XXITI1.
Aus der Nervenabteilung des Alt-Ekatherina-Krankenhauses
in Moskau.
Ueber ependymiire Gliomatose der Hirnventrikel.
‘ Von
Dr. med. M. 8, Margulis,
{(Mit 11 Textfiguren.)

Die Lehre von den Gliosen des Grosshirns enthilt irotz ihres ver-
haltnismissig hohen Alters (Cotard 1868 u. a.) noch heute viele un-
geklirte Fragen, Zu ihnen missen wir auch einen von uns beobach-
teten, vom Ependym der Hirnventrikel aunsgehenden, eigentiimlichen,
gligsen Preliferationsprozess rechuen. Die genannten Verinderungen des
Ependyms der Hirnventrikel sind der Gegenstand vorliegender Arbeit.
Es wurden von uns im ganzen 7 Fille untersucht.

In 4proz. Formalinlosung fixierte Stilcke der Seitenvenirikel, des
dritten Ventrikels, der Hirnschenkel, des Stammes, der Rinde und des
Ritckenmarks wurden in Celloidin gebettet und mit Eosin-Hémalaun, nach
v. Gieson, mit Thionin nach Nissl, nach Weigert-Pal und Stslzner
gefarbt, Die Neuroglia wurde ausserdem noch nach Fischer und
Mallory gefarbt.

Fall 1, M. Tscher . .., 33 Jahre alt, Schneiderin, trat am 19, 10, 1909
in die Nervenabteilung des Ekatherina-Krankenhauses ein.

Anamnese: Pat. fihlt sich 21/, Monate krank. Sie leidet wihrend
dieser Zeit an Anfillen, welche sie bisher gar nicht kannte. ,Ks schligt ibr
in dem Kopf, der Kopf schwindelt. Wiahrend des Anfalls stirbt die rechte
Hand ab, sie schwilll an, die Fiisse ziltern. Nach dem Anfall wird die Hand
wieder normal, bleibt aber kalt. Wahrend des Anfalls verliert die Kranke nicht
die Besinnung. Die Zunge bewegt sich nicht. Anfangs hatte sie wochent-
lich einen Anfall, spéiter wurden sie hiufiger und in den letzten zwei Tagen
hatte sie zwei Anfélle tiglich, Lues und Altkoholismus werden negiert. Die
Kranke hatte weder Kinder, noch Aborte.

Status praesens: Herz und Lungen ohne besonders Verdnderungen.
Zunge nicht belegt, sie zitterf, Fibrillire Zuckungen im Musc. orbicu-
laris oris.  Sprache unverstindlich, starkes Silbenstolpern. Abnahme
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des Geddchtnisses, der Aufmerksamkeit und des Auffassungsvermogens. Ge-
hirnnerven normal, Sehnenreflexe der oberen und unteren Hxtremititen
lebhaft. Grobe Krafi aller vier Extremititen etwas abgeschwicht. Die
Kranke hilt sich nicht ganz sicher auf den Beinen. Pupillen gleichmissig ver-
engt, reagieren iriige auf Lichi, Harn eiweissfrei. 18. 10. Kein Anfall,
19. 10. Die Kranke klagt tber Absterben der rechten Hand, Pressio m. d.
== 0, Pr. m. sin. = 8 kg. Pat. fithlt sich etwas besser. Pupillen reagieren
wie frither trige auf Licht. 21. 10. Das Silbenstolpern ist noch vorhanden,
obwohl die Kranke besser spricht. 22. 10. Pat. klagt nur {iber Kopfschwindel.
24. 10. Pressio mit beiden Hinden & 8 kg, 25. 10. Die Kranke geht sicherer
ykaltitpaoskaja umja grjawna Tschernuiko wa* (Die Kranke sollte schreiben:
Konstantinopolskoje und darauf ihren Vor-, Vaters- und Familiennamen: Marja
Grigorjewna Tschernuschewa), 26. 10. Zittern der Hinde und der Zunge,
Fibrillire Zuckungen in Muse. orbicular. oris. Nicht ganz verstindliche mono-
tone Sprache. Abnahme der Aufmerksamkeit und des Auffassungsvermégens,
Patellarreflexe lebhaft. Pressio m. d. == 15 kg., m. sin. 12 kg. 28. 10. Bei
Wiederholung von Vorgesagtem Silbenstolpern, Vibration der Gesichtsmuskeln,
Zittern der Zunge, Romberg abs, Patellarreflexe lebhaft. Die Kranke kennt
den Tag ihres Rintritts ins Krankenhaus, ist orientiert in Zeit und Ort und
erkennt die Umgebung, 30, 10. -Die Kranke klagt tiber Schwiche in den Hin-
den; Koplschwindel schwicher. Meunstruation. Pressio m. d. 60; m. sin 45;
sisht gut; Schwiche des unteren Zweiges des rechien N. facialis. Zittern
der Gesichismuskeln. Pupillen reagieren auf Licht. 31, 10, Kopfsehmerzen
ohne Erbrechen. Die Kranke kiagt iiber Schwiche und Absierben in den Fin-
gern der rechten Hand. Sensibilitit aller Arteniberall erhalten, ebenso Muskel-
und stereognostischer Sinn. 1. 11. Pat. ist bei voller Besinnung, Abnahme
des Gediichtnisses und des Auffassungsvermdgens sind nicht zw beobachten.
Klagen iiber Schmerzen und Absterben der rechten Hand, 2. 11. Pat. fiihlf
sich tiglich besser. Recht stark ausgeprigies Zittern der Hinde, wie auch
der rechten Gesichtsmuskulatur bei mimischen Bewegungen. Hin und wieder
leichter Kopfschwindel. 3.11.Pat. fihlt sich gut. Tremor manuum et linguae.
Babinski abs. 4. 11. Pat. verlisst gebessert das Krankenhaus.

Am 12, 6. 1910 tritt die Kranke zum zweiten Mal ins Krankenhaus.

Status praesens: Herztone dumpf, Gerdusche nicht vorhanden. In den
Lungen nichts Besonderes. Im Harn recht viel Eiweiss. Pupillen reagieren
sehr trige auf Licht. Hirnnerven in Ordnung. Die Kranke spricht kein Wort
und verstéht augenscheinlich nicht, was man ihr sagt. Totale schlaffe Lih-
mung der rechten Hand. Akiive Bewegungen mit dem rechien Fuss in recht
grossem Umfang moglich. Patellarreflexe lebhaft. 13. 4. Temp. 38—38,5.
Die Kranke versteht nur wenig, was man ihr sagt. FEiweiss nach Esbach
1o PM. 16. 4. Temp. 37,5. Noch immer totale Aphasie. Bewegung mit
der rechien Hand unmdglich. 17. 4, Temp. 36,7--38. Gestern war ein Anfall
von klonischen Zuckungen in der rechten Seite des Gesichis und des Halses.
In der Hand und im Fuss keine Zuckungen. 18. 4. Temyp. 36,9—38,1. Die
Kranke hatte 7 epileptiforme Anfille mit Zungenbiss. 19. 6. Temp, 39—36,9,
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Gestern folglen die epileptiformen Anfille einander wihrend des ganzen
Tages. Morgens bel der Visite besinnungsloser Zustand, sterforfise Atmung.
20. 6. Temp. 39,8—40,6. Die Kranke hat sehr off, jede 10—15 Minuten, An-
falle mit starken Zuckungen. Stertor, Zyanose des Gesichts. In den Lungen
hinten bronchiales Atmen, sehr schwacher Puls, 21. 6. 10,9 Zuckungen allge-
meinen Charakters von beiden Seiten; die Zuckungen in den Muskeln des Ge-
sichts und der Extremititen &hneln denen bei kortikaler Reizung der Zentren.
Exitus. Therapie-—spezifische. Diagn. clin,: Hemiplegia dextra. Lues cerebri.
Status epilepticus. Diagn. anatom. Prosektor A. J. Sinew: Otitis media
serosa duplex. Leptomeningitis serosa. Bronchopneumonia catarrhalis lateralis
utriusque. Degen. parenchymatosa myocardii, hepatis, renum. Tumor lienis
acutus.

Makroskopische Untersuchung. Weiche Hirnhiute etwas friibe und
verdickt, besonders an einigen Stellen. Die genannten Verinderungen sind
diffus und stark anf der Convexitas cerebri ausgebildet. Windungen nicht ver-
dickt, Rinde geniigend ausgepragt, Ventrikel nicht erweitert, Ihre Winde glatt,
besondere Unebenheiten sind nicht zu konstatieren. Auf Frontalschnitten sind
keine Herde vorhanden.

Mikroskopische Untersuchung. Wand des rechten Seitenventrikels.
Nuel, caud. dexter. Die ependymaleBedeckung des Ventrikels ist fast auf ihrer
ganzen Ausdehnung hyperplastisch mehrreihig. An einigen Stellen ist diese
Hyperplasie besonders stark eniwickelt und die ependymale Bedeckung dhnelt
einem breiten schuppenartigen Giirtel. Nur an verhilinisméssig wenigen Stellen
der Wand ist die ependymale Decke einreithig oder nur wenig hyperplastisch.
An einigen Stellen ist die Venirikelwand uneben mit einer Reihe von
zuweilen recht weit in die Tiefe gehenden Taschen, DieWinde dieser Taschen
sind gewthnlich mit mehrreihigem hyperplastischem Epithel bedeckt. An einer
Stelle hildet die Wand des Ventrikels ausser den Taschen einen recht grossen
Vorsprung (makroskopisch anf dem Priparat bemerkbar), dessen Wande all-
méhlich seitwirts abfallen. Dicht iber den Zellen des Ependyms in der Wand
des Ventrikels liegt eine fast kernlose Schicht diinner Gliafasern. DieseSchicht
bildet die Wiinde der Taschen. Tiefer im Ependym findet man viele Gliakerne,
in einigen Stellen sogar in sehr grosser Menge. In besonders grosser Anzahl
sind sie dort, wo die Venirikelwand den Vorsprung bildet. Derselbe besteht
grosstenteils aus Gliakernen, zwischen welchen ein diinnes zartes Glianetz be-
merkbar ist. Die Kerne sind kleine runde, mit Himalaun intensiv firbbare
Gebilde; sie liegen im Gewebe diffus, zuweilen in Gruppen zu jo einigen bei-
sammen, zwischen ihnen zieht ein Fasernetz. Die gliomatose Wucherung ent-
hilt verhiltnismissig wenig Gefisse, oft trifft man breite, mit Blut injizierte
Kapillaren, Bedeutend gefdssreicher ist die Basis der gliomatésen Wucherung.
Diese Gefdsse sind durch Blut erweiterte Arterien recht grossen Kalibers, die
Winde einiger dieser Gefiisse sind degeneriert, homogen, glinzend. Infiltration
der Gefisswinde nirgends bemerkbar. Das perivaskulire Gliafasernetz ist stark
hyperplastisch. An vielen Stellen ist das Gewebe der gliomatdsen Wucherung
gelockert; die Maschen des Glianetzes sind recht weit auseinandergezogen, die
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Zahl der Kerne ist vermindert, das Fasernetz tritt stirker hervor. Solche
Stellen trifft man auch in grésserer Entfernung von den Geféssen, Hohlrfume,
Erweichungsherde und Blutgefiisse nirgends vorbanden. In der glidsen Wuche-~
rung findet man diffus verbreitet viele Amyloidkérper, die off in den Maschen
des glitsen Neizes liegen, oft anch um ein Geofiss oder in seiner nichsten Nihe
sich gruppieren. In einiger Entfernung vom Boden des Ventrikels sieht man
geschlossene, mit Zellen zylindrischen oder kubischen Epithels ausgelegte oder
ganz mit ihnen erfiillie Hohlriume. Auf anderen Schnitten sieht man, dass
diese Raume Divertikel der Ventrikelwand vorstellen. Die Dicke der glioma-
tosen Wucherung ist recht betrichtlich, sie dbertrifft um einige Mal die ge-
wohnliche Dicke der Ependymschicht. Sie zieht sich an der Wand des Ven-
trikels auf recht grosse Entfernung und geht seitwirts allmdhlich in eine
Ependymschicht gewdhnlicher Dicke tiber. Nur in den untersten Schichten der
gliomatdsen Wucherung sieht man einige Biindelchen dinner Myelinfasern.
Eine scharfe Grenze zwischen der gliomatdsen Wucherung und dem subepen-
dymiren Gewebe ist nicht vorhanden, nur an einigen Stellen wird die Grenze
schiirfer durch Lockerung der Usbergangsstellen der gliomatosen Wucherung.
Auf Schuitten ans demselben Stiick, niher zum Stirnlappen, verkleinert sich
die Wucherung allmédhlich, -ihr Charakier bleibt jedoch unveriindert, Bei Mye-
linfarbung derselben Schnitte (St6lzner, Pal) sind in den Fasersystemen
{Caps. interna) Lockerungen und Degenerationen nicht zu bemerken.

Wand des linken Ventrikels. Nucl. caudat. sin. Verinderungen
analog den oben beschriebenen mit dem Unterschied, dass die gliomatbse
Wucherung, welche man auch hier findet, sich auf einen kleinen Raum be~
schrénkt. Im Ependym, auf beiden Seiten der Wucherung findel man eine
recht starke Vergrosserung der Gliakerne.

Wand des linken Ventrikels. Nucleus caudatus niher zur
Cauda, Plexus chorioideus und Caps. int. Die Ventrikelwand ist uneben,
an einer Stelle des Priparats sieht man (schon makroskopisch) einen von
aussen durch viele tiefgehende Taschen durchschnittenen konusartigen Vor-
sprung. Die Taschen sind mit mehrreihigem, hyperplastischem Ependym aus-
gelegt. In einiger Entfernung von der Peripherie der Ventrikelwand {rifft man
geschlossene Hohlrdume, welche nichts anderes als Divertikel sind. Die Masse
des Vorsprungs besteht aus Gliakernen und einem diinnen Gliafasernetz. Die
Kerne sind kleine, runde, mit Kernfarben stark firbbare Gebilde. Von dieser
gliomatdsen Wucherung ziehen strablenartig Ziige von Gliakernen in das tiefer
liegende Hirngewebe, wo sie allmahlich, chne scharfe Grenze in dasselbe iiber-
gehend, verschwinden. In der gliomatdsen Wuchsrung und in den von ihr
ausgehenden Ziigen von Gliakernen’ befinden sich viele Amyloidkérper. Die
Ztge zeichnen sich nicht nur dureh ihren Reichtum an Gliakernen, sondern
auch durch eine dentliche Verdickung des glitsen Fasernetzes aus. Ausser
dem beschriebenen glibsen Vorsprungfindet man in der ependymiren Schichtnur
noch eine geringe Vermehrung der Gliakerne, stellenweise wird jedoch wis-
derum eine recht starke Proliferation der Gliakerne beobachtet. Um die Gefisse
findet man oft eine Verdichtung des perivaskuliren Glianetzes. Die Gefiisse
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selbst sind unverindert. Auf Schnitten aums verschiedenen Hohen desselben
Stiickes sieht man im allgemeinen dasselbe Bild. Der Vorsprung verschwindet
allmahlich in den folgenden (mehr nach hinten gelegenen) Schuitten. Der
Plexus chorioidens zeigt keine besonderen Verdnderungen, seine Gefiisse sind
nicht infiltriert, die Wénde unveréndert.

Winde des rechten Ventrikels, entsprechend dem vorhergehenden Préparat.

In einigen Stellen der Ventrikelwand sieht man den oben beschriebenen
analoge aber viel kleinere Herde von gliomatdsen Wucherungen.

Figur 1.

Wand des rechten Seitenventrikels. Nucleus caudatus dext. Dicke der
gliomatosen Wucherung. Vergr. 85. (Fosin-Hamalaun.)

Der Charakier der Kerne ist derselbe; zwischen den Kernen findet man
ein Gliafasernetz. Die ependymale Bedeckung ist an vielen Stellen hyper-
plastisch, mehrreihig. Ausser solchen gliomatdsen Herden findet man im
Ependym um die Gefiisse eine diffuse Vermehrung der Gliakerns. In der Nihe
der Gefdsse sieht man zuweilen Astrozyten.

Thalamus opticus dexter und Capsula interna. Das Priparat
enthilt gleichzeitig die untere Wand des Seitenventrikels und die Wand des
dritten Ventrikels. Im Gebiet des Seitenventrikels findet man eine der oben
beschrisbenen analoge Hyperplasie der ependymalen Bedeckung, wie auch
Taschen. Im Ependym des dritten Ventrikelbodens findet man eine ihrem
Charakter nach der oben beschriebenen analoge Wucherung.
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Im Ependym des dritten Ventrikels wie auch im subependyméren Gewebe
des Sehhiigels fill eine sehr grosse Anzahl von Gliakernen auf, Gebilde von
besonders heller, runder und ovaler Form. Bei starker Vergrosserung unter-
scheidet man in vielen dieser Gliazellen ein helles, strukturleses und diffus
farbbares Protoplasma, einen grossen Kern und ein Kernkorperchen. Diese
Ansammlungen von Gliazellen liegen wie ein breiter Giirtel auf dem Boden
des Seiten- und dritten Ventrikels und dringen off recht tief in das subependy-
mire Gewebe, wo sie dann zwischen ihren Elementen liegen. In den Glia-

Figur 2.

Wand des rechten Seitenventrikels. Gliomatése Wucherung. Konusartiger
Vorsprung. Vergr. 25, (Eosin-Himalaun.)

zellen sind fast ausschliesslich nur die Kerne verfindert. In einigen Zellen
sind die Kerne fast durchsichiig und nur mit ldeinen Chromatinkérnchen besit,
in anderen sammeln sich diese Kornchen in einzelne Héufchen; in einigen
findet man stébchenférmige Gebilde (1—2), welche sich ganz wie die anderen
Teile des Kerns zu Kernfarben verhalten. In allen Kernen sieht man das Kern-
kirperchen. Ein anderer Typus von Gliakernen, die man in diesem Gebiet
findet, besteht ausschliesslich aus intensiv farbbaren Kernen; das Protoplasma
bildet um sie einen sich sehr scharf abhebbaren Saum. Kernkirperchen sind
in solehen Kernen nicht vorhanden.

Capsula inferna dextra (der Schnitt geht von der Wand des dritten Ven-
trikels bis zur Rinde). — Recht starke Wucherung (diffuse) der Glia. Im Gebiet
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des Ventrikels das oben beschriebene Bild, In der Rinde sehr starke Ver-
mehrung der Gliakerne. Bei Myelinfirbung findet man in der inneren Kapsel
keine Lockerung der Fasern. Sie sind gleichmissig und intensiv gefirbt, Bei
Osmiumfirbung keine besonderen Verinderungen. In der Rinde starke Ver-
mehrong von Gliakernen.

Capsula interna sinistra, — Geringe Lockerung der Fasern bei Myelin-
firbung,

Rechte Zentralwindung. - Die dussere Gliaschicht ist stark entwickelt; sie
besteht aus dicht geflochtenen Gliafasern mit einer grossen Anzahl Spinnen-

Figur 3.

Thalamus opticus. Embryonaler Typus der Gliazellen,
gliomatdse Wucherung. Vergr. 200.

(Deiterscher) Zellen (s. Fig. 4). In diesen Zellen sieht man deullich das
homogen farbbare Protoplasma und den scharf begrenzten Kern, der sich in
einem der Zellpole befindet. Die Zellen liegen im der ganzen Breite der hyper-
plastischen &usseren Gliaschicht und bilden eine Art Kollier an der Peripherie
der Rinde. Die Pia ist verdickt, besonders an einigen Stellen, zuweilen findet
man Verwachsungen der Hillen mit dem tiefer liegenden Gewebe, Stirkere
Infiltration der Gehirnhiillen wird nichi beobachtet. Sehr starke Vergrisse-
rung der Bindegewebskerne. Die Gefiisse der Hiillen bieten ausser einiger Ver-
dickung keine besonderen Verinderungen. Infiltration der Gefisswinde wird
fast nicht beobachtet. Recht oft findet man Blutergiisse zwischen den Hiillen
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und in ihnen. Thrombosen in den Geldssen der Hillen sieht man nichf. In
der Rinde findet man eine sehr starke Vermehrung der Gliakerne; dieselben
sind grosstenteils grosse, runde Gebilde, liegen gruppenweise oder einzeln, oft
in der néchsten Nihe von Nervenzellen, sie wie vereinigend, oder in ihnen.
Die Nervenzellen bieten meistenteils Erscheinungen von verschiedenen Stadien
der Tigrolyse (villige oder teilweise). Die Geffisse der Rinden- und tiefer-
liegenden Schichten bieten ausser einer geringen Infiliration mit Leukozyten
keine besonderen Verinderungen. Bei Myelinfirbung der Fasern findet man

Figur 4.

Starke Hyperplasie der peripheren #usseren Gliaschicht der Hirnrinde mit einer
sehr grossen Zahl Spinnen (Deitersche) Zelien, Vergr. 300.

keine Degeneration. Die Tangentialfaserschicht ist auf dem grissten Teil der
Rinde erhalten.

