
XXIII.  

Aus der Nervena.bteilung des Alt-Eka,therina-Krankenha, uses 

in Moskau. 

Ueber ependymiire Gliomatose der Hirnventrikel. 
Von 

Dr. reed. M. S. Hargul is .  

@Ii~ 11 Tex~figuren.) 

Die Lehre yon den Gliosen des Grosshirns entbalt trotz ihres ver- 
h~tltnismlissig hohen Alters (Co t a rd  1868 u. a.) noeh heute viele un- 
gekli~rte Fragen. Za ihnen miissen wit aueh einen von uns beobaeh- 
teten~ vom Ependym der Itirnventrikel ausgehenden, eigentiimliehen~ 
gliSsen Proliferationsprozess reehnen. Die genannten Ver~inderungen des 
Ependyms der Hirnventrikel sind der Gegenstand vorliegender Arbeit. 
Es wurden you uns im ganzen 7 F~tlle untersueht. 

In 4proz. FormalinlSsung fixierte Stiieke der Seitenventrikel~ des 
dritten Ventrikels~ der ttirnsehenkel~ des Stammes~ der Rinde und des 
Rfickenmarks warden in Celtoidin gebettet und mit Eosin-H~imalaun, nach 
v. Gieson~ mit Thionin naeh Niss l ,  naeh W e i g e r t - P a l  und St61zner  
gefi~rbt, Die Neuroglia wurde ausserdem noeh nach F i s c h e r  und 
Mal lo ry  gefarbt. 

PalI I .  N. Tseher . . .~ 33 Jahre alt~ Sehneiderin, trat am 19. i0. 1909 
in die Nervenabteilung des Ekatherina-Krankenhauses ein. 

Anamnese:  Pat. fiihlt sich 21/2 Monate krank. Sic leidet w~hrend 
dieser Zeit an Anfiillen~ wetche sic bisher gar nicht kannte. ~Es sehl~igt ihr 
in dem Kepf~ der Kopf sehwindelt ~t. Wiihrend des Anfalls stirbt die reehte 
Hand ab, sie sehwillt an, die Fiisse zittern. Naeh dem Anfall wird die Hand 
wieder normal, bleibt abet kalt. W~hrend des Anfalls verliert die Kranke nicht 
die Besinntmg'. Die Zunge bewegt sieh nicht. Anfangs hatte sic wSehent- 
lich einen Anfall, spgter wurden sic hiiufiger und in den letzten zwei Tagen 
hatte sie zwei Anf~llo t~iglieh. Lues und Alkoholismus werden negiert. Die 
Kranko h~tte weder Kinder, noch Aborte. 

S ta tus  praesens :  Herz und Lungen ohne besondere Ver~nderungen. 
Zunge nieht belegt, sie zitterk FibriIl~re Zuckungeu im l~Iuse, brbieu- 
laris oris. Spraehe unverstiindlich~ starkes Silbenstolpern. Abnahmo 
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des Gediichtnisses, der Aufmerksamkeit und des AuffassungsvormSgens. Ge- 
hirnnorvon normal. Sehnenreflexo der oberon und unteren Extremit~iten 
lebhaft. Grebe Kraft aller vier Extremit~ten etwas abgesehw~cht. Die 
Kranke h~lt sieh nioht ganz sioher auf den Beinen. Pupillon gloiehraiissig ver- 
engt~ reagieren t r ~ e  auf Lieht. Harn eiweissfrei. 1S. 10. Koin Anfall. 
19. 10. Die Kranke klagt fiber Absterben der rechten Hand. Pressio ra. d. 

0. Yr. m. sin. ~ 8 kg. Pat. ftihlt sich etwas bessor. Pupillen reagieren 
wie frfiher tr~ge auf Licht. 21. I0. Das Silbens~olpern ist noch vorhanden, 
obwohl die Kranke besser sprieht. 22. 10. Pat. l~lagt nur fiber Kopfschwindel. 
24. 10. Pressio mit beiden H~nden 5 8 l~g. 25. 10. Die Kranke geht sioherer 
~kaltitpa0skaja umja grjawna Tschernuiko wa" (Die Kranke sollte schreiben: 
Konstantinopolskoje und darauf ihren Vet-: Vators- und Familiennamon: Marja 
Grigorjewna Tschernuschewa). 26. 10, Zittorn der H~nde und der Zunge. 
Fibrilliire Zuckungen in Muse. orbicular, oris. Nicht ganz vorst~ndliche faerie- 
tone Sprache. Abnahme der Aufraerksamkeit und des AuffassungsvermSge~s. 
Patellarreflexe lobhaft. Pressio ra. d. ~ 15 kg.: In, sin. 12 l~g. 28. 10. Bei 
Wiederholung yon Vorgesagtem Silbenstolpern~ Vibration der Gesiohtsrauskeln, 
Zittern der Zunge. l~,oraborg abs. Patellarreflexe ]ebhaft. Die Kranke kennt 
don Tag ihrer Eintritts ins Krankenhaus, ist orientiert in Zeit und Ortund 
erkennt die Umgebung. 30. I0..Die Kranke klagt fiber Sehw~che in den H~in- 
don; Kopfschwindel schwEcher. Menstruation. Pressio ra. d. 60; in. sin 45; 
sieht gut; Schw~che des unteren Zweiges des reohten :N. faoialis. Zittern 
tier Gesiehtsrauskeln. Papillen reagieren auf Lioht. 31. I0. Kopfsohraerzen 
ohno Erbrechen. Die Kranke klagt ~iber Sohw~iohe und Absterben in den Pin- 
gern der rechten Hand. Sensibilit~t allei'Arteniiberall erhalten: ebenso Muskel- 
und stereognostischer Sinn. 1. 11. Pat. ist boi yeller Besinnung. Abnahme 
des Ged~ichtnisses und des AuffassungsvermSgens sind nicht zu beobachten. 
Klagen fiber Schmerzen und Absterbon der rechton Hand. 2. 1I. Pat. ffihlt 
sioh tS.glioh bossor. Reeht stark ausgepr~gtes Zittern der tt~nde, wie auch 
tier rechten Gesichtsmuskulatur bei mimischen Bewegungen. Hin und wieder 
leichter Kopfschwindel. 3.11.Fat.ffihlt sioh gut. Tremor raanuum et linguae. 
Babinski abs. 4. 11. Pat. verl~,sst gebessert das Krankenhaus, 

Am 12. 6. 1910 tritt die Kranko zum zweiten Mal ins Krankenhaus. 
S t a t u s  p r a e s e n s :  HerztSne dumpf. Geriiusche nicht vorhanden. In den 

Lungen nichts Besonderes. Ira Harn recht vie1 Eiweiss. Pupillen reagieren 
sehr tr~ge auf Licht. Hirnnerven in Ordnung. Die Kranke sprich~ kein Wort 
and verst6ht augonscheinlieh nicht, was man ihr sagt. Totalo sehlaffe L~h- 
raung der rechten Hand. Aktive Bewegungen mit dora reohten Puss in reeht 
grossera Umfang raSgIich. Patellarreflexe lebhaft. 13. 4. Temp. 38--38~5. 
Die Kranke versteht nut weriig, was man ihr sagt. Eiweiss naeh Esbaeh  
1/1 o pM. 16. 4. Temp. 37~5. Noeh iramer totale Aphasie. Bewegung mit 
der reehten Hand unmSglich. 17. 4. Temp. 38,7--38. Gestern war ein Anfall 
yon klonisehen Zuekungen in der reohten Seite dos Gesichts and des galses. 
In tier Hand and ira Fuss keine Zuokungen. 18. 4. Temp. 36,9--38,I. Die 
Kranke hatte 7 epileptiforrae Anf~lle rait Zungenbiss. 19. 6. Temp. 39--36~9. 
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Gestern folgten die epileptiformen AnfElle einander w~ihrend des ganzen 
Tages. Morgens bet der Visite besinnungs]oser Zustand~ stertorSse Atmung. 
20. 6. Temp. 39~8--&0~6. Die Kranke hat sehr oft~ jede 10--15 Minuten~ An- 
f~lle mit s~arken Zuckungen. Stertor~ Zyanose des Gesichts. In den Lungen 
hinten bronchiales Atmen~ sehr sehwaeher Pule. '21. 6. 10~9 Zuckungen allge- 
meinen Charakters yon beiden Seiten; die Zuekungen in den Muskeln des Go- 
siehts und der Extremit~iten ~hneln denen bet kortikaler Reizung der Zentren. 
Exitus. Therapie--spezifisohe. Diagn. olin.: Hemiplegia dextra. Lues cerebri. 
Status epilepticus. Diagn. anatom. Prosektor A. J. Sinew: Otitis media 
serosa duplex. Leptomeningitis serosa. Bronchopneumonia catarrhalis lateralis 
utriusque. Degen. parenchymatosa myosardii~ hepatis, renum. Tumor lienls 
acutus. 

Makroskopisehe Untersucht~ng. Weiche girnhiiute etwas trfibe und 
verdi@t, besonders an einigen Stellen. Die genannten Ver~nderungen sind 
diffus und stark auf der Convexitas eerebri ausgebildet. Windungen nicht ver- 
diekt, ginde genfigend ausgepri~gt, Ventrikel nieht erweiter~. IhreW~nde glatt, 
besondere Unebenheiten sind nicht zu konstatieren. Auf Frontalsehnitten sind 
keine Herde vorhanden. 

1Vlikroskopisohe Untersuchung .  Wand des reehten Seitenventrikels. 
Nucl. eaud. dexter. Die ependymaleBedeokung des Ventrikels ist fast auf ihrer 
ganzen Ausdehnung hyperplastiseh mehrreihig. An einigen Stellen ist diese 
Hyperplasie besonders stark entwiokelt und die ependymale Bedeekung ~hnel~ 
einem breiten sehuppenartigen Giirtel. Nur an verh~iltnismiissig wenigen Stelten 
der Wand ist die ependymale Deeke einreihig odor nut wenig hyperplastiseh. 
An einigen Stellen ist die Ventrikelwand uneben mit ether Reiho yon 
zuweilen recht welt in die Tiefe gehenden Tasehen. DieWgnde dieser Tasehen 
sind gewShnlich mit mehrreihigem hyperplastischem Epithel bedeckt. An ether 
Stelle bildet die Wand des Ventrikels ausser den Tasehen einen recht grossen 
Vorsprung (makroskopiseh auf dem Priiparat bemerkbar), dessen W~nde all- 
m~ihlieh seitwgrts abfallen. Dicht fiber den Zellen des Ependyms in der Wand 
desVentrikels liegt eine fast kernlose Sehieht dfinner Gliafasern. DieseSchieht 
bildet die W~nde der Tasehen. Tiefer im Ependym finder man viele Gliakerne 7 
in einigen Stellen sogar in sehr grosser Menge. In besonders grosset Anzahl 
sind sle dort~ we die Ventrikelwand den Vorsprung bildet. Derselbe besteht 
gr5sstenteils aus Gliakernen, zwischen welchen ein dCinnes zartes Glianetz be- 
merkbar ist. Die Kerne sind kleine rund% mit Hgmalaun intensiv f~rbbare 
Gebiide; sie liegen im Gewebe diffus, zuweilen in Gruppen zu je einigen bei- 
sammen~ zwischen ihnen zieht ein Fasernetz. Die gliomatSse Wueherung ent- 
h~lt verh~ltnismgssig wenig Gefgsse: oft trifft man breite, mit Blur injizierte 
KapiBaren. Bedeutend gefii.ssreicher ist die Basis der gliomatSsen Wueherung. 
Diese Gefi~sse sind dureh Blur erweiterte Arterien recht grossen Kalibers, die 
Wg~nde einiger dieser Gef~sse sind degeneriert: homogen~ gl~nzend. Infiltrati0n 
der Gef~ssw~nde nirgends bemerkbar. Dos perivaskul~reGliafasernetz ist stark 
hyperplastiseh. An vielen Stellen ist dos Gewebe der gliomattisen Wucherung 
gelookert; die Masehen dos Gtianetzes sind reeht welt auseinandergezogen~ die 
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Zahl der Kerno ist vermindert, des Fasernetz tritt starker hervor. Solche 
Stellen trifft man auch in grSsserer Entfernung yon den Gef~ssen. Hohlr~ume, 
Erweichungsherde und Blutgef~isse nirgends vorhanden, in tier gliSsenWuche- 
rung finder man diffus verbreitet vie]e AmyloidkSrper, die oft in den Masehen 
des gliSseu Netzes liegen, oft aueh um ein Gef/~ss oder in seiner n~chsten N~he 
sich gruppieren. In einiger Entfernung vom Boden des u sieht man 
geschlossene, mit Zellen zylindrisohen oder kubischen Epithels ausgelegte oder 
ganz mit ihnen erfiillte Hohlr~ume. Auf anderen Schnitten sieht man, dass 
diese Riiume Divertikel der u vorstellen. Die Dicke tier glioma- 
tSsen Wueherung ist reeht betr~ehtlich, sic tibertdfft um einige Mal die ge- 
wShnliche Dieke der Ependymsehieht. Sic zieht sich an der Wand des Ven- 
trikels auf reeht grosse Entfernung nnd geht seitw~rts allm~hlieh in eine 
Ependymsehieht gewShnlieher Dioke fiber. Nur in den untersten Schiehten der 
gliomatSsen Wueherung sieht man einige Btindelchen d/inner Myelinfasern. 
Eine scharfe Grenze zwischen der gliomatSsen Wueherung und dem subepen- 
dym~ren Gewebe ist nieht vorhanden, nur an einigen Stellen wird die Grenze 
seh~rfer dureh Loekerung der Uebergangsstellen der gliomatSsen Wueherung. 
Auf Sohnitten aus demselben Stfick, n~her zum Stirnlappen, verkleinert sieh 
die Wucherung allm~hlieh, ihr Cbarakter bleibt jedoch unver~indert. Bei ~Iye- 
linf~irbung derselben Schnitto (StSIzner,  Pal) sind in den Fasersystemen 
(Caps. interne) Lo@erungen und Degenerationen nicht zu bemerken. 

Wand des l inken Vent rikels.  Nucl. saudat ,  sin. Veritnderungeu 
analog den oben besehriebenen mit dem Unterschied, dass die gliomatSse 
Wucherung, welche man auoh bier finder, sieh auf einen kleinen Raum be- 
sehriinkt. Im Ependym, auf beiden Seiten der Wuoherung finde~ man eine 
recht starke VergrSsserung der Gliakerne. 

Wand des l inken Ventrikels.  Nucleus eauda tus  n~her zur 
Cauda: Plexus  ehor ioideus  nnd Caps. int. DieVentrikelwand ist uneben, 
an einer Stelle des Pr@arats sieht man (schon makroskopisch) einen yon 
aussen dureh viele tiefgehende Tasehen durohschnittenen konusartigen Vor- 
sprung. Die Tasehen sind mit mehrreihigem, hyperplastischem Ependym aus- 
gelegt. In einiger Enffernung yon der Peripherie der Ventrikelwand trifft man 
geschlossene Hohlr~iume, welehe nichts anderes als Divertikel sind. Die Masse 
des Vorsprungs besteht aus Gliakernen und einem d/innen Gliafasernetz. Die 
Kerne sind kleine, runde; mit Kernfarben stark f/irbbare Gebilde. Von dieser 
gliomatSsen Wucherung ziehen strahlenartig Ziige yon 61iakernen in das tiefer 
liegende Hirngewebe, we sic allmii.hlich, ohno scharfe Grenze in dasselbe fiber- 
gehend, verschwinden. In tier gliomatSsen Wucherung und in den yon ihr 
ausgehenden Z~gen yon Gliakernen" befinden sich viele AmyloidkSrper. Die 
Zfige zeichnen sieh nieht nur durch ihren Reichtum an Gliakernen, sondern 
auch dutch eine deutliebe Verdi@ung des gli~isen Fasernetzes aus. Ausser 
dem besehriebenen gliSsen Vorsprungfindet man in tier ependymiiren Sehichtnur 
noch eine geringe Vermehrung der Gliakerne, stellenweise wird jedoch wie- 
derum eine recht starke Proliferation der Gliakerne beobachtet. Um die Gefiisse 
finder man oft eine Verdichtung des perivaskul~ren Glianetzes. Die Gef~sse 
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selbst sind unver~indert. Auf Schnitten aus verschiedenen HOhen desselben 
Stiiokes sieht man ]m allgemeinen dasseIbe Bild. Der Vorsprung versehwindet 
allm~hlioh in den fotgenden (mehr nach hinten gelegenen)Schnitten. Der 
Plexus ehorloideus zeigt keine besonderen Veriinderungen~ seine Gef~sso sind 
nicht infiltriert~ die W~nde unverSmdert. 

WSmde des reehtenVentrikels, entslorechend dem vorhergehendenPr~ioarat. 
In einigen Stellen der Vcntrikelwand sieht man den oben besehriebenen 

analoge aber v[el kleinere Herde yon gliomatSsen Wueherungen. 

Wand des rechten Seitenven~rikels. Nucleus caudatus alex& Dicke der 
gliomar Wucherung. Vergr. 35. (Eosin-HiimMaun:) 

Der Charakter der Kerne ist derselbe; zwischen den Kernen finder man 
ein Gliafasernetz. Die ependymale Bedeckung ist an vielen Stellen hyper- 
plastisch, mehrreihig. Ausser solehcn gliomatSsen Herden finder man im 
Ependym um die GefS, sse eine diffuse Vermehrung der Gtiakerne. In der Niihe 
der Gefs sieht man zuweilen Astrozyten. 

T h a l a m u s  op t icus  dexter  und Caps u l a  in terna .  Das Pr~parat 
enth~lt gleiehzeitig die untere Wand des Seitenventrikels und die Wand des 
dritten Ventrikols. Im Gebict des Seitenventrikels findet man eine der oben 
besohriebenen analoge Hyperplasie tier ependymalen Bedeekung~ wie auch 
Tasehen. Im Ependym des dritten Ventrikelbodens finder man eine ihrem 
Charakter nar der oben besehriebenen analoge Wucherung. 
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Im Ependym des dritten Ventrikels wie auch im subependymEren Gewebe 
des Set~hiigels f~llt eine sehr grosse AnzahI yon Gliakernen auf~ Gebilde yon 
besonders hetler~ runder und ovaler Form. Bei starker VergrSsserung unter- 
seheidetz man in vielen dieser Gtiazellen ein hellos, strukturloses und diffus 
f~rbbares Protoplasma~ einen grossen Kern nnd ein KernkSrperehen. Diese 
Ansammlungen yon Gliazellen liegen wie ein breiter Giirtel auf dem Boden 
des Seiten- und dritten Venirikels und dringen oft recht fief in des subependy- 
mere Gewebe, we sie dann zwischen ihren Elementen liegen. In den Gila- 

F~gur 2. 

Wand dos reehten Seitenventrikels. GliomatSse Wueherung. Konusartiger 
u Vergr. 25. (Eosin-HSmalaun.) 

zellen sind fast ausschliesslich nur die Kerne ver~ndert. In einigen Zellen 
sind die Kerne fast durchsichtig und nur mit kleinen Chromatink5rnchen bes~t~ 
in anderen sammeln sich diese K5rnchen in einzelne H~ufchen; in einigen 
finder man st~,bchenfSrmige Gebilde (1--2)~ welche sich ganz wie die andereu 
Teile dos Kerns zu Kernfarben verhalten. In allen Kernen sieht man das Kern- 
kSrperchen. Ein anderer Typns yon Gliakernen~ die man in diesem Goblet 
findet, besteht ausschliesslieh aus intensiv f~irbbaren Kernen; des Protoplasma 
bildet um sie einen sieh sehr scharf abhebbaren Saum. KernkSrperchen sind 
in solohen Kernen nieht v0rhanden. 

Capsule interne dextra (der Schnitt geht yon der Wand des dritten Ven- 
trikels bis zur Rinde).-- Reeht starkeWucherung (diffuse) der Glia. Ira Gebiet 
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des Ventrikels das oben besohriebene Bild. In der Rinde sehr starke Ver- 
mehrung der GHakerne. Bei Myelinfgrbung finder man in der inneren Kapsel 
keine Lockerung der Fasern. Sio sind gleichmgssig und intensiv gef~rbt. Bet 
Osmiumf~rbung keine besonderen Ver~inderungen. In der Rinde starke Ver- 
mehrung yon Giiakernen. 

Capsula interna sinistra. - -  Geringe LoGkerung der Fasern bei Myelin- 
f~rbung. 

1%chto Zentralwindung.--Die Eussere Gliaschicht ist stark entwiokelt; sio 
besteht aus dicht geflochtenen Gliafasern mit einer grossen Anzahl Spinnen- 

Figur 3. 

Tha]amus opticus. Embryonaler Typus der (Jliazetlen, 
gliomatSse Wucherung. Yergr. 200. 

(Deiterscher) Zellon (s. Fig. 4). In dieson Zellen sieht man deutlich das 
homogen fg~rbbare Protop]asma und don scharf begrenzten Kern, der sich in 
einem der Zollpolo befindek Die Zetten ]iogen in der ganzen Breite der hyper- 
p]astischen ~usseren Gliaschicht und bilden eine Art [follior an der Peripherie 
der Rinde. Die Pia ist verdickt~ besonders an einigen Stellen~ zuweilen finder 
man Verwachsungen der H~llen mit dem tiefor liegenden Gowebe. St~rkero 
Infiltration der Gehirnhiillen wird nicht beobachtet. Sehr starke VergrSsse- 
rung der Bindegewebskerne. Die GefS, sse der Htillen bieten aussor einiger Ver- 
dickung ke[ne bosonderen Ver&nderungen. Infiltration der Gef~sswgude wird 
fast nioht beobachtet. Recht oft finder man Blutergfisso zwischen den Hfillen 
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und in ihnen. Thrombosen in den Gefiissen der Hfilten sieht m~n nieht. In 
tier RiMe finder man eine sehr starke Vermehrung der Gtiakerne; dieselben 
sind grSsstenteils grosse, runde Gebild% liegen gruppenweise oder einzeln, oft 
in der n~ichsten N~ihe yon Nervenzellen~ sie wie vereinigend~ oder in ihnen. 
Die Nervenzellen bitten meistenteils Ersoheinungen yon verschiedenen Stadien 
der Tigrolyse (vStlige oder teilweise). Die Gef~isse der Rinden- und tiefer- 
liegenden Sehichten bieten ausser einer geringen Infiltration mit Leukozyten 
keine besonderen Ver~nderungen. Bet Myelinf~irbung der Fasern findet man 

Figur 4. 

Starke gyperplasie der peripheren gusseren Gliasehieht der Hirnrinde mit einer 
sehr grossen Zahl Spinnen (Deitersehe) Zelten. Vergr. 300. 

keine Degeneration. Die Tangentialfaserschicht ist anf dem grSssten Tell der 
RiMe erhalten. 

