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Aus dem neurologisehen Institut in Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. 
Dr. L. Edinger) .  Patholog. Abteilg. (Vorsteher: Dr. B. Do in ikow) .  

Ueber das Verhalten der zentralen und der peri- 
pheren Nervensubstanz bet verschiedenen Yer- 

giftungen und Erniihrungsst~irungen. 
Experimentelle und pathologiseh-anatomische Untersuchungen 

v o n  

Dr. J. Shimazono. 
(Hierzu Tafoln XXXIII--XLII und 6 Textfiguren.) 

E r s t e r  Tei l .  

Die patho log i schen  Verfinderungen des Nervensys tems  
bet Anilmien. 

1. hnfgabe. 
Seit langem weiss man, dass im Riickenmarke mannigfache Strang- 

degenerationen vorkommen~ welche als scharf begrenzte Systemerkran- 
kungen auftreten und sich entweder auf syphilitiseher Grundlage (Tabes) 
oder auf dem Boden wahrscheinlicher Anlageanomalien im Zentral- 
nervensystem (Friedreieh 'sche Krankheit~ amyotrophische Lateral- 
sklerose usw.) eniwickeln. Auch ist bekannt, dass bet verschiedenen 
Intoxikationen~ Infektionskrankheiten und Ernahrungsst6rungen Faser- 
degenerationen im Rfiekenmarke auftreten~ welche h~tufig das Bild ether 
pseudosystematisehen Erkrankung darstellen. 

In solchen Fallen land man gewShnlieh mit der Weigert 'schen 
Methode einen Faserausfall~ welcher nur den Ausgang der Fasererkran- 
kung zur Darstellung bringt. Nach Einfiihrung der Marchi-Methode 
wurden frische Faserdegenerationen mit dieser Methode genauer studiert. 
Die Forscher beschreiben abel" nur eine Anhaufung oder Vermehrung 
der schwarzen Schollen in der weissen Substanz des Riickenmarks und 
bezeiehnen dieses ohne weiteres als Faserdegeneration. Die Vermehrung 
der schwarzen Schollen im Marehi-Pr~parate zeigt aber nicht immer 
die Waller 'sche Degeneration der Nervenfasern an~ denn jene kSnnen 
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durch andere Vorgange auch zur Vermehrung gebracht werden. Der 
Prozess der sekund'~ren Degeneration der Nervenfasern im Rtiekenmark 
nach Durchsehneidung ist mehrfach studiert worden, neuerdings hat 
J ak o b diesen Prozess sowohl experimentell als pathologisch-anatomiseh 
genau beschrieben. Es ist abet kaum bekannt, welche Ver~nderungen 
der ~Nervenfasern im Zentralnervensystem bei don oben genannten Er- 
krankungen auftreten und welehe Prozesse die Nervenfasern zur Dege- 
neration fiihren. Ebensowenig ist auch tier Prozess der Fasererkrankung 
des Nervus opticus bekannt, welcher einen iihnliehen Aufbau wie das 
Zentralnervensystem zeigt und in solchen Fallen auch manehmal mit- 
affiziert wird. 

Es war die erste and hauptsiichliche Aufgabe der vorliegenden 
Untersuehungen, mittels der besten uns heute zu Gebote stehenden Me- 
thode% die histopatho]ogischen Vorg~inge bei den Veranderungen der 
Nervene]emente im Zentralnervensystem und Nervus optieus zu ermitteln, 
wie sie bei verschiedenen Vergiftungen und Ernahrungsst6rungen vor- 
kommen. Die Ganglienzellenveranderungen sind mehr bekannt, deshalb 
sollen die Affektionen der N e r v e n f a s e r n  besondere BerfiekSichtigung 
flnden, welche bisher meist nut nach don alt0ren Methoden unter- 
sucht wurden. Aber auch dem Zerfall der peripheren Nerven wurden 
Untersuchungen gewidmet. Hier sind die histopathologisehen Vorglinge 
genauer bekannt. Darch Untersachungen vieler Forscher, besonders 
dutch die experimentellen Arbeiten yon Doinikow bei Bleivergiftung 
yon Kaninchen und Meersehweinchen und Reisfiitterung yon Hfihnern, 
sowie dutch dessen Untersuchungen yon menschlichen NeuritisfMlen 
sind unsere Kenntnisse tiber diese Prozesse wesentlich gefSrdert 
worden. Es sol1 aber hier ermittelt werden, ob bei anderen Ver- 
giftungen und ErnahrungsstSrungen auch ~hnliche Veranderungen zu 
beobachten sind, ob nach Art des Giftes verschiedene Alterationen 
und Lokalisationen bezfiglieh der Affektion im peripheren Nerven zu 
finden sind. 

Bei versehiedenen mensehlichen und experimentellen Intoxikationen 
wurden bisher bei gleicher Giftwirkung die stlirkeren Veranderungen 
bald im zentralen~ bald im peripheren Nervensystem gefunden~ so dass 
es bei einigen Giften noch fraglich ist~ ob die Lahmungen durch die 
Affektionen der zentralen oder der peripheren Nervensubstanz hervor- 
gerufen werden. So bestand eine weitere Aufgabe darin, durch genaue 
Untersuchungen des gesamten Nervensystems zu unterscheiden~ welcher 
Tell durch das einzelne Gift starker affiziert wird and damit zugleieh 
di e engere Beziehung zwisehen den klinischen und anatomischen Be- 
funden klarzustel]en. 
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2. Methodik.  

Gehirn~ I~Ockenmark~ periphere Nerven der Versuohstiero und der mensch- 
lichonF~lle wurdenin96proz, nlkohol~ Mfiller~ Orth-M011er~ 12proz. Formol~ 
Weigert~scher Gliabeize usw. konserviert. 

1. Gefriersehnitte der Gliabeizo oder Orth-Miiller-Stfick% F~irbung 
nach Mallory,  odor mit Mann~scher FarblOsung naeh Alzheimer .  

2. Gefrierschnitte oder besser Zolloidinschnitte der Orth-MOller-Stficke. 
F~,rbung mit Si~urefuchsin-Pikrins~ure-Lichtgriin naeh A 1 z b e i m e r odor Fi~rbung 
nach u  Die Yamagiwa 'sohe Anilinblau-Eosinmethode ergibt ~hn- 
liche Bilder wie die Mann'sche F~rbung nach Alzhe imer .  Die Methode habo 
ich folgendermasson modifiziert: Das StOck wird wie gewOhnlieh in Wasser 
ausgewasohen; Gefrier- oder Zelloidinschnitt% F~rbung 24--48 Stundon iu 
folgendem Gemisch: ges~Lttigter Anilinblaul5sung 4L--6 cam, ges~ttigter w~sseriger 
EosinlOsung 4 ccm, E h r 1 i c h 's  HKmatoxylinlOsung g~t. 2--3, Alkohol steigernder 
Konzentration~ Xylol, Balsam. Das H~matoxylin fixiert die Anilinblaufarbe und 
die Zellkerne werden dadurch scharf gef~rbt. 

3. Konservieren in Flemming~scher FlOssigkeit. F~irbung mit S~ure- 
fuchsin-Pikrins~ure-Lichtgrfin nach A 1 z h eim or. 

4. FOr periphere Nerven wurde aueh Thioninf~rbung der Gefrierschnitto 
aus Orth-Mtiller-StOcken gebraucht. 

5. Weigert~sche Kapfer-H~matoxylin-Eisen-F~rbung~ welche DOrck be- 
sonders empfohlen hat~ stelIt ein besseres Bild der Markscheide for unseren 
Zweck dar~ als die gew5hnliche Weigert 'sche Methode. 

6. Marchi-Methode. Nachfiirbung nach Mal lory ,  Yamag iwa  (modi- 
fiziert) odor mit S~urefuchsin-Pikrinsiiure-Lichtgriin nach Alzheimer .  

Es ist besser for eine solche Doppelfiirbung das Stiick zuerst 24 Stunden 
in Formol-Mfiller einzulegen~ dann in Mfiller zu fibertragen, als yon Anfang 
an in Miiller zu konservieren; dazu ist es auch wichtig 7 mSglichst dfinno 
Schnitte (5---8 M' dick) zu verwenden. 

7. Zur Zellf~rbung: Alkohol-Zelloidin-Schnitt. F~rbung mit Toluidin- 
blau nach Nissl.  

8. Neurofibrillenimpr~gnation nach Bie l schowsky .  Vorbehandlung mit 
Pyridin. 

9. Ffir die DarstMhng der Lipoide und ihre Differenzierung wurden die 
Formol-Gefrierschnitte nach folgenden Methoden behandelt: Herxheimer~s 
Scharlaohrot-~ Sudan III-, Nilblausulfat-~ Neutralrot-F~rbung~ F i s c h l e r ' s  
Method% S m i t h - D i e t r i c h ' s  Methode und PrOfung der Doppelbrechung. 

Querschnitte des l~iickenmarks geben gute Uebersichtsbilder~ for das 
Studium der histologischen Details der Nervenfaseru sind L~ngsschnitte besser 
geeignet. Der Diagonalschnitt nach Ober s t e ine r  und l~edlich wurde for 
alas Studium der Wurzelfasern angewendet. 

Zum Zweck der gerstellung von Zupfpr~paraten, we]the for das Verstiind- 
his der pathologischen Prozesse an den Fasern yon grosset \Vichtigkeit sind~ 
wurde yon mir eine Vorbehandlung des Gewebes mit verschiedenen Mazerations- 
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fiiissigkeiten versucht. Am besten hat sieh die Triehloressigsiiure bewghrt 7 
welehe das Gliagewebe stark lockert und das Zerzupfen erleichtert. Die Fiirb- 
barkeit der so behandelten Nervenfasern wird jedoch sehr beeintr~ehtigt. Des- 
wegen babe ich die Isoliorang der Nervenfasern mittelst ether zu diesem Zweck 
konstruierten Gummiplatte vorgenommen. Zwisehen 2 Lamellen eines Gummi- 
streifens wird eta diinnes Holzblgttchen eingelegt, um eine seitliche Zusammen- 
ziehung des Streifens bet der L~ingsdehnung zu vermeiden. Diese Gummiplatte 
ist an einem Ende befestigt. Auf die Platte wird ein etwas dicker Gefrier- 
l~ingsschnitt des Riiekenmarks so gelegt, dass die Faserrichtnng senkrecht znr 
Dehnnngsrichtung des lgngliehen Gummistreifens stebt; dann wird er mit 
Fliesspapier fest aufgedriiekt, um ihn mSgliehst vollstgndig auf dem Gummi 
anzukleben. Wenn nun an dem nicht bofestigten Gummiende langsam gezogen 
wird, mfissen die Pasern des Liingsschnittes auseinander weichen. In der ge- 
niigenden Dehnung wird das freie Ende an dem Stativ befestigt. Vorher wird 
auf ein Deckglas etwas Eiweissglyzerin aufgetragen ; jetzt befeuchte~ man leicht 
dieses Deckglas oder den auseinandergezogenen Sohnitt mit 96proz. Alkohol 
und driiekt rasch das Deckglas auf den Schnitt. Durch das Gerinnen des Ei- 
weisses wird der zerzupfte Schnitt als Ganzes auf dem Deckglas angoklebt und 
yon dem Gummi getrennt. Es ist besser, vorher gef~rbte Schnitte anzuwenden~ 
well auf dem Deckglas angeklebte Schnitte der F~rbung schwer zug~nglich 
sind und das geronneno Eiweiss gleichzeitig mitgef~rbt wird. 

3. Itistorisches. 
Seitdem L i c h t h e i m  im Jahre 1887 auf das Zusammentreffen'der 

pernizi6sen An~mie mit Riickenmarkserkrankungen aufmerksam gemacht 
hat, wurden vie]e solche Fiilie verSffentlicht. Es ist das Verdienst yon 
N o n n e ,  der diesen Gegenstand eingehend an der Hand eines grossen 
Materials studiert hat~ in Uebereinstimmung mit Li c h t h  e i m u n d  M i n n i ch 
nachgewiesen zu haben, dass sieh kleine, mit der Geflissverteilung in 
enger Beziehung stehende Herde bilden und miteinander konfiuieren, wo- 
durch schliesslich ganze Stranggebiete ergriffen werden. Nach dieser yon 
vielen Forschern vertretenen Anschauung handelt es sich also nicht um 
eine Systemdegeneration, sondern um eine pseudosystematische Erkrankung. 

N o n n e  hat diese herdfSrmige Erkrankung wie folgt beschrieben: 
Einzelne Herde zeigen verschiedene Stadien des Degenerationsprozesses. 
An einze]nen Stellen der Riiekenmarksquerschnitte sieht man die Mark- 
seheide auf das 3- -4fache  ihres normalen Volumens gebl~tht, den 
Achsenzylinder erkennt man dann entweder garnicht mehr oder nur 
bet starker Yergriisserung, daneben sieht man ein bienenwabenartiges 
Lfickensystem, in dem man noch Reste der geblahten Markscheide er- 
kennt: eine ganz blasse homogene, blasige Masse, die entweder noch 
zum grossen Tell den grossen hellen Ring ausffillt oder zu einem kleinen 
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Klumpen geschrumpft ist~ der manehmal durch eine Anzahl yon F~den 
an jenem Ring wie aufgeh~tngt erscheint; in andereu Lficken sieht man 
nur noch den Achsenzylinder resp. den Rest eines solehen, die gequollenen 
Narkseheiden haben nur zum kleinen Teil die normale Tinktion ange- 
nommen: entweder sind sie in toto blasser gefftrbt, oder sie haben den 
Farbstoff in sehr ungieichmiissiger Weise festgehalten, meist an der 
Peripherie mehr als nacla dem Zentrum zu; viele Lficken sind aueh 
ganz leer~ ihre GrSsse und die abnorme Beschaffenheit der Nervenelemente 
in ihrer Naehbarschaft beweisen, dass es sich hier nicht um einen arte- 
fiziellen Befund handelt. An anderen Stellen sind die grossen Lfickeu 
bereits stark zusammengeschrumpft und haben zwischen sieh ein mehr 
oder weniger verdichtetes Gliageweb% das wieder an anderen Stellen 
den vorwiegenden abnormen Befund bietet; hier ist es zu einer Narben- 
bi!dung gekommen. An den frischen Degenerationsherden finden sich 
hie und da auch noeh ge]be oder einzelne ganz normal gebliebene 
Nervenfasern zu sehen. Die Kapillarwande sind verdickt und deutlich 
Hyalin degeneriert. Die Hinterstrlinge siud im Zervical- und Dorsalmark 
am ausgedehntesten ergriffen, hingegen sieht man nur frische und relativ 
frisehe Herde in den Seitenstr~ingen und Pyramidenvorderstri~ngen. 

In seiner zweiten Arbeit hat Nonne viele Falle yon letaler Anamie 
nach Marehi  behandelt und fand diffuse Tfipfelung mit sehwarzen 
8chollen, zuweilen reichlieher im Hinterstrang als in anderen Quer- 
schnittsfeldern. 

Ver~nderungen in der grauen Substanz des Riickenmarks wurden 
fiberhaupt garnicht oder nut in leichtem Grade gefunden~ und zwar ]eiehter 
Zerfall der f~irbbaren Substanz~ Vakuo]isation und die varikSse Atrophie der 
Ganglienzelten~ die letztere besonders bei der experimentellen Ani~mie. 
Roth m ann ist soweit gegangen~ die Erkrankung der weissen Substanz als 
die Folge der Sch'~tdigung der grauen Substanz aufzufassen. Kleine Blu- 
tungen findet man oft im Rfickenmark~ sodass T e i c h m i i l l e r  versuchte, 
die Blutungen zur Genese dieses Prozesses in Beziehung zu bringen~ 
allerdings ohne besondere anatomische Grundlage. 

W~hrend die Veranderungen des Rfickenmarks bei dieser Krank- 
heit mehrfach untersucht worden sind~ liegen sehr wenige Studien fiber 
Alterationen des Gehirns vor; nur kleine punktfSrmige Blutungen wurden 
oft, bemerkt. Sch rS de r  hat im Gehirn der Anamiekranken miliare 
Iterde gefimden. Es handelte sich um kleine kugelige umschriebene 
Herde, welche der Mehrzahl nach im oberfii~chliehen Marke dieht unter 
der Rinde~ aber aueh tiefer~ jedoch niemals im Rindengrau zu finden 
sind. Sie stellen sich bei Kernfarbungen und naeh der Nissl 'schen 
Methode als kleine RingwS.11e yon vermehrten, geschrumpften~ an- 
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scheinend regressiv verlinderten Gliaelementen dar~ welche ein kleines 
nekrotisches Zentrum einschliessen; in der Mitte ist nicht selten ein 
oftenes Kapillargefliss anzutreffen. Die zentrale Masse zeigt je nach 
tier angewandten Farbung ein mehr schollig-krfimeliges, klumpiges oder 
auch strahlig-fadiges Aussehen; hiiufig sind entweder frisehe oder be- 
reits ver~nderte, rote BlutkOrperchen in geringer oder etwas grSsserer 
Menge zusammen mit Fibrin naehzuweisen. Die Achsenzylinder des 
Marks zie.hen~ aufgeloekert und stark auseinander gedrlingt, dutch die 
Herde hindurch. Er lgtsst die Frage Often, ob es sich genetisch nm 
kleine Petechien handelt. 5]ach ihm haben sie mit den bekannten 
,anltmischen Herden" im Riiekenmark nichts gemein: letzteren liegen 
Degenerationsvorg~nge an den Markscheiden der Nervenfasern zu Grunde, 
die den Achsenzylinder zun~ichst wenigstens intakt lassen~ und die 
histo]ogiseh sich durch das u von groben Zerfallsprodukten~ 
yon massenhaften gliSsen KSrnchenzellen und yon lebhafter Gliawuehe- 
rung charakterisieren. 

Aueh wurden die peripberen 5~erven bei dieser Krankheit bisher 
sehr wenig beachtet. Medea will in einem Fall ein der hydropischen 
Erweichung yon Minnich  ahnliches Bild an Fasern der peripheren 
~erven gefunden haben. 

Voss hat zuerst versucht, auch auf experimentellem Wege Rficken- 
markserkrankungeu durch kfinstlich erzeugte Ani~mie hervorzurufen. 
Er wandte fiir diesen Zweck den Aderlass und verschiedene chemische 
Substanzen an. Unter vielen Mitteln erwies sich das Pyrodin als das 
bequemste und wirksamste. Durch subkutane Einverleibung dieser 
Mittel konnten bei u starke Verminderung der Zahl der 
roten BlutkSrperchen mit entsprechender Herabsetzung des tIiimoglobin- 
gehaltes~ At~ftreten yon Poikilocyten und spiirlichen kernhaltigen roten 
BlntkSrperchen, sowie u der Leber und Blutungen hervorge- 
rufen werden. Obwohl es ihm gelang, die Tiere mit starker AnS.mie 
einige Monate lang am Leben zu erhalten, so war  doch das Resultat 
hinsichtlich derRfickenmarkserkrankung negativ. Der einmal beobachteten 
diftusen DurchlScherung des ganzen Querschnitts will ich mit Voss im 
Gegensatz zu R o t h m a n n  keinen besonderen Wert zuschreiben, da solche 
Veri~nderungen bei 5dematSsem Riickenmarke oder nicht frischem Material, 
durch mangelhafte Fixation oder mechanische Schadigungen beim tter- 
ausnehmen leicht zum Vorschein kommen. 

E d i n g e r  hat mit H e l b i n g  Ratten mit Pyrodin vergiftet. Dadurch 
stark anamisiert% aber in der StalIruhe gehaltene Ratten zeigten M archi -  
Schollen nur in den hinteren Wurzeln und dem lateralsten Hinterstrangs- 
felde des Rfiekenmarks. Wurden solche anltmisierte Ratten gezwungen 7 
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starke Arbeit zu leisten~ dann zeigte das Rfickenmark dieser Tiere eine 
st~rkere Vermehrung der Marchi-Schollen in dan Hinterstr~ngen und 
im peripheren Teile der Vorderseitenstrange. 

B i g n a m i  und Dionis i  scheinen bei Pyrodinhunden hydropisehe 
Veranderungen im Rfiekenmark gefunden zu haben, wie sie Minnich 
bei perniziSser Anamie beschrieben hat. Endlieh haben Mosse und 
R o t h m a n n  Hunde mit Pyrodin vergiftet und in Stallruhe gehalten. 
Bei den 2 resp. 4 Monate lang am Leben gehaltenen Hunden hat R o t h -  
mann  Marchidegeneration im Hinter- und Vorderseitenstrang be. 
obachtet. An Ganglienzellen land er Sehwund der f~rbbaren Substanz~ 
Schrumpfung und u des Kerns, Lockerung des Protoplasmas 
in Nissl-Praparaten, sowie Sehwund der fibvillaren Struktur im Bie l -  
schowsky-Bild.  An van  Gieson-Pr~paraten waren vergrSsserte 
Markseheiden und gequollene, blass gefarbte Achsenzylinder auffal]end. 
Naeh seinem Befund behauptet er, dass die Rfickenmarksver~nderung 
wahrseheinlich nicht auf die direkte Wirkung des Pyrodins, sondera 
auf die hervorgerufene Ang.mie zuriiekzufiihren ist, und er will aueh 
diese Annahme in Bezug auf die mensehliehe An~imie gelten lassen. 

4. Eigene Beobachtungen.  

I. E x p e r i m e n t e l l e r  Tell.  

Neun jungen Kaninchen (1000--1400 g) wurde Pyrodin 0~01--0,02 t~g- 
lich resp. zweitEgig subkutan injiziert. Alle Tiere zeigten starke AnEmie 
bereits nach einer Woche. Obwoh] die Zahl der BhtkSrperchen und der HEmo- 
globingehalt nicht gemessen wurde, war doeh starke Bl~sse des Blutes and 
viele Poikilozyten sowie wenige kernhaltige rote BlutkSrperchen im Blutpr~parat 
vorhanden. Die Tiere konnte ich yon 14--80 Tagen im schweren anEmischen 
Zustande am Leben erhalten. In keinem Fall waren L~hmungen zu bemerken. 
Meistens wurden die Tiere im agonalen Zustande getStet oder sofort nach dam 
Tode seziert. Die Befunde an den Tieren, welche einige Stunden vorher seziert 
wurden, zog ieh nut zum u heran. 

Bei der Sektion ersehienen Blut und alle inneren Organe ~usserst blassr 
H~morrhagien waren hie und da zu sehen, die Leber stark verfettet, Milz dunkel 
gefiirbt. Gehirn und giickenmark waren auch blass und weieh, keine sonstigen 
Ver~nderungen makroskopiseh im Nervensystem zu bemerken. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
R f i c k e n m a r k :  In akut vergifteten Ffi]len sieht man bereits deut- 

]iche Ver~nderungen tier G a n g l i e n z e l l e n  an Nissl-Pr~paraten. Die 
f~rbbare Substanz vieler Zellen im Vorderhorn und in anderen Teilen 
der grauen Substanz zeigen feinkSrniges Aussehen; manchmal ist der ganze 
Ze]leib oder eine Partie desse]ben diffus gef~rbt, auch die Protoplasma- 
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fortsfitze sind oft diffus gefarbt. Solche Zellen sind oft geschwollen, 

abgerundet. 
In subakuten F~llen sind diese Verltnderungen etwas verschieden. 

Die Zellen sind nieht deutlich gesehwollen, die farbbare Substanz der 
grossen multipolaren Vorderhornzellen erseheint haufig teilweise fein- 
kSrnig zerfallen. Im Hinterhorn und in der zentralen Partie der grauea 
Substanz sieht man geschrumpfte Zellen mit diffas dunkel gef~rbten 
groben Klumpen im verschmfderten Zelleib; die Protoplasmaforts~tze 
soleher Zellen sind gewunden und dutch lange Streeken hin zu verfolgen. 

An Gliazellen in der g rauen  Subs tanz  f~llt die unregelmassige 
Form des Zellkerns in Nissl-Praparaten auf. Er ist oft eingekerbt~ 
an einem Ende koniseh ausgezogen oder gekniekt~ was in uormalen 
Pr~paraten auch zuweilen~ aber nieht so haufig und ausgepr~igt aa- 
getroffen wird. 

Quersehnitt des Riieken- 
marks eines subakut ver- 
gif~eten Pyrodin- Kanin- 
chens. ~I are hi-Pr~iparat. 

@ 
In M a r c h i- Pr~paraten sieht man fein e sch warze KSrner in Ganglien- 

und Gliazellen. Dieses ist aber besser an Seharlachrot-Priiparaten zu 
beobaehten. Sowohl in grossen multipolaren als auch kleinen Ganglien- 
zellea des Rfiekenmarks sind gewShnlieb ganz feine rote KSrner zer- 
streut oder in einer Partie des Zelleibs angeh~tuft. Gliazellen enthalteu 
aueh oft kleine rote Tropfen in ihrem Zelleib, die Adventitiazellen der 
Gef~sswand zeigen solehe KSrner in reichlicher Menge. 

An Marchi-Quersehnitten sieht mall in allen F~llea mehr oder 
wenlger ausgeprftgt eine Vermehrung der schwarzen Schollen in allen 
Rtickenmarksstr~ngen, besonders ist in 2 subakuten P'&l[en die reich- 
liehere Ttipfelung der Hinterstr~nge auffallend. Hier ist insbesondere 
der hintere Tell dieser Strgmge mit der Wurzeleintrittszone stf~rker ge- 
ttipft. In den u uad Seitenstr~agen enth~tlt der periphere Tell 
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mehr schwarze Schollen. Diese Vermehrung der Marehi-Schollen ist 
im Halsmark stlirker ausgepri~gt~ im Sakralmark ist fast keine besondere 
Anh~ufnng zu bemerken. Die Hinterwurzelfasern zeigen in ihrem intra- 
medullaren Verlauf nicht sehr zahlreiche Schollen. 

Dieser Befand stimmt mit demjenigen yon Ed inger  und Roth-  
mann fiberein~ und es ist nicht zu leugnen~ dass dutch experimentelle 
An~mie oder durch Pyrodinvergiftung bei Tieren eine u der 
Marchi-Sehollen im Rfiekenmark hervorgerufen wird. 

Wenn man jedoch einen solchen Querschnitt nach Mal lory  naeh- 
flirbt~ dana sieht man, dass nur ein kleiner Tell dieser sehwarzen 
Schollen das ganze Lamen der betroffenen Nervenfasern einnimmt. 
Gr6sstenteils liegen sie zwischen den Nervenfasern und zwar in den 
Zwischenr~umen einiger Fasern oder dicht am Querschnitt einer Faser, 
und sind yon dem Gliageweb% welches diese Nervenfaser umgibt, auch 
umschlossen (Taf.XXXII[, Fig. 1). Sie befinden sich einzeln oder in Gruppen, 
5fter liegen ein paar kleine Schollen an einer grossen. Sie sind ge- 
wShnlich rundlich, aber zuweiten bieten sie liingtiche, eckige oder un- 
regelm~tssige Formen dar. An den grossen Schollen ist es oft zu er- 
sehen~ dass sie sich aus mehreren kleineren zusammensetzen. Man sieht 
aueh in den Ne,'venfasern selbst langliehe oder runde Scho]len~ welche 
in einer Pattie der Markscheide bald im ~usseren Tell derselben~ bald 
dem Achsenzylinder nahe liegen. Diese sind gewShnlich noch klein 
mid manchmal mit Osmium nut braun gef~rbt. 

Insti'uktivere Bilder, welche das Verhalten der feinen Veri~nderungen 
der Nervenfasern zeigen, geben Langsschnitte. In diesen finden sich 
Fasern in Waller ' scher  Degeneration hier und da in geringer Anzab], 
in den subakuten Fallen etwas zahlreicher als in den akuten. Freilich 
triff~ man zuweilen auch im Rfickenmarke normaler Kaninehen einige 
Fasern in dieser Degeneration~ bei vergifteten Tieren treten sie jedoch 
h~iufiger auf. Sie sind meistens noch in] Anfangsstudium dieser De- 
generation, deren histologische u jetzt dutch die Untersuchungen 
yon J a k o b  genauer bekannt sind, und bilden dann grosse Marchi-  
Ba]len mit eingesch]ossenen Resten yon zerfallenen Achsenzylindern, 
mit eingetretenen Gliazellen. 

GrSsstenteils liegen aber die schwarzen Schollen an Nervenfasern, 
welche in ihrer Kontinuit~tt nicht unterbrochen sind, besonders an Schnfir- 
ringen gruppirt (vgl. Taf. XXXIII, Fig. 7). Sie sind an den Sehnfirringen 
yon der gewncherten Gila umschlossen~ oft im Zelleib oder in den Fort- 
satzen der hier liegenden Gliazellen aufgenommen. An anderen Stellen 
finden sich vereinzelte schwarze Scho|len, entweder in der Markscheide 
oder dieser anliegend. Letztere sind dann ebenfalls yon Glia umhfiilt. 
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Die von E lzho lz  in peripheren ~erven beschriebenen und nach 
ihm genannten KSrperchen stellen naeh E lzholz  kleine 7 zUmeist kugelig% 
osmierte P rodukte dar, die einerseits zwischea S chw an n' scher Seheide 
und Markscheide eingelagert sind~ andererseits in den Zellen der 
Schwann ' schen  Seheide liegen. In Schwann~schen Zellen sind die 
Kfigelehen kleiner als ein kleiner Lymphozyt~ w~ihrend die zwischen 
Markscheide und S eh w ann ,scher Scheide eingelagerten Gebilde etwas 
grSsser sind. I )o in ikow hat nachgewiesen, dass s~imtliche E lzho lz -  
schen KSrperchen im Plasma der Schwann~sehen Zellen liegen. Aehn- 
liehe Gebilde finden sich~ wie bekannt~ auch im Zentralnervensystem 
veto Menschen und Tiere schon normaler Weise innerhalb oder ausser- 
halb der Markseheide, besonders an Schniirringen. In p a t h o l o g i s c h e n  
Fi~llen v e r m e h r e n  sie s ich,  ihre  GrSsse  s c h w a n k t  yon e ine r  
k l e i n e n  winz igen  b i s  zu e iner  g ros sen  Kugel~ auch d iese  
g rossen  und k le inen  Geb i l de  im Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  so l l en  
in g l e i c h e r  Weise Elzholz~sche  K S r p e r e h e n  g e n a n n t  werden .  
Die z a h l r e i c h e n  o s m i e r t e n  Geb i l de  an S e h n i i r r i n g e n  und in 
i n t e r anu l i t r en  S e g m e n t e n ,  wie ich sie oben bei  der P y r o d i n -  
v e r g i f t u n g  b e s c h r i e b e n  habe~ s t e l l e u  die v e r m e h r t e n  Elz-  
h o l z ' s c h e n  K S r p e r e h e n  dar. Diese sind im a l l g e m e i n e n  bei 
a k u t  v e r g i f t e t e n  T i e r ea  viel  grSsser  als  bei s u b a k u t  ve r -  
g i f t e ten .  Es ze ig te  sich also bei d i e se r  V e r g i f t u n g  eine An- 
s a m m l u n g  der  E l z h o l z ' s e h e n  K S r p e r c h e n ,  v o r z u g s w e i s e  an 
den Sehnf i r r ingen  z a h l r e i e h e r  N e r v e n f a s e r n  im R t i e k e n m a r k .  
Das weitere Schicksal der in dieser Weise erkrankten Fasern konnte 
ich nicht verfolgen. Wahrseheinlich folgt abet einer derartigen segmen- 
taren Erkrankung ein dissezierender Prozess, die sekundlire Degeneration 
der Nervenfasern, welche hier und da in diesem R/iekenmark angetroffen 
wurde. 

I)ann wurde beobaehtet eine eigentiimliehe Erkrankung der feinen 
markhaltigen Nervenfasern, der kSrn ige  Z e r f a l l  der  Aehsen -  
zyl inder .  I)iese Verlinderung kommt ausnahmslos in allen Fi~llen der 
akuten u an zahlreichen feinen Fasern des Riickenmarks vet 
(Taf.XXXIIIi Figg. 2, 3; Taf. XXXIV, Fig. 15). Innerhalb der gut erhaltenen 
Markscheide finden sich an der Stelle des Aehsenzvlinders meist runde 
mehr oder weniger welt yon einander entfernt liegende, reihenweise an- 
geordnete KSrner. Sie sind am Mallory-Praparat  gewShnlich intensiv 
blau gefltrbt und zwar tiefer als der normale Aehsenzylinder, gelegent- 
lieh aueh gelb oder rStlieh. Zuweilen zeigt sich zwisehen diesen 
Kiirnern eine sehwaeh gefarbt% feinkSrnige oder unregelmassig% schmutzige 
I)etritusmasse. Die Markscheide ist oft streckenweise spindeifSrmig auf- 
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getrieben, wie es Zupfpr/iparate namentlich deutlich zeigen: die E l z -  
ho l z ' s chen  KSrperchen sind nicht wesentlich vermehrt im Vergleich 
mit normalen feinen Fasern. 

Diese KSrner sind yon gleichm~ssiger GrSsse oder es liegen grSssere 
und kleinere nebeneinander, zuweilen sind sie 1/inglich und gelegentl[eh 
kommen streckenweise l~ingere Aehsenzylinderfragmente zustande. Diese 
Fragmente f/irben sich ebenfa]ls intensiver bzw. nehmen eine andere 
Farbe an ( M a l l o r y )  als der normale Achsenzylinder; oft sieht man an 
ihnen den Beginn kSrnigen Zerfalls, so dass tief geffirbte rundliche 
Stficke durch die blass, manchmal etwas rStlieh gefarbten Zwischenstficke 
verbunden sind (Taf. XXXIII ,  Fig. 2). In der Regel liegen die KSrner 
in einer Reihe: bisweilen sind kleinere KSrner geh/iuft, besonders an 
Stellen: an denen die Faser aufgetrieben erscheint. Auch in etwas 
dickeren Fasern liegen viele kleine KSrner in mehreren Reihen. In 
A 1 z h e i m e r- M a n n '  sehen oder Y a m a g i w a '  sch en Pr/ip araten erscheinen 
diese KSrner intensiv blau und in S/iurefuchsin-Liehtgrfin-Prliparaten 
tiefgr[in gef~trbt, 5fter warden sie auch bei allen diesen F/irbungen rot 
tingiert. 

In den subakuten F~llen kommen kSrnig zerfallene Achsenzylinder 
seltener vet. Die Achsenzylinder der meisten feinen Fasern zeigen keine 
Kontinuit/itsunterbrechung~ bei genauer Beobachtung bemerkt man je- 
doch deutliche Ver~inderungen an Achsenzylindern solcher Fasern 
(Tar. XXXV~ Fig. 19). Ihr Verlauf zeigt ein ungleichm/issiges Kaliber 
und zwar erscheinen sie an mehreren Stellen spindelfSrmig aufgetrieben. 
Dass diese Auftreibung nieht eine einfaehe Quellung ist~ beweisen ihre 
Form und F~rbungsbeschaffenheit. Die verdiekten Strecken fiirben sich 
n~mlieh mit versehiedenen Farbstoffen tiefer und in anderer Farben- 
nuance als normale Axon% z. B. naeh M a l l o r y  matt  tiefb]au, manchmal 
gelb oder r~tlich, mit S~urefuchsin-Lichtgrfin mattgriin oder violett 
oder sogar rStlich. Nieht nut die verdickte Stelle sondern auch der 
tibrige Verlauf des auf solehe Weise ver/inderten Aehsenzylinders zeigt 
oft iihnliche Yer/inderungen des Verhaltens gegenfiber den Farbstoffen. 

Bei starker OkularvergrSsserung (Kemp. okul. 8) fiillt eine KSrnung 
oder ungleichmiissige F~rbung an den aufgetriebenen Achsenzylinder- 
abschnitten auf~ zuweilen erscheinen diese Streeken wabenartig odet" 
vakuolisiert. In Sfiurefuchsin-Lichtgr/inpriiparaten sieht man an solchen 
Aehsenzylindern kleinere eder grSssere kreisrunde KSrner~ welche 
meistens tiefrot, ausnahmsweise griin gef/irbt sind. Die KSrner finden 
sich an verdiekten Stellen in grossen Haufen, in Strecken mit normalem 
Kaliber liegen sie zerstreut. Zuweilen sind einzelne KSrner so gross, 
(lass der Achsenzylinder eine kugelige Verdickung bildet. An der ver- 
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dickten Stelle ist der Achsenzylinder 5fters bereits teilweise kSrnig zer- 
fallen~ allerdings sieht man gelegentlieh zwischen den KSrnchenhaufen 
den verjiingten Axon ziehen. Manchmal ist die zirkumskripte Schwellung 
des Achsenzylinders sehr stark, etwa um das Zehnfaehe des gewShn- 
lichen Masses. Solche Fasern haben eine besonders starke Affinit~,t zu 
Saurefuehsin. 

Auch an Bielschowsky-Praparaten zeigt sich eine deut]iehe 
KSrnerbildung in den Aehsenzylindern (Tar. XXXV[I, Fig. 27). So ver- 
iinderte Achsenzylinder werden im allgemeinen schwaeh mit Silber im- 
pragniert, im gelblieh gefarbten Axoplasma treten sti~rker impragnierte 
KSrner hervor, Im Gegensatz zu Mal lory-  oder Saurefuehsin-Lichtgriin- 
praparaten sind hier aber diese KOrner nicht starker, sogar oft schwacher 
als der normale Achsenzylinder impr~igniert. Die K6rner, welche relativ 
stark gef~rbt sind, scbeinen das Anfangsstadium der Veranderung dar- 
zustellen, mit deren Fortsehreiten wird die Farbung sehwacher, sch]iess- 
]ich sind sie kaum erkennbar. Im Silberpraparat stehen die KSrner, 
welche in Ma]lory-Praparaten scharf getrennt erscheinen, meistens 
noch d~lreh die schwach impragnierten Teile des Axons miteinander in 
Verbindung. Es ist allerdings nicht zu entseheiden , ob dieser schwach 
gefarbte Teil noch den Rest des Aehsenzylinders oder einen anderen 
BestandteH der 51ervenfasern darstellt, well tier veranderte Achsen- 
zylinder manchmal ebenso sehwaeh gelb wie die Markscheide und das 
Gliagewebe impragniert wird. 

Die K S r n e r b i t d u n g  im A c h s e n z y l i n d e r  b i ]de t  o f f enba r  die 
Vors tufe  des k S r n i g e n Z e r f a l l s ;  in den s u b a k u t e n F a l l e n s i e h t  
man v e r s e h i e d e n e  S tad ien  dieses  Prozesses .  So e n t s t e h e n  
s t e l l e n w e i s e  Verd iekungen  des Aehsenzyl inders~  we]ehe  sich 
dureh  m a t t e  und t ie fe  Fa rbung  ausze iehaen .  Durch  diese 
Verd iekung  d e s A c h s e n z y l i n d e r s  wird d i e M a r k s e h e i d e  pass iv  
a u f g e t r i e b e n ,  so d~tss eine S t r e e k e  der  b e t r e f f e n d e n  Nerven-  
f a se rn  eine S p inde l fo rm  zeigt~ in tier die Marksche ide  dureh  
d iese  A u f t r e i b u n g  verdf innt  wird. Hand in Hand dami t  
t r e t e n  f i e f  g e f a r b t e  KSrner  in diesem A c h s e n z y l i n d e r  auf~ 
und zwar z a h l r e i c h e r  an der v e r d i e k t e n  Stelle~ s p~ r ] i ehe r  
im Zwischenst f iek .  In v o r g e s c h r i t t e n e n  S t ad i en  fi~rbt s ieh 
d a s A x e p ] a s m a  immer  blasser~ bis es end] ieh  a l s s o ] e h e s v e r -  
s e h w i n d e t  und nur  d i e s e K S r n e r  i ibrig lasst .  Man s i eh t  n ich t  
se l t en  Bi lde r ,  in denen der A e h s e n z y l i n d e r  s t r e e k e n w e i s e  
schon  kSrn ig  ze r f a l l en  ist~ wahrend  er im a n d e r e n  Tel l  der 
F a s e r  noeh in s e i n e r K o n t i n u i t ~ t  e rha l t en  ist~ a b e r m i t  schon 
a u s g e b i l d e t e r  KSrnung.  Die z e r f a l l e n d e n  A e h s e n z y l i n d e r  
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v e r ~ n d e r n  ihre  c h e m i s c h e n  E i g e n s c h a f t e n ,  i adem die K S r a e r  
oft  die F i i h i g k e i t  bekommen~  s ieh mi t  sau ren  F a r b s t o f f e n  zu 
fa rben .  

Solche kSrnig zerfallene Achsenzylinder finden sich iiberaU in der 
weissen Substanz des Rfickenmarks, wo feine Fasern sich vorfinden~ be- 
soaders in der N~he der grauen Substanz; manchmal treten die zahl- 
reichen verlinderten Fasern biindelweise auf. Auch zeigea die feinen, 
yon der weissen nach tier grauen Substanz quer verlaufenden Fasern 
5fter diese Ver~tnderung. In settenen Fiillen gelang es, am M a l l o r y -  
Pr~iparat in Kollateralen die KSrnerbildung im Achsenzylinder zu beob- 
achten, w~hrend die Stammfasern keine Verltnderung zeigten. 

Diese feinen~ kSrnig zerfallenen Fasern zeigen ein anderes Bild als 
die dickeu Fasern in Waller~scher Degeneration, bei weleher die Mark- 
scheide zahlreiehe Markballen bildet und der Zerfall des Aehsenzylinders 
nicht so regelmlissig ist. Bei der hydropischen Erweichung nach 
Minnich zeigen die Nervenfasern spindelfSrmige Auftreibungen und die 
Tendenz, in einzelne Segmente zu zerfallen. Der Aehseazylinder aber 
windet sich korkzieherartig dutch und rollt sich spiralig auf. u 
rungen der Neuroglia treten gleichzeitig auf. Dass der kSrnige Zerfall 
keine agonale oder praagonale Veranderung ist, beweist das u 
dieser Veritnderungen auch an Tieren, die vor Eintritt der Agonie ge- 
t6tet wurden. Als Leichenerscheinung tritt aueh ein Zerfall des Achsen- 
zylinders auf; dabei ist dieser in schmtttzige, feine g5rner zersti~ttbt, 
die nach Mal lo ry  sich blass fi~rben. Dies ist nieht mit der schSnen, 
seharf gef~irbten, regelmgssigen KSruerbildung in dieser u zu 
verwechseln. Von den Alzhe imer ' schen  Ffillkiirperehen~ welche gleich- 
zeitig mit der am/iboiden Umwandiung der Gliaze[len auftreten ktinnen i 
unterscheiden sieh die eben beschriebenen AchsenzylinderkSrner dureh 
die typische reihenweise Anordnung und Lage innerhalb der Markscheide 
und ihre starke Tinktion. R o s e n t h a l  hat vor karzem denselben 
kSrnigen Zerfall des Achsenzylinders bei experimentellen Vergiftungen 
mit Krampfgiften beobachtet. Es ist sehwer~ fiber die Reaktion des 
Gliagewebes auf die Affektion der feinen Fasern ein Urteil abzugeben. 
Manchmal sieht man, dass grosse Gliazel]en oder ihre Forts~tze solehe 
Fasern fiberbrficken, aber es ist nicht ohne weiteres zu sagen, dass es 
sieh um eine reaktive Erseheinung der Gliazellen handelt, da dies sonst 

auch normalerweise vorkommt. 
Das G l i a g e w e b e  in der  we i s sen  S u b s t a n z  im allgemeinen 

ist darum abet nicht ohne Yeri~nderungen. In Nissl-Pr'~paraten sieht 
man keine Vermehrung der Zellelemente. Man trifft hier und da ver- 
grSsserte Gliazellen an~ deren Ze]leib bei dieser F~rbung diffus oder 
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feinkSrnig erscheint. Der Kern solcher Zellen ist oft sehr blass und 
aufgeblliht. Diese VergrSsserung des G]iazelleibs ist deutiicher ira. 
Ma]]ory-Pr~parat  zu beobachten (Taf. XXXIII, Fig. 5). Sie sind mehr 
aufgequo]len als hypertrophiert ~ werden sehwacher a]s die normalen Ze]ler~ 
gefarbt~ und der stark vergrSsserte Zelleib scheint locker und deuttic5 
kSrnig. Oef~er ist diese Auftockerung welter fortgeschritten~ und der 
Zelleib erscheint zerrissen oder zerfallen. Als dessen Rest sieht man 
dann eine schwach blau gefi~rbte kSrnige Masse in der Umgebung des 
aufgebl~thten Ze]lkerns. In einem solehen aufgelockerten oder zer- 
fallenen Zelleib befinden sieh h~ufig sehwach gefiirbte (blau naeh 
Mal lo ry ,  grtiu mi~ S~urefuehsin-Liehtgrfin) grosse, kreisrunde, manch- 
real ringfSrmige K6rner, welche ohne Zweifel die Produkte des Glia- 
zelleibs selbst bei seinen regressivenVeranderungen darstellen (Taf. XXXIII~ 
Fig. 5 c). Ausserdem sind in der weissen Substanz Gliazellen in ge- 
ringer Anzahl zu sehen~ deren Zelleib vergr6ssert und tier gefarbt ist; 
in diesem finder man zuweilen wenige~ tiefblau im Mallory-Pr~parat  ge- 
f~rbte K6rner. Selten trifft man die Zellen mit noch normalem Zelleib 
an, w~thrend deren Kern aber verkleinert und tier gef~rbt ist. AmSboide 
Zellen waren nur in einem mehrere Stunden naeh dem Tode sezierten 
Falle zu beobaehten. 

An Gef~ssen sind keine merkliehen Ver~inderungen vorhanden~ ausser 
selten anzutreffenden kleinen frisehen Blutungen. 

In Fettpr~paraten sieht man fast keine Fetttropfen in der weissen 
Substanz des Rfiekenmarks~ die Fasern im k6rnigen Zerfall zeigen keine 
lipoiden Tropfen. 

R i i e k e n m a r k s w u r z e l n :  Mehr in den Itinterwurzeln und weniger 
in den Vorderwurzeln ist eine Tiipfelung mit sehwarzen Sehollen in 
M arehi-PrSparaten zu bemerken (verg[. Taf. XXXIII, Fig. 9). Sie liegea 
an den eintretenden I-Iinterwurzelfasern stellenweise gruppiert oder ver- 
einzel~ wie es an einem gut getroffenen Diagonalsehn~tt naeh O b e r -  
s t e i n e r  und Red l i eh  deutlieh zu beobaehten ist. Fasern in Wa l l e r -  
seher Degeneration sind fast gar nieht verhanden. Die Grenze zwisehen 
dem gli6sen und bindegewebigen Teil dieser Fasern bildet eine be- 
merkenswerte Stelle fiir die Erkrankung der Rtiekenmarksfasern. Man 
sieht an dieser Stelle oft einige E Iz h o lz 'sehe KSrperehen, wie an anderen 
Sehnfirringen; sie liegen meistens im gli6sen Teil~ yon der Glia dieser 
Partie umhtillt. An  dem dareh die Pia mater eingesehnfirten Teil der 
Wurzeln zeigt sieh keine besondere Erkrankung der Pasern. Der extra- 
medull~re gli6se Teil der Hinterwurzel enthalt im allgemeinen nieht 
wenige E lzho lz ' sehe  KSrperehen~ eine auffallende Vermehrung d e r  
letzteren ist stets an den Stellen zu flnden~ we die Wurzelfasern in 

Arehiv f. Psyehiatrie. Bd. 53, Hef t  3. 63  
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die Rtickenmarkssubstanz eintreten~ und die bis dahin parallel ver- 
laufenden Fasern allmahlich ihre Verlaufsrichtung andern~ um nach 
verschiedenen Richtnngen auszustrahlen. Hier kreuzen sich die Fasern 
aus demselben Biindel und aus anderen nebeneinander liegenden Wurzel- 
btindeln mit den langs verlaufenden Strangfasern. Teilungen von ein- 
tretenden ~ervenf~sern kommen an dieser Stelle oft vor. Der Grund~ 
weshalb Elzholz~sche KSrperchen hier besonders reichlieh angetroffen 
werden~ wird wohl darin zu suchen sein, dass sich diese besonders an 
den Ranvier~sehen Schnfirringen anhaufen~ und an dieser Stelle eben 
zahlreiche Schniirringe ~orhanden sind - -  die ersten~ welche im gli6sen 
Tell der Wurzelfasern auftreten. 

In dieser Partie zeigen sp~irliche feine markhaltige • 
die KSrnerbildung oder den kOrnigen Zerfal], einzelne Gliazellen ent- 
halten auch basophile KSrner und manchmal Marchi-Schollen in ihrem 
Zellleib oder in den Fortsatzen eingeschlossen. Im bindegewebigen Tell 
der Wurzeln bemerkt man kaum Veritnderungen; die Elzholz~schen 
K0rperehen sind vermehrt, aber nieht in dem Masse wie im 
gliSsen Tell. 

Geh i rn :  Im bl iss l-Praparat  sind die Pyramidenzellen der H i r n -  
r inde ,  besonders in den tieferen Schichten~ diffus gefarbt. Ihr Kern 
zeigt oft eine starke Runzelung. Im II. Blatt des Ammonshorns er- 
scheinen die grossen Pyramldenzellen aufgequollen~ die f~irbbare Sub- 
stanz bildet ein sehr weitmaschiges INetz~ besonders am basalen Tell 
der Zelle. 

An Marchi-Prliparaten sieht man aueh in den G r o s s h i r n h e m i -  
s p h it re neine Vermehrung der E 1 z h o 1 z ~ schen K0rperchen, w elche aller- 
dings nieht  so ansgepragt ist wie im Rfickenmark. Dem dtinnen 
Kaliber der Fasern entsprechend sind sie hier kleiner; was ihre Lokali- 
sation anbetrifft~ so ist keine besondere Anhitufung in bestimmten 
Fasersystemen zu bemerken. Feine Aehsenzylinder im kSrnigen Zerfall 
werden hier nut seIten angetroffen, dagegen ist der kSrnige Zerfall tier 
Achsenzylinder im K l e i n h i r n  sehr auffallend. Im Quersehnitt des 
Marklagers finden sieh zahlreiche Fasern, deren Achsenzylinder schwach 
gefiirbt und gequollen erscheinen. In der Mitre des Achsenzylinder- 
querschnittes oder etwas seitlich liegen tiefblau oder etwas rStlieh im 
M a l lory-Prapara te  erscheinende K6raer. Wie am Liingsschnitt deutlich 
zu sehen ist~ sind diese gekSrnten Achsenzylinder meistens, selbst in 
akuten Vergiftungsflillen, nicht in der Kontinuitat unterbrochen. Die 
Vermehrung der Elzholz:sehen KSrperehen ist aueh starker als in den 
Grosshirnhemisphi~ren; sie sind im allgemeinen klein und gruppieren 
sieh oft an den Schniirringen. Die Zelleiber der Gliazellen sind eben- 
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falls manehmal vergrSssert oder gequollen und enthalten sehwaeh 
geflirbte basophile KSrner, sehr oft sehwarze Schollen in Marehi-  
Pri~paraten. 

