lassen.

Eine zweite Art des Gliazelltodes besteht darin, dass die Zellen ein
amdboides Aussehen bekommen und auf diese Weise in Aufldsung {iber-
gehen (Tafel XV, Figur 6b). Ob diese Form des Zellunterganges im
Gehirn von Geistesgesunden vorkommt oder nicht, kanu noeh nicht mit
Bestimmtheit gesagt werden. Zellen mit homogener Umwandlung, die
indes von den amdboiden Gliaelementen wohl auseinander zu halten
sind, kann man gauoz vereinzelt auch im normalen Gehirn finden. Wie
es scheint, verfallen aber diese Zellen mit homogener Umwandlung
nicht dem Tode, sondern sie sind restitutionsfihig.

Da wir die Neurogliazelle nun in ihrem Lebenslauf und in den
verschiedenen Phasen ihrer Entwicklung einer Beobachtung uaterzogen
haben, werden wir in den folgenden Abhandlungen das eigenartige Ver-
halten der Glia in den verschiedenen Gebieten der Hirnsub-
stanz betrachten. Gleich fillt einem hierbei eine ganz erstaunliche
Anpassungsfihigkeit des Nervenstiilzgewebes auf, welches je
nach den mannigfachen biologischen Aufgaben, denen es zu
dienen hat, ganz verschiedene Formelemente aufweist. Um
eine planmissige Behandlung des Stoffes zu erzielen, soll zuerst das
Verhalten der Glia an der Rindenoberfliche und an den Gliascheiden
der Gefisse ins Auge gefasst werden, dann werden die Beschreibung
der Meynertschen Rindenschichten und zum Schluss die Gliabefunde im
Hirnmark folgen.

Nachdem in jingster Zeit die Glia marginalis, sowohl an der Ober-
fliche des Hirns, wie auch an den Gliascheiden der Gefisse von Held
einer sehr griindlichen Erforschung unterzogen wurde, konnen zu den
Befunden dieses Autors keine neuen erginzenden Tatsachen beigebracht
werden, es soll hier nur die Glia in ihrer biologischen Titigkeit und
in ihrem Gewebsbau kurz gewiirdigt werden. In bezug auf die von mir
angegebene Neurogliafirbung muss ich hier gleich bemerken, dass durch
sie gerade die oberflichliche Randschichte der Hirnrinde am
schlechtesten gefirbt wird. Es tritt hier dasjenige ein, wogegen ich
schon in meiner friheren Arbeit warnte, niamlich die Ueberhirtung.
Das Priparat muss wenigstens 4 Wochen in der Chrom-Formollssung
liegen und wihrend bei Einlegung eines entsprechend grossen Stiickes
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alle tibrigen Gebiete gegen Ueberhirtung geschiitzt werden konnen, ist
das bei der oberflichlichen Randzone nicht der Fall. Daher entspricht
die Firbung naturgemiss an dieser Stelle am. wenigsten und gibt hier
die undeuntlichsten und unverlissigsten -Bilder. Da an der oberflich-
lichen Randzone keine Ganglienzellen liegen und in die #ussersten Ge-
biete hinaus auch keine Markfaserbiindel mehr sich erstrecken, so kann
den hier liegenden Nervenstiitzgewebszellen nicht die Aufgabe zufallen,
bier als Ernshrungsorgane zu dienen, sie kénnen unmioglich den Beruf
haben, Nibrkornchen aufzustapeln und an die umliegenden Nervenzellen
und Nervenfasern abzugeben, wie das in den Meynertschen Rinden-
schichten und im Mark der Fall ist. Die in der #Hussersten Ober-
flichenschichte lagernden Gliaelemente kénnen auch nicht den Zweck
haben, fir die Nervenzellen und Nervenfasern eine bestimmte Art von
Zwischengewebe zu sein. — Hier handelt es sich in erster Linie darum,
dem daruster liegenden zarten Rindengewebe Decke wund
Schutz zu bieten. Demnach werden wir nach der vielseitigen biolo-
gischen und morphologischen Anpassungsfihigkeit der Glia eigenartige,
dem besonderen Zweck entsprechende und von den Gliagebilden in an-
deren Gebieten auch wesentlich verschiedene Formelemente erwarten
koonen. Nebst jenen Gliazellen, welche nach Held an die Oberfliche
des Zentralnervensystems ihre Gliafiisschen zur Bildung der Membrana
limitans gliae superficialis aussenden, begegnen wir hauptsichlich jener
Gattung von Gliazellen, welche Weigertsche Fasern entwickeln
(Tafel XII[, Figur 2). Wird es uns nach den voransgegangenen Er-
orterungen, im Verlauf deren der Verdacht gedussert wurde, dass die
Gliazellen, welche Weigertfasern bilden, vielfach sich schon in einem
regressiven Stadium befinden, Wunder nehmen, wenn wir an der Ausser-
sten Randzone zumeist Gliakerne finden, welche verschiedenartige regrer-
sive Verinderungen aufweisen? — Wird es uons jetzt noch sonderbar
erscheinen, wenn wir die protoplasmatischen Glialeiber gerade hier so
selten mit deutlichen Umrissen darzustellen vermigen und wenn in den
hier liegenden Zellresten nur so selten und so spérlich physiologische
Gliakdrnchen vorgefunden werden konnen? — Wir finden hier haupt-
sichlich reichliche Weigertfasern, welche einen tangentialen Verlauf
nehmen und in vielen Fillen ein. zartes oberflichliches Netzchen bilden.
Sehr auffallend ist, dass fir diese in grosser Anzahl vorhandenen Wei-
gortfasern keine Zellen mehr zu finden sind, mit welchen jeme in Zu-
sammenhang stehen. Auch hieriiber belehrt uns das Bild (Tafel XIII,
Figur 2), an welchem rings um die absterbende Zelle frei gewordene
Gliafasern liegen. Solche Bilder hiitte man zu Zeiten Weigerts, als
man von den protoplasmatischen Gliabestandteilen noch einen sehr
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mangelhaften Begriff hatte, als selbstverstindlich angenommen, heute je-
doch, nachdem sich wieder mehr die Ansicht Bahn gebrochen, dass die
Weigertschen Gliafasern im Protoplasma der zugehdrigen Zellen gelegen
sind, ist es gerechtfertigt, auf die freien Gliafasern aufmerksam zu
machen und die biologische Entwicklung und Bedeutung dieser Fasern
zu erkliren.

Achnliche, aber doch etwas abweichende, Verbiltnisse treffen wir an
den Gliaschichten der Gehirngefisse. Hier hat die Glia nicht
bloss die Aufgabe eine schiitzende Schicht gegen die Blut- und Lymph-
gefiisse zu bilden, sondern gerade von letsterem aus erfolgt, wie allge-
mein angenommen wird, die Aufnahme und die Zufuhr der Nahrstoffe
zum Nervenparenchym. Schon aus dieser kleinen Verschiedenheit der
Funktion wird man andere Befunde als an der Rindenoberfliche vor-
aussetzen milssen. Auch an den Gehirngefiissen findet sich die Heldsche
Membrana limitans gliae, und zwar die perivascularis. Sie wird ge-
formt von den Gliafiisschen, welche aus den umliegenden teilweise sehr
weit entfernten Stiitzgewebszellen in zarten Ausliunfern gegen das Ge-
fass beranziehen und hier eine tulpenartige Anschwellung aufweisen (das
Fisschen). Diese Anschwellungen setzen sich haftscheibenartic an die
Gefassoberflache und fiigen sich zu einer diinnen Membran zusammen.
Wihrend wir an der Hirnoberfliche neben der Membrana limitans zu-
meist noch einem Fasernetz begegnen, zieht dieses im normalen Gehirn
hochstens soweit in die Tiefe, als die fussere Randzone reicht. Dann ver-
schwinden die Weigertfasern fast ganz und nur da und dort kann bei nor-
malen Verhiltnissen in den Gefassscheiden der Rindenschichten eine verein-
zelte Weigertfaser gefunden werden. Dashatseinen gutenbiologischen Grund,
denu ein Fasernetz an dieser Stelle miisste der Stoffaufnahme nur hin-
derlich sein. An den Gefissoberflichen der Rindenschichte
lagern durchwegs nur protoplasmatische Gliaelemente. Wir
konpen hier hiufig Reihen von runden Gliazellen wahrnehmen, welche
hart an der Gefassoberfliche, aber von dieser durch die Gliagrenzmem-
bran getrennt, gelegen sind und sich mit physiologischen Gliakdrnchen
strotzend beladen haben (Bild Tafel XIII, Figur 1f). Der Befund von
Held, dass in den Gliafiisschen und in den protoplasmatischen Glia-
fasern Kornchen angestapelt sind, wird darch meine Bilder vollends be-
stitigt. So finden wir denn, dass in den gliosen Gefiissscheiden zwar
wohl auch eine zarte Schutzmembran vorhanden ist, es sind aber auch
alle Vorrichtungen getroffen, welche dem biologischen Zweck
gemiss flir die Aufnahme von Stoffwechselprodukten aus den
Blut- und Lymphgefissen dienlich sind.

Im Hinblick auf den Befund der Glia in der Nachbarschaft der
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Gefiisse muss eine iiberraschende, ganz eigenartige Wahrnehmung er-
wihnt werden. Mit der jingsten Modifikation, die ich zur Besserung
meiner Gliafairbung durch Anwendung von ganz verdiinnter Sublimat-
losung vornahm (siehe vorn Beschreibung der Fiarbemethode), entdeckte
ich anfinglich im Grosshirn von Epileptikern Gebilde, welche in Tafel XV,
Figur 3 a—d wieder gegeben sind. Als ich der Kontrolle halber auch
Material, das von Geistesgesunden stammt, in obiger Weise behandelte,
fand ich in unmittelbarer Nihe der Gefisse Gebilde, welche der Zeich-
nung Tafel XV, Figur 8 ¢ #hnlich sind: Lingsovale Formen mit
scharfer Umrandung, gekdrntem Inhalte, aber ohne Zellkern.
Sie liegen zumeist in Lingsreihen knapp an den Gefissen. Man kann
sich hieriiber ein ungefihres Bild machen, wenn man sich bei Tafel XVI,
Figur 1 das kleinere Gefiss mit der lings demselben gelagerten, ein-
schichtigen Zellenreihe von den tbrigen Zutaten getrennt, vorstellt. Sie
finden sich nicht in allen Gefiassen der Hirnsubstanz, sondern sind in
der Regel beschrinkt auf die kleineren Gefisse der obersten
Rindenschichten und liegen etwa nicht im Lymphraum, son-
dern im Gliaretikulum hart an der Membrana limitans peri-
vascularis. Es sei hier nur kurz bemerkt, dass die biologische Be-
deutung dieser Formelemente vorderhand ganz in Dunkel gehiillt ist.
Vorerst wird festzustellen sein, ob diese Gebilde iberhaupt der Glia an-
gehoren oder nicht, ob sie schon intra vitam bestanden oder vielleicht
erst nach dem Tode durch Gerinnung infolge Einwirkens der Hirtungs-
flissigkeit entstanden sind. Genaueres hieriiber wird bei der Abhand-
lung iiber die Pathologie des Nervenstiitzgewebes folgen. Hier sei nur
die iiberraschende Tatsache festgestellt, dass derartige Gebilde im Gross-
hirn von geistig normalen Menschen in allen fiinf Fillen, welche nach
obigen Angaben gefirbt wurden, nachgewiesen werden konnten.

Ganz andere Formen und eine ganz andere Anordnung zeigt die
Neuroglia in den Schichten der Grosshirnrinde. Hier begegnen
wir in Material, das von psychisch normalen Meuschen stammt, nur
Zellen, welche einerseits dem Typus Tafel XIII, Figur 1 a—f, anderer-
seits der Zellenart Tafel XIII, Figur 8 b entsprechen. In den Meynert-
schichten befinden sich also einerseits runde Gilazellen mit gesundem
Kern, normal gestaltetem Zellleib und reichlichen physiclogischen Glia-
kornchen, andererseits Gliaelemente mit ebenfalls normalem Kern und
mit einem Zellprotoplasma, das sternformige, zarte, protoplasmatische
Ansliufer entsendet und wiederum versehen ist mit ungeziihlten physio-
logischen Gliakdrnchen. Diese erfiillen nicht nur den Zellleib, sondern
auch die feinfaserigen Fortsitze bis in die &Hussersten Enden hinaus.
Weigertfasern trifft man in der Norm hier nicht. In der Grosshirnrinde



910 Georg Eisath,

lagern also nur Gliaelemente, die nach der obigen Beschreibung auf
dem Hghepunkte ihrer physiologischen Titigkeit stehen. Die-Stiitzge-
webszellen mit sternférmigen protoplasmatischen Fortsitzen befinden sich
hier gegeniiber den runden Zellelementen weit in der Mehrzahl. Is
muss hier auf die interessante Tatsache hingewiesen werden, dass zu-
mal die gefaserten Gliazellen der Grosshirnrinde sich durch
eine ganz ausserordentliche Empfindsamkeit und Wider-
standsunfihigkeit gegeniiber schidigenden Einflissen jeg-
licher Art kennzeichnen. Diese Zellen sind es, welche bei ver-
schiedenartigen Gehirnerkrankungen zuerst ihre Form verindern, diese
Zellen sind es auch, welche zuerst Leichenverinderungen zeigen und
bei unvorsichtiger Vorbehandlung des Materials ihre Farbbarkeit ein-
biissen. Mit ihren zarten Protoplasmafasern bilden diese Gliazellen ein
feines Netzwerk, das Gliareticulum, welches sich durch alle Schichten
der Grosshirnrinde erstreckt und Verbindungen herstellt von den Lymph-
gefissen zu den Ganglien und zwischen den Nervenzellen untereinander.
Die runden Neurogliazellen stellen vermutlich eine Art Ersatzelemente
dar, die jederzeit bereit sind, die aunfgebrauchten gefaserten Zellen so-
fort zu erginzen.

Nach erfolgter Beschreibung des Gliagefiiges in den Schichten der
Grosshirnrinde wird uns der grosse Unterschied zwischen hier und der
Bauart, welche die Glia an der Rindenoberfliche und an den Gefiiss-
scheiden aufweist, geradezu iberraschend scheinen. Wenn wir aber
diesen ganz auffallenden und scheinbar unerklirlichen Unterschied im
Lichte der Biologie betrachten, so werden wir uns iber den grundver-
schiedenen Aufbau des Gliagewebes nicht im geringsten wundern, son-
dern werden denselben als etwas ganz Selbstverstindliches hinnehmen.
In der Erwigung, dass die Glia in den Meynertschichten zu mindest im
selben Mass als Nihrgewebe, wie als Stiitzgewebe zu dienen hat, wird man
sogleich einsehen, dass die in ungeziihlter Menge im Rindengebiete einge-
betteten Ganglien nur dadurch entsprechend mit Nihrstoffen versehen wer-
den konnen, wenn auch unzihlige Faserverbindungen zwischen den Gefiss-
scheiden und den Ganglienzellen einerseits und zwischen diesen unter-
einander andererseits hergestellt sind, Faserverbindungen, welche nach
der Auffassung von Held gleichsam als Saftliufe Verwendung finden.
Deswegen sind fiir die Grosshirnrinde gerade die Glia-
zellen, welche mit protoplasmatischen Fasern versehen sind,
in solcher Menge und Zahl einnotwendiges Erfordernis. Auch
ein anderer, etwas sonderbarer Befund wird uns vermittels der biologi-
schen Betrachtungsweise klar. Es war mir oft der Unterschied aufge-
fallen zwischen den gefaserten Gliazellen im Mark (Bild Tafel XIII,
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Figur 3a) mit den spirlichen Kornchen und den scharfen Zellgrenzen
und jenen in der Rinde (Bild Tafel XIIl, Figut 8 b) mit den massen-
haften, physiologischen Gliakdrnchen und den weniger deutlichen Um-
rissen. Eine Zeitlang hatte ich sogar an einen Mangel der Farbemethode
gedacht. Wihrend die Zellen der ersteren Gattung mehr als Stiitz-
gewebe dienen, fillt den letzteren mehr die Rolle der Ernihrung zu.
Aus diesem Grunde miissen die Stiitzgewebszellen der Hirnrinde,
wo die Millionen von Ganglien liegen, wo sich nach unserer Anschauung
die psychischen Vorginge hauptsichlich vollziehen und wo demgemiss
der grosste Stoffumsatz stattfindet, aus biologischen Grinden im
ausgiebigsten Masse mit Speicher- und Nahrkornchen ver-
sehen sein. Die Trabantzellen bestehen ebenfalls aus sternformig
protoplasmatischen und runden Gliazellen, welche die ganz gleichen
Befunde bieten, wie die iibrigen soeben beschriebenen Gliaelemente in
den Rindenschichten.

Wieder ganz andere Verhiltnisse treffen wir im Mark des Gross-
hirnes. Wiahrend in den Rindenschichten, die in Unzahl herumgestreuten
Ganglienzellen durch ein zweckentsprechendes Glianetz zu stiitzen
und mit Nihrstoffen zu versorgen sind, handelt es sich im Mark, den
von der Rinde herunterziehenden Nervenfaserstringen ein Stiitz-
und Ernihrungsgewebe zu bieten. Da obliegt also der Glia eine sehlank-
weg entgegengesetzte Aufgabe. In der Rinde waren vornehmlich Nerven-
zellen, im Mark aber der Hauptsache nach Nervenfasern zu stiitzen und zu
ernihren. Schon aus dieser Ueberlegung werden wir im Mark ein ganz
anderes Gliagefiige zu gewiirtigen haben. Hier treffen wir, abgesehen
von den Gliascheiden der Gefisse, nicht jene Art von Gliaelementen,
welche durch Bildung von Gliafiisscken und Weigertfasern Decke oder
Schiutz zu bieten haben, hier begegnen wir auch nicht jenem kunstvollen
Glianetz, welches mit Zellen, die protoplasmatische Fasern aussenden,
anfgebaut und fiir die Erniihrung der in den Meynertschichten einge-
lagerten Ganglien unerlisslich ist; hier kann die einfache rande Glia-
zelle voll und ganz dem Zwecke entsprechen. Und tatsichlich ist der
Bau des Nervenstiitzgewebes im Mark zum grossten Teil aus runden
Gliaclementen gefuigt (Tafel XIII, Figur 1 a—f). Es darf jedoch nicht
iibersehen werden, dass durch die reichlichen, hier lagernden, runden
Neurogliazellen und durch die Markfasern hindurch, namentlich von
den Gefissen aus ein zartes protoplasmatisches Netzwerk zieht, welches
jenem im Rindengebiet dhnlich ist. Hier handelt es sich nur darum,
die Tatsache zu erkliren, warum im Mark die runden Gliaelemente sich
in so grosser Ueberzahl vorfinden. Die biologische Erklirung
hiefiir ist darin zu suchen, dass die Neurogliazellen im Mark
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keiner protoplasmatischen Fasern bediirfen, um erst mit den
voriiberziehenden Nervenfaserbtindeln in Verbindung uund ge-
niigende Beriithrung treten zu kénnen, dass vielmehr die run-
den, einfachen Gliaelemente, sowoh! zur Stiitze, wie fur die
Erndhrung der Nervenfasern hinlinglich geniigen. Nach diesen
Darlegungen kann ich aber doch nicht umhin, einige Bedenken hinsichtlich
der Leistungsfihigkeit meiner Gliafarbung zu dussern. Schon frither hob ich
hervor, dass an sehr vielen runden Gliazellen Auskeimungen, Sprossenbil-
dungen (Bilder Tafel XIII, Figur 1b und ¢) wahrzunehmen sind. Wir wissen
aber auch schon von friheren Beobachtungen her, dass die Gliascheide
der Markfasern zum Teil aus zartesten Gliafiiserchen besteht. Dieses
Verhiltnis zu tberpriifen, eignet sich eben meine Gliafarbung in nicht
entsprechender Weise. Weiteren Forschungen ist es vorbehalten, hier-
iiber genauere Auskunft zu ermitteln und darzulegen, ob im Mark wirk-
lich zumeist runde Gliaelemente, so wie sie sich eben mit den gegenwir-
tigen Gliafirbungen darstellen lassen, liegen, oder ob diese scheinbar
runden Zellen nicht vielleicht doch mit feinen Gelsseln versehen sind, die
wir indes nicht darzustellen vermogen. Wenn wir auf die Abhand-
longen @ber den Lebenslauf dev Gliazelle, sowie ilber den verschieden-
artigen Bau der Neuroglia gemiss den mannigfachen, biologischen Auf-
gaben, welche ihr in verschiedenen Gebieten des Grosshirnes zukommen,
eine kurze Riickschau machen, so sehen wir, dass es nach den er-
hobenen Befunden notwendig ist, einen neuen Begriff, den
sder physiologischen Gliakdrnchen® einzufiihren und dass
diese Kornchen als Speicher- nnd Nahrkérner aufzufassen
sind. Ferner beobachten wir, dass die runden Gliazellen auf
dem Hohepunkte ihrer Lebenskraft stets reichliche physio-
logische Gliakdrnchen enthalten und sternférmige proto-
plasmatische oder auch Weigertsche Fasern bilden kénnen.
Letztere bleiben nach Auflosung des Zellleibes manchmal
als freie Fasern zuriick. Ferner ist iiber die Anpassungsfihigkeit
des Gliagewebes je nach seinen biologischen Aufgaben zu bemerken,
dass an der Rindenoberfliche und an den Gliascheiden der
Gefasse hauptsichlich Zellen vorkommen, die Gliafitsschen
und Weigertsche Gliafasern besitzen und zumal an der Rin-
denoberfliiche Kerne haben, die schon regressiv verindert
sind. In der Rinde und im Mark dagegen finden sich Zellen,
welche auf der Hohe der physiologischen Leistungsfihigkeit
stehen, gesunde Kerne und reichliche physiologische Glia-
kornchen enthalten. In der Rinde herrschen die Zellen mit
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protoplasmatischen Fasernim Mark dagegen die runden Glia-
elemente vor.

Ehe auf die Besprechung der Unregelmissigkeiten und Schwierig-
keiten iibergegangen wird, die einem bei der Bearbeitung jenes Mate-
rials, welches angeblich von geistig gesunden Menschen stammt, vielfach
begegnen, muss, so gut es eben sein kann, festgestellt werden, welcher
Gliabefund einem Gehirn, welches als normal angesehen wird,
eigen ist. Hier wire vielerlel zn sagen, aber es soll nur auf das
Wesentlichste und Wichtigste hingewiesen werden. Das normale Gross-
hirn hat in der Zussersten Randzone eine den Heldschen Beschrei-
bungen entsprechende zarte Gliagrenzmembran und nur einen
schmalen Saum von Weigert- Gliafasern. Hier befinden sich in
grosserer oder geringerer Anzahl immer Gliakerne mit Rickbil-
dungserscheinungen. An den Gefiissscheiden sind die Verhiltnisse
an verschiedenen Stellen verschieden. Die Gliagrenzmembran finden
wir an allen Geféissen, seien sie wo immer. In der oberflachlichen
Grenzschichte und im Mark tragen viele Stiitzgewehszellen
Weigertfasern, in den Rindenschichten dagegen besteht nor-
maler Weise das gesamte perivaskulire Gliagewebe nur aus
protoplasmatischen Bestandteilen; Weigertsche Gliafasern
fehlen.

In der Hirnrinde, ausgenommen natiirlich die oberflichliche Grenz-
zone, sowie im Mark finden sich nur solche Gliazellen, welehe die Zeichen
von physiologischer Vollwertigkeit an sich tragen. In der Rinde
herrscht gegeniiber den runden Elementen jener Zellentypus
vor, weleher siech durch etwas dunkleren Kern, durch stern-
formige, zarte, protoplasmatische Faserung und viele ein-
gelagerte physiologische Gliakiérnchen kennzeichnet (Tafel
XIII, Figur 3a). Die Trabantzellen bestehen aus gleichgearteten,
teils sternformigen, teils runden Gliaelementen. Im Mark dagegen
treffen wir vorherrschend die runden Gliazellen. Diese be-
sitzen normale, zumeist heligefirbte Kerne, runde oder lang-
lichrunde Zellleiber und sind gut versehen mit physiologi-
schen Gliakdornchen, welche jedoch in ihrer Menge und Anordnung
mannigfachem Wechsel unterworfen sind (Tafel XUI, Figur 1a—f).

Mit Beibehaltung der Formen, welche einem normalen Gliagefiige
des Grosshirnes entsprechen, kommen jedoch in einzelnen Rinden-
gebieten etwas von einander abweichende Befunde schon phy-
siologischer Weise vor. Hier wiire zu bemerken, dass die oberflichliche
Randzone im Schififenlappen, aber noch auffallender im Scheitelgebiete

gegeniiber den Stirn- und Hinterhauptanteilen etwas verbreitert ist:
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 48, Heft 3. 59
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Ferner ist hervorzuheben, dass das Glianetz, in welchem die Ganglien
eingebettet liegen, im Scheitellappen weitere Maschen zeigt als im Stirn-
lappen. Demgemiss sind die Gliazellen hier ausgezeichnet durch ver-
haltnismissig lange, weithin ziehende Protoplasmafasern. Im Mark des
Scheitellappens begegnet man Gliazellen, die auffallend grisser als ge-
wohnlich sowie linglichrund gestaltet sind und sehr zahlreiche physio-
logische Gliakérnchen enthalten (Tafel XIII, Figur 1, Bild d). Auch
ist es sehr bemerkenswert, dass im Scheitelgebiete zwischen den dicken,
zahlreich hier vorkommenden Markfasern viel weniger runde Stiitzgewebs-
zellen eingelagert sind, als in anderen Rindengegenden. Diesem ab-
weichenden Befunde am Scheitellappen am nichsten kommt der Schiifen-
lappen, wihrend die Stirn- und Hinterbauptgebiete der oben angefithrten
Norm entsprechen.

Da wir bei den pathologischen Beobachtungen uns ofter mit dem
Kleinhirn befassen werden, sei hier erwihnt, dass die Darstellung der
Glia sowohl in der oberflichlichen Randschicht, wie auch in der Korn-
chenschichte des Kleinhirns sehr schwer ist. Hingegen lisst sich das
Nervenstiitzgewebe des Kleinhirnmarkes sehr gut zu Gesicht bringen.
Die Glia verhilt sich im Marke des Kleinhirns ganz gleich wie in jenem
des Grosshirns. Als eine Besonderheit wire anzufiibren, dass haupt-
sachlich reichliche, langlieh runde Gebilde und solche mit reichlichen
physiologischen Kornchen im Kleinhirnmark zu treffen sind (Tafel XIII,
Figur 1d und f), wihrend die Zelltypen Tafel XIII, Figur 1a und e
fast gar nicht gefunden werden konnen.

Schwierigkeiten und unterlaufende Fehler.

Kaum etwas diirfte so schwierig sein, als genau zu bestimmen,
welchen Neurogliabefund ein Gehirn haben muss um (hinsicht-
lich des Stiitzgewebes natiirlich) als normal zu gelten. Wenn auch
im fritheren Absatz der Versuch gemacht wurde, ganz im allgemeinen
festzustellen, welche Eigenschaften einem normalen Gliagefiige ent-
sprechen, so darf man indes nicht glauben, dass ein Mensch, der als
geistig normal gegolten, auch stets einen derartigen Gliabefund bieten
muss. Bs soll hier hingewiesen werden auf die wechselnde Zahl von
Weigertfasern, nicht nur an der Oberflichenschichte, sondern auch in
den tiefer gelegenen Stellen von Rinde und Mark. [n zwei Fillen, bei
¢iner 74jshrigen und 70jdhrigen Franm, waren Weigertfasern nicht nur
an der iusseren Randschichte und im Mark, sondern auch in den Rin-
denschichten und doch hatten beide als geistig gesund gegolten und
liessen sich in der Anamnese keine Anbaltspunkte fir die Erklirung
dieser Erscheinung ausfindig machen. Grosseren Schwankungen ist auch
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«ler Gehalt an physiologischen Gliakornchen unterlegen. Ohne dass eine
sichere Ursache ergriindet werden konnte, sehen in manchen Fillen die
Gliazellen relativ blass aus und enthalten die Kornchen in viel gerin-
gerer Zahl, als man es gewGhnlich zu beobachten gewohnt ist.

Um Missverstindnissen vorzubeugen, muss hier mit besonderem
Nachdruck hervorgehoben werden, dass es durchaus nicht zulissig
ist, aus dem Vorhandensein eines normalen Gliabefundes im
menschlichen Grosshirn auf die psychische Verfassung beim
Ableben des Betreffenden Riickschliisse zu machen. Das wire
schon aus dem Grunde ganz falsch, weil die Glia ja nar einen Bruch-
teil des verwickelten Nervengewebes bildet. Hier sollen einige Beob-
achtungen mitgeteilt werden. Es handelte sich um Fille von spinaler
_janchender Meningitis. Beide Kranke waren infolge des gesteigerten
Hirndruckes durch mehrere Tage hindurch vollkommen bewusstlos und
erhielten die Besinnung auch vor dem Tode nicht wieder. In beiden
Fallen zeigte die Neuroglia im Stirnhirn und im Scheitellappen ein Ver-
halten, das nicht klassischer der Norm entsprechen konnte. In einem
anderen Fall, es handelte sich um Klappenfehler des Herzens, um
schwere Stanungserscheinungen und um eine lange Agone, waren keinerlei
Abnormititen des psychischen Lebens bis zum Tode wahrzunehmen und
doch hatten die protoplasmatisch gefaserten Gliaelemente der Rinde,
namlich der obersten Schichten, bereits Bchaden genommen und konnten
nur mit ganz verwaschenen Umrissen sichtbar gemacht werden. Ob da
schon wibrend des Lebens eine histologische Vertinderung vor sich ging,
-oder ob die infolge der Stauung schlecht geniihrten Zellen derart hin-
fillig waren, dass sie in der Zeit zwischen Tod und Einlegung (zwdlf
Stunden) in die Hartungsflussigkeit sich bereits so verfinderten, kann
nicht ermittelt werden, Wie aus diesen Darlegungen zu ersehen ist,
stosst man bei der Erforschung des Stiitzgewebes allerwegen auf Schwie-
rigkeiten und Tdusehungen. Das kann indes nicht daran hinderlich sein,
.aus vielen beobachteten Fiallen das regelmissig Wieder-
kehrende zusammenzulesen und als Norm hinzustellen. So
ist es auch hier geschehen. Wenn schon zufolge des eigenartigen
Gewebshaues, welcher der Hirnsubstanz eigen ist, sich grissere Um-
standlichkeiten und Schwierigkeiten bel dessen Studium ergeben milssen,
so darf man sich doch nicht auf den schwarzseherischen Standpunkt
stellen, den Reichhardt in diesem Belange einnimmt. Nach den
Aecusserungen desselben wire es bei der ausserordentlichen Empfindsam-
keit der Gehirnmasse gegeniiber verschiedenen schweren korperlichen
Erkrankungen und bei den mannigfachen Verinderungen, welche durch
diese im Gehirngewebe gesetzt werden, schier unmdoglich, vermittels des

59*
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Mikroskopes verlissliche und sichere Befunde zu erheben. So arg kann
es aber’ doch nicht sein, denn es ist nicht einzusehen, weshalb kérper-
liche Erkrankungen auf das Gehirn allein solchen Einfluss nehmen
sollten. Warum vermag die schwere Erkrankung irgend eines Organes.
gerade im Gehirn derartige Storungen anzurichten, dass eine Histopatho-
logie desselben usmdoglich gemacht wird, wihrend dieselbe Krankheit.
durchaus nicht im Stande ist, die Erfolge histologischer Beobachtungen.
im Herzen, an der Leber, Niere usw. zu beeintrichtigen? — In einem
gewissen beschrinkten Masse hat Reichhardt gewiss rvecht, aber im
allgemeinen darf dieser Anschauung doch nicht beigepflichtet werden.
Es kommen allerdings Sachen vor, die man an anderen Organen,
soweit meine Erfahrungen reichen, nicht wird beobachien konnen. Schon
vor mehreren Jahren wollte ich an einem Gehirn, das mir als von
einem psychisch normalen Mann herriihrend iibergeben worden war, mit
meiner Farbemethode Untersuchungen der Glia vornehmen. Es gelang
mir nicht, vom ganzen Gliagewebe etwas anderes anzufirben, als die
Zellkerne, die vielfach sehr dunkel waren, und einzelne wenige Weigert-
fasern. Die Sternzellen der Rinde nahmen keine -Farbe an, und von
den runden Zellen im Mark waren nur einige angedeutet; fast die ganze
protoplasmatische Glia blieb ungefirbt. Auch irgend welche patholo-
gischen oder postmortalen Verinderungen waren nicht nachzuweisen.
Im Sommer des Jahres 1909 verungliickte ein Mann bei einem Stein-
bruch und starb an inunerer Verblutung infolge plitzlich eingetretener
Aniamie. Wenige Stunden nach dem Tode legte ich die Hirnstiicke in
die Hirtungsfliissigkeit und behandelte dieselben ganz nach Vorschrift.
Als ich die Farbung vornahm, macbte ich eben dieselben Wahrneh-
mungen wie oben. Fast die ganze protoplasmatische Gliasubstanz samt.
den eingeschlossenen Kornchen konnte nicht zur Darstellung gebracht
werden. Merkwiirdig ist, dass die Todesursache im ersten Fall Anae-
mia perniciosa lautete, im zweiten Fall Anaemia traumatica.
Nachgerade als ritselhaft muss es bezeichnet werden, dass in diesen
beiden Fillen der grissere Teil der protoplasmatischen Glia
nicht sichtbar gemacht werden konnte, obschon das psychische
Verhalten, wie die verlisslichen Berichte besagen, in beiden Fillen bis.
zum Ableben ungestort war. Diese zwei besprochenen Fille wurden
als unbrauchbar fiir das Studium des Nervenstiitzgewebes nicht den 24
hierzu benutzten Beobachtungen beigezahlt. Die beiden Fille von Animie
zeigen, dass bei vollkommen normaler Geistesverfassung ein Teil der
Glia iberhaupt gar nicht darstellbar sein kann und sind ein wahres.
Gegenstiick zu den obigen zwei Mitteilungen iiber Meningitis spinalis,
wobei nach tagelanger tiefer Ausschaltung des Bewusstseins ein allen
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Regeln der Norm. entsprechender Gliabefund  erhoben werden konnte.
Derartige Erlebuisse belehren einen allerdings, dass die Reichhardtschen
Ansichten fiir gewisse gliicklicherweise sehr beschrinkte Fille eine Be-
rechtigung haben.

Da stehen wir nun vor der Frage, in wie weit die verschiede-
nen korperlichen Erkrankungen, welche die Todesursache
bilden, Veranderungen im Gliabefund veranlassen kénnen? —
Auch auf diesem Gebiete macht sich die Launenhaftigkeit des Nerven-
stiitzgewebes gegeniiber den verschiedenen Fiarbungen wahrnehmbar. Fiir
die folgenden Erdrterungen wurde nicht bloss das Material, welebes von
geistig Gesunden stammt, sondern zum Teil auch solches von Geistes-
kranken bericksichtigt. Bei Pneumonie ohne weitere Komplikationen
liess sich die Glia stets gut darstellen, ebenso bei Karzinomatose. Auch
bei Ulcus ventriculi rotundum gelang es leicht, gute Bilder zu bekom-
men. Bei den vielen Fiilen, die zumeist an Tuberkulose der Lungen,
aber anch an anderen tuberkulésen Erkrankungen zugrunde gingen, war
ich nur einmal durch einen ganz missluingenen Gliabefund iiberrascht.
Daher muss angenommen werden, dass nicht die Krankheit als solche
auf das Gewebe einen schlechten Kinfluss gemommen, sondern dass
vielleicht Ungenauigkeiten bei der Fixierung die Ursache des Misslingens
bilden. Ungleiche Beobachtungen machte ich bei Typhus, bei welchem
man am ehesten verinderte Befunde erwarten konnte. Es fanden sich
in mehreren Fillen solche vor, aber in einem Fall, bei welchem ich
wegen der Benommenheit auf ein Misslingen der Gliafirbung gerechnet
hatte, konnte die Glia sehr biibsch und deutlich sichtbar gemacht wer-
den. In Fillen von Sepsis und Gangrin gelang die Firbung unbefrie-
digend. Am meisten gestort wird die Gliafirbung ganz sicher durch
Herzfebler, in deren Gefolge. sich Stauungserscheinungen einstellen.
Hierbei kann man im vorauf misslungene Bilder rechnen. Die {ibeln
Erfahrungen bei Animie wurden bereits erortet. In vielen Fillen, die
unbrauchbare Gliabilder ergeben, wird wohl nicht immer die korperliche
Krankheit allein als. Ursache angenommen werden diirfen, es wird sich
vielmehr um Fehler, die in der Firbetechnik unterlaufen sind und zum
Teil aunch um Unznlinglichkeit der Farbeart selbst handeln. Soweit
man sich bisher ein Urteil machen kann, sind die Bedenken mancher
Autoren, welche die Einflisse der korperlichen Erkrankungen auf das
Gehirn so hoch einschiitzen, dass sie daraus geradezu die Moglichkeit
einer wissenschaftlichen Histopathologie der Hirnsubstanz in Zweifel
ziehen, sicher {ibertrieben. .

Das eine muss immer und immer wieder betont werden, dass zur
Erzielung von verlasslichen und sicheren Gliabefunden es erforderlich
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ist, mdglichst bald nach dem Ableben die Leichenersffnung vorzunehmen
und das Material sogleich in die Hartungsfliissigkeiten zu bringen. - Denn
sonst stellen sich am Gliagewebe Leichenerscheinungen ein, die
das wahre Bild filschen. Wie in manch anderer Beziehung so begegnet
man auch hinsichtlich der Leichenverinderungen beim Nervenstiitzge-
webe Erscheinungen, die vollends ritelhaft sind und wofiir noch keine
Erklsrung gegeben werden kann. Es ergibt sich abermals eine sehr
schwierige Frage, nimlich die, was haben wir unter Leichenverinde-
ruogen zu verstehen? — Die Beantwortung der Frage scheitert an dem:
Umstande, dass es nicht moglich ist, genau auseinander zu halten,
welche Verinderungen auf Rechnung jener biologischen Verinderungen zu.
setzen sind, die sich beispielshalber in allen Fallen mit langer Agone
und bei schweren Stauungserscheinungen noch intra vitam:
vollziehen und den Wandlungen des Gewebes, die erst post mor-
tem eintreten. Um da eine Grenze ziehen zu konnen, wire es ndtig,
dass die beiden Vorginge von einander verschiedene Umwandlungen des
normalen glidsen Gewebes besdssen, und dass wir die abweichenden
Befunde auch genau ermitteln konnten. Soviel jetzt schon gesagt wer-
den kann, ist das unmoglich und wird auch unméoglich bleiben. Denm
die in beiden Fillen sich vollziehenden Verinderungen der Glia sind
nach den von mir beobachteten histologischen Befunden einander so
ahnlich, dass eine halbwegs strenge Unterscheidung und Auseinander-
haltung ganz ausgeschlossen ist. Hier seien zwei Fille einander gegen-
iiber gestellt.

Die erste Beobachtung betrifft einen geistig gesunden 43jihrigen
Mann, der bis zu seinem Tode keine psychischen Abnormititen erkennen
liess. Er litt an Stenose der Semilunarklappen und war unter schweren
Stauungserscheinungen an Insufficientia cordis gestorben. Das Material
wurde 19 Stunden nach dem Ableben in die Hartungsfliissigkeit gebracht:
und ganz vorschriftsgemiiss weiter behaudelt.

Als zweite Beobachtung diente mir das Gehirn eines einige 30 Jahre
alten Forsters, der in verbrecherischer Weise ums Leben kam und nach
seiner Ermordung linger nicht aufgefunden werden konnte. Erst am
9. Tage wurde die Leichenertffnung vorgenommen und das Material
eingelegt.

Wir stehen hier vor zwei Beobachtungen, welche beide geistiz ge-
sunde Manner betreffen. Der erste macht eine Krankheit durch, welche
mit schweren Hypostasen und mit langem Todesringen einherging. Das
Material wurde immerhin zu einer Zeit, da unter gewdhnlichen Um-
stinden sehr auffallende Leichenveriinderungen sich noch nicht volizogen
haben konnten, eingelegt. Die hier vorfindlichen Befunde werden dem-
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nach hauptsichlich auf Kosten der Stanung und der verlingerten Agone
zu setzen sein. Im zweiten Fall wurde ein geistig gesunder Mann durch
einen Schuss jih ums Leben gebracht. Aber die Leiche konnte erst
9 Tage spiiter (es war im November) erdffnet und das Material in die
Hirtangsfliissigkeit gebracht werden. Unter diesen Umstiinden kénnen
wir die hier von der Norm abweichenden Befunde mit Bestimmtheit als
Leichenverinderungen ansprechen. Wenn wir nuan nach den Unter-
schieden fahnden, welche wir zwischen dem einen und dem anderen
Fall hinsichtlich der histologischen Verinderungen der Glia finden, so
kommen wir zur Ueberzeugung, dass viel mehr Anhaltspunkte fir die
Gleichheit des Befundes als fir die Verschiedenheit desselben sprechen.
Die Bilder (Tafel XIII, Figur 4 a, sowie Tafel XVI, Figur 8 b) stammen
von jenem Mann, der ermordet wurde. Als ein kleines Unterschejdungs-
zeichen zwischen Gliaverinderungen, welche in der Agone entstehen,
und jenen, welche als reine Leichenverinderungen sich erst nach dem
Tode entwickeln, kann angefithrt werden, dass im ersten Fall die Mehr-
zahl der noch sichtbaren Gliselemente mehr den Charakter der amdboi-
den Zellen tragen, wie die Bilder Tafel XIII, Figur 5a und e und
Tafel XIII, Figur 6 d dartun. Hingegen finden wir in der Gliz, welche
lediglich postmortale Verinderungen besitzt, mehr Zellen mit grossen
Vakuolen vorherrschen. Entsprechende Bilder finden wir auf Tafel XIII,
Figur b und ¢, Tafel XIII, Figur 51i.

Vor allem muss man trachten, sich klar zu werden, worin ungefibr die
Leichenverinderungen der Glia bestehen. Da muss als das wichtigste
Moment hervorgehoben werden, dass die physiologischen Kérnchen
entweder ganz verschwinden oder bis zur Unsichtbarkeit ab-
bleichen. Mit diesem Vorgang Hand in Hand gehend, treten an den Zellen
mit Protoplasmafasern Quellungen des Zellleibes (Tafel XII, Figur 5e,
Figur 6 e, Figur 7a) auf und dazu gesellt sich noch das Undeutlich-
oder gar Unsicbtbarwerden der Zellgrenzlinien. Zuerst stellen
sich diese Erscheinungen bei den protoplasmatischen Fortsitzen
der Sternzellen in den Meynertschen Schichten ein. Ganz be-
sonders empfindsam und wandelbar sind diese Zellen in den obersten
Rindenschichten. FEin weiteres Ergebnis, das mit dem Verschwinden
der Gliakornehen im engsten Zusammenhang steht, betrifft die runden
Gliaelemente, namentlich des Markes, welche auch die deutlichen
Umrisse einbiissen, ein homogenes Aussehen erlangen und eine gewisse
Aehnlichkeit mit den amoboid verinderten Gliazellen annmebmen. Nur
wiren hier die schon erwihnten, auffallend grossen Vakuolen noch an-
zufithren. Betreffs Quellung der Weigertfasern bin ich nicht in der
Lage, Aufschluss zu geben, ob jene ausschliesslich als eine Leichen-
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erscheinung zu deuten ist oder ob sie auch durch agonale Umwand-
lungen bedingt sein kann.

Der Vollstindigkeit halber sei hier noch auf eine Erfahrung hin-
gewiesen, der jeder, welcher sich mehr mit Gliabeobachtungen abgibt,
begegnen wird. Schon Weigert und andere Autoren wiesen darauf
hin, dass hinsichtlich der Glia verlissliche Ergebnisse nur dann zu er-
langen sind, wenn das Material bald nach dem Ableben eingelegt wird.
An der Wahrheit dieser Anschauung wird kein Erfahrener zweifeln. Es
gibt aber auch hier ganz unerwartete Ausnahmen. Ich beobachtete
einen Fall von Dementia praecox, welche Erkrankung bereits zum Still-
stand und zu einer gewissen Rube gekommen war. Die Patientin starb
mit 43 Jahren an Lungentuberkulose. Die Sektion wurde erst 31 Stun-
den nach dem Ableben vorgenommen. Da die Kranke anfangs Septem-
ber, also in der warmen Jahreszeit gestorben war, rechnete ich schon
im vorhinein mit eingetretenen Leichenverinderungen und wollte den
Fall als unbrauchbar gar nicht genauer studieren. Zu meiner ange-
nehmen Ueberraschung traf ich aber Gliabilder, welche keine Spur von
postmortalen Verinderungen boten. Daraus ist zu entnehmen, dass auch
hier ganz unvermutete Ausnabmen vorkommen und dass die Leichen-
verinderungen nicht gesetzmiissig in jedem Fall gleich nach
dem Tode sich einstellen. Derartige Ausnahmefille fand ich wiederholt.

Wihrend es bei sehr vielen histopathologischen Prozessen ein
Leichtes ist, sich dariiber klar zu werden, ob dieselben intra vitam ent-
standen sind oder post mortem, ist wenigstens vorderhand eine gleiche
Auseinanderhaltung der Vorginge bei der Neuroglia nicht mdglick. Da
es sich bei den agonal auftretenden Verinderungen aller Wahrschein-
lichkeit nach nicht um ein wirkliches Absterben des Gewebes, sondern
vielmehr nur um degenerative Prozesse handelt, so ist schon von vorne-
herein einzusehen, dass eine Unterscheidung, ob die Umwandlungen un-
mittelbar vor oder bald nach dem Tode erfolgten, gleichwie in anderen
Organen, so auch im Gehirn sehr schwer zu treffen ist. Was aber der
Hirnsubstanz wiederum eine Ausnahmestellung gewibrt, das ist der
Umstand, dass die vitale Reaktion hier viel schwerer zu erkennen
ist. Wihrend in anderen Organen nach Beschiidigung derselben gleich
die Einwanderung der Leukozyten erfolgt, ist die vitale Reaktion schon
aus diesem Merkmal leicht berauszufinden. Im Gehirn jedoch tibernimmt
vielfach die Glia jene Rolle, welche anderswo den Leukozyten zu-
kommt, und aus dem Grunde wird es wesentlich erschwert, im Gehirn
die vitale Reaktion wahrzunebmen.

Aus den vorigen Darlegungen ist zu ersehen, dass die Neuroglia
infolge ihrer ausserordentlich leichten Veriinderlichkeit und Wandelbar-
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keit den gegenwirtigen Firbemethoden dieselben Schwierigkeiten macht,
wie den fritheren. Wenn wir auch wenigstens derzeit noch vor der
Unmoglichkeit stehen, agonale und postmortale Verinderungen im Ge-
hirn auseinanderzuhalten, so wird es uns natiirlich in erster Linie inter-
essieren, ob es moglich ist, jene pathologischen Prozesse, welche
infolge der Geisteskrankheiten bereits lingere Zeit vor dem Ableben
sich im Gehirn abgespielt und histologische Verinderungen des Glia-
gewebes im Gefolge hatten, von agonalen und postmortalen Umwand-
lungen auseinanderzuhalten. In der Erwigung, dass ein Teil der patho-
logischen Verinderungen des Gliagewebes dem oben besagten postmortalen
Verschwinden der physiologischen Gliakornelung, dem Unsichtbarwerden
der protoplasmatischen [Faserung, sowie der Verwaschung der Grenz-
linien bei den runden Stiitzgewehszellen gleichkommt, so wird man sich
sagen miissen, dass auch zwischen den einzelnen pathologischen und post-
mortalen Umwandlungen keine ganz scharfe Grenze gezogen werden kann.

Da stehen wir nun vor jener grundlegenden Frage, ob wir iber-
haupt im Stande sind, alle jene Filschungen der Neurogliabilder, welche
die pathologisch entstandenen Befunde durch agonale und postmortale
Veranderungen erfahren kdnnen, zu erkennen uund auszuschalten. Sollte
das nicht gelingen, so wiire man stindigen Tiuschungen ausgesetzt.
Wie dermalen die Verhiiltnisse liegen, ist man mit den heutigen tech-
nischen Beobachtungsmitteln durchaus nicht in der Lage, alle patholo-
gischen Gewebsverinderungen von den agonalen und postmortalen Glia-
umwandlungen auseinanderzuhalten. Hier stehen wir vor einem wichtigen
Entweder—Oder. Entweder wir miissen iiberhaupt auf die wissenschaft-
lichen Ergebnisse verzichten, oder wir schiitzen uns vor Tiuschungen.
Auf das erstere wollen wir nicht Verzicht leisten, daher miissen wir
letzteres anstreben und unterlanfende Tduschungen moglichst zu ver-
meiden trachten. Da bleibt nichts anderes iibrig, als

1. auf einen grossen Teil des Materials zu verzichten und alle
jene Fille, welche verdichtig sind, nennenswerte agonale Um-
wandlungen erfahren zu haben, von vornherein auszuschalten und

2. die postmortal entstchenden Leichenveriinderungen dadurch un-
moglich zu machen, dass, sobald als es nur sein kann, die Leichen-
eréffnung vorgenommen und das Material in die Hartungs-
fliissigkeit gebracht wird. Freilich muss bei Anwendung dieser
Vorsichtsmassregeln ein grosser Teil des Beobachtungsmateriales mit
vielen klinischen, oft sehr wichtigen Fillen als unbrauchbar erklirt und
ausgeschaltet werden. Aber ein anderer Teil bleibt ibrig und mit
diesem werden wir wissensehaftlich stichhaltige Ergebnisse fiir die Patho-
logie des Nervenstiitzgewebes zu erzielen im Stande sein.
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Ueber die Pathologie der Neuroglia.

Die Histopathologie der Neuroglia wird enisprechend den verschie-
denen Bestandteilen, aus welchen das gesunde Nervenstiitzgewebe he-
stehit, sich auch nach verschiedenen Richtungen hin entfalten miissen.
So konnen wir wahrnehmen, dass zur Zeit, als man die Glia mit der
Weigertschen Farbung studierte, die pathologischen Veranderungen haupt-
siichlich auf die Zellkerne und Weigertfasern sich bezogen. Als es in den
letzten Jahren gelang, die protoplasmatischen Elemente 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 lernte vor
allem die amoboide Gliazelle kennen und in den Arbeiten von Merz-
bacher und Alzheimer wurde dieser Art von Gliazellen eine grosse
biologische Bedeutnng bei den Abriumevorgingen im Nervengewebe zu-
geschrieben. Hierbei wurden unter anderem auch eine Menge patholo-
gischer Zelleinschliisse in Form von verschiedenartigen Kérnelungen
beobachtet. Auch dem Verhalten der Trabantzellen bei verschiedenen
schweren Erkrankungen des Gehirnes wurde von Cerletti, Sand,
Lionti-Berlotta und Alzheimer viele Aufmerksamkeit zugewendet
und die verschiedenen histologischen Erscheinungen bei der Neurono-
phagie uud iberhaupt die pathologischen Verinderungen der Trabant-
zellen wurden eingehend beschrieben. Wir entnehmen den obigen Mit-
teilungen, dass hinsichtlich der Histopathologie der Glia schon nach
verschiedenen Richtungen hin pathologische Erscheinungen wahrgenom-
men und beschrieben wurden, aber es ist immerhin noch viel liicken-
haft und unklar und bedarf weiterer Nachpriifungen und Erginzungen.
Die nachfolgenden Mitteilungen sollen sich, soweit nur mdglich, aunf alle
Teile des Gliagewebes erstrecken. Voraus soll im allgemeinen iiber
verschiedene pathologische Gewebeverinderungen die Rede sein und an-
schliessend werden eine Anzahl klinischer Beobachtungen mit dazu ge-
hérigen pathologischen Gliabefunden besprochen werden.

Die krankhaften Gewebsverinderungen, welche wir an der Neuroglia
wahrnehmen konnen, erstrecken sich selbstverstiindlich auf alle Teile
des Gliagewebes. Sie betreffen die Zellkerne, die Weigertfasern, den
protoplasmatischen Leib der Zelle, und nicht zuletzt auch die physiolo-
gischen Gliakérnchen. Es soll gleich erwithnt werden, dass wir bei der
Eigenart des Nervenstiitzgewebes auch hier wieder besondere Schwierig-
keiten zu gewdartigen haben werden. Einzelne Befunde werden sich
leicht verstehen und in irgend eine Gruppe von allgemein bekannten,
pathologischen Vorgingen einreihen lassen, wir werden aber auch Pro-
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zessen begegnen, deren Deutung und deren Eingliederung in irgend
welche pathologisch-anatomische Begriffe derzeit noch nicht ganz mog-
lieh sein wird.

Von den Veridnderungen, welche an den Zellkernen beobachtet
werden konnten, seien hervorgehoben die klumpige Ballung des Chro-
matins (Tafel XII, Figur 4c¢, Tafel XIII, Figur 7a und f), Auflosung
des Kernchromatins, was an Bildern (Tafel XIII, Figur 6c¢, Tafel XV,
Figur 5b, Tafel XV, Figur 9b, dieselbe Tafel Figur 11bh und Figar 10b)
gesehen werden kann. Als eine weitere Kernverinderung muss ange-
filbrt werden die Schrumpfung (Tafel XIlI, Figar 1, Figur 61, Tafel XV,
Figur 12¢ und d). Als das Gegenstiick von der Schrumpfung ist die
Quellung anzufithren (Tafel XV, Figur 2, dieselbe Tafel Figur 10a und
Figur 12b). Der Zellkern kann auch Formen annehmen, welche mit
der gewohnlichen Kugelgestalt gar keine Aehnlichkeit mebr haben. Er
kann stibchenformig (Tafel XIV, Figur 8b und ¢) oder zirkumflexartig
werden (Tafel XIV, Fignr a und d) und auch verschiedene andere ab-
sonderliche, selbst- eckige Gestalten annehmen (Tafel XIII, Figur 5f
und k, Tafel XV, Figur 10¢ und dieselbe Tafel Figur 12b). Endlich
muss noch auf eine bereits schon von Alzheimer erwihnte, und wie
es scheint, zumal bei der Epilepsie oft beobachtete Kernerkrankung hin-
gewiesen werden, nimlich auf die Ablosung der Kernmembran
vom Kernprotoplasma (Tafel XV, Figur 4, Figur 7a, Figur 8b,
Figur 9a und ¢, Figor 10a, Figur 13). Man kann hier alle moglichen
Uebergangsformen wahrnehmen bis zur vorgeschrittenen Abhebung der
Kernmembran (Tafel XV, Figur 13), in welchem Fall das Bild daraaf
schliessen lisst, dass die Debnung durch eine Kraft von inmen nach
aussen erfolgte und ein solches Mass erreichte, dass die Membran schliess-
lich zum Platzen kam. In welcher Weise diese Abhebung der Membran
vom darunterliegenden Kernprotoplasma geschieht, liisst sich ganz be-
stimmt nicht sagen, vermutlich handelt es sich um Ansammlung von
Fliissigkeit zwischen Membran und Kernsubstanz.

Derjenige Teil der pathologischen Anatomie des Nervenstiitzgewebes,
welcher bisher am meisten ansgebeutet wurde, sind die Weigertschen
Fasern. Hiertiber wurde Einzelnes bereits im biologischen Teil dieser
Arbeit hervorgehoben und hier braucht nur noch erwihnt zu werden,
dass, wie in der Physiologie, so auch in der Pathologie der Neuroglia
die Entstehung von Weigertfasern beobachtet werden kann, welche Fasern
anfanglich intrazellular sich entwickeln, aber nach dem Absterben der
Zelle freie extrazellulir gelagerte Gebilde darstellen konnen (Tafel XIII,
Figur 61). Weiter soll noch die Tatsache eine Bestitigung finden, dass
in manchen Fillen die Weigertfasern eine Verdickung und pathologische
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Quellung erfahren. " wobei sie die scharfen Umrisse und die satte [Fir-
bung verlieren (Tafel XV, Figur 3d und Figur 8a).