Linke  Z e n t r a l w i n d u n g .  Analoge Ver[inderungen der Pia; sie ist 
verdickt~ an einzelnen Stellen stark. Zuweilen finder man zwischen den Hiillen 
Reste eines aus einem Fibrinnetz~ Leukozyten und roten BlutkSrperchen be- 
stehenden Exsudats. Die Gefiisse der Hiillen sind grSsstenteils mit Blur in- 
jiziert; geringe Infiltration der Geff, isswgmde mit Leukozyten. Die periphere 
iiussere Gliasehicht besteht aus einem diehtmaschigen Gliafasernetz mit ether 
grossenAnzahI von hstrozyten. Dieselben befinden sieh in sehr grosser hnzahl 
in der ganzen Breite der Gliasehieht diffus oder herdweise. Die Zahl der Ge- 
fg~sse in der ginde ist nieht vermehrt~ die Wgnde der kleineren Gef~sse sind 
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ein wenig mit Leukozyton infiltriert; andere Verfinderungen sind nieht zu beob- 
aehten. Die Gefiisse der subkortikalen weissen Substanz sind grSsstenteils mit 
Blur injiziort und erwoitort; hin und wiedor sioht man eine goringo Infiltration 
der (]ef~ssw~inde mi~ Leukozyten. Blutergfisse nieht vorhanden. Sehr starke 
VergrSsserung der Gliakerne in der Ganglienzellonschicht der Rinde. Die Glia- 
kerno sind yon versehiedenem Typus: viele kleine runde, intonsiv f~irbbare 
Elemente und viele hell% ovaleGiiakerne. Die Kerne ]iegen diffus odor gruppen- 
wets% kettenf~irmig; zuweilen sieht man~ wie die Gliakerne eng die Nervon- 
zellen umringen; in einigen FS~llen liegen sic in Ausbuehtungen des ZellkSrpers 
selbst. Die Zellen befinden sieh in versehiedenen Stadien tier totalen und peri- 
loheren Tigrolyse; die Grenzen der Korne sind oft verwischt. Die Tangential- 
faserschicht ist fiberall geniigend ausgepriigt. Dogenerationen der subkortika]en 
Myelinfasern sind weder nach Pal  und Stiilzner~ noch bet Fih'bung mit 
Osmium zu konstatioren. 

Grosshirnschenkel.-  Das Goblet des Aq. Sylvii steIit eine gliomatiise 
Wucherung dar. Der Aq. SyIvii ist innen mit einem regelm~ssigen einroihigon 
Zylinderepithel bedeckt. Die W~nde des Innenraums bilden viele Taschen. 
Dicht unter der eloondymalon Bodeckung liogen rocht dick% gliiise Faserbfindel 7 
welohe bogenartig den Innenraum des Aq" Sylvii umgeben. Ein recht grosser 
Toil der Wand des Aquaeduetus wird yon ether gliomatSsen Wucherung einge- 
nomme% welehe dem rein pathelogischen Charakter nach den oben boschrie- 
benen gliomatSsen Wucherungen ~ter Seitenventrikel ~hnlieh ist. Des Gewebe 
unter der ependymalen Bedeekung ist an dieser Stelle gelockert; man finder 
vielo diffus liegende Oliakern% oft auch Gruppen derselben. Die Gliaolemonte 
sind haupts~chlich runde, kleine, sich intensiv f~irbende Kerne. Sehr ent- 
wickelt ist auch im Gebiete der Wuoherung das Gliafasernetz. In der N~ihe 
der gliomatSsen Wucherung finder man auch Divertikel dos Ventrikelhohlraumes. 
Bet Myelinf~rbung der Priiparate wurden Degenerationen in den Fasersystemen 
nieht beobachtet .  Im Goblet der gliomat6sen Wuchorung sieht man keine 
Myelinfasern. tm Goblet des Nuol. rub. keine Veriindel'ungen. 

Nuol. dent. sin. cerebelli. ~ Die Zellen des Nuel. dent. bieten zuwoilen 
des Bild der Tigrolyse. Keine besonders starke Entwioklung der Glia~ keine 
sklerotischon Horde. Keine Degeneration der Pasersystome. Die Myelinfasern 
sind gut bemerkbar. In einigen Stellen beobachtet man anormale Lage und Ver- 
mehrung der Purkinjesehen Zellen. Hier liegen die Purkinjeschen Zellen haufen- 
wets% zuweilen sieht man gauze Ziige dieser Zellen. Auffallend ist ein grosset" 
Divertikel yon rundlieh-ovaler Form. Innon ist er mit mehrsehichtigem Epithel 
ausgelegt; durch einen engen~ auf einigen Schnitten geschliingelton~ aueh mit 
Epithel bedeekten Gang ist er mit dora 4. Ventrikel verbunden. Die Gofgsse 
dos Kleinhirns sind nicht vergndert. 

Nucleus dentatus oerebelli dextri.--Besondere Veriindernngen sind nicht 
zu konstatieren. Anf dem Schnitt sieht man einon dor Lago und dor Form 
nach dem obon beschriebenen analogen Divertikel. 

CornuaAmmonii doxtra et sin. - -  Keino besonderenVer~nderungen. In der 
Furohe des G. hippooamtoi des gewShnl[ohe Bild der Wueherung des Glia- 
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gewebes. Das Corpus dent. ist gut eniwiekel~ keine Sklerose. Degeneration 
der Fasersysteme nieht zu beobaehten. 

Im verli~ngerten Mark ist das Gebiet des vierten Ventrikels nicht ver- 
iindert. Bet Osmiumfiirbung konstatiert man Degeneration tier linken Pyra- 
midenbahn. Im Rfickenmark gleiche Degeneration tier rechten Pyramidenbahn 
(PyS.). 

Resiimieren wit das ldinische Bild dieses Falles: Bet v~lliger Ge- 
sundheit fangt Pat. an pliitzlich an Anfiillen zu leiden. W~ihrend der 
Anfiille kein Bewusstseinsverlust. Parlisthesien und Sehwliche in der 
rechten Hand, augenschein]ieh auch SpraehstSrungen~ ausserdem oft 
Kopfschmerzen. Die Anfi~lle werden allm'~hlich haufiger. Lues, Alko- 
holismus werden negiert. Bet der objektiven Untersuchuug werden, k0n- 
statiert: Abnahme des Gedachtnisse% der Aufmerksamkeit, des Auf- 
fassungsvermiigens~ unverstlindIiche Sprache, ausgepragtes Silbenstolpern, 
fibrillare Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur und der Zunge, Aus- 
lassen yon St|ben und Buehstaben beim Sehreiben, lebhafte Sehnen- 
refiexe an den oberen und unteren Extremit~ten, gleichmiissige Ver- 
engung der Pupillen, tr~ge Reaktion auf Licht. Sehw~che der rechten 
Hand: Pressio m. dextr. ----- O 2 Press. m. sin. ~ 8. Withrend des Auf- 
enthalts der Kranken im Hospital besserte sieh das Silbensto]pern und 
iiberhaupt die Sprache, die  Kraft der rechten Hand nahm allmlthlich 
zu und war beim Abgang ~ 60. Pressio m. sin. 45; Parasthesien 
waren noeh in der rechten Hand, Anf~ille jedoch nicht mehr zu beob- 
aehten. F{ie G~dliehtnis- und Auffassungsschwi~che wurde viel geringer~ 
keine Bev~usstseinsstOrung. 

S u b j e k ' - ~  Klagen fiber leichten Kopfsehwlndel~ zuweilen Kopf- 
sehmerzen, Selbstgefiihl ~gut. Sensibilitlit aller Arten fiberall erhalten, 
KoordinationsstSrungen nicht vorhanden~ SehvermSgen gut. Das Zittern 
in den Gesiehtsmuskeln ist nieht versehwuuden. Die Kranke blieb zum 
ersten Mal im Hospital 16 Tage. Wahrend dieser Zeit besserte sieh, 
wie:oben besehrieben~ der Zustand der Kranken. Sieben Monate spliter 
trat die Kranke zum zweiten Mal in die AbteiIung. Nun bet sie Er- 
scheinungen einer doppelseitigen Lithmung dar mit vSlliger motoriseher, 
teilweise sensorischer Aphasie. Gehirnnerven in Ordnung. Pupillen 
reagieren triige auf Lieht. In dan nlichsten Tagen trat ein Anfall yon 
ktonisehen Zuckungen in der rechten Seite des Gesichts und des Halses 
ein, darauf wurden die AnfMle allgemein, mit Zungenbiss. Pat. verlor 
die Besinnung, die' Anfalle fo]gten einander. Status epileptieus. Exitus. 
Zum zweiten Mal war die Kranl~e 10 Tage im Hospital. Mikroskopiscb. 
wird konstatiert: Verdickung und Triibung der Gehirnhiillen, besonders 
an der Convexitas eer. Die Ventrikel sind nicht vergriissert~ ihr Ependym 

Ar~hiv f. Psyehiatrie. Bd. 50. Heft 3. 5 2  
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ist glatt, Unebenheiten sind nicht zu sehen; auf frontalen Schnitten sind 
weder in der Rinden- und den subkortikalen Schichten, noch aueh in 
den zentralen basalen Ganglien irgendwelche Veriinderungen zu kon- 
statieren. Bei der mikroskopischen Untcrsuchung ergibt sich: dass die 
ependymale Bedeckung der Seiten- und des dritten Ventrike]s an vielen 
Stellen hyperplastisch: mehrreihig ist. An einigen Stellen ist die Wand 
uneben, sie b~sitzt eine Reihe yon Taschen und Divertike]n. ZuweiIen 
bildet die Ventrikelwand recht grosse Vorspr[inge. Die letzteren haben 
eine hyperplastische ependymale Bedeekung und viele gewundene 
Taschen; sie bestehen aus Gliagewebskernen und Gliafasern. Im Vorder- 
horn und Cella media beider Ventrikel, besonders im Gebiet des t~uet. 
caudat. (caput, cauda) sieht man Herde gliomatSser Wucherungen. Die 
letzteren bestehen aus Gliakernen, zwischen welchen ein oft gelockertes 
Gliafasernetz liegt. In der gliomatSsen Wucherung sind wenig Ge- 
flisse, zuweilen wird ihre Zahl grSsser, in ihrer Basis sind die Gefasse 
gew6hnlich mittleren Kalibers, mit Blut injiziert. Die Wande einiger 
Gefasse sind degeneriert; Infiltration der Gefi~sswi~nde, Blutergiisse sind 
nicht zu konstatieren. Die Dicke der g]iomatSsen Wucherung ist recht 
bedeutend, sie iibertrifft um einige Mal die gewShnliche Dicke der 
Ependymschicht. Die gliomatSse Wucherung zieht sich an der Ventrikel- 
wand auf recht grosse Entfernung und geht allmi~hlich ohne scbarfe 
Grenze in die Ependymschicht gewShnlicher Dicke fiber. Ebensowenig 
gibt es eine seharfe Grenze zwischen der gliomat(isen Wncherung und 
dem subependymalen Gewebe~ nut an einigea Stellen wird diese Grenze 
schlirfer durch Lockerung an den Uebergangssteilen der gliomatSsen 
Wucherung. Zuweilen gehen yon ihr sti'ahlenfSrmig Zfige yon Glia- 
kernen in das subependymale Gewebe. Diese Zfige gehen ohne scharfe 
Grenze in das umgebende Gewebe fiber. Im Gebiete der gliomatSsen 
Wucherung~ in ihren untersten Teilen sieht man zuweilen dfinne 
Bfindelchen yon Myelinfasern. In der gliomatSsen Wucherung selbst 
finder man keine parenchymatSsen Elemente. Das perivaskulare Glia- 
gewebe ist an vielen Stellen~ besonders im Gebiete der gliomatSsen 
Wucherung stark vermehrt. Die gliomatSse Wucherung enthalt viele 
AmyloidkSrper. Ausser den herdweise liegenden gliomatSsen Wuche- 
rungen finder man an vielen Stellen des Ependyms eine u 
aller Gtiakeme. In der Wand des dritten Ventrikels (Thal. opt.) beob- 
achtet man ausser den herdweise liegenden gliomatSsen Wucherungen 
eine diffuse Infiltration des Ependyms~ teilweise auch des subepen- 
dymalen Gewebes mit Gliazellen~ die aus einem grossen hel]en Kern 
mit KernkSrperchen und einem hellen Protoplasmasaum (embryonaler 
Typus der Giiazellen) bestehen. In der Rinde finder man eine starke 
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Proliferation der Gila; ihre Kerne liegen gruppenweise oder in Z[igen~ 
oft in n~chster N~he der Nervenzellen der Rinde. Die periphere ~ussere 
Gliaschicht ist stark entwickelt~ sie besteht aus einem dichten Gewebe 
yon Gliafasern mit einer sehr grossen Zahl Spinnen- (Deitersche) Zellen. 

Die Nervenzel]en bieten in vielen FMlen die Erscheinungen der 
Tigrolyse. Die Pin ist, besonders an eJnigen Stellen~ verdickt; mall 
finder Yerwachsungen der tIiillen mit dem tiefer liegenden Gewebe~ sehr 
starke Vermehrung der Bindegewebskerne~ oft auch Blutergfisse. Zwischen 
den Hfillen wie in denselben sieht man Reste eines aus einem Fibrin- 
netz, Leukozyten und Blur bestehenden Exsudats; grSssere Infiltration 
der Gef~ssw~nde ist nicht zu konstatieren; sie sind oft verdickt~ keine 
Thromben. Die Gefasse der Rinde und der tiefer liegenden Schichten 
bieten ausser einer geringen Infiltration mit Leukozyten keine Besonder- 
heiten, sie sind oft injiziert und durch Blut erweitert. Keine 
Degeneration der subkortikalen Myelinfasern. Im Gebiet des Aq. 
Sylvii finder man auch eine ihrem rein pathologischen Charakter naeh 
der oben beschriebenen analoge gliomatSse Ependymwueherung und 
einen Divertikel des Innenraumes des Aquaeduktes. Im Gebiet des 
Nucl. rub.~ wie aueh des Ntlc]. dent. cereb, keine besonderen Ver'~nde- 
rungen. 

In einigen Stellen der Kleinhirnrinde wurde anormale Lage und 
herdweise u tier Purk in jeschen  Zellen konstatiert~ ausser- 
dem Divertikel des vierten Ventrikels; Cornua Ammonii norma|. 

In den Pyramiden werden Degenerationen bei Bearbeitnng naeh 
Marehi  wie im verl'~ngerten, so aueh im Riickenmark konstatiert. 

Resiimieren wir das oben Dargelegte, so finden wir fo]gende Haupt- 
ziige: herdweise gliomatiise Wucherungen des Ependyms der Seiten-und 
des dritten u und des Aq. Sylvii, Proliferation der Gila in der 
Rinde und ira subkortikalen Gewebe des Gehirns, Entwickelungs- 
stSrungen~ hyperplastische chronische Leptomeningitis. 

Fall 2. Was. Eg. Egor, 45 Jahre alt, Tabakarbeiter. Am 12.6. 1910 in 
das Zentrale Hospital ffir Irrenkranke eingetreten. 

Anamnese:  Keine Zeichen der Lues. M~issiger Alkoholgenuss. Bis zur 
Betrunkenheit tranker nur 2--3real im Jahr. Seit 5 Jahreu leidet er an An. 
fiiilen; 21/2--3 Mon~te nach Beginn derselben traten einige Anf~lle hinterein- 
ander auf; er bekommt pl5tzlich Kopfsehwindel, fs um~ und es beginnen 
Zuekungen des ganzen KSrpers. 3 Tage vor dem Eintritt in die Anstalt ver- 
sehwand der Kranke aus dem Haus. Der Bruder weiss nieht~ we der Krauke 
dieso Zeit verbraoht hat. 

S t a t u s p r a e s e n s : Der Kranke ist mittleren Wuohses und Baues 7 etwas 
abgemagert. Auf der Haut des Kumpfes und der Extremit~iten viele Haut- 

52" 
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absohiirfungen und blutrfinstige Stellen. Die physika!ische Untersuohung ist 
duroh den Widerstand des Kranken und seine Erregung stark ersohwert. (Auf 
dera Polizeiamt hatte man ihn augenscheinlich gebunden.) Teraperatur 38~9. 
Er ist sehr lebhaft~ dreht sich fortwiihrend auf dem Bett~ versucht aufzustehen~ 
gestattet nioht ihn zu beriihren, aussert dabei Fureht. Auf Fragen antwortet 
er nichts. Spontan spricht er zuweilen etwas, aber sehr undeutlich~ so dass 
man nichts versteht. 

Die Nacht verbraehte er befl%digend. Morgens reoht starko Sohw~iche~ 
Atraung sehr beschleunigt. Teraperatur 38~5. 

Bet der Auskultation hSrt man beiderseits hinten, besonders reehts kleine 
Rhonchi. Perkussionston etwas ged~mpft. Patellarreflexe nioht ausl5sbar, dooh 
liisst sioh das infolge der Lebhaftigkeit des Kranken nicht genau feststellen. 
Auf Fragen antwortet er nichts oder sagt etwas, aber ganz unverstiindlich. Nur 
auf die Frag% wie er heisse~ antwortete er so, dass man verstehen odor viel- 
mehr raten konnte~ dass sein Name Egor set. Die Schw~iche progressierte 
tremor mehr und trotz Exzitantien starb der Kranke 10 Uhr abends. 

Diagnosis  cl inioa:  Epilepsie? Paralysis progressiva? 
Obdukt ionsergebnis  [uach 36 Stunden (Dr. W. h. F. Gil jarowsky)]:  

Tuberoulosis et oederaa pulraonum. Atheroraasia aortae. Hypertrophic oordis. 
Das Gehirn wurde nach H~irtung in 4prec. FormalinlSsung untersucht. 

Die Pia ist nicht getrfibt und nicht verdickt. Die Windungen bieten keine Ab- 
weichungen yon der Norm. Die Seitenventrikel sind etwas erweitert, lhr 
Epondym ist glatt~ keino Unebenheiten. Plexus ohoroideus unver~indert. Irgend 
welche Yer~inderungen in der Konfiguration der grauen Substanz der ZentraI- 
ganglion sind nieht zu konstatieren. Der Aq~med. Sylvii und tier 4. u 
sind nieht erweitert. 

Nucleus caudatus sin. - -  Die Wand des Ventrikels ist uneben ; reeht viele 
Taschen und Divel'tikel des Hohlraumes. Die ependyraale Bedeckung ist stellen- 
weiss hyperplastisch~ mehrreihig~ auf der iibrigen Fl~iohe ist sic einreihig; ihro 
Zellen sind kubisch. Dicht unter dora Ependyra liegen in grosser Anzah] G l i a -  
kerne. Dieselben liegen fast fiberali in Gruppen odor Herden versehiedener 
GrSsse. Ihrem Typus nach stellen die Zellen ldeine fund% mit H~iraalaun 
intensiv sieh firbende Gebilde dar. Zwischen den Gliakernen iiegt sin Glia- 
fasernetz. Die gliomatSse Wucherung reieht welt iiber die Grenzen der Epen- 
dyrasohieht und dringt in das subependymale Hirngewebe des Nuol. caudat. 
Das Gliafasernetz wird in einiger Entfernung Yon tier Wand dos Ventrikels, 
schon ira subependyraalen Gewebe breitmasehig. Die Gliazellen liegen aueh 
hier gruppenweise. In diesem Netz finder man recht viol AmyloidkSrper. Noch 
welter, in der Tiefe der Hirnsubstanz~ wird das Gliagewebe wieder enger~ 
eb~nso das Fasernetz; viel Gliakerne. An Zahl iraraer mehr abnehmend gehen 
die Gliakerne allm~ihlich in das umgebende Kerngewebe iiber. In letzterem 
finder man auch sine reeht starke Verraehrung dcr Kerne; sic sind versohie- 
donor Form und GrSsse, runde~ ovals und ausgezogene. Man finder sic meisten- 
toils in Gruppen zu 4--5 Kernen~ wobei die Kerne versohiedenen Typen an- 
gehSren. Die Gef~isse sind ira Goblet der glioraatSsen Wucherung etwas an Zahl 
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vermehrt und mit Blur injiziert. Zuweilen sieht man kleino Blutergfisse. Die 
Gefs sind unvefiindert~ sis sind nicht infiltriert. Um einige artericlle 
Gefiisse'sieht man vermehrte Bildung der perivaskut~ren Glia. Myelinfasern im 
Gebiet der gliomatSsen Wucherung sind nicht zu konstatieren. 

Caput nuc]. eaudat, sin. - -  Unter demVentrikelboden finder man eine glio- 
matSse Wucherung, welche zum grSssten Toil aus kleinen runden Gliakernen 
besteht~ die sich in H~iufohen zu einigen Kernen gruppieren. Die gliomatSse 
Wucherung zieht sieh giirtelfSrmig in der Ependymsehicht~ aber nicht in der 

Figur 5. 

Nucleus caud. sin. GliomatSse Wucherung tier Ventrikelwand. 
Vergr. 35. (Eosin-H~malaun.) 

ganzeu Breite dor Ventrikelwand. Die Gofiisswiind~ sind nicht ver~indert. 
In der Umgebang einiger sind Blutergfisse zu flnden; keine Infiltrationen. Die 
Ependymsohioht ist stellenweise hyperplastisch~ viol Divertikel, Im iibrigen 
Gevcebe des ~uc]. caudat, sieht man eine starke Entwickelung der Gliakerne. 
In den Fascia der Caps. interna keine Degenerationen. Im Gebiet tier glioma- 
tSsen Wucherung keine Myelinfaserm Viol Amyloidk5rper. 

Nucl .  cauda t ,  dexter .  Bedeutende diffuse Gliawucherung, viol Glia- 
kerne~ klein% fund% intensiv sich fiirbende Gebilde. Sic liegen haupts~ch- 
lich gruppenweise odor kettenfSrmig. Viol Gliakerne liegen in der Umgebung 

der  Nervenzellen des Nucl. caudat. Im Gewebe finder man viol Amyloid- 
kSrper. 
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Tha lam,  optic,  dexter .  Die Wand des Thalam. optic, ist grSsstenteils 
uneben. Viel Vorsprfinge und Tasehen. Die Ependymdecke ist stellenweise 
hyperplastiscb, mehrreihig. Dicht unter dem Ependym liegen an einer Stelle 
der Wand in grosser Anzahl Gliazellen. Sie liegen in Gruppen zu einigen, 
aber auch diffus. Zwischen den Gruppen der Gliakerne sieht man ein Glianetz. 
Die Zahl der Gef~sse ist nicht vergrSssert; die W~inde bieten keine besonderen 
Ver~nderungen. Die gliomatSso Wueherung dringt recht welt in alas Gewebe 
des Sehhiigels. Man finder reeht viol AmyloidkSrper. Bei F~rbung nach Pal  

Figur 6. 

Nucleus caud. dext. Symmetrische gliomatSse Wucherung der gentrikelwand. 
Yergr. 35. (Eosin-H~malaun.) 

und S tS lzner ,  wie auch mit Osmium wird keine Degeneration der Fasern in 
~ler Capsula interna konstatiert. 