In der Medul la  o b l o n g a t a  und im Pens  zeigen grosse multi- 
polare Ganglienzellen in den 1Jrsprungskernen der motorischen ttirn- 
nerved und auch kleine Ganglienzellen am N i s s 1- Praparate zuweilen aueh 
i~hnliche Veranderungen wie im Rtiekenmark. Im M archi-Prf~parate be- 
merkt man aueh eine diffuse Yermehrang der Elzholz 'sehen KSrperehen, 
die motorisehen und sensiblen Wurzeln tragen viele schwarze K6rner. 
Auffallend ist hier die Gruppierung der letzteren an Sehnfirringen 
einzelner Wurzelfasern, es ist jedoeh weder die fortgesehrittene, zirkum- 
skripte Erkrankung der Nervenfasern~ noch das Bild der Waller ' schen 
Degeneration zu beobachten. 

Feine Fasern verschiedener Gebiete des H i r n s t a m m e s  zeigen 
auch den kSrnigen Zerfall oder die KSrnung des Aehsenzylinders~ je- 
doeh sind sie nieht so zahlreich wie im Riickenmark. Nur in sub- 
akuten Fallen findet man eine' grosse Menge yon Bindearmfasern in 
dieser Veriinderung. Sie sind offenbar noch in friiheren Stadien der 
Erkrankung~ es t reten relativ grosse KSrner in einiger Entfernung von- 
einander reihenweise auf~ ohne dass der Achsenzylinder schon in seiner 
Kontinuitiit unterbrochen ware. Die Zwischenstiicke sind hier meistens 
nicht sehwaeh gef~irbt ~ aber deutlich verjiingt~ so dass der Aehsen- 
zylinder perlenschnurartig erscheint. Diese elektive Affektion der Binde- 
armfasern ist sehr beachtenswert; sie zeigt~ dass diese u nicht 
auf die Lokalisation der betreffenden Fasern zuriickzufiihren ist~ dean 

d i e  Bindearmfasern bilden hier kein kompaktes Bfindel. Zwischen 
ihnen liegen noch andere feine Fasern, und dennoch sind nur die 
ersteren in grosser Anzahl verandert~ wahrend die Achsenzylinder der 
benachbarten Fasern anderen Ursprungs keine KSrnung zeigen. Dies 
mag damit zusammenh~ngen~ dass~ wie oben geschildert, viel Fasern im 
Kleinhirn auch diese KSrnung aufweisen. Gliazellen dieses Gebiets 
zeigen auch ahnliche Veranderungen wie in anderen Teilen. 

In F e t t p r a p a r a t e n  sieht man in der Hirnrinde ziemlieh reich- 
liehe lipoide KSrner~ und zwar welt mehr als im Rfickenmark. Sie 
finden sieh in Gefasswi~nden, in Gangtien-und Gliazellen. Mit Nilblau- 
sulfat werden sie in der Gefasswand gewShnlieh blaurot gefarbt und 
bilden Gruppen yon fast gleich grossen KSrnern in den Adventitiazellen. 
Aueh in den Endothelzellen sind sparliche kleine blaurote KSrner zu 
sehen (Taf. XXXVI, Fig. 22). Ganz blau oder rStlich gefarbte KSrner 
sind selten. Mit Sudan III fi~rben sie sich r~itlichgelb~ mit 1Neutralrot 
gelbrot, nach F i s c h l e r  oder Smith  nur teilweise positiv. Sie zeigen 

63* 
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k eine Doppelbrechung. Lipoide KSrner in Ganglien- oder G|iazellen 
sind wegen ihrer Feinheit nur in Scharlachrotpraparaten deutlich zu 
sehen. In der ganzen Rinde finden sieh zerstreut lipoidhaltige Zellen; 
besonders mittelgrosse und grosse Pyramidenzellen~ sowie Zellen der 
polymorphen Zellensehicht enthalten ziemlich reichliche kleinste lipoide 
KSrner. In den Protoplasmafortsatzen finden sich gewShnlich keine 
Lipoid% nur ausnahmsweise sind einige KSrner an der Abgangsstelle 
yon Dendriten zu bemerken. Die lipoiden KSrner in den Gliazellen 
sind nicht zahlreich und fast yon gleicher GrSsse, manchmal sind sie 
so rein, dass sie kaum sichtbar sind. 

In der Markstrahlung sieht man nur sparliches Fett. Selten finden 
sich wenige lipoide K6rner in der Gefi~sswand. Im Thalamus und 
Corpus striatum sind lipoidhaltige Ganglien- und Gliazellen wie in der 
Hirnrind% jedoeh in geringerer Menge v0rhanden. In der Pia mater 
sind nut sparliche FettkSrner in der Gefiisswand zu sehen. 

Lipoide KOrner sieht mall auch in normalen Kontrollpraparaten~ 
allerdings besonders bei alteren Tieren sowohl in der Gefasswand, als 
auch in Ganglien- und Gtiazellen; sie sind in der Hirnrinde zahlreicher 
als ira Rfickenmark. Bei der Pyrodinvergiftung sind sie im allgemeinen 
vermehrt, besonders in den subakuten Fallen. In den farberisch 
ehemischen Reaktionen der Lipoidtropfen ist kein deutlicher Unter- 
sehied zwischen den akuten und subakuten Fallen wahrzunehmen. 

Nervus  op t i cus :  Die Nervenfasern zeigen ein normales Verhalten, 
es ist keine besondere Vermehrung der Elzholz ' schen  KSrperchen zu 

bemerken. Das hier so mlichtig entwicke]te Gliagewebe zeigt keine 
bemerkenswerten Alterationen; es treten in blassgefarbten Gliazell- 
]eibern basophile KSrner oder Ringe auf wie im Riickenmark. 

P e r i p h e r e  Nerven:  Sie zeigen keine oder sehr geringe Ver- 
anderungen; hSehstens bemerkt man an den Extremiffttennerven eine 
l eichte Vermehrung der E 1 z h o 1 z' schen KSrperchen und ]eichte Wucherung 
der Protoplasmastruktur der S ch w an n'schen Zellen, oft mit einigen Ein- 
schlfissea in ihrem Zelleib. Es ist weder das Bild der Wail er'schen 
Degeneration noch das tier segment~ren Prozesse zu sehen. 

II. Kl in i sch-pa thologischer  Teil. 

3 F~ille yon schwerer Aniimie. 

Fall 1. T.A.~ 39 Jahre alter Mann~ keine besondere heredit~re Be- 
]astung. Seit Anfang 1911 grosse Miidigkeit~ seit M~rz 1911 bettl~gerig~ sehr 
blass~ zunehmende Schw~che mit Atemnot, 20. 11.11 bis 27.2. 12 in der 
medizinischen Klinik behandelt~ als perniziSse Angmie diagnostiziert. Der 
tti~moglobingehalt des Blutes stieg unter Arsenbehandlung von 15pCt. auf 



Verhalten der Nervensubstanz bei versehiedenen Vergiftnngen. 989 

80pCt. Die pathologisehen Zellformen versehwanden vollkommen. Naeh seiner 
Entlassung wurde ein langsames aber stetiges Fallen des H/imoglobinwertes 
wieder konstatiert, und wogen der zunehmonden Miidigkeit wurde er am 1.4.12 
wieder aufgenommen. 

Sta tus :  Kr~iftig gebauter Mann~ auffallonde Bl~isse der Haut und der 
SehleimhS~ute mit einem Stich ins Zitronengelbe, keine eigentlichen Oedem% 
keine Driisensehwellungen. Blutbefund: HS~moglobin 30pCt.~ Erythrozyten 
2400000, Megalozyten, starke Poikilozytose, sp~irliehe Normoblasten. Leuko- 
zyten 8200. Biutbefund verschlechtort sieh allmi/hlieh. 20.4. Hb.-Gehalt 
20pCt. 26.4. 10pCt. 5.5. 19. Exitus. 

Anatomisohe Diagnose (Dr. Jonas):  PerniziSse Aniimie. Allgemeine 
schwere AnS~mie, Sehwellung und myeloide Umwandlung der Milz, rotes 
Knoehenmark, tdibe Schwellung der Nieren, fettige Degeneration des Herz- 
muskels, Dilatation des ganzen fterzens, LungenSdem~ pleuritisoho Ver- 
waohsungen beider Lungen. 

Fal l2 .  L.M., 5"2 Jahre alter Mann, keine heredit~ire Belastung naeh- 
weisbar. Potus und Infektion werden negiert. Seit 2 Jahren leidet Patient an 
st~ndigen Durehf~ille% Abnahme des Gewiehtes und Appetitlosigkeit. Vor 
5 Wochen bomerkte Patient zuerst bei geringen Anstrengungen ein grosses 
Mattigkeitsgeffiihl, des immer mehr zunahm. 

Sta tus  20. 8. 12. Schlechter Erniihrungszustand~ Hautfarbe fahlgelb, 
fiber der reehten Lungonspitze vereinzelte ghonehi, Erbreehen. Erythrozyten 
800000, Leukozyten 1900~ ItS~moglobingehalt 25pCt. Weder Eiweiss noch 
Zuoker im Harm 28.8. 12 Exitus. 

Anatomisohe Diagnose (Dr.Martius): Anaemia gravis. Hochgradiges 
LungenSdem~ pneumonisehe Herde in den Unterlappen~ Verwachsungen des 
rechten Unterlaiopens~ kleiner tuberkulSser Herd mit frisehen Tuberkeln im 
rechten Oberlappen. Hoehgradige Verfettung des Herzmuskels~ rotes Knochen- 
mark: kleine Blutungen in der Hirnsubstanz und in anderen Eingeweide- 
organen. 

Fall  3. L. F ,  35 Jahre alter Mann. Patient war vor 4Jahren zum ersten 
Ylal wegen der Bhtarmut im Lazarett~ dureh Badekur wieder wohl. Seitdem 
oft bettl~igerig, blutarm. Seit 14 Tagen sehr schlechtes Befinden; hat 5fters 
erbroehen: es bestehtWiderwillen gegen Milch und Fleisch: zeitweiseDurchfiille. 

S ta tus  6.3.13. Hautfarbe bleich~ fahl: Solerae leicht.gelblieh~ Zungen- 
nnd Mundschleimhaut sehr bless und trocken. Hiimoglobingehalt 10 pGL~ 
Erythrozyten 5000007 Leukozyten 1 600. Am Abend desselbon Tages Exitus. 

Anatomisehe  Diagnos'e (Dr. Goldschmid):  PerniziSse AnS~mie. 
Rotes Knochenmark~ Lymphdr/isenrStung~ braune Pigmentierung der Nieren und 
tier Lober: dfinnfl/issiges~ kaum geronnenes Blur. Sehr vorgeschrittene Ver- 
fettung des Myokards I kleine Zyste der Epiphyse. Feinste Hgmorrhagien im 
Gehirn, in den Nierenbeeken und in der Pleura, entziindliehes Oedem d e s  
lJnterlappens der Lunges Pleuraadhgsionen: Naevi pigmentosi und ausgedehnto 
Pigmentanomalien an der ganzon Haut. 
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lch ffihle reich verpfliehtet, auch an dieser Ste]le noehmals Herrn 
Prof. Dr. S e h w e n k e n b e c h e r ,  Direktor der medizinisehen Klinik, wie 
Herrn Prof. Dr. F i s c h e r ,  Direktor des Senckenbergischen pathologisch- 
anatomischen Institutes, meinen besonderen Dank ftir die gtitige Ueber- 
lassung dieser F~tlle resp. des Materials abzustatten. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  des N e r v e n s y s t e m s :  

R f i c k e n m a r k :  Die u der G a n g l i e n z e l l e n  im 
Nissi-Pri~parat sind leichteren Grades. Grosse multipolare Ganglien- 
zellen der VorderhSrner farben sich manchmal im zentraten Teile des 
Zelleibs fast homogen oder feinkSrnig; selten bei grossen, haufig je- 
doch bei kteinen Zellen ist die I~rbbare Substanz diffus im ganzen Zell- 
leib aufgelSst. So]che Zellen sind gesehwollen, abgerundet~ der Kern 
liegt exzentrisch. In anderen Zellen sind die Protoplasmafortsatze zu- 
weilen geschwunden~ tiefer gef~rbt~ odec sie zeigen eine ]eicht varikOse 
Form. Viele Zellen enthalten sehr grosse Mengen yon gelbem Pigment~ 
welches den grSssten Tell des Zelleibs einnimmt. Der Zeilkern ist dann 
peripher verschoben and abgeplattet (Taft XXXIII~ Fig. 4)~ in sehr stark 
pigmentierten Zellen ist er nieht mehr zu sehen. 

Im Bieischowsky-Pr~iparat  bemerkt man wenig Veranderungen an 
den Neurofibrilten der Ganglienzellen. Reichliche LipochromkSrner 
}iegen in einem fief impr~ignierten Netz. Dieses ,r6seau sp6cial de la 
%gion pigment~e ~ (Mar inesco)  hat die st'~rkste Affinitat zum Silber; 
so ist z.B. im gewShnlichen Bie l schowsky-Pr~para t  dieses Netz aus- 
nahmslos deutlich impr~gniert~ w~hrend die intrazeliularen Neurofibrillen 
fast garnicht hervortreten und erst nach mehrfaeher Wiederhohmg des 
Bielschowsky-Verfahrens  seh~rfer zum Vorsehein kommen. 

Haufig finden sieb zahlreiehere Gliazellen um einze]ne Gang]ien- 
zellen herum. Seltea und nut an kleinen Glanglienzellen sieht man 
Bilder~ welche als Neurophagie zu deuten sind. Gliazellen sind nicht 
sichtlich vermehrt~ die kleinen mit chromatinreichem~ dunkel gef~rbtem 
Kern treten wegen ,starker Ffirbung der Kerne scharf hervor. An den 
Kernen dieser Gliazellen sind nieht selten Erscheinungen der Pyknose 
und Karyorrhexis vorhandeu. In der grauen Substanz trifft man h'~ufig 
am Nissl-Pr~parat  gelbliche KSrner in den Giiazellen und meist grosse 
griinliche KSrner in den Gefiisswandzellen. Der Zentraikanal ist ge- 
sehlossen; hier finden sich vermehrte Ependymzellen mit grossem 
ehromatinreichem Kern. 

In allen H6hea des Rfiekenmarks bemerkt man im Marchi-Pr~p~rat  
durch den ganzen Querschnitt eine diffuse Vermehrung der schwarzen 
Schollen. Im ersten und zweiten Falle sind diese besonders zahlreich 
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im Hinterstrang, und zwar ist im zweiten Fall der Goll~sche Strang 
starker als der Burdach 'sche  mit diesen Schollen besat. An nacb 
Mallory nachgefarbten Priparaten sieht man, dass diese Schollen 
grSsstenteils zwischen den Nervenfasern oder in den noch erhaltenen 

�9 N ervenfasern liegen und E 1 z h o lz'sche KSrperchen darstellen. Es kommen 
jedoeh auch Bilder vor~ in we]chert diese Schollen das ganze Lumen 
der Nervenfasern einnehmen und so auf die Waller~sche Degeneration 
hindeuten. Solche Fasern in Waller~scher Degeration finden sich in den 
zwei ersteren Fallen fiber den Querschnitt zerstreut, nirgends zeigen 
sie eine besondere Gruppierung. Im dritten Fall sieht man zahlreiehe 
Fasern in Waller 'seher Degeneration beiderseits im hinteren Teil des 
Seitenstrangs~ zah]reicher in der Pyramiden-, sparlicher in der Klein- 
hirnseitenstrangbahn. Auch im Hinterstrang finden sich ziemlich zahl- 
reiche zerstreute Fasern in Waller~scher Degeneration. Dagegen ist die 
allgemeineVermehrung der E]zholz 'schen KSrperchen in diesem Fallo 
nicht sehr betraehtlich. Die hinteren Wurzeln enthalten im gliSsen Teil 
vermehrte E 1 z h o 1 z'sehe KSrperchen; auch bier ist zu betonen, dass eine 
besondere Anh~ufung derse]ben weder am Pialring noch an der Grenze 
zwischen dem gliSsen und bindegewebigen Tell zu bemerken ist. Da- 
gegen finden sich zahlreiche Elzholz 'sche KSrperchen an der Eintritts- 
stelle der Wurzelfasern in die Rfickenmarkssubstanz (Tar. XXXIH, Fig. 9). 
Selten trifft man Fasern in Waller~seher Degeneration in den hinteren 
Wurzein an. An Kommissurenfasern (Commissura alba) sieht man reich- 
lithe schwarze Schollen. In der grauen Substanz zeigen sich auch zahl- 
reiche Elzholz~sche KSrperehen an Nervenfasern~ sie sind hier im all- 
gemeinen feiner als in der weissen~ entsprechend dem kleineren Ka]ibet" 
der Nervenfasern. 

Die E 1 z h o I z'sehen KSrperchen im Rfickenmark sind im allgemeinen 
kleiner a]s bei den Versuehstieren. Wie oben geschildert, sind auch 
bei der Pyrodin-Vergiftung die Elz h o ] z'schen KSrperchen in subakuten 
Fallen kleiner als in akuten. Da es sieh in den menschliehen F~llen 
um einen chroniseh-anamisehen Prozess handelt~ so mSchte ieh diese 
kleinen Dimensionen der Elzholz 'sehen KSrperehen auch hier auf den 
langsam fortschreitenden Prozess zurfiekffihren. Einzelne ~ervenfasern 
enthalten oft zahlreiche E 1 z h olz'sehe KSrperchen und zeigen versehiedene 
Stadien der Veranderungen (Taf. XXXIII~ Fig. 7). Zuerst zeigen sieh mehrere 
kleine, schwach osmierte Schollen in der Markscheide an beiden Seiten 
des Sehnirrings. Sie sind rundlich~ l~inglieh~ oder unregelm~ssig ge- 
staltet~ manchmal ringfSrmig. An anderen Fasern sind sie am Sehnfir- 
ringe yon der Marksoheide ausgeschieden und yon Glia umschlossen. 
Bei starker Verinderung treten hier zahlreiche Elzholz~sche KSrperehen 
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nuf~ und der Aehsenzylinder erseheint eine Streeke welt zu beiden Seiten 
des Schnfirrings der normalen Marksubstanz beraubt. Beide Enden der 
~Srmlich znrfiekgezogenen Markscheide zeigen eine konisehe Form und 
Doppelring% doubles bracelets @ineux (Nageot te ) ,  wie im normalen 
Zustande (Taf. XXXIII, Fig. 7c). Diese veto Marke entblSsste Strecke des 
Achsenzylinders ist yon vielen grSsseren und kleineren geschwi~rzten 
Markschollen umgeben. Sic sind im allgemeinen rundlieh, h~ufig am 
Rande gezackt und eingekerbt, manchmal fiirben sie sich ungteichmfissig, 
z. B. teilweise tier, teilweise nur wenig sehwarz. Bei genauer Beobachtnng 
bemerkt man oft~ dass sie aus mehreren kleinen Kiirnern bestehen. 

Die E lz h o 1 z'schen KOrperchen werden dureh die Gliastrukturen um- 
hfillt: manehmal sieht man an dieser Ste]le eine: seltener mehrere Glia- 
zellen, welehe in ihrem Zelleib und in den Fortsitzen diese KSrperehen 
einschliessen. Oefter bilden aueh die Gliafasern kleine Ringe (Taft XXXIII, 
Fig. 7c), diese sind zuweilen so fein, dass sie bei st~irkster Vergr0sserung 
erst deutlieh werden. Der Inhalt der Ringe ist gewShnlich nieht sichtbar, 
zuweilen ganz schwach osmiert. Auch an versehiedenen Stellen der 
interanuti~ren Segmente zeigen sieh h~ufig schwarze Schollen im zentraleu 
oder peripheren Teile der Markscheide (Taf. XXXIII~ Fig. 7 d~ e). Sie sind 
rundlich, seltener l~nglich uad yon versehiedener GrSsse. Wenn grosse 
E lz h o lz'sehe KSrperchen innerhalb einer Nervenfaser ]iegen, dann wird 
die Markseheide an dieser Stelle mehr oder weniger spindelfSrmig 
aufgetrieben. Die Sehollen stiilpen sieh yon der Markseheide aus u 
und werden wohl sehliesslieh ausgesehieden~ urn weiterhin yon Glia 
umhiillt zu werden. Im M a l lory-Pr~para t  fit'ben sich solche E lzho lz -  
sehe K5rperehen gewShnlieh intensiver als das normale Mark: und 
zeigen nieht selten im Zentrum eine andere Fi~rbung als in den peripheren 
Schiehten. 

H~ufig sind die E1 z h ol z'sehen K6rperchen an den Schntirringen zum 
grSsseren Teile bereits weggeschafft (Tar. XXX[[I, Fig.8)~ und die entblSsste 
Aehsenzvlinderstreeke ist yon reichlieheu gliSsen faserigen Strukturen 
umgeben~ welch% einander fiberkreuzend~ naeh verschiedenen Richtungen 
hin verlaufen, um so bisweilen fiber dem Aehseuzylinder ein gross- 
masehiges Netz zu bilden. Hier finder man bisweilen ganz feine runde 
oder langliche fuchsinophile Kiirner zwisehen den gli(isen Fasern. Dureh 
Nachf/~rbung des M arehi-Schnittes mit Saurefuebsin-Lichtgrfin t,-eten sie 
auch als ganz feine rote KSrner neben den sehwarzen auf. Ob sie auch 
yon der Glia eingeschlossen sind: ist wegen ihrer Feinheit schwer zu 
entscheiden. 

Die der Markseheide beraubte Streeke des Achsenzylinders ist ver- 
jfingt, wie es auch am normalen Schntirringe der Fall ist (Taft XXXIII: 
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Fig. 8). Er fgtrbt sich sehwach und nimmt manehmal eine rote Farbe 
im Mal lo ry-  oder Siiurefuchsin-Liehtgriin-Praparate an. De," Rand ist 
hiiufig nicht glatt~ erscheint gezackt und mit rot oder blau geflirbten 
Fadchen beh~ngt. Bei vorgesehrittenen Verlinderungen f~rbt sich diese 
Strecke des Aehsenzylinders sehr schwach, sie erscheint manchmal 
streifig, wabig oder kSrnig; zuweilen treten KSrner deutlich auf. Selten 
ist sie in der Mitte aufgehellt und erweckt dadurch einen ri~hrenfSrmigen 
Eindruck. Bie lschowsky-Prgpara te  zeigen aueh die gleichen Ver- 
~tnderungen (Taf. XXXVII~ Fig. 28). Die verjiingte Strecke ist schwach 
impr~igt~iert: manchmal so schwach~ dass es schwer wird, sie als einen 
Achsenzylinderteil zu erkennen~ wenn sie nicht gewissermassen das 
gerbindungsstfick zwischen beiden normal impragnierten Achsenzylinder- 
strecken andeuten wiirde. Oft ist sie aber teilweise noch ziemlich gut 
gefgrbt, oder mit mehreren stark impr~ignierten Kiirnern versehen. Die 
dem Aehsenzylinder anh~ingenden Fi~dehen werden auch schwach im- 
pri~gniert. An beiden Enden dieser Strecke ist der Achsenzylinder 
manehmal verdickt~ tiefer tingiert: und es scheint: als ob die Neuro- 
fibrillen teilweise in der Kontinuit~t unterbrochen und dutch ihre 
Elastiziti~t nach beiden Seiten gezogen wi~ren. 

Es h a n d e l t  s ich also um eine p a t h o l o g i s e h e  S t e ig e ru n g  
der  B i ldung  v o n E l z h o l z ' s c h e n K S r p e r c h e n :  welch% wie auch 
aus d e r P a t h o l o g i e  des p e r i p h e r e n N e r v e n  bekannt~ zum vol l -  
s t g n d i g e n  z i r k u m s k r i p t e n  Markschwund ffihren kann. Der 
en tb lSs s t e  A c h s e n z y l i n d e r  wird oft  al lm~ihlich affiziert~ bis 
er seh l i e s s l i ch  dem Zer fa l l  verf i i l l t .  

Anderseits sieht man hier aueh Fasern in Waller 'scher Degene- 
r at io n ~ welche zwischen segmentar erkrankten Fasern zerstreut sind, daher 
liegt der Gedanke nahe, dass das stark ver'~inderte Achsenzylinderstfick 
beim Fortschreiten des segmentgren Prozesses endlich zerfgllt und die 
Waller 'sehe Degeneration der betreffenden Fasern erfolgt. Zwar finden 
sich hier Nervenfasern in einer spater zu beschreibenden besonderen Er- 
krankung (neurolytisehe Schwellung)~ welehe auch zur Waller'sehen 
Degeneration ftihren kann. Doeh kommt diese Erkrankungsform im 
ersten Fall nut sehr selten vor~ und im zweiten fast aussehliesslich in 
Herden. Daher kSnnen nieht alle diffus zerstreut auftretenden Fasern 
in Waller 'scher Degeneration auf diese Erkrankung zuriickgeftihrt 
werden~ sondern bilden wenigstens teilweise das letztere Stadium der 
oben beschriebenen segmenti~ren Prozesse. 

Die Fasern in Waller 'scher Degeneration befinden sieh in versehie- 
denen Stadien dieses Prozesses; hgufig trifft man bier Fasern in An- 
fangsstadien dieser Degeneration an. Der Achsenzylinder ist stel]enweise 
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aufgetrieben, an einzelnen Stellen bereits fr~gmentiert. Die Markscheide 
hat sich hier and da zu einzelnen konzentrischen Kugeln zusammen- 
geballt, welche sich teilweise mit Osmiums~ure schwach farben. Di~ 
Glia zeigt bereits Reaktionserscheiuungen; oft dringen kleine Gliazellen 
(die Myeloklasten yon J a k o b )  in das Lumen dieser Fasern ein. H/iufiger 
sieht man Fasern in etwas vorgesehritteneren Phasen der Degeneration. 
Die Markscheide ist vollst/iudig in grSssere Ballen zerfallen~ iu dem 
Markballen oder zwischen diesem finden sich Reste des zertrfimmerten 
Achsenzylinders, bald gewunden oder gekn~uelt, bald kSrnig zerfallen, 
die Markballen sind you tier Glia eingesehlossen~ manehmal werden 
mehrere kleine Zellen~ die kleinere Schollen enthalten, als Ganzes 
wieder yon einer gemeinsameu Gliah~ille umgeben. [m dritten Fall 
finder man bereits h~ufig Fasern in noeh fortgeschritteneren Stadien, die 
zerfallende Nervensubstanz ist in Fettstoffe umgewandelt und Gitter- 
zellen sind aufgetreten. 

In den G l i aze l l en  des [ n t e r s t i t i u m s  findet sich viel Fett~ fast 
alle Ze]len enthalten mehr oder weniger kleine ]ipoide KSrner. Manch- 
real ist der ganze Zelleib mit Lipoidtropfen geffillt; solehe Zellen stehen 
zum grSssten Tell noch mit dem umgebenden retiknl~ren Gliagewebe 
im Zusammenhang. Se]tener in den zwei ersteren F/~llen~ hS.ufiger im 
dritten Fall trifft man solehe Ze]len an~ welche sieh ganz yon der Um- 
gebung losgelSst und abgerundet haben. Die verh~ltnism'~ssig grosse 
Menge yon lipoiden Tropfen, welehe im Gliagewebe der weissen Sub- 
stanz aufgespeichert ist, d~rfte nicht bless auf die Fasern in Wal l e r -  
scher Degeneration zur~ickgefiihrt werden~ die doch in den zwei ersteren, 
F~i]len noch relativ sp~rlieh sind und erst Anfangsstadien darstellen. 
Es ist sehr wahrscheinlich, dass sie zum grSsseren Teile auch weitere 
Abbauprodukte zahlreicher segment/~r ver/~nderter Nervenfaser n (E 1 z h o i z - 
sehe KSrperehen) darstellen. Oft sieht man Elzholz"sche KSrperchen~ 
welehe in den peripheren Partien zerbrSckelt sind. Sie werden Stfiek 
ffir Stiick verarbeitet und in eine dem Transport giinstige Form um- 
gewandelt, welche dann yon Gliazellen im Interstitium aufgespeichert 
werden. H/~ufig zeigen sich in Forts~tzen der Gliaze]len~ die den Schnfir- 
ringen naheliegeu~ feine osmierte KSrner~ welche sich mit Nilblausulfat 
tiefblau fSzben. In einiger Zeit vollendet sich dieser Umbau einzelner 
E lzho lz ' s che r  KSrperehen~ so class diese endlich verschwinden. Daher 
trifft man in diesen F/~llen nicht selten eine entbl6sste Strecke des 
Achsenzylinders an~ an welcher uur einige Elzholz ' sche  KSrpercheu 
fibrig bleiben. Da a~ diesen erkrankten Stellen weniger Gliazellen auf- 
treten und die Elzholz~sehen KSrperchen meisteus yon den faserigen 
Gliastrukturen eingeschlossen werden~ so geht der Abbau dieser Seholleil 
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nicht so rasch vor sich wie bei der Walier 'schen Degeneration, wo 
reich]iche Gliazellen ihre Funktioa fiber den hbbau entfalten. 

Nicht selten sieht man~ dass einzelne Gliazellen in eine Nerven- 
laser eingedrungen sind, welche sonst keine Veranderungen zeigt. Solche 
Zellen sind dutch genaue Beobachtung beim Spiel der Mikrometer- 
schraube nicht mit denjenigen zu verwechseln, we]che der 1Nervenfaser 
norma]erweise an]iegen. Auf Tafel XXXIII~ Fig. 6 ist eine solche Zelle 
abgebildet. Sie liegen in der Markscheide dicht dem Achsenzylinder 
an, haben einen relativ grossen Kern mit deutlichem Chromatingerfist, 
der Zelleib ist protoplasmaarm und enth~lt keine Einschlfisse. 

An Kapillaren finder man keine starke VerS, nderungen; die Wand 
der Pr~tkapillaren und der grSsseren Gefasse ist manchmal verdickt, das 

Bindegewebe ist vermehrt. Das Gliagewebe besonders in den Hinter- 
strfmgen ist oft in der Umgebung der Gef~sse gewuchert. 

Im ganzen Querschnitt dutch das Riickenmark treten in nach ver- 
schiedenen Methoden gef~rbten Pr~tparaten hier nnd da zahlreiche 
A m y l o i d k S r p e r c h e n  auf. Wie Ca to la  und A c h f i c a r r o  mit P~echt 
betont haben, sind die FS~rbungsmethoden fiir Amy]oidkSrperchen ausser 
der Jodierung wenig elektiv. Ich habe Schnitte aus Formol in W e ig e r t ' s  
JodjodkalilSsung 3--4 Stundea lang eingelegt~ in destilliertem Wasser 
ausgewaschen und dann mit Lichtgriin nachgefarbt, wodurcb eine schSne 
Kontrastfarbe erzielt wird. Dabei fiirben sich die AmyloidkSrperchen 
gelb bis braun und Glia, Achsenzylinder asw. grfin. Nur BlutkSrperchen 
werden auch gelb und Fettsubstanzen schwach gelb tingiert. Spgter za 
beschreibende Fasern in der neurolytischen Schwellung und ihre Zer- 
fallsprodukte werden niemals mit Jod gefgrbt. So konnte ich nicht die 
Angaben yon S t roebe ,  Ca to la  und Achf ica r ro  bestatigen, dass 
AmyloidkSrperchen aus geschwollenen Achsenzylindern entstehen. Meh- 
rere Autoren sind der Meinung, dass sie aus Gliazellen~ besonders aus 
deren Kernen entstehen. Trotz genauer Beobachtung konnte ich keine 
Uebergangsform solcher Umwandluug beobachten. Daher erscheint mir 
die yon A lz he imer  und anderen vertretene Anschauung wahrschein- 
lichl nach welcher diese KSrperchen aus der Pr~zipitation und histo- 
chemischen Umwandlung der Albuminose hervorgehen, welche in den 
Gewebssi~ften aufgel6st ist. 

L ipo idk( i rper :  Am Nilblausulfatpri~parate fi~rben sich E lzho lz -  
sche KSrperchen im allgemeinen blau wie die normale Markscheide 
(Taf. XXXVI, Fig. 23, elz). Oft ist die iiussere Schicht dieser Kiirper- 
chen tiefer als die innere tingiert. Feine Elzholz 'sche Kiirperchen, 
welche noch in der Markscheide liegen, fi~rben sich bisweilen auch 
ziemlich tiefblau. Gliazellen in der weissen und grauen Substanz ent- 
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halten fast ausnahmslos feine blaue K6rner und sind in der Umgebung 
der Gef~sse besonders mit reichlichen Lipoiden beladen. Das bereits 
oben geschilderte Liproehrom in den Ganglienzellen zeigt meistens eine 
blaue Fiirbung (Tar. XXXIII~ Fig. 4). Die Dendriten enthalten h~ufig 
sp~irliehe Fettropfen; sie gruppieren sich zuweilen an irgend einer 
zirkumskripten Partie der Fortsi~tze. Oft setzen sich die KSrner yon 
dem Zelleib aus in die Dendriten in mehreren regelmi~ssigen Reihen 
fort. Wenn sie an der Abgangsstelle des Fortsatzes fehlen~ dann zeigen 
sich gewShn]ich keine LipoidkSrner innerhalb dieses Fortsatzes. Nerven- 
fasera in frfiheren Stadien der Waller 'schen Degeneration im ersten und 
zweiten Falle zeigen auch in der Regel blaue K6rner in den Gliazellen. 
Gitterf6rmige Zellen enthalten blau% teilweise rStlichblaue K6rner. 
Lipoide sind in der Gefasswand, sowohl in der grauen als auch in der 
weissen Substanz angehliuft (Taf. XXXVI, Fig. 24 und 25). Zuweilen 
finden sich in Adventitiazellen sehr grosse blau gefarbte Lipoidtropfen, 
welche aus mehreren KSrnern zusammengesetzt sind. Aueh Endothel- 
zellen enthalten spar]iche feine blaue KSrner. In der Pia finden sich 
zuweilen ]ipoidhaltige Ze]len~ besonders an der Gefasswand, die K6rner 
f~rben sich ebenfalls blau oder r6tlichblau. 

Diese LipoidkSrner im Rfickenmark sind alle isotrop~ gr6sstenteils 
werden sie mit Neutralrot oder nach S m i t h - D i e t r i c h  positiv gef~rbt, 
aber nur tei]weise nach F i sch le r .  Am Sudanprliparate erscheinen sie 
im allgemeinen rSttichgelb. 

H e r d e r k r a n k u n g e n :  Nun will ieh die eigenttimlichen Veri~nde- 
rungen der Nervenfasern im Riickenmark schildern, welehe yon frfiheren 
Autoren als herdfSrmige Erkrankung besehrieben wurden. Im ersten 
und zweiten Falle finden sich solche Fasern gew0hnlich herdweise - -  
im ersten selten, im zweiten sehr haufig - -  in versehiedenen Stadien 
der Veri~nderung. Im dritten Falle liegen sie gewShnlich nicht in 
kompakten Gruppen und sind meistens in fortgeschritteneren Stadien. 
In allen Fallen trifft man solche Fasern oder Herde am haufigsten im 
Hals-, selteuer im Dorsal-, fast gar nieht im Lendenmark an. Die 
I-Ierde~ welche meist nur yon geringen Dimensionen sind, zeigen sich 
zerstreut in Rfickenmarksstr~ingen, gewShnlich mit einem Gefi~ss im 
Zenti:um. Sie prasentieren sich naeb dem Stadium der Erkrankung der 
Nervenfasern versehieden. Augenfallig sind die frischen Herde im 
M a l l o r y -  Querschnittpraparate bereits bei schwaeher Vergr6sserung 
dureh die tiefblaue oder rStlichblaue F~rbung der nebeneinander 
]iegenden~ stark verdickten Achsenzylinder und die alten Herde dnreh 
sehr grosse sehwaeh gefi~rbte, vakuolisiert% oft ganz helle Lficken 
an Stel]e tier Nervenfasern. Manehmal findet man in der Umgebung 
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der Her@ zwischen den ganz normalen einige ~hnlich~ver~nderte 
Nervenfasern. 

Bei starker VergrSsserung bemerkt man am Quersehnitt im frischen 
Herd% dass die Aehsenzylinder verschiedene Grade der Ansehwellung 
zeigen (Tar. XXX[u Fig. 13); stark angeschwollene Aehsenzylinder er- 
reichen fast die Dicke einer mittelgrossen Ganglienzelle in der C la rke -  
schen Siiule. Diese gesehwollenen Aehsenzylinder fiirben sieh weit tiefer 
mit versehiedenen Anilinfarbstoffen als die normalen. Sie zeigen im 
M al lory-Praparate  einige Schichten in der Farbennuance, oft sind sie im 
zentralen Teil rStliehblau~ im peripheren ganz blau, seltener bieten sie 
ein umgekehrtes Verhalten dar. Oefter flirben sich diese Aehsenzylinder 
in drei Sehiehtungen, und zwar im Zentrum b]au, dann rot und in der 
anschliessenden peripheren Sehieht wieder blau. Selten trifft man aueh 
ganz rot aussehende Aehsenzylinder an. Bei genauer Beobaehtung, be- 
sonders deutlich im S~urefuchsin-Lichtgrtinprliparat% sieht man, dass 
diese Achsenzylinder nicht diffus homogen, sondern besonders im rot 
gef~irbten Teil mit zahlreichen KSrnern versehen sind. Feine fuchsino- 
phile KOrner liegen bier dicht nebeneinander, so dass die Grundsubstanz 
nicht mehr zu sehen ist und dieser Tell rot erseheint. Wenn sie nicht 
so dicht ]iegen, zeigt sieh dazwischen eine griine Grundsubstanz~ und 
eine solche Faser sieht bei schw~cherer VergrSsserung rStlichgrfin aus. 
Solehe Achsenzylinder sind yon einem tiefgriin gef~irbten Saum umgeben~ 
manchmal zeigt sich eine Spalte zwischen diesem Saum und dem Aehsen- 
zylinder (Taf. XXX[V~ Fig. 13 glh). Der Saum umsehliesst gewShnlich 
den ganzen Umfang des Achsenzylinders, oft zeigt er aber auch Liicken. 
Die Markscheide der erkrankten Fasern ist ausgedehnt~ verdiinnt und 
aufgelockert, was den Eindruck erweekt, ats wltre dies durch die 
Schwellung des Aehsenzylinders passiv erfolgt (Fig. 13). An der 
Weiger t'schenKupfer-H~matoxylin=Eisenfiirbun~ ist der sog.Radspeichen- 
bau kaum zu erkennen. Haufig zeigt die Markscheide der nicht ge- 
schwollenen Fasern im tterde kein Wabenwerk mehr, sondern sie sieht 
diffus matt aus. Man sieht manchmal einen grossen Raum zwischen 
der Markseheide und dem griin gef'~trbten Saum um den Achsenzylinder. 
Oft sind mehrere Gliazellen in die erkrankten I~ervenfasern eingedrungen. 
Der Kern solcher Gliazellen ist klein, oft abgeplattet und m~issig chro- 
matinreieh (Fig. 13 glza); der relativ protoplasmareiehe Ze]leib zeigt 
h~ufig Sichelform, indem er Sich dem anliegenden Achsenzyliader an- 
passt. Zuweilen ist er fund oder li~nglich~ wahrend der Aehsenzylinder 
dureb diese Zelle eingedriickt wird und eine Einbuchtung aufweist. Der 
oben genannte Saum um den Achsenzylinder wird yon diesen Zellen 
gebildet. 
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In alten Herden sind die iNervenfasern starker ver~ndert (Tar. XXXIII~ 
Fig. 10). Solche Achsenzylinder f~irben sich im allgemeinen sehwaeh, 
mad es treten hliufig in ihnen einige kreisrunde oder langlich-runde, 
scharf umsi~umte u auf. An anderen Fasern ist der Aehsen- 
zylinder fast vollstlindig verfliissigt~ der grosse~ durch einen Gliasaum 
umschlossene Raum erscheint dann oft durch mehrere blau gef~.rbte 
(Mallory) Balken in einige Kammern unvollstiindig abgeteilt. Die 
stark ausgedehnte, gelockerte Markseheide besteht noch zmn Tell oder 
im ganzen Umfange, manchmal ist sie bereits vollst~ndig geschwunden. 
Der Gliasaum bildet innerhalb der Markscheide einen unvollst~ndigen 
Ring oder er schliesst sich dora Gliaretikulum im Interstitium an~ wenn 
die Markscheide bereits verschwunden ist. Die Hohlr~ume, welche an 
Stelle der zugrunde gegangenen Nervenfasern sich gebildet haben, sind 
unregelm~issig gestaltet~ da sie sich nieht gleichmassig nach allen Seiten~ 
sondern vielmehr dahin ausdehnen, wo sie weniger Widerstand finden 
(Tar. XXXIII, Fig. lOa). 

Im Marchi-Pri~parate zeigen sich im allgemeinen wenig sehwarze 
Schollen~ sowohl im frischen als auch im atten Herde (Taf. XXXIII, 
Fig. 10~ Tar. XXXiV, Fig. 13). Manchmal sieht man mehrere kleine 
schwarze oder braune KSrner in der Markseheide und im Ze(leib der 
eingedrungenen Gliaze]len. Selten sind Nervenfasern mit zahlreiehen 
kleinen schwarzen KSrnern versehen, sie liegen dann merkwfirdigerweise 
dieht nebeneinander im Quersehnitt des geschwollenen, im Zerfall be- 
griffenen Achsenzylinders~ so class es den Eindruek erweckt 7 als ob 
fettige Substanz aus dem Achsenzylinder entstanden ware. Gliazellen 
im Interstitium enthalten meist feine lipoide KSrner ia grSsseren Mengen 
als in anderen Partien des Riickenmarks. 

Auf Taf. XXXiV, Fig. 11 ist ein frischer Herd im iibersiehtliehen 
L~ngsschnitt abgebildet. I)er Herd ist auf dem Liingsschnitt ziemlich 
scharf begrenzt~ sowohl in der seitlichen~ wie in der L~ingsausdehnung, 
so dass man hier gerade Begrenzungslinien ziehen kSnnte. Manchmal 
fiberschreiten aber die erkrankten Partien einiger Fasern diese Grenze 
des Herdes. Ausserdem kommen stellenweise nicht welt yon einem 
Herde zerstreute oder angehiiufte verdickte Nervenfasern in demselben 
Bezirk des Riickenmarksstranges vor~ als ob sie die Fortsetzungen tier 
erkrankten Fasern im Herde darstellten. Bereits bei schwaeher Ver- 
grSsserung erscheint der Herd im Mallory-Liingssehnitt blauer als das 
normale Gewebe, wegen der Vermehruug des Gliagewebes und vielmehr 
noch wegen der Volumenznnahme und der intensiveren F'~rbung tier 
Achsenzylinder. Diese bilden kfirzere oder ]~ngere spindelfSrmig% sel- 
tener kugelige Anschwellungen: die sieh im M al lory-Praparate  tiefblau 
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mit einer mehr oder weniger rStlichen Nuance farben. In sp~teren 
Stadien verfliissigen sie sich und zerfallen. Man kann die Erkrankung 
der Fasern in zwei Phasen einteilen~ erstens ,Sehwellungs-", zweitens 
~Verflfissigungsstadium a. Hier will ich die Veriinderungen einzelner 
Fasern nach den Stadien beschreiben. 

S ch w e l lun  gs s t adiu m : Zuerst treten einige leiehte Kaliberschwan- 
kungen des Aehsenzylinders an einer zirkumskripten Strecke seines Ver- 
laufes auf (Taf. XXXIV, Fig. 12a, b). Gleichzeitig treten hier feine 
fuchsinophile KSrner auf, wie es im Saurefuchsin-Lichtgrfinpr~tparate 
besonders deutlieh zu sehen ist. Die KSrner sind ziemlieh zahlreich in 
verdickten, sparlieher in den schmalen Teilen. In den ersteren kommen 
feine KGrner stellenweise angehauft vor. Vereinzelt treten grGssere rote 
KSrner oder Ringe auf~ selten basophile KSrner. In diesem Stadium 
sind bereits oft kleine Gliazellen in die Nervenfasern eingedrungen, sie 
liegen mit ihrem Zelleib dem Achsenzylinder dicht an (Fig. 12, a: b, 
glza). Mit dem Fortsehreiten der Ver~nderung wird die Kalibersehwan- 
kung des Aehsenzylinders starker (Taf. XXXIV, Fig. 12, e). Ausnahms- 
weise zeigt sich nur eine einzige spindelfGrmige oder seltener kugelige 
Yerdickung; gew0hnlich finden sich mehrere solcher hintereinander. 
Bald sind die verdiekten Stellen starker, bald noch in leiehterem Grade 
angeschwo]len und mehr oder weniger welt voneinander entfernt. Wenn 
die u dicht hintereinander folgen, erscheinen sie perlen- 
schnurartig. Solche Ste]len werden bereits in diesem Stadium sehr 
intensiv gefarbt und sehen im Saurefuchsin-Lichtgrtinpraparate oft griin- 
rot aus, die KSrnung ist vermehrt, einzelne KGrner liegen dicht neben- 
einander; zuweilen fltrben sich die Stellen fast diffus rot. Oft bemerkt 
man an solchen Fasern reichliehe rote, langsziehende Fasern auf dem 
grfinen Untergrund. Diese Faden zeigen haufig mehrere, hintereinander 
folgende, feine Verdickungen, welche aueh Ringform zeigen kSnnen 
(Taf. XXXV~ Fig. 21a). In anderen I?asern erscheinen je zwei etwas 
grSssere KGrner oder Ringe, mit einem roten feinen Faden miteinander 
verbunden (Tar. XXXV, Fig. 21b). In diesem Stadium ist die Mark- 
:scheide an der verdickten Stelle bereits ausgedehnt und aufgelockert, 
wie es Weiger t ' s  Kupfer-Hamatoxylin-Eisenpraparate deutlich zeigen. 
Die Ranvier 'schen Schniirringe zeichnen sich durch Ansammlung 
einiger Etzholz ' scher  KSrperchen aus, sonst findet man bier keine 
besonderen Veranderungen. 

[m n~tehsten Stadium schwillt der erkrankte Achsenzylinder noch 
starker an und erreieht stellenweise besondere Dimensionen (Taf. XXXV, 
Fig. 16). Oft konfluieren einzelne derartige Verdickungen ein und der- 
.selben Fasern miteinander und bilden ein langliches spindelfSrmig ver- 
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dicktes Gebilde. Auf der Oberfliiche eines solchen sieh~ man nicht 
selten leichte Einkerbungen~ welche die Grenze zwischen den frfiheren 
eiuzelnen Yerdickungen andeuten. An den geschwollenen Stellen ver- 
mehren sich die feinen roten KSrner~ die, wie oben beschrieben wurd% 
bereits im Anfangsstadium vorhanden sind. Eingedrungene Gliazellen 
zeigen sich nicht so zahireich an solchen stark verdickten Stellen~ sondem 
man sieht gewShnlich nut eine oder mehrere an ihrem Rand (Fig. 16 
glza). Diesc Stellen sind yon einem tief gefarbten Gliasaum (glh) um- 
geben~ wie dies auch im Querschnitt beobachtet wurde. Zahlreicher 
sind hi~ufig die Gliazellen in den schmaleren Stellen zwischen den Ver- 
dickungen. Sie liegen hier dem Achsenzylinder an~ ihr Zellprotoplasma 
ist ]eicht geschwollen und tief gef~rbt, die benachbarten Zellen ana- 
stomosieren miteinander und bilden um den schmalen Achsenzylinder 
eine Gliascheide (Fig. 12c). Diese Gliazeilen enthalten mauchmal in 
ihrem Zelleib kleine osmierte KSrner. 

Feine markhaltige Nervenfasern~ we]che sich bei der experimentellen 
An~mie hauptsachlich im kSrnigen Zerfall befinden~ zeigen bier auch 
gleiche Veriinderungen wie die dicken. Tier gef~rbte Anschwellungen 
des Achsenzylinders treten deut|ich auf~ nur zeigen sie hier oft eine 
kugelige Form~ die fuchsinophilen KSrner siad ebenso gross wie bei 
den dickeren. In diesen diinnen Fasern sieht man nut selten, im Gegen- 
satz zu den dicken~ cingewanderte Gliazel]en (Taft XXXV~ Fig. 20). 

Die F/irbung s~mtlicher erkrankten Achsenzylinder ist auch im 
Li~ngsschnitte nicht gleichmassig (Mall or y, Siiurefuchsin-Lichtgrfin). 
Fuchsinophi]e K0rner sind in verschiedenen Mengen und mannigfaltiger 
Weise angeordnet. Hi~ufig ]st eine zentrale spindelfSrmige rote Schicht 
yon einer peripheren griinen umgeben, ein umgekehrtes Yerhalten kommt 
auch vor (Fig. 12c). Oft bildet die rote Schicht breitere oder schm~ler% 
zum Faserverlauf senkrechte Scheiben, zwischen welchen sich eine grfine 
Zwischenzone zeigt (Taf. XXXV~ Fig. 21c): Manchmal sind 2 rote 
Scheiben dutch einen aus roten Kiirnern bestehenden Streifen mitein- 
ander verbunden~ welcher sich durch die Mitte oder durch den peri- 
pheren Teil der griinen Stelle hinfiberzieht, sodass in ersterem Falle 
eine rote Achse in der Mitte~ in letzterem eine rote ROhre an der Peri- 
pherie dieser Schicht entsteht (Taf. XXXV~ Fig. 16). Diese Bilder ent- 
sprechen der Sehiehtenbildung des Achsenzylinders im Querschnitt. 