Linke Zentralwindung. Analoge Verinderungen der Pia; sie ist
verdickt, an einzelnen Stellen stark. Zuwellen findet man zwischen den Hiillen
Reste eines aus einem Fibrinneiz, Leukozyien und roten Blutkbrperchen be-
stehenden Exsudats. Die Gefdsse der Hillen sind grosstenteils mit Blut in~
jiziert; geringe Infiltration der Gefisswinde mit Leukozyten. Die periphere
dussere Gliaschicht besteht aus einem dichtmaschigen Gliafasernetz mib einer
grossen Anzahl von Astrozyten. Dieselben befinden sich in sehr grosser Anzahl
in der ganzen Breite der Gliaschicht diffus oder herdweise. Die Zahl der Ge-~
fisse in der Rinde ist nicht vermehrt, die Wande der kleineren Gefisse sind
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ein wenig mit Leukozyten infiltriert; andere Veréinderungen sind nicht zu beob-
achten. . Die Gefiisse der subkortikalen weissen Substanz sind grosstenteils mit
Blut injiziert und erweitert; hin und wieder sieht man eine geringe Infiltration
der Gefisswinde mit Leukozyten. Blutergtisse nicht vorhanden. Sehr starke
Vergrosserung der Gliakerne in der Ganglienzellenschicht der Rinde. Die Glia~
kerne sind von verschiedenem Typus: viele kleine runde, intensiv firbbare
Elemente und viele helle, ovale Gliakerne, Die Kerne liegen diffus eder gruppen-
weise, kettenformig; zuweilen sieht man, wie die Gliakerne eng die Nerven-
zellen umringen; in einigen Fillen liegen sie in Ausbuchtungen des Zellkbrpers
selbst. Die Zellen befinden sich in verschiedenen Stadien der totalen und peri-
pheren Tigrolyse; die Grenzen der Kerne sind oft verwischt. Die Tangential-
faserschicht ist iiberall geniigend ausgeprigt. Degenerationen der subkortikalen
Myelinfasern sind weder nach Pal und Stélzner, noch bei Firbung mit
Osmium zu konstatieren.

Grosshirnschenkel. — Das Gebiet des Ag. Sylvii stellt eine gliomatdse
Wucherung dar. Der Aqg. Sylvii ist innen mit einem regelméssigen einreihigen
Zylinderepithel bedeckt. Die Winde des Innenraums hilden viele Taschen.
Dicht unter der ependymalen Bedeckung liegen recht dicke, glidse Faserbiindel,
welche bogenartig den Innenraum des Aq. Sylvii umgeben. Ein recht grosser
Teil der Wand des Aquaeductus wird von einer gliomatdsen Wucherung einge-
nommen, welche dem rein pathologischen Charakter nach den oben besehrie-
benen gliomatésen Wucherungen der Seitenventrikel Shnlich ist. Das Gewebe
unter der ependymalen Bedeckung ist an dieser Stelle gelockert; man findet
viele diffus liegende Gliakerne, oft auch Gruppen derselben. Die Gliaelemente
sind hauptsichlich runde, kleine, sich intensiv férbende Kerne. Sehr ent-
wickelt ist auch im Gebiete der Wucherung das Gliafasernetz. In der Nahe
der gliomattsen Wucherung findet man auch Divertikel des Ventrikelhohlraumes.
Bei Myelinfarbung der Priparate wurden Degonsrationen in den Fasersystemen
nicht beobachtet. Im Gebiet der gliomatésen Wucherung sieht man keine
Myelinfasern. Im Gebiet des Nuecl, rub, keine Verinderungen.

Nucl. dent. sin. cerebelli. — Die Zellen des Nucl. dent. bieten zuweilen
das Bild der Tigrolyse. Keine besonders starke Entwicklung der Glia, keine
sklerotischen Herde. Keine Degeneration der Fasersysteme. Die Myelinfasern
sind gut bemerkbar. In einigen Stellen beobachtet man anormale Lage und Ver-
mehrung der Purkinjeschen Zellen. Hier liegen die Purkinjeschen Zellen haufen-
weise, zuweilen sieht man ganze Ziige dieser Zellen. Auffallend ist ein grosser
Divertikel von rundlich-ovaler Form. Innen ist er mit mehrschichtigem Epithel
ansgelegt; durch einen engen, auf einigen Schnitten geschlingelten, auch mit
Epithel bedeckien Gang ist er mit dem 4. Ventrikel verbunden. Die Gefasse
des Kleinhirns sind nicht verdndert.

Nucleus dentatus cerebelli dextri.— Besondere Veriinderungen sind nichf
zu konstatieren. Auf dem Schnitt sieht man einen der Lage und der Form
nach dem oben beschriebenen analogen Divertikel.

Cornua Ammonii dextra et sin, — Keine besonderen Verfinderungen, In der
Furche des G. hippocampi das gewthnliche Bild der Wucherung des Glia-
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gewebes. Das Corpus dent. ist gut entwickelt, keine Sklerose. Degeneration
der’ Fagersysteme nicht zu beobachten. ‘

Im verlingerten Mark ist das Gebiet des vierten Ventrikels nicht ver-
indert, Bei Osmiumfirbung konstatiert man Degeneration der linken Pyra-
midenbahn, Im Riickenmark gleiche Degeneration der rechten Pyramidenbahn

{PyS.).

Resiimieren wir das klinische Bild dieses Falles: Bei volliger Ge-
sundheit fingt Pat. an. plotzlich an Anfilllen zu leiden. Wahrend der
Anfille kein Bewusstseinsverlust. Pariisthesien und Schwiche in der
rechten Hand, augenscheinlick aueh Sprachstsrungen, ausserdem oft
Kopfschmerzen. Die Anfille werden allmiblich hiiufiger. Lues, Alko-
holismus werden negiert. Bei der objektiven Untersuchung werden kon-
statiert: Abnahme des Gedschtnisses, der Aufmerksamkeit, des Auf-
fassungsvermégens, unverstindliche Sprache, ausgeprigtes Silbenstolpern,
fibrillire Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur und der Zunge, Aus-
lassen ven Silben und Buchstaben beim Schreiben, lebhafte Sehnen-
veflexe an den oberen und unteren Extremitiiten, gleichmissige Ver-
engung der Pupillen, trige Reaktion auf Licht. Schwiche der rechten
Hand: Pressio m. dextr. = 0, Press. m. sin. = 8. Wihrend des Auf-
enthalts der Kranken im Hospital besserte sich das Silbenstolpern und
iberhaupt die Sprache, die. Kraft der rechten Hand nahm allmahlich
zu und war beim Abgang = 60. Pressio m. sin. 45; Paristhesien
waren noch in der rechten Hand, Anfille jedoch nicht mehr zu beob-
achten. I¥ie Gedichinis- und Auffassungsschwiche wurde viel geringer,
keine Bev(\'l_xsstseinsstijrung. :

Subjekiive—Klagen iiber leichten Kopfsehwindel, zuweilen Kopf-
schmerzen, Selbstgefiihl "gut. Sensibilitit aller Arten tiberall erhalten,
Koordinatiensstdrungen nieht vorhanden, Sehvermégen gut. Das Zittern
in den Gesichtsmuskeln ist nicht verschwunden. Die Kranke blieb zum
ersten Mal im Hospital 16 Tage. Wiahrend dieser Zeit besserte sich,
wie oben beschrieben, der Zustand der Kranken. Sieben Monate spiiter
trat die Kranke zum zweiten Mal in die Abteilung. Nun bot sie Er-
scheinungen einer doppelseitigen Lihmung dar mit vlliger motorischer,
teilweise sensorischer Aphasie. Gehirnnerven in Ordnung.. Pupillen
reagieren trige anf Licht. In den nichsten Tagen trat ein Anfall von
klonisehen Zuckungen in der rechten Seite des Gesichts und des Halses
ein, darauf wurden die Anfille allgemein, mit Zungenbiss. Pat. verlor
die Besinnung, die Anfglle folgten einander. Status epilepticus. Exitns.
Zum zweiten Mal war die Kranke 10 Tage im Hospital. Mikroskopisch
wird konstatiert: Verdickung und Triibung der Gehirnhiillen, besonders -

an der Convexitas cer. Die Ventrikel sind nicht vergréssert, ihr Ependym -
Archiv {. Pgychiatrie. Bd. 50, Heft 3, 52



798 Dr. M. S. Margulis,

ist glatt, Unebenheiten sind nicht zu sehen; auf frontalen Sehnitten sind
weder in der Rinden- und den subkortikalen Schichten, noch auch in
den zentralen basalen Ganglien irgendwelche Veranderungen zu kon-
statieren. Bei der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich, dass die
ependymale Bedeckung der Seiten- und des dritten Ventrikels an vielen
Stellen hyperplastisch, mehrreihig ist. An einigen Stellen ist die Wand
uneben, sie besitzt ecine Reihe von Taschen und Divertikeln. Zuweilen
bildet die Ventrikelwand recht grosse Vorspriinge. Die letzteren haben
eine hyperplastische ependymale Bedeckung wund viele gewundene
Taschen; sie bestehen aus Gliagewebskernen und Gliafasern. Im Vorder-
horn und Cella media beider Ventrikel, besonders im Gebiet des Nuecl
caudat. (caput, cauda) sieht man Herde gliomatbser Wucherungen. Die
letzteren bestehen aus Gliakernen, zwischen welchen ein oft gelockertes
Gliafasernetz liegt. In der gliomatsen Wucherung sind wenig Ge-
fisse, zuweilen wird ihre Zahl. grosser, in ihrer Basis sind die Gefiisse
gewdhnlich mittleren Kalibers, mit Blut injiziert. Die Winde einiger
Gefisse sind degeneriert; Infiltration der Gefisswinde, Blutergiisse sind
nicht zu konstatieren. Die Dicke der gliomatdsen Wucherung ist recht
bedeutend, sie iiberfrifft um einige Mal die gewdhnliche Dicke der
Ependymschichf. Die gliomatdse Wucherung zieht sich an der Ventrikel-
wand auf recht grosse Entfernung und geht allmihlich ohne scharfe
Grenze in die Ependymschicht gewdhnlicher Dicke iiber. Ebensowenig
gibt es eine scharfe Grenze zwischen der gliomattsen Wucherung und
dem subependymalen Gewebe, nur an einigen Stellen wird diese Grenze
sehiirfer durch Lockerung an den Uebergangsstellen der gliomaitsen
Wucherung. Zuweilen gehen von ihr strahlenférmig Zige von Glia-
kernen in das subependymale Gewebe. Diese Ziige gehen ohne scharfe
Grenze in das umgebende Gewebe iiber. Im Gebiete der gliomatisen
Wucherung, in ihren untersten Teilen sieht man zuweilen diinne
Biindelchen von Myelinfasern. In der gliomatdsen Wucherung selbst
findet man keine parenchymatosen Elemente. Das perivaskulire Glia-
gewebe ist an vielen Stellen, besonders im Gebiete der gliomatdsen
Wucherung stark vermehrt. Die gliomatdse Wucherung enthilt viele
Amyloidkérper. Ausser den herdweise liegenden gliomatssen Wuche-
rungen findet man an vielen Stellen des Ependyms eine Vergrdsserung
aller Gliakerne. In der Wand des dritten Ventrikels (Thal. opt.) beob-
achtet man ausser den herdweise liegenden gliomatosen Wucherungen
eine diffuse Infiltration des Ependyms, teilweise auch des subepen-
dymalen Gewebes mit Gliazellen, die aus einem grossen hellen Kern
mit Kernksrperchen und einem hellen Protoplasmasaum (embryonaler
Typus der Gliazellen) bestehen. In der Rinde findet man eine starke
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Proliferation der Glia; ihre Kerne liegen gruppenweise oder in Ziigen,
oft in nichster Nihe der Nervenzellen der Rinde. Die periphere fussere
Gliaschicht ist stark entwickelt, sie besteht aus einem dichten Gewebe
von Gliafasern mit einer sehr grossen Zahl Spinnen- (Deitersche) Zellen.

Die Nervenzellen bieten in vielen Filien die Erscheinungen der
Tigrolyse. Die Pia ist, besonders an einigen Stellen, verdickt; man
findet Verwachsungen der Hiillen mit dem tiefer liegenden Gewebe, sehr
starke Vermehrung der Bindegewebskerne, oft auch Blutergiisse. Zwischen
den Hiillen wie in denselben sieht man Reste eines aus einem Fibrin-
netz, Leukozyten und Blut bestehenden Exsudats; grossere Infiltration
der Gefisswinde ist nicht zu konstatieren; sie sind oft verdickt, keine
Thromben. Die Gefisse 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 Aqg.
Sylvii findet man auch eine ihrem rein pathologischen Charakter nach
der oben beschriebenen analoge gliomatose Ependymwucherung und
einen Divertikel des Innmenraumes des Aquaeduktes. Im Gebiet des
Nucl. rub.,, wie auch des Nucl. dent. cereb. keine besonderen Versinde-
rungen.

In einigen Stellen der Kleinhirnrinde wurde anormale Lage und
herdweise Vermehrung der Purkinjeschen Zellen konstatiert, ausser-
dem Divertikel des vierten Ventrikels; Cornua Ammonii normal.

In den Pyramiden werden Degenerationen bei Bearbeitung nach
Marehi wie im verlsingerten, so auch im Rickenmark konstatiert.

Resiimieren wir das oben Dargelegte, so finden wir folgende Haupt-
ziige: herdweise gliomatdse Wucherungen des Ependyms der Seiten- und
des dritten Ventrikels und des Aq. Sylvii, Proliferation der Glia in der
Rinde und im subkortikalen Gewebe des Gehirns, Entwickelungs-
storungen, hyperplastische chronische Leptomeningitis.

Fall 2. Was. Eg. Egor., 45 Jahre alt, Tabakarbeiter. Am 12. 6. 1910 in
das Zentrale Hospital {ir Irrenkranke eingetreten.

Anamnese: Keine Zeichen der Lues. Missiger Alkoholgenuss. Bis zui
Betrunkenheit trank er nur 2—3mal im Jahr. Seit 5 Jahren leidet er an An-
féllen; 21/,—3 Monate nach Beginn derselben traten einige Anfille hinterein-
ander auf; er bekommt plétzlich Kopfschwindel, fillt um, und es beginnen
Zuckungen des ganzen Korpers. 3 Tage vor dem Eintritt in die Anstalt ver-
schwand der Kranke aus dem Haus. Der Bruder weiss nicht, wo der Kranke
diese Zeit verbracht hat.

Status praesens: Der Kranke ist mittleren Wuchses und Baues, etwas
abgemagert. Auf der Haut des Rumpfes und der Extremitiiten viele Haut-

52*
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absehiirfungen und bluiriinstige Stellen. Die physikalische Untersuchung ist

durch den Widerstand des Kranken und seine Erregung stark erschwert. (Auf

dem Polizeiamt hatte man ihn augenscheinlich gebunden.) Temperatur 38,9.

Er ist sehr lebhaft, dreht sich fortwéhrend auf dem Bett, versucht aufzustehen,

gestattet nieht ihn zu berithren, aussert dabei Furcht., Auf Fragen antwortet

er nichts. Spontan spricht er zuweilen etwas, aber sehr undeutlich, so dass
man nichis versteht.

Die Nacht verbrachie er befriedigend. Morgens recht starke Schwiche,
Atmung sehr beschleunigt. Temperatur 38,5.

Bei der Auskuliation hért man beiderseits hinten, besonders rechts kleine
Rhonchi. Perkussionston etwas geddmpft. Patellarreflexe nicht auslosbar, doch -
ldsst sich das infolge der Lebhaftigkeit des Kranken nicht genau feststellen.
Auf Fragen antwortet er nichts oder sagt etwas, aber ganz unverstindlich. Nur
auf die Frage, wie er heisse, antwortete et so, dass man verstehen oder viel-
mehr raten konnte, dass sein Name Egor sei, Die Schwiche progressierte
immer mehr und trotz Exzitantien starb der Kranke 10 Uhr abends.

Diagnosis clinica: Epilepsie? Paralysis progressiva?

Obduktionsergebnis [nach 36 Stunden (Dr. W, A. F. Giljarowsky)]:
Tuberculosis et oedema pulmonum. Atheromasia aortae. Hypertrophia cordis.

Das Gehirn wurde nach Hértung in 4proc. Formalinlésung untersucht.
Die Pia ist nicht getriibt und nicht verdickt. Die Windungen bieten keine Ab-
weichungen von der Norm. Die Seitenventrikel sind etwas erweitert, lhr
Ependym ist glatt, keine Uncbenheiten, Plexus choroideus unverindert. Irgend
welche Verinderungen in der Konfiguration der graven Subsianz der Zentral-
ganglien sind nicht zu konstatieren. Der Aquaed. Sylvil und der 4. Ventrikel
sind nicht erweitert.

Nucleus caudatus sin. — Die Wand des Ventrikels ist uneben; recht viele
Taschen und Divertikel des Hohlraumes, Die ependymale Bedeckung ist stellen~
weise hyperplastisch, mehrreihig, auf der Gibrigen Fliche ist sie einreihig; ihre
Zellen sind kubisch. Dicht unter dem Ependym liegen in grosser Anzahl Glia-
kerne, Dieselben liegen fast Gberall in Gruppen oder Herden verschiedener
Grésse, Ihrem Typus nach stellen die Zellen kleine runde, mit Himalaun
intensiv sich firbende Gebilde dar. Zwischen den Gliakernen liegt ein Glia-
fasernetz. Die gliomatdse Wucherung reicht weit diber die Grenzen der Epen-
dymschicht und dringt in das subependymale Hirngewebe des Nucl. caudal.
Das Gliafasernetz wird in einiger Entfernung von der Wand des Ventrikels,
schon im subependymalen Gewebe breitmaschig. Die Gliazellen liegen auch
hier gruppenweise. In dicsem Netz findet man recht viel Amyloidkdrper. Noch
weiter, in der Tiefe der Hirnsubstanz, wird das Gliagewebe wieder enger,
ebenso das Fasernetz; viel Gliakerne. An Zahl immer meht abnehmend gehen
die Gliakerne allmahlich in das umgebende Kerngewebe iber. In letzterem
findet man auch eine recht starke Vermehrung der Kerne; sie sind verschie-
dener Form und Grosse, rande, ovale und ausgezogene. Man findet sie meisten-
teils in Gruppen zu 4—5 Kernen, wobei die Kerne verschiedenen Typen an-
gehtren, Die Gefiisse sind im Gebiet der gliomatdsen Wucherung etwas an Zahl
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vermehrt und mit Blut injiziert. Zuweilen sieht man kleine Blutergiisse. Die
Gefisswande sind unverindert, sie sind nicht infiltriert. Um einige arterielle
Gefésse sieht man vermehrte Bildung der perivaskuldren Glia. Myelinfasern im
Gebiet der gliomatdsen Wucherung sind nichf zu konstatieren.

Caput nuel. caudat, sin. — Unter dem Ventrikelboden findet man eine glio-
matise Wucherung, welche zum grossten Teil aus kleinen runden Gliakernen
_besteht, die sich in Hiufchen zu einigen Kernen gruppieren. Die gliomatdse
Wucherung zieht sich giirtelfsrmig in der Ependymschicht, aber nicht in der

Figur 5.

Nucleus caud. sin. Gliomatbse Wucherung der Ventrikelwand.
Vergr. 35. (Eosin-Hamalaun.)

ganzen Breite der Ventrikelwand. Die Gefisswinde sind nicht verdndert.
In der Umgebang einiger sind Blutergiisse zu finden; keine Infiltrationen. Die
" Ependymsehicht ist stellenweise hyperplastisch, viel Divertikel. Im tbrigen
Gewebe des Nucl. caudat. sieht man eine “starke Entwickelung der Gliakerne,
In den Fasern der Caps. inferna keine Degenerationen. Im Gebiet der glioma-
tésen Wucherung keine Myelinfasern. Viel Amyloidkérper.

Nuel. caudat. dexter. Bedeutende diffuse Gliawucherung, viel Glia-
kerne, kleine, runde, intensiv sich firbende Gebilde. Sie liegen hauptsich~
lich gruppenweise oder kettenformig. Viel Gliakerne liegen in der Umgebung
‘der Nervenzellen des Nucl. caudat. Im Gewebe findet man viel Amyloid-
krper.
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Thalam. optic. dexter. Die Wand des Thalam. oplie. ist grosstenteils
uneben. Viel Vorspriinge und Taschen. Die Ependymdecke ist stellenweise
hyperplastisch, mehrrethig, 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 Geftisse ist nicht vergriossert; dis Winde bieten keine besondersn
Verdnderungen. Die gliomatdse Wucherung dringt recht weit in das Gewebe
des Sehhiigels. Man findet recht viel Amyloidkérper. Bei Farbung nach Pal

Figur 6.

Nucleus caud. dext. Symmetrische gliomatdse Wucherung der Ventrikelwand.
Vergr. 35, (Eosin-Himalaun.)

und Stélzner, wie auch mit Osmium wird keine Degeneration der Fasern in
der Capsula interna konstatiert.