Thalam. optic, sin. --  husser einer diffusen Vermehrung des Gliagewebes 
keino besonderen Ver~nderungou. Keine Degeneration des Fasern der Capsula 
interna. 

Linkes unteres Horn mit Corn. Ammonii. - -  Das Ependym fehlt fast auf 
der ganzen Ausdehnung. Gliakerne in der Umgebung der Zellen des NueL 
dent. eornu Ammonii an Zahl etwas vermehrt. Sonst keine Ver~nderungen, 
keine Degeneration der Myelinfasern. 

Reohte Zentralwindung. - -  In der Hirnrinde findet s~ch eine recht bedeu- 
tendeVermehrung der Gliakerne. Sic liegon meistenteils in Gruppen zu einigen 
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zusammen. Viele Kerne liegen in der~Umgebnng der Nervenzelten iu ihrer 
n~chsten N~h% sie wie eindriiekend. Man finder anch Gliazellen den Rinden- 
gef~ssen entlang. In diesen Fi~llen umringen die Gliakerne einreihig das Gef~ss 
yon beiden Seiten. Zuweilen sieht man um die Gliakerne Protoplasma (in 
Form eines engen Saumes) - -  junge Zellen. Die periphere Gliasehicht ist nieht 
vergrSssert. Die Gef~sse der Rinde nnd des subkortikalen Gewebes sind un- 
ver~indert. Keine Degeneration der Myelinfasern. Keine Blutergfisse und Er- 
weiohungen. Die Tangentialfaserschicht ist erhalten. Die Nervenzellen be- 
finden sieh in verschiedenen Stadien der Tigrolyse. Die Pia ist unver~ndert. 

Cerebellum, Gebiet des NucI. dent. sin. - -  Im Gebiet des Nucl. dent. keine 
Ver~indorungen. ~ Keine sklerotischen Herde oder besondere Gliaentwieklung. 
Gef~sse normal. Zellen der Kleinhirnrindensehicht unver~indert. Keine De- 
generation der Myelinfasern. 

Nuel. dent. dexter cerebelli. - -  Keine besonderen Veriinderungen. 
Hirnsehenkel. - -  Aquaed. Silvii erweitert; seine ependymale Bed eekung ist 

hyperplastisch. Keine Buehten~ Divertikel und vertiefungen. Bedeutende dif- 
fuse ~Vermehrung der Gliakerne. Im Nuol. intern, keine VerEnderungen. Keine 
Degeneration der Leitungsbahnen im Hirnsehenkel. 

P. u - -  Am Boden des IV. Ventrikels kleine Tasohen undHyperplasie 
des Ependyms. Keine Degeneration der Myelinfasern. 

Verliingertes Mark. - -  Am Boden des IV. Ventrikels einigeDivertikel. Keine 
Degeneration der Fasersysteme. 

Rtickenmark (oberer Halsteil). - -  Um den Zentralkanal bedeutende Glia- 
wucherung. Der Zentralkanal ist seitw~irts yon der Gliawucherung als kleine 
gedehnte Spalte zu sehen. 

5. Halssegment. - -  Dieselbe Gliawueherung um den Zentralkanal; die vor- 
deren und hinteren Kommissur~n sind durch Vermehrung der Gliafasern be- 
deutend verdickt. In den ginterstr~ngen Degeneration des Goltsehen Biindels 
und Vermehrung der Gef~isse. Keine Degeneration der Pyramidenbahnen. Im 
Brust- und Lendenmark ausser ether geringen Degeneration der Hinterstr~nge 
nichts Besonderes. 

Die klinischen Beobachtungen dieses Falles sind recht armselig, 
da der Kranke ins Hospital verwirrt und mit erhShter Temperatur~ die 
wahrscheinlieh durch den tuberkul6sen Prozess in den Lungen hervor- 
gerufen war, eintrat. Paresen~ Paralysen der ExtremitEten waren augen- 
scheinlich nicht vorhanden. Die Sprache war sehr undeutlich, leider 
gelang es nicht~ den Charakter der StSrung festzustellen. Aus der 
Anamnese muss das Auftreten epileptiformer Anfitlle mit Besinnungs- 
verlust im 40. Lebensjahr hervorgehoben werden. HEufigkeit der An- 
fiille alle 21/2--3 Monate. Lues wird negiert. Massiger Alkoho]ismus. 

M a k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g :  Geringe VergrSsserung der 
Seitenventrikel. Das Ependym ist glatt. Keine Unebenheiten desselben. 
Die Pia ist nicht verdiekt und nicht triibe. 
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Mikroskop i sche  Unte r suchung :  ttyperplasie der Ependym- 
bedeekung (stellenweise)~ Divertikelbildung in den Ventriketw~inden. 

An einigen Stellen des Nucleus caudatus beiderseits findet man 
gliomat~ise Wucherungen direkt unter d em Ependym. Die Wacherung 
besteht aus Gliakernen~ welche fast fiberall in Gruppen oder Herden 
verschiedener GrSsse liegen. Dem Typus uach sind es kIeine runde ~ 
intensiv mit Hiimalaun fiirbbare Gebilde. Zwischeu den Kernanhaufungen 
]iegt ein Gliafasernetz. Die gliomat~ise Wucherung reicht fast in allen 
FMlen mehr oder weniger welt tiber die Grenzen der Ependymschicht 
und dringt in die Substanz desNucleus caudatus ein. Das Gtiafaser- 
netz wird an vielen Stellen breitmaschig~ auch in diesen Fallen liegen 
die Gliakerne gruppenweise. Die g]iomaffise Wucherung geht allmahlich 
0hne scharfe Grenze in das umgebende Gewebe fiber, in dem auch eine 
bedeutende Vermehrung der Gliakerne gefunden wird. Die Zahl der 
Gefasse ist im Gebiet der Gtiawueherung ein wenig vergrSssert, sie 
sind gewShnlich mit Blut injiziert~ zuweilen finder man kleine Blut- 
ergiisse. Die Gefiisswande sind grSsstenteils nicht ver~ndert~ sie sind 
nicht infiltriert. Um die Gefasse findet man zuwei!en eine Verdickung 
des perivaskulareu Giianetzes. Myelinfasern werdeu im Gebiet der Glia- 
wucherung nicht gefunden. Analoge Herde yon gliomatiisen Wuche- 
rungen~ nur vie1 schwacher ausgebildet~ findet man auch im Sehhfigel 
(3. Ventrikel). 

Im Gebiet der gIiomat(isen Wucherung finder man fiberall viel 
AmyloidkSrper. Nirgends bietet das Ependym gli5se KnStchen (Epen- 
dymitis granularis). In der Hirnrinde findet man eine sehr starke Pro- 
liferation der Gliakerne, sie liegen meistenteils hiiufchenweise oder 
umgeben die Nervenzellen uud ziehen auch den Kapillaren entlang. 
Blutergtisse, Veranderungen der Gefassw~inde m/d der weichen Hirnhaute 
sind nieht zu finden. Die Cornua Ammonii bieten ausser einiger Ver- 
grSsserung der Gliakerne in der Umgebung tier Zellen des 5~ucleus den- 
tatus keine Ver~nderungen. 

Im tIalsmark finder man um den Zentra]kanal eine recht be- 
deutende Giiawucherung, die vorderen und hinteren Kommissuron sind 
infoige der Vermehrung der Gliafasern bedeutend verdickt. In den 
Hinterstr~ngen finder man Degeneration der Gollschen Strange und 
Vermehrung der Gefasse. In den Pyramidenbahnen keine Degeneration. 

Wenn wit das pathologisch-anatomische Bild dieses Falles resu- 
mieren~ so finden wit vor allem Herde yon ependymalen Gliawuehe= 
rungen in den Wiinden der Seitenventrikel~ haupts~chlich im :Nucleus 
caudatus beiderseits~ teilweise im Thalamus opticus. Ausserdem findet 
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m a a  Proliferation yon Gliakernen in der Hirnrinde und Entwicke]ung 
gliSser Wucherungen im Ita]smark um den Zentralkanal. 

Fall 3.!)  Tatjana F. Iw,  25 Jahre alt, unverheiratet: trat in des zen- 
trale Hospital ftir Geisteskranke am 12. 3. 1903 ein. 

A n a m n o s i s ;  Anf~llo begannon vor dem 20. Leb0nsjahr. klkoholmiss- 
braach gowesen. Die Kranko ist schon einmat im selben Hospital gewosen. 
Bis zum 7. 3. war niohts Besonderes im Gesundhoitszustand der Fatientin zu 
bemerken. An diesem Tage hatte sio hintereinander 10 Anf~lle -- Bosinnungs- 
losigkeit, Zuokungen, zuweilen gloich nach den Zuckungon motorische Unruhe, 
sic waft clio MSbel auseinander, strebte irgondwo hin, wotlto aus dem Zimmer 
gohen. 

S t a tus  p r a e s o n s :  Pupillen gleichm~ssig erweitert, Pate!larreflexe er- 
hSht. Die Kranko ist bet der Aufnahmo stark benommen~ sic ist wio schlaf- 
trunken; Personen aus der Umgebung, die sie sehon frfiher im Hospital ge- 
sehen, kann sie nioht bet Namen nennen upd erkennt sic auch augenscheinlieh 
nicht. Ihren Onkel, der sie ins Hospital braohte, nennt sie riehtig beim Namen. 
Auf dle Frage, wet or set, sieht sie ihn aufmerksam an and sagt: ::Philare- 
tuschka or. Als man sie in der Wanne badete, hatte sie ein wenig andauorndes 
Zucken des ganzen KSrpers, wobei sie etwas auf die Seite fiel; sie erholte sich 
jedoch sofort. In soloh einem Zustand verbraehte sie den ganzen Tag, rea- 
gierto nioht auf die Umgebung End antwortete nieht auf an sic gerichteto 
Fragon. Meistenteils lag sie ruhig im Bert, zuweJlen setzte sic sieh, selten 
erhob sie sieh and strebte irgendwo hin~ oft murmelte sie etwas, doeh konnto 
man daraus nichts verstehen. Sie ass befriedigend. In der Naeht sehlief sie 
wenig~ doch konnte man keine besondere Unruhe im Vergleioh mit dem Zu- 
stand am Tagr konstatioren. Im Laufe des Tages waren 2 Anf~.II% einer nach 
dem anderen, ausser dem in derWanne, gleieh nach dem Eintritt ins Hospital; 
darauf in der Nacht 3 Anfiille, alle Anf~lle waren gleioh. Allgemeine, grSssten- 
tells tonisehe Zuekungen, heiseres Atmen, Knirschen mit den Z~ihnen. Dauer 
des Anfalls .ungef~,hr 5 Minuten, 

13. 3. Den ganzen Tag verbrachte die Kranke im selben Zustand, 
wie Tags zuvor, Sio antwortete nieht auf Fragen~ doeh zuweilen,, wenn man 
sie ansprach, Sehaute sie in die Augen; reagierte nieht auf die Umgebung. 
Murmelto Vie1, aber unverst~ndlich vor sieh bin. 

14. 3. Nachts waren 3 Anf'dllo. Dauer eines jedon ungef~hr 5 ~Iinuten; 
v0n 9 Uhr m0rgens bis I Uhr waren 7 Anf~tlle, welche verh~ltnism~ssig sehnoll 
einander folgton. Bet jedem Anfall dauern die Konvulsionen 5--10 Minuten, 
darauf Sehl~ifrigkeit and nach einiger Zeit wieder Konvulsiondn. 

15. 3. Auf Fragen antwortet die Kranke nieht, liegt mit offenen Augen, 
Zuweilen murmelt Sie etwas. In der Nacht sohlief sie nielat. 

1) :!oh b~nutze ~dio Golegenheit,, um dem Diroktor dos zentralon Hospitals 
ffir G:eisteskl:ank% Herrn Privatdozonten A.N. B e r n s t o i n  fiir clio mir zur Yor- 
ftigung gestellten 2 und 3 F~lle meinen Dank oauszuspreohen. 
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16. 3. Derselbe Zustand wie Tags zuvor. In dor Nacht sehlief sie wieder 
nicht; sie lag die ganze Zeit mit offenen Augen und murmelte etwas. Sie ass 
befriedigend flfissige wie auch feste Speise. 

18. 3. Den ganzen Tag fiber einige Schl~ifrigkeit; Patientin I(ommt etwas 
zu sich, reicht die Hand~ wenn man sie begrfisst~ lacht. 

20. 3. Die Kranke sagt, dass sie noch niem~nd erkennt~ uber bald er- 
kennen werde. 

Figur 7. 

Epilepsia genuine, Nucleus eaud. GliomatSse Wucherung. Vergr. 300. 

21./24. 3. Isst und trinkt befriedigend. Liichelt~ wenn man an sic her- 
antritt. Sagt~ dass sic schou hier war~ kann jedoeh noeh immer keine Namen 
I l e n n e n .  

25. 3. Seheint~ ganz zu sich gekommen zu sein~ nannte die Namen zuerst 
der Aufseheri% dann auah des Ordinators. 

25./26. 3. Die Kranke ist bei Besinuung. u oriontiert in der Um- 
gebung. 

28. 3. Die Kranke wird ausgesehrieben. Sic ~rat mehrmals noeh in des 
Hospital unter ungefs denselben Bedingungen und mit demselben psychisehen 
und physisohen Status. 

Zum letzten Mal trat sic ins Hospital am 18. 4. 1904. Sic wurde im 
Status epilepticus hlngebrachk Sie hatte eine ganze geihe von einander fol- 
genden epileptischen AnfEllen. 
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Das klinische Bild dieses Falles verlief wie eine typische Epilepsie 
(genuine). Die Krankheit begann im jugendlichen Alter, bestand in 
charakteristischen~ sieh wiederholenden epileptisehen Anfiillen und psy- 
chisehen StSrungen. Irgendwelehe Ausfallerscheinungen oder Erschei- 
nungen yon erhShtem Gehirndruck waren nicht zu konstatieren. Die 
Kranke starb im Status epilepticus, Makroskopisch konnte man nur unbedeu- 
tende Trfibung und Verdiekung der Pia konstatieren~ welche sich diffus 
auf beide Hemisph~ren verbreitete und besonders den Geflissen entlang 
entwiekelt war, Die Seitenventrikel sind massig erweitert. Cornua 
Ammonii sind beiderseits gteieh~ nicht atrophisch. Mikroskop]seh konnte 
man in der Hirnrinde einen etwas embryonalen Charakter der GangUen- 
zellen konstatieren; die letzteren sind meistenteils yon runder Form wie  
die Zetlen der Molekularschieht und enthalten viel Pigment; man findet 
jedoch auch in recht grosser Anzahl grosse and kleine Pyramidenzellen. 
Die Ganglienzellen befinden sich im Stadium der mehr oder weniger 
fortgeschrittenen Tigrolyse. Zwischen den Zellen sieht man sehr vieI 
GliakerIie. In der Grenzschicht ke:ae besondere Hyperplasie der peri- 
pheren Glia. In der Pin Erseheinungen einer ehronischen Leptomenin- 
girls. Keine Degeneration der Rinde und subk0rtikalen Fasersysteme~ 
Tangentialfasern genfigend entwiekelt. Geflisse der Rinde and der Sub- 
kortikalschicht nicht vermehrt; sie bieten keine besonderen Ver~nde- 
rungen. Bei Untersuchung der Seitenventrikel findet man in den Vorder- 
hiirnern beiderseits im Caput nucl. caudati Hyperplasie der ependyma]eu 
Bedeckung und Herde gliomatSser Wucherungen. Die letzteren haben 
denselbea Charakter~ wie in den oben beschriebenen Fallen und be- 
stehen aus Gliakernen~ die gewShnlieh sich in Haufchen gruppieren; 
zwischen ihnen ]iegt ein recht gut entwickeltes Gliafasernetz. Im linken 
Vorderhorn setzt sich die ependymale gliomatSse Wueherung in eine 
gleiehe des subeDendymalen Gewebes fort. Ausserdem finder man in 
noch einigen Stellen des Ependyms kleine Herde yon Gliakernwuche- 
rungen. An anderen Stellen wird keine besondere Vermehrung der 
Gliakerne gefunden. Das Gliafasernetz bildet an einigen Stellen ein 
derbes filzartiges Bfindel, welches sich dicht unter dem Ependym be- 
findet. Papillenbildungen nicht zu konstatieren. In den Wanden des 
dritten Ventrikels (Thal. opticus) finder man keine gliomatSsen Wuehe- 
rungen~ die Ependymbedeckung ist hyperplastisch; im Ependym geringe 
VergrSsserung der Gliakerne. Gef~isse im Gebiet der gliomatSsen Wuche- 
rung nicht vermehrt, ihre W~nde unver~adert. Die ependymale Bedeckung 
bi]det an einigen Stellen gewundene Tasehe0~ welche in die Tiefe dringen. 
In den Cornua Ammonii Hyperplasie der peripheren Gliasehicht der 
Rinde~ ausserdem Proliferation der Gliakerne in der Um~ebung de r 
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Rindenzellen~ auch des Nucl. dent. corn. Ammonii. Ityperplastisch ist 
auch die Gliafaserschieht im EpeMym des Unterhirns, An diesen Stellen 
des proliferierten Gliagewebes finder man in recht grosser Anzahl 
AmyloidkSrperchen. In  den Zellen des Nucl. dent corn. Ammonii finder 
man ausser den verschiedenen Stadien der Tigrolyse grosse Pigment- 
ablagerungen. Degeneration der Myelinfasern und Veri~nderungen im 
Gebiete des vierten u und des Zentmlkanals werden nicht 
konstatiert. 

Fall 4. A . E .  46 Jahre alt, Goldarbeiter, trat in das Alt.Ekaterinen. 
hospital am 21.8. 1909 ein. Anamneso unbekannt. 

Status  praosens. In den Lungon viele Verbreitete trockene und feuehto 
Rasselger~iusehe. Puls 100 in der ]ilinute. Keine Arhythmie. Im ttarn kein 
Eiweiss. Pupillen reagieren auf Licht, etwas verengt. Gehirnnerven normal. 
SpastischeErscheinungen an allen 4 Extremit~ten sehr stark ausgepriigt. K10nus 
des rechten Fusses. Babinsky beiderseits. Patellareflex erhSht; Abdominal- 
reflexe beiderseits nicht vorhanden. Keine Rigidit~t des Nackens. Der Kranke 
kann infolge der Rigidit~t der Muskutatur nicht ]~ingesetzt werden. Er befindet 
sich im komatiisen Zustande. Am Kept and KSrper keine Zeichen einer gewalt- 
tiitigen Handlung. Temp. 37,4--37~9. 10 Uhr abends stirbt der Kranke~ nach- 
dem er 36 Stunden im Krankenhause verbrachte. Diagn. olin. : Haemorrhagia 
eerebri. 

Sektion (Pros. A. J. Sinew) 15 Stunden nach dem Tode. Die Pia ist 
etwas getriibt. Die Hirnsubstanz ist 5dematSs. Hydrocephalus internus et 
externus. 

GehSrapparat normal. Sehiidelknochen in Ordnung. Pleuritis adhaesiva 
dextra. Oodema pulmonum permagna. Hyperaemia venosa permagna loborum 
inferiorum pulmonis utriusqne. Hypertrophia excentrica cordis sinistri pme- 
eipue. Obliteratio eavi perioardii completa, gerzmuskel dunkelbraun. Geringe 
Arteriosklerose. Leber dunkelbraun. Hyperplasia lymphoglandularum meson- 
terii. Im Magendarmkanal keine Veriinderungen. Milz wenig vergrSssert~ die 
Pulpa schabt sieh nur wenig ab. Die Pia des giickenmarks ist mit fiachen~ 
weissen Bel~igen bedeekL 

Das Volnmen der Hirnhemisph~ren fibersteigt nicht die Norm. Die Pin 
ist leioht getriibt und nieht besonders verdiekt. Die Hirnsubstanz ist beim 
Palpieren sehr hart; keine Vorspriinge. Auf Frontalschnitten sind die 
Seitenventrikel bedeutend erweitert. KgmmunikationsSffnungen (For. Monroi, 
Magendie, Aq. Sylvii) sind gut durchg~ingig. Das Ependym der Seitenventrikel 
zeigt keine Erhebungen (fixiert in 4proz. FormalinlSsdng); es ist glatt, an 
einigen Stellen Ieicht wellig~ in Form yon kleinen Falten. Auf FrontalSohnitten 
dureh den Nacl. caud. nnd mehr hinten dutch den vorderen Tell des Thal. 
optieus ist die Konfiguration 'der granen und weissen Substanz VSllig unver- 
~ndert. In einiger Entfernung yon der Wand der Seitenventrikel~ seltener aueh 
des dritten (nur in seinem vorderen Tell) sieht man kleine hirsekorngrosse 
and nooh k!einero~ zystenfiirmige R~ume i einige yon diesen R~umen sind mit 
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einer hellgeIben Fliissigkeit ausgefiilt~:andero wieder haben den Charakter 
gelber odor roter Erwoichung. Ausser diesen Herden ist die Substanz der 
Zentralganglien nioht ver~indert. GewShnliche Breite der grauon Substanz. 
Ungef~hr vom lotzten Drittol (yon vorne rechnend) des Thai. opt. beginncnd~ 
sind Erweiehungsherde nicht mehr zu finden. Plexus choroideus unverindert. 
Im Riickenmark niehts Besonderes, in den Hfillen Loptomcningitis chron. 
ossificans. 