D as Yerhalten tier Neurofibri]len verfolgt m an gut im B i e 1 s c h o w s k y-  
Praparate (Tar. XXXu Fig. 29). Im Anfangsstadium gehen die Neuro- 
fibrillen wegea der Anschwellung des Achsenzylinders auseinander und 
treten als isolierte F~den scharf hervor. Alsdann .werden sie unregel- 
m~issig impr~gniert und erscheinen kSrnig~ manchmal bilden sie auch 
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Ringe. Anfangs verlaufen die Fibrillen parallel der Richtung der 
Nervenfasern, in fortgeschrittenem Stadium zeigt das gauze Fibrillen- 
bfindel an stark geschwollenen Stellen spirale Windungen~ sodass es 
den Ansehein erweckt~ als ob diese Stellen durch Kniiuelung des Achsen- 
zylinders entstanden wgren. Manchmal sind diese Windungen so stark~ 
dass die Fibrillenbfindel streckenweise in der Querrichtung zu verlaufen 
scheinen. Auch hier sind zweierlei Teile im angeschwollenen Achsen- 
zylinder zu unterscheiden; das Fibril]enbiindel befindet sich in der eben 
besehriebenen fuchsinophilen Schieht~ w~hrend die basophile homogen- 
hellgelb in diesem Prgparat erscheint. In Uebereinstimmung mit deu 
Saurefuchsin-Lichtgrtin-Praparaten liegt dieses Fibrillenbiindel hi~ufig 
im zentralen~ seltener im peripheren Tell des erkrankten Achsenzy]inders. 
Im letzteren Falle bildet der mittlere fibrillenfreie Raum im Langs- 
schnitt einen yon Fibrillenbfindeln umgebenen~ blassen Raum (Fig. 29 
nfh'). Dieser Raum kann ein dutch dessen Mitre verlaufendes FibriIlen- 
biindel in zwei ttalften teilen, wodurch hier drei Schiehten gebildet 
werden~ und zwar eine mittlere Fibrillen-~ eine intermedi~ire fibrillen- 
freie und eine periphere Fibrillenschicht. 

Solche Bilder kommen wohl durch starke Windungen und Knliuelungen 
des Fibrillenbiindels zustande, wlihrend der betreffende Achsenzylinder als 
gauzes einen geraden Ver]auf behiilt. Die Grenze der fibrillenha|tigen 
und fibrilienlosen Schichten ist nicht seharf, oft gehen mehrere Fibrillen 
quer oder sehrag yon der Fibrillenschicht in die andere hinfiber. Die 
oft vorkommenden sp~rlichen roten KSrner in der grfinen Schicht im 
Saurefuchsin-Lichtgriin-Praparate rfihren wahrscheinlich yon diesen 
Fibrillen her. Einzelne Fibrillen treten nicht mehr scharf hervor, sie 
f~rben sich immer schwacher und zerfallen vollstiindig in KSrner. 

Die oben geschilderten fuchsinophilen K6rner haben einige Aehn- 
lichkeit mit H e l d ' s  Neurosomen. Er hat in normalen Nervenzellen, 
Axonen und Dendriten kleine Granula, Neurosomen~ beobachtet~ welche 
nach Al tmann ' sche r  Methode auch mit Erythrosin und Eisenhlima- 
toxy]in flirbbar sind. Sie bilden in den Axonen 5fter deutlieh wahr- 
nehmbare Reihen. H e i d e n h a i n  halt es f/ir wahrscheinlich~ dass die 
Neurosomen zum grSsseren Tell einer vollkommenen diskontinuierlichen 
Ausf~.rbung der iNeurofibrillen ihren Ursprung verdanken. Bei unserer 
Erkrankung der Nervenfasern stimmen die Schichten~ in we]chert fueh- 
sinophile K6rner angehi~uft sind, mit den neurofibrillenhaltigen Schichten 
an den Bielschowsky-Praparaten fiberein. Die veriinderten Neuro- 
fibrillen bekommen wohl die sti~rkere Affinitat zum Siiurefuchsin~ be- 
sonders treten einzelne Verdickungen und zerfailene K6rner dadureh 
als rote Granula scharf hervor. 

Archly f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft  3. 6~  
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Da die S c h w e l l u n g e u  und t i e fe  Fi~rbung der  e r k r a n k t e n  
A c h s e n z y l i n d e r  die h a u p t s l i c h l i c h e n  E r s c h e i n u n g e n  in d iesem 
S t a d i u m  d a r s t e l l e n ,  so wurde  es S c h w e ] l u n g s s t a d i u m  ge- 
nannt .  S o l c h e F a s e r n  g e h e n d a n n u a c h l l i n g e r e r o d e r k i i r z e r e r  
Ze i t  in die nl ichste  P h a s e  fiber,  we lche  nach  dem a n a t o m i -  
schen  Befunde  als  u  b e z e i c h n e t  werden  
kann .  

V e r f l i i s s i g u n g s s t a d i u m :  Fasern in diesem Stadium zeigen nach 
dem Grade des Zerfalls und je nach dem Verhalten tier Gliazellen ver- 
schiedene Erscheinungen (Taf. XXXV, Fig. 17). Die geschwollenen 
Achsenzylinder farben sieh immer schw~tcher, die roten KSrner ver- 
mindern sich durch AuflSsung, das Axoplasma wird auch schwiieher 
gef~rbt~ manchmal treten tiefer und schwiicher gefarbte Partien im 
Achsenzylinder abwechse]nd auf. Solche Ver-~nderungen erleidet nicht 
nur der angeschwollene Tell, sondern auch das Zwischenstiick~ sogar 
sehreitet der Zerfall im letzteren oft schneller fort. Der geschwollene 
Tell kann zunlichst in mehrere grosse Kuge]n zerfallen~ welche alle yon 
den eingedrungenen Gliazellen oder deren Forts~tzen umsliumt werden 
(Fig. 17 kg). H~ufig finden sich Gliazellen aueh innerhalb der grossen 
Kugeln; dabei wird die Achsenzylindersubstanz mit dea eingedrungenen 
Gliazellen ihrerseits yon einem Gliasaum umhiillt. Die Kugeln farben 
sich anfangs noch tief, es finden sich auch zahlreiche fuchsinophile 
Kbrner, entweder diffus zerstreut, oder zu Haufen angesammelt, was 
wohl noch auf die friihere Sehiehtenbildung hindeutet. 

Dann wird die Achsenzylindersubstanz welter verflfissigt~ noch 
sehw~cher f~rbbar, und es treten darin mehrere kleine oder grosse, 
manchmai sehr feine und dicht nebeneiaaader liegende u auf 
(Fig. 17 vk). Spgter konflaieren die kleinen Vakuolen miteinauder und 
es entstehen sehr grosse rundliche Hohlrliume, welehe den grSssten 
Tell des Durchmessers des angeschwollenen Aehsenzylinders einnehmen 
kSnnen. Aueh die Kugeln farben sich allm~thlich schwgeher und ver- 
fl~issigen sieh ebenfalls, w~hrend die Gliasliume noch bestehen. Alle 
u euthalten scharfen: dutch basische Farbstoffe tingierten Saum. 
Haufig ist zu sehen~ dass ein soleher Saum yon einem Zelleib oder 
einem Fortsatz der eingewanderten Gliazellen gebildet wird. Wenn 

. auch an aaderen Vakuolen dieses Verhalten nicht direkt zu beobaehten 
ist, so ist es nun sehr wahrscheinlieh~ dass diese Vakuolenw~nde yon 
tier Gila gebildet werden. 

Eingetretene oder anliegende Gliazellen senden stellenweise viele 
Fortsi~tze in die Achsenzylindersubstanz hinein~ welche sich als dicke 
Ba]ken oder netzartige Gebilde yon dem schwach geflirbten Untergrund 
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abheben (Fig. 17 glm), Manchmal zeigen Gliazellen eine deutliehe 
Masehenbildung, protoplasmatisehe Balken schliessen mehrere kleinere 
oder grSssere R~tume ein~ in diesen findet man anfangs noch eine ziem- 
lieh intensiv gefS.rbte Substanz. Solche eingetretene Gliazellen gehen 
teilweise mit der Aehsenzylindersubstanz zugrunde, sie f~rben sich dann 
ebenfalls schw~eher und qttellen auf~ his endlich sowohl der Zelleib 
als auch der Kern vollstlindig verfifissigt wird (Tar. XXXIlI,  Fig. lOa). 

Um das kompliziorto Bild besser zu orliiutern 7 will ioh hier als Beispiel 
eine Faser in einem solchen Stadium beschroiben, huf Tar. XXXV~ Fig. 17 
ist der geschwollene Aohsenzylinder recbts in vier grosse Kugeln (l~g) zerfallen; 
sie sind yon einem Gliasaum (glh) umschlossen~ welcher mit anliegenden Glia. 
zellen in Verbindung steht. Innerhalb einer Kugel sieht man deutlich eine 
Gliazollo (glza); zwei grosse Kugeln sind noeh ziemlich tier gef/irbt and zeigon 
reichlich fachsinophile KSrner: die Heinste (kg') ist bereits schw~icher tingiert~ 
die fachsinophilen KSrner sind aueh vormindert: und am Rande finden sieh 
mehrere kleine Vakuolen. Dann folgt nach links ein nicht angesehwollener 
Toil (s), in welchem der Achsenzylinder fast vollst~indig zerfallen ist. Man 
sieht nur homogen odor kSrnig aussehende schwach gef~irbto Reste desselben. 
Viele eingedrungene Gliazellen bilden mit ihren Forts~tzen ein grossmaschges 
Netz (glm), die Masehen sind entweder leer oder mit schwaeh grfin gef/irbten 
Massen geffillt. Die Markscheide (ms) ist teilweise noch erhalten. 

Bet P. finder sich ein spindelfSrmiger: bereits schwach gefgrbter und auf- 
gelockerter Teil~ in welchem man zahireiehe Heine yon Glia umgebene Vakuolen 
und einen sehr grossen, kreisrunden Hohlraum (vk) sieht: welch letzterer noch 
schwach gefiirbte Detritusmassen enth~ilt. Neben diesem grossen Hohlraume 
und in anderen Teilen bemerkt man tiefer geffirbte gliSse Balken (ghn) und 
GliazeIlen (glza). 

Mit dem Fortschreiten des Prozesses zerf~tllt schliessiich der ganze 
erkrankte Tell. Die Achsenzylindersubstanz verfiiissigt sich, die Kugeln 
werden zerkleinert: die ganze erkrankte Strecke des Achsenzylinders 
lSst sich vollsti~ndig auf~ dann entstehen grOssere Vakuolen durch Kon- 
flaieren mehrerer kleinen, and es bleiben nur hie und da homogene 
vder k6rnige, sehwach gef~rbte Detritusmassen. Hier treten Gliazellen 
zahlreieher als in frtiheren Stadien auf, was wohl teilweise daher rfihrt, 
dass die Gliazellen wegen der Aufl6sung der Achsenzylindersubstanz 
~sehlirfer hervortreten~ allerdings sind aueh neuere Gliazellen in die zer- 
fallende Masse eingedrungen. 

Im B i e l s c h o w s k y - P r ~ p a r a t e  (Taf. XXXVII~ Fig. 29) wird die 
Neurofibrillenschicht immer schwi~cher imprligniert~ Hand in Hand mit 
der schwS.eheren Tinktion und dem gerschwinden tier roten KSrner im 
Saurefuchsin-LichtgrfinPrli, parate. Im stark verlinderten Teile ist die 
Fibrillenschicht stellenweise noch dicht, in anderen Teilen ist sie auf- 

64* 
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gelockert und sehr schwach impr~gniert. Die Fibrillenschicht verblasst 
nach und nach; man bemerkt aoch br~unliche oder dunkelgelbe streifige, 
resp. kSrnige Stellen~ bis endlich die gauze erkrankte Partie dJffus gelb 
erscheint (Taf. XXXVII, Fig. 29 nft). 

I)as Verhalten der Markscheide im u ist am bcsten 
an Weiger  t~schen Kupfer-H~matoxylin-Eisen-Pr/iparaten zu studieren. 
Die in der h'~iheren Phase verdfinnte und aufgelockerte Markscheide zer- 
f~llt in diesem Stadium. Sie verdfinnt sich immer mehr und f'~rbt sich 
schw~cher, bis sie erst teilweise~ schliesslich vollst~ndig verschwindet. 
Die fuchsinophilen KSrner~ welche die Neigung haben, sich mit H/ima- 
toxylin zu farben~ treten als schwarze KSrner in nicht genfigend differen- 
zierten Pr~paraten auf. Am Marchi-Pr~parat sJeht man in Ueberein- 
stimmung mit anderen Methoden~ dass die Markscheide hie in grosse 
Ballen zerf~llt. Wie auch im Querschuitt beobachtet wurde, bemerkt man 
stel]enweise einige kleine, seltener ziem[ich grosse schwarze KSrner in der 
verdfinnten Markscheide und im Zelleibe der eingedrungenen Gliazellen. 

Auf solche Weise gehen sowohl die Achsenzylinder als auch die 
]]arkscheide zugrunde. Da in diesem Stadium die Nervenfasern bereits 
in ihrer Kontinuit/~t unterbrochen sind~ so ergeben sich Bilde U in denea 
dieser P,'ozess mit Wall  e r 'scher Degeneration dieser erkrankten Partien 
kombiniert erscheint. An der Stelle der zerfa]lenen Nervenfasern ent- 
stehen kleine ~qarben. 

�9 N a r b e n b i l d u n g  und V e r h a l t e n  der G l i a z e l l e n :  Die hinein- 
gewanderten Gliazellen liegen zun~chst dem Achsenzylinder dicht an; 
bald dringen sie aber in den Achsenzylinder hinein und umschliessen 
die zerfallende Achsenzylindersubstanz. Sie sollen hier Abbau und Ver- 
flfissigung des Achsenzylinders befSrdern. Die Beteiligung der Gliazellen 
an diesem Prozess ist in einzelnen erkrankten Fasern versehieden. Bald 
sind zahlreiche Gliazellen frfihzeitig in die Iqervenfasern eingedrungen~ 
bald finden sie sich nur in geringer Anzahl bis zum Zerfall der Fasern. 
Im letzteren Fall entsteht bier ein grosset Hohlraum nach der selbst- 
st/~ndigen AuflSsung des Achsenzylinders. Die eingewanderten Glia- 
zellen gehen teilweise zugrund% es bleiben jedoeh noch einig% meist 
etwas aufgequollene Exemplare am Rande des gohlraums liegen~ welche 
dann mit ihren Forts~tzen diesen Hohlraum in einige Kammern unvoli- 
st~ndig abteilen (Taf. XXXV~ Fig. 18 hr). Diese Gliabalken~ Reste des 
Gliasaums, f~rben sich nach und nach schw~cher, bis sie endlich voll- 
standig verschwinden und ein einfacher, sehr grosset Hohh'aum entsteht. 
Da i n  diesem Stadium die Markscheide auch vollstgndig zerfallen ist, 
wird der Raum nur yon einer gliSsen Hfille mit gelegentlich einge- 
lagerten Gliazellen umgeben. 
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An den Stellen mit zahlreiehen Gliazellen wird die zerfallene Sub- 
stanz relativ schnell weggeschafft und der erweiterte Raum der ge- 
schwollenen Nervenfaser durch Gliazellen und ihre faserigen, dm'ehein- 
ander verlaufenden Fortsatze angefiillt~ so dass bier eine kleine Narbe 
entsteht (Taf: XXXV, Fig 18 gln). Der Kern solcher G!iazellen ist klein, 
ziemlich chromatinreich, der protoplasmaarme Zellleib farbt sich relativ 
schwach. Zuweilen konfiuieren solehe gliiisen Narben zu eiuem griisseren 
sklerotischen Herde. Der yon der Glia umhfillte gohlraum beh~tlt zu- 
n~tchst das grosse Kaliber tier geschwollenen Nervenfaser, oft bleiben ira 
Lumen Zerfallsreste in Form yon geronnenen Massen zurfick. In ein 
and derselben Faser entstehen diese Narben sowie ttohlraume nebenein- 
ander, d.h.  in einera Tell sammeln sich die Verfifissigungsprodukte, 
w~hrend diese im anderen bereits resorbiert sind nnd die Faser durch 
Gliagewebe ersetzt wird. 

Diese zirkumskripte Erkrankung der Nervenfaser ffihrt ihren distalen 
Teil zur sekund~ren Degeneration. Im gfinstigen Falle gelingt es, das 
Auftreten der Waller ' schen Degeneration am distalen Ende einer dureh 
den oben beschriebenen Prozess affizierten Strecke der Nervenfaser zu 
beobaehten. Solehe Fasern sind im ersten und zweiten Fall noch nicht 
zahlreich; man findet zumeist nur Anfangsstadien des Waller 'schen 
Prozesses. Im dritten Fall dagegen zeigen sich in den Pyramiden- und 
den g]einhirnseitenstrangbahnen zerstreut zahlreiche Fasern in verschie- 
denen Stadien der Waller ' schen Degeneration~ zwischen welchen be- 
sonders reichlich im Halsmark die eben besehriebenen typisch ge- 
sehwollenen oder bereits vakuolisierten Fasern liegen. Nach dieser 
gleichen Lokalisation der beiden Prozesse ist es wohl ersichtlich, dass 
die Fasern in Wal ler ' seher  Degeneration an dieser Stelle grSsstenteils 
ihre primS~re Afl'ektion diesem zirkumskripten Prozess verdanken. 

Als zwe i t e  h e r d f S r m i g e  Ver~inderung koramen kleine punkt- 
f6rmige Blatungen in verschiedenen Teilen tier gfiekenmarksstr~inge vor~ 
besonders h~tufig ira zweiten Fall. Bei der frischen Blutung liegen noch 
gut erhaltene Blutk6rperchen auf und zwischen den Nervenfasern, ohne 
besondere VerS~nderungen des Grundgewebes. In anderen, meist etwas 
griisseren Blutungsherden ist h~ufig Fibrin ausgeschieden, welches im 
Mallory-Priiparate ein dunkelblaues Netz bildet. Die Markseheide der 
Nervenfasern wird an solchen Stellen im Mallory-Pr~parate oft sehwaeh 
gef~trbt und der Achsenzylinder nimmt eine gelbe F~rbung an; aueh im 
Weiger t ' schen Kupfer-H~matoxylin-Eisen-Praparate tritt die Markseheide 
nicht mehr so deutlich hervor. Es ist auffallend, dass die Blutungen 
und die oben beschriebene Erkrankung der Nervenfaser an den gleichen 
Stellen vorkommen. HS.ufig findet man in frisehen Herden mit ge- 
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schwollenen Fasern zahlreiche oder sparliche rote BhtkSrperchen~ 
andererseits zeigen sich manehmal vereinze]te geschwollene Fasern mitten 
im Blutungsherde. Das Zusammentreffen der beiden Prozesse ist jedoch 
~ficht konstant. In mehreren Herden findet man ausser den geschwollenen 
Fasern weder Blutk6r'perchen noch Pigment und in Fibrinprltparaten ist 
kein Fibrin nachzuweisen. 

Diese eigenttimliche Ver~tnderung tier Nervenfasern im Rfickenmarke 
wurde noch nicht genauer geschitdert. Die in der Literatur hi~ufig ge- 
brauchten Bezeichnungen wie , , S c h w e l l u n g "  und , A u f q u e l l u n g "  
werden fiir verschiedenartige Prozesse angewandt. Die Aufquellung der 
_Nervenfasern, welche bei versehiedenen Prozessen~ vor allem im 5dema- 
tSsen Riickenmark oft anzutreffen ist~ zeigt nur eine diffuse Ausdehnung 
des Achsenzylinders in einet" ]iingeren Strecke seines Verlaufs, wobei 
sich dieser yon Anfang an diffas schwach fltrbt. Der Prozess ist eine 
einfache Quellung der Fasern und braueht nicht unbedingt zur weitel'en 
Destruktion der Faser zu fiihren. Unsere Erkrankung der Nervenfaser 
muss seharf yon dieter einfaehen Quel]ung unterschieden werden. 

Die hydropische Erweiehung wurde zuerst von Minnieh im 
gfickenmark bei essentieller Anami% Ikterus, Nephritis chronica und 
Hirntumoren beobachtet und genau beschrieben. Naehher haben 
Lubarsch~ Petren~ Pgndy  usw. diese Ver~tndet'ung auch bei ver- 
sehiedenen Krankheiten~ welche starke Ani~mie oder Ern~thrungsst6rungen 
hervorrufen, beobaehtet. Feinere Veranderungen bestehen nach Minnich 
darin, dass die Neuroglia ihre feine Struktur verliert~ das faserige und 
retikulare Gliagewebe xufquillt und in kSrnige, amorphe Ktumpen zer- 
f~llt. Die Ver~nderungen der Nervenfasern kennzeichnen sich dm'ch die 
Tendenz in einzetne Segmente zu zerfallen. Die erste Andeutung der 
Verfmderung besteht in spindelfSrmigen Auftreibungen der Nervenfasern~ 
welehe an GrSsse und Litnge variieren. Der Aehsenzylinder winder sich 
korkzieherartig und rollt sich spiralig auf. Schreitet die Que]lung noeh 
welter fort, so zerreissen sowohl Achsenzylinder als auch Markscheide, 
und es entstehen dann Markkugeln~ in welchen die Achsenzylinder 
kn'~uelartig eingeschlossen werden. Minnich fasst diese Erseheinung 
als eine 6dematSs% praagonale resp. kurz nach dem Tode eingetretene 
Quellung der Nervenfasern auf. Diese Veritnderung, welche wohl teil- 
weise mit der am6boiden Umwandlung der Glia nach A l z h e i m e r  fiber- 
einstimmt~ ist mit unserer Erkrankung nicht identisch. Sie stellt eine 
diffuse VerS.nderung und keine zirkumskripte Erkrankung der Nerven- 
faseru dar, undes  zeigt sich dabei weder die typische Schwellung des 
Achsenzylinders mit intensiv charakteristischer F~rbung noch die Ein- 
wanderung yon Gliaze]len in das Nervenfaserlumen. 
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Z i r k u m s k r i p t e  Schwe l lungen  von Nervenfasern wurden im 
Zentratnervensystem in der N/~he von Blutungsherden, bei Traumen und 
verschiedenen Krankheitsprozessen besehrieben. Unter vielen solehen 
Angaben will ieh hier einige erwS~hnen~ bei welehen besonders 5~hnliehe 
Bilder mit der oben besehriebenen Erkrankung der Nervenfasern ge- 
sehildert sind. Ca to la  und Aehf iear ro  fanden bei Paralysis agitans, 
Syringomyelie und seniler Demenz Aehsenzylinder mit Ansehwellungen 
yon ovaler, spindelfSrmiger und kugeliger F0rm~ welehe bei allen 
Fftrbungen deutlieh hervortreten und immer blasser gefftrbt waren als 
die normalen Streeken der Aehsenzylinder. Mit der Cajal 'sehen Me- 
rhode werden sie hellgelb impr/~gniert, mit der Stroebe'sehen Methode 
erseheinen sie hellblau oder rgtlieh~ oft sind sie im zentralen Teil rSt- 
lieh gefarbt, w/~hrend sieh die aussere Zone blau f/~rbt. Solche ange- 
sehwollenen Stellen wandeln sieh naeh den genannten Autoral in 
Amyloidk6rperehen urn. La fo ra  sah in einem Fall yon Dementia 
senilis mehrere Ansehwellungen in einigeu groben markhaltigen Nerven- 
laser% welehe bald Neurofibrillen enthalten, bald nieht. Diese sind an 
den Randern der Schwellung noeh ziemlieh haufig siehtbar, wS~hrend 
ihr Zentrum nut eine homogene hellbraune Farbe annimmt. 

Ce r l e t t i  hat bei Malaria pernieiosa an der Umgebung der Gef/~sse 
bei fast negativem Marehi-Befunde frisehe Ver/inderungen der Nerven- 
fasern naehgewiesen In der weissen Substanz der Itirnhemisph~re finden 
sieh einige~ sehr tiefgef/irbte Aehsenzylinder, oft in herdfSrmiger Anord- 
nung. In stark gesehwollenen Fasern erseheinen die Aehsenzylinder 
nieht immer kontinuierlieh~ sondern die Ansehwellung endet mit seharfem 
Rande in einer riesigen, dunkelgef/~rbten Keale. Er land bier aueh 
Blutungen~ sagt aber~ dass nieht nile diese I-lerde punktfSrmigen H~mor- 
rhagien entspreehen. J a k o b  hat Tieren Hammersehl~ge auf die Wirbel- 
sgule versetzt and fand in dam auf solehe Weise l~dierten Riieken- 
marke Quellungen der Markseheiden und enorme Auftreibungen tier 
Aehsenzylinder. Die aufgetriebenen Aehsenzylinder verhalten sieh 
fS~rberiseh sehr versehieden und zeigen am Mallory-Pr~iparate alle 
Ueberg~nge vom tiefsten Blau zum grellsten Orange und Gelb; oft sind 
sie granuliert. Manehmal liegen Gliazellen dem aufgequollenen Axe- 
plasma an~ oder es ist vSllig kSrnig zerfallen und auf lange Streeken 
von einer feinen faserigen Strnktur eingerahmt~ die stellenweise mit der 
Glia in Beziehung tritt. 

Wenn man diese Literaturangaben fibersieht, finder man sowohl 
Aehntiehkeiten zwisehen den einzetnen Befunden wie auch andererseits 
mit den meinen; allerdings ergeben sieh darin aueh kleine Versehieden- 
heiten. Diese k6nnen wohl darin liegen, dass die angewandten Me- 
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thoden und die beobachteten Stadien der Fasererkrankung verschieden 
sind. Meine Beobaehtungen mit mehreren Farbungsmethoden und in den 
verschiedensten Stadien zeigen die verschiedenen Etappen der Er- 
krankung. Das Verfiiissigungsstadium ist wenig yon diesen Forschern 
beriicksichtigt worden. Einige yon diesen sind der Meinung, dass die 
erkrankten Fasern einfaeh zerfallen und teilweise Amyioidk6rperchen 
bilden. 

Aus dieser Darstellung wird es wahrscheinlich, dass die, Befunde 
der obengenannten Forscher wenigstens zum Teil mit der hier geschil- 
derten Erkrankung der Nervenfasern bei schwerer Ani~mie identisch 
sin& Vor altem hat Nonne,  wie oben zitiert, die herdfSrmigen Er- 
krankungen der weissen Substanz des Rfickenmarks bei letaler An~mie 
genau beschrieben und nannte diese ,,akute myelitisehe Herde." Da es 
sieh nach dem Geschilderten um einen eigentfimlichen Prozess der 
Fasererkrankung handelt, so mSchte ich diesen Prozess ~,n e u r o 1 y t i s c h e 
S c h w e l l u n g  der N e r v e n f a s e r n "  nennen. 

Veri~nderungen des Gehi rns :  An Nissi-Pr~paraten zeigen 
viele Ganglienzellen der H i r n r i n d e  i~hnliche Veranderungen wie im 
Rfickenmark. Viele Zellen sind leicht geschwo]len~ diffus gef~rbt, die 
farbbare Substanz tritt nicht seharf hervor, manchmal sieht man Gan- 
glienzellen~ deren Kern unregelm~ssig gezackt und geschrumpft ist. 
Die Ganglienzellen aller Schichten der Hirnrinde sind sehr stark 
pigmentiert. Die Trabantzellen sind stellenweise vermehrt, auch sind 
sie hin und wieder in die Ganglienzellen eingedrungen (Neurophagie). 
Die Kerne der Gliazellen in der Rinde sowie im Markmantel sind zu- 
weilen pyknotisch. 

Im Bielschowsky-Pr~parate ist der grSsste Tell des Zelleibs der 
stark pigmentierten Zellen yon Pigmentk6rnern und dem sie um- 
schliessenden Netz eingenommen. Eigentliche Neurofibrillen sind nur 
sp~rlich am Zelh'and oder in der Umgebung des Kerns zu sehen. 

An Marchi-Praparaten mit nachfolgender Fiirbung nach Mallory 
finden sich in der Markstrahlung der Hemisph l i ren  zahlreiche kleine 
Elzholz 'sche K6rperchen, welche diffus zerstreut an einzelnen Fasern 
]iegen. Nicht se]ten zeigen sie besondere Anhiiufungen an zirkum- 
skripten Stellen der Nervenfasern. Manchmat sieht man in Gliazellen 
besonders der Zonal- und der i~usseren Granularschicht feine fuehsino- 
phile Granula neben den MarchikSrnern (Taf. XXX[u Fig. 14 d). In 
der NiChe der Ventrikelwand sieht man Gliazellen, deren Kern ver- 
kleinert und ziemlich tier gefi~rbt ist, der Zelleib ist gross~ blasig und 
enthalt manchmal feine fuchsino- wie basophile Granula und osmierte 
KOrner. 
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lm F e t t p r ~ p a r a t e  sind ~ahlreiche abgelagerte LipoidkSrner in 
allen Zellelementen auffallend. Die Ganglienzellen entha!ten eine grosse 
Menge der Lipoide~ diese gruppieren sieh gewShnlich im basalen Teil, 
seltener fiber dem Zellkerne der Pyramidenzellen (Taf. XXXIV~ Fig. 14a). 
Im letzteren Falle setzen sich die KSrner in den Spitzenfortsatz fort. 
Ia den basalen Forts~tzen finder man manehmal auch einige KSrner. 
Auch die Gliazellen sind oft mit zahlreichen LipoidkSrnern angeffillt 
(Taf. XXXIV, Fig. 14 b). In der Gef~sswand findet sich eine sehr grosse 
Menge Fett in den Adventitiazellen abge]agert, die Endothelzellen zeigen 
nur sp~rliehe kleine KSrner (Taf. XXXIV~ Fig. 14 e). Die Glia- und 
Adventitiazellen in der Rinde enthalten mehr abgelagerte Lipoidstoffe 
als i m  Mark. 1)iese LipoidkSrner in allen Zellelementen f~rben sieh 
mit Sudan III rStlichgeib, mit Nilblausulfat gewShnl{ch blau: ausnahms- 
weise etwas rSdiehblau. 

Im T h a l a m u s  op t i eus  zeigen viele Ganglienze]len leichtere Ver- 
~nderungen, aueh stark pigmentierte Zellen sind zahlreieh. Die Pur- 
kinje'sehen Zellen des K l e i n h i r n s  enthalten im Zelleib zerstreut sp~r- 
lithe, feine, osmierte KSrner und fuehsinophile Granula. Auch in den 
Protoplasmaforts~tzen sieht man Lipoide und fuchsinophile KSrner. 
Beiderlei kann man in den St~mmen und in den Aesten dieser Fort- 
s~tze bis zur Mitre der Molekularschicht verfolgen. Die Aehsenzylinder- 
forts~.tze enthalten nur fuchsinophile KSrner. Nach O b e r s t e i n e r  finder 
man beim Mensehen bis ins hohe Alter hinein in vielen P u r k i n j  e'sehen 
Zellen keine Andeutung des Pigments: in wenigen Zellen kann man 
eine Gruppe sehr feiner und weir. auseinander stehender Fetttropfen be- 
merken, die sieh an einer umschriebenen Stelle: gew6hnlieh in der 
NiChe des Fortsatzes zeigen. S i m c h o w i c z  fand bei der senilen Demenz 
in den Purkinje ' sehen Zellen LipoidkOrner~ die bald an verschiedenen 
Stellen dieser Zellen zerstreut liegen: bald sich am Abgang des Spitzen- 
fortsatzes ansammeln. Nach seinen Untersuchungen sind diese Zellen 
auch bei alten Tieren keineswegs fettfrei~ einzelne sind sogar erheblich 
verfettet~ "besonders am Abgang des Dendriten. In unseren An~imie- 
fiillen, welche noch im jfingeren Alter standen, finden sich in den 
Purk in je ' schen  Zellen ausnahmslos feine Lipoidtropfen, und zwar nicht 
an irgendeiner zirkumskripten Stelle angehS.uft, sondern diffus zerstreut. 
In der Regel sammeln sich LipoidkSrner welt zahlreicher im Zelleib 
der Ganglienzellen als in den Protoplasmafortsatzen an~ hier zeigt sich 
in den sogenannten lipophoben Zellen ein umgekehrtes Verhalten. Die 
GliazeIlen um die Pu rk i n j  e'schen Zellen zeigen fast ausnahmslos grSbere 
Lipoidtropfen. In der KSrnerschieht bemerkt mail Anh~ufungen yon 
Lipoidtropfen in den G]iazellen und in Geflissw~nden. In der Moleku]ar- 
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schicht finden sich oft langgestreckte Kerne, welche an StS.bchenzellen 
erinnern; sie sind ziemlieh chromatinreich, manchmal leicht gewunden. 
Die Gliazeilen in dieser Schicht enthalten spi~rliche FettkSrner~ dagegeu 
reichliche fuchsinophile. Im Kleinhirnmark finden sieh weniger E lzho lz -  
sche KSrperchen als im Grosshirn. 

Im H i r n s t a m m  zeigen viele Ganglienzellen iihnliche Verande- 
rungen wie im Rfickenmark. Sie tragen ebenfalls reiehlich Lipoehrom~ 
die Zellen im O l i v e n k e r n  entha]ten spi~rliehe kleine LipoidkSrner~ 
welche allerdings zahlreieher und grSber sind als die der Pu rk in j  e'sehen 
Zellen. Die Gliazellen in den Olivea sind besonders mit reichliehen 
FettkSrnern beladen I so dass der Zelleib manchmal yon diesen ganz 
erfiillt ist. In der M e d u l l a  o b l o n g a t a  findet man auch eine diffuse 
Vermehrung der Elzholz 'sehen K0rperehen in verschiedenen Faser- 
systemen~ jedoch nicht so ausgeprS~gt wie im Rfickenmark. Manchmal 
sind zahlreiehe Elzholz ' sche  KSrperchen an Schniirringen angesammelt~ 
Bilder eines ausgesproehenen segmentaren Prozesses sind jedoeh nut 
selten anzutreffen. In der Pyramidenbahn kommen im zweiten Falle 
spiirliche und im dritten Falle zahlreiche Fasern in Wal ler ' scher  De- 
generation vor. Im ]etzteren Fall sieht man aueh in der Gegend der 
Pyramidenkreuzung und im kaudalen Tell des verlangerten Marks za]al- 
reiehe Fasern in friiheren oder spateren Stadien der neuro]ytisehen 
Schwellung. Die oben beschriebenen zahlreiehen Fasern in W a l l e r -  
scher Degeneration sind web] d~reh diesen Prozess bedingt. Die sen- 
siblen bulbothalamischen und interolivaren Bahnen zeigen nur geringe 
Anh~ufnngen Elzholz ' scher  KSrperchen. Die Seitenstrangfe!der~ be- 
sonders die Spinocerebellarbahnen enthalten im zweiten Falle auf einer 
Seite reichliche Elz h olz'sche KSrperchen mit einigen Fasern in W a[ ler -  
scher Degeneration. Im dritten Falie finden sich in der ventralen Klein- 
hirnseitenstrangbahn beiderseits zahlreiche Fasern in W al ler ' scher  De- 
generation. Die primiire Affektion dieser Fasern befindet sich, wie oben 
beschrieben, im Riickenmark; in der Medulla oblongata seibst sind in 
diesem Fasersystem keine Fasern in neuro]ytiseher Sehwellung vor- 
handen. 

Die Pia m a t e r  e e r e b r i  ist in einem Fall etwas verdickt; die 
Gef~issw~nde in der Pia sind gleiehfal]s meistens verdickt, subpial finder 
man haufig frisehe kleine Blutungen ohne Reaktion~ die wohl sub finem 
noch intravital entstanden sind. In Bindegewebs- und Adventitiazellen 
zeigen sich weniger reichliche FettkSrner~ welche sieh mit Nitb]ausulfat 
blau oder etwa rStlichblau flirben. 

Spezielle Veranderungen, HS~morrhagien im Gehirn~ wie sie 
schon yon B ie rm er  angeftihrt und yon vielen anderen Autoren be- 
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schrieben wurden, vorlangon noch bosondere Erw/~hnung. Man findet 
oft kleine H~morrhagien, me,st zerstreut odor stollenweise angeh~,uft, 
am h~iufigsten in der Markmasse der Grosshirnhemisph~ire, seltener in 
anderen Hirnteilen. Die H~morrhagien sind zum Tell noch frisch; man 
sieht um eine Kapillare odor Pr~kapillare gut erhalteno rote Blu~k6rp6r- 
chen, wolohe mehr odor wenigor dicht nebeneinander liegen and mit 
breitem Ring die Gewebselemente verdeeken (Taf. XXXVI~ Fig. 26 a). 
Das Gefs in der Mitte der Blutung ,st bald quer~ bald schief odor 
l~ngs gotroffen und zeigt oft eine Wandverdickung. Man sieht noch 
keine Reaktion des G,'undgewebes. 

In anderen Herden zeigt sich bereits ausgeschiedenes Fibrin, zu- 
n~ichst um das Gef~ss herum. Der perivaskulare Raum ist manehmal 
erweitert, und das Fibrinnetz bildet um diesen einen scharfen, diehtea 
Wall. Die Erythrozyten nehmen am Mal lo ry -  oder S~iurefuchsin-Licht- 
grfinprfiparate die verschiedensten F'~rbungen an, und zwar sind sic 
bald gelb odor rot~ bald blau bzw. grin tingiert. Sie sind h~ufig ge- 
quollen oder gesehrumpft, behalten jedoch me,st noeh die runde Form 
bei~ zuweilen sind sie deform,err. Die Gliazellen liegen gew0hnlich 
reihenwoise um den Herd herum (Fig. 26a glz.). Bei reiehlieher 
Ausbildung von Fibrin wird der ganze Herd yon diesem verdeck b 
manohmal tiegen GliazelEen an Knotenpunkten des Netzes und t~tuschen 
sternf6rmige Zollen vet. lm Mallory-Pr~iparate kann man dieses Fibrin- 
netz nut dureh st~irkere blaue F~.rbung von dot Gila nnd veto Achsen- 
zylinder unterseheiden. Elektive Bilder geben Weiger t ' sehe  Fibrin- 
praparate. [n ~lteren Herden bemorkt man oft stark veranderte 
Erythrozyten, diese f~rben sich dana schw~cher: um schliesslich in 
kOrnige, schwach gefarbte Massen zu zerfallen. Manchmal sieht man 
durch den Zerfall yon roten Blutk0rperchen en~standene Lfickea im 
Herd% welche, falls das Fibrinnetz noch vorhanden ~st~ dessert 
Maschen entsprechen. Bisweilen ,st aueh Blutpigment an solchen Stellea 
vorhanden. 

Im 1Nisslpr~iparate kennzeichnen sich solche tterde durch zirkum- 
skripto kleine rundliche Anh~ufangen yon Gliazellen mit einem Oef~iss 
in ihrem Zentrum. Gew5hnlieh sammeln sieh die Zellen nat im peri- 
pheren Tell dos Hordes an, und in der zentralen zellarmen Pattie finden 
sich in der Regel nur vereinzolte Zollen. Nut so/tea sind sio da ebenso 
zahlreich wie in der Peripherie. Der Kern der Gliazellen ,st moistens 
relativ gross, l~tnglieh und chromatinreich, er zeig~ niemals mitotische 
Teilungsfiguren, dagegen h~ufig an direkte To,long der Zelien erinnernde 
Bilder, Knospungen odor Einsehnfirungen (Taf. XXXVI, Fig'. 26 b). Es 
treten aueh grosse, mehrfach eingekerbte Kerne auf. W~brend solche 
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Kerne haupts~tehlich im peripheren Teil zu finden sind, sind im zentralen 
pyknotische oder karyorrhektische Kerne vorhanden (Taf. XXXVI, 
Fig. 26c). Die Kerne fSrben sieh tief wie Klampen des Chromatins 

Fig. 2. 
Nikrophotographie, E din g e r's Zeiehenapparat, Zeiss Obj. A. 
Drei H~imorrhagien in der l~larkstrahlung der Itirnhemisph~ire. 
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und sind langlich gestreckt, mehrfaeh ver~stelt: gelappt odor ge- 
wunden. Oft sind mehrere tier gof~rbte ChromatinkSrner durch einen 
schmalen~ ebenfalls tier tingierten Faden verbunden. Schliesslich zer- 
fallen sie in einzelne KSrner. Die h~ufig vorkommende gelappte Form 
dieser Kerne erinnert an polynukle~re Leukozyten. In der Umgebung 
des Hordes bemerkt man zuweilen amOboide G[iazellen im Anfangs- 
stadium dieser Ver~nderung (Fig. 26 a~ amglz). 

Ausgeti'etene Blutk5rporchen werden teilweise Yon Gliazellen auf- 
genommen. Im peripheren Tell des Herdes bemerkt man oft Gliazellen, 
welche einen odor mehrere Erythrozyten in ihrem Zelioib enthalten 
(Fig. 26 a, glz' u. Fig. 26 e). Man trifft auch gitterf6rmige Zellen an, 
welche stellenweise noch relativ orhaltene odor bereits zerfallene Erythro- 
zyten enthalten (Fig. 26 d). 

Durch das Austreten der BlatkSrperchen werden die 3~ervenfasern 
an dieser Stollo besch~digt. Bei kleinen H~.morrhagien, weleho durch 
Diapedesis zustande kommen, wird das nerv6se Gowebe nicht bedeutend 
verdr~ngt, sondern gewShnlich lei~ht zersprengt. Die Elemente des 
Pareachyms werden dutch die BlutkSrporchen verdeckt, und doswegen 
ist es nicht leicht, in frfihoren Stadien zu entschoiden, ob irgendeine 
Ver~mderung bereits an den Nervenfasern vorhandon ist. Die Biel-  
schowsky-Mothode bringt die Achsenzylinder deutlich zur Darstellung. 
Sie zeigon sich hier in etwas geringerer Anzahl als an normalen Stellen 
und werden etwas schw~ichor als normal impr~igniert. Es ist auch 
fraglich, ob diese geringero Anzahl und schw~chere Imprlignierung yon 
einer wirkliehen Verlinderung der Achsenzylinder, oder yon tier Ver- 
deckung dureh das ausgetretene Blut herrfihre. In anderen Herden~ 
wolcho offenbar die ~lteren H~morrhagien darstellen~ zeigen die Nerven- 
fasern deutliche Alterationen (Fig. 26a, snf). Diese bestehen in der 
n e u r o l y t i s c h e n  S c h w e l h n g ~  und es zeigen sich ganz gleiche Bilder, 
wio dies im Rfickenmark genau geschiidert win'de. In den Herden~ in 
welchen alas Fibrinlletz wie die Blutk~rporchen noch reichlich vorhanden 
sind und die Nervenfasern verdeeken, findet man bereits hier und da 
zwischen diesen Blutelementen die Nervenfasern im Anfangsstadium 
dieses Prozesses. Diese Achsenzy]inder sind auf typisehe Weise an- 
geschwollen, erseheinen matt und im Saurefuehsin-LichtgrfinprKparate 
doutlieh gekSrnt; sie werden jedoeh noeh nieht so tier gofi~rbt. 

Die moisten Mteren H~morrhagien zeigen die Form tier Ringblutung, 
wie S c h m i d t  dies bei tier sogen. ,Hirnpurpur#'  besehrieben hat. 
BlutkOrperchen finden sich zum gr5sseren Toil in der Peripherie der 
Horde 7 w~,hrend der zentrale Tell mit Fasern in nourolytischer Schwollung 
ausgoffillt ist. Zuweilen sieht man auch im peripheren Teile schon 
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friihzeitig einige leicht angeschwollene Fasern. Die Grenze zwisehen 
dem zentralen und dem peripheren Teile ist oft sehr scharf, so dasses  
den Ansehein erweekt, als ob ein zirkumskripter Herd mit gesehwollenen 
Fasern um das Gefass herum yon einer gusseren Blutk6rperehenansamm- 
lung umsehlossen ware. Die gesehwollenen Fasern verteilen sieh yon 
dem zentralen Gef/~sse radiar naeh allen Seiten. Werden diese Fasern 
qner getroffen oder weisen sie mehrere kugelige Verdiekungen atff, so 
sieht man ebenfalls zahlreiche um das Gefass radiar angeordnete runde 
oder l/ingliehe Gebilde, welche nach GrSsse und Farbe im Mal lo ry -  
Praparate leieh~ mit gequollenen BlutkOrperehen verwechselt werden 
kSnnen (Fig. 26 a). lm Bielschowsky-Pr / ipara te ,  in welehem die 
VerhS.ltnisse tibersiehtlieber sind, werden die erkrankten Fasern sehwacher 
als normalerweise impr/igniert; man bemerkt bisweilen dariu aueh fasl~ 
normal erseheinendeNervenfasern, welehen einige gezluollene , zerfallende 
grythrozyten dieht anliegen. 

Es ist fraglieh~ wodureh eine solehe Ringform der Hgmorrhagien 
zustande kommt. Ktebs  hat ftir die Quineke ' sehe  Ringblutung der 
Retina bei perniziOser Anamie die Anschauung ausgesprochen, dass ur- 
sprfinglieh die Blutung das Gefass eng umschliesst, und die diesem zu- 
n~ehst anliegenden BlutkSrperchen naehtrS@ich dureb eine serSse Trans- 
sudation zerst6r~ werden. S e h m i d t  glaubt dagegen~ dass die ausge- 
tretenen Blutk6rperehen dureh den Transsudationsstrom naeh der Peri- 
plmrie gelangen. Vor kurzem hat Oe l l e r  bei seiner Untersucbung tiber 
die Entstehung der Gehirnh~morrhagiea zu dieser Frage Stellnng ge- 
nommen. Die ausgetretenen Erythrozyten werden naeh O e l l e r  dureh 
Verquellung des mit Blutserum durehtrgnkten Gewebes in der Umgebung 
der zentralen Kapillaren in die bekannte periphere ringfOrmige Anord- 
nung gebracht. Ieh will nieht weiter auf diese Frage eingehen, m6ehte 
aber darauf hinweisen~ dass zerfallende Blutk6rperehen oft in diesem 
zentralen Teile zu sehen sind und die friiher dort eingelagerten Blut- 
kSrperehen teilweise wohl dureh den Zerfall versehwunden sein mtissen. 
So finder man oft Iterde, welehe in ihrer ganzen Ausdehnang dieht yon 
gesehwollenen Nervenfasern durehzogen sind~ zwisehen denen nut spS~r- 
liehe Reste des ausgetretenen Blutes, vereinzelte noeh erhaltene rote 
BlutkSrperehen~ wenig Fibrin und sehmutzige Detritusmassen zu erkennen 
sind. Selten trifft man Herde, welehe bereits vollstandig yon den 
le~zteren befreit sind; die gesehwollenen Fasern farben sieh dann sehr 
tief wie im Riiekenmark und die Wuehertmg der Glia ist im ganzen 
Herde gleiehmgssig. 

Aus den B e f u n d e n  der  v e r s e h i e d e n e n  U e b e r g a n g s f o r m e n  
e r s i e h t  man,  dass s ieh die k l e inen  p u n k t f S r m i g e n  H~tmor- 
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r h a g i e n  in t y p i s c h e  Herde  mit  l~ervenfasern  in n e u r o l y t i -  
s che r  S c h w e l l u n g  umwande]n .  Das we i t e re  V e r h a l t e n  der  
A c h s e n z y l i n d e r  und des G l i agewebes  ist  dem im Rticken-  
marke  g e s c h i l d e r t e n  analog.  Nur s ieh t  man b ie r  se l t en  die 
E i n w a n d e r u n g  yon G l i a z e l l e n  in die e r k r a n k t e n  Nerven-  
f a se rn ,  w a h r s e h e i n ] i c h  wegen deren  f e ine ren  Ka l ibe r s ,  und 
dos f r f ihe ren  S tad iums  der meis ten  Hi rnherde .  

P e r i p h e r e  Nerven:  Makroskopisch sehen die b e i d e r  Sektion 
entnommenen !'qerven stark gelblich aus. Mikroskopisch finder man im 
Epineurium sehr zahlreiche Fettzellen, welehe sich mit iNilblausulfat 
oder Sudan I[~ rot f~rben. [m Peri- und Endoneurium sind spi~rliche 
Lipoidablagerungen vorhanden~ nur einige Bindegewebszellen enthalten 
ganz kleine Lipoidtropfen~ die sich mit Nilblausulfat blau oder seltener 
rStlichblau farben. 

Im Marchi-Pr~parate mit Nachf~rbung nach Mal lory  findet man 
die Elzholz 'schen KOrperchen besonders an Schniirringen vermehrt~ 
jedoeh nicht in dem Grade wie im R~ckenmark. Es zeigt sich hier 
und da eine leichte reaktive Sehwellung der Protoplasmastruktur der 
Sehwann'schen Zellen. Der Zellleib ist tief gefarbt, in seinen Hohl- 
raumen und Vakuolen finden sich mehrere grSssere und zahlreiche feine 
schwarze Scholien. Bei starker Anh'aufung yon Elzholz 'schen KSrper- 
chert am Sehnfirringe erscheint die betreffende Strecke vom Mark ent- 
b15sst. Der Achsenzylinder zeigt keine schwereren Veranderungen 
hS, ufig sind nur Einkerbungen entsprechend den anliegenden Elzholz-  
schen KSrperchen wahrzunehmen. Es sind weder Fasern in Wal l e r -  
seher Degeneration noch in neurolytischer Schwellung vorhanden. 

Epikrise.  

Beider  schweren An~imie findet man an Ganglienzellen des Gehirns 
und des Rfickenmarks haufig eine leiehte Sehwellung und AuflSsung der 
flirbbaren Substanzportion wie eine Windung der Protoplasmaforts~tze; 
die wichtigste Erscheinung ist jedoch die reichliche Ansammlung yon 
Lipochrom in den Gangiienzellen. Unsere F511% besonders zwei darunter, 
gehSren noeh dem jfingeren Alter an (39~ 52. und 35. Lebensjahr), und 
dennoch erscheinen zahlreiehe Ganglienzeilen mit Pigment vollgepfropft. 
Sogar sogen, lipophobe Zellen wie die Pu rk in j  e'sehen Zellen im Klein- 
hirn enthalten sehr oft lipoide KSrner, diffus zerstreut im Zellleib wie 
in den Dendriten. 

Solche Veriinderungen der Ganglienzellen, wetche bei verschiedenen 
t(rankheiten, Erni~,hrungsstSrungen teilweise auch im hohen Alter vor- 
kommen k0nnen, sind nicht pathognomonisch. Daher hat man keinen 
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Grund anznnehmen, dass die Degeneration der Rfiekennarksstri~nge yon 
der Affektion der Ganglienzellen ausgeht, wie Ro t h n a n n  meint, wah- 
rend Nonne  dieser Behauptung energisch entgegentritt. 

Die Vernehrung der Elzholz ' sehen KSrperchen ist als allgemeiner 
Befund an den Nervenfasern sowohl im zentralen als auch im peripheren 
Nervensysten hervorzuheben. Diese KSrperchen finden sieh besonders 
an Ranvier ' sehen  Sehniirringen angeh~uft, vereinzelt aueh in den inter- 
anularen Segnenten. Man trifft sie vorzugsweise in  Rfickenmark an, 
wo sogar schwerere dureh diesen segmentaren Prozess hervorgerufene 
u der Nervenfasern vorkonmen. Dabei wird durch patho- 
logisehe Steigerung dieses Abbauvorgangs der Achsenzylinder eine 
Streeke weit an den Schnfirringeu yon der nornalen Markscheide ent- 
blSsst~ schliesslich kann auch der Achsenzylinder an diesen Ste]len zer- 
fallen, worauf die Waller ' sche Degeneration der betreffenden Fasern 
fo]gt. 

