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

Ueber das Verhalten der zentralen und der peri-
pheren Nervensubstanz bei verschiedenen Ver-
giftungen und Ernihrungsstérungen.

Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen
von
Dr. J. Shimazono.
(Hierzu Tafeln XXXIII—XLII und 6 Textfiguren.)

Erster Teil.

Die pathologischen Verdnderungen des Nervensystems
bei Andmien.

1. Aufgabe.

Seit langem weiss man, dass im Riickenmarke mannigfache Strang-
degenerationen vorkommen, welche als scharf begrenzte Systemerkran-
kungen auftreten und sich entweder auf syphilitischer Grundlage (Tabes)
oder auf dem Boden wahrscheinlicher Anlageanomalien im Zentral-
nervensystem (Friedreich’sche Krankheit, amyotrophische Lateral-
sklerose usw.) entwickeln. Auch ist bekannt, dass bei verschiedenen
Intoxikationen, Infektionskrankheiten und Ernihrungsstérungen Faser-
degenerationen im Riickenmarke auftreten, welche hiufig das Bild einer
pseudosystematischen Erkrankung darsteilen.

In solchen Fillen fand man gewdhnlich mit der Weigert’schen
Methode einen Faserausfall, welcher nur den Ausgang der Fasererkran-
kung zur Darstellung bringt. Nach Einfithrung der Marchi-Methode
wurden frische Faserdegenerationen mit dieser Methode genauer studiert.
Die Forscher beschreiben aber nur eine Anh#ufung oder Vermehrung
der schwarzen Schollen in der weissen Substanz des Riickenmarks und
bezeichnen dieses ohne weiteres als Faserdegeneration. Die Vermehrung
der schwarzen Schollen im Marchi-Priparate zeigt aber nicht immer
die Waller’sche Degeneration der Nervenfasern an, denn jene kdnnen
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durch andere Vorginge auch zur Vermehrung gebracht werden. Der
Prozess der sekundiren Degeneration der Nervenfasern im Rickenmark
nach Durchschneidung ist mehrfach studiert worden, neuerdings hat
Jakob diesen Prozess sowohl experimentell als pathologisch-anatomisch
genau beschrieben. Es ist aber kaum bekannt, welche Verinderungen
der Nervenfasern im Zentralnervensystem bei den oben genannten Er-
krankungen auftreten und welche Prozesse die Nervenfasern zur Dege-
neration fiihren. Ebensowenig ist auch der Prozess der Fasererkrankung
des Nervus opticus bekannt, welcher einen dhnlichen Aufbau wie das
Zentralnervensystem zeigt und in solchen Fillen auch manchmal mit-
affiziert wird.

Es war die erste und hauptsichliche Aunfgabe der vorhegenden
Untersuchungen, mittels der besten uns heute zu Gebote stehenden Me-
thoden, die histopathologischen Vorginge bei den Verindérungen der
Nervenelemente im Zentralnervensystem und Nervus opticus zu ermitteln,
wie sie bei verschiedenen Vergiftungen und Ernihrungsstdrungen vor-
kommen. Die Ganglienzellenverinderungen sind mehr bekannt, deshalb
sollen die Affektionen der Nervenfasern besondere Beriicksichtigung
finden, welche bisher meist nur nach den altéren Methoden unter-
sucht wurden. Aber auch dem Zerfall der peripheren Nerven wurden
Untersuchungen gewidmet. Hier sind die histopathologischen Vorginge
genauer bekannt. Durch Untersnchungen vieler Forscher, besonders
durch die experimentellen Arbeiten von Doinikow bei Bleivergiftung
von Kaninchen und Meerschweinchen und Reisfitterung von Hithnern,
sowie durch dessen Unfersuchungen von menschlichen Neuritisfillen
sind unsere Kenntnisse iiber diese Prozesse wesentlich geférdert
worden. Es soll aber hier ermittelt werden, ob bei anderen Ver-
giftungen und Ernibrungsstorungen auch. shnliche Verindernngen zu
beobachten sind, ob nach Art des Giftes verschiedene Alterationen
und Lokalisationen beziiglich der Affektion im peripheren Nerven zu
finden sind.

Bei verschiedenen menschlichen und experimentellen Intoxikationen
wurden bisher bei gleicher Giftwirkung die stirkeren Veranderungen
bald im zentralen, bald im peripheren Nervensystem gefunden, so dass
es bei einigen Giften noch fraglich ist, ob die Lihwmungen 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
Teil durch das einzelne Gift stirker affiziert wird und damlt zugleich
die engere Beziehang zwischen den klinischen und anatomlschen Be-
funden klarzustellen.
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2. Methodik.

Gehirn, Rickenmark, periphere Nerven der Versuchstiere und der mensch-
lichen Fiille warden in 96 proz. Alkohol, Miller, Orth-Miller, 12 proz. Formol,
Weigert’scher Gliabeize usw. konserviert.

1. Gefrierschnitte der Gliabeize oder Orth-Miller-Stiicke, Férbung
nach Mallory, oder mit Mann’scher Farblosung nach Alzheimer.

2. Gefrierschnitte oder besser Zelloidinschnitte der Orth-Miiller- Stiicke.
Firbung mitSaurefuchsin-Pikrinsdure-Lichtgriin nach Alzbeimer oder Firbung
nach Yamagiwa. Die Yamagiwa’sche Anilinblau-Eosinmethode ergibt ihn-
liche Bilder wie die Mann’sche Farbung nach Alzheimer. Die Methode habe
ich folgendermassen modifiziert: Das Stiick wird wie gewdhnlich in Wasser
ausgewaschen; Gefrier- oder Zelloidinschnitte, Farbung 24—48 Stunden in
folgendem Geemisch: gesittigter Anilinblauldsung 4—6 cem, gesittigter wisseriger
Eosinldsung 4cem, Ehrlich’s Himatoxylinlsung gtt.2—3, Alkohol steigernder
Konzentration, Xylol, Balsam. Das Himatoxylin fixiert die Anilinblaufarbe und
die Zellkerne werden dadurch scharf gefirbt.

3. Konservieren in Flemming’scher Flissigheit. Farbung mit Saure-
fuchsin-Pikrinséure-Lichtgrin nach Alzheimer,

4. Fir periphere Nerven wurde auch Thioninfarbung der Gefrierschnitte
aus Orth-Mdller-Sticken gebraucht.

5. Weigert’sche Kupfer-Hématoxylin-Eisen-Firbung, welehe Diirck be-
sonders empfohlen hat, stellt ein besseres Bild der Markscheide fiir unseren
Zweck dar, als die gewdhnliche Weigert’sche Methode.

6. Marchi-Methode. Nachfirbung nach Mallory, Yamagiwa (modi-
fiziert) oder mit Saurefuchsin-Pikrinsdure-Lichtgrin nach Alzheimer.

Es ist besser fiir eine solche Doppelfirbung das Stiick zaerst 24 Stunden
in Formol-Miiller einzulegen, dann in Miller zu tbertragen, als von Anfang
an in Miiller zu konservieren; dazu ist es auch wichtig, mdglichst diinne
Schnitte (5—8 w dick) zu verwenden.

7. Zur Zellfairbung: Alkohol-Zelloidin-Schnitt. Farbung mit Toluidin-
blau nach Nissl.

8. Neurofibrillenimpréignation nach Bielschowsky. Vorbehandlung mit
Pyridin.

9. Fir die Darstellung der Lipoide und ihre Differenzierung wurden die
Formol-Gefrierschnitte nach folgenden Methoden behandelt: Herxheimer’s
Scharlachrot-, Sudan III-, Nilblausulfat-, Neutralrot-Férbung, Fischler’s
Methode, Smith-Dietrich’s Methode und Priifung der Doppelbrechung.

Querschnitte des Riickenmarks geben gute Usebersichtsbilder, fiir das
Studium der histologischen Details der Nervenfasern sind Lingsschnitte besser
geeignet. Der Diagonalschnitt nach Obersteiner und Redlich wurde fiir
das Studium der Wurzelfasern angewendet.

Zum Zweck der Herstellung von Zupfpréparaten, welche fiir das Verstdnd-
nis der pathologischen Prozesse an den Fasern von grosser Wichtigkeit sind,
wurde von mir eine Vorbehandlung des Gewebes mit verschiedenen Mazerations-
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flissigkeiten versucht. Am besten hat sich die Trichloressigsdnre bewihrt,
welche das Gliagewebe stark lockert und das Zerzupfen erleichtert. Die Firb-
barkeit der so behandelten Nervenfasern wird jedoch sehr beeintrichtigt. Des-
wegen habe ich die Isolierung der Nervenfasern mittelst einer zu diesem Zweck
konstruierten Gummiplatte vorgenommen. Zwischen 2 Lamellen eines Gummi-
streifens wird ein diinnes Holzblittchen eingelegt, um eine seitliche Zusammen-
ziehung des Streifens bei der Langsdehnung zu vermeiden. Diese Gummiplatte
ist an einem Ende befestigt. Auf die Platte wird ein etwas dicker Gefrier-
langsschnitt des Riickenmarks so gelegt, dass die Faserrichtung senkrecht zur
Dehnungsrichtung des ldnglichen Gummistreifens steht; dann wird er mif
Fliesspapier fest aufgedrfickt, um jhn moglichst volistindig auf dem Gummi
anzukleben. Wenn nun an dem nicht befestigten Gummiende langsam gezogen
wird, miissen die Fasern des Lingsschniites auseinander weichen. In der ge-
niigenden Dehnung wird das freie Ende an dem Stativ befestigt. Vorher wird
auf ein Deckglas etwas FEiweissglyzerin aufgetragen; jetzt befeuchtet man Ieicht
dieses Deckglas oder den auseinandergezogenen Schnitt mit 96proz. Alkohol
und driickt rasch das Deckglas auf den Schnitt. Durch das Gerinnen des Bi-
weisses wird der zerzupfte Schnitt als Ganzes auf dem Deckglas angeklebt und
von dem Gummi getrennt. Es ist besser, vorher gefirbte Schnitte anzuwenden,
weil auf dem Deckglas angeklebte Schnitte der Farbung schwer zuginglich
sind und das geronuene Eiweiss gleichzeitig mitgefirbt wird.

3. Historisches.

Seitdem Lichtheim im Jahre 1887 auf das Zusammentreffen der
pernizitsen Andmie mit Riickenmarkserkrankungen aufmerksam gemacht
hat, wurden viele solche Fille verdffentlicht. Es ist das Verdienst von
Nonne, der diesen Gegenstand eingehend an der Hand eines grossen
Materials studiert hat, in Uebereinstimmung mit Lichtheim und Minnich
nachgewiesen zu haben, dass sich kleine, mit der Gefissverteilung in
enger Beziehung stehende Herde bilden und miteinander konfluieren, wo-
durch schliesslich ganze Stranggebiete ergriffen werden. Nach dieser von
vielen Forschern vertretenen Anschaunung handelt es sich also nicht um
eineSystemdegeneration, sondern um eine pseudosystematische Erkrankung.

Nonne hat diese herdférmige Erkrankung wie folgt beschrieben:
Einzelne Herde zeigen verschiedene Stadien des Degenerationsprozesses.
An einzelnen Stellen der Riickenmarksquerschnitte sieht man die Mark-
scheide auf das 3—4fache ihres normalen Volumens gebliht, den
Achsenzylinder erkennt man dann entweder garnicht mehr oder nur
bei starker Vergrosserung, daneben sieht man ein bienenwabenartiges
Liickensystem, in dem man noch Reste der geblihten Markscheide er-
kennt: eine ganz blasse homogene, blasige Masse, die entweder noch
zum grossen Teil den grossen hellen Ring ausfiillt oder zu einem kleinen
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Klumpen geschrumpft ist, der manchmal durch eine Anzahl von Fiden
an jenem Ring wie aufgehingt erscheint; in anderen Liicken sieht man
nur noch den Achsenzylinder resp. den Rest eines solchen, die gequollencn
Markscheiden haben nur zum kleinen Teil die normale Tinktion ange-
nommen: entweder sind sie in toto blasser gefirbt, oder sie haben den
Farbstoff in sehr ungleichmissiger Weise festgehalten, meist an der
Peripherie mehr als nach dem Zentrum zu; viele Liicken sind auch
ganz leer, ihre Grisse und die abnorme Beschaffenheit der Nervenelemente
in ihrer Nachbarschaft beweisen, dass es sich hier nicht um einen arte-
fiziellen Befund handelt. An anderen Stellen sind die grossen Liicken
bereits stark zusammengeschrumpft und baben zwischen sich ein mehr
oder weniger verdichtetes Gliagewebe, das wieder an anderen Stellen
den vorwiegenden abnormen Befund bietet; hier ist es zu einer Narben-
bildung gekommen. An den frischen Degenerationsherden finden sich
hie und da auch noch gelbe oder einzelne ganz normal gebliebene
Nervenfasern zn sehen. Die Kapillarwinde sind verdickt und deutlich
Hyalin degeneriert. Die Hinterstringe sind im Zervical- und Dorsalmark
am ausgedehntesten ergriffen, hingegen sieht man nur frische und relativ
frische Herde in den Seitenstriingen und Pyramidenvorderstringen.

In seiner zweiten Arbeit hat Nonne viele Fille von letaler Animie
nach Marehi behandelt und fand diffuse Tiipfelung mis schwarzen
Schollen, zuweilen reichlicher im Hinterstrang als in anderen Quer-
schnittsfeldern. '

Verinderungen in der graven Substanz des Riickenmarks wurden
@berhaupt garnicht oder nur in leichtem Grade gefunden, und zwar leichter
Zerfall der fiarbbaren Substanz, Vakuolisation und die varikése Atrophie der
Ganglienzellen, die letztere besonders bei der experimentellen Animie.
Rothmann ist soweit gegangen, die Erkrankung der weissen Substanz als
die Folge der Schidigung der grauen Substanz aufzufassen. Kleine Blu-
tungen findet man oft im Rickenmark, sodass Teichmiiller versuchte,
die Blutungen zur Genese dieses Prozesses in Beziehung zu bringen,
allerdings ohne besondere anatomische Grundlage.

Wihrend die Verinderungen des Riickenmarks bei dieser Krank-
heit mehrfach untersucht worden sind, liegen sehr wenige Studien iiber
Alterationen des Gehirns vor; nur kleine punktformige Blutungen wurden
oft bemerkt. Schroder hat im Gehirn der Animiekranken miliare
Herde gefunden. Es handelte sich um kleine kugelige umschriebene
Herde, welche der Mehrzahl nach im oberflichlichen Marke dicht unter
der Rinde, aber auch tiefer, jedoch niemals im Rindengrau zu finden
sind. Sie stellen sich bei Kernfirbungen und nach der Nissl’schen
Methode als kleine Ringwille von vermehrten, geschrumpften, an-
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scheinend regressiv verinderten Gliaelementen dar, welche ein kleines
nekrotisches Zentrum einschliessen; in der Mitte ist nicht selten ein
offenes Kapillargefiiss anzutreffen. Die zentrale Masse zeigt je nach
der angewandten Firbung ein mehr schollig-kriimeliges, klumpiges oder
auch strahlig-fidiges Aussehen; hiufiz sind entweder frische oder be-
reits verinderte, rote Blutkorperchen in geringer oder etwas grosserer
Menge susammen. mit Fibrin nachzuweisen. Die Achsenzylinder des
Marks ziehen, aufgelockert und stark auseinander gedringt, durch die
Herde hindurch. Er lisst die Frage offen, ob es sich genetisch um
kleine Petechien handelt. Nach ihm haben sie mit den bekannten
nanimischen Herden“ im Riickenmark nichts gemein: letzteren liegen
Degenerationsvorginge an den Markscheiden der Nervenfasern zu Grunde,
die den Achsenzylinder zunfchst wenigstens intakt lassen, und die
histologisch sich durch das Vorhandensein von groben Zerfallsprodukten,
von massenhaften glidgsen Kornchenzellen und von lebhafter Gliawuche-
rung charakterisieren. )
, Auch wurden die peripheren Nerven bei dieser Krankheit bisher
sehr wenig beachtet. Medea will in einem Fall ein der hydropischen
Erweichung von Minnich i#hnliches Bild an Fasern der peripheren
Nerven gefunden haben.

Voss hat zuerst versucht, auch auf experimentellem Wege Riicken-
markserkrankungen durch kiinstlich erzeugte Animie hervorzurufen.
Er wandte fir diesen Zweck den Aderlass und verschiedene chemische
Substanzen an. Unter vielen Mitteln erwies sich das Pyrodin als das
bequemste und wirksamste. Duarch subkutane Einverleibung dieser
Mittel konnten bei Versuchstieren starke Verminderung der Zahl der
roten Blutkdrperchen mit entsprechender Herabsetzung des Himoglobin-
gehaltes, Auftreten von Poikilocyten und spirlichen kernhaltigen roten
Blutkérperchen, sowie Verfettung der Leber und Blutungen hervorge-
rufen werden. Obwohl es ihm gelang, die Tiere mit starker Animie
einige Monate lang am Leben zu erhalten, so war doch das Resultat
hinsichtlich der Riickenmarkserkrankung negativ. Der einmal beobachteten
diffusen Durchlocherung des ganzen Querschnitts will ich mit Voss im
Gegensatz zu Rothmann keinen besonderen Wert zuschreiben, da solche
Veranderungen bei 6dematdsem Riickenmarke oder nicht frischem Material,
durch mangelhafte Fixation oder mechanische Schidigungen beim Her-
ausnehmen leicht zum Vorschein kommen.

Edinger hat mit Helbing Ratten mit Pyrodin vergiftet. Dadureh
stark animisierte, aber in der Stallruhe gehaltene Ratten zeigten Marchi-
Schellen nur in den hinteren Wurzeln und dem lateralsten Hinterstrangs-
felde des Riickenmarks. Wurden solche animisierte Ratten gezwungen,
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starke Arbeit zu leisten, dann zeigte das Riickenmark dieser Tiere eine
stirkere Vermehrung der Marchi-Schollen in den Hinierstringen und
im peripheren Teile der Vorderseitenstringe.

Bignami und Dionisi scheinen bei Pyrodinhunden hydropische
Verinderungen im Riickenmark gefunden zu haben, wie sie Minnich
bei pernizigser Anfimie beschrieben hat. Endlich haben Mosse und
Rothmann Hunde mit Pyrodin vergiftet und in Stallruhe gehalten.
Bei den 2 resp. 4 Monate lang am Leben gehaltenen Hunden hat Roth-
mann Marchidegeneration im Hinter- und Vorderseitenstrang be-
obachtet. An Ganglienzellen fand er Schwund der [#rbbaren Substanz,
Schrumpfung und Verlagerung des Kerns, Lockerung des Protoplasmas
in Nissl-Priparaten, sowie Schwund der fibrilliren Struktur im Biel-
schowsky-Bild. An van Gieson-Priparaten waren vergrosserte
Markscheiden und gequollene, blass gefirbte Achsenzylinder auffallend.
Nach seinem Befund bebauptet er, dass die Riickenmarksverinderang
wahrscheinlich nicht auf die direkte Wirkung des Pyrodins, sondern
auf die hervorgerafene Animie zurfickzufilhren ist, und er will auch
diese Annahme in Bezug auf die menschliche Animie gelten lassen.

4. Eigene Beobachtungen.
1. Experimenteller Teil,

Neun jungen Kaninchen (1000—1400 g) wurde Pyrodin 0,01—0,02 tig-
lich resp. zweitdgig subkutan injiziert. Alle Tiere zeigten starke Animie
bereits nach einer Woche. Obwohl die Zahl der Blutkérperchen und der Hamo-
globingehalt nicht gemessen wurde, war doch starke Blisse des Blutes und
viele Poikilozyten sowie wenige kernhaltige rote Blutkdrperchen im Bluipriparat
vorhanden. Die Tiere konnte ich von 14--80 Tagen im schweren andmischen
Zustande am Leben erhalten. In keinem Fall waren Lihmungen zu bemerken.
Meistens wurden die Tiere im agonalen Zustande getdtet oder sofort nach dem
Tode seziert. Die Befunde an den Tieren, welche einige Stunden vorher seziert
wurden, zog ich nur zum Vergleich heran.

Bei der Sektion erschienen Blat und alle inneren Organe &usserst blass,
Hamorrhagien waren hie und da zu sehen, die Leber stark verfettet, Milz dunkel
gefirbt. Gehirn und Riickenmark waren auch blass und weich, keine sonstigen
Verdnderungen makroskopisch im Nervensystem zu bemerken.

Mikroskopische Untersuchung.

Rickenmark: In akut vergifteten Fillen sieht man bereits deut-
liche Verinderungen der Ganglienzellen an Nissl-Priparaten. Die
farbbare Substanz vieler Zellen im Vorderhorn und in anderen Teilen
der grauen Substanz zeigen feinkodrniges Aussehen; manchmal ist der ganze
Zelleib oder eine Partie desselben diffus gefirbt, auch die Protoplasma-
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fortsitze sind oft diffus gefirbt. Solche Zellen sind oft geschwollen,
abgerundet.

In subakuten Fillen sind diese Verinderungen etwas verschieden.
Die Zellen sind nicht deutlich geschwollen, die farbbare Substanz der
grossen multipolaren Vorderhornzellen erscheint hiufig teilweise fein-
kornig zerfallen. Im Hinterhorn und in der zentralen Partie der grauen
Substanz sieht man geschrumpfte Zeilen mit diffus dunkel gefarbten
groben Klumpen im verschmilerten Zelleib; die Protoplasmafortsitze
solcher Zellen sind gewunden und durch lange Strecken hin zu verfolgen.

An Gliazellen in der grauen Substanz fillt die unregelmissige
Form des Zellkerns in Nissl-Prdparaten auf. Er ist oft eingekerbt,
an einem Ende konisch ausgezogen oder geknickt, was in normalen
Priparaten auch zuweilen, aber nicht so hiufig und ausgeprigt an-
getroffen wird. ‘

Fig. 1.

Querschnitt des Riicken-
marks eines subakut ver-
gifteten Pyrodin-Kanin-
chens. Marchi-Priaparat.

In Marchi-Praparaten sieht man feine schwarze Korner in Ganglien-
und Gliazellen. Dieses ist aber besser an Scharlachrot-Priparaten zu
beobachten. Sowohl in grossen multipolaren als auch kleinen Ganglien-
zellen des Riickenmarks sind gewohnlich ganz feine rote Kérner zer-
streut oder in einer Partie des Zelleibs angehiuft. Gliazellen enthalten
auch oft kleine rote Tropfen in ihrem Zelleib, die Adventitiazellen der
Gefisswand zeigen solche Korner in reichlicher Menge.