Linker  Ventrikel.  Nucleus eauda tus  sin. (Die gauze ~,ussere Wand 
des linkon u mit einem Toil tier diesem err ontspreehendcn ginde ist 
ausgeschnitten. Ein Stiickchen ist in tier Frontalebeno ausgesehnitten.) In der 
Wand des Ventrikels ist auf recht grosse Ausdehnung ein gliomatSser Wuche- 
rungsherd zu sehen. D]eser Stelle entsprechend ist die cpendymale Bedockung 
hyporplastisch, mehrrcihig. Dicht tinter ihr liegt eine schmale Schieht ethos 
Gliafasernetzes~ die sofort in das Gewebe dot gliomatSsen Wucherung selbst 
fibergeht. Die letztere bestoht aus runden Gliakernon; die Kerne liegen diffas~ 
an einigen Stellcn jodoeh liegeu sic in kleine H~ufchcn zu einigen Kernen 
gruppiert; zwischon ihnen finder man ein stark ausgepr~igtes Gliafasernetz. An 
einigon Stellen findet man eine Loekerung des Gewebes der gl~omatSsen Wuche- 
rung. In ihnen tritt deutlich das breitmaschige Glianetz horror; die Kerne 
liegen fast immer gruppenweise. Zuweilea bilden die Giiafasern recht volu- 
minSse Biindel. lm Gobiet der gliomatiisen Wuchorung ist die Zahl der Ge- 
fiisso nicht vergrSssert. Die '2--3 Gefiisso~ welche man hier findet~ sind kleino 
hrtcrien und Venen; ihre Wiinde sind unver~ndert; keino Infiltration mit 
Leukozyten; geringe VergrSsserung der perivaskuliren Gliaschicht. Die glio- 
matSse Wucherung Iiegt grSsstcnteils im Ependym, doch reieht sic auch ins 
subependymiiro Gewebe. An einigen Stollcn werdon die Grenzen der glioma- 
tSsen Wucherung sohirfer infolge der Gewebslockerung beim Uobergang in 
das umgebende Gowebe, odor aber infolge der st~irkeren Entwicklung des Glia- 
fasernotzes an den Uebergangsstellen. In dora an die gliomatSse Wucherung 
gronzenden subependym[iren Gewebe findet man in recht grosset Ausdchnung 
VergrSsserung der Gliakerne. tm subependym~re n Gewebc des Nucl. caudatus~ 
1,0 cm yon der Wand des Vontrikels und dor gliomatSsen Wuoherung entfernt~ 
finden sich kleine Erweichungsherdo. Sie sind teilweise mit Detrit and zelligon 
Elementen erffillt; zuweilen finder man Blutpigmentkristalle; die letzteren finder 
man auch in der n~chsten N~he d~r Erweichungsherde. Im Gebiet der glioma- 
tSson Wucherung konnton auf keinem dot vielon Schnitte die eben beschriebenen 
Erweichungsherdc bcobachtet~werden. In der Umgobung einiger Gef~sse finder 
man auch Pigmentanhiiufungen. Die Geflisse selbst sind nicht ver~indert; keinc 
infiltration der W~inde. In dem die Erweichungsherde umgebenden Gewebe 
bedeutende ttyporplasie tier GIiakerne. Zuweilen bilden diese Kerne, sich in 
grSsserer Mengo sammelnd~ einen recht breiten, kometartigen Schweif. Wenn 
man diesslbe Stelle (mit Erweiehungen)auf einem der folgenden Schnitte 
untersuchi~ so sieht man~ dass dieht unter oder fiber dem Erweiehungsherd 
sich mcistenteils starke Ansammlungen yon Gliakernen bzw. Gtiagewebe be- 
finden. Die Ansammlungen haben versehiedono Form und gehen ohne seharfe 
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Grenze in alas umgebende Gewebe fiber. Zwischen diesen AnsammlungGn yon 
Gliakernen finder man sehr oft recht viel Blutpigment. 

Gef~.sse sind in diesen Herden fast night vorhanden; die vorhandenen 
sind unver~ndert. Zwischen den Kernen kann man in den Ansammlungen ein 
diinnes~ zartes Gliafasernetz unterscheiden. Zuweilen findet man in der N~ihe 
der Erweichungsherde, zuweilen auch entfernt yon ibne~ blasenfSrmige odor 
nnregelmassig-vielseitige Zellen. lhr Protoplasma f~rbt sich blass and homogen 
mit Eosin; sie haben einen grossen, mit H~imalaun verhg, ltnism~issig gut fgrb- 

Figur 8. 

Wand des linken Seitenx, entrikGls. Nucleus eaudat, sin. GliomatSse Wucherung. 
u 90. (Eosin-HEmalaun.) 

baron Kern; das KernkSrperchen fehlt fast immer. Die Kernform ist fund odor 
unregelm~,ssig. In einigen Zellen finder man keinen Kern; sie stellen dann 
ein homogenes, blgsehenfgrmiges Klfimpchen dar. In anderen Fiillen findet 
man in den Zellen einige gewShnlich an der Peripherie liegendG KGrne. In 
einigen Zellen, besenders denen~ in welchen kein Kern gefunden wird, ist das 
Pr~toplasma mit gelben, gl~nzenden KSrnohen geffillt, andere sehen homegen 
hyalia aus und f~rben sigh diffus mit Eosin. Die letzten haben keine Kerne. 
In einer odor zwei Zollon werden bisquit~hnliche Kerne gefunden. Zuweilen 
(reeht selten) sieht man, class einige der beschriebenen Zellen Fortsiitze ab- 
senden nnd ~iusserlich ganz den Spinnen- (Deiterschen) Zellen •hneln. Bei 
Nisslf~rbung derselben Sohnitte f~rben sieh die obenbeschriebenen Zellen nioht. 
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Sie liegen meistenteils im hypeTptastis6he~ Gtiagewebe~ Degeneration der 
Myelinfasersysteme ist nieht zu konstatieren. 

Rechter  u entriket .  (Die ganze ~iussere und ein Tail der unteren Wand 
des Ventrikels bis zur Rinde ist ausgesehnitten.) Nucleus caudatus  dexter. 
Ein bedeutender Teit der Ventrikelwand ist yon der gliomatSsen Wucherung 
eingeuommen. Das Ependym ist hyperplastisch~ mehrreihig dicht unter ihm 
beginnt die gliomatSse, den oben besohriebenen analoge Wucherung. Im sub-  
ependym~ren Gewebe des Nucleus oaudatus selbst findet man~ wie auch im 

F]gur 9. 

Dasselbe Prgparat. Vergr. 400. 

linken Venh'ikd Ansammlungen yon reeht grossen Gliakernen. Sie liegen 
diffus und herdweise; zwischen ihnen sieht man BlutpigmentkSrnchem Man 
trifft auoh, aber in bedeutend geringerer Zahl als im linken Ventrikel~ k!eino 
Erweiehungsherde. 

Linker  Ventr ike l ,  seine untere  und Sei tenw~nde mit  dem 
Thalam.  opticus.  (Der Schnitt ist 1/e em hinter dem vorhergehenden.) An 
einer Stelle der Wand des (Seiten-)Ventrikels finde~ sich eine gliomatSse 
Wucherung; sehr starke Entwicklung des Gliafasernetzes. An einer Stelle bildet 
die Gliaependymsehicht 2--3 Papillen yon gewShnlichem Typus (Epeudymitis 
granularis). Im subependym~iren Gewebe diffuse VergrSsserung der Gliakerne~ 
ausserdem an zwei Stellen Ansammlung yon Gliazellen in Form undeutHch be- 
grenzter Herdo mit yon ihnen ausgehenden Strahlen~ wetche diffus in das urn- 
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gebende Gewebe fibergehen. In diesen Herden finde~ sieh recht viel Blutpigment. 
Erweiehungsherde finden sich auf diesen Schnitten nicht mehr. Gefiisse Un- 
verii, ndert. Im Gewebe der gliomatSsen Wucherung~ im Ependym uud im sub- 
ependymgren Gewebe finden sieh viele AmyloidkSrper. In der Capsula interna 
konstatiert man bei Fiirbung der Myetinfasern (Osmium) Degeneration: Sehwarze 
Sehollen; sic finden sieh jedoeh in Rleiner Anzahl. 

tl, ech te  v o r d e r e  Z e n t r a l w i n d u n g .  Die Pia ist verdickt, viel Binde- 
gewebe~ welches an vielen Stellen den Charakter yon altem oder Narbenbinde- 

Figur 10. 

Symmetrisehe gliomatSse Wueherung tier Wand des rechten Sei~enventrikels. 
Vergr. 90. (Eosin-H~imalaun.) 

gewebe hat. lhre  Fasern sind gl~inzend~ wenig Kerne; an'anderen Stellen hat 
sit den Charakter yon jungem Bindegewebe; viele saffige Kerne. Die Gei"~sse 
der Hfillen sind nieht infiltriert. Die Wiinde einiger Gef~sse sind verdickt; tier 
grSsste Teil der kleinen Gefgsse ist erweitert und mit Blut gefiitlt. Die Infil- 
tration der Hiillen mit Leukozyten ist sehr Bering. An Vielen Stellen sind sic 
mit der Substanz der R inde und untereinander verwachsen. Zwischen den 
Hiilien Rein Bluterguss~ Rein Exsudat. An den Stellen~ we die Hiillen mit der 
Hirnsubstanz nieht verwachsen sind~ starke Hyperptasie der peripheren Glia- 
svhieht. Dieselbe bildet in der Peripherie tier Windungen eine breito 8chicht 
yon Gliafasern. Die letzteren ziehon meistenteils parallel zur Fl~ohe der Win- 
dungen~ bilden aber ein sehr  diehtes Faseruetz. Voa diesem Netz dringen 
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F~serehen in die tiefer liegende graue Substaaz~ wo man das Fasernetz his in 
die Molekularschicht, zuweilen segar in noch niedriger gelegene Schichten der 
Nervenzellen verfolgen kann. Dioht unter tier peripheren Fasers~hieht finden 
sich sehr viel Spinnenzellen, die in einem yon dsr peripheren Gliafaserschieht 
ausgehenden Glianetz liegen. Gef~sse sind in tier wenig hyperplastischen 
Grenzglia fast nicht vorhanden; die vorhandenen kleinen Gefiisse sind nioht 
veriindert; keine Infiltration der Gef~ssw~nd% keine Blutergtisse. Zuweilen 
dringen yon der peripheren Gliaschicht in das tieferliegende Gewebe, den Septa 

Figur 1t. 

Starke Hyperplasie der peripheren ~iusseren Gliaschicht der Hirnrinde mit einer 
sehr grossen Zahl Spinnen-(Deiterschen)Zellen. u 300. 

entlang, Starke Gliafaserbiindel. In der Hirnrinde sehr starke VergrSsserung 
tier Gliakerne; die letzteron Iiegen meistenteils in kIeinen Gruppen zu 3--8; 
sie umgeben oft die Nervenzellen~ eng ihrer Oberfigche aniiegend, wie in sie 
eindringend. Die Kerne ]iegen auch diffus zwisehen den Zellen. Dem Typus 
hash sind sio kleine, runde Gebilde, mit einem kaum bemerkbaren eder g~nzlich 
fehlenden Protoplasmasaum; grosse, runde , helle Kerna finden sieh verhiiltnis- 
m~issig selten. Besondere Beziehungen der Gliakerne zu den Gef~ssen der Rinde 
(ihre Zabl ist sehr gering) sind nfcht zu beobachten. Gef~sse selbst unver~ndert. 
Keine Bluterg[isse und sklerotischen Herde, Im KSrper vieler Spinnenzellen tier 
peripheren Gliasehicht, die sich zuweilen auoh in tier Molekularschicht der 
l~inde finden, sleht man bei Osmiumfiirbung viele sohwarze KSrnohen und 

Archiv f. Psyehiatrie. Bd. 50. Heft8. 53 
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Sohollen. In anderen Gliakernen finder man bet dieser F~rbung keine Schollen, 
Die Nerv-enzellen sind bet Nisslfi~rbung sehr stark ver~ndert. Nirgends finder 
sioh die typische Nisslsche K6rnung. Die Zellen fiirben sioh diffas, in einigen 
yon ihnen fs sich intensiv die Peripherie; der grSssto Toil yon ihnen hat 
keinen Kern, in anderen ist er erhalton~ fiirbt sieh abor sehr sehwach und diffus. 
Die GrSsse der Zellen bietet keine besondere Abweichung yon der Norm~ man 
kann auoh keine Verringerung der Zahl derselbon in irgend einer Schieht kon- 
statieren. Bet F~irbung naeh Weiger t -Pa l  und StSizner ist die Tangential- 
fasersohioht fast vSllig verschwunden; auf grossen Streoken fehlt sie ganz. 
In den anderen Fasersystemen der I~inde und der weissen Substanz sind Dege- 
nerationen bet dieser Fiirbuug nicht zu finden. Bet Osmiumf~rbung kann man 
Degenerationen der Rindenfasern nioht konstatieren. In der subpialen Rinden- 
sohicht keine Sehollen. In den Cornua hmmonii keino besonderen Veriinderungen. 

Verl~ngertes  Mark im Niveau des Vaguskerns. DieEpendym- 
bedeekung des IV. Ventrikels ist in vielen Stellen hyperplastiseh; die Wand 
bildet buehtenithnliche Taschen. 

Bet Osmiumfgrbung finder man Degeneration der linken Pyramidenbahn. 
Auf Schnitten aus derselben Gegend, aber niedriger, Divertikel yon dreieekiger 
Form. Ihr Zusammenhang mit dem Ventrikel wird durch aufeinanderfo]gende 
Sohnitte festgestellt. Degeneration der Pyramidenbabn wird bet Weigert-Pal- 
Fgrbung nicht konstatiert. 

Schni t t  etwas fiber der Stel le ,  we der Zent ra lkana l  beim 
Calamus script ,  in den IV. Ventrikel  iibergeht. In einiger Entfernung 
veto Bodon des IV. Ventrikels finder man eine liingliehe, schmal% ausgezogene 
Spelt% welche mir Zylinderepithel ausgelegt ist. Die Spalte ist des kaudalo 
Ende desselben Divertikels (siehe oben). In den niedrigeren Schnitten geht 
des Divertikel in den Ventralkanal fiber. 

Oberes tIatsmark. Bet Osmiumf~irbung Degeneration tier reehten Pyra- 
midenbahn, verhiiltnism~ssig wenig sehwarze Sehollen. In der vorderen Pyra- 
midenbahn (Py. u keine Degeneration. Bet Eosin-Hiimalaunfiirbung finder 
man um den Zentralkanal eine bedeutendo Ansammlung yen Gliazellen; dis 
Kommissuren sind bedeutend dicker als in der Norm. Im 8. Halssegment finder 
man in der grauen Substanz des Vorderhorns 2--3 kleine Btindelehen quer- 
ges~hnittener weisser Myelinfasern. 

Wenn wir alas kHnische Bild dieses Falles resumieren, so sehen wir 
einen Kranken, der in besinnungslosem Zustande ins Hospital geschafft 
wird. Stark ausgepriigte spastische Erscheinungea yon Seiten aller Ex- 
tremit~ten. Rigiditat, Babinsky beiderseits, Klonus des rechten Fusses. 
Lebhafte Patellarefiexe. Keine Rigiditlit der Nackenmuskulatur~ etwas 
enge Pupillen, reagieren auf Licht. Gehirnnerven in Ordnung. 

Wenn wir die pathologiseh-anatomischen Verfinderungen resumieren, 
so erhalten wir folgendes Bild: 

Makroskopisch wird recht bedeutende Hi~rte der tlirnsubstanz 
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konstatiert. Bedeutender Hydrocephalus internus uad externus. Epen- 
dym der Ventrikel glatt. Konfiguration der grauen und weissen Sub- 
stanz gut ausgebitdet. In einiger Entfernung yon der Wand der Seiten- 
ventrikel kleine zystenfSrmige Hohlriiume yon HirsekorngrSsse oder 
noch etwas grSssere; einige yon ihnen sind mit hellgelber Fifissigkeit 
gefiillt~ die anderen haben den Charakter yon roten oder weissen Er- 
weichungsherden. 

Bei der mikroskopischen Untersuehung finder man in den W~indeu 
beider Ventrikel im Gebiete des Nucl. caudatus gliomatSse Wucherungs- 
herde. Letztere bestehen aus diffus oder gruppenweise liegenden Glia- 
kernen. Zwischen den Kernen liegt ein Gliafasernetz, zuweilen bilden 
die Fasern recht umfangreiche Bfindel. Die Zahl der Gefasse ist im 
Gebiet der gliomatiisen Wucherung nicht vergr~issert; keine Yerande- 
rungen der Gef~sse. Die giiomatSse Wucherung liegt grSsstenteiIs im 
Ependym~ reicht jedoch auch bis ins subependymlire Gewebe. Sie geht 
diffus in das umgebende Gewebe fiber, in einigen Stellen jedoch werden 
die Grenzen infolge Lockerung des Gewebes oder starkerer Wucherung 
des Gliafasernetzes in den Uebergangsstellen deutlicher. In dem der 
gliomatSsen Wueherung benachbarten subependymiiren Gewebe finder 
man eine bedeutende VergrSsserung der Gliakerne. Zuweilen sammeln 
sie sich in Herdform und bilden eigentiimliche Figuren in Form eines 
Kometenschweifes, sie ziehen sich auf recht grosse Strecken hin, Diese 
Ansammlungen gehen ohne seharfe Grenze in das umgebende Gewebe 
fiber. In diesen Herden finder man sehr oft bedeutende Mengen yon 
Blatpigment. Gefasse sind in ihnen fast nieht vorhanden: die vor- 
handenen sind unverlindert. In einiger Enffernung yon der Ventrikel- 
wand und der Gliawucherung finder man kleine Erweichungsherde. Sie 
sind teilweise mit Detritus, zelligen Elementen and Blutpigmentkristallen 
geffillt. Im Gebiet der ependym~ren gliomat6sen Wucherung werden 
die oben besehriebenen Erweiehungsherde nicht gefunden. Die Gefasse 
in der N~he dieser Herde sind unver~nder~. Wenn man auf einer Reihe 
einander folgender Schnitte das Gebiet der Erweichungsherde unter- 
s~cht, so sieht mau~ dass dicht fiber oder unter ihnen die oben ge- 
nannten Ansammlungen yon Gliakernen bzw. Gliagewebe sich.befinden. 
Die Gliakerne~ die man in der Giiawucherung findet~ bestehen haupt- 
sachlich aus kleinen, runden, intensiv fi~rbbaren Gebilden, mit kaum 
bemerkbarem oder ganz fehlendem Protoplasmasaum. Selten finder man 
grosse graue Kerne. Ausser diesen Gliazellen ilndet man zuweilen in 
der Nahe der Erweichungsherde~ zuweilen entfernt yon ihnen blasehen- 
fSrmige oder unregelmi~ssig-vielseitige Gliazellen, mit bIass und homogen 
fi~rbbarem (Eosin) Protoplasma. Mit Thionin (Nissl) fiirben sie sich 
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fiberhaupt nicht. Die Kerne dieser Zellen farben sich verh~ltnism~tssig 
gut mit 'H~malaun~ die KernkSrperchen fehIen fast immer. In einigen 
Zetlen findet man zuweilen mehrere Kerne. Zuweiien ist das Proto- 
plasma dieser Zellen mit gl~nzenden gelben K(irnehen gefiillt. Einige 
Zelten haben ein homogenes hyalines Aussehen und farben sich diffus 
mit Eosiri; Kerne sind in ihnen nicht zu finden. In einer M e r  zwei 
Zellen fanden sieh Kerne yon Bisquitform, diese kSnnen auf amitotisehe 
Teilung der Kerne und Zellen hinweisen. In einigen Zellen dieses Typus 
war der Kern garnicht vorhanden; augenscheinlich war er in d ie sen  
Fal len  nicht in die  Schnittfl~ehe geraten. Sehr selten konnte bemerkt 
werden~ dass einige der oben besehriebenen Ze]len Fortsi~tze entsenden 
and i~usserlich ganz den Spinnen- (Deiterssehen) Zellen i~hneln. Die 
oben besehriebenen Zellen waren im Gebiet der gliomatSsen Wucherung 
nicht vorhanden. Die letztere zieht sich a n  tier Wand des ]inken Ven- 
trikels bis zum vordersten Drittel des Thalam. opt. hin~ im rechten 
Yentrikel endet sie ein wenig friiher. In diesem Gebiet tassen 
sich welter keine Erweichungsherde konstatieren. Der Charakter der 
gliomatiisen Wueherung b]ieb iiberall derselbe und analog den in den 
oben beschriebenen Fallen. Auf Schnitten aus dem kaudalen Ende 
der gliomatOsen Wucherung zeiehnete sich das Bild dadurch etwas aus~ 
dass an einer Stelle die gliSse Ependymschicht 2--3 Papillen yore ge- 
wShnlichen Typus (vu]go ependymitis granularis) bildete und eine sehr 
bedeutende VergrSsserung der Gliafaserschieht des Ventrikelependyms 
sich konstatieren liess. Die Pin bietet das Bild einer Leptomeningitis 
ehronica. Die Gefasse der HiilIen bieten keine besonderen Veri~nde- 
rungen~ zuweilen finder man Verwaehsungen der Pin mit tier Hirnsub- 
stanz,  Starke Hyperp]asie tier peripheren Gtiaschicht. An der Peri- 
pherie der Windungea bildet sieh ein breiter Giirtel yon Gliafasern~ 
yon diesem Netz dringen Giiafasern in die tiefer liegende graue Sub- 
stanz; man kann sie bis zur Molekutarschieht and soga" in noch tiefer 
gelegene Schichten der Nervenzellen verfolgen. Dicht unter der Glia, 
fasersehicht befinden sieh sehr viel Spinnenze]len. Sehr starke Pro- 
liferation der Gliakerne in der Riade: Erseheinungen yon Neuronophagie, 
Qefasse der Rinde'unverandert, keine Blutergiisse, Sklerotisehe Herde 
in der Rinde. Im Kiirper vieler Spinnenzellen finder man bei Osmium- 
fitrbung sehwarze Schollen. Die N6rvenzellen bieten verschiedene Sta- 
dien und Typen der Tigrolyse. 

Bei Osmiumfarbung keine Degeneration in tier. Rinde. In tier 
linken Caps. interna schwarze Scholten. In den Cornua Ammonii keine 
besonderen Veriia~derungen. Im Stammteil, am Boden des IV. Ventrikels~ 
buchtenghnliche Taschen und ein recht grosses DivertikeI. Der Zu- 
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sammenhang des letzteren mit dem Yentrikel wird dutch eine Reiho 
einander fo]gender Schnitte festgesteltt. Degeneragon der linken Pyra- 
midenbahn. Im oberen Ha]smark um den Zentralkanal recht bedeutende 
Gliawucherung, Verdiekung der Kommissur und Ansammlung yon Glia- 
zellen~ ausserdem finder sich im Vorderh0rn eine geringe Heterotopie 
der weissen Substanz. 

Wenn wir karz die pathologiseh-anat0mischen Ver~nderungen dieses 
Falles resumieren, so sehen wir~ dass sie in einer sehr starken Proli- 
feration des Gliagewebes der Rinde und der subkortikalen Substanz, in 
ependym~ren gliomatSsen Wucherungen der Seitenventrikelw~tnde, in Ent- 
wickelung yon Gliagewebe in den Wi~nden der Yentrikel und in den 
grauen Ganglion der Basis (haupts~chlich im Nucl. caudat.) und in 
Degeneration einer Pyramidenbahn bestehen. 

Fall 5. Polykarp T.: 36 Jahre alt, Tischler, trat in die Nervenabteilung 
des Alt-Ekatherinenhospitals am 20. 1. t911 ein. Nach den Angaben seiner 
Begleitung war er his5 Uhr abends des 28. 1. gesund. Um diese Zeit bekam 

er  eine ganze I~eihe yon Anfiillen mit Zuekungen and Bewusstseinsverlust. Er 
trank viol Sehnaps, Lues wird negiert. 