Die sogen. Marehi-Degeneration ist vielfach bei der An~mie er- 
wahnt worden (BSdeke r ,  J u ] i u s b u r g e r ,  GSbel ,  Nonne,  Lene l  usw.). 
Da aber die Forscher fiber die Beschaffenheit der Marehi-Schollen 
nichts Genaueres berichten~ ist es aus ihrer Schiiderung nicht ersicht- 
lich, ob es sich um die Wal le r ' sche  Degeneration oder un  eine ein- 
fache u der Elzholz ' schen KSrperchen handelt. Nonne ist 
nach den Studiun der Literaturangaben und auf Grund eigener Unter- 
suchungen zu den Schluss gekonmen, dass die Marchi-Degeneration 
allein nur auf das Bestehen einer trophischen Alteration hinweist: nicht 
aber auf eine funktionelte Schadigung der Nervenelenente und dass die 
Marchi-Methode uns anzeig% wenn die Trophik des gesanten Rficken- 
marks bei letaler An~mie gelitten babe. Dieser Gedank% weleher schon 
vor vielen Jahren ausgesprochen wurd% verdient besonderer Hervor- 
hebung. Die diffuse Tiipfelung des Rfickenmarks mit sehwarzen Seho]len 
rfihrt in versehiedenen F~llen zum griissten Teit yon der Vermehrung 
der Elzholz 'schen KSrperchen her, welche ihrerseits auf die Steigerung 
der physiologischen Abbauvorg~nge der Markscheide hindeutet. Die An- 
nahne yon ~Nonne ist abet nicht durch anatomische Befunde begrfindet, 
wie er auch die b]ossen Anh~ufungen yon Elzholz 'schen KSrperchen 
nicht yon den Markballen bei Wal.ler'seher Degeneration unterschieden 
hat, welche in geringer Anzahl zerstreut zwischen Elzholz 'schen 
KSrperchen vorkommen kSnnen. 

Das A u f t r e t e n  der  W a l l e r ' s c h e n  D e g e n e r a t i o n  durch  die 
o b e n g e n a n n t e n  s e g n e n t l i r e n  P r o z e s s e  ha t  j e d o c h  im Rfieken-  
m a r k  bei der  A n ~ n i e  ke ine  g r S s s e r e  Bedeu tung .  Ffir das 
Z u s t a n d e k o m m e n  der  a u s g e p r ' ~ g t e n  S t r a n g d e g e n e r a t i o n  muss  
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man  als  die h a u p t s / i c h l i c h s t e  Ur s ache  e inen a n d e r e n  Prozess.  
- -  n a m l i c h  die n e u r o l y t i s c h e S c h w e l l u n g  d e r l N e r v e n f a s e r n - -  
annehmen .  Der P rozes s  f f ihr t  die F a s e r n  zum Z e r f a l l  und zu 
n a c h f o l g e n d e r  W a l l e r ' s c h e r  D e g e n e r a t i o n .  In den zwei ange- 
ffihrten Fallen ist der Prozess meistens im Gange r i m  dritten jedoeb 
treten sehon die Folgeerseheinungen - -  die W a I I e r'sche Degeneration - -  
hervor. Erkrankte Fasern treten herdweise auf, sie kSnnen aber auch 
zerstreut vorkommen. Wie l~onne mit Recht bemerkt~ zeigen sich 
diese Herde zerstreut; das Rfickenmarksleiden bei der An/imie stelll~ 
daher keine streng umschriebene Strangdegeneration dar: aber durch, 
Konflaieren einzelner Herde kann es eine Systemerkrankung vortausehen r 
wie dies auch in unserem dritten Falle tats~chlich wurde. In allen drei 
Fiillen wurden klinisch keine Erscheinungen seitens des Nervensystems 
beobachtet, denn kleine zerstreute Herde sind noch nicht imstande~ 
deutliche Symptome hervorzurufen; im dritten Falle zeigen sich bereits 
st~rkere Degenerationen in den Pyramideaseitenstrang- trod Kleinbirn- 
seitenstrangbahnen, welehe wahrscheinlieh schon motorische und Gleich- 
gewiehtsstSrungen hervorrufen kSnnten. 

Von den meisten Aut0ren wird alas Auftreten zirkumskripter Herde 
im Rfiekenmark bei der An~tmie angenommen. Die yon diesen als 
Qaellang der Fasern oder als Lfickenbi]dung beschriebenen Veranderangea 
entsprechen den Bildern der verschiedenen Stadien der neurolytischen 
Schwellung der Nervenfasern. 

Nun entsteht die wichtigste Frage, wodureh dieser Prozess - -  die 
neurolytisehe Sehwellung - -  wohl zustande kommt. Da die Herde fast 
konstant ein kleines Gef/iss im Zentrum zeigen, haben sieh viele Forseher 
bemfiht: irgendeine Beziehung zwischen der herdfSrmigen Erkrankung 
und den Gefassen zu finden. Vetanderungen der Gef/~sswand sind zwar 
manchmal vorhanden~ doch sind sie leichteren Grades und nicht konstant. 
Daher liegt kein Grund vor, anzunehmen~ dasses  sich bier um eine 
primi~re Erkrankung der Gef~isse and eine davon ausgehende ischamische 
Sch•digung des Nervengewebes handelt. Deswegen ist der Gedanke an 
eine Giftwirkung berechtigter, l~onne glaubt~ dass ein im Blut 
kreisendes Toxin~ durch die Gefasswand hindurchwirkend~ die Ursache 
der herdf6rmigen Degeneration sein kSnnte. Da das Nervengewebe abet 
gleichm~ssig mit dem B]ute erni~hrt wird~ so ist es schwer, za erkl~ren, 
warum zirkumskripte Stellen um ei~zelne Gefasse herum, besonders ftir 
eine solehe Giftwirkung pradisponiert sein sollten. 

Im R / i c k e n m a r k  habe  ich zue r s t  b e m e r k t ,  dass  in den 
z i r k u m s k r i p t e n  H e r d e n  mi t  Fase rn  in der  n e u r o l y t i s c h e n  
S e h w e l l u n g  h/~ufig B l u t k i i r p e r c h e n  a n z u t r e f f e n  sind and an 
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h a m o r r h a g i s c h e n  S t e l l e n  auch a n g e s c h w o l l e n e  F a s e r n  vor-  
k o m m e n ;  nur  k o n n t e  ich h ie r  die Bez iehung  b e i d e r  P r o z e s s e  
z u e i n a n d e r  n i ch t  e x a k t  v e r f o l g e n .  E r s t  die Befunde  im Ge- 
h i m  h a b e n  aufs  d e u t l i c h s t e  gezeigt~ dass  die h e r d f O r m i g e  
n e u r o l y t i s c h e S c h w e l l u n g  d e r N e r v e n f a s e r n  d u r e h d i e  Hi imor-  
r h a g i e n  h e r v o r g e r n f e n  wird. Es war der Uebergang der hlimor- 
rhagischen Herde in solche mit Faset'n in neurolytischer Schwellung 
sehr gut zu verfolgen. Der Grund in der u der Befunde 
zwischen Rfickenmark und Gehirn liegt wahrseheinlich darin~ dabs die 
Gehirne unserer FMle meist noch frischere Hamorrhagien aufweisen und 
�9 die ausgetretenen BlutkSrperchen langere Zeit verbleiben~ an der Peri- 
pherie der Herde ringfSrmig angeerdne L wahrend ira Rtickenmark die 
Herde alter sind und die BlutkSrperchen im ganzen Herde anscheinend 
rascher aufgelSst und resorbiert werden. 

Blutungen wurden yon vie]en Autoren bei der Aniimie im Rficken- 
mark gefnnden~ aber wenig beachtet. Nut T e i e h m f i l l e r  hat ehm 
Hypothese anfgestellt, derzufolge die fleck- und herdfSrmige Dege,iera- 
tion der weissen Substanz atiologisch auf Blutungen in der grauen 
Substanz zurfickzufiihren und auch f~ir die strangf5rmigen Erkrankungen 
eine gleiche Aetiologie anzunehmen v~i~re. 

In hamort'hagischen Herden im Gehirn wurde yon frfiheren Auteren 
starke Quellung der ~ervenfasern beschrieben. Auch S c h r S d e r ' s  
~miliare Herde" scheinen mit den oben beschriebenen alten h~morrhagi- 
schen Herden identisch zu sein. Obwohl in diesen miliaren Herden 
haufig ein Kapillat'gefass im Zentrum und rote BlntkSrperchen sowie 
Fibrin n~chzuweisen waren, lasst er die Frage often, ob es Rich genetisch 
um kleine Petechien oder vielmehr um eigenartige miliare nekrotische 
Herde handelt. Er halt diese Herde .ffir eine andere Erkrankung ats 
die sogenannten anamischen Herde im Riickenmark. 

AlE man die herdfSrmige Erkrankung einer direkten Giftwirkung 
aus dem Blutkreislauf zuschreiben wollte, stellte es eine Frage dar~ auf 
welche Weise dieses Toxin entst~'mde, ob eine gemeinsame Noxe beide 
Krankheiten ~ Ani~mie and Rf iekenmarkserkrankung-  hervorrufe, 
oder ob eine auf Grund der Anamie im KSrper entstandene Noxe die 
Riickenmarksaffektion erzeugte. Klinische Beobachtungen sprechen haufig 
fiir die erstere Annahme. Die ausgesprochene An~mie geht nicht immer 
der Rfickenmarkserkrankuug voran~ die Besserung der einen Affektion 
kann mit der Verschlechterung der andern einhergehen. Hfiufig kommen 
subjektive Beschwerden bei der perniziSsen Al~amie erst in fort- 
geschritteneren Stadien. Em er s on  bemerkt~ dass h~ufig Patienten mit 
einer Million roter Blutk(irperchen noch durchaus arbeitsf~hig sind. In 
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solchen F~llen k~nnte wohl die KSrperarbeit das Zustandekommen yon 
H~morrhagien begiinstigeu und die dadurch entstandene Rtickenmarks- 
erkrankung die ersten ]~eschwerden der Patienteu darstellen. Man findet 
tterde am h~ufigsten im Halsmarke, selteu im Lendenmark. Dieses 
konnte vielleicht darin begrtindet sein, dass der Halsteil beweg'licher 
ist und die Bewegungen die Entstehung yon H~morrhagien begiinstigeu 
kSnnen. 

Klinisch wurden zuweilen GeistesstSrungeu beobachtet. S iemer-  
l ing  sagt nach zusammenfassender Darstellung yon zahlreichen Literatur- 
angaben~ dass hier deliriSse und halluzinatorische u 
mit passageren Wahnvorstellungen und wechselnder Klarheit auftreten, 
abgesehen von gelegentlichem u einer geschlossenen Psychose, 
wie des zirkul~ren Irreseins, und den besonders gegen das Ende der 
Erkrankung auftretenden Zust~nden vou Apathie und Sopor. Er hat 
aber in seinem Fall mit psychischer StSrung keine pathologischen Ver- 
~nderungen im Gehirn gefunden. Fiir solche Erscheinungen k6nnen 
wohl die beschr[ebenen disseminierten tlerde in der Markmasse der 
Hirnhemisph~ren wenigstens teilweise anatomische Grundlagen bieten. 

Nun entsteht die Frag% warum die H~.morrhagien im Riickenmark 
und im Gehirn die eigentiimliche u der Nervenfasern hervor- 
rufen. Eine mechan~sche Schfidigung der Nervenelemente durch die 
ausgetretenen BlutkSrperchen ist nicht ganz auszuschliessen. Dutch ihr 
Eindringen in das nerv6se Gewebe" kSnnten Nervenfasern mehr oder 
weniger gequetscht und gezerrt werden. So hat Oel le r  gedacht, dass 
die Quelhmg tier Nervenfaser in der Ringblutung dutch die erlitteae 
mechanische Sch~digung beim geraustreten der BlutkSrperchen zustande 
kommt. Es ist auch wohl denkbar~ dass dureh das Eindri~gen zahl- 
reicher BlutkSrperchen in das Gewebe der Lymphstrom behindert werden 
kaun und die dadurch hervorgerufene Ern~hrungsstSrung der Nerven- 
elemente diese Ver~nderung verursacht. Schmid t  h~.lt die Ringform 
tier H~morrhagien ffir ein wichtiges Merkmal der ,,Hirnpurpura '~ uud 
die Erkrankung der Nervenfasern im zentralen Teile will er dutch eine 
toxische Nox% welche mit dem Transsudationsstrom im Gewebe zugeftihrt 
wurde, entstehen lassen. Gegen diese Annahme sprechen die Befunde 
yon Oel le r ,  dass solche Ringblutungen mit gleichen histologiscben 
Eigenschaften in F~llen vorkommen~ bei denen entztindliche und toxische 
Einflfisse ausgeschlossen werdeu k6nnen (Fettembolie). Ich konnte auch 
an den dutch Trauma hervorgerufenen H~morrhagien Nervenfasern in 
neurolytischer Schwellung finden. Ausserdem kommt diese Ver- 
~nderung nicht nut im zentra]en Teile der Herd% sondern manchmal 
auch an anderen Stellen vor. 

65* 
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Die Nervenfasern zeigen in den frischen Herden noch keine An- 
schwellungen. Die Ver~nderungen in den Nervenfasern fangen erst mit 
dem Zerfall der BlutkSrperchen an~ welche teilweise in Gliazellen auf- 
genommen sind~ aber zum grSssten Teile frei oder im Fibrinnetz liegen. 
Oft e~scheint es~ als ob die erkrankten Nervenfasern dutch die Zerfalls- 
masse der BlutkSrperchen imbibiert waren. So[ehe Bilder erwecken den 
bereehtigten Verdacht~ dass die neurolytische Schwellung der Nerven- 
fasern durch eine ehemisch-toxische Einwirkung der Zerfallsprodukte 
von BlutkSrperehen hervorgerufen wird. Auf diese Frage wil! ieh nach- 
her bei vergieichender Betraehtung mit den Ergebnissen des Tier- 
experimentes zurfickkommen. 

Bei der experimentellen An~mie findet man in den Ganglienzellen 
des Zentralnervensystems ganz ahnliche Veranderungen wie in den 
F~llen yon menschlicher An~mi% und zwar leichtgradige Schwellung~ 
Aufl6sung der fi~rbbaren Substanz~ Ablagerung yon Lipoiden. Im ganzen 
Nervensystem zeigt sich an den Nervenfasern eine diffuse Vermehrung 
der E lzholz ' sehen KSrperchen in Uebereinstimmung mit den Befunden 
bei der AnRmie des Menschen. Im Riickenmark treten bier und da 
Fasern in Waller 'seher Degeneration auf. Herdf0rmige Erkrankungen 
bzw. neurolytische Sehwellungen konnte ieh in keinem Falle der experi- 
mentellen An~mie beobachten. Dagegen tritt da der kSrnige Zerfall 
der feinen Achsenzylinder hervor. Wenn diese Veriinderung, wie in 
der iI. Abteilung beschrieben wird, bei anderen Vergiftungen auch fast 
konstant auftritt~ ist sie doeh bei der Pyrodinvergiftung am starksten 
ausgepriigt. Das Bild dieses Prozesses hat einige Aehnlichkeit mit der 
neurolytisehen Schwellung. Bei beiden Prozessen wird der Achsen- 
zylinder zuerst affiziert~ manehmal finder man sogar beim kSrnigen Zer- 
fall der feinen Aehsenzylinder leichte zirkumskripte Sehwellungen mit 
Bildung feiner KSrner. Aber die Prozesse unterscheiden sich dadurch, 
dass der kSrnige Zerfall diffus zerstreut, hauptsi~chtich an feinen mark- 
haltigen ~Nervenfasern vorkommt, und der Achsenzylinder in seinem 
ganzen Verlaufe in grSssere oder kleinere K0rner event, mit lcichter 
lokalisierter Schwellung zerfallt, w~hrend die bei der ne~lro]ytischen 
Sehwe|lung erkrankten Fasern grSsstenteils herdfSrmig auftreten und 
sieh dutch starke zirkumskripte, tief gefarbte Schwellungen kennzeichnen. 
Die Achsenzylinder im kSrnigen Zerfall sind stets dutch den ganzen 
Verlauf der Nervenfasern erkrankt. Wie spi~ter beschrieben werden soll, 
konnte ich in den Hirnhemisph~ren yon Bleikatzen auf sehr ]ange 
Strecken hin derartig erkrankte Fasern verfolgen~ und es zeigten zahi- 
reiche Fasern im Bindearm der Pyrodinkaninchen diese Verlinderung, 
falls im Kleinhirn viele kSrnig zerfallene Achsenzylinder vorhanden 
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waren. Diese Tatsache erweckt den Eindruck, als ob es sich um eine 
Waller 'sche Degeneration der feinen ~ervenfasern handelt, welche 
etwas abweichende Bilder yon derjenigen der dicken Fasern zeigen 
kSnnen. Ich konnte jedoch Veranderungen der Markscheide, insbesondere 
Bildung der Markballen, niemals beobachten, welche bei Waller 'seher 
Degeneration der dicken Fasern deutlich hervortreten. 

Die Befunde in den hi~morrhagischen Herden erweckten den Yer- 
dacht~ dass die Zerfallsprodukte der BlutkSrperchen in diesen Herden 
auf Nervenfasern sehltdigend einwirken. Bei der experimentellen Aniimie 
zerfallen reichliche BlutkSrperchen in rascher Folge, und die im Blut 
kreisenden Zerfallsprodukte wfirden demnaeh hinreichen, urn auf die 
Nervenfasern im Riiekenmark einzuwirken. Feine markhaltige Nerven- 
fasern, welche wohl weniger Widerstandsf~higkeit haben, kSnnten da- 
durch affiziert und in kiirnigen Zerfall versetzt werden. A b d e r h a l d e n  
hat eine interessante Wahrnehmung veriiffentlicht, derzufo]ge artfremde, 
aber auch arteigene Stoffe, wenn sie in die Blutbahn gelangen, ohne 
vorher griindlich um-bzw, abgebaut worden zu sein, die Produktion yon 
entsprechenden spezifisehen Schutz~ermeaten bewirken; beim Abbau des 
blutfremden Materials sollen Abbaustufen entstehen~ die etwa nur auf 
ganz bestimmte Ze]lgruppen des Organismus toxiseh einwirken. Die 
oben geschilderte Annahme, dass die Zerfallsprodukte der Blutkiirperehen 
auf die Nervenelemente gifdg einwirkten~ hat in jenem Gedankengang 
eine wesentliehe Stiitze erhalten. Die zerfallenden~ noch nicht genug 
abgebauten Stoffe der BlutkSrperehen kiinnten so in hlimorrhagischen 
Herden oder veto allgemeinen Kreislauf her auf die Nervenelemente 
schlidigende Einflfisse fiben. 

Wie spli, ter in der II. Abteilung beschrieben wird, land ieh auch bei 
der experimentellen Bleivergiftung zahlreiehe Fasern der Hirnhemi- 
sphiiren im kSrnigen Zerfall~ wenn mehrere Blutungen in der Pia statt- 
fanden, Hier kSnnten die Zerfallsprodukte der ausgetretenen Blut- 
kSrperchen in der Dia dureh die Lymphbahn direkt auf das Gehira 
einwirken und damit den kiirnigen Zerfall der feinen Aehsenzylinder 
hervorrufen. Dieser Befund hat mich zu experimentellen Untersuchungen 
veranlasst. Es wurdenteilweiseaufgeliisteBlutkSrperchenaufschwemmungen 
veto Meerschweinchen in physiologischer KochsalzlSsung intraspinal 
anderen Meersehweinchen injiziert. Diese Tiere zeigten im Rfiekenmark 
ausnahmslos kSrnigen Zerfall feiner markhaltiger Nervenfasern in grSsserer 
Anzahl als die Kontrolltier% d. h. als im Rfickenmark yon solchen Meer- 
schweinehen, welchen einfache physiologische Kochsalzliisung intraspinal 
injiziert worden war. Trotzdem bin ieh noch nicht imstande, mit ye l le r  
Sicherheit zu behaupten, dass der k6rnige Zerfall der Achsenzylinder 
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dutch die Gifteinwirkung der Zerfallsprodukte yon BlutkSrperchen her- 
vorgerufen werden kann, weil erstm)s meine diesbezSglichen Experimente 
mir noch nicht ausreichend scheinen~ und zweitens der kSrnige Zerfall 
der feinen Achsenzylinder bei den versehiedensten Erkrankungen und 
auch sogar im leiehteren Grade bei normalen Tieren vorkommt. Be- 
sonders zeigen normale Ratten ziemlich zahlreiehe zerfallende feine 
Achsenzylinder; bei den durch Blutentnahme aniimisierten Ratten waren 
solehe Fasern noeh in bedeutend grSsseren Mengen vorhanden. 

In seiner Deutung klarer ist der andere Prozess - -  die neurolyti- 
sehe Schweliung. Diese fund ich nicht nur bei der schweren Anamie, 
sondern auch bei Blei- und Atoxyl-Kaninchen in Blutungsherden, wie 
es spater beschrieben wird. Auch habe ieh verschiedene Krankheits- 
falle untersucht, in denen das Gehirn oder Riickenmark punktfSrmige 
Blutungen zeigte; in diesen hamorrhagischen Herden bzw. in deren Um- 
gebung konnte ich ausnahmslos diese Veranderungen feststel]en. Das 
Bild der neurolytisehen Schwellung ist bei Hamorrhagien~ die entweder 
bei anlimiseh-kachektischen Individuen entstanden sind~ dutch irgend- 
welche entziindliche Vorgange, oder dutch mechanische Verletzungen 
hervorgerufen wurden~ stets das gleiche. 

Viele Autoren fanden auch~ wie beschrieben, aufgetriebene iNerven- 
fasern in h/imorrhagischen Herden des zentralen Nervensystems. So 
hat Marburg ,  welcher bei Tuberkulose, Typhus und Pemphigus im 
Riiekenmark Blutungen beobaehtete, darauf aufmerksam gemacht~ dass 
im Gefolge yon Infektionskrankheiten Blutungen im Rfickenmark auf- 
treten, die zu relativ schweren Gewebsveriinderungen Veranlassung 
geben, welch letztere wohl imstande sind, klinische Aeusserungen za 
veranlassen. Ueber die Veranderungen der Nervenfasern in Blutungs- 
herden hat er keine feineren Details angegeben~ er sagt jedoeh~ dass 
I~ervenfasern und Aehsenzylinder Quellungserscheinungen zeigeu und 
sehliesslich zerfallen. Diese u der Nervenfasern sind wahr- 
scheinlich mit der neurolytisehen Schwellung zu identifizieren. Dann 
fand Nonne  in mehreren Fallen yon Sepsis sogenannte akute myeli- 
tische Herde im Rtickenmark~ und durch spatere Untersuchungen vieler 
Falle yon kombinierten Systemerkrankungen gelangte er zur Ansicht, 
dass solche Strangdegenerationen ausnahmslos auf multiple zirkum- 
skripte tterde wie bei der Anlimie zurfickzuffihren sind. Es ist eine 
bekannte Tatsach% dass bei versehiedenen Erni~brungsstSrungen und 
[nfektionskrankheiten zuweilen Degenerationen der RiiekenmarksstrRnge 
auftreten. Andererseits kommen gerade bei solchen Krankheiten oft 
kleine Iti~morrhagien auch im Zentralnervensystem ausser anderen 
KSrperteilen vor. So g ing  man wohl  n ich t  fehl~ wenn man an- 
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nimmt~ dass die p s e u d o s y s t e m a t i s e h e n  E r k r a n k u n g e n  des 
R i i ckenmarks ,  welche  n ich t  nut  bei der Anlimie a u f t r e t e n :  
sondern  auch bei ande ren  K r a n k h e i t s p r o z e s s e n ~  die zu ge- 
]egent l ich"en B lu tungen  ne igen ,  dureh  k le ine  d i s s e m i n i e r t e  
H ~ m o r r h a g i e n  h e r v o r g e r u f e n  werden  kSnnten.  5]at i i r l ieh 
kSnnen dabe i  auch a n d e r e V o r g ~ n g e ,  wiez.  B. d i e s e g m e n t ~ r e n  
P rozesse ,  eine Rol le  spielen.  

Schluss. 

Bei experimenteller und menschiicher Anlimie finder m3n deutliche 
u im Gehirn und Riickenmark. Die Ganglienzellen werden 
nicl~t stark verandert~ nut reich]ichere Aufspeicherung der Lipoide darin 
ist auffallend. Die Ver~nderungen der b]ervenfasern sind vorwiegend 
zweierlei. Die erste zeigt sich sowohl im zentralen wie auch im peri- 
pheren Nervensystem und besteht in einer diffusen Vermehrung der 
Elzholz'sehen KOrperchen, welche sich zumeist an den Schnfirringea 
anh~ufen. Dieser Prozess kann die Nervenfasern zur ausgesprochenen 
segment~ren Affektion und sehliesslich zur Waller 'schen Degeneration 
ffihren~ wie dies im Rtickenmark zuweilen zu beobachten ist. Die 
andere Art kommt nur im zentralen 5]ervensystem vor; sie zeiehnet sieh 
bei der experimentellen An~mie durch den kSrnigen Zerfall der Achsen- 
zylinder feiner markhaltiger Fasern aus~ bei der mensehliehen An~mie 
dm'ch die neurolytische Schwellung. Bei dem letzteren Prozess zerfallen 
die Nervenfasern~ worauf die Waller~sche Degeneration folgt. Die auf 
solche Weise erkrankten Fasern treten grSsstenteils herdweise auf, solehe 
Herde kSnnen miteinander konfiuieren und im Rfickenmark das Bild 
pseudosystematischer Erkrankungen erzeugen. Dieser Prozess stellt die 
hauptsachliehste Ursache der spinalen Erkrankung bei der sehweren 
An~mie dar, ebenso hiiufig betrifft er das Gehirn. 

Die Herde werden durch kleine Hiimorrhagien verursaeht, die Zer- 
fallsprodukte der BlutkSrperchen wirken wahrscheinlich toxiseh- 
sch~tdigend auf die Nervenfasern ein. Die im Kreislauf zerfa]lenen 
Erythrozyten kSnnten wohl, wenn sie in grSsserer Menge auftreten~ 
aueh auf die Nervenelemente toxisch einwirken und vielleicht neben 
anderen sch~digenden Momenten diffuse Veri~nderm,gen erzeugen. 

Wo kleine Blutungen im Zentralnervensystem erfolgen~ zeigen sich 
ausnahmslos Fasern in neurolytischer Schwellung. Daher kann man 
annehmen~ dass bei verschiedenen Krankheiten, welche zu Blutungeu 
neigen~ gelegentlich vorkommende Strangdegenerationen des Riickenmarks 
durch diese H~morrhagien verursacht werden k5nnen. 
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Z w e i t e r  Te l l .  

Die pathologischen Ver[inderungen des Nervensystems 
bei verschiedenen Vergiftungen. 

Einleitung. 

Im ersten Teil dieser Arbeit sind die Vertinderungen gesehildert 
worden, welehe im zentralen und peripheren Nervensystem im Gefolgs 
yon Anlimie auftreten. Dieser zweite Tell soll fiber die Ergebnisse be- 
richten~ welehe sich in gleichen Gebieten nach verschiedenartigen Ver- 
giftungen und Erni~hrungsstSrungen finden. Die angewandten Tecbniken 
sind dieselben wie frtiher gesehildert wurden. 

Die Untersuchungen sind wesentlich an Tieren angestellt worden, 
welebe mit Blei vergiftet waren~ dann aber habe ich mein Interesse 
der Untersuchung yon mit poliertem Reis geffitterten Tauben gewidmet, 
schliesslich soll fiber die Folgen beriehtet werden~ welche naeh Teirodo.  
toxin- und Atoxyleiuverleibung entstehen. 

1. Die Bleivergiftung.  

Reeht zahlreich sind die pathologisch-anatomischen wie experi- 
mentellen Untersuchungen fiber Vergnderungen des Nervensystems bei 
tier Bleivergiftung. G o m b a u l t  hat an peripheren Nerven mit Blei ver- 
gifteter Meerschweinchen seine grundlegenden Untersuchungen angestellt 
and den dabei auftretenden Prozess als ,n6vrite segmentaire p6ri-axile" 
bezeichnet. Danach hat S t r a n s k y  ebenfalls bei Meerschweinchen eine 
Bleineuritis erzeugt and im allgemeinen die Befunde yon Gombau l t  
bestiitigt. Vor kurzem hat Doin ikow bei seinen Studien fiber Neuritis 
Kaninchen und Meerschweinehen mit Blei vergiftet und den Vorgang 
dieses segmentiiren Prozesses sowie dessen Uebergang in die Waller-  
sehe Degeneration mit neueren Methoden genau beschrieben. 

Manehe Forscher haben im Zentralnervensystem mehr oder weniger 
schwere Ver~mderungen der Nervenelemente gefunden. Vu lp i an  sah 
in einem menscbiichen Falle eine ausgesprochene Poliomyelitis mit 
kolloider Degeneration uud Atrophie einzelner Ganglienzellen~ Kern- 
wucherung und sklerotisehe Inseln in den Wurzeln der Zervikal- 
anschwellung. Er land am Riickenmark eines mit Blei vergifteten 
Hundes ebenfalls eine exquisite Poliomyelitis. v. Monakow sah in 
einem Fall yon Bleiltthmung deutliche Veriinderungen im Zentralnerven- 
system~ ausser einer leichten Affektion des Nervus radialis und der 
Muskeln, so dass er den Ursprung der Bleili~hmung in deren zentralem 
Sitze annimmt. Die Veritnderungen bestehen in einer Atrophie der 
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VorderhSrner, kleinen Hamorrhagien und sklerotischen Plaques in der 
grauen Substanz des Riickenmarks; in der weissen Substanz ist auch 
eine Gliawucherung zu konstatieren. Das Gehirn ist stark atrophisch, 
an einzelnen Stellen ist die Neuroglia hyperplastisch, und die Ganglien- 
zellen sind geschrumpft, stark pigmentiert. O p p e n h e i m  hat in einem 
Fall yon Bleili~hmung und S t i e g l i t z  in zahlreichen experimentellen 
Untersnchungen ahnliehe Yeranderungen im Zentra]nervensystem ge- 
funden: letzterer hat besonders die Vakuolisation der Ganglienzellen im 
Rfiekenmark hervorgehoben. 

S c h a f f e r  hat an Hunden und Kaninchen zweierlei Veranderungen 
der Ganglienzel]en bei der ehronischen Vergiftung b e o b a e h t e t -  den 
feinen kSrnigen Zerfall und die Homogenisation des Zelleibs~ welehe 
dutch fSrmliches Zusammenschmelzen der fiirbbaren Substanz mit de r  
nieht fi~rbbaren charakterisiert ist. Quense l  hat an zwei menschlichen 
Fallen hoehgradige Verlinderungen tier Ganglienzellen gefunden. Die 
Anordnung und Form der f~rbbaren Substanz ist verandert, sic ist ent- 
weder dicht zusammengedrangt, oder diffus zerfa]len~ manchmal ist der 
Zelleib vakuolisiert. Er schildert auch Veriinderungen der %ervenfasern 
im Zentralnervensystem. Die Markseheide ist oft varikiis: im Zerfall 
begriffen, man sieht auch Marktrfimmer~ h~iufig ist sic auf verschiedenen 
Streeken ungleieh gefarbt, zum Tell aufgequollen~ mit Osminms~ure 
intensiv geschwiirzt. Oft sieht man an einzeinen Ste]leu schwarze 
Tropfen aus der Markscheide mehrfaeh hervorquellen. Der Achsen- 
zylinder erweist sich nieht selten verbreitert und intensiv gefarbt. Die 
Pia ist verdiekt, und die Zellen der Geflisswand sind vermehrt. 

Bonf ig l io  fand bei subakut vergifteten Hunden in der Hirnrinde 
diffuse und herdfSrmig verbreitete schwere Veriinderungen. Diese be- 
stehen hauptsachlich aus degenerativen GanglienzeIlenveranderungen 
und aus lebhaft proliferativen Vorgangen~ welch letztere sich sowohl 
in den Gefassen, als auch in den nieht nervOsen Elementen ekto- 
dermalen Ursprungs abspielen. Die Ganglienzellen zeiehnen sich dutch 
zweierlei Veranderungen aus~ und zwar sind sic gesehrumpft und tief 
gef~rbt~ oder blasig gesehwollen. Die Gefasswucherung ffihrt zu einer 
enormen Verdiekung tier Geflisswande, zu einer zahlreiehen Gefass- 
sprossenbildung und zur Erzeugung yon Gefasspaketen. Zahlreiche 
KSrnchen- und Sti~behenzellen sind fiber alle Herde zerstreut. Aehn- 
liehe aber leichtere Verlinderungen land er diffus in der ganzen Hirn- 
rinde. Dan Prozess nennt er wegen der fiberwiegenden produktiven 
Vorgange Encephalitis productiva. 

Vor kurzem erzielte S t r a u b  an Katzen dutch einmalige subkutane 
Applikation yon etwa 0,2 g eines sehr schwer 15slichen Bleisalzes eine 
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chronische, im Laufe von 7 - -10  Wochen tSdlich wirkende Vergiftung 
mit zent ra l -nerv6sen Symptomen, welche mit Sensibilit~tsst6rungen~ 
Ataxie began~l; diese steigerte sich zu Extremit~ttsl~hmungen und dem 
klinischen Bilde der multiplen Sklerose und endigte stets als bulb~re 
Paralyse. W~thrend die moisten Erscheinungen mehr funktionell ver- 
laufen, hat die terminale Bulbarparalyse eine deutliche anatomisehe 
Unterlage~ nS~mlieh die Degeneration des G o l l ' s c h e n  und B u r d a c h -  
sehen Stranges~ des Glossopharyngeusvaguskerns und des Nucleus am- 
biguus~ kenntlieh durch den Untergang der nervSseu Bestandteile und 
das Auftreten von zahlreichen FettkSrnchenzellen. 

Nach dieser kurzen Literatur~ibersieht will ich zu meiner eigenen 

Untersuchung iibergehen. 

Es wurden 6 Katzen und 6 Kaninchen mit Bleiweiss vergiftet. 3 Katzen 
(Nr. 1~ 2~ 3) erhielten durchsehnittlioh je 0,5 g Bleiweiss taglich mit der Nah- 
rung; diese Tiere gingen nach 5--8  Wochen ein. Den anderen 3 (Nr. 4~ 5~ 6) 
wurde dio einmalige Dosis yon 0,2 g Bleiweiss als Emulsion in Ol. amygdal. 
dule. nach S t r a u b  subkutan injiziert. Naeh einem Monet war eino starke Ab- 
magerung bei den Katzen Nr. 4 und 5 wahrnehmbar~ bei der l(atze 4 zeigto 
sieh ausserdem eine Steifigkeit und Unsieherheit in den Hinterbeinen. Dann 
trat taumelnder Gang ein, beim Versuch zu gehen fiel des Tier um~ oft erbrach 
es. In der 7. Wor zeigte sich eine allm~hliche Besserung des Zustandes und 
2 Monate naeh Beginn des Versuehs war dieses Tier fast wieder hergestellt, 
es bestand nur noch eine leichte Abmagerung und eine geringe GehstSrung. 
Die anderen 2 zeigten von Anfang an geringe nervSse StSrungen. Es wurde 
alsdann allen dreien wieder 0~2 resp. 0~3 und 0~4 Bleiweiss als Emulsion sub- 
kutan injiziert. Nach 7--10 Tagen zeigten diese siimtlichen Tiere wieder 
schwere Krankheitserscheinungen, ~hnlieh wie die vorher besehriebenen. Es 
traten oft KrEmpfe, Zuckungen und Erbreehen auf und starke Tobsuehtsanf~ille 
gesellten sieh daz% die nervSsen StSrungen waren be ider  Katze Nr. 6 nicht 
so ausgepr~gt wie bei den anderen. Zuletzt ging diese am 70. Versuehstage 
in einem Krampfanfall ein. Die anderen 2 wurden im agonalen Zustande am 
71. bzw. 77. Versuchstage getStet. 

An 3 Kaninohen wurden t~iglieh 0~6 Bleiweiss mit der Nahrung verab- 
reicht. Sic zeigten keine besonderen StSrungen seitens des Nervensystems~ 
magerten aber allmS~hlich ab~ frassen nut wenig und gingen am 10.~ 16. bzw. 
30. Versuehstage ein. Andere drei~ welehen t~glieh je 0,25 Bleiweiss mit der 
Nahrung beigebraeht wurde, zeigten keine bemerkenswerten StSrungen. Des- 
wegen wurd% well diese Tiere auah votlsti~ndig munter waren~ die Dosis nach 
2 Monaten allm~hlieh erhSht~ und zwar zeitweise bis zu je 1 g Bleiweiss pro 
die. Trotzdem waren keine anderen Erseheinungen ausser einer leiehten Ab- 
magerung zu konstatieren. Datum wurde am 135. gersuehstage allen drei Ka- 
ninchen l~O g Bleiweiss als Emulsion subkutan injiziert. S~imtlieheTiere gingen 
am 10.--15. Tage darnaeh zugrunde odor wurden im agonalen Zustande go- 
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tStet. Einem dieser Kaninchen wurde zwecks vitaler F~rbung eine lproz. 
w~isserige TrypanbIaulSsung intravonSs injiziert, und zwar einmal wSchentlich 
in den iiblichen Dosen. 

Ein iges  fiber die His tologie  des n o r m a l e n  N e r v e n s y s t e m s  der  

Katze. 

Yor der Beschreibung der pathologischen Befunde will ich einige 
Angaben fiber die normalen Strukturverhaltnisse des Nervensystems bei 
der Katze bringen. Die Nervenfasern des Rtickenmarks sind im allge- 
meinen dicker als die des Kaninchens. Sowohl im R/ickenmark als 
auch im Gehirn kann man zuweilen in Mallory-Pr~tparaten dell Ab- 
gang yon Kollateralen am Schutirringe dicker Nervenfasern verfo]gen. 
Auch sind Teilungen yon Hinterwurzelfasern nahe oder welter yon der 
Eintrittsstelle nicht selten zu beobachten. Mehrmals konnte ich bei 
der Katze gerade an der Greuze des bindegewebigen und gliSsen Tells 
de," Hinterwurzeln eine solche Teilung beobachten. 

Im Katzenrfickenmark kann man 8 Arten yon Gliazellen unter- 
scheiden~ welche bei anderen Tieren aucli vorkommen: 1. Die proto- 
plasmareicben Zellen enthalten einen grossen~ meist runden, zuweilen 
etwas l~nglichen cbromatinarmen Kern, in welchem gewShnlieh eia 
Kernk0rperchen liegt. Der Zelleib ist gross, protoplasmareich, er er- 
scheint an der Peripherie etwas kSrnig oder netzartig und zeigt stellen- 
weise keine scharfen Umrisse. Die Form der Zellea ist gew6hnlich 
spindelf6rmig, aueh die runde oder eckige Form kommt vor. 2. Die 
protoplasmaarme Zelle hat einen kleine,, kreisrunden, chromatinreichen 
Kern mit einem Nukleolus, grobe Chromatinpartikelehen liegen besonders 
an der dicken Kernmembran nebeneinander. GewShnlich bemerkt man 
um den Kern herum oder nut an einer Seite des Kerns ein sp~trliehes, 
schwach gef~rbtes Zellprotoplasma. 3. Die Zwisehenform zwischen 
diesen beiden ersteren: Der Kern ist meist l~nglich-rund und enthalt 
tin KernkSrperchen, die GrOsse und der Chromatinreichtum des Kernes 
sowie die GrSsse des Zelleibes stehen in der Mitte zwischen beiden 
ersteren Formen; der Zelleib ist kompakter als bei den ersteren. Alle 
drei Arten weisen Fortsfitze auf. 

Ausser diesen Arten kommen noch zwei atypische Formen yon 
Gliazellen im Katzenr/ickenmark vor. Im Nissl-Pr~parate sieht man 
zerstreut liegende, unregelm~issig geformte und tier gefarbte Gliakerne. 
Sie sind gewOhnlich langgestreckt, ausnahmsweise kommt die runde 
oder sehr lange St~bchenform vor (vergl. Tar. XXXVIII, Fig. 2 und 
Tar. XXXIX, Fig. 14). Die Kerne enthalten meistens sehr grobe Chro- 
matinschollen; diese sind gleichm~issig fiber den Kern verteilt, abet 
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manchmal liegen sie mehr der Kernmembran an~ welche sehr dfinn is b 
sich stets sehr schwach flirbt und dann kaum zu erkennen ist. Im 
sparlichen Zellprotoplasma zeigt das M all o r y-Praparat zuweilen Hohl- 
raume oder rStliche K0rner. Diese Zellen befinden sich besonders in 
der bTahe der Gef~isse and in der Umgebung des Zentralkanals~ wo sie 
manchmal zwischen mehrschichtigen Ependymzellen liegen. Ausser im 
Rfickenmark zeigen sie sich auch sonst iiberall im Zentralnervensystem, 
und zwar in der Hirnrinde~ Markstrahlung, Hirnstamm~ Kleinhirn usw. 

Die anderen atypischen Gliazellen zeigen an Nissl-Praparaten einen 
blasigen, grossen, chromatinarmen Kern~ welcher heller und grSsser ist 7 
als derjenige der grossen protoplasmareichen Zellen. Er ist sehr un- 
regelmlissig geformt~ bald spindelfSrmig, bald dreieckig~ oder an einem 
Tell spitz ausgezogen. Die Kernmembran ist dfinn (vgl. Taf. XXXV][I, 
Fig. 1 und Taf. XXXIX~ Fig. 10). An Mallory-Pr~tparaten treten im 
schwach gefarbten Zelleib gr6ssere and kleinere kreisrunde KSrner her- 
vor~ welche sich gew0hnlich tiefblau, manchmal rot f~irben. In einigen 
Zellen~ in welchen die peripheren Teile des Ze]leibes Verschwommen 
aussehen, erscheint die Zellperipheric in solche KSrner umgewandelt 
and nut in der Umgebung des Zellkerns findet sich sp~rliches Zell- 
protoplasma. Endlich kommen auch solche Zellen vor, in welchen 
zahlreiche KSrner um den umgestalteten Zellkern frei ]iegen. Auch 
den Forts~ttzen der Gliazellen entlang befinden sich k[einere KSrner yon 
gleicher Beschaffenheit (Fig. 10d). Solche Zellen finden sich besonders 
angeh~iuft um Gef~sse herum oder an solchen Stelten~ an denen zahl- 
reiche Gliazellen nebeneinander liegen. An Nissl-Prliparaten sind die 
K(irner kaum zu sehen, an S~turefuchsin-Lichtgriinprliparaten erscheinen 
sie grfin oder rot~ in Mann~schen oder Yamagiwa ' schen  Pr~paraten 
blau oder rot tingiert. Sie f~rben sich ziemlich stark bei allen Fiir- 
bungen und zeigen sich diffus homogen oder seltener feinkSrnig. Diese 
scharf kreisrunden tief gefarbten K6rner sind ganz verschieden yon den 
unregelmassigen, schmutzig gef~rbten KSrnern~ welche a]s postmortale 
Erscheinungen vorkommen. Die Alzheimer ' schen  Ffillk6rperchen stehen 
mit der amSboiden Umwandlung der Gliazellen in Beziehung. In un- 
serem Falle sieht man aber keine amOboide oder pr~amSbolde Zellen, 
die Kerne erscheinen vielmehr aufgebli~ht und die Gliafasern zeigen 
niemals eine geschwollene Beschaffenheit. Aucb sind die KSrner nicht 
viereckig~ nicht mosaikartig angeordnet, wie es bei den Ffillkiirperchen 
der Fall ist. 

Diese zwei atypischen Formen der Gliazellen, welche , G l i a z e l l e n  
mi t  g r o b k S r n i g e m  Kern"  bzw. , ,G l i aze l l en  im k S r n i g e n  Zer-  
fa l l "  genannt werden kSnnen, kommen in pathologiscben Fallen welt 
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zahlreicher und ausgepragter vor. Die Gliazellen mit grobkSrnigem 
Kern nehmen vorzugsweise Stoffwechselprodukte des Zentralnervensystems 
i n  sich auf. Bei den normalen Katzen enthi~lt nur diese Gliazellart 
LipoidkSrner, w~hrend die anderen Gliazel]en ganz frei yon diesen sind. 
Der kOrnige Zerfall des Gliazelleibes ist eine im normalen Rfickenmark 
der Katze pri~existierende Erscheinung oder eine dureh Einwirkung der 
Konservierungsfl~issigkeit entstandene Veranderung. Gegen die |etztere 
Annahme spricht allerdings der Umstand 7 dass die K6rner bei ver- 
schiedenen Fixierungen, ob Form01 (Mfiller)~ Gliabeize, F l em m in g  usw.~ 
konstant sind und in gleicher Weise auftreten~ w~ihrend sie bei anderen 
Tierarten normalerweise nicht vorkommen. 

Kurzdauernde  Bleivergif tung tier Katzen. 

R i i ekenmark :  Im Nissl-PrRparate erscheinen die grossen Vorder- 
hornzellen fast normal~ hSehstens sind sie zuweilen lejcht geschwollen 
und der Zelleib ist diffus gefarbt, die ffirbbaren Substanzportionen treten 
nieht so scharf hervor. Deutliche Ver/~nderungen sind an kleineren 
Zellen im medialen Tell des Vorderhorns und im zentralen Tell der 
grauen Substanz zu bemerken. Hier sind die Zellen geschwollen, ab- 
gerundet, der Kern ist nach einem Pol verlagert. Die f~rbbare Sub- 
stanz ist kSrnig zerfa[len oder grobwabig, manchmal ist der ganze Zell- 
leib diffus gefarbt. Neben solchen trifft man einige Zellen an, in 
welchen die farbbare Substanz einige grobe Klumpen bildet. 

Im Mailory-Praparate zeigt sich eine m~ssige Vermehrung der 
Elzholz 'sehen KSrperchen~ die sich oft am Sehniirringe anhliufen. 
Zuweilen sieht man Fasern in Waller'scher Degeneration~ jedoch nicht 
so zahlreich wie bei der spater zu beschreibenden langdauernden Ver- 
giftung. Ab und zu treten feine Fasern im k6rnigen Zerfall auf. 

Auffallenderweise sind in allen F/~llen viele Nervenfasern im Riicken- 
mark stark aufgequollen~ der Achsenzylinder ist auf ziemlich lange 
Streeken hin d'iffus blasig verdiekt~ stellenweise gewunden und geknickt. 
Er erreicht das Zwei- bis Dreifache seiner normalen Breite. In der 
Regel ist er im Mallory-Priiparate gleichm/~ssig schwach geflirbt~ 
h/iufig sind die blau gef~rbten Neurofibrillen als feine Fi~den sichtbar. 
In der Umgebung der Schnfirringe ist die Aufquellung nicht so ausge- 
prligt wie in den anderen Teilen des interannul~ren Segmentes. 

Im Bie l sehowsky-Pr~para te  sind diese Achsenzylinder auch 
schwach imprligniert, einzelne Neurofibrillen treten deutlich hervor. Die 
Markscheide sieht im M all o r y-Prgtparate bei der leichten Qael]ung des 
Achsenzylinders normal aus, bei starker Quellung scheint sie auch auf- 
ge]ockert und verdfinnt~ wie es Weigert-Pri~parate noch besser zeigen. 
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Ein solches Aufquellen der Nervenfasern kommt bei verschiedenen 
(idematSsen Zust~nden des Riickenmarks veT', es fiihrt nieht zu weiteren 
eingreifenden Veri~nderungen. Man sieht dabei auch keine reaktiven 
Vorgange des G[iagewebes und darum ist dieser Vorgang' scharf yon 
der neurolytisehen Sehwellung der Nervenfaser zu unterseheiden. Es 
ist ailerdings bemerkenswer L dass sie so konstant und ausgepragt bei 
der mit Blei vergifteten Katze auftritt. 

Die Gliazellen im kSrnigen Zerfall sind zahlreicher und der kSrnige 
Zerfall ist viel ausgepragter als in entsprechenden Kontrollprliparaten. 

Geh i rn :  In der Hirnrinde ist das Protoplasma vieler Ganglien- 
zellen in allen Schichten diffus geflirbt, die f~irbbare Substanz tritt 
nieht scharf hervor, der Kern zeigt oft eine unregelm~tssige Form. 
Hier liegen die Gliazellen mit grobkSrnigem Kern oft dicht den Ganglien- 
zellen an. Im M a l lory-Prapara te  bemerkt man bisweilen feine Nerven- 
fasern im kSrnigen Zerfall. Im Fettpritparat sind sparliehe Lipoidtropfen 
im Gehirn und Rtickenmark besonders in den Gefasswi~nden zu sehen. 
Man bemerkt aber weder eine besondere u noch irgend- 
welehe Versehiedenheiten der Farbenreaktionen gegeniiber den Kontroll- 
pri~paraten. 

In der Pia mater de,' Hirnoberfl~tche und zwisehen einzelnen 
Windungen kommen hitufig Blutungen vor~ manchmal treten die Blut- 
kSrperchen in den Subpialraum hinein. Die Pia ist an solehen Stellen 
verdickt~ die Zellelemente sind vermehrt. Ausser Fibroblasten sieht 
man hier und da in geringer Anzahl Lymphozyten~ zahlreieher treten 
Polyblasten auf. Die letzteren enthalten einen oder zwei rundliehe oder 
langliehrunde, ehromatinreiche Kern% der ziemlich grosse Zelleib ist 
gewShnlich vakuolisiert. In Sudan III-Prfiparaten zeigen sich in diesen 
Elementen feine gelbe KSrner~ mit Nilblausulfat werden sie blau gef~rbt; 
oft enthalten sie aueh Blutpigment. In der Umgebung der Gef~sse 
finden sieh zahlreiehe Mastzellen, die auch normaler Weise in geringerer 
Anzahl vorkommen. 

Langdauernde Bleivergiftung der Katzen. 

R i i e k e n m a r k :  Die Yer~tnderungen der Ganglienzellen sind starker 
als bei der kurzdauernden Yergiftung. In Nissl-Praparaten zeigen sich 
fast alle grossen und kleinen Ganglienzellen in allen Teilen des Riicken- 
marks mehr oder weniger ver~ndert. Sie sind grSsstenteils geschwollen 
und abgerundet. In den ]eichter ver~mderten Zellen sind die ffirbbaren 
Substanzpordonen noch erhalten, aber sie treten nieht seharf hervor. 
Auch sleht man Zellen, deren Zelleib teilweise diffus feinkSrnig er- 
scheint. Die starker veri~nderten Zellen zeigen keine normale fi~rbbare 
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Substanz mehr. Der Kern ist oft verlagert und abgeplattet. Die Kern- 
membran ist manchmal eingekerbt, sie farbt sich schwach wie ver- 
waschen und ist manchmal gewellt. An den kleinen Zellformen ist 
der Kern besonders im zentralen Tell oft intensiv gefarbt~ wahrend der 
periphere garnieht gefarbt wird und sich nur undeutlich yon dem Zell- 
protoplasma abhebt. Die Protoplasmafortsi~tze sind auch geschwollen 
und diffus gefarbt. Bei noeh starkerer Affektion erscheinen die 
Ganglienzellen kugelig, ohne Fortsatze. Man sieht zuweilen kleine 
Yakuolen im Zelleib. Sehliesslich farben sieh sowohl Zelleib wie Kern 
immer schwacher: und endlich werden diese Zellschatten vollstlindig 
aufgelSst. 