Thalam. optic. sin. - Ausser einer diffusen Vermehrung des Gliagewebes
keine besonderen Verinderungen. Keine Degeneration der 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. cornu Ammonii an Zahl etwas vermehrt. Sonst keine Verfinderungen,
keine Degeneration der Myelinfasern. ‘

Rechte Zentralwindung. — In der Hirnrinde findet sich eine recht bedeu-
tende Vermehrung der Gliakerne. Sie liegen meistenteils in Gruppen zu einigen
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zusammen., Viele Kerne liegen in. der Umgebung der Nervenzellen in ihrer
nichsten Nahe, sie wie eindriickend. Man findet auch Gliazellen den Rinden-
geftissen entlang. In diesen Fillen umringen die Gliakerne einreihig das (efdss
von beiden Seiten, Zuweilen sieht man um die Gliakerne Protoplasma (in
Form eines engen Saumes) ~ junge Zellen. Die periphere Gliaschicht ist nicht
vergrossert., Die Gefdsse der Rinde und des subkortikalen Gewebes sind un-
verdndert. Keine Degeneration der Myelinfasern. Keine Blutergiisse und Er-
weichungen. Die Tangentialfaserschicht ist erhalten. Die Nervenzellen be-
finden sich in verschiedenen Stadien der Tigrolyse. Die Pia ist unverdndert.

Cerebellum, Gebiet des Nucl, dent. sin, — ImGebiet des Nucl, dent. keine
Verdnderungen. - Keine sklerotischen Herde oder besondere Gliaentwicklung.
Gefisse normal. Zellen der Kleinhirnrindenschicht unverdndert. Keine De-
generation der Myelinfasern.

Nucl. dent. dexter cerebelli. — Keine besonderen Verdnderungen.

Hirnschenkel. — Aquaed. Silvii erweitert; seine ependymale Bedeckung ist
hyperplastisch. Keine Buchten, Divertikel und Verticfungen. Bedeutende dif-
fuse Yermehrung der Gliakerne. Im Nuecl. intern. keine Verinderungen. Keine
Degeneration der Leitungsbahnen im Hirnschenkel.

P.Varolii, — Am Boden des IV. Ventrikels kleine Taschen und Hyperplasie
des Ependyms. Keine Degeneration der Myelinfasern.

, Verlingertes Mark. — AmBoden des IV. Ventrikels einige Divertikel. Keine
Degeneration der Fasersysteme.

Riickenmark (oberer Halsteil). — Um den Zentralkanal bedeutende Glia-
wacherung, Der Zentralkanal ist seitwiirts von der Gliawucherung als kleine
gedshnie Spalte zu sehen.

5. Halssegment. — Dieselbe Gliawucherung um denZentralkanal; die vor-
deren und hinteren Kommissuren sind durch Vermehrung der Gliafasern be-
deutend verdickt. In den Hintersiringen Degeneration des Gollschen Biindels
und Vermehrung der Gefisse. Keine Degeneration der Pyramidenbahnen, Im
Brust- und Lendenmark ausser einer geringen Degeneration der Hinterstringe
nichts Besonderes.

Die klinischen Beobachtungen dieses Falles sind recht armselig,
da der Kranke ins Hospital verwirrt und mit erhthter Temperatur, die
wahrscheinlich durch den tuberkuldsen Prozess in den Lungen hervor-
gerufen war, eintrat. Paresen, Paralysen der Extremititen waren augen-
scheinlich nicht vorhanden. Die Sprache war sehr undeutlich, leider
gelang es micht, den Charakter der Storung festzustellen. Aus der
Anamnese muss das Auftreten epileptiformer Anfille mit Besinnungs-
- verlust im 40. Lebensjahr hervorgehoben werden. Hiufigkeit der An-
fille alle 21/,—38 Monate. Lues wird negiert. Missiger Alkoholismus.

Makroskopische Untersuchung: Geringe Vergrosserung der
Seitenventrikel. Das Ependym ist glatt. Keine Unebenheiten desselben.
Die Pia ist nicht verdickt und nicht triibe.
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Mikroskopische Untersuchung: Hyperplasie der Ependym-
bedeckung (stellenweise), Divertikelbildung in den Ventrikelwinden.

An einigen Stellen des Nucleus caudatus beiderseits findet man
gliomatose Wucherungen direkt unter dem Ependym., Die Wucherung
besteht aus Gliakernen, welche fast Gberall in Gruppen oder Herden
verschiedener Grosse liegen. Dem Typus nach sind es kleine runde,
intensiv mit Himalaun firbbare Gebilde. Zwischen den Kernanhinfungen
liegt ein Gliafasernetz. Die gliomattse Wucherung reieht fast in allen
Fillen mehr oder weniger weit iiber die Grenzen der Ependymschicht
und dringt in die Substanz des Nucleus caudatus ein. Das Gliafaser-
netz wird an vielen Stellen breitmaschig, auch in diesen Fillen liegen
die Gliakerne gruppenweise. Die gliomattse Wucherung geht allmihlich
ohne scharfe Grenze in das umgebende Gewebe iiber, in dem auch eine
bedeutende Vermehrung der Gliakerne gefunden wird. Die Zahl der
Gefasse ist im Gebiet der Gliawucherung ein wenig vergrbssert, sie
sind gewdhnlich mit Blut injiziert, zuweilen findet man kleine Blut-
ergiisse. Die Gefisswinde sind grosstenteils nicht verindert, sie sind
nicht infiltriert. Um die Gefisse findet man zuweilen eine Verdickung
des perivaskuliren Glianetzes. Myelinfasern werden im Gebiet der Glia-
wucherung nicht gefunden. Analoge Herde von gliomatésen Wuche-
rungen, nur viel schwicher ausgebildet, findet man auch im Sehhiigel
(8. Ventrikel).

Tm Gebiet der gliomatosen Wucherung findet man {iberall viel
Amyloidkorper. Nirgends bietet das Ependym gliése Knotchen (Epen-
dymitis granularis), In der Hirorinde findet man eine sebr starke Pro-
liferation der Gliakerne, sie liegen meistenteils hfufchenweise oder
umgeben die Nervenzellen und ziehen auch den Kapillaren entlang.
Blutergiisse, Veranderungen der Gefiisswinde und der weichen Hirnhiute
sind nicht zu finden. Die Cornua Ammonii bieten ausser einiger Ver-
grosserung der Gliakerne in der Umgebung der Zellen des Nueleus den-
tatus keine Versinderungen.

Im Halsmark findet man um den Zentralkanal eine recht be-
deutende Gliawucherung, die vorderen und hinteren Kommissuren sind
infoige der Vermehrung der Gliafasern bedeutend verdickt, In den
Hinterstréingen  findet man Degeneration der Gollschen Stringe und
Vermebrung der Gefiisse. In den Pyramidenbahnen keine Degeneration.

Wenn wir das pathologisch-anatomische Bild dieses Falles 'resu-
mieren, so finden wir vor allem Herde von ependymalen Gliawuche-
rungen in den Winden der Seitenventrikel, hauptsichlich im Nucleus
candatus beiderseits, teilweise im Thalamus opticus. Ausserdem findet



Usber ependymire Gliomatose der Hirnventrikel, 805

man, Proliferation. von Gliakernen in der Hirnrinde und Entwickelung
glidser Wucherungen- im Halsmark um den Zentralkanal,

Fall 3.1) Tatjana F. Iw., 25 Jahre alt, unverheiratet,- trat in das zen-
trale Hospital fiir Geisteskranke am 12. 3. 1903 ein.

Anamnesis: Anfille begannen vor dem 20. Lebensjahr. Alkcholmiss-
brauch gewesen., Die Kranke ist schon einmal im selben Hospital gewesen.
Bis zum 7. 3. war nichts Besonderes im Gesundheitszustand der Patientin zu
bemerken. An diesem Tage hatte sie hintereinander 10 Anfille — Besinnungs-
losighkeit, Zuckungen, zuweilen gleich nach den Zuckungen motorische Unrube,
sie warf die Mobel auseinander, streble irgendwo bin, wollte aus dem Zimmer
gehen,

Status praesens: Pupillen gleichmissig erweitert, Patellarreflexe er-
hoht. Die Kranke ist bei der Aufnahme stark benommen, sie ist wie schiaf-
trunken; Personen aus der Umgebung, die sie schon friiher im Hospital ge~
sehen, kann sie nicht bei Namen nennen und erkennt sie auch augenscheinlich
nicht. Ihren Onkel, der sie ins Hospital brachte, nennt sie richtig beim Namen.
Auf die Frage, wer er sei, sieht sie jhn aufmerksam an und sagi: ,Philare-
tuschka®, Als man sie in der Wanne badets, hatte sie ein wenig andauerndes
Zucken des ganzen Korpers, wobei sie etwas auf die Seite fiel; sie erholte sich
jedoch sofort. In solch einem Zustand verbrachte sie den ganzen Tag, rea-
gierte nicht auf die Umgebung und antwortete nicht auf an sie gerichtete
Pragen. Meistenteils lag sie rubig im Bett, zuweilen setzte sie sich, selfen
erhob sie sich und strebte irgendwo hin, oft murmelte sie etwas, doch konnte
man daraus nichts verstehen. Sie ass befriedigend. In der Nacht schlief sie
wenig, dech konnte man keine besondere Unruhe im Vergleich mit dem Zu~
stand am Tage konstatieren. Im Laufe des Tages waren 2 Anfille, einer nach
dem anderen, ausser dem in der Wanne, gleich nach dem Eintritt ins Hospital;
darauf in der Nacht 3 Anfille, alle Anfalle waren gleich, Allgemeine, grossten-
teils tonische Zuckungen, heiseres Atmen, Knirschen mit den Zghnen. Dauer
des- Anfalls ungefdhr 5 Minuten, )

13. 3. Den ganzen Tag verbrachte die Kranke im selben Zustand,
wie Tags zuvor, Sie antwortete nicht anf Fragen, doch zuweilen,  wenn man
sie ansprach, schaute sie in die Augen; reagierte nicht auf die Umgebung.
Murmelte viel, aber unverstindlich vor sich hin.

14. 3. Nachts waren 3 Anfiille. Dauer eines jeden ungefihr 5 Minuten;
von 9 Uhr morgens bis 1 Uhr waren 7 Anfille, welche verhaltnisméssig schnell
einander folgten. Bei jedem Anfall dauern die Konvulsionen 5—10 Minuten,
darduf Schlafrigkeit und nach einiger Zeit ‘wieder Konvulsionen.

15. 3. Auf Fragen antwortet die Kranke nicht, liegt mit offenen Augen,
zuweilen murmelt sie etwas. In der Nacht schlief sie nichf.

1) Ich benutze ‘die Golegenheit, um dem Direktor des zentralen Hospitals
flir Geisteskranke, Herrn Privatdozenten A. N, Bernstein fiir die mir zur Ver-
fiigung gestellten 2 und 3 Fille meinen Dank .auszusprechen,



806 Dr. M. S. Margulis,

16. 8. Derselbe Zustand wie Tags zuvor, In der Nacht schlief sie wieder
nicht; sie lag die ganze Zeit mit offenen Augen und murmelte eiwas. Sie ass
befriedigend flissige wie auch feste Speise.

18. 3. Den ganzen Tag tiber einige Schléfrigkeit; Patientin kommt etwas
zu sich, reicht die Hand, wenn man sis begriisst, lacht.

20. 3. Die Kranke sagt, dass sie noch niemand erkennt, aber bald er-
kennen werde.

Figur 7.

Epilepsia genuina, Nucleus eaud. Gliomatdse Wucherung., Vergr. 300.

21./24. 3. Tsst und trinkt befriedigend. Léchelt, wenn man an sie her-
antritt. Sagt, dass sie schon hier war, kann jedoch noch immer keine Namen
nennen.

95, 3. Scheint ganz zu sich gekommen zu sein, nannte die Namen zuerst
der Aufseherin, dann auch des Ordinators.

95./26. 3. Die Kranke ist bei Besinnung. Vollig orientiert in der Um-
gebung.

98. 3. Dis Kranke wird ausgeschrieben. Sie trat mehrmals noch in das
Hospital unter ungefihr denselben Bedingungen und mit demselben psychischen
und physischen Status.

Zum letzten Mal frat sie ins Hospital am 18, 4. 1904. Sie wurde im
Status epilepticus hingebracht, Sie hatte eine ganze Reihe von einander fol-
genden epileptischen Anfillen,
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Das klinische Bild dieses Falles verlief wie eine typische Epilepsie
(genuine). Die Krankheit begann im jugendlichen Alter, hestand in
charakteristischen, sich wiederholenden epileptischen Anfillen und psy-
chischen Storungen. Irgendwelche Ausfallerscheinungen oder Erschei-
pungen von erhdhtem Gehirndruck waren nicht zu konstatieren. Die
Kranke starb im Status epilepticus. Makroskopisch konnte mannur unbedeu-
tende Trilbung und Verdickung der Pia konstatieren, welche sich diffus
auf beide Hemisphiren verbreitete und besonders den Gefissen entlang
entwickelt war. Die Seitenventrikel sind missig erweitert. Cornua
Ammonii sind beiderseits gleich, nicht atrophisch. Mikroskopisch konnte
man in der Hirnrinde einen etwas embryonalen Charakter der Ganglien-
zellen konstatieren; die letzteren sind meistenteils ven runder Form wie
die Zellen der Molekularschicht und enthalten viel Pigment; man findet
jedoch auch in recht grosser Anzahl grosse und kleine Pyramidenzellen.
Die Ganglienzellen befinden sich im Stadium der mehr oder weniger
fortgeschrittenen Tigrolyse. Zwischen den Zellen sieht man sehr viel
Gliakerte. In der Grenzschicht keine besondere Hyperplasie der peri-
pheren Glia. In der Pia Erscheinungen einer chronischen Leptomenin-
gitis. Keine Degeneration der Rinde und subkortikalen Fasersysteme,
Tangentialfasern geniigend entwickelt. Gefisse der Rinde und der Sub-
kortikalschicht nicht vermehrt; sie bieten keine besonderen Verinde-
rangen. Bei Untersuchung der Seitenventrikel findet man in den Vorder-
hornern beiderseits im Caput nucl. caudati Hyperplasie der ependymalen
Bedeckung und Herde gliomatoser Wucherungen. Die letzteren haben
denselben Charakter, wie in den oben beschriebenen Fillen und be-
stehen aus Gliakernen, die gewshnlich sich in Hiufchen gruppieren;
zwischen ihnen liegt ein recht gut entwickeltes Gliafasernetz. Im linken
Vorderhorn setzt sich die ependymale gliomatése Wucherung in eine
gleiche des subependymalen Gewebes fort. Ausserdem findet man in
noch einigen Stellen des Ependyms kleine Herde von Gliakernwuche-
rungen. An anderen Stellen wird keine besondere Vermehrung der
Gliakerne gefunden. Das Gliafasernetz bildet an einigen Stellén ein
derbes filzartiges Biindel, welches sich dicht unter dem Ependym be-
findet. - Papillenbildungen nicht zu konstatieren. In den Winden des
dritten Ventrikels (Thal. opticus) findet man keine gliomatdsen Wuche-
rungen, die Ependymbedeckung ist hyperplastisch; im Ependym geringe
Vergrosserung der Gliakerne. Gefisse im Gebiet der gliomatosen Wuche-
rung nicht vermehrt, jhre Wiande unverindert. Die ependymale Bedeckung
bildet an einigen Stellen gewundene Taschen, welche in die Tiefe dringen.
In den Cornua Ammonii Hyperplasie der peripheren Gliaschicht der
Rinde, ausserdem Proliferation der Gliakerne in der Umgebung der
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Rindenzellen, anch des Nuecl. dent. corn. Ammonii. Hyperplastisch ist
auch die Gliafaserschicht im Ependym des Unterhirns. An diesen Stellen
des proliferierten Gliagewebes findet man in recht grosser Anzahl
Awmyloidkorperchen. In den Zellen des Nucl. dent corn. Ammonii findet
man ausser den verschiedenen Stadien der Tigrolyse grosse Pigment-
ablagerungen. Degénoration der Myelinfasern und Veriinderungen im
Gebiete des vierten Ventrikels und des Zentralkanals werden nicht
konstatiert.

Fall 4, A.E., 46 Jahre alt, Goldarbsiter, irat in das Ali-Ekaterinen-
hospital am 21. 8. 1909 ein, Anamnese unbekannt.

Status praesens. In den Lungen viele verbreitete trockene und feuchte
Rasselgerdusche. Puls 100 in der Minute. Keine Arhythmie. Im Harn kein
Eiweiss. Pupillen reagiéren aaf Licht, etwas versngt, Gehirnnerven normal.
Spastische Erscheinungen an allen 4 Extremitéiten sehr stark ausgeprigt. Klonus
des rechien Fusses. Babinsky beiderseits. Patellareflex erhtht; Abdominal-
reflexe beiderseits nicht vorhanden. Keine Rigiditat des Nackens. Der Kranke
kann infolge der Rigiditat der Muskulatur nicht hingesetzt werden. Er befindet
sich im komatdsen Zustande. Am Kopf und Kérper keine Zeichen einer gewalt-
tatigen Handlung. Temp. 87,4—37,9. 10 Uhr abends stirbt der Kranke, nach-
dem er 36 Stunden im Krankenhause verbrachte. Diagn. clin.: Haemorrhagia
cerebri.

Sektion (Pros. A. J. Sinew) 15 Stunden nach dem Tode. Die Pia ist
etwas getriibt. Die Hirnsubstanz ist Gdematds. Hydrooephalus internus ef
extornus. :

Gehorapparat normal. Schidelknochen in Ordnung. Pleuritis adhaesiva
dextra. Oedema pulmonum permagna. Hyperaemia venosa permagna loborum
inferiorum pulmonis utriusqne. Hypertrophia excentrica cordis sinistri prae-
cipue. Obliteratio cavi pericardii completa. Herzmuskel dunkelbraun. Geringe
Arteriosklerose. Leber dunkelbraun, Hyperplasia lymphoglandularum mesen-
teril, Im Magendarmkanal keine Verinderungen. Milz wenig vergrossert, die
Pulpa schabt sich nur wenig ab. Die Pia des Riickenmarks ist mit flachen,
weissen Beldgen bedeckt:

Das Volumen der Hirnhemisphéren iibersteigt nicht die Norm, Die Pia
ist leicht getrlibt und nicht besonders verdickt. Die Hirnsubstanz ist beim
Palpieren sehr hart; keine Vorspringe. Auf Frontalschnitten sind die
Seitenventrikel bedeutend erweitert. Kommuaikationsoffnungen (For. Monroi,
Magendie, Aq. Sylvii) sind gut durchgéingig. Das Ependym der Seitenventrikel
zeigt keine Erhebungen (fixiert in 4proz. Formalinlosung); es ist glatt, an
einigen Stellen leicht wellig, in Form von kleinen Falten. Auf Frontalsehnitten
durch den Nucl. caud. und mehr hinten duréh den vorderen Teil des Thal,
opticus ist die Konfiguration der granen und weissen Substanz vollig unver-
‘andert. In einiger Entfernung von der Wand der Seitenventrikel, seltener auch
des dritten (nur in seinem vorderen Teil} sieht man kleine hirsekorngrosse
und poch kleinere, zystenformige Réume; einige von diesen Riumen sind mit
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einer hellgelben Fliissigheit ausgefiillt, andere: wieder haben den Charakter
gelber oder roter Erweichung. Ausser diesen Herden ist die Substanz der
Zentralganglien nicht verindert, Gewdhnliche Breite der grauen Substanz,
Ungefihr vom letzten Drittel (von vorme rechnend) des Thal. opt. beginnend,
sind Erweichungsherde nicht mehr zu finden, Plexus choreideus nnveriindert.
Im Riickenmark nichis Besonderes, in den Hiillen Leptomeningitis chron,
ossificans.