S ta tus  praesens:  HerztSne dnmpf. Pals 48 in der Minute, schwach; 
in den Lungen niehts Besonderes; im Harn Spuren yon Eiweiss, kein Zucker. 
Pupitlen reagieren auf Lieht lebhaft. Keine Liihmungen im Gebiete der Ge- 
hirnnerven. Der Kranke ist besinnungslos, stShnt; zuweilen Trismus~ Z~hne- 
knirschen. In der Nacht waren epileptiforme Anf~lle. Morgens keine. Klonas; 
Babinski beiderseits. Patellareflexe lebhaft. Keine Liihmungen, Paresen. 
Schluokt nicht, Horn, Stuhi li~sst er unter sioh. Temperatur 36,6--35~B. 
30. 1. Der Kranke ist im komat5sen Zustand. gigiditi~t allor vier Extremi- 
t~ten: Kein Klonus, Babinski lebhaft beiderseits. Abdominal- and Kremaster- 
reflexe nieht vorhanden. Keine Li~hmungen der Extremit~ten, keine Rigiditiit 
der Nackenmuskulatur. Keine Li~hmung der Hirnnerven. Pupillen verengt. 
Gestern w~ren tonisohe Zackangen im Gesieht and in den H~nden. Der 
Kranke ist sehr sehwach. Pals 48 in der Minute, schwacN gefiillt. Der granko 
starb am 31.1., nachdem er 21/2 Tage im Hospital zugebracht hatte. Diagnosis 
eliniea: Haemorrhagia eerebri. 

Sektion 1. 2. (Pros. A. J. Sinew): Sclerosis cerebri et hydrocephalus. 
Die Leiche ist gut gebaut, mit sehr blasser Haat und Schleimh~uten. Schi~del- 
decke leieht abnehmbar; gnochen yon mittlerer DiGke, Dura mater gespannt. 
.Hiillen und ttirnsubstanz blutarm ; Hfillen nicht verdiekt, die ttirnsubstanz viol 
kompakter als normal, die Kompaktheit ist eine gleichm~ssige; Hirnventrikel~ 
besonders der dritte, erweitert. Beide Hemisph~ren gleich gross, Wandnngen 
normal ausgebildet~ auf Schnitten tritt die Rinde iiberatl seharf hervor. Lungen 
frei, etwas emphysematSs, dos Herz iat leer~ yon mittlerer GrSsse, Muskel des 
j~echten u etwas fettig:infiltriert. Aorta and grosse Arterien sowie 
Organe des Bauohes ohne besondere Vergnderungen. 
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NuoL caudat ,  dexter.  DieVentrikelwand ist fast auf ihrer ganzen Aus- 
dehnung unoben. Hyperplasie des Ependyms sehr schwach ausgebildet. Dioht 
unter ihm in einom Toil der Wand finder man auf recht grosser Ausdehnung 
eino gliomatSso Wuoherung: Sic besteht aus vielen Gliakernon und ether 
gl"ossenAnzahl yon Gliafasern; dank den letzteren fiirbt sich intensiv das ganze 
Gebiet der gliomatSsen Wucherung sogar mit einfachon diffusen Farben (Eosin) 
und tritt auf gefs Prs sohon makroskopisoh als eine rocht dicke, 
intensiv gef~rbte Schnur horror, wolche die Oberfl~che des Ventrikels umgibt. 
Die gliomatSse Wuoherung iiberschreitet die Grenzo des Ependyms, sic dringt 
auch in das subependym~re Gewebe. Dank dor starken Wucherung der Glia- 
fasern, welche zwar allm~ihlich in das umgebendo Gewebe fibergehen~ ist die 
gliomatSso Wucherung als Ganzcs reeht scharf vom Nachbargewebe abgegrenzt. 
Die Gliakerne sammoln sich oft in kloinen Gruppen, ihrer Form nach sind sic 
fast aussch]iosslieh kleino, runde odor ovale, intensiv mit Kernfarben sieh flir- 
bende Elemento. Zwischen denKernen und dem Gliafasernetz liegen diffas viele 
AmyloidkSrperehen. Die gliomatSse Wuchorung enth~ilt recht viele Gef~sso. 
Es sind meistenteils nioht grosse Arterien und Kapillaren ; sic sind grossenteils 
durch Blur erweitert. Infiltration der Gef~sswi~ndo mit Leukozyten odor irgend 
welohe andere Ver~inderungen derselben sind nicht zu konstatieren. Um die 
griisseren Gef~sso finder man eineVerdichtung des perivaskul~ren Gliagewobes. 
Die gliomatSse Wucherung hat dreieekige Form. Ih~'e Basis befindet sigh auf 
tier ineren Wand d~s Ventrikels~ die Spitze ist gegen das subependymiiro Ge- 
webe geriohtet. Beide Winkel der Basis ziehen derVentrikelwand entl~ng; der 
eine geht sehr welt. Die Fliieho des Dreiecks umfasst das Ependym und auch 
einen recht grossen Toil des subependymiiren Gewebes des Nucl. oaudat. Im 
letzteren finder man eine diffuse VergrSsserung der Gliakerne. Um die Gef~sse 
sieht man oft t-]~iufchen odor Ketten yon Kcrnen. Die Gef~ssw~ndc bietcn keine 
Vel'ii~nderangen. 

Nucl. cauda t ,  s in is ter .  In einem Toil der Ventrikelwand finder man 
eine nicht ganz in den Sehnitt gekommene gliomatSseWucherung. Die letztere 
ist ihrem Charakter nach analog den oben beschriebenen. Sic besteht aus Glia- 
kernen~ die eine grosse Neigung haben~ sich in kleine t{~ufchen zu gruppieren. 
Zwischen ihnen finder man ein Gliafasernetz. 

T h a l a m u s  opt ic ,  s in is te r .  In einem Toil der nach innen sehauenden 
Wand des Thal. optic, findet man einen hiigelartigen Vorsprung mit allm~hlich 
abfallenden W~inden~ tier yon ether sehr grossen Zahl yon Taschen, wclcho 
ihrerseits wiederVorsprfinge bilden~ durehschnitten wird. Die ependymii~re Be- 
deckung ist iiberall erhalten~ zuweilen hyperplastiseh. Dieht unter ihr liegt 
eine grosse Zahl yon Gliakernen und ein bedeutend entwiekeltes Gliafasernetz. 
Der oben erwghnie Vorsprung besteht aus Gliagewebe~ welches m~ichtig in der 
Peripherie entwickeit ist and das Ependym and einen Teii des subependym~ren 
Gewebes einnimmt. N~iher zum Zentrum des Vorsprungs f}ndet man Bfindel 
~on querdurehschnittenen Myelinfasern. Die Zahl der Gef~sse ist nicht vel"- 
mindert; sic bieten keine Ver~nderungen. In den anderen Teilen des Thal. 
optic, finder man nut eine geringe VergrSsserung der Gliakerne. Bet NissI- 
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f~rbung bieten die Zellen des Thal. optio, verschiedene Stadien der Tigrolyse. 
Um einige Zellen finder man 2--3 Gliakerne. Bet F~rbung der YiyeIinfasern 
werden Degenerationen in der Caps. interna nieht beobaohtet. 

Tha lamus  optio, dexter.  In einem Toil derWand finder sich eine ge- 
ringe gliomatSse Wuchernng mit vielon AmyloidkSrpern, Das Ependym ist in 
vielen Stellen hyperplastisch. Im subependymiiren Gewebe sieht man eine ge- 
ringe diffuse YergrSsserung tier Gliakern% h~ufige Ans~mmlung derselben 
um die Nervonzellen. Die Gefiisse sind unveriindert~ Degeneration der Myelin- 
fasern nicht vorhanden. 

Rechte  Zent ra lwindung.  Es f~iltt die sehr starke Vermehrung der 
Gliakerne auf. Sie sind recht grosse runde Gebilde. Protoplasma ist um sic 
nicht zu finden. Sic liegen diffus odor sammeln sieh in Gruppen. Die Gefi~sse 
der Rinde and der subkortikalen Sehicht sind nieht vermehrt and nicht Ver- 
~ndert. Die Nervenzellen bieten nieht nut Erseheinungen der Tigrolys% son- 
dern sind zum grSssten Teil atrophisch; sie sind sehr wenige zwischen einer 
~ehr gr0sssen Anzahl yon Gliakernen. Die periphere Gliafasersehioht ist nicht 
besonders vergrSssert~ Astrozyten sind nicht vorhanden. Die Pin ist an einigen 
Stellen etwas verdiokt und mit derPeripherie der Hirnrinde verwaehsen. Dege- 
nerationen tier Fasersysteme der ginde sind nicht zu konstatieren. 

Li n k e Pro n tal  win d u n g. Auoh sehr starke Proliferation tier Gliakerne 
in der I~inde und der subkortikMen Schicht~ unbedeutende Verkleinerung an 
Zahl und GrSsse der Ganglienzellen der Rinde. Gefi~sse nicht infiltrier~ 
W~nde unver~ndert~ keine Blutergfisse. 

Wenn wir nun das klinische Bild dieses Fal!es resiimieren, so sehen 
wit, dass der Kranke ptStzlich bet votler Gesundheit eine Reihe yon 
Anf/tllen mit Zuekungen hat; er wird besinnungslos; komatSser Zustand. 
Der Puls ist verlangsamt, keine Liihmungen der Gehirnnerven und der 
Extremiti~ten~ sehr ausgepr~igter Babinski beiderseits~ Rigiditlit aller vier 
Extremitiften~ Anflille epileptiformer und tonischer Krlimpfe. Bet der 
Sektion ergibt sich~ class die Hirnsubstanz bedeutend kompak~er ist~ als 
normal. Die Kompaktheit ist eine gleichm~issige; die Pin ist blutarm 
und nicht verdickt. Die Hirnventrikel, besonders der dritt% sind er- 
weitert. Von Seiten der inneren Organe keine besonderen Veranderungen. 
Bei der mikroskopischen Untersuehung finder man in beiden Seiten- 
ventrikeln (Nucl. caudat.)Horde yon gliomatSsen Wucherungen. Die 
letzteren unterseheiden sieh yon den oben besehriebenen ein wenig durch 
den besonderen Reichtum an Gliafasern; die gliomatSse Wucherung be- 
schrankt sich nicht nur auf das Goblet des Ependyms, sondern dringt 
in das subependym~re Gewebe tin. Aueh hier f~llt die Neigung der 
Gliakerne, sieh in einzelne Hi~ufchen zu gruppieren~ auf. Zwischen 
dem Gliagewebe sieht man viele AmyloidkSrper. Die Gef~isse im Ge- 
biete der gliomatSsen Wucherung sind an Zaht nicht vermehrt, nieht 



820 Dr. M. S. Margulis, 

infiltriert; ihrs W~nde sind nicht vergndert. In der subependy- 
m~iren Substanz des Nucl. eaudat, beider Seiten findet man eine diffuse 
VergrSsserung der Gliakerne. Um die subependym~ren Gefi~sse samme]n 
sich oft die Kerne in tt~ufchen~ oder sie umringen die Geflisse wie mit 
Ketten. Im Sehhiigel (links) finder man einen recht grossen aus Glia- 
gewebe gebildeten Vorsprung mit allmlihlieh abfallenden Wiinden, wel- 
cher das Ependym und einen Teil des subependym~tren Gewebes ein- 
nimmt. Degenerationen der Myelinfasern in der Caps. interne werden 
nicht beobaehtet. In tier Rinde sehr starke Proliferation der Gtiakerne. 
Wenig Nervenzellen, ausserdem sind sis verkleinert, Die ganze Rinden- 
substanz ist yon einer grossen Menge Gliakerne durehsetzt. Die peri- 
phere Gliaschieht bietet keine besondere Yerlinderungen und Hyper- 
plasien. Die Gefi~sse der Rinde and der subkortikalen Schicht sind an 
Zahl nicht vergr(issert und nieht verlindert, keine Infiltration der Ge- 
ffLssw~nde, keine Blutergfisse. Keine Degeneration der Fasersysteme. 
Die Pi~ ist in einigen Stetlen etwas verdiekt und mit der Nervensnb- 
stanz verwachsen. 

Fall 6. Des klinisehe Bild dieses Fallos besteht aus folgendem: Der 
Kranke M--on, 45 Jahre alt, trat am 27.4. 1905 ins Hospital mit den Ersehoi- 
nungen eines tiefen Schwachsinns~ Amnesi% Dysarthrie und BewegungsstS- 
rungen (geht sohlecht~ Schw~iehe beider Beine; Pupille reagiert nioht auf Licht 
reehts~ auf dem linken Leueom~)~ Tremor. 

In der hnamnese ein Insult. Bei der Sektion finder man eine Zyste in 
der Insul~ Reilii~ multiple miliare Blutergtisse und Erweiohungen in beideri 
Hemisphiiren und Hydrocephalus internus permagnus. Bei Untersuchung der 
Seitenventrikel finder m~n Herde gliomatSser Wucherungen in beiden Vorder- 
hSrnern. Ihr histologiseher Oharakter ist den oben beschriebenen analog. Man 
findet in diesen Herden wenig Gef~sse, so dass man nicht, an reaktiv-entziind- 
liehe Gliaherde denken kann. Die GeNssw~nde der ependymaren und sub- 
ependym~ren Schiehten sind oft verdi&t; sic fgrben sich homogen~ zuweilen 
ist die Adventitia fibrSs gewuchert. 

In den perivaskul~ire n Rg~umen und nisht weir Yon dan Gef~ssen finder 
man recht viol Blutpigmentschollen; frische Blutergtisse sind nicht vorhanden. 
Die Ventrikelwgnde bilden an vielen Stolien gewundene Tasehen und Divertikel. 
Des Ependym ist ~berall mehr odor weniger hyperplastiseh~ mehrreihig. Im 
Ependym der Seitenventrikel finder man eine starke Proliferation der Gliafaser- 
sshieht~ welshe sic auf ihrer ganzen Ausdelinung umgibt. 

An andoren Stellen der SeitenventrikeI keine Gliawueherungen. In der 
Rinde der Insula t~eilii finder sich eine Zyste mit organisier~en W~nden; an 
anderen Stellen der ginde und der subkortikalen Schicht sieht man miliare 
Erweichungsherde und Blutergiisse. Ausserdem finder man diffuseWueherungen 
der Gliakerne in der Hirnrinde. Die Gefasse tier Rinde bieten seltener irgencI 



Ueber ependymare Gli6matose der Hirnventrikel. 821 

welche der oben sehon besehriebenen Ver~nderungen. In der Pia chromschel' 
hyperplastischer Et/tziindungsprozess (Leptomeningitis chronica). 

Fall 71). 32j~ihrige Kranke. Langsam sieh entwiekelnde Sehsehwgehe 
(Atrophia nm optieorum), Ophthalmoplegia (beiderseitige) ex~. et int.~ Schwash- 
sinn. Keine Paresen, keine StSrung tier Statik~ keine Ataxie. Ira Hospital 
entwickelte sich eine psychische Erkrankung. Bei tier Ssktion ein sehr starker 
Hydrocephalus internus. Bei tier mikr~skopischen Untersuchung Ependymi~is 
granul. An einigen Stellen tier Seitenventrikel nnd des dritten glioma~Sse 
Wueherungen~ analog den oben beschriebenen. 

Wir untersuchten also 7 F~i]le, darunter 3 Frauen und 4 M~nner. 
Das Alter der Kranken schwankte von 25--46 Jahren. Die Aetioi0gie 
blieb in allen F~lten unbekannt. Beim grSssteri Teil begann die Krankheit 
p]Stzlich bei roller Gesundheit. Lues wurde in allen Fallen negiert: Be. 
deutender Alkohotismus war in zwei Fallen (3 und 5). Irgend welehe 
Infektionskrankheiten konnten in der Anamuese nicht konstatiert wer: 
den; Wenn wit die Erkrankung bis zu ihrem Beginn verfolgen, so Sehen 
wir~ dass in einigen yon unseren F~illen sie plStzlich apoplektiform ein: 
tritt. Das Krankheitsbild erinaert in diesen F~llen ganz an einen In- 
sult: der Kranke befindet sich im besinnungslosen komatSsen Zustand. 
u Seiten aller vier Extremit~ten konstatiert man stark ausgebildete 
spastische Erseheinungen~ Rigiditlit~ Fussklonus~ 8abinski, lebhafte Pa- 
tellareflexe. Abdominal- and Kremasterreflexe nicht vorhanden. Keine 
L~hmungen der. Gehirnnerven und tier Extremitaten (genau konnte es 
jedoch des komat6sen Zustandes wegen nicht festgestettt werden) ,  im 
5. Fall begann die Krankheit mit einer ganzen Reihe yon epileptischen 
Anf~illen. Von Seiten der inneren Organe niehts Besonderes. Im vierten 
Falle wurden zwar bei der Sektion Oedem der Beine, venSse Hyper- 
iimie derselben~ Pleuritis adhaesiva, YergrSsserung (Hyperplasie) der Mesen- 
terialdrtisen~ welche auf irgend eine Infektion des KSrpers~ h6chst- 
wahrseheinlieh in ]hrem Beginn~ hinweisen, gefunden, doch kSnnen diese 
Yer~nderungen nicht ~las ganze klinische Bild erklaren. Ia  Anbetraeht 
aller oben besehriebenen Symptome, die sich in be[den F~llen (4 u. 5) 
finden, halten wir fttr die wahrseheinlichste Diagnose dieser F~ille einen 
Bluterguss ins Gehirn, welsher in die Ventrikel durchgebrochen ist. 
Gegen Epilepsie des Status epileptieus alcohol. (5. Fall) sprechen die 
spastischen Erscheinungen in allen Extremit~iten, Babinski~ der sehwere 
komatSse Zustand und die recht langen Pausen zwisehen den Anf~llen. 

1) Dieser Fall ist ausftihrlizh beschrieben worden in dem Ar~ikel: Patho- 
Iogisshe Anatomic und Pathogenlese des prim~ren chronischen Hydrocephalus. 
Archly f. Psych, Bd. 50. 
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Gegen eine genuine Epilepsie sprach noeb ausser dem eben Angeftihrten der 
Umstand, dass die Anfi~lle beim Kranken zum ersteu Mal auftraten. Das 
Fehlen yon irgendwelchen meningealen Erscheinangeu in beiden Fallen 
spricht gegen Meningitis. Das Erhaltensein der Pupillenreaktion auf Licht~ 
der ptStzliche Anfang der Krankheit spricht in beiden Fallen gegen einen 
apoplektiformen bzw. epileptiformen Beginn der progressiven Paralyse. 
Obwohl im 4. Fall Temperaturerh~hung war, so sprechen doeh der 
schwere komat~ise Zustand and die Erscheinungen yon erhiihtem inter- 
kraniellen Druek eher gegen eine hlimorrhagisehe Encephalitis. Marl 
konnte in diesen F~tllen die MSgliehkeit ether Neubildung im Gehirn: 
welche diesen eben beschriebenen Symptomenkomplex hervorrufen konnte~ 
nieht ausschliessen. Der 2. und 3. Fail hubert im klinischen Krankheits- 
b i l d -  die epileptischen Anfalle mit Bewusstseinsverlust gemeinsam. 
Im zweiten Fall begannen die Anfalle im 40. Lebensjahr, fiinf Jahre 
vor dem Tod% im dritten vor dem 20. Jahre. Ausfallerseheinungeu 
oder Erscheinungen van erhfhtem interkraniellen Druck wurden in beiden 
Fallen nicht konstatiert. Im zweiten Fall waren Verwirrtheit~ Furcht, Be- 
wegungsdrang zu beobaehten; der Kranke spraeh nicht, sondern murmelte 
rim" vor sich. Im dritten Fall waren Dammerzustand, UnmSglichkeit, 
sich in Zeit, Ort and Umgebung za orientieren, Halluzinationen zu ver- 
merken. In diesem Fall ist das Bild der psychischen Erkrankang~ 
die Entwicklung und der Verlauf der Krankheit sehr charakteristisch und 
bestimmen in geniigendem Masse die genuine Epilepsie. Die verspatete 
Entwicklung der Anfalle (im 40. Jahre) im zweiten ~ Fall lasst allem 
zuvor an eine symptomatische dureh progressive Paralyse oder Neubil- 
dung hervorgerufene Epilepsie denken, doch spricht tier Krankheitsver- 
lauf gegen eine solehe, da die Anfalle 5 Jahre dauerten, ffir eine Neu- 
bildung ein sehr langer Zeitraum; ausserdem finden wir in der Anamnese 
keinen Hinweis auf irgend we]che Symptome yon erhShtem interkra- 
kraniellen Druck oder irgend welche Herdausfallerscheinungen. Ganz 
nnmSglich war in diesen beiden Fallen (2, 3) Hydrocephalus int. chr., 
der auch dieses Bild geben kann~ auszusehliessen. 

Fiir die Diagnose der progressiven Paralyse haben wir zu wenig 
k]inische Belege ( n u r d e r  spate Beginn der epilepfiformen Anflille). 
Die Erseheinungen yon Seiten der Psyche konnten durch die Tempera- 
turerhShung dank dem tuberkulSsen Lungenprozess hervorgerufen sein. 
Das Fehlen atiologischer Momente (Alkoho]ismus, 5~ephritis) sehliessen 
in diesem Fall eine toxische Epilepsie aus. Die klinisehe Diagnose des 
zweiten Falles blieb au[ diese Weise ungeklart, im dritten jedoch wurde 
die Diagnose: genuine Epilepsie gestellt. Im ersten Fall lag die Kranke 
zweimal im Hospital, Zum ers~en Mal traten die Symptome der pro- 
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gressiven Paralyse hervor: epileptiforme Anflille, Abnahme der psy- 
ehischen Tiitigkeit (Aufmerksamkeit, Gedlichtnis, Auffassung), StSrungen 
der Sprache (Silbenstolpern), und der Schrift (Auslassen yon Bach- 
staben)~ trlige Reaktion der Pupillen auf Licht. Dieses klinische Bild in 
Betracht ziehend~ dachten wir es mit einer progressiven Paralyse zu 
tun zu haben, in deren Verlauf eine Yerschlechterung (apoplektiformer 
Anfall) und darauf eine schnelle Besserung eingetreten waren. Das 
Krankheitsbild wahrend ihres zweiten Aufenthalts, we Herdausfalls- 
~rscheinungen (Liihmung der rechten Extremitaten, Aphasie, Status 
epilepticus, lawinenartig ansteigender progressiver Verlauf mit kleinen 
Remissionen) hervortraten, erinnerte an eine Neubildung im Gehirn. 
Bei der Differentialdiagnose btieben wir bei einer syphilitischen Ge- 
fasserkrankung des Gehirns, welehe dasselbe Bild geben konnte, ob- 
woht die resultattose Hydrargyrum-Therapie und das Fehlen der Syphilis 
in der Anamnese dagegen sprachen. 

Im 6. Fall waren Erscheinungen eines tiefen Schwachsinns, Amne- 
sie, Dysarthrie, Sffirungen der Statik, Fehlen der Pupillenreaktion 
auf Lieht (reehte Pupille), Tremor der H~inde; in der Anamnese ein 
Insult, Alter 45 Jahre. Die klinische Diagnose in diesem Fall konnte 
entweder progressive Paralyse oder Dementia e laesione organica infolge 
yon multiplen Erkrankungsherden im Gehirn sein. Ffir die letzte Dia- 
gnose sprieht teilweise das Alter des Kranken, die Dauer der Krank- 
heir und der Yerlauf mit Insulten. 