An Marchi-Querschnitten sieht man in allen Fillen mehr oder
weniger ausgeprigt eine Vermehrung der schwarzen Schollen in allen
Riickenmarksstringen, besonders ist in 2 subakuten Fillen die reich-
lichere Tiipfelung der Hinterstringe auffallend. Hier ist insbesondere
der hintere Teil dieser Stringe mit der Wurzeleintrittszone stirker ge-
tipft. In den Vorder- und Seitenstringen enthilt der periphere Teil
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mehr schwarze Schollen. Diese Vermehrung der Marchi-Schollen ist
im Halsmark stirker ausgeprigt, im Sakralmark ist fast keine besondere
Anhdufung zu bemerken. Die Hinterwurzelfasern zeigen in ihrem intra-
medulldren Verlauf nicht sehr zahlreiche Schollen.

Dieser Befund stimmt mit demjenigen von Edinger und Roth-
mann Uberein, und es ist nicht zu leugnen, dass durch experimentelle
Anidmie oder durch Pyrodinvergiftung bei Tieren eine Vermehrung der
Marchi-Schollen im Riickenmark hervorgerufen wird.

Wenn man jedoch einen solchen Querschnitt nach Mallory nach-
farbt, dann sieht man, dass nur ein kleiner Teil dieser schwarzen
Schollen das ganze Lumen der betroffenen Nervenfasern einnimmt,
Grosstenteils liegen sie zwischen den Nervenfasern und zwar in den
Zwischenriumen einiger Fasern oder dicht am Querschnitt einer Faser,
und sind von dem Gliagewebe, welches diese Nervenfaser umgibt, auch
umschlossen (Taf. XXXIIL Fig.1). Sie befinden sich einzeln oder in Gruppen,
ofter liegen ein paar kleine Schollen an einer grossen. Sie sind ge-
wohnlich rundlich, aber zuweilen bieten sie lingliche, eckige oder un-
regelmsssige Formen dar. An den grossen Schollen ist es oft zu er-
sehen, dass sie sich aus mehreren kleineren zusammensetzen. Man sieht
auch in den Nervenfasern selbst lingliche oder runde Schollen, welche
in einer Partie der Markscheide bald im #usseren Teil derselben, bald
dem Achsenzylinder nahe liegen. Diese sind gewdhnlich noch klein
und manchmal mit Osmium nur braun gefarbt.

Instruktivere Bilder, welche das Verhalten der feinen Verinderungen
der Nervenfasern zeigen, geben Langsschnitte. In diesen finden sich
Fasern in Waller’scher Degeneration hier und da in geringer Anzahl,
in den subakuten Fillen etwas zahlreicher als in den akuten. Freilich
triffc man zuweilen auch im Riickenmarke normaler Kaninchen einige
Fasern in dieser Degeneration, bei vergifteten Tieren treten sie jedoch
hiufiger auf. Sie sind meistens noch im Anfangsstudium dieser De-
generation, deren histologisclie Vorginge jetzt durch die Untersuchungen
von Jakob genauer bekannt sind, und bilden dann grosse Marchi-
Ballen mit eingeschlossenen Resten von zerfallenen Achsenzylindern,
mit eingetretenen Gliazellen.

Grosstenteils liegen aber die schwarzen Schollen an Nervenfasern,
welche in ihrer Kontinuitit nicht unterbrochen sind, besonders an Schniir-
ringen gruppirt (vgl. Taf. XXXIII, Fig. 7). Sie sind an den Schniirringen
von der gewncherten Glia umschlossen, oft im Zelleib oder in den Fort-
sitzen der hier liegenden Gliazellen aufgenommen. An anderen Stellen
finden sich vereinzelte schwarze Schollen, entweder in der Markscheide
oder dieser anliegend. Letztere sind dann ebenfalls von Glia umbhiillt,
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Die von Elzholz in peripheren Nerven beschriebenen und nach
ihm genannten Korperchen stellen nach Elzholz kieine, zumeist kugelige,
osmierte Produkte dar, die einerseits zwischen Schwann’scher Scheide
und Markscheide eingelagert sind, andererseits in den Zellen der
Schwann’schen Scheide liegen. In Schwann’schen Zellen sind die
Kiigelehen kleiner als ein kleiner Lymphozyt, wihrend die- zwischen
Markscheide und Schwann’scher Scheide eingelagerten Gebilde etwas
grosser sind. Doinikow hat nachgewiesen, dass sémtliche Elzholz-
schen Korperchen im Plasma der Schwann’schen Zellen liegen. Aehn-
liche Gebilde finden sich, wie bekannt, auch im Zentraluervensystem
vom Menschen und Tiere schon normaler Weise innerhalb oder ausser-
halb der Markscheide, besonders an Schniirringen. In pathologischen
Fillen vermehren sie sich, ihre Grosse schwankt von einer
kleinen winzigen -bis zu einer grossen Kugel, auch diese
grossen und kleinen Gebilde im Zentralnervensystem sollen
in gleicher Weise Elzholz’sche Kérperchen genannt werden.
Die zahlreichen osmierten Gebilde an Schnirringen und in
interanuliren Segmenten, wie ich sie oben bei der Pyrodin-
vergiftung beschrieben habe, stellen die vermehrten Elz-
holz’schen Korperchen dar.. Diese sind im allgemeinen bei
akut vergifteten Tieren viel grésser als bei subakut ver-
gifteten. KEs zeigte sich also bei dieser Vergiftung eine An-
sammlung der Elzholz’schen Kérperchen, vorzugsweise an
den Schnirringen zahlreicher Nervenfasern im Rickenmark.
Das weitere Schicksal der in dieser Weise erkrankten Fasern konnte
ich nicht verfolgen. Wahrscheinlich folgt aber einer derartigen segmen-
tiren Erkrankung ein dissezierender Prozess, die sekundire Degeneration
der Nervenfasern, welche hier und da in diesem Riickenmark angetroffen
wurde.

Dann wurde beobachtet eine eigentiimliche Erkrankung der feinen
markhaltigen Nervenfasern, der kornige Zerfall der Achsen-
zylinder. Diese Veriinderung kommt ausnahmslos in allen Fillen der
akuten Vergiftung an zablreichen feinen Fasern des Riickenmarks vor
(Taf. XXXIIL, Figg.2,3; Taf. XXXIV, Fig. 15). Tnnerhalb der gut erhaltenen
Markscheide finden sich an der Stelle des Achsenzylinders meist runde
mehr oder weniger weit von einander entfernt liegende, reihenweise an-
geordnete Korner. Sie sind am Mallory-Priparat gewdhnlich intensiv
blau gefirbt und zwar tiefer als der normale Achsenzylinder, gelegent-
lich aunch gelb oder rdtlich. Zuweilen zeigt sich zwischen diesen
Kérnern eine schwach gefirbte, feinkornige oder unregelmissige, schmutzige
Detritusmasse. Die Markscheide ist oft streckenweise spindelférmig auf-
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getrieben, wie es Zupfpriparate namentlich deutlich zeigen, die Elz-
holz’schen Korperchen sind nicht wesentlich vermehrt im Vergleich
mit normalen feinen Fasern.

Diese Korner sind von gleichmiissiger Grisse oder es liegen grossere
und kleinere nebeneinander, zuweilen sind sie linglich und gelegentlich
kommen streckenweise lingere Achsenzylinderfragmente zustande. Diese
Fragmente firben sich ebenfalls intensiver bzw. nehmen eine andere
Farbe an (Mallory) als der normale Achsenzylinder; oft sieht man an
ihnen den Beginn kornigen Zerfalls, so dass tief gefirbte rundliche
Stiicke durch die blass, manchmal etwas rotlich gefarbten Zwischenstiicke
verbunden sind (Taf. XXXIII, Fig. 2). In der Regel liegen die Korner
in einer Reihe, bisweilen sind kleinere Kérner gehiuft, besonders an
Stellen, an denen die Faser aufgetrieben erscheint. Auch in etwas
dickeren Fasern liegen viele kleine Kérner in mehreren Reihen. In
Alzheimer-Mann’schen oder Yamagiwa’schen Priparaten erscheinen
diese Kérner intensiv blau und in S#urefuchsin-Lichtgrin-Priparaten
tiefgriin gefdrbt, ofter werden sie auch bei allen diesen Firbungen rot
tingiert.

In den subakuten Fillen kommen kornig zerfallene Achsenzylinder
seltener vor. Die Achsenzylinder der meisten feinen Fasern zeigen keine
Kontinuitatsunterbrechung, bel genauer Beobachtung bemerkt man je-
doch dentliche Verinderungen an Achsenzylindern solcher Fasern
(Taf. XXXV, Fig. 19). Thr Verlauf zeigt ein ungleichmissiges Kaliber
und zwar erscheinen sie an mehreren Stellen spindelférmig aufgetrieben.
Dass diese Auftreibung nicht eine einfache Quellung ist, beweisen ihre
Form und Farbungsbeschaffenheit. Die verdickten Strecken firben sich
nimlich mit verschiedenen Farbstoffen tiefer und in anderer Farben-
nuance als normale Axone, z. B. nach Mallory matt tiefblau, manchmal
gelb oder rotlich, mit Siurefuchsin-Lichtgriin mattgriin oder violett
oder sogar rotlich. Nieht nur die verdickte Stelle sondern auch der
tbrige Verlauf des auf solche Weise verinderten Achsenzylinders zeigt
oft ahnliche Versinderungen des Verhaltens gegeniiber den Farbstoffen.

Bei starker Okularvergrosserung (Komp. okul. 8) fillt eine Kérnung
oder ungleichmissige Farbung an den aufgetriebenen Achsenzylinder-
abschnitten auf, zuweilen erscheinen diese Strecken wabenartig oder
vakuolisiert. In Siurefuchsin-Lichtgriinpriparaten sieht man an solchen
Achsenzylindern kleinere oder grossere kreisrunde Korner, welche
meistens tiefrot, ausnahmsweise griin gefirbt sind. Die Kdérner finden
sich an verdickten Stellen in grossen Haufen, in Strecken mit normalem
Kaliber liegen sie zerstreut. Zuweilen sind einzelne Kérner so gross,
dass der Achsenzylinder eine kugelige Verdickung bildet. An der ver-
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dickten Stelle ist der Achsenzylinder ofters bereits teilweise kornig zer-
fallen, allerdings sieht man gelegentlich zwischen den Kornchenhaufen
den verjiingten Axon ziehen. Manchmal ist die zirkumskripte Schwellung
des Achsenzylinders sehr stark, etwa um das Zehnfache des gewdhn-
jichen Masses. Solche Fasern haben eine besonders starke Affinitit zu
Saurefuchsin. )

Auch an Bielschowsky-Priparaten zeigt sich eine deutliche
Kornerbildung in den Achsenzylindern (Taf. XXXVII, Fig. 27). So ver-
dnderte Achsenzylinder werden im aligemeinen schwach mit Silber im-
priagniert, im gelblich gefirbten Axoplasma treten stirker imprignierte
Kérner hervor. Im Gegensatz zu Mallery- oder Siurefuchsin-Lichtgriin-
priparaten sind hier aber diese Korner nicht stirker, sogar oft schwiicher
als der normale Achsenzylinder imprigniert. Die Kérner, welche relativ
stark gefarbt sind, scheinen das Anfangsstadium der Verinderung dar-
zustellen, mit deren Fortschreiten wird die Firbung schwicher, schliess-
lich sind sie kaum erkennbar. Im Silberpriparat stehen die Korner,
welche in Mallory-Priparaten scharf getrennt erscheinen, meistens
noch durch die schwach impriignierten Teile des Axons miteinander in
Verbindung. Es ist allerdings nicht zu entscheiden, ob dieser schwach
gefirbte Teil noch den Rest des Achsenzylinders oder einen anderen
Bestandteil der Nervenfasern darstellt, weil der verinderte Achsen-
zylinder manchmal ebenso schwach gelb wie die Markscheide und das
Gliagewebe imprigniert wird.

Die Kérnerbildung im Achsenzylinder bildet offenbar die
Vorstufe des kdrnigen Zerfalls; in den subakuten Fallen sieht
man verschiedene Stadien dieses Prozesses. So entstehen
stellenweise Verdickungen des Achsenzylinders, welche sich
durch matte und tiefe Férbung auszeichnen. Durch diese
Verdickung des Achsenzylinders wird die Markscheide passiv
aufgetrieben, so dass eine Strecke der betreffenden Nerven-
fasern eine Spindelform zeigt, in der die Markscheide durch
diese Auftreibung verdiinnt wird Hand in Hand dawit
treten tief gefdrbte Koérner in diesem Achsenzylinder auf,
und zwar zahlreicher an der verdickten Stelle, sparlicher
im Zwischenstiick. In vorgeschrittenen Stadien firbt sich
das Axoplasma immer blasser, bis es endlich aissolches ver-
schwindet und nur diese Korner iibrig lasst. Man sieht nicht
selten Bilder, in denen der Achsenzylinder streckenweise
schon kornig zerfallen ist, wahrend er im anderen Teil der
Faser noch in seiner Kontinuitat erbalten ist, aber mit schon
ausgebildeter Kdrnung. Die zerfallenden Achsenzylinder
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verindern ihre chemischen Eigenschaften, indem die Korner
oft die Fahigkeit bekommen, sich wit sauren Farbstoffen zu
farben.

Solehe kornig zerfallene Achsenzylinder finden sich fiberall in der
weissen Substanz des Riickenmarks, wo feine Fasern sich vorfinden, be-
sonders in der Nihe der grauwen Substanz; manchmal treten die zahl-
reichen verinderten Fasern biindelweise aunf. Auch zeigen die feinen,
von der weissen nach der grauen Substanz quer verlaufenden Fasern
ofter diese Veranderung. In seltenen Fillen gelang es, am Mallory-
Priiparat in Kollateralen die Kornerbildung im Achsenzylinder zu beob-
achten, wihrend die Stammfasern keine Verdnderung zeigten.

Diese feinen, kornig zerfallenen Fagsern zeigen ein anderes Bild als
die dicken Fasern in Waller’scher Degeneration, bei welcher die Mark-
scheide zahlreiche Markballen bildet und der Zerfall des Achsenzylinders
nicht so regelmissig ist. Bei der hydropischen Erweichung nach
Minnich zeigen die Nervenfasern spindelférmige Auftreibungen und die
Tendenz, in einzelne Segmente zu zerfallen. Der Achsenzylinder aber
windet sich korkzieherartig durch und rolit sich spiralig auf. Veriinde-
rungen der Neuroglia treten gleichzeitig auf. Dass der kornige Zerfall
keine agonale oder priagonale Verinderung ist, beweist das Vorkommen
dieser Verinderungen auch an Tieren, die vor Eintritt der Agonie ge-
totet wurden. Als Leichenerscheinung tritt auch ein Zerfall des Achsen-
zylinders auf; dabei ist dieser in schmutzige, feine Kdrner zerstiubt,
die nach Mallory sich blass firben. Dies ist nicht mit der schonen,
scharf gefirbten, regelmissigen Kornerbildung in dieser Veranderung zu
verwechseln. Von den Alzheimer’schen Fillkorperchen, welche gleich-
zeitig mit der amoboiden Umwandlung der Gliazellen auftreten konnen,
unterscheiden sich die eben beschriebenen Achsenzylinderkérner durch
die typische reihenweise Anordnung und Lage innerhalb der Markscheide
und ihre starke Tinktion. Rosenthal hat vor kurzem denselben
kornigen Zerfall des Achsenzylinders bei experimentellen Vergiftungen
mit Krampfgiften beobachtet. Es ist schwer, iiber die Reaktion des
Gliagewebes auf die Affektion der feinen Fasern ein Urteil abzugeben.
Manchmal sieht man, dass grosse Gliazellen oder ihre Fortsitze soiche
Fasern iiberbriicken, aber es ist nicht ohne weiteres zu sagen, dass es
sich um eine reaktive Brscheinung der Gliazellen handelt, da dies sonst
auch normalerweise vorkomms,

Das Gliagewebe in der weissen Substanz im allgemeinen
ist darum aber nicht ohne Verinderungen. In Nissl-Priparaten sieht
man keine Vermehrung der Zellelemente. Man trifft hier und da ver-
grosserte Gliazellen an, deren Zelleib bei dieser Firbung diffus oder
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feinkérnig erscheint. Der Kern solcher Zellen ist oft sebr blass und
aufgeblaht. Diese Vergrosserung des Gliazelleibs ist deutlicher im
Mallory-Priparat zu beobachten (Taf. XXXIII, Fig. 5). Sie sind mehr
aufgequollen als hypertrophiert, werden schwicher als die normalen Zellen
gefdrbt, und der stark vergrﬁsserte Zelleib scheint locker und deutlich
kornig. Oefter ist diese Auflockerung weiter fortgeschritten, und der
Zelleib erscheint zerrissen oder zerfallen. Als dessen Rest sieht man
dann eine schwach blau gefarbte kornige Masse in der Umgebung des
aufgebliihten Zellkerns. In einem solchen aufgelockerten oder zer-
fallenen Zelleib befinden sich hiufig schwach gefirbte (blau nach
Mallery, griin mit Saurefuchsin-Lichtgriin) grosse, kreisrunde, manch-
mal ringférmige Korner, welche ohne Zweifel die Produkte des Glia-
zelleibs selbst bei seinenregressivenVersinderungen darstellen (Taf. XXXIII,
Fig. 5 ¢). Ausserdem sind in der weissen Substanz Gliazellen in ge-
ringer Anzahl zu sehen, deren Zelleib vergrissert und tief gefirbt ist;
in diesem findet man zuweilen wenige, tiefblau im Mallory-Priparat ge-
farbte Korner. Selten trifft man die Zellen mit noch normalem Zelleib
an, wahrend deren Kern aber verkleinert und tief gefirbt ist. Amdoboide
Zellen waren pur in einem mehrere Stunden nach dem Tode sezierten
Falle zu beobachten.

An Gefissen sind keine merklichen Veréinderungen vorhanden, ausser
selten anzutreffenden kleinen frischen Blutungen.

In Fettpraparaten sieht man fast keine Fetttropfen in der weissen
Substanz des Rickenmarks, die Fasern im kornigen Zerfall zeigen keine-
lipoiden Tropfen.

Riickenmarkswurzein: Mehr in den Hinterwurzeln und weniger
in den Vorderwurzeln ist eine Tiipfelung mit schwarzen Schollen in
Marchi-Priparaten zu bemerken (vergl. Taf. XXXIII, Fig. 9). Sie liegen
an den eintretenden Hinterwurzelfasern stellenweise gruppiert oder ver-
einzelt, wie es an einem gut getroffenen Diagonalschnitt nach Ober-
steiner und Redlich deutlich zu beobachten ist. Fasern in Waller-
scher Degeneration sind fast gar nicht vorhanden. Die Grenze zwischen
dem gliosen und bindegewebigen Teil dieser Fasern bildet eine be-
merkenswerte Stelle fiir die Erkrankung der Riickenmarksfasern. Man
sieht an dieser Stelle oft einige Elzholz’sche Korperchen, wie an anderen
Schniirringen; sie liegen meistens im gliosen Teil, von der Glia dieser
Partie umhiillt. An dem durch die Pia mater eingeschniirten Teil der
Wurzeln zeigt sich keine besondere Erkrankung der Fasern. Der extra-
medullire gliose Teil der Hinterwurzel enthilt im allgemeinen nicht
wenige Elzholz’sche Korperchen, eine auffallende Vermehrung der.

letateren ist stets an den Stellen zu finden, wo die Waurzelfasern in .
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53, Heft 3. 63
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die Riickenmarkssubstanz eintreten, und die bis dahin parallel ver-
laufenden Fasern allmihlich ihre Verlaufsrichtung indern, um nach
verschiedenen Richtungen auszustrahlen. Hier krenzen sieh die Fasern
aus demselben Biindel und aus anderen nebeneinander liegenden Wurzel-
biindeln mit den lings verlaufenden Strangfasern. Teilungen von ein-
tretenden Nervenfasern kommen an dieser Stelle oft vor. Der Grund,
weshalb Elzholz’sche Koérperchen hier besonders reichlich angetroffen
werden, wird wohl darin zu suchen sein, dass sich diese besonders an
den Ranvier’schen Schniirringen anhiufen, und an dieser Stelle eben
zahlreiche Schniirringe vorhanden sind — die ersten, welche im glissen
Teil der Wurzelfasern auftreten.

In dieser Partie zeigen spirliche feine markhaltige Nervenfasern
die Kornerbildung oder den kornigen Zerfall, einzelne Gliazellen ent-
balten auch basophile K¢rner und manchmal Marchi-Schollen in ihrem
Zellleib oder in den Fortsitzen eingeschlossen. Im bindegewebigen Teil
der Wurzeln bemerkt man kaum Verfinderungen; die Elzholz schen
Korperchen sind vermehrt, aber nicht in dem Masse wie im
gliosen Teil.

Gehirn: Im Nissl-Priparat sind die Pyramidenzellen der Hirn-
rinde, besonders in den tieferen Schichten, diffus gefirbt. Ihr Kern
zeigt oft eine starke Runzelung. Im II. Blatt des Ammonshorns er-
scheinen die grossen Pyramidenzellen aufgequollen, die firbbare Sub-
stanz bildet ein sehr weitmaschiges Netz, besonders am basalen Teil
der Zelle.

An Marehi-Priparaten sieht man auch in den Grosshirnhemi-
sphiren eine Vermehrung der Elzholz’schen Kérperchen, welche aller-
dings nicht so ausgeprigt ist wie im Rickenmark. Dem diinnen
Kaliber der Fasern entsprechend sind sie hier kleiner; was ihre Lokali-
sation anbetrifft, so ist keine besondere Anhiufung in bestimmten
Fasersystemen zu bemerken. Feine Achsenzylinder im kornigen Zerfall
werden hier nur selten angetroffen, dagegen ist der kérnige Zerfall der
Achsenzylinder im Kleinhirn sehr auffallend. Im Querschnitt des
Marklagers finden sich zahlreiche Fasern, deren Achsenzylinder schwach
gefirbt und gequollen erscheinen. In der Mitte des Achsenzylinder-
querschnittes oder etwas seitlich liegen tiefblau oder etwas ritlich im
Mallory-Priparate erscheinende Kérner. Wie am Lingsschunitt deutlich
zu sehen ist, sind diese gekdrnten Achsenzylinder meistens, selbst in
akuten Vergiftungsfillen, nicht in der Kontinuitit unterbrochen. Die
Vermehrung der Elzholz schen Korperchen ist auch stirker als in den
Grosshirnhemisphéren; sie sind im allgemeinen klein und gruppieren
sich oft an den Schniirringen. Die Zelleiber der Gliazellen sind eben-
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falls manchmal vergrdssert oder gequollen und enthalten schwach
gefarbte basophile Korner, sebr oft schwarze Schollen in Marchi-
Praparaten.