Nun soll zu den histopathologischen Verinderungen des
Zellprotoplasmas und der Gliakdérnchen tibergegangen werden.
Um Missverstiindissen zu begegnen, muss bemerkt werden, dass es bei
der Glia gleich wie bei anderen Gewebsgattungen durchaus nicht zuliissig
ist, die pathologischen Prozesse nach gewissen Zellbestandteilen abzu-
sondern und zu trennen. Wenn demmach oben iber die pathologischen
Erscheinungen an den Kernen und Weigertfasern der Nervenstiitzsubstanz
die Rede war, so darf man sich nicht vorstellen, dass die gesondert
beschriebenen Prozesse in den Kernen oder Fasern allein verkommen,
sie sind stets vergesellschaftet mit irgend welchen pathologischen Vor-
gingen im Protoplasma und umgekehrt.

Die Veréinderungen, welche das Zellprotoplasma bei verschiedenen
pathologischen Vorgingen erfibrt, bedingen oft eine Verkleinerung oder
Vergrosserung des Zellleibes und bilden die anatomische Grundlage fir
die Begriffe von Atrophie und Hypertrophie der Zelle.

Die Atrophie der Neuroglia ist eine bei verschiedenen Geistes-
krankheiten oft beobachtete Erscheinung. Diesen Prozess finden wir bei
runden und bei gefaserten Gliazellen und die Formen, welche die Zellen
hierbei annehmen, sind sehr mannigfach. Runde atrophische Zellen 'sind
dargestellt auf Tafel XIIL. Figur 5f, g, h, Figur 6d, g, i, k, Figur Tec,
d, e, h; weiter auf Tafel XV, Figur 1a, Figar 5b, ¢, Figur 11§, Figur 12
a, b, ¢, d. Die atrophischen Stiitzgewebszellen ergeben verschiedene
Bilder und haben verschiedene Grisse. Withrend die meisten noch halb-
wegs die Kugelgestalt beibehalten, werden andere (Idiotie) spindelformig
(Tafel XIII, Figur 6g und h), wihrend andere sich walzenartiz um-
formen (Tafel XIII, Figur 6h), andere nehmen eine viereckige Gestalt an
(Tafel XIII, Figur 6i), und wieder andere werden einfach auf das 5- bis
6fache der gewdhnlichen Grisse verkleinert (Tafel XV, Figur 12¢ und d).
Aber nicht nur die runden, anch die mit Protoplasmafasern versehenen
Gliaelemente konnen das Bild der Atrophie bieten. Solches sehen wir
auf Tafel XIII, Figur 6f. Hier handelt es sich um eine protoplasma-
tisch gefaserte Zelle mit einem Kern, der in Auflssung begriffen ist
und dessen Protoplasma eine langgezogene, schmale Gestalt angenommen
hat. Aehnliche Bilder treffen wir auf Tafel XV, Figur 1le, wo wir
eine Zelle mit grossem Kern, aber schmalem Protoplasmasaum und ver-
kiimmerten Fasern vor Augen haben. Eine sehr vorgeschrittene Form
der Zellatrophie, die wohl auch einer gefaserten Zelle angehort, zeigt
das Bild Tafel XV, Figur 12e. An diesem Gebilde treffen wir nur
mehr den Kern, um welchen herum iberhaupt kein Saum mehr wabr-
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genommen werden kann, bis auf einen kiimmerlichen Rest, der sich in
eine plumpe Faser auszieht (Epilepsie). Kine weitere eigentiimliche Art
von atrophischer Neuroglia stellen die Bilder Tafel XIV, Figur a, b, ¢, d
dar. Sie entstammen einem Fall von Dementia senilis und kennzeichnen
sich durch einen langgestreckten spindelférmigen dunkeln Kern, durch
einen sehr schmichtigen vielfach Vakuolen enthaltenden Leib und sehr
zarte lang auslanfende Fasern. Wenn wir diese Zellen unter dem histo-
pathologischen Begriff der Atrophie beschrieben, so war das nur bis zu
einem gewissen Grade berechtigt. Unter Atrophie versteht man jene Zell-
veriinderungen, welche darin bestehen, dass die Zellen mit Beibehaltung
ihres urspriinglichen Aussehens in ihrer Gestalt einfach kleiner geworden
sind. Bel nidherer Betrachtung aber miissen wir wahrnehmen, dass es
sich in allen oben angefiihrten Bildern, ausgenommen Tafel XV, Figur 1a,
nicht bloss um Verkleinerung der Zelle allein handelt, sondern dass auch
andere Abweichungen von der Norm mitvorkommen. So beobachten wir
iiberall das Fehlen der physiologischen Gliakdrnchen und ein eigenartig
opakverindertes Zellprotoplasma. Somit darf der Begriff ,Atropbie* auf
die erwihnten Zellverinderungen nur mit Einschrinkung gebraucht wer-
den. Auf die bier angedeuteten gemeinsam mit der Atrophie der Ner-
venstiitzgewebszellen vorkommenden pathologischen Erscheinungen werden
wir spiter noch einmal zuriickkommen. v

Ein ahnliches Verhalten des Protoplasmas, wie bei der Atrophie
konnen wir auch bei der Hypertrophie der Neurogliazelle sehr oft
beobachten: Verschwinden der physiologischen Gliakérnchen und eine
eigenartige Umwandlung des Zellprotoplasmas. Zellen solcher Gattung
kommen sowohl unter den runden, wie auch unter den gefaserten Glia-
elementen vor. Bei einem Fall, der an Status epilepticus gestorben
war, traf ich Zellen (Tafel XV, Figur 7a und b). FEine gewisse Art
von hypertrophischen Gliazellen treten hiufig auf in der Nihe von Er-
weichungsherden des Gehirnes -nach Blutungen, ferner kann man sie
vielfach bei progressiver Paralyse und -in fast allen Fallen von Negro-
lethargie beobachten. Von letzterer stammen die Bilder Tafel XIV,
Figur 5a, b, ¢. Einen anderen Typus von hypertrophischen Gliazellen
stellt das Bild Tafel XV, Figur 3a vor. Hier handelt es sich nicht
Jediglich um Vergrosserung und protoplasmatische Veriinderungen obiger
Art. Diese Zelle (Epilepsie) enthilt iiberdies Blischen, welche viel-
leicht auf Kolliguation hindeuten. In vielen Fillen kénnen wir aber
auch reine Hypertrophie der Neuroglia beobachten, wie aus den Zeich-
nungen Tafel XIV, Figur 6b, ¢, d ersehen werden kann. Bild a gehort
auch bierher, enthilt aber abnorme Einschlisse im Zellprotoplasma
(Dementa praecox). - Ein weiteres Bild von reiner Zellhypertrophie ist
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dargestellt Tafel XV, Figur 2 (Epilepsie). In diesem letztgenannten
Fall von echter Hypertrophie zeigen sowohl die Kerne, das Protoplasma,
wie auch die Gliakérnchen und Fasern keinerlei hemerkenswerte Ab-
weichungen von der Norm. Aus dem Bilde Tafel XVI, Figur 2 ergibt
sich ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen der grossen Zelle und
den zwei eingezeichneten Gliakernen. Die Zelle wurde in einem Falle
von Epilepsie gesehen. Sie rechtfertigt einen Riickschluss auf den syn-
zytialen Typus des Gliaretikulums und auf die Zugehorigkeit einer und
derselben Weigertfaser zu zwei verschiedenen Stiitzgewebszellen. Ueber
die eigenartigen oben angedeuteten Verinderungen des Protoplasmas bei
Hypertrophie der Gliazellen wird in einem spiteren Abschnitt noch
einmal die Rede sein,

Unter den vielen pathologischen Vorgingen, welche im Protoplasma
der Neuroglia vorkommen, ist die Blischen- und Vakuolenbildung
zu nennen. Der Blischen wurde bereits im Teil, der sich mit der Bio-
logie der Neuroglia befasst, Erwihnung getan. Schon dort wurde be-
tont, dass bei Anwendung von nur einer und stets der gleichen Firbe-
methode, womit ich bei der Untersuchung der vielen Fille und bei der
knapp zur Verfigung stehenden Zeit mich begniigen musste, oft fusserst
schwer ist, festzustellen, ob es sich um wirkliche Hohlriume handelt
oder nicht. Es kounen verschiedene Zelleinschlisse, welche in ring-
formiger Anordnung sich befinden oder nur an ibrer Peripherie Farbe
annehmen, Hohlungen vortiuschen, oder es kann auch geschehen, dass
durch die verschiedenen Fliissigkeiten und Salze, in welche die Pripa-
rate bei der Hirtang und Firbung gegeben werden miissen, einzelne
losliche Substanzen wie Fett gelost und anf diese Weise kiinstliche
Blaschen oder Hohlungen erzeugt werden. So kann man im Mikroskope
fehlerhafter Weise oft etwas als Vakuole auffassen, was in Wirklichkeit
keine solche ist. Gegen derartige Téuschungen gibt es nur einen Schutz,
indem man mehrere nach verschiedenen Methoden fixierte und gefirbte
Schnitte miteinander vergleicht. Weil mir dies aus besagten Griinden
aber nicht moglieh war, muss der Begriff Vakuole mit der oben ge-
maehten Brklirung und Einschrinkung aufgefasst werden. Mit meiner
Farbung konnen sebr hiufig blischenartige Gebilde beobachtet werden.
So wurde bereits auf solche hingewiesen in einer normalen Gliazelle
(Tafel XIII, Figur 2¢), ferner in den atropbischen Zellen (Tafel X1V,
Figur 8a bis d). In meiner frilberen Arbeit iiber die Neuroglia wies
ich auf Blischen bei Dementia praecox hin, welche dem Bilde auf
Tafel X1V, Figur 1b entsprechen. Bei einer Dementia paranoides war
der ganze Protoplasmaleib von Vakuolen durchlocht (Tafel XIV, Figur 1
a—d). Ferner wurden bei Delirium alcoholicum Blischen beobachtet,
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Tafel XIII, Figur 5b, d und i. Etwas Alltigliches sind die Vakuolen-
bildungen bei der Epilepsie (Tafel X1V, Figur 2, Figur 3a und b,
Figur 5¢, Figur 6 b, Figur 9¢, Figur 10b, ¢, Figar 11¢). Auf eine besondere
Art von Hohlenbildung wuss bei der Epilepsie hingewiesen werden.
Hierbei meine ich die Bilder Tafel XV, Figur 4, Figur 9¢, und Figur 18.
In beiden ersteren Fillen gehdrt die Hohle nicht dem Zellprotoplasma
an, sondern dem Kern und ist durch vollstindige Abhebung der Kern-
membran vom Kernprotoplasma entstanden. Beim Bilde Tafel XV,
Figur 13 setzt sich die michtize Hohle aus zwei Teilen zusammen; ein
Teil ist in derselben Weise zustande gekommen, wie soeben dargestellt
wurde. Die Héhlung, welche sich iiber die geborstene Kernmembran
ansdehnt, gehdrt aber dem eigentlichen Protoplasma an. In der Gruppe
der Hohlenbildung nehmen wegen ihrer Grosse und ihres Umfanges eine
gesonderte Stellung jene ein, welche sich bei der postmortalen Leichen-
verinderung entwickeln (Tafel XJII, Figur a, b und c¢). Soweit meine
bisherigen Erfabrungen reichen, sind grosse unilokulare Vakuolen dieser
Art besonders der Leichenverinderung eigen.

Neben der Hohlenbildung sind das Hiufigste, was wir im Proto-
plasmaleib der pathologisch verinderten Gliazelle seben, die kérnigen
Zelleinschliisse. Diese sind natiirlich wohl auseinander zu halten
von den physiologischen Glia-Granula und koéonen von diesen einer-
seits durch die Anordnung, welche sie im Zellleib einnehmen, anderer-
seits durch Grosse und Firbung unterschieden werden. Die physiologi-
schen Gliakérnchen sind in der Regel so angeordnet, dass sie bei
missigem Kornchengehalt um den Kern herum gelegen sind, von hier
aus strahlige Kornchenreihen an die Zelloberfliche senden und hier eine
scharfe, deutliche Zellgrenze -bilden helfen; vergleiche Tafel XIII,
Figur a und d. Die kornigen Zelleinschliisse, welche pathologischer
Herkunft sind, liegen dagegen wirr durcheinander, haben keine Anord-
nung in obigem Sinn und nehmen zumal an der Grenzmembran nicht
mehr eine scharfl gezogene Reihe ein; dadurch werden die Zellgrenzen
undeutlich und verwaschen wie die Bilder auf Tafel XV, Figur ¢ und b,
sowie Tafel XV, Figur 13 zeigen.

Wenn bei schweren Geisteskrankheiten ein Teil physiologischer Gra-
nula noch erhalten bleibt, so zeigen diese ein von der Norm abweichen-
des Verhalten. Beim Versuch, die Schnitte in der oben angegebenen
Weise mit Sublimat vorzubehandeln, konnte ich die Tatsache feststellen,
dass die Granula von geistig gesunden Menschen viel widerstandsfihiger
waren und bei Anwendung von stirker konzentrierten Losungen noch
picht gebleicht wurden, wihrend sie in einem Fall von schwerer, epi-
leptischer Verblodung (Beobachtung XIX) bei lingerem Liegen in der
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Sublimatlosung oder bei Benutzung von etwas gesittigteren Losungen
schon nicht mehr in allen Zellen gesehen werden konnten. Das kam
besonders an jenen Stellen, wo der Schnitt zufillig etwas diinner aus-
gefallen war, zur Geltang. Oft ist es der Fall; dass die physiologischen
Gliakornchen wie gequollen aussehen. Auf diese Befunde machte ich
schon in meiner fritheren Pablikation aufmerksam und zwar bei Dementia
praecox. Nun verweise ich auf Tafel XIII, g, h und e, welche Bilder
bei . schwerer alkoholischer Geistesstorung beobachtet wurden. Das Bild g
zeigt, wie die Kornchen bereits in Unordnung gekowmmen sind, bei h
treffen wir mehr vergrosserte Granula, wihrend ein Teil des Proto-
plasmas schon homogenes Aussehen besitzt und e stellt eine Zelle dar,
in welcher die Kornchen so zu sagen ganz geldst sind. Auaf diese Vor-
ginge werden wir im Abschnitt, der iiber die homogene Umwandlung
der Nervenstiitzsubstanz berichtet, noch einmal zu sprechen kommen.

Es wird nicht immer ganz einfach sein, die vorbeschriebenen Vor-
ginge an den physiologischen Gliakornchen scharf auseinander zu halten
von anderen hiufig vorkommenden Zelleinlagerungen pathologischer
Natur. Hier muss wiedernm darauf hingewiesen werden, dass man mit
einer einzigen Firbung nicht eine Unterscheidung machen kann, dass
hierzu stets die Anwendung mehrerer Firbemethoden erforderlich ist.
Natiirlich wird es nicht schwer bhalten, Kornelungen, wie sie in den
Bildern auf Tafel XV, Figur 8a, b, ¢, d, Figur 5a und d, Figur 6a
und b, TFigur 10a und endlich Figur 13 getroffen werden, von den
physiologischen Glia-Granala auseinander zu halten; aber iiber die
Natur dieser patbologischen Kornchen sind wir mit einer einzigen
Farbung nicht fihig, Auskunft zu erlangen. Hier sei an die Firbe-
methoden, welche von Merzbacher und Alzheimer angegeben wer-
den, erinnert.

Wir sind in den vorerwihnten Bildern schon wiederholt den ams-
boiden Zellen begegnet. Der Begriff der amdboiden Zelle wurde von
Alzheimer eingefibrt Dieser versteht darunter eine Zellart, welche
sich durch einen aoniihernd runden Leib mit daran hingenden stiimme-
ligen und plumpen Zellausliufern, sowie durch undeutliche Zellrinder
kennzeichnet (Tafel XV, Figur 6a und b, Figar 9a, b, ¢ und Figur 10¢).
Das Wesen der amoboiden Gliazellen ist darin gelegen, dass die mit
Fasern ausgestatteten Gliaelemente, wie wir solche auf Tafel XIII,
Figur 8b und ¢ finden, die physiologische Kornelung verlieren, diese
gegen pathologische Zelleinschliisse austauschen und die dentliche Farb-
barkeit der Fasern, sowie des Zellsaumes einbiissen. Seitdem der Be-
griff amoboide Gliazelle in die pathologische Histologie des Nerven-
stitzgewebes eingefiihrt 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 wurde, nicht mehr das Auslangen finden
kann. Es wurden nimlich zwei Wahrnehmungen gemacht, die der
Wandlung der gefaserten Stiitzgewebszelle in eine améboide Form zwar
sehr #@hnlich, aber doch nicht ganz gleich sind.

1. Konnte festgestelit werden, dass nicht nur die gefaserten, son-
dern in gewissen, besonders schweren Iillen von Geisteskrankheit, auch
die runden Gliaelemente eine #dhnliche Gestalt annehmen
konnen, wie die amdboiden Zellen (Tafel XIII, Figur 5f und h,
Figur 6d, g, h, i und k; — Tafel XV, Figur 7a und Figur 12a, ¢, d
und noch viele andere). Diese Zellformen zeigen sich gegeniiber den
klassischen améboiden Zellen dadurch aus, dass sie eben nar rund sind
und keine plumpen Zellfortsitze aunssenden, welche doch im Sinne Alz-
heimers zum Wesen der amdboiden Gliazellen gehéren. Betreffs der
so verinderten runden Zellen muss betont werden, dass ein derartiger
histopathologischer Befund eine ganz besonders schwere Schidigung der
Nervensubstanz bedeutet. Das ergibt sich schon aus der biologischen
Auffassung der runden Neurogliazelle, welche gegeniiber den gefaserten
Gliaelementen als eine jugendliche, noch widerstandsfihigere Form an-
zusehen ist. Natiirlich werden in erster Linie die ilteren, gefaserten
Zellen von Schidigungen betroffen werden. Wenn aber die runden Glia-
zellen derartige Umwandlungen erfahren, so muss es sich stets um eine
besonders schwere FErkrankung der Hirnsubstanz handeln.

2. Wurden Zellgattungen gefunden, welche zwar ein schwer ver-
indertes, vielleicht -ganz dhnlich umgewandeltes Protoplasma besitzen,
wie die amdboiden Zellen, welche aber ihre deutlichen, zuweilen sogar
sehr zarten und feinen Protoplasmafasern beibebalten haben (Tafel X1V,
Figur 5a und ¢; Tafel XIV, Figur 8a, b, ¢ und d; Tafel XVI, Figur 3a,
Figur 4 und 7). Zellen solcher Art konnen deshalb nicht kurzweg zu
den ambboiden Gliaslementen gerechnet werden, weil sie ihren Zellen-
saum, sowie ihre oft langgezogenen Fasern in scharfen Umrissen er-
kennen lassen. Aus diesen Erdrterungen geht hervor, dass man mit
dem Begriff der ambboiden Gliazellen nicht weiter das Auslangen finden
kann. Es wird daher notwendig sein, fiir die hier angefiihrten Zeli-
verinderungen einen passenden Ausdruck zu finden.

Am kiirzesten wiirde man hier zum Ziel kommen, wenn es gelinge,
die vorerwibnten Verinderungen der Gliazellen irgend einem bekannten
pathologisch-anatomischen Begriff unterzuordnen, dann wire die Schwie-
rigkeit von selbst gelost. Ks soll nun der Versuch gemacht werden,
die wesentlichen Verinderungen welche sowohl die runden, wie die ge-

faserten Gliazellen eingehen, abgesehen von den anderen nebensichlichen
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 48, Heft 3. 80
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Vorgiingen herauszuschilen. Da muss auf zwei Tatsachen hingewiesen
werden; die eine betrifft die Kérnchen, die andere das Zellprotoplasma.
In allen oben angefiihrten Bildern kann festgestellt werden:

1. Die physiologischen Gliakdrnchen sind nicht mehr
vorfindlich;

2. Das Protoplasma, welches in den normalen Gliazellen
eine ganz helle, klare und durchsichtige Substanz darstells,
hat einen schmutzig graubliulichen, opaken Farbenton an-
genommen und besitzt ein homogenes Aussehen. Die Zellen
auf Tafel XIV, Figur 5a—c, Tafel XVI, Figur 8a, Figur 4 und Figur 7
sind durch und durch homogen, die Bilder Tafel XIV, Figur 3a—d
enthalten im Zellleib einige Blischen, sonst sind sie zumal in den Aus-
liunfern ebenfalls ganz homogen.

Um diese Zellverinderungen pathologisch-anatomisch richtig zu
werten, miisste man sich, so gut es nur sein kann, iber die Umwand-
lungen, die vor sich gehen, volle Klarheit verschaffen. Schon in einem
fritheren Abschnitt wurde auf das Verschwinden der physiologi-
schen Gliakdérnchen (Bilder Tafel XIII, Figur 7g, h und e) hinge-
wiesen und die Vermutung geiussert, dass hier die Gliakdrnchen eine
Quellung erfabren, schliesslich in Losung tbergehen und endlich in
der Darstellung Tafel XIII, Figur Te ein vollkommen homogenes Zell-
protoplasma zuriicklassen. Diese Art und Weise, das Verschwinden der
Gliakérnchen zu erkliiren, wiirde zwar ganz den Auffassungen Israels
entsprechen, der das Unsichtbarwerden der Altmannschen Koérnchen in
den Nierenepithelien bei nekrotischen Vorgingen durch ,Auflosung® der
Kornchen verstiindlich machte. Eine solche Auffassung wiire immerhin
nicht ganz unmoglich, aber es konnen derzeit andere Vorginge nicht
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Man muss auch daran denken,
dass die Kornchen nicht lediglich aus dem Grunde, weil sie in Losung
ibergegangen sind, unsichtbar geworden sein konnen, es ist auch mit
der Méglichkeit zu rechnen, dass sie eine chemische Aenderung erfahren
hitten, und deswegen mit der angewandten Firbeart nicht mebr in Er-
scheinung gebracht werden kénnen. Auch miisste daran gedacht wer-
den, dass die im Bild Tafel XIII, Figur 7h sichtbaren, vergrisserten
Kornchen iberhaupt nicht mehr physiologische, sondern bereits patho-
logische Zelleinschliisse darstellen. Wie man sieht, ist man nur auf
Vermutungen sngewiesen und hier hat die Histopathologie mnoch ein
grosses Stiick mithsamer Arbeit zu leisten, um sachliche Befunde zu
erheben. Auch hier ist es unerliisslich, mit mehreren Firbemethoden
vorzugehen. Wie ersichtlich, begegnet man bei der Beobachtung, wie
die physiologischen Gliakérnchen zum Verschwinden kommen, mehr-



Weitere Beobachtungen iiber das menschliche Nervenstiitzgewebe. 931

fachen Hindernissen, welche zu beseitigen, erst durch weitere Forschungen
moglich sein wird.

Wie es nicht mdaglich ist, heute schon klaren Aufschluss iiber das
Verschwinden der physiologischen Kornchen bei verschiedenen Krank-
heiten des Gehirnes zu geben, ebenso gelingt es auch nicht, in sach-
licher Weise darzulegen, wie das Plasma der Gliazelle, das im
gesunden Zustand (Tafel XIII, Figur 1a, e, g) ganz farblos, hell
und durchsichtig ist, bei verschiedenen pathologischen Pro-
zessen ein schmutziggrau blaues, opakes und kornchenloses,
sagen wir homogenes Aussehen annimmt. Man konnte diese
Aenderung des Zellplasmas vielleicht dadurch erkliren, dass die physio-
logischen Gliakornchen in der oben angegebenen Weise in Lisung ge-
langen, und dass die im Plasma anfgeschwemmten Lisungsbestandteile
der Koérnchen demselben die angefiihrten Eigenschaften geben. Allein
schon aus den Erdrterungen des vorigen Abschnittes ergibt sich, dass
-dieser Erklirungsversuch vorderhand nichts weiter ist, als eine Vermu-
tung. Wegen der homogenen Eigenschaft des Plasmas wiirde der Ge-
«danke naheliegen, es handle sich um eine amyloide oder hyaline Um-
wandlung desselben. Hierfiir konnen trotz verschiedener einschligiger
Versuche keine Anhaltspunkte gewonnen werden. Ferner wurde in Er-
‘wigung gezogen, ob sich in diesen homogen verinderten Zellen nicht
irgendwelche Verinderungen, welche der Gerinnung oder Koagulation
-entsprechen, abgespielt hitten. 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 einschligige Literatur zu werfen. Soweit mir
diese zuginglich war, konnte ich wahrnehmen, dass der Begriff der
Koagulation seit dem Streit, den Weigert gegen Kraus und Arnheim
fihrte, noch immer keine genauere Definition erfahren bhat, so dass
schon aus diesem Grunde eine strikte Beweisfiihrung fiir oder gegen
die Koagulation erschwert ist. Sowohl Virchow wie Weigert waren
der Anschauung, dass in den Protoplasmen der verschiedensten Organe
gerinnungsfihige Substanzen zu finden seien, eine Ausnahme hiervon
macht nar die Nervensubstanz. In jiingster Zeit berichtet Alzheimer
iiber Gerinnungen im Zentralnervensystem. Allein die von ihm beobach-
teten Prozesse spielten sich nicht im eigentlichen Parenchym des Nerven-
gewebes ab, sondern in und an den Gefissscheiden. Durch lange Zeit
hindurch war ich der Meinung, die homogene Umwandlung des Glia-
zellprotoplasmas konne mit der Gerinnung oder Koagulation der Gewebe
in Beziehung gebracht werden. Nachdem aber Virchow und Weigert
dber die Nervensubstanz und mit dieser wohl auch iiber die Glia eine
derartige Apsicht haben, und nachdem ich nicht in die Lage kam,

60*
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dagegen stichhaltige Gegenbeweise zu erbringen, und die besagte Ver-
inderung des Gliaprotoplasmas sachlich als Gerinnungsprozess zu deuten,
gewann ich die Ueberzeugung, dass es unter den dermaligen Verhiltnissen
iiberhaupt nicht moglich ist, die oben beschriebenen Zellverinderungen
irgend einem bekannten pathologisch-anatomischen Prozess einzngliedern.
Nun stehen wir vor der Schwierigkeit, dass wir in der Histologie
des Nervenstiitzgewebes einer eigenartigen Umwandlung des Protoplasmas.
begegnen, welche weder einem bestimmten pathologisch-anatomischen
Prozess zugerechnet, noch mit dem Begriff der amoboiden Gliazelle in
Binklang gebracht werden kann. Diese Zellverinderung, welche darin
besteht, dass die physiologischen Gliakdrnchen verschwinden und das
Zellprotoplasma ein schmutziggrau-bliuliches opakes und homogenes
Aussehen annimmt (Tafel X1V, Figur 5a—e¢, Figur 3a—d, Tafel XVI,
Figur 8a, Figur 4 und Figur 7), kommt sehr hiufig sowobl bei den
runden, wie bhei den gefaserten Gliaelementen und im gesunden, wie im
kranken Nervengewebe vor. Deshalb wird es aus praktischen Grinden
notwendig sein, der eigentiimlichen Verinderung eine eigene Bezeichnung
zu geben und sie kurzweg homogene Umwandlung der Gliazelle
zu benennen. Voraussichtlich wird es nicht sehr leicht gelingen, diese
homogene Umwandlung der Glia irgend einem bekannten pathologisch-
anatomischen Prozess einzureihen, weil die von ihr befallenen Stiitz-
gewebszellen #hnlich den amgboiden Zellen nicht immer zu Grunde
gehen, sondern in gewissen Fillen einer Restitution fahig sind. Es
ist von wesentlicher Bedeutung, dass die homogene Umwandlung in
der Regel noch keine Nekrose der Zelle darstellt. Auch hierin unter-
scheidet sie sich in etwa von der amioboiden Zellverinderung, die viel
haufiger den Zelltod im Gefolge hat. Einige weitere Kennzeichen der
homogenen Umwandlung gegeniiber der amoboiden Zellverinderung wur-
den bereits gestreift, sie bestehen darin, dass die homogen umge-
wandelten Gliazellen bei kérnchenlosem, opakem, graubliu-
lich gefiarbtem Plasma noch einen deutlichen Zellsaum und,
falls es sich um gefaserte Gliazellen handelt, auch Fasern
mit scharfen Grenzlinien besitzen (Tafel XIIl, Figur 5e, Figur 6g
und k, Figur 7c; Tafel XIV, Figur 3a—d, Figur 5a—c¢; Tafel XVI,
Figur 8a und Figur 4). Die amoboiden Zellen degegen haben
die deutlichen Zellsiume verloren, haben stets rundliche
Gestalt mit einzelnen stiimmelhaften Ausldufern und enthal-
ten im Zellplasma reichliche pathologische Kérnelungen.
Nun wird unsere Aufmerksamkeit auf die Frage hinzulenken sein,
welche Bedeutung der homogenen Umwandlung der Gliazellen zukommt.
U hieriiber Aufschluss zu erlangen, ist es notwendig, sich zu erinnern,
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dass die physiologischen Gliakornchen als Speicher- nnd Nahrkorner
aufgefasst wurden. Wenn nun diese Koérnchen uusichtbar werden, so
sind sie entweder aufgebraucht worden oder es ist ihnen die Fahigkeit
abhanden gekommen, die Nihrstoffe in physiologischer Weise zu assi-
milieren und den Kornchen jene chemische Beschaffenheit zu geben,
durch welche die normale Farbbarkeit bedingt ist. In beiden Fillen
wird man an eine Ernshrungsstérung denken miissen. Entweder wird
ungeniigende Nahrung dem Nervensystem zugefiihrt, oder die Gliazellen
sind nicht mehr im Stande, die Nihrstoffe in regelrechter Weise zu ver-
arbeiten und zu assimilieren.

Wie schon im Abschnitt tiber die Biologie der Gliazelle mitgeteilt
wurde, konnen wir allerdings in der Mehrzahl der Gehirne von geistig
gesunden Menschen sehr spirliche Zellen wahrnehmen, welche den Bil-
dern Tafel XVI, Fig. 8a und Figur 4 gleich sehen und den homogen
umgewandelten Gliazellen entsprechen. Soweit die Beobachtungen hisher
reichen, muss angenommen werden, dass die homogen verinderten Zellen
nicht nekrotisch werden. So viel ist wohl sicher, dass die homogene
Umwandlung der Glia nach der einen Seite hin als ein biologischer, nach
der anderen als ein pathologischer Vorgang aufgefasst werden kann.
Weil aber diese Homogenisierung der Glia viel hiufiger im pathologi-
schen als im normalen Material vorfindlich ist und eine gewisse Aehn-
lichkeit mit der amoboiden Zellveriinderung zeigt, zog ich es vor, bei
der Besprechung der Pathologie hieriber Mitteilung zu machen.

Eine sehr wichtige Rolle spielt in der Pathologie des Zentralnerven-
systems die Quellung, Kolliquation. Wenn hier von Kolliquation
die Rede ist, so ist darunter nicht die herdformige Erweichung der
Hirnsubstanz, die Enzephalomalazie, welche wir bei der Arteriosklerose
so haufig treffen, gemeint, sondern wir verstehen damit die Grossen-
zunahme von einzelnen Stiitzgewebszellen infolge abnormer Anziehung
von Wasser. Bei der Beurteilung der hierher gehdrigen pathologischen
Vorginge wird besondere Vorsicht erforderlich sein, um sich vor Tin-
schungen zu schiitzen, denn hbei der Eigenschaft des Nervengewebes,
nach dem Tode einer Quellung anheimzufallen, kann es sehr leicht
geschehen, dass eine intra vitam entstandene pathologische Quellung
von Gewebsteilen durch postmortale Erweichung vorgetiuscht oder aber
verdeckt werden kann. Obzwar Virchow die Ansicht gefiussert hatte,
dass nur lebende Gewebe die Fihigkeit hitten, gewisse Stoffe, nimlich
auch das Wasser zu fixieren, so wissen wir seit Weigert doch, dass
nach dem Tode das , Nervenmark“ besonders einer Quellung fahig ist.
Der letztere Autor wies ferner nach, dass unter anderem auch die Neu-
rogliafasern nach dem Ableben Wasser aufnehmen und quellen konnen.
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Seither wurde dem Wassergehalt des Nervengewebes eine entsprechende
Aufmerksamkeit geschenkt und in- jiingster Zeit betonte Reichhardt,
wie wichtig es ist, auf Aenderung des Feuchtigkeitsgrades und auf
die Bindung des Gewebswassers bei der Hirnschwellung Bedacht zn
nehmen.

Wer sich je mit,der Histologie des Nervengewebes befasste, weiss, wie
schwer es nach allen Prozeduren, welche bei der Hirtung vorgenommen
werden, fillt, den Gehalt an Wasser, den die Nervensubstanz beim Ab-
leben hatte, nachzuweisen. Wenn im folgenden Absatz iiber den mikro-
skopischen Nachweis der Kolliquation die Rede ist, so kaun es sich hier
nur darum handeln, ganz auffallende Gewebsquellungen, welche deut-
liche Merkzeichen zuriicklassen, ausfindig zu machen. Bilder, welche
durch eine pathologische Ansammlung von Gewebsfliissigkeit am besten
erklirt werden koénnen, treffen wir anf Tafel XV, Figur 8a und b und
Tafel XVI, Figur 6 und Figur 7 (Epilepsie). Wenn wir uns die Kenn-
zeichen, welche diesen gequollenen Zellen eigen sind, heraussuchen,
so ist anzufiihren: 1.die weit iiber das Mass einer gewshnlichen runden
Gliazelle hinausgehende Volumszunahme; 2. die Verdickung der
Zellwand als mutmasslicher Ausdruck des gesteigerten intrazelluliren
Druckes; 3. die grossen Hohlriume, welche entweder ganz leer sind
(Tafel XV1, Figur 6) oder noch einige, kriimelige Ueberreste des Zell-
inhaltes beherbergen (Tafel XV, Figur 8a und b; Tafel XVI, Figur 7).
Wenn nun Jemand mit dem Bedenken kommt, von diesen Erscheinungen
gei es nicht erwiesen, ob sie noch im Leben oder erst nach dem Tode
entstanden sind, dem soll entgegengehalten werden, dass in Grosshirn-
schnitten, welche von geistiz normalen Menschen hergestells waren,
piemals derartige Wahrnehmungen gemacht werden konnten. Selbst
in jenem Fall, von welchem das Material erst 9 Tage nach dem Ab-
leben in die Hirtungsflissigkeit gelegt wurde, fanden sich Vakuolen,
welehe nicht grosser waren, als sie in den Bildern Tafel XIIIb und ¢
ersichtlich sind.

An den grossen Hoblriumen, welche wir uns durch Kolliguation
entstanden denken (Tafel XVI, Figur 6 und 7), koénnen wir bemerken,
wie die Stiitzgewebszellen gleich sich anschicken, eine Art Grenzmem-
bran zu bilden. Bei Tafel XVI, Figur 7 sitzt an einem Pol eine miich-
tige homogen umgewandelte Gliazelle, sendet einen breiten Gliafuss aus
und bedeckt mit diesem beinahe den vierten Teil des Hohlraumes.
Aehnliche Gebilde, welche eine Art Grenzhaut darstellen und von Glia-
zellen, deren Kern und Zellleib zufillig nicht sichtbar sind, herstammen,
beobachten wir bei Figur 6. Ein derartiger Gliafuss bedeckt den rechten
Pol und zwei liegen am linken Doppelpol. Wir sehen hier die Nerven-
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stiitzgewebszellen gegeniiber Hohlen, weleche mutmasslich durch mich-
tige Quellung entstanden sind, eine Art Grenzhaut gegen den Hohlraum
bilden, ganz dhnlich, wie das bei der Bildung der Membrana limitans
superficialis und perivascularis der Fall ist.

Man begegnet einer Reihe von Bildern, die zwar zur Gruppe der
amoboiden Zellen gehoren, jedoch entweder am Zellleib oder an den
protoplasmatischen Fasern Vergrosserungen oder Quellungen zeigen, die
sonst einer amoboiden Gliazelle gewdhnlich nicht eigen sind. Tafel XIII,
Figur 7a und Tafel XV, Figur 8a und b zeigen uns Zellen, welche in
ihrem Leib ortliche Schwellungen besitzen. Dort, wo diese sich am
meisten geltend machen, liegt eine Unzabhl von blaschenformigen Ge-
bilden, welche den Verdacht erwecken, dass hier eine beginnende Kolli-
quation vorliegt. Aunf Tafel XV, Figur 9a ist eine amdboide Zelle
dargestellt, deren Ausliufer keulenartigze Anschwellungen tragen, in
welchen sich abermals blischenartige Gebilde vorfinden. Es wire ja
moglich, dass wir es bei diesen Blischen mit Ansammlung von Fett-
tropfen oder dergleichen zn tun hitten, jedoch ist auch die Annahme
gerechtfertigt, dass es sich um tropfchenartige Ansammlung von Ge-
webswasser, also um Quellung des Gewebes handelt. Auf was schon
frither aufmerksam gemacht wurde, das treffen wir auch hier, nimlich
die Tatsache, dass es nicht immer angeht, in den Gliazellen iiberall
irgend einen einzelnen pathologisch-anatomischen Befund suchen zu
wollen, zumeist finden wir an einer und derselben Zelle ver-
schiedene Prozesse nebeneinander: Pathologische Kornelungen,
Vakuolen, améboide und homogene Zellumwandlungen, sowie Quellungs-
erscheinungen konnen 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 Zusamsmenhang stehen. Schon im Abschnitt, in welchem iiber
die Biologie der Glia berichtet wurde, wies ich auf einen sonderbaren
Befund hin, der in der Umgebung der Gefisse auch im Grosshirn von
geistig Normalen fast regelmiissig gemacht wird (Tafel XV, Figur 3c¢).
In einigen Epileptikergehirnen waren diese Erscheinungen in viel haufi-
gerem und unvergleich reichlicherem Masse wahrzunehmen. KEs handelt
sich, sagen wir um die sogenannten perivaskuliaren Korperchen,
welche sehr vielgestaltiz und von mannigfacher Grosse sein konnen,
sie sind meist sehr gross, besitzen einen deutlichen Saum
(Tafel XV, Figur 3¢, d, Tafel XVI, Figar 1) und geksrnten Inhalt,
lassen aber keinen Zellkern erkennen. Sie befinden sich an den
Gefdssen der obersten Meynertschichten und lagern am allerhiufigsten
am Uebergang der oberflichlichen Randzone des Grosshirnes in die erste
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Rindenschichte. Inwieweit diese kérnigen Gebilde, abgesehen von der
Epilepsie, bei anderen Geisteskranken vorkommen, konnte bislang noch
nicht festgestellt werden. Ob die Befunde, welche auf Tafel XVI,
Figar 5, 8, 9 ersichtlich gemacht sind, hierher gehoren, kann nicht
bestimmt gesagt werden. Hier handelt es sich um noch grossere Korn-
chen fiihrende Klumpen oder Ballen, welche keine scharf gezogene
Grenzlinie und ebenfalls keine Zellkerne erkennenm lassen. Solche Ge-
bilde konnten ebenfalls bei Epilepsie nachgewiesen werden.

Um die zuerst beschriechenen Befunde einem Verstindnis entgegen-
zufilhren, wird es in erster Linie notwendig sein, die Literatur zu be-
fragen. Alzheimer machte zuerst darauf aufmerksam, dass in Fillen
schwerer Geistesstérung um die Gefiisse herum sich reichliche Gliazellen
finden, die angefiillt sind mit verschiedenartigen pathologischen Korn-
chen, spiter beobachtete Merzbacher ebenfalls in der Nachbarschaft
von Gefissen verschiedene Abbauprodukte bei schweren psychischen
Erkrankungen eingelagert. Demgegeniiber teilte Cerletti mit, dass es
picht nur bei schweren Erkrankungen des Gehirnes, sondern auch in
normalen Fillen perivaskulire Korperchen (Corpuscoli perivasali) gibt,
die in den perivaskulidren Schrumpfriumen liegen, ein homogenes Aus-
sehen besitzen und keine Zellkerne erkennen lassen. In seiner letzten
Arbeit berichtet Alzheimer iber die Verinderungen an den Gefissen,
welche das Auftreten amoboider Gliazellen begleiten, und beschreibt
dabei perivaskulire Abbauprodukte in Form von verschiedengestaltigen,
rundlichen Ballen. Derartige Ballen werden hauptsichlich im Mark,
uvicht selten aber auch an den kleinen Gefissen der Hirnrinde vorge-
funden. Ob sie im perivaskuliren Raume oder aber noch innerhalb des
Gliarektikulums gelegen ist, bleibt dahingestellt. Alzheimer hilt
die erwihnten Ballen fiir Gerinnungsprodukte aus einer pathologischen
Gewebsfliissigkeit und dussert den Verdacht, dass an Stellen, wo sich
solche Gebilde bhefinden, die gliose Grenzmembran eine Auflésung er-
fahren hat.

Des leichteren Verstindnisses halber muss hervorgehoben werden,
dass in der folgenden Auseinandersetzung nur die perivaskuliiren Be-
funde gemeint sind, nicht aber jene sehr grossen Ballen, welche auf
Tafel XVI, Figur 8 und 9 dargestellt sind. So viel ist wohl sicher und
dahin geht die Meinung aller Forscher, welche bisher die perivaskulire
Anhiufung ballenartiger Gebilde beobachteten, dass diese wenigstens
zum Teil Abkémmlinge der Glia sind. Es ist mir gelangen, Ueber-
gangsformen zu finden. Tafel XV, Figur 3b zeigt zwei aneinander ge-
lagerte, gequollene Zellen, deren eine einen ganz exzentrisch gestellten
Kern besitzt. Die obere Zelle ist an Form und Inhalt einerseits ganz
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gleich der unteren kernbaltigen, andererseits aber dem Gebilde Tafel XV,
Figor 3¢ dhnlich. Wenn wir die Bilder auf besagter Tafel Figur 8a-—d
betrachten, so miissen wir uns sagen, die untere der beiden Zellen bei b
und die Zelle a tragen noch deutlich den Charakter der Stiitzgewebs-
zelle, d ist deshalb als solche anzusehen, weil eine etwas gequollene
Gliafaser durchzieht, daher wird man volles Recht haben, auch ¢ als
Gliaabkommling anzusehen. Dieses letztere Bild ist es gerade,
welches am hiufigsten vorkommt, nur sind die Formen meistens noch
etwas kleiner und eckig gestaltet, ganz dhnlich wie die Zellreihe lings
des kleineren Gefiisses auf Tafel XVI, Figur 1.

Eine andere Frage ist freilich die, ob auch jene grossen Gebilde
welche wir anf Tafel XV, Figur 8 und in der mosaikartigen Zeichnung
Tafel XVI, Figar 1 beobachten, zur Glia gehorig ansprechen diirfen,
Sichere Beweise hierfiir lassen sich nicht erbringen, man kann nur Ver-
mutungen aussprechen. Alzheimer nimmt an, dass man es zum Teil
wenigstens mit Gerinnungsprodukten aus einer pathologischen Gewebs-
flissigkeit zu tun habe. Diese Auffassung ist wohl fiir die grossen
Ballen, welche ich ebenfalls nur in Fillen von schwerer Geisteskrank-
heit nachweisen konnte, zuldssig, aber fiir die kleineren Gebilde, welche
anch im uormalen Nervengewebe vorfindlich sind, dirfte diese Auf-
fassung doch nicht herangezogen werden und es bleibt immer noch am
wahrscheinlichsten, dass es Umwandiungsprodukte der Neuroglia sind.
Die Deutung dieser absonderlichen Gebilde wird allerdings dadurch
noch mehr erschwert, weil wir nun wissen, dass sie auch an normalen
Priparaten vorhanden sind. Um alle Erklirungsmdglichkeiten heranzu-
ziehen, muss wohl auch daran gedacht werden, ob es sich nicht um Kunst-
produkte handelt, welche durch die Fixierung entstanden sind. Es ist
vorderhand nicht méglich, eine . sachliche- Beurteilung . dieser Befunde
vorzunehmen.

Wenn ich die oben beschriebenen Gebilde mit den Corpuscoli
perivasali von Cerletti in Zusammenhang brachte, so konnte das zu
Missverstindnissen Anlass geben. Bevor ich die perivaskuliren Korper-
chen an normalen Gehirnpriiparaten gesehen hatte, ist mir ein solcher
Vergleich nie eingefallen. KErst als das Vorkommen solcher perivasaler
Gebilde bei geistig Normalen festgestellt war, konnte ich mir nicht
erklaren, wieso Cerlettis Corpuscoli und die von mir gefundenen
Gebilde zwei verschiedene Arten perivasaler Korperchen darsteilen sollen.
Zwar behauptet Cerletti, dass seine Corpuscoli sich im perivasku-
liren Schrumpfraume befinden. Das ist bei meinen Gebilden nicht der
Fall; diese liegen noch im Nervengewebe, aber hart an der
Membrana limitans gliae perivascularis. Man kann in meinen Pri-
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paraten sehr hinfiz beobachten, wie zwischen die Gebilde hindurch, so
lange diese noch einreihig sind, aus dem Gliaretikulum zarte Fiserchen
laufen, welche in der Membrana limitans zu den bekannten Gliafiisschen
anschwellen. Cerletti arbeitete mit Material, dasin Alkohol oder Formol
fixiert war und da wire es vielleicht doch nicht ganz ausgeschlossen,
dass er sich hinsichtlich der Lokalisation seiner Korperchen getiiuscht
hatte. Das scheint mir zumal im Hinblick auf das Bild, welches Cer-
letti in seiner Arbeit auf Tafel X1V, Figur 8 gezeichnet hat, nicht
ganz unmdoglich. Die dort gezeichneten Kérperchen nehmen in Riick-
sicht auf das Gefiss ganz die gleiche Lage ein, wie die von mir
beschriebenen, nur dass man im Bilde von Cerletti nicht die Glia-
fasern sieht, welche, zwischen die Korperchen durchziehend, gegen das
Gefiss zu, die zarte Membrana lmitans bilden. Obzwar Cerletti iiber
das Wesen der von thm beschriebenen Kdrperchen keinen Aufsehluss geben
konnte, hielt ich es doch nicht fiir éiberfliissig, darauf hinzaweisen, dass die
von mir in pathologischen, wie normalen Fillen in der Nachbarschaft
der Gefisse nachgewiesenen kernlosen, kornchenhaltigen Korperchen
wenigstens zum Teil mit jenen Cerlettis identisch sein kannten.

Aus den Bildern, welche bei massenhafter Ansammlung von peri-
vaskuliiren Korperchen beobachtet werden konnen, lassen sich gewisse
Anhaltspunkte gewinnen fiber die Entstehung von perivaskuliren Riumen
und iiber das Verhalten des Gliaretikulums und der Membrana limitans
gliae perivascularis bei Anhiufung solcher Gebilde. Die kleinen im
normalen Gehirn vorkommenden perivaskuliren Kérperchen liegen in
den Maschen des Glianetzes, wobei dieses in der unmittelbaren Nihe
der Gliagrenzhaut ein ganz gleiches Aussehen besitzt wie in Gegenden,
welche von den Gefiissen weiter entfernt sind. Wenn aber die perivas-
kuliren Gebilde schon - sebr gross werden und einen pathologischen
Umfang bekommen, wie das Bild Tafel XV, Fig. 3d zeigt, dann kann man
bemerken, wie das Gliaretikulum gegen das Gefiss zu immer weit-
maschiger wird und wie einzelne ganz an der Gliagrenzhaut gelegenen
Netzmaschen bis zum Zerreissen gespannt sind. So lange die Ansamm-
lung von Kernkorperchen einschichtig bleibt, kann man in guten Bildern
stets das Retikulum und die Membrana limitans noch wahrnehmen, wenn
aber die Kérperchen mehrere Schichten bilden (Tafel XVI, Figur 1),
dann ist sowohl vom Gliaretikulum in der unmittelbaren Nihe des Ge-
fisses, sowie von der Gliagrenzhaut nichts mehr zu beobachten. Das,
was Alzheimer, ohne es tatséichlich gesehen zu haben, aus den patho-
logischen Befunden folgern zu miissen glaubte, nimlich die Zerreissung
der Gliagrenzmembran und die kiinstliche Bildung von perivaskuliren
Riumen, kann an meinen Priparaten durch sachliche Befunde bestiitigt
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werden. Durch diesen pathologischen Vorgang gelangen Gebilde, welche
unter gewdhnlichen Verhilinissen zwar am Zussersten Saum des Paren-
chyms aber durch die Membrana limitans noch vom Gefdsse getrennt
gelegen waren, tatsiichlich in den perivaskuliren Raum und verdienen
nun den Namen ,perivaskulire Korperchen“. In diesem Sinne soll die
einstweilen gewihlte, nicht sehr passende Bezeichnung derselben auf-
gefasst werden.

Nachdem diese Erklirung gegeben und nachdem dargelegt ist, dass
die besprochenen Korperchen bei pathologischen Stérungen wirklich sich
in den perivaskuliren Riumen befinden, war es wohl gerechtfertigt, sie
in Bezichung zu bringen mit den Ballen, welche Alzbheimer an den
Gefissen beim Auftreten von amiboiden Gliazellen wahrnahm. Es muss
hervorgehoben werden, dass die sachliche Beurteilung und einheitliche
Deutung diesor so ritselhaften Korperchen eben dadurch erschwert wird,
weil sie teils intraparenchymatds, teils perivaskulir auftreten konnen.
Der Vollstiandigkeit halber sel schliesslich noch darauf hingewiesen, dass
die vorderhand im Einklang mit Cerletti als perivaskuldre Korperchen
bezeichneten Gebilde, so lange sie noch intraparenchymatos gelagert sind,
eine gewisse Aehnlichkeit mit den von Alzheimer beschriebenen Fiill-
korperchen besitzen. Diese Andeutung soll nicht soviel sagen, als dass
es sich in meinem Fall wirklich um solche handelt, vielmehr ersehen
wir aus den vielen Deutungsmoglichkeiten, dass wir hier verlegen vor
einem Riitsel stehen, das erst einer grindlichen Losung harrt.

Die bisherigen Erorternngen galten jenen Korperchen, welche sich
in unmittelbarer Nahe der Gefisse einnisten, und die an der Ueber-
gangsstelle zur dusseren Randzone und der ersten Meynertschen Schichte,
sowie in den obersten Rindenschichten getroffen werden. Am Bilde
Tafel XV, Figur 8a erkennen wir ein solches Kérperchen, das von an-
deren derartigen Gebilden (Tafel XV, Figur 8¢ und d) sich durch einen
starkeren Grad von Kolliquation auszeichnet. Diese perivaskuliren Kor-
perchen besitzen eine gewisse Aehunlichkeit mit dem Bilde Tafel XVI,
Figur 8. Die hier zur Darstellung gebrachte michtige Scholle stammt
aus dem Mark eines schwer pathologisch verinderten Epileptikergehirns
und umscheidet eine Kapillare; sie besitzt keinen Kern, keinen deutlichen
Saum und schliesst kriimlige Kornchen ein. Am Fuondort dieser Scholle
war makroskopisch nichts wabrzunehmen, Erst als der Schnitt gefirbt
war, konnte man beobachten, dass ein paar Millimeter unter der Rinde
das Mark einen unregelmissig gerinderten, annihernd rundlichen bis
6 -mm im Durchmesser grossen Flecken besass, - der mehr Farbe ange-
nommen hatte, als die Umgebung. Rein durch Zufall hatte ich von
dieser Stelle Schnitte genommen. ~Unter dem Mikroskop fand man ein
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Nest, das einzelne kleinere Gefiisse in sich schloss, im dbrigen aber
ausgefiillt war von einer Unmasse amiboider Gliazellen vom Typus
Tafel XV, Figur 9b. Ausserdem lagertéen 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 sollen nur noch ein paar Worte iiber die Befunde
Tafel XVI, Figur 5, 8 und 9 gesagt werden.

Vorerst wird sich unsere Aufmerksamkeit dahin lenken, zu ermitteln,
ob diese Schollen zellizer 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 von diesen
Befunden legt uns schon die ausserordentlich grosse Gestalt der Gebilde
nahe, diesen den zelligen Charakter abzusprechen und sie von anderer
Herkunft abzuleiten. Es feblen mir vollkommen sichere Anhaltspunkte
fir die Beurteilung dieser Schollen und ich muss mich vorderhand
damit bescheiden, die Anwesenheit derselben festzustellen und die Ver-
mutung auszusprechen, dass wir es moglicher Weise mit extrazellu-
liren, vielleicht durch Gerinnungsprozesse entstandenen Ab-
bauprodukten zu tun haben.

Zur Erklirung der ganz eigenartigen Befunde, die wir an dieser
Stelle treffen, sei angefithrt, dass Tafel XVI, Figur 8 etwa nicht einen
Zylinder, sondern ein kugeliges Gebilde darstellt, bestehend aus kérnigen
Brickeln und Kriimeln. Warum das Gefisschen gerade durch einen
Halbmesser der Kugel zieht, kann entweder ein Zufall sein, oder viel-
leicht war die Masse fliissig oder diinnfliissig, so dass das Gefiiss nach
dem Mittelpunkt, als einem Ort geringeren Widerstandes, hingedringt
wurde. Tafel XVI, Figur 9 stellt eine kérnige Scholle dar, an welcher
zwel Gliazellen ihre phagozytire Titigkeit austiben. Ausser den beiden
Gliazellen treffen wir im Leib derselben Scholle noch ein scharf ge-
siumtes, rundes, farbloses Gebilde. Man konnte daran denken, dass
hier ein gequollener Axenzylinder voriiberzieht. Das kann schon aus
dem Grunde nicht der Fall sein, weil sich leicht feststellen lisst, dass
wir hier nicht einen lang gezogenen Zylinder, sondern ein kugeliges
Gebilde vor uns haben. Konnte dieses nicht ein sehr stark vergrosser-
tes, gedunsenes Kernkorperchen sein?

Von allen den pathologischen Kernschwellungen, welche bisher,
besonders bei der Dementia praecox und wohl auch bei der Epilepsie
nachgewiesen werden konnten, erreichen die auffallendsten auch nicht
annithernd die Grosse des blasenartig geblihten Korpers, der in der
Scholle Tafel XVI, Figur 9 sich befindet. Ausserdem ist es eine Eigenheit
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der in dem erwihnten Herde gelegenen Schollen, dass sie eben keinen
Kern besitzen. Warum soll man in diesen Gebilden niemals einen nor-
malen, dafiir aber auf einmal einen derartig pathologisch umgewandelten
Zellkern ausfindig machen? — Diese Erwigungen berechtigen zur An-
nahme, dass es sich in unserem Fall um einen Zellkern nicht haundeln
kann, Nun liegt noch die Moglichkeit vor, das ratselthafte, in der
Scholle liegende Gebilde wie die beiden anderen hier vorfindlichen Zellen
als eine phagozytire Gliazelle anzusehen, welche durch Kolliguation
eine Umwandlung bis zur Unkenntlichkeit erfabren hat. Aber auch
hierfiir kénnen Beweise nicht erbracht werden. Eine befriedigende Er-
klarung dieses Befundes ist dermalen nicht moglich.  Wir finden hier
so manches Unverstindliche, was erst durch weitere Untersuchungen
aufgeklirt werden kann.

Zum Schluss soll das Wichtigste, was fiiber die Pathologie des
Nervenstiitzgewebes mitgeteilt wurde, iibersichtlich und kurz vorgefiihrt
werden:

1. In der Histopathologie der Gliazellen begegnen wir
Verinderungen, die, abgesehen von wenigen Ausnahmen, stets
irgend einem allgemein bekannten, pathologisch-anatomi-
schen Begriffe zugerechnet werden kénnen.

2. Sehr hiufig macht die Klassifikation der an der Neu-
roglia wabrgenommenen pathologischen Prozesse grosse
Schwierigkeiten. Dies hat seinen Grund darin, dass die ein-
zelnen pathologischen Befunde wie Atrophie, Hypertrophie,
Degeneration, Kolliguation und so fort, sehr selten allein fiir
sich vorkommen, sondern meistens zu mehreren vereint,
in einer und derselben Gliazelle gefunden werden. So kommt
es, dass man oft im Zweifel ist, welchen der vorliegenden
Prozesse der Vorzug gebiihrt und nach welchem die Zellver-
inderung benannt werden soll.

8. Es gibt eigentiimlich verinderte Stiitzgewebszellen,
welche unter dem Namen der amioboiden Gliazellen bekannt
sind und in welehen sich nach den bisherigen Erfahrungen
vornehmlich degenerative Prozesse abspielen, als: Fettab-
lagerung, Pigmentbildung, Ansammlung von mannigfachen
pathologischen Kérnelungen und dergleichen.