Die andere Zellerkrankung besteht darin, dass die Gang]ienzellen 
geschrumpft sind, sowohl Zelleib als auch Kern sind fief gefarbt, einzelne 
llingliche oder rundliche, grosse: farbbare Substanzportionen liegen dicht 
nebeneinander oder sind iiberhaupt nicht mehr gesondert zu unter- 
scheiden. Der Kern ist oft geschrumpff~ die Kernmembran gezackt: der 
Protoplasmafortsatz ist schma], fief gefarbt, manchmal gesehliingelt. 

Im Bie lschowsky-Prapara t  liegen die Neurofibrillen in den ge- 
schrumpften Zellen dicht nebeneinander, in den geschwollenen Zel]en 
dagegen sind sie locker angeordnet und schliesslich in den zerfallenden 
Zellen sind sie an Zahl vermindert und nur schwach imprligniert. 
Diese zweierlei Veri~nderungen der Ganglienzellen stimmen mit den- 
jenigen iiberein, welehe Bonf ig l io  bei Bleihunden im Gehirn beob- 
achtet hat. 

In der grauen Substanz finden sich viele Gliazellen mit grob- 
kiirnigem Kern, besonders ill der Umgebung der Ganglienzellen und 
der Kapillaren. Der Kern ist oft sehr lang gestreckt, hat eine aus- 
gesprochene Stabchenform~ manchmal erkennt man einen seitlichen 
Fortsatz (vergl. Taf. XXXIX~ Fig. 13d, e und Fig. 14a). 

Die weisse Subs tanz  des Rf ickenmarks :  Im Querschnitt- 
praparat nach Marchi  bemerkt man in allen Fallen eine diffuse Ver- 
mehrung der sehwarzen Sehollen in verschiedenen H6hen des Rficken- 
marks, besonders zahlreieh sind sie im Hinterstrang und im peripheren 
Tei]e des Vorderseitenstrangs. Was den Hinterstrang betrifft, so sind 
sie bei 2 Katzen (No. 4 und 5) zahlreicher im Burdach'sehen Strang 
und an der Wurzeleintrittszone a]s im Goll'schen. 

Der grSsste Tell der Schollen liegt auch bier zwischen den Nerven- 
fasern, wie bei der Pyrodinvergiftung. Die Fasern in Waller 'scher 
Degenerar liegen zerstreut und sind in geringerer Anzahl. Bei der 
Katze No. 4 sieht man relativ zahlreiche Fasern in Waller 'scher 
Degeneration im Hinterstrang~ sparlichere im mediaien Tell des Vorder- 
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strangs. Bei der Katze No. 5 sind sie im ersteren nicht so zahlreich~ 
wlihrend sie im letzteren reichlicher vorhanden sin& An Marchi-  
Pr~tparaten, welche nach Mallory nachgefi~rbt sind, bemerkt man 
Elzholz ' sche  KSrperchen innerhalb der Markscheiden weir 5fter als 
bei anderen Vergiftungen. Die Elzholz 'sehen KSrperchen erscheinen 
im Querschnittsbild oft yore Achsenzylinder f5rmlich eingesehlossen. 
Diese Bilder kommen wohl dadarch zustande, dass die in den inneren 
Partien der Markscheide liegenden Elzholz 'schen KSrperchen tiefe 
Einbuchtungen im anliegenden Achsenzylinder setzen, wodurch an ge- 
wissen Querschnitten das ti~usehende Bild entsteh% a]s ob sie mitten in 
der Achsenzylindersubstanz liegen wfirden. 

Oft bemerkt man~ dass E lz h o 1 z'sehe K0rperchen yon intramedallliren 
Fi~den umhiillt werden~ welche die Markscheide yon aussen naeh innen 

Fig. 3. 
Tiipfelung des giickenmarks mit M a r c hi -Schollen. 

Katze Nr. 4. 

DorsM. 

Cerv ica l  LumbM. 

in leichter schrliger Richtung durchziehen und am Mall ory-Pri~parat 
blau gef~rbt erscheinen (Tar. XXXIX~ Fig. 19). Manchmal liegen in 
diesen intramodullaren Faden kleine Ringe eingeschaltet (Fig. 19 itr). 
Wenn die intramedullaren Elzholz 'schen KSrperchen aus der Mark- 
scheide ausgestossea werden und sich so der Oberfii~che der Nerven- 
faser n~hern, dann werden sie vom Gliagewebe des Interstitiums um- 
htillt. Die Gliahiille unterscheidet sich yon den intramedull~ren Faden 
durch ihre Dicke und eine intensivere Fi~rbung. 

An den Schnfirringen, an welchen Elzholz%ehe K5rperchen ange- 
hi,aft sind~ wuchert auch das Gliagewebe. Mit der Bildung von zahl- 
reichen E 1 z h o 1 z'schen K0r perchen schwindet die Markscheide am Schnfir- 
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ringe~ und zwar auf eine ziemlich ]ange Strecke; der entblOsste Achsen- 
zylinder ist manchmal gewunden~ verjfingt und schwaeh gefg.rbt 
(Taf. XL, Fig. 20). Solehe Bilder kommen h~iufig vor; schliesslich 
zerfgllt der Achsenzylinder auch an dieser Stelle und es erfolgt die 
Wal]er 'sche Degeneration der betreffenden Nervenfaser. Ziemlieh zahl- 
reiehe Fasern sind bier noch in den Anfangsstadien tier Waller 'schen 
Degeneration (vergl. Taf. XLI, [qg. 29 u. 30). Diesen Vorgang will 
ich sp~iter gelegentlich der Besohreibung der Bleikaninchen miterSrtern, 
da kein wesentlicher Untersehied zwisehen den Katzen und den Kaninchen 
zu linden war. 

Aufgequollene Aehenzylinder finden sieh bier aueh wie bei de,' 
kurzdauernden Vergiftung~ dabei wurden einzelne Fibrilten besonders 
deutlich sichtbar, diese zeigen feine perlenschnurartige Verdickungen~ 
die im Mallory-Pr~iparate aueh blau gef~irbt werden. 

Selten trifft man Achsenzylinder~ we]ehe an einer kurzen Strecke 
stark aufgetrieben sind, wghrend der fibrige Tell ganz normal erscheint 
(vergl. Tar. XL, Fig. 26, Tar. XL1, Fig. 27 u. 28). Dadureh ent- 
stehen kugelf0rmige Gebilde~ deren Durchmesser das Zehnfaehe tier 
gewShnliohen Aehsenzylinderbreite betragen kann. Solehe Kugeln er- 
scheinen feink6rnig, manchmal netzartig, im allgemeinen jedoeh sehwaoh 
gef~trbt. Oft sieht man in ihrem mittleren Teile einen dicken streifigen 
Zug yon Neurofibrillen durchziehen, welche an beiden Seiten mit der 
normalen Achsenzylinderstreeke noch in Verbindung steht. Die Marl~- 
scheide ist ausgedehnt und aufgelockert, eingewanderte Gliazellen sind 
niemals zu sehen. Auf solche Ver~tnderungen, welclle 5fter bei Reis- 
tauben vorkommen~ werde ich welter unten zurfickkommen. 

Feine Achsenzylinder in ksrnigem Zerfall sind nicht selten. Hier 
unterseheidet sich der Prozess yon der kurzdauernden Vergiftung da- 
durch~ dass die Achsenzylinder meistens noch nieht in der Kon- 
tinuitat getrennt sind~ sondern eine feine gek5rnte Besehaffenheit auf- 
weisen. 

hi der weissen Substanz sind deutliehe Ver~inderungen der Glia zu 
sehen. Die Gliazellen mit grobk6rnigem Kern sind hier zahlreich und 
zeigen mannigfaltige Formen. ]m Mallory-Pr~iparate finden sich aft 
protoplasmareiehe Gliazellen mit gewuchertem Zellprotoplasma. Der 
Kern ist rund, relativ ehromatinreich~ der grosse Zelleib erscheint diffus 
tiefblau und sendet viele dicke Forts~tze aus. Dec Zelleib der mittel- 
grossen Zellen ist ebenfalls tiefblau gef~irbt. Manchmal sieht man 
fnehsinophile K0rner ira gewucherten Zelleib. Sehr zahlreiche Glia- 
zellen sind im kSrnigen Zerfall begriffen~ die Kerne sind sehr stark um- 
gestaltet: aufgebiaht, blass gefiirbt, manchmal sind sie im weiteren Zer- 

Archly f. Psychiatrie.  rid. 53. ]:[eft 3. ~G 
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fail. Die KSrner sind stets kreisrund~ oft sehr gross~ etwa so gross 
wie die Kerne der kleinen Gliazellen (Tar. XXXVIII, Fig. 1, 3, 
Tar. XXXIX~ Fig. 10). Oefter sind diese KSrner wieder deutlich fein 
granuliert, und zwar liegen die feinen Granula diffus, oder sis stehen 
speichenfSrmig in regelm~ssigen Reihen am Rande der letzteren 
(Taf. XXXIX~ Fig. 11). Neben diesen KSrnern sieht man an Mareh i -  
Mal lory-Prapara ten  zuweilen schwarze Sehollen frei in der Umgebung 
des Kerns~ so dass es den Anschein erweckt~ als ob die einmal in 
diesen Zellen aufgespeicherten LipoidkSrner durch den Zerfall des Zell- 
leibs frei geworden w~ren. Diese KSrner ffirben sich mit verschiedenen 
Farbstoffen tiefer als normal~ im S~urefuchsin-Lichtgrfinpr~parate er- 
seheinen die grSsseren gewShnlich grfinlieh, die kleineren rStlieh. 

R f i e k e n m a r k s w u r z e l n  und S p i n a l g a n g l i e n :  Zahlreicher in 
den Hinterwurzeln~ sp~xlicher in den Vorderwurzeln finden sigh ver- 
mehrte E]zholz~sehe KSrperehen im gliSsen Tell, besonders an den 
Stellen~ an denen dis Hinterwurzelfasern ins Rfickenmark eintreten, wie 
dies auch bei der An~mie der Fall war. Die Einschnfirungsstelle durch 
die Pia zeigt keine Besonderheiten~ an der Grenze zwisehen dem gliSsen 
und bindegewebigen Teil finden sich nieht so viele Schollen wie an der 
Eintrittsste]le. Fasern in Waller 'seher  Degeneration finden sich nut 
selten in den ttinterwurzeln. Im bindegewebigen Teil der Wurzeln be- 
merkt man iiberhaupt keine besonderen Veranderungen. Manche 
Ganglienzellen in den Spinalganglien sind geschwollen und diffus ge- 
fiirbt, gi~ufig trifft man kleine, geschrumpft-eekig% diffus tief gefi~rbte 
Zellen, welche offenbar aus der kleinen Zellform stammen. Der Kern 
solcher Zellen ist geschrumpft und verlagert. 

F e t t f a r b u n g :  In der grauen Substanz des Riickenmarks finden 
sich ziemlich reichlich Lipoidtropfen (vergl. Taf. XXXIX, Fig. 13 u. 14). 
Sis liegen in den Zellen der Gefasswand~ in den grossen multipolaren 
und kleinen Ganglienzellen, sowie in Gliazellen mit grobk6rnigem Kern. 
Die geschwollenen Ganglienzellen enthalten mehr Lipoidk6rner als die 
gesehrumpften. Ziemlich gut erhaltene Ganglienzellen mit noch tell- 
weiss nachzuweisenden flirbbaren Substanzportionen zeigen manchmal 
zahlreiche violette KSrner am Nilblausulfatpr~parate, wahrend stark er- 
krankte, im Zerfall begriffene Zellen nicbt immer viele LipoidkSrner 
enthalten miissen. In der weissen Substanz sieht man fast gar keine 
oder nut seltene blaurote KSrner in der Geflisswand. In der Pia des 
Riickenmarks zeigt sich fast keine lipoide Substanz. 

Geh i rn :  In allen Schichten der Hirnrinde zeigen die Ganglien- 
zellen auch zweierlei Ver~nderungen wie im Rfickenmark. Viele 
Ganglienzelien sind im ~iss l -Praparate  geschwollen und abgerundet, 
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die f~irbbare Substanz im Zelleib ist vollst~ndig oder teilweise aufge- 
16st. Der Kern ist manehmal aufgeblaht~ chromatinarm und stellen- 
weise eingekerbt. Neben die~en gequollenen zeigen sich hier auch ge- 
schrumpfte Zellen mit geschl~ngelten~ tief gefarbten Protoplasmafort- 
sfitzen. D e r  Kern ist ebenfalls gesehrumpft, tier diffus oder k6rnig ge- 
f~rbt. In anderen Zellen finder man starke Ver~nderungen des Kerns~ 
zahlreiche grobe ChromatinkSrner ffillen den runden Kern an 
(Tar. XXXIX~ Fig. 16 a u. b), oft stehen sie nut im zentralen Tell des 
Kernes~ w~hrend der periphere ganz ehromatinfrei ist (Fig. 16 e), so 
dasses  den Anschein erweekt~ als h~tte sich die Kernsubstanz von der 
Kernmembran abgetrennt und zusammengezogen. An solchen Zel[en 
sieht man nur einen sehmalen Protop]asmasaum den Kern umgeben~ 
welcher oft nut auf einige winzige Fr~nschen reduziert ist. Diese u 
~nderung kommt h~iufiger an den kleinen Pyramidenzel]en wie an anderen 
kleinen Zellen vor. 

Die Kerne der grossen proWplasmareichen Gliazellen in der H irn- 
rinde und im Markmantel erscheinen aufgelockert~ blass~ manchmal 
stark deformiert; die Kerne der kleinen Gliazellen sind oft pyknotiseh. 
Die Ze]len mit grobkSrnigem Kerne sind zuweilen sehr lung gestreckt 
und bilden Sffibchenzellen. Sic finden sieh besonders zahh'eich in der 
N~he der Gef~.sse und der Ganglienzellen. 

Im T h a l a m u s  und Corpus  s t r i a t u m  sieht man ~hnliche Ver- 
~nderungen tier Ganglienzellen wie in der Hirnrinde. Hier zeigen die 
meisten Zellen eine diffuse AuflSsung der f~.rbbaren Substanz~ der Kern 
ist verlagert. An grossen Zellen im Thalamus bemerkt man diffus tief 
gef~rbte geschrumpfte Kerne, welehe maulbeerartig am Rande gezaekt 
sind (Taf. XXXIX, Fig. 16 d). Die Gliazellen zeigen hier analoge Ver- 
finderungen wie in der Hirnrinde. 

In der H i r n h e m i s p h ~ r e  sind die Elzholz 'schen K~rperchen 
nieht wesentlich vermehrt, dagegen sind Fasern im kSrnigen Zerfall 
im Markmantel sehr zahlreich~ oft bemerkt man diese Ver~nderung 
aueh an einzelnen Fasern zwischen den Ganglienzellen in der Rinde. 
Die Fasern im kSrnigen Zerfalt zeigen verschiedene Stadien dieser Ver- 
iinderung (Taf. XLII, Fig. 42). Oefter tritt die zirkumskripte spindel- 
f6rmige Schwellung der mitteldfinnen Fasern auf, welche sich durch 
intensive F/~rbung und K6rnung auszeichnet. Manchmal kommen so- 
wohl im Mal lo ry -  als auch im Bielsehowsky-Pr/ iparate  dickere 
Formen vor, deren Aehsenzylinder in den zentra]en Partien ziemlich 
gut erhalten sind, w~hrend deren Peripherie kSrnig oder wabig er- 
scheint. In der Hemisphare konnte ich oft diese k6rnig zerfallenen 
Fasern yon den tieferen Schichten der Rinde durch die Markstrahhmg 

66* 
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hindurch in langem Verlaufe verfolgen. Die dfinnen Fasera, welche 
offenbar nut einen kurzen Verlauf haben, scheinen auf die ganze Strecke 
hin in dieser Weise verltndert zu sein. Der Befund im Bindearm bei 
der Pyrodinvergiftuug spricht ebenfalls ffir diese Annahme. 

Bri icke und ver l i~nger tes  Mark: Ganglien- und Gliazeilen 
zeigen iihnliehe Ver~tnderungen wie im gfickenmark und in der Hirn- 
rind% nut sieht man hier seltener geschrumpfte Zellen. An kleinen 
Ganglienzellen tritt auch oft die Gruppierung der Chromatink0rner im 
Zentrum des Kernes auf. Es finden sich keine ausgepriigteren Ver- 
iinderungen in den Nervenfasern, auch die Vermehrung der Elzh olz- 
schen Kih'perchen ist nicht so betracbtlich. An den Wurzelfasern der 
verschiedenen Hirnnerven bemerkt man eine deutlichere Vermehrung 
der Elzholz ' schen KSrperchen~ sie zeigen darin ein ghnliches Bild wie 
die Fasern der Riickenmarkswurzeln. Fasern in Wal ler ' scher  Degene- 
ration sind nicht vorhanden. 

K l e i n h i r n :  Die Purk in je ' schen  Zelleu sind fast ausnahmslos ver- 
~ndert, sie scheinen feinkiirnig oder aufgelockert, der Kern zeigt ghn- 
liche Vergnderungen wie in der Hirnrinde. Geschrumpfte Zellen treten 
hier ebenfalls auf. Die Ganglienzellen im Nucleus dentatus und fastigii 
zeigen eine diffuse Fi~rbung des Zelleibs~ und es treten sehr oft 
scharf umschriebene Vakuolen darin auf. Die Vermehrung der Elz- 
holz 'schen K0rperchen ist im Kleinhirn im Gegensatz zum Hirnstamm 
geradezu auffallend. 

P ia  m a t e r  and Blu tgef i t s se :  Die Pia der Hirnhemisphi~re zeigt 
Rhnliche~ aber welt schwerere VerRnderungen als bei der kurzdauernden 
Vergiftung. Die Blutungen sind ausgebreiteter, das Gewebe ist stellen- 
weise starker verdickt. Zahlreicher an solchen verdickten Stellen~ 
spiirlicher in anderen Teilen finden sich feingegitterte Fibroblasten 
(Taf. XLII, Fig. 35% d~ e und f). Der Kern dieser Zellen ist li~ng- 
]ich: chromatinarm~ oder manchmal pyknotisch. Solche Zellen liegen 
an den verdickten Stellen dicht nebeneinander, und ihr Gitterwerk steht 
scheinbar miteinander in Beriihrung, fSrmlich einen langen Strung des 
Gitterwerks bildend. Dazwischen sieht man etwas aufgelockerte Binde- 
gewebefasern (Mallory-Prgparat)  und sp~irliche~ noch gut erhaltene 
rote Blutk0rperchen~ sowie Polyblasten mit durchlSchertem Zelleib in 
geringerer Anzahl (Fig. 35 a, b). Sehr selten trifft man splirliche 
osmierte K0rner in dem Gitterwerk der FibrDblasten und Poly- 
blasten an. 

Die Tatsache~ dass hier in der Pia zahlreiche Blutungen statt- 
gefunden und im Markmantel der Hirnhemisphare sehr h~tufig Achsen- 
zylinder im kSrnigen Zerfall vorkommen~ ist bemerkenswert. Zerfalls- 
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produkte der ausgetretenen BlutkSrperchen werden teilweise yon Fibro- 
blasten und Polyblasten aufgenommen, sie kSnnen jedoeh wohl tdlweise 
dureh Vermittlung der Lymphscheiden oder der Blutbahn auch direkt 
in das Nervenparenchym der ttemisphare eindringen. So wfirde dieser 
Befund mit der Annahme in Uebereinstimmung stehen~ dass solche 
Achsenzylindererkrankungen durch Zerfallsprodukte der Blutk6rperehen, 
die erst durch den Saftstrom zugeffihrt werden~ hervorgerufen werden 
kSnnen. 

Die Veri~nderungen der Gef~tsse sind in den Hirnhemisphliren und 
in der Pia stark ausgeprligt (Taf. XLII~ Fig. 34). Oft seheinen die 
Zellen in der Geflisswand wie vertrocknet~ der Kern der Muskelzellen 
ist geschrumpft, tief geffirbt und manchmal ung]eichm~issig mit Chro- 
matinkSrnern versehm b nicht selten kommen Bilder der Karyorrhexis 
vet (Fig. 34 p k). Die Kerne der Endothelzellen zeigen hier ausge- 
sprochene unrege]massige Formen (e d z), sie sind h~ufig stark ge- 
sehrumpft und bilden zahlreiche Falten. An den Gefasswanden der 
Pia finder man an Nissl-Pr~paraten grosse intensiv gefarbte unregel- 
massige Gebild% welche sich aus mehreren langlichen und krfimeligen 
KSrperchen zusammensetzen und wahrscheinlich Grappen pyknotischer 
Kerne darstellen (k 1). 

Die Geflisse sind stellenweise leicht yon Lymphozyten infiltriert 
seltener sieht man aueh gr6ssere Infiltrate. Bei der Katze Nr. 4 finden 
sieh besonders im Thalamus und in der dorsalen Fliiche des Ammons- 
horns mehrere ziemlich grosse Gefass% welche yon einem breiten Ring 
yon Lymphozyteu umgeben sin& Aueh an einigen Gefassen des Tha- 
lamus und Corpus striatum sieht man ziemlich zahlreiche vakuolisierte 
und mit Lipoiden beladene Polyblasten. 

F e t t f a r b u n g :  In Fettpr~paraten trifft man zahlreiehe Lipoidtropfen 
in der Hirnrinde, sparlicher in der Markstrahlung~ noch spi~r|icher in 
den tiefen Teiten des Markmante]s. Sie sind besonders zahlreich in 
der Gef~isswand, die Adventitiazellen enthalten grosse Anhaufangen yon 
grSsseren und kleineren KSrnern (Taf. XXXIX, Fig. 14 u. 15). In 
Endothelzellen finder man auch zuweilen sparliche Lipoide. Mit Nit- 
blausulfar werden sie fast alle blaurot tingiert, in der Gef~sswand fiber- 
wiegt manchmal der rote Farbenton. Oft finden sich blau umsgumte 
rote KSrner~ oder mehrere KSrner in einem Maschenwerk der blauen 
Substanz (Taf. XXXIX, Fig. 14 b). Extrahiert man mehrere Stunden 
]ang in absolutem Alkohol~ so treten an Nilblausulfatpri~paraten keine 
roten KSrner mehr hervor~ sie werd.en dana alle b l a u  tingiert 
(Fig. 14 c~ 1 k). Durch Vergleich desselben Schnittes vor und nach 
dieser Alkoholbehandhmg kann man das AuflSsen tier roten K6rner 



1038 Dr. J. Shimazono, 

dutch den Alkohol verfolgen. Besonders deutlich bleibt das oben- 
besehriebene blaue Netzwerk bestehen~ w~ihrend die darin enthaltenen 
roten KSrner extrahiert werden. 

In grossen und kleinen Ganglienzellen der verschiedenen Rinden- 
schichten zeigen sich sehr oft ziemlich reiehliche feine Lipoidtropfen. 
Mit Nilblausulfat fiirben sie sich violett~ ausnahmsweise ganz blau 
(Taf. XXXIX~ Fig. 13). Gliazellen mitgrobkSrnigemKern tragen viele, 
dem Kern dicht anliegende Lipoidtropfen~ welche sich gewShnlich mit 
Nilblausulfat blaurot fiirben (g 1 z). Diese Zellen liegen oft lipoidhaltigen 
Ganglienzellen an und ragen aueh in deren Zellleib, so dass dieser Ein- 
buchtungen zeigt. Die Gliazellen mit grobkSrnigem Kern finden sich 
schon im normalen Zentralnervensystem, welches mehr oder weniger 
Lipoidtropfen in einzelnen Zellelementen enthliIt. Wenn die Lipoidab- 
lagerung in den Ganglienzellen in pathologischer Weise zunimmt, dann 
treten in dieser Gliazellart die Lipoidtropfen zahlreicher auf. Bei s~imt- 
lichen vergifteten Katzen enthielten vorzugsweise diese protoplasmaarmen 
Gliazellen LipoidkSrne U wfthrend die anderen Gliazellarten fast ganz 
lipoidfrei waren. 

Die Lipoidtropfen in den Gangliengliazellen sowie in den meso- 
dermalen Elementen fiirben sich mit Sudan III grSsstenteils gelbrot, 
ausnahmsweise leuchtend rot. Die roten Tropfen finden sich h~iufiger 
in den Adventitiazellen. Nach S m i t h - D i e t r i c h  oder nach F i s c h l e r  
sind sie zum grOsseren Tell positiv. Doppelbrechende Tropfen sind 
ganz selten anzutreffen. R a c h m a n o w  hat durch Untersuchung der 
lipoiden Substanzen im normalen Nervensystem yon Menschen und Tieren 
mittels der yon K a w a m u r a  angewandten Methodenreihe gezeigt: dass 
nur ein sehr geringer Anteil anisotrop (Cholesterinester)ist. Al[e andern 
sind isotrope Substanzen und zwar in fiberwiegender Menge solche mit 
den mikrochemischen Reaktionen der Fettsliuren. Die letzteren Sub- 
stanzen finden sich im Zentralnervensystem am Pigmente gebunden in 
Ganglien-~ Glia- und auch in mesodermalen Zellen. Er hat auch in 
den Frfihstadien sowohl der aseptischen Eutziindung wit des autolyti- 
schen Zerfalls im Nervengewebe nur Bildung yon isotroper Substanz mit 
Fettsliurereaktionen gesehen. 

Bei u n s e r e n  v e r g i f t e t e n  K a t z e n  ze igen  die  p a t h o ] o g i s c h  
v e r m e h r t e n  L i p o i d s u b s t a n z e n  e b e n f a l l s  die m i k r o e h e m i s e h e n  
R e a k t i o n e n  des G e m i s c h e s  yon F e t t s a u r e n  u n d N e u t r a l f e t t e n ~  
wovon dig e r s t e r e n  in f i b e r w i e g e n d e r  Menge v o r h a n d e n  sind. 
Keine  V e r m e h r u n g  yon C h o l e s t e r i n e s t e r n  is t  zu bemerken .  

H e r d e r k r a n k u n g e n :  Nach der Schilderung der diffusen Veriinde- 
rungen im Gehirn sollen jetzt di.e Herderkrankungen be sehrieben werden. 
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In einem Falle (Katze Nr. 4:) tritt in den beiderseitigen Corpora quadri- 
gemina posteriora symmetrisch je ein grosset dreieekiger , etwas lateral 
gelegener Herd auf. In N issl-Priiparaten sieht man diese tlerde schon 
makroskopisch als scharf begrenzte blaue Flecken, welche an der 
breitesten Stelle fast 1/3 - des ganzen Durchmessers des hinteren Vier- 
hfigels einnehmen. Sie sind im Zentrum tief, an der Peripherie blass- 

Fig. 4. 
Mikrophotographie mit E d inger ' s  Zeiehenapparat, Obj. Zeiss A. 

Ein grosser Herd im hinteren u der Katze Nr. 4. Nissl-F~irbung. 
bg Blutgef~sse im Herde. bg' Blutgef~isse in der N~he des Herdes mit starker 

Zellinfiltration. 

blau gefarbt. Neben diesen grossen Herden findet sich beiderseits medial- 
wS.rts je ein kleiner Herd. Den grossen kann man auf einer Seite oral- 
wfi.rts his zum kranialen Ende des hinteren Vierhfigels, auf der anderen 
Seite fast ebenso weit verfolgen. Kaudalwarts kann man den Herd an der 
letzteren Seite noch bis zu der Stelle verfolgen~ we der Zentralkanal in 
die Rautengrube fibergeht und der hintere Vierhfigel sich verschmtilert. 
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Unter dem Mikroskop findet man hier am Nissl-Prgparate eine 
massenhafte Ansammlung yon Zellelementen, und zwar versehiedener 
Ze!larten. Fast die H~lfte dieser Elemente besteht aus Zellen mit grob- 
k5rnigem Kern, weleher hier im allgemeinen rundlieh, etwas l!tnglieh 
ist oder eine sehr unregelm~issige Gestalt aufweist. Als zweite Zellform 
treten reiehlieh Gliazellen mit grossem blasigem Kern aut~ er ist lgng- 

Fig. 5. 
Mikrophotographio mit gd inge r ' s  Zeiehonapparat, Obj. Zeiss. D. Ok. Leitz I. 
gin Toil dos Hordes im hin~oren u dot Katzo Nr. 4. Malloryfgrbung. 

bg ein grosses Blutgefgss, bg' z~hlreiehe nougebildete Kapillaren. 

liehrund und chromatinreieher als gewOhnlieh. Dann kommen kleine 
chromatinreiche Gliakerne vor~ seltener Gliazellen in der Zwisehenform 
zwisehen beiden letzteren. In geringer Anzahl treten pyknotische und 
karyorrhektisehe Kerne auf. Blutpigment zeigt sich bier und d% es ist 
gr6sstenteils yon Zetlen mit grobkSrnigem Kern aufgenommen, 
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Die Kapillaren sind in diesem tIerde sehr stark gewuehert~ ihre 
Endothelzeilen intensiv gef~rbt.  Um neugebildete Kapillaren und um 
alte grSssere Gef~isse finden sich selten einige Polyblasten. In der Um- 
gebung der grossen Gefi~sse sind besonders zahlreich Gliazellen mit 
grobkOrnigem Kern vorhanden. Die Kapillaren zeigen im allgemeinen 
einen radi~iren Yerlauf yore Zentrum des Herdes nach der Peripherie 
hin, im zentralen Teile sind sie besonders zahlreieh und stark gewunden~ 
sich unregelmlissig durchflechtend~ w~ihrend sie im peripheren Teile 
wenig gewunden und mehr geradlinig ver]aufen (Mal lory ,  van 
Gieson). Zahlreiehe feine biudegewebige Fasern gehen yon der Gefliss- 
wand in die Umgebung fiber. 

An M al lo  ry-Pr~iparaten zeigen die grossen Gliazellen dieke~ ruade~ 
diffus tiefgef~irbte Zellleiber~ welehe oft am Rande einen grossen blasigen 
Zellkern enthalten (Tar. XXXIX, Fig. 12 c). Der Zell]eib sendet sebr 
dicke und ]ange protoplasmatische Fortslitze mit mehrfacher Teilung aus. 
Solche Zellen zeigen manchmal an einer Partie des Zellleibs ein feines 
Gitterwerk; auch finden sich hier ausgebildete Gitterzel[en (Taf..XXXIX, 
Fig. 12 a, b). Sie sind besonders gut in Resorzinfuchsin-To]uidinblau- 
Praparaten nach C e r l e t t i  zu beobaehten. Man kann zwei Kernarten 
der Gitterzellen unterscheiden~ die eine entsprieht dan Zellen mit grob- 
kSrnigem Kern; die andere ist gross~ chromatinarm und scheint sich 
aus der grossen Gliazellform herzuleiten. In diesen Herden finden sich 
also sp~irliche Polyblasten mesodermaler Herkunft, dagegen sieht man 
5fter in der Umgebung der Herde kleine Gefasse~ welche mit zahlreichen 
Lymphozyten umgeben sind. 

In den grossen Herden selbst sind keine Nervenzellen vorhanden~ 
nut" in ihrer Umgebung sieht man zah]reiehe~ stark veritnde,'te Ganglien- 
zel]en. Sie sind abgerundet oder haben verschiedene unregelmlissige 
Formen angenommen~ ihr Zellleib ist schwach gef~rbt. Der Kern ist 
chromatinarm 7 auch schwach gef~irbt~ mannigfaeh umgestaltet,, das Kern- 
kSrperchen und die Kernmembran warden ebenfalls undeutlich~ manch- 
mal ist der Kern nicht scharf vom Zellleib abzugrenzen. Dann sieht 
man weder Kern noch KernkSrperchen, die hom0gen oder kSrnig er- 
scheinenden Zellen flirben sich immer schw~.cher und zerfallen endlich 
ganz. In der Umgebung der Herde sieht man an B i e l s c h o w s k y -  
Pr~iparaten tier imprfi.gnierte Achsenzylinder~ welche ein normales Aus- 
sehen haben. An der Grenze zwischen dem Herde und dem normalen 
Gewebe werden sie spi~rlicher und im Herde selbst finden sich fast  
keine Achsenzylinder mehr, ausser einigen nut schwach impr~ignierten. 
So sind in den grossen Herden fast alle Nervenelemente - -  Ganglien- 
zellen und Nenvenfasern - -  zugl'unde gegangen und an deren Stelle ist 
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ein narbiges Gewebe getreten, welches haupts~tchlich vonder Gila, zum 
Teile abet auch yon dem Bindegewebe gebitdet wird. In den kleinen 
Herden neben diesen grossen bestehen hier und da noch gut erhaltene 
Ganglienzellen und Nervenfasern, und die Wucherung der Kapillaren und 
des Gliagewebes ist leichteren Grades als in den grossen Herden. 

Diese Herderkrankung ist der yon Bonf ig l io  beschriebenen fthn- 
lich, welche er bei Bleihunden beobachtet und als Encephalitis productiva 
bezeichnet hat. 

N e r v u s  und T r a c t u s  op t i cus :  u der Beschreibung der u 
Rnderungen dieser Teile will ich auf einige Punkte der normalen Struktur 
des Nervus epticus bei der Katze eingehen. Im Nissl-Prliparate sieht 
man ebenso wie im Riickenmarke verschiedene Typen der Gliazellen. 
Die grossen protoplasmareichen Gliazellen mit rundem chromatinarmem 
Kern sind hier im allgemeinen kleiner als im Rfiekenmark. Kleine 
protoplasmaarme Zellen mit chromatinreichem Kern finden sich in ge- 
ringerer Anzahl~ dagegen sind die Zellen der Zwischeaform zahlreicher. 
Auch findet man ziemIich hliufig Zellen mit grobkSrnigem Kern. Sp~tr- 
licher sind die Zellen im kSrnigen Zerfall~ welcher hier allerdings wenig 
ausgepri~gt ist. 

Die Nervenfasern sind dicker als die beim Kaninchen. Bei der 
Untersuchung des Nervus opticas ist besondere Vorsicht geboten~ da er 
sehr leicht bei der Entnahme gequetscht wird, und dadurch zahlreiche 
unregelm~tssige schwarze Schollen der Markscheide im Marchi-Pr~ipa- 
rate entstehen kSnnen, ebenso viele Lficken, u Knickungen 
oder Knituelbildung der Achsenzylinder usw. im Mallory-Pr~tparate. 
Diese schwarzen Sehollen sehen gewiihnlich wie schwach gef~rbte Ringe 
aus~ durch diese Form und ihr difluses~ unregelmRssiges Auftreten unter- 
scheiden sie sich yon den Elzholz 'schen K0rperchen. Ein sicheres 
Unterscheidungsmerkmal liegt auch darin~ dass letzteres stets yon Glia 
umhiillt ist~ w~hrend die ersteren frei liegen. 

Bei der Bleivergiftung ist die Vermehrung der Elzholz 'schen 
K6rperchen im Optikus in allen FRllen sehr betrlichtlich. Viele Fasern 
enthalten zahlreiche Elzholz ' sche  Kiirperchen und zeigen auch im 
fibrigen das gleiche Bild wie im giickenmark~ sodass es sich erfibrigt, 
nochmals die gleichen Bilder zu schildern. Da die 61ia im Nervus 
opticus normaler Weise sehr stark entwickelt ist, so sind die Gliahfilten 
um die Elzholz ' schen KSrperchen dick und treten sehr deutlieh her- 
vor. H~tufig t r i f f t m a n ,  b e s o n d e r s b e i d e r  Ka tze ) i r .  4~ eine fo r t -  
g e s c h r i t t e n e s e g m e n t ~ t r e A f f e k t i o n d e r N e r v e n f a s e r n a n , w e l c h e  
e b e n f a l l s  mi t  dem Bi lde  im R f i c k e n m a r k  f i be r e in s t immt .  Auf 
Tar. XL, Fig. 24 ist eine solche Faser abgebildet. Die Faser, welche 
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dureh eine ziemlich lange Strecke zu verfolgen ist, zeigt noeh einen, 
fast normaI erscheinenden Achsenzylinder~ dagegen ist die Markscheide 
streckenweise sehr stark veri~ndert: sodass Elzholz ' sche  K6rperchen 
fast vollstfindig an ihre Stelle treten. Diese lagern sich zahlreich um 
den Aehsenzylinder in grSsserer und kleinerer, meist rundlicher Form. 
Die Glia ist hier gewuehert, Gliazellen (glz)liegen stellenweise dem 
Achsenzylinder an. An den beiden Enden dieser stark affizierten Streeke 
findeu sich einige Elzholz 'sche KSrperchen, zerstreut in der noeh relativ 
leieht verRnderten Markscheide. Sie werden aueh hier yon den intra- 
medullitren Fi~den umhfillt. 

Der vom Mark entblSsste Aehsenzylinder zeigt manchmal bereits 
Veranderungen~ und zwar Rhn]iche Bilder wie im Rfiokenmark; er ist 

verschmatort oder schwach geflirbt. Schliesslich gewunden~ teilweise " ~: 
wird er in seiner Kontinuit~t unterbroehen u n d e s  erfolgt die Wal l e r -  
sehe Degeneration der betreffenden Faser. Im Nervus opticus und 
Chiasma sieht man hie und da Fasern in den Anfangsstadien tier 
Waller 'schen Degeneration~ deren Aussehen vollstRndig mit denen im 
Riickenmark fibereinstimmt. 

Die Gliazellen sind zum Tell gewuchert~ tief gef~irbt. An 1Nissl- 
pri~paraten sieht man manehmal im Plasma feine schwarze Punkte zer- 
streut. Die beiden atypischen Gliazellformen zeigen keine Besonder- 
heiten. Die Zellen mit grobkSrnigem Kern enthalten oft feine Lipoid- 
kSrner, w~hrend diese in anderen Zellen nur ausnahmsweise vorhanden 
sind. Sie werden in der Regel mit Sudan Ill  gelbrot~ mit Nilblausulfat 
blau tingiert. In Gefassw~mden und in der dicken Optikusseheide sind 
keine Lipoidtropfen nachzuweisen. 

Im T r a c t u s  op t i cus  treten zerstreut% aber ziemlich zahlreiehe 
Fasern in Wal]er 'scher Degeneration auf~ welche ebenfalls friihere 
Stadien wie im Nervus opticus aufweisen. In einem Schnitt durch das 
ganze Gehirn~ in welohem der Traetus opticus getroffen wurde, fi~llt es 
auf~ dass gerade in diesem zahlreiche Fasern in Waller 'seller Degene- 
ration vorhanden sind~ wahrend sie in den fibrigen Schnittteilen nur 
sehr sparlich vorkommen. Dagegen sind die Elzholz 'schen K6rperehen 
hier nicht bedeutend vermehrt~ nirgend trifft man Bilder der segmentliren 
Affektion. Nach d iesem Befunde  is t  a n z u n e h m e n ,  dass die 
F a s e r n  im T r a c t u s  op t i cus  n i ch t  p r i m a r  a f f i z i e r t  werden ,  
sonde rn  dass  h ier  nur  die sekundl i re  D e g e n e r a t i o n  als Folge  
der p r i m a r e n  SchRdigung der F a s e r n  im Nervus  op t i cu s  zu- 
s t ande  kommt .  

P e r i p h e r e  Nerven :  Die peripherea Nerven zeigen wenig Ver- 
~inderungen. Die ]eichte Vermehrung der Elzholz 'schen K6rperehen 
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mit ebenfalls leiehter Sehwellung der plasmatisehen Strukturen der 
8 ehw an n'sehen Zellen, welehe bei versehiedenen ErnlihrungsstGrungen 
aueh vorkommen kGnnen~ hat keine griissere Bedeutung. Nut bei einer 
Katze (Nr. 4) zeigen die Nervi tibiales und peronei eine deutliehe 
Sehwellung der plasmatisehen Strukturen in einem Teile der S e h w a n n -  
sehen Zellen und stark vermehrte kleine oder grosse E lzho lz ' s ehe  

Fig. 6. 
h{ikrophotographie mit Edinger 's  Zeiehen~pparat: Obj. Zdss. D. Ok. Leitz I. 
Lgngssehnitt aus dem Traetus optieus, l~[arehi-Pr~iparat. 3fan sieht mehrere 

Nervenfasern in Waller'seher Degeneration (dnf). 

K0rperehel~, was den Ver~nderungen im Anfangsstadium der Neuritis 
naeh Doin ikow entsprieht. Der Nervus isehiadieus zeigt keine be- 
merkenswerten Veritnderungen. 

Z u s a m m e n f a s s u n g  der R e s u l t a t e  an  Katzen .  

Bei der kurzdauernden Vergiftung sind die Veriinderungen im 
Nervensystem nnr leiehteren Grades. Nan bemerkt eine leichtere Affek- 
tion der Ganglien- und Gliazellen~ Aufquellung der Nervenfasern~ kSrnigen 
Zerfall der feinen Aehsenzylinder und eine leiehte Vermehrung der 
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Elzholz 'schen KSrperchen im Zentralnervensystem ~ sowie Blutungen 
in der Pia der Itirnhemisphi~ren. 

Bei der langdauernden Intoxikation durch subkutane Applikation 
des Bleis tritt im Riickenmark in allen F~tllen eine allgemeine Ver- 
mehrung der Elzholz 'sehen K6rperehen~ kSrniger Zerfall der feinen 
Aehsenzylinder, sowie bisweilen eine segmenliire Erkrankung und Wall e r- 
sche Degeneration den Nervenfasern auf. Die segmenti~re Affektion der 
Nervenfasern erfolgt im Riickenmark diffus~ die Riiekenmarkswurzeln 
zeigen keine PrS~dilektiou fiir diese Erkraokung. 

Im Gehirn sieht man deutliehe VerS, nderungen der Pin mit reich- 
lichen frischeren und alteren H~imorrhagien~ die Geflissalterationen sind 
sehr ausgepragt. Die Elzholz 'schen Ktirperehen sind im allgemeinen 
nicht bedeutend vermehrt, das Bi]d ausgepr~tgter segmenti~ren Prozesse 
und der Waller 'schen Degeneration yon dickeren markhaltigen Nerven- 
fasern kommt nicht vor. Dagegen zeigen sehr viele feine markhaltige 
Fasern kSrnigen ZerfalI der Achsenzylinder. Im Gegensatz zu den 
relativ ]eichteren Ver~nderuugen in der Nervenfasern der Gehirnsubstanz 
ist der Nervus opticus starker affiziert, indem die ausgepri~gte segmentli, re 
Erkrankung der Nervenfasern zur Wall er'sehen Degeneration der Fasern 
im Tractus opticus ffihrt. 

Die Ganglienzellen im Gehirn, Rfickenmark und in den Spinal- 
ganglien zeigen zweierlei VerS~nderungen. Sic sind entweder geschwollen, 
was mit dem Zerfa]l der f~irbbaren Substanz einhergeht, oder stark 
geschrumpft und tief gefftrbt. Auch die Gliazellen sind tiberall ver- 
iindert~ besonders solche im kSrnigen Zerfall treten deutlieh hervor~ 
die mit grobkSrnigem Kern sind vermehrt~ hfiufig st~ibchenf6rm!g. Sie 
enthalten fas t  ausschliesslich LipoidkSrne U wlihrend andere Gliazell:~ 
formen frei yon Fettropfen sind. 

Die peripheren Nerven sind sehr wenig affiziert, man sieht nur ia 
einem Fall das Bild einer leichten Neuritis an den Extremit~ttsnerven. 

Zum Sehluss scheint es nun yon Interesse, die anatomischen Be- 
funde mit den klinischen Erscheinungen~ welche die Tiere darboten, 
zu vergleichen. Wie oben geschildert wurde, traten bei den Tieren 
vorfibergehende Lahmungserscheinungen s~mtlicher Extremitliten und 
Kr'~mpfe auf. Da in den motorischen Zellen keine besonders schweren 
u naehweisbar und im Fasersystem ebenfalls keine aus~ 
gedehnteren dissezierenden Prozesse vorhanden waren, dfirften die Lah- 
mungen vor ahem auf die zahlreichen H~imorrhagien in der Pin der 
Grosshirnhemispharen zuriickgefiihrt werden. Ftir diese Annahme spricht 
das Vorkommen starker Kr~mpfe und das ziemlich rasehe VerSchwinden 
aller L~thm u ngserscheinungen. 
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Kurzdaue rnde  Ble iverg i f tung  der  Kaninchen.  

Die Veranderungen im Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  bei der kurz- 
dauernden Bleivergiftung der Kaninchen sind im allgemeinen den oben 
bei der Katze beschriebenen sehr 5~hnlich. Im Niss]-PrS, parate sieht 
man hauptsachlich aucb zweierlei, abet starker ausgesprochene Yer- 
anderungen der G a n g l i e n z e l l e n ,  sowohl im Gehirn als aueh im 
Rtiekenmark und Spinalganglien. Die Sehrumpfung ist bereits ausge- 
pragt, besonders an den kleineren Zellen. In leieht geschrumpften 
Zellen kann man noeh einige farbbare Substanzportionen unterscheiden, 
in den starker veranderten farbt sich der Zelleib diffus dunkel. Der 
Kern ist auch sehr intensiv gefarbt, hat oft eine langliche Form mit 
einem ziemlieh grossen KernkSrperchen. Manchmal ist der Kern im 
fief gefarbten Zelleib nicht mehr zu unterseheiden. Die Dendriten sind 
sehr tief geftirbt, oft korkzieherartig gewunden und lassen sich auf lunge 
Strecken hin verfolgen. 

Eino andere Ver/inderung, welehe seltener als die erstere und be- 
sonders an mittelgrossen und kleinen Zellen vorkommt, ist die Auf- 
]Ssung der Ganglienzellen. Sie sind abgerundet, schwach geftirbt und 
die fS, rbbaren Substanzportionen sind nicht mehr zu unterseheiden. Die 
Kerne scheinen manchmal aufgebl/iht und schwaeh gefiirbt und unregel- 
m~ssig gestaltet. Seltener sieht man Ganglienzellen, welche ausgeprttgte 
wabige Struktur zeigen; es treten deutlich helle Wabenraume auf~ die 
yon dicken Wii, nden eingesehlossen sind. Solche Veri~nderungen, Auf- 
15sung und Schrumpfung der Ganglienzellen treten fiberall im Zentral- 
nerven~ystem auf, nur iiberwiegt je nach den verschiedenen Stelleu und 
je nach den Fallen entweder die Schrumpfung oder die Aufl6sung. 

Die kleinen G l i a z e t l e n  zeigen oft pyknotische Kerne. Oas Zeli- 
protoplasma der grossen Gliazellen in der weissen Substanz des Riicken- 
marks ist oft deutlich gewuchert. Es enthiilt im Marchi -  Mal lo ry-  
Praparate schwarze und tiefblaue oder rote KSrper. Am Marehi-Pra-  
parate zcigt sich eine diffuse Yermehrung der Elzholz 'sehen KSrper- 
chen, und zwar deutlieher als bei der kurzdauernden Bleivergiftung der 
Katze. Diese Vermehrung ist im R/iekenmark starker ausgepri~gt als, 
im Gehirn: dagegen treten kOrnig zerfallene feine Achsenzylinder in 
der Hirnhemisphfire welt zahlreicher auf. 

In einem Fall findet sich ein Herd  mi t  Fase rn  in n e u r o l y -  
"dscher S c h w e l l u n g  im Riiekenmark: an einer Seite des Sulcus 
medianus posterior. Diese sind meistens noeh in frfiheren Stadien 
dieser Erkra~kung, die Aehsenzytinder sind spindelfSrmig oder seltener 
kugehg geschwollen, tief matt gefitrbt, und scharf konturiert. Die 
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geschwollenen Strecken sind auch gekSrnt und zeigen Schichtungen der 
Farbennuancen (Siiurefuehsin-Liehtgl'iin). Achsenzylinder in fortge- 
sehritteneren Stadien dieser Erkrankung kommen seltoner vor, sie sind 
schwaeh gef~rbt~ aufgeloekert und vakuolisiert. Stark gesehwollene, 
kugelig aufgetriebene Achsenzylinder sind oft im mittleren Teil noch 
tier und kSrnig gefi~rbt, w~thrend die peripheren Partien schon auf- 
geloekert erscheinen. Man beobachtet hier aueh eingewanderte Glia- 
zellen~ aber nut an den stark gesehwollenen Fasern. Fein% auf dem 
Li~ngssehnitte quer verlaufende Fasern zeigen ebenfalls Anschwellungen 
in verschiedenen Graden. Solche Fasern in der neurolytisehen Schwel- 
lung liegen nur in einem zirkumskripten Bezirk% zwisehen ihnen fit~den 
sich viele normale. Zugleieh bemerkt man da einige im Zerfall be- 
griffene BlutkSrperchen. In einem Falle war in der K6rnerschieht des 
Kleinhirns aueh eine kleine Blutung zu bemerken. 

In der Pia der Hirnoberfl~ehe finden sich h~ufig frisehere and 
itltere H~morrhagien, dadureh ist die Pia streckenweise, oder ziemlich 
diffus verdickt und zeigt fihnliche Bilder wie bei der Katze. Sonst sind 
keine Herde und keine Gefi~ssinfiltrationen vorhanden. 

In F e t t p r a p a r a t e n  zeigt sich im ganzen Zentra[nervensystem 
eine leichte Vermehrung yon abgelagerten Lipoidtropfen im Vergleich 
zu Kontrollpri~paraten. Die Lokalisation und die Besehaffenheit dieser 
FettkSrner ist identisch mit denen bei der spater zu beschreibenden 
langdauernden u 

Langdauernde Bleivergiftung der Kaninchen. 
Es zeigen sich im zentralen wie im peripheren Nervensysteme 

ahnliche, aber fortgeschrittenere diffuse Veff, inderungen als bei den in 
gleieher Weise vergifteten Katzen. 