In der Medulla oblongata und im Pons zeigen grosse multi-
polare Ganglienzellen in den Ursprungskernen der motorischen Hirn-
nerven und auch kleine Ganglienzellen am Nissl-Praparate zuweilen anch
Zhnliche Verdnderungen wie im Riickenmark. Im Marchi-Priparate be-
merkt man anch eine diffuse Vermehrung der Elzholz’schen Kérperchen,
die motorischen und sensiblen Wurzeln tragen viele schwarze Korner.
Auffallend ist hier die Gruppierung der letzteren an Schniirringen
einzelner Wurzelfasern, es ist jedoch weder die fortgeschrittene, zirkum-
skripte Erkrankung der Nervenfasern, noch das Bild der Waller’schen
Degeneration zu beobachten.

Feine Fasern verschiedener Gebiete des Hirnstammes zeigen
auch den kornigen Zerfall oder die Kdrnung des Achsenzylinders, je-
doch sind sie nicht so zahlreich wie im Riickenmark. Nur in sub-
akuten Fillen findet man eine' grosse Menge von Bindearmfasern in
dieser Verinderung. 8ie sind offenbar noch in frilheren Stadien der
Erkrankung, es treten relativ grosse Korner in einiger Entfernung von-
einander reihenweise auf, ohne dass der Achsenzylinder schon in seiner
Kontinuitit unterbrochen wire. Die Zwischenstiicke sind hier meistens
nicht schwaeh gefirbt, aber deutlich verjiingt, so dass der Achsen-
zylinder perlenschnurartig erscheint. Diese elektive Affektion der Binde-
armfasern ist sehr beachtenswert; sie zeigt, dass diese Verinderung nicht
auf die Lokalisation der betreffenden Fasern zuriickzufiihren ist, denn
‘die Bindearmfasern bilden hier kein kompaktes Biindel. Zwischen
ihnen liegen noch zandere feine Fasern, und dennoch sind nur die
ersteren in grosser Anzahl verindert, wihrend die Achsenzylinder der
benachbarten Fasern anderen Ursprungs keine Kérnung zeigen. Dies
mag damit zusammenhingen, dass, wie oben geschildert, viel Fasern im
Kleinhirn auch diese Kornung aufweisen. Gliazellen dieses Gebiets
zeigen auch Zihnliche Verinderungen wie in anderen Teilen.

In Fettpriparaten sieht man in der Hirnrinde ziemlich reich-
liche lipoide Korner, und zwar weit mehr als im Riickenmark. Sie
finden sich in Gefisswinden, in Ganglien- und Gliazellen. Mit Nilblau-
sulfat werden sie in der Gefisswand gewdhnlich blaurot gefirbt und
bilden Gruppen von fast gleich grossen Kérnern in den Adventitiazellen.
Auch in den Endothelzellen sind spirliche kleine blaurote Korner zu
sehen (Taf. XXXVI, Fig. 22). Ganz blau oder rotlich gefirbte Korner
sind selten. Mit Sudan III firben sie sich rétlichgelb, mit Neutralrot
gelbrot, nach Fischler oder Smith nur teilweise positiv. Sie zeigen

63*
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keine Doppelbrechung. Lipoide Korner in Ganglien- oder Gliazellen
sind wegen ihrer Feinheit nur in Seharlachrotpraparaten deutlich zu
sehen. In der ganzen Rinde finden sich zerstreut lipeidhaltize Zellen;
besonders mittelgrosse und grosse Pyramidenzellen, sowie Zellen der
polymorphen Zellenschicht enthalten ziemlich reichliche kleinste lipoide
Korner. In den Protoplasmafortsitzen finden sich gewdhnlich keine
Lipoide, nur ausnahmsweise sind einige Korner an der Abgangsstelle
von Dendriten zu bemerken. Die lipoiden Kdrner in den Gliazellen
sind nicht zahlreich und fast von gleicher Grosse, manchmal sind sie
so fein, dass sie kaum sichtbar sind.

In der Markstrahlung sieht man nur spérliches Fett. Selten finden
sich wenige lipoide Korner in der Gefasswand. Im Thalamus und
Corpus striatum sind lipoidhaltige Ganglien- und Gliazellen wie in der
Hirnrinde, jedoch in geringerer Menge vorhanden. In der Pia mater
sind nur spirliche Fettkorner in der Gefiisswand zu sehen.

Lipoide Korper sieht man auch in normalen Kontrollpraparaten,
allerdings besonders bei #lteren Tieren sowohl in der Gefisswand, als
auch in Ganglien- und Gliazellen; sie sind in der Hirnrinde zahlreicher
als im Riickenmark. Bei der Pyrodinvergiftung sind sie im allgemeinen
vermehrt, besonders in den subakuten Fillen. In den firberisch
chemischen Reaktionen der Lipoidtropfen ist kein deutlicher Unter-
schied zwischen den akuten und subakuten Fillen wahrzunehmen.

Nervus opticus: Die Nervenfasern zeigen ein normales Verhalten,
es ist keine besondere Vermehrung der Elzholz’schen Karperchen zu
bemerken. Das hier so méichtig entwickelte Gliagewebe zeigt keine
bemerkenswerten Alterationen; es treten in blassgefirbten Gliazell-
leibern basophile Korner oder Ringe auf wie im Riickenmark.

Periphere Nerven: Sie zeigen keine oder sehr geringe Ver-
inderungen; hochstens bemerkt man an den Extremititennerven eine
leichte Vermehrung der Elzbolz’schen Kérperchen und leichte Wucherung
der Protoplasmastruktur der Schwann’schen Zellen, oft mit einigen Ein-
schliissen in ihrem Zelleib. Es ist weder das Bild der Waller’schen
Degeneration noch das der segmentéren Prozesse zu sehen.

II. Klinisch-pathologischer Teil.

3 Fille von schwerer Anédmie,

Fall 1. T. A., 39 Jahre alter Mann, keine besondere hereditire Be-
lastung. Seit Anfang 1911 grosse Midigkeit, seit Marz 1911 bettligerig, sehr
blass, zunehmende Schwiche mit Atemnot, 20.11.11 bis 27.2.12 in der
medizinischen Klinik behandelt, als pernizitse Anfimie diagnostiziert. Der
Himoglobingehalt des Blutes stieg unter Arsenbehandlung von 15pCt. auf
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80pCt. Die pathologischen Zellformen verschwanden vollkommen. Nach seiner
Entlassung wurde ein langsames aber stetiges Fallen des Hamoglobinwertes
wieder konstatiert, und wegen der zunehmenden Miidigkeit wurde er am 1.4.12
wieder aufgenommen. :

Status: Kriftig gebauter Mann, auffallende Blisse der Haut und der
Schleimhfiute mit einem Stich ins Zitronengelbe, keine eigentlichen Oedeme,
keine Driisenschwellungen. Blutbefund: Himoglobin 30 pCt., Erythrozyten
2400000, Megalozyten, starke Poikilozytose, spérliche Normoblasten. Leuko-
zyten 8200. Blutbefund verschlechtert sich allmahlich. 20.4. Hb.-Gehalt
20pCt. 26. 4. 10pCt. 5. 5. 12 Exitus.

Anatomische Diagnose (Dr. Jonas): Pernizidse Andmie. Allgemeine
schwere Anémie, Schwellung und myeloide Umwandlung der Milz, rotes
Knochenmark, triibe Schwellung der Nieren, fettige Degeneration des Herz-
maskels, Dilatation des ganzen Herzens, Lungentdem, pleuritische Ver-
wachsungen beider Lungen.

Fall2. T.M., 52 Jahre alter Mann, keine hereditire Belastung nach-
weisbar. Potus und Infektion werden negiert. Seit 2 Jahren leidet Patient an
standigen Durchfillen, Abnahme des Gewichtes und Appetitlosigkeit. Vor
5 Wochen bemerkte Patient zuerst bei geringen Anstrengungen sin grosses
Mattigkeitsgefiihl, das immer mehr zunahm.

Status 20.8.12. Schlechter Ernidhrungszustand, Hautfarbe fahlgelb,
tber der rechten Lungenspitze vereinzelte Rhonchi, Erbrechen. Erythrozyten
800000, Leukozyter 1900, Hamoglobingehalt 25pCt. Weder Eiweiss noch
Zucker im Harn. 28. 8. 12 Exitus,

Anatomische Diagnose (Dr.Martius): Anaemia gravis. Hochgradiges
Lungenddem, pneumonische Herde in den Unterlappen, Verwachsungen des
rechten Unterlappens, kleiner tuberkuldser Herd mit frischen Tuberkeln im
rechten Oberlappen. Hochgradige Verfettung des Herzmuskels, rotes Knochen-
mark, kleine Blutungen in der Hirnsubstanz und in anderen Eingeweide-
organen.

Fall 3. L.TF., 85 Jahre alter Mann. Patient war vor 4Jahren zum ersten
Mal wegen der Blutarmut im Lazarett, durch Badekur wieder wohl. Seitdem
oft bettligerig, blutarm. Seit 14 Tagen sehr schlechtes Befinden; hat ofters
erbrochen, es besteht Widerwillen gegen Milch und Fleisch, zeitweise Durchfille.

Status 6.3.13. Hauifarbe bleich, fahl, Sclerae leicht»gelblich,'Zungen-
und Mundschleimhaut sehr blass und trocken. Hamoglobingehalt 10 pCt.,
Erythrozyten 500000, Leukozyten 1600. Am Abend desselben Tages Exitus.

Anatomische Diagnose (Dr. Goldschmid): Perniziose Ansmie.
Rotes Knochenmark, Lymphdriisenritung, braune Pigmentierung der Nieren und
der Leber, diinnfliissiges, kaum geronnenes Blut. Sehr vorgeschrittene Ver-
fettung des Myokards, kleine Zyste der Epiphyse. Feinste Himorrhagien im
Gehirn, in den Nierenbecken und in der Pleura, entziindliches Oedem des
Unterlappens der Lunge, Pleuraadhésionen, Naevi pigmentosi und ausgedehnte
Pigmentanomalien an der ganzen Haut,



990 Dr. J. Shimazeno,

Ich fiihle mick verpflichtet, auch an dieser Stelle nochmals Herrn
Prof. Dr. Schwenkenbecher, Direktor der medizinischen Klinik, wie
Herrn Prof. Dr, Fischer, Direktor des Senckenbergischen pathologisch-
anatomischen Institutes, meinen besonderen Dank fir die giitige Ueber-
lassung dieser Fille resp. des Materials abzustatten.

Mikroskopische Untersuchung des Nervensystems:

Rickenmark: Die Verinderungen der Ganglienzellen im
Nissl-Priparat sind leichteren Grades. Grosse multipolare Ganglien-
zellen der Vorderhdrner firben sich manchmal im zentralen Teile des
Zelleibs fast homogen oder feinkdornig; selten bei grossen, hiufig je-
doch bei kleinen Zellen ist die farbbare Substanz diffus im ganzen Zeli-
leib aufgelost. Solche Zellen sind geschwollen, abgerundet, der Kern
liegt exzentrisch. In anderen Zellen sind die Protoplasmafortsitze zu-
weilen geschwunden, tiefer gefsrbt, oder sie zeigen eine leicht varikose
Form. Viele Zellen enthalten sehr grosse Mengen von gelbem Pigment,
welches den grossten Teil des Zelleibs einnimmt. Der Zellkern ist dann
peripher verschoben und abgeplattet (Taf. XXXIII, Fig. 4), in sehr stark
pigmentierten Zellen ist er nicht mehr zu sehen.

Im Bielschowsky-Priparat bemerkt man wenig Verinderungen an
den Neurofibrillen der Ganglienzellen. Reichliche Lipochromkéorner
liegen in einem tief impragnierten Netz. Dieses ,réseau spécial de la
région pigmentée* (Marinesco) hat die stirkste Affinitdt zum Silber;
so ist z. B. im gewdhnlichen Bielschowsky-Priparat dieses Netz aus-
nahmslos deutlich imprigniert, wibrend die intrazelluliren Neurofibrillen
fast garnicht hervortreten und erst nach mehrfacher Wiederholung des
Bielschowsky-Verfahrens schirfer zum Vorschein kommen.

Hiufig finden sich zahlreichere Gliazellen um einzelne Ganglien-
zellen herum. Selten und nur an kleinen Glanglienzellen sieht man
Bilder, welche als Neurophagie zu deuten sind. Gliazellen sind nicht
sichtlich vermehrt, die kleinen mit chromatinreichem, dunkel gefirbtem
Kern treten wegen ‘starker Farbung der Kerne scharf hervor. An den
Kernen dieser Gliazellen sind nicht selten Erscheinungen der Pyknose
und Karyorrhexis vorhanden. In der grauen Substanz trifft man hiofig
am Nissl-Priparat gelbliche Korner in den Gliazellen und meist grosse
griinliche Korner in den Gefdsswandzellen. Der Zentralkanal ist ge-
schlossen; hier finden sich vermehrte Ependymzellen mit grossem
chromatinreichem Kern. ,

In allen Hohen des Rickenmarks bemerkt man im Marchi-Priparat
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
stirker als der Burdach’sche mit diesen Schollen besit. An nach
Mallory nachgefirbten Priparaten sieht man, dass diese Schollen
grosstenteils zwischen den Nervenfasern oder in den noch erhaltenen
" Nervenfasern liegen und Elzholz’sche Korperchen darstellen. Es kommen
jedoch auch Bilder vor, in welchen 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
zwel ersteren Fillen tiiber den Querschnitt zerstreut, nirgends zeigen
sie eine besondere Gruppierung. Im dritten Fall sieht man zahlreiche
Fasern in Waller’scher Degeneration beiderseits im hinteren Teil des
Seitenstrangs, zahlreicher in der Pyramiden-, spirlicher in der Klein-
hirnseitenstrangbahn. Auch im Hinterstrang finden sich ziemlieh zahl-
reiche zerstrente Fasern in Waller’scher Degeneration. Dagegen ist die
allgemeine Vermehrung der Elzholz’schen Kérperchen in diesem Falle
nicht sehr betrichtlich. Die hinteren Wurzeln enthalten im glissen Teil
vermehrte Elzholz’sche Korperchen; auch hier ist zu betonen, dass eine
besondere Anhiufung derselben weder am Pialring noch an der Grenze
zwischen dem glidsen und bindegewebigen Teil zu bemerken ist. Da-
gegen finden sich zahlreiche Elzholz’sche Koérperchen an der Eintritts-
stelle der Wurzelfasern in die Riickenmarkssubstanz (Taf. XXXIII, Fig. 9).
Selten trifft man Fasern in Waller’scher Degeneration in den hinteren
Wurzeln an. An Kommissurenfasern (Commissura alba) sieht man reich-
liche schwarze Schollen. In der grauen Substanz zeigen sich auch zahl-
reiche Elzholz’sche Korperchen an Nervenfasern, sie sind bhier im all-
gemeinen feiner als in der weissen, entsprechend dem kleineren Kaliber
der Nervenfasern.

Die Elzholz’schen Korperchen im Riickenmark sind im allgemeinen
kleiner als bei den Versuchstieren. Wie oben geschildert, sind auch
bei der Pyrodin-Vergiftung die Elzholz’schen Korperchen in subakuten
Fallen kleiner als in akuten. Da es sich in den menschlichen Fillen
um einen chronisch-animischen Prozess handelt, so michte ich diese
kleinen Dimensionen der Elzholz’schen Korperchen auch hier auf den
langsam fortschreitenden Prozess zuriickfithren. Einzelne Nervenfasern
enthalten oft zahlreiche E1zholz’sche Kérperchen und zeigen verschiedene
Stadien der Verinderungen (Taf. XXXIII, Fig. 7). Zuerst zeigen sich mehrere
kleine, schwach osmierte Schollen in der Markscheide an beiden Seiten
des Schniirrings. Sie sind rundlich, linglich, oder unregelmissig ge-
staltet, manchmal ringformig. An anderen Fasern sind sie am Schniir-
ringe von der Markscheide ausgeschieden und von Glia umschlossen.
Bei starker Verinderung treten hier zahlreiche Elzholz’sche Korperchen
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auf, und der Achsenzylinder erscheint eine Strecke weit zu beiden Seiten
des Schniirrings der normalen Marksubstanz beraubt. Beide Enden der
formlich zuriickgezogenen Markscheide zeigen eine konische Form und
Doppelringe, doubles bracelets épineux (Nageotte), wie im normalen
Zustande (Taf. XXXIII, Fig. 7c). Diese vom Marke entblosste Strecke des
Achsenzylinders ist von vielen grosseren und kleineren geschwirzten
Markschollen umgeben. Sie sind im allgemeinen rundlich, haufig am
Rande gezackt und eingekerbt, manchmal farben sie sich ungleichmissig,
z. B. teilweise tief, teilweise nur wenig schwarz. Bei genauer Beobachtung
bemerkt man oft, dass sie aus mehreren kleinen Kornern bestehen.

Die Elzholz’schen Korperchen werden durch die Gliastrukturen um-
hiillt, wanchmal sieht man an dieser Stelle eine, seltener mehrere Glia-
zellen, welche in ihrem Zelleib und in den Fortsitzen diese Korperchen
einschliessen. Oefter bilden auch die Gliafasern kleine Ringe (Taf. XXXIII,
Fig. T¢c), diese sind zuweilen so fein, dass sie bei stirkster Vergrosserung
erst deutlich werden. Der Inhalt der Ringe ist gewdhnlich nicht sichtbar,
zuweilen ganz schwach osmiert. Auch an verschiedenen Stellen der
interanuldren Segmente zeigen sich hiufig schwarze Schollen im zentralen
oder peripheren Teile der Markscheide (Taf. XXXIII, Fig. 7d, e). Sie sind
rundlich, seltener linglich und von verschiedener Grosse. Wenn grosse
Elzholz’sche Korperchen innerhalb einer Nervenfaser liegen, dann wird
die Markscheide an dieser Stelle mehr oder weniger spindelformig
aufgetrieben. Die Schollen stillpen sieh von der Markscheide aus vor
und werden wohl schliesslich ausgeschieden, um weiterhin von Glia
umbhiillt zu werden. Im Mallory-Priparat farben sich solche Elzholz-
sche Korperchen gewdhnlich intensiver als das normale Mark, und
zeigen nicht selten im Zentrum eine andere Firbung als in den peripheren
Sehichten.

Haufig sind die Rizholz’schen Korperchen an den Schniirringen zum
grosseren Teile bereits weggeschafft (Taf. XXXIII, Fig.8), und die entblgsste
Achsenzylinderstrecke ist von reichlichen gligsen faserigen Strukturen
amgeben, welche, einander iiberkreuzend, nach verschiedenen Richtungen
hin verlanfen, um so bisweilen iber dem Achsenzylinder ein gross-
maschiges Netz zu bilden. Hier findet man bisweilen ganz feine runde
oder langliche fuchsinophile Kérner zwischen den gliosen Fasern. Durch
Nachfarbung des Marchi-Schnittes mit Siurefuchsin-Lichtgriin treten sie
auch als ganz feine rote Korner neben den schwarzen auf. Ob sie auch
von der Glia eingeschlossen sind, ist wegen ihrer Feinheit schwer zu
entscheiden.

Die der Markscheide beraubte Strecke des Achsenzylinders ist ver-
jiingt, wie es auch am normalen Schniirringe der Fall ist (Taf. XXXIII,
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Fig. 8). Er fiarbt sich schwach und nimmt manchmal eine rote Farbe
im Mallory- oder Siurefuchsin-Lichtgriin-Priiparate an. Der Rand ist
hiufig nicht glatt, erscheint gezackt und mit rot oder blau gefirbten
Fadchen beh#ingt. Bei vorgeschrittenen Verdnderungen firbt sich diese
Strecke des Achsenzylinders sehr schwach, sie erscheint manchmal
streifig, wabig oder kornig; zuweilen treten Korner deutlich auf. Selten
ist sie in der Mitte anfgehellt und erweckt dadurch einen réhrenformigen
Eindruck. Bielschowsky-Priparate zeigen auch die gleichen Ver-
dnderungen (Taf. XXXVII, Fig. 28). Die verjiingte Strecke ist schwach
imprigniert, manchmal so schwach, dass e$ schwer wird, sie als einen
Achsenzylinderteil zu erkennen, wenn sie nicht gewissermassen das
Verbindungsstiick zwischen beiden normal impragnierten Achsenzylinder-
strecken andeuten wiirde. Oft ist sie aber teilweise noch ziemlich gut
gefarbt, oder mit mehreren siark imprignierten Kornern verschen. Die
dem Achsenzylinder anhingenden Fadchen werden auch schwach im-
prigniert. An beiden Enden dieser Strecke ist der Achsenzylinder
manchmal verdickt, tiefer tingiert, und es scheint, als ob die Neuro-
fibrillen teilweise in der Kontinuitit unterbrochen und durch ihre
Elastizitdt nach beiden Seiten gezogen wiren.

Es handelt sich also um eine pathologische Steigerung
der Bildung von Elzholz’schen Kérperchen, welche, wie auch
aus der Pathologie des peripheren Nerven bekannt, zum voll-
stindigen zirkumskripten Markschwund fiithren kann. Der
entblosste Achsenzylinder wird oft allméhlieh affiziert, bis
er schliesslich dew Zerfall verfallt.

Anderseits sieht man hier auch Fasern in Waller’scher Degene-
ration, welche zwischen segmentir erkrankten Fasern zerstreut sind, daher
liegt der Gedanke nahe, dass das stark verinderte Achsenzylinderstiick
beim Fortschreiten des segmentiren Prozesses endlich zerfallt und die
Waller’sche Degeneration der betreffenden Fasern-erfolgt. Zwar finden
sich hier Nervenfasern in einer spater zu beschreibenden besonderen Er-
krapkung (neurolytische Schwellung), welche auch zur Waller’schen
Degeneration fihren kaon. Doch kommt diese Erkrankungsform im
ersten Fall nur sehr selten vor, und im zweiten fast ausschliesslich in
Herden. Daher konnen nicht alle diffus zerstreut auftretenden Fasern
in Waller’scher Degeneration auf diese Erkrankung zuriickgefiihrt
werden, sondern bilden wenigstens teilweise das letztere Stadium der
oben beschriebenen segmentiren Prozesse.