4. Den amdboiden Gliselementen verwandt sind die Zellen
mit homogener Umwandlung. Diese besitzen ein ungekorn-
tes, opakes, schmutziggrau gefirbtes Protoplasma, deutlichen
Zellsaum und in vielen Fillen scharf gerinderte, lange, plas-
.matische Fasern. Vorderhand kann diese Art von Zellum-
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wandlung keinem der bekannten pathologisch-anatomischen
Begriffe eingereiht werden. Die homogen umgewandelten Glia-
zellen sind noch mehr als die amoéboiden Zellen einer Resti-
tution fihig.

5. Eine wichtige Versinderung der Neurogliazelle bedeutet
die Kolliquation, die entweder in Form von kleinen Blischen
und Vakuolen auftritt oder aber die ganze Zelle ergreifen
und in eine Hohle verwandeln kann.

6. Als weitere, besonders erwihnenswerte pathologische
Befunde sind hervorzuheben: a) die vorderhand mit der Be-
zeichnung ,perivaskuldre Korperchen“ benannten Gebilde
und b) die michtigen, vielleicht durch Gerinnung entstande-
nen Schollen, an welchen die Neurogliazellen phagozytiire
Tatigkeit entwickeln.

Gliabefunde bei verschiedenen Geisteskrankheiten,

In den bisherigen Ausfihrungen war stets die Rede von der Stiitz-
gewebszelle als solcher, sowie von deren biologischen und pathologischen
Lebensiusserungen. Es wurde in keiner Weise darauf Riicksicht ge-
nommen, welche Gliaverinderungen bei den einzelnen Psychosen zu
beobachten sind, und welchen Einfluss die verschiedenen an den Glia-
zellen wahrgenommenen histopathologischen Veriinderungen auf die patho-
logisch-anatomische Beschaffenheit des Gehirnes jm allgemeinen nehmen
kionnen. Daher liegt uns noch die Aufgabe ob, zu untersuchen,

1. ob sich bei den verschiedenen klinischen Formen von Geistes-
storung iberhaupt pathologische Gliaverinderungen nachweisen lassen,
welcher Art diese sind und in welchem Masse sie auftreten und

2. ob und inwiefern die verschiedenen, im Nervenstiitzgewebe beob-
achteten krankhaften Gewebsverinderungen in Beziehung gebracht wer-
den konnen, zum Gewicht des Gehirnes, zum Wassergehalt, zur Kon-
_sistenz und Konhirenz desselben. Weon nun in den folgenden Erorte-
rungen einerseits iiber die Verinderungen, welche die Nervenstiitzsub-
stanz bei den einzelnen Geisteskrankheiten erfihrt, andererseits iiber den
pathologisch-anatomischen Befund, der durch die krankhaften Verinde-
rungen der Glia am Gehirn verursacht wird, des Genaueren berichtet
werden soll, so wird es nicht geniigen, sich mit einzelnen Beobach-
tungen zu bescheiden, es wird unerlisslich sein, eine grossere Anzahl
von Fillen zu beriicksichtigen. Man muss eben in Erwigung ziehen,
dass nicht alle Geisteskrankheiten einen solchen Verlauf nehmen, wie
beispielsweise die progressive Paralyse, welche stets nur zu einem Aus-
gang fuhrt, nimlich zur villigen Verblodung und schliesslich zum Tode.
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Alle iibrigen Psychosen halten sich an einen weiteren Spielraum. Die
meisten sind einer Besserung fihig. Daher werden wir bei den ver-
schiedenen anderen Geisteskrankheiten nicht so hiufiz den Endausgang
zu Gesicht bekommen, sondern der Tod kann in irgend einer beliebigen
anderen Phase des Krankheitsverlaufes eintreten. Schon aus diesem
Grunde wird es unmdglich, so einheitliche histologische Ergebnisse zu
erzielen, wie das bei der Paralyse der Fall ist. Die tibrigen Psychosen sind
ferner sebr grossen Schwankungen hinsichtlich ihres Verlaufes unter-
legen. So tritt das manisch-depressive Irresein einmal in Form einer
einfachen hypomanischen Verstimmung auf, dasselbe kann aber auch
alle moglichen Entwicklungsstufen bis zur paroxysmalen, tollstichtigen
Erregung annehmen. Die Epilepsie kann in den mannigfachsten Krank-
heitsbildern vom leichtdimmerhaften Zustand bis zum tédlichen Status
epilepticus in Erscheinung treten. Unter solchen Umstéinden ist es wohl
klar, dass wir von vorneherein ganz verschiedene histopathologische
Befunde bei einer und derselben Geisteskrankheit zu gewirtigen haben
werden. Es wird demnach auch unvergleichlich schwieriger und um-
stindlicher sein, fiir die verschiedenen anderen Psychosen so einheitliche
histopathologische Storungen zu ermitteln, wie das bei der Paralyse bis
zu einem gewissen Grade bereits gelungen ist.

Wenn oben angedeutet wurde, dass ein Versuch gemacht werden
soll, die pathologischen Verinderungen des Nervenstiitzgewebes, welche
bei verschiedenen Geisteskrankheiten nachgewiesen werden konnen, in
Beziehung zu bringen mit der pathologischen Anatomie des Gehirries,
so wird es wohl Jedermann als selbstverstindlich betrachten, dass es
sich nicht um eine erschipfende, alle verwickelten Bestandteile des
Zentralnervensystems beriicksichtigende Arbeit, sondern nur um einen
fragmentarischen Beitrag zur pathologischen Anatomie des Gehirnes
handeln kann. Wegen der Figenart der angewandten Firbemethode,
welche hauptsiichlich die Neuroglia zur Darstellung bringt, wird eben
diese in erster Linie Beriicksichtigung finden, wihrend die Ganglien-
zellen, die Fasern derselben, sowie die Gefiisse weniger genau beob-
achtet werden konnen. Um gewisse Riickschliisse vom Gliabefund auf
das Gewicht, auf den Wassergehalt, auf die Kousistenz und Kohirenz
des Gehirnes ziehen zu kinnen, wird es, wie gesagt, nicht geniigen,
bloss einzelne Fille zu verarbeiten, es wird vielmehr erforderlich sein,
eine moglichst grosse Anzahl von Beobachtungen zu sammeln. FKrst
auf solche Weise wird man in die Lage kommen, gewisse Anhaltspunkte
fiir obige Zwecke zu gewinnen. Wollte man aber iber alle Geistes-
krankheiten derartige Untersuchungen anstellen, so wiirde die Arbeit
ins Unabsehbare wachsen. Daher sollen in dieser Publikation vur
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folgende Psychosen in Beobachtung genommen werden: Imbeszillitis,
Idiotie, Epilepsie und Dipsomanie (Alkoholismus).

Imbezillitiit.

Zwar sind iiber Abweichungen vom normalen Gehirnbau makro-
skopisch bei Imbezillitit manche Beobachtungen festgestellt worden,
allein mikroskopische Befunde, welche bei dieser Krankheit nachgewiesen
werden konnten, sind dusserst spirlich bekannt. In der mir zuging-
lichen Literatur war es nur mdoglich, eine Mitteilung, und zwar von
Winkler zu finden, der in einem Fall von Imbezillitit gepaart mit
Epilepsie eine ausgedehnte Heterotopie der grauen Substanz im Stirn-
und Hinterhauptiappen fand.

Da iiber diese Geisteskrankheit, welche eine Mittelstellung zwischen
der normalen psychischen Verfassung und der Idiotie einnimmt, so wenig
bekannt ist, dirfte es namentlich mit Ricksicht auf den Zweck, ver-
gleichendes Material fiir die oben angefiihrten Untersuchungen zu schaffen,
nicht belanglos sein, einige [ille von Imbezillitit hier kurz klinisch
zu beschreiben und anschliessend die Gliabefunde mitzuteilen.

Beobachtung L1)

M. M., geboren 1867, ledig, Kellnerin. Ein viterlicher Onkel endete durch
Suizid, eine viaterliche Tante geisteskrank. — Die Kranke war von jeher nicht
besonders begabt. Nachdem sie die Schule beendet hatte, ergab sie sich einem
ausschweifenden Leben und gebar drei uneheliche Kinder. Sie beging Dieb-
stihle und Betrigereien und stand bereits im Jahre 1894 vor Gericht. Das war
spiter auch noch ofter der Fall.

Auch wurde sie wiederholt an der psychiatrischen Klinik in Innsbruck
aufgenommen und stand dort in Behandlung vom 23, 7. 94 bis 22. 9. 94. Von
letzterer kam sie in die [rrenanstalt Hall und wurde von hier am 25. 5. 95
entlassen. — Ferner war sie an der Klinik in Innsbruck aufgenommen vom
18.2.96 bis 29.2.96, vom14.2.97 bis 28. 2. 97, vom 28. 12. 1900 bis 6. 1. 01,
vom 5. 2. 02 bis 6. 2. 02 und endlich vors 4. 2. 06 bis 13. 3. 06, an welchem
Tage die Kranke das zweite Mal in die Anstalt zuHall eingewiesen wurde. Nun
wurde sie, da sich von ihren Angehdrigen niemand um sie kiimmerte, niemand
fiir sie einen Revers ausstellte, nicht mehr entlassen.

Kérper gross, sehr kriftig gebaut, Ernihrung mittelmissig, Gesichtsfarbe
sehr andmisch und blass. Schidel nirgends druckewpfindlich, leicht asymme-
trisch, die linke Stirnhalfte tritt etwas zuriick (leichte Plagiozephalie), keine
schmerzhaften Druckpunkte im Gesicht. Augenbewegungen frei. Pupillen bei-
derseits gleich weit, rund, bewegen sich auf Lichtreiz und beim Kinstellen der

1) In diesem Falle wird die Krankengeschichte, die von der Innsbrucker
psychiatrischen Klinik angelegt wurde, mit in Verwendung gebracht. Dasselbe
ist auch der Fall in den Beobachtungen IV, VII, XII, XVII und XIX.
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Augenachsen gut. Beide Gesichtshélften gleich gespannt bis auf ein leichtes
Herabhingen des linken Mundwinkels. Die Nasenlippenfalte links flacher. Die
Zunge wird mit leichten fibrilldren Zuckungen vorgestreckt. Ueber den Lungen
voller, heller Schall. Herzgrenzen normal, Spitzenstoss innerhalb der Mam-
millarlinie, Herzténe rein, Puls regelmissig, 74 Schlage, klein, leicht unter-
driickbar. Bauchdecken empfindlich. Sonst keine abnormen Stérungen wahr-
zunehmen als Sehmerzen in der Magengegend. Kniesehnenreflexe gesteigert,
Keine Gangstérung, Empfindung auf Nadelstiche unversehrt.

Ueber Ort und Zeit hat die Kranke ganz richtige Vorstellungen. Das
Bewusstsein ist stets klar und ungetriibt. Abgesehen von einer gewissen Gleich-
giiltigkeit gegeniiber ihrem verlotterten Vorleben werden alle Eindriicke und
Erlebnisse ganz richtig aufgefasst und beurteilt. Das Gedachinis weist keine
Liicken auf und die Merkfahigkeit zeigt keine Stdrungen. Ab und zu stellen
sich etwas gedriickte Verstimmungen des Gemiites ein, was bei ihrem miss-
gliickten Lebenswandel wohl einige Begriindung hat. — Der Patientin ist eine
leichte Reizbarkeit, Neigung zu Zornmut und eine gewisse Fertigkeit, Schwierig-
keiten und Stérungen im Anstaltsbetrieb zu machen eigen.  Sie schimpfi
iber die Aerzte und Wirterinnen, iiber die Behandlung, iiber das Zimmer, tber
die Kost, iiber Bett und Kleidung. Nichis ist ihr recht. Oft schméht sie in
zorniger Erregung, briillt, schreit, stampft auf den Boden, oder sie schiittet der
Schwester die Suppe iiber den Schleier oder sie verwiinscht und verflucht die
ganze Anstalt als ,Marterhiitte“ und hilt sich tiber die Roheiten auf, welche sie
hier zu erdulden habe. Aufgefordert, hieriitber genau dem Arzte mitzuteilen,
schweigt sie sich eine Zeitlang aus, dann berichtet sie, dass sie wihrend des
fritheren Aufenthaltes grob behandelt worden. Nichtsdestoweniger droht sie
jederzeit, die Misshandlungen, welche sie hier erfahren, in den Zeitungen zu
verdffentlichen und dem Gericht bekannt zu geben. Die Patientin versteht es,
das Wartepersonal zu reizen und zu plagen, sowie zu ungeschickten Hand-
lungen zu verleiten. Ist etwas geschehen, dann wird gleich Spektakel gemacht,
der Arzt verstindigt und in unflitigster Weise iber die Anstalt geschimpft.
Wiederholt zerreisst sie die Kleider und beschidigt Einrichtungsgegenstinde
in der naiven Berechnung, sich dadurch bei den Aerzten missheliebt zu machen
und so die Entlassung leichter zu erwirken. — Patientin schmiedet Komplotte
mit gleichgesinnten Mitkranken und hetzt diese gegen Aerzte und Wirter-
innen auf.

Im Laufe der Zeit liessen sich deutliche Spuren eines Magenkarzinoms
erkennen, welches den Tod der Patientin verursachte. Wihrend des ganzen
Anstaltsaufenthaltes war das Bewusstsein klar und alle ibrigen psychischen
Funktionen mit oben angefiihrten Ausnahmen ungestort bis zum Ableben, wel-
ches am 5. 7. 07 um 6!/, Uhr frith erfoigte.

Leicheneréffnung am 6. 7. 8 Uhr frih,

Befund: Gallertiger Krebs am Pylorus des Magens iibergreifend auf den
linken Leberlappen. Fettige Entartung des Herzmuskels, Erweiterung der Herz-
hohlen. Hydroperikard, Hydrops ascites, Anasarca.

Archiv f, Psychiatrie. Bd. 48, Heft 3. 61
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Makroskopischer Hirnbefund.

Schideldach symmetrisch, die Dura zart und an der Innenfliche glatt.
Gehirn 1200 g schwer. Die Meningen milchig getriibt und serds durchfeuchtet.
Die Gefisse an der Basis ziemlich eng, zartwandig. Die Meningen lassen sich
leicht und ohne Beschiddigung der Hirnoberfliche ablssen. Die Rinde in den
Stirnlappen zumeist iiber 2 mm dick, sehr blass braun. Die Marksubstanz un-
gemein bleich, die grauweisse Substanz fest und zih. Die Seitenkammern er-
weitert, deren Auskleidung glatt. 4. Kammer auch vergrossert, Ependym hier
gequollen. Kleinhirn blass und stark durchfeuchtet.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 6 Stunden nach dem Tode).

Randzone: Zellen, welche im spirlichen Ausmass Weigertfasern, ganz
undeutlichen Zellleib und in Rickbildung begriffene Kerne besitzen; an den
Gefdssen hier, sowie an den obersten Meynertschichten perivaskulire Korper-
chen angedeutet.

Rinde: In allen Schichten iiberwiegend Zellen mit protoplasmatischen
Fasern und reichlichen, physiologischen Gliakérnohen (Tafel X1II, Figur 3b),
an den Gefissen auch spirliche Weigertfasern; die runden Gliaelemente ent-
sprechen den normalen Zellen Tafel XIII, Figur la, e, f; die Trabantzellen
sind teils gefasert, teils rund und weisen die gleichen Befunde auf, wie die
iibrigen hier befindlichen Stutzgewebszellen.

Mark: Die meisten Zellen sind rund und sehen sowohl was Grosse, als
Form, als Kérnchengehalt anlangt, den Darstellungen Tafel X111, Figur 1a—f
gleich; die gefaserten Elemente gleichen dem BildeTafel XIIL, Figur 3¢ oder a;
sind gum Teil etwas hypertrophisch und nur ganz vereinzelt ist eine Zelle mit
homogener Umwandiung zu treffen.

Im vorliegenden Falle handelt es sich um einen Fall von Imbe-
zillitit, wobei die psychische Titigkeit mit Ausnahme der oben ange-
filhrten Abweichungen als durchaus normal bezeichnet werden muss.
Das Hirngewicht entspricht ungefihr der Norm. Die Substanz hat den
gewohnlichen Feuchtigkeitsgehalt und wird als fest und zihe angegeben.
Als von der Norm abweichender mikroskopischer Befund sind hervorzu-
heben die Weigertfasern an den Gefiissscheiden der Rinde und vielleicht
einzelne homogen umgewandelte protoplasmatisch gefaserte Zellen im Mark.

Beobachtung I

Sp. H., geboren 1881, ledige Niherin. Der Vater dem Schnapstrinken
ergeben; eine Schwester schwachsinnig.

Die Kranke ‘war taubstumm, lernte in der Schule schlecht. Spiter ver-
diente sie sich durch Nihen ihren Unterhalt. Nachdem sie zufolge ihrer sehr
lebhaften geschlechtlichen Neigungen bereits einmal schwanger geworden war
und {iberhaupt sowohl mit den Angehorigen zu Hause als auch mit den In-
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sassen des Gemeindespitals sich nicht vertragen konnte, wurde sie am 3. 12. 07
in die Landesirrenanstalt eingewiesen.

Ueber Ort und Zeit ist sich die Kranke vollkommen klar. Alle Fragen
werden von ihr richtig verstanden, allein die Auffassung erfolgt langsam sowie
die Beantwortung sehr schwerfillic vor sich geht, jedoch beantwortet die
Kranke immer sinngeméss und zutrveffend die an sie gerichteten Fragen. Als
Grund, warum sie hergebracht wurde, gibt sie Krankheit an, Sie behauptet
zuweilen traurig zu sein. Alle vorgezeigten Gegenstinde benennt sie richtig.
Das Rechnen hat seine Schwierigkeiten; iiberhaupt sind die Kenntnisse, welche
die Pat, von der Schule her haben soll, etwas mangelhaft. Sehr auffallend ist
das Benehmen der Pat. Diese macht sich, so oft der Arzt zu Besuch kommt,
immer sehr auffillig bemerkbar., Wenn sie vorher sich ganz ordentlich benom-
men hatte, verhielt sie sich beim Anblick der Aerzte mit den Handen das Ge-
sicht, sieht zwischen die Finger durch nach dem Arzt und lacht verschmitzt.
Manchmal klopft sie mit dem Finger auf den Tisch, um die Anfmerksamkeit
auf sich zu lenken oder sie beobachtet den Arzt auf Schritt und Tritt mit
albernem Vorwitz. Auf der Abteilung ist sie zumeist unvertriiglich und bose,
wirft oftSachen, als Kleidungsstiicke, Wische und Nahzeug auf den Boden und
stampft in zornmitiger Erregung darauf herum. Bleibt bei keiner Arbeit dauernd
dabei, dringt hinaus und schreckt dabei selbst vor Gewalttitigkeiten nicht zuriick.

Im April 1908 machen sich die ersten Zeichen einer beginnenden Lungen-
tuberkulose bemerkbar, an welcher Pat. am 13. 7. 08 um 4 Uhr nachmittags
starb, ohne dass sich ihre geistige Verfassung in irgend etwas wesentlich ge-
#ndert hitte.

Leiohenerﬁffhung am 14. 7. 08. 8 Uhr friih.

Befund: Chronische Tuberknlose beider Lungen teils verkisend, teils
verwachsend, mit reichlichen Hohlenbildungen. Adhasive Pleuritis rechtsseitig.
Akute Brounchitis, Missige Hypertrophie namentlich des rechten Herzens.
Reichliche tuberkulése Geschwiire im Ileum und Coecum, regiondre Tuberku-
lose des Peritoneums und der Lymphdriisen im Gekrose und im Mediastinum.
Pelveoperitonitis chronica; Fettinfiltration und Stanung der Leber.

Makroskopischer Hirnbefund.

Dura mit dem Sehiideldach innig verwachsen. Die Innenfliche glatt und
feucht, Gehirn 1300 g schwer. Gefiisse an der Hirnbasis weit und zart. Win-
dungen plump, nicht reich gegliedert. Die Pia an der Konvexitit milchig ge-
triibt, lsst sich von der Hirnoberfliche leicht abziehen. Letztere ist durchweg
glatt. DieRinde quillt leicht vor, weisslich grau, ist rosa geférbt und von kleinen
‘Gefdsschen eingenommen. Das Mark auffallend feucht, etwas blaulich schim-
mernd, vorwiegend weiss, nur sehr spérlich mit Blutpunkten durchsetzt, derb-
teigig und zah. An den Inselwindungen und am Operkulum keine auffallenden
Verinderangen. Die Seitenventrikel sowie die der mittleren und vierten Hirn-
kammer nicht nennenswert erweitert. Zeniralganglien stark bleich, rosafarben.
Kleinhirn feucht, relativ dicht. An der Briicke und am verJdngerten Mark ist
das Gewebe derb, blass und von erweiterten Gefdssen eingenommen.

61*
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Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 16 Stunden mach dem Ableben).

Randzone: Wiederum Zellen, welche Fasern bilden, undeutlichen Zell-
umriss, fast gar keine Kérnchen und regressiv verinderten Kern aufweisen;
hier an den kleinen Gefiissen sehr deutliche und reichliche perivaskulire
Korperchen.

Rinde: Der Mehrzahl nach gefaserts, normale Gliaelemente vom Typus
Tafel XIII, Figur 3b; hier ist jedoch wahrzunehmen, dass in den obersten
Schichten einzelue Zellen bereits gequollene Leiber und undeutliche Zellgrenzen
haben (Tafel XIII, Figur 6a, postmeortale Quellung). Die runden Neuroglia-
zellen entsprechen vollkommen der Norm (Tafel XIII, Figur 1a, e, f), Begleit-
zellen durchaus normal.

Mark: Wihrend die runden Gliaelemente hier ein durchweg regelrechtes
Verhalten zeigen, finden wir in vielen, gefaserten Zellen Bilder wie Tafel XIV,
Figur d oder Tafel XIV, Figur 3a mit verdndertem Kern und mit einem Proto-
plasma, das Vakuolen und undeutliche Umrisse besitzt,

Abgesehen von den beschriebenen Abnormititen, war die Kranke
bei klarem Bewusstsein und geordnet. Hirngewicht betrigt etwas mehr
als gewdhnlich, Hirnsubstanz feucht, derbteigig und zihe. Mikrosko-
pisch sind nachweisbar: Im Marke regressiv veréinderte Gliakerne in
atrophischen Zellen.

Beobachtung 1M1

St. M., geboren 1888, lediger Pflegling, Die Kranke stammt von einem
trunksiichtigen Vater und einer schwachsinnigen Mutter. Ein Onkel ist wegen
seiner Streitsucht sehr gefiirchtet. Die Schwestern sind alle schwachsinnig.

Von jeher merkte man der Kranken einen gewissen Schwachsinn an,
welcher sich durch ein bestandiges, albernes Licheln kundgab. Ausserdem
war die Sprache immer etwas unverstindlich und stammelnd. Pat. befand sich
nach dem Ableben ihrer Mutter im Gemeinde-Armenhause, wo sie zum Holz-
fragen, Abwaschen und einfachen Naharbeiten verwendet werden konnte. Auch
war sie im Stande, sich selbst anzukleiden und sich in Ordnung zu halten.

In der letzten Zeit war die Kranke im Gemeindebaus oft aufbrausend und
zornig, zertriimmerte Fenster und Geschirr und benahm sich gewalttitig gegen
die Umgebung. Deshalb wurde sie am 2, 1. 07 in die Anstalt gebracht.

Hier ldchelt die Kranke in alberner Weise vor sich hin, Es fill{ ausser-
ordentlich schwer mit der Pat. ein Gesprich zu fihren, da sie ohnehin nicht
reden will und iberdies auch eine lallende, unverstindliche Sprache besitzt.
Sie #ussert sich auch den Wrterinnen gegeniiber nicht. Nur ist sie oft zornig
und beginnt in den gemeinsten Ausdriicken zu schmihen und zu schimpfen.
Ist oft unruhig und muss mit Duboisin beruhigt werden.

Am 16. 5. 09 um 13/, Uhr nachts starb die Kranke an den Folgen eines
Typhus, in dessen Gefolge sich eine Pneumonie eingestellt hatte. In Folge des
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Typhus war keine schwerere Benommenheit oder sonstige auffallende Verdnde-
rungen des Geisteszustandes im Vergleich zu frither bemerkbar.

Leichenersffnung am 18. 5. 09 um 8 Uhr friih.

Todesursache Ileotyphus jm Stadium der Abschwellung uund Pigmentie-
rung. Fibrinose Perisplenitis. Ueber den Geschwiiren serds fibrindse eitrige
Peritonitis, beiderseitige lobulire Pneumonie und beginnende fibrinise Plen~
ritis; chronische Endokarditis der Aortenklappen. Vereinzelte gelbe Infarkte
der rechten Niere. Pyamie.

Makroskopischer Hirnbefund.

Schideldach mit der harten Hirnhaut nur wenig verwachsen. Dieseistdiinn,
an denInnenflichen blass, glatt und glinzend. Gehirn (wie gewShnlich mit dem
zarten Hiaten und dem verldngerten Mark) 1225gschwer. DerBauder Windungen
normal. Gefisse am Hirngrund sehr zartwandig. Pia zart, etwas durchfeuchtet,
Die Furchen wenig erweitert. Die Rinde 2—3mm dick, blass, blaugrau, stellen-
weise etwas gerdtet, springt kaum iiber das Mark vor. Die weissen Marklager
blass, ortlich verwaschen blaulich gefleckt, ziemlich weichteigig, aber zihe.
Zentralganglien blass, missig feucht, von leicht erweiterten Gefissen durch-
zogen. Seitenkammern nicht erweitert, enthalten klare Fliissigkeit in geringen
Mengen. Das Kleinhirn stark durchfeuchtet, sonst von gleichem Befund.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 9 Stunden nach dem Tode).

Randschicht: Hier sind normale Verhiltniss; gegeniiber den fritheren
Fillen fast keine Weigertfasern, mehr in Riickbildung begriffene Gliakerne; die
Umrisse der Zellen sehr undeutich, auch hier begegnen wir den perivaskuliren
Korperchen.

Rinde: Sowohl die gefaserten, wie die runden Gliaelemente besitzen ein
normales Verhalten, anch an den Trabantzellen ist nichts Regelwidriges wahr-
zunehmen.

Mark: Die runden Gliazellen sind der grossten Mehrzahl nach ganz nor-
mal und sind &hnlich den Bildern Tafel XIII, Figur 1a und e¢; mehrfach sind
etwas in die Linge gezogene Gebilde zu beobachten, welche dem Typus
Tafel XIII, Figur 6k gleich kommen; auch die Mehrzahl der gefaserten Glia-
elemente entspricht der Norm, nur einzelne sind im Zellleib etwas vergrossert,
sowie von Vakuolen besetzt und &hneln Tafel XIV, Figur 2h.

Abweichungen in den verschiedenen Hirnlappen sind nicht nachweisbar.

Wenn man von den angefilhrten Abnormititen, die hier betricht-
licher sind, als in den iibrigen hierher gehorigen Krankheitsfillen, absieht,
war die Kranke geordnet und besonnen. Hirngewicht normal. Die Hirn-
substanz erweist sich als feucht, weichteigiz und zihe. Mikroskopisch
kann als nicht normal hervorgehoben werden: Im Mark vermehrte
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Weigertfasern, einzelne stidbchenformige Gliazellen. Viele gefaserte Glia-
elemente sind etwas vergrossert und enthalten im Plasma Vakuolen.

Beobachtung IV.

A. A, geboren 1873, lediges Dienstmiidchen. Hs wird angefiihrt, dass
in ihrer Familie keine Nerven- und Geisteskrankheiten beobachtet wurden.

Ueber das Vorleben der Pat. liegen nur sehr spérliche Nachrichten vor.
Soviel weiss man, dass es nicht gelang, die Kranke dauernd zu einem be-
stimmten Beruf zu bringer. Zu Hause hatte es seine Schwierigkeiten und man
machte den Versuch, das Madchen in verschiedene Dienste zu geben. Allein
iiberall gab es Unannehmlichkeiten und es ging fiir die Dauer nicht. Endlich
wollte man die Pat, in einem Institut unterbringen. Allein dieselbe wurde
bald entlassen. Schliesslich Ausserte sie selbst den Wunsch, Nonne zu werden
und trat in ein Kloster ein. Aber nach ein paar Wochen ging sie wieder davon.

Da es zu Hause unablissig Streit und Zank, zuweilen sogar Gewalttétig-
keiten gab, brachte man die Kranke am 27. 6. 99 in die Nervenklinik zu Inns-
bruck, spiter in die Landesirrenanstalt. Ein Versuch, sie wieder in hiusliche
Pflege zu nehmen, missgliickte und so kam Pat. am 21. 7. 1900 abermals zur
Aufnahme in die Anstalt und wurde dann nicht mehr nach Hause genommen.

Die Kranke kennt sich ortlich und zeitlich sehr gut aus und steht an-
standslos Rede und Antwort. In den rubigen Zeiten arbeitet Pat. und ist ruhig
und vertriglich. Wenn aber Aufregungen kommen, dann beginnt die Kranke
in der niedertrichtigsten Art zu schmahen und za schelten. Manchmal begeht
sie in solchen Zustinden rohe Gewalttitigkeiten, schligt die Mitkranken blutig,
und versetzt ihmen Fusstritte.  Hilt sich fiic benachieiligt, meint, die
Anderen werden besser behandelt, kriegen eine bessere Kost, bessere Klei-
der, bessere Betten, bessere Zimmer usw, Oft weist sie in herrischem Tone
die besuchenden Aerzte von sich und ldstert sie in der gemeinsten Weise.
Vollfihrt auch den Warterinnen gegeniiber verschiedene Gewalttitigkeiten,
schimpft zumal tber die Schwestern, die Pfaffen und die Kloster, ist unbe-
lehrbar, eigensinnig und trotzig.

Im Laufe der Jahre, wahrend welcher sie sich in der Anstalt aufhielt,
wurde die Kranke ruhiger und zufriedener, half auch bei der Arbeit mit und
blieb stets bei klarem Bewusstsein. Immer jedoch war sie hinsichtlich ihrer
Gemiitsverfassung gewissen Schwankungen uuterworfen, bald in gehobener
Stimmung, dann in melancholischer Depression.

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

Leichenerdffnung am 26. 7. 6%/, Ubr abends.

Befund: Ausgebreitete verkisende und orweichende Tuberkulose im
oberen Lappen der rechten Lunge mit Durchbruch zweier subpleuraler Er-
weichungshohlen in den Thoraxraum (Pneumiothorax). Rechts auch serofibri-
ndse Pleuritis. Disseminierte Tuberkulose der {ibrigen Lappen beider Lungen.
Ausgebreitete tuberkuldse Geschwiire im unteren Ilenm und im Coecum in
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vorwiegend vernarbendem Zustaude, Erweiterung des rechten Herzens bei sehr
hochgradiger Lipomatose.

Makroskopischer Hirnbefund.

Die Dura etwas verdickt, an den Innenflichen glinzend. Hirngewichi
1170 g. Windungsbau normal. Gefisse am Hirngrund zartwandig. Die inneren
Haute an der Konvexitit etwas durchfeuchtet und stellenweise milchig getriibt,
Pia von den Windungen leicht abzutrennen. Hirnoberfliche etwas stichelig,
uneben. Rinde im Stirngebiet durchaus iber 2 mm dick, sehr blass. Mark
ebenfalls sehr blass, miissig durchfeuchtet, weichteigig, aber zdhe. Die Zen-
tralganglien briunlich, sebr blass. Seitenkammern kaum erweitert, enthalten
klare Flissigkeit in geringer Menge.

Im Kleinhirn keine bemerkenswerten Verinderungen.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 12 Stunden nach dem Ableben).

Aeussers Randzone: Die Weigertfasern an einzelnen Stellen etwas
vermehr, mehrere Zellen mit hypertrophischem Leib, sonst wie gewthnlich:
undeutliche Zellengrenzen und repressiv veranderte Kerne; ob perivaskuldire
Korperchen vorhanden, konnte nicht sicher festgestellt werden.

Rindenschichten: Die gefaserten Zellen haben die gewdhnliche Form
(Tafel XIII, Figur 3b) mit deutlichem Zellsaum, physiologischen Gliakérnchen
und zarten Fortsitzen; an den runden Elementen sind keine von den Bildern
Tafel XIII, Figur 1a und e abweichende Befunde zu erheben; Trabantzellen
normal. ~
Mark: Die runden Zellen von regelrechter Grosse und Form enthalten
jedoch nur spirliche physiologische Gliakornchen und einzelne Kerne auch mit
regressiven Verinderungen; das Verhalten der Weigertfasern normal, aber ver-
schiedene gefaserte Zellen sind in ihrem Leib gedunsen und tragen Vakuolen.

Abweichungen vom gegebenen Bilde sind in den einzelnen Lappen nicht
festzustellen. '

Das psychische Verhalten ist, die zeitweilig eintretenden Erregungs-
zustinde ausgenommen, im ganzen und grossen normal. Hirngewicht
betriagt weniger wie gewdhnlich, Hirnsubstanz weichteigig, zihe. Von
der-Norm abweichend: spirlich ~vergrdsserte Zellen in der Randzone
Im Marke: Plasma der runden Zellen kornchenarm. Viele Gliakerne
regressiv umgewandelt. An einzelnen vergrosserten plasmatisch ge-
faserten Zellen Vakuolen.

Wenn man die mikroskopischen Befunde, welche man in den vor-
untersuchten Fillen erheben kaun, niher betrachtet, so wird es einem
gleich einleuchten, warum tber die Histopathologie der 1mbezillitit-so
karge Berichte vorliegen. Alle Neurchistologen richien ihr Augenmerk
hauptsichlich auf die Rinde und, wie nun nachgewiesen werden kann,
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besitzt diese eben keine abnormen Verinderungen. Der Gliabefund der
Rinde ist nach jeder Richtung demjenigen gleich, wie er bei geistig
normalen Menschen vorkommt. Sowohl an der Rindenoberfliche wie
an den Gefissscheiden, wie auch am Gliaretikulum der Meynertschen
Schichten und an den Trabantzellen verhilt sich das Nervenstiitzgewebe
bei leichterem Grade von Imbezillitit 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 Nachweis, dass bei psychisch Normalen und bei
Imbezilllen dieselben Rindenbefunde hinsichtlich der Neu-
roglia vorliegen, bedeutet ein kleines wissenschaftliches Frgebnis
auf dem so schwierigen Forschungsgebiete der pathologischen Anatomie
bei Geisteskrankheiten.

Etwas anderes als bei der Rinde sind die Verhiltnisse im Mark
der Imbezillen. Die Verinderungen sind zwar auch hier sehr gering-
fiigiger Art und die meisten, sowohl gefaserten, wie runden Gliazellen
verhalten sich wie bei geistig gesunden Menschen. Aber immerhin ist
es bemerkenswert, dass in den Beobachtungen ITundIV atrophische Zellen
mit regressiv verinderten Kernen angetroffen werden koénnen. Ausser-
dem begegnet man im Mark der Imbezillen verhiltnismissig hiufig
plasmatisch gefaserten Zellen, die Vakuolen in sich schliessen. Diese
Befunde im Mark sind nicht etwa zufillig, sie haben bestimmt ihren
guten Grund und deuten darauf hin, dass wir es bei der Imbezillitiat
allem Anschein nach mit snbkortikalen Stérungen zu tun
haben. Dass dem so ist, wird, wie wir im folgenden Abschnitt sehen
werden, noch dadurch bestitigt, dass man zur Ansicht hinneigt, die
Idiotie, die ja mit der Imbezillitit nahe verwandt ist, stelle in manchen
Fillen eine subkortikale Gehirnkrankheit dar.

Idiotie.

Im Gegensatz zur Imbezillitit konnen in der Literatur iber die Histo-
pathologie der Idiotie reicbliche Beobachtungen gefunden werden. Nament-
lich eine bestimmte Form der Idiotie, die amaurotische, war in den letzten
Jahren der Gegenstand eifrigen Studiums. Hieriiber liegen Arbeiten von
Sachs, Schaffer, Giraud, Spielmeyer, Merzbacher und Alz-
heimer vor. Da aber die von mir unlersuchten Fille nicht die am-
aurotische Form der Idiotie betreffen, so wird uns vor allem interessie-
ren, was tiiber die gewonliche Form derselben bekannt ist. Aber wie
man hinsichtlich des klinischen Verlaufes nicht ein abgerundetes, klares,
einheitliches Krankheitsbild dieser Geistesstérung kennt, sondern ver-
schiedene Formen der [diotie annimmt, so verhilt 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 Neubildungen und granuliren Gebilden der Hirnsubstanz
(Zacher, Bourneville, Sailer, Schaffer, Takasu) lassen schon von
vornherein annehmen, dass bisher ein einheitliches, histologisches Bild
bei Idiotie noch lange nicht zusammengestellt werden konnte. Aber
wenn wir von derartigen Komplikationen absehen, konnen wir wahr-
nehmen, dass selbst die Histologie jener Fille, welche weder eine kli-
nische, noch eine pathologisch-anatomische Unregelmissigkeit erkennen
lassen, noch sehr im Argen liegt. Wenn man die einschligige Literatur
durchgeht, begegnet man hinsichtlich der Befunde am Nervenstiitzgewebe
durchaus nicht iibereinstimmenden, sondern vielmehr ganz auseinander
gehenden Mitteilungen. Sachs fand die Neuroglia an dem von ihm
untersuchten Fall von Imbezillitdt iberall normal. Warda berichtet
von einer Atrophie der Neuroglia. Die Mehrzah! der Beobachter fand
jedoch eine Hypertrophie des Nervenstiitzgewebes, so Bernardini,
Jeannerat und Koéster. Bemerkenswert ist das Sammelreferat, welches
Mierzejewski am internationalen medizinischen Kongress in Paris er-
stattete. Mierzejewski wies auf die Vielgestaltigkeit der pathologi-
schen Befunde bei Idiotie hin und hob hervor, dass die Grundlage der
Idiotie in gewissen Fallen von der Mikrogyrie gebildet wird. Diese,
meint er, besteht darin, dass die weisse Substanz gegeniiber der grauen
Rindensubstanz eine ungenfigende Entwicklung aufweist.

Angesichits solch widersprechender Erfahrungen wird man sich
fragen, wie 8o in der Weise auseinander weichende Befunde moglich
sind? — Vor allem wird man sich vor Augen halten miissen, dass,
wie oben angedeutet wurde, die Idiotie, anch wenn man die amauro-
tische Form als eine besondere Art der Krkrankung ansieht, mdglicher-
weise auch dann noch keine einheitliche Geisteskrankheit darstellt. Man
braucht nur an die zwei haunptsiichlichen #tiologischen Ursachen, an die
psychische Entartung und an die Lues zu denken, um in obiger Meinung
bestarkt zu werden. Schon aus dieser Erwigung werden die mannig-
fachen histologischen Verinderungen erklirlich. Ein anderer Grund .
diirfte darin zu finden sein, dass mit solchen Gliafirbemethoden ge-
arbeitet wurde, welche nicht die verschiedenen Bestandteile der Glia
mit solcher Deutlichkeit, wie das jetzat moglich ist, zur Darstellung
brachten. Die meisten Beobachter begniigten sich damit, die oberflich-
liche Randzone zu untersuchen und konnten hier selbstverstindlich eine
hypertrophische Wucherung des Neurogliagewebes nachweisen. Wie sich
aber das Nervenstiitzgewebe in den Rindenschichten und im Mark ver-
hilt, dariiber liegen nur wenige Mitteilungen vor. Selbstverstindlich



954 Georg Fisath,

gelten, wie schon oben angedeutet, die hier gemachten Bemerkungen
nicht fiir die Fille von amaurotischer ldiotie.

Da nach obigen Ausfihrungen die Forschung tiber die Histopatho-
logie der Idiotie noch manche Liicken aufweist, ist es nicht iiberfliissig,
zwei Fille, von welchen leider genauere kiinische Beobachtungen und
Einzelheiten iber den makroskopischen Hirnbefund fehlen, hier etwas
eingehender histologisch zu beschreiben.

Beobachtung V.

Sch. B. Ein von Geburt aus schwachsinniger Knabe; lernte nicht spre-
chen, wurde auch nie in die Schule geschiekt, weil er vollkommen unfihig war,
sich auch nur die gewthnliche Volksschulbildung anzueignen. Im Alter von
12 Jahren kam er in ein Pflegehaus, weil die Behandlung und Pflege im elter-
lichen Haus mit zu viel Umstindlichkeiten und Schwierigkeiten verbunden war.
Der Knabe war stets unrein mit Kot und Harn, er war nicht im Stande, sich
an- und auszuziehen, selbst das Essen musste ihm eingeschopft werden. Hier-
bei hatte er die Bigenschaft alles ungekaut hinunter zau wiirgen und, um ihn
vor schweren Verdauungsstérungen oder Erstickung zu schiitzen, musste ent-
weder flissige Kost verabreicht oder die Nahrung aufgewiegt werden.

Mit 16 Jahren bekam er Masern und Lungenentziindung und starb daran.
Ueber den makroskopischen Befund und iber das Gewicht des Gehirnes ist mir
nichts bekannt. Die Priparate wurden 7 Stunden nach dem Ableben in die
Hartungsflissigkeit gegeben.

Gliabefund.

Randzone: Die Zellen etwas vermehrt; die Weigertfasern am dussersten
Saum betrdchtlich gewuchert, bilden einen Filz; einzelne Gliazellen etwas ver-
gréssert, undeutlich in ihren Umrissen; regressive Kernverinderungen in ge-
ringer Anzahl; anscheinend sind perivaskulire Kérperchen vorhanden.

" Rinde: Sozusagen keine protoplasmatisch gefaserten Zellen von gewdhn-
licher Gestalt, alle besitzen einen vergrésserten Leib, undeutlichen Saum und
sehr blasse Kornchen, welche nicht die Lagerung haben, wie die physiologi-
schen und vermutlich auch keine solchen sind. Zellkerne grosser als normal
(Tafel XIII, Figur 6a, b,e). Normale runde Gliazellen sind nicht vorfind-

"lich, sie tragen vielmehr den Charakter von amdboiden Zellen mit undeutlichem
Zellsaum und vermehrten, kleinen, abnorm gelagerten Kornchen (Tafel XIII,
Rigur 60 und d); sowohl die runden, wie die gefaserten Trabantzellen sind
von gleicher Beschaffenheit; Neuronopbagie nicht zu beobachten. '

Mark: Von den gefaserten Gliaelementen sind vielo von normaler Grisse
und Gestalt, wenige tragen den Charakter von homogen umgewandelten Zellen,
wie Tafel XIII, Figur k zeigt; andete dagegen sind deutlich amdboid (Tafel
XII, Figur 6f und 1); unter den runden Zellen kommen normale kaum vor;
gleich wie die améboiden Gliazellen (Tafel XIII, Figur 6f) vielfach eine lang-
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gezogene Form besitzen, so ist das anch der Fall bei denjenigen, welche rund
sein sollten, sie nghmen sogar eine spindelférmige oder zylindrische Gestalt an
(Tafel XIII, Figur 6g, h, k), dabei ist der Zellleib klein (Tafel XIII, Figur 6i)
und ist entweder homogen umgewandelt oder hat ein améboides Aussehen; an
verschiedenen Stellen des Markes vermehrte Weigertfasern. Der Befund am
Scheitelhirn siebt dem beschriebenen ganz gleich und weicht nur darin ab,
dass an der Oberfliche ein rasenartig gewucherter Filz von Weigertfasern und
im Mark an verschiedenen Stellen solche stark vermehrte Fasern angetroffen
werden,

In dieser Beobachtung handelt es sich um grobe histologische Sto-
rungen. Aun der Randzone finden wir hypertrophische und in den Rin-
denschichten und im Mark atrophische Prozesse, die wahrscheinlich
mit degenerativen Vorgingen gepaart sind. Nur normale Gliaelemente
koénnen so gut als nicht nachgewiesen werden. Es liegen Verinderungen
der schwersten Gattung vor. Selbst die runden Neurogliazellen - sind
homogen und amoboid verindert und besitzen sonderbarer Weise nicht
selten eine spindelférmige oder walzenartige Gestalt des Zellleibes (Stib-
chenform). Hervorzuheben ist, dass Neuronophagie nicht gefunden wer-
den kann. — Die Erkrankung ist eine solche, dass Rinde und Mark an
allen untersuchten Gebieten in gleicher Weise befallen sind.

Beobachtung VI

K. J. Das Kind war taubstumm. Man meinte anfinglich, es wiirde fihig
sein, etwas zu lernen, aber im Taubstummeninstitut wurde es als bildungs-
unfdhig erkannt und in eine Pflegeanstalt abgegeben. Der Knabe war schwer
rein zu halten, da er zuweilen Kot und Harn unter sich liess. Die Nahrung
nahm er ganz unregelmissig zu sich und wahrend er manchmal die Bissen
gierig hinunter wiirgte, musste es ihm ein anderes Mal das Essen eingeschopft
werden. Mit 10 Jahren starb er an einer Lungenentzitudung. Ueber den makro-
skopischen Befund, iiber das Gewicht des Gehirnes, iiber die Zeit, wann das
Priparat in die Hartungsfliissigkeit kam, ist mir nichts Néheres bekannt,

Randzone: Wihrend im friheren Fall der oberflichliche Filz aus zar-
ten, langgezogenen Weigertfasern bestand, treffen wir hier Zellen, welche deut-
liche Spinnen- oder Fiillhorngestalt besitzen und einen regressiv veréinderten
Kern wund reichliche im Protoplasma der Zellen gelegene Weigertfasern
aufweisen. Das Netz von Weigertfasern ist iiber die ganze Zone ausgebreitet
und besteht aus groben, lang sich hinziehenden Gebilden: die meisten hier
gelagerten Gliazellen sind in ihren Umrissen nur undeutlich dargestellt; hier
lassen sich perivaskuldre Korperchen nachweisen.

Rindenschichten: Sowohl die protoplasmatisch gefaserten, wie die
runden Gliaelemente zeigen im ganzen und grossen dieselben Befunde wie im
ersten Fall; als abweichend muss hervorgehoben werden, dass an den Gefiiss-
scheiden viel Weigertfasern anzutreffen sind. Aeusserst seltene Spuren von
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Neuronophagie konnen beobachtet werden. Perivaskulire Korperchen auch in
der Markleiste.

Mark: Die mit Fasern ausgestatteten Gliazellen weisen hier nicht nur
in der nédchsten Umgebung der Gefisse, sondern auch entfernt von diesen eine
starke Vermehrung der Weigertfasern auf. Nur einige wenige besitzen normale
Gestalt, die ibrigen sind am hiufigsten homegen umgewandelt (Tafel XIII,
Figur5k) und nur ganz spérliche Zellelemente besitzen den amgboiden Charak-
ter; die runden Neurogliazellen sind zum grossten Teil nach Typus Tafel XIII,
Figur 61 ambboid verdndert; auch spindelférmig homogen aussehende oder
mit pathologischen Gliakormehen erfillte Gebilde (Tafel XIII, Figur 6g, h
und k) kommen vor und besitzen vielfach Kerne, die in Rickbildung be-
griffen sind.

Auch hier lisst sich an der oberflichlichen Randzone allenthalben
ein sehr dichtes Geflecht von Weigertfasern wahrnehmen. In den
Meynertschichten treffen wir weder gefaserte, noch runde Neuroglia-
elemente mit normalem Aussehen, die Zellen tragen durchweg den
Charakter der amdboiden Quellurig. Hier sowohl wie im Mark sind
an den Gefiissen die Weigertfasern stark gewuchert. Wenn man iiber-
haupt von normaler Glia sprechen kann, so ist das bei einigen gefaserten
Stiitzgewebszellen des Markes berechtigt, sonst treffen wir auch hier
Atrophie (Spindelform), homogene und améboide Umwandlung der Glia.
Diese Erscheinungen sind vermutlich begleitet von degenerativen Pro-
zessen. Also hirten wir im grossen und ganzen einen ibereinstimmenden
Befund mit Beobachtung V. Die erwihnten pathologischen Stérungen
wurden an mehreren untersuchten Stellen des Gehirnes vorgefunden.

Zusammenfassend kann hervorgehoben werden, dass folgende Ver-
anderungen in den beiden untersuchten Fillen von Idiotie nachgewiesen
werden konnten. 1. Es liegen Verinderungen sehr grober Natur
vor, Verinderungen, welche kaum einige, wenige Zellen ver-
schonen. Die krankhaften Stdrungen sind etwa nicht értlieh
beschriankt, sondern aller Voraussicht nach auf alle Gebiete
des Gehirnes ausgebreitet. 2. Die pathologischen Stérungen
bestehen zum Teil in hypertrophischen Wucherungen haupt.
sichlich an der Rindenoberfliche und (im 2. Fall) auch an
den Gefissscheiden, zum Teil in atrophischen Erscheinungen,
welche vornehmlich in den Rindenschichten und im Mark
vorkommen. Mit der Atrophie in gemeinsamer Gesellschaft
sind die homogene und amdboide Umwandlung und wahr-
scheinlich wohl auch degenerative Prozesse.

Nachdem wir nun diese Befunde kennen gelernt, wird es uns nicht
mehr wundern, dass die frilheren Beobachter der Neuroglia je nach der
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angewandten Gliafirbeart einmal mebr die hypertrophischen, ein anderes-
mal mehr die atrophischen Vorginge wahrnehmen mussten, und dass
auf diese Weise ein gewisser Widerspruch entstand. Nun weiss man,
dass beide Prozesse nebeneinander, jedoch an verschiedenen Stellen vor-
kommen. Um zur Ansicht Mierzejewskis, dass in vielen Fillen von
Idiotie das Mark gegeniiber der Rinde in der Entwicklung zuriick-
geblieben ist, irgendwie Stellung zu nehmen, konnen aus den vorliegenden
Fallen keinerlei Anhaltspunkte gewonnen werden. Nun konnte sich
mancher bereits die Frage vorlegen, wie es mif der histologischen
Differenzial-Diagnose der einzelnen Psychosen steht. Dem
gegenitber muss ich betonen, dass ich mich der optimistischen Meinung,
dass es schon in Bilde gelingen wird fiir die einzelnen Geisteskrank-
heiten besondere histologische Erscheinungen ausfindig zu machen, durch-
aus nicht anschliessen kann.” Das wire am allerwenigsten bei einseitiger
Betrachtung der Neuroglia, wie es hier geschehen, mdglich. Es kann
doch unmoglich jetzt, da die pathologische Anatomie der Psychosen
noch in den Windeln liegt, Aufgabe derselben sein, gleich unterscheidende
histologische Merkmale fir die einzelnen Geistesstorungen aufzustellen.
Vorderhand wird man sich damit zufrieden geben miissen nachzuweisen,
ob iiberhaupt pathologische Stérungen mit den uns zur Verfiigung
stehenden Mitteln entdeckt werden konnen und welcher Art dieselben sind.

Epilepsie.

Ueber pathologisch-anatomische Befunde bei Epilepsie kann man
in der Literatur eine grosse Anzahl von Aufzeichnungen finden. Viele
darunter bringen die epileptische Erkrankung mit lokalen Befunden in
mehr kasuistische oder ursichliche Beziehung. Hebold und Scalay
treffen bei Epilepsie Gliosarkome im Gehirn, ersterer auch Zystizerkus.
Creite fand kavernose Angiome, Schmidt Psammome; Jakson und
Beevor berichten von einem Tumor im Schlifenlappen und Tedeschi
sowie Elmiger wiesen bei Epilepsie granulgse Gliawucherungen im
Grosshirn nach. Andere Autoren machen daranf aufmerksam, das bei
Epileptikern besonders die Ammonshorner, sei es von Atrophie, sei es
von Sklerose, ergriffen werden (Meynert, Kingsbury, Liebmann,
Fischer,Bratz, Hochhaus, Weber, Hulst). Wieder andere neigen zur
Ansicht, dass sich manchmaliiberhaupt keine;bistologischen Verinderungen
nachweisen lassen (Hochhaus, Elmiger, Bischoff). Neben diesen
verschiedenartigen Befunden, welche man bei Epileptikern ermitteln
konnte, lauten die meisten Berichte dahin, dass die haufigste und
wichtigste histologische Verinderung in einer starken Wucherung der
Neuroglia, also in einer Sklerose des Nervengewebes besteht (Danillo,



958 Georg Eisath,

Chaslin, Bleuler, Alzheimer, Ohlmacher, Rosenfeld, Meyer,
Weber, Hulst usw.). In jingster Zeit wurde von Alzheimer und
anderen auch auf degenerative Prozesse, die bei Status epilepticus be-
obachtet wurden, anfmerksam gemacht.

Schon die Vielfaltigkeit der pathologischen Versinderangen, welche
bei der Epilepsie nachgewiesen werden konnen, muss einem als etwas
Sonderbares auffallen. Als noch viel merkwiirdiger muss aber der Um-
stand empfunden werden, dass alle diese mannigfaltigen Befunde lediglich
als Tatsachen mitgeteilt wurden. Wir haben bisher, wenn wir von den
Neubildungen, von welchen die Epilepsie begleitet war und die in
manchen Fillen wobl nur als zufillige Nebenerscheinungen aufgefasst
werden konnen, absehen, keine ausreichende Erklirung dafiir, wie bei
einer und derselben Geisteskrankheit der eine Beobachter etwas ganz
anderes finden konnte als der andere. Es fehlt uns bisher ein richtiges
Verstindnis und eine richtige Auffassung fiir diese scheinbar einander
widersprechenden Befunde. In der folgenden Abhandlung tber die
Gliaverinderungen bei Epilepsie werden eine Anzahl von epileptischen
Geistesstorangen in ihrem klinischen Verlauf beschrieben und pathologisch-
anatomisch im- besonderen hinsichtlich des Nervenstiitzgewebes unter-
sucht werden. Auf Grund der hierbei erhobenen Wahrnehmungen soll
dann der Versuch gemacht werden, die in der Literatur vorfindlichen,
soweit von einander abweichenden histologischen Befunde einer sach-
lichen Erklirung und einem wissenschaftlichen Verstiindois niher zu
riicken.

Wie bereits oben hervorgehoben wurde, kann die Epilepsie in der
mannigfachsten Weise in die klinische Erscheinung treten. Es wurden
natiirlich Fille ansgesucht, welche einen ganz verschiedenen Verlauf
nabmen. Der Uebersichtlichkeit halber sei hier bemerkt, dass die
folgenden Beobachtungen den Ausgangspunkt nehmen von zwei Fillen,
die in einem schweren epileptischen Dimmerzustand zu Grunde gingen.
An diese schliessen sich mehrere Beobachtungen mit schwerem Status
epilepticus oder hochgradigen epileptischen Erregungszustinden an, auf
welche einige Erkrankungen mit mehr chronischem Verlauf folgen. Am
Schluss sollen ein paar Bilder von schwerster epileptischer Verblodung
durchgenommen werden. Solche Kranke, welche der Fallsucht nur in
leichtem Masse ergeben sind, kommen eben nicht in die Anstalt und
konnten daher auch nicht in Beobachtung gezogen werden.

Beobachtung VIL

0. M., geboren 1889, lediger Taglohner. Der Kranke ist ausserechelich
geboren und von seinem Vater ist nichts bekannt. Seine Mutter leidet an zeit-
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weisen Geistesstorungen, die manchmal bis zu 2 Wochen dauern, und wihrend
deren sie sich von der Umgebung verfolgt wihnt, Gewalttitigkeiten begeht und
wiederholt zu Hause eingesperrt werden muss.

Als Kind hatte der Patient rhachitische Verkriimmungen der Beine. Erst
mit 2 Jahren lernte er gehen und der schweren Zunge, die er stets hatte,
konnte er erst mit 9 Jahren Herr werden. Bis zum 18. Lebensjahre Bettnissen.
Im Alter von 9 Jahren machte er einen langwierigen schweren Gelenkrheuma-
tismus durch.

Schon von Kindheit an hat der Kranke an Ohnmachtsanfillen zu leiden,
wobei er plotzlich das Bewusstsein verliert, umféllt und in Krimpfe gerit, die
ein paar Minuten dauern. Nachher stundenlanges, hie und da auch Tage
hindurch dauerndes Schwichegefiihl. Manchmal wihrend des Anfalles Zungen-
biss sowie uunfreiwilliger Abgang von Harn und Kot. Wahrend friiher diese
Anfille monatlich 2—3mal eintraten, kamen sie in jingster Zeit ebenso oft in
der Woche. Beim geringsten Anlass konnte der Mann in rasenden Zorn
geraten und dabei Gewalttitigkeiton veriiben.