Linker Ventrikel, Nucleus caudatus sin. (Die ganze dussere Wand
des linken Ventrikels mit einem Teil der diesem Ort entsprechenden Rinde ist
ausgeschnitten. Ein Stiickchen ist in der Frontalsbene ausgeschnitien.) In der
Wand des Ventrikels ist auf recht grosse Ausdehnung ein gliomatdser Wuche-
rungsherd zu sehen. Disser Stelle entsprechend ist die ependymale Bedeckung
hyperplastisch, mehrreihig. Dicht unter ihr liegt eine schmale Schicht eines
Gliafasernetzes, die sofort in das Gewebe der gliomatdsen Wucherung selbst
iibergeht. Die letztere besteht aus runden Gliakernen; die Kerne liegen diffus,
an einigen Stellen jedoch liegen sie in kleine Haufchen zu einigen Kernen
grappiert; zwischen ihnen findet man ein stark ausgeprigtes Gliafasernetz. An
einigen Stellen findet man eine Lockerung des Gewebes der gliomatisen Wuche~
rung. In ihnen tritt. deutlich das breitmaschige Glianetz hervor; die Kerne
liegen fast immer gruppenweise, Zuweilen bilden dié¢ Gliafasern rechi volu-
mindse Biindel. Im Gebiet der gliomatdsen Wucherung ist die Zahl der Ge-
fisse nicht vergrossert. Die 2--3 Gefésse, welche man hier findet, sind kleine
Arterien und. Venen; ihre Winde sind unverdindert; keine Infiltration mit
Leukozyten; geringe Vergrisserung der perivaskuldren Gliaschicht. Die glio-
matbse Wucherung liegt grosstenteils im Ependym, doch reicht sie auch ins
subependymire Gewebe. An sinigen Stellen werden die Grenzen der glioma-
tosen Wucherung schirfer infolge der Gewebslockerung hbeim Uebergang in
das umgebende Gewebe, oder aber infolge der stirkeren Entwicklung des Glia-
fasernetzes an den Uebergangsstellen. In dem an die gliomaitse Wucherung
grenzenden subependyméren Gewebe findet man in recht grosser Ausdehnung
Vergrosserung der Gliakerne. Im subependyméren Gewebe des Nucl. caudatus,
1,0 om von der Wand des Ventrikels und der gliomatésen Wucherung entfernt, -
finden sich kleine Erweichungsherde. Sie sind teilweise mit Detrit und zelligen
Elementen erfillt; zuweilen findet manBlutpigmentkristalle; die letzteren findet
man anch in. der nichsten Nihe der Erweichungsherde. Im Gebiet der glioma~
tosen Wucherung konnten auf keinem der vielen Schnitte die eben beschriebenen -
Erweichungsherde beobachtet werden. In der Umgebung einiger Gefisse findet
man auch Pigmentanhiufungen. Die Gefisse selbst sind nicht veriindert; keine
Infiltration der Winde. In dem die Erweichungsherde umgebenden Gewebe
bedeutende Hyperplasie der Gliakerne. Zuweilen bilden diese Kerne, sich in
grosserer Menge sammelnd, einen recht breiten, kometartigen Schweif. Wenn
man dieselbe Stelle (mit Erweichungen) auf einem der folgenden Schnitte
untersuchf, so sicht man, dass dichi unter oder iiber dem Erweichungsherd
sich meistenteils starke Ansammlungen von Gliakernen bzw. Gliagewebe be-
finden. Die Ansammlungen haben verschiedene Form und gehen ohne scharfe
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Grenze in das umgebende Grewebe tiber. Zwischen diesen Ansammlungen von
Gliakernen findet man sehr oft recht viel Blutpigment.

Gefisse sind in diesen Herden fast nicht vorhanden; die verhandenen
sind unverindert. Zwischen den Kernen kann man in den Ansammlungen ein
diinnes, zartes Gliafasernetz unterscheiden. Zuweilen findet man in der Nihe
der Erweichungsherde, zuweilen auch entfernt von ihnen blasenformige oder
unregelmissig-vielseitige Zellen, lhr Protoplasma farbt sich blass und homogen
mit Kosin; sie haben cinen grossen, mit Hémalaun verh#linisméissig gut férb-

Figur 8.

‘Wand des linken Seitenventrikels. Nucleus caudaf. sin. Gliomattse Wucherung,
Vergr. 90. (Eosin-Himalaun.)

baren Kern; das Kernkorperchen fehlt fast immer. Die Kernform ist rund oder
unregelmassig. In einigen Zellen findet' man keinen Kern; sie stellen dann
ein homogenes, blischenférmiges Klimpchen dar. In anderen Fillen findet
man in den Zellen einige gewdhnlich an der Peripherie liegende Kerne. In
einigen Zellen, besonders denen, in welchen kein Kern gefunden wird, ist das
Protoplasma mit gelben, glinzenden Kornchen gefiillt, andere sehen homogen
hyalin aus und firben sich diffus mit Eosin. Die letzten haben keine Kerne.
In einer oder zwei Zellen werden bisquitihnliche Kerne gefunden. Zuweilen
(recht selten) siebt man, dass einige der beschriebenen Zellen Fortsitze ab-
senden und Husserlich ganz den Spinnen- (Deiterschen) Zellen dhneln. Bei
Nisslfdrbung derselben Schnitte firben sich die obenbeschriebenen Zellen nicht.
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Sie liegen meistenteils im hyperplastischen Gliagewebe. Degeneration der
Myelinfasersysteme ist nicht zu konstatieren.

Rechter Ventrikel, (Die ganze dussere und ein Teil der unteren Wand
des Ventrikels bis zur Rinde ist ausgeschnitten.) Nuecleus caundatus dexter.
Ein bedeutender Teil der Ventrikelwand ist von der gliomattsen Wucherung
eingenommen. Das Ependym ist hyperplastisch, mehrreihig dicht anter ihm
beginnt die gliomatdse, den oben beschriebenen analoge Wucherung. Im sub-
ependyméren Gewebe des Nucleus caudatus selbst findet man, wie auch im

Figur 9.

Dasselbe Praparat. Vergr. 400.

linken Ventrikel Ansammlungen von recht grossen Gliakernen. Sie liegen
diffus und berdweise; zwischen jhnen sieht man Blutpigmentkérnchen, Man
trifft aueh, aber in bedeutend geringerer Zahl als im linken Ventrikel, kleine
Erweichungsherde.

Linker Ventrikel, seine untere und Seitenwinde mit dem
Thalam. opticus. (Der Schnitt ist 1/, cm hinter dem vorhergehenden.) An
einer Stelle der Wand des (Seiten-) Ventrikels findet sich eine gliomatése
Wucherung; sebr starke Entwicklung des Gliafasernetzes. An einer Stelle bildet
die Gliaependymschicht 2—3 Papillen von gewdhnlichem Typus (Ependymitis
granularis). Im subependymiren Gewebe diffuse Vergrosserung der Gliakerne,
ausserdem an zwei Stellen Ansammlung von Gliazellen in Form undeutlich be-
grenzter Herde mit von ihnen ausgehenden Strahlen, welche diffus in das um-
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gebende Gewebe iibergehen, In diesen Herden findet sich recht viel Blutpigment.
Erweichungsherde finden sich auf diesen Schnitten nicht mehr. Gefisse un-
verindert. Im Gewebe der gliomattsen Wucherung, im Ependym und im sub-
ependymiren Gewebe finden sich viele Amyloidkérper. In der Capsula interna
lkonstatiert man bei Farbung der Myelinfasern (Osmium) Degeneration: schwarze
Schollen; sie finden sich jedoch in kleiner Anzahl.

Rechte vordere Zentralwindung. Die Pia ist verdickt, viel Binde-
gewehe, welches an vielen Stellen den Charakter von altem oder Narbenbinde-

Figur 10.

Symmetrische gliomatise Wucherung der Wand des rechfen Seitenventrikels.
Vergr. 90. (Eosin-Hamalaun.)

gewebe hat. .lhre Fasern sind glanzend, wenig Kerne; an‘anderen Stellen hat
sie den Charakter von jungem Bindegewebe; viele saftige Kerne. Die Gefisse
der Hiillen sind nicht infiltriert. Die Winde einiger Gefisse sind verdickt; der
grisste Teil der kleinen Gefdsse ist erweitert und mit Blut gefiillt. Die Infil-
tration der Hillen mit Leukozyten ist sehr gering. An vielen Stellen sind sie
mit ‘der Substanz der Rinde und untereinander verwachsen. Zwischen den
Hiillen kein Bluterguss, kein Exsudat. An den Stellen, wo die Hilllen mit der
Hirnsubstanz nicht verwachsen sind, starke Hyperplasie der peripheren Glia-
schicht. Dieselbe bildet in der Peripherie der Windungen eine breite Schicht
von Gliafasern. Die lefzteren zichen meistenteils parallel zur Fléche der Win-
dungen, bilden aber ein sehr. dichtes Fasernetz. Von diesem. Netz dringen
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Fiiserchen in die tiefer liegende graue Substanz, wo man das Fasernetz bis in
die Molekularschicht, zuweilen sogar in noch niedriger gelegene Schichten der
Nervenzellen verfolgen kann. Dicht unter der peripheren Faserschicht finden
sich sehr viel Spinnenzellen, die in einem von der peripheren Gliafaserschicht
ausgehenden Glianetz liegen. (Gefisse sind in der wenig hyperplastischen
Grenzglia fast nicht vorhanden; die vorhandeneu kleinen Gefisse sind nicht
vorindert; keine Infiltration der Geffisswinde, keine Blutergiisse. Zuweilen
dringen von der peripheren Gliaschicht in das tieferliegende Gewebe, den Septa

Figur 11,

Starke Hyperplasie der peripheren dusseren Gliaschicht der Hirnrinde mit einer
sehr grossen Zahl Spinmen- (Deiterschen) Zellen. Vergr. 300.

entlang, starke Gliafaserbiindel. In der Hirnrinde sehr starke Vergrisserung
der Gliakerne; die letzteren liegen meistenteils in kleinen Gruppen zu 3—8;
sie umgeben oft die Nervenzellen, eng ihrver Oberfliche anliegend, wie in sie
eindringend. Die Kerne liegen auch diffus zwischen den Zellen, Dem Typus
nach sind sie kleine, runde Gebilde, mit einem kaum bemerkbaren oder ginzlich
fehlenden Protoplasmasaum; grosse, runde, helle Kerne finden sich verhiltnis-
missig selten, Besondere Beziehungen der Gliakerne zu den Gefissen der Rinde
(ihre Zahl ist sehr gering) sind nicht zu beobachten, Gefisse selbst unverdndert.
Keine Blutergtisse und sklerctischen Herde, Im Kérper visler Spinnenzellen der
peripheren (Gliaschicht, die sich zuweilen auch in der Molekularschicht der
Rinde finden, sieht man bei Osmiumfirbung viele schwarze Kérnechen und
Archiv £, Psychiatrie. Bd.50. Hef$3. 53
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Schollen. In anderen Gliakernen findet man bei dieser Firbung keine Schollen,
Die Nervenzellon sind bei Nisslfdrbung sehr stark verfindert. Nirgends findet
sich die typische Nisslsche Kornung. Die Zellen firben sich diffus, in einigen
von ihnen firbt sich intensiv die Peripherie; der grissie Teil von ihnen hat
keinen Kern, in anderen ist er erhalten, farbt sich aber sehr schwach und diffus,
Die Grisse der Zellen bietet keine besondere Abweichung von der Norm, man
kann auch keine Verringerung der Zahl derselben in irgend einer Sechicht kon-
statieren. Bei Firbung nach Weigert-Pal und Stélaner ist die Tangential-
faserschicht fast vbllig verschwunden; auf grossen Strecken fehlt sie ganz.
In den anderen Fasersystemen der Rinde und der weissen Substanz sind Dege-
nerationen bei dieser Firbung nicht zu finden, Bei Osmiumfirbung kann man
Degenerationen der Rindenfasern nichi kounstatiersn. In der subpialen Rinden-
schicht keine Schollen, In den Cornua Ammonii keine besonderen Verinderungen.

Verlangeries Mark im Niveau des Vaguskerns, Die Ependym-
bedeckung des IV. Ventrikels ist in vielen Stellen hyperplasiisch; die Wand
bildet buchtendhnliche Taschen.

Bei Osmiumfirbung findet man Degeneration der linken Pyramidenbahn,
Auf Schnitten aus derselben Gegend, aber niedriger, Divertikel von dreieckiger
Form. Ihr Zusammenhang mit dem Ventrikel wird durch aufeinanderfolgende
Schnitte festgestellt. Degeneration der Pyramidenbahn wird bei Weigert-Pal-
Farbung nicht konstatiert.

Schnitt etwas fher der Stelle, wo der Zentralkanal beim
Calamus script. in den IV, Ventrikel iibergeht. In einiger Entfernung
vom Boden des 1V, Ventrikels findet man eine langliche, schmale, ausgezogene
Spalte, welche mit Zylinderepithel ausgelegt ist. Die Spalte ist das kaudale
Ende desselben Divertikels (siehe oben). In den niedrigeren Schnitten geht
das Divertikel in den Ventralkanal iiber,

Oberes Halsmark. Bei Osmiumfdrbung Degeneration der rechten Fyra-
midenbahn, verhiltnisméssig wenig schwarze Schollen. In der vorderen Pyra-
midenbahn (Py. V) keine Degeneration. Bei Eosin-Himalaunfirbung findet
man um den Zeniralkanal eine bedeutende Ansammlung von Gliazellen; die
Kommissuren sind bedeutend dicker als in der Norm. Im 8. Halssegment findet
man in der grauen Substanz des Vorderhorns 2—3 kleine Biindelchen guer-
geschnittener weisser Myelinfasern.

Wenn wir das klinische Bild dieses Falles resumieren, so sehen wir
einen Kranken, der in besinnungslosem Zustande ins Hospital geschafft
wird. Stark ausgepriigte spastische Erscheinungen von Seiten aller Ex-
tremititen. Rigiditit, Babinsky beiderseits, Klonus des rechfen Fusses.
Lebhafte Patellareflexe. Keine Rigiditit der Nackenmuskulatur, etwas
enge Pupillen, reagieren auf Licht. Gehirnnerven in Ordnung.

Wenn wir die pathologisch-anatomischen Verinderungen resumieren,
so erhalten wir folgendes Bild:

Makroskopisch wird recht bedeutende Héarte der Hirnsubstanz
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konstatiert. DBedeutender Hydrocephalus internus und externus. Epen-
dym der Ventrikel glatt. Konfiguration der grauen und weissen Sub-
stanz gut ausgebildet. In einiger Entfernung von der Wand der Seiten-
ventrikel kleine zystenférmige Hohlriume vou Hirsekorngrosse oder
noch etwas grossere; einige von ihnen sind mit hellgelber Fliissigkeit
gefilllt, die anderen haben den Charakter von roten oder weissen Er-
weichungsherden.

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man in den Winden
beider Ventrikel im Gebiete des Nucl. caudatus gliomatose Wucherungs-
herde. Letztere bestehen aus diffus oder gruppenweise liegenden Glia-
kernen. Zwischen den Kernen liegt ein Gliafasernetz, zuweilen bilden
die Fasern recht umfangreiche Biindel. Die Zahl der Gefisse ist im
Gebiet der gliomatésen Wucherung nicht vergrossert; keine Verinde-
rungen der Gefisse. Die gliomatdse Wucherung liegt grosstenteils im
Ependym, reicht jedoch auch bis ins subependymire Gewebe. Sie geht
diffus in das umgebende Gewebe iiber, in einigen Stellen jedoch werden
die Grenzen infolge Lockerung des Gewebes oder stirkerer Wucherung
des Gliafasernetzes in den Uebergangsstellen deutlicher. In dem der
gliomatdsen Wucherung benachbarten subependymiren Gewebe findet
man eine bedeutende Vergrisserung der Gliakerne. Zuweilen sammeln
sie sieh in Herdform und bilden eigentiimliche Figuren in Form eines
Kometenschweifes, sie ziehen sich auf reeht grosse Strecken hin. Diese
Ansammlungen gehen ohne scharfe Grenze in das umgebende Gewebe
iiber. In diesen Herden findet man sehr oft. bedeutende Mengen von
Blutpigment. Gefisse sind in ihnen fast nicht vorhanden, die vor-
handenen sind unverindert. In einiger Entfernung von der Ventrikel.
wand und der Gliawucherung findet man kleine Erweichungsherde. Sie
sind teilweise mit Detritus, zelligen Elementen und Blutpigmentkristallen
gefullt. Im Gebiet der ependymiren gliomatdsen Wucherung werden.
die oben beschriebenen Erweichungsherde nicht gefunden. Die Gefisse
in der Nihe dieser Herde sind unverinderi. Wenn man auf einer Reihe
einander folgender Schnitte das Gebiet der Erweichungsherde unter-
sucht, so sieht man, dass dicht iber oder unter ihmen die oben ge-
nannten Ansammlungen von Gliakernen bzw. Gliagewebe sich -befinden.
Die Gliakerne, die man in der Gliawucherung findet, bestehen haupt-
sichlich aus kleinen, runden, intensiv firbbaren Gebilden, mit kaum
" bemerkbarem oder ganz fehlendem Protoplasmasaum. Selten findet man
grosse graue Kerne. Ausser diesen Gliazellen findet wan zuweilen in
der Nihe der Erweichungsherde, zuweilen entfernt von ihnen blidschen-
formige oder unregelmissig-vielseitige Gliazellen, mit blass und homogen
farbbarem (Eosin) Protoplasma. Mit Thionin (Nissl) firben sie sich

53%
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dberhaupt nicht. Die Kerne dieser Zellen firben sich verhiiltnismissig
gut mit Himalaun, die Kernkorperchen fehlen fast immer. TIn einigen-
Zellen findet man zuweilen mehrere Kerne. Zuweilen ist das Proto-
plasma dieser Zellen mit glinzenden gelben Kornchen gefillt. Einige
Zellen haben ein homogenes hyalines Aussehen und firben sich diffus
mit Eosin; Kerne sind in ihnen nicht zu finden. In einer oder zwei
Zellen fanden sich Kerne ven Bisquitform, diese konnen auf amitotische
Teilung der Kerne und Zellen hinweisen. In einigen Zellen dieses Typus
war der Kern garnicht vorhanden; augenscheinlich war er in diesen’
Fallen - nicht in die Schoittfliche geraten. Sehr selten konnte bemerkt
werden, dass einige der oben beschriebenen Zellen Fortsitze entsenden
und #usserlich ganz den Spinnen- (Deitersschen) Zellen dhneln. Die
oben beschriebenen Zellen waren im Gebiet der gliomattsen Wucherung
nicht vorhanden. = Die letztere zieht sich an. der Wand des linken Ven-
trikels bis zum vordersten Dritte] des Thalam. optf. hin, im rechten
Ventrikel endet sie ein wenig frither. In diesem Gebiet Ilassen
sich weiter keine Erweichungsherde konstatieren. Der Charakter der
gliomatésen Wucherung blieb dberall derselbe und analog den in den
oben beschriebenen Fillen. Auf Schnitten aus dem kaudalen Ende
der gliomatdésen Wucherung zeichnete sich das Bild dadurch etwas aus,
dass an einer Stelle die gliose Ependymschicht 2—38 Papillen vom ge-
wohnlichen Typus (vulgo ependymitis granularis) bildete und eine sehr
bedentende Vergrosserung der Gliafaserschicht - des Ventrikelependyms
sich konstatieren liess. Die Pia bietet das Bild einer Leptomeningitis
chronica. Die Gefdsse der Hillen bieten keine besonderen Verinde-
rungen, zuweilen findet man Verwachsungen der Pia mit der Hirnsub-
stanz. = Starke Hyperplasie der peripheren Gliaschicht. An der: Peri-
pherie der Windungen bildet sich ein breiter Giirtel von Gliafasern,
von diesem Netz dringen Gliafasern in die tiefer liegende graue Sub-
stanz; man kann sie bis zur Molekularschicht und sogar in noch tiefer
gelegene Schichten der Nervenzellen verfolgen. Dicht unter der Glia-
faserschicht befinden sich sehr viel Spinnenzellen. Sehr starke Pro-
liferation der Gliakerne in der Rinde, Erscheinungen von Neuronophagie.
Gefssse der Rinde’'unverindert, keine Blutergiisse. Sklerotische Herde:
in der Rinde. Im Korper vieler Spinnenzellen findet man bei Osmium-
farbung schwarze Schollen. Die Nérvenzellen bieten verschiedene Sta-
dien und Typen der Tigrolyse.

Bei Osmiumfirbung keine Degeneration in der. Rinde. In der
linken Caps. interna schwarze Schollen. In den Cornua Ammonii keine
besonderen Verindernngen. Im Stammteil, am Boden des IV. Ventrikels,
buchtenshnliche Taschen und ein recht grosses Divertikel. Der Zu-
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sammenhang des letzteren mit dem Ventrikel wird durch eine Reihe
einander folgender Schnitte festgestellt. Degeneration der linken Pyra-
midenbabn. Im oberen Halsmark um den Zentralkanal recht bedeutende
Gliawucherung, Verdickung der Kommissur und Ansammlung von Glia-
zellen, ausserdem findet sich im Vorderhorn eine geringe Heterotopie
der weissen Substanz.

Wenn wir kurz die pathologisch-anatomischen Verénderungen dieses
Falles resumieren, so sehen wir, dass sie in einer sehr starken Proli-
feration des Gliagewebes der Rinde und der subkortikalen Substanz, in
ependymiren gliomatosen Wucherungen der Seitenventrikelwinde, in Ent-
wickelung von Gliagewebe in den Winden der Ventrikel und in den
grauven Ganglien der Basis (hauptsicblich 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. 1911 ein. Nach den Angaben seiner
Begleitung war er bis'5 Uhr abends des 28, 1. gesund. Um diese Zeit bekam
-er- eine ganze Reihe von Anfillen mit Zuckungen und Bewusstseinsverlust, Er
trank viel Schnaps, Lues wird negiert.