Die Fasern in Waller’scher Degeneration befinden sich in verschie-
denen Stadien dieses Prozesses; haafig trifft man hier Fasern in An-
fangsstadien dieser Degeneration an. Der Achsenzylinder ist stellenweise
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aufgetrieben, an einzelnen Stellen bereits fragmentiert. Die Markscheide
bat sich hier und da zu einzelnen konzentrischen Kugeln zusammen-
geballt, welche sich teilweise mit Osmiumsiure schwach firben. Die
Glia zeigt bereits Reaktionserscheinungen; oft dringen kleine Gliazellen
(die Myeloklasten von Jakob) in das Lumen dieser Fasern ein. Hiufiger
sieht man Fasern in etwas vorgeschritteneren Phasen der Degeneration.
Die Markscheide ist vollstindig in grossere Ballen zerfallen, in dem
Markballen oder zwischen diesem finden sich Reste des zertriimmerten
Achsenzylinders, bald gewunden oder gekniuelt, bald kérnig zerfallen,
die Markballen sind von der Gliz eingeschlossen, manchmal werden
mehrere kleine Zellen, die kleinere Schollen enthalten, als Ganzes
wieder von einer gemeinsamen Gliahille umgeben. Im dritten Fall
findet man bereits hiufig Fasern in noch fortgeschritteneren Stadien, die
zerfallende Nervensubstanz ist in Fettstoffe umgewandelt und Gitter-
zellen sind aufgetreten.

In den Gliazellen des Interstitinms findet sich viel Fett, fast
alle Zellen enthalten mehr oder weniger kleine lipoide Korner. Manch-
mal ist der ganze Zelleib mit Lipoidiropfen geftllt; solche Zellen stehen
zum grossten Teil noch mit dem umgebenden retikuliren Gliagewebe
im Zusammenhang. Seltener in den zwei ersteren Fallen, hiufiger im
dritten Fall trifft man solche Zellen an, welche sich ganz von der Um-
gebung losgelost und abgerundet haben. Die verhiltnismissig grosse
Menge von lipoiden Tropfen, welche im Gliagewebe der weissen Sub-
stanz aufgespeichert ist, diirfte nicht bloss auf die Fasern in Waller-
scher Degeneration zuriickgefithrt werden, die doch in den zwei ersteren
Fillen noch relativ spirlich sind und erst Anfangsstadien darstellen.
Es ist sehr wahrscheinlich, dass sie zum grosseren Teile auch weitere
Abbauprodukte zahlireicher segmentiir veréinderter Nervenfasern (Elzbolz-
sche Korperchen) darstellen. Oft siebt man Elzholz’sche Kérperchen,
welche in den peripheren Partien zerbriockelt sind. Sie werden Stick
fiir Stiick verarbeitet und in eine dem Transport giinstige Form um-
gewandelt, welebe dann von Gliazellen im Interstitium aufgespeichert
werden. Haufig zeigen sich in Fortsitzen der Gliazellen, die den Schniir-
ringen naheliegen, feine osmierte Korner, welche sich mit Nilblausulfat
tiefblau farben. In einiger Zeit vollendet sich dieser Umbau einzelner
Elzholz’scher Korperchen, so dass diese endlich verschwinden. Daher
trifft man in diesen Fillen nicht selten eine entblésste Strecke des
Achsenzylinders an, an welcher nur einige Elzholz’sche Korperchen
iibrig bleiben. Da an diesen erkrankten Stellen weniger Gliazellen aunf-
treten und die Elzholz’schen Kérperchen meistens von den faserigen
Gliastrukturen eingeschlossen werden, so geht der Abbau dieser Schollen
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nicht so rasch vor sich wie bei der Waller’schen Degeneration, wo
reichliche Gliazellen ihre Funktion iiber den Abbau entfalten.

Nicht selten sieht man, dass einzelne Gliazellen in eine Nerven-
faser eingedrungen sind, welche sonst keine Versinderungen zeigt. Solche
Zellen sind durch genaue Beobachtung beim Spiel der Mikrometer-
schraube picht mit denjenigen zu verwechseln, welche der Nervenfaser
normalerweise anliegen. Auf Tafel XXXIII, Fig. 6 ist eine solche Zelle
abgebildet. Sie liegen in der Markscheide dieht dem Achsenzylinder
an, haben einen relativ grossen Kern mit deutlichem Chromatingeriist,
der Zelleid ist protoplasmaarm und enthilt keine Einschlisse.

An Kapillaren findet man keine starke Verinderungen; die Wand
der Prikapillaren und der grosseren Gefiisse ist manchmal verdickt, das
Bindegewebe ist vermehrt. Das Gliagewebe besonders in den Hinter-
strangen ist oft in der Umgebung der Gefisse gewuchert.

Im ganzen Querschnitt durch das Riickenmark treten in nach ver-
schiedenen Methoden gefirbten Priparaten hier und da zahlreiche
Awyloidkdrperchen auf. Wie Catola und Achtdcarro. mit Recht
betont haben, sind die Firbungsmethoden fiir Amyloidkérperchen ausser
der Jodierung wenig elektiv. Ich habe Schnitte aus Formol in Weigert’s
Jodjodkalilésung 8—4 Stunden lang eingelegt, in destilliertem Wasser
ausgewaschen und dann mit Lichtgriin nachgefarbt, wodurch eine schone
Kontrastfarbe erzielt wird. Dabei firben sich die Amyloidkdrperchen
gelb bis braun und Glia, Achsenzylinder usw. griin. Nur Blutkérperchen
werden auch gelb und Fettsubstanzen schwach gelb tingiert. Spiter zu
beschreibende Fasern in der neurolytischen Schwellung und ihre Zer-
fallsprodukte werden niemals mit Jod gefirbt. So konnte ich nicht die
Angaben von Stroebe, Catola und Achtdecarro bestitigen, dass
Amyloidkdrperchen 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 Umwandlung beobachten. Daher erscheint mir
die von Alzheimer und anderen vertretene Anschauung wahrschein-
lich, nach welcher diese Korperchen aus der Priizipitation und histo-
chemischen Umwandlung der Albuminose hervorgehen, welche in den
Gewebssiften aufgelost ist.

Lipoidkdrper: Am Nilblausulfatpriparate farben sich Elzholz-
sche Korperchen im allgemeinen blau wie die normale Markscheide
(Taf. XXXVI, Fig. 23, elz). Oft ist die fussere Schicht dieser Korper-
chen tiefer als die innere tingiert. Feine Elzholz’sche Kérperchen,
welche noch in der Markscheide liegen, farben sich bisweilen auch
ziemlich tiefblau. Gliazellen in der weissen und grauen Substanz ent-
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halten fast ausnahmslos feine blaue Kérner und sind in der Umgebung
der Geftisse besonders mit reichlichen Lipoiden beladen. Das bereits
oben geschilderte Liprochrom in den Ganglienzellen zeigt meistens eine
blaue Fiarbung (Taf. XXXIII, Fig. 4). Die Dendriten enthalten hiufig
spirliche Fettropfen; sie gruppieren sich zuweilen an irgend einer
zirkumskripten Partie der Fortsiitze. Oft setzen sich die Korner von
dem Zelleib aus in die Dendriten in mehreren regelmissigen Reihen
fort. Wenn sie an der Abgangsstelle des Fortsatzes fehlen, dann zeigen
sich gewdhnlich keine Lipoidkdrner innerhalb dieses Fortsatzes. Nerven-
fasern in fritheren Stadien der Waller’schen Degeneration im ersten und
zweiten Falle zeigen auch in der Regel blaue Korner in den Gliazellen.
Gitterformige Zellen enthalten blaue, teilweise rotlichblaue Korner.
Lipoide sind in der Gefisswand, sowohl in der grauen als auch in der
weissen Substanz angehiinft (Taf. XXXVI, Fig. 24 und 25). Zuweilen
finden sich in Adventitiazellen sebr grosse blau gefirbte Lipoidtropfen,
welche aus mehreren Kornern zusammengesetzt sind. Auch Endothel-
zellen enthalten spirliche feine blaue Kérner. In der Pia finden sich
zuweilen lipoidhaltige Zellen, besonders an der Gefisswand, die Korner
farben sich ebenfalls blau oder rotlichblau.

Diese Lipoidkérner im Riickenmark sind alle isofrop, grosstenteils
werden sie mit Neutralrot oder nach Smith-Dietrich positiv gefirbt,
aber nur teilweise nach Fischler. Am Sudanpriparate erscheinen sie
im allgemeinen rotlichgelb.

Herderkrankungen: Nun will ich die eigentiimlichen Verinde-
rungen der Nervenfasern im Riickenmark schildern, welche von friiheren
Autoren als herdférmige Erkrankang heschrieben wurden. Im ersten
und zweiten Falle finden sich solche Fasern gewohnlich herdweise —
im ersten selten, im zweiten sehr hiufiy — in verschiedenen Stadien
der Verianderung. Im dritten Falle liegen sie gewohnlich nicht in
kompakten Gruppen und sind meistens in fortgeschritteneren Stadien.
In allen Fallen trifft man solche Fasern oder Herde am hiufigsten im
Hals-, seltener im Dorsal-, fast gar nicht im Lendenmark an. Die
Herde, welche meist nur von geringen Dimensionen sind, zeigen sich
zerstreut in Riickenmarksstringen, gewdhnlich mit einem Gefiss im
Zentrum. Sie prisentieren sich nach dem Stadium der Erkranltung der
Nervenfasern verschieden, Augenfillig sind die frischen Herde im
Mallory - Querschnittpriparate bereits - bei schwacher Vergrdsserung
durch die tiefblaue oder rétlichblaue Farbung der nebeneinander
liegenden, stark verdickten Achsenzylinder und die alten Herde durch
sehr grosse schwach gefiirbte, vakuolisierte, oft ganz helle Liicken
an Stelle der Nervenfasern. Manchmal findet man in der Umgebung
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der Herde zwischen den ganz normalen einige Hhnlich . verinderte
Nervenfasern. :

Bei starker Vergrosserung bemerkt man am Querschnitt im frischen
Herde, dass die Achsenzylinder verschiedene Grade der Anschwellung
zeigen (Taf. XXXIV, Fig. 18); stark angeschwollene Achsenzylinder er-
reichen fast die Dicke einer mittelgrossen Ganglienzelle in der Clarke-
schen Siule. Diese geschwollenen Achsenzylinder firben sich weit tiefer
mit verschiedenen Anilinfarbstoffen als die normalen. Sie zeigen im
Mallory-Priparate einige Schichten in der Farbennuance, oft sind sie im
zentralen Teil rotlichblan, im peripheren ganz blau, seltener bieten sie
ein umgekehrtes Verhalten dar. Oefter firben sich diese Achsenzylinder
in drei Schichtungen, und zwar im Zentrum blau, dann rot und in der
anschliessenden peripheren Schicht wieder blau. Selten trifft man auch
ganz rot aussehende Achsenzylinder an. Bei genauer Beobachtung, be-
sonders deutlich im S#nrefuchsin-Lichtgrinpriparate, sieht man, dass
diese Achsenzylinder nicht diffus homogen, sondern besonders im rot
gefirbten Teil mit zablreichen Kornern versehen sind. Feine fuchsino-
phile Kérner liegen hier dicht nebeneinander, so dass die Grundsubstanz
nicht mehr zu sehen ist und dieser Teil rot erscheint. Wenn sie nicht
50 dicht liegen, zeigt sich dazwischen eine griine Grundsubstanz, und
eine solche Faser sieht bei schwiicherer Vergrosserung rotlichgriin aus.
Solche Achsenzylinder sind von einem tiefgriin gefirbten Saum umgeben,
manchmal zeigt sich eine Spalte zwischen diesem Saum und dem Achsen-
zylinder (Taf. XXXIV, Fig. 18 glh). Der Saum umschliesst gewdhnlich
den ganzen Umfang des Achsenzylinders, oft zeigt er aber auch Liicken.
Die Markscheide der erkrankten Fasern ist ausgedebnt, verdiinnt und
aufgelockert, was den Bindruck erweckt, als wire dies durch die
Schwellung des Achsenzylinders passiv erfolgt (Fig. 18). An der
Weigert’schen Kupfer-Hamatoxylin-Eisenfirbung ist der sog. Radspeichen-
bau kaum zu erkennen. Hiufig zeigt die Markscheide der nicht ge-
schwollenen Fasern im Herde kein Wabenwerk melir, sondern sie sieht
diffus matt aus. Man sieht manchmal einen grossen Raum zwischen
der Markscheide und dem griin gefirbten Saum um den Achsenzylinder.
Oft sind mehrere Gliazellen in die erkrankten Nervenfasern eingedrungen.
Der Kern solcher Gliazellen ist klein, oft abgeplattet und missig chro-
matinreich (Fig. 13 glza); der relativ protoplasmareiche Zelleib zeigt
hiufig Sichelform, indem er sich dem anliegenden Achsenzylinder an-
passt. Zuweilen ist er rund oder linglich, wihrend der Achsenzylinder
durch diese Zelle eingedriickt wird und eine Einbuchtung aufweist. Der
oben genaunte Saum um den Achsenzylinder wird von diesen Zellen
gebildet.
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In alten Herden sind die Nervenfasern stiirker verandert (Taf. XXXIII,
Fig. 10). Solche Achsenzylinder firben sich im allgemeinen schwach,
und es treten héufig in ihnen einige kreisrunde oder linglich-runde,
scharf umsiumte Vakuolen auf. An anderen Fasern ist der Achsen-
zylinder fast vollstindig verfliissigt, der grosse, durch einen Gliasaum
umschlossene Raum erscheint dann oft durch mehrere blau gefirbte
(Mallory) Balken in einige Kammern unvollstindig abgeteilt. Die
stark ausgedehnte, gelockerte Markscheide besteht noch zum Teil oder
im ganzen Umfange, manchmal ist sie bereits vollstindig geschwunden.
Der Gliasaum bildet innerhalb der Markscheide einen unvollstindigen
Ring oder er schliesst sich dem Gliaretikulum im Interstitium an, wenn
die Markscheide bereits verschwunden ist. Die Hohlriume, welche an
Stelle der zugrunde gegangenen Nervenfasern sich gebildet haben, sind
unregelmissig gestaltet, da sie sich nicht gleichmissig nach allen Seiten,
sondern vielmehr dahin ausdehnen, wo sie weniger Widerstand finden
(Taf. XXXIII, Fig. 10a).

Im Marchi-Priparate zeigen sich im allgemeinen wenig schwarze
Schollen, sowobl im frischen als amch im alten Herde (Taf. XXXIII,
Fig. 10, Taf. XXXIV, Fig. 13). Manchmal sicht man mehrere kleine
schwarze oder braune Korner in der Markscheide und im Zelleib der
eingedrungenen Gliazellen. Selten sind Nervenfasern mit zahlreichen
kleinen schwarzen Kornern versehen, sie liegen dann merkwiirdigerweise
dicht nebeneinander im Querschnitt des geschwollenen, im Zerfall be-
griffenen Achsenzylinders, so dass es den Eindruck erweckt, als ob
fettige Substanz aus dem Achsenzylinder entstanden wire. Gliazellen
im Interstitium enthalten meist feine lipoide Korner in grosseren Mengen
als in anderen Partien des Riickenmarks.

Auf Taf. XXXIV, Fig. 11 ist ein frischer Herd im iibersichtlichen
Lingsschnitt abgebildet. Der Herd ist auf dem Léngsschnitt ziemlich
scharf begrenzt, sowohl in der seitlichen, wie in der Lingsausdebnung,
so dass man hier gerade Begrenzungslinien ziehen konnte. Manchmal
iiberschreiten aber die erkrankten Partien einiger Fasern diese Grenze
des Herdes. Ausserdem kommen stellenweise nicht weit von einem
Herde zerstreute oder angehiufte verdickte Nervenfasern in demselben
Bezirk des Rickenmarksstranges vor, als ob sie die Fortsetzungen der
erkrankten Fasern im Herde darstellten. Bereits bei schwacher Ver-
grosserung erscheint der Herd im Mallory-Lingsschnitt blaner als das
normale Gewebe, wegen der Vermehruug des Gliagewebes und vielmehr
noch wegen der Volumenzunahme und der intensiveren Firbung der
Achsenzylinder. Diese bilden kiirzere oder lingere spindelférmige, sel-
tener kugelige Anschwellungen, die sich im Mallory-Priparate tiefblau
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mit einer mehr oder weniger roflichen Nuance firben. In spiteren
Stadien verfliissigen sie sich und zerfallen. Man kann die Erkrankung
der Fasern in zwei Phasen einteilen, erstens ,,Schwellungs-¥, zweitens
, Verflissigungsstadium®.  Hier will ich die Verinderungen einzelner
Fasern nach den Stadien beschreiben.

Schwellungsstadium: Zuerst treten einige leichte Kaliberschwan-
kungen des Achsenzylinders an einer zirkumskripten Strecke seines Ver-
laufes - anf (Taf. XXXIV, Fig. 12a, b). Gleichzeitig treten hier feine
fuchsinophile Korner auf, wie es im Shurefuchsin-Lichtgriinpriparate
besonders deutlich zu sehen ist. Die Korner sind ziemlich zahlreich in
verdickten, spérlicher in den schmalen Teilen. In den ersteren kommen
feine Korner stellenweise angehiuft vor. Vereinzelt treten grissere rote
Korner oder Ringe auf, selten basophile Korner. In diesem’ Stadium
sind bereits oft kieine Gliazellen in die Nervenfasern eingedrungen, sie
liegen mit ihrem Zelleib dem Achsenzylinder dicht an (Fig. 12, a, b,
glza). Mit dem Fortschreiten der Verinderung wird die Kaliberschwan-
kung des Achsenzylinders stirker (Taf. XXXIV, Fig. 12, ¢). Ausnahms-
weise zeigt sich nur eine einzige spindelférmige oder seltemer kugelige
Verdickung; gewohnlich finden sich mehrere solcher hintereinander.
Bald sind die verdickten Stellen stirker, bald noch in leichterem Grade
angeschwollen und mehr oder weniger weit voneinander entfernt. Wenn
die Verdickungen dicht hintereinander folgen, erscheinen sie perlen-
schnurartig. Solche Stellen werden bereits in diesem Stadium sehr
intensiv gefirbt und sehen im Saurefuchsin-Lichtgriinpriparate oft griin-
rot aus, die Kornung ist vermehrt, einzelne Korner liegen dicht neben-
einander; zuweilen firben sich die Stellen fast diffus rot. Off bemerkt
man an solchen Fasern reichliche rote, lingsziehende Fasern auf dem
griinen Untergrund. Diese Fiaden zeigen hiufiz mehrere, hintereinander
folgende, feine Verdickungen, welche auch Ringform zeigen konnen
(Taf. XXXV, Fig. 21a). In anderen Fasern erscheinen je zwei etwas
grossere Korner oder Ringe, mit einem roten feinen Faden miteinander
verbunden (Taf. XXXV, Fig. 21b). In diesem Stadium ist die Mark-
scheide an der verdickten Stelle bereits ausgedehnt und aufgelockert,
wie es Weigert’s Kupfer-Himatoxylin-Eisenpraparate deutlich zeigen.
Die Ranvier’schen Schniirringe zeichnen sich durch Ansammlung
einiger Elzholz’scher Kérperchen -aus, sonst findet man hier keine
besonderen Verinderungen.

[m nichsten Stadium schwillt der erkrankte Achsenzylinder noch
starker an und erreicht stellenweise besondere Dimensionen (Taf. XXXV,
Fig. 16). Oft konfluieren einzelne derartige Verdickungen ein und der-
selben Fasern miteinander und bilden ein lingliches spindelfsrmig ver-
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dicktes Gebilde. Auf der Oberfliche eines solchen sieht man nicht
selten leichte Einkerbungen, welche die Grenze zwischen den friiheren
einzelnen Verdickungen andeuten. An den geschwollenen Stellen ver-
mehren sich die feinen roten Korner, die, wie oben beschrieben wurde,
bereits im Anfangsstadium vorhanden sind. Eingedrungene Gliazellen
zeigen sich nicht so zablreich an solchen stark verdickten Stellen, sondern
man sieht gewohnlich nur eine oder mehrere an ihrem Rand (Fig. 16
glza). Diese Stellen sind von einem tief gefirbten Gliasaum (glh) um-
geben, wie dies auch im Querschnitt beobachtet wurde. Zahlreicher
sind hiufig die Gliazellen in den schmileren Stellen zwischen den Ver-
dickungen. Sie liegen hier dem Achsenzylinder an, ihr Zellprotoplasma
ist leicht geschwollen und tief gefirbt, die benachbarten Zellen ana-
stomosieren miteinander und bilden um den schmalen Achsenzylinder
eine Gliascheide (Fig. 12¢). Diese Gliazellen entbalten manchmal in
ihrem Zelleib kleine osmierte Kérner.

Feine markhaltige Nervenfasern, welche sich bei der experimentellen
Animie hauptsichlich im kérnigen Zerfall befinden, zeigen hier auch
gleiche Verinderungen wie die dicken. Tief gefirbte Anschwellungen
des Achsenzylinders treten deutlich auf, nur zeigen sie hier oft eine
kugelige Form, die fuchsinophilen Kérner sind ebenso gross wie bei
den dickeren. In diesen diinnen Fasern sieht man nur selten, im Gegen-
satz zu den dicken, eingewanderte Gliazellen (Taf. XXXV, Fig. 20).

Die Farbung simtlicher erkrankten Achsenzylinder ist auch im
Langsschnitte nicht gleichmissig (Mallory, Saurefuchsin-Lichtgriin).
Fuchsinophile Korner sind in verschiedenen Mengen und mannigfaltiger
Weise angeordnet. Hiufig ist eine zentrale spindelfdrmige rote Schicht
von einer peripheren griinen umgeben, ein umgekehrtes Verhalten kommt
auch vor (Fig. 12¢). Oft bildet die rote Schicht breitere oder schmiilere,
zum Faserverlauf senkrechte Scheiben, zwischen welchen sich eine griine
Zwischenzone zeigt (Taf. XXXV, Fig. 21¢), Manchmal sind 2 rote
Scheiben durch einen aus roten Kérnern bestehenden Streifen mitein-
ander verbunden, welcher sich durch die Mitte oder durch den peri-
pheren Teil der griinen Stelle hiniiberzieht, sodass in ersterem Falle
eine rote Achse in der Mifte, in letzterem eine rote Rohre an der Peri-
pherie dieser Schicht entsteht (Taf. XXXV, Fig. 16). Diese Bilder ent-
sprechen der Schichtenbildung des Achsenzylinders im Querschnitt.