Wihrend der Patient sich wegen einer Appendizitis an der medizinischen
Klinik in Innsbruck befand, beobachtete man anfangs November 1909, dass
derselbe verworren war, nicht mehr im Zimmer bleiben wollte, kleine Ménnchen
sah und zu ersticken glaubte.

Am 3. 11. 09 erfolgte aus obigen Griinden die Aufnahme in die Nerven-
klinik. Der Kranke kennt sich értlich- aus und findet sich auch hinsichtlich
der Zeit halbwegs zurecht. Was er am letzten Tage in der medizinischen
Klinik und gestern an der psychiatrischen gemacht, kann er sich nickt er-
innern. Nebst den Erscheinungen, welche bereits oben angefithrt sind, geriet
der Kranke zuweilen in jaktatorische Unruhe, wihrend der er fortwihrend den
gleichen Laut ausstiess. Er haite auch den Versuch gemacht, mit einem Lein-
tuch sich aufzuhdngen. Von all dem wusste er nichts. Wenn der Kranke d4s
Bewusstsein hat, spricht er geordnet und gibt iiber sein Vorleben sachgemisse
Auskunft. Einmal ersuchte er einen Mitkranken, derselbe mdge ihm einen
Brief an die Mutter schreiben. Der Brief fiel jedoch so aus, dass er ihm an
manchen Stellen nicht genau passte. Dadurch wurde der Mann in so wilden
Zorn versetzt, dass er nicht nur auf den Briefschreiber sondern auch auf das
Wachpersonal und die ibrigen Mitkranken in gewalttitiger Weise losging, Als
er nachher hieriiber ausgeforscht wurde, erklirte er, dass der andere nicht
richtig geschrieben, sei eine ausgemachte Sache gewesen, um ihn zu drgern und
in Aufregung zu bringen. Wie er sich in seinem Zorn gegeniiber der Umgebung
benahm, kann er sich im einzelnen beinahe gar nicht besinnen. Nicht nur den
Mitkranken und dem Wartepersonal gegeniiber benimmt er sich sehr grob und
ungezogen, auch die Aerzte werden gemein behandelt, ,Huaude“ und ,Laus-
buben* geschmdht und bedroht. Der Pat. macht sogar den Versuch, vom
Garten aus die Fenster des Aerztezimmers einzuschlagen, um sich auf diese
Weise daran zu rdchen, dass er nicht weggelassen wird. Die Ordnung des
Hauses stort er durch 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 zeigte
der Kranke ein wechselndes Bild. Einmal schlecht gelaunt, zum Schimpfen
und gemeinen Listern geneigt, das anderemal {reundlich und in heiterer
Stimmung. Nur wenige Tage war er rnhig und vertriglich. Die dbrige Zeit
stets aufgeregt, streitsiichtig und gewalttitig. Sebr haufig befand sich der
Mann in einem verwirrten epileptischen Dammerzustande.

26.11. 09, Wihrend seines ganzen Anstaltsaufenthaltes heute seinen
einzigen epileptischen Anfall. Ist iberhaupt sehr unvertriglich und gerdt mit
einem anderen Kranken in Streit, wobei er von diesem einen Schlag ans linke
Auge bekommt. Hierauf verfiel er in eine wahre Wut, schlug mit Héinden und
Fissen um sich und gebérdete sich wie rasend. Von nun ab konnte er den
betreffenden Mitkranken nicht mehr leiden und bei jeder Gelegenheit suchte
er an jenem Rache zu nehmen. Er musste noch spiter manchmal mit Gewalt
zuriickgehalten werden und nur so konnte man Tétlichkeiten und Roheiten
hintanhalten.

Noch am folgenden Tag vermochte der Kranke seinen unbindigen Zorn
nicht zu meistern, er schlug sich selbst mit den Fausten an den Kopf, spritzte
das Wasser herum, sprang aus der Wanne, riss am Zimmerabort beide Sitzteile
weg und wollte damit einen Kranken ziichtigen.

4.1, 10. In den letzten Tagen war der Mann zeitweise sebr traurig und
gedriickt, dann wieder unruhig und storend, unvertriiglich mit der Umgebung.
Dabei kanate er sich nicht aus und war ganz verwirrt und unbesonnen. Weder
mit Bettbehandlung, noch mit Bidern, noch mit Arzneien kounte er fiir langere
7eit beruhigt werden. Ir befand sich heute den ganzen Tag in rastloser Un-
rube. Am Abend dringte er immer aus dem Bette und ging verloren im Zimmer
herum, Da er auf Geheiss nicht freiwillig ins Bett zuriickkehrte, wollten zwei
Pfleger ihn dorthin tragen und wihrend dessen wurde er ohnméchtig und starb
bald darauf unerwartet plotzlich um 81/, Uhr abends in einem dimmerhaften
Erregungszustand.

Leichentffnung am 5. 1. 10 um 1/,2 Uhr nachmittags..

Befund: Erweiterung des Herzens infolge Lipomatose, méassige Endar-
teritis an der Wand der hypoplastischen Aorta, Hydroperikard. GeringesLungen-
ddem, schlaffe pneumonische Infiltration im linken Unterlappen. Chronischer
Magendarmkatarrh.

Makroskopischer Hirnbefund.

Knbchernes Schideldach symmetrischoval, 161/, lang, 131/, und 123/, cm
breit, 4 mm stark, reich an Diploe. Dura zart, an der Innenfliche blass,
glinzend. Gehirngewicht (mit den zarten Hiuten und dem verldngerten Mark)
1350 g. Bau der Windungen plump wund spirlich. Pia an der Konvexitit
herdférmig, milchig getriibt, durchfeuchtet, von der Rinde leicht abziehbar.
Hirnoberfliche glatt. Die basalen Gefdsse von gewdhnlicher Weite und zart-
wandig, Rinde durchweg tiber 2 mm dick, feueht, weissblaulich und rosa-
farben. Das Mark schlaff, weichteigig, zerreisslich, feucht, von bliulichweisser
Farbe. An der Schnittfliche zahlreiche Blutpunkte. Die zentralen Ganglien
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blassbriunlich, auch hier Durchfeuchtung sebr auffallend. Seitenkammern nicht
erweitert, ebenso die 4. Kammer nicht vergréssert. Substanz des Kleinhirns
gleichfalls feucht, Rinde ziemlich blutreich.

Mikroskopischer Befund dev Glia
(eingelegt 13 Stunden nach dem Ableben).

Randzone: Es besteht an der Oberfliche ein sehr aunsgeprigtes Netz-
werk von Weigertfasern, welche von hypertrophischen Zellen stammen; diese
zeoigen jedoch wie immer in Rickbildung befindliche Kerne, verwaschene Zell-
grenzen und in seltenen Fillen Vakuolen; es sind zumal gegen die oberste
Meynertschicht hin mehrfache perivaskulidre Korperchen wahrzunehmen.

Rindenschichten: Weigertfasern sind hier nicht zu finden; die pro-
toplasmatisch gefaserten Zellen haben die normale Gestalt und -die physio-
logischen Gliakbrnchen verloren, sehen gequollen aus (Tafel XV, Figur a und b),
haben verdickie Fasern, enthalten pathologische Kornchen; normale Sternzellen
sind fast gar nicht wahrzunehmen; oft schliessen diese Zellen Vakuolen oder
ortlich gelagerte blischenfdrmige Gebilde in sich; auch an den runden Stiitz-
gewebselementen sind die physiologischen Kdornchen nicht mehr vorfindlich;
die Zellen sind vielfach vergrdssert, besitzen zuweilen Vakuolen und tragen zu-
meist den Charakter von am&boiden, in selteneren Féllen von homogen (Tafel XV,
Figur 1b und Figur 11b und ¢) umgewandelten Zellen; die Trabantzellen ver-
halten sich gleich und iiben in umfangreichem Masse Neuronophagie.

Mark: Weigertfasern sind an manchen Stellen spirlich zu sehen, dafiir
aber hypertrophische homogen aussehende Sternzellen, welche ihre langen
Fasern weithin aussenden; an verschiedenen Stellen des Markes kaun man
tippige Wucherung sowohl der Weigertschen wie der protoplasmatischen Fasern
wahrnehmen; es gibt viele amtboide Gliazellen, sowohl solche, die von ge-
faserten, wie von runden Elementen herstammen; auch Zellen mit Vakuolen
kommen vor. Normale Neurogliazellen dusserst selten.

Diese pathologischen Verdnderungen sind in allen untersuchten Rinden+
gebieten (die gewdhnlichen) anzutreffen; besonders bemerkenswert ist, dass im
Scheitellappen die ausgepriigtesten pathologischen Stérungen vorkommen und
dass besonders in der Tiefe des Markes Zellen von Typus Tafel XV, Figur 6a
aufgefunden werden konnen: das Kleinhirn ist ebenfalls sehr grob verdndert;
es finden sich massenhaft amohboide Zellen der besagten Gattung, besonders
aber haben dieselben Aehnlichkeit mit Bild Tafel XV, Figur 9b.

Wir verfolgten den Verlauf einer epileptischen Geisteskranheit,
welche noch nicht zur Verblodung gefiihrt hatte. Der Mann starb mit
21 Jahren in einem epileptischen Dammerzustand. Das Gehirn ist
schwerer als gewdhnlich, ist feucht, weichteigig und zerreisslich.

Randglia gewuchert. In der Rinde die physiologischen Kérnchen
verschwunden; die Sternzellen sowie die runden Stiitzgewebselemente

sind amdboid, mit pathologischen Kérnchen versehen, gequollen, zum
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 48, Beft 3. 62
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Teil homogen umgewandelt. Neuronophagie. Mark: Oertliche Wucherung
der Weigert- und Plasmafasern; die runden Zellen grosstenteils amdboid;
normale Gliagebilde nur Zusserst selten zu finden; die pathologischen
Storungen am aoffallendsten am Scheitel- und Kleinhirn. Wir finden in
diesem Fall Stérungen, welche man im Hinblick auf die ziemlich gut
erhaltenen geistigen Fihigkeiten nicht erwarten wiirde. Im epileptischen
Diammerzustand ist die gesamte Glia schweren Veridnderungen anheim-
gefallen, Verinderungen, denen trotz ihrer Allgemeinheit und trotz der
groben pathologischen Storungen noch die Fihigkeit der Restitution
eigen ist.
Beobachtung VI

M. J., geboren 1884, lediger Pflegling. Von erblicher Belastung, sowie
von der korperlichen und geistigen Entwicklung in der Kindheit und Jugend
ist nichts verzeichnet.

Im Alter von 17 Jahren wurde er in seinem heimatlichen Krankenhause
aufgenommen, da er schon seit einer Reihe von Jahren an epileptischen An-
fallen zu leiden hatte. — Wihrend seines 3jahrigen Aufenthaltes im Spitale
stellten sich die Anfille zunehmend &fter und heftiger ein; dabei war eine deut-
liche Abnahme der geistigen Fihigkeiten zu bemerken.

Da sich der Zustand immer verschlimmerte und der Kranke schliesslich
auch sehr heftige, tobsuchtsartige Aufregungszustinde bekam, wurde er am
28, 7. 04 in die Haller Irrenanstalt singewiesen.

Schon bei der Aufnahme bestanden auffallende psychische Beschriankungen.
Er fasst die Fragen sehr langsam auf und gibt auch nur sehr schwerfillige
Antwort; dber Ort und Zeit kennt er sich nur mangelhaft aus. Erst anf wisder-
holtes und sehr eindringliches Fragen vermochte er z. B. anzugeben, dass die
Mutter gestorben, dass der Vater und ein Bruder noch leben. — Der Patient
redet Zusserst wenig, und wenn er dem Wirter zu verstehen geben will, dass
er Wasser lassen mdochte, beginnt er an Glied zu zupfen oder er zeigt das Glied
her:; manchmal wihrend des Essens vergisst er darauf -und muss gemahnt
werden, weiter zu essen oder es muss ihm das Iissen eingeschdpft werden.
Zuweilen spricht er verloren vor sich hin und sagt, ohne dass die Worte fiir
die obwaltenden Verhiltnisse einen Sinn hétten: ,Das kann man da hinein, das
ist so, da her, hinaus tun, ich weiss Schnupftabak, was du geschnupft hast,
der eine hat ihn, hat ihn, hat er einen, ich weiss schon, welcher hat, der Ding
hat, den hat er — — — — — Die epileptischen Anfille sind sehr schwerer
Natur und treten ganz unregelmassig auf; einmal 5—6 Tage hintereinander
téglich 1—3 mal, dann setzen sie bis zu einer Woche aus. Die Anfélle be-
ginnen regelmissig auf der rechien Korperhilfte, bieten alle Zeichen von
epileptischen Krdmpfen und gehen mit tiefer Cyanose einher; Patient fillt mit
Vorliebe aufs Gesicht. Vor und nach den Anfillen ist der Kranke oft ganz
verwiret, wirft das Bettzeug um sich, springt von einem Bett ins andere und
befindet sich in stindiger Unruhe. Dann gibt es wieder Tage, an welchen der
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Kranke ganz verloren in seinem Bette liegt und vor sich hin starrt;rahig- und
-apathisch ist. Diese ruhigen Zeiten werden ofter unterbrochen von heftigen
Wutausbrichen, in welchen der Patient sehr gewalttitig ist, Wirter und Mit-
*kranke stosst und schlagt, Leib- und Bettwische zerreisst, sich selbst und andere
zu beissen versucht und &hnliches.

Korper mittelgross, méissig gut gendhrt, Hautfarbe blass, juveniles Aus-
sehen. Kopf symmetrisch. Seitenwandbeine flach, die Gegend der Pfeilnaht
kammartig erhoben. Die Gesichtsspannung ist schwer zu beurteilen, da viel
unregelmissige [nnervationen gemacht werden. Augenbewegungen frei, Pupilien
gleich weit, bewegen sich, soviel bei der Unruhe des Kranken beobachtet
werden kann, auf Lichtreiz gut. Obrlippchen angewachsen. An der Oberlippe
eine in die Tiefe reichende Narbe, welche 1 c¢m rechts von der Mittellinie nach
aussen und oben zieht. Die Zunge wird nicht vorgestreckt. An Herz und
Lungen nichts Abnormes nachweisbar. Ebenso bestehen an den Bauchorganen
keine nennenswerten Stérungen. Patient vollfiihrt mit den Armen ganz zweck-
lose, ausgreifende Bewegungen. Ueber den Metacarpus des linken Zeigefingers
zieht eine Narbe mit unregelmissigen Randern und reicht bis gegen das Carpo-
metacarpalgelenk des Daumens hinan. Kniesehnenreflexe beiderseits springend,
sehr lebhaft. Keine Lahmungen an den Gliedmassen. Am rechten Bein treten
wiahrend der Untersuchung zweimal sehr rasch klonische Krimpfe auf, die
-einige Sekunden andauern.

Der psychische Zustand des Kranken &@ndert sich hinsichtlich der be-
schriebenen klinischen Erscheinungen kaum, wohl ist eine starke Abnahme der
.geistigen Regsamlkeit zu bemerken. Auch wenn keine Krimpfe bestehen, wenn
keine Aufregungen oder dimmerhaften Zustinde vorhanden sind, hért der
'Patient in der letzten Zeit seines Lebens nicht mehr auf den Anruf; bis er auf-
‘schaut, muss er mehrmals angerufen werden. Er starrt vor sich hin, erfasst
die an ihn gestellten Fragen nicht mehr und gibt auch keine Antwort. Diesem
schweren apathischen Verhalten haftet aber kein Negativismus an. Die sehr
gchweren Anfélle kehren in den besagten Zwischenzeiten immer wieder.

Im Laufe der Zeit bot der Kranke Erscheinungen von Tuberkulose der
Lungenund des Bauchfellesund starb in einem démmerhaften soporésen Zustande,
nachdem er in den letzten 4 Tagen keinen Anfall mehr gehabt hatte, am
6. 5. 08 um 2 Uhr nachmittags.

Leichenerdffnung am 7. 5. um 7 Uhr friih,

Chronische Tuberknlose der Lungen in Form von disseminierten, sparlich
verkéisten Knotchen. Linksseitige verkidsende, rechtsseitige fibrindse Pleuritis.
‘Verkisende Tuberkulose der Lymphdriisen besonders am Mediastinum, am Hals
wund Bauchraum. Disseminierte Tuberkulose des Bauchfelles. Leichte exzen-
trische Hypertrophie des rechten und Erweiterung des linken Herzens.

Makroskopischer Befund des Gehirns.
Schideldach symmetrisch, diinn, gegen 3 mm dick, arm an Diploe. Dura
wit dem Knochen missig verwachsen. Der Windungsbau des Gehirns normal,

62
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Gefisse an der Basis weit, diinnwandig. Gehirngewicht (samt.den Meningen
und dem verlangerten Mark) 1350 g. Die Meningen nicht verdickt. Die
Rinde ist auf der Schnittfliche durchwegs 21/, mm breit, blassgrau gefirbt
und von Grefdssstrichelchen eingenommen. Markgrauweiss, sehr feucht. Zentrale
Ganglien blutreich, auch serds durchfeuchtet. Seitenkammern erweitert, ent-
halten klare Flissigkeit. Am Grunde des rechten Hinterhorns das Ependym und
die darunterliegende Hirnsubstanzzerfliessend weich, von gelblichen Erweichungs-
herden eingenommen. 4. Kammer vergrossert, die Auskleidung von erweiterten
Gefisschen durchzogen und von vereinzelten Blutaustritten eingenommen.
Substanz des Gross- und Kleinhirns ungewthnlich weichteigig und briichig.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 21/, Stunden nach dem Ableben).

Randzone: An der Rindenoberfliche ein Geflecht von Weigertfasern,
welches an Dichtigkeit immer abnehmend, bis in die obersten Meynertschichten
hinabzieht. Die Kerne sind hier zumeist gedunsen und schliessen manchmal
unter den vielen Korperchen eines in sich, das durch besondere Griosse aus=
gezeichnet ist, Man findet natiirlich auch in Riickbildung begriffene Kerne;
die Zelleiber sind, soweit: sie nicht von Weigertfasern umsidumt werden, von
undeutlichen Umrissen und beherbergen vielfach reichlich Vakuolen (Tafel XIV,
Figur b); physiologische Kérnchen sind fast gar nicht zu bemerken; perivas-
kuldre Kérperchen sind vorfindlich.

Rinde: Die gefaserten Gliazellen tragen nur an den obersten Schichten
und in der Umgebung der Gefisse spirliche Weigertfasern; die Zellen mit
Plasmafasern zeigen in der grossten Ueberzahl eine Verdickung des Zelleibes,
undeutlichen Saum und plumpe Plasmafasern; dabei fehlen die physiologischen
Kérnchen; dafiir sind aber verschiedene bldschenférmige Vakuolen zu beob-
achten (Tafel XV, Figur 5 d, Tafel XIII, Figur 5 ¢ und Figur 6 ¢); ganz ver-
einzelte gefaserte Zellen sehen normal aus; die runden Zellen sind namentlich
in den obersten Rindenschichten vergrossert und haben die physiologischen
Kérnchen verloren oder sie bergen in sich blischenartige Gebilde (Tafel XV,
Figur 11 b, sowie Tafel XIII, Figur 5 h uud Figur 7 d); auch Abhebungen der
Kernhaut kann man wahrnehmen (Tafel XV, Figur 4); die Trabantzellen bieten
dieselben Befunde; Neuronophagie kommt hiufig vor.

Mark: Da und dort nicht nur an den Gefdssen, sondern auch an andern
Stellen findet man ziemlich starke Weigertfasern; aussergewohnlich viele Zellen,
namentlich in der Nachbarschaft der Gefisse sind homogen umgewandelt
(Tafel XILI, Figur 5 k, Tafel XIV, Figur 5 a und ¢, Tafel XVI, Figur a) und
haben sehr verschiedene Grosse und Gestalt, wie schon aus den angedeuteten
Bildern hervorgeht; ferner begegnen wir sehr vielen Zellen, die amdhoid aus-
sehen; die meisten Ahneln dem Bild Tafel XV, Figur 9 ¢; sie enthalten massen-
hafte Vakuolen, aber es fehlt hier die Abhebung der Kernhaut; andere sehen
den Zeichnungen Tafel XV, Figur 6 b und Figur 9 b gleich.

Unter den runden Neurogliazellen sind normal beschaffene ebenfalls nicht
zu bemerken; der Leib ist geschrumpft und besteht vielfach nur mehr aus
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Plasmastiicken, die am Kern hingen und améboid veriindert sind (Tafel XV,
Figur 11 a und f Figur 12 a und Figur 5 b); andere haben vergrosserte Gestalt
und schliessen Vakuolen in sich (Tafel XV, Figur 11 c).

Die Erkrankung des Gewebes ist wiederum iiber das ganze Gross- und
Kleinhirn ausgedehnt; wihrend am Hinterhauptlappen die Verinderungen am
wenigsten zu Tage traten, sind sie im Kleinhirn, besonders aber am Scheitel-
lappen am auffallendsten und schwersten. Ohne dass makroskopisch weder
bei der Sektion, noch beim Schneiden des Blockes im geharteten Material etwas
bemerkt werden konnte, fiel am gefirbten Schnitt, welcher dem Scheitelgebiet
entnommen worden war, auf, dass 2 mm entfernt von- der untersten Rinden-
schicht im Mark eine etwa 8 mm lange und 5 mm breite Fliche eine sehr
satte Farbong angenommen hatte.

Unter dem Mikroskop erwies sich nun, dass an diesem Gebiete patho-
logische Veriinderungen der allerschwersten Art heobachtet werden konuen.
Dieser ganze Herd liess nicht eine einzige normale Gliazelle erkennen; er war
aufgebaut von einzelnen kleinen Gefissen, an deren Oberfliche eine  Art
kugeliger perivaskuldrer Korperchen, in Langsreihen geordnet, .angetroffen
werden konnten. Wahrend rings um den Herd herum eine Zone homogen um-
gewandelter Gliazellen (Tafel XIV, Figur 5 a und ¢) gelagert war, befinden
sich im Herd selbst ungezihlte 1les°nhafte améboide Zellen (Tafel XV, Pigur9¢)
ohne perivaskulidre Hohlriume (Tafel XV, Figur 9 b);-in diesen R:esenzellen
liegen Vakuolen. Neben diesen Zellformen konnte man auch kleine améoboide
Elemente finden (Tafel XV, Figur 11-a nnd f); andere runde'Gliazellen ent-
hielten Vakuolen (Tafel XV, Figar 11 ¢); ausserdem lagerten hier Schollen
wie Tafel XVI, Figur 5, 8§ und 9 und auf das &dusserste gequollene oder er-
weichte Gebilde wie Tafel XVI, Figur 6 und 7; iiberdies bildete einen grossen
Bestandteil dieser Herde eine detritusihnliche, kornige, ungeformte Masse.

24 jahriger Mann hatte viele Jahre hindurch epileptische Anfille,
welche zeitweise mit sehr heftigen Aufregungen einhergingen und duarch
welche eine schwere Verblodung verursacht wurde. Starb in einem
benommenen, dimmerhaften Zustand. Hirn etwas schwerer als gewohn-
lich. Hirnsubstanz sehr feucht, ungewohnlich weich und briichig,
gelbe Erweichungsherde.

In der Randzone gewucherter Gliafilz und viele Zellen mit Va-
kuolen. Perivaskulire Korperchen vorfindlich. - Das Randfasergeflecht
zieht in die obersten Meynertschichten herab. Keine normalen Glia-
elemente zu treffen. In der Rinde améboide Umwandlung und massen-
hafte, blischenartige Einschliisse sowohl in den plasmatisch gefaserten
wie in den runden Zellen. Reichliche Einlagerung von pathologischen
Kérnehen. Im Mark an der Nachbarschaft der Gefisse viele homogen
umgewandelte Stiitzgewebszellen, 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 von 8 mm Linge und 5 mm Breite. Derselbe bildet
ein Nest von Zellverinderungen allerschwerster Art. Am Rand eine
Schichte von homogen umgewandelten grossen Zellen mit plasmatischen:
Fasern. Der Herd selbst ist aufgebaut aus kleinen Gefiissen, aus massen-
haften, sehr stark vergrosserten amdoboiden Zellen mit blischenartigen
Einschliissen, aus runden ambdiden Zellelementen, ferner aus sehr grossen,
in ihrer Ganze gequollenen Zellen (Kolliquation) und aus riesenhaften,
rundlichen Schollen mit kérnigem Inbalt, an welchem die Gliazellen
phagoeytar tatig sind.

Nebst dem Umstande, dass sich im allgemeinen hier ganz ausser-
ordentlich schwere Storungen vorfinden, sind die kolliquierten Zellen
(Tafel XV, Figur 6 und 7), sowie die runden Schollen als besonders
wichtige Befunde anzufiihren. Ueber die Bedeutung der Schollen
(Tafel XVI, Figur 5, 8 und 9) kann nur die Vermutung geaussert
werden, dass es sich vielleicht um pathologische Gerinnungen handeit.
Es wiire nicht ausgeschlossen, dass wir es mit einem beginnenden Er-
weichungsherde zu tun haben, wie solche an anderer Stelle auch makro-
skopisch nachgewiesen sind. Gegeniiber der Beobachtung VII begegnen
wir hier viel griberen Stdrungen, welche sich daraus erkliaren, dass
hier nicht nur die Verinderungen vorliegen, welche bei einem einfachen
epileptischen Dimmerzustand sich einstellen, sondern dass dieser mit
vorausgegangener hochgradiger Verblodung gepaart war. An eine volle
Restitution wiire hier nicht mehr zu denken gewesen.

Beobachtung 1X.

T. A., geboren 1883, ledig, Dienstmagd. Ueber Erblichkeit nichts be-
kannt. Die Kranke entwickelte sich normal, war aber ein blasses und mageres
Kind; in der Schule lernte sie gut.

Schon als die Kranke noch die Schule besuchte, stellten sioch kurz vor-
iibergehende Schwindelanfélle ein. Man schenkte diesen keine weitere Auf-
merksamkeit. Bemerkenswert wire, dass die Mutter der Pat. einmal behauptete,
diese sel ,mondsichtig“, Mit 17 Jahren trat die Regel ein, blieb aber vom
19.—20. Jahre aus, und wihrend dieser Menopause folgten den fritheren
Schwindelanfillen kurze Krampfanfille. Die Kranke merkte, wenn die Anfille
kamen und war imstande, gefahrliche Gegenstéinde, wie Messer und dergleichen,
noch aus der Hand zu geben und sich irgendwo anzulehnen, um sich vor dem
Fallen zu schiitzen. Das Bewusstsein schwand nie ganz, Patientin wusste
immer, was in der Umgebung vor sich ging, nur konnte sie nicht sprechen;
hatte keinen Harnabgang. Von Sinnestduschungen ist nichts bekannt.

Am 21. 1. 05 kam die Kranke, nachdem sie schon friher an der Klinik in
Graz wegen eines Schliisselbeinbruches, 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 gewalttitig gegen das
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Wartepersonal), an der Anstalt in Feldhof zur Aufnahme. Sie machte obige
anamnestische Angaben, ist ganz geordnet, kommt sich {iber Ort und Zeit tadel-
los aus, versteht alle an sie gerichteten Fragen und beantwortet diese schnell.
Einige Proben iiber ihre Schulkenntnisse fallen zur vollen Zufriedenheit aus;
sie hat keine Sinnestiuschungen. Fast tidglich stellt sich ein Anfall ein.

Am 1. 3. 05 wurde die Kranke im Alter von 22 Jahren aus der Anstalt
Feldhof in die heimatliche Irrenanstalt nach Hall gebracht. Die Anfiille, welche
hier beobachtet werden, sind sehr verschiedenartig. Einmal sitzt die Kranke
da, starrt vor sich hin, gibt keine Antwort, lisst die Arbeit ans den Hinden
fallen und ohne Muskelzuckungen geht die Stérung voriiber. Gleich findet sich
die Kranke zurecht, ergreift die Arbeit und benimmt sich, wie wenn nichts ge-
wesen wire. Ein andermal starrt die Kranke plétzlich vor sich hin, vollfiihrt
einige klonische Zuckungen mit den oberen Gliedmassen und der Anfall ist
voriiber. Wenn nicht téglich, so doch zu 2 lingstens 3 Tagen stellen sich die
Anfélle (1—2 im Tage) ein. Die Kranke gibt an, das Bewusstsein dabei nicht
ganz zu verlieren. Gleich nach dem Anfall ist sie aufgeriumt, geordnet und zur
Arbeit imstande. Alle Arbeiten, welche sie in Angriff nimmt, werden tadellos
ausgefiihrt; die Kranke ist gutmiitig, willig, aber etwas gedriickt, weil die An-
fille kein Ende nehmen wollen.

Korper klein, zart gebaut, gut genihrt, Aussehen gesund. Kopf von
normalem Bau, Andeutungen von Rachitismus. Beide Gesichtshilften gleich
gespannt, keine Druckpunkte. Augenbewegungen frei, Pupillen gleich, bewegen
sich auf Lichtreiz und beim Einstellen der Augenachsen gut. Die Zunge wird
gorade vorgestreckt. Seitlich und etwas abwirts vom linken Augenwinkel eine
2 om lange, 1/, cm breite, scharfrandige Narbe. Rechtes Schliisselbein in der
Mitte abgebrochen. Brust- und Bauchorgane gesund. Die Gebirmutter aus-
gesprochen hypoplastisch.Die gewShnlichen Reflexe auslgsbar. KeineLihmungen
an den Gliedmassen.

Im April, Mai und Juni des Jabres 1905 war eine aunffallende Ver-
schlechterung zu beobachten. Die epileptischen Anfille wurden viel heftiger.
Es stellte sich gewhnlich Drebung nach links ein, wobei die Kranke zu Boden
fiel; dann kamen die tonischen und klonischen Muskelkontraktionen am ganzen
Korper, es trat Speichel aus dem Munde. - Nach etwa 1 Minute war der ganze
Anfall voriiber. -Die Pat, ist veizbar, duldet keinen Widerspruch, zuweilen ge-
walttilig and oft verstimmt, glaubt, das beste wiire, wenn man sie einmal auf
den Iriedhof hinaustragen wiirde. Dabei zeigt die Kranke sehr grosse Neigung
zum anderen Geschlecht, sucht mit den Mannern, welche im benachbarten
Garten sich aufhalten, zu sprechen, deutet ihnen, lacht und kichert mit ihnen,
Andererseits arbeitet sie sehr emsig.

13. 8. 06. Die Anfille treten in den besagten Zwischenzeiten auf und
sind zuweilen von aussergewdhnlicher Heftigkeit, Heute stiirzte sie mit solcher
Gewalt, dass sie sich auch das linke Schliisselbein an der gleichen Stelle wie
das rechte brach.

30. 3. 06. sind 25 sehr schwere Anfille verzeichnet worden, am
8. 4. 06 gar 36, in der Zwischenzeit an verschiedenen Tagen S—13 Anfille.
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An den beiden bezeichneten Tagen befand sich die Kranke in einem be-
sténdigen Status epilepticus.

Am 20. 7. 06 stirzte die Patientin bei einem schweren Anfall aufs
Hinterhaupt und schlug sich hierbei 3 Querfinger unterhalb der Scheitelhéhe
eine blutende Wunde auf. So oft in den folgenden Monaten grébere  Anfille
eintraten, losten sich immer die gleichen Muskelbewegungen aus und jedesmal
wurde die Wunde wieder zum Bluten gebracht und konnte mindestens durch
ein halbes Jahr nicht mehr zur Vernarbung kommen. Die Anfille traten alle
9—3 Tage anf.

28. 12. 06. Fiel bei einem schweren Anfall mit solcher Gewalt diesmal
auf die Stirn, dass diese und die Nasenwurzel ganz geschwellt und blutunter-
laufen waren., Pat, ist verzagt, weil sie sieht, dass die Anfalle immer heftiger
sich gestalten, glaubt nicht mehr gesund zu werden, Die geistige Regsamkeit
nimwmt immer mehr ab, sonst ist die Kranke im allgemeinen ruhig, vertriglich
uvnd, soweit sie nicht im Bette gehalten werden muss, sehr arbeitsam und
titig. AlleVerrichtungen werden noch mit einiger Geschicklichkeit und Fertig-
keit ausgefiihrt. Sie kennt sich &rtlich und zeitlich gut aus, fasst gestellte
Fragen richtig auf und gibt, wenn auch langsame, so doch sinngemésse Ant-
wort., Auch war ihr der eigene sehr ernste Zustand zum Bewusstsein gekommen,
und die Kranke hatte Scheu vor den schweren Anfillen, war kleinmiitig und
hatte keine Hoffnung mehr auf Besserung.

Am 4. 1. O7 zeigt die Kranke eine sehr grosse Unruhe und zornige Er-
regtheit, benahm sich gewalttitig gegen die anderen Kranken und war sehr ver-
stimmt. Bald traten ausserordentlich heftige Anfille ein, die einen sehr
schweren Status epilepticus einleiteten. Pat. hatte bei den schweren Anfillen
Muskelzuckungen am ganzen Kérper, es war zwischen der linken und rechten
Kérperhilfte kein Unterschied.

Am 5. 1. 07 lést ein Anfall den anderen ab und es trat nie mehr Ruhe
ein. Die Kranke blieb in der Zwischenzeit tief benommen und zyanotisch, er-
brach alles, was sie zu sich nahm. Map zihlte 58 und am folgenden Tage
36 Anfille. Die Kranke kam nicht mehr zum Bewusstsein.

Am 6. 1. stellt sich ein allgemeiner Krifteverfall ein, die Zyanose und
der Sopor nehmen immer mehr zu. In den anfallsfreien Zwischenzeiten war
Cheyne-Stokessches Atmen zu beobachten, und am 6, 1. um 51/; Uhr abends
erlag die Kranke den unaufhdrlichen Anfillen,

Leichenersffnung am 8. 1. 067, 8 Uhr frih.

Befund: Bronchitis catarrhalis mit lobuldr-pneumonischen Herden in den
hinteren Anteilen beider Lungen, beginnende serdshiamorrhagische Pleuritis,
partielles Lungenodem. Dilatation des rechten Herzens bei leichter Lipomatose
des Herzmuskels.

Makroskopischer Befund des Gehirns.

Schideldach geriumig, symmetrisch, bis 4 mm dick, am Knoechen nirgends
Narben. Die Dura nur entlang den Nihten fest angewachsen, sonst leicht ab-
loshar, ziemlich zart und sehr blass. Gehirn (wit den zarten Hiuten und dem
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verlingerten Mark) 1320 g schwer. Die Gefdsse an der Basis entsprechend
weit, sehr zartwandig. Die Meningen leicht milchig getriibt, besitzen erweiterte
Venen und lassen sich auch im Stirnlappen ohne Schidigung der Hirnober-
fliche abziehen., Rinde durchgehends breit, stellenweise etwas gequollen, grau-
blau gefdrbt. Mark bldulich schimmernd und feucht. Substanz weichteigig,
nicht ausgesprochen z&h. Die zentralen Ganglien haben erweiterte Gefésse und
sind blaurot und braunlich rot gefleckt. Dieengen Seitenkammern enthaltenklare
serise Flissigkeit. Das Ependym #usserst zart, von zarten Venen durchzogen.
Vierte Hirnkammer auch nicht erweitert, deren Auskleidung etwas gequollen.
Pia im Kleinhirn stark milchig getriibt. Das Kleinhirn sehr hyperimisch,

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 161/, Stunden nach dem Ableben).

Randzone: An der ganzen Oberfliche ein starkes Geflecht von Weigert-
fasern, welches an verschiedenen Stellen aus dichtgelagerten, sehr grossen
Fasern besteht; in der gewthnlichen Weise wird das Geflecht gegen die Tiefe zu,
weitmaschiger und verliert sich bereits in der evsten Meynertschicht, wo noch
einzelne hypertrophische Zellen mit langen Weigertfasern bemerkt werden kmnen
hier befinden sich sehr zahlreiche perivaskuldre Korperchen. Aehnliche Gebilde
liegen auch abseits von den Geféissen und nehmen ecine Grosse an wie das Bild
Tafel XIV, Figur 8a zeigt. Durch’ diese méchtig gequollenen K&rperchen,
welche in ihrem Innern noch streifenartige Reste einer Detritusmasse erkennen
lassen, zichen Weigertfasern. - Andererseits kann man Gliazellen entdecken,
welche einen Leib besitzen, der nach einer Seite hin wichtig vergrossert ist
(Tafel XV, Figur 8b) und mit Weigertfasern noch unmittelbar zusammenhingt
und an der gequollenen Stelle abermals fidige Detrituskdrnchen einschliesst;
in der Randschichte liegen auch stark vergrbsserte Zellen, welche ein sehr
mattes, kornchenarmes Plasma besitzen (Tafel XIV, Figur 7b) oder einen Kern
mit abgehobener Haut haben und im Zellplasma blaschenmtlge Gebilde be-
herbergen (Tafel XV, Figur 7a).

Rinde: In den obersten Rindenschichten treffen wir Zellen, welche
grosse Weigertfasern gebildet haben, einen regressiv verdnderten Xern und einen
undeutlich gesiumten, k&rnchenarmen Zelleib besitzen (Tafel XIII, Figur 2).
Weigertfasern kommen selten, auch an den Gefissen vor. Die plasmatisch ge-
faserten Gliaelemente sind in der-normalen Gestalt fast gar nicht zu finden
und zeigen durchwegs einen gedunsenen Leib mit verdickten, zum Teil sogar
keulenformig aufgetriebenen Plasmafasern. Sowohl der Leib wie die Fasern sind
besetzt von pathologischen Kérnchen und reichlichen Bldschen (Tafel XV,
Fignr 5a und d, Figur 9a); die runden Gliazellen sind meistens gross und be-
stehen aus einem Plasma, das sehr blass und arm an Kérnchen ist (Tafel XV,
Figur 7b) oder zusammengeballte Kérnchensubstanz und eingelagerte Vakuolen
besitzt (Tafel XV, Figur 7a); Ablosung der Kernhaut ist ein sehr hidufiger Be-
fund; andere Ze]len nehmen eine deutlich amgboide Gestalt an (Tafel XV,
Figur 4). Die Trabantzellen sind in derselben Weise veriindert und iiben viel-
fache 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
nicht festzustellen, Hier treffen wir ungemein viele amoboide Zellen von ver-
schiedener Form und Gestalt (Tafel XV, Figur 2, Figur 6a und b, Figur 9b),
die einen von mehr homogenem, die anderen mehr von gekdrntem Aussehen;
auch homogen umgewandelte Elemente sind in spirlicher Anzahl vorhanden
(Tafel X1II, Figur 5k, Tafel X1V, Figur 5a); unter den runden Gliazellen finden
sich einzelne, die regelrechte Grosse und Gestalt haben, sehr viele andere sind
vergrossert und schliessen Vakuolen in sich (Tafel XV, Figur 11¢), andere sind
gleich beschaflen aber klein (Tafel XV, Figur b¢), wieder andere besitzen einen
amgboiden Charakter (Tafel XV, Figur 5h, Figur 7d). An den verschiedenen
untersuchten Gebieten des Grosshirnes (Stirn-, Scheitel- und Hinterhaupt) kann
in Bezug auf den Grad der schweren Veriinderungen kein Unterschied fest-
gestellt werden, wohl aber begegnet man im Kleinhirn ganz besonders groben
Zellveranderungen. Hier lagert eine Unzahl riesenbaft vergrosserter Gliazellen,
an welchen besonders die Abhebung der Kernhaut und die Bildung von peri-
vaskuliren Hohlriiumen bemerkt werden kann (Tafel XV, Figur 9¢ und Figur 13);
die so veranderten Zellen enthalten stets Blischen und manchmal auch reich-
liche pathologische Kornchen.

Ein 24jahriges Midehen, das noch intelligent und arbeitsfihig war,
stirbt in einem Status epilepticus. Gehirngewicht schwerer als normal,
die Hirnsubstanz feucht, weichteigig, nicht ansgesprochen zihe.

Die Randzene besteht aus michtig gewucherten, hypertrophischen
Gliazellen, reichlichen perivaskuliren Korperchen und michtig gequollenen
Gliaelementen. Sowohl die gefaserten wie die runden Gliazellen der
Rindenschichten haben keine physiologischen Kérnchen mehr; sie sind
gequollen, enthalten Blischen und Vakuolen und pathologische Kérnelung;
haben ein amédboides Aussehen. Die Begleitzellen in Neuronophagie.
Im Mark sind nur ganz wenig normale runde Gliazellen. Sowohl an
allen gefaserten wie auch an den allermeisten runden Stitzgewebszellen
dieselben Verinderungen wie in den Rindenschichten. Besonders hervor-
zuheben sind die vielen teils gefaserten, teils runden Neurogliazellen mit
grossem Leib; in diesem reichliche Vakuolen und blischenfirmige Ge-
bilde. Hier begegnen wir neben der Abhebung der Kernhant auch
mehrfachen perivaskuliren Hohlriumen. Die schwersten Verinderungen
im Kleinhirn und im Scheitelgebiet. Eigenartig ist, dass hier bei noch
ziemlich gut erhaltener Intelligenz die ganz gleichen groben histologischen
Storungen wahrzunehmen sind, wie in Fillen, wo ebenfalls akute
klinische Reizerscheinungen mit vorgeschrittener Verblodung gepaart
waren. Es wird eben durch die im Status entstehenden Verinderungen
der Gliabefund, welcher vor Eintritt desselben vorgelegen haben muss
vollends verandert. Als sehr wichtig muss erwihnt werden, dass die
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Storungen einer Restitution fihig sind. Deunn wie sich die Kranke von
ihren fritheren, ausserst heftigen statusihnlichen Zustinden immer wieder
erholte, so wiirde das auch diesmal geschehen sein, wenn sie nicht vom
Tod ereilt worden wiire. Das ist ein Fall, der die Bebauptung Alz-
heimers, dass ganz enorm schwere Storungen, ja selbst amiboide Ver-
inderungen der Stiiizgewebszellen restitutionsfahig sind, stiitzt.

Beobachtung X.

Z. ., geboren 1892, Weissbackerssohn. Ein miitterlicher Onkel war
imbezill, sonst von erblicher Belastung nichts bekannt, Bereits bei der Geburt
fiel an dem Patienten der kleine Kopf auf und im Alter von 2 Jahren be-
merkten die Eltern, dass das Kind geistig nicht normal war, denn der bis da-
hin anscheinend kriftig entwickelte Knabe blieb von da ab in der Entwicklung
zuriick. Bs bestand keine Rhachitis. Nie machte das Kind Sprechversuche
und gehen lernte es erst mit 4 Jahren.

Im Alter von 9 Jahren kam er in die Idiotenanstalt von Reda?), nachdem
er friiher immer zuhause bei seinen Eltern gewesen und die Schule nicht be-
sucht hatte. Bei der Aufnahme sprach der Knabe nicht, verstand aber einfache
Aufforderungen wie: ,Hole den Hut, oder hole deine Schuhe®, und fiihrte die
Auftrige ans, war aber nicht imstande, sich an- und auszukleiden. Er war
bald freundlich schmeichelhaft, dann wieder verdrossen und jihzornig. Konnte
mit grosser Miihe reingehalten werden. Es ist nicht mdglich, ihn das
Sprechen und Schreiben zu lehren.

Korper gut entwickelt. Kopf klein. Oft Schielstellung der Augen. Die
Zunge liegt zumeist zwischen den Zahnen. Schilddriise nicht vergrossert. Ge-
sicht und Gehor gut entwickelt. Die inneren Organe zeigen keine nennens-
werten pathologischen Verinderungen. Keine Lihmungen und keine Kontrak-
turen an den Gliedmassen.

Herbst 1902. Ohnmachtsanfille mit Verdrehungen der Augen und Muskel-
zuckungen, welche Anfille sich allmihlich als epileptische Krimpfe erkennen
liessen. Die epileptischen Anfille nahmen sowohl an Zahl wie an-Starke zu und
verkiimmerten die sonst schon sehr schwachen geistigen Fihigkeiten derart, dass
bei einem Besuche der Eltern diese vom Knaben nicht mehr erkannt wurden.

Am 6. 10. 06 begannen gehdufte Anfille, die zwar nicht direkt einen
Status epilepticus, aber einen &hnlichen Zustand im Gefolge hatten.. Die reihen-
weise auftretenden Anfille setzten nicht mehr aus, bis der schon seit lingerer
Zeit krinkelnde Patient am 3. 10. 06 um 12 Uhr mittags an einer Pneumonie
starb.

Leichenersffnung am 9. 10.06, 8 Uhr friih.

Befund: Beiderseitige schlaffe hypostatische Pneumonie, verkiiste Me-

diastinaldriisen, Thymus gross, Hypoplasie der Hoden.

1) Diesen Fall samt Krankengeschichte und Sektionsbefund verdanke ick
der Freundlichkeit des Herrn Kollegen Degenkolb.
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Mikroskopischer Hirnbefund.

Schiideldach diinn, die Dura entlang dem Sinus longitudinalis mit dem
Knochen verwachsen, glatt und deren Innenfliche glanzend. Die basalen Hirn-
gefiisse zart. Gewicht des Gebirns (samt dem verldngerten Mark) 1165 g. Die
Meningen nicht verdickt, leicht von der Rindenoberfliche abziehbar. Windungs-
bau normal. Die Rolandofurche verhiltnismassig weit nach vorne gelegen,
also Stirn etwas verkiirzt. Die Oberfliche des Gehirns glatt, Rinde von nor-
maler Breite, graurosafarben, scharf gegen das Mark abgesetzt. Hirnsubstanz
picht derb, von gewthnlicher Konsistenz, durchfeuchtet. Die Kammern nicht
erweitert, sind ausgekleidet mit glattem Ependym.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 3 Stunden nach dem Ableben).

Randzone: Hier zeigt die Glia sehr starke Wucherung; die gefaserten
Zellen sind vermehrt und vergrdssert und haben viele Weigertfasern gebildet,
die sich an der Oberfliche zu einem dichten Gewebe verflechten; in der Rand-
gone, wie in der obersten Meynertschicht begegnen wir Zellen, welche der Dar-
stellung Tafel XVI, Figur 2 entsprechen, grossen hellen Kern, grossen Leib
und bandartige, lange Protoplasmafasern besitzen, in welch letzteren die
Weigertfasern als zarte Tibrillen eingelagert sind; in der oberflichlichen
Rindenschicht sind auch vereinzelte runde Zellen vom Typus Tafel XV,
Figur 7a zu sehen mit abgehobener Kernhaut, starkem Leib, in welchem
Vakuolen und am Rande angesammelte und stellenweise zusammengeballte
pathologische Gliakornchen liegen; das Weigertfasernetz zieht, weitmaschiger
werdend, bis in die 3. Meynertsche Schicht herunter.

Rindenschichten: Ueber das Verhalten der Glia hier kann, da eine
Nachypriifung mit Anwendung von Sublimat unmdglich ist, lange nicht alles
érhoben werden; dass versinzelt hier perivaskulire Korperchen vorkommen.
lasst sich feststellen. Man kann in der Rinde Zellen mit etwas vergrossertem
Kern und sehr blassem, grossem Leib, ohne deutliche Kérnelung, nachweisen
(Tafel XV, Figur 1 a, Tafel XV, Fignr 7b); auch hier treffen wir im Mark
einzelne Zellen vom Aussehen des Bildes (Tafel XV, Figur 7 a); in der Nach-
barschaft der Gefisse mehrere sehr grosse Zellen mit Weigertfasern (Tafel XVI,
Figur 2); die Trabantzellen haben Sichelform; Neuronophagie sehr hiufig
wahrzunehmen.

Mark : Normale Gliazellen kénnen nicht beobachtet werden. Die Weigert-
fasern sind im' allgemeinen nicht vermehrt, wohl lassen sich an verschiedenen
Stellen, namentlich um die Gefisse herum ausgedehnte Wucherungen von
Weigert- und Protoplasma-Fasern feststellen. Sozusagen alle protoplasmatisch
gefaserten Stiitzgewebszellen sind amgboid verindert; man trifft eine Unzahl
von Zellen, welche am Kern die beginnende Abhebung der Membran erkennen
lassen, um den Kern herum eine ringformige Vakuole zeigen und ein Plasma
besitzen, welches entweder homogen aussieht oder pathologische Kérnchen
oder zahlreiche Blaschen in sich schliesst (Tafel XV, Figar 9, b und ¢); die
runden Neurogliazellen sind zum geringen Teil vergrossert und schliessen
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ebenfalls Blischen in sich (Tafel XV, Figur a); der Mehrzahl nach sind sie
kleiner als normal, besitzen ein amdboid verdndertes Plasma mit reichlichen.
pathologischen Kornehen (Tafel XIII, Figur.7 d und g), teils sehen sie homogen
aus (Tafel XIII, Figur 7¢). Diese Befunde lassen sich an allen untersuchten
Hirnteilen machen, sind aber am vorgeschrittensten am Scheitellappen und
dann auch im Mark des Kleinhirnes.

Ein 14jahriger Knabe, der infolge wiederholter epileptischer Anfille
eine sehr schwere Finbusse an seiner geistigen Fihigkeit erlitten hatte, und
bereits stark verblodet war, geht in einem statasihnlichen epileptischen Zu-
stand zu Grunde. Gewichtdes Gehirnsim Hinblick auf die Jugend des Kranken
etwas vermehrt; die Hirnsubstanz feucht, nicht derb, von gewohnlicher
Konsistenz. An der Rindenoberfliche eine sehr starke (Gliawucherung;
dieses Fasernetz zieht bis in die 8. Meynertschicht hinunter. - In der
Rinde sind Zellen mit normalem physiologischem Kornchengehalt nicht
nachzuweisen. Die Zellen mit Plasmafasern verindert, améboid mit un-
deutlichem Leib und unsichtbaren Fasern. Viele stark vergrosserte amo-
“boid verinderte runde Zellen. Neuronophagie kommt nicht selten vor,
Im Mark stellenweise Wucherung von Weigert- und Plasmafasern; mehr-
fache Abhebung der Kernmembran, um diese herum ein ringformiger
perinukleirer Hohlraum. Die plasmatisch gefaserten Elemente schwer
amoboid verindert, schliessen Vakuolen und Bliaschen in sich. Viele
runde Zellen vergrdssert, deren physiologische Kérnchen verschwunden,
Die runden Zellen in grosser Zah! améboid und homogen umgewandelt.
Die augenfiilligsten Storungen am Scheitellappen und im Kleinhirn.

Beobachtung XI.

Sch. B., geboren 1880, ledige Magd. Stammt aus unbelasieter Familie.
Entwickelte sich korperlich und geistig regelrecht, bot in der Kindheit nichts
Krankhaftes und lernte in der Schule mittelméssig, war normal und gutmiilig
geartet.

Es ist nicht genau angefiihrt, wanu die epileptischen Anfille ihren An-
fang nahmen. Zuerst traten sie dusserst selten auf. Als die Kranke 24 Jahre
alt war, hatte sie schon haufig Anfille und ergab sich dem Alkoholgenusse.
Mit 25 Jahren merkte man eine enorme Steigerung der Anfille, begleitet von
Trunksucht, Schlaflosigkeit und lippischem Benehmen. Bersits einJahr spiter,
im Juni 1906 kam die Kranke in ein Krankenhaus, aber hier konnte man sie
wegen der wiederholten, sehr schweren Anfille nicht behalten und am 16. 8. 07
kam Pat. zur Aufnahme in die Irrenanstalt.

Bei der Unterredung gibt die Kranke ihre Standesliste richtig an, sie
kennt sich ortlich und zeitlich sehr mangelhaft aus. Behauptet, nachdem sie
schon 5 Tage hier gewesen, keinen der Anstaltsirzte zu kennen. Das Auf-
fallendste bei der Untersuchung ist, dass Pat. entweder keine Antwort gibt
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oder zu der gestellten Frage noch eine Anzahl tberflissiger, umstindlicher
Mitteilungen macht. Auf die Frage, wo sie geboren, sagt sie: ,,Beim Josef Sch.,
Nachiwiichter, beim Nachtwichter, der mit der Uhr herumgeht, Herr Doktor,
Herr Doktor, beim Thomas P, wohnt er, Reif und Moos hat er, der ist Schuh-
machermeister, Neumarkt“. — Die Frage, warum sie hereingekommen, beant-
wortet sie: ,,Weil ich die Krankheit gehabt habe, das ,Hinfallende* heisst man
es. Auf Glen (Ortschaft) schau ich hinauf, dann kriege ich es“. , Wie lange
haben Sie die Krankheit? ,,Schon seit der Schule. Wenn das Blaten kommt,
alle Monat einmal. Ich weiss schon, wenn es anfangt. Es kommt zuerst in
die Fiisse, krabbelnd, dann in den Leib und in den Kopf, dann niedersitzen
und umfallen®, — Wie lange bleiben Sie hier? — ,Das weiss ich nicht, wie
lange mich der Vater hier lisst. — Wie gefillt es Ihnen hier? ,,Gut, gut,
gut, gut, ja, Herr Doktor, Herr Doktor, Herr Doktor®, — enigegnet die Kranke
albern lichelnd. — Wie lange besuchten Sie die Schule? ,,Nicht schlecht
gelernt, 7 Jahre in Neumarkt“, Kein einziges ganz leichtes und einfaches
Rechenbeispiel aus dem Einmaleins ist sie imstande zu 16sen. — Die zehn Ge-
bote Gottes zdhlt sie anndhernd richtig anf. Der Kaiser heisst Josef (nicht
richtig) und lebt in Wien. Wien ist ,da draussen im Land Tirol*. Ungarn ist
eine Stadt und liegtauch ,,da draussen“. DerPapst heisst Leo (nicht richtig), er
lebt in Rom, Diese Stadt liegt ,zu hinterst drin in Welschland oder Deutsch-
land¥, sie sei nie dort gewesen. -—— Die Hauptstadt von Tirol ist ihr nicht be-
kannt. — Pat. kann richtig angeben, was sie heate gefriihstiickt und gestern
abends und mittags zu essen bekommen. Sie erkennt und bezeichnet vorgelegte
Gegenstinde zutreffend. Nur Geldsticke werden nicht alle richtig erkannt,
einzelne Gegenstinde bezeichnet sie mit Umschreibung. — Die Sprache hat
keine Artikulationsstorungen und ist ungemein gekiinstelt, aber es werden viel-
fach Worte wiederholt. Das Benehmen ist kindisch-lippisch. Die Pat. lacht
in einem fort und spricht einzeln gehdrte Worte nach.

Korper klein, gedrungen, Knochenbau zart, Ernihrungszustand mittel-
missig. Kopf niedrig, leicht asymmetrisch, indem der Durchmesser yon rechts
vorne nach links hinten grosser ist. Beide Gesichtshilften gleich gespanut,
Augenbewegungen frei, rechte Augenspalte unmerklich enger, dabei am rechten
Oberlid kaum erkennbare Ptosis. Pupillen mittelweit, rechie etwas weiter,
bei mittelbarer und unmittelbarer Belichtung sowie bei Einstellen der Augen-
achsen gut beweglich. Die gerade vorgestreckte Zunge zittert leicht. Die Vor-
derzéhne besitzen quergestellte Rillen. An den Lungen, soviel bei dem lappi-
schen Verhalten der Pat. beobachtet werden kann, keine besonderen Verinde-
rungen. Herztone dumpf. An den Bauchorganen keine pathologischen Ver-
#nderungen. Kniesehnenreflexe lebhaft, beiderseits gleich. Haut aunf Reize
sehr empfindlich., Keine Lahmungen an den Gliedmassen.

Im weiteren Verlaufe stellten sich in unregelmissigen Zwischenzeiten
immer wieder schwere Anfille ein, manchmal im Monat an 4 bis 16 Tagen.
Im Tage wechselnd 1—5 Anfille. — Im ganzen ist hervorzuheben, dass
unmittelbar vor, sowie wihrend und nach der Menstruation die Anfille hiufiger
und schwerer zu sein pilegten.
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Am 11. 8. 08 sind 10, am 12. 8. 17, am 13. 8. nicht weniger als 38 An-
falle verzeichnet worden. Pat. befand sich bereits in einem Status epilepticus.
Die Pupillen waren ungleich, die rechte weiter, zeigten auf Licht nur sehr trige
Reaktion. ~- Pat. vollfithrte an allen Gliedmassen Zuckungen, warf sich un-
ruhig herum, atmete tief, schnarchte. Kam den ganzen Tag nicht mebr zum
Bewusstsein.