Status prassens: Herzidne dumpf, Puls 48 in der Minutfe, schwach;
in den Lungen nichts Besonderes; im Harn Spuren von Eiweiss, kein Zucker,
Pupillen reagieren auf Licht lebhaft. XKeine Lihmungen im Gebiete der Ge-
hirnnerven. Der Kranke ist besinnungslos, stohnt; zuweilen Trismus, Zihne-
Imirschen. In der Nacht waren epileptiforme Anfille. Morgens keine. Klonus,
Babinski beiderseits. - Patellareflexe lebhaft. Keine Lihmungen, Paresen.
Schluckt nicht, Harn, Stuhl ldsst er unter sich. Temperator 36,6—85,8.
30. 1. Der Kranke ist im komatdsen Zustand. Rigiditdt aller vier Extremi-
titen. Kein Klonus. Babinski lebhaft beiderseits. Abdominal- und Kremaster-
reflexe nicht vorhanden. Keine Lihmungen der Extremitdten, keine Rigiditit
der Nackenmuskulatur. Keine Lahmung der Hirnnerven.. Pupillen verengt,
Gestern waren tonische Zuckungen im Gesicht und in den Hinden. Der
Kranke ist sehr schwach. Puls 48 in der Minute, schwach gefiillt. Der Kranke
slarb am 31. 1., nachdem’er 21/, Tage im Hospital zugebracht hatte.. Diagnosis
clinica: Haemorlhagla cerebri,

Sektion 1. 2. (Pros. A, J. Sinew): Sclerosis cerebri b hydrosephalus.
Die Leiche ist gut gebaut, mit sehr blasser Haut und Schleimhduten, Schidel-
decke' leicht abmehmbar; Knochen von mittlerer Dicke, Dura mater gespannt.
Hiillen und Hirnsubstanz blutarm ; Hiillen nicht verdickt, die Hirnsubstanz viel
kompakter als normal, die Kompaktheit ist eine gleichmissige; Hirnventrikel,
besonders der dritte, érweitert. Beide Hemisphiren gleich gross, Wandungen
normal ausgebildét, auf Schnitten tritt die Rinde dberall scharf hervor. Lungen
frei, etwas emphysematds, das Herz ist leer, von mittlerer Grisse, Muskel des
rechten Venirikels etwas feltig infiltriert, ~ Aorta und grosse Arterien sowis
Organé des Bauches ohne besondere Verdnderungen.
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Nucl caudat. dexter. DieVentrikelwand ist fast auf ihrer ganzen Aus-
dehnung uneben, Hyperplasie des Ependyms sehr schwach ausgebildet. Dicht
unter ihm in einem Teil der Wand findet man auf recht grosser Ausdebnung
oine gliomatése Wucherung. Sie besteht aus vielen Gliakernen und einer
grossen Anzahl von Gliafasern; dank den letzteren firbt sich intensiv das ganze
Gebiet der gliomatfsen Wucherung sogar mit einfachen diffusen Farben (Eosin)
und tritt anf gefirbten Praparaten schon makroskopisch als eine recht dicke,
intensiv gefirbte Schnur herver, welche die Oberfliche des Ventrikels umgibt.
Die gliomatdse Wucherung tiberschreitet die Grenze des Ependyms, sie dringt
auch in das subependymire Gewebe. Dank der starken Wucherung der Glia-
fasern, welche zwar allmihlich in das umgebende Gewebe iibergehen, ist die
gliomattse Wucherung als Ganzes recht scharf vom Nachbargewebe abgegrenzt.
Die Gliakerns sammeln sich oft in kleinen Gruppen, ihrer Form nach sind sie
fast ansschliesslich kleine, runde oder ovale, intensiv mit Kernfarben sich fir-
bende Elemente. Zwischen den Kernen und dem Gliafasernetz liegen diffus viele
Amyloidkérperchen. Die gliomatise Wucherung enthilt recht viele Gefisse.
Es sind meistenteils nicht grosse Arterien und Kapillaren; sie sind grossenteils
darch Blut erweitert. Infiliration der Gefisswiinde mit Leukozyten oder irgend
welche andere Verinderungen derselben sind nicht zu konstatieren. Um die
grisseren Gefiisse findet man eine Verdichiung des perivaskuléren Gliagewebes,
Die gliomatise Wucherung hat dreieckige Form. Ihre Basis befindet sich auf
der ineren Wand dés Ventrikels, die Spitze ist gegen das subependymire Ge-
webe gerichtet. Beide Winkel der Basis ziehen der Ventrikelwand entlang; der
gine geht sehr weit. Die Pliche des Dreiecks umfasst das Ependym und auch
pinen recht grossen Teil des subependymiren Gewebes des Nuel, caudat. Im
letzteren findet man eine diffuse Vergrisserung der Gliakerne. Um die Gefisse
sieht man oft Hiufchen oder Ketten von Kernen. Die Gefsswinde bieten keine
Verdnderungen.

Nucl. caudat. sinister. In einem Teil der Ventrikelwand findet man
eine nicht ganz in den Schuitt gekommene gliomatdse Wacherung. Die letztere
ist threm Charakter nach analog den oben beschriebenen. Sie besteht aus Glia-
kernen, die eine grosse Neigung haben, sich in kleine Hiufchen zu gruppieren,
Zwischen ihnen findet man ein Gliafaserneta.

Thalamus optic. sinister. In einem Teil der nach innen schauenden
Wand des Thal. optic. findet man einen hiigelartigen Vorsprung mit allméhlich
abfallenden Winden, der von einer sehr grossen Zahl von Taschen, welche
ihrerseits wieder Vorspriinge bilden, durchschnitten wird, Die ependymire Be-
deckung ist @berall erhalten, zuweilen hyperplastisch. Dicht unter ihr liegt
eine grosse Zahl von Gliakernen und ein bedeutend entwickeltes Gliafasernetz.
Der oben erwihnte Vorsprung besteht aus Gliagewebe, welches michtig in der
Peripherie entwickelt ist und das Ependym und einen Teil des sabependyméren
Gewebes einnimmt, Niaher zum Zentrum des Vorsprungs findet man Biindel
von querdurchsehnittenen Myelinfasern, Die Zahl der Gefdsse ist nicht ver-
mindert; sie bieten keine Verinderungen. In den anderen Teilen des Thal,
optic. findet man nur eine geringe Vergrosserung der Gliakerne. Bei Nissl-
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firbung bisten die Zellen des Thal. optic. verschiedene Stadien der Tigrolyse.
Um einige Zellen findet man 2—3 Gliakerne. DBei Farbung der Myelinfasern
werden Degenerationen in der Caps, interna nicht beobachiet.

Thalamus optic. dexter. In einem Teil der Wand findet sich eine ge-
ringe gliomatse Wucherung mit vielen Amyloidkérpern. Das Ependym ist in
vielen Stellen hyperplastisch. Im subependymiren Gewebe sieht man eine ge-
ringe diffuse Vergrosserung der Gliakerne, héufige Ansammlung derselben
um die Nervenzellen. Die Gefisse sind unveridndert, Degeneration der Myelin-
fasern nicht vorhanden.

Rechte Zentralwindung. Es filli die sehr starke Vermehrung der
Gliakerne auf. Sie sind recht grosse runde Gebilde. Protoplasma ist um sie
nicht zu finden. Sie liegen diffus oder sammeln sich in Gruppen. Die Geffisse
der Rinde und der subkortikalen Schicht sind nicht vermehrt und nicht ver-
dndert. Die Nervenzellen bieten nicht nur Erscheinungen der Tigrolyse, son-
dern sind zum grossten Teil atrophisch; sie sind sehr wenige zwischen einer
sehr grosssen Anzahl von Gliakernen. Die periphere Gliafaserschicht ist nicht
besonders vergrossert, Astrozyten sind nicht vorhanden. Die Pia ist an einigen
Stellen etwas verdickt und mit derPeripherie der Hirnrinde verwachsen. Dege-
nerationen der Fasersysteme der Rinde sind nicht zu konstatieren.

Linke Frontalwindung. Auch sehr starke Proliferation der Gliakerne
in der Rinde und der subkortikalen Schicht, unbedeutende Verkleinerung an
Zahl und Grosse der Ganglienzellen der Rinde, Gefisse nicht infiltriert,
Winde unveriindert, keine Blufergiisse.

Wenn wir nun dag klinische Bild dieses Falles restimieren, so sehen
wir, dass der Kranke plotzlich bel voller Gesundheit eine Reihe von
Anfillen mit Zuckungen hat; er wird besinnungslos; komatdser Zustand.
Der Puls ist verlangsamt, keine Lihmungen der Gehirnnerven und der
Extremititen, sehr ausgeprigter Babinski beiderseits, Rigiditat aller vier
Extremititen, Anfille epileptiformer und tonischer Krimpfe. Bei der
Sektion ergibt sich, dass die Hirnsubstanz bedeutend kompakter ist, als
normal. Die Kompaktheit ist eine gleichmissige; die Pia ist blutarm
und nicht verdickt. Die Hirnventrikel, besonders der dritte, sind er-
weitert. Von Seiten der inneren Organe keine besonderen Verinderungen.
Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man in beiden Seiten-
ventrikeln (Nucl. caundat.) Herde von gliomatdsen Wucherungen. Die
letzteren unterscheiden sich von den oben beschriebenen ein wenig durch
den besonderen Reichtum an Gliafasern; die gliomatése Wacherung be-
schrinkt sich nicht nur auf das Gebiet des Ependyms, sondern dringt
in das subependymire Gewebe ein. Auch hier fillt die Neigung der
Gliskerne, sich in einzelne Hiufchen zu gruppleren, auf., Zwischen
dem Gliagewebe sicht man viele Amyloidkérper. Die Gefisse im Ge-
biete .der gliomatésen Wucherung sind an Zahl nicht vermebrt, nicht
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infiltriert; ihre Winde sind nicht verindert. 1In der subependy-
miren Substanz des Nucl. caudat. beider Seiten findet man eine diffuse
Vergrosserung der Gliakerne. Um die subependymiren Gefisse sammeln
sich oft die Kerne in Haufchen, oder sie umringen die Gefisse wie mit
Ketten. Im Sehhiigel (links) findet man einen recht grossen aus Glia-
gewebe gebildeten Vorsprung mit allmahlich abfallenden Winden, wel-
cher das Ependym und einen Teil des subependymiren Gewebes ein-
nimmt. Degenerationen der Myelinfasern in der Caps. interna werden
nicht beobachtet. In der Rinde sehr starke Proliferation der Gliakerne.
Wenig Nervenzellen, ausserdem sind sie verkleinert. Die ganze Rinden-
substanz ist von einer grossen Menge Gliakerne durchsetzt. Die peri-
phere Gliaschicht bietet keine besondere Verinderungen und Hyper-
plasien. Die Gefiisse der Rinde und der subkortikalen Schicht sind an
Zahl nicht vergrossert und nicht verindert, keine Infiltration der Ge-
fasswinde, keine Blutergiisse. Keine Degeneration der Fasersysteme.
Die Pia ist in einigen Stellen etwas verdicki uwnd mit der Nervensub-
stanz verwachsen. ‘

Fall 6. Das klinische Bild dieses Falles besteht aus folgendsm: Der
Kranke M—on, 45 Jahre alt, trat am 27, 4. 1905 ins Hospital mit den Hrschei-
nungen eines tiefen Schwachsinns, Amnesie, Dysarthrie und Bewegungssto-
rungen (geht schlecht, Schwiche beider Beine; Pupille reagiert nicht auf Licht
rechts, auf dem linken Lencoma), Tremor.

In der Anamness ein Insult, Bei der Sektion findet man eine Zyste in
der Insula Reilii, multiple miliare Blutergiisse und Erweichungen in beiden
Hemisphéren und Hydrocephalus internus permagnus.  Bei Untersuchung der
Seitenventrikel findet man Herde gliomatéser Wucherungen in beiden Vorder-
hirnern, Ihr histologischer Charakter ist den oben beschrisbenen analog. Man
findet in diesen Herden wenig Gefdsse, so dass man nicht an reaktiv-entziind-
liche Gliaherde denken kann. Die Gefdsswinde der ependyméren und sub-
spendyméren Schichten sind oft verdickt; sie fiirben sich homogen, zuweilen
ist die Adventitia fibrés gewuchert.

In den perivaskuliren Réumen und nicht weit von den Gefassen findet
man recht viel Blutpigmentschollen; frische Blutergiisse sind nicht vorhanden,
Die Ventrikelwande bilden an vielen Stellen gewundene Taschen und Divertikel.
Das Ependym ist iiberall mehr oder weniger hyperplastisch, mehrreibig. Im
Ependym der Seitenventrikel findet man eine starke Proliferation der Gliafaser-
schicht, welche sie auf ihrer ganzen Ausdehnung umgibt.

An anderen Stellen der Seitenventrikel keine Gliawucherungen. In der
Rinde der Insula Reilii findet sich eine Zyste mit organisierten Winden; an
anderen Stellen der Rinde und der subkortikalen Schicht sieht man miliare
Erweichungsherde und Blutergiisse. Ausserdem findet man diffuse Wucherungen
der Gliakerne in der Hirnrinde. Die Gefisse der Rinde bieten selfener irgend
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welche dér oben schon beschriebenen Veriinderungen. In der Pia chronischer
hyperplastischer Entzfindungsprozess {Leptomeningitis chronica).

Fall 71). 32jihrige Kranke. Langsam sich entwickelnde Sehschwiche
(Atrophia nn. opticorum), Ophthalmoplegia (beiderseitige) ext. et int., Schwach-
sinn. Keine Paresen, keine StSrung der Statik, keine Ataxie.  Im Hospital
entwickelte. sich eine psychische Erkrankung. Bei der Sektion ein sehr starker
Hydrocephalus internus, Bei der mikroskopischen Untersuchung Ependymitis
granul. An einigen Stellen der Seitenventrikel und des dritten gliomaibse
Wucherungen, analog den oben beschriebenen.

Wir untersuchten also 7 Fille, darunter 3 Frauen und 4 Minner.
Das Alter der Kranken schwankte von 25—46 Jahren. Die Aetiologie
blieb in allen Fillen unbekannt. Beim grossten Teil begann die Krankheit
plotzlich bei voller Gesundheit. Lues wurde in allen Fallen negiert. Be-
deutender Alkoholismus war in zwel Fillen (3 und'5). Irgend welche
Infektionskrankheiten konnten in der Anamnese nicht konstatiert wer-
den, Wenn wir die Erkrankung bis zu ihrem Beginn verfolgen, so sehen
wir, dass in einigen von unseren Fillen sie plotalich apoplektiform ein-
tritt. Das Krankheitsbild erinnert in diesen Fillen ganz an einen In-
sult: der Kranke befindet  sich im besinnungslosen komatiosen Zustand.
Von Seiten aller vier Extremititen konstatiert man stark ausgebildete
spastische Erscheinungen, Rigiditaf, Fussklonus, Babinski, lebhafte Pa-
tellareflexe. Abdominal- und Kremasterreflexe nicht vorhanden. Xeine
Lahmungen der. Gehirnnerven und der Extremititen (genau konuté es
jedoch des komatosen Zustandes wegen nicht festgestellt werden). . Im
5. Fall begann die Krankheit mit einer ganzen Reihe von epileptischen
Anféllen. Von Seiten der inneren Organe nicbts Besonderes. Im vierten
Falle wurden zwar bei der Sektion Oedem der Beine, ventse Hyper-
#mie derselben, Pleuritis adhaesiva, Vergrosserung (Hyperplasie) der Mesen-
terialdriisen, welche auf irgend eine Infektion des Korpers, hochst-
wahrscheinlich in ihrem Beginn, hinweisen, gefunden, doch konnen diese
Verinderungen nicht das ganze klinische Bild erkliren. In Anbetracht
aller oben beschriebenen Symptome, die sich in beiden Fillen (4 u.5)
finden, halten wir fiir die wahrscheinlichste Diagnose dieser Fille einen
Bluterguss ins Gehirn, welcher in die Ventrikel durchgebrochen ist.
Gegen Epilepsie des Status epilepticus alcohol. (5. Fall) sprechen die
spastischen Erscheinungen in allen Extremitéten, Babinski, der schwere
komatose Zustand und die recht langen Pausen zwischen den Anfillen.

1) Dieser Fall ist ausfiibrlich beschrieben worden in dem Artikel: Patho-
logische Anatomie und Pathogenese des primiiren chronischen Hy&mcephalus
Archiv {. Psych. Bd, 50..
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Gegen eine gennine Epilepsie sprach noch ausser dem eben Angefiihrten der
Umstand, dass die Anfille beim Kranken zum ersten Mal auftraten. Das
Fehlen von irgendwelchen meningealen Erscheinungen in beiden Fillen
spricht gegen Meningitis. Das Erhaltensein der Pupillenreaktion auf Licht,
der plotzliche Anfang der Krankheit spricht in beiden Fillen gegen einen
apoplektiformen bzw. epileptiformen Beginn der progressiven Paralyse.
Obwohl im 4. Fall Temperaturerhéhung war, so sprechen doch der
schwere komatdse Zustand und die Erscheinungen von erhohtem' inter-
kraniellen Druck eher gegen eine hiimorrhagische Encephalitis. Man
konnte in diesen Fillen die Moglichkeit einer Neubildung im Gehirn,
welche diesen eben beschriebenen Symptomenkomplex hervorrufen konnte,
nicht ausschliessen. Der 2, und 8. Fall haben im klinischen Krankheits-
bild — die epileptischen Anfille mit Bewusstseinsveriust gemeinsam,
Im zweiten Fall begannen die Anfille im 40. Lebensjabr, fiinf Jahre
vor dem Tode, im dritten vor dem 20. Jahre. Ausfallerscheinungen
oder Erscheinungen von erhdhtem interkraniellen Druck wurden in beiden
Fillen nichi konstatiert. Im zweiten Fall waren Verwirrtheit, Furcht, Be-
wegungsdrang zu beobachten; der Kranke sprach nicht, sondern murmelte
pur vor sich. Im dritten Fall waren Dimmerzustand, Unmoglichkeit,
sieh in Zeit, Ort und Umgebung zu orientieren, Halluzinationen zu ver-
merken. In diesem Fall ist das Bild der psychischen Erkrankung,
die Entwicklung und der Verlauf der Krankheit sehr charakteristisch und
bestimmen in geniigendem Masse die genuine Epilepsie. Die verspitete
Entwicklung der Anfille (im 40. Jahre) im zweiten- Fall ldsst allem
zuvor an eine symptomatische dureh progressive Paralyse oder Neubil-
dung hervorgerufene Epilepsie denken, doch spricht der Krankheitsver-
lauf gegen eine solche, da die Anfille 5 Jahre dauerten, fir eine Neu-
bildung ein sehr langer Zeitraum; ausserdem finden wir in der Anamnese
keinen Hinweis auf irgend welche Symptome von erhthtem interkra-
kraniellen Druck oder irgend welche Herdausfallerscheinungen. Ganz
unmdglich war in diesen beiden Fillen (2, 8) Hydrocephalus int. chr.,
der auch dieses Bild geben kaun, aunszuschliessen.

Fiir die Diagnose der progressiven Paralyse haben wir zu wenig
Kklinische Belege (nur der spite Beginn der epileptiformen Anfille).
Die Erscheinungen von Seiten der Psyche konnten durch die Tempera-
turerhthung dank dem tuberkulosen Lungenprozess hervorgerufen sein.
Das Feblen &tiologischer Momente (Alkoholismus, Nephritis) schliessen
in diesem Fall eine toxische Epilepsie aus. Die klinische Diagnose des
zweiten Falles blieb auf diese Weise ungeklirt, im dritten jedoch wurde
die Diagnose: genuine Epilepsie gestellt. Im ersten Fall lag die Kranke
zweimal im Hospital. Zum ersten Mal traten die Symptome der pro-
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gressiven Paralyse hervor: epileptiforme Anfille, Abnahme der psy-
chischen Titigkeit (Aufmerksamkeit, Gedschtnis, Auffassung), Storungen
der Sprache (Silbenstolpern), und der Sechrift (Auslassen von Buch-
staben), trige Reaktion der Pupillen auf Lichf. Dieses klinische Bild in
Betracht ziehend, dachten wir es mif einer progressiven Paralyse zu
fun zu haben, in deren Verlauf eine Verschlechterung (apoplektiformer
Anfall) und darauf eine schnelle Besserung eingetreten waren. Das
Krankheitsbild wahrend ihres zweiten Aufenthalts, wo Herdausfalls-
erscheinungen (Lahmung der rechten Extremititen, Aphasie, Status
epilepticus, lawinenartig ansteigender progressiver Verlauf mit kleinen
Remissionen) hervortraten, erinnerte an eine Neubildung im Gehirn.
Bei der Differentialdiagnose blieben wir bei einer syphilitischen Ge-
fasserkrankung des Gehims, welche dasselbe Bild geben konnte, ob-
wobl die resultatlose Hydrargyrum-Therapie und das Fehlen der Syphilis
in der Anamnese dagegen sprachen.

Im 6. Fall waren Erscheinungen eines tiefen Schwachsinns, Amne-
sie, Dysarthrie, Storungen der Siatik, Feblen der Pupillenreaktion
auf Licht (rechte Pupille), Tremor der Hinde; in der Anamnese ein
Insult, Alter 45 Jahre. Die klinische Diagnose in diesem Fall konnte
entweder progressive Paralyse oder Dementia e laesione organica infolge
von multiplen Erkrankungsherden im Gehirn sein. Fiir die letzte Dia-
gnose spricht teilweise das Alter des Kranken, die Dauer der Krank-
heit und der Verlauf mit Insulten.