Das Verhalten der Neurofibrillen verfolgt man gutim Bielschowsky-
Praparate (Taf. XXXVII, Fig. 29). Im Anpfangsstadium gehen die Neuro-
fibrillen wegen der Anschwellung des Achsenzylinders auseinander und
treten als isolierte Faden scharf hervor. Alsdann werden sie unregel-
massig impriigniert und erscheinen kornig, manchmal bilden sie auch
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Ringe. . Anfangs verlaufen die Fibrillen parallel der Richtung der
Nervenfasern, in fortgeschrittenem Stadium zeigt das ganze Fibrillen-
biindel an stark geschwollenen Stellen spirale Windungen, sodass es
den Anschein erweckt, als ob diese Stellen durch Knduelung des Achsen-
zylinders entstanden wiren. Manchmal sind diese Windungen so stark,
dass die Fibrillenbiindel streckenweise in der Querrichtung zu verlaufen
scheinen. Auch hier sind zweierlei Teile im angeschwollenen Achsen-
zylinder zu unterscheiden; das Fibrillenbiindel befindet sich in der eben
beschriebenen fuchsinophilen Schicht, wihrend die basophile homogen-
hellgelb in diesem Priparat erscheint. In Uebereinstimmung mit den
Saurefuchsin-Lichtgriin-Priparaten liegt dieses Fibrillenbiindel hanfig
im zentralen, seltener im peripheren Teil des erkrankten Achsenzylinders.
Im letzteren Falle bildet der mittlere fibrillenfreie Raum im Lings-
schnitt einen von Fibrillenbiindeln umgebenen, blassen Raum (Fig. 29
nfh’). Dieser Raum kann ein durch dessen Mitte verlaufendes Fibrillen-
biindel in zwei Hilften teilen, wodurch hier drei Schichten gebildet
werden, und zwar eine mittlere Fibrillen-, eive intermediire fibrillen-
freie und eine periphere Fibrillenschicht.

Solche Bilder kommen wohl durch starke Windungen und Knsuelungen
des Fibrillenbiindels zustande, wihrend der betreffende Achsenzylinder als
ganzes einen geraden Verlauf behilt. Die Grenze der fibrillenhaltigen
und fibrilienlosen Schichten ist nicht scharf, oft gehen mehrere Fibriilen
quer oder schriag von der Tibrillenschicht in die andere hiniiber. Die
oft vorkommenden spirlichen roten Korner in der griinen Schicht im
Saurefuchsin-Lichtgrin-Priparate rithren wahrscheinlich von diesen
Fibrillen ber. Einzelne Fibrillen ireten nicht mehr scharf hervor, sie
firben sich immer schwicher und zerfallen vollstindig in Korner.

Die oben geschilderten fuchsinophilen Kérner haben einige Aehn-
lichkeit mit Held’s Neurosomen. Er hat in normalen Nervenzellen,
Axonen und Dendriten kleine Granula, Neurosomen, beobachtet, welche
nach Altmann’scher Methode auch mit Erythrosin und Eisenhima-
toxylin farbbar sind. Sie bilden in den Axonen ofter deutlich wahr-
nehmbare Rejhen. Heidenhain hilt es fir wahrscheinlich, dass die
Neurosomen zum grisseren Teil einer vollkommenen diskontinuierlichen
Ausfarbung der Neurofibrillen ihren Ursprung verdanken. Bei unserer.
Erkrankung der Nervenfasern stimmen die Schichten, in welchen fuch-
sinophile Kérner angehiuft sind, mit den neurofibrillenhaltigen Schichten
an den Bielschowsky-Priparaten tiberein. Die veriinderten Neuro-
fibrillen bekommen wohl die stirkere Affinitit zum Saurefuchsin, be-
sonders treten einzelne Verdickungen und zerfallene Korner dadurch

als rote Granula scharf hervor.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 3. 64
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Da die Schwellungen und tiefe Fiarbung der erkrankien
Achsenzylinder die hauptsichlichen Ersecheinungen in diesem
Stadium darstellen, so wurde es Schwellungsstadivm ge-
nannt. Solche Fasern gehen dann nach lingerer oder kiirzerer
Zeit in die nichste Phase iiber, welche nach dem anatomi-
schen Befunde als Verfliissigungsstadium bezeichnet werden
kann.

Verflissigungsstadium: Fagern in diesem Stadium zeigen nach
dem Grade des Zerfalls und je nach dem Verhalten der Gliazellen ver-
schiedene Erscheinungen (Taf. XXXV, Fig. 17). Die geschwollenen
Achsenzylinder firben sich immer schwicher, die roten Korner ver-
mindern sich durch Aufldsung, das Axoplasma wird auch schwicher
gefirbt, manchmal treten tiefer und schwicher gefirbte Partien im
Achsenzylinder abwechselnd auf. Solche Veriinderungen erleidet nicht
nur der angeschwollene Teil, sondern auch das Zwischenstick, sogar
schreitet der Zerfall im letzteren oft schneller fort. Der geschwollene
Teil kann zunichst in mehrere grosse Kugeln zerfallen, welche alle von
den eingedrungenen Gliazellen oder deren Fortsitzen umsiumt werden
(Fig. 17 kg). Hiufig finden sich Gliazellen auch innerhalb der grossen
Kugeln; dabei wird die Achsenzylindersubstanz mit den eingedrungenen
Gliazellen ihrerseits von einem Gliasaum umhiillt. Die Kugeln firben
sich anfangs noch tief, es finden sich auch zahlreiche fuchsinophile
Korner, entweder diffus zerstreut, oder zu Haufen angesammelt, was
wohl noch auf die frithere Schichtenbildung hindeutet.

Dann wird die Achsenzylindersubstanz weiter verfliissigt, noch
schwicher farbbar, und es treten darin mehrere kleine oder grosse,
maochmal sehr feine und dicht nebeneinander liegende Vakuolen auf
(Fig. 17 vk). Spiter konfluieren die kleinen Vakuolen miteinander und
es entstehen sehr grosse rundliche Hohlriume, welche den grossten
Teil des Durchmessers des angeschwollenen Achsenzylinders einnehmen
konnen. Auch die Kugeln farben sich allmihlich schwicher und ver-
flissigen sich ebenfalls, wihrend die Gliasiume noch bestehen. Alle
Vakuolen enthalten scharfen, durch basische Farbstoffe tingierten Saum.
Hiufig ist zu sehen, dass ein solcher Saum von einem Zelleib oder
einem Fortsatz der eingewanderten Gliazellen gebildet wird. Wenn

_aunch an anderen Vakuolen dieses Verhalten nicht direkt zu beobachten
ist, so ist es nun sehr wahrscheinlich, dass diese Vakuolenwinde von
der Glia gebildet werden. ’

Eingetretene oder anliegende Gliazellen senden stellenweise viele
Fortsitze in die Achsenzylindersubstanz hinein, welche sich als dicke
Balken oder netzartige Gebilde von dem schwach gefirbten Untergrund
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abheben (Fig. 17 glm), Manchmal zeigen Gliazellen eine deutliche
Maschenbildung, protoplasmatische Balken schliessen mehrere kleinere
oder grossere Riume ein, in diesen findet man anfangs noch eine ziem-
lich intensiv gefirbte Substanz. Solche eingetretene Gliazellen gehen
teilweise mit der Achsenzylindersubstanz zugrunde, sie firben sich dann
ebenfalls schwicher und quellen auf, bis endlich sowohl der Zelleib
als auch der Kern vollstandig verfliissigt wird (Taf. XXXIIL, Fig. 10a).

Um das komplizierte Bild besser zu erlutern, will ich hier als Beispiel
eine Faser in einem solchen Stadium beschreiben. Auf Taf. XXXV, Fig, 17
ist der geschwollene Achsenzylinder rechts in vier grosse Kugeln (kg) zerfallen;
sie sind von einem Gliasaum (glh) umschlossen, welcher mit anliegenden Glia-
zellen in Verbindung steht. Innerhalb einer Kugel sieht man deutlich eine
Gliazelle (glza); zwei grosse Kugeln sind noch ziemlich tie{ gefirbt und zeigen
reichlich fuchsinophile Kérner, die kleinste (kg‘) ist bereits schwicher tingiert,
die fuchsinophilen Korner sind auch vermindert, und am Rande finden sich
mebrere kleine Vakuolen. Dann folgt nach links ein nicht angeschwollener
Teil (s), in welchem der Achsenzylinder fast vollstindig zerfallen ist. Man
sieht nur homogen oder kirnig aussehende schwach gefirbte Reste desselben.
Viele eingedrungene Gliazellen bilden mit ihren Fortsitzen ein grossmasch ges
Netz (glm), die Maschen sind entweder leer oder mit schwach griin gefirbten
Massen gefiillt. Die Markscheide (ms) ist teilweise noch erhalten.

Bei P. findet sich ein spindelférmiger, bereits schwach gefirbter und auf-
gelockerter Teil, in welchem man zahlreiche kleine von Glia umgebene Vakuolen
und einen sehr grossen, kreisrunden Hohlraum (vk) sieht, welch letaterer noch
schwach gefirbte Detritusmassen enthélt. Neben diesem grossen Hohlraume
und in anderen Teilen bemerkt man tiefer gefirbte glidse Balken (glm) und
Gliazellen (glza).

Mit dem Fortschreiten des Prozesses zerfillt schliesslich der ganze
erkrankte Teil. Die Achsenzylindersubstanz verflissigt sich, die Kugeln
werden zerkleinert, die ganze erkrankte Strecke des Achsenzylinders
1ost sich vollstindig auf, dann entstehen grossere Vakuolen durch Kon-
fluieren mehrerer kleinen, und es bleiben nur hie und da homogene
oder kornige, schwach gefirbte Detritusmassen. Hier treten Gliazellen
zahlreicher als in fritheren Stadien auf, was wohl teilweise daher riihrt,
dass die Gliazellen wegen der Aufldsung der Achsenzylindersubstanz
schirfer hervortreten, allerdings sind auch neuere Gliazellen in die zer-
fallende Masse eingedrungen.

Im Bielschowsky-Priparate (Taf. XXXVII, Fig.29) wird die
Neurofibrillenschicht immer schwicher imprigniert, Hand in Hand mit
der schwicheren Tinktion und dem Verschwinden der roten Kérner im
Saurefuchsin-Lichtgriin-Priparate. Im stark verinderten Teile ist die
Fibrillenschicht stellenweise noch dicht, in anderen Teilen ist sie auf-

64%
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gelockert und sehr schwach impragniert. Die Fibrillenschicht verblasst
nach und nach; man bemerkt noch briunliche oder dunkelgelbe streifige,
resp. kornige Stellen, bis endlich die ganze erkrankte Partie diffus gelb
erscheint (Taf. XXXVII, Fig. 29 nft).

Das Verhalten der Markscheide im Verfliissigungsstadium ist am besten
an Weigert’schen Kupfer-Himatoxylin-Eisen-Priiparaten zu studieren.
Die in der fritheren Phase verdiinnte und aufgelockerte Markseheide zer-
fallt in diesem Stadium. Sie verdiinnt sich immer mehr und firbt sich
schwicher, bis sie erst teilweise, schliesslich vollstindig verschwindet.
Die fuchsinophilen Korner, welche die Neigung haben, sich mit Hima-
toxylin zu firben, treten als schwarze Korner in nicht gentigend differen-
zierten Priparaten auf. Am Marchi-Priparat sieht man in Ueberein-
stimmung mit anderen Methoden, dass die Markscheide nie in grosse
Ballen zerfillt. Wie auch im Querschnitt beobachtet wurde, bemerkt man
stellenweise einige kleine, seltener ziemlich grosse schwarze Korner in der
verdiinnten Markscheide und im Zelleibe der eingedrungenen Gliazellen.

Auf solche Weise gehen sowohl die Achsenzylinder als auch die
Markscheide zugrunde. Da in diesem Stadium die Nervenfasern bereits
in ihrer Kontinuitit unterbrochen sind, so ergeben sich Bilder, in denen
dieser Prozess mit Waller’scher Degeneration dieser erkrankien Partien
kombinjert erscheint. An der Stelle der zerfallenen Nervenfasern ent-
stehen kleine Narben.

Narbenbildung und Verhalten der Gliazellen: Die hinein-
gewanderten (liazellen liegen zunichst dem Achsenzylinder dichi an;
bald dringen sie aber in den Achsenzylinder hinein und umschliessen
die zerfallende Achsenzylindersubstanz. Sie sollen hier Abbau und Ver-
flissigung des Achsenzylinders befordern. Die Beteiligung der Gliazellen
an diesem Prozess ist in einzelnen erkrankten Fasern verschieden. Bald
sind zahlreiche Gliazellen frithzeitig in die Nervenfasern eingedrungen,
bald finden sie sich nur in geringer Anzahl bis zum Zerfall der Fasern.
Im letzteren Fall entsteht hier ein grosser Hohlraum nach der selbst-
standigen Auflosung des Achsenzylinders. Die eingewanderten Glia-
zellen gehen teilweise zugrunde, es bleiben jedoch noch einige, meist
etwas aufgequollene Exemplare am Rande des Hohlraums Hegen, welche
dann mit ihren Fortsitzen diesen Hohlraum in einige Kammern unvoell-
stindig abteilen (Taf XXXV, Fig. 18 hr). Diese Gliabalken, Reste des
Gliasaums, firben sich nach und nach schwicher, bis sie endlich voll-
standig verschwinden und ein einfacher, sehr grosser Hohlraum entsteht.
Da in diesem Stadium die Markscheide auch vollstindig zerfallen ist,
wird der Raum nur von einer glidsen Hiille mit gelegentlich einge-
lagerten Gliazellen umgeben.
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An den Stellen mit zahlreichen Gliazellen wird die zerfallene Sub-
stanz relativ schnell weggeschafft und der erweiterte Raum der ge-
schwollenen Nervenfaser durch Gliazellen und ihre faserigen, durchein-
ander verlaufenden Fortsitze angefiillt, so dass hier eine kleine Narbe
entsteht (Taf. XXXV, Fig 18 gln). Der Kern solcher Gliazellen ist klein,
ziemlich chromatinreich, der protoplasmaarme Zellleib farbt sich relativ
schwach. Zuweilen konfluieren solehe glivsen Narben zu eivem grisseren
sklerotischen Herde. Der von der Glia umhillte Hohlraum behilt zu-
nichst das grosse Kaliber der geschwollenen Nervenfaser, oft bleiben im
Lumen Zerfallsreste in Form von geronnenen Massen zuriick. In ein
und derselben Faser entstehen diese Narben sowie Hohlriume nebenein-
ander, d. h. in einem Teil sammeln sich die Verfliissigungsprodukte,
wihrend diese im anderen bereits resorbiert sind und die Faser durch
Gliagewebe ersetzt wird.

Diese zirkumskripte Erkrankung der Nervenfaser fithrt ithren distalen
Teil zur sekundiaren Degeneration.. Im giinstigen Falle gelingt es, das
Auftreten der Waller’schen Degeneration am distalen Ende einer durch
den oben beschriebenen Prozess affizierten Strecke der Nervenfaser zu
beobachten. Solche 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 Kleinhirnseitenstrangbahpen zerstreut zahlreiche Fasern in verschie-
denen Stadien der Waller’schen Degeneration, zwischen welchen be-
sonders reichlich im Halsmark die eben beschriebenen typisch ge-
schwollenen oder bereits vakuolisierten Fasern liegen. Nach dieser
gleichen Lokalisation der beiden Prozesse ist es wohl ersichtlich, dass
die Fasern in Waller’scher Degeneration an dieser Stelle grosstenteils
ihre priméire Affektion diesem zirkumskripten Prozess verdanken.

Als zweite herdformige Verdnderung kommen kleine punkt-
formige Blutungen in verschiedenen Teilen der Riickenmarksstringe vor,
besonders hiufig im zweiten Fall. Bei der frischen Blutung liegen noch
gut erhaltene Blutkdrperchen auf und zwischen den Nervenfasern, ohne
besondere Verinderungen des Grundgewebes. In anderen, meist etwas
grosseren Blutungsherden ist hiufiz Fibrin ausgeschieden, welches im
Mallory-Praparate ein dunkelblaues Netz bildet. Die Markscheide der
Nervenfasern wird an solchen Stellen im Mallory-Priparate oft schwach
gefirbt und der Achsenzylinder nimmt eine gelbe Firbung an; auck im
Weigert’schen Kupfer-Himatoxylin-Eisen-Priparate tritt die Markscheide
nicht mehr so deutlich hervor. Es ist auffallend, dass die Blutungen
und die oben beschriebene Erkrankung der Nervenfaser an den gleichen
Stellen vorkommen. Haufig findet man in frischen Herden mit ge-
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schwollenen Fasern zahlreiche oder spirliche rote Blutkorperchen,
andererseits zeigen sich manchmal vereinzelte geschwollene Fasern mitten
im Blutungsherde. Das Zusammentreffen der beiden Prozesse ist jedoch
nicht konstant. In mehreren Herden findet man ausser den geschwollenen
Fasern weder Blutkdrperchen noch Pigment und in Fibrinpriparaten ist
kein Fibrin nachzuweisen.

Diese eigentiimliche Verdnderung der Nervenfasern im Riickenmarke
wurde noch nicht genauer geschildert. Die in der Literatur hiufig ge-
braucbten Bezeichnungen wie ,Schwellung® und ,,Aufquellung*
werden filr verschiedenartige Prozesse angewandt. Die Aufquellung der
Nervenfasern, welche bei verschiedenen Prozessen, vor allem im ddema-
tosen Riickenmark oft anzutreffen ist, zeigt nur eine diffuse Ausdehnung
des Achsenzylinders in einer lingeren Strecke seines Verlaufs, wobei
sich dieser von Anfang an diffus schwach farbt. Der Prozess ist eine
einfache Quellung der Fasern und braucht nicht unbedingt zur weiteren
Destruktion der Faser zu fiihren. Unsere Erkrankung der Nervenfaser
muss scharf von dieser einfachen Quellung unterschieden werden.

Die hydropische Erweichung wurde zuerst von Minnich im
Riickenmark bei essentieller Andimie, Ikterus, Nephritis chronica und
Hirntumoren beobachtet und genau beschrieben. Nachher haben
Lubarsch, Petren, Pandy usw. diese Verdinderung auch bei ver-
schiedenen Krankheiten, welche starke Animie oder Ernihrungsstérungen
hervorrufen, beobachtet. Feinere Verinderungen bestehen nach Minnich
darin, dass die Neuroglia ihre feine Struktur verliert, das faserige und
retikulsre Gliagewebe aufquillt und in kérnige, amorphe Klumpen zer-
fallt. Die Verinderungen der Nervenfasern kennzeichnen sich durch die
Tendenz in einzelne Segmente zu zerfallen. Die erste Andeutung der
Verinderung besteht in spindelfdrmigen Auftreibungen der Nervenfasern,
weleche an Grosse und Linge variieren. Der Achsenzylinder windet sich
korkzieherartig und rollt sich spiralig anf. Schreitet die Quellung noch
weiter fort, so zerreissen sowohl Achsenzylinder als auch Markscheide,
und es entstehen dann Markkugeln, in welchen die Achsenzylinder
kniuelartig eingeschlossen werden. Minnich fasst diese Erscheinung
als eine 6dematdse, priagonale resp. kurz nach dem Tode eingetretene
Quellung der Nervenfasern auf. Diese Verinderung, welche wohl teil-
weise mit der améboiden Umwandlung der Glia nach Alzheimer iber-
einstimmt, ist mit unserer Erkrankung nicht identisch. Sie stellt eine
diffuse Verindernng und keine zirkumskripte Erkrankung der Nerven-
fasern dar, und es zeigt sich dabei weder die typische Schwellung des
Achsenzylinders mit intensiv charakteristischer Firbung noch die Ein-
wanderung von Gliazellen in das Nervenfaserlumen.
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Zirkumskripte Schwellungen von Nervenfasern wurden im
Zentraluervensystem in der Nihe von Blutungsherden, bei Traumen und
verschiedenen Krankheitsprozessen beschrieben. Unter vielen solchen
Angaben will ich hier einige erwihnen, bei welchen besonders éhnliche
Bilder mit der oben beschriebenen Erkrankung der Nervenfasern ge-
schildert sind. Catola und Achucarro fanden bei Paralysis agitans,
Syringomyelie und seniler Demenz Achsenzylinder mit Anschwellungen
von ovaler, spindelférmiger und kugeliger Form, welche bei allen
Farbungen deutlich hervortreten und immer blasser gefirbt waren als
die normalen Strecken der Achsenzylinder. Mit der Cajal’schen Me-
thode werden sie hellgelb impriigniert, mit der Stroebe’schen Methode
erscheinen sie hellblau oder rotlich, oft sind sie im zentralen Teil rot-
lich gefiarbt, wahrend sich die #ussere Zoune blau farbt. Solche ange-
schwollenen Stellen wandeln sich nach den genannten Antoren in
Amyloidkdrperchen um. Lafora sab in einem Fall von .Dementia
senilis mehrere Anschwellungen in einigen groben markhaltigen Nerven-
fasern, welche bald Neurofibrillen enthalten, bald nicht. Diese sind an
den Réndern der Schwellung noch ziemlich hiufig sichtbar, wiihrend
ihr Zentrum nur eine homogene hellbraune Farbe apnimmt.