Am 17. 8. 08 starrt die Kranke, nachdem in den friheren Tagen das
Bewusstsein zuriickgekehrt war, vor sich hin, hort auf den Ruf nicht, hilt ein
Kreuz in der Hand, blickt es unverwandt an, spricht nichts, antwortet nicht,
ist ganz verloren. Liegt zu Bette, lisst Harn und Kot unter sich.

Mit 20. 8. 08 gerade zur Zeit der Menses stellten sich abermals gehiufte,
ausserordentlich schwere Anfdlle ein, die in einen Status epilepticus iber-
gingen, Dieser dauerte nun bis zum Tode und war ganz besonders heftig am
26., 27. und 28. 8., wo die Zyanose und der tiefe Sopor die ganze Zeit an-
dauerten und die einzelnen Anfille sich durch ein kleinschligiges Zittern der
ganzen Korpermuskuskulatur kund gaben. Am 8. 9. um 1 Uhr mittags starb
die Kranke, nachdem das Bewusstsein seit dem 20. 8. nicht mehr klar gewor-
den war,

Leicheneroffnung am 9. 9. 08 um 1/,8 Uhr frih.

Lobulére Pneamonie, Bronchitis, Oedem der Lungen. Hypertrophie und
Lipomatose des Herzens.

Makroskopischer Hirnbefand.

Schiadeldach asymmetrisch, der Durchmesser von links vorne nach rechts
hinten verkiirzt, schwer, reich an Knochensubstanz, 31/, bis 8 mm dick. Die
harte Hirnhaut ist am Schideldach angeheftet, deren Innenfliche besitzt ein
zartes Neubildungshiutchen mit Gefissinjektionen.. Ziemlich reichliche Sub-
duralfliissigkeit. Gehirn (mit den Meningen und dem verldngerten Mark) 1200 g
schwer. Gefisse an der Hirnbasis zartwandig. Windungsbau normal. Dis
Furchen etwas erweitert. Die Meningen wenig getriibt. Die Rinde springt
gegeniiber dem Mark - auf der Schnittfliche schwellend vor und besitzt einen
Durchmesser von 2'/,—3 mm und ist rétlich blau gefirbt, — Mark bliulich
gefleckt, besitzt reichliche vendse Blutpunkte. Die Hirnmasse ist teigig weich,
briichig. Die zentralen Ganglien blaurbtlichgrau gefirbt. Die Seitenkammern
nicht erweitert, enthalten nur wenig rétliche klare Fliissigkeit. Ependym glatt.
Der mittlere und 4. Ventrikel von gewdhnlicher Grisse, die Auskleidung eben-
falls glatt. Am Kleinhirn ist der auffallendste Befund die Stauung.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 7 Stunden nach dem Ableben).

Randzone: An der Oberfliche ein feinfaseriges Geflecht von Weigert-
fasern; sonst in dieser Schichte nur Zellen mit hellem Kern und hellem Plasma,
in welchem kleine Hohlen sich befinden; die auslaufenden Fasern sehr diinn
und ‘zart; gegen die oberste Rindenschichte zu wird das Netz weitmaschig und
grobfaseriger; hier liegen viele hypertrophisch gefaserte Stiitzgewebszellen,
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welche dem Bilde Tafel XVI, Figur 2 #hnlich sind; es:sind sehr viele perivas-
kuldre Korperchen sichtbar (Tafel XVI, Figur 1)

Rinde: In den obersten Meynertschichten treffen wir aber nicht nur
perivaskuldre Kérperchen, sondern es liegen viele dhnliche Gebilde auch ab-
seits von den Gefissen und es sind Usbergéinge nachzuweisen zwischen diesen
Korperchen (Tafel XV, Figur 3¢), an welchen zwar keine Kennzeichen einer
Gliazelle mehr vorfindlich sind, und den Gebilden (Tafel XVI, Figur 3a und b),
welche einerseits ein Plasma haben, das jenem der perivaskuldren Kérperchen
sehr Ahnlich ist, andererseits aber noch den exzentrisch gelegenen Kern und
zum Teil auch noch die Weigertfasern der Glia erkennen lassen. Die Zellen
mit Weigerifasern kommen nicht iiber die 2. Schichte herunter; die tiefor ge-
legenen Zellen mit Plasmafasern tragen die Zeichen der Quellung an sich
(Tafel XV, Figur 5a und b und Tafel XIII, Figur 5¢); normale Zellen mit
Plasmafasern sind nicht zu beobachten; auch die runden Zellen haben fast alle
ihr normales Aussehen verloren; in den obersten Schichten zeichnen sich viele
dureh ihren grossen Zellleib und matt gefirbte Kornelung aus (Tafel XV,
Figur 7b), andere besitzen einen Kern mit abgehobener Haut und gekérntem,
ambboid aussehendem Zellleib (Tafel XV, Figur 4); an vielen Zellen kann man
einen grossen Kern neben sehr schmichtigem, teils mit pathologischen Korn-
chen, teils mit feinsten Blaschen versehenem Zellplasma wahrnehmen (Tafel XV,
Figur 5b); andere sind atrophisch sowohl hinsichtlich des Kernes, wie des
Zellleibes (Tafel XIII, Figur 7d); die Trabantzellen verhalten sich hinsichtlich
ihrer Verdnderungen gleich wie die iibrigen Neurogliazellen der Rinde und be-
finden sich vielfach in neuronophager Téatigkeit.

Mark: Die Weigertfasern kommen nur an den Gefissscheiden in spir-
licher Zahl und in zarter Gestalt vor. An manchen Stellen kann man ein sehr
zartes Netzwerk und vermehrte Weigertfasern beobachten. Finzelne Sternzellen
mit Plasmafasern sind von normaler Gestalt, enthalten aber sehr wenig Korn-
chen; viele sind homogen amgewandelt und andere zeigen schwere amgboide
Verdnderungen mit reichlicher Einlagerung von pathologischen Gliakérnchen
(Tafel XV, Pigur 6a und b); die Zells auf Tafel XV, Pigur 6b zeigt be-
reits derartige Verdnderungen, dass an eine Regeneration nicht zu denken ist.
Von den runden Gliaelementen zeigen mehrere regelrechte Grisse und Gestalt,
sowie normalen Kornchengehalt: sehr viele sind aber homogen umgewandelt
(Tafel XIII, Figur 5e und Figur 7¢); viele runde Zellen tragen in sich Kérn-
chen, die grisser sind, als sie normalerweise zu sein pflegen und enthalten
nebenbei feinste Blischen. Diese Stiitzgewebszellen haben eine gewisse Aehn-
lichkeit mit dem Bild Tafel XIII, Figur 7g; einige wenige zeigeu ein schmales,
sehr kornchenarmes, weisses Plasma (Tafel XV, Figur la).

Der pathologische Prozess erstreckt sich auch hier dber alle untersuchten
Stellen (Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt-, Kleinhirn); am meisten ergriffen ist in
diesem Fall das Scheitelgebiet.

Eine 28 Jahre alte Patientin findet im Status epilepticus den Tod.
Die geistigen Fihigkeiten hatten eine starke Einschrinkung erfahren.
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Gehirngewicht erreicht nicht ganz die normale Schwere, Hirnmasse nicht
besonders feucht, teigig weich, briichig.

An der oberfliichlichen Randschichte ein Geflecht von Weigertfasern.
Gegen die obersten Rindenschichten zu zahlreiche perivaskulire Korper-
chen. In den Meynertschichten haben die Zellen mit Plasmafasern alle
starken Schaden gelitten; die physiologischen Kornehen sind nicht mehr da.
Der Zellleib amdboid verindert; die Plasmafasern verdickt; an der ganzen
Zelle die Zeichen der Quellung. Von den runden Neurogliazellen kaum
eine normale zu beobachten. Viele sind vergrissert und tragen Blischen
in sich, viele verkleinert, alle amdboid umgewandelt. Im Mark an
umschriebenen Stellen eine faserige Wucherung der Glia; vereinzelte
plasmatische Sternzellen von normaler Gestalt, aber sehr arm an phy-
siologischen Kornchen; viele homogen und améboid verindert; ein sol-
ches Verhalten zeigen auch die runden Flemente, wovon nur die wenig-
sten noch normale Gestalt und normalen Kérnchengehalt besitzen. Am
meisten ergriffen ist das Scheitelbirn.

Beobachtung XIL

H. J., geboren 1860, verheiratet, Bauer. Der Kranke ist unbelastet. Bis
zum 20. Lebensjahre war er geistig gesund. Damals erlitt er eine schwere Ver-
letzung am Kopf und an der Achsel; dabei erfuhr er auch einen Knochenbruch.
Seit jener Zeit traten wiederholt epileptische Anfélle auf, welche von Bewusst-
losigkeit, von krampfartigen Muskelzuckungen, von hiufigen kleinen Verletzungen
und Zungenbissen begleitet waren, Die Anfille pflegten ungefdhr wochentlich
einmal wiederzukehren und dauerten 10 Minuten bis eine Viertelstunde. Oft
ging den Anfillen zornmiitige Reizbarkeit und Teilnahmlosigkeit fiir seine
Beschiftigung voraus. Nach den Anfillen war das Bewusstsein lingere Zeit
getriibt,

Im Alter von 36 Jahren soll der Mann eine Art Schlaganfall gehabt
haben. ¥r war nicht mehr imstande zu sprechen und war an einer Seite ge-
lahmt, Genaueres hieriiber ist nicht zu ermitteln. Krst nach dreimonatiger
drztlicher Behandlung war er wieder imstande zu arbeiten und seine Geschifte
zu versehen. Als er 45 Jahre alt war, machte sich, wie die Angehorigen
mittéilen, eine sehr auffallende psychische Veranderung des Kranken bemerkbar,
Wihrend er frither alle Arbeiten besorgte, liebenswiirdig und freundlich war
und verniinftige, geordnete Gespriche fiihrte, ist er seither teilnahmlos ge-
worden, er ist wie verloren, kennt sich nicht aus, sitzt gleichgiltig da, kiimmert
sich nicht mehr um sein Hauswesen und gibt oft auf gestellte Fragen un-
passende Antwort.

Im Februar 1908 entfernte er sich nachts aus seinem Hause; die An-
gehdrigen wussten ldngere Zeit nicht, wohin sich der Kranke begeben hat.
Endlich wurde er in Innsbruck wahrend eines schweren Anfalles, in welchem
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er sich das Hinterhaupt wund geschlagen hatte, auf der Strasse anfgelesen und
an die psychiatrische Klinik gebracht, von wo aus er am 6. 3. 03 in unsere
Anstalt geschickt wurde.

Vielfach hat derMann ein ganz getriibtes Bewusstsein und vermag iiber die
Orts- und Zeitverhdltnisse ganz und gar keine Auskunft zu geben. Zuweilen
jedoch, das ist zu Zeiten, nachdem er mehrere Tage keinen Anfall mehr hatte,
ist er etwas klarer. Er gibt dann Namen und Alter richtig an, ebenso die
Jahreszahl. Sonst kann er keine genaueren, auf die Zeit beziiglichen Mit-
teilungen erstatten. Er meint hier in der Heimat zu sein. Zahl und Namen
seiner Kinder gibt er richtig an, das Alter derselben hingegen kann er nicht
ansagen. Warum und wie er in die Anstalt gekommen, ist ihm vollig unklar,
Vorgehaltene Gegenstinde benennt er eigentiimlich: Der Bleistift heisst
»Schreiber, der Schliissel ,,Hausbandschlissel“. Die Auffassung und Wieder-
gabe der Gedanken geschieht ausserordentlich langsam und unbeholfen, oft so
schleppend, dass er mitten im Satz den Faden verliert und stecken bleibt.
Nachdem er schon mehrere Wochen hier gewesen, weiss er nicht dic Namen
der ihn pflegenden Wiarter zu nennen und begriindet das damit, dass er nicht
darnach gefragt. Vielfach ist er nicht imstande zu sagen, ob er bereits gefriih-
stiickt oder zu Mittag gegessen. Den epileptischen Anfillen geht eine gewisse
Unruhe und motorische Erregung voraus, der Mann bleibt dann nicht im Bette,
springt plétzlich auf, rennt briillend und schreiend herum. Die Anfille selbst
sind sehr schwerer Natur und wiederholen sich ungefdhr jede Woche einmal.
Nach dem Anfall ist der Kranke meistens durch ein paarTage ganz benommen.
Er liegt vor sich hinglotzend da, versteht keine Anrede und macht oft ganz
eigenartige ausfahrende, ganz unbeholfene Armbewegungen und verzieht dabei
das Gesicht zu einem grinsenden Lachen. Unmittelbar nach einem epileptischen
Anfalle dusserte er einmal, jetzt miisse er Konserven ausfassen und dann ein
wichtiges Kommando dbernehmen.

Korper mittelgross, schlank, Ernihrung mangelhaft. Kopf symmetrisch,
am Hinterhaupt eine Wunde, nebst mehreren narbigen Gewebsverdickungen.
Augenbewegungen frei, die Pupillen bewegen sich auf Lichteinfall. - An den
Brustorganen ausser leichtem Bronchialkatarrh nichts Auffallendes. Die Bauch-
organe bieten keine bemerkenswerten Storungen. [m Harn kein Eiweiss und
kein Zucker.

Am 4. und 5. 5. 08 trat je ein sehr schwerer, langdauernder Anfall ein
und am 23. 5. geriet der Mann nach vorausgegangenem, ausserordentlich
schwerem Anfall in einen Status epilepticus, der nach dreitigiger Dauer den
Tod im Gefolge hatte. Das war am 25. 5. 08 um 3/,2 Uhr nachmittags.

Leichenersffnung am 26. 5. 08 um 3/, 7 Uhr {riih.

Befund: Rechtsseitige lobulire Pneumonie, namentlich in den Hinter-
teilen des Oberlappens, nebst ausgebreitetem Oedems, Emphysem und Atrophie
der Lunge. Kitrige Bronchitis, Bronchiektasie. Braune Atrophie und Lipo-
matose des Herzens. Erweiterung der Herzhohlen, Endokarditis der zwei-
zipfeligen Klappe, Magen- und Darmkatarrh.
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Makroskopischer Hirnbefund.

Schiideldach symmetrisch, gerdumig, etwas verdickt, 3—5 mm stark. Die
Dura etwas angeheftet, deren Innentliche glatt, Gehirn (sammt den Meningen
und dem verlingerten Mark) 1325 g schwer. Meningen zart, lassen sich leicht
von der Rindenoberfliche ablosen, Gefisse an der Hirnbasis zart. Windungs-
bau des Gehirns normal, Rindenoberfliche glatt. Rinde 2—3 mm stark, bliu-
lich schimmernd, von erweiterten Gefissen durchsetzt. Das Mark schmutzig
grauweiss, wenig feucht, weichteigig, nicht briichig. Die zentralen Ganglien
sehr blass. Seitenkammern von gewdhnlicher Grdsse, Ependym glatt. Im
rechien Plexus chorioideus mehrere iiber kirschkerngrosse Zystchen. Dritte und
vierte Kammer von gewohnlicher Beschaffenheit. Im Kleinhirn und im ver-
Iingerten Mark keine augenfilligen Veriinderungen.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 5 Stunden nach dem Ableben).

Randzone: An der Rindenoberfiiche ortlich sehr starke Wucherung mit
Bildung von einem Netz aus méchtigen Weigertfasern; das Gliageflecht zieht
herab bis in die obersten Meynertschichten; die Zellen haben regressiv ver-
dnderten Kern, viele sind erfiillt vou kleinen Vakuolen (Tafel XIV, Figur 2b und
Tafel XV, Figur 11¢); es sind vielfach perivaskuldre Korperchen vorhanden.

Rinde: Weigertfasern sind ausser in den obersten Schichten nicht zu be-
obachten, von den protoplasmatisch gefaserten Zellen ist hervorzuheben, dass
sie oberhalb des Baillargerschen Streifens die Zeichen der Quellung an sich
tragen (Tafel XIII, Figur 7b, Tafel XV, Figur 9a), wihrend in den unteren
Rindenschichten nicht wenige Zellen eine mnormale Gestalt haben; allerdings
fehlen die physiologischen Kérnchen, im Zelleib liegen daflir oft reichliche
Blischen; die runden Neurogliazellen schliessen auch gréssere Bliischen in sich
(Tafel XV, Figur 10b und Tafel XV, Figur 2¢); andere sind amdhoid und ent-
halten pathologische Kdrnchen (Tafel XV, Tigur db), sehr viele haben etwas
verkleinorten Leib und karge Kornchen (Tafel XV, Figur 1a); normale Zellen
sind wohl nur nur ganz ausnahmsweise zu finden; die Begleitzellen zeigen die-
selben Veréinderungen und sind auch hier vielfach in neuronophager Titigkeit.

Marlk: Abgesehen davon, dass an einzelnen, namentlich in .der Umgebung
der Gefésse gelegenen Stellen sowohl die Weigertfasern als auch die Plasma-
fasern Wucherungen zeigen, sind die Weigertfasern verhilinisméssig selten zu
finden; sehr viele Zellen mit Plasmafasern sind homogen umgewandelt (Tafel
XVI, Figur 3a), andere sind amdboid und enthalten reichliche pathologische
Kérnchen; runde Zellen mit normalem Aussehen sind fast nicht zu sehen; die
Zellen sind zumeist klein und sehr arm an Kornchen (Tafel XV, Figur 1a),
andere sind amdboid und gleichen dem Bild Tafel XV, Figur 12a; wenige Zellen
sind -ganz zwergartig und besitzen noch Reste von einem amboid verdnderten
Zellplasma (Tafel XV, Figur 12¢ und d).

Die pathologischen Verdnderungen sind an allen untersuchten Gebieten
(Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) so ziemlich gleich ausgeprigt,
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so dass es sich aueh in diesem Fall um eine aligemeine Erkrankung does Ge-
hirnes handelt; vom Stirnhirn wire zu bemerken, dass dort die atrophischen,
kleinen amgboiden Zellen verhidltnismissig am hiufigsten gefunden werden,

Ein Mann mit 48 Jahren, der infolge der vielen erlittenen epilep-
tischen Unfiille eine schwere Schidigung seiner Intelligenz genommen
hatte, geht in einem Status epilepticus zu Grunde. Das Hirngewicht
entspricht der Norm. Die Substanz des Grosshirnes ist nicht besonders
feucht, weichteigig, nicht briichig.

An der Rindenoberfliiche drtlich ein Netz von sehr stark gewucherten
und vergrisserten Weigertfasern, die bis in die obersten Rindenschichten
hinunterziehen; mehrfache perivaskulire Korperchen nachzuweisen. In
den oberen Rindenschichten sind die Zellen mit plasmatischen Fasern
gequollen und améhoid veriindert und enthalten pathologisehe Kornchen.
In den tiefen Schichten besitzen dieselben Zellen noch normale Gestalt,
haben jedoch die physiologischen Kornchen verloren und enthalten da-
fir feine Blischen. Normale runde Zellen sind fast gar nicht zu treffen,
diese sind vielfach amoboid verindert und bergen in sich pathologische
Kornchen und enthalten deren #Husserst wenige. Neuronophagie nach-
weisbar. Im Mark dieselben Verhiltnisse, nur gibt es hier Stellen mit
betrichtlich vermehrten Weigert- und Plasmafasern. Der Stirnteil am
auffallendsten verindert.

Beobachtung XIII.

Q. J., geboren 1877, lediger Beamten-Sohn. Ob in der Familie Epilepsie
erblich ist, kann nicht erhoben werden. Die Xkirperliche und geistige Ent-
wicklung ging normal vor sich und es bestand volle physische und psychische
(resundheit bis zum Jahre 1892,

Damals stiirzte Patient im Alter von 15 Jahren 3 m hoch ab. 2 Wochen
nach dem Sturz kam dev erste epileptische Anfall. Diese Anfille kehtten immer
wieder und verursachten eine grobe Beeintrichtigung der geistigen Fihigkeiten.

Am 19. 3. 05 wurde der Patient zur Aufpahme in die Anstalt gebracht.
Das Auffallendste am Krankheitsbilde sind die schweren epileptischen Anfille,
welche 1—3 Tage hintereinander auftreten. An manchen Tagen ist nur ein
Anfall, an anderen mehren sich die Krampfanfille bis auf 4. Manch-
mal ist der Mann, besonders nach den Anfillen, zornig, aufgeregt und zu Ge-
walttitigkeiten geneigt. Bemerkenswert ist, dass der Patient sehr miihsam
seine Gedanken XZussert und bie und da trotz grosser Anstrengung nicht in der
Lage ist, sich auszusprechen. Die Sprache zeigt verwaschene Artikulation. “Zu-
weilen aber dussert sich der Kranke deshalb nicht, weil er ablehnendes, nega-
tivistisches Benehmen besitzt und auf verschiedene Anfragen keine Antwort zu
geben versucht. Er ist oft sehr widerstrebend- wenn man ibn auf den Abort
setzen oder ihm das Essen einschdpfen will, Vielfach liegt er zusammengerollt
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im Bette und geridt in Zorn, wenn man jhn aus seiner Lage zu bringen ver-
sucht. Der Kranke ist im &dussersten Masse unreinlich und deshalb sehr schwer
zu behandeln.

Korperban mittelgross, kriiftig, gut gendhrt, Aussehen frisch. Am Kopf,
namentlich in der Gegend des rechten Tuber parietale bewegliche Hantnarben.
Ueber dem linken Stirnhdcker eine Borke von der Grisse eines Kronenstiickes.
An der Stirn mehrere braun gefirbte Hautstellen. Augenbewegungen frei,
Pupillen gleich, (genaue Priifung wegen Widerstrebens nicht méglich). Nasen-
scheidewand nach rechts geriickt. An den Brust- und Bauchorganen keine
abnormen Veridnderungen zu finden. Eine weitere Untersuchung kann wegen
heftiger Abwehr des Patienten nicht vorgenommen werden.

Am 23. 6. 05 starb derselbe, nachdem schon lingere Zeit Erscheinungen
von Tuberkulose der Lungen und des Bauchfelles sich bemerkbar gemacht
hatten, in einem Status epilepticus um 33/, nachmittags.

Leichenerdffnung am 24. 6. 05, 8 Uhr frih.

Befund: Disseminierte allgemeine miliare Tuberkulose des Bauchfelles
infolge Durchbruchs aus den verkisten Lymphdriisen des Omentums. Chronische
Tuberkulose des Oberlappens der rechten Lunge. Bronchiektasie, eitrige
katarrhalische Bronchitis und einzelne pneumonische Herde.

Makroskopischer Befund am Gehirn:

Schideldach elliptisch symmetrisch. Dura an den Nihten der Schidel-
knochen straff angewachsen. Innenfliche der harten Hirnhaut sowohl an der
Convexitit als auch an der Basis mit einem zarten, reich vaskularisierten, viel-
fach braun gefirbten Neubildungshiutchen versehen. Im Subduralraum un-
gewdhnlich viel serdse Fliissigheit. Gewicht des Gehirns (samt den zarten
Hiuten und dem verlingerten Mark) 1255 ¢. Windungsbau normal, zeigt
reiche Gliederung. Die basalen Gefiisse zart, etwas erweitert. Pia tber den
Farchen der Convexitdt etwas milchig getriibt, besitzt erweiterte Venen und
lasst sich leicht von der Rindenoberfliche abheben. Diese vollkommen glatt.
Rinde selbst durchweg iiber 2 mm dick, blass rosafarben, sulzig und von er-
weiterten Gefdsschen durchzogen. Marksubstanz grauweiss, Ortlich leicht ver-
waschen bldunlich, weichteigig, nicht zah. Die zentralen Ganglien, besonders
der Sehhiigel fleckig braunrot. Seitenkammern etwas vergrossert, deren Aus-
kleidung glatt. 3. und 4, Hirnkammer nicht auffallend erweitert, mit zartem
Ependym belegt.

Mikroskopischer Befund der Glia
{eingelegt 5!/, Stunden nach dem Ableben.

Randzone: Der Gliafilz zwar nicht stark ausgebildet, aber immerhin
ist eine Vermehrung der Weigertfasern und eine Vermehrung und teilweise
auch Hypertrophie der gefaserten Gliazellen wahrzunehmen. Ob perivaskuldre
Korperchen vorhanden sind (es wurde noch mit der frither geiibten Férbungsart
gearbeitet), lisst sich nicht nachweisen. Verdichtige Befunde sind da.
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Rindenschichten: Fiir die Untersuchung der plasmatisch gefaserten
Elemente ist der Fall ungeeignet; wir treffen jedoch Zellen mit grossem,
kérnchenarmem Leib (Tafel XV, Figur 7 b); es sind auch runde vergrisserte
Zellen mit eingeschlossenen Vakuolen zu beobachten (Tafel XV, Figur 11 ¢);
Neuronophagie vorhanden. '

Mark: Normale Gliaelemente sozusagen, nicht zu finden; in grossen
Feldern ist die Glia teils protoplasmatisch, teils in Weigertfasern gewuchert;
es gibt améboide Zellen mit verdndertem Kern (Tafel XV, Figur 9b). Sehr
grobe Verinderungen treffen wir an den raunden Stiitzgewebszellen, teils sind
sie atrophisch und besitzen nebenbei einen Zelleib, der homogen aussieht oder
amiboiden Charakter zeigt (Tafel XIII, Figur 5 h und Figur 7e (Tafel XV,
Figur 12 d), teils tragen sie in sich Vakuolen (Tafel XV, Figur 11 ¢).

27jahriger Mann, durch viele Jahre hindurch von epileptischen
Anfillen heimgesucht, ist stark verblédet wund stirbt in einem
Status epilepticus.  Hirngewicht etwas unter der Norm. Hirnmasse
weichteigig, nicht zihe. Die Gliawucherung. an der Randzone zwar vor-
handen, jedoch nicht auffallend entwickelt. Die Plasmafasern der Rinde
nicht auffindbar, die physiologischen Kornchen nicht mehr zu sehen.
Nenronophagie zu beobachten. Im Mark in grossen Feldern vermehrte
Plasma- und Weigertfasern; viele améboide Zellen. Normale runde
Zellen mit physiologischen Kornchen kommen fast gar nicht vor. Sie
sind atrophisch mit karger Kornelung oder homogen und amdboid ver-
indertem Leib oder enthalten spiirlich Vakuolen.

Beobachtung XIV.

H. Ch., geboren 1880, lediger Baucrnknecht. Der Vater war dem
Trunke ergeben. Vom Patienten wird berichtet, dass er ein schwiachliches
Kind war und an Fraisen litt. In der Schule mittelmissige Leistungen. Er
war imstande, sich als Baucrnarbeiter den Unterhalt zu verdienen, war aber
trunksiichtig und rauchte sehr stark.

Schon als Kind hatte cr Anfdlle (Fraisen) und seit seinem 9. Lebensjahre
bestehen die epileptischen Anfille, welche im Laufo der Jahre immer hiufiger
wurden und als der Kranke 20 Jahre zdhlte, ungefihr wdchentlich einmal ein-
traten. Der Mann gab sich jedoch immer dem Missbrauch von alkoholischen
Getrinken hin und musste im April und Mai 1900, dann wieder im Juli des-
selben Jahres im Spital seiner Heimat untergebracht werden. Da er aber im
Krankenhaus sehr heftige postepileptische Erregungszustinde bekam und in
diesen gegen Personen und Sachen Gewalttitigkeiten veriibte, wurde er am
24. 12. 1900 in unsere Anstalt eingewiesen,

Bei der Unterredung gibt der Kranke iiber Ort und Zeit nur sehr unsicher
Auskunft. Er kennt selbst nach lingerem Aufenthalt den Arzt nicht genau;
redet aussergewChnlich langsam uwnd schwerfilliz und fasst auch gestellte
I'ragen nur sehr miihsam auf. Einfache Rechenbeispiele werden in folgender
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Weise gelost: 12 4+ 17==385, 11 4 5=16, S5mal 7=unbekannt, 37:7=un-
bekannt. Geboren wurde er im Jahre 80. Jetzt haben wir 90, dabei behauptet
er, 21 Jahre alt zu sein. Die Anfille kommen anfinglich etwa jede Woche
und entsprechen epileptischen Krimpfen. Nach dem Anfalle kennt sich der
Kranke oft durch ein paar Tage nicht mehr aus, ist ganz verloven, hort auf
Anrede nicht, wandert ziel- und sinnlos im Zimmer herum, geht, wie wenn er
jemand suchen wollte, zum einen und zum anderen, stellt sich vor ihn hin,
sieht ihn an und wendet sich wieder ab, wie wenn es nicht der Gesuchte wiire,
und spricht folgende Worte: ,Wenn ich wiisste, wann sie morgen kommen,
wollte ich etwas tun, wegen dem, der da durchgegangen ist.* In solchen
Dimmerzustinden packt der Kranke unabléssig mit dem Bettzeug herum, hat
keine Ruhe, geht dahin und dorthin, beldstigt die anderen und gerdt mit
diesen in Streit. Manchmal schligt er in seiner Verwirrung Purzelbdume und
lacht vergniiglich dazu. In diesen Zeiten ist der Mann sehr schwer rein zu
halten. Manchmal schreit und brillt er.

Korper mittelgross, sehv kriftig gebaut, gut gendhri, Hauotfarbe blass.
Kopt symmetrisch gebaut, hoch, der gerade Durchmesser 161/,, der vordere
quere 13, der hintere 14 cm. Beide Gesichishilfien gleich gespanni. Augen-
bewegungen {rei, Pupillen gleich, ziemlich weit, bewegen sich auf Lichtreiz
gut, Hals gedrungen. An Lungen, Herz und Bauchorganen keine erwihnens-
werten Stirungen. Es bestehen keine Lahmungen an den Gliedmassen.

Vom 9.-—11. 8. 02 befand sich der Kranke im Status epilepticus.

War er schon bei seiner Aufnahme geistig sehr geschwiicht, so
machte die Verblodung im Laufe der Jahre, wahrend welcher er hier in der
Anstalt sich befand und immer haufiger von epileptischen Anféllen heimgesucht
wurde, noch weitere Fortschritte, und gegen Ende war Pat. nicht mehr im-
stande, gestellte Fragen aufzufassen und eine entsprechende Antwort zu geben.
Er starrte gewdhnlich vor sich hin, ldchelie, wenn er gut aufgelegt war, und
sonst sagte er meistens gar nichts mehr oder er antwortete auf sehr eindringlich
gestelite Fragen: ,Bs ist gut. Wenn man ihm Gegenstinde, wie Taschentuch,
Uhr, Bleistift, Schlissel, vorzeigte, staunte er dioc Gegenstéinde lange Zeit an,
benannte sie aber nicht, sondern pflegte zu sagen: ,Es ist gut.“ Man kann
sagen, die psychische Titigkeit ist aufgehoben und es tritt nur die vegetative
noch in Erscheinung.

In den letzten Mopaten waren die Anfille schon etwas hiufiger geworden;
mit besonderer Heftigkeit setzten dieselben aber am 24. 2. 08 ein. Durch
3 Tage b—8 Anfille. Seit lingerer Zeit bestand eine Tuberkulose der Lungen,
nnd der Kranke war schon ein paar Mal sehr elend und dem Tode nahe. Am
1. 3. 08 stellten sich 11, am 2. 3. bis mittags 10 Anfille ein. Der Mann war
in einem Sopor und zuletzt komatds und starb am 2. 3. 08 um !/, 1 Uhr mittags.

Leicheneroffnung am 3. 3, am 8 Uhr frih,
Befund: Peribronchitische, vorwiegend hamorrhagische Infiltrationsherde
mit serds eitriger Bronchitis und Bronchiektasie. Beiderseitige chronische,
disseminierte Tuberkulose der Lungen. Erweiterung des rechten Herzens,
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Atrophie des linken. Milztumor. Koprostase, ausgeheilte Peritonitis und links-
seitige Pleuritis.

Makroskopischer Hirnbefund.

Schideldach klein, misst im Lingsdarchmesser 16, in den queren 131/,
und 121/, om, durchwegs 5—6 mm dick, arm an Diploe, asymmetrisch ge-
staltet. Die harte Hirnbaut mit dem Knochen ziemlich stark verwachsen, wenig
verdickt. An deren Innenfliche streifige und fleckige Stellen auffallig, in
welchen nebst braunlicher Verfarbung zarte Gefiisschen zu bemerken sind. Die
basalen Gefisse abnorm eng und sehr zartwandig. Hirngewicht (samt den
Meningen und verldngertem Mark) 1300 g. Windungen normal gebaut, plump.
Die Meningen besonders iiber den engen Furchen milchig getriibt, lassen sich
von der Hirnoberfliche leicht abziehen. Die Rinde rosafarben, wenig gequollen,
von einzelnen weiten Gefasschen durchsetzt. Mark blass, etwas bliulich
schimmernd, ziemlich derbteigig und missig zdh. Zentrale Ganglien auffallend
weich, blass, reich an PFlissigkeit. Seitenkammern von gewbhnlicher Grosse,
mit klarer Flissigkeit erfiillt, Ependym zart, glatt. Dritte und vierte Kammer
auch nicht erweitert, von glattem Ependym dberkleidet. [m Kleinhirn derselbe
Befund wie oben.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 3%/, Stunden nach dem Tode).

Randzone: Ein oberflichlicher, feinfaseriger, dichter Gliafilz; zahlreiche
Zellen mit Vakuolen vom Typus Tafel XV, Figur 11¢, Figur 10b, sowie Tafel
X1V, Figur 2a; gegen dic obersten Meynerischichten zu befinden sich viele
perivaskulire Korperchen (Tafel XVI, Figur 1) und einzelne .abseits von Ge-
fassen liegende Gebilde, die auf Tafel XV, Figur 3¢ dargestellt sind.

Rinde: An den gefaserten Zellen sind besonders in der Nahe der Gefasse
Weigertfasern wahrzunehmen; die Sternzellen mit Plasmafasern besitzen ge-
quollenen Zelleib mit Vakuolen und plumpen Ausliufern (Tafel XV, Figur Sa
und d); manche sehen mehr homogen aus, andere sind {ibersit mit patho-
logischen Gliakérnchen. Die runden Gliazellen sind am bhiufigsten amoboid
nach Typus Tafel XV, Figur 11b oder Tafel XV, Figur 5b; normal gestaltete
Zellen sind Husserst selten zu sehen; die Begleitzellon zeigen das Verhalten
wie die ibrigen Gliaelemente der Rinde und befinden sich vielfach in Neu-
ronophagie.

Mark: Von den gefaserten Zellen ist zu bemerken, dass die Weigert-
fasern im allgemeinen gegeniiber der Norm nicht vermehrt sind, aber an ein-
zelnen weit ausgedehnten Flichen trifft man eine méchtige Wucherung der-
selben; die Zellen mit Protoplasmafasern sind zum grossen Teil homogen
{(Tafel XIII, Figur 5k und Figur 6f), zum kleineren Teil amoboid amgewandelt;
letztere besitzen in Auflgsung begriffenen Kern und ganz selten um diesen
herum einen Hohlraum (T afel XV, Figur 9b); an einzelnen konnen pathologische
Kornchen, an anderen Bldschen bemerkt werden; von den runden Gliazellen ist
eine Anzahl normal geblieben, wihrend viele einen leicht vergrosserten Kern
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und ein kirnchenarmes, ganz blasses, schmichtiges Plasma besitzen (Tafel XV,
Figur 1a); sebr wenige runde Elemente sind homogen (Tafel XIII, Figur 5e
und Figur 7¢) oder améboid verdndert (Tafel XUI, Figur 7d und e). Die
Stérungen sind in allen untersuchien Gebieten (Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt,
Kleinhirn) nachzuweisen. Es handelt sich also um eine diffuse Erkrankung
des Gehirns., Die auffallendsten und schwersten Verinderungen sind im Klein-
hirn zu treffen.

Mann mit 28 Jahren litt durch viele Jahre an Anfillen und war
durch diese schon ganz blode geworden und starb in einem komatdsen
epileptischen Zustand. Das Hirngewicht erreichte eine normale Schwere.
Hirnsubstanz nicht besonders feucht, derbteigig, missig zihe.

Feinfagseriges dichtes Glianetz, an der Oberfliiche viele perivaskulire
Korperchen. In den Meynertschichien an den Gefiissen Weigertfasern;
die plasmatischen Sternzellen gequollen und amdboid veriindert, andere
homogen. Physiologische Kérnchen nicht mehr zu finden. Die meisten
runden Neurogliazellen amoboid, nur ganz wenige sind normal geblieben,
Vielfache Neuronophagie. Im Mark ausgedehnte Felder mit michtiger
Wucherung von Weigertfasern; viele plasmatisch gefaserten Zellen
homogen oder amdboid umgewandelt. Die runden Zellen verhalten sich
wie in den Rindenschichten. Die schwersten Stérungen im Kleinhirp.

Beobachtung XV.

P. J., geboren 1870, ledig, Taglohner. Ueber erbliche Belastung kann
nichts Genaues in HErfahrung gebracht werden. Die kirperliche Entwicklung
ging normal vor sich, aber in der Schule war dem Pat. nichts beizubringen.
Man ist der Meinung, dass derselbe von Geburt an schwachsinnig veranlagt
war. Als Taglhner erwarb er sich sein Brot. Er war dem Trunke zugetan.

Im Alter von 18 Jahren stellten sich epileptische Anfille ein. Seither
war er Verstimmungen ergeben, und da die Anfille sich stets wiederholten,
anderte sich auch der Charakter des Mannes. Zur Arbeit hatte er keine Freude.
mehr, es verleidete ihn alles und er wurde ausserordentlich trige. Dazu kam,
dass er zu Gewalttatigkeiten neigte und in dieser Hinsicht ¢fter Schwierigkeiten
bekam. Auch gab er sich viel mit Heiratsgedanken ab.

Deshalb wurde er am 11, 9. 03 zur Aufnahme in die Anstalt gebracht.
Oertlich und zeitlich kennt sich der Mann bei der Unterredung mit dem Arzt
‘ganz ordentlich aus, auch macht er tiber seine Standesliste sachgemisse An-
gaben. Manchmal jedoch, und das nicht gerade immer nach den epileptischen
Anfillen sondern auch ganz unabhingig von diesen, ist der Kranke wie ver-
loren, oft sitzt er nachsinnend an einer Stelle und starrt mit seinen Glotzaugen
vor sich hin oder er wandert ratlos herum, gerit auf die falsche Abteilung,
findet sich nicht mehr zurecht und muss wie ein Kind an den richtigen Ort-zu-
riickgefihrt werden, In solchem Zustand versteht er die Fragen des Arztes
nicht, sondern spricht einfach jene Worte nach, die der Arzt an ihn richtet.
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Oft fehlt es auch mit der Reinlichkeit. Aus eigenem Antrieb &ussert er zumeist
keine Gedanken, und wenn er um etwas gefragt wird, dann kommt er oft
lange Zeit zu keiner Antwort, und wahrend er spricht, begleitet er seine lang
hergesagten Worte mit grimmassierendem Gesichterschneiden. Devart sind
seine Aeusserungen: ,Wissen Sie, mir ist sonst — — was, was, was haben
Sie gestern mit dem Schreiben getan? — Es fehlt mir sonst nichts, mochten
Sie mich nicht hald, ja, halt, wegen dem kinnen Sie mich genug heimschickeu,
ioch weiss nicht, was da recht zu tun ist, ich rechne es halt den Bauern an, an,
hat mich der Peter abgeholt und sind wir halt herausgefahren, ja, ja, ich weiss
weiter nichts und wir sind herausgefahren.* — Miihsam und schwerfillig, so
dass es kaum zu erwarten ist, erfolgen diese Mitteilungen. Zumeist befindet
sich der Mann in einer albernen Heiterkeit, hipft herum, klettert an Tiren
und Fenstern hinan, steigt auf die Betten hinauf. Zuweilen, zamal, wenn er
an seine Liebe denkt, tanzt und springt und singt er und ist voll Lustigkeit.
Dann wieder kommen ihm tribe, distere Verstimmungen. In diesem viel-
gostaltigen Krankheitsbild tritt inzwischen Neigung zu Gewalttitigkeiten mehr
und mehr in den Vordergrund. Pat. streckt einen Mitkranken, wihrend dieser
mit dem Avzt redet, ganz unversehends zu Boden, ein andermal gibt er zwei
Wirtern, welche ihm nicht auf Verlangen die Tire zum Entweichen ffnen,
derbe Ohrfeigen oder er schligt aunf seine Mitpatienten mit den Schuhen los
oder er macht seinem Aerger durch zornwiitiges Stampfen auf den Boden Luft.
Die Krankheit verlduft zumeist unter diesen angefiihrten epileptischen Aequi-
valenten, wibhrend die Anfille nicht gar so hiufig wiederkehren und einzelne
Monate einmal oder erst nach 4 und 5 Monaten sich wieder einmal einstellen.
Allerdings sind die epileptischen Krdmpfe sehr schwerer Art. Die Sprache
stammelnd, Gebdrden albern.

Korper mittelgross, sehr kriftig gebaut, gut geniihrt., Gesichtsfarbe friseh.
Schidel symmetrisch, kurz, breit, Hinterhaupt flach. Beide Gesichtshalften
ungleich gespannt; die rechte Lidspalte ist etwas enger, die rechte Mundlippen-
falte stirker ausgeprigt, rechter Mundwinkel tiefer, Die Stirn wird bestindig
gerunzelt und das Gesicht befindet sich zumeist in grimmassierenden Be-
wegungen. Am Haarboden, iiber der Stirn, sowie mitten auf der Stirn selbst
Narben, die angeblich von den Anfillen herstammen, Pupillen gleich, von sehr
empfindlicher Reaktion. Ohrlippchen angewachsen. An der Nase nichts Auf-
fallendes, Ausserhalb des 1echten Mundwinkels abermals eine Narbe. Die
Zunge wird nach rechts abweichend vorgestreckt und zeigt stellenweise fein-
welliges Zittern. An den Brust- und Bauchorganen keine bemerkenswerten
pathologischen Verdnderungen. Die verschiedenen Haut- und Schnenrveflexe
normal.

18. 5. 07. Die geistigen Fihigkeiten nehmen immer mehr ab und in den
letzten Monaten treten die Anfille hiufiger und in heftigerer Form auf. Schon
ein paarmal bestanden gehiufte Anfille und heute treten alle 10—15 Minuten
immer neuerlich epileptische Anfille ¢in. Der Kranke bictet Erscheinungen von
beginnender Pneumonie und stirbt am 18.3. 07 um 3/,5 Uhr abends im
epileptischen Krampfzustand,
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Leichenersffnung am 20. 3. um 8 Uhr friih.

Befund: Lobuldre beiderseitige Pneumonie in den hinteren Lungen-
gebieten, partielles Lungenitdem, missige exzentrische Hypertrophie und fettige
Infiltration des Herzens, geringfiigige Arteriosklerose. Tuberkulose der Lymph-
driisen am Lungenhilus und Mediastinum.

Makroskopischer Hirnbefund.

Schidel symmetrisch, von gewdhnlicher Grosse, durchschnittlich 5 mm
dick, missig reich an Diploe. Harte Hirnhaut am Knochen angeheftet, an der
Innenfliche glatt. Gehirn 1430 g schwer. Windungen breit und plump. Die
basalen Gefisse nicht erweitert, zartwandig. Pia diinn, deren Venen stark ge-
dehnt, sie ldsst sich leicht und ohne Verletzung der Hirnoberfliche abnehmen.
Diese ist glatt. Die Rinde besitzt mehrfach erweiterte Gefisse, ist 11/, mm
breit von graubldulicher Férbung. Das Mark blanlich schimmernd, feucht, mit
zahlreichen, dichtgedringten Blutpunkten besetst, weichteigig und zerreisslich.
Die zentralen Ganglien wechselnd blassbraunrot und bldunlich gefleckt. Seiten-
ventrikel etwas vergrossert, enthalten klare, leicht rdtlich gefirbte Fliissigkeit,
Deren Auskleidung ist zart, Vierte Kammer wenig erweitert, das Ependym
sulzig gequollen. Kleinhirn feucht, in der Rinde bldulich rot, im Mark blaulich
weiss und feucht,

Mikroskopischer Befund der 15 Stunden nach dem Ableben eingclegien
Glia.

Randzone: An der Hirnoberfliche stellenweise ein sehr dichtes Glia-
gewebe aus Weigertfasern; die Zellen sind hier vergrdssert, haben in Riick-
bildung begriffene Kerne, grossen Leib mit undeutlichem Saum und spirlicher
Kérnelung; hier sind sehr reichliche perivaskulire Kérperchen anzutreffen; der-
artige Gebilde kinnen auch abseits der Gefdsse vereinzelt gefunden werden.

Rindenschichten: Auch in den Rindenschichten sind die perivasku-
liren Kgrperchen zu beobachten; das Netz von Weigertfasern reicht auch in die
obersten Schichten herunter. Die plasmatisch gefaserten Zellen sind in den
oberen Meynertschen Schichten teils etwas hypertrophisch, teils aber tragen.
sie die Zeichen von Quellung (Tafel XIII, Figur 6a und Tafel XV, Figur 5a).
In den tieferen Schichten sind die Zellen mit Plasmafasern zum Teil auch
derart veradndert, zum grossen Teil zeigen sie aber normale Befunde. - Dio
runden Elemente sind nur in sehr geringer Anzahl und zwar in den untersten
Schichten von normalem Aussehen; viele haben vergrisserten Kern und ein
ganz blasses, [ast kornchenloses Plasma, welches entweder schmal (Tafel XV,
Figur 1a) oder stark verdickt sein kann (Tafel XV, Figur 7b), andere haben
sich in ein homogenes Aussehen umgewandelt (Tafel XIiI, Figur Se), wieder
andere sind améboid verindert (Tafel XV, Figur 11b); die Trabantzellen
zeigen dieselben Verdnderungen und befinden sich vielfach in neuronophager
Tatigkeit.

Mark: Nebst vielen normal aussehenden gefaserten, wie runden Zellen,
welche am hiufigsten unmitfelbar unter der Rinde gelegen sind, begegnen wir
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namentlich im tieferen Mark schweren Verinderungen. Die plasmatisch ge-
faserten Zellen sind zum Teil homogen umgewandelt (Tafel X VI, Figur 3a und b,
Tafel XIIL, Figur 5k), zum geringeren Teil amiboid verindert und in manchen
Fallen mit pathologischen Kornchen versehen (Tafel XIII, Figur 7f oder Tafel
XV, Figur 9b). Die runden Zellen haben etwas vergrosserten Kern und sehr
blasses, kirnchenarmes Plasma (Tafel XV, Figur 1a), nur ganz wenige bieten
einen amgboiden Charakter (Tafel 'XIIl, Figur 7¢ und Figur 1b).

Auch hier sind die pathologischen Verdnderungen in allen untersuchten
Stiicken gefunden worden (Stirn-, Schlifen-, Scheitel- und Hinterhaupt sowie
Kleinhirn).

Mann im Alter von 37 Jahren hatte durch schwere Anfille eine
starke Einbusse an seinen geistigen Fihigkeiten erfahren und starb unter
gehiuften epileptischen Krimpfen. Hirngewicht betrichtlich vermehrt;
Hirnmasse feucht, weichteigig und zerreisslich.

An der Rindenoberfliche stellenweise ein sehr dichtes Gliagewebe
aus Weigertfasern. Perivaskulire Kérperchen in grosser Anzahl. Der-
artige Gebilde auch abseits der Gefisse. Wie in allen Fillen, so auch
hier das Weigertfasernetz in den obersten Meynertschichten vorfindlich.
Die plasmatischen Sternzellen in den oberen Schichten gequollen und
amdhoid verindert, in den unteren zumeist auch so. Rinzelne jedoch
noch von normalem Aussehen. Daneben auch ganz vereinzelte normal
runde Zellen. Die ftibrigen amdboid und homogen umgewandelt und
kornchenleer. Hiufige Neuronophagie. Tm Mark noch ziemlich viele
normal gestaltete runde und auch gefaserte Stiitzgewebszellen. Sonst
Veranderungen wie in der Rinde, aber statt Quellung mehr die améboiden
Verdnderungen anzutreffen. In allen untersuchten Teilen die gleichen
Befunde.

Besonders hervorzuheben ist, dass trotz der vorgeschrittenen Ver-
blodung und der gehiuften schweren Anfille, in den untersten Rinden-
schichten und im Mark doch noch eine Anzahl von normalen Neuro-
gliazellen nachgewiesen werden konnte.

Beobachtung XVI

B.L., geboren 1889, Pflegling. Mutter dem Trunke ergeben und schwach-
sinnig. Drei Geschwister sind auch schwachsinnig. Der Kranke war als Kind
goistig zuriickgeblieben, lernte nicht zur rechten Zeit gehen und sprechen.
Schon von klein auf hatte er Anfille., Diese vollzogen sich in folgender Weise:
Erstlich stiess der Pat. einen Schrei aus, dann fiel er bewusstlos zu Boden,
zitterte an Hinden und Fissen und nach einigen Minuten kam er wieder zu
Bewusstsein, Die epileptischen Anfille kehrten in verschiedenen Zwischen-
zeiten, gewOhnlich alle 3—4 Wochen wieder und wiederholten sich durch
mehrere Tage hindurch 1—2 mal. Wenn manchmal die Anfille linger aus-
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setzten, stellten sich dafiir Kiregungszustinde ein; Pat. kannte sich nicht aus
und dringte weg, selbst zum Fenster hinaus, schlug um sich und gebédrdete
sich raserisch.

Am 6. 5. 05 wurde der Kranke in die psychiatrische Klinik nach Inns-
bruck gebracht, von wo er am 31. 5. 05 in unsere Anstalt kam.  Hier zeigt
der Kranke im allgemeinen ein sehr gehemmtes, unbeholfenes Wesen. Wenn
man ihn ins Gesprich zieht, blickt er anfinglich ratlos herum und lichelt
blode vor sich hin. Nur sehr eindringlich gestellte Fragen fasst er langsam
auf und beantwortet sie nur sehr schleppend unter eigentiimlichen, weit aus-
greifenden Armbewegungen. Kr ist nicht fihig, seine Standesliste richtig an-
zugeben, er weiss nicht, wie alt er ist und woher er kommt, — Vorgezeigte
Miinzen benennt er nur zu geringem Teil richtig und von verschiedenen vor-
gehaltenen anderen Gegenstdnden bezeichnet er nur den Bleistift als ,,Schrei-
ber#. Ein Selbstgespriich hat folgenden Wortlaut: . ,Heute heirate ich vier
Weiberleut, eine heisst Rosa — — -— und Kiihe kaufen — — 5 Kithe — — —
and Wein fiihren mit 4 Ross’ — — — — — 4 Ross’ kaufen — — — ja 4 bis
5 Kiihe morgen kaufen und einen Hund, Hund und auch Hennen, Schafe und
einen Hund, einen schwarzen muss ich kaufen und einen Hahn* usw. Sprache
lallend, sehr schwerfillig, erfolgt stossweise. Die epileptischen Anfille bieten
alle Erscheinungen des klassischen Anfalles und treten ganz unregelmiissig
auf., — Manchmal durch mehrere Wochen kein Anfall, dann mehrere Tage hin-
tereinander und in seltenen Fillen ofter im Tage. — An die Anfille schliesst
sich oft ein traumhafter Ddmmerzustand. Wenn auch die epileptischen Anfalle
oft langer ausbleiben, dann stellen sich dafiir andere Krankheitserscheinungen
der Epilepsie ein. Der Pat. geriit oft ohne #usseren Anlass in raserischen Er-
regungszustand, in welchem er Gewalttatigkeiten begeht, mit dem Essloffel die
Mitkranken schligt, diesen dieEssgeschirre nachwirft, Gegenstinde zertriimmett,
einen Wirter in dieHand zu beissen versucht, mit roher Kraft ein Stiick Tirfillung
herausreisst und dhnl. Dabei stosst er unartikulierte Laute ans. Dann ist der
Kranke wieder zeitweise wie benommen und liegt teilnahmslos da, kimmert
sich um nichts, hort auf keine Anrede und gibt selbst auf rehr eindringlich
gestellte Fragen keine Antwort und gebiirdet sich, wie wenn er die Anfrage
nicht verstinde. Alle diese vielgestaltigen Zustandsbilder losen einander in
mannigfacher Reihenfolge ab.

Die Korperentwicklung im Verhiltnis zum Alter etwas zuriickgeblieben.
Knochen und Muskeln zart, Erndhrung gut. Kopf symmetrisch, Hinterhaupt-
stufe ausgebildet, beide Gesichtshalften gleich géspannt, Augenbewegungen
frei. Pupillen beiderseits gleich, auf Lichtreiz und beim Einstellen der Augen-
achsen gut beweglich. Kein Nystagmus. Die Zunge wird gerade vorgestreckt.
Keine Struma. An den Brust- und Bauchorganen keine bemerkenswerten Sto-
rungen. Haut- und Sehnenreflexe normal. Keine Lahmungen anden Glied-
massen.

Wéhrend friiher die beschriebenen Krankheitserscheinungen mit einander
in belisbiger Folge abwechselten, machten sich in den Monaten Oktober und
November mehr die ungeziigelten Erregungszustinde mit Neigung zu Gewalt-
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tatigkeiten gegen andere und zu Selbstbeschddigungen bemerkbar. - Der Kranke
war weder durch Arzneien, noch durch Bettbehandlung, noch durch Bider,
noch durch nasse Einpackungen zu beruhigen. — Wiederholt vollfiihrt er Be-
wegungen, die eine gewisse Stereotypie an sich tragen. So sass er aufgeregt
im Bette und vollfiihrte unablassig solche Vor- und Rickwirtsbewegungen, dass
er riickwirts an den Kopfteil des Bettes und nach vorwiirts sich bewegend an
den seitlichen Bettrand anschlug und so Himatome des Kopfes bekam. Ein
andermal rolite er unablissig den Kopf hin und her oder er machte Bewe-
gungen, als wenn er Reisnigel eindriicken wollte oder er packte und klaubte im
Bettzeug herum. Wihrend die Anfille nicht gar so hiufig eintraten, war es
nicht moglich, die besagten masslosen Aunfregungen zu beherrschen und der
Kranke starb in eimem derartigen Aufregungszustand am 27, 11. 05 um
4 Uhr friih.

Leichenerdffnang am 29. 11, um 8 Uhr frih.

Befund: Dilatation des Herzens mit Atrophie und leichter Degeneration
des Herzmuskels, geringem Hydroperikard, bestshendem Thymus, anffallend
enger Aorta. Hyperiimie der Lungen.

Makroskopischer Hirnbefund.

Schideldach sehr leicht, reich an Diploe, jedoch zwischen 3—9 mm dick.
Dura mit dem Knochen in grosser Ausdehnung verwachsen, nicht wesentlich
verdickt, an der Innenfliche besonders rechts und hinten mit einem sehr zarten,
zum Teil Gefisse fithrenden Neubildungshiutchen bedeckt. Gehirn (samt den
zarten Hiuten und dem verlingerte Mark) 1220 g schwer, missig reich geglie-
dert. Die zentralen Windungen, besonders die linke hintere auffallend schmal.
Die basalen Gefisse zartwandig. Die zarten Hiute wenig getriibt und durch-
feuchtet und lassen sich von der glatten Rindenoberfliche leicht ablosen, Die
Rinde sehr bleich, rosafarben bis grau und durchweg 2,5—35 mm stark. Das
Mark ziemlich feucht, weissgrau, ortlick bldulich schimmernd, dabei weich-
teigig, briichig. Seitenkammern wnicht erweitert, deren Ependym zart, glatt.
Die zentralen Ganglien blass braunrot. Vierte Hirnkammer etwas vergrossert.
Kleinhirn serts durchfeuchtet.

Mikroskopischer Befund der Glia
{eingelegt 52 Stunden nach dem Tode).

Da dieses Material zu spit eingelegt wurde, um noch brauchbare Bilder
zu geben, sollen nur einzelne wichtige Beobachtungen hervorgehoben werden.

An der Rindenoberfliche befindet sich stellenweise ein sehr michtiger,
dichter Filz von Weigertfasern, der allmihlich schleussiger werdend, sich bis
in die 4. Meynertschichte herab erstreckt; wir treffen hier ausgepriigte Neurono-
phagie und im Mark viele améboide Zellen vom Typus Tafel XV, Figur 9¢ mit
abgehobener Kernhaut. Die pathologischen Stérungen sind schwerster Natar.
Normal aussehende Gliagebilde weder gefaserter, noch runder Art sind nicht
festzustellen.
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Die Befunde sind -an allen untersuchten Stellen (Stirn, Scheitel-, Hinter-
haupt- und Kleinhirn) in gleicher Weise und gleichem Masse ausgeprigt, so
dass eine diffuse krankhafte Stérung nachgewiesen werden kann.