R i ickenmark :  Die Ganglienzellen zeigen aueh bier zweierlei Ver- 
iinderungen wie bei der kurzdauernden Vergiftung. Die AuflSsung des 
Zelleibs ist aber viel ausgepri~gter als die Schrumpfung. Man triff~ 
hfiufig zerfallene, kleine oder mittelgrosse Zellen; sie sind sehwaeh ge- 
f~irbt, die Umrisse ihres Zelleibs verschwommen. Manchmal sind sie 
ganz aufgelSst und an ihre Stelle treten lockere Protoplasmareste~ welche 
yon mehreren Gliazellen umgeben sind. Die grossen Vorderhornzellen 
zeigen auch sehon deutliche VerRnderungen, die f~irbbaren Substanz- 
portionen im Zelleib sind an Zahl vermindert, sie liegen nur am Zell- 
rande oder in der Mitte der Zellen, und sind zum Tell feinkSrnig zer- 
fallen. Die Gef~sswande woisen aueh Alterationen auf, welche denjenigen 
bei den Bleikatzen ithnlich sind. Die Endothelzellen sind geschrumpft, 
intensiv geflirbt, yon ausgepri~gt unregelmlissiger Form. Auch Muskel- 
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und Adventitiazellen sind oft gesehrumpft, ihre Kerne pyknotiseh. Selten 
sieht man kleine B!utangen in der Pia des Rfiekenmarks. 

Am Marehi-Pr~parate  findet man in allen Str~ingen des Rfieken- 
marks diffus vermehrte E l zho l z ' s ehe  KSrperehen sowie vereinzelte 
Fasern in Waller ' seher  Degeneration. Aueh in der vorderen Kommissur 
sammeln sieh grosse und kleine Sehollen. Beim Trypanblau-Kaninehen 
finden sieh ausserdem viele Fasern im Hinterstrange in Wal ler ' seher  
Degeneration. Sie sind beiderseits im Burdaeh ' sehen  und Goll ' sehen 
Strang diffus verbreitet~ im Halsteile besonders an der Peripherie des 
Burdaeh ' sehen  Stranges angeh~tuft. Die Wurzeleintrittszone ist aueh 
nieht frei yon Wal le r ' seher  Degeneration, zeigt abet keine I-I~ufung. 
Oft trifft man feine markhaltige Nervenfasern in versehiedenen Stadien 
des kSrnigen Zerfalls an. In der weissen Substanz des Rfiekenmarks 
zeigen die grossen Gliazellen hS.ufig eine deutliehe Wueherung des Zell- 
protoplasmas. Die kreisrunden Kerne sind seharf begrenzt, die grossen 
fief gefarbten Zelleiber sind kSrnig nnd enthalten einige grosse KSrner 
der Abbaustoffe~ welehe im Mal lory-Prgpara te  sehwaeh gelb oder blau 
erseheinen. Nieht selten sind aueh regressive Ver~nderungen an Glia- 
zellen zu beobaehten. 

Bei den versehiedenen yon mir angestellten Intoxikationsversuchen 
kamen im Rfiekenmarke nieht selten Ansammlungen zahlreieher Elz-  
h olz 'seher  KSrperehen an Sehnfirringen der feinen markhaltigen Fasern 
vor. Ieh konnte aber niemals feine Fasern im typisehen segment~ren 
Prozesse beobaehten~ und es blieb also noeh fraglieh~ ob an diesen 
Fasern der bei den dieken Fasern besehriebene Prozess auch vorkommt. 
Wege n d e r  Feinheit tier Fasern ist es nieht leicht, den Prozess zu ver- 
folgen. Hier gelang es mir jedoeh, den segment~tren Prozess deutlieh 
und vollstandig zu beobaehten. Die Markseheide einer langen feinen 
Faser ist an einem Schnfirringe auf eine ziemlieh lange Streeke hin 
zerfallen, um den Achsenzylinder finden sich viele feine Marksehollen, 
welche yon feinen, offenbar auch gewucherten Gliastrukturen umsehlossen 
sind. Der feine Achsenzylinder ist verjfingt, sehwach gef~trb L teilweise 
k6rnig. An beiden Enden dieser Streeke ist der Aehsenzylinder ver- 
diekt, am Rande vakuolisiert und enthMt mehrere feinere und grSbere 
K6rner. 

Segment~re Prozesse an dieken Fasern kommen nicht nur im Hinter- 
strang% sondern aueh im ganzen Quersehnittsbilde des Rfickenmarks 
h~ufig vor.  Manehmal ist der Prozess schon in fortgesehrittenen Stadien. 
Der entblSsste Tell des Achsenzylinders ist in diesen FMlen oft ge- 
wunden und bildet mehrere unregelmassige Knoten (Tar. XL, Fig. 20). 
Diese Teile sind offenbar etwas aufgequotlen~ und die Windungen sind 
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durch das grOssere Volumen bedingt. Yerstgrkt sieh die Windung: dann 
treten knotenfSrmige Gebilde auf, welehe durch Kniekungen des ge- 
wundenen Aehsenzylinders entstanden sind. Die Elzholz ' schen 
KSrperehen an den segment~r erkrankten Streeken werden dureh die 
Funktion tier Glia abgebaut nnd welter transportiert. Oft kommen er- 
krankte Stellen vor, in welehen die E 1 z ho I z' sehen KOrperehen grSssten- 
tails bereits versehwunden sind. Auf Taf. XL: Fig. 20, ist eine solche 
Faser abgebildet. In der noch erhaltenen Markseheide finden sich 
hier und da mehrere kleinere und gr6ssere Elzholz ' sche  KSrperehen, 
nur an einer umsehriebenen Stelle fehlt die Markscheide vollstandig. 
Um den entbtSssten, teilweise stark gewandenen, teilweise sehr sehwach 
gefitrbten Aehsenzylinder liegen bloss einige Elzholz ' sche  KSrperchen 
an den Enden dieser Streeke, so,st findet man keinen Rest der Mark- 
scheide mehr. Diese Aehsenzylinderstrecke ist yon netzartigen Glia- 
struktureu umgeben. 

Die entblSssten Strecken der Achsenzylinder vergndern sich weiter~ 
oft erscheinen sic kSrnig oder streifig, und fgrben sigh immer sehw'~eher~ 
bis sie sehliesslich zerfallen und die Waller 'sehe Degeneration der 
betreffenden Faser erfolgt. 

Nun will ieh den Prozess der Waller 'sehen Degeneration im 
Zentra]nervensytem~ wie er dureh versehiedene Vergiftungen gegeben 
wird~ und trotz verschiedener Primaraffektionen - -  segment~rer Prozess 
oder neurolytisehe S e h w e l l u n g -  keine wesent]iehen Untersehiede 
bietet~ bier besehreiben. Die Bilder stimmen im ganzen mit denjenigen 
fiberein~ welehe Jakob  bei Durehsehneidung des Rfiekenmarks beob- 
achtet hat. A]s Anfangsstadium zeigt sich gew6hnlieh die Markballen- 
bildung mit gleiehzeitigen Ver~nderungen des Aehsenzylinders (Taf. XL, 
Fig. 25 and Taf. XLI, Fig. 29). Die Markscheide ist in zahlreiehe 
rundliehe~ grosse oder kleine, oft gesehichtete Ba]len zerfallen~ diese 
f~rben sieh im Mallory-Prg, parate anfangs noeh gelb, sp'~ter sehwaeh 
bl'~ulieh oder teilweise gelbrStlich. Im Marchi-Pr~parate sind sie an- 
fangs brain b dann werden sie zum Teil ganz sehwarz tingiert. Der 
Achsenzylinder f~rbt sieh zun~tehst im Mallory~Prgparate matt, tief- 
b lau~ 5fter sieht er k~rnig aus~ manehmal ist er gewunden und zeigt 
scharf umsehriebene Kalibersehwankungen; dann farbt er sieh oft gelb- 
tich oder rStlieh and wird in kfirzere oder ]gngere St~cke fragmentiert, 
end]ich zerf~llt er k6rnig (Tar. XL[~ Fig. 30). Die gewundenen~ manehmal 

kSrnigen Achsenzylinderfragmente sind in Markballen eingesehlossen. 
Im Bielsehowsky-Pr~tparate werden zerfallende Achsenzylinder 

zun~ehst ungleiehmfissig ~ bald fief, bald schwaeh imprggniert~ sie sind 
eingekerbt oder ausgestfilpt~ oft gek5rnt. In den Markbal]en einge- 

Arohiv f. Psyohiatrie. Bd. 53. Hef~ 3. 67 
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schlossene Fragmente f~trben sich immer unregelmassiger und schw~icher 7 
bis sehliesslich die zusammengeklumpten oder zerstreuten K6rner nicht 
mehr mit Silber elektiv impri~gniert werden. 

Die Markballen werden anfangs nur yon Gliastrukturen einge- 
schlossen~ bald darauf dringen vermehrte Gliaze]len ill die zerfallenden 
Nervenfasern hinein. Diese Zelien haben einen kleinen chromatinreichen 
Kern und mehr oder weniger tiefgefarbtes Zellprotoplasma (Fig. 30 g 1 z). 
Die Beteiligung der Gliazellen ist in den einzelnen degenerierten Fasern 
verschieden. Manchmal sieht man in diesen Fasern bei zerfallender 
Markscheide und fragmentiertem Achsenzylinder nur ganz sparliehe oder 
fast keine Gliazellen (Taf. XLI~ Fig. 30): in anderen treten schon 
frfihzeitig zahlreiche Zellen auf. Taf. XL]~ Fig. 31 zeigt eine Faser 
aus dem Riickenmark einer Bleikatze. Der Achsenzylinder sieht nur am 
Rande etwas verwaschen aus, die Markscheide hat sich vom Achsen- 
zy]inder etwas zuriickgezogen und enthlilt hier und da Elzholz ' sche  
KSrperchen. Zwischen dem Achsenzylinder und der zurfickgezogenen 
Markscheide liegen zahlreiche eingewanderte Gliazellen mit kleinen 
chromatinreichen, vielgestaltigen Kernen, welche in M al lory-Praparaten 
biau geflirbt sind (g 1 w). Ihr Zelileib bildet ein sehSnes grSberes oder 
feineres Maschenwerk: dessen Lumina ungeflirbt erscheinen oder manch- 
real etwas blfiulich gefiirbt sind. Die Zellen sind rundlich und stellen- 
weise fSrmlich miteinander zusammengeschmolzen. J a k o b  hat auch 
bei Affen im Anfangsstadimn der Waller 'schen Degeneration solche 
Bilder beobachtet. 

Die eingedrungenen Gliazellen umldillen die Markballen durch ihre 
Tiitigkeit, wie es J a k o b  beschrieben hat (Taf. XLI: Fig. 32). Bald 
werden diese mit Abbauprodukten beladenen Zelien wieder yon anderen 
Gliazellen umhfillt. Die ersteren f'~rben sich dann schwiicher~ ihre Kerne 
werden mit Si~urefuchsin intensiv rot, sp~ter schwachrot tingiert~ und 
die ganzen Zellen geheu endlich in AnflSsung fiber: so dass nur kSrnige 
oder diffus schwach gef~trbte Massen fibrig bleiben. Oft sieht man in 
einem grossen Markballen zahh'eiche kleine Gliazellen~ manchmal 8--10: 
mit bisweilen rotgefarbtem Kerne (Fig. 32 g l z~). Sie ]iegen mitten in 
kSrnigen, schmutzigblau gef~irbten Massen: zuweilen treten rote kleine 
KSrner auf: welche offenbar Produkte der Karyorrhexis darstellen. 
Diese eingedrungenen Zellen, die J a k o b  als Myeloklasten bezeichnet: 
entstammen kleinen 61iazellformen, die grossen GliazeHen behalten ihre 
ursprtingliche Lage im Interstitium bei: sie vermehren sich nicht und 
wandern nicht in die Nervenfasern hinein. Nur~ wenn Nervenfasern in 
ihrer Niihe degenerieren~ nehmen sie zahlreiche Abbanstoffe in ihren 
grossen, gewueherten: tiefgefi~Tbten Zelileib auf. 
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Ausser  solchen Friihstadien der Walter 'sehen Degeneration sieht 
man bei Bleikaninehen and einem Fall der obeubeschriebenen Anitmie 
nicht selten fortgeschrittenere Bilder. Die Abbauvorgltnge sind bereits 
sehr vorgeschritten, die Abbauprodukte der Nervenfasern mit den auf- 
geliisten Gliazelien werden (lurch die Ti~tigkeit der anderen Gliazellen 
weggeschaffs. Die kleinen Gliazellen wuchern noch welter, sie haben 
die Funkt~on, einet'se~s die zerfallene Substanz wegzasChaffen m~d anderer- 
seits den dadurch entstandenen leeren Raum wieder auszufiillen. Es 
treten mit Abbaustoffen vollgepfropfte Zellen, KSrachenzellen~ in den 
degenerierten Nervenfasern und im Interstitium auf. Endlich liegen an 
der Stelle der zerfallenen Fasern zahlreiche kleine Gliazellen, welche 
meistens einen kreisrunden~ chromatinreichen Kern besitzen. Sie senden 
dieke oder dgmm Fortsg~tze nach verschiedenen Riehtungen aus and 
bilden so eine kleine gliiise Narbe (Taft XL[, Fig. 33). In noch fl'ischen 
Narben findet man gewShnlich klein und gross vakuolisierte Gliazellen. 

Es besteht noch die Frage, ob r e g e n e r a t i v e  P rozes se  an den 
degenerierten Nervenfasern in solchen F~illen im Zentralnervensystem 
vorkommen k6nnen. In zahlreichen gut impr~gnierten B i e l s c h o w s k y -  
Pr~paraten konnte ici~ keine sicheren neugebiIdeten Fasern nachwe~sen. 
An der Unterbrechungsstelle der Nervenfasern, yon weleher distalwarts 
die Waller 'sche Degeneration1 erfolgt, ist der zentrale Stnmpf des 
Aehsenzylinders manchmal geschwollen~ um dann mit einer kleinen~ 
unregelmassig geformten Auftreibung zu enden (Taft XLI~ Fig. 30). Nie 
konnte ich an solchen Stellen Bilder nachweisen~ welche auf einen 
regenerativen Vorgang deutlich hinweisen. 

In einem Falle, welcher besonders im HinterstT'ange zahlreiehe 
Fasern in Wall er'seher Degeneration aufwies~ untersuchte ieh die Hinter- 
wurzeln genauer: urn zn sehet b ob diese Strangdegeneration yon einer 
prim~tren Affektion der Nervenfasern der Hinterwurzeln erfo]gt~ wie 
z. B. die Fasern in Waller:scher Degeneration des Tractus opticus bei 
der Katze als FoIgen der segment~tren Affektion des Nervus optieus auf- 
treten. Die Vorder-~ aber besonders die Hinterwurzeln enthalten ver- 
mehrte Elzholz ' sche  KSrperchen. In den Hinterwarzeln sieht man 
aueh zuweilen Fasern in Waller ' seher  Degeneration, welche gerade 
an der Grenze zwiscilen dem bindegewebigen und gliOsen Teile der 
Wurzelfasern einsetzt. An dieser Grenze bemerkt man oft mehrere 
E lzho lz ' sehe  K/Srperchen, welche hauptsachliclt an der gliSsen Seite 
]iegen. Der Achsenzylinder ist an dieser Stelle nur aaf eine kurze 
Strecke hin yon der Markscheide entblSsst und verschm/~lert~ zuweilen 
schwach geffirbt. 1Niemals konnte ich aber Aehsenzylinder beobachten~ 
welche soweit yore Mark entb]Ssst waren: wie dies im Rfiekenmarke 

67* 
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selbst oder im Nervus optieas der Bleikatze der Fall ist. Wie sieh beim 
segmentaren Prozesse die Verlinderungen der Nervenfasern zuerst am 
Schnfirringe zeigen~ so treten sic auch an der Grenze des bindegewebigen 
und gliSsen Tells der Wurzelfasern auf, welche wohl als Sehnfirring be- 
sonderer Art aufzufassen ist; der Prozess ffihrt zur weiteren Veranderung 
des Achsenzylinders, bis schliesslich yon hier aus die Waller 'sche 
Degeneration der Fasern srfolgt. 

Nur vereinzelte degenerierte Pasern in einzelnen Hinterwurzetn 
gehen in die Hinterstrange fiber, um sich darin doeh zu betrf~chtlicher 
Menge zu sammeln. Demgegenfiber ist die Zahl der degenerierten 
Fasern in den Hinterwurzeln anseheinend doch zu wenig, um alte degene- 
rierten Fasern der Hinterstrangs daraus herzuleiten; ausserdem sieht 
man in den Hinterstrgngen selbst wie auch in den anderen Teilen des 
Rfickenmarks nicht selten das fortgeschrittens Bild des segmentliren 
Prozesses. D a h e r  s c h e i n t  mir  die A n n a h m e  be reeh t ig t~  dass  
d is  p r i m a t e  A f f e k t i o n  der H i n t e r s t r a n g f a s e r n  h~uf ig  in den 
Hin te rwurze ln~  zum T e l l s  a b e t  auch  im H i n t e r s t r a n g e  s e l b s t  
e inse tz t .  

G e h i r n :  Die Ganglienzellen in der H i r n r i n d e  sind in allen Schichten 
s~ark ver:;mdert, wie im Riiekenmarke. Es iiberwiegt auch die Auf- 
lSsung der Zellen, oft ist der Prozess fortgeschritten und der grSssere 
Tell des Zelleibes ist zerfallen. Der Zellkern f~rbt sieh ebenfalls 
schwaeh~ endlich geht der Kern mit dem Zellleib zugrunde. Sehr oft 
trifft man Zerfallsmassen der Ganglienzellen an. Im T h a l a m u s ,  C o r p u s  
s t r i a t u m  nnd im H i r n s t a m m e  zeigen die Ganglienzellen ghnliehe, 
aber leichtere Ver~nderungen wie in der Rinde und im Rfiekenmarke. 

In den Fasern des M a r k m a n t e l s  findet sieh nur eine diffuse Ver- 
mehrung yon Elzholz 'sehen KSrperehen. Ziemlich zahh'eiehe feins 
Fasern stehen in verschiedenen Stadien des kSrnigen Zerfalls. Oieser 
kommt im Hirnstamm und Kleinhirn nur seltener re,'. Die Pia  m a t e r  
zeigt gleiehe Ver'~nderungen wie bei den chronisch vergifteten Katzen, 
es kommen frischere und ~]tere Hgmorrhagien vor, die Pin ist dadureh 
stellenweise sder ziemlich diffus verdiekt. Im Gegensatz zu den Blei- 
katzen findet man bier in zahlreichen gegitterten Fibroblasten und Poly- 
blasten eine ziemlich grosse Menge yon LipoidkSrrlern. zt~weilen wird 
das Gitterwerk yon ihnen vollst~ndig erffillt. Im Nissl-Pr~parats  
zeigen sich oft in diesen Zeilen fein% metachromatisch gef~rbte KSrner. 
Im Plexus chorioideus finder sich in einem Falls stellenweise reichliches 
Blatpigment. Die Blutgefasse zeigen ahn]iche Ver~nderungen wie im 
Riickenmark. Es sind weder besondere Herde noch perivasku]hre h~fiitrate 
~'ahrzunehmen. 
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Ne rvus  o p t i c u s :  Im Gegensatz zu den Bleikatzen zeigen die 
Nervi optici keine starken Ver~nderungen. Im a]Igemeinen finden 
sich kleine Elzholz 'sche KSrperehen zerstreut, yon den hier stark 
entwickelten Gliastrukturen eingesehlossen. Aueh die Gliazellen des 
interstitiums enthalten im Marehi-Praparate  oft einige kleine schwarze 
Sehollen. [m Perineurium finden sich mehrere grSssere und kleinere 
sehwarze KSrner: besonders in der Gef~sswand. 

Ed inge r :  welcher beobachtet hat: dass bei Bleivergiftung immer 
gerade professione]l am meisten in Anspruch genommene Muskeln er- 
griffen werden, kam zu der Anschauung, dass das Blei nur eine Dispo- 
sition zu erleichtertem funktionellem Aufbrauehe setze. Er hat fiber 
Falle beriehtet: wo dem gleichen Kranken zuerst die asgestrengte 
Muskelgruppe erlahmte: und dann als die Beschgftigung geweehselt 
wurd% die bei jener angestrengte Muskelgruppe. T e l e k y  hat diese 
Auffassung an einem sehr grossen Material yon Bleikranken geprfift: 
aueh er kam zum Sehluss, dass die Funktion ffir die Loka]isation der 
Erkrankung bestimmend ist. 

Um den naeh dieser Ansehauung mitwirkenden Einfluss der Funktion 
bei der Entstehung yon degenerativen Ver~nderungen des Nervensystems 
zu prfifen: wurde bei diesen drei ehroniseh vergifteten Kaninehen je 
ein Auge mit Watte bedeekt und Heftpflaster darfiber geklebt: um 
dieses funktionell zu schonen. Das andere Auge wurde frei golassen, 
um vielleicht erhShte Arbeit leisten zu lassen. Es wurden dann in 
anatomischer Beziehung die beiden Sehnerven verglichen, um zu 
sehen, ob sich dad~ireh irgend ein Unterschied ill pathologisehen Ver- 
anderungen ergeben hatte. Leider war dieses Experiment zeitlich zu 
kurz bemessen, um zu einem bestimmten Resultate zu ffihren. Die 
Kaninehen sind am 15.: 19. resp. 20. Tage naeh Versehluss des Auges 
zugrunde gegangen. Es treten beim Kaninchen tiberhaupt sehr geringe 
Verf~nderungen im Optikus bei dieser Vergiftung auf: und in allen diesen 
Fi~llen konnte man keinen deutliehen Unterschied zwischen den beiden 
Seiten beziigtich der Zahl der Elzholz 'schen KOrperchen oder im 
sonstigen ermitteln. Auf Grund dieses zu kurz bemessenen Experimentes 
und des wenig geeigneten Materials war es somit nicht mSglich, die 
wiehtige Frage auch ffir diese Erkrankung naehzuprfifen. 

Fe t t f f~rbung:  Man findet deutlich vermehrte LipoidkSrner in der 
grauen Substanz des Zentralnervensystems und zwar st~irker ausgepragt 
im Gehirn, sehwltcher im Rfiekenmark. In der Geffisswand liegen sie 
in grosser Menge in den Adventitiazellen. Die Endothelzellen enthalten 
sp~trliche feine Granula: Ganglien-und Gliazellen ziemlich zahlreiche 
feine Lipoidtropfen. In der Markmasse sieht man nur geringe Lipoid- 
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mengen. Die Pia mater zeigt miissig vermehrte Lipoide in ihren mesc- 
dermalen Zellen, aber in geringerer Menge als die graue Substanz. Die 
Spinalganglienzellen weisen reich[iehe feine Lipoidtropfen auf~ aueh in 
den Hfillen dieser Zellen sieht man vide Lipoidtropfen, und zwar zeigen 
die mesodermalen Zellen gr0ssere gOrner in kompakter Anh~iufung~ 
wahrend in den Kapselzellen (Rand-, Scheide-Zellen) nut" feine Pfinktchen 
zerstreut liegen. 

Solche Lipoidtropfen zeigen ebenfalls die farberisch-chemischen 
Reaktionen yon einem Gemisch yon Neutralfetten und Fettsauren~ die 
letzteren iiberwiegen wie bei der Katze. 

Bei der v i t a l en  F i i rbung  yon einem Bleikaninchen sieht man im 
R f i c k e n m a r k e  vide vital gefarbte KSrner in den Zellleibern der 
Adventitiazellen (Tar. XXXu Fig. 5b). Sie finden sich mehr ill der 
grauen Substanz als in der weissen. Ihre GrSsse schwankt zwischen 
ganz feinen und ziemlich groben KSrnern~ und sie liegen gew0hnlich 
einer Seite des Kernes an. Solche vital gef~trbte Adventitiaze]len haben 
in diesem Falle welt grSssere Farbstoffmengen gespeichert als bei den 
unter gleichen Bedingungen vital gefarbten normalen Kaninchen. In 
Endothe]zellen zeigen sich auch sehr hgufig feine blaue KSrner an einem 
Pole des Kerns oder mitten an der~ dem Gefgsslumen zugewendeten 
Flfiche des Kernes (Fig. 5b~ e d z). 

Diese Lokalisation der vital gefii.rbten KSrner in den Zellen erinnert 
an die der Lipoidtropfen. An den mit Sudan [II oder Scharlaehrot 
nachgef~irbten Rfickenmarksschnitten ist es deutlieh ersichtlich~ dass die- 
selben Zellen~ welche Lipoide enthalten, auch vital gefiirbt sind, und dass 
andererseits die vital gef'~trbten aueh LipoidkSrner in gleichem Verh~ltnisse 
in ihrem Zellleib anhY~ufen (Taft XXXVI][~ Fig. 6, 8 a). Sehr oft umgeben 
zahlreiehe feine Lipoidtropfen ein rundes~ vital gef~rbtes Korn. Auch 
erscheinen blaue KSrner mit zahlreiehen feinen roten Pfinktchen besgt. 

Normale Ganglienzellen des Zentralner~ensystems f~irben sich nicht 
vital, wie dies yon G o l d m a n n  beschrieben ist, in unserem Falle da- 
gegen finden sich nicht selten feine blaue Granula in Ganglienzellen des 
Rfickenmarks gewShnlieh nut" an einer Stelle, manehmal aber fiber den 
ganzen Zellleib verstreut (Taf. XXXVIII, Fig. 5 a, Fig. 8 b). Bisweilen 
ordnen sie sich in mehreren Reihen yon tier Peripherie des Zellleibes 
nach dem Kern hin an. Die Dendriten enthalten auch oft vital gef~rbte 
Granula~ selten finder man Zellen, welche nut in den Protoplasmafort- 
sgtzen vital gef~rbte KSrner enthalten. Besonders hervorznheben ist des 
Befund, class nut' die deut]ieh geschwollenen Zellen, welehe bereits keine 
fgrbbaren Substanzportionen in ihrem Zellleib aufweisen~ vital geffirbt 
sind. GewShnlich sind es nut die mittelgrossen Ganglienzellen, selten 
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die kleinen, niemals die grossen multipolaren. Die Zellen in der Ge- 
ffisswand enthaltea welt grSssere Mengen vital geffirbter Granula als 
Lipoide, dagegen sind in den Ganglienzellen die ersteren spfirlieher. 
Die Tatsache, dass die ektodermalen Elemente im Zentralnervensystem 
nicht vital gef~rbt werden, will Go ldmann  dadureh erklaren, dass die 
Plexus chorioidei normalerweise das Zentralnervensystem naeh einer Art 
yon physiologischen Grenzmembraneu vor dem Uebertritt der zweeks 
vitaler F~rbung intravenSs injizierten Farbstoffe schtitzen. Die e l e k t i v e n  
v i t a l e n  F a rbungen  der g e s c h w o l l e n e n G a n g l i e n z e l l e n  unse res  
Fa l ]es  weisen j e d o e h  da r au f  hin,  dass die v i t a l e F ~ . r b u n g  der 
G a n g l i e n z e l l e n  i m R i i c k e n m a r k e w e n i g s t e n s  z u m T e i l  v o n d e m  
~ewei l igen  Zus tande  d ieser  Zel len se lbs t  abh~ngig  ist. 

Im Geh i rn  finder man iiberall in der grauen wie in der weissen 
Substanz zahlreiche vital gef~rbte Granula an den Adventitiazellen, sie 
zeigen bier aber einen welt scbw~cheren Farbenton als im Riiekenmark, 
so dass sie manchmal bei fltichtiger Beobachtung tibersehen werden 
kSnnen. Die Ganglienzellen versehiedener Schiehten enthalten keine 
vital gef~trbten K6rner, mit Ausnahme einiger Zellen des Ammonshornes. 

In den S p i n a l g a n g l i e n  findet man feine vital gefarbte KSrner 
in vielen Ganglienzellen, besonders in den mittelgrossen und kleinen 
(Taf. XXXVIII, Fig. 7) .Diese Zellen sind auch diffus sehwach gefarbt~ 
die farbbaren Substanzportionen im Zellleib sind aufgelSst. In den 
I-I~illen der Ganglienzellen finden sich zahlreiche vital gef~rbte Zellen, 
Randzellen tragen fast ausnahmslos feine blaue KSrner in der Umgebung 
ihres Kernes (c z). Die anderen Zellen (bindegewebige Zellen) enthalten 
blaue kompakte Massen vital gefarbter Granula (b z). Aueh im um- 
htillenden Bindegewebe des Spinalganglions finden sieh ziemlich zahl- 
reiche vital gefarbte Zellen. 

P e r i p h e r e  Nerven:  Sie zeigen im allgemeinen deutliehe Verande- 
rungen. In einem Falle sind sie noch meistens im Aufangsstadium der 
Neuritis. Im 5iervus tibialis und peroneus tritt die Schwellung der 
plasmatischen Strukturen der Schwann'schen Zellen und Vermehrung 
tier Elzholz 'sehen K/Srperchen deutlieh hervor. Sehr wenige Fasern 
siud in Waller 'scher  Degeneration. Im zweiten Falle sind solcbe 
degenerierte Fasern ziemlieh reichlich. Die fortgeschrittenen und starksten 
Veranderungen zeigt das Trypanblaukaninchen. Alle untersuehten peri- 
pheren Nerven dieses Tieres sind schwer affiziert. Im Nervus tibialis 
ist der grSsste Tell der Nervenfasern in versctliede,~en, zum Tell sehr 
vorgeschrittenen Stadien Waller 'scher  Degeneration. Viele Fasern 
zeigen noeh Markballen, eingewanderte Polyblasten enthalten neben den 
aufgenommenen Abbaustoffen mehr oder weuiger zahlreich grosse vital 
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gef~trbte K6rner. Zah|reiehe K6rnehenzellen sind im [nterstitium auf- 
getreten, sie enthalten grosse vital gefarbte blaue K6rner und Lipoid- 
stoffe in grSsserer Nenge. Aueh das Seharlaehrot-Pr~parat deutet auf 
die starke Degeneration der Nervenfasern bin (Tar. XLII~ Fig. 40); das 
Gesiehtsfeld ist yon reiehliehen fleekigen und punktf6rmigen Lipoid- 
massen erftillt~ welehe zum grSssten Teil in Zellelementen liegen, im 
Sudan III-Pr~parate ist die gelbe Farbe des ganzen Gesiehtsfeldes sehr 
auff~llig. Die Zellelemente in den degenerierten Fasern enthalten 
meistens gelbrot gefSorbte K6rner und seltener spftrliehe nadelfSrmige 
Kristalle. Die K6rnehenzellen im Interstitium beherbergen dagegen 
grosse Mengen yon letzteren, welehe sehwaeh getbrot erseheh~en und 
gew6hnlieh in einer amorphen Lipoidmasse eingebettet sind (Taf. XLII~ 
Fig. 41 A). H~ufig ist der ganze Zellleib mit feinen~ dureheinander- 
liegenden Nadelbtiseheln angeftillt. Im Smith-Die t r ieh-Pr~para te  
tritt das negative Bild der Nadelbtisehel sehr sehSn horror, d. h. der 
ganze Zellleib erseheint wegen tier amorphen Fettmasse sehwarz gefarbt 
und yon diesem Untergrunde heben sieh die Biisehel der nadelfSrmigen 
weissen Streifen sehwarz ab (Tar. XLII, Fig. 41 B). 

Unter dem Polarisationsmikroskop findet man in diesen Sehnitten 
fast keine doppelbreehenden KSrner, abgesehen yon Markseheiden, Nark- 
ballen sowie Elzholz 'sehen K0rperehen. Bei leiehter Erwfi.rmung 15sen 
sieh die oben besehriebenen Kristalle auf~ die amorphe Lipoidmasse und 
die KSrner konfluieren miteinander~ und es treten viele gr6ssere und 
kleinere Fetttropfen auf. Man kann 2 Arten soleher Tropfen unter- 
seheiden~ mehrere zeigen naeh der Abkiihlung die typisehe Doppel- 
breehung, welehe bei der Erw~rmung des PrS~parates versehwindet~ um 
bei noehmaliger Abkfihlung wieder aufzutreten. Andere Tropfen bieten 
keine Spur der Doppelbreehung dar. Aus diesen Befunden wie den 
sonstigen mikroehemisehen Besehaffenheiten (Neutralrot~ Nilblausulfat, 
F i seh le r )  geht es hervor, dass die Nadelkristalle aus Chotesterinestern 
bestehen, und die amorphen Lipoidmassen wenigstens zum Teile ein 
Gemiseh yon Neutralfetten und PettsS~uren darstellen. 

In 2 anderen Fallen finder man keine Cholesterinester in den peri- 
pheren Nerven. Wenn man Sehnitte mit Sudan III oder Nilblausulfat 
f~rbt 7 dann tritt die rote Farbung im Gesiehtsfelde hervor~ well sieh hier 
start des Cholesterinesters reiehlieh Neutralfette neben Fetts~uren vorfinden. 

Z u s a m m e n f a s s u n g  der R e s u l t a t e  an K a n i n c h e n .  

Die Verfmderungen des Nervensystems der Bleikaninehen unter- 
seheiden sieh nieht wesentlieh yon denon der Bleikatzen. Bei den 
Kaninehen ist die Affektion der Ganglienzellen bereits bei der kurz- 
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dauernden Vergiftung ausgepr~igter. Besonders bemerkenswert ist es, 
dass bei genfigend langdauernder Vergiftung beim Kaninehen eine sehr 
starke Affektion der peripheren Nerven zustande kommt~ w':thrend diese 
bei ebensolang dauernder u bei den Katzen fast vollst~iudig 
fehlt. Dagegen fehlen bei Kaninchen zirkumskripte enzephalitische 
Herde. Im Riiekenmarke zeigen sich oft Fasern im segment~iren Pro- 
zesse und in Waller 'scher Degeneration~ diffus in alien Stranggebieten. 
I11 einem Falle war eine deutliehe ttinterstrangdegeneration erwiesen 
- -  es fanden sieh zahh'eiche Fasern in Waller 'seher Degeneration~ 
welehe teilweise yon segment~iren Prozessen in Hinterwurzeln herstammten, 
teilweise abet im Hinterstrang selbst prim~ir affiziert waren. Der kSrnige 
Zerfall der feinen Achsenzylinder tritt aueh deutlieh~ besonders im Ge- 
him hervor; zugteich finder man zahlreiche Blutungen in tier Pin des 
Gehirns. 

In einem Fall war ein umschriebener Herd mit Fasern in neuro- 
lytischer Schwellung im gfiekenmark vorhanden. Die Igervi optici 
zeigen keine besonderen Ver~inderungen. Durch vitale FS.rbungen mit 
Trypanblau werden sehwer ver~inderte Ganglienzellen vital gefftrbt~ und 
die mesodermalen Elemente zeigen eine besonders starke F~irbang. Die 
vital gef~irbten Granula stehen in inniger Beziehung zu den ]ipoiden 
KSrnern~ welehe im ganzen Nervensystem bedeutend vermehrt erscheinen. 

2. Die Ver~inderungen des Nervensystems der Taube bei Reis- 
fiitterung. 

Ei jkman  hat zuerst experimentell bei Hfihnern dureh ausschliess- 
Hehe Reisffitterung einen beriberi~ihnlichen Krankheitszustand hervor- 
gerufen. Bei diesen Hfihnern wurde yon ibm das Bitd der nieht ent- 
zfindlichen atrophischen Degeneration der peripheren Nerven gefunden 
und im Rfiekenmarke bemerkte er an den Ganglienze]len der Vorder- 
hSrner degenerative und atrophisehe Ver~inderungen. Sp~tter wurde diese 
Erkrankung bei u yon vielen Forschern studiert; es liegt eine ganze 
Reihe yon Untersuehungen vor~ sowohl fiber die Genese dieser Krankheit 
als auch fiber die pathologisehenVer~nderungen desNervensystems. Sh iga  
und Kusama haben ~ihntiehe Versuche an ttfihnern, Tauben und ver- 
schiedenen S~iugetieren angestellt. Sie fanden im peripheren Nerven eine 
einfaehe Degeneration, am R/iekenmarke vereinzelte degenerierte Fasern 
im ganzen Querschnitte und Atrophie sowie AuflSsung der f~rbbaren 
Substanz der Ganglienzellen tier u Doinikow hat bei Reis- 
hfihnern die Veriinderungen der peripheren Nerven genau beschrieben. 
Sie zeigen das typisehe Bild einer schweren Neuritis. 
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l~Ieino Versuohe wurden an 8 Tau ben ausgef/ihrt. Sic wurden in ainem Kasten 
eingesohlossen and bekamen als Futter aussehliesslieh poliorten und ausge- 
waschenenR, eis. Naeh 25--60 Tagen kamen in allen FS.11en deutliehe StSrangen 
seitens des Nervensystems zum Vorsehein~ ausser den iibrigen bekannten Ersehei- 
nungen - -  Diarrho% Abmagerung, Abneigung gegen gels usw, hnfangs zeigten 
sie unsieheren Gang~ fielen 5fret am und konnten sich gar nicht zum Fliegen 
erheben. Ausser solchen Lghmungserscheinungen sind die Koordinations- 
stSrungen in der l~egel solar ausgeprS.gt, die Tauben halten den gopf naeh 
einer Seite geneigt und drehen sieh beim Ver'sueh zu gehen, ganz iihnlieh wie 
beiKleinhirnerkrankungen. Sehliesslieh bewegen sie sich garniehtmehr~ kSnnen 
den Kopf nieht aufreeht halten, die Atmung ist verlangsamt, dyspnoisch, der 
Sehnabel geSffnet~ es tritt Benommenheit und Zyanose auf und die Tiore gehen 
gewShnlich oinige Tagen nach Beginn dieser Erkrankung zugrunde. Drei 
Tauben wurden in einem solehen Zustande kurz vor dem Tode getStet. Die 
anderen fiinf erhielten, naehdem sie sehwer orkrankt waren~ rohos Pleiseh oder 
MaiskSrner anstatt tl, eis. Da sie aber nieht mehr selbst das veri~nderte Futter 
nehmen konnten und aueh SehluekstSrangen zeigten~ musste diese Nahrung 
kfinstlieh in den Sehnabel eingeffihrt werden. Durch diese Ffitterung wurden 
alie, aueh die schwer erkrankten Tiere wieder hergestellt. Am n~iehsten Tage 
sehon besserte sieh der Zustand ganz auffallend und naeh einigen Tagen be- 
wegten sio sieh wieder ziemlieh munte U zeigten keino Koordinationsst6rungen 
und keine stS.rkeren L~thmungserseheinungen. Nur die Beino waren noeh 
schwaeh~ der Gang e~was unsieher~ Reflexbewegungen der Beine gegen Nadel- 
stiehe nieht prompt~ sie konnten aueh nieht rasch laufen~ nieht fliegen. Sic 
frassen abet selbst und sehr gierig die MaiskSrner. Nach etwa einer Woehe 
nahmen die Tauben wieder anKSrpergewieht zu, man bemerkte abet immer noeh 
eine motorische Sehwgehe. Dann wurden dieselben Tiere abermals mit Reis 
gefiittert, und zeigten ungefiihr naeh 3 Woehen ganz ~ihnliehe sehwere Krank- 
heitserseheinungen wie beim ersten Versuehe, worauf sie zum zweiten Male 
wieder mit Mais gefiittert wurden um bald daraufhin eine Besserung ihres Zu- 
standes zu zeigen. Auf dieso Weise konnte ieh die Erkrankung an denselben 
Tauben wiederholt hervorrufen. EineTaube ist w~ihrend der dritten i die anderen 
vier sind w~hrend der 4. Erkrankung endlich eingegangen, oder sic wurden in 
agonalem Zustande getStet. Die lingste Dauer des Versuohs be~rigt 134 Tage. 

[m Nervensyteme der normalen Taube findet man in Bezug auf 
Bau und Anordnung der Nervenelemente keine wesentlichen Unter- 
schiede hn 6egensatze zmn Sfmgetier. Die Nervenfasern im Rfieken- 
mark und Gehirn sind im allgemeinen ziemlich dick, dabei kann man 
auch dickere und feinere unterscheiden. Im hlarchi-Pr~iparate finden 
sieh ziemlich zahireiche grosse und kleine E / zho l z ' s ehe  KSrperchen, 
ausser- oder innerhalb der Nervenfasern. Man sieht im Rfickenmarke 
schon normalerweise deutlicb, dass kleine E lzho iz ' s che  K6rperchen 
inaerhalb der Markscheide yon intramedullaren Fftden umhiillt sind. 
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Die Gliazellen in der weissen Substanz des Riiekenmarks stellen griSssten- 
tells mittelgrosse Zellformen mit rundlichen~ hellen Kernen dar~ welche 
eine seharfe Kernmembran besitzen und einen Nuk]eolus~ gewShnlich 
auch Paranukleolus enthalten. In welt geringerer Anzahl finden sich 
grosse Zellformen mit grossem~ hellem, kreisrundem Kern uud intensiv 
gef~rbtem~ wabigem Zelleib. Kleine Zellformen kommen nut selten 
vor, zahlreicher in de," l~i~he der grauen Substanz. In der grauen 
Substanz ist auch die erstere Form zahlreich~ aber nicht minder tritt 
die kleine chromatinreiche Form auf. An verschiedenen Teilen des 
Gehirns zeigt sich auch die mitte]grosse Form am hiiufigsten. 

Da keine wesentlichen Untersehiede in den u des 
Nervensystems bei einmal und mehrmal erkrankten Tauben zu sehen 
sind~ so will ich beide Versuchsreihen zusammen besehreiben. 

I%fickenmark: Im Nissl-Priiparate sind die Veri~nderungen der 
G a n g l i e n z e l l e n  sehr ausgepr~igt. Fast alle Zellen in verschiedenen 
Teilen der grauen Substanz~ auch die grossen Vorderhornzellen sind 
abgerundet, die flirbbaren Substanzportionen im Zelleib und in den 
Dendriteu sind aufge]Sst, der Kern ist nicht verlagert~ die Kernmembran 
tritt nicht scharf hervor. Stark verltnderte Zellen erscheinen in ihrer 
Peripherie oft wie aufgel6st~ manchmal treten mehrere runde Vakuolen 
diffus im Zelleibe auf. Die Kerne der mittelgrossen Gliazellen in der 
grauen Substanz sind oft~ besonders bei mehrmals erkrankten Tauben~ 
wie aufgebl~tht~ schwach gef~rbt~ manchmal unrege]mi~ssig konturiert. 

Trotz der i~hnlichen klinischen Erscheinungen bei allen Tauben 
findet man grosse Untersehiede zwischeu den einzelneu Ffdlen bezfiglich 
der pathologisehen YerS.nderungen der Nervenfasern im Rfiekenmarke 
und in peripheren Nerven. In fiinf F~llen zeigen sich nur sehr schwache 
Ver~inderungen an der weissen Substanz des Rfiekenmarks. ]m Marchi -  
Prtiparate sind die Elzholz ' schen Kiirperchen nu|" leieht vermehrt und 
Fasern in Waller 'scher Degeneration treten etwas h~ufiger als normaler 
Weise hervor. In den anderen drei Fallen findet man dagegen deut- 
lichere Verlinderungen der Nervenfasern. Im Marchi-Pr~parate ist eine 
deutliehe diffuse Vermehrung tier sehwarzen Schollen im ganzen Quer- 
schnitt zu konstatieren: Diese erweisen sich zum griissten Teile als 
Elzholz ' sche  Kiirperchen. Dazwischen finder man bier und da Fasern 
in Wailer 'scher  Degeneration. Ausser den Elzholz 'sehen KSrperchen 
vo~l gewShnticher GrSsse kommen auch sehr grosse Scho]len vor. Die 
Fasern in Waller 'seher  Degeneration sind besonders zahlreich im 
u in der Nahe der Fissura mediana anterior~ wo auch bei 
normalen Tauben oft angeh~iufte schwarze Schollen im Marchi-PrS~- 
parate getroffen werden. 
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Ziemlich zahlreiche Fasern zeigen Segment~re Erkrankung. Zu- 
weilen ist die Markseheide auf ziemlieh lange Streeken vollst~ndig 
in Marksehollen~ Elzholz ' sehe  KGrperehen~ umgewandelt. Der ent- 
blSsste Achsenzylinder ist verschm~lert und sehwach gef~rbf, oft ge- 
wunden und yon Oliastrukturen~ wie bereits wiederholt oben beschrieben~ 
umgeben. Die 61iazellen sind an diesen Stellen zahlreicher im Ver- 
gleich mit analogen Prozessen andere,' Tiere. Meistens sind es mittel- 
grosse Oliazellformen. 

Auf Taf. XL~ Pig. 21 ist eine Faser, welche eine schwere seg- 
ment'~re Affektion zeigt, abgebildet. An der sehr weit zu verfo]genden 
Faser ist eine Streeke des Aehsenzylinders (A) fast vollstandig von der 
Markseheide entblt;sst. Der Achsenzylinder zeigt an dieser Stelle keine 
schweren Ver~nderungen~ abgesehen yon Kaliberschwankungen. Dieser 
entblGsste Teil ist yon gewueherter Glia bedeekt, die sehmale~ wahr- 
scheinlich dem frfiheren Sehnfirringe entsprechende Strecke ist yon 
gliSsen faserigen Strukturen umgeben, die sich teilweise netzartig fiber- 
kreuzen (gln). Der gewueherte Zelleib einiger Gliazellen ist fein 
vakuolisiert und enth~tt zahlreiehe feine osmierte KGrner und einige 
Elzholz 'sehen KOrperchen (glw). Die Zerfallsprodukte der Markscheide 
sind sehon gffisstenteils weggeschafft. Diese entblt;sste Strecke i s t  
beiderseits z[emlieh seharf veto markhaltigen Teile begrenzt. Jenseits 
dieser Grenzlinie ist die Markseheide etwas dfinner und farbt sich 
sehwacher als normal. In der Markseheide sind an einer anderen um- 
schriebenen Stelle zahlreiehe Elzholz ' schen Kt;rperehen (elz) ange- 
sammelt, welche den noch gut erhalfenen Aehsenzylinder verdeeken. 
Die Elzholz 'schen KGrperchen sind veto tief gef~rbten Plasma mehrerer 
Oliazellen (glz) eingesehlossen. Die fibrige Streeke der Nervenfaser 
zeigt keine bemerkenswerten Ver~nderungen. 

Nich~ selten erscheint der Achsenzylinder an den segment~r er- 
krankten Stellen vakuolisiert: was mir bei den anderen u 
in so ausgepr~gtem Masse nieht begegnet ist (Taf. XL~ Fig. 23). 
Bei Ver~nderungen leiehteren Grades finden sieh vereinzelte scharf 
konturier~e Vakuolen in dem sonst diffus blau am Matlory-Pr~parate  
gef~irbten Achsenzylinder. Beim Fortsehreiten des Prozesses werden 
diese Streeken siebartig durchlSchert. Dutch die Einsehaltung der 
Vakuolen seheint das Kaliber des Aehsenzylinders an dieser Stelle ver- 
breitert. 

8ehr h~ufig sieht man eine starke Wueher~ng des Zellprotoplasmas 
der den Nervenfasern anliegenden Oliazellen, wie es auf Taf. XL, 
Fig. 22 abgebildet ist. Die 61iazellen mit gewuchertem und fein vakuo- 
lisiertem Zelleib (glw), in welchen zahlreiehe feine osmierte Granula 
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liegen, umhfillen die gauze Zirkumferenz der Nervenfasern, als ob sie 
diese einscheiden wollten. Die beiderseitige Begrenzung der Breitseite 
dieses Zelleibs seheint unter dem Mikroskop sieh konkav abzuschliessen. 
Die benachbarten Zellen hSngen oft zusammen. Diese Gliazellen sind 
ahnlieh den gewucherten Schwann'schen Zellen im Anfangsstadium der 
Neuritis. 

Segmentar erkrankte Fasern waren besonders zahlreich zu finden 
im Rfiekenmark einer einmal erkrankten Taube. Dagegen waren in 
diesem Falle nur selten Fasern in Waller 'scher Degeneration und 
zwar in den Frahstadien vorhanden. Bei mehrmals erkrankten "rauben 
ist die Faseraffektion welter vorgeschritten~ viele Fasern sind bereits 
in Waller'scher Degeneration. Das Bild der Waller 'schen Degeneration 
ist mit demsetben bei den frfiher besehriebenen SSugetieren ganz identiseh, 
sodass ich die Einzelheiten hier nicht wiederholen will. 

Vereinzelt trifft man Aehsenzylinder an, welche an einer ganz 
zirkumskripten Stelle kugelig aufgetrieben und in eine sehwach gefSzbte, 
feinkSrnige Masse aufgelSst sind, wie sie bei anderen Vergiftangen 
ebenfalls vereinzelt vorkommen (vergl. Taf. XLI, Fig. 27). Ieh konnte 
bier mehrmals das Anfangsstadium dieser VerSnderungen beobaehten. 
Die Achsenzylinder beginnen yon der Peripherie her sich aufzulSsen 
und k(irnig zu zerfallen, dann werden sie allmahlieh aufgetrieben, bis 
endlich eine feinkSrnige, schwaeh gefgrbte, kugelige Verdickung ent- 
steht. Oft findet man mitten in dieser k(irnigen Masse ein aufgelockertes 
oder kSrnig aussehendes AehsenzylinderstCick teitweise noch in der 
Kontinuitat mit dem normalen Aehsenzylinderteil. In den Kugeln treten 
zuweilen tier gef~rbte Klumpen und Vakuolen auf (Tar. XLI: Fig. 28). 
Die Markseheide wird passiv ausgedehnt und verdfinnt~ manehmal ist 
sie nur an einem Teil der kugeligen Auftreibung erhalten geblieben. 
Dieser Prozess hat einige Aehnliehkeit mit der n e u r o l y t i s c h e n  
S ehw e ] 1 u n g des Aehsenzylinders~ bei weleher aueh nieht selten kugelige 
Ansehwellungen vorkommen. Man sieht aber niemals eine diffuse tiefe 
F~irbung der geschwollenen Streeke wie bei der neurolytisehen Sehwe]lung, 
sondern von Anfang an lockert sieh der Achsenzy]inder auf und zerfallt 
in ~feink6rnige Massen. Ausserdem kommen die Fasern in dieser Ver- 
~inderung immer nur vereinzelt vor, hie gruppenweise. Diesen Prozess 
mSehte ich als z i r k u m s k r i p t e  Auf lSsung des A e h s e n z y ] i n d e r s  
bezeichnen. 

Feine markhaltige Fasern im k6rnigen Zerfall kommen nicht selten 
vor. Die Gliazellen im Interstitium zeigen oft Wucherungserseheinungen 
des Zellprotoplasmas. Der Zelleib der grossen Giazellen f~irbt sieh 
intensiv und enth'~lt zahlreiehe osmierte KSrner. Diese Zellen senden 
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aueh dieke Forts~ttze an die erkrankten Nervenfasern. Die osmierten 
Sehollen im Zelleib sind bei der einmaligen Erkrankung im allgemeinen 
noch gross, bei den wiederho]t erkrankten Tauben sind sie oft sehon 
verkleinert~ zahlreiehe feine KSrner finden sieh dann im Zelleib. Neben 
den osmierten KSrnern kommen oft fuchsinophile vor (Taf. XLI[~ Fig. 37). 