Cerletti hat bei Malaria perniciosa an der Umgebung der Gefiisse
bei fast negativem Marchi-Befunde frische Veriinderungen der Nerven-
fasern nachgewiesen. In der weissen Substanz der Hirnhemisphire finden
sich einige, sehr tiefgefirbte Achsenzylinder, oft in herdfdrmiger Anord-
nung. In stark geschwollenen Fasern erscheinen die Achsenzylinder
nicht immer kontinuierlich, sondern die Anschwellung endet mit scharfem
Rande in einer riesigen, dunkelgefirbten Keale. Er fand hier auch
Blutungen, sagt aber, dass nicht alle diese Herde punktférmigen Hamor-
rhagien entsprechen. Jakob hat Tieren Hammerschlige auf die Wirbel-
sdale versetzt und fand in dem auf solche Weise ladierten Riicken-
marke. Quellungen der Markscheiden und enorme Auftreibungen der
Achsenzylinder. Die aufgetriebenen Achsenzylinder verhalten sich
farberisch sehr verschieden und zeigén am Mallory-Praparate alle
Uebergiinge vom tiefsten Blau zum grelisten Orange und Gelb; oft sind
sie granuliert. Manchmal liegen Gliazellen dem aufgequollenen Axo-
plasma .an, oder es ist vollig kdrnig zerfallen und auf lange Strecken
von einer feinen faserigen Struktur eingerahmt, die stellenweise mit der
Glia in Beziehung tritt.

Wenn man diese Literaturangaben iibersiebt, findet man sowohl
Aehnlichkeiten zwischen den einzelnen Befunden wie auch andererseits
mit den meinen; allerdings ergeben sich darin auch kleine Verschieden-
heiten. Diese konnen wohl darin liegen, dass die angewandten Me-
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thoden und die beobachteten Stadien der Fasererkrankung versehieden
sind. Meine Beobachtungen mit mehreren Farbungsmethoden und in den
verschiedensten Stadien zeigen die verschiedenen Etappen der Er-
krankung. Das Verfliissigungsstadium ist wenig von diesen Forschern
beriicksichtigt worden. Kinige von diesen sind der Meinung, dass die
erkrankten Fasern einfach zerfallen und teilweise Amyloidkdrperchen
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 Animie identisch
sind. Vor allem hat Nonne, wie oben zitiert, die herdformigen Er-
krankungen der weissen Substanz des Riickenmarks bei letaler Animie
genau beschrieben und nannte diese ,,akute myelitische Herde.* Da es
sich nach dem Geschilderten um einen eigentiimlichen Prozess der
Fasererkrankung handelt, so mdchte ich diesen Prozess ,neurolytische
Schwellung der Nervenfasern® nennen.

Verinderungen des Gehirns: An Nissl-Priparaten zeigen
viele Ganglienzellen der Hirnrinde é&hbnliche Veréinderungen wie im
Riickenmark. Viele Zellen sind leicht geschwollen, diffus gefirbt, die
farbbare Substanz tritt nicht seharf hervor, manchmal sieht man Gan-
glienzellen, deren Kern unregelmissiz 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-Priparate ist der grosste Teil des Zelleibs der
stark pigmentierten Zellen von Pigmentkérnern und dem sie um-
schliessenden Netz eingenommen. Eigentliche Neurofibrillen sind nur
sparlich am Zellrand oder in der Umgebung des Kerns zu sehen.

An Marchi-Priparaten mit nachfolgender Farbung nach Mallory
finden sich in der Markstrahlung der Hemisph#ren zahlreiche kleine
Elzholz’sche Korperchen, welche diffus zerstreut an einzelnen Fasern
liegen. Nicht selten zeigen sie besondere Anhiufungen an zirkum-
skripten Stellen der Nervenfasern. Manchmal sieht man in Gliazellen
besonders der Zonal- und der Husseren Granularschicht feine fuchsino-
phile Granula neben den Marchikérnern (Taf. XXXIV, Fig. 14 d). In
der Nihe der Ventrikelwand siebt man Gliazellen, deren Kern ver-
kleinert und ziemlich tief gefirbt ist, der Zelleib ist gross, blasig und
enthilt manchmal feine fuchsino- wie basophile Granula und osmierte
Korner.
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Im Fettpriparate sind zahlreiche abgelagerte Lipoidkérner in
allen Zellelementen auffallend. Die Ganglienzellen enthalten eine grosse
Menge der Lipoide, diese gruppieren sich gewdhnlich im basalen Teil,
seltener iiber dem Zellkerne der Pyramidenzellen (Taf. XXXIV, Fig,14a).
Im letzteren Falle setzen sich die Koérner in den Spitzenfortsatz fort.
In den basalen Fortsitzen findet man manchmal auch einige Korner.
Auch die Gliazellen sind oft mit zahlreichen Lipoidkdrnern angefiillt
(Taf. XXXIV, Fig. 14 b). In der Gefisswand findet sich eine sehr grosse
Menge Tett in den Adventitiazellen abgelagert, die Endothelzellen zeigen
nur spirliche kleine Korner (Taf. XXXIV, Fig. 14¢). Die Glia- und
Adventitiazellen in der Rinde enthalten mehr abgelagerte Lipoidstoffe
als im. Mark. Diese Lipoidkérner in allen Zellelementen firben sich
mit Sudan T rotlichgelb, mit Nilblausulfat gewohnlich blau, ausnahms-
weise etwas rotlichblau.

Im Thalamus opticus zeigen viele Ganglienzellen leichtere Ver-
inderungen, auch stark pigmentierte Zellen sind zahlreich. Die Pur-
kinje’schen Zellen des Kleinhirns enthalten im Zelleib zerstreut spir-
liche, feine, osmierte Korner und fuchsinophile Granula. Auch in den
Protoplasmafortsiitzen sieht man Lipoide und fuchsinophile Korner.
Beiderlei kann man in den Stimmen und in den Aesten dieser Fort-
sitze bis zur Mitte der Molekularschicht verfolgen. Die Achsenzylinder-
fortsitze enthalten nur fuchsinophile Korner. Nach Obersteiner findet
man beim Menschen bis ins hohe Alter hinein in vielen Purkinje’schen -
Zellen keine Andeutung des Pigments, in wenigen Zellen kann man
eine Gruppe sehr feiner und weit. auseinander stehender Fetttropfen be-
merken, die sich an einer umschriebenen Stelle, gewdhnlich in der
Nihe des Fortsatzes zeigen. Simchowicz fand bei der senilen Demenz
in den Purkinje’schen Zellen Lipoidkérner, 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 erbeblich
verfettet, ‘besonders am Abgang des Dendriten. In unseren Animie-
fillen, welche noch im jingeren Alter standen, finden sich in den
Purkinje’schen Zellen ausnahmslos feine Lipoidtropfen, und zwar nicht
an irgendeiner zirkumskripten Stelle angehsuft, sondern diffus zerstreut.
In der Regel sammeln sich Lipoidkorner weit zahlreicher im Zelleib
der Ganglienzellen als in den Protoplasmafortséitzen an, hier zeigt sich
in den sogenannten lipophoben Zellen ein umgekehrtes Verhalten. Die
Gliazellen um die Purkinje’schen Zellen zeigen fast ansnahmslos grobere
Lipoidtropfen. In der Kornerschicht bemerkt man Anhiufungen von
Lipoidtropfen in den Gliazellen und in Gefisswiinden. In der Molekular-



1010 Dr. J. Shimazono,

schicht finden sich oft langgestreckte Kerne, welche an Stibchenzellen
erinnern; sie sind ziemlich chromatinreich, manchmal leicht gewunden.
Die Gliazellen in dieser Schicht enthalten spirliche Fettkorner, dagegen
reichliche fuchsinophile. Im Kleinhirnmark finden sich weniger Elzholz-
sche Kérperchen als im Grosshirn.

Im Hirnstamm zeigen viele Ganglienzellen #hnliche Verinde-
rungen wie im Rickenmark. Sie tragen ebenfalls reichlich Lipochrom,
die Zellen im Olivenkern enthalten spirliche kleine Lipoidkorner,
welche allerdings zablreicher und gréber sind als die der Puvkinje’schen
Zellen. Die Gliazellen in den Oliven sind besonders mit reichlichen
Fettkornern beladen, so dass der Zelleib manchmal von diesen ganz
erfilllt ist. In der Medulla oblongata findet man auch eine diffuse
Vermehrung der Elzholz’schen Korperchen in verschiedenen Faser-
systemen, jedoch nicht so ausgeprigt wie im Riickenmark. Manchmal
sind zahlreiche Elzholz’sche Korperchen an Schniirringen angesammelt,
Bilder eines ausgesprochenen segmentiren Prozesses sind jedoch nur
selten anzutreffen. In der Pyramidenbahn kommen im zweiten Falle
spirliche und im dritten Falle zahlreiche Fasern in Waller’scher De-
generation ver. Im letzteren Fall sieht man auch in der Gegend der
Pyramidenkreuzung und im kaudalen Teil des verlingerten Marks zahl-
reiche Fasern in frilheren oder spiteren Stadien der neurolytischen
Schwellung. Die oben beschriebenen zahlreichen Fasern in Waller-
scher Degeneration sind wohl durch diesen Prozess bedingt. Die sen-
siblen bulbothalamischen und interolivaren Babnen zeigen nur geringe
Anhsunfungen Elzholz’scher Korperchen. Die Seitenstrangfelder, be-
sonders die Spinocerebellarbahnen enthalten im zweiten Falle auf einer
Seite reichliche Elzholz’sche Korperchen mit einigen Fasern in Waller-
scher Degeneration. Im dritten Falle finden sich in der ventralen Klein-
hirnseitenstrangbahn beiderseits zahlreiche Fasern in Waller’scher De-
generation. Die primire Affektion dieser Fasern befindet sich, wie oben
beschrieben, im Rickenmark; in der Medulla oblongata selbst sind in
diesem Iasersystem keine Fasern in neurolytischer Schwellung vor-
handen.

Die Pia mater cerebri ist in einem Fall etwas verdickt; die
Gefiasswinde in der Pia sind gleichfalls meistens verdickt, subpial findet
man hiufig frische kleine Blutungen ohne Reaktion, die wohl sub finem
noch intravital entstanden sind. In Bindegewebs- und Adventitiazellen
zeigen sich weniger reichliche Fettkorner, welche sich mit Nilblausulfat
blau oder etwa rétlichblau farben.

Spezielle Verinderungen, Hamorrhagien im Gehirn, wie sie
schon von Biermer angefiibrt und von vielen anderen Autoren be-
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schrieben wurden, verlangen noch besondere Erwihnuung. Man findet
oft kleine Hamorrhagien, meist zerstreut oder stellenweise angehiufi,
am hiufigsten in der Markmasse der Grosshirnhemisphire, seltener in
anderen Hirnteilen. Die Himorrhagien sind zum Teil noch frisch; man
sieht um eine Kapillare oder Prikapillare gut erhaltene rote Blutkérper-
chen, welche mehr oder weniger dicht nebeneinander liegen und mit
breitem Ring die Gewebselemente verdecken (Taf. XXXVI, Fig. 26 a).
Das Gefiss in der Mitte der Blutung ist bald quer, bald schief oder
lings getroffen und zeigt oft eine Wandverdickung. Man sieht noch
keine Reaktion des Grundgewebes.

In anderen Herden zeigt sich bereits ausgeschiedenes Fibrin, zu-
nichst wn das Gefiss herum. Der perivaskulire Raum ist manchmal
erweitert, und das Fibrinnetz bildet um diesen einen scharfen, dichten
Wall. Die Erythrozyten nehmen am Mallory- oder Siurefuchsin-Licht-
grinpriparate die verschiedensten Firbungen an, und zwar sind sie
bald gelb oder rot, bald blau bzw. griin tingiert. Sie sind hiufig ge-
quollen oder geschrumpft, behalten jedoch meist noch die runde Form
bei, zuweilen sind sie deformiert. Die Gliazellen liegen gewohnlich
reihenweise um den Herd herum (Fig. 26a gla.). Bei reichlicher
Ausbildung vou Fibrin wird der ganze Herd von diesem verdeckt,
manchmal liegen Gliazellen an Knotenpunkten des Netzes und tiuschen
sternférmige Zellen vor. Im Mallory-Priparate kann man dieses Fibrin-
netz nur durch stirkere blaue Firbung von der Glia und vom Achsen-
zylinder unterscheiden. Elektive Bilder geben Weigert’sche Fibrin-
priparate. In #lteren Herden bemerkt man oft stark verinderte
Erythrozyten, diese firben sich dann schwicher, um schliesslich in
kornige, schwach gefirbte Massen zu zerfallen. Manchmal sieht man
durch den Zerfall von roten Blutkdrperchen enrstandene Liicken im
Herde, welche, falls das Fibrinnetz noch vorhanden ist, dessen
Maschen entsprechen. Bisweilen ist auch Blutpigment an solchen Stellen
vorhanden.

Im Nisslpraparate kennzeichnen sich solche Herde durch zirkum-
skripte kleine rundliche Anhiufungen von Gliazellen mit einem Gefiss
in ihrem Zentrum. Gewohunlich sammeln sich die Zellen nur im peri-
pheren Teil des Herdes an, und in der zentralen zellarmen Partie finden
sich in der Regel nur vereinzelte Zellen. Nur selten sind sie da ebenso
zahlreich wie in der Peripherie. Der Kern der Gliazellen ist meistens
relativ gross, linglich und chromatinreich, er zeigt niemals mitotische
Teilungsfiguren, dagegen hiufig an direkte Teilung der Zellen erinnernde
Bilder, Knospungen oder Einschniirungen (Taf. XXXVI, Fig. 26 b). Es
treten auch grosse, mehrfach eingekerbte Kerne auf. Wihrend solche
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Kerne hauptsdchlich im peripheren Teil zu finden sind, sind im zentralen
pykuotische oder karyorrhektische Kerne vorbanden (Taf. XXXVI,
Fig. 26 ¢). Die Kerne farben sich tief wie Klumpen des Chromatins

Hirnrinde

: :l Markstrahlu

Fig. 2.
Mikrophotographie, Edinger’s Zeichenapparat, Zeiss Obj. A.
Drei Himorrhagien in der Markstrahlung der Hirnhemisphére.
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und sind lidnglich gestreckt, mehrfach  veristelt, gelappt oder ge-
wanden. Oft sind mehrere tief gefirbte Chromatinkdrner durch einen
schmalen, ebenfalls tief tingierten Faden verbunden. Schliesslich zer- .
fallen sie in einzelne Korner. Die hiufig vorkommende gelappte Form
dieser Kerne erinnert an polynukledive Leukozyten. In der Umgebung
des Herdes bemerkt man zuweilen amdoboide Gliazellen im Anfangs-
stadium dieser Verinderung (Fig. 26 a, amglz).

Ausgetretene Blutkdrperchen werden teilweise von Gliazellen auf-
genommen. Im peripheren Teil des Herdes bemerkt man oft Gliazellen,
welche einen oder mehrere Erythrozyten in ihrem Zelleib enthalten
(Fig. 26 a, glz’ u. Fig. 26 e). Man trifft auch gitterformige Zellen an,
welche stellenweise noch relativ erhaltene oder bereits zerfallene Erythro-
zyten enthalten (Fig. 26 d). »

Durch das Austreten der Blutkorperchen werden die Nervenfasern
an dieser Stelle beschidigt. Bei kleinen Hidmorrhagien, welche durch
Diapedesis zustande kommen, wird das nervise Gewebe nicht bedeutend
verdringt, sondern gewdhnlich leitht zersprengt. Die Elemente des
Parenchyms werden durch die Blutkdrperchen verdeckt, und deswegen
ist es nicht leicht, in fritheren Stadien zu entscheiden, ob irgendeine
Veranderung bereits an den Nervenfasern vorhanden ist. Die Biel-
schowsky-Methode bringt die Achsenzylinder deutlich zur Darstellung.
Sie zeigen sich hier in etwas geringerer Anzahl als an normalen Stellen
und werden etwas schwiicher als normal imprigniert. Es ist auch
fraglich, ob diese geringere Anzahl und schwichere Imprignierung von
einer wirklichen Verinderung der Achsenzylinder, oder von der Ver-
deckung durch das ausgetretene Blut herrithre. In anderen Herden,
welche offenbar die alteren Himorrhagien darstellen, zeigen die Nerven-
fasern deutliche Alterationen (Fig. 26 a, snf). Diese bestehen in der
neurolytischen Schwellung, und es zeigen sich ganz gleiche Bilder,
wie dies im Riickenmark genau geschildert wurde. In den Herden, in
welchen das Fibrinnetz wie die Blutkorperchen noch reichlich vorhanden
sind und -die Nervenfasern verdecken, findet man bereits hier und da
zwischen diesen Blutelementen die Nervenfasern im Anfangsstadium
dieses Prozesses. Diese Achsenzylinder sind auf typische Weise an-
geschwollen, erscheinen matt und im Siurefuchsin-Lichtgriinpriparate
deutlich gekérnt; sie werden jedoch noch nicht so tief gefirbt.

Die meisten dlteren Himorrhagien zeigen die Form der Ringblutung,
wie Schmidt dies beli der sogen. ,Hirnpurpura“ beschrieben hat.
Blutkérperchen finden sich zum grosseren Teil in der Peripherie der
Herde, wihrend der zentrale Teil mit Fasern in neurolytischer Schwellung
ausgefilllt ist. Zuweilen sieht man auch im peripheren Teile schon
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frithzeitig einige leicht angeschwollene Fasern. Die Grenze zwischen
dem zentralen und dem peripheren Teile ist oft sehr scharf, so dass es
den Anschein erwecks, als ob ein zirkumskripter Herd mit geschwollenen
Fasern um das Gefiss herum von einer dusseren Blutkdrperchenansamm-
lung umschlossen wire. Die geschwollenen Fasern verteilen sich von
dem zentralen Gefisse radiir nach allen Seiten. Werden diese Fasern
quer getroffen oder weisen sie mehrere kugelige Verdickungen auf, so
sieht man ebenfalls zahlreiche um das Gefiiss radiir angeordunete runde
oder lingliche Gebilde, welche nach Grosse und Farbe im Mallory-
Priaparate leicht mit gequollenen Blutkdrperchen verwechselt werden
konnen (Fig. 26 a). Im Bielschowsky-Priparate, in welchem die
Verhiltnisse iibersichtlicher sind, werden die erkrankten Fasern schwicher
als normalerweise imprigniert; man bemerkt bisweilen darip auch fast
normal erscheinende Nervenfasern, welchen einige gejuollene, zerfallende
Erythrozyten dicht anliegen.

Es ist fraglich, wodurch eine solche Ringform der Himvrrhagien
zustande kommt. Klebs hat fir die Quincke’sche Ringblutung der
Retina bei pernizidser Anidmie die Anschauung ausgesprochen, dass ur-
spriinglich die Blutung das Gefiss eng umschliesst, und die diesem zu-
nichst anliegenden Blutkorperchen nachtriglich durch eine serdse Trans-
sudation zerstért werden. Schmidt glaubt dagegen, dass die ausge-
tretenen Blutkérperchen durch den Transsudationsstrom nach der Peri-
pherie gelangen. Vor kurzem hat Oeller bei seiner Untersuchung tiber
die Entstehung der Gehirnhimorrhagien zu dieser Frage Stellung ge-
nommen. Die ausgetretenen Erythrozyten werden nach Oeller durch
Verquellung des mit Blutserum durchtriinkten Gewebes in der Umgebung
der zentralen Kapillaren in die bekannte periphere ringférmige Anord-
nung gebracht. Jch will nicht weiter auf diese Frage eingehen, mochte
aber darauf hinweisen, dass zerfallende Blutkérperchen oft in diesem
zentralen Teile zu sehen sind und die frither dort eingelagerten Blut-
kaorperchen teilweise wohl durch den Zerfall verschwunden sein miissen.
So findet man oft Herde, welche in ihrer ganzen Ausdehnung dicht von
geschwollenen Nervenfasern durchzogen sind, zwischen denen nur spir-
liche Reste des ausgetretenen Blutes, vereinzelte noch erhaltene rote
Blutksrperchen, wenig Fibrin und schmutzige Detritusmassen zu erkennen
sind. Selten trifft man Herde, welche bereits vellstindig von den
letzteren befreit sind; die geschwollenen Fasern farben sich dann sebr
tief wie im Riickenmark und die Wucherung der Glia ist im ganzen
Herde gleichmissig.

Aus den Befunden der verschiedenen Uebergangsformen
ersieht man, dass sich die kleinen punktférmigen Himor-
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rhagien in typische Herde mit Nervenfasern in neurolyti-
scher Schwellung umwandeln. Das weitere Verhalten der
Achsenzylinder und des Gliagewebes ist dem im Riicken-
marke geschilderten analog. Nur sieht man hier selten die
Einwanderung von Gliazellen in die erkrankten Nerven-
fasern, wahrscbeinlich wegen deren feineren Kalibers, und
des fritheren Stadiums der meisten Hirnherde.

Periphere Nerven: Makroskopisch sehen die bei der Sektion
entnommenen Nerven stark gelblich aus. Mikroskopisch findet man im
Epineurinm sehr zahlreiche Fettzellen, welehe sich mit Nilblausulfat
oder Sudan 1II rot farben. Im Peri- und Endoneurium sind spirliche
Lipoidablagerungen vorhanden, nur einige Bindegewebszellen enthalten
ganz kleine Lipoidtropfen, die sich mit Nilblausulfat blau oder seltener
rotlichblau farben.

Im Marchi-Praparate mit Nachfirbung nach Mallory findet man
die Elzholz’schen Korperchen besonders an Schniirringen vermehrt,
jedoch nicht in dem Grade wie im Rickenmark. Es zeigt sich hier
und da eine leichte reaktive Schwellung der Protoplasmastruktur der
Schwann’schen Zellen. Der Zellleib ist tief gefarbt, in seinen Hohi-
raumen und Vakuolen finden sich mehrere grossere und zahlreiche feine
schwarze Schollen. Bei starker Anhiufung von Elzbolz’schen Korper-
chen am Schniirringe erscheint die betreffende Strecke vom Mark ent-
blosst. Der Achsenzylinder zeigt keine schwereren Versinderungen
hanfig sind nur Einkerbungen entsprechend den anliegenden Elzholz-
schen Korperchen wahrzanehmen. Es sind weder Fasern in Waller-
scher Degeneration noch in neurolytischer Schwellung vorhanden.

Epikrise.

Bei der schweren Aniimie findet man an Ganglienzellen des Gehirns
und des Riickenmarks hiufig eine leichte Schwellung und Aufiosung der
fdrbbaren Substanzportion wie eine Windung der Protoplasmafortsitze;
die wichtigste Erscheinung ist jedoch die reichliche Ansammlung von
Lipochrom in den Ganglienzellen. Unsere Fille, besonders zwei darunter,
gehoren noch dem jiingeren Alter an (39, 52. und 35. Lebensjahr), und
dennoch erscheinen zahlreiche Ganglienzellen mit Pigment vollgepfropft.
Sogar sogen. lipophobe Zellen wie die Purkinje’schen Zellen im Klein-
hirn enthalten sehr oft lipoide Koérner, diffus zerstreut im Zellleib wie
in den Dendriten.