Ein 16jibriger Bursche litt von jeher an epileptischen Anfillen,
infolge deren erfuhr er eine sehr starke Einschrinkung der geistigen
Fihigkeiten und starb in sehr heftigen Aufregungszustinden. Gewicht
des Gehirnes entspricht ungefihr der Norm. Die Gehirnmasse ist ziem-
lich feucht, weichteigig und zerreisslich.

An der Rindenoberfiiche ein miichtiger, dichter Gliafilz, der immer
weitmaschiger werdend, sich bis gegen den Baillagerschen Streifen her-
anzieht. In den Rindenschichten Neuronophagie. Normale Gliaclemente
nicht nachzuweisen. Auch im Mark solche nicht vorfindlich, dafiir aber
gibt es reichliche grosse amdshboide Zellen mit abgehobener Kernhaut
und perinukleiren Hohlriiumen. Die Stérung in allen untersuchten
Stellen des Gehirnes in gleicher Weise ausgeprigt.

Hervorgehoben zu werden verdient der Befund, dass wir hier bei
sehr starken epileptischen Aufregungszustinden jene ganz schweren Zell-
veriinderangen mit Abhebung der Kernhaut und perinukleiren Hohl-
rdumen treffen, wie in zwei Fillen von Status epilepticus.

Beobachtung XVIIL.

K. A., geboren 1860, ledig, Wirtschafterin. Die Kranke ist erblich be-
lastet; schon die Grosseltern viterlicherseits waren geistesgestdrt, der Vater
war schwermiitig und eine vaterliche Verwandte geisteskrank.

Bis zum 19. Lebensjahre war die Kranke geistig und korperlich voll-
kommen gesund und normal. Mit 13 Jahren trat die Regel ein, die immer
regelmissig wiederkehrte. Als die Kranke 19 Jahre alt war, erlitt sie einen
Schreck und im Anschluss daran stellten sich Krdmpfe ein, welche in kiirzeren
und lingeren Zwischenzeiten auftraten und eine mehrtigige psychische Schwiche
zuriickliessen.

Nachdem dieser Zustand ungefihr 3 Jahve gedauert hatte, machten sich,
wie es in den anamnestischen Angaben heisst, ,periodische Geistesstirungen®
bemerkbar, welche mehreve Tage anhielten und mit einer ruhigen 3—4 Wochen
andauernden normalen psychischen Verfassung wechselten; manchmal waren
die Aufregungen sehr heftizg, die Kranke redete sinnloses Zeug daher, Ideen
und Vorstellungen jagten einander in wildem Flug und Pat. gebérdete sich wie
tobsiichtig. Es war nétig, die Pat. ins heimatliche Krankenhaus zu geben;
aber daselbst machte sie solche Stérungen, dass man sie in die Anstalt bringen
musste. —

Am 21. 7. 1891 erfolgte die Aufnahme in der Haller Anstalt. — Als die
Kranke ankam, befand sie sich in aufgeregtem Zustande. In einem fort redete
sie in gedankenfiiichtiger Weise wie folgt zum Arzt: ,Heilige Mutter Gottes ——
Sie sind mein Mann, aber ich gehe fort, ich bin gern hier —— — alle Heiligen
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des Himmels, 31 Jahre bin ich alt und gesund bhin ich, aber warten Sie nur!
O 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 tiber eine Briicke gehen miissen links oder rechts, hat einen Brief aus-
tragen miissen, von Wien ist er gewesen. Und Sie sind Direktor, das sind
8 Buchstaben und der fiinfte ist der meinige, darf ich Marie sagen? — — Tu
nicht unserem Herrn seinen Namen nennen, tu du ein Vaterunser sprechen,
mein Vater ist 83 gestorben — — — sei ruhig —~ tu Wurst and Schinken und
Kalbfleisch und Rindfleisch und den Dr. G. habe ich so gern und die armen
Seelen — — — —*“ usw. — Wihrend die Kranke in solch ideenfliichtiger
Weise sich dussert, ist ein lebhaftes Mienenspiel mit starkem Bewegungsdrang
zu beobachten. Plotzlich kniet sie sich vor ein Kreuz an der Wand, faltet die
Hinde und spricht in raschen, sich iiberstiirzenden Worten ein Gebet. Ueber-
haupt ist die Pat. schwarmerisch religits veranlagt. Dazu gesellen sich andere
manische Erscheinungen, oft tanzt sie herum, lacht und ist in gehobener Stim-
mung, hingt sich beim Arzt ein, begleitet ihn beim Besuch durch die Ab-
teilung. — Diese Aufregungen steigern sich zuweilen zu heftigen Paroxysmen.
Dann tritt wieder mehr die Verwirrung verbunden mit Dimmerzustand hervor.
Zu einer anderen Zeit stellen sich wieder ein paar epileptische Anfille ein, die
von solcher Stirke sind, dass die Kranke mit Gewalt zu Boden gerissen wird
und Verwundungen (z. B. am Stirnbein) davon trigt. Dann und wann geht es
mit Kopfschmerzen und Schwindelzustinden ab, und inzwischen ist das psy-
chische Verhalten oft durch mehrere Tage, selbst durch Wochen hindurch so-
zusagen normal, Dann ist die Kranke geordnet, arbeitsam und vertréiglich, hat
Krankheitseinsicht, besitzt jedoch mangelhafte Erinnerung an das, was wihrend
der Aufregung vorgefallen. Im bunten Wechsel losen die beschriebenen Zu-
stinde einander ab. Im Laufle der langen Anstaltsbehandlung setzten die epilep-
tischen Erregungen nie lingere Zeit aus und es konnte demnach die Kranke nicht
mehr aus der Anstalt entlassen werden.

Kérper mittelgross, von schlankem Knochenbau, schmichtiger Muskulatur
und magerer Erndhrung.  Kopf symmetrisch gebaut, beide Gesichishilften
gleich gespannt, Augenbewegungen frei, Pupillen gleich weit, zeigen auf Licht-
reiz schnelle Beweglichkeit. — Die Zunge wird gerade vorgestreckt. Die
Lungen normal, Herz ebenfalls, Herztitigkeit regelmiissig, 80 Pulsschlége.
An den Bauchorganen keine bemerkenswerten Stérungen. Keine Lahmungen
vorhanden.

Wihrend der jahrelangen Anwesenheit der Pat. in der Anstalt wieder-
holte sich immer das gleiche Wechselpiel. Nur wire hervorzuheben, dass die
Kranke so laut schrie, dass sie heiser wurde. In den letzten Jahren verkannte
sie zur Zeit der Verworrenheit die Umgebung, sah um sich nur Leute aus ihrer
friiheren Bekanntschaft. Es stellten sich auch ofter deliriose Dimmerzusténde
ein, die Kranke benahm sich manchmal sehr bdsartig gegen die Umgebung,
zerrte andere an den Haaren und schimpfte manchmal in unflitigen Worten.
Wenn sie dann wieder klar und ruhig wurde, ersuchte sie die Beleidigten um
Vergebung und teilte in freundlicher Weise mit ihnen zur Besinftigung den
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Kaflee. Ein sehr missiger Grad von epileptischem Schwachsinn war in den
letzten Jahren zu beobachten,

11.3.07. Wihrend in den vorausgegangenen Jahren die Ddmmerzustinde
und die hochgradigen Erregungen mit Neigung zu Gewalttitigkeiten mehr in
den Vordergrund traten, stellten sich in den letzten Monaten die epileptischen
Anfille etwas hiufiger (7—10monatlich) und mit besonderer Stirke und Heftig-
keit ein; zumeist dauerten die Muskelzuckungen fiber 1/, Stunde und waren
begleitet von tiefer Zyanose und villiger Bewusstlosigkeit. Die Kranke pflegte
im Anfall stets auf das Gesicht zu fallen. Dies geschah auch, als sie in einem
Anfall am 11. 3. 07 um 8 Uhr abends, nachdem seit 3 Tagen kein Anfall vor-
gekommen war, starb.

Leicheneréffnung am 13.3.07 um 8§ Uhr friih.

Hypostatische, schlaffe Pneumonie in den hinteren Lungengebieten, Em-
physem und stellenweise Oedem der Lungen. Dilatation des Herzens mit
brauner Atrophie und Lipomatose des Herzens. Ueber dem linken Augenbogen
eine geschwollene, kronenstiickgrosse Blutinfiltration des Unterhautzellgewebes.

Hirnbefund.

Schideldach gerdumig, symmetrisch. Dura mit dem Knochen verwachsen,
hat eine blasse, glatte Innenfliche. Subdaralflissigkeit vermehrt. Gewicht des
Gehirns (samt den zarten Hiuten und dem verlingerten Mark) 1260 g. Rin-
denoberfliche normal gegliedert, die Farchen wenig erweitert. Gefisse an der
Hirnbasis nicht erweitert, zartwandig. Die Pia im Gebiete des Scheitellappens
wassersiichtig verdickt, ldsst sich von der glatten Rindenoberfliche leicht ab-
losen. Rinde gegen das Mark hin nur verwaschen begrenzt, 3,5—4 mm dick,
reichlich von erweiterten Gefiisschen durchzogen, teils blaurot, teils rosarot
gefirbt. Das Mark stark blaulich schimmernd, reich von Blutpunkten einge-
nommen, feucht, Zentrale Ganglien blass. Seitenkammern eng, enthalten klare
Fliissigkeit, im Ependym erweiterte Gefdsse. Hirnsubstanz &usserst weichteigig
und briichig. Mittlere Gehirnkammer etwas vergrissert; 4. Kammer weit, be-
sitzt sulzig gequollenes Ependym.

Befund der Glia
(eingelegt 14 Stunden nach dem Ableben).

Randzone: Etwas vermehrte Weigertfasern an der dussersten Oberfliche;
sonst die ibrigen, gewhnlich auch in der Norm vorkommenden Befunde hin-
sichtlich der Kerne und Zellleiber; diese schliessen oft reichliche Vakuolen in
sich (Tafel XV, Figur 10b); die perivaskuldren Korperchen sind hier weniger
an dieser Stelle zu finden, als vielmehr in der Tiefe der Rinde.

Rindenschichten: Sowohlin der obersten Meynertschichte, wie in den
untersten gegen das Mark hin vereinzelte normale Sternzellen; die ibrigen
Elemente weisen zwar keine Weigertfasern auf, tragen aber an sich die Zeichen
der Quellung: vergrosserten und mit Blaschen versehenen Zellleib (Tafel XIII,
Figar 5¢; Tafel XV, Figar 5d).

Archiv f, Psychiatrie. Bd. 48. Heft 3. 64
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Die randen Neurogliazellen besitzen vielfach einen vergrosserten Kern
von matter Farbe und verwaschenem Umriss und einen amdboid verdnderten,
schmalen Leib mit eingeschlossenen Blischen (Tafel XV, Figur I1bund Figur 10b),
andere haben sebr kleine Zellleiber (Tafel XIII, Figur 7d); die Trabantzellen
sind gleich beschaffen und befinden sich reichlich in Neuronophagie; an den
Gefiissen keine nennenswerte Gliawucherung.

Mark: Nebst wenigen normalen gefaserten Gliazellen finden wir diese
vielfach in hemogener Umwandlung; sowohl an den Gefissen, wie auch sonst
im Mark; relativ wenig Weigertfasern; viele gefaserte Zellen beherbergen
Vakuolen und haben das Aussehen, wie Bild Tafel XIV, Figur 2¢; amdboide
Zellen werden nur wenige beobachtet. Von den runden Gliaelementen wire zu
erwihnen, dass die allerwenigsten normal aussehen und wenn sonst nichts
Auffallendes nachgewiesen werden kann, so ist doch der Zellleib sehr klein;
vielenZellen ist das Aussehen Tafel XV,Figurbe eigen und schliessen Blaschen
in sich; andere sind spindelartig umgestaltet (Tafel XILI, Figur 6k); einzelne
runde Elemente haben die deutlichen Umrisse verloren und tragen an sich die
Zeichen von amdboiden Zellen (Tafel XV, Figur 12d); auch hier im Kleinhirn
die meisten amoboiden Elemente. Die Erkrankung an allen untersuchten Ge-
bieten (Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) vorfindlich.

Eine 47 Jahre alte Patientin war infolge langjihriger epileptischer
Anfille schwachsinnig geworden und starb pldtzlich in einem Anfall.
Hirngewicht wenig schwerer als gewdhnlich. Hirnmasse fencht, Ausserst
weichteigig und brichig.

An der Randzone die Weigertfasern vermehrt. In der obersten,
sowie in den untersten Meynertschichten einzelne normale Sternzellen.
Die meisten plasmatisch gefaserten Zellen sind gequollen und gleich
den runden Neurogliaelementen amioboid verindert und enthalten blis-
chenartige Einschliisse. Reichliche Neuronophagie. Im Mark wenige,
normal gefaserte und runde Zellen. Jene sind zum grossen Teil homogen
umgewandelt und beherbergen Vakuolen. Viele runde Stiitzgewebszellen
sind klein und schliessen Bliischen in sich, andere améboid veriindert.
Die pathologischen Veriinderungen an allen untersuchten Stellen ziem-
lich gleich entwickelt.

Wir kénnen wahrnehmen, dass bei dieser Kranken trotz des Schwach-
sinnes und des sehr schweren Anfalles immer noch normale Nearoglia-
zellen sich erhalten haben.

Beobachtung XVIIIL

P. A., geboren 1883, lediger Arbeiter,

Ueber Erblichkeitsverhiltnisse in der Familie ist nichts genaues zu er-
erfahren. Schon von Kindheit an redete er schwer, galt als nervenschwach
und erzielte in der Schule keine guten Fortschritte. Auch brachte er es nie
zu einem sifndigen Berufe; or war Schiffsjunge, Maurer usw.
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Als er 21 Jahre alt war, traten die ersten epileptischen Anfille auf. Es
muss der Geisteszustand schon gleich anfangs darunter sehr gelitten haben,
denn er wurde bald im Armenhause seiner Heimatgemeinde untergebracht, von
wo aus er mit 23 Jahren in die psychiatrische Klinik in Innsbruck kann. 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
nicht auf den drztlichen Besuch. Alsdie Aerzte ihm einen guten Morgen wiinsch-
ten, wandte er sich unwillig ab, liess sich noch zweimal guten Morgen sagen
und bemerkte schliesslich: Noch einmal! So etwas jst mir noch nie ,ein-
geschreckt'.* — Auf verschiedene Fragen deutete er mit dem Zeigefinger an
die Zimmerdecke und sagte: ,,S¢ etwas ist mir noch nie ,zusammengeschossen‘!
Sie, ich werde mich verziehen, so was ist mir noch nie passiert, da haben Sie
ganz recht, ganz recht haben Sie, das ist mir recht.“ — Es ist nicht méglich,
mit dem Patienten ein Gesprich anzulniipfen. Die Wirter berichten, dass er
oft &ngstlich um sich schauf, die Nacht keine Ruhe hat, nicht schlift und
ihnen gegeniiber dusserte, dass Ratten und Frosche in seinem Speichel und
seinem Munde wiren,

Nach einigen Tagen machte der Kranke einen freieren Eindruck und liess
sich auf verschiedene Fragen ein, gab seinen Namen richtig an; er sei 21 Jahre
alt (riehtig 23), geboren sei er im 21. Jahr. ~Befragt, was er war, besinnt er
sich die langste Zeit, wischt sich mit der Hand um den Mand herum und ent-
gegnet endlich: , Das weiss ich nicht. — Entgegen anderen Aussagen behauptet
er, in der Schule gut gelernt zu haben. Den Namen seines Lehrers weiss er
nicht mehr. Zur Frage, welche Schule er in Innsbruck besucht habe, besinnt
er sich wieder lange Zeit, zeigt dann ‘dem Arzt den linken Vorderarm, an
welchem zwei Schliissel durch Farbstichelung eingezeichnet sind, und spricht:
»Da habe ich zwei Schliissel — — —, der Lebrer hat mich einmal so gehauen,
dass ich umgefallen bin — — — dass die Striemen ganz blau gewesen sind.*
Es werden iiherhaupt vom Kranken ganz unzuverlissige Angaben gemacht., So
behauptet er, sei ein Bayer, im ndchsten Augenblick sagt er, derselbe sei ein
Tiroler. Als der Patient gefragt wird, ob es in seiner Familie Trinker gebe,
verselzt er zogernd und langsam: ,Wenn ich es nur sagen kinnte — — —
jeder ist gleich — mnicht? s gibt ja viele, nicht? — Darf ich schlafer,
nicht?* — Hinsichtlich der Tageszeit kennt er sich nie aus. Wenn man ihm
nguten Morgen sagt, antwortet er mit demselben Gruss, erkldrt aber bald
darauf, jetzt sei es 3 Uhr nachmittags. Es ist nicht moglich, vom Kranken,
iiber welchen sozusagen keine anamnestischen Angaben bekannt sind, auch nur
halbwegs sachgemdsse Auskunft dber das Vorleben zu erhalten. In iiber-
schwinglicher Gliickseligkeit dussert er, hier gehe es ihm sehr gut, er sei sehr
zufrieden, nur einen Wunsch hatte er, dass man ihm morgens statt Suppe
Kaffee geben mochte. Ein andermal ist er weinerlich und traurig, heult die
lingste Zeit, ehe er imstande ist, zu sagen, weshalb er betribt ist. Endlich
stammelt er heraus, dass sein Bettnachbar ein boser Mensch sei und gestern
ihm ins Gesicht spuckte. Die Anfille, 5—6 mal im Monat, entsprechen voll-
kommen solchen bei Epilepsie.

64*
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Kérper iber mittelgross, kriftig gebaut, gut gendhrt. Kopf mesocephal,
der rechte Stirnhocker etwas vorspringend. Hinterhauptstufe angedeutet. Ge-
sichtsmuskeln an der linken Seite etwas weniger gespannt, schlaffer, die Nase
weicht nach rechts ab. Augenbeweguungen frei, linke Pupille etwas weiter als
die rechte, sonst sind beide ziemlich eng und sowohl auf Lichtreiz wie beim
Einstellen der Augenachsen gut beweglich. Sonst keine Entartungserschei-
dungen im (esicht wahrzunehmen. Hals dick. Lungen und Herz gesund. An
den Bauchorganen keine Stérungen. Kniesehnenreflexe lebhaft. Keine Lih-
mungen. Kmplindung auf Nadelstiche gut.

Am 22. 5. 06 wurde der Kranke nack Hause genommen, kehrte aber bald
wieder in die Anstalt zuriick, um nicht mehr wieder entlassen zu werden.

Die zweite Aufnahme erfolgte am 23. 7. 06. Es hatten sich wiederholt
schwere Anfille eingestellt und zuweilen Aufregungszustinde; deshalb wurde
der Patient wieder zuriickgebracht.

Der psychische und korperliche Befund sind wie bei der friheren Auf-
nahme.

Im weiteren Verlaufe treten zu ungefihr 6—8 Wochen aufgeregtere Zeiten
ein; der Mann hat keinen Schlaf, ist unvertriglich, manchmal sogar gewalttitig
mit der Umgebung, bleibt nicht ruhig im Bette, sondern packt herum, kennt
sich nicht aus, befindet sich in dimmerhafter Bewusstseinstriibung und hat in
solchem Zustande auch wiederholt schwere Anfille und in seltenen Fallen auch
Gesichtstiuschungon; z. B. erscheint thm die Mutter Gottes oder er sieht fiinf
Schwestern, die bestiindig streiten.

In der Zwischenzeit bleibt er rubig im Bette, liest oft in einem Gebetl-
buche, betet viel, wie er sagt, hundert Vaterunser und vierzig Ave Maria im
Tage, ist freundlich, versteht die Fragen, die an jhn gerichtet werden, erfasst
und heantwortet sie.

7. 1. 10. Schon seit lingerer Zeit machen sich tuberkuldse Stérungen
an den Lungen und am Bauchfell bemerkbar. Unter heftigem Durchfall ver-
fallen die Krafte, és stellen sich Stauungserscheinungen, besonders Schwellun-
gen an den Gliedmassen ein, und ohne dass sich, abgesehen von den deutlichen
epileptischen Schwichezustiinden, irgendwie andere auffallende Verinderungen
in der Psychose bemerkbar machten, starb der Kranke am 7. 1. 10 um 4 Uhr
friih an den Folgen der Tuberkulose.

Die Leichenersffnung wurde vorgenommen am 8, 1. 10 um 8 Uhr friih.
Als Todesursache wurde festgestellt: Miliare Tuberkulose des Peritoneums bei
Exsudation und Verwachsung der Geddrme sowie schwartenartige Verdickung
des Bauchfelles. Beiderseitige Pleuritis, linksseitige akute, miliare Tuberku-
lose des Bauchfelles und Hydrothorax, schwartenartige Pericarditis, Anasarka
am Abdomen, an den Fiissen und an den Hinden.

Makroskopischer Hirnbefund:
Schadeldach 18,5 cm lang, vorne 121/, hinten 141/, om breit und bis
9 mm stark. Am Scheitel zahlreiche, ausgebreitete Knochenusuren infolge der
Pacchionischen Granulationen, Dura in missigem Grade mit dem Knochen
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yerwachsen. Nicht besonders verdickt. Gehirn 1200 Gramm schwer, Win-
dungen plump, Geldsse am Grunde zartwandig. Meningen stark wassersiichtig
durchtriinkt, im allgemeinen zart, jedoch lber den Furchen verdickt, lassen
sich von der Hirnoberfliche leicht und ohne Snbstanzverlust abziehen. Rinde
sehr blass, springt gegeniiber dem Mark wenig vor, misst im Stirnteil durchweg
21/,—3 mm. Kinzelne erweiterte Gefisse zu bemerken. Das Mark sehr feucht,
blass, zihe, wenig zerreisslich, Seitenkammern nicht erweitert, desgleichen die
mittlere Kammer von gewdhnlicher Grisse. Im Kleinhirn dieselben Befunde.
Briicke und verlingertes Mark besitzen-keine Veriinderungen.

MikroskopischerBefund der Glia (eingelegt 11 Stunden nach dem Tode).

Randzone: An der Rindenoberfliche stellenweise ein dichter Filz von
grossen Weigertfasern; die hier liegenden Gliazellen besitzen Korper und Kerne
wie gewdhnlrch; besonders hervorzuheben sind die reichlich vorhandenen peri-
vaskuldren Korperchen (Tafel XV, Figur 3¢); von diesen vorderhand so be-
nannten Gebilden muss hier erwihnt werden, dass solche auch einzeln im
Parenchym- gefunden werden, ohne dass in der Ndhe ein Giefiss nachzuweisen
ist, s0 z. B. das Gebilde Tafel XV, Figur 3d, welches sehr gross ist, das aber
deshalb zur Glia gerechnet werden muss, weil eine Gliafaser durchzieht.

Rindenschichten: Sowohl die gefaserten, wie die runden Gliazellen
haben in den Schichten, welche unterhalb des Baillargeschen Streifens liegen,
durchwegs normales Aussehen, hingegen begegnen wir in Schichten oberhalb
des besagten Streifens sehr vielen pathologisch-verinderten Gliaelementen; die
gefaserten Zellen dhneln den Bildern Tafel XV, Figur 5a und d; manche sind
geschwellt und mit Blischen versehen wie Tafel XV, Figur 9a; die runden
Zellen. dieser Schichten sind teils amdboid verwandelt (Tafel XV, Figur 11b),
teils besitzen sie Vakuolen (Tafel XV, Figur 11¢), die Trabantzellen sind auch
in den oberen und unteren Meynertschichten in gleicher Art verschieden.

Mark: Einzelne gefaserte Sternzellen sind von normaler Gestalt; viele
sind homogen umgewandelt, andere sehr spirliche, dhneln mehr den améboiden
Zellen, wieder andere sind atrophisch; auch hier ist wahrzunehmen, dass an
manchen Stellen eine sehr erhebliche Wucherung sowohl der Weigertschen,
wie der protoplasmatischen Fasern stattgefunden hat. Sehr grobe Stérungen
treffen wir bei den runden Gliaelementen; die wenigsten unter diesen besitzen
noch die physiologischen Kérnchen; alle zeichnen sich durch einen kleinen,
atrophischen Zelleib aus, der entweder wegen Mangel an Kdrnelung sehr blass
aussieht oder von pathologischen Kdrnchen erfiillt ist (Tafel XIII, Figur 7d)
oder aber Blidschen in sich schliesst (Tafel XV, Figur 5¢); manche runden
Neurogliaelemente haben eine spindelférmige oder walzenartige Form ange-
nommen (Tafel XIII, g, k, und h); es finden sich hier sehr viele amoboid ver-
inderte Zellen. Hervorzuheben ist, dass die verschiedenen Rindengebiete keine
erheblichen Abweichungen voneinander zeigen, hingegen haben sich im Klein-
hirn die anffallendsten Verinderungen vollzogen: Wir treffen amdboide Zellen
von Typus (Tafel XV, PFigar 9b und Figur 10¢); aunch die runden Zellen
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haben einen amgboiden Charakter wud fihren Vakuolen in sich (Tafel XIII,
Figur 7g, Tafel XV, Figur 5¢).

Die beschriebenen pathologischen Verinderungen sind in allen unter-
suchten Gebieten (Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) in gleicher
Weise zu finden. Xs handelt sich also auch in diesem Falle um eine diffuse
Erkrankung,

Mann mit 27 Jahren, der infolge wiederholter, jahrelang wieder-
kebrender epileptischer Anfille geistesschwach geworden war, gebt an
einer Tuberkulose zugrunde, ohne dass sich hierbei irgend welche akuten
Erscheinungen von Seiten der Psychose einstellten. Gehirn geringer als
normal. Hirpsubstanz sehr feucht, etwas derb, wenig zerreisslich.

An der Rindenoberfiiche stellenweise ein dichtes Filz von Weigert-
fasern. Hier aussergewohnlich viele perivaskuliire Korperchen. Die ge-
faserten gleich wie die runden Stiitzgewcbszellen in den Schichten
unterhalb des Bailargerschen Streifens durchwegs normal. In den
oberen Schichten sind sowohl die gefaserten wie die runden Zellen
amiboid verdindert, gequollen, mit Bléschen wund pathologischen
Kornchen versehen. Im Mark an verschiedenen Stellen eine erhebliche
Wucherung der Weigertfasern. Auch hier #usserst wenige normale
Zellen mit physiologischer Kornelung. Die plasmatischen Sternzellen
homogen und amiboid verindert und atrophisch, klein. Die runden in
gleicher Art verdndert, sind zumeist sehr klein und arm an Kérnchen.
Am Kleinhirn die auffallendsten Storungen.

Bei ziemlich vorgeschrittener Verblodung sind immerhin noch einige
normale Gliagebilde in den unteren Meynertschen Schichten vorfindlich,
nebst einzelnen Zellen mit Quellung und bliischenformigen Einschliissen,
es sind zumal im Mark sehr viele runde atrophische Neurogliazellen.

Nun folgen 3 Tille, die sich darch besonders vorgeschrittene epi-
leptische Verblodung kennzeichnen.

Beobachtung XIX.

S. H., geboren 1875, lediger Schuhmacher. Es sind in der Familie keine
Fille von Geistes- oder Nervenkrankheiten bekannt. In der Jugend entwickelte
sich der Kranke geistig und koérperlich ziemlich normal, nur wire als abnorm
anzufiihren, dass er von jeher schwer redete und nur langsam sprechen konnte,
sowie dass er bis zum 9. Lebensjahre das Bett ndsste. In der Schule machte
er mittelmissige Fortschritte und erlernte hernach die Schuhmacherei.

Anfangs lebte er missig, spiter ergab er sich dem iiberméssigen Schnaps-
trunke und bekam mit 16 Jahren die ersten epileptischen Anfélle. Immer mehr
ergab sich der Patient dem Alkoholgenuss, und wenn er sehr viel getrunken
hatte, waren in den folgenden Tagen die Anfiille heftiger. 1In den letzten
Jahren traten diese immer ofter und heftiger auf, so dass der Mann in ver-
schiedenen Pflegehusern untergebracht wurde. Da er sich aber gewalttitig
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gegen die Umgebung zeigte, wies man ihn schliesslich an die Klinik in
[nnsbruck.

1. Aufnabme am 16. 6. 02. Das Benehmen des Kranken ist auffallend
unbehollen, schwerfillig, fast lippisch. Er tindelt mit Zetteln, die am Tische
liegen, faltet sie zusammen, will sie einsteclen; steht dann plotzlich auf, griisst
den Arzt militirisch und macht Miene davonzugehen. Auf Geheiss bleibt er
da, setzt sich ruhig nieder, spricht aber aus eigenem Antrieb kein Wort. Aaf
Befragen gibt er in langsamer, lallender Sprache seinen Namen richtig an. Im
Jahve 1875 sei er geboren und nun zihle er 25 Jahre. Auch mit Nachhilfe
gelingt ihm die Berechnung seines Alters nicht. Schliesslich behauptet er, gar
erst 18 Jahre alt zu sein. — Wo er sich befinde, wisse er nicht.  Hier sei ein
Zimmer und in diesem stehen Kisten mit Glisern und Flidschchen fiir Kranke.
Aber dass er sich im Krankenhause befinde, fillt ihm nicht ein. Heute sei
Freitag (richtig Dienstag). Zutreffend behauptet er, dass wir den Monat Juni
haben, der wievielte ist, konne er nicht angeben. Die Jahrzahl ist 1891 (1).
Zur Yrage, waram er sich in der Klinik befindet, beginnt Patient zu lachen,
greilt sich mit beiden Hinden an den Kopf und Husserl: ,Wegen moiner
Krankheiten.* Lacht dazu und fihrt fort: ,Ja, es ist halt s und so, ich kann
nicht klagen und schimpfen auch nicht, spiiren tu ich nichts. s wird mir
immer nur nachirdglich erzdhlt, dass ich gefallen bin. An den Fiissen habe
ich immer Zucken®“. — Weitere Angaben iber scinen Zustand vermag der
Kranke nicht zu machen. Kinfache Rechenbeispiele werden teils richtig, teils
falsch gelost. Wahrend er spricht, greift er sich in eigentiimlicher Gebdrde an
den Hals, als ob er Schmerzen hitte, und meint, hierliber befragt, es steche ihn.
Wenn er redet, reibt et sich manchmal vergniiglich ldchelnd die Hand. Das
Lesen gelingt nur sehr schwerfdllig und unbeholfen und das Gelesene bleibt
ihm unverstandlich. Es wurden mehrere, unverkennbar epileptische Anfélle in
der Klinik wahrgenommen.

Korper gross, Knochen kraftig, Muskeln schwach entwickelt, Unter-
hautfettgewebe mager, Hautfarbe sehr blass. Kopf symmetrisch, Stirn
schmal und niedrig. Beim Beklopfen des Schidels angeblich tiberall erhebliche
Schmerzen. Beide Gesichtshdlften gleich gespannt. Augenbewegungen frefi;
beim Blick nach aussen leichter Nystagmus. Pupillen gleich, missig weit, auf
Lichtreiz und beim Einstellen der Augenachsen sehr gut beweglich. In der
Nihe des linken Mundwinkels an der Oberlippe eine Narbe, die von einem Anfall
herstammt und gendht werden musste. Beim Vorzeigen der Zunge fliesst dem
Speichel heraus. Die Zunge selbst wird gerade vorgestreckt und zittert grob-
wellig. Zahnfleisch livid rotlich.  Unterkiefer in Vorderkauerstellung. Die
Brustorgane zeigen keine abnormen Stérungen, nur die Klappenténe des Herzens
sind dumpf. Am Darm und Urogenitaliralt nichts regelwidriges. Kniesehnen-
reflexe lebhaft. Ieine Lihmungen. Ueber die Sensibilitit der Haut werden
ganz widersprechende Angaben gemacht.

Am 9.7.02 wurde der Kranke gebessert der Heimatsgemeinde iiberwiesen.

In lingeren oder kilrzeren Zwischenriumen kam nun der Kranke dreimal
in der psychiatrischen Klinik zur Aufnahme und schliesslich wurde er anstatt
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nach Hause entlassen zu werden, an die Landesirrenanstalt in Hall abgegeben,
am 9. 2. 1905.

Bei der Aufnahme bot der Mann ungefihr den Befund, wie bei der ersten
Aufnahme in der psychiatrischen Klinik zu Tansbruck.

Der Zustand besserte sich nie mehr so weit, dass der Kranke hitte ent-
lassen werden konnen. Immer wieder stellten sich die Anfalle ein, welche un-
gefihr 10—18mal im Monat auftraten, sehr schwerer Natur waren und im Laufe
der Jahre eine Verblgdung des Kranken im Gefolge hatten. Den Anfillen geht
gewohnlich ein sehr unruhiger, erregter und zu Tétlichkeiten geneigter Zustand
voraus. Nachher kennt sich Patient stundenlang nicht aus und gelangt oft in
dimmerhafte Verwirtung. Manchmal stellen sich anch Unvuhe, Dimmerzustinde,
zornmiitige Frregungen und Neigung zu Gewalttaten ein, ohne dass Anfille
damit in Zusammenhang stehen. Zuweilen machen sich auch Gesichts-
tiuschungen und abnormale Gefithlswahrnehmungen bemerkbar. Im Delirium
fingt er mit den Hénden schwirrende Gegenstinde aus der Luft ein und kratszt
und scheuert sich vom Kopf vermeintlich dort befindliche Dinge weg.

War Patient schon bei der Aufnahme wmit gewissen psychischen Aunsfalls-
erscheinungen behafltet, so traten diese infolge der immerwihrenden Anfille
und der tibrigen epileptischen Aeguivalente immer mehr hervor. Der Kranke
fasste die gestellien Fragen immer langsamer auf und die darauffolgenden Fr-
widerungen wurden immer gehemmter und schwerfalliger, bis sie endlich ganz
ausblieben und schliesslich auf verschiedene, noch so eindringlich gemachte
Ansprachen iiberhaupt keine Antwort mehr zu erhalten war. Patient lag da,
kiimmerte sich mnicht um die Vorginge in der Umgebung, war vollkommen
teilnamslos, sah bléde vor sich hin und dusserte ans sich selbst keine Gedanken
mehr. In der letzten Zeit konnte er sich auch nicht mehr reinhalten, sondern
beschmutzte wiederholt das Bett. Ueberhaupt war er tief verblodet; es musste
ihm das Essen eingeschiopft und die Leibwische gewechselt werden, man musste
ihn waschen und reinigen und auf den Abort fiihren, kurz pflegen wie
sin Kind. —

20, 10. 09. TIn den letzten sechs Tagen stelllen sich tiglich Anfille ein
(1--7 an der Zahl). Dabet machte sich ein auffallender Verfall der Krdfte
bemerkbar, wozu noch Zeichen von Lungenentziindung traten und den Tod
herbeifiihrien. In cinem starken Anfall starh Patientum 3/,3 Uhr nachmitiags.

Leicheneréffnung am 21. 10, 09 um 8 Uhr friih,

Befund: beiderseitige ausgebreitete lobulire Pneumonie. Eitrig ver-
inderter Infarkt im Unterlappen der rechten Lunge. Doppelseitige serds-
fibringse Pleuritis, eitrige Bronchitis. Dilatation des Ierzens mit Zeichen von
Atrophie und parenchymatiser Degeneration. Missige Arteriosklerose der Aorta
und Koronararterien.

Makroskopischer Hirnbefand.

Schadeldach symmetrisch, 56 mm stark, Die Dura mit demselben leicht
verwachsen, an der Innnenfliche glatt und glinzend. Gehirn (samt den zarten



Weitere Beobachtungen Giber das menschliche Nervenstiitzgewebe. 1001

Hiuten und dem verlingerten Mark) 1185 g schwer. Windungen sparlich und
plump. TFurchen etwas erweitert. Gefdsse am Hirngrunde sehr zartwandig.
Pia trocken, lasst sich leicht abziehen. Hirnoberfliche ziemlich glatt, Rinde
rosafarben, auch in den Stirnlappen durchgehends 2 mm dick, jedoch stellen-
weise etwas undeutlich gegen das Mark hin abgegrenzt. Das Mark weiss,
besitzt kaum einen Stich ins Blinliche, ist ungewdhnlich derbteigig und dusserst
zih. Die zentralen Ganglien rosa gefirbt, Seitenkammern etwas erweitert,
desgleichen 3, und 4. Kammer.

Mikroskopischer Befund des Glia
(eingelegt 21/, Stunden nach dem Ableben).

Randzone: Das Geflecht von Weigertfasern ist wohl dichter und breiter,
als es in der Norm zu sein pflegt, kommt aber lange nicht jenen Faser-
wucherungen gleich, wie solche bei Epilepsie so hiufig gefunden werden; nur
ganz wenig zarte Fasern ziehen in die oberen Rindenschichten herab. Tn der
Randschicht befinden sich, wie immer, regressiv verinderte Kerne; ganz selten
sind Zellen mit blischenférmigen Einschliissen zu sehen (Tafel XV, Fig. 5o).

Trotz vielen Suchens kann nicht mit voller Bestimmtheit gesagt werden,
ob die perivaskuliren K&rperchen ganz fehlen oder ob nicht vielleicht doch
solche vereinzelt zu treffen sind.

Rinde: In den obersten Schichten ziehen nur ganz wenig zarte Weigert-
fasern herunter, solche sind auch spérlich an einzelnen Gefdssscheiden. Plas-
matisch gefaserte Neurogliazellen von regelrechter Grosse und Gestalt sind nicht
zu beobachten; die meisten sehen atrophisch- amdboid verindert aus und
enthalten pathologische Kornchen und Blaschen (Tafel XV, Fig. 5d und
Fig. 11d und e). Runde Zellen von normalem Aussehen kinnen nicht gefunden
werden. Sehr viele schliessen Vakuolen in sich, andere haben sehr schmiich-
tigen Plasmaleib mit homogener oder amthoider Umwandlung (Tafel XV,
Fig. 11 a, b und f); die- Trabantzellen zeigen dieselben Veréinderungen und
befinden sich hdufig in Neuronophagie.

Mark: Abgesehen von einzelnen Gebieten um die Gefisse herum sind
vermehrte Weigertfasern nicht hiufig wahrzunehmen. Dagegen finden sich
nicht selten homogen umgewandelte plasmatisch gefaserte Gliazellen (Tafel X VI,
Fig. 3 a); andere tragen Vakuolen in sich und sind mehr im amgboiden Sinne
verindert (Tafel XV, Fig. 10a, b und c), wobei zu bemerken ist, dass man
wiederholt Kerne mit abgeloster Membran (Tafel XV, Fig. 10 a) zu Gesicht
bekommt. Unter den runden Gliaelementen gelingt es nicht, normal gestaltete
zu beobachten. Hier treffen wir pathologische Verinderungen der allergribsten
Gattung, man kann sagen, dass hier atrophische Schrumpfung und améboide
Verinderung miteinander gepaart sind (Tafel XV, Fig. 12a—d).  Wahrend
manche Zellen einen vergrosserten Kern besitzen, liegen um diesen herum nur
noch Reste des Zellleibes (Tafel XV, Fig. 12 a und b); in anderen Fallen ist
der Kern verkleinert und an diesem héngen noch kleine, homogen umgewandelte
Plasmaklimpchen (Tafel XV, Fig. ¢ und d) und von einer gefaserten Gliazelle
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ist nichts mehr zu sehen als der Kern und ein Streifchen Plasma (Tafel XV,
Fig. 12 e); fast alle runden Gliaelemente sind in dieser Weise verandert.

Die Krankheit ist auf alle Teile des Gross- und Kleinhirnes ausgebreitet;
es wiare vielleicht hervorzuheben, dass im Scheitel- und Schldfenlappen das
Mark mehr mit Weigert- und Plasmafasern versehen ist und dass das Glia-
geflecht an der Hirnoberfliche etwas dichter ist als in anderen Gebieten.

Ein 38jahriger Mann, tief verblodet, starb an Pneumonie wihrend
eines epileptischen Anfalles. Gehirngewicht betriichtlich leichter als in
der Regel. Die Substanz des Gehirns ungewdhnlich derbteigig und
dusserst zihe.

Die Wucherung der oberflichlichen Randglia nicht sehr bedeutend.
Ob perivaskulire Kérperchen vorhanden sind oder nicht, kann nicht
sicher festgestellt werden. Normale Zellen mit physiologischen Kérnchen
sind an Rinde und Mark nicht zu finden. In der Rinde, abgesehen von
den obersten Schichten, keine Vermehrung der Weigertfasern. Sowohl
die runden, wie die gefaserten Neurogliazellen sind hier atrophisch,
amdboid veriindert und enthalten pathologisehe Kornchen, sowie kleine
Blaschen. Die Trabantzellen hiufig in Neuronophagie. Im Mark in
kleineren Flichen vermehrte Weigertfasern., Die plasmatischen Stern-
zellen homogen oder amgboid umgewandelt, schliessen manchmal
Vakuolen in siech. Kernmembran nicht abgelost. Dic meisten runden
Zellengebilde sehr schwer gestort, geschrumpft und amiboid veriindert.

In dieser Beobachtung ist tiefe Verblodung das augenfilligste Krank-
heitszeichen. Wir begegnem hier einem Gehirn, das eine ungewdhnlich
derbteigige Konsistenz und sehr starke Kohiirenz besitzt und dabei
weder an der Randzone, noch in der Rinde und Mark irgend eine
nennenswerte Vermehrung der Weigertfasern erkennen lisst. Man be-
zeichnet dhnliche physikalische Befunde mit Vorliebe heute als eine
Gliose des Gehirns und stellt sich vor, dass derselben eine starke
Wucherung der Weigertfasern zugrunde liege; aber von vermehrten
Weigertschen Fasern ist in diesem Falle keine Rede. Da miissen also
die derbteigige Konsistenz und die starke Koh#irenz der Gehirnmasse
auf andere Weise zu erkliren sein. Hiertiber wird spiter die Rede sein.

Beobachtung XX.

W. A., geboren 1848, ledige Niherin. In der Familie sind bisher keine
Geistes- oder Nervenkrankheiten beobachtet worden. Die korperliche und
geistige Entwicklung vollzog sich regelrecht. Die Schulfortschritte waren
mittelméssig. Nachdem Pat. herangereift war, verdiente sie sich durch Niéhen
den Lebensunterhalt. Mit 18 Jahren wurde sie in iibermiitiger Weise er-
schreckt. Dabei iiberkam sie heftige Furcht, und schliesslich stellte sich ein
Anfall ein, wobei die Kranke zu Boden fiel, bewusstlos wurde und Schaum
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aus dem Munde quoll. Iun einer Stunde war alles wieder voriiber. Nachher
wiederholten sich die Anfélle erstlich einmal im Monat, spiter wochentlich und
in letzter Zeit sogar 4mal im Tag.

Die ersten Spuren von Geistesstdrung machten sich im Jahre 1899 be-
merkbar. Unter den hiufig eintretenden epileptischen Anfillen wurde die
Kranke immer vergesslicher, war nicht mehr imstande dauernd zu arbeiten und
verdiente allmihlich immer weniger, so dass sie sehr karg leben musste.
Dabei machte Pat. auch noch andere Aenderungen ihres frilheren Charakters
durch. Sie wurde unvertriglich und eigensinnig, dberwarf sich mit der eigenen
Schwester und ging aus dem Haus. In der letsten Zeit vor der Aufnahme blieb
sie nirgends mehr linger, hatte keine Ruhe, lief tfter davon, musste aufgesucht,
eingefangen und heimgebracht werden, befand sich in sehr hiufiger Aufregung,
larmte und schrie, dass sie heiser wurde und, nachdem es zu Hause nicht mehr
ging, wurde die Kranke in die Anstalt gebracht.

Aufnahme 11, 7. 02. Bei der Untersuchung gibt die Kranke ihren Namen
richtig an. Betreffs ihres Heimatsortes befragt, entgegnet sie: ,,Von Rodenegg
und sonst ist halt Brixen, der Papst oder der Kaiser, ich weiss nicht, ich ver-
stehe eigentlich nichts, ich bin ein Arbeitsmensch, ich habe immer gearbeitet,
jetzt verstehe ich nicht mehr alles“. — Wie lange hier? — ,Ich meine, seit
vorgestern, ich weiss nicht, ich bin so vergessig, dass ich nicht alles weiss,
sonst sind miv die Leute alle recht hier. — Welcher Tag heute? — »loh
wiisste es nicht, wie ieh bin, bin ich, — die Schrift, — wic ich sie schrieb,
kinnte schon einige Buchstaben zusammenbringen, mit dem Zeug bin ich zu-
frieden, wie ich es krieg, — es ist schon rechi, ich habe das ,Hinfallende,* —
es ist, als wenn ich keinen Verstand hatte, ich konnte Ihnen das auch nicht
sagen, so viel wir Verstand haben.“ — Wo sind Sie hier? — _Ich weiss es
auch nicht, sie haben mich zu Hause fortgefiihrt und gekommen, meine ich,
bin ich herans“. — Die Kranke liest von einem Zettel; dieser wird ihr aus der
Hand genommen und die Frage gestellt, was sie gelesen; Pat. versetzt: ,Ich
habe es schon wieder vergessen®, Die einfachsten Rechenbeispiele werden nicht
richtig geldst. Vielfach ist Pat. sehr unruhig, wie in einer dimmerhaften Ver-
wirrtheit, lieft herum, blickt auf das Turmkreuz der Stadt hinunter und
dussert, sic werde gekreuzigt, und ist voll Angst und Furcht; ausserdem glaubt
sie Stimmen zu hdren, die sagen, sie sei eine bise Person, sie habe ein Kind
bekommen und andere Schlechtigkeiten veriibt. Wenn andere Kranke unter sich
reden, meint sie, dieselben sprechen iiber sie, behaupten, sie hitte gestohlen;
beteuert immer aufs Nachdriicklichste, sie hiitte sicher nichts Unrechtes getan,
nichts gestohlen. Manchmal sieht die Kranke Feuer, schreit, es brennt, es
brennt und gerit in Ausserste Angst, wandert herum, benimmt sich, als ob sie
einem Verfolger ausweichen wolite. [n der Nacht macht sie oft Lirm, schreit
aus Furcht, verlangt Hilfe und dergleichen. Nicht selten stellen sich grobe
Verstimmungen ein, dabel teilt Pat. mit, sie seil traurig und ganz verzagt, man
soll sie erschiessen, sie habe Kopfschmerzen in solchem Masse, dass es ihr den
Kopf zerreisse. Die Anldlle wiederholen sich stets mehrere Tage hintereinander
1—4mal tiglich und setzen dann wieder 1-—2 Wochen aus. Ein regelrechtes
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Wiederkehren ist nicht zu beobachten. Pat. ist unreinlich und nicht imstande,
sich selbst zu pflegen oder irgend etwas zu arbeiten.

Korper mittelgross, kriftig gebaut, gut gendhrt; Kopf symmetrisch, beide
Gesichtshilften gleich gespannt, Augenbewegungen frei, Pupillen massig weit,
manchmal die rechte etwas weiter, zeigen auf Lichtreiz gute Beweglichkeit; die
gerade vorgestreckte Zunge zittert etwas; an den Brust- und Bauchorganen
keine abnormen Befunde, keine Gangstérungen oder Léhmungen.

Die oten angefithrten Erscheinungen wurden immer schlimmer, die
geistigen Fihigkeiten nahmen noch immer mehr ab. Wihrend die Anfille im
Laufe der Jahre etwas selfener wurden, nahmen die ddmmerhaften Bewusst-
seinstribungen, sowohl an Dauwer wie an Stirke zu; Pat. wurde immer unrein-
licher und immer unbeholfener.

28. 6. 09. DerVerfall der psychischen Fihigkeiten macht zwar langsame,
aber stetige Fortschritte, so dass die Kranke in letzter Zeit auf l'ragen gar nicht
mehr einging. Sie verstand dieselben auch nicht mehr. Wenn man sie an-
sprach, schlug sie die Augen auf, sah verloren um sich, sagt zu allem, ob es
passte oder nicht passte, ,ja“ oder gab in letzier Zeit iberhaupt keine Ant-
wort mehr, sondern starrte einen verstindnislos an. Schon seit Wochen lag Pat.
schliifrig da, kiimmerte sich um nichts mehr, die Speisen mussten ihr einge-
schopft und das Bett wegen Unreinlichkeit Gfter im Tage gereinigt werden. Das
psychische Leben schien erloschen zu sein.

Seit ein paar Wochen hatten sich Zeichen einer schweren, lobunliren
Pneumonie eingestellt, an deren Iolgen die Kranke am 28. 6. 09 um 11 Uhr
mittags starb.

Leichenerdffnung 28. 6, um 2 Uhr nachmittags.

Diagnose: Rechtsseitige, ausgebreitete lobulire Pneumonie, zum Teil
in Vereiterung. Rechtsseitig umschriebene fibrindse Pleuritis. Disseminierte
Tuberculose beider atrophischen Lungen. Miliare Tuberkulose der Bursa omen-
talis. Dilatation und hochgradige Lipomatose am rechten Herzen. Exzentrische
braune Atrophie des linken Herzens; Hydroperikard und alte nephritische
Narben.

Makroskopischer Befund des Gehirns.

Knochen mit der Dura ziemlich stark verwachsen. Im Subduralraum
ziemlich viel klare Fliissigkeit angesammelt; Inneniliche der harten Hirnbaut
glatt und glénzend; Gehirn 1155 g schwer (samt den zarten Hiuten und dem
verldngerten Mark). Windungsbau normal, Furchen verbreitert; die Gefisse am
Gehirngrund fleckweise arteriosklerotisch verdickt. Die Meningen, besonders in
der Gegend des Scheitellappens sulzig, wassersiichtig gequollen, allenthalben
milchig getriibt, stellenweise auch von weissgelleckten Hiautchen iberkleidet;
dieselben lassen sich leicht und ohne Beschiidigung der Rinde von deren Ober-
fliche abziehen. Diese tberall kirnig gestichelt, drilich, aueh grubig uneben,
Die blasse, graubraunliche Rinde springt gegeniiber dem Mark etwas vor und ist
in den Stirnteilen wenig tber 1 mm stark. Die Marklager schmichtig und
bleich, in hohem Masse derbteigig und zdhe. Zentrale Ganglien sehr blutarm,
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blassbraun, deren Gefdsse stark erweitert. Vor dem Pulvinar im Sehhiigel eine
hanfkorngrosse, glattwandige Ziste mit briunlichem Inhalt. Zirbeldriise ver-
grissert, in ihrem Innern eine Hohle mit rotlich gefdrbter, klarer Flissigkeit.
Im Bereich des linken Seitenventrikels und zwar in den vorderen Gebieten des
Streifenhiigels die Decke des Ventrikels in fast 2 em langer und ¥/, cm hbreiter
Ausdehnung mit dem Boden des Ventrikels verwachsen. Eine ahnliche, aber
nicht so ausgebreitete Verwachsung an symmetrischer Stelle rechts; beide
Kammern ziemlich stark erweitert; mittlere Kammer auch weit, weniger ist das
beim 4. Ventrikel der Fall. Die Auskleidung des letzteren gequollen, verdickt
und oberflichlich feinkdrnig. Zeichen von Atrophie and Verdichtung aunch im
Kleinhirn. In den grauen Substanzteilen des Hirnstammes Blidsse und er-
weiterte Grefisse bemerkbar.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 4 Stunden nach dem Tode).

Randzone: Das oberflichliche Gliageflecht ist betrdchtlich stirker ent-
wickelt, als es in der Norm der Fall ist. An der dussersten Oberfliche band-
artig verdickte Plasmafasern, in welchen die Weigertschen Fibrillen gelagert
sind. Gegen die Rindenschichten zu erstrecken sich nur einzelne sehr zarte
Weigertfasern. Hier befinden sich Zellen mit riickgebildetem Kern und undeut-
lichem Saum. Das Zellplasma enthélt oft Blaschen (Taf. XIV, Fig. 2a). Peri-
vaskulédre Korperchen nicht sicher nachzuweisen.

Rinde: In den obersten Meynertschichten einzelne feine Weigertfasern.
Solche anch in sehr geringer Zahl an den Gefdssscheiden. Wir treffen hier
mehrfach Zellen mit sehr zarten, plasmatischen Fasern, welche zwar ganz nor-
male Gestalt, aber sehr wenige Gliakdrnchen haben, nur sehr blass gefiarbt sind
und deshalb sehr schwer gesehen werden konnen. Andere plasmatisch gefaserte
Zellen sind geschrumpft und besitzen ein amiboid veriindertes Plasma (Tafel XV,
Fig. 11d). Die Rinde an sich ist sehr schmal und arm an Zellen. Von den
runden Stiitzgewebszellen sind nur ganz wenige mit Blischen versehen wie Bild
Tafel XV, Fig. 11c. Die meisten sind klein, schliessen in sich fast keine
Kérnehen wie das Bild Tafel XV, Fig. 1a zeigt, nur dass sie noch viel kleiner,
fast zwergartig sind. Ganz vereinzelt findet man auch améboid verinderte runde
Gliaelemente (Tafel XV, Fig. 11b); in vielen davon ist der améboid verinderte
Zellkdrper sehr klein (Tafel XII, Fig. 7d). Die Trabantzellen bieten dieselben
Veréinderungen. Neuronophagie selten zu beobachten.

Mark: Ausgenommen einzelne kleinere Fldchen, an welchen eine unan-
sehnliche Vermehrung und Vergrosserung der Weigertfasern vorhanden ist, sind
diese in der Regel nur sehr sparlich und meistens an den Gefissscheiden zu
treffen. Da und dort sind die Plasmafasern etwas stérker als in der Norm ent-
wickelt. An vielen plasmatisch gefaserten Zellon ist der magere Leib mit reich-
lichen Vakuolen besetzt (Tafel X1V, Fig. 2b). Nur sehr wenig gefaserte Zellen
sind ambboid verdndert, 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 gekorntes, amgboides, zusammengeschrumpltes Aussehen (Tafel XIII,
Fig. bh, 7d u. e); manche derartige Zellen befinden sich in vorgeschrittencr
Atrophie (Tafel XV, Fig. 12¢ u. d). Sehr viele Zellen zeichnen sich aus durch
satt gefdrbten Kern und schmales kornchenloses Plasma (Tafel XV, Fig. 1a).
Normale Gliazellen sind fast gar nicht zu finden. Die Verfinderungen sind
wiederum allgemeiner Natur und betreffen alle untersuchten Hirnteile; es kann
nicht festgestellt werden, dass der in diesem Fall auch beobachtete Gyrus
hypocampi stirker verindert wire als die ibrigen Teile. Im Kleinhirn kénnen
einzelne normale runde Zellen gefunden werden.

Eine Kranke mit 62 Jahren war infolge Jahrzehnte hindurch wieder-
kehrender epileptischer Anfille einer tiefen Verblodung anheimgefallen
und starb an einer Lungenentziindung, ohne dass irgendwelche akuten Er-
scheinungen der Epilepsie beim Ableben in Erscheinung traten. Hirngewicht
sehr verringert, die Hirnsubstanz in hohem Masse derbteigiz und zéhe.

An der Randschicht ~ein betriichtlich gewunchertes Gliageflecht.
Perivaskulire Kérperchen sind nicht sicher nachzuweisen. Sowohl in
der Rinde, wie im Mark kénnen normale Gliazellen fast gar nicht
beobachtet werden. Im ersteren mehrfache atrophische, sehr schmiichtige,
plasmatisch gefaserte Zellen mit Husserst kargen Kornchen. Die meisten
sind nicht nur atrophiseh, sondern auch amdboid veriindert. Dies trifft
auch bei den runden Stiitzgewebszellen zu. Im Mark nur an einzelnen
kleinen Flichen eine unansehnliche Vermehrung der Weigertfasern.
Hier herrscht bei allen Zellen Atrophie und améboide Verfinderung vor.
Dazu kommen bei einzelnen plasmatischen Sternzellen blischenartige
Einschliisse. In diesem Falle ist es auch nicht angingig, die vermehrte
Konsistenz und Kohédrenz auf Rechoung von gewucherten Weigertfasern
zu setzen. Daher werden wir hier audere mikroskopische Befunde zur
Erklarung der angegebenen physikalischen Bigenschaften des Gehirnes
heranzichen missen. Darfiber in einer spateren Abhandlung.