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

Makroskopische Untersuchung. Das Volumen der Hirnhemi-
sphiren dbersteigt in allen Fallen nicht die Norm. Die Verteilung
und der Verlauf der Windungen bietet auch keine besonderen Abwei-
chungen; in vier Fillen (1, 8, 4, 6) findet man einige Verdickungen,
zuweilen Triibung der Pia hauptsiichlich auf der Convexitas cerebri.
Die Hirpsubstanz war in zwei Fillen (4, 5) bedeutend kompakter,
jedoch gleichmissig, auf beiden Hemisphiren; keine Unebenheiten. Die
Konfiguration der grauen und weissen Substanz der Rinde und der sub-
kortikalen Basalganglien bet keine Verfinderungen, keine Abnahme
oder Hypertrophie irgend welcher Teile.

Im 4. Fall findet man in einiger Entfernung von der Wand der
Seitenventrikel, teilweise auch des III. (aber nur in seinem vorderen
Teil) kleine von Hirsekorngrdsse und noch kleinere zystenformige Riume,
einige von ihnen sind mit hellgelber Fiussigkeit geftlli, andere sehen
wie kleine gelbe oder rote Erweichungsherde aus. Ausser diesen Her-
den ist das Gewebe der Zentralganglien nicht verfindert, die Breite und
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die Konsistenz der grauen und weissen Subsfanz ist normal. Im 6. Fall
fand man in der Insula Reilii eine Zyste und multiple miliare Erwei-
chungsherde und Bluatergiisse in beiden Hemisphiren, wie in der Rinde,
so.auch in der weissen subkortikalen Hirnsubstanz. ‘

Die Hirnventrikel (besonders die Seitenventrikel) sind in einigen
Fallen massig, in anderen (4, b, 6) sehr erweitert, so dass sie zur
makroskopischen Diagnose Hydrocephalus int. Anlass gaben. In einem
Fall (1. Fall) waren die Seitenventrikel gar nicht erweitert. Das Epen-
dym der Ventrikel ist in allen Fillen (ausser dem-7.) glatt, Uneben-
heiten, Verdickungen sind nieht vorhanden. Der Plexus chorioideus ist
unverindert, die Kommunikationsiffnungen der Ventrikel sind offen. Das
Ritckenmark bietet makroskopisch, ausser einer geringen Leptomeningitis
chronica, zuweilen essificans (4. Fall), keine Verinderungen.

-Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man die ependymire
Bedeckung der Seiten- und des dritten Ventrikels in vielen Fallen hyper-
plastiseh, zuweilen ist diese Hyperplasie besonders stark ausgebildet und
die ependymire Bedeckung hat dann das Aussehen eines breiten; schup-
pigen Giirtels, Nur an verh#ltnismissig wenigen Stellen der Wand ist
die ependymale Bedeckung einreihig. - Oft sind die Ventrikelwinde uneben,
mit einer Reihe von zuweileri recht weit in die Tiefe dringenden Taschen
und Divertikeln, Die Divertikelwinde sind gewohnlich mit mehrreihigem
hyperplastischem Epithel bedeckt. In einiger Entfernung von der Peri-
pherie der Ventrikelwand findet man . geschlossene, - driisenihnliche, mif
méhrreihigem Ependym ausgelegte Raume. Dureh eine Rejhe aufein-
anderfolgender Schnitte wird' der Zusammeénhang dieser Bildungen mit
den Ventrikeln festgestellt. Dicht unter - der ependymiren Bedeckung
des Ventrikels Hegt eine diinne, fast kernlose Gliafaserschicht, Dieselbe
bildet auch die Wande der Taschen. Tiefer im Ependym liegt eine an
Gliakernen reiche Schicht. Meistenteils ist die Zahl der Kerne in dieser
Schicht des Ependyms bedeutend gegen die Norm vergrossert, obwohl
die - Proliferation ungleichmissig nicht nur in verschiedenen Fillen,
sondern auf aus verschiedenen Stellen ein nnd desselben Falles genom-
menen Priparaten ausgebildet ist.. In einem Falle (6) fand sich eine
starke Hyperplasie des Gliafasernetzes des Ependyms, das die Seiten-
venirikel auf ihrer ganzen Ausdehnung umrahmte. Zuweilen bildet die
Ventrikelwand recht bedeutende, sogar makroskopisch sichtbare (auf
gefirbten Praparaten) konusartige Vorspringe; allmahlich abfallend, gehen
sie in die Ventrikelwand {iber. Die: Vorspriinge haben hyperplastische
ependymire Bedeckung, oft mit gewundenen Taschen und bestehen haupt-
sichlich aus Gliagewebe und Gliakernen mit zwischen ihnen lisgendém
Gliafasernetz. In den Wanden der Seitenventrikel, seltener auch-des
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dritten Ventrikels, hauptsichlich im Gebiete des Vorderhorns (Nucleus
candatus) und Cellae mediae findet man eigentiimliche Herde von glio-
mattisen Wucherungen. Die letzteren liegen dlcht unter der ependyméren
Bedeckung oder ofter noch etwas tiefer.

Zuweilen ist es schwierig, - die Grenze zwischen dem hyperplastischen,
mehrreihigen, - ependywmiren Epithel und der gliomatdsen Wucherung
festzustellen. Der histologische Charakter der gliomatésen Wucherungen
ist in allen Fillen derselbe. Sie bestehen. aus Gliakernen und Fasern.
Die Kerne sind ihrem Typus. nach fast ausschliesslich kleine runde oder
ovale, mit Kernfarben intensiv firbbare Gebilde. Sie liegen zuweilen
diffus,” hiufiger sammeln sie sich jedoch -in charakteristische kleine
Gruppen zu einigen Kernen. Zwischen den Kernansammlungen und den
einzelnen Kernen liegt ein diinnes, breit- oder engmaschiges Gliafasernetz.
Zuweilen findet man eine Lockerung des Gewebes der gliomatssen
Wucherungen. - Die Maschen des Glianetzes sind in solchen Fillen breit
auseinandergezogen, -die Zahl der Kerne ist verringert; meistenteils grup-
pieren sie sich dann in kleine, weit voneinander entfernte Hiufchen.
Derartige Lockerungen des Gliagewebes findet man auch in einiger Ent-
fernung von den Gefissen, im Zentrum der Herde, besonders hiufig aber
beim Uebergang - der Gliawucherung in -das sie umgebende Nachbar-
gewobe. - Zuweilen sammeln sich die Gliafasern in recht michtige Biindel.
In einem Fall (5) war die Proliferation -der Gliafasern ‘besonders stark
entwickelt und vorherrschend in der Gliawucherungsmasse. Die Zahl
der Gefisse im Gebiete der Gliawucherungen ist verhiltnismissig gering,
zuweilen trifft man it Blut injizierte Kapillaren, kleine Arterien und
Venen. Die Gefssswinde sind meistenteils unversindert; sie sind mit Rund-
zellen nicht infiltriert. Sebr selten- (2. und 4. Fall) findet man eme
geringe. Zahl miliarer Blutergiisse in der Umgebung - der Gefdsse, u-
weilen trifft man Gefisse mit degenerierten, homogenen, glinzenden
Wanden. Die perivaskulire Glia ist im Gebiete der Wucherungen oft
hyperplastisch.. Man sieht in ihnen gewdhnlich keine-~Myelinfasern,
nur zuweilen findet man in den Grenzschichten kleine dinne. In-
der . gliomatosen Wucherung liegen diffus. viele Aniyloidkorper; -oft
findet man sie in den Maschén des Glianetzes; zuweilen gruppieren sie
sich” um oder in der Nihe von Gefassen. Die Form der:gliomattsen
Wucherungen st verschieden, am hiufigsten ist sie keilformig.  Die
Basis des Keils liegt gewdhnlich an der Peripherie der Ventrikelwand,
der schinilere Teil geht nach unten in” das s‘ubégendym'are Gewebe. | Die
Ausbreitung  der gllomatosen Wucherung ‘in der Ventrxkeiwand und in
der Hirnsubstanz -ist verschieden. Zuweilen libersteigt | _die ‘Dicke der
gliomatésen Wucherang. um einigemal ‘die Dicke der normalen Ependym-
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schicht. In solchen Fillen geht die gliomatdse Wucherung entweder in
die Tiefe, in das subependymire Gewebe, oder, was viel seltener ist, sie
bildet Vorspriinge in das Innere des Ventrikels (Fille 1 u.5). Die Vor-
spriinge haben gewohnlich die Form eines Konus oder Ovalkonus, ihre
Seiten fallen allmihlich ab, meistenteils haben sie hyperplastische, mehr-
reihige Bedeckung. Von aussen ist der Vorsprung von tief eindringen-
den, mit demselben Ependym ausgelegten Taschen durchschuitten. In
einiger Entfernung von der Peripherie findet man im Vorsprung ge-
schlossene Divertikel des Ventrikels vorstellende Riaume. Wenn man
anf einer ganzen Reihe von aufeinanderfolgenden Sechnitten die oben
beschriebenen Vorspriinge verfolgt, so sieht man, dass sie frontale oder
etwas schriige Schnitte von wellenférmigen Falten der inneren Ventrikel-
wand vorstellen. Sehr oft findet man in der nichsten Nihe des Vor-
sprungs (seitwiérts von ihm oder an der Basis) recht grosse Gefisse
(eins oder einige). Unter der ependyméiren Bedeckung des Versprungs
befindet sich ein diinnmaschiges, kernarmes Netz von Gliafasern, d. h.
in diesen beiden Schichten hat das Ependym den gewdhnlichen Bau.
Die ganze Masse des Vorsprungs besteht aus Gliakernen und einem Glia-
fasernetz. Die Kerne sind kleine, runde Gebilde und firben sich intensiv
mit Kernfarben. Von der Gliawucherung gehen strahlenfdrmig Ziige von
Gliakernen in das tieferliegende subependymire Gewebe, wo sie allmihlich
verschwinden, ohne scharfe Grenze in dasselbe iibergehend. Die Ziige
heben sich vom Nachbargewebe nicht nur durch die Kernansammlungen
ab, sondern auch durch die deutliche Verdichtung des Gliafasernetzes.
In den den Vorspriingen benachbarten Teilen des Ependyms findet man
keine besondere Vergrosserung der Gliakerne. Die Gefiisse sind im
Gebiet des Vorsprungs nicht besonders verindert. Keine Infiltration
mit Leukozyten, keine Vermehrung der Gefisszahl; Myelinfasern trifft
man nur in der Nihe seiner Basis. Am hiufigsten ist solch eine Form
der Wucherung, welche sich im Ependym und dem subependymiren Ge-
webe ausbreitet. In den an die Wucherung grenzenden Teilen des letzteren
findet man grosstenteils, zuweilen auf recht grosser Ausdehnung eine
Vergrosserung der Gliakerne. Die Gliawucherung im subependyméren
Gewebe trigt denselben Charakter, wie im Ependym und liegt in ihr
entweder in Herdform oder aber von der Hauptmasse der gliomatdsen
Wucherung im Ependym gehen Zige von Gliakernen und Fasern in das
subependymiire Gewebe,

Die gliomatdse Wucherung des Ependyms geht allméhlich ohne
scharfe Grenze in das umgebende subependymire Gewebe iiber. In
einigen Fillen jedoch werden die Grenzen der gliomattsen Wucherung
infolge Lockerung des Gliagewebes in den Grenzschichien schirfer, in
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anderen Fillen wiederum heben sich dieselben Stellen infolge der Ver-
dichtung des Gliafasernetzes ab. Endlich wird im dritten Fall die
Grenze der gliomatdsen Wucherung deutlicher infolge einiger Vermeh-
rnng der Gefdsse in der Grenzschicht des subependymiren Gewebes, Eine
Ausnahme bildet der 4. Fall, wo im subependymiren Gewebe des Nuel.
caundat., teilweise des Thal. optic. sich kleine weisse und rote Erwei-
chungsherde- finden. Die Herde haben zuweilen das Aussehen von mit
Detrit, zelligen Elementen und Blutpigmentkristallen gefiillten, zysten-
formigen Raumen. Die letzteren finden sich auch in der niichsten Nihe
der Erweichungsherde. In der Umgebung einiger Gefisse findet man
Pigmentschollen. Gefiisse finden sich in solchen Herden fast nicht; die
Gefasswinde sind unveriindert. Leukozytenansammlungen oder Ver-
mehrung der Gefisse im Gebiete der Erweichungen sind nicht vorhanden;
in dem die Herde umgebenden Gewebe findet man eine bedeutende Hyper-
plasie der Gliakerne. Zuweilen bilden sie einen recht breiten komet-
ahnlichen Schweif. ‘

Wenn man diese Erweichungsherde auf fortlaufenden Serien von
Schnitten untersucht, so sieht man, dass dicht unter oder {iber den Er-
weichungsherden sich grisstenteils starke Ansammlungen von Gliakernen
bzw. -Gewebe finden. Zwischen den Kernen sieht man ein diinnes zartes
Gliafasernetz. Die Form dieser Ansammlungen ist verschieden; sie
gehen ohne scharfe Grenzen in das umgebende Gewebe iiber. Zwischen
den oben beschriebenen Ansammlungen von Gliagewebe findet man sehr
oft recht viel Blutpigment. Die die Ansammlunges bildenden Kerne
sind vom eoben beschriebenen Typus und bilden die Hauptmasse der
gliomatdsen ependymiren Wucherung, d. h. es sind kleine runde intensiy
mit Himalaun firbbare Kerne, mit einem kaum bemerkbaren Proto-
plasmasauin, oder auch ganz ohne ihn. Ausser diesen Elementen findet
man zuweilen in der Nihe der Erweichungsherde, zuweilen entfernt von
ihnen, bhauptsiichlich -an den Stellen, wo hyperplastisches Gliagewebe
ist, blaschenférmige, unregelmassig vielseitige Zellen und Spinnenzellen.
Das Protoplasma dieser Zellen farbt sich blass und homogen mit Fosin.
Mit Thionin nach Nissl firben sich diese Zellen nicht; sie haben
sinen grossen Kern von runder, ovaler oder unregelmissiger Form; er firbt
sich verhiltnismassig stark mit Himalaun; das Kernkorperchen fehlt fast
immer. In einigen Zellen findet man keinen Kern; in diesen Fillen haben
sie das Aussehen eines homogenen blischenartigen Klémpchens. In
anderen Zellen findet man einige Kerne, welche gewdhnlich in ihrer
Peripherie liegen. Einige dieser Zellen haben wenige Fortsitze, andere
wiederum recht viele; Husserlich #bneln die letzteren sehr den Spinnen-
(Deitersschen) Zellen. Sehr selten (1- oder 2mal) fand man in den
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oben beschriebenen Zellen einen bisquitdhnlichen Kern, welcher an eine
Zellteilung denken liess. Das Protoplasma einiger Zellen, besonders der
kernlosen, ist mit gelblichen gliinzenden Kornehen gefiillt; andere haben
¢in homegenes hyalines Ausschen; solche Zellen firben sich diffus mit
Eosin; Kerne sind in solchen Zellen nicht zu finden. Sie fanden sich nur
in einem Fall (4. Fall). Im ersten Fall ist der histologische Charakter
der gliomattsen Wucherung ein etwas anderer. Hier fallt im Epéndym
des dritten Ventrikels, wie auch im subependyméren Gewebe des Sehhiigels
eing sehr grosse Anzahl meistens heller runder und ovaler Gliakerne auf.
Im grossten Teil dieser Zellen kann man ein genifigend ansgebildetes
helles Protoplasma um den Kern unterscheiden, einen grossen Kern und
ein Kernkorperchen. Der protoplasmatische Zellkérper ist strukturlos
und farbt sich diffus. Verinderungen beobachtet man nur im Kern.
In einigen Zellen sind. die Kerne ghnzlich durchsichtiz und nur mit
kleinen Chromatinkdrnchen besit, in. anderen sammeln sich diese Korn-
chen in einzelue Hiufchen. Zuweilen sieht man in den Kernen stib-
chenformige Bildungen (1-—2), die sich, wie die anderen Teile des Kerns,
zu_den Kernfarben verhalten. Diese Zellwucherung ist recht gross und
liegt wie ein breiter Gértel anf dem Boden des dritten, teilweise auch
des Seitenventrikels. Die Gliakerne infilirieren diffus das Gewebe und
liegen zwischen ihren Elementen. Nur in zwei. Fillen (4, 7) fanden
sich ausser. den ependymiiren gliomatdsen Herden Papillen (Ependymitis
granularis). Im ersten Fall (4. Fall) fanden sich im ganzen 2 bis
3 Papillen. Der zweite (Fall 7) war eine Kombination ven primérem
Hydrocephalus int. mit ependymirer Gliomatose, so dass die Papillen
in diesem Fall éin pathologisch-anatomisches Aequivalent des ersten
Leidens darstellen.

Die gliomatosen Herde sind . meistens multipel, selten einzeln; sie
lokalisierten sich meistenteils im Gebiet der Vorderhtrner und der Cella
media (hauptsichlich Nucl. caudatus, Caput und Cauda).

In den Hinter- und Unterhérnein waren in unseren Fallen keine glio-
matosen Wucherungen. Ausser in den Seitenventrikeln fanden sich
gliomatése Herde (bedeutend seltener) im Thalamus opt., und.in einem
Fall (Fall 1).im Hirnschenkel im Gebiet des Aquaed. Sylvii.

In allen Fallen fand sich eine starke Proliferation der Gliakerne
in der Hirnrinde. Dem Typus nach. sind die Kerne grosse runde helle
Gebilde, obwohl sich auch andere Formen und zuweilen sogar in grosser
Anzshl finden.” Die Kerne -liegen in der Rinde diffus, aber auch in
Gruppen und Ziigen, oft in der nichsten Nihe der Nervenzellen. Die
Kerne umringen dabei die Nervenzellen und dringen in ihren Korper:
Eine besondere Beziehung der Kerne der Rinde zu den Gefissen wird
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nicht becbachtet, ausser einem Fall (Fall 2), wo ihre Neigung sich ent-
lang den Gefassen (kapilldren) zu gruppieren, konstatiert wurde; in
diesem Fall umringen die Gliakerne einreihig die Kapillaren. Zuweilen
sieht man um die Gliakerne einen schmalen Saum von Protoplasma
(junge Zellen).

In zwei Fallen (Fille 1 und 2) findet man eine starke Hyperplasie
der peripheren Gliagrenzschicht. Sie besteht aus einer Schicht Glia-
fasern, die hauptsiichlich parallel zur Oberfiiche der Windungen ver-
lsuft. Von diesem Netz dringen Fasern in die tiefer liegende graue
Substanz, wo man sie bis zur Molekularschicht und sogar in noch tiefer
gelegene Schichten der Nervenzellen verfolgen kann. Ausser Fasern.
findet man in der hyperplastischen Gliagrenzschicht selten viel Spinnen-
(Deiterssche) Zellen. Die letzteren liegen in der ganzen Breite dieser.
Schicht und bilden eine Art Collier an der Peripherie der Rinde. Iu.
diesen Zellen unterscheidet man deutlich homogen firbbares Protoplasma
und einen scharf begrenzten, in einem der Zellpole liegenden Kern. In
vielen Spinnen- (Deitersschen) Zellen findet man bei. Osmiumfirbung
viele schwarze Schollen. Die oben beschriebene Hyperplasie der Glia-
grenzschicht ist anf die ganze Hirnrinde verbreitet; an einigen Stellen
ist diese Hyperplasie besonders stark ausgeprigt. Gefisse sind in der
hyperplastischen Gliagrenzschicht fast nicht vorhanden; die vorhandenen
sind nicht verindert; keine Infiltration mit Leukozyten und keine Blut-
ergiisse;. die Gefisse sind zuweilen mit Blut injiziert. Die Nervenzellen
der Rinde befinden sich in allen Fillen in verschiedenen Stadien und
Formen der Tigrolyse.

In einem Fall (8) haben die Rindenzellen einen etwas embryonalen
Charakter; viele Zellen sind von runder Form und #hneln den Zellen
der Molekularschieht. Im 5, Falle ist die Verminderung der Nerven-
zellen an Volumenzahl sehr stark ausgepriigt; sie enthalten viel Pigment:
und sind atrophisch; die Gefiisse der Rinde und der subkortikalen:
weissen Substanz bieten ausser einiger Injektion mit Blat keine anderen.
Veranderungen; ihre Zahl ist nicht vergréssert. Im 1. Falle wurde eine
geringe Infiltration der Rindengefiisse mit Leukozyten konstatiert (die
Kranke starb im Status epilepticus). Blutergiisse, sklerotische Herde in
der Rinde (ausser dem 6. Fall) waren nirgends zu konstatieren.