Solche Verinderungen der Ganglienzellen, welche bei verschiedenen
Krankheiten, Erndhrungsstérungen teilweise auch im hohen Alter vor-
kommen konnen, sind nicht pathognomonisch. Daher hat man keinen
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Grund anzunebmen, dass die Degeneration der Riickenmarksstringe von
der Affektion der Ganglienzellen ausgeht, wie Rothmann meint, wih-
rend Nonne dieser Behauptung energisch entgegentritt.

Die Vermebrung der Elzholz’schen Korperchen ist als aligemeiner
Befund an den Nervenfasern sowohl im zentralen als auch im peripheren
Nervensystem hervorzuheben. Diese Korperchen finden sich besonders
an Ranvier’schen Schniirringen angehiuft, vereinzelt auch in den inter-
anuliren Segmenten. Man trifft sie vorzugsweise im Riickenmark an,
wo sogar schwerere durch diesen segmentiren Prozess hervorgerufene
Verdnderungen der Nervenfasern vorkommen. Dabei wird durch patho-
logische Steigerung dieses Abbauvorgangs der Achsenzylinder eine
Strecke weit an den Schniirringen von der normalen Markscheide ent-
blésst, schliesslich kann auch der Achsenzylinder an diesen Stellen zer-
fallen, worauf die Waller’sche Degeneration der hbetreffenden Fasern
folgt.

Die sogen. Marchi-Degeneration ist vielfach bei der Animie er-
wihnt worden (Bédeker, Juliusburger, Gébel, Nonne, Lenel usw.).
Da aber die Forscher iiber die Beschaffenheit der Marehi-Schollen
nichts Genaueres berichten, ist es aus ihrer Schilderung nicht ersicht-
lich, ob es sich um die Waller’sche Degeneration oder um eine ein-
fache Vermehrung der Elzholz’schen Kérperchen handelt. Nonne ist
nach dem Studium der Literaturangaben und anf Grund eigener Unter-
suchungen zu dem Schluss gekommen, dass die Marchi-Degeneration
allein nur auf das Bestehen einer trophischen Alteration hinweist, nicht
aber auf eine funktionelle Schidigung der Nervenelemente und dass die
Marchi-Methode uns anzeige, wenn die Trophik des gesamten Riicken-
marks bei letaler Animie gelitten habe. Dieser Gedanke, welcher schon
vor vielen Jahren ausgesprochen wurde, verdient besonderer Hervor-
hebung. Die diffuse Tipfelung des Riickenmarks mit schwarzen Schollen
rithrt in verschiedenen Fillen zum gréssten Teil von der Vermebrung
der Elzholz’schen Kdrperchen her, welche ihrerseits auf die Steigerung
der physiologischen Abbauvorginge der Markscheide hindeutet. Die An-
nahme von Nonne ist aber nicht dureh anatomische Befunde begriindet,
wie er auch die blossen Anhiufungen von Elzholz’schen Kérperchen
nicht von den Markballen bei Waller’scher Degeneration unterschieden
hat, welche in geringer Anzabl zerstreut zwischen Elzholz’schen
Korperchen vorkommen kdnnen. :

Das Auftreten der Waller’schen Degeneration durch die
obengenannten segmentiren Prozesse hat jedoch im Riicken-
mark bei der Apimie keine griossere Bedeutung. Fir das
Zustandekommen der ausgeprigten Strangdegeneration muss
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man als die hauptsichlichste Ursache einen anderen Prozess
— niamlich die neurolytische Schwellung der Nervenfasern —
annehmen. Der Prozess fihrt die Fasern zum Zerfall und zu
nachfolgender Waller’scher Degeneration. In den zwei ange-
fihrten Fallen ist der Prozess meistens im Gange, im dritten jedoch
treten schon die Folgeerscheinungen — die Waller’sche Degeneration —
hervor. Erkrankte Fasern treten herdweise auf, sie kénnen aber auch
zerstrent vorkommen. Wie Nonne mit Recht bemerkt, zeigen sich
diese Herde zerstreut; das Rickenmarksleiden bei der Animie stellt
daher keine streng umschriebene Strangdegeneration dar, aber durch
Konfluieren einzelner Herde kann es eine Systemerkrankung vortiuschen,
wie dies auch in unserem dritten Falle tatsiichlich wurde. In allen drei
Fillen wurden klinisch keine Erscheinungen seitens des Nervensysiems
beobachtet, denn kleine zerstreute Herde sind noch nicht imstande,
deutliche Symptome hervorzurufen; im dritten Falle zeigen sich bereits
stirkere Degenerationen in den Pyramidenseitenstrang- und Kleinhirn-
seitenstrangbahnen, welche wahbrscheinlich schon motorische und Gleich -
gewichtsstorungen bervorrufen konnten.

Von den meisten Autoren wird das Auftreten zirkumskripter Herde
im Rickenmark bei der Andmie angenommen. Die von diesen als
Quellung der Fasern oder als Liickenbildung beschriebenen Verinderungen
entsprechen den Bildern der verschiedenen Stadien der neurolytischen
Schwellung der Nervenfasern.

Nun entsteht die wichtigste Frage, wodurch dieser Prozess — die
neurolytische Schwellung — wobl zustande kommt. Da die Herde fast
konstant ein kleines Gefiss im Zentrum zeigen, haben sich viele Forscher
bemiiht, irgendeine Beziehung zwischen der herdférmigen Erkrankung
und den Gefiissen zu finden. Verinderungen der Gefisswand sind zwar
manchmal vorhanden, doch sind sie leichteren Grades und nicht konstant.
Daher liegt kein Grund vor, anzunehmen, dass es sich hier um eine
primare Erkrankung der Gefisse und eine davon ausgehende ischimische
Schidigung des Nervengewebes handelt. Deswegen ist der Gedanke an
eine Giftwirkung berechtigter. Nonne glaubt, dass ein im Blut
kreisendes Toxin, durch die Gefisswand hindurchwirkend, die Ursache
der herdformigen Degeneration sein konnte. Da das Nervengewebe aber
gleichmissig mit dem Blute ernihrt wird, so ist es schwer, zu erkliren,
warum zirkumskripte Stellen nvm einzelne Gefisse herum, besonders fiir
eine solche Giftwirkung pridisponiert sein sollten.

Im Rickenmark habe ich zuerst bemerkt, dass in den
zirkumskripten Herden mit Fasern in der neurolytischen

Schwellung hanfig Blutkdérperchen anzutreffen sind und an
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heftf 3. 65
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hamorrhagischen Stellen auch angeschwollene Fasern vor-
kommen; nur konnte ich hier die Beziehung beider Prozesse
zueinander nicht exakt verfolgen. Erst die Befunde im Ge-
hirn haben aufs deutlichste gezeigt, dass die herdférmige
neurolytische Schwellung der Nervenfasern durch die Himor-
rhagien hervorgerufen wird. HEs war der Uebergang der hiamor-
rhagischen Herde in solche mit Fasern in neurolytischer Schwellung
sehr gut zu verfolgen. Der Grund in der Verschiedenheit der Befunde
zwischen Riickenmark und Gehirn liegt wahrscheinlich darin, dass die
(ehirne unserer Fille meist noch frischere Himorrhagien aufweisen und
die ausgetretenen Blutkorperchen lingere Zeit verbleiben, an der Peri-
pherie der Herde ringférmig angeordnet, wihrend im Riickenmark die
Herde #lter sind und die Blutkdrperchen im ganzen Herde anscheinend
rascher aufgelost und resorbiert werden.

Blutungen wurden von vielen Autoren bei der Animie im Riicken-
mark gefunden, aber wenig beachtet. Nur Teichmiiller hat eine
Hypothese anfgestellt, derzufolge die fleck- und herdformige Degenera-
tion der weissen Substanz #tiologisch auf Blutungen in der grauen
Substanz zuriickzufiihren und auch fir die strangférmigen Erkrankungen
eine gleiche Aetiologie anzunehmen wire.

In hamorrhagischen Herden im Gehirn wurde von fritheren Autoren
starke Quellung der Nervenfasern beschrieben. Auch Schréder’s
,miliare Herde“ scheinen mit den oben beschriebenen alten himorrhagi-
schen Herden identisch zu sein. Obwobl in diesen miliaren Herden
hiufig ein Kapillargefiss im Zentrum und rote Blutkérperchen sowie
Fibrin nachzuweisen waren, lisst er die Frage offen, ob es sich genetisch
um kleine Petechien oder vielmehr um eigenartige miliare nekrotische
Herde handelt. Er hilt diese Herde .fiir eine andere Erkrankung als
die sogenannten animischen Herde im Riickenmark.

Als man die herdférmige Erkrankung einer direkten Giftwirkung
aus dem Blutkreislauf zuschreiben wollte, stellte es eine Frage dar, auf
welche Weise dieses Toxin entstiinde, ob eine gemeinsame Noxe beide
Krankheiten — Ansmie und Riickenmarkserkrankung — hervorrufe,
oder ob eine auf Grund der Animie im Korper entstandene Noxe die
Riickenmarksaffektion erzeugte. Klinische Beobachtungen sprechen hiufig
fiir die erstere Annahme. Die ausgesprochene Animie gebt nicht immer
der Ruckenmarkserkrankung voran, die Besserung der einen Affektion
kann wmit der Verschlechterung der andern einhergehen. Hiufig kommen
subjektive Beschwerden bel der pernizitsen Anfimie erst in fort-
geschritteneren Stadien. Emerson bemerkt, dass hiufig Patienten mit
einer Million roter Blutkdrperchen noch durchaus arbeitsfahig sind. In
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solchen Fillen kinnte wohl die Korperarbeit das Zustandekommen von
Hamorrhagien begiinstigen und die dadurch entstandene Riickenmarks-
erkrankung die ersten Beschwerdend der Patienten darstellen. Man findet
Herde am h#ufigsten im Halsmarke, selten im Lendenmark. Dieses
konnte vielleicht darin begriindet sein, dass der Halsteil beweg'licher
ist und die Bewegungen die Entstehung von Himorrhagien begiinstigen
konnen.

Klinisech wurden zuweilen Geistesstdrungen beobachtet. Siemer-
ling sagt nach zusammenfassender Darstellung von zahlreichen Literatur-
angaben, dass hier deliriose und halluzinatorische Verwirrtheitszustinde
mit passageren Wahnvorstellungen und wechselnder Klarheit auftreten,
abgesehen von gelegentlichem Vorkommen einer geschlossenen Psychose,
wie des zirkuldren Irreseins, und den besonders gegen das Ende der
Erkrankung auftretenden Zustinden von Apathie und Sopor. Er hat
aber in seinem Fall mit psychischer Stdrung keine pathologischen Ver-
sinderungen im Gehirn gefunden. Fiir solche Erscheinungen kénnen
wohl die beschriebenen disseminierten Herde in der Markmasse der
Hirnhemisphiren wenigstens teilweise anatomische Grundlagen bieten.

Nun entsteht die Frage, warum die Himorrhagien im Riickenmark
und im Gehirn die eigentiimliche Verinderung der Nervenfasern hervor-
rufen. Eine mechanische Schidigung der Nervenelemente durch die
ausgetretenen Blutkorperchen ist nicht ganz auszuschliessen. Durch ihr
Eindringen in das nervise Gewebe konnten Nervenfasern mehr oder
weniger gequetscht und gezerrt werden. So hat Oeller gedacht, dass
die Quellung der Nervenfaser in der Ringblutung durch die erlittene
mechanische Schidigung beim Heraustreten der Blutkdrperchen zustande
kommt. Es ist auch wohl denkbar, dass durch das Eindringen zahl-
reicher Blutkdrperchen in das Gewebe der Lymphstrom behindert werden
kann und die dadurch hervorgerufene Ernihrungsstérung der Nerven-
elemente diese Verdinderung verursacht. Schmidt hilt die Ringform
der Hamorrhagien fiir ein wichtiges Merkmal der ,Hirnpurpura“ und
die Erkrankung der Nervenfasern im zentralen Teile will er durch eine
toxische Noxe, welche mit dem Transsudationsstrom im Gewebe zugefiihrt
wurde, entstehen lassen. Gegen diese Annahme sprechen die Befunde
von Oeller, dass solche Ringblutungen mit gleichen histologischen
Bigenschaften in Fillen vorkommen, bei denen entziindliche und toxische
Einfliisse ausgeschlossen werden konnen (Fettembolie). Ich konnte auch
an den durch Trauma hervorgerufenen Himorrhagien Nervenfasern in
neurolytischer Schwellung finden.  Ausserdem kommt diese Ver-
inderung nicht nur im zentralen Teile der Herde, sondern manchmal
auch an anderen Stellen vor.

65*
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Die Nervenfasern zeigen in den frischen Herden noch keine An-
schwellungen. Die Veriinderungen in den Nervenfasern fangen erst mit
dem Zerfall der Blutkdorperchen an, welche teilweise in Gliazellen auf-
genommen sind, aber zum grossten Teile frei oder im Fibrinnetz liegen.
Oft efscheint es, als ob die erkrankten Nervenfasern durch die Zerfalls-
masse der Blutkdrperchen imbibiert wiren. Solehe Bilder erwecken den
berechtigten Verdacht, dass die neurolytische Schwellung der Nerven-
fasern durch eine chemisch-toxische Einwirkung der Zerfallsprodukte
von Blutkdrperchen hervorgerufen wird. Auf diese Frage will ich nach-
her bei vergleichender Betrachtung mit den Ergebnissen des Tier-
experimentes zuriickkommen.

Bei der experimentellen Anémie findet man in den Ganglienzellen
des Zentralnervensystems ganz #hnliche Veriinderungen wie in den
Fallen von menschlicher Animie, und zwar leichtgradige Schwellung,
Auflosung der firbbaren Substanz, Ablagerung von Lipoiden. Im ganzen
Nervensystem zeigt sich an den Nervenfasern eine diffuse Vermehrung
der Elzholz’schen Kérperchen in Uebereinstimmung mit den Befunden
bei der Animie des Menschen. Im Riickenmark treten hier und da
Fasern in Waller’scher Degeneration auf. Herdformige Erkrankungen
bzw. neurolytische Schwellungen konnte ich in keinem Falle der experi-
mentellen Animie beobachten. Dagegen ftritt da der kornige Zerfall
der feinen Achsenzylinder hervor. Wenn diese Verinderung, wie in
der II. Abteilung beschrieben wird, bei anderen Vergiftungen auch fast
konstant auftritt, ist sie doch bei der Pyrodinvergiftung am stirksten
ausgeprigt. Das Bild dieses Prozesses hat einige Aehnlichkeit mit der
neurolytischen Schwellung. Bei beiden Prozessen wird der Achsen-
zylinder zuerst affiziert, manchmal findet man sogar beim kdrnigen Zer-
fall der feinen Achsenzylinder leichte zirkumskripte Schwellungen mit
Bildung feiner Koérner. Aber die Prozesse unterscheiden sich dadurch,
dass der kornige Zerfall diffus zerstreut, hauptsichlich an feinen mark-
haltigen Nervenfasern vorkommt, und der Achsenzylinder in seinem
ganzen Verlaufe in grossere oder kleinere Kérner eveni. mit leichter
lIokalisierter Schwellung zerfillt, wihrend die bei der neurolytischen
Schwellung erkrankten Fasern grosstenteils herdférmig auftreten und
sich durch starke zirkumskripte, tief gefirbte Schwellungen kennzeichnen.
Die Achsenzylinder im kornigen Zerfall sind stets durch den ganzen
Verlauf der Nervenfasern erkrankt. Wie spiter beschrieben werden soll,
konnte ich in den Hirnhemisphiren von Bleikatzen auf sehr lange
Strecken hin derartig erkrankte Fasern verfolgen, und es zeigten zahl-
reiche Fasern im Bindearm der Pyrodinkaninchen diese Verinderung,
falls im Kleinhirn viele kornig zerfallene Achsenzylinder vorhanden
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waren. Diese Tatsache erweckt den Eindruck, als ob es sich um eine
Waller’sche Degeneration der feinen Nervenfasern handelt, welche
etwas abweichende Bilder von derjenigen der dicken Fasern zeigen
konnen. Ich konnte jedoch Verinderungen der Markscheide, insbesondere
Bildung der Markballen, niemals beobachten, welche bei Waller’scher
Degeneration der dicken Fasern deutlich hervortreten.

Die Befunde in den himorrhagischen Herden erweckten den Ver-
dacht, dass die Zerfallsprodukte der Blutkorperchen in diesen Herden
auf Nervenfasern schiidigend einwirken. Bei der experimentellen Andmie
zerfalien reichliche Blutkérperchen in rascher Folge, und die im Blut
kreisenden Zerfallsprodukte wiirden demnach hinreichen, um anf die
Nervenfasern im Riickenmark einzuwirken. Feine markhaltize Nerven-
fasern, welche wohl weniger Widerstandsfihigkeit haben, konnten da-
durch affiziert und in kornigen Zerfall versetzt werden. Abderbalden
hat eine interessante Wahrnehmung verdffentlicht, derzufolge artfremde,
aber auch arteigene Stoffe, wenn sie in die Blutbahn gelangen, ohne
vorher gﬁindlich um- bzw. abgebaut worden zu sein, die Produktion von
entsprechenden spezifischen Schutzfermenten bewirken; beim Abbau des
blntfremden Materials sollen Abbaustufen entstehen, die etwa nur auf
ganz bestimmte Zellgruppen des Organismus toxisch einwirken. Die
oben geschilderte Annahme, dass die Zerfallsprodukte der Blutkérperchen
auf die Nervenelemente giftig einwirkten, hat in jenem Gedankengang
eine wesentliche Stiitze erhalten. Die zerfallenden, noch nicht genug
abgebauten Stoffe der Blutkérperchen konnten so in himorrhagischen
Herden oder vom allgemeinen Kreislauf her auf die Nervenelemente
schidigende Einfliisse iiben.

-Wie spiter in der II. Abteilung beschrieben wird, fand ich auch bei
der experimentellen Bleivergiftung zahlreiche Fasern der Hirnhemi-
sphiren im kérnigen Zerfall, wenn mehrere Blutungen in der Pia statt-
fanden. Hier konnten die Zerfallsprodukte der ausgetretenen Blut-
kérperchen in der Pia durch die Lymphbahn direkt auf das Gehirn
einwirken und damit den kornigen Zerfall der feinen Achsenzylinder
hervorrufen. Dieser Befund hat mich zu experimentellen Untersuchungen
veranlasst. Es wurden teilweise aufgeloste Blutkorperchenaufschwemmungen
vom Meerschweinchen in physiologischer Kochsalzlésung intraspinal
anderen Meerschweinchen injiziert. Diese Tiere zeigten im Riickenmark
ausnahmslos kornigen Zerfall feiner markhaltiger Nervenfasern in grosserer
Anzabl als die Kontrolltiere, d. h. als im Riickenmark von solchen Meer-
schweinchen, welchen einfache physiologische Kochsalzlosung intraspinal
injiziert worden war. Trotzdem bin ich noch nicht imstande, mit voller
Sicherheit zn behaupten, dass der kornige Zerfall der Achsenzylinder
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durch die Gifteinwirkung der Zerfallsprodukte von Blutkorperchen her-
vorgernfen werden kann, weil erstens meine diesbeziiglichen Experimente
mir noch nicht ausreichend scheinen, und zweitens der kornige Zerfall
der feinen Achsenzylinder bei den verschiedensten Erkrankungen und
auch sogar im leichteren Grade bei normalen Tieren vorkommt. Be-
sonders zeigen normale Ratten ziemlich zahlreiche zerfallende feine
Achsenzylinder; bei den durch Blutentnahme animisierten Ratten waren
solche Fasern noch in bedeutend grosseren Mengen vorhanden.

In seiner Deutung klarer ist der andere Prozess — die neurolyti-
sche Schwellung. Diese fand ich nicht nur bei der schweren Animie,
sondern auch bei Blei- und Atoxyl-Kaninchen in Blutungsherden, wie
es spiter beschrieben wird. Auch habe ich verschiedene Krankheits-
falle untersucht, in denen das Gehirn oder Riickenmark punktférmige
Blutungen zeigte; in diesen himorrhagischen Herden bzw. in deren Um-
gebung konnte ich ausnahmslos diese Verinderungen feststellen. Das
Bild der neurolytischen Schwellung ist bei Hamorrhagien, die entweder
bei animisch-kachektischen Individuen entstanden sind, durch irgend-
welche entzindliche Vorginge, oder durch mechanische Verletzungen
hervorgerufen wurden, stets das gleiche.

Viele Autoren fanden auch, wie beschrieben, aufgetriebene Nerven-
fasern in himorrhagischen Herden des zentralen Nervensystems. So
hat Marburg, welcher bei Tuberkulose, Typhus und Pemphigus im
Riickenmark Blutungen beobachtete, darauf aufmerksam gemacht, dass
im Gefolge von Infektionskrankheiten Blutungen im Rickenmark auf-
treten, die zu relativ schweren Gewebsverinderungen Veranlassung
geben, welch letztere wohl imstande sind, klinische Aeusserungen zu
veranlassen. Ueber die Verinderungen der Nervenfasern in Blutungs-
herden hat er keine feineren Details angegeben, er sagt jedoch, dass
Nervenfasern und Achsenzylinder Quellungserscheinungen zeigen und
schiiesslich zerfallen. Diese Verinderungen der Nervenfasern sind wahr-
scheinlich mit der neurolytischen Schwellung zu identifizieren. Dann
fand Nonne in mehreren Fillen von Sepsis sogenannte akute myeli-
tische Herde im Riickenmark, und durch spitere Untersuchungen vieler
Falle von kombinierten Systemerkrankungen gelangte er zur Ansicht,
dass solehe Strangdegenerationen ausnahmslos auf multiple zirkum-
skripte Herde wie bei der Animie zuriickzufiihren sind. Es ist. eine
bekannte Tatsache, dass bei verschiedenen Ernahrungsstorungen und
Infektionskrankheiten zuweilen Degenerationen der Riickenmarksstringe
auftreten. Andererseits kommen gerade bei solchen Krankheiten oft
kleine Himorrhagien auch im Zentralnervensystem ausser anderen
Korperteilen vor. So ging man wohl nicht fehl, wenn man an-
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nimmt, dass die pseudosystematischen Erkrankungen des
Rickenmarks, welche nicht nur bei der Animie auftreten,
sondern auch bei anderen Krankheitsprozessen, die zu ge-
legentlichen Blutungen neigen, durch kleine disseminierte
Hamorrhagien hervorgerufen werden konnten. Natiirlich
kénnen dabei auch andere Vorginge, wie z. B. die segmentiren
Prozesse, eine Rolle spielen.