Beobachtung XXI,

0. F., geboren 1845, lediger Knecht, stammt aus unbelasteter Familic.
Patient ist das erstgeborene von mehreren Kindern. Bei sciner Geburt hatte es
grosse Schwierigkeiten, was um so verhingnisvoller war, als in seiner ab-
gelegenen Heimat weitum kein Arzt sich befand. Dieser musste erst von sehr
weit hergeholt werden und es verging lange Zeit, bis er kam, die Zange an-
legte und die Geburt zu Ende fiihrte. Das Kind hatte am Hinterhaupt eine
Wunde, die erst vernarbt sein soll, als ein Knochenstiick abgegangen war. —
In der Kindheit bestand grosse Weizbarkeit und Neigung zu Zorn. Tn der
Schule machte der Knabe keine guten FFortschritte, er erlernte kaum das Lesen.

fm 10. Jahre stellten sich cpileptische Erscheinungen ein. Dann und
wann kehrten die epileptischen Anfille wieder und blieben nie mehr aus,
Nachdem er die Schule hinter sich hatte, war er imstande, einfache Bauern-
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arbeiten zu versehen und ward als Knecht angestellt. Er war dem Trunke
nicht ergeben. — Als er im Alter von 38 Jahren stand, kehrte er einmal in
sehr gehobener Stimmung von der Arbeit heim. Er schlug Purzelbdume, stand
auf dem Kopf, wurde aber von den Kindern verlacht, weshalb er in Wut und
Zorn geriet, und als er nach Hause gekommen war, wurde er noch erregter,
begann zu schimpfen und zu schméhen, zerstérte Einrichtungsgegenstinde, lief
nur mit dem Hemd bekleidet im Zimmer herum und wollte schliesslich seine
Bltern mit einem zufdllig gefandenen Messer erstechen. Auch schrie er, man
solle ihn umbringen, man solle ihm die Geschlechisteile herausschneiden oder
herausreissen, sonst werde er das selbst besorgen. Dieser Aufregungszustand
dauerte gegen 2 Wochen. —— Durch mehvere Monate hindurch war der Kranke
rubig und arbeitsam. Btwa 3/, Jabre nach der besagten Aufregung stellten
sich hintereinander, in Abstinden von ungefihr einem Monat, mehrere tob-
suchtsartige Zustidnde ein, in welchen der Mann wieder Gewalttitigkeiten ver-
iibte und schliesslich mit Brandlegen drohte.

Darauf hin wurde er im Alter von 39 Jahren am 31. 12. 85 zur ersten
Aufnahme in die Anstalt gebracht. Der Kranke kennt sich in ruhigen Zeiten
zeitlich und orilich aus, steht Rede und Antwort, aber die Auffassung erfolgt
sehr langsam, ebenso die Beantwortung der Fragen. In solchen Verfassungen
hat er Krankheitseinsicht. — Wenn er jedoch in epileptischen Erregungs-
zustinden sich befindet, ist er gewalttitig, zerstérungssiichtig, hat Sinnes-
tauschungen, schreit, lirmt und ist mit der Umgebung zankisch und barsch.
~— Von den schwersten tobsuchtsartigen Aufregungen kommen alle Uebergiinge
bis zu leichten voriibergehenden Erregungen vor, in welchen der Mann sich
nicht auskennt, die Fragen nicht versteht, keine Antwort gibt, sich an Vor-
kommnisse, die kurze Zeit vorher geschehen, nicht erinnert. GewShnlich herrscht
die heitere Gemiitsverfassung vor, es bestehen jedoch dusserlich unbegriindete
Schwankungen, und in seltenen Fillen ist der Kranke traurig und weinerlich.
Die Anfille stellen sich zu 23 Wochen, manchmal erst in ein paar Monaten
wieder ein. Es handelt sich um veritable epileptische Anfélle, die l3ngstens
5 Minuten andavern. Manchmal stellen sich nur Schwindelzustinde oder
schwankender Gang ein. Diese Art von Anfillen ist so leichter Natur, dass
der Kranke boi der Feldarbeit ein wenig ruhig steht oder sich irgendwo an-
lehnt und gleich wieder die Arbeit weiter macht.

Der Mann ist kaum mittelgross, untersetzt gebaut und missig genihrt.
Am Hinterhaupt eine Narbe, an welcher die Haunt straff mit dem Knochen ver-
wachsen ist. Pupillen gleich weit, sind auf Lichtreiz 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 durch
eine Dreschmaschine). Pat. redet schwer, geriit bei leichten Aufregungen in
Zittern und trappelt mit den Beinen herum. Gang breitspurig. Der linke Fuss
wird beim Gehen etwas nachgeschleift.

Zeitweise konnte der Mann zur Feldarbeit verwendet werden, meistens
jedoch befand er sich in einem der besagten krankhaften psychischen Zustinde,
die in bunter Abwechslung einander ablosten.
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Am 6. 8. 87 wurde eine probeweise Entlassung gestattet.

Allein schon auf dem Heimwege wurde der Kranke von derartigen Tob-
suchtsanfdllen erfasst, dass er von mehreren Mannern gebindigt und gefesselt
nach Hause gebracht wurde. — Im Laufe der 5 folgenden Jahre &nderte sich
sein Charakier nicht. Auch die Krankheil kam von Zeit zu Zeit wieder und
man sah sich genitigt, am 11, 1. 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 imstande, {iber etwas anderes Aufschluss zu geben, als dass er viel
gearbeitet habe und oft ,ausgehen“ durfte (zur Feldarbeit). Ueber die Aura
kann er keine genaunere Auskunft geben. Br ahnt wohl, dass der Anfall kommé
und sagt, es beginne an den Fiissen, man solle an den Fiissen Blut ablassen.
Die Muskelzuckungen, welche sich beim epileptischen Anfall einstellen, betreffen
meist den ganzen Korper, aber man beobachtet auch leichtere Falle, in denen
die klonischen Kriampfe mehr in der rechten Gesichtshilfte, besonders im
rechten Auge wahrgenommen werden. Nicht selten geht den Anfillen ein er-
regter Zustand voraus und oft sind dieselben von linger dauernder Verwirrt-
heit (ein paar Tage) gefolgt. — Wahrend zuweilen ein sehr reizbarer Zustand
sich vorfindet, geriit der Kranke ein anderesmal in einen apathischen Stupor.
Sehr auffallend ist die langsame, sehr schwerfllige Sprache. Dabei vollfithrt
er stets trappelnde Bewegungen mit den Beinen und manchmal bewegt er den
ganzen Korper, als ob er mit allen Gliedern der verlangsamten Sprache nach-
helfen wollie. — Ab und zu geriit er in tief gedriickte Verstimmungen, ist
weinerlich . und lebensiiberdriissig. Oft ist er von Sinnestiuschungen be-
herrscht, spricht von religisen Eingebungen und von Befehlen der Gottes-
mutter. Alle diese Zustinde wechseln in unregelmissigem Durcheinander und
machen zur Abwechslung ruhigen, oft linger dauernden Zwischenzeiten Platz.

27.7. bis 10. 8. 95 wird von einer Art Status epilepticus berichiet mif
ddmmerhafter Triitbung des Bewusstseins. Im Laufe der Zeit wurde beobachtet,
dass der Patient manchmal sich im Raum nur mangelhaft zu orientieren ver-
mag, allein genauere Untersuchungen waren beim bestehenden Schwachsinn
nicht méglich (Hemianopsia).

Wihrend der vielen Jahre, welche der Kranke in der Anstalt verbrachte,
blieb der Zustand immer gleich wechselvoll und man konnte den Mann nicht
wieder in hausliche Pflege geben, Er verblieb in der Anstalt und starb am
22.1.05 um 1,2 Uhr nachmittags in einem schweren epileptischen Anfall,
nachdem er sich vorher noch ganz wohl befunden uud keinerlei akute Storungen
gezeigl hatte.

Leichenersffnung am 23. 1. 05 um 8 Uhr frih.

Oedem und braune Induration der Lungen. Hochgradige exzentrische
Hypertrophie des Herzens. Arteriosklerose der Arteriae coronariae cordis und der
Aorta, fettige Degeneration des rechten Herzens.

Gehirnbefund: Schadeldach symmetrisch, schwer, ziemlich reich an
Diplee, durchweg zwischen 7 und 8 mm dick. Harte Hirnhaut mit dem Knochen
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verwachsen, an der Innenfliche mit einem gefissreichen, schleierartigen, mit
Blut durchsetzten Exsudathiutchen besetzt. Hirngewicht mit den Meningen und
dem verlingerten Mark 930 g. Ueber den linken Hinterhauptlappen zieht nach
vorne und oben gegen die Mantelkante zu eine geradlinige Verschmilerung
und Verdichtung der Windungen. Diese narbenartige Veriinderung der Hinter-
hauptwindungen zieht nach vorne und rechts iiber die Mantelkante, erstreckt
sich tber die medialen Gebiete der beiden rechten Zentralwindungen und endet
in der hinteren Halfte der ersten rechten Stirnwindung. Hier sowohl wie an
der Mantelspalte (rechte Zentralwindung) findet sich je eine mandelgrosse Ein-
tiefung infolge Schrumpfung und Verédung der Hirnoberfliche. Auf dieser vom
linken Hinterhauptlappen bis in die rechte Stirnwindung ziehenden Vernarbung
der Rinde befindet sich Mikrogyrie von dusserst derber Konsistenz und opakem
Aussehen. Beim Einschneiden zeigt sich, dass die linke Seitenkammer gegen
das Hinterhorn zu michtig erweitert ist und sowohl an der Basis, als auch
gegen die besagte Narbe zu ist die Hirnsubstanz derart geschwunden, dass die
Pia und das Ependym der Kammer miteinander verlotet sind. Wiahrend die
linke Seitenkammer um ein Drittel ihres gewohnlichen Raumes vergrossert ist,
zeigt die rechte keine nennenswerte Erweiterung. Im allgemeinen ist die Pia
leicht von der Oberfliche abziehbar, nur im Bereich der Narbenbildung ist sie
verwachsen. In der Gegend der rechten Affenspalte auch Mikrogyrie. Am
Schideldach und an der Dura keine auffallenden narbigen Verdnderungen wahr-
zunehmen, nur am linken Hinterhauptbein ist eine seichte, muldige Vertiefung
auffindbar.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 171/, Stunden nach dem Tode).

Randzone: An der Rindencberfliche liegt ein Netzwerk von gewucherten
Weigertfasern. Diese sind als zarte, miteinander parallel laufende Fibrillen in
breite Plasmabinder eingebettet. Die hier rasenartig gewucherte Glia sendet
ihre Fasern auch noch in die obersien Rindenschichten hinanter. Sonst liegen
hier Zellen mit abgeloster Kernmembran und mit Bldschen im Zellplasma
(Tafel XV, Pig. 7a); Zellen mit gefirbtem Kern und mit einem grossen, aber
sehr kornchenarmen Plasma lassen sich auch nachweisen (Tafel XV, Fig. Tb);
ob perivaskulire Korperchen vorhanden sind, kann nicht ermittelt werden
(Nachpriifung nicht moglich).

Rinde: In den Rindenschichten treffen wir allenthalben um die Gefsse
herum Weigertfasern; diese stammen von Zellen, welche dem Bild (Tafel XIII,
Pigar 2) entsprechen. Derartige Zellen sind auch sonst an verschiedenen Stellen
der Rinde zu beobachten. Um das Verhalten der plasmatisch gefaserten Zellen
kennen zu lernen, eignen sich die Préiparate nicht (Material zu alt, Nachpriifung
mit Sublimat nicht moglich). Am Uebergang der Rinde in das Mark liegt ein
Geflecht von betrachtlich vermehrten Weigertfasern; solche sind auch an den
Trabantzellen vielfach zu sehen. Neuronophagie nur ganz spérlich angedeutet.

Mark: Das Bild wird beherrscht von reichlich entwickelten Weigerifasern
(Tafel XIII, Figur 2); diese letzteren bilden zumal um die Geffisse herum aus-
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gebreitete Geflechte; es wurde keine Stelle gefunden, an der nicht auffallende
Wucherung von Weigertfasern festzustellen wire. Mar kann da und dort
homogen umgewandelte Zellen finden (Tafel XVI, Figur 4) und ganz vereinzelt
kommen auch amdboide Zellen vom Typus (Tafel XV, Figur 9b) vor. Normale
runde Gliazellen sind nicht nachzuweisen, wohl aber begegnet man solchen
mit vergrossertem, blassem, kornchenlosem Plasma und abgehobener Kern-
membran, dhnlich dem Bild Tafel XV, Figur 7b.

Es wuarde nur der Stirnteil untersucht and die Stelle mit Mikrogyrie.
Hier (Scheitelgebiet) ist die Rinde ganz verddet, enthilt nur mehr wenige
Ganglienzellen und ist dafiir besetzt von reichlichen Weigertfasern.

63 Jahre alter Mann, der Jahrzehnte lang an epileptischen
Krampfen litt, eine grobe Schiidigung seiner geistigen Fihigkeiten er-
fahren hatte und in einem schweren Anfall wegen fettiger Entartung
des Herzens starb. Gewicht des Gehirnes weit unter der Norm (wegen
Mikrogyrie und Erweiterung der linken Seitenkammer); iiber die Kon-
sistenz und Kob#renz im allgemeinen nichts angefithrt. Letztere diirfte
jedoch vermehrt gewesen sein.

Die oberflichliche Randzone zeigt einen gewucherten Gliafilz. Ob
perivaskulire Kérperchen vorbanden, kann nicht bestimmt werden, Die
Weigertfasern sind in den Meynertschichten nicht nur an den Gefiissscheiden
sondern auech sonst vielfach verbreitet und finden sich anch an den
Trabantzellen. Normale Gliazellen konnen nicht beobachtet werden.
Neuronophagie nur ganz spirlich angedeutet. An der Markleiste ein
Geflecht von betrichilich vermehrten Weigertfasern. Im Mark allent-
halben aoffallende Wucherung von Weigertfasern. Da und dort homogen
umgewandelte plasmatische Sternzellen; vereinzelt auch améboide Zellen.,
Viele runde Gliaelemente besitzen ein kornchenloses Plasma, Abhebung
der Kernmembran auch nachweisbar. Normale runde Stiitzgewebszellen
konnen nicht gefunden werden.

Hinsichtlich des klinischen Verlaufes und der vorgeschrittenen Ein-
schrinkung der geistigen Vihigkeiten hat dieser Fall eine gewisse
Aehnlichkeit mit den beiden vorausgebenden, aber der histologische
Befund ist ein ganz abweichender. Bei dieser Beobachtung lisst sich
endlich die vorhandene Sklerose in der Weise crkliren, wie es zu
geschehen pflegt, namlich in einer ippigen Wucherung der Weigert-
fasern.

Wenn wir nun die Erfahrungen, welche wir bei der Untersuchung
von Epileptikern, die in verschiedenen Stadien ihrer Erkrankung das
Leben liessen, iberblicken, so kénnen wir jenen Autoren, welche wie
Elmiger und Bischoff berichten, dass in manchen Fillen von
Epilepsie keine histologischen Storungen nachgewiesen werden kinnen,
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nicht zustimmen. An allen untersuchten Fillen lassen sich
ganz enorme pathologische Neurogliaverinderungen fest-
stellen. Dabei ist allerdings zu bedenken, dass gewohnlich nur sehr
schwerleidende Epileptiker in die Irrenanstalt kommen und dass viele
von diesen unter akuten psychischen Erscheinungen (Status epilepticus,
sehr heftigen epileptischen Erregungs- oder Dimmerzustinden) zugrunde
gingen. Mit obiger Behauptung soll durchaus nicht gesagt sein, dass
es nicht [Mille von Epilepsie gibt, in welchen man keine oder vielleicht
nur ganz unansehnliche histopathologische Befunde ermitteln kann. Das
héngt eben von der Schwere der epileptischen Erkrankung im allgemeinen
und vom Verhalten der Geisteskrankheit wihrend des Ablebens im
besonderen ab. Wie wir aus Beobachtung XVIII entnehmen konnen,
treffen wir in einem Fall, wo der Schwachsinn schon ziemlich vor-
geschritten war, aber wihrend des Ablebens keine akuten Erscheinungen
der Epilepsie sich eingestelit hatten, etwas andere Befunde, als in jenen
Fallen, diec in schwerem Dimmerzustand gestorben sind.

Vor allem wird uns natirlich interessieren, welche pathologische
Verindernngen bei Epilepsie nachgewiesen werden kénnen.
Wir wollen hier ganz absehen von den makroskepischen, der Haupt-
sache nach physikalischen Befunden, welche an den Gehirnen von
Epileptikern wahrgenommen wurden und welche in einem spiteren Ab-
schnitt einer eingehenden Wiirdigung unterzogen werden sollen, und uns
darauf beschrianken, die mikroskopischen Gliaverinderungen hier zu
betrachten.

Schon . von jeher spielt die sogenannte Randgliose bei der
Epilepsie eine sehr wichtige Rolle. In allen untersuchten Fillen, aus-
genommen Beobachtung XIX, konnte an der oberflichlichen Randzone
eine erhebliche Wucherung von Weigertfasern festgestellt werden.
Dieses hypertrophische Gliageflecht kann entweder iiber die ganze
Rindenoberfliche des Grosshirnes ausgebreitet sein, oder es kann sich
mehr in einzelnen Bezirken entwickeln, wihrend andere mehr verschont
bleiben. Das oberflichlich stark gewucherte Glianetz hat bei der
Epilepsie die Eigenschaft, dass es am Hussersten Saum am dichtesten
gewoben ist, wihrend es gegen die Meynertschen Schichten herab immer
weitmaschiger wird und in der Regel nicht weiter reicht als bis etwa
in die 3. Rindenschicht. Als ein ganz unerwarteter Befund muss hier
hervorgehoben werden, dass im Fall XIX diese oberfliichliche Rand-
gliose nicht nennenswert entwickelt ist. Man hat die Wucherung der
Randglia nichbt nur bei Epilepsie, sondern auch bei anderen Geistes-
storungen mehrfach als Massstab angesehen, den Grad der entwickelten
Verblodung abzuschitzen. Hier macht unser Fall eine tberraschende

65 *
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Ausnahme, denn der Mann, um welchen es sich hier handelt, war von
allen untersuchten Kranken wohl am tiefsten verblédet. Man konnte
allerdings an ein Versagen der Firbemethode denken, aber das ist mir
nicht wahrscheinlich, nachdem die Weigertfasern an den gleichen Pri-
paraten im Mark dargestellt sind. Dass die Wucherung der oberfliich-
lichen Gliahiille keine verliisslichen Anhaltspunkte gibt, auf den Grad
der erlittenen Geistesschwichung Riickschliisse zu machen, beweist schon
Beobachtung 1X, wo wir in den Hirnschuitten, die von einem nicht in
hoherem Masse schwachsinnig gewordenen Miidchen stammen, eine michtige
Vergrosserung und Vermehrung der Randglia wabrnehmen konnen.

Einen anderen bemerkenswerten Befund bilden die sogenannten
perivaskuliren Kiorperchen, welche in allen Fallen VII bis ein-
schliesslich XVIII vorhanden sind, wihrend dieselben in den Beobach-
tungen XIX—XXI nicht sicher festgestellt werden konnten. Wir sehen
hier, dass in den Fallen mit chronischem Verlauf und weit vorgeschrittener
Verblodung die perivaskuldren Korperchen nicht mehr nachzuweisen
sind, dass dieselben in Wirklichkeit fehlen sollten, wage ich nieht zu
behaupten. Am hiufigsten und ippigsten sind diese Korperchen bei
Kranken, die im Status epilepticus gestorben waren (IX, XI, XIV, XV).
Aber wie iiberall, so gibt es auch hier Ausnahmen von der Regel. Im
Fall XIX handelt es sich um einen Mann, der schon sehr betrichtlich
sehwachsinnig geworden war und beim Ableben keinerlei akute epilep-
tische Zustinde zeigte; er bildet klinisch den Uebergang zu jencn
Kranken, welche schwer verblédet waren, und doch kann man sehr
reichliche und sehr grosse perivaskulire Kérperchen finden. Useber das
Vorkommen dieser Karperchen haben wir noch viel zu geringe Er-
fahrungen, als dass es moglich wire, fiber deren Vorhandensein oder
Fehlen irgend welche Gesetze oder Regeln aufstellen zu konnen. Selbst-
verstindlich begegnen wir denselben nicht nur an den Gefiissscheiden,
sondern auch abseits von diesen, wie das bereits wiederholt hervor-
gehoben wurde. Htwas i#hnliches wie die perivaskularen Korperchen
diirfte Weber gesehen haben, der bei Status epilepticus in den erweiterten
Lymphbriumen eine homogene, farblose Masse fand.

Eine besonders bedentungsvolle krankhafte Verinderung besteht
darin, dass in allen Fillen von Epilepsie mit sehweren klinischen Er-
scheinungen, sowohl die plasmatischen Fasern, wie auch die
runden Gliazellen der Hirnrinde ihre physiologischen
Kornchen, ihren deutlichen Zellsaum, sowie ihre normale
Gestalt verlieren und ein amoéboides Ansehen erhalten. Nur
im Fall XIX waren in den untersten Rindenschichten mehrere normale
Zellen zu finden. Sehr hanfig enthalten die amoboiden Gliaelemente
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der Hirnrinde pathologische Kornchen, Vakuolen und Blaschen, diber-
haupt Merkmale der Quellung. In Priparaten von Epileptikern, die in
irgend einem akuten Zustand ihrer Geisteskrankheit das Leben gelassen
hatten, ist die Neuronophagie hiiufizer wahrzunehmen als in anderen
Fillen. Diese in der Grosshirnrinde wahrgenommenen Verinderungen
sind etwa nicht allein der Epilepsie eigen, sie kommen auch bei anderen
Geisteskrankheiten vor,

Die Gliaverinderungen, welche wir in der Hirnrinde feststellten,
kommen in ganz dhnlicher Weise auch im Mark vor. Den einen Unter-
schied kénnte man vielleicht hervorheben, dass im Mark weniger die
Quellungserscheinungen als vielmehr die Schrumpfung und die Atrophie
der Stiitzgewebszellen hervortreten. Auch die homogene Umwandlung
ist hier dfter zu bemerken. In Epileptikergehitnen pflegen kleine
dusserst kérnchenarme, runde Gliazellen regelmissig vor-
zukommen. Htwas weniger hilufig treffen wir derart verinderte Neuro-
gliazellen in jenen Krankheitsfillen, die in einem sehr schweren, akuten
Stadium der Psychosen gestorben sind. Als ein Befand, der gegeniiber
der Imbezillitit, Idiotie und Dementia praecox in besonderem Mass der
Epilepsie eigen ist, muss erwiihnt werden, dass im Mark vielfach
rasenartige Wucherungen von Weigert- und Plasmafasern
beobachtet werden konnen. Diese gewucherten Fasern trifft man nicht
bloss in der Umgebung der Gefisse, sondern auch sonst an beliebigen
Stellen. Als Befunde, welche besonders der Epilepsie eigen sind, wiren
anzufithren:

1. Die eigenartize Randgliose, welche an der Oberfliche das
dichteste Gewebe bildet und gegen die obersten Rindenschichten zu
immer geschlissener wird und in den meisten Fillen in der 8. oder
4. Meynertschicht sich verliert.

2. Die besonders im Mark, aber auch in der Rinde vorfindlichen
kleinen, kornchenlosen, runden Gliaclemente (TafelXV, Fig. 1),
die im Gegensatz zu den homogen umgewandelten Zellen nicht ein
schmutzig-gran verfirbtes, opakes, sondern ein ganz helles, klares Plasma
besitzen und

3. eine im Mark fleckweise auftretende, michtige, zuweilen
rasenartige Wucherung von Weigert- und Plasmafasern.

Oben wurde hervorgehoben, dass die besprochenen histopatholo-
gischen Verinderungen allgemeiner Natur sind, dass bei Epilepsie das
gesamte Gehirn (Stirn-, Scheitel-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) ergriffen
ist, dass wir es mit einer diffusen Erkrankung des Gehirnes zu tun
haben. In der Einleitung dieses Abschnittes wurde erwihnt, dass viele
Autoren an den Amuonshdrnern besondere Verinderungen wahrnahmen.
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Soweit auf diese Umstinde Bedacht genommen wurde, war es mir nicht
moglich, hier grobere pathologische Befunde nachzuweisen, als an anderen
Stellen. Wenn auch an den Awmmonshirnern keine besonderen Befunde
erhoben werden konnten, so gibt es doch bestimmte Hirngebiete, in
welche durch die Epilepsie besonders schwere Verinderungen gesetzt
werden. In den 15 mitgeteilten Beobachtungen war es mir mdglich,
finfmal (VI[, VI, X, XI, XIX) im Scheitelgebiet auffallendere
Storungen festzustellen, als in anderen Teilen des Grosshirnes, und in
gechs Fiallen (VII, VII, IX, XIV, XIX) konnte erwiesen werden, dass
im Kleinhirn besonders grobe Verinderungen vorkommen. Wenn man
bedenkt, dass von 15 Epileptikern drei nach dieser Richtung hin keiner
besonderen Beobachtung unterzogen wurden (XTI, XIV, XXI), so bleiben
noch 12 Fille iibrig, die hier in Rechnung zu bringen sind. Wenn
aber unter 12 Beobachtungen finfmal im Scheitellappen und
sechsmal im Kleinhirn auffallend schwere Veriinderungen vorgefunden
werden, so kann man das nicht mehr als einen Zufall auffassen.

Auf die Tatsache, dass im Parietalgebiet bei Kpilepsie gribere
Stérungen beobachtet werden konnen, haben schon Kingsbury, Smith,
Fraser sowie Rosenfeld und Liubimow aufmerksam gemacht.
Nachdem wir es bei den epileptischen Anfillen ja stets mit Reiz-
zustinden in den motorischen Rindenfeldern zu tun haben, so wird man
von vornherein besondere Storungen in dieser Hirngegesd erwarten
miissen. Am hiufigsten traten in unseren Beobachtnngen die schwereren
pathologischen Stérungen im Scheitellappen in Fillen vor, die im Statas
epilepticus oder in schweren Didmmerzustinden zugrunde gingen. Die
Verinderungen waren gegeniiber den iibrigen Hirngebieten nicht quali-
tativ, soudern nur quantitativ verschieden. Eine Ausnahme hiervon
macht pur Beobachtung VIII, wo in jenem subkortikalen Herde die
wiederholt erwithnten Zellerweichungen und ballenartige Gebilde wie
sonst nirgends gefunden wurden.

Wenn man es fiir die motorischen Rindenfelder als etwas ganz
selbstverstindliches erachtet, dass sie bei Epilepsie besonders schwere
Verinderungen walirnehmen lassen, so trifft das beim Kleinhirn,
soweit man bisher die Verhiltnisse kennt, nicht in solchem Masse zu.
Wihrend iiber die Befunde in den Scheitellappen, wie oben dargelegt
wurde, bereits mehrere Beobachtungen mitgeteilt wurden, sind die Be-
richte iiber besonders auffallende Gliawucherungen im Kleinhirn viel
seltener. Hier sei Bleuler erwihnt, der zwar auch im Kleinhirn
mancher Epileptiker Gliavermehrung nachwies; aber er hebt ausdriicklich
hervor, dass die Storungen im Kleinhirn jencn im Grosshirn nicht
gleichkommen, sondern geringfiigiger sind. Demgegeniiber muss betont
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werden, dass in den von mir beobachteten Fillen die Verinderungen im
Kleinhirn hetrichtlicher sind, als im Grosshirn; es liegen nicht andere
pathologische Zellverinderungen vor, wohl aber sind dieselben Er-
scheinungen, welche im Grosshirn nachgewiesen werden konnen, in
stirkerem Masse ausgeprigt. Schon der Umstand, dass in der Hilfte
der untersuchten Fille diese Tatsache festgestellt werden kann, weist
darauf hin, dass wir es hier nicht mit einem zufilligen Befund zu tun
haben.

Eine klinische Beobachtung, weleche im Fall IX gemacht wurde,
verleiht diesen groberen histologischen Storungen im Kleinhirn eine ganz
besondere Bedeutung. s gab eine Zeit, wihrend welcher die Patientin
immer eine Wunde am Hinterhaupt trugen. Das dauerte ungefihr fiinf
Monate. Die schweren epileptischen Anfille wiederholten sich alle
zwei bis drei Tage. So oft die Kranke wihrend der besagten Zeit
einen Anfall bekam, wurde sie jedesmal plotzlich mit grosser Gewalt
anf das Hinterhaupt geschleudert und schlug dieses stets an ein und
derselben Stelle am Boden an. Das lisst die Annahme rechtfertigen,
dass bei jedem epileptischen Krampf ganz die gleichen Muskelgruppen,
und zwar stets in derselben Reihenfolge, in Bewegung gesetzt wurden.
Man kann wohl mit vollem Recht sagen, dass wir es hier mit zwangs-
miissigen Bewegungen zu tun haben, die sich bei jedem Anfall in
klassischer Weise wiederholen. Zwangsbewegungen konnen wir bei
Epilepsie nicht selten beobachten. Wie viel Fallsiichtige haben nicht die
Eigenheit, wihrend des Krampfanfalles jedesmal eine Drehbewegung
um die Lingsachse des Kérpers zu machen und Gesicht aund Brust nach
unten zu drehen. Es ist eine bekannte Tatsache, dass bei Blutungen
oder Tumoren im Kleinhirn selbst oder in dessen Umgebung Zwangs-
lagen und Zwangshewegungen mit Vorliebe ausgelést werden. Nach
diesen Ueberlegungen ist man wohl vollauf berechtigt, daran zu denken,
dass bei schweren epileptischen Erkrankungen durch pathologische
Prozesse, welche sich besonders auffallenderweise im Kleinhirnmark voll-
ziehen, irgend ein Reiz auf die cerebellaren Koordinationsbahnen ausgeiibt
werden kann.  Man neigt ja heute vielfach zur Ansicht hin, dass die
genuine Epilepsie eine Art Autointoxikation ist. In jenen Fillen, wo
dieselbe Krankheit durch iibermissigen Alkoholgenuss verursacht wird,
nimmt man mit Recht an, dass durch dieses Gift die Anfille ausgeldst
werden. Dass der Alkohol ein Gift ist, welches auf die Kleinhirn-
bahnen, die mit der Erhaltung des kirperlichen Gleichgewichtes in
ursiichlicher Beziehung stehen, einen storenden Einfluss nehmen kann,
geht schon daraus hervor, dass der Rauschzustand eine gewisse Aehnlich-
keit mit der zerebellaren Ataxie hat. In beiden Fillen, bei der genuinen
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Epilepsie und bei epileptischen Zustinden infolge Alkoholvergiftung
handelt es sich also um eine toxische Substanz, die auf das Zentral-
nervensystem krampferregend wirken kann. Durch die Annahme, dass
die Giftstoffe manchmal das Kleinhirn in besonderer Weise
schidigen und dass dieselben auf die hier durchziehenden
Koordinationsbahnen krampfauslésend wirken, erlangen wir fir
verschiedene klinische Wahrnehmungen eine griindlichere und bessere
Erklarung als wir bisher hatten.

Wenn. es in Zukunft gelingt, noch weitere Tatsachen itber den Zu-
sammenhang zwischen Epilepsie und den Schidigungen des Kleinhirns
festzustellen, so werden dadurch gewisse Erscheinungen unserem Ver-
stindnis niher gebrachi und erklirlicher gemacht. Wir werden dann
begreifen, warum im epileptischen Anfall nicht selten zwangsartige Be-
wegungen beobachtet werden. Ferner wiirde {ir dic klinische Verwandt-
schaft zwischen Epilepsie und Dipsomanie auch eine histologische Grand-
lage gegeben sein.

Es ist mir nicht moglich, anzugeben, in welchen Gebieten des
Kleinhirnmarkes im einzelnen Fall die Storungen liegen. Da ich an
die Moglichkeit der obigen Annahme noch nicht dachte, wurde das
Material im Lanfe der Jahre ohne irgend eine bestimmte Auswahl ge-
sammelt. Nachdem aber die Epilepsie cine diffuse Brkrankung des
Gesamthirnes bedeutet, wird vermutlich auch im Kleinhirn keine Stelle
unversehrt bleiben. Das es sich bei der Epilepsie durchaus nicht um
Beschidigungen handelt, welche nur einzelne Bahnen betreffen, geht auch
schon aus der angefiihrten Beobachtung IX hervor. Nach Ablauf der
besagten Frist von 5 Monaten kehrten die Anfille nicht in so stereotyper
Weise wieder und befielen oft ganz andere Muskelgruppen. Mit obigen
Angaben soll darauf hingewiesen werden, dass uns die kortikale Form
der Epilepsie keine geniigende Erklirung der epileptischen Anfille geben
kann und dass bei diesen Anfillen der Storung in den Koordinations-
bahnen des Klecinhirnes eine besondere Bedeutung beizumessen ist.
Durch diese Erorterungen soll der Zweck verfolgt werden, einerseits zur
Erklirung gewisser klinischer Erscheinungen eine sachlichere Grundlage
zu schaffen, andererseits aber zu genaueren Nachpriifungen und weiteren
einschligigen Forschungen anzuregen.

Eine wichtige Frage, welche die pathologisehe Anatomie der
Epilepsie -betrifft, ist wohl auch die, ob wir imstande sind, in
allen Fillen dieselben Befunde zu erheben oder ob da je nach
dem klinischen Verlauf Abwcichungen und Unregelmissig-
keiten vorkommen. Man kann sagen, dass sich die oben angefiihrten
15 Beobachtungen in zwei Gruppen scheiden lassen. Aul der einen
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Seite stehen jene Erkrankungen, welche unter sehr schweren, akuten
Symﬁtomen zum Tode fihrten, ohne dass in manchen Filien die
geistigen Fihigkeiten eine schwere Schidigung erfahren hatten (Beobach-
tungen VII—XVIIL) und andererseits jene Fille, in welchen es bereits zu
tiefer Verblodung gekommen war. Bei den ersten, welche teils in erregten
Dimmerzustinden oder im Statns epilepticus oder unter sonstigen sehr
heftigen Erregungszustinden zugrinde gegangen waren, iiberwiegen die
Verinderungen mit Schwellung und Quellung der Neurogliazellen.
Hierbei haben. wir auch zumeist eise Zunahme des Gehirngewichtes.
Die Hirnsubstanz ist feucht, sehr weich und briichig, also von verminderter
Konsistenz und Koharenz. Natiirlich finden sich allmihliche Uebergiinge
zwischen beiden Gruppen. Ein Fall, der an der Grenze steht und weder
bei den akuten, noch bei den chronischen, in Verblddung iibergegangenen
Fallen untergebracht werden kann, ist Beobachtung XVIIL. Die Falle XIX
bis XXI zihlen zur zweiten Gruppe. Hier begegnen wir Kranken,
die ihre physischen Fihigkeiten ganz verloren haben, sie bilden das
Lndstadium  der Epilepsie, weleches nur von sehr wenigen Kranken er-
reicht wird. Die Glia bietet anch hier mikroskopisch im allgemeinen
jene Befunde, die oben als fiir die Epilepsie kennzeichend angegeben
wurden. Aber hier herrschen nicht jene Zellen vor, welche die Zeichen
der Schwellung und Quellung tragen, sondern jene, welche ein mehr
atrophisches Aussehen haben, geschrumpft sind, keinerlei Kérnchen mehr
in sich sechliessen wnd zum Teil homogen umgewandelt sind. Die so
veriinderten Zellen sind wahrscheinlich arm an Wasser und bilden die
Ursache fir die Abunahme des Gehirngewichtes und fiir die Zunahme
der Konsistenz und Kohirenz der Hirnmasse.

Wenn es irgendwie zulissig ist, vom histologischen Befund
auf das psychische Verhalten des Patienten oder auf dessen
intellektuellen Zustand einen Schluss zu ziehen, so ist das am
ehesten bei den Fillen Zusserster Verblodung miglich. Bei jenen
Kranken aber, die in irgend einem akuten epileptischen Zustand ge-
storben sind, ist das ganz und gar unmdglich; denn in diesen letzteren
Fallen beobachten wir unter dem Mikroskop stets nur die schweren
histologischen Stérungen, welche durch den Dimmerzustand oder durch
den Status epilepticus hervorgerufen wurden. Die aunf diese Weise ge-
setzten Verinderungen verhiillen uns aber stets den Befund, welchen
die Glia bot, bevor der Kranke von akuten epileptischen Reizzustinden
befallen wurde. Daher sind wir in diesen Fillen nie in der Lage, das
Nervenstiitzgewebe in jenem Zustande zu sehen, den es besass, ebe sich
die akuten Verinderungen vollzogen hatten.

Schliesslich noch ein paar Worte iiber die voneinander so weit
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abweichenden Thistologischen Befunde, welche uns in der Literatar
begegneten. Wenn wir in Riicksicht ziehen, dass, wie oben dargelegt
wurde, selbst mit einer Firbemethode, welche doch mdglichst alle
Bestandteile des Nervenstiitzgewebes zur Darstellung bringt, bei der
Epilepsie fiir den einen oder anderen klinischen Fall verschiedene Neuroglia
Veridnderungen festgestellt werden, so wird es uns wohl erklirlich sein,
dass wir in der Literatur auch verschiedene, zum Teil sogar wider-
sprechende Mitteilungen fanden. Das ist um so begreiflicher, wenn man
weiss, dass der eine Autor mit dieser, der andere mit jener Firbung
arbeitete und dass die friher benutzten Gliafirbungen, namentlich die
vielfach in Verwendung gebrachte Weigertsche Methode eben nicht alle
Bestandteile des Gliagewebes darsteliten. Ueber die Widerspriiche in
den Befunden brauchte man sich eigentlich nicht so sehr zu wundern.
Viel merkwiirdiger ist es, dass man nie den Versuch machte, fiir die
voneinander abweichenden histologischen Beobachtungen irgend eine
sachgemisse Erklirungen zu geben. Das ist in den obigen Abschnitten,
so gut es eben sein kann, geschehen. Es wurde dargelegt, dass die
abweichenden Gliabefunde bei Epilepsie bedingt sind durch
die verschiedenen Zustandshilder dieser Psychose. Weiter
konnte auch ein sachlicher Zusammenhang zwischen den histopatholo-
gischen Verinderungen des Nervenstiitzgewebes und den pathologisch-
anatomischen Eigenschaften der Hirnsubstanz ermittelt werden.

Alkoholismus,

Den Schluss dieser Arbeit sollen zwei IFiille bilden, in welchen die
Geisteskrankheit ausschliesslich auf den iibermissigen Genuss des
Alkohols zuriickzufiihren ist. Ueber die pathologisch-histologischen
Storungen, die man im Gehirn von Alkoholikern finden konnte, liegen
mehrfache Mitteilungen vor. Viele dieser Befunde beziehen sich auf
Gefisse und Ganglienzellen, andere auf das Nervenstiitzgewebe. Auch
hinsichtlich der Gliabefunde bei Psychosen infolge {tbermiissigen Alkohol-
missbrauches gehen die Meinungen auseinander. Colella fand die
Neuroglia und die Gefisse unversehrt, wihrend die Ganglien Ver-
inderungen erkennen liessen. Bonhoffer wies eine Ansammlung von
Gliakernen in der Nihe der Nervenzellen bei Delirium tremens nach.
Aus einer Mitteilung von Kiirbitz ist zu entnehmen, dass die Gliakerne
vermehrt sind und in ihrer Nachbarschaft Pigmentaubdufungen zeigen.
Einen sehr eingehenden Bericht iiber Gliaveriinderungen bei Alkohol-
vergiftung liefert Marinesco. Hr fand einen dichten Gliafilz an der
Hirnoberfliche; fernev reichliche Spinnenzellen in der 1. und 6. Rinden-
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schicht, in den Zellen bemerkte er Kernschrumpfung, Hohlenbildung und
Knickung der Fasern. Ausserdem sah er in den perivaskuliren und
perizellularen Riaumen Gliakerne, und diese letzteren lagerten sich ent-
weder an den Zellleib nahe heran, oder sie dringen in diesen hinein.
Auch Tromner konnte bei Delirinm tremens eine Vermehrung der
Gliafasern und Kerne nachweisen.

Die folgenden Beobachtungen betreffen einen Fall von Delirium
tremens und einen solchen von chronischem Alkoholismus; bei letzterem
hatte sich eine Frau in solchem Masse und in solcher Dauer dem Miss-
brauch von Schnaps hingegeben, dass sie in einen solchen Zustand
geriet, der einem beharrlichen Rausch glich.

Beobachtung XXIL

H. J., geboren 1871, Fabrikarbeitersfrau. Die Mutter der Patientin ist eine
rechthaberische Frau, sonst sind in der Familie weder Nerven- noch Geistes-
krankheiten bekannt.

Sowohl die geistige wie die korperliche Entwicklung vollzog sich regel-
recht, die Kranke lernte in der Schule sehr gut und wurde spéter ein brauch-
barer Diensthote. — Schon als Kellnerin ergab sie sich dem {iberméssigen
Alkohiolgenuss. Als sie verheiratet war, trat diese Leidenschaft noch heftiger
auf. Die Frau wurde unvertriiglich mit dem Manne, nachlissig mit den Kindern.
Um sich Getrinke zu verschaffen, machte sie heimlich Schulden, schlich sich
wiederholt aus dem Hause und kehrte die Nacht gar nicht zuriick, Nicht ein-
mal, wenn die Kinder krank waren, blieb sie zu Hause. Ihre hiuslichen Ar-
beiten vernachldssigte sie bis zum Aeussersten und kilmmerte sich nicht um
die Kinder, die sich in Schmutz und Ungeziefer befanden.

Im Jahre 1907 bekam die Frau gelegentlich einer Lungenentziindung das
erstemal ein Delirium tremens. Seither traten bei ihr wiederholt Sinnes-
tduschungen auf und Verwirrtheitszustinde nebst Ueberdruss am Leben mit
Selbstmordgedanken. Deshalb wurde die Kranke zur Aufnahme in die Anstalt
gebracht, und zwar am 5. 11. 09, Bei der Untersuchung gibt die Kranke auf
Fragen, die an sie gerichtet werden, sachgemasse Antwort und erzihlt in aus-
fiihrlicher Weise ihren Lebenslauf und weiss die wichtigsten Abschnitte zeitlich
richtig anzugeben. Wihrend sie hieriiber Aufschluss gibt, steht sie plotzlich auf
und will ins Nebenzimmer gehen, um, wie sie gesagt, aus dem Kasten ein Buch
zu holen und es dem Arzt zu zeigen. Auch behauptet sie, bereits 3 Jahre bier
im Quartier zu sein. — Dann auf einmal kennt sie sich wieder aus und spricht:
»50, jetzt habe ich gar nicht gedacht, dass ich hier bin, ich habe gemeint, ich
befinde mich in Wattens.

Heute, dussert die Frau, sei Montag, der 8.11.09 (wirklich Sonntag, der7.);
hier weile sie in Hall in einer Anstalt, die sie nicht genau bezeichnen kann,
dies Haus sei halt fiir Kranke, und sie selbst sei auch marode, wahrscheinlich
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etwas nervenschwach. Sie erkennt die Aerzte nicht als solche und kann sich
keinen Begriff machen, welche Beschiftigung dieselben haben. — Befragt,
waram sie hierhergekommen, versetzt Patientin: ,Ich habe sehr viel Arbeit

" gehabt und habe auch viel getrunken, und so ist mein Mann mit mir bdse
geworden. Dann ist er zum Arzt gegangen, und weil ich so elend und aufgeregt
war, hat man mich daher getan.* — Mit dem Trinken hielt sie es sehr ungleich.
Manchmal nahm sie wenig geistige Getrinke, manchmal tiglich 1/, Liter Wein,
dazu Bier und Schnaps und gemeinsam mit dem Manne 1/, Liter Rum. Mit
dem Manne kam sie nicht immer gut aus, es habe manche Unannehmlichkeiten
und Streitereien gegeben. Sie selbst war In letzter Zeit, wie sie richtig bemerkt,
derart aufgeregt und nervés, dass sie sehr stark zitterte. Am Wohlbefinden
von Mann und Kindern liegt ihr nichts daran.. Fragen {iber allgemeine Schul-
bildung werden befriedigend beantwortet. Linzelne Rechenbeispiele, zumal
solche, welche alkoholische Getréinke betreffen, richtig geldst. Keine Sprach-
storungen, Benehmen natiirlich und ungekiinstelt,

Kbrper nicht ganz mittelgross, Knochenbau kriftig, Muskeln zart, Unter-
hautfettgewebe gut entwickelt, blilthend rote Hautfarbe. Am ganzen Korper auf-
fallendes Intentionszittern. Kopf symmetrisch, beide Gesichtshilften gleich
gespannt, Augenbewegungen {rei. Pupillen weit (infolge Duboisinwirkung), die
linke etwas enger, aufLichtreiz und bei Akkommodation beweglich. Ohrlippchen
angewachsen. Beim Vorzeigen der Zunge wackelt der Kopf und die auf-
gezogenen Lippen zittern, wilhrend die Zunge gerade und ohne betrichtlichen
Tremor vorgestreckt wird. - Hals kurz. Ueber den Lungen voller, heller Schall
und iiberall vesikuldres Atmen. Herzstoss am unteren Rande der 4. Rippe einen
Querfinger innerhalb der Mammillarlinie. Puls regelmiissig, nicht besonders
kiiftig, 104 Schlige. Klappenténe dumpf, jedoch getrennt. Stérungen an den
Bauchorganen kinnen nicht wahrgenommen werden. Die ausgestreckten Finger
zeigen grossschligigen Tremor. Kniesehnenreflexe lebhaft mit deutlichem Nach-
zittern, Beine und Zehen sind in bestdndiger zitternder Bewegung. Keine
Libmungen an den Gliedmassen. Die Frau hat an verschiedenen Stellen blaue
Flecken mitgebracht.

7. 11. 09. — Wihrend die Pat. ausser voriibergehender mangelhafter
ortlicher Orientierung keine schwereren akuten Erscheinungen von Vergiftung
bot, beschmutzte sie heute abends 2mal das Bett mit Harn und begann dann in
sehr stérender Weisr zu schimpfen und zu schreien. Sie liess niemand mehr in
Ruhe, konnte nur fiiv wenige Stunden mit Schlafmitteln eingeschlifert werden.
FErwachte des Morgens frith, wurde wieder laut, glaubte, umgebracht zu werden,
schlug die Fenster in Scherben, verletate sich dabei, machte sich aus den Lein-
tiichern 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 habe gesehen, wie er hinter dem Ofen lag, ganz starr war,
und nach ihrer Meinung musste er gestorben sein. Ueber die néchtliche Ruhe-
storung teilt die Kranke mit: ,Ich habe gemeint, der Mann ist gestorben, und
wie ich ihn an den Beinen angriff, empfand ichs, wie wenn alles Watte wire,
und dann bin ich aufgeregtgeworden, und habe Lirm gemacht.* Wihrend sie das
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dem Arzte mitteilt, vollfihrt sie mit den Hinden Bewegungen, wie wenn sie
etwas Unpassendes in der Hand hitte und es wegwerfen wollte. Auf ihr Tan
aufmerksam gemacht, sieht sie etwas genauer nach und findet zu ihrem Er-
staunen nichts.

Den ganzen Tag iber ist die Kranke im Hussersten Masse unruhig und
aufgeregt, springt aus dem Bette, fordert die Kleider, erklart, wenn man ihr
das Gewand nicht bringe, werde sie nackt heimgehen, dringt in gewalttitiger
Weise hinaus, muss sténdig von 2 Pflegerinnen gehalten werden, und mehr
oder weniger gab es eine bestindige Rauferei. Gegen Abend wurde Patientin
zyanostisch, hatte sehr beschleunigten raschen Puls (140), hohe Temperatur
(39,8) und in den Lungen ausgebreitetes kleinblasiges Rasseln. Um 1/, 9 Uhr
abends trat unter den Erscheinungen von Herzdegeneration und Lungenent-
ziindung der Tod ein.

Leichenerdffnung am 10. 11. 09, 8 Uhr frih.

Befund : Exzentrische Hypertrophie des Herzens mit Dilatation des linken
Ventrikels und ausgeprigter parenchymatdser Entartung des Herzfleisches nebst
Lipomatose. — Ausgebreitetes Oedem der Lungen, lobuldre Pneumonie,
katarrhalische Bronchitis, Hydropericard, geringer Hydrothorax und Hydrops
ascites, chronischer Magenkatarrh, geringe Endarteriitis.

Makroskopischer Hirnbefund:

Schideldach durchgehends 6 mm dick, reich an Diploe. Dura im Gebicte
des Stirnlappens mit dem Knochen innig verwachsen, deren Innenfliche glatt.
Gehirn (samt den zarten Hiuten und dem verlingerten Mark) 1237 g schwer.
(refisse am Hirngrunde sehr enge und 4usserst zartwandig. Pia nur iber den
Scheitellappen etwas gotriibt, sonst feucht and gequollen, von der Oberfliche
des Gehirns leicht abziehbar. Rindenoberfliche glatt. Rinde bis 2 mm stark,
rotgrau, von vereinzelten Gefdsschen durchzogen. Die weissen Marklager sehr
blass, grauweiss blaulich schimmernd, dabei sehr weichteigiz und briichig.
Die zentralen Ganglien blassrot, von erweiterten Gefdssen durchsetzt. Seiten-
kammern leicht vergrossert, im Ependym nicht nur hier, sondern auch im
3. und 4. Ventrikel einzelne punktformige Blutungen bemerkbar. -— Kleinhirn
weich, reich an Fliissigkeit und blass. Am verldngerten Mark erweiterte Venen.

Mikroskopischer Befund der Glia
(eingelegt 111/, Stunden nach dem Ableben).

Randschichte: An sehr vielen Stellen der Rindenoberfliche sind
biischelartige Gliarasen mit grossen Weigertfasern; dazwischen eingesirent die
in Riickbildung begriffenen Kerne und um diese herum die undeutlich ver-
waschenen Zelleiber; die Weigertfasern ziehen herab bis in die obersten
Meynertschichten; iiberdies treffen wir in dieser Zone auch runde Gliaelemente
mit Blaschen im Zelleib, dhnlich wie Tafel XIII, Figur 5i.
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Rindenschichten: Die Weigertfasern ziehen in diese nicht hetunter;
die protoplasmatisch gefaserten Zellen haben einen plumpen Leib mit ver-
dickten Fasern und eingelagerte pathologische Gliakérnchen (Tafel XIII,
Figur 7b); an manchen Zellen bemerken wir Zeichen von Kolliquation, massen-
hafte Bldschen mit Vergrosserung des Zelleibes (Tafel XIII, Figur 7a), nur
gegen die Markleiste zu sind vereinzelt normalgestaltige Zellen mit protoplas-
matischen Fasern; nur dusserst selten trifft man eine normal runde Zelle; die
meisten schliessen Vakuolen in sich, andere sind amdboid, andere homogen
umgewandelt. Ganz dieselben Befunde lassen sich an den Trabantzellen er-
heben, Neuronophagie ziemlich hiufig vorhanden.

Mark: Stellenweise betrdchtlich gewucherte Weigertfasern; in der Mark-
leiste sind ziemlich viele, regelrecht gebaute, protoplasmatische Sternzellen zu
sehen; einige jedoch tragen im Zelleib grosse Blischen {Tafel XIV, Figur 2¢);
andere zeigen homogene Umwandlung (Tafel XVI, Figur 8a), wieder andere
haben deutlichen amdboiden Charakter, dies besonders tiefer in der Rinde
(Tafel XIII, Figur 7f). Wenn auch im Mark ziemlich viele runde Stiitzgewebs-
zellen von normaler Beschaffenheit liegen, so lassen sich an anderen doch sehr
schwere Verdnderungen bemerken; wenige sind von homogenem Aussehen
und sehr viele amdboid verdndert (Tafel X1, Figur 74, e, g, h).

Die auffallendsten Verinderungen sind im Stirnhirn; es sind jedoch alle
untersuchten Stellen (Stirn-, Schlifen-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) von den
Verdnderungen ergriffen, so dass wir auch in diesem Fall eine diffuse Kr-
krankung des Gehirns nachweisen konnen.

Eine 88jihrige Trinkerin starb im Delirium tremens. Die geistigen
Fihigkeiten der Frau waren ziemlich gut erhalten. Hirngewicht ganz
wenig schwerer als gewdhnlich; Hirnsubstanz sehr weichteigig und
briichig. Oertlich an vielen Stellen der Rindenoberfliche biischelartige
Gliarasen mit michtigen Weigertfasern, die in die obersten Meynert-
schichten herunterziehen.  Innerhalb dieser begegnet man in den
untersten, gegen die Markleiste zu gelegenen Schichten mehrfachen
normalen Spinnenzellen mit Plasmafasern. Diese sind der weitaus
grossten Mehrzahl nach vergrossert, tragen verdickie Ausliufer und
schliessen in sich pathologische Kérnchen und massevhafte Blischen-
Unter den runden Stiltzgewebszellen sehr wenige von regelrechtem Aus-
sehen.  Neuronophagie ziemlich ausgeprigt. Im Mark stellenweise
betrichtliche Wucherung von Weigertfasern; am Saum gegen die Rinde
hinauf liegen ziemlich viele normale plasmatischgefaserte Sternzellen,
andere tragen Blischen in sich, andere sind homogen, wieder andere
améboid verindert. Viele normale runde Stiitzgewebszellen, andere
homogen und amoéboid umgewandelt. Neben vielen normal erhaltenen
Zellen treffen wir hier auch schwere pathologisehe Storungen. Die Ver-
inderungen sind so grob, wie in den beschriebenen TFillen von
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Idiotie und Epilepsie. Besonders kennzeichnende Stérungen, welche dem
Delirium tremens allein zukommen, kénnen nicht ausfindig gemacht
werden.

Viel auffallendere pathologische Veriinderungen lassen sich bei der
folgenden alkoholischen Geisteskrankheit wahrnehmen.

Beobachtung XXII.

P. W., geboren 1877, verheiratet, Fabrikarbeiterin. Nerven- oder Geistes-
krankheiten sollen in der Familie nicht beobachtet worden sein.

Die Frau war von guter Veranlagung, sehr brav und arbeitsam. Mit
21 Jabren verheiratete sie sich und begann dann gleich sich der Trunksucht zu
ergeben. Anfinglich war dieSucht noch nicht so arg, wurde jedoch im Laufe der
Jahre immer schlimmer. Der unwiderstehliche Drang nach Alkohol stellte sich
zeitweilig ein; wihrend das friher in grossen Zwischenzeiten geschah, wurden
diese zuletzt immer kiirzer, bis die Kranke schliesslich unaufhgrlich dem Laster
fréhnte und tiglich nebst einem halben Liter Schnaps auch Bier, Wein und
Rum in Tee genoss. Sie vernachlissigte den Dienst in der Fabrik und musste
deshalb entlassen werden, Um die Hauswirtschaft kiimmerte sie sich nicht
mehr und die Pflege des eigenen Kindes besorgte sie so nachlassig, dass dieses
der Verwilderung nahe kam. In letzter Zeit lag die Frau in ununterbrochenem
duseligen Zustande bei hellem Tage zu Bett und bedurfte einer hiuslichen
Pflege. Endlich wurde sie in einem delirigsen Zustande am 2. 2. 09 in die
Anstalt gebracht. Solange die Kranke in der Anstalt sich befand, bot sie bis
zu ihrem Ableben das Bild einer Volltrunkenen. Blod blickt sie vor sich hin,
schlagt den Kopf in doen Nacken, lisst die grossen Augen glotzend herumrollen,
halt den Mund weit offen und lésst daraus den Speichel {liessen und spricht
eine lallende unverstdndliche Sprache, Die ganze Koérperhaltung schlaff und
vernachlissigt. Der Gang ist so unsicher und schwankend, dass die Kranke
wiederholt zu Boden fillt und sich am Kopf und anderen Korperstellen Wunden
schligt und, liegt sie einmal am Boden, vermag sie nicht, sich von selbst zu
erheben; gleich einem Berauschten versucht sie aufzustehen, fallt aber immer
zuriick und es ist notwendig, dass die Wirterinnen ihr aufhelfen. Patientin
macht die Angaben iiber ihre Standesliste nicht durchweg richtig, ist zeitlich
nicht ganz orientiert, weiss jedoch, dass sie sich in der Anstalt befindet.
Wiederholt dussert sie, Figuren zu sehen, es kommen Minner, abscheuliche
Ménner; es kam ihr vor, wic wenn es Masken gewesen wiiren; sie sieht ihre
friheren Bekannten hier in der Anstalt, die ihr das Abendessen bringen und
dergl. Es ist nicht mdglich, der Kranken mit irgend einem Mittel Schlaf zu
bringen. Die Nahrungsaufnahme ist sehr wangelhaft. Kot und Harn gehen
unbemerkt ab. Die Frau befindet sich in einer déimmerhaften Bewusstseins-
tribung. Man muss sehr laut sprechen, dass sie einen iiberhaupt anhért. Die
Auffassung der Fragen geht sehr langsam vor sich und noch langsamer erfolgt
die Beantwortung derselben. Man braucht eine lange Zeit, bis man sich fiber
einige ganz einfache Dinge von ihr Auskunft verschaffen kann.
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Korper gross, Knochen kviiftig. Muskeln zart. Erndhrung herabgesetzt.
Hautfarbe graugelb. Kopf symmetrisch. Beide Gesichlshilften gleich ge-
spannt; Augenbewegungen frei. Pupillen ziemlich eng, ungleich, die rechte
weiter, auf Lichtreiz und beim Einstellen der Augenachsen wenig beweglich,
Nase tief eingesattelt. An den Ohren keine Entartungszeichen. Die Zunge
wird gerade vorgestreckt, zittert lebhaft. Beim Oeffnen des Mundes vollfihren
die Lippen bebende Bewegungen. Ueber den Lungen voller heller Schall und
vesikuldres Atmen. Herzarbeit (bei der Aufnahme) regelmissig. 90 Puls-
schlige. Klappenténe rein, Herzstoss am oberen Rand der sechsten Rippe
noch innerhalb der Mammillarlinie. Von Seiten des Magens und Darmes kénnen
keine auffilligen Stérungen beobachtet werden. Regel seit zwei Monaten aus-
geblieben.  Die ausgestreckten Fingern zittern nur ganz wenig. Gang
schwankend, taumelnd. Keine L#hmungen, keine trophischen Stérungen.
Empfindung auf Nadelstechen gut erhalten.