Die Pia bot in einigen Fillen (1, B, 4, 5) Erscheinungen einer
chronischen hyperplastischen Entziindung: Verwachsungen der Hiillen
untereinander und mit dem fieferliegenden Gewebe, bedeutende Ver-
mehrung des Bindegewebes; im letzteren findet man viele Kerne —
frische Herde; in alten Herden dagegen herrscht kernarmes Bindegewebe

vor, faseriges, mit dem Charakter ven Narbengewebe. Bedeutende In-
Archiv f. Psychiatrie, Bd.50. Heft 3, 54
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filtration der Hiillen mit Leukozyten wird nicht konstatiert. Zuweilen
sieht man zwischen den Hillen aus einem Fibrinnetz, Leukozyten und
roten Blutkorperchen bestehende Exsudate. Sehr selten findet man
zwischen den Hiillen kleine Blutergiisse. Die Piagefiisse bieten ausser
Verdickung der Winde und Injektion mit Blut keine anderen Verinde-
rangen. Thromben werden nirgends konstatiert. Die eben beschriebenen
Veranderungen der Hiillen sind in verschiedener Intensitit auf der ganzen
Hirnoberfliche zu konstatieren. Die Myelinfasern der Rinde sind grossten-
teils in genligendem 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 anch an einigen Steilen
der Kleinhirnrinde anomale Lage und Vermehrung der Purkinjeschen
Zellen zu beobachien. Die letzteren liegen in diesen Fillen in Hiufchen.
Ausserdem fanden sich in beiden Kleinhirnhemisphiren breite, symme-
trisch gelegene Divertikel von rundovaler Form, welche mit einem mehr-
schichtigen Epithel ausgelegt und mit dem 4. Ventrikel durch einen
geschlangelten, auch mit Epithel ausgekleideten Gang verbunden waren.
In den anderen Fillen bot das Kleinhirn keine Verinderungen; im Gebiet
des N. dentatus cerebelli wurden sklerotische Herde oder andere Prozesse
picht konstatiert. In den Corn. Ammonii findet man einige Vergrosse-
rung der Kerne, oder aber sie sammeln sich zuweilen um die Zellen
des Nucl. dent. In der grauen Kkortikalen Substanz konnte man, wie
iiberhaupt in der ganzen Hirnrinde, eine Vergrosserung der Gliakerne
konstatieren. In einem Falle (8) wurde  eine starke Entwicklung der
susseren Gliaschicht gefunden. Sie besteht aus einem breiten Giirtel
von Gliafasern, welche bogenformig i#iber der Pia liegen. Diese Glia-
fasern dringen auch den Gefiissen entlang in die Tiefe der Hirnsubstanz,
In dieser hyperplastischen Schicht findet. man viele Amyloidkorper;
Gliakerne sind nur wenig vorhanden. Die Zellen des Nucleus dentatus
corn. Ammonii befinden sich in fast allen Fallen in verschiedenen
Stadien der Tigrolyse. Man findet in ihnen Pigment in grosser Anzahl
Das Volumen und die Zahl der genannten Zellen ist nicht vermindert.
Keine Degeneration der Myelinfasern, keine sklerotischen Herde. Im
Stammteil und Rickenmark der untersuchten Fille wurden auch Ver-
anderungen beobachtet. Im Falle 4 fand sich unter dem Boden des
4, Ventrikels im Niveau des Vaguskerns ein grosses, vom Ventrikel
ganz getrenntes Divertikel von dreieckiger Form, dessen Zusammenhang
mit. dem Ventrikel durch Untersuchung aufeinanderfolgender Schnitte
festgestellt wird. Auf einem Schnitt etwas tiber der Stelle, wo der
Zentralkanal beim Calamus seriptorius in den 4. Ventrikel {ibergeht,
findet man das eben beschriebene Divertikel als schmale Spalte; in den
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niedriger liegenden Schnitten geht er in den Zentralkanal idber. Im
oberen Halsmark desselben Falles findet man um den Zentralkanal eine
recht grosse Ansammlung von Gliazellen; die Kommissuren sind be-
deatend dicker, als in der Norm. Im VIII. Halssegment. findet man
eine geringe Heterotomie der weissen Substanz: 2—3 kleine Biindelchen
weisser Myelinfasern dringen in die graue Substanz des Vorderhorns.
Im 2. Falle fand sich im Halsmark eine dem oben erwihnten analoge
Gliawucherung um den Zentralkanal. Eine Erweiterung des Zentral-
kanals wurde nicht konstatiert. Degeneration der Pyramidenbahnen
fand sich in 2 Fillen (1 und 4). In beiden Fallen waren im ver-
langerten Mark die linken, im Riickenmark die rechten Pyramiden-
bahnen degeneriert; in beiden Fillen konnte die-Degeneration nur bei
Osmiumfirbung konstatiert werden (Marchi-Buseh). In den Hinter-
strangen wurde Degeneration der Gollschen Biindel bei Palfirbung (2. Fall)
gefunden. Die Gefisse in den degenerierten Besirken sind vermehrt.
Wenn wir das pathologisch-anatomische Bild der von uns unter-
suchten Fille restimieren, so finden wir, dass in 2 Fillen eine makro-
skopiseh recht betriichtliche, gleichmissige, derbere Konsistenz der
Hirnsubstanz konstatiert wurde. In 4 Fillen fand man unbedeutende Ver-
dickung der Pia. Die Hohlriume der Hirnventrikel, hauptsichlich der
Seitenventrikel waren in einigen Fillen missig erweitert, im grossten
Teil der Falle jedoch war ein bedeutender Hydrocephalus internus et
externus zu konstatieren. Nur in einem Falle waren die Ventrikel gar
nicht erweitert. Das Ependym der Ventrikel. war glatt; Unebenheiten
wurden ‘nicht konstatiert. Die Konfiguration und die Verteilung - der
grauen und weissen Substanz der Zentralganglien.und der Rinde waren
bei der makroskopischen Untersuchung vollig. normal mit Ausnahme
eines Falles (Fall 4), wo kleine Zysten und Erweichungen in einiger
Eotfernung von der Ventrikelwand gefunden wurden. Bei der mikro-
skopischen Untersuchung findet . man _die epandyinale Bedeckung der
Ventrikel an vielen Stellen hyperplastisch, mehtreibig. Die Ventrikel-
winde sind oft uneben-und bilden Divertikel. Das Ependym der Ven-
rikel besteht aus einer ependymalen Bedeckung, dieht unter ihm liegt
eine Schicht diinner, fast kernloser Gliafasern, ‘tiefer liegt eine kern-
reiche Gliaschicht. Im grossten Teil der uﬂtersuuhten Falle sind die
Kerne dieser Schicht im Vergleich zu normalen Fillen vermehrt, In
den Ventrikelwanden, haupts&ich’lich‘ der Seitenventrikel, findet man in
unseren [illen eigentimliche Herde -von glioméfﬁsen Wucherungen.
Diese- Herde - liegen dicht unter der ependymalen Bedeckung des Ven-
trikels oder noch-etwas tiefer. Die Masse -der gliomatosen Wucherung
bilden Gliakerne — kleine runde oder ovale, - intensiv' mit Kernfarben
54%
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sich firbende Gebilde. Um den Kern sieht man zuweilen einen diinnen
Protoplasmasaum, hiufiger jedoch fehlt er. Die Kerne liegen diffus,
hiufiger sammeln sie sich in ¢harakteristische Gruppen zu einigen Kernen.
Viel seltener besteht die. gliomatdse Wucherung aus hellen, grossen,
runden oder ovalen Kernen, Grosstenteils sieht man um diese Kerne
recht gut ansgeprigtes, helles Protoplasma, einen grossen, hellen Kern
und ein Kernkorperchen. Ausser zelligen Elementen enthalten diese
Herde noch Gliafasern, die entweder als zartes Netz liegen, oder aber
sich zu recht starken Biindeln sammeln. Gefisse gibt es im Gebiet der
gliomatosen Wucherang wenig, ihre Winde sind grosstenteils unver-
sndert, sehr selten findet man miliare Blutergiisse und Gefiisse mit
degenerierten Winden; Injektion der Gefisse mit Blut ist eine recht
haufige Erscheinung. Zwischen den gliomatdsen Herden Iiegen diffus
viele Amyloidkdrperchen. Die Form der gliomatdsen Wucherungen ist
verschieden. Sie dringen in die Hirnsubstanz in verschiedene Tiefe
ein; in einigen Fillen reichen sie fast ausschliesslich nur bis zur hyper-
plastischen Ependymirschicht, in anderen gehen sie recht tief ins epen-
dymire Gewebe, und endlich, was viel seltener ist, bildet die gliomatise
Wucherung einen Vorsprung in den Hoblraum des Ventrikels. Die
ganze Masse des letzteren besteht aus den frither beschriebenen analogen
Gliakernen und einer Gliafaserschicht, An den an den Vorsprung
grenzenden Stellen findet man im Ependym und subependymiren Gewebe
grosstenteils eine Vergrosserung der Gliakerne. Die gliomatésen Wuche-
rungen gehen ohne scharfe Grenze allmahlich in das umgebende Gewebe
iiber, zuweilen sind die Grenzen der Wucherung schirfer. Die Herde
der gliomatosen Wucherung sind grosstenteils multipel (2—3 Herde) und
liegen symmetrisch zu beiden Seiten der Ventrikel (hauptséchlich der
Seitenventrikel); in einem Falle war eine analoge gliomattse Wucherung
im Gebiet des Aq. Sylvii. In allen PFillen fand sich eine starke pro-
fuse Proliferation der Gliakerne in der Hirnrinde. Der Typus der Kerne
ist verschiedenartig. Erscheinungen von Neuronophagie. In 2 Fillen
fand sich eine diffnse Hyperplasie der Husseren Gliafaserschicht; in ihr
fanden sich viele pigmentreiche (Osmium-) Spinnenzellen; Vermehrung
der Gefisse ist in der hyperplastischen #usseren Glia nicht zu konsta-
tieren. Die Nervenzellen befinden sich in verschiedenen Stadien der
Tigrolyse, zuweilen haben sie embryonalen Charakter.

In einem Falle (5) wurde eine Verminderung (Atrophie) des Volumens
und der Zahl der Nervenzellen in der Rinde konstatiert. Die Gefisse
der Rinde und der subkortikalen Substanz bieten keine besonderen Ver-
anderungen. In der Pia findet man in einigen Fillen eine chronische
hyperplastische Entziindung. Dabei findet man Stellen mit frisch ent-
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ziindlichem Prozess, wie auch iltere Herde; eine besondere Infiltration
der Hiillen durch Leukozyten wurde nicht konstatiert. Aus dem oben
Gesagten ersieht man, dass in féinf von uns untersuechten Fillen (1, 2,
8,4 und 5) die einzigen patbologisch-anatomischen Verfinderungen waren:
Starke Gliaproliferation in- der Hirnrinde, der subkortikalen . weissen
Substanz und eigentiimliche gliomatsse Wucherungsherde im Ependym,
teilweise im subependymiren Gewebe der Hirnvenirikel. Die oben be-
schriebenen anatomischen Verinderungen weisen auf einen allgemeinen
proliferativen Gliaprozess im Gehirn hin. Die Herde der gliomatésen
Wucherungen sind nur lokale Herde eines allgemeinen glidsen Prozesses.

Bei der Untersuchung wunserer Fille handelt es sich vor allem
um die Differentialdiagnose zwischen ependymirer Gliomatose und
Gliomen. Ihrer Natur nach sind diese Prozesse fast gleich, da auch
das Gliom nur ein lokalisierter Herd einer allgemeinen Gliose ist.
Morphologisch sind jedoch beide Prozesse verschieden. In den Fillen
von ependymirer Gliomatose fehlen mikroskopisehe Veriinderungen, da-
gegen kann man Gliome immer an der Volumenvergrosserung der Hirn-
substanz, der unregelmissigen Verteilung der grauen und weissen Substanz
usw. erkennen.

Ependymire Gliome der Seitenventrikel finden sich iiberhaupt sehr
selten. Im ganzen sind in der Literatur 4 Fille beschrieben:

1. Fall von Pfeiffer. 32jihriger Mann. Ein wenig charakteristischer
Symptomenkomplex von erhéhtem interkraniellem Druck. Bei der Sektion ergab
sich, dass die Geschwulst die ganze Innenfliche der Seitenventrikel, des 3. und
4, Ventrikels und des Aq. Sylvii einnahm. Die Geschwulst besteht aus kleinen
polymorphen Zellen, welche zuweilen zarte, diinne Fortsitze besitzen; zwischen
den Zellen ziehen in geringer Anzahl Gliafasern. Der Autor hilt die Neu-
bildung fiir ein Gliom.

2. Fall von Henneberg. Der Kranke starb unter allgemeinen Hirn-
erscheinungen. Bei der Sektion fand sich eine aus dem Ependym aller Ven-
trikel (mit Ausnahme des 4.) ausgehende Geschwulst. Dis mikroskopische
Untersuchung zeigt, dass es sich in diesem Falle um ein aus kleinzelligen Ele-
menten bestehendes Gliom handelt; Zwischensubstanz (Fasern) findet sich
dusserst wenig. Sehr grosser Hydrocephalus internus,

3. Fall von Hildebrandt. Verbreitetes Gliom der Innenwand aller
Ventrikel. Im verldngerten Mark erscheint die Geschwulst hart; sie enthalt viel
Fasern des infilfrierenden Gewebes, im Ependym der Seiten- und des dritten
Ventrikels geht sie in ein weiches Gliosarkom iiber. .

4. Fall von Prautois et Etienne. Henneberg zihlt diesen Fall
auch zu den Gliomen, obwohl die Autoren selbst ihren Fall als Sarkom aus
embryonalenZellen bezeichnen. AndereHinweise beztiglich der mikroskopischen
Untersuchung dieses Falles sind in der Arbeit nicht vorhanden., Dieser Fall
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unterscheidet sich von den angefilhrten drei dadurch, dass die Geschwulst-
knoten isoliert auftraten, in den anderen Fillen dagegen bedeckte die Ge-
schwulst die Oberfliche aller Ventrikel, an einigen Stellen sogar tiefer in die
Hirnsubstanz eindringend.

In allen diesen 4 Fillen von ausgedehnten Ependymalgeschwiilsten
bestanden sie aus einer sehr grossen Zahl kleiner Zellen und sehr wenig
Zwischensubstanz. In unseren Fillen bestehen die Herde der ependy-
malen gliomattsen Wucherungen aus charakteristischen Gliakernen und
entwickeltem Gliafasernetz. Sarkomatdse Elemente fanden sich nicht,
Gefisse in den Herden der ependymalen Wucherungen waren in geringer
Zahl; dagegen waren die Gliome in allen den angefithrten Fallen sehr
gefassreich, mit verdickten, zuweilen hyalin degenerierten Winden. Ge-
fiassverdnderungen in allen Herden der gliomatésen Wucherungen waren
nicht immer vorhanden.

Die Multiplizitst der Herde in unseren Fillen spricht auch gegen
Gliom. Wir sahen, dass in den oben erwibhnten Fillen von ependy-
malen Gliomen sich dieselben ohne Unterbrechung auf alle zentralen
Hohlriume des Grosshirns, zuweilen auch des Stammes ausbreiteten, in
unseren Fillen jedoch bestand der Prozess aus einzelnen Wacherungs-
herden. Als Uebergang von ependymalen Gliomatosen zu Gliomen kann
der von uns beschriebene 4. Fall gelten. In diesem IFall sehen wir
ausser den Herden von ependymaler Gliomatose eine diffuse Wucherung
des Gliagewebes im subependymalen Gewebe, Bildung von weissen und
roten Erweichungsherden dort, wo - sich Hyperplasie des Gliagewebes
findet; ausserdem fanden sich an diesen Proliferationsstellen des Glia-
gewebes einzelne und Gruppen von Astrozyten (Spinnenzellen); die-
selben fanden sich in keinem anderen unserer Fille.

Virehow beschreibt begrenzte ependymale Gliome in den Seiten-
ventrikeln; er géht dabei von der Ependymitis granularis aus; Ge-
schwiilste von Kirschkerngrosse sind seiner Meinung nach Seltenheiten.
Bei solcher Ansicht kann man jede Papilla bei Ependymitis granularis
als Geschwulst ansehen und die Ependymitis granularis als eine ganz
bestimmte morphologische Form misste durch den Begriff eines Kom-
plexes von kleinen Geschwiilsten ersetzt werden, Natiirlich kann davon
keine Rede sein, da die Papillen das Produkt der allgemeinen Hyper-
plasie des ganzen periventrikuliren Ependyms, nicht aber einer Herd-
neubildung sind, was aber eine Geschwulst sein muss. Etwas niher
zur Lehre Virchows von den Ependymalgeschwiilsten stehen die Neu-
bildungen des 4. Ventrikels, sie sind wirklich begrenate Geschwiilste
des 4. Ventrikelbodens. Sich aus dem Ependym  dieses Ventrikels ent-
wickelnd, infiltrieren sie nicht den Stammteil des Gehirns, sondern
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driicken ihn in dorsoventraler Richtung zusammen. Histologisch unter-
scheiden sich die Geschwiilste durch ihren Reichtum an Gliafasern;
einige Antoren sind der Meinung, dass diese Geschwiilste histologisch
genetisch der Ependymitis granularis (Link) nahestehen.

Makroskopisch unterscheiden sich die von uns beschriebenen Fille
von der tuberdsen Sklerose durch das Fehlen von Herden derberer Kon-
sistenz auf der Oberfliche der Hemisphiiren; umgekehrt konnten wir
ein gleichmissiges Kompakterwerden der Kernsubstanz (Fille 4 und 5)
konstatieren.

Mikroskopisch unterscheidet sich ein Herd von derberer Konsistenz
bei der tuberdsen Sklerose auch von einem Herd der gliomatisen Wuche-
rung in unseren Fiallen. Die Knédtchen liegen im ersten Fall niehi dicht
unter dem Ependym, sondern sind von ihm durch eine Schicht ganz
normaler Kernsubstanz getrennt; das ependymale Epithel bietet keine
Verdnderungen. Die Kndtchen bestehen aus einem Glianetz und einer
grossen Anzahl grosser Zellen, deren zahlreiche Forisitze direkt in das
Neuroglianetz iibergehen (Abrikosow). Ausserdem findet man in den
Knoten der tuberdsen Sklerose eigentiimliche ,atypische Zellen® (Abri-
kosow), welche in den Herden der ependymalen Gliose nicht gefunden
werden. Die Multiplizitit in unseren Fillen entsteht infolge der Kon-
zentration des allgemeinen proliferativen Prozesses des Gliagewebes in
einzelne Herde. In diesem Fall kann man in Anbetracht ihrer fusser-
sten Seltenheit die Voraussetzung von lokalen gliomatdsen Metastasen
ausschliessen (einige Autoren streiten vollig ihre Existenz ab). Von der
Gliofibrosis ependymalis chrenica (Ependymitis granulesa) unterscheiden
sich unsere Fille schon morphologisch — das Fehlen von 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 ikm entwickelte sich eine
Ependymitis granularis, In den tibrigen Fillen von Hydrocephalus in-
ternus chronicus (9 Fille), welche in einer anderen Arbeit von uns
beschrieben wurden, feblten Herde ependymaler gliomatiser Wuche-
rungen; es scheint ein Antagonismus zwischen diesen zwei Arten von
ependymaler Gliose zu herrschen; eine gleichzeitige Existenz beider
wurde nur in einem Fall von 17 (7 Fille ependymaler Gliomatose und
10 Falle ven Hydrocephalus internus chronicus) konstatiert.

Von anderen diffusen Prozessen, die mit einer Proliferation der Glia
einhergehen, muss die progressive Paralyse erwilnt werden. In unseren
Fillen fehlen Erscheinungen von seiten der Gefisse — Infiltration der
Gefasswinde mit Leukozyten, Blutergiisse. Degeneration der Myelin-
fasern in der Rinde und Gliaentwickelung hauptsichlich in .der Um-
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gebung der Gefisse sind auch nicht zu konstatieren. Die geringe Ge-
fassinfiltration, welche im ersten Fall beobachtet wurde, hingt vom
Statns epilepticus und der Infektion ab, an welcher die Kranke zu-
grunde ging.