Der 7. Fall, we bei der Sektion ein primarer Hydrocephalus int. 
chron, gefunden wurde, verlief klinisch wie eine Hirngesehwulst. 

M a k r o s k o p i s e h e  Untersuehulng.  Das Volumen der Hirnhemi- 
sphliren fibersteigt in allen FKllen nieht die Norm. Die Verteilung 
und der Verlauf der Windungen bietet auch keine besonderen Abwei- 
chungen; in vier Fi~llen (1, 3, 4, 6) finder man einige Verdiekungen, 
zuweiten Trfibung der Pia hauptsiiehlich auf der Convexitas cerebri. 
Die Hirnsubstanz war in zwei Fallen (4, 5) bedeutend kompakter, 
jedoch gleichmassig~ auf beiden Hemispharen; keine Unebenheiten. Die 
Konfiguration der grauen und weissen Substanz dot Rinde and der sub- 
kortikaleu Basalgangtien bet keine Veriinderungen, keine Abnahme 
oder Hypertrophie irgend welcher Teile. 

Im 4. Fall finder man in einiger Entfernung yon der Wand der 
Seitenventrikel, teilweise aueh des III. (aber nut in seinem vorderen 
Tell) kleine yon Hirsekorngriisse und noch kleinere zystenf6rmige Riiume, 
einige yon ihnen sind mit hellgelber Flfissigkeit geffillt, andere sehen 
wie kleine gelbe oder rote Erweichungsherde aus. Ausser diesen Her- 
den ist das Gewebe der Zentralganglien nieht ~er~ndert, die Breite und 
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die Konsistenz der graaen und weissen Substanz ist normal. Im 6~ Fall 
fund man in der Insula Reilii eine Zyste und multiple miliare Erwei- 
ehungsherde und BlUtergiisse in beiden Hemisph~iren, wie in der Rinde, 
so aueh in der weissen subkortikalen Hirnsubstauz. 

Die Hirnventrikel (besonders die Seitenventrikel) sind in eiuigen 
Fiillen m~tssig, in anderen (4~ 5: 6)sehr erweitert~ so dass sie zur 
m akroskopisehen Diagnose Hydrocephalus int. Anlass gaben. In einem 
Fall (1. Fall) waren die Seitenventrikel gar nicht erweitert. Das Epen- 
dym der Ventrikel ist in allen F~llen (ausser dem. 7.) glatt, Unebe~- 
heiten~ Verdickungen sind nicht vorhanden. Der Plexus cho rioideus ist 
unver~ndert~ die KommunikationsSffnungen der Ventrikel sind often. Das 
Rfickenmark bietet makrogkopisch, ausser einer geringen Leptomeningitis 
eh~ronic% zuweilen ossificans (4. Fall), keine Veranderungen. 

Be~ der mikroskopischen Untersuchung finder man die ependym'~re 
Bedeckung der Seiten- und des dritten Ventrikels in vielen Fiitlen hyper- 
plastisch~ zuweilen ,ist diese Hyperplasie besonders stark ausgebildet und 
die ependym~ire Bedeckung hat dann das Aussehen eines breiteni schup- 
pigen Giirtels, Nut  an verhitltnismi~ssig wenigen Stellen der Wand ist 
die ependymale Bedeekung einreihig. ~ Oft sind die Ventrikelw~inde uneben~ 
mit ehler Reihe yon zuweileli recht welt in die Tiefe dringenden Taschen 
und Divertikeln. Die Divertikelwltnde sind gewShnlich m~t mehrreihigem 
hyperpiastisehem EpitheI bedeckt. In einiger Entfernung vou der Peri- 
pherie der Ventriketwand findet man.geschtossene, drtisen~hnliche, mit 
jnehrreihigem Ependym imsgelegte Riiume. Dutch eine Rejhe aufein- 
anderfolgender Schnitte wirdl der Zusammenhang'dieser Bildungen mit 
den Ve~itrikeln festgestellr. Dicht unter  der ependym~iren Bedeckung 
des VentriketS liegt eine diiane~ fast kernlose Gliafasersehicht. Dieselbe 
bildet auch die Wande der Tasehem Tiefer im Ependym liegt eine an 
Gliakernen reiche Sehicht. Meistenteils ist die Zahl der Kerne in dieser 
Schieht des Ependyms bedeutend gegen die Norm vergr~issert, obwohl 
die. Proliferation ungleiehmassig nicht nut in verschiedenen Ffi.llen, 
sendern auf aus versehiedenen Stellen ein nnd desselben Falles genom- 
menen Pr~paraten ausgebildet ist. In einem Falle (6) fund sich eine 
starke Hyperptasie des Gliafasernetzes des Eper/dyms, das die Seiten- 
ventrikel auf ihrer ganzen Ausdehnung umrahmte. Zuweilen bildet die 
ventriketWand recht,bedeutende, s0gar makroskopisch sichtbare (auf 
gefiirbten Prliparaten) konusartige u allmi~hlich abfallend, gehen 
sie in die Ventrikelwand fiber. Die u haben hyperplastische 
ependym~re Bedeckung, Oft mit gewundenen Taschen und bestehen haupt, 
slichlich aus Gliagewebe und Gliakerneu mit zwisehen ihnen liegendem 
G:liafasernetz.: In den W~nden der Seitenventrikel, seltener auch des 
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dritten Ventrikels, haupts~chlich im GeMete des Vorderhorns, (Nucleus 
caudatus) and Cellae mediae finder man eigentiimliehe Herde yon glio- 
mat6sen Wucherungem Die letzteren liegen dicht unter der ependymi~ren 
Bedeekung oder 5fter noch etwas tiefer, 

Zuweilen ist es sehwierig,: die Grenze zwisehen dem hyperplastischen, 
mehrreihigen, ependym~ren, Epithel und der gli0matSsen Wucherung 
festzustellen. Der histologische Charakter der gliomat6sen Wucherungen 
ist in allen Fiillen derselbe. :Sie bestehen, aus Gliakernen und :Fasern. 
Die Kerne sind ihrem Typus. nach fast ausschliesslich kleine runde oder 
ovule, mit Kernfarben intenslv f~rbbare G, ebi]de. Sie liegen zuweiien 
diffus, hliufiger sammeln sie sich ,iedoch ~in charakteristische: Meine 
Gruppen zu einigen Kernen. Zwischen den.KernansammIungen und den 
einzelnen Ker.nen liegt ein diinnes~ breit- oder engmasehiges Gliafasernetz. 
Zuweilen finder man eine Lockerung des Gewebes der gliomatSsen 
Wueherungen. Die Maschen des Glianetzes sind ia Solchen F~llen br,eit 
xuseiaandergezogen~ die Zahl der Kerne ist verringert; meistenteil s grup- 
piere~n s i e  sich dann in kleine, welt voneinander entfernie Haufchen, 
Derartige Loc.kerungen des Gliagewebes finder man aueh in einiger Ent- 
fernung yon den Gef~issen, im Zentrum der Herde; besonders hi~ufig aber 
beim Uebergang der Gliawueherung in das  sie umgebende Nachbar- 
gewebe. Zuweilen sammein sich die Gliafasern in recht mitchtige Biindell 
In einem Fall (5) war die Proliferation der Gtiafasern ~besonders stark 
entwickelt und vorherrschend in der Gliawucherungsmasse, Die ZahI 
der Gefasse im Gebiete der Gliawucherungen ist verhNtnismltssig geringi 
zuweilen trifft man mit  Blur injizierte Kapi]laren, kleine Arterien und 
u Die Gefiissw~nde sind meistenteils unver~ndert; sie sind mit Rund- 
zellen nicht iufiltriert. Sehr selten (2. undO4. Fall) finder man, eine 
geringe, Zahl miliarer Blutergtisse in, der umgebung ,der Gefasse, ~ zu~ 
weilen trifft man Gef~sse mit degenei'ierten, homogenen~ gllinzenden 
Wiindem Die perivaskuliire Glia ist im G:ebiete der Wucherungen oft 
hyperplastisch. Man sieht in ihnen gew6hlflieh keine,:Myelinfasern, 
nur zuweileu finder man in  den Grenzsohichten kteine dfinne. I n  
der :gli0matSsen Wucherung liegea diffus/viele Amyloidk6rper; o f t  
findet man sie in  den Maschen des Glianetzes; zuweilen gruppieren sic 
sich Um odei~ in der N~he yon Gefassenl Die Form ~def:gliomat6se n 
Wtmherungen is~ Verschieden, ~ am hliufigsten ist sie keilf6rmig. Die 
Basis des Keils liegt gew6hnlich an der Peripherie der VentrikeIwand, 
der schm~iler~ TeiI geht naehunten iu~:das Subepenflym~re Gewebe. ~ Die 
Ausbreitung der gliomat6sen .Wucherung'in der Ventrikelwand und i;n 
der ttirnsubstanz:ist ver~chietlen. ZuWeilen iibersteigt :die Dic~e der 
gliomati6sen Wueherang um einigemai :die Dicke tier normalen Ependym~ 
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schieht. In solchen Fgtllen geht die gliomatiise Wucherung entweder in 
die Tiefe, in das subependym~ire Gewebe~ oder, was viel seltener ist, sie 
bildet Vorspriinge in das Ianere des Ventrikels (F~lle 1 u. 5). Die Vor- 
sprtinge haben gewShnlich die Form eines Kouus oder Ovalkonus, ihre 
Seiten fallen allmiihlich ab~ meistenteils haben sie hyperplastisch % mehr- 
reihige Bedeekung. Von aussen ist der Vorsprung yon tief eindringen- 
den, mit demselben Ependym ausgelegten Taschen durchschnitten. In 
einiger Entfernung yon der Peripherie finder man im Vorsprung ge- 
schlossene Divertikel des Ventrikels vorstellende Riiume. Wenn man 
auf einer ganzen Reihe yon aufeinanderfo]genden Sehnitten die oben 
beschriebenen Vorspriinge verfotgt~ so sieht man~ dass sie frontale oder 
etwas schrage Schnitte yon wellenf~irmigen Falten der inneren Ventrikel- 
wand vorstellen. Sehr oft findet man in der nachsten Niche des Vor- 
sprungs (seitwiirts von ihm oder an dec Basis) reeht grosse Gefi~sse 
(eins oder einige). Unter der ependymi~ren Bedeckung des Vorsprungs 
befindet sieh ein diinnmasehiges~ kernarmes Netz yon Gliafasern~ d. h. 
in diesen beiden Sehichten bat das Ependym den gewShnliehen Bau. 
Die ganze Masse des Vorsprungs besteht aus Gliakernen und einem Glia- 
fasernetz. Die Kerne sind kleine, runde Gebilde and fiirben sich intensiv 
mit Kernfarben. u  Gliawueherung gehen strahlenfiirmig Ztige yon 
Gllakernen in das tieferliegende subependym~ire Geweb% wo sie allmiihlieh 
verschwinden~ ohne scharfe Grenze in dasselbe fibergehend. Die Zfige 
heben sich vom Naehbargewebe nicht nut durch die Kernansammlungen 
ab~ sondern aueh dm'eh dis deutliehe Verdichtung des Gliafasernetzes. 
In den den Vorsprfingen benachbarten Teilen des Ependyms finder man 
keine besondere VergrSsserung der Gliakerne. Die Gef~se sind im 
Gebiet des Vorsprungs nicht besonders ver'~ndert. Keine Infiltration 
mit Leukozyten~ keine Yermehrung der Geflisszah]; Myelinfasern trifft 
man nur in der Ns seiner Basis. Am haufigsten ist solch eine Form 
der Wucherung, welehe sich im Ependym and dem subependymarea Ge- 
webe ausbreitet. In den an die Wueherung grenzenden Teiien des ]etzteren 
finder man grSsstenteils, zuweilen auf recht grosser Ausdehnang eine 
VergrSsserung der Gliakerne. Die Gliawucherung im subependymltren 
Gewebe trligt denselben Charakter~ wie im Ependym und liegt in ihr 
entweder in Herdform oder aber yon der Hauptmasse tier gliomatSsen 
Wucherung im Ependym gehea Ziige von Gliakernen and Fasern in das 
subependymiire Gewebe. 

Die gliomatSse Wueherung des Ependyms geht allmi~hlich ohne 
seharfe Grenze in das umgebende subependymi~re Gewebe fiber. In 
einigen Fiiilen jedoeh werden die Grenzen der gliomatSsen Wucherung 
infolge Loekerung des Gliagewebes in den Grenzschiehten schifrfer~ in 
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antleren Fallen wiederum heben sich dieseIben Stellen infolge der Ver- 
diehtung des Gliafasernetzes ab. Endlich wird im dritten Fall die 
Grenze der gliomatfsen Wucherung deutlicher infolge einiger Yermeh- 
rung der Gef~sse in der Grenzschicht des subependym~ren Gewebes. Eine 
Ausnahme bildet der 4. Fall s wo im subependym~ren Gewebe des Nucl. 
cauda[., teilweise des Thal. optic, sich kleine weisse und rote Erwei- 
ehungsherde finden. Die Herde haben zuweilen das Aussehen yon mit 
Detrit: zelligen Elementen und Blutpigmentkristallen gefiillten~ zysten- 
f6rmigen Riiumen. Die letzteren finden sich auch in der ni~ehsten ~iihe 
der Erweichungsherde. In der Umgebung einiger Gef~isse findet man 
Pigmentschollen. Gefitsse finden sich in solchen Herden fast nicht; die 
Geflisswiinde sind unverandert. Leukozytenansammlungen oder Ver- 
mehrung der Gef~isse im Gebiete der Erweichungen sind nicht vorhanden; 
in dem die Herde umgebenden Gewebe findet man eine bedeutende tlyper- 
plasie der Gliakerne. Zuweilen bilden sie einen recht breiten komet- 
ahnlichen Sehweif. 

Wenn man diese Erweiehungsherde auf fortlaufenden Serien yon 
Schnitten untersucht: so sieht man, dass dicht unter oder fiber den Er- 
weiehungsherden sich grSsstenteils starke Ansammlungen yon Gliakernen 
bzw.-Gewebe finden. Zwischen den Kernen sieht man ein dfinnes zartes 
Gliafasernetz. Die Form dieser Ansammlungen ist verschieden; sie 
gehen ohne scharfe Grenzen in das umgebende Gewebe fiber. Zwischen 
den oben beschriebenen Ansammlungen yon Gliagewebe finder man sehr 
oft reeht viel Blutpigment. Die die Ansammlungen bildenden Kerne 
sind vom oben beschriebenen Typus und bilden die Hauptmasse der 
gliomatSsen ependymltren Wucherung, d. h. es sind kleine runde intensiv 
mit H~imalaun f~irbbare Kerne: mit einem kaum bemerkbaren Proto- 
plasmasaum~ oder auch ganz ohne ihn. Ausser diesen Elementen finder 
man zuweilen in der Niihe der Erweichungsherde, zuweilen entfernt yon 
ihnen: baupts~chtieh an den Stellen~ wo hyperplastisches Gliagewebe 
ist, bliischenf6rmige, unregelmassig vielseitige Zellen und Spinnenzellen. 
Das Pretoplasma dieser Zellen farbt sich blass und homogen mit Eosin. 
Mit Thionin naeh Nissl  f~trben sich diese Zellen nieht; sie haben 
einen grossen Kern yon runder, ovaler oder unregelmiissiger Form; er f~rbt 
sich verh~tltnism~tssig stark mit Hitmalaun; das Kernktirperchen fehlt fast 
immer. In einigen Zellen finder man keinen Kern; in diesen FMlen haben 
sie alas Aussehen eines homogenen bli~schenartigen Klfimpehens. In 
anderen Zellen finder man einige Kerne, welche gewShnlieh in ihrer 
Peripherie tiegen. Einige dieser Zellen haben wenige Forts~itze, andere 
wiederum recht viele; iiusserlich ahneln die letzteren sehr den Spinnen- 
(Deitersschen) Zellen. Sehr selten (1- oder 2real) fand man in den 
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oben beschriebenen Zellen einen bisqtlitahnlichen Kern, we]cher an eine 
Zelltejlung denken ]less. Das Protoplasma einiger Zellen, besonders der 
kern]osen~ ist mit gelblichen gl~nzenden Kiirnchen geffillt; andere haben 
ein homogenes hyalines Aussehen; solehe ZelIen farben sieh, diffus mit 
Eosin; Kerne sind in solehen Zellen nicht zu findeu. Sie fanden sich nur 
in einem Fall (4. Fall). Im ersten Fall ist der histologische Charakter 
der gli0mat6sen Wucherung ein etwas anderer. Hier flillt im Ependym 
des dritten Ventrikel6 wie aueh im subependymliren Gewebe des Sehhfigels 
eine Sehr grosse Anzahl meistens heller runder und ovater Gliakerne auf. 
~m grSssten Tell dieser Zellen kann man eiu geniigend ansgebildetes 
helles Protoplasma um den Kern unterscheiden, einen grossen Kern und 
ein KernkSrperchen. Der protoplasmatische Zellkfrper ist strukturlos 
und farbt sich diffus. Yerlinderungen beobachtet man nur im Kern. 
In einigen Ze]len sind die Kerne ganzlieh durchsichtig und nur mi t  
kleinen ChromatinkSrnchen besat, i u  anderen sammeln sich diese KSrn, 
chen in einzelne H~ufchen. Zuweilen sieht man in den Kerneu stii.b- 
chenf0rmige Bi!dungen (I--2), die sich, wie die anderen Teile des Kerns 7 
zuden Kernfarben verhalten. Diese Zellwueherung ist recht gross und 
Hegt wie ein breiter Gfirtei auf dem Boden des dritten, teilweise auch 
des Seitenventrikels. Die Gliakerne infiltrieren diffus das Gewebe und 
liegen zwischen ihren Elementeu. Nur in zwei F~llen (4, 7)fanden 
sich aUSser den ependymiiren gliomat6sen Herden Papillen (Ependymitis 
granularis). Im ersten Fall (4. FalI)fanden sich im ganzen 2 bis 
3 Papil!sn. Der zweite (Fall 7) war eine Kombination yon primarem 
Hydrocephalus int. mit ependymarer Gliontatos% so dass die Papil]en 
in dies era Fall e in  pathologisch-anatomisehes Aequivalent des ersten 
Leidens darstellen. 

Die gli0matSsen Herde s ind meistens multipel, se]ten einze]n; sie 
!okalisierten sich meistenteils im Gebiet der u und der Cella 
media (hauptsachlieh Nue !. caudatus~ Caput und Cauda). 

In den Hinter- und UnterhSrnern waren in unseren Fallen keine glio- 
matiisen Wucherungen. Ausser in den Seitenventrikeln fanden sich 
gliomatSse Herde (bedeutend seltener) im Thalamus opt., und in einem 
Fall (Fall !) im Hirnschenket im Gebiet des Aquaed. Sylvii. 

In: allen Fallen fund sich eine starke Proliferation der Gliakerne 
in der Hirnrinde. Dem Typus nach sind die Kerne grosse runde helle 
Gebilde~ obwohl sich aueh andere Formen und zuweilen sogar in grosser 
Anz~thl'finden. Die Kerne liegen in der Rinde diffus~ abet aueh in 
Gruppen und Ziigen, oft in der niichsten iN,he der lNervenzellen. Die 
Kerne" umringe~l dabei die Nervenzetlen and dringen in ihren K6rper; 
Eine besondere Beziehung der Kerne der Rinde zu den Gefassen wird 
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nicht be0baehtet, ausser einem Fall (Fall 2)~ we ihre Neigung sich ent- 
lang den Gefassen (kapill~ren)za gi'uppieren~ konstatiert wurde; in 
diesem Fall umringe~t die Gliakerne einreihig die Kapillaren. Zuweilen 
sieht man um die Gliakerne einen sehmalen Santo yon Protoplasma 
(junge Zellen). 

In zwei Fallen (F'~lle 1 und 2) finder man sine starke Hyperplasie 
der peripheren Gliagrenzschicht. Sie besteht aus einer Schicht Glia- 
fasern~ die haupts~tchtich parallel zur Oberfl~iche der Windungeu ver- 
lauft. Von diesem Netz dringen Fasern in die tiefer liegende graue 
Substanz~ we man sie bis zur Molekularschicht and sogar in noeh tiefer 
gelegene Schichten der l~ervenzellen ~-erfoigen kann. Ausser Fasern 
finder man in der hyperplastisehen Gtiagrenzschicht selten viel Spinnen- 
(I)eiterssche) Zellen. Die letzteren liegen in der ganzen Breite dieser, 
Sehicht and bildea eine Art Collier an der Peripherie der Rinde. In  
diesen Zellen unterscheidet man deutlich homogen farbbares Protoplasma 
und einen scharf begrenzten, iu einem der Zellpo]e tiegenden Kern. In 
vielen Spinnen- (Deitersschen) Zellen finder man bei Osmiumf/irbung 
viele schwarze Schollen. Die oben besehriebene Hyperplasie der Glia- 
grenzschicht ist auf die gauze tlirnrinde verbreitet; an einigen Stellen 
ist diese Hyperplasie besonders stark ausgepr~gt. Gef~isse sind in der 
hyperplastischen Gliagrenzschieht fast nicht vorhanden; die vorhandenen 
sind nicht verlindert; keine Infiltration mit Leukozyten und keine Blut- 
ergiisse;, die Gefasse sind zuweilen mit Blut iojiziert. Die Nervenzetten~ 
der Elude befinden sich in allen Fallen in verschiedenen Stadiea und 
Formen der Tigrolyse. 

]n einem Fall (3) hubert die Rindenzellen einen etwas embryonalen 
Charakter; viele Zellen sind yon runder Form und ahneln den Zellen 
der Molekularschicht. Im 5. Falte ist die Verminderung der Nerven- 
zeIlen an u sehr Stark ausgepr~tgt; sie enthalten viel Pigment, 
und sind atrophisch; die Gefi~sse der Rinde und der subkortikalen, 
weissen Substanz bieten ausser einiger Injektion mit Blur keine anderen~ 
Veranderungen; ihre Zahl ist nicht vergrSssert. Im 1. Falle wnrde eine 
geringe Infiltration der Rindengef~sse mit Leukozyten konstatiert (die 
Kranke starb im Status epilepticus). Blutergfisse, sk]erotische Herde in 
der Rinde (ausser dem 6. Fall) waren nirgends zu konstatieren. 