9. 2. 09. Die erste Nacht schlief sie gar nicht, dann kamen ein paar
Nichte, in welchen sie einen halbwegs ruhigen Schlaf genoss, aber trotzdem
kehrte ein klares Bewusstsein nie wieder. Wenn die Kranke angeredet wird,
blickt sie ratlos um sich, als ob sie sich nicht auskennc und die Sprache nicht
verstehen wiirde. Sie ist unrein wit Kot und Harn. Dazu ist die Frau von
oiner bestindigen Unruhe heherrscht, schreit oft wie erschreckt auf, packt
das Bettzeug hin und her, steigt aus dem Bett, legt sich auf den Boden und
nebst dem beharrlich andauernden Zittern sind am Gesicht und auch an den
Gliedmassen zeitweilig klonische Muskelzucknngen wahrzunehmen, die an einen
leichten epileptischen Anfall erinnern.

In lstzter Nacht war die Kranke sehr ruhig und gegen Morgen gewahric
die Warterin, dass jene ganz blaublass aussah und cin auffallendes Rocheln
und Rasseln zeigte. Der Arzi fand 6 Uhr {riih Patientin vollends bewusstlos,
tief cyanotisch, Radialpuls war nicht mebr zu fiihlen. Es bestand Cheyne-
Stocke’sehes Atmen. In den Lungen allerhand reichliche Rasselgerdusche. Um
9 Uhr vormittags des 9. 2. 09 starb die Kranke, welche in der Anstalt keinen
Alkohol mehr erhalten hatte, an den Erscheinungen der Herzparalyse.

Leichenerd(fnung am 9. 2..09, 11/, Uhr nachmittags.

Hirnbefund: Dura mit dem symmetrischen Schiideldach verwachsen,
verdickt, deren Innenflicle glatt. Hirngewicht 1260 g (wit den zarten
Hauten und dem verlingerten Mark). Pia zart, leicht ablosbar, deren Venen
bis in die kleinsten Verzweigungen bluterfillt. Windungsbau normal. Keine auf-
fallenden Erweiterungen der Furchen und Verschmiichtigung der Windungen.
Rindenoberfldche, glatt uneben. Rinde im Hirnteil fiber2 mm stark, springt gegen-
tiber dem Mark etwas vor, ist gequollen und durchsetzt von erweiterten Ge-
fissen. Mark feucht, blass, mit bliulich-roten Flecken gezeichnet.

Mikroskopischer Befund der Glia

(eingelegt 41/, Stunden nach dem Tode).
Aeussere Randzone: Allenthalben an der Rindenoberfliche betricht-
liche Wucherung des Gliagewebes mit Bildung von Weigertfasern, die an
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ginzelnen Stellen einen formlichen Gliafilz bilden; die Gliazellen haben im
allgemeinen die Kigenschaften, wie sie denselben in der Regel hier eigen sind.
Regressiv verinderten Kern, undeutlichen Zelleib, an manchen Stellen findet
man sogar amoboid verinderte Zellen mit Bldschen im Leib; ob perivaskuldre
Korperchen vorkommen, kann nicht sicher nachgewiesen werden.

Rindenschichten: Hier kann nicht eine Zelle gefunden werden, welche
der Norm entspricht: jene Zellen, die in der gesunden Rinde am hiiufigsten zu
treffen sind und dem Bild Tafel XIII, Fig. 3 b gleich sehen, sind insgesamt
verindert; sie sind gequollen, schliessen in sich Vakuolen, lassen keine
physiologische Kornelung mehr erkennen, sondern enthalten pathologische
Zelleinschliisse und haben ein Aussehen, wie die Bilder Tafel XIII, Fig.c und d;
Weigertfasern kommen in der Rinde nicht zu Gesicht; die runden Neuroglia-
zellen haben sich teils homogen (Tafel XIII, Fig.5e), teils améboid (Tafel XIII,
Fig. 5 a) umgewandelt; die Trabantzellen sind in gleicher Weise veriindert,
wie die iibrigen hier beschriebenen, gefaserten und runden Gliaelemente und
lassen sehr hiufige Neuronophagie erkennen.

Mark: Auch hier lassen sich normal aussehende Gliaelemente fast gar
nicht nachweisen. Bemerkenswert ist, dass die Weigertschen Gliafasern nur
ganz spirlich in der Nihe der Gefisse zu beobachten sind; die protoplas-
matisch gefaserten Gliabestandteile sind zumeist homogen umgewandelt und
etwas hypertrophisch (Tafel XIII, Fig. 5 k), die protoplasmatische Gliafaserung
etwas vermehrt und hypertrophisch; andere gefaserte Gliazellen sind améboid
verindert und in atrophischem Zustand (Tafel XIII, Fig. 5 g); die runden
Stiitsgewebszelllen sind der weitaus grossten Mehrzahl nach von atrophischem
und amgboiden Aussehen, haben undeutlichen Zellsaum, keine physiologische,
wohl aber meistens pathologische Gliakérnelung und geschrumpiten Zelleib
(Tafel XIII, Fig. 5 f und h); der kleinere Teil besitzt vergrisserten, aber mit
Vakulolen besetzten Zellleib (Tafel XIII, Fig. 5 i).

Die beschriebenen pathologischen Verinderungen sind in allen Gebieten
(Stirn-, Schlifen-, Hinterhaupts- und Kleinhirn) in gleichem Masse nach-
zuweisen.

Eine 32 Jahre alte Frau hatte sich durch tbermissigen Schnaps-
genuss in einen andauernden Rauschzustand versetzt und starb in einem
solchen an Degeneratio cordis. Die geistigen Fihigkeiten waren in der
bei Alkoholikern gewohnlichen Weise beeintrichtigt, aber nicht im Sinne
einer Verblédung eingeschrinkt. Hirngewicht etwas schwerer als in der
Regel. Ueber die Hirnsubstanz ist nur erwihnt, dass sie feucht ist.
Andere Eigenschaften derselben sind nicht mitgeteilt.

An der Randzone allenthalben eine betrichtliche Wucherung von
Weigertfasern, die an einzelnen Stellen einen formlichen Gliafilz dar-
stellen. Perivaskulire Ksrperchen konnen nicht sicher nachgewiesen
werden, in der Rinde oft eine Zelle, die der Norm entspricht, die physio-
logischen Kornchen sind nirgends mehr zu finden. Die plasmatischen
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Spinnenzellen gequollen, enthalten pathologische Zelleinschliisse und
Vakuolen. Die runden Elemente teils homogen, teils améboid. Neuron-
ophagie sehr hiufig. Im Mark sehr spiarliche Weigertfasern, an ein-
zelnen Stellen vermehrte plasmatische Gliafasern. Die Spinnenzellen
zumeist homogen, vielfach aber auch amdboid verindert. Die runden
Stiitzgewebszellen sehr atrophisch, geschrumpft und améboid. Der
kleinere Teil derselben vergrossert, enthilt Vakuolen. Normal aus-
sehende Neuroglia fast gar nicht zu beobachten. Die Stirungen sind
diffus, in allen untersuchten Stellen gleichmissig entwickelt.

Wenn wir die Ergebnisse der beiden Untersuchungen iiberblicken,
so kénnen wir wiederum feststellen, dass sich ziemlich viele histopatho-
logische Befunde nachweisen lassen. Beiden gemeinsam ist die Wuche-
rung der Randglia, Quellung und amoboide Verinderung und teilweise
homogene Umwandlung, sowohl der plasmatischen Spinnenzellen, wie
der runden Gliaelemente in Rinde und Mark. Wihrend im ersten Fall,
algo bei Delirium noch velativ viele Zellen mit normaler Grosse und
physiologischen Kornchen vorgefunden werden, erstreckt sich die Storung
pei der schwer chronischen Alkoholvergiftung fast ausnahmslos auf alle
Neurogliazellen.

Beim Vergleich der hier erhobenen pathologischen Befunde mit
jenen, welche aus der Literatur bekannt sind, kann festgestellt werden,
dass die Anwesenheit einer oberflichlichen Randgliose bestitigt wird.
Auch die mehrfach erwibnte Ansammlung von Gliakernen in der Um-
gebung der Nervenzellen erhilt durch die vorgefundene Neuronophagie
eine Bestitigung. Eine Vermehrung der Gliazellen im Sinne Tromuners
kann nicht nachgewiesen werden, wohl aber sind andere sehr schwere
Storungen za finden wie: Die Quellung und amédboide Veriinderung in
den plasmatischen Spinnenzellen der Rinde, die Atrophie, homogene
and amoboide Umwandlung in den runden Stiitzgewebselementen des
Markes und hier eine stellenweise Vermehrung der Plasma- oder Weigert-
fasern. Auch bei den alkoholischen Psychosen miissen wir uns - damit
sufrieden geben, pathologische Verdnderungen ausfindig gemacht zu
haben. Zellverinderungen, welche dieser Art von Geistesstdrung eigen
sind, konnten picht wahrgenommen werden. Aehnlich wie wir es bei
Epileptikern, die in einem akuten Zustand der Psychose gestorben
waren, makroskopisch fanden, begegnen wir auch hier einem etwas ver-
mehrten Hirngewicht und einer Substanz, die feucht ist und im ersteren
Fall auch weichteigig und briichig sich anfiihlt. Ganz gleich wie wir
in den Fullen von Epilepsie nicht in der Lage waren, aus dem patho-
logischen Befunde auf die Geistesfahigkeit des Kranken irgend welche
Riickschliisse zu machen, so ist das auch hier nicht moglich, denn im
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ersteren [all wird das wahre Bild der Neuroglia durch die akuten Ver-
dnderungen, die im Delirium gesetzt wurden, verdeckt und in der 2. Be-
obachtung befand sich die Kranke in einem Zustand von korperlicher
Unruhe und Triibung des Bewusstseins, die auch als akute Vergiftungs-
erscheinungen gedeuntet werden kdnnen. Somit trifft hier dasselbe zu
wie oben.

In vorliegender Arbeit wurde die Neuroglia bei Imbecillitat, Idiotie,
Epilepsie und in 2 Fallen von Alkoholvergiftung untersucht. Wir sind
in der Lage, anf die Frage, ob wir was gefunden, im bejahenden Sinne
zu antworten. Wenn man aber nur imstande ist, bei den verschiedenen
psychischen Erkrankungen histologische Storungen nachzuweisen und
wenn die gemachten Befunde keinerléi Uebereinstimmung und Einkeitlich-
keit zeigen, so wird man damit nicht recht zufrieden sein kénnen. Die
Hauptsache ist immer, dass die gesammelten Erfahrungen eine gewisse
Gesetzmissigkeit und Uebereinstimmung besitzen.

Wie steht es nun in diesem Punkte mit den histologischen Ab-
‘weichungen der Glia von der Norm bei den besagten untersuchten Psy-
chosen? Die pathologischen Storungen, welche in den 4 Falleu von
Imbecillitit erhoben werden konnten, waren iusserst geringfiigiger
Natur. Es wurde nicht viel mehr nachgewiesen, als dass der Glia-
befund sowohl in der Rinde, wie im Mark durchaus ein normaler ist.
‘Wenn anch die Ergebnisse der Untersuchung in keiner Weise ergiebige
und reichhaltige sind, so kommt ihnen doch eine gewisse Bedeutung zu,
-deshalb, weil sie eben unter sich sozusagen eindeutig ausgefallen sind.
In den beiden Beobachtungen iiber Idiotie gelang es, Verinderungen
der schwersten Art ausfindig zu machen. Auch bei dieser Krankheit
stimmen die Befunde iiberein. Pathologische Gewebsversnderungen aller-
grobster Natur liessen sich in den 15 Fillen von Epilepsie ermitteln.
Schon oben wurde darauf hingewiesen, dass wir der Hauptsache nach
2 Gruppen auseinander zu halten haben, nimlich solche, die noch nicht
in hoherem Masse verbldodet waren, aber in einem akuten Exazerbations-
stadium der Krankheit starben, und solche, welche bereits jahrzehntelang
an der Psychose litten und im Zustand vorgeschrittener Verblodung das
Leben liessen. Wihrend die ersteren durchwegs gleiche oder ihnliche
Verinderungen erkennen liessen, weichen die letzteren darin voneinander
ab, dass bei XIX und XX ibereinstimmende atrophische Stérungen vor-
herrschen, wihrend bel Beobachtung XXI sehr reichliche Weigertfasern
beobachtet wurden. In beiden Fallen von Alkohclismus konnten zwar
pathologische Veriinderungen nachgewiesen werden, allein wie die Fille
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schon klinisch voneinander verschieden waren, so wichen sie auch in
bezug auf die pathologischen Befunde voneinander etwas ab,

Die nachgewiesenen Verinderungen hier noch einmal aufzuzihlen,
wire eipe iiberflissige Wiederbolung, nachdem dieselben in den aus-
fiihrlichen mikroskopischen Befunden und auszugsweise auch in den zu-
sammenfassenden Mitteilungen nach jeder Beobachtung eigens angefiihrt
sind. Eine besondere Bedeutung kommt den ermittelten Befunden des-
balb zu, weil wir pun in die Lage kamen, verschiedene in der Literatur
vorfindliche Mitteilungen, welche zum Teil keine genaue Uebereinstimmung
zeigien, zum Teil sogar sich zu widersprechen schienen, an der Hand
der gemachten Wahrnehmungen richtiz zu deuten und zu verstehen.
Es mag uns heute sonderbar erscheinen, dass z. B. Obersteiner, Bischoff
und Elminger nicht in der Lage waren, bei Epilepsie irgend welche
nennenswerten mikroskopischen Abnormititen aufzudecken. Wenn wir
jedoch bedenken, dass die Glia aus verschiedenartigen Bestandteilen be-
steht, dass die friitheren Gliafirbemethoden eben nur einen Teil des
Gliagewebes zur Darstellung brachten, einen anderen, viel wichtigeren
und empfindsameren Teil (wie die physiologischen Kornchen und das
Zellplasma) aber unsichtbar liessen, so werden wir uns leicht erkliren
konnen, warnm keine Verinderungen nachgewiesen werden konnten.
" Uebrigens gibt es wohl sicher Fille, leichte Formen der Erkrankung,

bei welchen iiberhanpt nur sehr geringfiigige histologische Verinderun-
~ gen vorliegen. In vielen Fillen erhalten wir, wie oben dargetan wurde,
bei verschiedenen klinischen Zustandsbildern auch ganz abweichende
histologische Befunde, was bei der Wandelbarkeit und iiberaus
grossen Empfindsamkeit des Nervenstiitzgewebes niemand Wunder
nehmen wird.

Nun dringt sich die Frage auf, ob wir in der imstande, fir die
einzelnen Psychosen kennzeichnende pathologische Merk-
male festzustellen? Obzwar diese Frage schon oben im verneinenden.
Sinne beantwortet wurde, so ist es doch nicht belanglos, hier zu be-
merken, dass wir durchaus nicht imstande sind, sagen wir, den Glia-
befund bei einem geistig normalen Menschen von jenem eines Imbecillen
auseinander zu halten. Wie in der vorliegenden Publikation die Ver-
hiltnisse liegen, wiire es ja vielleicht moglich, bestimmte Verinderungen,
z. B. die spindelformigen und walzenartigen Gliazellen als fiir die Idiotie
charakteristisch anzufiihren. Auch kdnnte man fiir einzelne Fille von
Epilepsie die massenhaften perivaskuliren Kérperchen gemeinsam mit
den oben angefithrten, bei allen Epileptikern vorgefundenen Verinderun-
gen als typisch fiir die Stiutzgewebsverinderungen hei Epilepsie an-
sprechen. Wer jedoch mehr sich mit Gliauntersuchungen befasst hat,
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der weiss, wie hiufig derartige Aufstellungen von Merkmalen zu
Schanden werden. Bevor nicht eine sehr grosse Anzahl von einschligi-
gen Beobachtungen vorliegt, darf man an Klassifikationen nicht heran-
treten, vollens ist das ganz unzulissig, wenn man einseitig, wie es hier
der Fall ist, nur die Glia ins Auge [asst und die Gefissverinderungen,
die Ganglienzellen und deren Fasern ausser Beobachtung lisst.

Nachdem wir nicht in der Lage sind, fiir die einzelnen Geistes-
krankheiten bestimmte pathologische Stérungen nachzuweisen, werden
wir mit Recht schon im Voraus bezweifeln diirfen, ob es uns miglich
sein wird, aus dem vorliegenden Befund auf die geistigen Fiahig-
keiten sowie ftiberhaupt auf die geistige Verfassung des
Untersuchten einen Riickschluss zu machen. In einzelnen Fillen
wird das wohl geschehen konnen, nimlich dann, wenn 1. keine korper-
liche Erkrankung zum Tode gefilhrt, welche nach den fritheren Aus-
einandersetzungen schidigend anf die Glia einzuwirken vermag (Anaemie,
Degeneratio cordis usw.) und 2. wenn sich unmittelbar vor dem Ableben
keine schwere, akute Phase der psychischen Krankheit einstellt (epi-
leptischer Di#mmerzustand, Status epilepticus, schwerer katatonischer Kr-
regungszustand u. dgl.) Das eine diirfte feststehen, wenn die Neuroglia
in der Hirprinde namentlich die plasmatischen Spinnenzellen, sowie die
Gliaelemente des Markes und hier besonders die runden Stiitzgewebs-
zellen tadelos erhalten sind, dann hat eine grobere Beeintrichtigung
der geistigen Fihigkeiten nicht vorgelegen. Reeht viel mehr zu folgern
wird nicht zulissig sein, denn wir sehen schon in einem fritheren Ab-
schnitt, wo die verschiedenen Schwierigkeiten besprochen wurden, dass
bei tagelanger Bewusstseinstritbung infolge Hirndruckes bei Meningitis
ein durchaus normales Verhalten des Nervenstiitzgewebes becbachtet
werden konute. Andererseits war es bei vollkommen klarem Bewusst-
sein (Anaemie) nicht moglich, die physiologischen Kérnchen und die
plasmatische Glia darzustellen. Wir kounten auch feststellen, dass bei
Epilepsie die Kranken der Beobachtungen VII und IX, obzwar sie noch
keine betrichtlichere Einbusse an Intelligenz erlitten hatten, die gleichen
Befunde boten wie jene Epileptiker, die in ihrer geistigen Veranlagung
schweren Schaden genommen hatten, aber aunch im Status epilepticus
oder -in einem schweren Dimmerzustand zugrunde gegangen waren.
Man hat hier mit so vielen Schwierigkeiten und unterlaufenden Fehlern
zu rechnen, dass es in der Regel als unzuldssig erklirt werden muss,
aus dem Gliabefund irgend welche bindenden Folgerungen fiir die
geistige Verfassung des Untersuchten ziehen zu konnen.

Zum Schluss soll noch auf die Frage eingegangen werden, ob wir
in der Lage sind, die gemachten histopathologischen Befunde mit den



1030

Georg Eisath,

makroskopischen pathologisch-anatomischen Eigenschaften der

Hirnsubstanz in nihere Beziehung zu bringen.

Um

in dieser

Sache einen besseren Ueberblick zu gewinoen, wird es notig sein, eine
Uebersichtstafel anzulegen:
T Jaasg| ad| | T
SEEE R
258 2|88 w C o .
Beobachtung | 2= ZJ\% &2 ) Feuchtigkeit Kohirenz Konsistenz
2855 545
SEEE[TES
g
= 1. | 26 (6) 1200 I — ’ fest zihe
2 b IL. | 16 1300 — derbteigig zithe, sehrfest
g3 1. | 31 (9) 1225 — weichteigig zahe
N Iv. 1 22 (12) | 1170 — weich zihe
;é-:% { V\; } keine Aufzeiehpungen.
¢+ VIL | 181/,(18)] 1850 feucht | weich zerreisslich
VIIL | 17 (2'/5) | 1850 | sehr fencht |ungewdShnl.weich |weichu. briich.
IX. | 89 (161/2)| 1320 - weich nicht zibe
X. |20 (3) 1163 feucht nicht derb wenig zihe
XL | 181, (7) 1200 | wenig feucht weich briichig
® X 11 (5) 1325 | etwas feucht teigigweich | nicht briichig
q ) XHL ) 15Y, 1 1255 — weich nicht zihe
) XIV. 1 19 (31/2 ] 1300 — derbteigig massig zihe
E’;‘ XV. .39 (15) | 1430 — weich zerreisslich
XVL i 1220 feucht weich britchig
XVIIL 36 (14) | 1260 feucht ausserst weich |weichu. briich.
XVIIL | 11 (4) 1200 | sehr feucht derb zihe
XIX. | 16 (2%/y) ] 1185 — sehr derb dusserst zihe
XX.1 4 1055 — sehr derb derb u. zihe
VXX 1T, 930 — — —
St
g _54: XXII. | 83 (11Y,)1 1237 feucht sehr weich briichig
=i XXUL | 41, 1260 — — —

Wer die vorliegende Tafel iberblickt, wird gleich gewahr werden,

dass das Hirngewicht der Imbecillen und der Alkoholisten ein gewisses
Gleichmass balten und keinen von der Norm weitabweichenden Unter-
schied zeigt. Nach Landois betrigt das durchsehnittliche Gewicht des
Gehirnes beim Manne 1850, bei der Frau 1220 g. In diesen beiden
Gruppen sind zufillig alles weibliche Patienten. Nicht so konstante
Verhiiltnisse treffen wir bei den Epileptikern, bei welchen wir einen
Gewichtsunterschied von 930 bis 1430 g, also um rund 500 g, fest-
stellen konnen. Diese Differenz ist nicht etwa dadurch hervorgerufen,
indem das schwerere dieser beiden Gehirne einem Mannp, das leichtere
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einer Frau angehort, beide Gehirne stammen von Mannern. Wir konnen
anch wahrnehmen, wie das Gewicht bei den Epileptikern, wenn wir
von XV absehen, bei jenen Fallen, die in schwerem Dimmerzustand
oder im Status epilepticus starben, die hdchsten Zahlen erreicht und
mit der Zunahme der Verblodung und dem Riickgang von akuten Er-
regungszustinden stetig abnimmt, bis es in jenen Beobachtungen, welche
einer tiefen epileptischen Geistesschwiiche anheimgefallen sind, nur
mehr eine verhiiltuismissig sehr geringe Hohe erreicht. Der Fall XV
besitzt das schwerste Gehirn. Aber weder klinisch noch histologisch
lassen sich hinléingliche Erklirungen hierfiir ausfindig machen. Wenn
wir auch einen gewissen Zusammenhang zwischen den akuten epileptischen
Erregungsstadien und der Zunahme des Gehirngewichtes aus den ge-
machten Vergleichen ablesen kiénnen, so bemerken wir gleich, dass es
auch hier wiederm Ausnabmen gibt, welche sich der Regel nicht fiigen.
Aber immerhin kann behauptet werden, dass zwischen bestimmien
klinischen Erscheinungen, also zwischen den schweren,
akuten epileptischen Erregungszustinden und dem Gehirn-
gewichte sich Beziehungen erkennen iassen.

Aus der obigen Tabelle liasst sich aber noch ein anderes Verhiltnis
zurechtlegen. Wir finden, dass jene Gehirne, welche ungefihr ein
Durchschnittsgewicht aufweisen, hiufiz eine mittlere Konsistenz und
Kohirenz besitzen. Das trifft zo in allen Fallen von Imbezillitit. Bei
diesen Kranken waren keinerlei akute psychische Erregungen dem Tode
vorausgegangen. Das ist auch der Fall bei Beobachtung XVIII. Hin-
gegen im Falle XVI, wobei der Kranke wihrend des Todes in schwerer
motorischer epileptischer Erregung sich befand, bei XVII, in welchem
Falle Patientin in einem epileptischen Anfall starb und bei XXII (Tod
im Delirium tremens) sind trotz des normalen Gewichtes die Konsistenz
und Kohirenz sehr vermindert. Diese Weichheit und Briichigkeit der
Hirnmasse treffen wir auch bei allen jenen Kranken, die zwar ver-
wehrtes Hirngewicht zeigen, aber im Status epilepticus oder Dammer-
zustand zugrunde - gegangen sind oder sonst sich in einer akuten
Exazerbation der Krankheit befanden (VII—XV). Das Gegenteil von
verminderter Konsistenz beobachten wir in allen jenen Fallen, welche
sich durch ein sehr geringes Hingewicht kennzeichnen (XIX und XX).
In diesen Beobachtungen wird die Gehirnmasse als sehr derb und zihe
angegeben. Das Ergebnis dieser Vergleiche besteht demnach darin, dass
in den Fiallen mit normalem Gewicht bei fehlenden akuten Krankheits-
symptomen die Hirnmasse die gewohnliche Konsistenz aufweist,
bei Abnahme des Hirngewichtes ist diese stark vermehrt
und endlich bei vermehrtem oder normalem Gewicht des Gehirnes in
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Verbindung mit vorausgegangenen akuten Krankheitserscheinungen im
Tode ist das Gehirn weich und briichig. Besonders zu betonen
ist, dass alle jene Gehirne, die sehr weich und briichig sind,
in der Regel auch vermehrte Feuchtigkeit beobachten
lassen. Ob ihnliche Wechselbeziehungen zwischen dem Gewicht
des Gehirnes einerseits, dem Feuchtigkeitsgehalt und der
Konsistenz desselben andrerseits auch bei den iibrigen
Geisteskrankheiten in gleicher Weise wie in den vorliegenden Beobach-
tungen sich ausfindig machen lassen, muss erst die weitere Erfahrung zeigen.

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

1. Jene Fille mit normalem Gewicht und gewdhnlicher
Konsistenz der Hirnmasse,

2. Vermehrtes oder normales Gehirngewicht miterhdhter
Feuchtigkeit und betrichtlich verminderter Konsistenz, und

8. die Beobachtungen mit Abnahme des Gehirngewichtes
und auffallend gesteigerter Konsistenz und Kohirenaz.

Man darf sich jedoch nicht vorstellen, dass bei allen Gehirnen,
welche zur Untersuchung kommen, eine Einreihung in eine der oben
angefiihrten Gruppen leicht moglich sein wird. Man wird sicher vielen
Beobachtungen begegnen, welche man nicht leichterdings wird ein-
gliedern konnen. Auch wire es ganz falsch, mit Hilfe der makro-
skopischen Untersuchung allein behaupten zu wollen, dass ein Gehirn
mit normalem Gewicht, mit gewdhulicher Feuchtigkeit und Konsistenz
von einem geistig Gesunden stammen miisse. Wer derartige Folgerungen
ziehen wollte, wiirde hiufig einem sehr groben Irrtum verfallen. Man
muss nimlich bedenken, dass die Gehirnsubstanz, namentlich aber das
Nervenstiitzgewebe von ausserordentlicher Empfindsamkeit ist und bei
geringfiigigen Anlissen Wandlungen eingeht. Es wurde schon in einem
friheren Abschnitt - darauf hingewiesen, dass z. B, bei allgemeinem
Hydrops, trotzdem der Mensch psychiseh normales Verhalten gezeigt
hatte, agonale Verinderungen an der Hirnsubstanz nachgewiesen werden
kénnen. So ist es moglich, dass einerseits durch gesteigerten Wasser-
gehalt, andererseits wohl auch durch Anstauung des Biutes sowohl das
Gewicht wie auch die Konsistenz im Gehirn eines geistigz Gesunden
eine nennenswerte Schwankuong erfahren konnen. Auch nach einer
andern Richtung hin konnen Tuschungen unterlaufen. Es konnte
leicht der Fall sein, dass ein histopathologisch schwer veriindertes Ge-
hirn durch ein zufilliges Zusammentreffen von atrophisch verhirtenden
und akuten erweichenden pathologischen Prozessen nicht nur normales
Gewicht, sondern auch regelrechten Feuchtigkeitsgehalt und normale
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Konsistenz aufweisen kann. An einem derartizen Gehirn werden
makroskopisch keine Abweichungen von der Regel bemerkbar sein. Im
ersten Fall treffen wir bei einem geistig Normalen ein Gehirn, das eine
Zunahme des Gewichtes und eine Abnahme der Konsistenz erkennen
lasst. Das zweite makroskopisch normal aussehende Gehirn stammt
hingegen von 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
von agonalen und postmortalen Veriinderungen sehr hiufig ein
normaler Befund der Neuroglia auch einem normalen Hirn-
gewicht mit gewihnlicher Feuchtigkeit und Konsistenz zu-
kommt. Diese Fille gehoren in die erste der oben aufgesteliten Gruppen.
Beweis dafiir sind die vier mitgeteilten Beobachtungen von Imbecillitit.

Nun wird es sich darum handeln, ob es mdglich ist, im jemen
Beobachtungen, welche sich durch gesteigertes oder normales Hirn-
gewicht, durch vermehrte Fenchtigkeit des Gewebes, aber herabgesetzte
Konsistenz desselben bemerkbar machen, irgendwelche besonderen
Formen von Zellverinderungen wahrzunehmen. Hierher gehdren zum
grossen Teil jene Falle, bei welchen Reichhardt eine Schwellung
der Hirnmaterie feststellte. Um auf diesem danklen Gebiete
nicht missverstanden zu werden, ist es notwendig, sich klar zu machen,
worin der Begriff der krankhaften Hirnschwellung besteht. Krankhafte
Hirnschwellung nennt Reichhardt eine Volums- und Gewichtsver-
mehrung des Gehirnes, die weder durch Oedem noch durch Hyperimie
verursacht wird, sondern in krankhaften Lebensvorgingen der Hirn-
materie zu suchen ist. Es muss als ein Verdienst Reichhardts an-
gesehen werden, mit seinen Volum- und Gewichtsmessungen den Nach-
weis derartiger Hirnschwellungen erbracht zu haben. Allein worin
diese Schwellungen bestehen, kann mit Messungen und Wigungen be-
greiflicherweise nicht ergriindet werden. Einzelne Wahrnehmungen,
welche ich im Verlaufe der mitgeteilten Untersuchungen machen konnte,
weisen jedoch entgegen den Ansichten von Reichhardt, der von
mikroskopischen Untersuchungen keine entsprechenden Aufklirungen
erwartet, daranf hin, dass nach einer bestimmten Richtung hin doch
Anhaltspunkte fir die Erklirung der Hirnschwellung gewonnen werden
diirften. Der von mir wahrgenommene einschligige Befund kann da-
durch am leichtesten verstindlich gemacht werden, dass man ihn mit dem
Wassergehalt der Hirnsubstanz in ursichlichen Zusammenhang bringt.

Das Wasser kann natiirlich in verschiedene Formen in deu Ge-
weben gebunden sein. Nach der Ansicht der pathologischen Anatomen
besteht die freie Gewebsfliissigkeit 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 Gewebsliicken liegt. Wir werden in den wenigsten Fillen in
der Lage sein, solches Gewebswasser unter dem Mikroskop zu sehen,
denn in den langen finf Wochen, welche die Praparate in der Hirtungs-
flissigkeit liegen und mit chrom- sowie schwefelsauren Salzen in
stindiger Beriihrung stehen, wurde die freie, in den Gewebsspalten
liegende Fliissigkeit schon lingst ausgelangt. Freilich, wenn wihrend
des Ablebens Fliissigkeitsansammlungen von solcher Menge stattgefunden
haben, dass wirkliche Gewebsliicken entstanden sind, dann kénnte man
an einen mikroskopischen Nachweis der Gewebsfliissigkeit denken. Aber
wenn wir irgendwelche Liicken im Nervengewebe finden, so sind wir
geneigt, diese auf die schrumpfende Wirksamkeit der Hirtungsfliissigkeit
zurlickzufithren. Eine andere Art, durch welche das Wasser an das
Gewebe gekettet wird, besteht in der chemischen Bindung desselben.
Auch diese Art von Wassergehalt werden wir im Nervengewebe ver-
geblich mit dem Vergrisserungsglase suchen. Eine weitere Form,
mittelst welcher das Wasser in der Hirnsubstanz gebunden sein kann,
ist die Wasseraufnahme der Zellen durch Osmose. Es ist selbstver-
stindlich, dass die Zellen, welche ringsum von der Gewebefliissigkeit
umspielt sind, je nach dem Vorhandensein dieser, mehr oder weniger
Wasser in sich aufnehmen. Niemand wird behaunpten, im allgemeinen
das Wasser, welches durch Osmose in die Zellen aufgenommen ist,
mikroskopisch nachweisen zn kounen. Dass man dberhaupt nicht in
der Lage sein sollte, unter gewissen Umstinden die vermehrte Flussig-
keitsaufnabme durch die Osmose aus der Gestalt der Zelle und aus
dem Vorhandensein anderer DBegleiterscheinungen abzuleiten, soll vor-
derhand nicht in Abrede gestellt werden. Mit dieser Angelegenheit
werden wir uns spiter noch einmal befassen. Erreicht die aufgenommene
Gewebsfliissigkeit solche Mengen, dass sie im Zelleib in Form von
Blaschen und Vakuolen Niederschliige bildet und dass an der Zelle sich
Erscheinungen von Quellung einstellen, dann fallt es uns, wie oben
schon vielfach dargelegt wurde, nicht schwer, die enthaltene Iliissigkeit
unter dem Mikroskop zu beobachten.

Nun bestimmt allerdings Reichhardt den Begriff der Hirn-
schwellung dahin, dass dabei die Volums- und Gewichtszunahme der
Hirnmaterie weder durch Oedem, noch durch Hyperimie bedingt sein
darf. Er machte hierfiir andere ,krankhafte Lebensvorginge der Hirn-
materie* verantwortlich. Es geht wohl nicht an, mit solcher Schirfe
eine Trennung zwischen Oedem und anderen ,krankhaften Lebens-
vorgingen” durchzufithren. Da kommt es in erster Linie darauf an, in
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welchem Sinn Reichhardt den Begriff des Oedems auffasst. Wenn er
darunter, was der Fall zu sein scheint, nur die freie Gewebsfliissigkeit,
welche in den Liicken und Spalten des Nervenparenchyms angesammelt
ist, meint, so kann er noch mit einigems Recht das Oedem von anderen
krankhaften Lebensvorgingen auseinanderhalten. Wire aber unter Oedem
auch jene schwereForm desselbeninbegriffen, beiwelcher die Gewebsfliissig-
keit nicht nur inden Gewebsspaltensichbefindet, sondernauch aufdem Wege
der Osmose in vermehrter Menge auch in die Zellen aufgenommen und fest-
gehalten wird, dann hort die Unterscheidung zwischen Oedem uvnd
anderen krankbaften Lebensvorgingen auf. In solchen Fillen haben
wir ein Zelloedem vor uns, das nicht lediglich durch Anstauung von
Gewebsfliissigkeit, also Oedem im weiteren Sinne des Wortes, allein er-
klart werden kann, sondern unter der Einwirkung von toxisch gestei-
gerter Osmose zustande gekommen ist. Das Oedem kann eben nicht
immer von anderen krankhaften Prozessen kurzerhand geschieden
werden. Man kann nimlich in einzelnen Fillen, wo von einem aus-
gesprochenen Hirnoedem keine Rede ist, Zellen finden, welche deutliche
Zeichen der Quellung an sich tragen, z. B. bei Beobachtung X1 haben
wir ein Gehirn, das als wenig feucht bezeichnet ist und doch treffen
wir Gliaelemente mit vergrissertem Leib, der reichliche blischenférmige
Einschliisse enthalt (Tafel XV, Figur 8a und b und Figur ba). Hier
kann die Quellung oder sagen wir das Oedem der Zelle doch ganz un-
moglich durch die Ansammlung von Wasser in den Gewebsspalten ent-
standen sein. Dieses Zellddem muss eben eine andere Ursache haben. Da wir
die Epilepsie fiir eine Autointoxication halten, liegt es am nichsten, an
Giftwirkung zu denken. Das ist eines der vielen Beispiele, wo ohne
Vorhandensein einer wassersiichtigen Durchtrinkung der Hirnmasse doch
einzelne Zellen gequollen, also ddematds sein konnen. Mit diesen Er-
orterungen soll bewiesen werden, dass es unzulidssig ist, zwischen
Oedem und ,anderen krankhaften Lebensvorgingen der
Hirnmaterie® eine genaue Scheidung vorzunehmen und dass
es Quellungen von Gliazellen gibt, die vom Verhandensein
einer vermehrten Gewebsflissigkeit (Oedem)ganzunabhingiyg
entstehen.

Zur Frage, ob wir mit der Hirnschwellung im Sinne Reichhardt
irgend einen bistologischen Befund in Zusammenhang bringen kdonnen,
sei folgendes mitgeteilt: In den Beobachtungen VI, VIII, IX, X
(14 jdhriger Knabe) und XV haben wir eine Zunahme des Gewichtes
nebst feuchter, weicher und briichiger Beschaffenheit der Hirnmasse zu
verzeichuen. Ein Teil der Gewichtsvermehrung wird wohl auf das
Oedem im weiteren Sinn, also anf Ansammlung von Flissigkeit in den
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Gewebsspalten, zuriickzafithren sein. Bemerkenswert ist aber, dass
gerade in diesen Fillen eine Anzahl von gequollenen bliischen- und
vakuolenhaltigen Stiitzgewebszellen, besonders in der Rinde nach-
znweisen sind. Im Mark liegen wiederum ungezihlte gequollene oder
amoboid verinderte Neurogliazellen, welch letztere aunch eine betriicht-
liche Volumzunahme erkenunen lassen. Schon in meiner iritheren Arbeit
iiber normale und pathologische Histologie der menschlichen Neuroglia
teilte ich in Beobachtung III einen Fall mit, wo ich anfmerksam machte,
dass die enorme Zunahme des Gehirngewichtes durch vergrosserte, mit
Hohlungen versehene amdboide Zellen zu erkliren ist, welche in un-
geziihlter Menge im Mark zu beobachten waren. Es kann daher figlich
die Behauptung aufgestellt werden, dass die Quellung der Gliazellen,
sowie das massenhafte Yorkommen von vergrisserten, ambboiden Zellen
vornehmlich in jenen Gehirpen wahrzunehmen sind, die sich durch ein
erhobtes Gewicht auszeichnen und somit wire eine, wenn auch
vorderhand noch etwas unzulingliche histologische Grund-
lage zur Erkliarung der Gehirnschwellung gegeben. Vielleicht
lassen sich an den Ganglien Zellen und an deren Fasern, vielleicht
auch noch an der Neuroglia weitere histologische Beobachtungen machen,
die mit der Hirnschwellang in ursichlichem Zusammenhang stehen.
Das untersuchte Material wurde oben in drei Gruppen geteilt; in
der 2. Gruppe derselben wurden jene Beobachtungen untergebracht, die
sich durch vermehrtes oder normales Gehirngewicht, erhébte Feuchtigkeit
und betrichtlich verminderte Konsistenz kennzeichnen. Nun kann die
Frage, ob wir bei gewissen makroskopisch wahrnehmbaren, pathologisch-
anatomischen Verinderungen der Hirnsubstanz aach entsprechende Glia-
befunde ermitteln konnen, dahin beantwortet werden, dass wir sagen,
in diesen Fiallen begegnen wir der Hauptsache nach Gliazellen, welche
an sich die Zeichen der Quellung (also Bliischen und Vakuolen) tragen
und einen vergrisserten, amiboid verinderten Zelileib besitzen, Wir
treffen aber anch noch eine andere Art von Gliazellen, die einen sehr
stark gedunsenen Leib und sehr spirliche Kérnchen erkennen lassen
(Tafel XV, PFigur 7b). Die Entstehung dieser Schwellung kann anf
zwelerlei Art erkiart werden, entweder nehmen die Zellen infolge toxi-
scher Giftwirkung, wie oben auseinandergesetzt wurde, mehr Fliissigkeit
in sich auf, oder dieselben haben lediglich durch Osmose aus der reich-
lich umgebenden Gewebsfliissigkeit solche in sich anfgenommen. Also
auch fiir diese Abteilung von Gliazellverinderungen lassen sich Bezieh-
ungen zwischen dem makroskopischen und histologischen Hirnbefund
ausfindig macheu. Wir kinnen nimlich bei dieser Gruppe hauptsichlich
Zellenmit Schwellungundaméboider Veranderungbeobachten.
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Zur 3. Gruppe gehoren, wie aus dem herabgesetzten Gewicht und
der auffallend gesteigerten Konsistenz hervorgeht, jene Fiille, die man
gewdhnlich mit Sklerose bezeichnet. Die pathologischen Anatomen
kennen bereits einen histologischen Befund bei der Hirnsklerose und
sind zumeist der Anschauung, dass dieselbe durch eine michtige Wuche-
rung von Weigertfasern nicht nur an der Randzone, sondern auch in
Rinde und Mark bedingt ist. Wer aber ein grosseres Material unter-
sucht hat, der wird bald zur Ueberzeugung kommen, dass die sogenannte
Sklerose der Hirnmasse langaus nicht in jedem Fall darch Vermehrung
von Weigertfasern erklart werden kann. FKine klassische hier ein-
schligige Beobachtung bietet Fall XIX. Hier handelt es sich um einen
tief verblodeten Epileptiker mit atrophischem, sehr derbem und iusserst
zihem Gehirn. Es liegt nichts niher, als hier an eine Verdichtung des
Gewebes durch Weigertfasern zu denken und doch konnten ausser weni-
gen Spuren im Mark wuchernde Weijgertfasern weder in der Randzone,
noch in den Rindenschichten wahrgenommen werden. Solchen Fillen
begegnet man nicht selten, in welchen es ganz unmdoglich ist, die
Zunahme der Gewebsdichtigkeit auf einme Wucherung der
Weigertfasern zuriickzufihren.

Bei Beobachtung XXI sind wir in der Lage, die Zunahme der Kon-
sistenz durch reichlich vermehrte Weigertfasern zu erkliren. Wie kann
das aber in den Fillen XIX und XX geschehen, wo uns dieses Erkli-
rungsmittel vollends versagt? — Wie soll die unverkennbare Sklerose
dieser beiden Krankheitsfille gedeutet werden? Um diese Frage zu
beantworten, wird es notwendig sein, sich kurz den Befund vor Augen
zu fihren. Sowohl die gefaserten, wie die runden Stiitzgewebszelien
sind insgesammt in einem Zustand von Atrophie; sie sind klein, haben
fast keine Kornchen und dusserst magern Zellleib und iiberdies besitzen die
Sternzellen sehr schmichtige Fasern. Neben diesen Erscheinungen der
Atrophie sehen wir aber noch eine Veriinderung, die mit einer derartigen
Schrumpfung des Zellleibes einhergeht, dass in vielen Zellen nur mehr
klimpchenartige Reste des Plasmas vorhanden sind (Tafel XV, Figur 10a,
Figur 12a—e, Tafel XIII, Figur 5h, Figur 7d). Mit diesem weitgehenden
Einschrumpfen des Zellplasmas ist aber stets auch eine amoboide oder
mindestens homogene Umwandlung desselben verbunden. Bei solchen atro-
phischen Verinderungen und hochgradiger Zellschrumpfung, welch letz-
tere mit amoboider und homogener Umwandlung gepaart ist, kann man
es leicht begreifen, dass das Gehirngewicht eine Abnabhme und die Hirn-
snbstanz eine betrichtliche Vermehrung der Konsistenz erfahren wmiissen.
Wahrscheinlich spielt auch hier der Wassergehalt der Hirnmasse wieder
eine nicht unbedeutende Rolle. Man wird es als etwas ganz Selbstver-
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stindliches ansehen, dass mit der Abnahme des Wassergehaltes, also
mit der Austrocknung des Gewebes, eine Herabsetzung des Gewichtes
und eine Zunahme der Dichtigkeit Hand in Hand gehen miissen. Es handelt
sich nur darum, ob wir den geringen Wassergehalt der geschrumpften
Neurogliazellen als zureichenden Grund zur Erklirung der Gewebsskle-
rose werden gelten lassen diirfen. Vielleicht gehen doch in den homogen
umgewandelten Zellen Prozesse vor sieb, welche mit der Koagulation
des Zellplasmas eine gewisse Verwandtschaft haben und auch ihren Teil
zur Vermehrung der Konsistenz und Kohiirenz beitragen. Allein wirk-
liche Koagulation der Glia kann vorderhand nicht nachgewiesen werden.
Wie es mit dem Nachweis von koagulativen Vorgiingen im Nervenstiitz-
gewebe steht, das wurde schon in den Erorterungen iiber die Pathologie
der Neuroglia dargetan. Zur Erklirung der Hirnsklerose, welche
mit der Induration anderer organischer Gewebe auf gleiche Stufe ge-
stellt werden kann, ist es nicht zuliissig, wie es bisher vielfach
zu geschehen pflegte, eine Wucherung der Weigertfasern allein
als Ursache anzusprechen; es ist vielmehr erforderlich, hoch-
gradige Atrophie und Schrumpfung sowie eine Art homo-
gener Umwandlung der Neurogliazellen in vielen, vielleicht
in den in der Mehrzahl der Fialle fir die Konsistenzvermeh-
rung der Hirnmasse verantwortlich zu machen.

Bei der 8. Gruppe von Fillen, welche sich durch die Abnahme des
Hirngewichtes und durch die betriichtliche Zunahme der Konsistenz und
Kohirenz der Hirnsubstanz charakterisiert, kdnnen wir der Hauptsache
nach atrophische, vielfach auf das Aeusserste eingeschrumpfte
Stitzgewebszellen oder aber sehr betrichtlich vermehrte
Weigertfasern feststellen.

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, gewisse Wechselbeziehungen zwischen dem
pathologisch-anatomischen Hirnbefund und den nachgewie-
senen histopatholegischen Verinderungen des Gliagewebes
herauszufinden. Den drei aufgestellten Gruppen entsprechen im
ganzen und grossen auch bestimmte pathologische Gliaverinderungen.

Wenn wir noch einmal die Neurogliabefunde, welche sich bei der
Untersuchung verschiedener Geisteskrankheiten ermitteln lassen, kurz
und zusammenfassend iberblicken, kommen wir zu folgenden Ergeb-
nissen:

1. Bei den einzelnen Geisteskrankheiten lassen sich iiber-
einstimmende Befunde feststellen, die allerdings je nach
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dem Zustandsbild, in welchem der Kranke starb, verschieden
ausfallen, Differential -diagnostische histopathologische
Kennzeichen fiir die einzeinen Psychosen lassen sich bis nun
nicht aufstellen.

2. Es gelingt bis zu einer gewissen Grenze zwischen be-
stimmten physikalischen, pathologisch-anatomischen Eigen-
schaften der Hirnsubstanz und entsprechenden histopatho-
logischen Storungen des Nervenstitzgewebes Wechselbe-
ziehungen herzustellen. '

Man muss bedenken, dass nur eine sehr beschriinkte Anzahl von
Geisteskrankheiten hier in Betracht gezogen wurde (Imbezillitit, Epi-
lepsie und Alkoholismus). Das pathologische Material stammt zum
weitaus grossten Teile nur von der Epilepsie. In einem engeren Kreise
ist es verhiltnismiissig viel leichter, Vergleichspunkte zu erlangen, als
bei einem grossen sehr verschiedenartigen Material. Ob aber dieser
gegenseitige Zusammenhang zwischen der pathologischen Anatomie der
Hirpsubstanz und den histologischen Stérungen des Gliagewebes sich
auch bei den {iibrigen Geisteskrankheiten herstellen lisst, kann vor-
derhand nicht gesagt werden. Weitere #hnliche Untersuchungen und
Vergleiche bei den fibrigen Psychosen sollen uns hierliber Aufschluss
bringen.

Fiir die bewihrte Beratung und giitige Forderung, die mir Prof.
Alzheimer in Minchen angedeihen liess, bin ich zu besonderem Danke
verpflichtet.
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Erklirung der Abbildungen (Tafel XIII—XVT).

Samtliche Bilder stammen von Priparaten, die nach der eigenen Glia-
Farbeart hergestellt wurden, und sind mit Zeiss homogenen Immersion 2, 1,30
Tubuslinge 160 und Kompensationsokular 6 gezeichnet.

Tafel XIIL

Figur 1a—f: runde Gliazellen auns dem Mark eines geistig Gesunden;
d: stammt aus der Scheitelgegend; f: lag unmittelbar in der Nihe einer
Lymphscheide, besitzt massenhaft physiologische Kérnchen; g: aus dem Mark
eines neugeborenen Kindes; dusserst sparliche und matt gefarbte Kornehen,

Yigur 2. Im Absterben begriffene Zelle, welche freie Fasern zuriicklisst.

Figur 3a: Zelle, die aus dem Hirnmark eines geistig normalen Menschen
stammt, ist gerade im Begriff Weigertfasern zu bilden; b: protoplasmatisehe
Sternzelle aus der Rinde eines psychisch Normalen: schmichtige Plasmafasern,
sehr reichliche physiologische Kornchen; c: gefaserte Gliazelle, welche auch
schon Weigertfasern entwickelt.

Figur 4a—¢: kolliquierte amgboide Zellen von geistig normalem Menschen
(agonale und postmortale Verdnderungen). '

Figur 5a—k: stammen von alkoholischer Geistesstérung (Beobachtung
XXIIT) sind teils gequollen, teils homogen, teils ambboid und sehr geschrumpfte
Gliazellen. a-—¢ gehoren der Rinde, f—k dem Mark an.

Figur 6, Stammen von [dioten (Beobachtung V): Gequollen, homogen
und amdboid verdnderte, sowie atrophisch geschrumpfte Neurogliazellen; a—e
aus der Rinde, f—I aus dem Mark.

Figur 7. Gehoren dem Fall von Delirium tremens (Beobachtung XXII)
an; weniger die Quellung, als die Atrophie, améboide Verinderung und homo-
gene Umwandlung ausgeprigt; a—o in der Rinde, d—h im Mark.

Tafel XIV.

Figur 1. Awdboide und homogene Zellen aus der Rinde (a, b, ¢), Tra-
bantzellen (d, e) Dementia praecox.

Figur2a—d: Zellen mit reichlichen Vakuolen. Dementia paranoides; Mark.

Figur 3a—d: atrophische Stiitzgewebszellen mit homogen umgewandeltem
Plasma; aus der Rinde von Dementia senilis.



Weitere Beobachtungen iiber das menschliche Nervenstiitzgewebe, 1043

Figur 4. Neuronophagie. a: bei Dementia praecox; b und ¢: Dementia
paralytica mit homogen umgewandelten Gliazellen.

Pigur 5. Homogene Umwandlung von gefaserten Stiitzgewebszellen im
Mark bei Sleeping sickness a—c.

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

praecox.

Tafel XV.

Alle Bilder dieser Tafel stammen von Epilepsie.

Figur 1a: atrophische kérnchenavme Zelle, Mark; b: amthoide Gliazelle,
Mark (Beobachtung XV), chronischer Verlauf.

Pigur 2. Amdboide Gliazelle, Mark (Beobachtung VII); Dimmer-
zustand.

Figur 3a und b: Gliazellen in Quellung; Status epilepticus; ¢ und d so-
genannte perivaskuldre Korperchen, Dementia epileptica; Rinde.

Figur 4. Amiboide Stitzgewebszelle mit Abhebung der Kernhaut, Rinde,
Status epilepticus.

Figur a: amgboide, gequollene Gliazelle; b und d: atrophische amdboide
verdnderte Glia in der Rinde; c¢: atrophische Gliazelle mit Vakuolen und ab-
geloster Kernmembran, Mark; a und ¢ Status epilepticus, b und d Dimmer-
zustand.

Figur 6a und b: amdoboide, reichlich mit pathologischen Kérnchen ver-
ssehene Zellen, Status epilepticus.

Figur 7a: Hypertrophisch-amiboide Zelle mit Ablésung der Kernmem-
bran mit Blischen und geballten pathologischen Kornchen; b: wahrscheinlich
durch Schwellung (Osmose) vergrosserte, kdrnchenarme Zelle, Rinde. Status
epilepticus.

Figur 8a und b: Gliazellen in Kolliguation, Abhebung der Kernhaut.

Figur 9a: Michtig gequollene Zelle mit abgeloster Kernhaut, reichliche,
pathologische Kornchen, Rinde; b: ambboide Zelle, Mark; c¢: amoboide, ge-
«quollene Zelle mit abgeloster Kernmembran, Mark des Kleinhirns., Status epi-
lepticus.

Figur 10a—c: homogen umgewandelte Neurogliazellen mit reichlichen
Blischen und Vakuolen; a: stark vergrisserter Kern mit abgeloster Haut;
bunde: regressive Kernverfinderungen, tiefe epileptische Verblodung (Beob~
achtung XIX).

Figur 11a—f: von demselben FFall sehr atrophische, teils amdboid ver-
dnderte, teils homogen umgewandelte, teils Bliischen fiihrende Zellen aus der
Rinde.

Figur 12a—e: dusserst geschrumpfte, homogen und amdboid veriinderte
Glia, Mark (vorgeschritiene epileptische Verblédung — Beobachtung XIX).

Figur 13. Amoboide Gliazelle mit abgehobener Kernmembran und peri-
vaskulirer Hohle, sowie massenhafte pathologische Kérnchen, aus dem Mark
-des Kleinhirns (Status epilepticus — Beobachtung 1X).
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Tafel XVI.

Figur 1. Mosaikartig zwischen Blutgefissen ineinander gekeilte ,,perivas-
kuldre Kérperchen*; Membrana limitans perivascularis zerstort.

Figur 2. Hypertrophische Gliazelle mit zarten, fibrillenartigen Weigert-
fasern, die im Plasma eingelagert sind. Drei verdickte Plasmafasern stehen in
Verbindung mit anderen Zellen, deren Kerne angedeutet sind.

Figur 3a und b: homogen umgewandelte Gliazellen, Mark eines geistig
normalen Menschen,

Figur 4. Dasselbe wie bei Figur 3.

Tigur 5. Scholle aus dem Mark eines Epileptikers, hat sehr grosse
Aehnlichkeit mit den perivaskuldren Korperchen; besitzt keine deutliche Zell-
membran.

Figur 6. Gliazelle in dusserster Kolliquation, umsdumt von Auslaufern
homogen umgewandelter Gliazellen.

Figur 7. Ebenfalls eine in hochgradiger Kolliquation befindliche Stiitz-
gewebszelle mit geborstener Zellhaut und kriimeligem Inhalt, daran lagert sich
eine homogen umgewandelte Neurogliazelle, dhnlich einer Begleitzelle.

Figur 8. Scholle durchzogen von einer vengsen Kapillare.

Figur 9. Scholle, in welcher zwei Gliazellen phagozytdr titig sind und
ein in Quellung befindliches Gebilde (vermutlich auch eine umgewandelte Glia-
zelle) eingelagert ist.
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