Geh i rn :  In der Medul la  o b l o n g a t a  sieht man am Nis s l -  
Pr~parate 5,hnliche Ver~tnderungen der Ganglienzellen in verschiedenen 
Zellgruppen~ aber leiehteren Grades als im Rtiekenmark. In der Hi rn -  
r inde  und im C o r p u s  s t r i a t u m  zeigen zahlreiehe Zellen einen diffus ge- 
f~trbten Zelleib, andere sind stark aufgeloekert und mehrfaeh dureh- 
15chert. Die letzteren zeigen aueh deutliche Ver~tnderungen der Kerne, 
und zwar sammeln sich tief gef~trbte Chromatink6rner im Zentrum des 
Kerns~ wSohrend sein peripherer Tell ganz blass erscheint. Die Ganglien- 
zellen im K l e i n h i r n  und Lobus  o p t i c u s  bieten auch oft deutliehe 
Aufl6sung der fSxbbaren Substanz~ auffallend h~ufig kommen grosse 
und kleine Vakuolen im Zelleib vor. 

Im Gross- und K]einhirn sowie in der Medulla oblongata treten 
leicht vermehrte Elzholz ' sche  K6rperehen diffus auf. Sehwere Er- 
krankungen der Nervenfasern sind aber nicht zu bemerken. An den 
Gef~ssen und der Pia mater ist niehts Besonderes hervorzuheben. 

Im t t i r n s t a m m  sieht man in vielen Ganglienzellen schSne 
fuehsinophile K6rner (Taf. XLII, Fig. 36). An Formolgefriersehnitten~ 
welche naeh Mallory~ g a m a g i w a  oder mit S~urefuehsin-Liehtgrfin ge- 
f~trbt sind, treten ziemlich zahlreiche KSrner auf in Ganglienzellen der Zell- 
grupp% welche neben dem ventralen Teile tier Raphe der Medulla oblongata 
liegt, auch in einigen Zellen des Nucleus olivaris inferior, des Lobus opticus 
and in der Substantia reticularis medullae oblongatae. Die KSrner sind 
alle rund und finden sich am haufigsten in der Umgebung des Kerns~ seltener 
liegen kleinere gSrner ira peripheren Teile des Zelleibs. Manehmal 
finden sieh KSrner auch an der Abgangsstelle der Protoplasmaforts~ttze, 
aber niemals in den Dendriten setbst. 8ie f~rben sich nieht mit Sudan i l I  
oder Schar]aehrot, sondern erscheinen nur hellleuchtend. Mit Nilblau- 
sulfat oder Neutralrot f~trben sie sieh auch fast gar nicht, in F i s c h l e r -  
oder Smith-Dietr ieh-Pr~tparaten treten sie sehr seharf als schwarze 
K6rner hervor (Taf. XLII, Fig. 36 c~ d). Sie sind nieht doppelbreehend~ 
und in Xylol oder absolutem Alkohol unl6slieh. Im Toluidinblau- oder 
Thioninpr~parate erscheinen sie fSrmlich als Vakuolen. Die Zellen 
selbst~ we]ehe diese KSrner enthalten~ zeigen im Nissl-Pr~parate keine 
f~rbbaren Substanzportionen. Die K6rner sind wohl mit den fuehsino- 
philen K6rnern~ welehe yon Held~ Levi~ Olmet ,  M a r i n e s e o ,  Alz- 
h e l m e t  u. a. in Ganglienzellen besehrieben wurden 7 identiseh, 
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F e t t f ~ r b u n g :  Die Ganglienzellen in der Hirnrinde und im Corpus 
striatum enthalten zahlreiche feine LipoidkSrner (Tar. XXXVIII, Fig. 9). 
Diese sind im Lobus opticus~ verlangerten Mark und im Rfiekenmark 
nut leicht vermehrt. In 6efasswanden und Gliazellen sieht man relativ 
wenig Lipoide. Auffallenderweise zeigen fast alie Purk in je ' schen  
Zellen des Kleinhirns zerstreut feinste FettkSrnchen~ welehe nur in 
Scharlachrot-Praparaten deutlich sichtbar werden~ hingegen mit Sudan III 
oder Nilblausulfat kaum nachweisbar sind (Taf. XXXVIII, Fig. 9b). Die 
6liazellen um die P u r k i nj e' schen Zellen enthalten grosse Lipoidkiirner 
an einer Seite des Kerns (glz). Im Gegensatz zu den Purkinje~sehen 
Zellen enthalten die Ganglienzellen in den Kleinhirnkernen, sowohl im 
medialen als auch im lateralen, fast kein Fett. Wenige Zellen in der 
Gef~sswand der Kleinhirnrinde zeigen ganz spih'liche Lipoidk6rner. Diese 
Lipoide in versehiedenen Teilen des Gehirns zeigen meistens die mikro- 
chemischen Reaktionen der Fetts~uren~ zum Teil mit Neatralfetten ver- 
mischt. 

Nervus  opt icus :  Die Nervi optici einer mehrmals erkrankten 
Taube~ welche ganz blind erschien (Benommenheit?)~ wurden naeh 
Marchi  behandelt und mit Mallory-LSsuag nachgefiirbt. Es finden 
sich mehrere dem Kaliber der Nervenfasern entsprechende kleine Elz- 
ho]z'sche KSrperchen diffns zerstreut~ aber nirgends bemerkt man be- 
sondere Anh~ufuugen. 

O h r l a b y r i n t h :  Dieses wurde in 25proz. Formol konserviert~ dutch 
Salpeters~ure entkalkt und nach Bie l sehowsky  behandelt. Die sehr 
schSn impr'~gnierten Nervenfasern und deren Endigangen im Vestibular- 
apparat zeigen keine Ver~nderungen. 

P e r i p h e r e  Nerven:  Die p e r i p h e r e n  Nerven sind im all- 
gemeinen nur ieicht erkrankt. In einem einmal erkrankten Falle mit 
deutlichen Vergnderungen im Rfickenmark findet man im Nervus tibialis 
und peroneus ebenfalls deutliche Alterationen~ welche dem Bilde einer 
leichten Neuritis entsprechen. Es zeigen sich bereits ziemlich zahlreiche 
Fasern in Waller 'scher Degeneration. Einige andere F~lle zeigen nur 
leiehtere Affektionen und zwar eine leichte u der EIzholz-  
schen KOrperchen mit Wucherung der plasmatischen Struktur der 
Schwann'schen Zellen, sowie splirliche Fasern in Waller:scher De- 
generation. In den fibrigen Fallen finden sieh keine bemerkenswerten 
Ver~nderungen in peripheren Nerven. 

Zusammenfassung. 
Durch ausschliessliche Reisffitterung werden bei Tauben deut- 

liche u im Nervensystem hervorgerufen. Ver~inderungen 
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der Ganglienzellen treteu in allen FS~llen deutlieh hervor. Im Rficken- 
mark finden sich bei einer einmal erkranktea Taube viele Fasern im 
segment~tren Prozess. Bei einer mehrmals erkrankten Taube sind zahi- 
reiche Nervenfasern in Waller ' scher  Degeneration im Rfiekenmarke, 
besonders im Vorderstrang% zu beobaehten. Man kann wohl annehmen~ 
dass hier der segment~re Prozess wie im ersteren Falle allmS~hlich fort- 
schreitet und endlich zur Kontinuitatstrennung des Achsenzylinders 
fiihren muss~ worauf die Wal le r ' sehe  Degeneration des distalen Tails 
der betreffenden Faser folgt. 

Was die Affektion der periphereu Nerven anbetrifft~ so finder man 
nur im erstgenannten, dem einmal erkrankten Fall% eine Neuritis der 
Nervi tibiales und peronei. In keinem Falle waren trotz der mehr- 
maligen Erkrankung so starke Ver~nderungen der peripheren Nerve~i zu 
beobaehten: wie sie bei den t~eishfihnern 5fter angetroffen warden. 

Unter den klinischen Erscheinungen seitens des 1Nervensystems sind 
die KoordinationsstSrungen sehr auffallend, sie stimmen vollst~ndig mit 
denjenigen solcher Tauben iiberein, bei welchen das Kleinhirn oder der 
Vest.ibularapparat verletzt ist. In diesen Teilen finder man aber keine 
besonderen Alterationen ausser Verlinderungen der Ganglienze]len. Auch 
die peripheren Nerven zeigen im allgemeinen nur leiehtere Ver~inde- 
rungen. Die Nervi optiei sind im untersuchten Falle nicht schwer 
affiziert. Diese Koordinations- und anderen St6rungen seitens des Nerven- 
systems sind gr6sstenteils abet vortibergehender Art. Selbst bei der 
schweren Erkrankung~ wenn sich die Tauben fast gar nicht mehr be- 
wegen konnten, wurden sie durch Ffitterung mit Mais oder Fleisch 
rasch in einigen Tagen fast v6llig wiederhergestellt. Diese Tatsaehe 
entsprieht auch dem anatomischen Befunde. Falls die St6rungen yon 
lokalisierten anatomisehen Seh~digungen hervorgehen wiirden, mtissten 
sie aueh dauernd sein. Bei Tauben kommen Koordinationsst/Srungen bei 
Verletzungen fast atler Teile des Gehirns vet und zwar nicht nur des 
Kleinhirns sondern auch der Medulla oblongata, des Lebus opticus und 
sogar des Vorderhirns. Die Ataxie ist auch vorfibergehend~ wenn die 
Verletzung nicht irgend eine Kleinhirnbahn trifft. Das Vogelkleinhirn 
ist verh~ltnism'~ssig stark entwiekelt und die Regulierung des KSrper- 
gleiehgewichtes ist wohl eine der haupts~ehlichsten Funktionen des 
Gehirns. Daher treten die KoordinationsstSrungen als allgemeine Krank- 
heitserscheinung hervor, kurze Zeit nach u irgend eines Teiles 
des Gehirns und wahrscheinlich aueh dutch allgemeine Seh~digungen de,' 
Gehirnfunktion bei u oder Ern~hrungsstSrungen. Deshalb 
will ich auch diese StSrungen tier Reistaubea vorwiegend auf die all- 
gemeine FunktionsstSrung des 1Nervensystems zurCiekffihren, welehe sieh 
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durch diffuse Ver~nderungen der Ganglienzellen und der Nervenfasern 
dokumentiert und durch eine entsprechende Nahrung rasch beseitigt 
werden kann. 

3. Die Tetrodotoxinvergiftung. 
Verschiedene Arten von Tetrodonten rufen Vergiftungen hervor. 

T a k a h a s h i  und Inoko  haben eine aus Ovarien dieser Fische her- 
gestellte ExtraktlSsung einer texikologischen Priifung unterzogen und 
sind zu folgendem Schluss gekommen: Die Respiration wird herabgesetzt, 
das Atemzentrum schliesslich gel~ihmt: der Atmungsstillstand erfolgt 
ohne Krampfe: der Puls erf~hrt eine allm'~hliche Verlangsamung: der 
Blutdruck sinkt: das Herz wird nieht direkt affiziert, aber das vaso- 
motorisehe Zentrum gel/~hmt; die herzhemmende Wirkung des Vagus 
wird herabgesetzt und sehliesslich aufgehoben, die Erregbarkeit der 
peripheren: motorischen Nervenendigungen wird ebenfalls herabgesetzt. 
Dieses Gift ist hinsichtlich der Wirkung auf die motorischen Nerven 
dem Curare ahnlich: unterscheidet sich aber yon diesem dureh die vor- 
herrschende llihmende Wirkung auf u Zentren der Medulla 
oblongata. 

Ta wa r a  hat eine giftige Substanz isoliert und Tetrodotoxin ge- 
nannt. Es stellt ein weisses: sehr hygroskopisches PuIver dar: ausserst 
leicht in Waster 15slich. Chemisch ist es eine neutrale Substanz: weder 
Alkaloid noeh Eiweissstoff: und besteht aus Kohlenstoff (38:36pCt.): 
Wasserstoff (6~38 pCt.): Stickstoff (2,78 pCt.) und Sauerstoff. Die durch 
Tetrodotoxin hervorgerufenen Vergiftungen an Tieren zeigen ganz gleiche 
Erscheinungen wie die durch den Ovarialextrakt erzeugten. Die minimale 
letale Dosis betr~gt nach Tawara  bei subkutaner Applikation am 
Kaninehen 2,5--~ mg pro 1 kg KSrpergewicht. 

Die klinischen Yergiftungserscheinungen durch den Genuss dieser 
Fischarten stimmen mit den experimentelleu fiberein: wie T a k a h a s h i  
und Inoko  beschrieben hubert. Ausser tier Parese der Glieder bemerkt 
man beim Menschen StSrungen der Zungenbewegungen, Sensibilit~ts- 
st6rungen am Rumpfe i Extremit~ten und in der Lippengegend. Es 
existieren noch keine eingehenden nervenanatomischen Untersuchungen 
bei dieser Vergiftung. Remy hat 1882 einen mit Ovarien und Testikeln 
yon einer Tetrodonspezies vergifteten Hund anatomisch untersucht und 
bemerkte keine Veriinderungen am Nervensystem. 

Meine Versuche wurden an vier I(aninchen (17807 19807 1605~ 1600 g 
KSrpergewicht) ausgeffihrt~jedem wurde t~glich einmal 0:0005--0,002gTetrodo- 
toxin in vAisseriger LSsung subkutan injiziert. Deutliche Liihmungserschei- 
nungen treten nach ein- oder mehrmaliger Injektion je nach der verabreichten 
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Giftmenge auf. Die Tiere zeigen b~hmungserscheinungen dot Extremit~ten~ sie 
gehen unsicher und taumelnd~ die Atmung wird dyspnoisch. Nach mehreren 
Stunden besser~ sioh der Zustand relativ rasch und in wenigen Tagen sind dio 
Tiero fast vollst~ndig wiederhergostellt~ wenn die Dosis nicht zu gross gewesen 
ist. Ein Kaninchen ging kurz nach der ersten Injektion einl), die anderen 
konnto ich durch 10~ 21, 58 Tage am Leben erhalten. Bei der Sektion ist am 
ganzen Nervensystem makroskopisch nights Besonderes wahrzunehmen~ die 
inneron Organe sind sehr blutreich. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  des Ne rvensys t ems .  

R i i c k e n m a r k :  Im Nissl-Pr~parate zeigen sieh ziemlich deutliche 
Ver~nderungen tier Ganglienze]len, die grossen Verderhornzellen~ be- 
sonders die der medialen Gruppe siud geschwollen~ abgerundet~ die 
f2rbbare Substanz im Zellleib tritt nieht scharf hervor, manchmal ist 
sie teilweise in feine KSrner aufgelSst. Deutlicher sind 2hnliehe Ver- 
2nderungen an kleiaeren Zel]en im hinteren Tell tier Vorderh6rner und 
im zentralen Tei|e der grauen Substanz, sehr oft sind die Trabantzellen 
stark vermehrt, es kommen auch Bilder der echten Neurophagie vor, 
indem mehrere Gliazellea in ver2nderte Ganglienzellen eingedrungen 
sind (Taf. XL[I, Fig. 39). 

Die I~ervenfasern im Rfiekenmarke zeigen nur sehr geringffigige 
Ver'~nderungen, Marehi-Pr~parate weisen nur eine leiehte diffuse Ver- 
mehrung der Elzholz 'sehen KSrperchen im gauzen Quersehnittsbilde 
auf. Selteu trifft man Fasern ia Wal le r ' seher  Degeneration an, zu- 
weilen treten feine Fasern im k6rnigen Zerfall auf. Die Wurzelfasern 
zeigen auch niehts Bemerkenswertes. 

Die Gliazellen der weissen Substanz sind deutlieh ver~adert, sic 
zeigen, so besonders die grossen Zetlformen, starke Wueherungsersehei- 
nungen (Taft XLI[~ Fig. 38). Der grosse rundliehe Zellleib f~rbt sieh 
fief, besonders in der Umgebung des Kernes~ und sender dicke Forts~tze 
aus. Das Masehenwerk ist oft nur am Zellrande oder aueh im ganzen 
Zellleib deutlieh ausgebildet. Die mittelgrossen Gliazellen zeigen aueh 
eine Rhnliche Sehwellung des Zellprotoplasmas. Man sieht an ihnen oft 
regressive Verfinderungen; der Kern ist unregelmassig gestaltet, sehr 
chromatinarm~ manchmal fast ganz b]ass, die ChromatinkSrner sind 
kaum zu sehen. Der Zellleib f~rbt ,sich diffus blass und ist manehmal 
deutlich gekSrnt. Oft treten einige baso- oder fuchsinophile KSrner im 
sehwach gefarbten Ze]lleib auf. Ausserdem findet mau hier sogen. 
praamSboide Zelle% welche sich aus den mittelgrossen Gliazellen ent- 

1) Dieser Fall wurde wegen des rasch eingetretenen Todes nicht unter- 
suoht. 
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wiekelt haben. Im garehi-S~urefuehsin-Lichtgriin-Pr~parate finden 
sieh in den gewueherten Gliazellen und in den praamOboiden Zellen 
grfine KSrner sowie einige feine sehwarze Sehollen. 

Im Riiekenmarke eines Kaninehens. welches fast 2 Monate lang am 
Leben erhalten und ungefahr eine Stunde naeh dem Tode seziert wurde, 
findet man ~hnliehe, aber st~trkere Wueherung des Gliazellleibes. Man 
trifft 5fter pr~iamSboide Zellen und bereits ausgebildete amSboide Glia- 
zellen an. Sie enthalten oft Alzhe imer ' sehe  Methylblaugranula, abet 
fast niemals fuehsinophile. Zuweilen zeigen diese Zellen bereits starke 
regressive Ver~tnderungen. Die Masehenbildung des gewueherten Glia- 
zellleibes beginnt an der Peripherie der Zellen und sehreitet allm~ihlieh 
naeh dem Zentrum fort; spater erseheint der ganze grosse Zellleib in 
ein Masehenwerk umgewandelt, die dieken Forts~tze sind aueh vakuo- 
lisiert. Der grosse und helle Kern kann seine Form behalten oder er- 
leidet friiher oder sparer aueh Yer~tnderungen. Zuerst ist er noeh gross, 
farbt sieh diffus tief~ dann verkleinert er sieh und bildet l~ngliehe oder 
eekig gekriimmte Formen. S. R o s e n t h a t  hat vor kurzem ~hnliehe Ver- 
5.nderungen der Gliazellen sowohl bei experimentellen Guanidinvergif- 
tungen als aueh bei postmortalen Ver~nderungen besehrieben. 

Get[irn:  Die Ganglienzellen im Gehirn zeigen im allgemeinen 
leiehtere Ver~inderungen als im Rtiekenmark, nut in der Medul la  ob- 
l o n g a t a  und im Pons sieht man an Nissl-Pr~iparaten aus Formol- 
material deutliehe Ver'~nderungen. Die kleinen Ganglienzellen in den 
sensiblen Kernen nnd an anderen Stellen erseheinen oft diffus gef~rbt~ 
fS~rbbare und nieht f~trbbare Snbstanzportionen sind nieht zu unter- 
seheiden. Sie sind oft am Rande oder im zentralen Teile der Zellen 
mehrfaeh durehlSehert~ bei st~rkerer Yakuolisation erseheint der ganze 
Zellleib siebartig. Die meisten noeh erhaltenen Protoplasmaforts~ttze 
sind ebenfalls fein vakuolisiert. Da diese Pr~parate jedoeh aus Formol- 
material stammen und daher nieht mit dem Aequivalentbilde zu vergleiehen 
sind, so mSehte ieh daraus keine weitergehenden Sehlfisse ziehen. 

Im Grosshirn und Hirnstamm sind die E]zholz 'sehen KSrperehen 
nieht deutlieh vermehrt. An kleinen Gef'Xssen in der Hirnsubstanz und 
in der Pia treten h~ufig frisehe kleine Blutextravasate auf~ ohne be- 
sondere Reaktion des Grundgewebes. In einem Fall findet man eine 
kleine Ntere Blntung mit K6rnehenzellen an einem Pialgef~ss. 

Im Nervus  op t i eus  sind nut vereinzelte Elzholz ' sehe  K6rperehen 
vorhanden. In den am l~ngsten vergifteten Pall zeigen sieh einige 
Nervenfasern in friseher Wal ler ' seher  Degeneration (4~--5 Fasern in 
einem Langssehnitte). Die Gliazellen zeigen aueh Wueherungsersehei- 
nungen des Zellprotoplasmas wie im Rfiekenmarke. 

68.'.', 
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P e r i p h e r e  Nerven:  Es wurden die Nervus tibialis, peroneus, 
ischiadicus~ radialis, ulnaris, vagus~ trigeminus, phrenicus und Halssym- 
pathicus untersucht. Sie z?igea fast alle keine besonderen u 
In zwe[ F~tllen zeigen sich sowohl im Stamme als auch in den peri- 
pheren Aesten des Trigeminus geringe VerSnderungen. Nur bei dem am 
langsten vergifteten Tiere zeigt dieser Nerv, yon welchem leider nur der 
Stature konserviert war, eine deutliehere Affektion. Ira Thioninpr~iparate 
erseheint der Kern vieler Sehwann'schen Zellen sehr chromatinreich, 
die plasmatisehen St,'ukturen dieser Zellen sind deutlich geschwollen; 
manehmal sieht man ira perinukleSren Plasmahof einige grSssere Yakuolen, 
in welchen E lz h o lz'sche I{Srperehen eingeschlossen sind. H~ufig liegen 
viele solehe, grSssere und kleinere, reihenweise am Ranvier 'schen 
Schnfirringe angeh~uft. Die Achsenzylinder zeigen keine bemerkens- 
werten Yer~nderungen, nut sind sie bisweilen dutch die eingelagerten 
Elzholz 'schen gSrpercheu ve,'dr~ngt und eingekerbt. Fasern in 
Waller 'seher Degeneration sind nicht vorhanden. Yahe der Grenze 
zwischen dem bindegewebigen und gliSsen Tell der Wurzelfasern sieht 
man nur eine leiehte Sehwellung der plasmatisehen Struktur der 
Sehwann'sehen Zellen. Diese tritt sehon in tier Gegend des Ganglion 
Gasse,'i deuttieh auf. Im gliSsen Teile der Trigeminuswurzel zeigen 
sieh Gliazellen mit leicht gewuehertem Zeltprotoplasma. Die E l zh o l z -  
scheu KSrpereheu sind bier nieht deutlieh vermehrt. 

Zusammenfassung. 
Kliniseh traten in allen Fgllen der Tetrodotoxinvergiftung vorfiber- 

gehende motorische L~hmungen deutlieh hervor. Anatomiseh konnten 
aueh bei l~nger dauernden Vergiftungen nur geringftigige Ver~nderungen 
im zentralen und peripheren Nervensystem festgestellt werden. Ausser 
den u der Ganglieuzelien sind im Zentralnervensystem nur 
starke Wucherungen des Zellprotoplasmas in Gliazellen and manehmal 
das Auftreten yon am6boiden Gliazellen zu verzeiehnen. In dem am 
lgngsten vergifteten Falle ;sind Veriinderungen am Trigeminusstamme 
naehweisbar, welche auf eine leiehte Neuritis hindeuten. Ob die starke 
Vakuolisation der Ganglienzellen in der Medulla oblongata mit der 
Affektion der Respirations- und vasomotorisehen Zentren in Einklang zu 
bringen ist~ mSehte ieh als unentsehieden often lassen. 

4. Die Atoxylvergiftung. 

Es ist wohl bekannt~ dass bei der Arsenvergiftung nerv6se Ersehei- 
nungen auftreten. Ausser den allgemeinen nervSsen Symptomen und 
zwar Kopfschmerz~ Sch~indel, Sehlaflosigkeit, Unruhe, Yerminderung der 



Verhalten der Nervensubstanz bei verschiedenen Vergiftungen. 1069 

geistigen Leistungsfghigkeit usw. sind die neuritisehen Erseheinungen 
auffNlig~ die fast immer in Form einer Polyneuritis in Erscheinung 
treten. Anatomiseh wurden 6fret bei der Arsenlahmung deutliehe Ver- 
i~nderungen an den peripheren Nerven gefunden~ sowohl in pathologi- 
sehen als aueh in experimentetlen Fitllen. Mebrere Forscher fanden 
stSxkere Veranderungen im Rfiekenmarke, sie geben aber hauptsaehlieh 
Alterationen der Ganglienzellen an, welehe sieh in Aufliisung der farb- 
baren Substanzportionen, Vakuolisation, starker Pigmentation, Atrophie 
und Verminderung der Zellzahl dekumentieren sollen. Hensehen  land 
in einem menschliehen Falle Degeneration des Goll'sehen Stranges im 
Riiekenmarke. Lugaro  beschreibt bei mit Arsen vergifteten Hunden 
Degeneration der Pyramidenbahnen und der Aussenr~tnder der Goll-  
sehen Strange. H~omorrhagien wurden oft im Zentralnervensystem 
beobaehtet. 

Seit der Einffihrung des Atoxyls in unseren Arzneisehatz ist eine 
ganze Reihe yon Vergiftungen vorgekommen: die sieh hauptsaehlieh in 
SehstSrungen versehiedenen Grades ~iussern. Nonne konnte einen Fall 
yon Atoxylvergiftung anatomisch untersuehen. Im Rfickenmarke wurde 
eine ]eicht% aber deutliche Lichtung der Goll'schen Strange im Hals- 
und Dorsalmark bemerkt. Im Nervus optieus sah er mit der Marehi- 
Methode eine fiber samtliche Fasern des Querschnittes verbreitete Schollen- 
bildung. In den welter naeh dem Chiasma zu gelegenen Partien der 
Nervi optici land sieh ein rein degenerativer Prozess der Optikusfasern, 
der die zentralen Biindel am starksten getroffen hatte. Die Degeneration 
besteht in einem Schwund einer Reihe you Nervenfasern, ferner in einem 
Schwund des feinen Septumgewebes zwischen den einzelnen Nerven- 
biindeln und in knolliger Verdiekung des groben Septumgewebes. 
Igersh  e lmer  stellte eingehende experimentelle Untersuchungen fiber 
die Wirkung des Atoxyls auf das Auge an. Dm'eb dessen subkutane 
Applikation konnte er bei Katzen eine besondere VerS.nderung der 
Nervenfasern im Optikus hervorrufen, welehe yon S c h r e i b e r  als Marehi- 
Reak t ion  besehrieben wurde und eine diffuse Schw~.rzung der Mark- 
seheide mit OsmiumsSoure darstellt. Bei Hunden und Ratten war diese 
Ver~tnderung leiehtgradig. In der Retina, im Gehirn~ besonders stark 
im Thalamus und im Rfiekenmarke bemerkte er Zellver~nderungen. 

Nan findet also in so wenigen Literaturangaben fiber die anatomische 
Ver~Merung bei der Atoxylvergiftung immerhin zwei differierende Be- 
funde am Nervus optieus. Zum Studium dieser besonderen~ yon S e h r e i b e r  
als M a r e h i - R e a k t i o n  besehriebenen Veranderungen habe ieh eine 
Reihe yon Versuehen mit Atoxylvergiftungen angestellt. Diese win'den 
an 8 Ratten und 3 Katzen ausgefiihrt. 
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Den gatten (96--198 g Is wnrde tS.glioh je 0,008--0,02 g 
Atoxyl snbkutan injiziert, gngefiihr 2 Woehen nach Beginn des Experimentes 
zeigten die gatten Drehbewegungen~ Paresen der Verder- und Hinterbein% 
diese wurden gespreizt aufgesetzt. Sio zeigten hiiufig Sehfittelbewegungen des 
Kopfes, fielen manehmal um und wurden nnruhig. Bald werden die Lghmungs- 
erseheinungen st~irker, die Vorderbeine sind noeh beweglieh, die Hinterbeine 
vollst~indig gel~hmt und die Tiere gehen sehliesslich zugrunde. Die Versuehs- 
dauer betrug zwischen 25--40 Tagen. 

Jeder der drei Katzen (2755~ 3005~ 3150 g KSrpergewieht) wurde t~iglich 
0,05--0,1 g Atoxyl injiziert. Naeh ungefiihr einer Woehe zeigen sie sehon 
deutliche Lghmungserscheinungen an den Extremitgten, sie sehwanken beim 
Gehen und sehiitteln regelm~issig den Kopf. Duroh das Aussetzen der Injektion 
erholen sio sieh aber raseh, die MotilitgtsstSrungen gehen in einer Woehe 
grSsstenteils zurfi&. Dureh Portsetzung der Injektion wurde die Liihmung 
stgrker und die Tiere gingen daran ein, oder wurden in sehwer krankem Zu- 
stand getStet. Die Vergiftungsdauer betrug 24~ 37 resp. zt2 Tag% die gesamte 
Atoxylmenge yon 1~25--2,55g. Bei der Sek~:ion zeigto sieh im ersten Falle 
eine sehr starko parenchymatSse Nephritis. 

Anatomische Untersuchung des Nervensystems. 

Die anatomischen Befunde sind bei Katzen und Ratten sehr ~hn- 
lich~ es ist kein wesentlicher Unterschied sowohl im zentralen a]s auch 
im peripheren Nervensystem zu bemerken. Um Wiederholungen zu ver- 
meiden, und da die Elemente der Katze ffir histologische Studien wegen 
ihrer GrSsse gfinstiger sind~ will ich nur die Ergebnisse der Unter- 
suehungen bei den Katzen haupts~chlieh berficksichtigen. 

R f i c k e n m a r k  und Geh i rn :  Im Nissl-Pr~parate bemerkt man 
nur geringe Veranderungen der G an g l i e n z e l l e n  im Gehirn und Rfieken- 
mark sowoh] bei den Katzen wie bei den Ratten, alle zeigen ein fast 
uormales Verhalten. Der einzige siehere pathologisehe Befund ist die 
ziemlich starke Windung der Dendriten, welche an Ganglienzellen der 
Hirnrinde und den kleinen Zellen des Rfiekenmarks, aber niemals an 
den grossen ill den VorderhSrnern hervortritt. Die Ganglienzellen im 
Thalamus zeigen keine bemerkenwerten Ver~inderungen. Oft zeigen 
zahlreiehe mittelgrosse und grosse Gliazellen in der weissen Substanz 
des Rfiekenmarks einen gewuchertea Ze]leib, weleher im Marehi -Pra-  
parate Elzholz ' sche  KSrperchen und feine sehwarze KSrner enthalt. 
Gliazellen im k6rnigen Zerfall sind nieht vermehrt. 

]m ~larchi-Praparate finden sich bei beiden Tierarten zahlreiche 
sehwarze Sehollen~ diffus zerstreut in der ganzen weissen  Subs tanz  
des Rfickenmarks und des Gehirns sowie im Nervus optieus. Sie sind 
im allgemeinen klein und stellen E lzho lz ' sche  KOrperehen dar: ge- 
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wShnlich liegen sie ausserhalb der Nervenfasern~ seltener in der Mark- 
scheide. Bei den anderen beschriebenen Vergiftungen warden sehr oft 
Anhfmfungen mehrerer E]zholz ' seher  K6rperchen an zirkumskripten 
Stellen der Nervenfasern~ besonders an Sehnfirringen beobachtet. Hier 
ist dies nicht der Fal]~ die stark vermehrten KSrperchen liegen meistens 
nut einzeln angeordnet. Die Vermehrung ist im Gehirn der Katzen aus- 
gepr~tgter als im Rfickenmark~ besonders auffallend ist sie im Balken~ 
in den Corpora restiformia und in den Nervi optici. Nirgends linden 
sich Fasern mit ausgepragten segmentaren Ver~nderungen, selten sieht 
man Bilder der Waller 'sehen Degeneration. Feine Fasern im k6rnigen 
Zerfall zeigen sich hie und d% aber nicht zahlreich. Nanchmal zeigen 
ziemlich dicke Fasera diese Verlinderung und es treten dann sehr grosse 
KSrner im Achsenzylinder auf. 

In F e t t p r i ~ p a r a t e n  linden sieh zerstreut in Ganglienzellen des 
Gehirns und Riiekenmarks feine LipoidkSrner. Gliazellen enthalten auch 
spftrliche Lipoide, dagegen sind auffallend grosse Mengen yon Lipoiden 
in der Geffisswand aller Katzen angesammelt. Adventitiazelien ent- 
halten sehr grosse Klumpen yon lipoiden KSrnern, sie fitrben sich meistens 
mit Sudan II[ oder Nilblausulfat ganz rot. Nur in geringer Anzahl 
finden sich K0rner, die mit diesen Farbstoffen gelblieh oder blau tingiert 
werden. 

Nicht selten finder man bei beiden Tierarten kleine k a p i l l a r e  
B l u t u n g e n  im Rtickenmark und Gehirn. Sie sind im allgemeinen sehr 
klein und bilden meistens rande oder langliche Herde. Diese g'~mor- 
rhagien kommen in der Rinde der zweiten Katze ziemlich zahlreich vor. 
So]che in der Marksnbstanz zeigen ganz gleiehe Bilder wie bei der 
Angtmie. Man trifft ouch gerde an~ in we]chen die B]utkSrperehen auf- 
gelSst sind und die Nervenfasern die Erseheinungen der neurolytischen 
Schwellung zeigen. Im Mar c h i- Prliparate sind kleine M are  h i- Schollen 
in diesen Herden zahlreich ausgebildet. Diese kommen zwar bei tier 
Ani~mie ouch in den Herden mit Fasern in neurolytiseher Schwellung 
vor, aber hier sind sie zahlreieher und alle Gliazellen enthalten reich- 
]iche feine schwarze K0rner. 

In frischen Blutnngsherden des R i n d e n g r a u s  zeigen die Nerven- 
elemente keine Ver~nderungen~ manchmal sieht man bereits eingewanderte 
Gliazellen, welehe wie in h~tmorrhagisehen tterden in der Marksubstanz 
zun~iehst am Rande des Herdes liegen und BlutkSrperehen in sieh auf- 
nehmen. Oft sieht man ouch ausgesehiedene Fibrinf~den. Ausser solehen 
frisehen H~morrhagien finden sieh in der Rinde ouch kleine Herd% in 
welchen die Nervenelemente zerfallen sind. Ein kleiner~ gewShnlieh 
rundlioher Bezirk am das Gef~tss ist aufgelockert und durehl6ehert; 
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zahlreiehe Gliazellen sind in den Herd eingedrungen~ der Kern dieser 
Zellen ist im a]lgemeinen klein und chromatinarm~ oft pyknotisch. Im 
Zelleib der Gliazellen oder im Gliaretikulum liegen zahlreich% am 
M al lory-Pr~parate  blau oder rot gefArbte KSrner. In den grSsseren 
Lficken zeigen sieh hAufig rundliehe Gruppen soleher KSrner. Woraus 
sich diese KSrner und KSrnergruppen herleiten, kann man deutlieh in 
der Umgebung oder in den leieht betroffenen Herden selbst beobaehten. 
Das NissI-PrS~parat zeigt in diesen Teilen eine eigentiimliehe Ver~tnde- 
rung der Ganglienzellen~ in deren Zelleib zun~chst zahlreicbe, ziemlich 
grosse KSrner oder Ringe auftreten~ welche gewShnlieh rund~ manchmal 
lgng]ich erscheinen~ yon fast gleichm~ssiger GrSsse sind und sich in 
einem Teile des Ze]leibes anh~ufen (Taf. XXXIX~ Fig. 17). Der Kern 
wird naeh einem Pole der Zelle verlagert~ er verkleinert sieh und f~,rbt 
sieh tiefer (k). Der grSsste Tell des Zelleibes wandelt sich dann in 
meist ringfSrmige KSrner (k n) um~ die Grundsubstanz ist vollst~,ndig 
versehwunden. Die KSrner bilden mehrere grSssere oder k]einere~ bald 
runde, bald lfi, ngliche Gruppen~ die zuweilen yon einem schwachblau 
gefArbten Saum unvollst'~ndig umgeben sind, we]eher mit dem Reste 
des Zelleibes in Verbindung steht. Endlich zerf~llt die ganze Zelle 
in mehrere Gruppen soleher KSrner~ Zelleib und Zellkern sind als 
solche nicht mehr zu sehen. Sehliesslich ]iegen einzelne Gruppen yon 
K0rnern ziem]ich weit voneinander entfernt, die Gruppierung wird 
eine losere~ so dass aueh in der Umgebung einzelne KSrner versprengt 
auftreten. 

Im Mallory-Pr~parate  erscheinen diese aus den Ganglienzellen 
entstandenen K0rner niemals ringf6rmig und farben sieh gewShnlieh rot, 
ausnahmsweise blau (Taf. XXXIX~ Fig. 18). Die gruppenweise an- 
gesammelten KSrner liegen stets in einer schwaeh blau gef~rbten Masse 
eingebettet und sind meistens yon einem tiefen blauen Saum (s) umgeben. 
In friiheren Stadien der Veriinderung stellen die Ganglienzellen grosse, aus 
mehreren solcher Kgrnerhanfen zusammengesetzte Gebilde dar. Einzelne 
KSrnergruppen sind dureh eine diffus blaue Masse miteinander ver- 
bunden. In der Umgebung der zusammengesetzten Gebilde findet sich 
gew6hnlich ein leerer gaum (pzr)~ welcher dem perizellulS.ren Raume 
entspricbt, dessen Wand ]iegen mehrere Gliazellen aussen an. Manch- 
real liegen Gliazellen auch diesen Gebilden'an. Wenn einzelne Gruppen 
sehon isoliert liegen, kSnnen sie wegen ihrer GrSsse ver~tnderten Glia- 
zellen Rhnlich sehen. Es ist nieht ganz ausgeschlossen~ dass die Glia- 
zellen auch dec Veriinderung in solche Gebilde anheimfallen kSnnen; es 
gelingt aber nicht 7 solche Umwandlungen zu beobachten. Nur sieht 
man oft im Herde Gliazellen~ welche einige KSrner aufgenommen haben. 
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Diese Ver~nderungen der Ganglienzellea sind Niss l ' s  ,,schwerer 
ZeHerkrankung" ahnlich~ welche nach ihm dann auftritt~ wenn den 
Zellen nicht geniigender Sauerstoff zugeffihrt wird. Dabei wird der 
Kern klei~l~ der Kerninhalt nimmt eine eigenartige metaehromatische 
Tinktion an, das Zeliprotoplasma zerf~l]t in ringf6rmige K6rnchen, welche 
zum Teil ganz klein, zum Teil sehr gross sein k6nnen. 

Aus diesem Befund der zerfallenen Ganglienzellen ist ersichtlich, 
dass die blauen und roten K6rner im zentralen Teile des Herdes auch 
yon solchen Zerfallsprodukten der Ganglienzellen herriihren. Diese 
KSrner im tterde zerfallen endlieh, as zeigen sich dann nur sehwach 
geflirbte Zerfallsmassen. Es treten immer mehr Gliazellen ein und 
bilden nach dem Wegschaffen der Zerfal]sprodukte eine kleine gliSse 
2garbe, wie sie nicht selten angetroffen wird. Die Gliazellen in den 
Herden zeigen im Marehi-Pr~tparate ziem]ich zahlreiche schwarze 
KSrner. S o w o h l  nach d e r L o k a l i s a t i o n  wle n a c h d e m B i l d e  der 
Ver~nderungen ist  es sehr  w a h r s c h e i n l i e h ,  d a s s s o l c h e H e r d e  
auf a l te  H a m o r r h a g i e n  zur f ickzuf i ih ren  sind~ es sind j e d o e h  
in d iesen  Herden  weder  B l u t k S r p e r c h e n  noch B l u t p i g m e n t  
nachwei sba r .  

In der Pia mater des Gehirns fiudet man bei der zweiten Katze 
mehrere kleine frisehe oder schon alte Blutungen~ mit den nachfolgenden 
Yer~,tnderungen des Pialgewebes. In der Gefltsswand der Pia liegen auch 
zahlreiche LipoidkSrner. 

Nervus  op t icus :  Die Nervi optiei zeigen auch, wie besehrieben~ 
eine diffuse und sti~rkere Vermehrung der Elzholz 'schen K6rperchen. 
Man finder nirgends das Bild yon ausgepr~igten segment~iren Prozessen~ 
sehr selten zeigen sich Fasern in Wa lle r'scher Degeneration~ Der kSrnige 
Zerfalt tier feinen markhattigen Fasern kommt nieht vor. Das Zell- 
protoplasma der Gliazellen ist auch manchmal gewuchert, uud enth~It 
Elzholz 'sehe K6rperchen und feine Marchi-KSrner. In keinem Falle 
konnte ieh. Fasern mit der sogen. Sehreiber 'schen March i -Reak t i o n  
sehen. Auch finden sich keine umschriebeneu Herde im ganzen Verlauf 
yon Nervus, Chiasma und Tractus opticus. Selten trifft man aber kleine 
frisehe Blutungen an 7 welehe noch keine Rexktion des Grundgewebes 
hervorgerufen haben. Nut einmal konnte ich in einem ganz kleinen 
Blutungsherde einige Blutk~irperehen beobachten~ welche schon yon Glia- 
zellen aufgenommen waren. 

Man findet zuweilen im Marchi-Prgparat% besonders bei unzu- 
l~nglichem Verfahren hier und da eine diffuse tiefe F~irbung der Mark- 
scheiden. Auch dutch Quetschen~ wie es bei der Entnahme der Nervi 
optici leicht vorkommen kann~ treten~ wie beschrieben~ zahlreiche ring- 
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fSrmige Marehi-KSrner im Nervengewebe auf~ die im Querschnitt mit 
den yon S c h r e i b e r  gezeichneten gingen einige Aehnliehkeit aufweisen. 
Solehe Ringe waren in meinen Pr~paraten in gleieher Weise an 
Sehnittenden zu beobaehten. 

P e r i p h e r e  Nerven:  Der Nervus isehiadieus, tibialis~ peroneus~ 
radialis~ ulnaris, medianus~ trigeminus und vagus wurden untersueht. 
Bei beiden Tierarten ist im Nervus tibialis und peroneus eine leiehte 
Affektion wahrzunehmen. Im Thioninpraparate zeigen viele Sehwann-  
sehen Zellen ]eiehte Sehwellung der plasmatisehen Struktur des Zelteibs. 
Im Marehi-Mallory-Pr 'Xparate bemerkt man eine leiehte Vermehrung 
der Elzholz 'sehen gSrperehen und im gesehwollenen Zelleibe der 
Sehwann'sehen Zellen finden sieh feine sehwarze K6rnehen. Aueh 
zeigen sieh zuweilen sehon entblS~ste Aehsenzylinder und hier und da 
Fasern in Waller 'seher Degeneration. In den anderen Nerven sind 
keine sieheren pathologisGhen Veriinderungen naehweisbar. 

Zusammenfassung. 
Die allgemeinen Ver~inderungeu im ganzen Nervensystem sind 

leiehteren Grades. Bemerkenswert ist nur die starke diffuse Vermehrung 
der Elzholz 'sehen K6rperehen~ besonders im Nervus optieus und im 
Gehirn. In den peripheren Nerven sind nur leiehte Veranderungen vor- 
handen. Im Gehirn, Rtiekenmark und in der Pia kommen kleine kapillare 
B]utungen vor~ die in der Marksubstanz eine neurolytisehe Sehwellung 
der Nervenfasern, wie bei der AnSomie, hervorrufen kSnnen. Merkwfirdig 
ist die herdfOrmige Erkrankung in der Rinde, welehe sieh mn Gef~tsse 
lokalisiert und h6ehstwahrseheinlieh dutch Blutungen hervorgerufen ist. 
Gan~,henzellen~ die an tibrigen Stellen wenig ver~tndert sind~ zeigen bier 
einen eigentiimliehen k6rnigen Zerfall. 

In den Fasern der Nervi optiei konnte ieh nieht die sogen. Mareh i -  
R e a k t i o n  yon S e h r e i b e r  beobaehten. Allerdings kommen bier aueh 
einige kleine frisehe Blutungen vor~ welehe wohl Degeneration yon 
Nervenfasern hervorrufen k6nnte% wenn es m0glieh gewesen wgre~ die 
Tiere lgnger zu erhalten. Daher glaube ieh~ dass im Nervus optieus 
wie in anderen Teilen des Nervensystems herdf6rmige Erkrankungen 
dutch H~morrhagien zustande kommen k0nnen. 

Schlussbetrachtung. 

Bei verschiedene~ Vergiftungen und Erni~hrungsstOrungen zeigen 
sieh st/~rkere oder schw~chere u der Nervenelemente. Was 
die Ver~nderungen der Nervenfasern im Zentralnervensystem anbetrifft, 
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so findet man h~ufiger oder seltener den kSrnigen Zerfall der Aehsen- 
zylinder feiner markhaltiger Fasern in fast allen Fiillen der Vergiftung. 
Namentlich bei der Bleiintoxikation tritt er in verschiedenen Formen 
auf. Der eigenartige Prozess~ weleher yon mir als n e u r o l y t i s e h e  
S c h w e l l u n g  bezeichnet wurde und vor allem bei der schweren Anttmie 
vorkommt, wurde auch bei Blei- und Atoxylvergiftungen gefunden. Ich 
will dabei gleiehzeitig erw~thnen~ dass kleine punktfOrmige H~tmorrhagien 
auch bei diesen Vergiftungen vorkommen und den herdfSrmigen Zerfall 
der Nervenelemente - -  Ganglienzellen und Nervenfasern - -  wohl her- 
vorrufen kSnnen~ welch letztere dadarch einem Krankheitszustand% der 
neurolytischen Schwellung~ verfallen. Ausser diesen~ sehon in der ersten 
Abteilung erwghnten Veriinderungen kommen hier noeh zwei andere 
Prozesse in Betracht; die z i r k u m s k r i p t e  Auf ]Ssung  des Aehsen-  
zy l inders~  welche in verschiedenen Fiillen nur selten anzutreffen ist, 
hat wohl keine grSssere patho]ogische Bedeutung. Ich bin nicht im- 
stande zu entscheiden, ob durch diesen Prozess die sekundgre Degene- 
ration der betreffenden Fasern erfolgea kann. 

Die wichtigere und hiiufigste Ver~inderung ist ein anderer Prozess~ 
welcher mit der ,n6vrite segmentaire p4ri-axile ~ yon G o m b a u l t  bei 
der Neuritis verglichen werden kann. Bei versehiedenen Vergiftungen 
und ErntthrungsstSrungen tritt eine diffuse Vermehrung tier E l zho l z -  
schen KSrperchen im Zentralnervensystem auf. Diese ist wahrscheinlieh 
nur ein Zeiehen der ErnahrungsstSrung der Nerv'enfasern~ wie dies auch 
in peripheren Nerven vielfaeh beschrieben wurde. Wenn die Noxe 
st~rker~ oder yon langer Dauer ist, so wandelt sieh die Markscheide 
der Nervenfasern an zirkumskripten Strecken, besonders an den Sehntir- 
ringen in zahlreiehe solche Seho]len urn. Der Achsenzylinder wird da- 
dureh entblSsst und kanu entweder persistieren oder er geht schliess- 
lieh zugrunde, uud es erfolgt die Waller 'sche Degeneration der be- 
treffenden Faser. Die Glia zeigt Reaktionserseheinungen. Besonders 
bei Reistauben ist die Wucherung des Zetlprotop]asmas der Gliazellen 
an den sonst noeh wenig veriinderten Nervenfasern auffallend. Sie 
zeigen in ihren Bildern grosse Aehn]ichkeit mit der Schwellung der 
p]asmatischen Struktur der S eh w a n n'schen Zellen im Anfang der Neuritis. 
Die Versehiedenheiten tier Gliareaktion bei diesen Prozessen ist in den 
verschiedenen Fiillen wahrscheinlich yon der tteftigkeit der Giftwirkung 
abh~ngig. Wenn das Gift rasch und kr~iftig einwirkt~ dann tritt jene 
stgrker hervor. Bei einer einmal erkrankten Taub% welche vielfaehe 
deut]iehe Alterationen der Nervenelemente zeigt~ ist diese Wucherung 
des Zellprotoplasmas tier Gliazellen an Nervenfasern sehr stark aus- 
geprggt~ w~ihrend sie bei den mehrmals erkrankten mit fortgeschritteneren 
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Ver~nderungen und bei den ehroniseh mit Blei vergiffeten Tieren nieht 
so ausgepr~gt ist. 

Wenn man diese Veranderung der Nervenfasern im Zentralnerven- 
system mit den Befunden yon Doin ikow an peripheren Nerven bei 
Neuritiden vergleieht~ so findet man grosse Aehnliehkeiten. Viele Fasern 
im Rfiekenmarke k6nnen dutch diesen Prozess zur Waller'sehen De- 
generation getfihrt werden, sodass dadureh Strangdegenerationen entstehen 
kSnnen (Bleikaninehen). Da die ,,nSvrite segmentaire p6ri-axile" nur 
an peripheren Nerven besehrieben und so genannt wurde, anderseits 
dutch die vorliegenden Untersuehungen ein ganz ghnlieher Prozess aueh 
im Zentralnervensystem bei versehiedenen Vergiftungen und Ern~tbrungs- 
stSrungen naehgewiesen wird~ so mSehte ieh die allgemeine Bezeiehnung 
als , , s egment~re  g r k r a n k u n g  der  N e r v e n f a s e r "  vorsehlagen. 

Die Erseheinungen der dutch diesen Prozess bedingten Waller 'schen 
Degeneration unterseheiden sieh nieht wesentlieh yon denjenigen bei 
Durehsehneidungen. Aueh bei den versehiedenen Tierarten zeigt die 
Waller 'sehe Degeneration ganz gleiehe Bilder, einerlei, ob diese dureh 
die segment~tre Erkrankung oder dureh irgend eine andere herdfSrmige 
Erkrankung, z. B. die neurolytisehe Sehwelhmg hervorgerufen ist. 