Die Pin bet in einigen Fi~llen (I 7 3, 4, 5) Erscheinungen einer 
ehronischen hyperplastischen Entztindung: Verwachsungen der ttfillen 
untereinander und mit dem tieferliegenden Gewebe, bedeutende Ver- 
mehrung des Bindegewebes; im letzteren finder man viele K e r n e -  
frische Herde; in alten Herden dagegen herrscht kernarmes Bindegewebe 
vor~ faseriges~ mit dem Charakter yon Narbengewebe. Bedeutende In-, 
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filtration der Hiillen mit Leukozyten wird nicht konstatiert. Zuweilen 
sieht man zwischen den Hfitten aus einem Fibrinnetz~ Leukozyten und 
~,oten BtutkOrperchen bestehendo Exsudate. Sehr setten iindet man 
zwischen den Hiillen kleine Blutergiisse. Die Piagefasse bieten ausser 
Yerdickung der Wande nnd Injektion mit Blur keine anderen Verande- 
vungen. Thromben werden nirgends konstatiert. Die oben besch.riebenen 
Yerandelungen der Hiillen sind in versehiedener Intensitat auf der ganzen 
Hirnoberfl'~che zu konstatieren. Die Mye]infasern der Rinde sind grSssten- 
teils in genfigendem Masse erhalten; Degeneration ist nicht zu kon- 
statieren. In der Caps, interna ist eine Lockerung der Fasern nur im 
1. Falle zu konstatieren; in demselben Falle war auch an einigen Steilen 
der Kleinhirnrinde anomale Lage and Vermehrung der Purkinjeschen 
Zellen zu beobachten. Die letzteren liegen in diesen Fallen in Haufchen. 
Ausserdem fanden sich ia beiden Kleinhirnhemispharen breite, symme- 
trisch gelegene Divertikel yon rundovaler Form, welehe mit einem mehr- 
schiehtigen Epithel ausgelegt und mit dem 4. Ventriket durch einen 
geschlangelten~ auch mit Epithel ausgekleideten Gang verbunden waren. 
In den anderen Fallen hot das Kleinhirn keine Ver~tnderungen; im Gebiet 
des N. dentatus cerebelli win'den sklerotische Herde oder andere Prozesse 
nieht konstatiert. In den Corn. Ammonii findet man einige u 
rung der Kerne~ odor aber sie sammeln sieh zuweilen um die Zellen 
des ~uel. dent. In der grauen kortikalen Substanz konnte man~ wie 
fiberhanpt in der ganzen Hirnrinde~ eine VergrOsserung der Gliakerne 
konstatieren. In einem Falle (3) wurde  eine starke Entwicklung der 
~usseren Gliaschicht gefunden. Sie bestebt aus einem breiten Gfirtel 
yon Gliafasern~ welche bogenfSrmig fiber tier Pin ]iegen. Diese Glia- 
fasern dringen aueh den Gefassen enttang in die Tiefe der Hirnsubstanz. 
In dieser hyperplastisehen Schieht finder man viele Amyloidk6rper; 
Gliakerne sind nur wenig vorhanden. Die Zellen des Nucleus dentatus 
corn. Ammonii befinden sieh in fast alien Fallen in versehiedenen 
Stadien der Tigro]yse. Man finder in ihnen Pigment in grosser Anzahl. 
Das Volumen und die Zahl der genannten Zellen is t  nicht vermindert. 
Keine Degeneration der Myelinfasern, keine sklerotischen Herde. Im 
Stammteil und Rfickenmark der untersuchten Fi~lle wurden aueh Ver- 
gmderungen beobaehtet. Im Falle 4 fand sigh unter dem Boden des 
4. Yeatrikels im Niveau des Vaguskerns ein grosses, yore u 
ganz getrenntes Divertikel von dreieekiger Form~ dessen Zusammenhang 
m i t  dem u dureh Untersuchung aufeinanderfolgender Sehnitte 
festgestellt wird. Auf einem Sehnitt etwas fiber der Stelle~ wo der 
Zentralkanal beim Calamus scriptorius in den 4. YentrikeI iibergeht~ 
findet man alas eben beschriebene Divertiket aIs schma]e Spalte; in den 
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niedriger liegenden Schnitten geht er in den Zentratkanal iiber. Ira 
oberen Halsmark desselben Falles finder man usa den Zentralkanal sine 
!'echt grosss Ansammlung yon G liaze]len; die Kommissuren sind be- 
deutend dicker, als in der:Norm. Im VIII. Halssegment. finder man 
sine geringe IIeterotomie der weissen Substanz: 2--3 kleine Biindelchea 
weisser Myelinfasern dringen in die graue Substanz des Vorderhorns, 
Jim 2. Falls fand sieh im ttalsmark eine dem oben erw~ihnten analogs 
Gliawucherung um den Zentralkanal. Eine Erweiterung des Zentral- 
kanals wurde nicht konstatiert. Degeneration d e r  Pyramidel~bahnen 
land sich in 2 Fallen (1 und 4): In beiden Fa l l en  waren im ver- 
langerten Mark die linken, im Rfickenmark die rechten Pyramiden- 
bahnen degeneriert; in beiden Fallen konnCe die-Degeneration nut bei 
Osmiumf~rbung konstatiert werden (Marchi-Busch).  In den IIinter- 
strangen wurde Degeneration tier Go!lschen Bfindet bei Pa]farbung (2. Fall) 
gefunden. Die Gefiisse in den degenerierten Bezirken sind yermshrt. 

Wenn wir das pathologisch-anatomische Bild der yon uns unter- 
suehten Falls res[imieren, so finden wit, dass in 2 Fallen sine makro- 
skopisch recht betrachtliche, gleiehmiissige, derbere Konsistenz der 
Hirnsubstanz konstatiert wards. In 4 FMlen land man unbedeutende Ver- 
diekung der Pin. Die ttohIri~ume der IIirnventrikel, hauptsaehlich der 
Seitenventrikel waren in einigen Fallen massig erweitert, im gr6ssten 
Tell der Fi~lle jedosh war ein bedeutender Hydrocephalus internus et 
~externus zu konstatieren. Nut in einem Fa]le waren die u gar 
~ieht erweitert: Das Ependym dsr Ventrikel. war glatt; Unebenheiten 
wurden nicht konstatiert. Die Konfiguration and die Verteilung der 
grauen und weissen Substanz tier Zentralganglien~und der Rinde waren 
bei der makroskopisehen Untersuchtmg vS1]ig normal mit Ausnahme 
eines Falles (Fall 4), wo kleine Zysten und, Erweichungen in einiger: 
!Entfernung van der Ventrikelwand gefunden wu, rden. Bei der mikro- 
~skopischen Untersuchung findet, man die cpe~ldymale Bedeckung tier 
Ventrikel an vielen Ste]len hyperplastiseh, mehrreihig. Die Ventrikel- 
wands sind oft uneben und bilden Divertikel. Das Ependym der Ven- 
Crikel besteht aus einer ependymalen Bedesktmg, dicht unter i'h m liegt 
.sine Sehicht dtinner, fast kernloser Gliafaser% !tiefer liegt eine kern- 
reiche~Gtiasehieht. Im gr6ssten Tel! tier untersuchten F~lle sind die 
Kerne dieser Sehicht im Yergleich zu  normalen F~llen vermehrt. Ia  
den Yent:rikelwi~aden~ hauptsachlieh der Sei'tenven~rikel, finder man in 
unseren FM!en eigentfimliche H e r d s  yon g!iomatSsen Wueherungen. 
Diese Herds liegen dicht unter der ependymalen Bedeckung des u 
trikels oder nocl~ etwsis :tiefsl'. Die Masse der giiomat6sen Wucherung 
bilden Gliakerne -- kieiae rande oder ovals, :intensiv ~ mit Kernfarbea 
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Sich fiirbende Gebilde. Um den Kern sieht man zuweilen einen diinnen 
Protoplasmasaum, h~ufiger jedoch fehlt er. Die Kerne liegen diffus, 
haufiger sammeln sie sich in charakteristische Gruppen zu einigen Kernen. 
u seltener besteht d ie  g]iomatSse Wucherung aus he]len, grossen, 
runden oder ovalen Kerfien, Gr6sstenteils siebt man um diese Kerne 
reeht gut ausgepragtes~ helles Protop]~asma, einen gressen, hellen Kern 
und ein KernkSrperchen. Ansser zelligen Elementen enthalten diese 
Herde noeh G!iafasern, die entweder als zartes Netz ]iegen, oder aber 
sieh zu recht starken Bfindeln sammeln. 6efasse gibt es im Gebiet der 
gliomatSsen Wuehertmg wenig, ihre Wande sind grSsstenteils unver- 
andert, sehr setten finder man miliare Blutergiisse und Gefifsse mi~ 
degenerierten Wiinden; Injektion der Gefiisse mit Bh t  ist eine recht 
hfiufige Erseheinung. Zwisehen den gliomatSsen tterden ]iegen diffus 
~,iele AmyloidkSrperehen. Die Form tier gtiomatSsen Wucherungen ist; 
verschieden. Sie dringen in die ttirnsubstanz in versehiedene Tiefe 
ein; in einigen F~llen reichen sie fast aussehliesslich nur bis zur hyper= 
plastisehen Ependymarschicht, in anderen gehen sie recht fief ins epen- 
dym~re Gewebe, und endlieh, was viel seltener ist, bildet die gliomatiise 
Wueherung einen Vorsprung in den Hohlraum des Yentrikels. Die. 
ganze Masse des letzteren besteht aus den frfiher beschriebenen analogen 
Gliakernen und einer Gliafasersehicht. An den an den Vorsprung 
grenzenden Stellen finder man im Ependym und subependymliren Gewebe 
gr(isstentei!s eine VergrSsserung der Gliakerne. Die gliomatSsen Wuehe- 
rungen gehen ohne scharfe Grenze allmahlich in das umgebende Gewebe 
fiber, zuweilen sind die Grenzen der Wucherung schRrfer. Die Herde 
der gliomat6sen Wueherung sind grSsstenteils multipel (2--3 Herde) und 
liegen symmetriseh zu beiden Seiten der Ventriket (hauptsliehlieh der 
Seitenventrikel); in einem Falle war eine analoge gliomatOse Wueherung 
im Gebiet des Aq. Sylvii. In allen Fallen fand sieh eine starke pro- 
fuse Proliferation der Gliakerne in der Hirnrinde, Der Typus tier Kerne 
ist versehiedenartig. Erseheinungen yon Neuronophagie. In 2 Fallen 
fand sieh eine diffuse Hyperplasie der ~tusseren Gliafaserschieht; in ihr 
fanden sich viele pigmentreiche (Osmium-) Spinnenzelten; Vermehrun~ 
der Gefasse ist in der hyperplastisehen ~usseren Glia nieht zu konsta- 
tieren. Die Nervenzelten befinden sieh in versehiedenen Stadien der: 
Tigrolys% zuweilen haben sie embryonalen Charakter. 

In einem Falte (5) wurde eine Verminderung (Atrophie) des Volumens 
und der Zahl der Nervenzellen in der Rinde konstatiert. Die Gefitsse 
der Rinde und der subkortikalen Substanz bieten keine besonderen Ver- 
anderungen. In der Pin findet man in einigen Fallen eine chronische 
hyperplastiseho Entziindung. Dabei findet man Stellen mit friseh ent= 
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zfindlichem Prozess, wie auch ~ltere Horde; eine besondere Infiltration 
der Hfillen dutch Leukozyten wurde nicht konstatiert. Aus dam oben 
Gesagten ersieht man: dass in fiinf yon uns untersuchten Fallen (1, 2, 
3, 4: und 5) die einzigen pathologisch-anat0mischen Veranderungen waren: 
Starke 61iaproI[feration i n  der Hirnrinde~ der subkortikalen weissen 
Substanz und eigentfimliehe gliomathse Wucherungsherde im Ependym, 
teilweise im subependym~ren Gewebe der Hirnventrikel. Die oben be- 
schriebenen anatomischen Ver~nderungen weisen auf einen allgemeinen 
proliferativen Gliaprozess im Gehirn hin. Die tterde der gtiomathsea 
Wueherungen sind nur lokaie Horde eines allgemeinen glihsen Prozesses. 

B e i d e r  Untersuehung unserer Falle handelt es sich vet allem 
um die Differentia]diagnose zwisehen ependymhxer Gliomatose und 
Gliomen. Ihrer Natur nach sind diese Prozesse fast gleich, da aueh 
das Gliom nur ein lokalisierter Herd einer allgemeinen Gliose ist. 
Morphologiseh sind jedoeh beide Prozesse versehieden. In den Fallen 
yon ependymarer Gliomatose fehlen mikroskopisehe Yerg.nderungen, da- 
gegen kann man Gliome immer an der Volumenvergrhsserung der Him- 
substanz, der unregelmassigen u der grauen und weissen Substanz 
usw. erkennen. 

Ependymare Gtiome der Seitenventrikel finden sich iiberhaupt sehr 
selten. Im ganzen sind in der Literatur 4: Fii]le beschrieben: 

1. Fall yon Pfeiffer .  32j~hriger Mann. Ein wenig charakteristischer 
Symptomenkomp]ex yon erh~htem interkraniellom Druck. Beider Sektion ergab 
sich: dass die Geschwulst die ganze Innenfl~che der Seitenventrikel, dos 3. und 
4. Ventrikels und des Aq. SyIvii einnahm. Die Geschwuls~ besteht aus kleinon 
polymorphen ZoIlen, welche zuweilen zarte~ dfinno Fortsiitzo besitzon; zwischen 
den Zellen ziehen in geringer Anzahl Gliafasem. Der Autor h~lt die Neu- 
bildung ftir ein Gliom. 

2. Fall yon Honnoberg. Der Kranke starb nnter allgemeinen Him- 
erscheinungen. Beider Soktion land sieh eino aus dem Ependym aller Ven- 
trikel (mit Ausnahme des 4.) ausgohendo Gosehwulst. Die mikroskopische 
Untersuehung zeigt, dass es sich in diesem Falle um ein aus kleinzelligen Ele- 
monten bestehendos Gliom handelt; Zwischonsubstanz (Fasern)finder sieh 
fiusserst wenig. Sehr grosset Hydrocephalus internus. 

3. Fall yon Hi ldobrandt .  Verbreitetes Gliom der Innenwand aller 
Ventrikel. tm verlgngerten Mark ersc.heint die Geschwulst hart; sic enth~ilt viol 
Fasern des inflltrierenden Gewebes, im Ependym dot Seiten- und dos dritten 
Yentrikels geht sie in ein welches Gliosarkom fiber. 

4. Fall von Prau to i s  et Etienne.  Henneberg  z~,hlt diesen Fall 
auch Ztl den Gliomen, obwohl die Autoren selbst ihren Fall als Sarkom aus 
embryonalenZollen bezeichnen. AndereHinweise beziiglieh der mikroskopisehen 
Untersuchung dieses Falles sind in der Arbeit nieht vorhanden. Dieser Fall 
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unterscheidet sich von den angefiihrten drei dadurch, dass die Geschwulst- 
knoten isoliert auftraten~ in den anderen F~llen dagegen bedeckte die Ge- 
schwulst die Oberflii, che allor Yentrikel, an einigen Stellen sogar tiefer in die 
Hirnsubstanz eindringond. 

In allen diesen 4 Fallen yon ausgedehnten Ependymalgeschwiilsten 
bestanden sie aus elner sehr grossen Zahl kleiner Zellen und sehr wenig 
Zwischensubstanz. In unseren F~llen bestehen die Herde der ependy- 
malen gliomatOsen Wucherungen aus charakteristisehen Gliakernen und 
entwiekeltem Gliafasernetz. Sarkomatiise Elemente fanden sieh nieht, 
Gefiisse in den Herden der ependymalen Wucherungen waren in geringer 
Zahl; dagegen waren die Gliome in allen den angefiihrten Fi~llen sehr 
gef~ssreich~ mit verdickten, zuweilen hyalin degenerierten W~nden. Ge- 
f/issver~nderungen in allen Herden der gliomat0sen Wucherungen warel~ 
nieht immer vorhanden. 

Die Multipliziti~t der gerde in unseren Fiillen spricht auch gegel~ 
Gliom. Wit sahen~ dass in den oben erwlihnten FMten yon ependy= 
malen Gliomen sich dieselben ohne Unterbrechung auf alle zentralen 
Itohlraume des Grosshirns, zuweilen aueh des Stammes ausbreiteten~ in 
unseren F~llen jedoch bestand der Prozess aus einzelnen Wucherangs- 
herden. Als Uebergang yon ependymalen Gtiomatosen zu Gliomen kann 
der yon uns besehriebene 4. Fall gelten. In diesem Fall sehen wit 
ausser den Herden yon ependymaler Gliomatose eine diffuse Wucherunff 
des Gliagewebes im subependymalen Gewebe, Bildung yon weissen and 
roten Erweichungsherden dort~ w o  sieh Hyperplasie des Gliagewebes 
finder; ausserdem fanden sich an, diesen Proliferationsstellen des Gtia- 
gewebes einzelne and Gruppen yon Astrozyten (Spinnenzelten); die- 
selben fanden sich in keinem anderen unserer Fiille. 

Vi rchow beschreibt begrenzte ependymale Gliome in den Seiten- 
ventrikeln; er geht dabei yon der Ependymitis granularis aus; Ge- 
schwiilste yon KirschkerngrOsse sind seiner Meinung nach Seltenheiten. 
Bei solcher Ansicht kann man jede Papilla bei Ependymitis granularis 
als Gesehwulst ansehen und die Ependymitis granularis als eine ganz 
bestimmte morphologische Form miisste durch den Begriff eines Kom- 
plexes yon kleinen Geschwiilsten ersetzt werden. Natfirlich kann davon 
keine Rede sein~ da die Papillen das Produkt der allgemeinen Hyper- 
:plasie des ganzen periventrikularen Ependyms~ nicht abet einer Herd- 
neubildung sind 7 was aber eine Geschwulst sein muss. Etwas nither 
zm" Lehre Vi rchows  yon den Ependymalgeschwiilsten stehen die iNeu- 
bildungen des 4. Ventrikels, sie sind wirktich begrenzte Geschwfilste 
des 4. Ventriketbodens. Sich aus dem Ependym dieses Ventrikels ent- 
wicketnd 7 infiltrieren sie nicht den Stammteil des Gehirns, sondern 
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driicken ihn in dorsoventraler Richtung zusammen. Histologisch unter- 
scheiden sich die Geschwfilste durch ihren Reichtum an Gliafasern; 
einige Autoren sind der Meinung, dass diese Geschwfilste histologisch 
genetiseh der Ependymitis granularis (Link) nahestehen. 

Makroskopisch unterscheiden sich die yon uns beschriebenen Falle 
yon der tuberSsen Sk]erose durch das Fehlen yon Herden derberer Kon- 
sistenz auf der Oberfiache der Hemisphifren; umgekehrt konnten wir 
ein gleichmassiges Kompakterwerden der Kernsubstanz (Fiille 4 und 5) 
konstatieren. 

Mikroskopisch unterscheidet sich ein Herd yon derberer Konsistenz 
bei der tuberSsen Sklerose auch yon einem Herd der gliomatOsen Wuche- 
rung in unseren Fallen. Die KnStchen liegen im ersten Fall nieht dicht 
unter dem Ependym: sondern sind yon ihm dutch eine Schicht ganz 
normaler Kernsnbstanz getrennt; das ependymale Epithet bietet keine 
Ver~inderungen. Die KnStchen bestehen aus einem Glianetz und einer 
grossen Anzahl grosser Zellen, deren zahlreiche Fortsatze direkt in das 
=Neuroglianetz fibergehen (Abrikosow).  husserdem findet man in den 
Knoten der tuber~isen Sklerose eigentiimliche ,atypische Zellen ~ (Abri-  
kosow)~ welehe in den Herden der ependymalen Gliose nicht gefunden 
werden. Die Multiplizitat in unseren Fallen entsteht infolge der Kon- 
zentration des allgemeinen proliferativen Prozesses des Gliagewebes in 
einzelne Herde. In diesem Fall kann man in Anbetracht ihrer ausser- 
sten Seltenheit die Voraussetzung yon lokalen gliomatSsen Metastasen 
ausschIiessen (einige Autoren streiten vSliig ihre Existenz ab). Von der 
Gliofibrosis ependymatis chronica (Ependymitis granulosa) unterscheiden 
sich unsere FaIle schon morphologiseh - -  das Fehleu yon Papillen - -  
durch den histologischen Charakter der Herde. Nur in einem Fall (4. Fall) 
wurden 2--3 Papillen konstatiert. Im 7. Fall war der Hauptprozess 
ein Hydrocephalus internus chronicus~ dank ibm entwickelte sich eine 
Ependymitis granularis. In den fibrigen Fallen yon Hydrocephalus in- 
ternus chronieus (9 Falle)~ welche in einer anderen Arbeit yon uns 
beschrieben wurden~ fehlten Herde ependymaler gl~omatSser Wuche- 
rungen; es scheint ein Antagonismus zwischen diesen zwei Arten yon 
ependymaler Gliose zu herrschen; eine gleichzeitige Existenz beider 
wurde nur in einem Fall yon 17 (7 F~lle ependymaler Gtiomatose und 
10  F~tle yon Hydrocephalus internus chronicus) konstatiert. 

Von anderen diffusen Prozessen: die mit einer Proliferation der Gliu 
einhergehen: muss die progressive Paralyse erwahnt werden. In unseren 
Fallen fehlen Erscheinungen you seiten der Gefasse - -  Infiltration der 
Gefasswande mit Leukozyten~ Blutergiisse, Degeneration der Myelin- 
fasern in der Rinde und Gtiaentwickelung hauptsachlich in .der Urn- 
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gebung der Gefi~sse sind ouch nicht zu konstatieren. Die geringe Ge- 
f~ssinfiltration, welche im ersten Fall beobachtet wurde, h~ngt vom 
Status epilepticus u n d d e r  Infektion ab, an we[cher die Kranke zu- 
grunde ging. 