Der histopathologische Charakter der gliomatésen Wucherungsherde
gestattet sekundire Hyperplasien des Gliagewebes im Zusammenhang
-oder mach irgend welchen Herdprozessen auszuschliessen. Gudden,
Thomsen, Bonhiffer beschrieben in Fillen von Alkoholismus und
Korsakowschem Symptomenkomplex zahlreiche kleine himorrhagische
Entziindungsherde im Gebiet des Ventrikelependyms.  In unseren Fillen
fehlten irgend welche Gefassverinderungen, welche den Anlass geben
konnten, an Encephalitis zu denken. Im 4. Fall, wo Erweichungsherde
und miliare Blutergiisse konstatiert wurden, fehlten auch fiir eine Ence-
phalitis charakteristische Erscheinungen von seiten der Gefiisse. Ausser-
dem ersieht man aus einer Serie von einander folgenden Schnitfen
durch das ganze Gebiet der oben genannten Erweichungsherde, dass sie
in hyperplastischen Herden des Gliagewebes liegen. Analoge Er-
weichungsherde und Cysten bilden das pathologisch-anatomische Bild
gewdhnlicher Gliome. Wenn man voraussetzen sollte, dass die glioma-
1osen Wucherungen der Ausdruck eines schon abgelaufenen Entziindungs-
prozesses sind, so wiirden auch in diesem Falle irgend welche Spuren
einer Gefissentziindung  zu konstatieren sein. Marie fand eine Geféss-
infiltration in Entziindungsherde nach 9 Jahren. In den Ausserst selten
vorkommenden subependymalen Erweichungsherden vernarben die letzte-
ren gewdhnlich nicht, hiufiger bleiben mit Detrit und kornigen Kugelu
gefiillte Cysten zuriick. Ausserdem wird auch hier der Vernarbungs-
prozess von reaktiven Entziindungserscheinungen: Vermehrung der Zahl
der Gefisse und Infiltration ihrer Winde mit Leukozyten, begleitet.
Die oben beschriebenen Erweichungen sind gewdholich multipel und
gleichzeitig mit der Vernarbung findet man auch Cysten. Ausserdem
beobachtet man subependymale Erweichungen fast ausschliesslich im
hohen Alter (T. Merle). Herde der multiplen Sklerose lokalisieren
sich recht oft, worauf Borst, Westphal, Touche u. a. hinweisen, in
der Umgebung der Seitenventrikel. In unseren Fillen fanden sich
ausser der ependymalen Gliomatose keine anderen Herde im Grosshirn.
In fast allen beschriebenen Fallen der multiplen Sklerose bot das Epen-
dym der Ventrikel entsprechend den sklerotischen Herden die Erschei-
nungen der Ependymitis granularis; die periependymalen Gefisse waren
mit Leukozyten infiltriert. Der histologisehe Charakter der gliomatdsen
Wucherungsherde unterscheidet sich auch.von den Herden bei multipler
Sklerose. In letsteren herrschen Gliafasern vor und findet sich nur
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eine sehr geringe Zahl von Kernen. In den Fillen von multipler
Sklerose gehen die Herde bedeutend weiter in die Tiefe (2 Fille) als
in unseren Fillen von gliomatdosen Wucherungen. Das morphologische
Bild und der Charakter der ependymalen gliomatdsen Wucherungsherde
sehliesst also. die Méglichkeit irgend eines lokalen Prozesses aus. Die
gliomatosen Wucherungen finden sich in unseren Fillen hauptsiichlich
im Gebiet des Nuclens caudatus, welcher die Aussenwand der Seiten-
ventrikel bildet. In der Norm hedeckt das Ependym die Ventrikelwand
an dieser Stelle mit einer dicken Schicht, auf den anderen Winden ist
es bedeutend dinner. An den Stellen der grossten Gliaansammiung
findet man auch ihre Hyperplasie in Form gliomatdser Herde. Die
ependymale Gliaschicht ist ihrer Struktur und Abstammung nach ganz
analog der peripheren kortikalen Gliaschicht, ganz wie auch der Nu-
eleus caudatus embryologisch dieselbe Rinde darstellt, oder nach einem
Ausdruck v. Gehuchtens ,eine Verdickung der kortikalen grauen
Substanz¥. In der Literatur ist eine Hyperplasie der peripheren korti-
kalen Gliaschicht — Chaslinsche Sklerose — bekannt; al§ Parallele
zu ihr kann wan die von uns beschriebene ependymale Gliomatose an-
fihren. Morphologisch sind beide Prozesse etwas verschieden, genetisch
jedoch sind sie nahe verwandt.

Nachdem wir das morphologische Bild der ependymiren Glioma-
tose festgestellt haben, miissen wir uns alle zuver die Frage vorlegen:
tritt sie prim#r auf oder als sekundér vertretende Sklerose, infolge des
Untergangs parenchymatoser Elemente. In unseren Fillen von ependy-
mirer Gliomatose kénnen wir uns dapk ihrer topischen Lokalisatien
ganz bestimmt fir eine primire Entwicklung des Prozesses anssprechen.
Und wirklich sind die Stellen, in welehen die Herde ependymirer Glio-
matose liegen, d. h. die Aussenwand der Seitenvenirikel mit einer ver-
bilinismissig dicken Schicht normaler Glia bedeckt; Myelinfasern sind
in ihr fast nicht enthalten. Der hyperplastische Prozess spielt sich vor
allem in ibr selbst ab wund berithrt nicht die tiefer liegenden Nerven-
fasern. Nur bel Ausbreitung des Prozesses weiter nach innen ergreift
die Proliferation der Glia auch das Gebiet der Nervenfasern. In fiinf
Fallen (1, 2, 8, 4, 5) fand sich zugleich mit den ependymiren glio-
matdsen Wucherungen Proliferation der Glia in der Rinde und in der
subkortikalen Substanz des Palium. Wenn wir f{rither eine primire
Proliferation der Glia im Ependym (Nucleus caudatus) voraussetzten, so
haben wir auch jetzt das Recht, eine ebensolche Proliferation im gene-
tisch ihm verwandten Pallium vorauszusetzen.

Die Proliferation der kortikalen peripheren Gliafaserschicht war
stark in zwei von uns untersuchten Fallen ausgeprigt. Im dritten Fall
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konnte sie nur in der Zusseren Gliaschicht des Ammonshorns konstatiert
werden. JThrem histologisch-pathologischen Charakter nach ist diese
Proliferation der - Gliafasern eine sogenannte Chaslinsche Sklerose
{Sclérose névrologique) mit dem Unterschied nur, dass bei dem ge-
nannten Autor dieser Prozess in Herdform ausgedriickt war; in unseren
Fallen jedoch ist er mehr diffus mit lokalen herdweisen Verstirkangen.
In derselben Form ist die Sklerose. bei Buchholz in zwei von
ihm untersuchten Fillen von epileptischer Paranoia beschrieben. Wie
Chaslin, so auch Buchholz sehen in dieser Proliferation des Glia-
gewebes eine primdre Erscheinung, als deren Folge 'schon Verinde-
rungen des Parenchyms auftreten. Apdere Autoren jedoch sind der
Meinung, dass primir die Nerveneclemente leiden. In den Fallen, wo
wir eine Gliose der Husseren Rinde konstatierten, waren gleichzeitig
auch Verianderungen der weichen Hirnhiillen von chronisch entziindlichem
Charakter vorhanden. Diese Veriinderungen der Meningen haben zwei-
fellos eine bestimmie Bedeutung fiir die Genese der oben beschriebenen
Hyperplasie der gligsen Rindenschicht. Die Meningitis ist in der Patho-
genese der Chaslinschen Sklerose von untergeordneter Bedeutung. Dies
ist schon daraus ersichtlich, dags wir nirgends einen direkten Ueber-
gang der Entziindung auf die Peripherieschicht der Hirnrinde, d. h. Er-
scheinungen einer Meningoencephalitis finden. Die bedeutende Breite
der hyperplastischen Gliaschicht kann nicht durech die Nachbarschaft
der entziindlich verinderten Hillen allein, ohne Uebergang der Entziin-
dung auf die Hirnsubstanz erklirt werden. Ausserdem ist der hyper-
plastische Prozess in gleicher Weise in den peripheren. und in den tiefen
Teilen der Gliaschicht ausgeprigt, was aus der diffusen Verbreiterung
der Astrozyten in der ganzen Breite derselben ersichtlich ist. Wir er-
sehen also, dass die Verinderungen der Hiillen in unseren Fillen nur
als unterstiitzendes Moment fiir die Entwicklung der Chaslinschen Skle-
rose dienen kann. Ist nun diese peripbere Gliose fiir unsere Fille
charakteristisch? Schon der Umstand, dass er nur in drei von siehen von
uns beschriebenen Fillen beobachtet wird, spricht gegen seine Spezifi-
- gitit fiir. das gegebene pathologisch-anatomische Bild. Die von uns
beobachtete periphere Gliose ist auch nur der Ausdruck des fiir das
ganze Gehirn gemeinsamen proliferativen Gliaprozesses, der besonders
stark an den Stellen ausgeprigt ist, wo in der Norm schon viel Glia-
gewebe vorhanden ist.

In beiden Fallen von Hyperplasie der glidsen Rindenschicht findet man
in den Spinnen- (Deitersschen) Zellen bei Osmiumfirbung viel Pigment.
Diese Pigmentation der Gliazellen trifft man besonders oft im Alter;
sie wird von einigen Autoren als regressive Erscheinung in den Glia-
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zellen (Lugaro), von anderen wiederum als ein sehwer ausscheidbares
Produkt des Stoffwechsels der Zelle (Obersteiner) angesehen. Die
bereits erwihnten Verinderungen der Hilllen tragen einen chronisch
entziindlichen Charakter. Die spezifische Natur des Prozesses kann in
diesem Fall nicht mit Gewissheit festgestellt werden, da keine Infil-
tration ' der Gefisswinde, keine Thrombophlebitis, gummdse Infiltra-
tion und keine Gummen - in den Hillen zu konstatieren sind. Man
findet auch keine Erscheinungen einer tuberkulosen Meningitis: keine
Tuberkel, die Hyperplasie der Hililen tragt einen chronischen Charakter,
bei der Tuberkulose dagegen sind die Erscheinungen meistenteils akat.
Die Blutergiisse und exsudativen Erscheinungen in den Meningen hingen
augenscheinlich von einer zur Grundkrankheit hinzugetretenen inter-
kurrierenden Erkrankung (Lungen) (Fille 1, 2, 4) und vom Status epi-
lepticus (8. Fall) ab. Der Eniziindungsprozess in den Meningen be-
schrankt sich nur auf die letzteren, in das Hirngewebe dringt er nicht
ein und darum kann eine Meningoencephalitis chronica (Paralysis pro-~
gressiva) ausgeschlossen werden. Die Entstebung der oben beschrie-
benen Verinderungen in den Hillen steht augenscheinlich im Zusammen-
hang mit der allgemeinen Ursachie, welche gleichzeitig eine Proliferation
des Gliagewebes im Gehirn hervorruft. Auch andere Prozesse, welche
als Ausgangspunkt eine Proliferation des Gliagewebes haben, werden
oft von einer chronischen Entziindung der Hirnhilllen begleitet (Epi-
Iepsie).

Unsere weitere Aufgabe besteht nun darin, den Zusammenhang der
oben beschriebenen pathologisch-anatomischen Verinderungen mit den
in diesen Fillen beobachteten klinischen Erscheinungen festzustellen.
Wie wir sahen, ist das rein pathologische Bild in allen Fallen ein
. gleichartiges, das klinische Bild derselben jedoeh verschieden. In un-
seren Fillen war der Prozess diffus auf das ganze Grosshirn verbreitet,
besonders deutlich war er in der Rinde und dem ihr analogen Nucleus
caudatus ef lenticularis ausgebildet. Ohne auf die Frage einzugehen,
ob die Glia-Proliferation primir oder sekundir auftrat, kann man mit
Gewissheit behaupten, dass sie in diesen Fillen der Ausdruck einer
allgemeinen, auf das ganze zentrale Nervensystem wirkenden Ursache
ist.  Nur durch Einwirkung auf die ganze Masse des Grosshirns, mit
besonderer Lokalisation an einzelnen Stellen lisst sich das pelymorphe
klinische Bild, welches in unseren Fillen beobachtet wurde, erkliren.
Die Symptomatologie anderer Formen von Gliosen des Grosshirns — der
atrophischen, lobidren, diffusen und tuberkulosen -— ist auch, wie in
unseren Fillen verschieden und besteht im allgemeinen in Lahmungs-
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erscheinungen, in motorischen Reizungen, epileptischen Anfillen und
progressierendem Schwachsinn.

Die Komponenten dieses klinischen Bildes sind nicht bestindig und
kombivieren sich auf verschiedene Weise. Der klinjsche Symptomen-
komplex an und fiir sich ist in unseren Fillen, wie auch in anderen
Formen der Gliose nieht charakteristisch und findet sich bei vielen
organischen Gehirnverinderungen. So z. B. findet man oft ein #hnliches
polymorphes klinisches Bild bei der zerebralem Kinderlihmung, die ein
Symptomenkomplex vorstellt, welcher von verschiedenen Erkrankungen
des Nervensystems abhingt (Zingerle). Die Gliaproliferation bei der
Epilepsie, der chronischen progressiven Chorea und bei anderen Gliosen
unterscheidet sich pathologisch-anatomisch wenig, das klinische Bild
dagegen ist sehr verschieden; in einem Fall haben wir das Bild der
Epilepsie, im anderen der Chorea, im dritten das eines primiren Hydro-
cephalus usw. Hochstwahrscheinlich hingt die Verschiedenartigkeit des
klinischen Bildes in diesen F#llen von der stirkeren oder schwicheren
Verbreitung des Prozesses, von seiner Lokalisation und seiner Intensitiit
ab. In unseren Fillen wird das klinische Bild durch einen Hydrocephalus
int. kompliziert. Die klinischen Erscheinungen der von uns beschrie-
benen Fille geben dank ihrer Vielseitigkeit nicht geniigend Anhalts-
punkte fiir eine intra vitam zu stellende Diagnose einer aligemeinen
Gliogse. Was weiter die Herde der gliomatisen Wucherungen befrifft,
so0 konnen sie keine besonderen klinischen Erscheinungen machen, da
sie ja pur Herdlokalisationen eines allgemeinen gliomatdsen Prozesses
vorstellen.

In einem von unseren Fillen (8. Fall), der unter dem charakte-
ristischen Bilde einer genuinen Epilepsie verlief, fand man eine allge-
meine Gliosis mit den von uns in anderen Fillen beobachteten ana-
logen ependymalen gliomatdsen Wucherungsherden. In der letzten
Zeit hat sich die Lehre von der genuinen Epilepsie, als einer Krank-
heit ohne anatomischen Grundlage, stark geiindert. Claus und v. d.
Strieht, Redlich behaupten, dass sie keinen einzigen Fall von ge-
nuiner Epilepsie untersucht haben, wo das Resultat ein ganz negatives
gewesen sei. Weber, Claus und v. d. Stricht halten die Epilepsie
fiir eine chronische Erkrankung des zentralen Nervensystems, welche
mit Verinderungen desselben, besonders der Rinde einhergeht. Die von
uns in diesem Fall (Fall 8) gefundenen Verinderungen: die ependymire
(Gliomatose und die Chaslinsche Sklerose der Rinde des einen Ammon-
horns konnen schon darum nicht die Folge der Anfille sein, weil in
anderen von uns beschriebenen Fillen diese Veranderungen vorhanden
waren, ohne jedoch Anfille hervorgerufen zu haben. Die ependymire
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Gliomatose kann eine der pathologisch-anatomischen Veriinderungen sein,
welche zuweilen bei der Epilepsie gefunden werden.

Wir miissen hier daran erinnern, dass in einem anderen von uns
untersuchten Falle von genuiner Epilepsie keine ependymiren glioma-
tosen Wucherungen gefunden wurden. Die ependymire Gliomatose kann
in Form einzelner Wucherungsherde auch bei anderen Prozessen gefun-
den werden. So fanden wir sie, aber schwicher ausgedriickt, in einem
Fall von Hydrocephalus (7. Fall) und in einem Fall von Arteriosklerose
des Gehirns (6. Fall).." In beiden Fallen fand sich ein allgemeiner
glidser Proliferationsprozess; im ersten Fall eine ependymire papillare
Gliafibrosis, im zweiten eine sekundire, diffuse Wucherung als Folge
von wiliiren Herderweichungen und Blutergiissen in das kranke Hirn.
Vielleicht wird sich bei Vergrosserung des Beobachtungsmaterials zeigen,
dass eine ependymire Gliomatosis auch bei anderen proliferativen Pro-
zessen vorkommt. Ueber die Ursache der Gliosis in unseren Fillen
kann man nur Voraussetzungen machen.

In unseren Fillen haben wir Anhaltspunkie, die fiir eine kongeni-
tale Entwickelung der Gliosis iiberhaupt und der ependymiren Glioma-
tosis im besonderen sprechen. So sahen wir in einigen Fillen Ent-
wickelungsfehler: Divertikel der Ventrikel, Heterotypien, gliomatbse
Wuchernogen um den Zentralkanal im Rickenmark, embryonalen Typas
der Rindenzellen. Die oft beobachtete Symmetrie der gliomattsen
Wucherungsherde (in beiden Ventrikeln) und das Eindringen der Glia
in die normale Architektonik (Alzheimer, Weber) sprechen auch fir
eine kongenitale Entwickelung des ganzen Prozesses. Andererseits gibt
das morphologische Bild der ependymalen gliomatisen Herde unzweifel-
hafte Beweise dafiir, dass wir es hier mit.einem produktiven, aktiven
Prozess zu tun haben.

In einigen Herden der ependymiren Gliomatose sehen wir junge
Gliazellen, um deren Kerne man Protoplasma findet; das Gliafasernetz
ist gewdhnlich hierbei schwach entwickelt; die oben beschriebenen glio-
matosen Herde sind dem Charakter ihrer Elemente nach verhiltnis-
missig frische Gebilde. Einen. anderen Charakter tragen die dlteren
Herde, in welchen weniger von Protoplasma nicht umgebene Zellen
sind, hier findet man sehr viel Gliafasergewebe, welches zuweilen die
Hauptmasse des Herdes bildet (5. Fali: gliose Vorspriinge). Die Chas-
linsche Sklerosis’ weist auch auf das Alter des Prozesses hin. Das
Vorbandensein von Herden ependymirer Gliomatose verschiedenen Alters
in denselben Fillen weist somit auf den progressiven Charakter des
Prozesses hin, Es ist sehr mdglich, dass den Boden fiir die Gliaproli-
feration, zu deren Erscheinungen die ependymire Gliomatosis gehort,
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eine kongenitale Anlage und eine angeborene Anomalie der Entwicke-
lung des Gliagewebes abgeben. Das Vorhandensein anderer Entwicke-
lungsfebler in diesen Fallen betonten wir schon frither. Auf solchem
veranlagten Boden kann sich unter der Wirkung von Toxinen oder In-
fektionen eine allgemeine oder ependymire Gliosis entwickeln.

Die Fille von allgemeiner und ependymirer Gliomatose konnen
hichstwahrscheinlich, soviel man auf Grund unserer Fille urteilen kann,
vecht lange latent verlaufen. Es geniigt jedoch das Hinzutreten einer
zufilligen Erkrankung oder Intoxikation und es treten sofort schwere
zum Tode filhrende Hirnerscheinungen auf. Analog bleiben auch Gliome
bis zu einer bestimmten Zeit in latentem Zustand und treten dann
plotzlich unter der Wirkung irgend welcher zufilligen Momente an
den Tag.

Das histepathologische Bild der ependymiiren Gliomatose der Hirn-
ventrikel muss noch weiter untersucht und studiert werden. Durch Hin-
zukommen neuer Fille und Pakta wird wahrscheinlich auch ihre Patho-
genese deuntlicher werden.  Augenblicklich miissen wir uns damit
begniigen, dass wir aus dem Chaos der Gliosen des Grosshirns eine
vollig abgeschlossene anatomische und morphologische Form der ependy-
miren Gliomatose abgrenzen.

Auf Grund der beschriebenen Fille kommen wir zu folgenden
Schliissen:

1. Das anatomische Bild der ependymiren Gliomatose besteht in
einer Hyperplasie der ependymiren Ventrikelbedeckung und in der Ent-
wickelung in seinen Winden, baupisichlich der Seitenventrikel und im
Gebiet des Nucleus caudatus eigentimlicher Herde gliomatoser Wuche-
rungen verschiedenen Alters.

2. In der Rinde, teilweise in der subkortikalen Substanz der von
ans untersuchten Fille von ependymirer Gliomatose wird eine bedeutende
Proliferation des Gliagewebes, der Kerne und der peripheren kortikalen
Gliaschicht konstatiert.

8. Die ependymire Gliomatose findet sich auch bei anderen pro-
liferativen glidsen Prozessen im Gehirn.

4. Die ependymire Gliomatose ist eine Herdlokalisation eines all-
gemeinen proliferativen glitsen Prozesses. ’

5. Verinderungen der Gefisswinde entziindlichen Charakters werden
in den Herden der ependymiren (liomatose nicht gefunden.

6. Die ependymire Gliomatose ist der Chaslinschen Sklerose in
der Rinde analog. :

7. Die Vielseitigkeit des klinischen Bildes in den beschriebenen
Fillen der ependymiren Gliomatose hingt von der Binwirkung des all-
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gemeinen gliosen Prozesses auf die gesamte Gehirnmasse mit besonderer
Lokalisation an einzelnen Stellen derselben ab.

8. Das klinische Bild ist nichf spezifisech fiéir unsere Fille iiber-
haupt und fir die ependymire Gliomatose im besonderen.

9. Der Prozess der ependymiren Gliomatose kann nicht auf einen
teratologischen Fund zuriickgefihrt werden. = Es handelt sich um einen
produktiven und progressiven Prozess, woffir auch das Vorhandensein
von Herden verschiedenen Alters spricht.

10. Die ependymire Gliomatosis ist ein primérer Prozess.

11. Die Genesis der ependymiren Gliomatosis steht in enger Be-
ziehung zur Ursache eines allgemeinen proliferativen glidsen Prozesses
und kann infektitser oder toxischer Natur sein. Das schidigende
Moment ruft gleichzeitig mit den Erscheinungen der allgemeinen Gliosis
ependymire Herdwucherungen in den Winden der Hirnventrikel hervor.
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