Die Waller 'sehe Degeneration beginnt oft an der Grenze zwisehen 
dem bindegewebigen und gliSsen Teile der Hinterwurzelfasern, worauf 
das reiehliehere Auftreten der Fasern in Waller 'seher Degeneration an 
den ItinterstrS~ngen zum Teil beruht. Naeh O b e r s t e i n e r  und R e d l i e h  
erleidet die Hinterwurzel an der Einsehnfirungsstelle dutch die Pia eine 
Verdiehtung ihres Gewebes. An dieser Stelle selbst resp. meist noeh 
eine Streeke weit peripherw~,rts wird die Markseheide unregelm~issiger, 
sehmS, ler und zeigt manehmal zahlreiehe Markballen. In ganz normalen, 
gut gef~rbten Pr~paraten hSrt die Markseheide hier auf kurze Streeken 
ganz auf. Die genannten Autoren besehuldigen diese Einsehnfirungsstelle. 
als den Ausgangspunkt der Hinterstrangserkrankung bei der Tabes. 
Wie spfiter Levi  mit Reeht naehgewiesen hat, stellt diese marklos ein- 
gesehaltete Stelle die Grenze zwisehen dem bindegewebigen und gliSsen 
Teile der Wurzelfasern dar~ ohne dass sie immer mit der Einsehnfirung 
dureh die Pia zusammenfiele. Levi  hat gefunden~ dass diese Grenze 
der Hinterwurzelfasern im Lenden- und Sakral-Marke extraspinal liegt, 
und naeh ihm stellt dieser extraspinale gli6se Teil einen Locus minoris 
resistentiae gegen versehiedene Affektionen dar. 

Bei diffuser Vermehrung tier Elzholz 'sehen K0rperehen, hervor- 
gerufen dureh versehiedene Vergiftungen oder Ern~hrungsstSrungen, 
finder man keine besondere Anh~ufung derselben, weder im extra- 
medull~ren gli0sen Teile der Hinterwurzel noeh an der Einsehnfirungs- 
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stelle dutch die Pia, sondern sie finden sich besonders reichlich an der 
Eintrittsstelle der WurzeIfasern in die Rfickenmarkssubstanz~ wo h~ufig 
Schniirringe der Wurzelfasern vorkommen. Auch an der Orenze zwischen 
dem gliSsen und bindegewebigen Teile treten oft zahlreiehe Elz h o I z'sche 
KSrperchen auf. In den Fiillen~ wo zahlreiche Fasern in Wa]ler'scher 
Degeneration im Hinterstrang vorkommen~ sieht man zuweilen die De- 
generation an dieser Grenze einsetzen. Wenn auch nachzuweisen ist, 
dass die Fasern dieses Systems zum Tell im Hinterstrang selbst primlir 
affiziert werden~ erleiden anderseits doch Hinterstrangsfasern ihre primiire 
Affektiou teilweise an dieser Stelle. Der bindegewebige Tell der Wurzel- 
fasern leistet dagegen stgrkeren Widerstand gegeniiber den verschiedenen 
Schadigungen. 

Bei Erkrankungeu der Optikusfasern dutch verschiedene Gifte tritt 
auch eine u der Elzholz'schen KSrperchen auf~ und es zeigen 
sich ganz iihnliche Bilder der segment~ren Erkrankung wie im gficken- 
mark. Als Endstadium des Prozesses tritt ebenfalls die Waller'sehe 
Degeneration auf. Bei prim~rer Affektion der dutch den segmentliren 
Prozess betroffenen Optikusfasern tritt die Waller'sche Degeneration im 
segmentiir fast garnieht erkrankten Tractus opticus deutlich hervor. 
Dieser Befund erinnert daran~ dass die Hinterstrangsfasern oft ihre 
prim'~re Affektion in der Wurzel finden. 

Im Gehirn ist die diffuse Vermehrung der Elzholz'sehen KSrperchen 
im allgemeinen geringer als im Rfiekenmark~ wenn auch wohl ausuahms- 
weise ein umgekehrtes Yerhatten vorkommt (Atoxylkatzen). Man finder 
selten fortgescbrittenere Bilder der segment~iren Erkrankung, nut kommen 
in einzelnen Teilen des Gehirns Bilder der Waller'sehen Degeneration 
zustande, wenn die betreffenden Fasersysteme in anderen Teilen des 

Nervensystems (Rtickenmark~ Optikus etc.) prim~ir affiziert wurden. 
Es ist fraglich, ob irgend eine regenerative Erscheinung im Zentral- 

nervensystem vorkommen kann. Nach Doinikow finder man in peri- 
pheren Nerven bei Neuritis sehon friihzeitig dutch Sprossung entstandene 
Nervenfasern. Es gelang mir nicht~ trotz sorgfaltigen Suehens regenerative 
Vorgs an Nervenfasern des Zentralnervensystems zu beobaehten. 

Die Affektion der peripheren Nerven bei verschiedenen Vergiftungen 
stimmt mit den von Doinikow beschriebenen Bildern der Neuritis 
fiberein. 

Die segmentfire Erkrankung der Nervenfaser kommt also dureh 
Vergiftungen sowohl im peripheren: als auch im zentralen Nervensystem 
vor. Die bevorzugte Lokalisation ist aber nach der Art des Giftes und 
je nach der Tiergattung verschieden. H~ufig tritt tier Prozess in peri- 
phereu Nerven besonders hervor, manchmal beflillt er aber die Fasern 
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im Rfickenmark schon fr~iher als die peripheren Nerven, welche wohl 
noch keine Alteration zu zeigen brauchen, wie dies bei den Bleikatzen 
der Fall ist. [mmerhin stimmt das Resultat meiner Untersuchungen~ 
soweit es sich um diesen Prozess handelt~ mit der yon vielen Autoren 
ge/tusserten Meinung [iberein~ dass Noxen~ welche einen Teil des 1N~erven - 
systems z. B. die peripheren Nerven schitdigen, auch andere Teile, und 
zwar das Zentralnervensystem affizieren kSnnen. 

Ganglienzellen und Aehsenzylinder~ resp. i'qervenfasern stehen mit- 
einander in enger Beziehung. Man weiss, dass dureh Zerfall der Ganglien- 
zelten die zugehSrigen ~ervenfasern degenerieren and andererseits die 
Abtrennung der peripheren Rerven die axonale Degeneration der Ganglien- 
zellen in den VorderhSrnern und Spinalganglien hervorruft. Auch bei 
unseren Untersuchungen gingen gewShnlich die Affektionen der Ganglien- 
zellen Hand in Hand mit denen der ~ervenfasern. Die L~sion eines 
Elementes mag die Affektion des anderen fSrdern, welches mit dem 
ersteren in so engem nutritiven und funktionellen Zusammenhang steht. 
Oft beobachtete ich bei meinen Untersuchungen Sehwellung der Ganglien- 
zellen einhergehend mit dem Zerfall f~rbbarer Substanz, AuflSsung des 
Zelleibs oder Schrumpfung. Schwer erkrankte Ganglienzellen k6nnen~ 
wie dies bei einem Bleikaninehen der Fall war, mit Trypanblau vital 
gefarbt werden~ was normaler Weise hie vorkommt. 

Gliazellen zeigen oft starke regressive Erscheinungen, Zerfall des 
Zellprotoplasmas, Aufquellung des Kernes~ oder progressiveVergnderungen, 
Wucherung des Zellprotoplasmas, welch letztere bei der Tetrodotoxin- 
vergiftung besonders stark ausgepr~gt war. Im Zelleib treten oft Lipoid- 
kSrner und fuehsiuo- oder basophile Granula auf. Wenn die Nerven- 
fasern erkranken, sei es darch die neurolytische Schwellung oder durch 
die segmentare Erkrankung, beteiligen sich daran Gila, resp. S c h w a n n'sche 
Zellen. Sie zeigen Wueherungserscheinungen an ihrem Zelleib und nehmen 
Abbaustoffe darin auf. Sehreiten die Veranderungen der Nervenfasern 
fort, so treten im Zentralnervensystem zahlreiche Gliazellen in diese ein. 
Sie gehen teilweise mit der Nervensubstanz zugrunde, wie es bei tier 
AuflSsung des Achsenzylinders durch neurolytische Schwellung und beim 
Zerfall der Fasern in der Wal ler ' sehen Degeneration gut zu beobachten 
ist. Die Gliazellen leisten die Funktionen, die Zerfallsprodukte der 
Nervensubstanzen in die, f~ir den Transport geeigneten Formen umzubauen 
und die dadurch entstandenen Stoflb aus dem nervSsen Oewebe weg- 
zusehaffen. Sehliesslich bilden sie an den Stellen der degenerierten 
Nervenfase,'n kleine gliSse Narben. Wo Nervenfasern and Ganglienzellen 
in herdfSrmiger oder diffuser Weise stark erkrankt sind, finder man ver- 
mehrte Gliazellen. Niemals konnte ich jedoch an diesen das Bild der 
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mitotischen Teilung beobaehten, dagegen kamen nieht selten Bilder vor~ 
welehe an amitotische Teitungen ~ohl erinnern. 

Bei verschiedenen Vergiftungen und Ern~ihrungsstSrungen zeigen 
sich die abgelagerten Lipoidsubstanzen im Nervensystem diffus vermehrt~ 
besonders stark in der grauen Substanz. Die Hirnrinde eL~tha]t ausnahms- 
los grSssere Mengen yon Lipoiden als des Rfickenmarksgrau~ wie dies 
sehon normalerweise der Fall ist. Die Lipoidtropfen finden sich alle 
in Zellelementen, Ganglien-~ Glia- und mesodermalen Ze]len eingeschlossen 
und stellen fast ausschliesslich isotrope Substanzen dar, welche in den 
meisten Fallen und zum grSsseren Tell die mikrochemischen Reaktionen 
der Fetts~iuren aufweisen, wie dies Raehmanow auch bei normalen 
Mensehen und Tieren naehweist. Sehr oft liegen anch Neutralfette bei- 
gemiseht~ die Mengenverh~iltnisse beider Fettarten sind jedoeh naeh den 
versehiedenen Partien der l%rvensubstanz und naeh der Art des Giftes 
sowie des Tieres versehieden. Bei den mit Atoxyl vergifteten Katzen 
fanden sieh haupts~iehlieh Neutralfette in den Adventitiaze]len. Niemals 
konnte ieh eine Vermehrung der anisotropen Substanz im Zentralnerven- 
system bei meinen Untersuchungen feststellen. 

J a kob  hat bei der Waller'schen Degeneration im Rtickenmarke 
die fiirberisch-ehemischen Reaktionen der versehiedenen Lipoidstoffe be- 
scbrieben. In frtiheren Stadien farben sie sieh mit Sudan III gelbrot, 
mit ~ilblausulfat rOtliehblau, w~ihrend sie spaterhin dureh diese beiden 
Farbstoffe ausschliess]ich rot tingiert werden. Ieh konnte in meinen 
Fallen beobaehten~ class durch den Zerfall der Fasern be ider  Wal le r -  
schen Degeneration zunaehst intrazel]ul'are Fettsauren entstehen. Diese 
gehen teilweise in Neutralfette fiber. Gitter- oder KSrnchenzellen im 
Interstitium des Rtickenmarks bei st~rkerer H~iufung degenerierter 
Fasern enthalten gewShnlich Lipoidstoffe~ welche naeh farberiseh- 
ehemischen Reaktionen auf Gemische yon Fetts~iuren und Neutralfetten 
hindeuten. 

Naeh Doin ikow treten Lipoidsubstanzen bei Nearitiden wie aueh 
bei sekund~iren Degenerationen nach Kontinuit~itstrennung der peripheren 
Nerven zunaehst in den Sehwann'schen Zellen auf, bald darauf aueh 
in mesodermalen des Endo- nnd Perineuriums. Diese Lipoidsubstanzen 
bestehen ebenfa]ls gewShnlieh aus Fetts~iuren und Glyzerinestern, und 
nur in Spatstadien finden sieh in gewissen endoneuralen Elementen 
anisotrope 8nbstanzen, welche naeh ihrem farberiseh-ehemisehen Verhalteu 
als Cholesterinester resp. Cholesterinfetts~iuregemisehe aufzufassen sind. 
In einem Fall yon experimenteller Bleineuritis fand ieh in den peripheren 
Nerven reiehlieh Cholesterinester~ vermiseht mit Fettsauren und Glyzerin- 
estern. 
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Die d i f f u s e V e r m e h r u n g E l z h o l z ' s e l l e r K O r p e r c h e n u n d d a s  
A u f t r e t e n  s e g m e n t g r e r  Prozesse~ sowie  d ie  A b l a g e r u n g  l i p o i d e r  
8 u b s t a n z e n  in den E l e m e n t e n  des N e r v e n s y s t e m s ,  a l le  d iese  
s t e l l e n  a l l g e m e i n e V e r g n d e r u n g e n  des g e s a m t e n  N e r v e n s y s t e m s  
bei V e r g i f t u n g e n  und  E r n g h r u n g s s t O r u n g e n  dar.  A n d e r e  
A f f e k t i o n e n  w e r d e n  a u s s e h l i e s s l i c h  o d e r  h a u p t s a c h l i c h  im 
Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  b e o b a c h t e t ~  es s ind  d ies  b e s o n d e r e  l o k a -  
l i s i e r t e  V e r ~ n d e r u n g e n  und z w a r  die  k l e i n e n  H f t m o r r h a g i e n  
mi t  n a e h f o l g e n d e r  n e u r o l y t i s e h e r  S e h w e l l u n g  de r  N e r v e n -  
f a s e r n ,  o d e r  mi t  k S r n i g e m  Z e r f a l l  d e r G a n g l i e n z e l l e n ,  s o w i e  
z i r k u m s k r i p t e  e n t z f i n d l i e h e  H e r d e  ( B l e i v e r g i f t u n g ) .  Es 
b l e ib t  d a h i u g e s t e l l t ,  w e l e h e  B e d e u t u n g  n o e h  z w e i e n ,  aus-  
s e h l i e s s l i e h  im Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  b e o b a e h t e t e n  Vergnde-  
r u n g e n  z u k o m m t ~  n i iml i eh  dem k S r n i g e n  Z e r f a l l  der  f e i n e n  
A e h s e n z y l i n d e r  u n d d e r z i r k u m s k r i p t e n A u f l O s u n g  d e s A e h s e n -  
z y l i n d e r s .  
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Erkllirung der Abbildungen (Tafeln XXXIlI--XLII). 
S~mtliche Figuren sind - -  falls nicht anders bezeichne~ - -  mit Zeiss 

homog. Imm. 1/12 und LeRz Zeich. Ok. Mr. I gezeichnet. 

T a f e l  XXXIII. 

Fig. 1. Aus dem QuersehnR~ durch das Halsmark von einem Pyrodin- 
kaninchen (Fall V). Mal lo ry-F i i rbung  des Marchi-SehniRes.  - -  e lz  ~ E l z -  
ho lz ' sche  Kbrperehen ausserhalb und innerhalb der Nervenfasern. 

Fig. 2. Feine Nervenfaser aus dem Riiekenmark eines Pyrodinkaninchens. 
Nal lory-F~.rbung.  gergrgss. Zeiss homog. Imm. 1/12 und Comp. Ok. 8. - -  Der 
Achsenzyiinder ist in Stgbchen oder K/Jrner zerfal]en, in den Stgbehen finden 
sich wieder einzelne Kbrner. 

Fig. 3. Aus einem L~ngssehniRe des Riickenmarks eines Pyrodinkaninchens, 
mehrere feine Nervenfasern im k6rnigen Zerfall. - -  ax = vollst~ndig k~rnig zer- 
fallene Aehsenzylinder, ax' = Kiirnerbildung im noeh in der KontinuR~t stehenden 
Achsenzylinder, a x " =  spindelfiirmige gerdiekung des Aehsenzylinders. 

Fig. 4. Ganglienzellen des Rtickenmarks yon einem An~miekranken. 
F~rbung mR Ni lb lausu l fa t . -  Zahlreiche LipoidkSrper in versehiedenen Partien 
der Ganglienzellen (Zelle a ist ganz damit angefiillt, KSrner sind in Zelle b gTob). 

Fig. 5. Gliazellen im t~iiekenraark eines Pyrodinkaninehens. FS~rbung 
naeh M a l ] o r y . -  a)b) der Zelleib aufgequolien, schwaeh tingiert; reiehliehe 
ebenfalls sehwaehblau gef~rbte KSrner und ginge sind aufgetreten. An Zelle c 
finden sich nut noeh solehe KSrner and Ringe um den Kern. 

Fig. 6. Eine Gliazelle (glz) in einer sonst normal aussehenden Nerven- 
faser aus dem Riickenmark eines Anamiekranken (Fall 2). l~{allory-Fgrbung. 

Fig. 7. Nervenfasern aus dem R%kenmarke eines An~miekranken. ~ Ia rch i -  
Methode, Naehf~rbung naeh Mal lo ry .  - -  Faser a: zwei gr6ssere E l z h o i z ' s e h e  
Kiirloerehen (elz) am Schniirring, ganz kleine schwarze Schollen (elz') in der 
Markseheide. Faser b: mehrere E l z h o l z ' s e h e  Kiirperchen am Sehniirringe, in 
einer Gliazelle (glz) zahlreiche Lipoidk~irner im Zelleib. Faser e: zahlreiehe 
E l z h o l z '  sche KiSrperehen (elz) und eine Gliazelle (glz) am Sehniirring, mehrere 
kleine schwarze gi~rner (elz') in der Markseheide. dbe  = doubles bracelets 
@ineux. Faser d und e: grosses E i z h o l z ' s e h e s  gtirperehen (elz")  in der 
Markseheide, dutch welches der Aehsenzylinder verdrgngt is~. e l z ' "  = ein aus- 
geschiedenes E 1 z h o I z '  sehes Kiirp erehen. 

Fig. 8. Nervenfaser aus dem Riiekenmark eines An~miekranken. Fgrbung 
naeh Ma l lo ry .  Die Nervenfaser ist am Sehniirringe auf eine li/ngere Streeke 
bin der Markseheide beraubt, der entbl6sste Aehsenzylinder ist versehm~lert 
und schwach gef~rbt. Mehrere E l z h o l z ' s e h e  K6rperehen (elz) und vermehrte 
faserige gliiise Struk~uren (glf), der Achsenzylinder erseheint bei A verdickt. 

Fig. 9. Diagonalschnitt des t~iiekenmarks eines An~miekranken. 300faehe 
VergriSsserung. M a l l  o r y- Fgrbung eines M a r eh i- Prgl)ara~es. - -  Eintritt einer 
ttinterwurzel (hwurz) in das Riickenmark (rmark) ,  an der Einsehniirungsstelle 
(P) oder an der Grenze zwisehen dem glitisen and bindegewebigen Tell der 
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Hin~erwurzel (gr) keine starke Anhgufung yon E 1 z h o i z '  Schen XiJrperchen, diese 
siud nut  an der Stelle angehguft, wo Pasern der Hinterwurzeln in das Rticken- 

mark ein~reten (E). 
Fig. 10. Nervenfasern im fortgesehrittenen Stadiam der neuroly~isehen 

Sehwellung, aus dem Halsmark eines An~miekranken. M a l l o r y - F g r b n n g  eines 
N~rch i -Sehn i t t e s .  - -  si) ein Tell des Querschnittes ties Iterdes. Gesehwollene 
tPasern (snf) sind verftttssigt und bilden grosse Vakuolen (vk), die Markseheide 
(ms) ist noeh stellenweise erhal~en, g lh  ~ Gliasaum, g l z a  = eingetre~ene Glia- 
zellen; in einem Aehsenzylinder zeigen sich zahlreiche kleine LipoidkSrner (lk) 
neben zwei Gliazellen. n n f =  normale Nervenfaser. - -  b) Querschnitt einer 
Faser in dieser Erkrankung. Man sieh~ hier die stark aufgelockerte Mark- 
seheide (ms) und im verfliissigten Achsenzylinder eine Gliazelle, deren Zelleib 
in ein grobmasehiges Netz verwandeUc ist (glza) .  - -  c) Querschnit~ einer stark 
~eriinderten Faser mi~ zahlreiehen Gliazellen. g l z a  = Gliazellen innerhalb des 
Nervenfaser, g l z b  = Gliazelle an der Nervenfaser, g l h  = Gliasaum. 

T a f e l  XXXIV. 

Fig. 11. UebersichtsNld eines Iterdes im Eiickenmai~ksseitenstrang eines 
Angmiekranken. Uingsschnit~, O r t h - ~ I t i l l e r ,  FS~rbung mi~c S~urefuehsin-Licht- 
grtin. VergrSsserung 180lath. - -  s n f d  = dicke Fasern, s n f f  = feine Fasern in 
neurolytiseher Schwellung, vk = vereinzelte vakuolisierte Fasern, gl = gewueherte 
Glia, n n  f = normal e NemTenfasern,. b g = bindegewebiges Septum. 

J/ig. 12. Nervenfasern in Anfangss~adien der neurolytischen Schwellung, 
gas dem giickenmark eines Angmiekranken. I~I ar  c h i -  Schni~t mit Sgurefuehsin- 
Lichtgrtin nachgefgrbt. - -  Faser a ist im Anfangsstadium der Erkrankung, 
Faser b in etwas fortgesehrittenem Stadium, Faser c is~ sehon ziemlieh stark 
angeschwollen, g l z a  = eingewander~e Giiazellen in der Nervenfaser, g l z c  = 
Gliazelle an der Nervenfaser, g l f  = Gliafasern, e lz  = E l z h o l z ' s e h e  X~irperchen, 
ax = erkrank~e Aehsenzylinder, m s = Markseheide , fs = fuehsinophile, b s = baso- 
phile Schieht. 

!R'ig. 13. Ein Tei[ des Quersehnittes aus einem Herde im Riickenmarke 
eines Angmiekranken. Friiheres Stadium der neurolytischen Sehwellung des 
Nervenfasern. l~Iarehi -Sehni t t  mit Sgurefuehsin-Lich~griin naehgef~rbt. - -  
Gesehwollene Achsenzylinder (snf) yon einem Gliasaum (glh) umgeben, Mark- 
scheide (ms) ausgedehfit. Zahlreiche Gliazellen sind in die Nervenfasern ein- 
getre~en, g l z a  = Gliazellen innerhalb des Aehsenzylinders, g l z b  = Gliazellen 
am Achsenzylinder, g l z  e = Gliazellen im Interstitium, n n f  = normale Nerven- 
fasern, wnf----Nervenfaser in W a l l e r ' s c h e r  Degeneration, lk  = lipoide Kgrner 
in Gliazellen des Inferstitiums, l k ' =  dieselben in Nervenfasern. 

Fig. 15. a, b und e: Aus einem Scharlachrot-Pr~parate der Hirnrinde 
eines Angmiekranken (Fail I). - -  a)Ganglienzellen yon zahlreiehen lipoiden 
Ki~rnern durchsetzt, b)Gliazel len,  e)Blutgef/iss,  grosse Nengen yon Lipoid- 
k6rnern in Adventitia- (ads),  spgrliche in Endothelzellen (edz), d) Gliazelle 
mit feinen sehwarzen, gsttnen und roten K/Jrnern im Zelleib, l~[arch i -Schni t t  
mit Sgurefuehsin-Lich~griin naehgefgrb~. 



! 0 8 8  Dr. J. Shimazono, 

Fig. 15. Aus dem t~tiekonmark oinks Pyrodinkaninohens, kiJrniger ZorfaIl 
der feinon Aehsenzylinder. F~irbung mit Nann ' sohe r  tt~arbonliJsung naoh A l z -  
h e i m e r .  Vergr6sserung Zeiss homog. Imm. 1/12 und t{omp. Ok. 8. - -  a) 5ehsett- 
zyHnder vollstSndig kbrnig zerfallen, b)AehsenzyIinder teilwoise in gr5ssere, 
~ceilweiso in ganz foino KSrner zerfallon, e) Aohsenzylinder zeigt feine K/Jrnung 
nnd notzartigen Bum 

T a f e l  XXXV. 

Fig. 16. Nerveafaser auf dor H~ihe des Schwel]ungsstadiums der neurolyti- 
sohen Sehwollung. Aus dem l~ttekenmark eines AnS~miekranken. FS~rbung mit 
Sgurefuehsin-Liehtgrtin. fs = fuehsinophile, b s -= basophile Sohicht des Achsen- 
zylinders, ax = Aehsenzyliader. Die gfarksehoide (ms) ist teilweise noeh or- 
hglten. Hior und da sieht man rote Stgbehen (rs) ausser ro~en K/Srnern. 
g l z a = G l i a z e l l e n  in dor Nervenfaser, g l h = G l i a s a u m .  Es tre~on im ange- 
s chwollenenAehsei]zylinder kleine, rundo, unvollst~ndig aufgehellte S~ollen (vk)auf. 

J~ig. 17. Norvenfaser imVorfliissigungsstadium dot neurolytisehen Schwellung 
aus dem t{iiekenmark eines An~miekrankon. Fi~rbung mit S~iurefuchsin-Lieht- 
griin. - -  Der geschwollone Achsenzylindor (ax) ist rochts in mehrero sehr grosse 
Kugeln (kg) abgotrennk k g' = oine schwS~cher gefiirbte ttnd vakuolisier~e Kugel, 
g ih  = Gliasaum um diese Kugeln. Links ~dele grosse Yakuolen (vk), yon cinom 
Gliasaum (glh')  umgeben, g lm = $[aschenbildung im Gliaze[leib odor Netz- 
bildung der For~sS~tze dot Gliazellon. ms = steilenwoise noch erhal~ene vor- 
dflmnto Narkseheido, g ]za  = eingetretene Gliazc]]en, g l ze  ~ Gliaze]ien am 
Schniirringe. 

3'ig. 18. Nervenf~sor in nottroly~ise, her Sohwellung, am Ueborgang in 
Narbonbildttng. Aus dora l~iickenmarke einos An~miekranken. Fiirbung mit 
S~urefuohsin-Lichtgrtin. - -  Die Markscheidc ist spurlos verschwundon, dot 
Achsenzylinder ist aueh fast vollst~ndig verfliissigt, hier und da sieht matt 
dessert !~este als ro~o, g'riine, kSrnige odor homogono ~'[asson (axr). Am linken 
Endo finder sieh der Aehsenzylindersgumpf (ax). Reiehlicho GliazelIen (glza)  
sind eingetreten, sic bilden stellenwoise sohon eine gliSse Narbe (gin). Neben 
dot Narbe liegt ein Hohlraum (hr), durch noch iibrig gebliebene, aber sohwaeh 
gef~rbte Gliasgume (g lhr ) ,  in mehrere Kammern unvollstgndig abge~eilt. 
Zwisehen beiden Gobilden zeigt sioh eine dicke g]Rise Scheidewand (gls). 
g lm  = Netzbildung dor Gliastruktur. 

J~ig. 19. Aus einem LS~ngssohnitt dos Rtiokenmarks eines subakut ver- 
gifte~en Pyrodinkaninchens. Stelle, an dot zat~lreiohe feine Nervenfasern neben- 
einander verlaufen, lJ~rbung mit Sattrefuehsin-Lichtgriin. Spindelfgrmigo Ver- 
diekung und Bildung yon ro~en odor grtinen K6rnern der feinen Aehsen- 
zytinder (ax). 

]?ig. 20. Foine Nervenfasern in neurolytisoher Schwollung aus dem Riiekon- 
mark eines An~miekrankon. P~irbung mi~ Siiurefuchsin-Lich~griin. - -  ~'aser a 
noch im Anfangs-, t~'aser b in etwas fortgeschri~toncrem S~adium, Fasern c, d, e 
zoigon schon s~arke kugelige Anschwe]lung mi~ KSrnung, g l za  = oine Gliazelle 
in Fasor e. 
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Fig. 21. Fasern im Anfangsstadium dtr neurolytisehen Sthwellung. Aus 
dem Riitkenmark tines An~miekranken. - -  Man sieht deutlieh das Auf~reten 
"con roten Fgden und I(5rntrn im Athstnzylinder. g l z a  -- Gliazelle am Athsen- 
zylinder. 

T a f e l  XXXVI. 

]_~'ig. 22. Ein Blutgef~ss in der Hirnrinde eines subakut vergifteten Pyrodin- 
kaninehens. Pgrbung mit Nilblausulfa~. Blaurote Ifbrner in Zellen der Ge- 
f~sswand. 

Fig. 23. L~ngssehnitt des t~iiekenmarkshinttrstrangs eines An~miekranken. 
Niiblausulfat-Fgrbung. - -  Gliazellen (glz) enthaRen zahlreiehe feine blaue 
Kbrner (lk). e lz  = E l z h o l z ' s t h e  KSrptrthen, aml = Amyloidk~rperehen. 

]~Ug. 24. Eine Kapillare in der weissen Substanz des Rtitkenmarks eines 
Angmiekranken. Nilblausulfabl~rbung. - -  Endothelzellen (edz) enthalten sp~r- 
]iehe feine blaue oder rbtliehblaue tf~rner (lk). In Adventitiazellen (adz) 
fiaden sith zahlreiehe feint KSrntr (lk). 

Fig. 25. Blutgef~ss in der Hirnrinde eines Angmiekranken (]~all I). Nil- 
blausulfat-F~rbung. - -  g lk  = grosse Lipoidklumpen in Adventitiazellen (adz), 
I lk  ~ feine LipoidkSrner in Endothelzellen (edz). Das Fett ist grbsstenteils 
blau, stellenweise etwas r6tliehblau gef~rbt. 

Fig. 26. a) Bhtungsherd in der Narkstrahlung eines An~miekranken 
(Fall II). N a l l o r y - F ~ r b u n g .  - -  In der l~litte tines runden gerdes ein Blut- 
gef~ss (bg). fb = ausgesthitdenes Fibrinnetz. Im zentralen Teilt zahlreitht 
angesthwolltne Ntrvenfasern (snf), wenige rote Blutk~irperthen (er) und ebtnso 
sp~rlithe Gliazellen (glz). Zahlreiehe Erythrozyten (er) im periphertn Teile 
des Herdes. An der peripheren Grenze des Herdes viele Gliazellen (glz), einige 
Zellen in ambboider Umwandlung (amglz ) .  Nehrere Gliazellen tnthal~en B]ut- 
ktirperthen (glz'), nng  = normales Gewebe der Narksubstanz, nn f  = normale 
Nervenfasern im tterde. - -  b) t(erne der Gliazellen im periphertn Teile des 
tterdes. Niss l -Pr~parat .  - -  e) Pyknosis, Karyorrhexis im zentralen Teile des 
Herdes. Nissl-Pr~para~. - -  d) Eine gi~terf6rmige Gliaztlle im periphtren 
Teile des tterdes. In den Iv[asehen finden sieh noth Reste der aufgenommenen 
roten Blutk5rperehtn. -~Iallory-Praparat.  - -  e) Eine Gliazelle im peripheren 
Teile des tttrdes. Mehrere rote Blutkbrperehen im Zelleib. Na l lo ry-F~rbung .  

T a f e l  XXXVII. 

Fig. 27. Feine Nervenfassern im kSrnigen Zerfall. Aus dein Riiekenmark 
eines Pyrodinkaninehens. B i e 1 s e h o w s k y- Pr~parat. - -  a) Aehsenzylinder voll- 
st~nd~g kSrnig zerfallen, b) e) nur teiIweise k~rnig, d) mehrere spindelfSrmige 
Verdiekungen mit Kgrnerbildung. 

Fig. 28. Nervenfasern aus dem R~itkenmark eines An~miekranken. B i e l -  
sehowsky-Methode.  - -  Am Sehniirring ist der Athsenzylinder auf eine lange 
Strteke hin entblbsst, versehm~Iert und sehr sehwaeh impr~Lgnier~, glz  = Glia- 
zellen. 
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Fig. 29. Ein Herd im i%iiekenmark eines An~imiekranken. Liingssehnitt. 
Bielschowsky-~'[ethode.  Leitz homogen Imm. 1/12 and Zeieh. Ok. Nr. I. - -  
snf = gesehwollene Nervenfasern, Neurofibrillen (nfb) gruioloieren sieh oft im 
zentralen Teile des verdiekten Aehsenzylinders, sit sind hgufig gewunden (w), 
stellenweise k6rnig (k), der ioeriphere Tell des Aehsenzylinders ist aufgehellt (n Ih). 
An andern Fasern zeigt sigh eine helle Zone in der Mitre des fibrillenhaltigen 
Tells (nfh'). Stark ver~nderte Fasern sind ganz aufgehellt (nft), keine Fibrillen 
sind impriigniert, g l za  = Gliazellen in Nervenfasern. 

T a f e l  XXXVIII .  

Fig. 1. G[iazellen aus dem t~tiekenmark einer Bleikatze. P~irbung rai~ 
Mann 'seher  Fliissigkeit naeh A l z h e i m e r .  - -  a, b, e, d stellen Gliazellen im 
kiirnigen Zerfall dar, a ) K h m e r  im noeh erhal~enen Zelleib, b)Zel le ib  ge- 
sehwunden, der Kern stark gebl~h~, e) einige Kiirner im Fortsatz. e, f, g, h 
Gliazellen in regressiver Vergnderung mit unregelmgssig konturiertem oder auf- 
gebliihtem Kern, bei g sieht man kein Zellprotoplasma mehr. 

Fig. 2. Gliazellen aus dem Riiekenmark ether Bleikatze. Dieselbe F~irbung. 
- -  a, b, e, d, e versehiedene Formen der Gliazellen mit grobkhrnigem Kern. 
f, g kleine Gliazellform. 

Fig. 3. Aus dem L~tngssehnitt des Rtiekenmarks einer Bleikafze. Dieselbe 
F~rbung. - -  Der k~irnige Zerfall mehrerer Gliazellen (gzk), nf = Nervenfaser. 

Fig. 4. Aus dem Riiekenmark ether Bleikatze (Katze Nr. 4). Seharlaeh- 
rotf~rbung. - -  gz = Ganglienzelfen mit zahlreiehen feinen lipoiden Khrnern (fk), 
glz  = Gliazellen mit gr0bkiirnigem Kern, bg = Blu~kapillare. 

Fig. 5. Aus dem l~tiekenmark des mit Trypanblau vital gefgrbten Blei- 
kaninehens, mit Coehenille naehgef~rbt. - -  a) mehrere angesehwollene Ganglien- 
zellen mit blauen Khrnern in versehiedener Anordnung, b) Blutkapillaren. 
Adventitiazallen (adz) tragen mehrere blaue K6rner, einige darunter ringffirmig, 
Endothelzelle (edz) enth~lt aueh ein blaues Kern an der dem Gefi~sslumen zu- 
gewandten Fl~iehe. 

Fig. 6. Aus der Hirnrinde des mit Trylvanblau vital gef~rbten Kaninehens, 
naehgef~rbt mit Seharlachro~ und H~imalaun. Hier ist der blaue Farbenton 
sehwgcher als im R.iiekenmark. a) Adventitiazellen mit blau und rot gefiirbten 
Kiirnern, beide Arten hiervon ordnen sieh in mannigfaltiger Weise an. b) Ein 
kleines Blutgeffiss, viele blaue und rote Kbrner in Adventitiazellen. 

Fig. 7. Aus einem Spinalganglion desselben Kaninehens, naehgef~irbt mi~ 
Seharlaehrot und tIgmalaun. Eine Spinalgang[ienzelle (gz) enthglt aussehliess- 
itch feine rote Khrner, andere zwei (gz') aber rote und blaue. Kapselzellen (cz) 
tragen sp~rliehe feine blaue und rote Kbrner, dagegen Zellen bindegewebiger 
Natur reiehliehe grebe K~irner (bg). 

Fig. 8. Aus der grauen Substanz des I~iickenmarks desselben Kaninehens, 
nachgef~irb~ mit Sudan III und It~imalaun. - -  a) Blutkapillaren mit reichlichen 
blauen und rhtliehgelben K~irnern in Zellen der Wand. b) Ganglienzellen auch 
mit beiderlei Khrnern. 
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Fig. 9. Aus dem Gehirn einer dureh l%eisffi~erung vier mal erkrank~en 
Taube. Seharlaehrotf~rbung. - -  a) Aus Corpus striatum, Ganglienzellen (gz) 
on,baleen viele feine LipoidkSrner, Advenfitia- (adz) und Gliazellen (glz) eben- 
falls, b) Aus dem Kleinhirn, pkz = P u r k i n j e ' s e h e  Zellen mit zahlreiehen 
feinen Lipoidk(irnern glz  = Gliazellen um diese mit lipoiden Tropfen. K6rner- 
zellen (knz) enthal~en fast kein Fete. bg = Blutkapillare. 

Tafel XXXIX. 

Fig. i0. Gliazellen im kSrnigen Zeffall aus dem Riiekenmark einer Blei- 

katze. MMlory-F~rbung.  - -  c )de r  Zelleib ist total in KSrner zerfallen; 
d) mehrere KSrner in Forts~itzen. 

Fig. 11. Aus dem L~ingssehnitt des Rtiekenmarks ether Bleikatze. iga]l o ry-  
F~rbung. - -  gzk = stark aufgebl~Lhter deformierter Kern der 6liazelle im 
kSrnigen Zerfall. Itier sind die K(irner (kr) nich~ homogen, sondern sie be- 
stehen aus mehroren kleinen KSrnern, welehe sieh off radspeiehenartig anordnen. 
Der Z elleib einer GlJazelle (glz) ist feinkiJrnig, n f = Nervenfaser, g 1 f = Gliafaser. 

Fig. 12. Zellen aus dem narbigen Horde der Bleikatze (Katze Nr. 4). - -  
a, b, Toluidinblau-l%esorein-Fgrbung. Eine gitterfSrmige Zelle (b) enth~lt einen 
grobk/Jrnigen, die andere gitterf/Jrmige (a) einen hellen Kern, im letzteren finden 
sieh feine rote und griine Kbrner (Blutpigment). e) gewueherte Gliazelle mit 
einem dieken Fortsatz. Nal lory-F~rbung.  

Fig. 13. Aus der Hirnrinde einer ehroniseh vergifteten Bleikatze (Katze 
Nr. 4). Nilblausulfa~-Fiirbung. - -  a, b, e blaue odor blaurStliehe K~rner in 
Ganglienzellen. An der Ganglienzelle a) liegt eine fetthaltige Gliazelle mit 
grobkSrnigem Kern; b) stark ver~nderte 6anglienzellon mit etwas grSberen 
Lipoidk@nern; d) sehr lung gestreekie Gliaze]len mit grobkgrnigem Kern (St~b- 
ehenzellen) tragen an einem Pol des Kernes viele IApoidkgrner; e) ein Toil der 
l%inde, g z ~ 6anglienzellen, b g = Blutkapillare mit reiehliehen feinen lipoiden 
Ki~rnern in Zellen der Wand. Gliazellen mit grobk6rnigem Kern (glz) tragen 
LipoidkSrner, w~hrend andere Gliazollen (glz') davon frei sind. 

Fig. 14. Versehiedene Anordnung der lipoiden K5rner in Zellen an Blut- 
gefgssen. Aus demselben Prgparate. - -  a) an einer Kapillare (bg) finder sieh 
eine GHazelle mit grobkSrnigem Kern (glz), deren Lipoidkgrner (lk) tragender 
Fortsatz in die Gef~sswand ragt; b) Quersehnitt z~veier kleiner GefRsse; einige 
lipoide Khmer im zen~ralen Teile rbtlieh, im peripheren ganz blau gefgrbt; 
e) solehes Gef~ss naeh 5sttindiger Vorbehandlung der Sehni~tes mit absolutem 
Alkohol und naehheriger F/~rbung mi~ Nilblausulfat. Lipoidk6rner (lk) fgrben 
sieh ganz blau mit Vakuolen, entstanden dutch Extraktion des Neutralfettes. 
a d z ~ Adventiazelle. 

Fig. 15. Ein Gefgss in der Hirnrinde mit reiehliehen Lipoiden in den 
Zellen der Wandung. Aus demselben PrEpara~e. - -  lk = ]ipoide K6rner, adz 
= Adventitiazellen. 

Fig. 16. Ganglienzellen im 6ehirn einer Bleikatze (Katze Nr. 4). Niss l -  
Fgrbung. a) b) e) aus tier Hirnrinde; d) aus dem Thalamus. Auff~llige Ver- 
~nderungen des Kernes, grebe Chromatinkgrner ~reten seharf hervor, an der 
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Zelle e) finde~ sich ein leerer Ring zwischen der Gruppe der Chromatink6rner 
und dem Zellprotoplasma. 

Fig. 17. Vergnderungen der Ganglienzellen in einem leieht affizierten 
Herde in der Hirnri.nde ether Atoxylkatze. Niss l -Pr~para t .  - -  gz = Ganglien- 
zellcn im kiirnigen Zerfal], s = Saum, die K6rner umgebend, k = verkleinerter, 
fief gefg~rbter Kern, k n = zerfallene gSrner, gf = Blutkapillare, g 1 z = Gliazellen. 

Fig. 18. Aus einem leieht betroffenen Iterde in der Rinde ether Atoxyl- 
katze, l ga l l o ry -Fg rbung ,  gz = kSrnig zerfallende GanglienzeJlen, k n  = ver- 
einzelte gSrner, k n g r  = Gruppen yon ESrnern, p z r  = perizellulgrer P~aum, s = 
Saum der X~irnergruppe, g lz  = Gliazellen, g l z ' =  Gliazelle mit grobkiJrnigem 
Kern, gf = Blutkapillare. 

Fig. 19. Eine Nervenfaser mit reiehliehen E lz l ae l z ' s ehen  K6rperehen in 
der 5[arkseheide. Aus dem Riickenmarke einer Bleikatze. ~{a l lory-F~rbung.  
- -  s n r = R a . n v i e r ' s e h e r  Sehniirring, e l z = E l z h o l z ' s e h e r  I(6rpereben sind 
yon intramedull~ren Fgden (itf)  umhiillt ;  i t r  = P~ingbildung dieser F~dcn. 

T a f e l  XL. 

Fig. 20. Die segmen~ire Erkrankung der Ncrvenfaser aus dem Riiekenmark 
eincs Bleikaninchens. N a l l o ry -F~rbung .  - -  Die Streeke A ~st ganz vom Mark 
entbl6ss~, einige E l z h o l z ' s c h e  K~irperehen (elz) liegen noeh an der Stclle. 
d b e =  doubles bracelets @ineux, g l f =  Gliafaser. Der Aehsenzylinder (ax) 
ist bier teilweise sehr sehmal und f~rbt sieh ganz schwaeh, teilweise gewunden. 
e l z ' =  Elzholz'sche K6rperehen in der ~arkseheide. 

Fig. 21. Eine Nervenfaser in der segment~ren Erkrankung. Aus dem 
I%tiekenmark einer Reistaube. I~Iallory-J~'Dorbung des l~Iarehi-Sehnittes.  - -  
In der Strecke A sieht man fast keine Narksubstanz, bier bleiben aber intra- 
medullg~re Fgdeu iibrig ( imf ') .  Gliazellen biIden ein Wabenwerk im Zelleib 
(gl~-), g ln  = Netzbildung der faserigen Gliastrukturen, dg f  = ein dicker Faden 
zwisehen dem entmarkten und markhaltigen Teile. Gliazellen (glz ' )  umhiillen 
mit gewuehertem Zelleib die Nerveufaser, mehrere Gliazellen (glz) an der 
Nervenfaser schliessen E l zh  olz ' sehe K6rperehen (elz) ein ; i n I  = intrameduI- 
l~irer Faden. ax = Aehsenzylinder. 

Fig. 22. Nervenfaser aus dem Riiekenmarke einer Reistaube. Dieselbe 
Pg~rbung . -  Stark gewueher~es Zellproioplsma der Gliazellcn (glw) umhtillt  die 
Nervenfaser, es bildet ein feines l~%sehenwerk, stellenweise mit feinen schwarzen 
Schollen. g lz  = Gliazelle, el z = E l z h o l z ' s c h e  KSrperehen, s n r  = Schniirring. 

Fig. 23. Eine Nervenfaser aus dem Riickenmark ether Reistaube. M a l l o r y -  
F~irbung. - -  SehSne Masehenbildung des Aehsenzylinders (ax) an der ent- 
markten sowie an der benaehbarten Streeke. g l z=Gl i aze l l e ;  faserige gli6se 
Strukturen (gif) unterstii tzen diese Masehenbildung. 

Fig. ~94. Eine Nervenfaser in der segmenl~ren Erkrankuug. Aus dem 
Nervus optieus einer Bleikatze. } [ a l l o r y - F g r b u n g  des Marehi-Sehnit~es.  - -  
e l z  = zahlreiehe E l z h o l z ' s e h e  K~irperehen yon GJia umhiillt, g lz  = Gliazelle. 

Fig. 25. Eine Nervenfaser uus dem l~iiekenmark eines Bleikaninehens. 
Dieselbe FDorbung. - -  Die Faser steht im Anfangss~adium der W a l l e r ' s e h e n  
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'Degeneration; der gewundene, kgJrnige Aehsenzylinder und die Markseheide sind 
noeh in ihrer Kontinuitgt erhalten, viel I~larkba]len fgrben sieh mit Osmium 
nur braun. 

Fig. 26. Eine Nerveufaser in der zirkumskripten Aufl~Ssung des Aehsen- 
zylinders. Aus dem l~iiekenmark eines Bleikaninchens. i~{allory-Fgrbung. 
afs = in Aufl~Ssung begriffene Stelle, g l z =  Gliazelle. 

T a f e l  XLI. 

Fig. 27. Zirkumskripte AuflSsung des Achsenzylinders. Aus dem R[icken- 
mark eines B]eikaninehens. Mallory-F~irbung. 

Fig. 28. Zirkumskripte AuflSsung des Aehsenzy]inders. Aus dem l~iicken- 
marke einer l~eis~aube. Dieselbe Fgrbung. Es finden sich um die in AufI{Ssung 
begriffene Stelle des Aehsenzylinders zwei fief gefgrbte Klumpen (kl), 

Fig. 29. Nervenfaser im friiheren Sfadium der Wal le r ' s ehen  I)egenerafion. 
Aus dem Pdiekenmark einer Bleikatze. I)ieselbe Fgrbung. - -  Die Marksoheide 
ist rechts in mehrere Markballen (rob) zerfallen, darin befinden sich Partikel- 
chen des Aehsenzylinders (axp), links der kehsenzylinder (ax) noeh in seiner 
Kontinuitgt, g 1 z = Gliazellen. 

Fig. 30. Nervenfaser im friiheren Stadium der Wal le rschen  Degeneration. 
Aus dem giiekenmark eines Bleikaninehens. Dieselbe Fgrbung. - -  mb = Mark- 
ballen mit fragmen~ciertem Aehsenzylinder (axp). Mehrere Gliaze]len (glz) 
sind in die degenerierte Nervenfaser eingedrungen. 

Fig. 31. Nervenfaser aus dem l~tickenmarke einer Bleikatze. Dieselbe 
Fgrbung. - -  I)er Aehsenzylinder und die Markseheide noeh ziemlieh gut er- 
halten, in der Nervenfaser finden sieh vide Gliazellen mit Gitterbildung im 
Zelleib. (glw). Der Kern der Gliazelien (glz) am Sehnfirringe ist zufgllig 
rot gefgrbt. 

Fig. 32. Nervenfaser in ziemlieh fortgesehrittener Wal le r ' seher  Degene- 
ration. Aus dem Igiiekenmarke eines Bleikaninchens. Dieselbe Fgrbung. - -  
Reichliehe Gliazellen (glz) sind in die zerfal]ende Faser eingedrungen, solehe 
in regressiver Vergnderung (glz') fgrben sieh sehwach blau oder ganz rot, 
g lw = Masehenbildung der Gliazelle im Zel]eib, axp = fragmentierter Aehsen- 
zylinder, m b =  Markballen. 

Fig. 33. Eine kleine gligse Narbe zwischen normalen Nervenfasern, an 
der S~elle einer dureh Wal le r ' sche  Degeneration zugrunde gegangenen Nerven- 
laser. Aus dem t~iickenmark eines Bleikaninchens. -"r rbung. Man 
findet hie und da noeh Reste der degenerierten Nervensubstanz (air), yon Glia 
eingesehlossen. 

T a f e l  XLI[. 

Fig. 34. Ein Blutgefgss in einer Furehe der Hirnhemisphiire einer Blei- 
kaize. Nissl-Fgrbung. - -  kl = Klumpen sehr tief gefiirbfer Gebilde, edz = 
geschrampf~e Endothelzellen, mz = Mastzellen, pk = karyorrhektischer, pykno- 
~iseJn er Kern. 
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Fig. 35. Gitterf/Srmige Zellen in der Pia mater eneephali der Bleikatze. 
Nal]ory-F~irbung des ~ I a r e h i - S e h n i t t e s . -  a ) a n d  b ) a u s  Polyblasten, c) 
d) e ) u n d  f) aus Fibroblasten en~standen. In der Zelle b) finder sieh ein 
osmiertes Kern. 

Fig. 36. Aus dem verl~ngerten Marke einer t{eistaube. ]!'uehsinophile 
K(irner ira Zelleibe der Ganglienzellen. a) und b) Mal lory-Fgrbung,  c) und d) 
F~irbung naeh F i s e h l e r .  

Fig. 37. Gliazellen aus dem Rtickenmarke einer Reistaube. Ma l lo ry -  
Fgrbung. Mehrere fuchsinophile K5rner im Zelleib. 

Fig. 38. GliazeHen im t~iiekenmarke eines Tetrodotoxinkaninehens. Ma l lo ry -  
F~rbung. a) der Zelleib nur gewuehert, b) seh/ine Maschenbildung im peripheren 
Teile des Zelleibs, c) and d) dieselbe im ganzen Zelleibe. Der Kern der Zelle 
e) ist gesehrumpf~. 

Fig. 39. Eine Ganglienzelle aus dem Riickenmark eines Tetrodotoxinkanin- 
cherts. Nissl-Fgrbung.  - -  Zahlreiche Gliazellen (glz) sind in die Ganglien- 
zelle eingedrungen, k = Kern der Ganglienzelle. 

Fig. 40. Aus dem Liingssehnitt des Nervus tibialis eines Bleikaninehens 
(Trypanblaukaninehen). Seharlach-Fgrbung. - -  Das Bild zeigt, wie stark die 
Faserdegeneration ist, wie reiehlieh die lipoide Substanz ausgebildet is~. Dutch 
diese Methode werden Cholesterinnadeln gewShnlieh nieht dargestellt, hie und 
da bemerkt man abet einige Reste derselben (che). 

Fig. 41. Aus dem Nervus tibialis desselben Kaninehens. - -  A: Fi~rbung 
mit Sudan III. In den Zellen a) b) c) and d) findea sieh reiehliche Cholesterin- 
nadeln (ehe) und vital gefS, rbte blaue KSrner (vk). In der Zelle b) und d) 
sind diese Nadeln in amorpher, rStliehgelb gefiirbter Masse eingebettet; e) die 
Kbrner sind mit Sudan [II rot tingiert (Glyzerinester). B: Fgrbung naeh 
Smi th .  a) viele blasse Streifen (Choles~erinester) in sehwach sehwarzer Masse 
@'ettsg~uren). b) e) viele tier oder seh~-aeh sehwarz gefgrbte Kbrner im Zell- 
]eib, zk = Zellkern. 

Fig. 42. Eine feine Nervenfaser im ehronischen Prozess des kSrnigen 
Zerfalies. Aus dem Gehirn einer B]eikatze. Bielsehowsky-~Iethode.  Kiirnung 
und Vakuolisation des Aehsenzylinders. 