Der histopathologische Charakter der gliomathsen Wucherungsherde 
gestattet sekundfire Hyperplasien des Gliagewebes im Zusammenhang 
oder nach irgend welehen Herdprozessen auszusehliessen. 6udden~ 
T h o m s e n ,  B o n h h f f e r  besehrieben in F~llen yon Alkoholismus und 
Ko rs ak o w schem Symptomenkomplex zahlreiche kleine h~tmorrhagische 
Entzfiudungsherde im Oebiet des u In unseren F~llen 
fehlten irgend welche Gefassveriinderungen~ welche den Anlass geben 
konnten, an Encephalitis zu denken. Im 4. Fall~ wo Erweichungsherde 
und miliare Blutergfisse konstatiert wurden~ fehlten auch ffir eine Ence- 
phalitis charakteristische Erseheinungen yon seiten der Gef~tsse. Ausser- 
-dem ersieht man aus einer Serie yon einander folgenden Schnitten 
dutch dos gauze Gebiet der oben genannten Erweichungsherd% dass sie 
in hyperplastischen Herden des Gliagewebes liegen. Analoge Er- 
weichungsherde und Cysten bflden das pathologisch-anatomische Bild 
gewhhnlicher Gliome. Wenn man voraussetzen soltte, dass die glioma- 
t6sen Wucherungen der Ausdruck eines schon abgelaufenen Entziindungs- 
prozesses siud~ so wiirden ouch in diesem Falle irgend we]che Spuren 
einer Gefitssentziindung zu konstatiel:en sein. Marie fand eine Geffiss- 
infiltf'ation in Entzfindungsherde nach 9 Jahren. In den ~iousserst selten 
vorkommenden subependymalen Erweichungsherden veroarben die letzte- 
ren gewhbnlich nicht, haufiger bleiben mit Detrit und khrnigen Kugelu 
geffillte Cysten zurfiek. Ausserdem wird auch hier der Vernarbungs- 
prozess you reaktiven Entzfindungserseheinungen: u tier Zaht 
der Gefasse und Infiltration ihrer Wiinde mit Leukozyten, begleitet. 
Die oben besehriebenen Erweichungen sind gewhhnlieh multipel und 
gleiehzeitig mit der Vernarbung finder man ouch Cystea. Ausserdem 
beobachtet man subependymale Erweichungen fast ausschliesslich im 
hohen Alter (T. Merle). tterde der multiplen Sklerose Iokalisieren 
sieh recht oft, worauf Borst ,  Westphal~ Touche  u. a. hinweisen, in 
der Umgebung der Seitenventrikel. In unseren Fiillen fanden sich 
ausser der ependymalen Gliomatose keine anderen Herde im Grosshirn. 
In fast allen beschriebenen Fallen der multipten Sklerose bot das Epen- 
dym der u entspreehend den skIerotischen Herden die Ersehei- 
nungen der Ependymitis granularis; die periependymalen Gefasse waren 
mit Leukozyten infiltriert. Der histologische Charakter der gliomathsen 
Wueherungsherde unterscheidet sich ouch yon den tlerden bei multipler 
8klerose. In letzteren herrschen Gtiafasern vor und finder Sich nur 
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eine sehr geringe Zaht yon Kernen. I n  den FMlen yon multipler 
Sklerose gehen die iterde bedeutend weiter in die Tiefe (2 FMle) als 
in tmseren FMlen yon gliomatSsen Wucherungen. Das morphoIogische 
Bild und der Charakter der ependymalen gliomatSsen Wucherungsherde 
sehliesst also die MSglichkeit irgend eines lokalen Prozesses aus. Die 
gli0matSsen Wucherungen finden sich in unseren Fallen haupts~chlich 
im Gebiet des Nucleus eaudatus, weleher die Aussenwand der Seiten- 
ventrikel bil.det. In tier Norm bedeckt das Ependym die Ventrikelwand 
an dieser Stelle mit einer dieken Sehicht: auf den anderen WKnden ist 
es bedeutend dfinner. An den Stellen der grSssten Gliaansammlung 
finder man auch ihre Hyperplasie in Form gliomatSser tterde. Die 
ependymale Gliasehieht ist ihrer Struktur und Abstammung naeh ganz 
analog der peripheren kortikalen Gliasehieht: ganz wie auch der Nu- 
cleus eaudatus embryologisch dieselbe Rinde darstellt: oder nach einem 
Ausdruck v. G e h u e h t e n s  ,eine Verdickung der kortikalen grauen 
Substanz". In der Literatur ist eine Hyperplasie der peripheren korti- 
kalen Gliaschieht - -  Chaslinsche Sklerose - -  bekannt; als Parallete 
zu ihr kann man die yon uns beschriebene ependymale Gliomatose an- 
fiihren. Morphologisch sind beide Prozesse etwas versehie~en~ genetisch 
jedoch sind sic nahe verwandt. 

Naehdem wit das morphologische Bild der ependym~ren Glioma- 
tose festgestellt haben~ mfissen wir uns alte zuvor die Frage vortegen: 
tritt sic primer auf 0der als sekundar vertretende Sklerose~ infoige des 
Untergangs parenchymat6ser Elemente. In unseren Fiitlen yon ependy- 
mirer Gliomatose k6nnen wir uns dank ihrer topisehen Lokalisation 
ganz bestimmt fiir eine primi~re Entwieklung des Prozesses aussprechen. 
Und wirktieh sind die Stetlen~ in welchen die Ilerde ependymN-er Gtio. 
matose liegen, d. h. die Aussenwand der Seitenventrikel mit einer ver- 
hMtnismissig dieken Schieht normaler Glia bedeekt; Myetinfasera sind 
in ihr fast nieht enthalten. Der hyperptastische Prozess spielt si(:h vor 
allem in ihr setbst ab und beriihrt nieht die tiefer liegenden Nerven- 
fasern. Nur bei Ausbreitung des Prozesses welter naela innen ergreift 
die Proliferation der Glia auch das Gebiet der Nervenfasern. In fiinf 
Fallen (1, 2, 3, 4, 5) fund sieh zugleieh mit den ependymiren glio- 
mat6sen Wueherungen Proliferation der Glia in der Rinde und in der 
subkortikalen Substanz des Palium. Wenn wir friiher eine primire 
Proliferation der Glia im Ependym (Nucleus caudatus) voraussetzten~ so 
haben wit aueh jetzt das Reeht, eine ebensolche Proliferation im gene- 
~isch ihm verwandten Pallium vorauszusetzen. 

Die Proliferation der kortikalen peripheren Gliafasersehicht war 
stark in zwei yon uns untersuchten Fallen ausgepragt. Im dritten Full 
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konnte sie nut in der ausseren Gliasehicht des Ammonshorns konstatiert 
werden. Ihrem histoIogisch-pathologischen Charakter nach ist diese 
Proliferation der ~Gliafasern eine sogenannte Chas l insche  Sk|erose 
(Sct6rose n6vrologique) mit dem Unterschied nur~ dass bei dem ge- 
nannten Autor dieser Prozess in Herdform ausgedrfickt war; in unseren 
Fallen jedoch ist er mehr diffus mit lokalen herdweisen Verstarkungen. 
In derselben Form ist die Sklerose bei Buchho]z  in zwei yon 
fhm untersuchten Fallen yon epileptischer Paranoia beschrieben. Wie 
Chaslin~ so auch Buchho lz  sehen in dieser Proliferation des Glia- 
gewebes eine primate Erseheinung, als deren Folge schon u 
rungen des parenchyms auftreten. ADdere Autoren jedoeh sind der 
Meinung~ dass primi~r die Nervenelemente leiden. In den Fallen, wo 
wit eine Gtiose der ausseren Rinde konstatierten, waren gleichzeitig 
auch Yeranderungen tier weichen ttirnhfillen yon chronisch entzfindlichem 
Charakter vorhanden. Diese u der Meningen haben zwei- 
fellos eine bestimmte Bedeutung ffir die Genese der obeu beschriebenel~ 
gyperplasie der gliSsen t~indenschicht. Die Meningitis ist in der Patho- 
genese der Chasl inschen Sklerose yon untergeordneter Bedeutung. Dies 
ist schon daraus ersiehtlich~ dass wir nirgends einen direkten Ueber- 
gang der Entzfindung auf die Peripherieschicht der Hirnrinde, d. h. Er- 
scheinungen einer Meningoeneephalitis finden. Die bedeutende Breite 
der hyperplastischen Gliaschicht kann nicht durch die Nachbarschaft, 
tier entziindlich veranderten Hiillen allein~ ohne Uebergang der Ent~iin- 

d u n g  auf die Hirnsubstanz erkl~rt werden. Ausserdem ist der hyper- 
plastisehe Prozess in gleicher Weise in den peripheren und in den tiefen 
Teilen der Gtfasehicht ausgepri~gt~ was aus  tier diffusen Yerbreiterung 
der Astrozyten in der ganzen Breite derselben ersichtlich ist. Wit er- 
sehen also, dass die u der Hfillen in unseren Fallen nut 
als unterstfitzendes Moment fiir die Entwicklung der Chasl inschen Skle- 
rose dienen kann. [st nun diese periphere Gliose ffir unsere FMle 
charakteristisch? Schon der Umstand~ dass er nur in drei yon sieben von 
uns beschriebenea Fallen beobachtet wird~ spricht gegen seine Spezifi- 
zitat .fiir. das gegebene pathologisch-anatomisehe Bild. Die x~on uns 
beobachtete periphere Gliose ist auch nur der Ausdruck des fiir das 
ganze Gehirn gemeinsamen proliferativeu Gliaprozesses, der besonders 
stark an den Stellen ausgepr~t  isL wo in der Norm schon viel Glia- 
gewebe ~-orhanden ist. 

In beiden Fi~llen yon Hyperplasie der gliiisen Rindenschicht finder mall 
in den Spinnen- (Deitersschen) Zellen bei Osmiumflirbung viel Pigment. 
Diese Pigmentation der Gliazellen trifft man besouders oft im Alter; 
sie wird yon einigen Autoren als regressive Erscheinung in den Glia- 
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zellen (Lugaro),  v0u anderen wiederum als ein schwer ausscheidbares 
Produkt des Stoffwechsels der Zetle (Obers t e ine r )  angesehen. Die 
bereits erwlihnten Veranderungen der  [tiillen tragcn einen chronisch 
entziindlichen Charakter. Die spezifische Natur des Prozesses kann ir~ 
diesem Fall nicht mit Gewissheit festgestellt werden, da keine Infil- 
tration i der Gefasswande, keine Thrombophlebitis, gumm~ise Infiltra- 
tion und keine Gummen in den Hfilten zu konstatieren sind. Man 
findet auch keine Erseheinungen einer tuberkulSsen Meningitis: keine. 
Tuberkel, die Hyperplasie der Hfillen tragt einen chronischen Charakter r 
bei der Tuberkutose dagegen sind die Erscheinungen meistenteils akut. 
Die Blutergiisse und exsudativen Erscheinungen in den Meningen h~ngen 
augenschein]ieh yon einer zur Grundkrankheit hinzugetretenen inter- 
kurrierenden Erkrankung (Lungen) (Falle 1, 27 4) und veto Status epi- 
]epticus (3. Fall) ab. Der Entzfindungsprozess in den Meningen be- 
sehrlinkt sieh nur aaf die ]etzteren, in das Hirngewebe dringt er niche 
ein und durum kann 'eine Meningoencephalitis chronica (Paralysis pro- 
gressiva) ausgeschlossen werden. Die Entstebung der oben beschrie- 
benen Veranderungen in den Hiillea steht augenscheinlich im Zusammen- 
hang mit der allgemeinen Ursaeh% welche gleichzeitig eine Proliferation 
des Gliagewebes im Gehirn hervorruft. Auch andere Prozesse, wetche~ 
als Ausgangspunkt eine Proliferation des Gliagewebes haben~ warden 
oft you einer chronischen Entziindung der Hirnhfilleu begleitet (Epi- 
tepsie). 

Unsere weitere Aufgabe besteht nun darin~ den Zusammenhang der. 
oben beschriebenen pathologisch-anatomisehen u mit den 
in diesen Fallen beobachteten klinischen Erscheinangen festzustellen. 
Wie wir sahen, ist das rein pathologische Bild in allen Fatlen eia 
gleichartiges, das klinisehe Bild derselben jedoch verschieden. In un- 
seren Fallen war der Prozess diffus auf das gauze Grosshirn verbreitet~ 
besonders deutlieh war er in der Rinde und dem ihr analogen Nucleus 
caudatus et lenticularis ausgebildet. Ohne auf die Frage einzugehen~ 
ob die Gila-Proliferation primar oder sekundar auftrat, kann man mit. 
Gewissheit behaupten, dass sie in diesen Fallen der Ausdrnck einer 
allgemeinen~ auf das gauze zentrale Nervensystem wirkenden Ursache 
ist. iNur dureh Einwirkung auf die ganze Masse des Grosshirns, mit 
besonderer Lokalisation an einzelneu Stelten lasst sich das loolymorphe 
klinische Bitd~ welches in unseren Fallen beobaehtet wurde, erklfiren. 
Die Symptomato]ogie anderer Formen yon Gliosen des Grosshirns - dei" 
atrophischen, tob~tren, diffusen und tube rku tSsen -  ist aueh, wie i1~ 
unseren F'~llen versehieden und besteht im Mlgemeinen in Lahmungs- 
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erseheinungen, in motorisehen Reizungen, epileptisehen Anf'~llen und 
progressierendem Schwaehsinn. 

Die Komponenten dieses klinischen Bildes sind nicht best~indig und 
kombinieren sich auf verschiedene Wcise. Der klinische Symptomen- 
komplex an and fiir sich ist in unseren FMlen~ wie auch in anderen 
Formen der Giiose nicht ehar~kteristisch und finder sieh bei vielen 
organischen Gehirnvergnderungen. So z. B. findet man eft ein "~hnliches 
poIymorphes klinisches Bild bei der zerebralen t(inderlahmung, die ein 
Symptomenkomplex vorstellt, welcher yon versehiedenen Erkrankungen 
des ~ervensystems abhlingt (Z ieger le ) .  Die Gliaproliferation bei der 
Epilepsie, der chronisehen progressiven Chorea and bei andereu Gliosen 
unterscheidet sich pathologisch-anatomisch wenig, das ktinisehe Bild 
dagegen ist sehr versehieden; in einem Fall haben wit das Bild der 
Epilepsie, im anderen der Chorea, im dritten das eines primitren Hydro- 
cephalus usw. HSchstwahrseheinlich h~ngt die Versehiedenartigkeit des 
klinischen Bildes in diesen F~llen yon der stgrkeren oder schwgcheren 
Verbreitung des Prozesses, yon seiner Lokalisation and seiner Intensitat 
ab. In unseren Fallen wird das klinische Bild durch einen Hydrocephalus 
int. kompliziert. Die klinischen Erscheinungen der yon uns beschrie- 
benen F~tlle geben dank ihrer Vielseitigkeit nicht geniigend Anhalts- 
punkte fiir eine intra vitam zu stellende Diagnose einer aligemeinea 
Gliose. Was welter die Herde der gliomatSsen Wuehernngen betrifft, 
so kSnnen sie keine besonderen klinischen Erseheinungen machen, da 
sie ja nut Herdlokalisationen eines allgemeinen gliomatSsen Prozesses 
vorstellen. 

In einem yon unseren Fgllen (3. Fall)~ der unter dem charakte- 
ristischen Bilde einer genuinen Epilepsie verlief, fund man eine allge- 
meine Gliosis mit den yon uns in anderen F~llen beobaehteten ana- 
togen ependymalen gliomatiisen Wueherungsherden. In der letzten 
Zeit hat sich die Lehre yon der genuinen Epilepsie, als einer Krank- 
heir ohne anatomischen Grundlage, stark gefindert. Claus und v. d .  
S t r i e h t ,  R e d l i c h  behaupten, dass sie keinen einzigen Fall yon ge- 
nuiner Epilepsie untersucht haben, wo das Resultat ein ganz negatives 
gewesen sei. Weber,  Claus ned v. d. S t r i e h t  halten die Epilepsie 
fiir eine chronisehe Erkrankung des zentralen Nervensystems, welche 
mit Verlinderungen desselben, besonders der Rinde einhergeht. Die von 
uns in diesem Fal l (Fa l l3)  gefundenen Veri~nderungen: die ependymttre 
Gliomatose and die Chasl insche Sklerose der Rinde des einen Ammon- 
horns kSnnen schon datum nicht die Folge der Anfalle sein, weil in 
anderen yon uns beschriebenen F~lleu diese Veranderungen vorhanden 
waren, ohne jedoch Anf~lle hervorgerufen zu haben. Die ependymlire 
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Gliomatose ka,m eine der pathologisch-anatomischen Ver-~nderungen sein~ 
welche zuwei]en bei der Epilepsie gefunden werden. 

Wir mfissen hier daran erinnern, dass in einem anderen yon uns 
untersuchten Falte yon genuiner Epilepsie keine ependymaren glioraa- 
tSsen Wueherungen gefunden wurden. Die ependymS, re Glioraatose kann 
in Form einzelner Wucherungsherde auch bei anderen Prozessen gefun- 
den werden. So fanden wit tie, aber schwficher ausgedrfickt, in einera 
Fall yon Hydrocephalus(7. Fall) und in eiaem Fall yon Arteriosklerose 
des Gehirns (6. Fall).. I l l  beiden Fallen fund sich ein allgeraeiner 
gliiiser Proliferationsprozess; im ersten Fall eine ependym/ire papillate 
Gliafibrosis, ira zweiten eine sekundare~ diffuse Wucherung als Folge 
yon miliaren Herderweichunge n und B]utergfissen in das kranke Hirn. 
Vielieichr wird sich bei YergrSsserung des Beobachtungsraaterials zeigen, 
dass eine ependym~re Glioraatosis auch bei anderen pro]iferativen Pro- 
zessen vorkorarat. Ueber die Ursaehe de r  G]iosis in unseren Fallen 
kann man nur Voraussetzungen machen. 

In unseren Fallen haben wit Anhaltspm~kte~ die ffir eine kongeni- 
tale Entwickelung der Gliosis iiberhaupt und der ependym~'tren Glioma- 
tosis im besonderen sprechen. So sahen wir in einigen Fallen Ent- 
wickelungsfehler: Divertikel der Ventrikel, Iteterotypien, glioraatSse 
Wueherungen um den Zentratkanal im Riickenmark, erabryonalen Typus 
der Rindenzellen. Die oft beobachtete Symmetrie der glioraatSsen 
Wueherungsherde (in beiden Ventrikeln) und das Eindringen der Glia 
in die normale Architektonik (Alzheiraer ,  Weber) sprechen aueh ffir 
eine kongenitale Entwickelung des ganzen Prozesses. Andererseits gibt 
das raorphologische Bild der apendymalen gliomat6sen Herde unzweifel- 
hafte Beweise daffir, dass wit es hier rait.ainera produktiven, aktiven 
Prozess zu tun haben. 

In einigen Herden der ependyraiiren Gliomatose sehen wir junge 
GIiazellen, urn deren Kerne man Protoplasraa finder; das Gliafasernetz 
ist gewShnlieh hierbei schwaeh entwiekelt; die oben besehriebenen glio- 
raatSsen Herde sind dera Uharakter ihrer Elemente nach verh~tltnis- 
raiissig frische Gebilde. Einen anderen Charakter tragen die alteren 
Herde~ ]n welchen weniger ~;on Protoplasraa nicht umgebene Zellen 
sind, hier finder man sehr vial Gliafasergewebe, welches zuweilen die 
Hauptmasse des Herdes bildet (5. Fall: gliSseYorsprfinge). Die Chas- 
linsche Sklerosis ~ weist auch auf das Alter des Prozesses hin. Das 
Yorbandensein yon Herden ependymarer Gliomatose verschiadanen Alters 
ill denselben Fallen weist somit auf den progressiven Charakter des 
Prozesses hin. Es ist sehr raSgtich, dass dan Boden fiir die Gliaproli- 
feration~ zu deren Erscheinungen die ependyraitre Gliomatosis gehOr~ 
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eine kongenitale Anlage und eine angeboreno Anomalie der Entwieke- 
lung des Gliagewebes abgeben, Das Vorhandensein anderer Entwieke- 
lungsfehler in diesen FMlen betonten wit sehon frfiher. Auf solehem 
veranlagten Boden kann sieh unter der Wirkung yon Toxinen odor In- 
fektionen eine allgemeine odor ependymiire Gliosis entwiekeln. 

Die Fiille yon allgemeiner und ependym'Xrer Gtiomatose kSnnen 
h6ehstwahrseheinlieb, soviel man auf Grand unserer Fi~lle urteilen kann, 
reeht lunge latent verlaufen. Es gemigt jedoeh das tlinzntreten einer 
zuf~illigen Erkrankung oder Intoxikation u n d e s  treten sofort schwere 
zum Tode ffihrende Hirnerscheinungen auf. Analog bleiben auch Gliome 
his zu einer bestimmtea Zeit in latentem Zustand und treten dana 
pl6tzlieh unter der Wirkung irgend weleher zufMligen Momente an 
den Tag. 

Das histopathologische Bild der ependymaren Gliomatose der tIirn- 
ventrikel muss noch welter untersueht und stndiert werdem Dureh Hin- 
zukommen neuer Ffdle und Fakta wird wahrscheinlieh aueh ihre Patho- 
genese deuttieher werden. Augenblieklieh miissen wir uns damit 
begniigen: dass wir aus dem Chaos der Glioseu des Grosshirns eine 
v61'lig abgesehlossene anatomisehe und morphologisehe Form der ependy- 
m~iren Gliomatose abgrenzen. 

Auf Grund der besehriebenen FMle kommen wir zu folgenden 
Sehltissen: 

1. Das anatomisehe Bild der ependymi~ren Gliomatose besteht in 
einer Hyperplasie der ependymaren Yentrikelbedeekung and in der Ent- 
,wiekelung in seinen Wfi, nden, haupts'~chlieh der Seitenventrikel und im 
Gebiet des Nueteus caudatus eigentiimlicher tterde gliomatSser Wuehe- 
rungen versehiedenen Alters. 

2. In der glade, teilweise in der subkortikalen Substanz der yon 
tins untersuehten Fiille yon ependymarer Gliomatose wird eine bedeutende 
Proliferation des Gliagewebes, der Kerne und der peripheren kortikalen 
Gliasehieht konstatiert. 

3. Die ependymiire Gtiomatose finder sieh aueh bei anderen pro- 
liferativen gli6sen Prozessen im Gehirn, 

4. Die ependymare Gliomatose ist eine Herdlokalisation eines all- 
gemeinen proliferativen gliSsen Prozesses. 

5, Ver~nderungen der Gef~tssw'~nde entziindiiehen Charakters werden 
in den Herden der ependymaren Gliomatose nieht gefunden. 

6. Die ependym~re Gtiomatose ist der Chas l insehen Sklerose in 
tier Rinde analog. 

7. Die Vielseitigkeit des klinischen Bildes in den besehriebenen 
Fallen der ependymi~ren Gliomatose hlingt yon der Einwii'kung des all- 
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gemeinen gliSsen Prozesses auf die gesamte Gehirnmasse mit besonderor 
Lokalisati0n an einzelnen Stellen derse]ben ab. 

8. Das klinische Bild ist nieht spezifisch ffir unsere F~lle iiber- 
haupt und f/it die ependym~ire 61iomatose im besonderen. 

9. Der Prozess der ependym~ren Gliomatose kann nicht auf einen 
terat01ogischen Fund zurfickgeffihrt werden. Es handelt sich um einea 
produktiven and progressiven Prozess: woffir auch das Vorhandenseiu 
yon Herden verschiedenen Alters spr'ieht. 

10. Die ependymfire Gtiomatosis ist ein prim~rer Prozess. 
11. Die Genesis der ependym~ren Gliomatosis steht in enger Be- 

ziehung zur Ursache eines alIgemeinen proliferativen gli6sen Prozesses 
und kann infekti0ser oder toxischer Natur sein. Das sch~digende 
Moment raft gleiehzeitig mit den Erseheinungen de1: allgemeinen Gliosis 
ependym':fre Iterdwueherungen in den W~nden der Hirnventrikel hervor. 
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