Schluss.

Bei experimenteller und menschlicher Andimie findet man deutliche
Veranderungen im Gehirn und Riickenmark. Die Ganglienzellen werden
nicht stark verindert, nur reichlichere Aufspeicherung der Lipoide darin
ist auffallend. Die Verinderungen der Nervenfasern sind vorwiegend
zweierlei. Die erste zeigt sich sowobl im zentralen wie auch im peri-
pheren Nervensystem und besteht in einer diffusen Vermehrung der
Elzholz’schen Korperchen, welche sich zumeist an den Schniirringen
anhiufen. Dieser Prozess kann die Nervenfasern zur ausgesprochenen
segmentdren Affektion und schliesslich zur Waller’schen Degeneration
fiihren, wie dies im Riickenmark zuweilen zu beobachten ist. Die
andere Art kommt nur im zentralen Nervensystem vor; sie zeichnet sich
bel der experimentellen Anfimie durch den kdrnigen Zerfall der Achsen-
zylinder feiner markhaltiger Fasern aus, bei der menschlichen Animie
durch die neurolytische Schwellung. Bei dem letzteren Prozess zerfallen
die Nervenfasern, worauf die Waller’sche Degeneration folgt. Die auf
solche Weise erkrankten Fasern treten grosstenteils herdweise auf, solche
Herde konnen miteinander konfluieren und im Riickenmark das Bild
pseudosystematischer Erkrankungen erzeugen. Dieser Prozess stellt die
hauptsachlichste Ursache der spinalen Erkrankung bei der schweren
Animie dar, ebenso hiufig betrifft er das Gehirn.

Die Herde werden durch kieine Hamorrhagien verursacht, die Zer-
fallsprodukte der Blutkdrperchen wirken wahrscheinlich toxisch-
schidigend auf die Nervenfasern ein. Die im Kreislauf zerfallenen
Erythrozyten konnten wohl, wenn sie in grosserer Menge auftreten,
auch auf die Nervenelemente toxisch einwirken und vielleicht neben
anderen schidigenden Momenten diffuse Verinderungen erzeugen.

Wo kleine Blutungen im Zentralnervensysiem erfolgen, zeigen sich
ausnahmslos Fasern in neurolytischer Schwellung. Daher kann man
annehmen, dass bei verschiedenen Krankheiten, welche zu Blutungen
neigen, gelegentlich vorkommende Strangdegenerationen des Riickenmarks
durch diese Himorrhagien verursacht werden konnen.
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Zweiter Teil.

Die pathologischen Verinderungen des Nervensystems
bei verschiedenen Vergiftungen.

Einleitung.

Im ersten Teil dieser Arbeit sind die Verinderungen geschildert
worden, welche im zentralen und peripheren Nervensystem im Gefolge
von Anémie auftreten. Dieser zweite Teil soll iiber die Ergebnisse be-
richien, welche sich in gleichen Gebieten nach verschiedenartigen Ver-
giftungen und Erndhrungsstorungen finden. Die angewandten Techniken
sind dieselben wie frither geschildert wurden.

Die Untersuchungen sind wesentlich an Tieren angestellt worden,
welche mit Blei vergiftet waren, dann aber habe ich mein Interesse
der Untersuchung von mit poliertem Reis gefiitterten Tauben gewidmet,
schliesslich soll iiber die Folgen berichtet werden, welche nach Tetrodo-
toxin~ und Atexyleinverleibung entstehen.

1. Die Bleivergiftung.

Recht zahlreich sind die pathologisch-anatomischen wie experi-
mentellen Untersuchungen diber Verinderungen des Nervensystems bei
der Bleivergiftung. Gombault hat an peripheren Nerven mit Blei ver-
gifteter Meerschweinchen seine grundlegenden Untersuchungen angestellt
und den dabel auftretenden Prozess als ,névrite segmentaire péri-axile
bezeichnet. Danach hat Stransky ebenfalls bei Meerschweinchen eine
Bleineuritis erzeugt und im allgemeinen die Befunde von Gombault
bestitigt. Vor kurzem hat Doinikow bei seinen Studien iiber Neuritis
Kaninchen und Meerschweinchen mit Blei vergiftet und den Vorgang
dieses segmentiiren Prozesses sowie dessen Uebergang in die Waller-
sche Degeneration mit neueren Methoden genau beschrieben.

Manche Forscher haben im Zentralnervensystem mehr oder weniger
schwere Verinderungen der Nervenelemente gefunden. Vulpian sah
in einem menschlichen Falle eine ausgesprochene Poliomyelitis mit
kolloider Degeneration und Atrophie einzelner Ganglienzellen, Kern-
wucherung und sklerotische Insein in den Wurzeln der Zervikal-
anschwellung. Er fand am Riickenmark eines mit Blei vergifteten
Hundes ebenfalls eine exquisite Poliomyelitis. v. Monakow sah in
einem Fall von Bleildhmung deutliche Veriinderungen im Zentralnerven-
system, ausser einer leichten Affektion des Nervus radialis und der
Muskeln, so dass er den Ursprung der Bleilihmung in deren zentralem
Sitze anpimmt. Die Veriinderungen bestehen in einer Atrophie der
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Vorderhorner, 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. Oppenheim hat in einem
Fall von Bleilahmung und Stieglitz in zahlreichen experimentellen
Untersuchungen #hnliche Verinderungen im Zentralnervensystem ge-
funden, letzterer hat besonders die Vakuolisation der Ganglienzellen im
Riickenmark hervorgehoben. ' '

Schaffer hat an Hunden und Kaninchen zweierlei Verinderungen
der Ganglienzellen bei der chronischen Vergiftung beobachtet — den
feinen kornigen Zerfall und die Homogenisation des Zelleibs, welche
durch férmliches Zusammenschmelzen der firbbaren Substanz mit der’
nicht farbbaren charakterisiert ist. Quensel hat an zwel menschlichen
Fillen hochgradige Verinderungen der Ganglienzellen gefunden. Die
Anordnung und Form der firbbaren Substanz ist verindert, sie ist ent-
weder dicht zusammengedringt, oder diffus zerfallen, manchmal ist der
Zelleib vakuolisiert. Er schildert auch Verinderungen der Nervenfasern
im Zentralnervensystem. Die Markscheide ist oft varikés, im Zerfall
begriffen, man sieht auch Marktriimmer, hiufig ist sie auf verschiedenen
Strecken ungleich gefarbt, zum Teil aufgequollen, mit Osmiumsiure
intensiv geschwirzt. Oft sieht man an einzelnen Stellen schwarze
Tropfen aus der Markscheide mehrfach hervorquellen. Der Achsen-
zylinder erweist sich nicht selten verbreifert und intensiv gefiirbt. Die
Pia ist verdickt, und die Zellen der Gefasswand sind vermehrt.

Bonfiglio fand bei subakut vergifteten Hunden in der Hirnrinde
diffuse und herdidrmig verbreitete schwere Verdinderungen. Diese be-
stehen hauptsichlich aus degenerativen Ganglienzellenverinderungen
und aus lebhaft proliferativen Vorgingen, welch letztere sich sowohl
in den Gefissen, als auch in den nicht nervosen Elementen ekto-
dermalen Ursprungs abspielen. Die Ganglienzellen zeichnen sich durch
zweierlei Veranderungen aus, und zwar sind sie »geschrﬁmpft und tief
gefiarbt, oder blasig geschwollen. Die Gefisswucherung fiihrt zu einer
enormen Verdickung der Gefisswinde, zu einer zahlreichen Gefiss-
sprossenbildung und zur Erzeugung von Gefasspaketen. Zahlreiche
Kérnchen- und Stibchenzellen sind iiber alle Herde zerstreut. Aehn-
liche aber leichtere Verinderungen fand er diffus in der ganzen Hirn-
rinde. Den Prozess nennt er wegen der ﬁberwiegenden produktiven
Vorginge Encephalitis productiva.

Vor kurzem erzielte Straub an Katzen durch einmalige subkutane
Applikation von etwa 0,2 g eines sehr schwer l6slichen Bleisalzes eine
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chronische, im Laufe von 7—10 Wochen tddlich wirkende Vergiftung
mit zentral - nervésen Symptomen, welche mit Sensibilititsstérungen,
Ataxie begann; diese steigerte sich zu Extremititslahmungen und dem
klinischen Bilde der multiplen Sklerose und endigte stets als bulbire
Paralyse. Wihrend die meisten Erscheinungen mehr funktionell ver-
laufen, hat die terminale Bulbédrparalyse eine deutliche anatomische
Unterlage, namlich die Degeneration des Goll’schen und Burdach-
schen Stranges, des Glossopharyngeusvaguskerns und des Nucleus am-
biguus, kenntlich durch den Untergang der nervosen Bestandteile und
das Auftreten von zahlreichen Fettkdrnchenzellen.

Nach dieser kurzen Literaturiibersicht will ich zu meiner eigenen
Untersuchung iibergehen.

Es wurden 6 Katzen und 6 Kaninchen mit Bleiweiss vergiftet. 3 Katzen
(Nr. I, 2, 3) erhielten durchschnittlich je 0,5 g Bleiweiss tiglich mit der Nah-
rung; diese Tiere gingen nach 5—8 Wochen ein. Den anderen 3 (Nr. 4, 5, 6)
wurde die einmalige Dosis von 0,2 g Bleiweiss als Emulsion in Ol. amygdal.
dule. nach Straub subkutan injiziert. Nach einem Monat war eine starke Ab-
magerung bei den Katzen Nr. 4 und 5 wahrnehmbar, bei der Katze 4 zeigte
sich ausserdem eine Steifigkeit und Unsicherheit in den Hinterbeinen. Dann
trat taumelnder Gang ein, beim Versuch zu gehen flel das Tier um, oft erbrach
es. In der 7. Woche zeigte sich eine allméhliche Besserung des Zustandes und
2 Monate nach Beginn des Versuchs war dieses Tier fast wieder hergestellt,
es bestand nur noch eine leichte Abmagerung und eine geringe Gehstérung.
Die anderen 2 zeigten von Anfang an geringe nervise Stérangen. Es wurde
alsdann allen dreien wieder 0,2 resp. 0,3 und 0,4 Bleiweiss als Emulsion sub-
katan injiziert. Nach 710 Tagen zeigten diese sdmtlichen Tiere wieder
schwere Krankheitserscheinungen, dhnlich wie die vorher beschriebenen. Ks
traten oft Krampfe, Zuckungen und Exbrechen auf und starke Tobsuchtsanfélle
gesellten sich dazu, die nervisen Stérungen waren bei der Katze Nr. 6 nicht
so ausgepragt wie bei den anderen. Zuletzt ging diese am 70. Versuchstage
in einem Krampfanfall ein. Die anderen 2 wurden im agonalen Zustande am
71, bzw. 77. Versuchstage getotet.

An 3 Kaninchen wurden téglich 0,6 Bleiweiss mit der Nahrung verab-
reicht. Sie zeigten keine besonderen Stérungen seitens des Nervensystems,
magerten aber allméhlich ab, frassen nur wenig und gingen am 10., 16. bzw.
30. Versuchstage ein. Andere drei, welchen tiglich je 0,25 Bleiweiss mit der
Nahrung beigebracht wurde, zeigten keine bemerkenswerten Stérungen. Des-
wegen wurde, weil diese Tiere auch vollstindig munter waren, die Dosis nach
2 Monaten allmihlich erhSht, und zwar zeitweise bis zu je 1 g Bleiweiss pro
die. Trotzdem waren keine anderen Erscheinungen ausser einer leichten Ab-
magerung zu konstatieren. Darum wurde am 135. Versuchstage allen drei Ka-
ninchen 1,0 g Bleiweiss als Emulsion subkutan injiziert. Samtliche Tiere gingen
am 10.—15. Tage darnach zugrunde oder wurden im agonalen Zustande ge-
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totet. Einem dieser Kaninchen wurde zwecks vitaler Firbung eine 1proz.
wisserige Trypanblaulosung- intravends injiziert, und zwar einmal wéchentlich
in den iiblichen Dosen.

Einiges iiber die Histologie des normalen Nervensystems der
Katze. '

Vor der Beschreibung der pathologischen Befunde will ich einige
Angaben iiber die normalen Strukturverhiltnisse des Nervensystems bei
der Katze bringen. Die Nervenfasern des Riickenmarks sind im allge-
meinen dicker als die des Kaniochens. Sowohl im Riickenmark als
auch im Gehirn kann man zuweilen in Mallory-Priparaten den Ab-
gang von Kollateralen am Schniirringe dicker Nervenfasern verfolgen.
Auch sind Teilungen von Hinterwurzelfasern nahe oder weiter von der
Eintrittsstelle nicht selten zu beobachten. Mehrmals konnte ich bei
der Katze gerade an der Grenze des bindegewebigen und gliosen Teils
der Hinterwurzeln eine solche Teilung beobachten.

Im Katzenriickenmark kann man 8 Arten von Gliazellen unter-
scheiden, welche bei anderen Tieren auch vorkommen: 1. Die proto-
plasmareichen Zellen enthalten einen grossen, meist runden, zuweilen
etwas langlichen chromatinarmen Kern, in welchem gewdhnlich ein
Kernkorperchen liegt. Der Zelleib ist gross, protoplasmareich, er er-
scheint an der Peripherie etwas kdrnig oder netzartig und zeigt stellen-
weise keine scharfen Umrisse. Die Form der Zellen ist gewshnlich
spindelformig, auch die runde oder eckige Form kommt vor. 2. Die
protoplasmaarme Zelle hat einen kleinen, kreisrunden, chromatinreichen
Kern mit einem Nukleolus, grobe Chromatinpartikelchen liegen besonders
an der dicken Kernmembran nebeneinander. Gewdhnlich bemerkt man
um den Kern herum oder nur an einer Seite des Kerns ein spirliches,
schwach gefirbtes Zellprotoplasma. 3. Die Zwischenform zwischen
diesen beiden ersteren: Der Kern ist meist langlich-rund und enthilt
ein Kernkorperchen, die Grisse und der Chromatinreichtum des Kernes
sowie die Grosse des Zelleibes stehen in der Mitte zwischen beiden
ersteren Formen; der Zelleib ist kompakter als bei den ersteren. Alle
drei Arten weisen Fortsitze auf.

Ausser diesen Arten kommen noch zwei atypische Formen von
Gliazellen im Katzenriickenmark vor. Im Nissi-Priparate sieht man
zerstreut liegende, unregelmissig geformte und tief gefirbte Gliakerne.
Sie sind gewohnlich langgestreckt, ansnahmsweise kommt die runde
oder sebr lange Stibchenform vor (vergl. Taf. XXXVIII, Fig. 2 und
Taf. XXXIX, Fig. 14). Die Kerne enthalten meistens sehr grobe Chro-
matinschollen; diese sind gleichmissig iiber den Kern verteilt, aber
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manchmal liegen sie mehr der Kernmembran an, welche sebr diinn ist,
sich stets sehr schwach farbt und dann kaum zu erkennen ist. Im
spirlichen Zellprotoplasma zeigt das Mallory-Priparat zuweilen Hohl-
viume oder rotliche Korner. Diese Zellen befinden sich besonders in
der Niahe der Gefisse und in der Umgebung des Zentralkanals, wo sie
manchmal zwischen mehrschichtigen Ependymzellen liegen. Ausser im
Riickenmark 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 grisser ist,
als derjenige der grossen protoplasmareichen Zellen. Er ist sehr un-
regelmissig geformt, bald spindelférmig, bald dreieckig, oder an einem
Teil spitz ausgezogen. Die Kernmembran ist dinn (vgl. Taf. XXXVIII,
Fig. 1 und Taf. XXXIX, Fig. 10). An Mallory-Priparaten treten im
schwach gefirbten Zelleib gréssere und kleinere kreisrunde Korner her-
vor, welche sich gewdhnlich tiefblau, manchmal rot firben. In einigen
Zellen, in welchen die peripheren Teile des Zelleibes verschwommen
aussehen, erscheint die Zellperipherie in solche Kérner umgewandelt
und nur in der Umgebung des Zellkerns findet sich spirliches Zell-
protoplasma. Endlich kommen auch solche Zellen vor, in welchen
zahlreiche Kérner um den umgestalteten Zellkern. frei liegen. Auch
den Fortsiitzen der Gliazellen entlang befinden sich kleinere Kérner von
gleicher Beschaffenheit (Fig. 10d). Solche Zellen finden sich besonders
angehduft um Gefisse herum oder an solchen Stellen, an denen zahl-
reiche Gliazellen nebeneinander liegen. An Nissl-Priparaten sind die
Kérner kaum zu sehen, an Sdurefuchsin-Lichtgriinpriparaten erscheinen
sie griin oder rot, in Mann’schen oder Yamagiwa’schen Priparaten
blau oder rot tingiert. Sie firben sich ziemlich stark bei allen Fir-
bungen und zeigen sich diffus homogen oder seltener feinkdrnig. Diese
scharf kreisrunden tief gefarbten Kérner sind ganz verschieden von den
unregelmissigen, schmutzig gefirbten Kornern, welche als postmortale
Erscheinungen vorkommen. Die Alzheimer’schen Fiillkdrperchen stehen
mit der amdboiden Umwandlung der Gliazellen in Beziehung. In un-
serem Falle sieht man aber keine amiéboide oder priamdboide Zellen,
die Kerne erscheinen vielmehr aufgebliht und die Gliafasern zeigen
niemals eine geschwollene Beschaffenheit. Auch sind die Kérner nicht
viereckig, nicht mosaikartiz angeordnet, wie es bei den Fiillkérperchen
der Fall ist.

Diese zwei atypischen Formen der Gliazellen, welche ,Gliazellen
mit grobkornigem Kern“ bzw. ,Gliazellen im kdrnigen Zer-
fall® genannt werden konnen, kommen in pathologischen Fillen weit
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zahlreicher und ausgeprigter vor. Die Gliazellen mit grobkdrnigem
Kern nehmen vorzugsweise Stoffwechselprodukte des Zentrainervensystems
in - sich aunf. Bei den normalen Katzen enthilt nur diese Gliazellart
Lipoidkdrner, wahrend die anderen Gliazellen ganz frei von diesen sind.
Der kornige Zerfall des Gliazelleibes ist eine im normalen Riickenmark
der Katze priexistierende Erscheinung oder eine durch Einwirkung der
Konservierungsfliissigkeit entstandene Verinderung. Gegen die letztere
Apnahme spricht allerdings der Umstand, dass die Korner bei ver-
schiedenen Fixierungen, ob Formol (Miiller), Gliabeize, Flemming usw.,
konstant sind und in gleicher Weise auftreten, wihrend sie bei anderen
Tierarten normalerweise nicht vorkommen.

Kurzdauernde Bleivergiftung der Katzen.

Riekenmark: Im Nissl-Priiparate erscheinen die grossen Vorder-
hornzellen fast normal, hdchstens sind sie zuweilen leicht geschwollen
und der Zelleib ist diffus gefirbt, die farbbaren Substanzportionen treten
nicht so scharf hervor. Deutliche Verinderungen sind an kleineren
Zellen im medialen Teil des Vorderhorns und im zentralen Teil der
grauen Substanz zu bemerken. Hier sind die Zellen geschwollen, ab-
gerundet, der Kern ist nach einem Pol verlagert. Die farbbare Sub-
stanz ist kornig zerfallen oder grobwabig, manchmal ist der ganze Zell-
leib diffus gefirbt. Neben solchen trifft man einige Zellen an, in
welchen die firbbare Substanz einige grobe Klumpen bildet.

Im Mallory-Priparate zeigt sich eine missige Vermehrung der
Elzholz’schen Korperchen, die sich oft am Schniirringe anhiufen.
Zuweilen sieht man Fasern in Waller’scher Degeneration, jedoch nicht
so zahlreich wie bei der spiter zu beschreibenden langdauernden Ver-
giftung. Ab und zu treten feine Fasern im kérnigen Zerfall auf.

Auffallenderweise sind in allen Fillen viele Nervenfasern im Riicken-
mark stark aufgequollen, der Achsenzylinder ist auf ziemlich lange
Strecken hin diffus blasig verdickt, stellenweise gewunden und geknickt.
Er erreicht das Zwei- bis Dreifache seiner normalen Breite. In der
Regel ist er im Mallory-Priparate gleichmissig schwach gefirbt,
hiufig sind die blau gefirbten Neurofibrillen als feine Fiden sichtbar.
In der Umgebung der Schniirringe ist die Aufquellung nicht so ausge-
prigt wie in den anderen Teilen des interannuldren Segmentes.

Im Bielschowsky - Priparate sind diese Achsenzylinder auch
schwach imprigniert, einzelne Neurofibrillen treten deutlich hervor. Die
Markscheide sieht im Mallory-Priparate bei der leichten Quellung des
Achsenzylinders normal aus, bei starker Quellung scheint sie auch auf-
gelockert und verdiinnt, wie es Weigert-Priparate noch besser zeigen.
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Ein solches Aufquellen der Nervenfasern kommt bei verschiedenen
ddematosen Zustinden des Riickenmarks vor, es filhrt nicht zu weiteren
eingreifenden Verinderungen. Man sieht dabei auch keine reaktiven
Vorginge des Gliagewebes und darum ist dieser Vorgang scharf von
der neurolytischen Schwellung der Nervenfaser zu unterscheiden. Es
ist allerdings bemerkenswert, dass sie so konmstant und ausgepriigt bei
der mit Blei vergifteten Katze auftritt.

Die Gliazellen im kornigen Zerfall sind zahlreicher und der kornige
Zerfall ist viel ausgeprigter als in entsprechenden Kontrollpriparaten.

Gehirn: In der Hirnrinde ist das Protoplasma vieler Ganglien-
zellen in allen Schichten diffus gefsirbt, die firbbare Substanz tritt
nicht scharf hervor, der Kern zeigt oft eine unregelmissige Form.
Hier liegen die Gliazellen mit grobkérnigem Kern oft dicht den Ganglien-
zellen an. Im Mallory-Priparate bemerkt man bisweilen feine Nerven-
fasern im kornigen Zerfall. Im Fettpriiparat sind spirliche Lipoidtropfen
im Gehirn und Riickenmark besonders in den Gefiisswinden zu sehen.
Man bemerkt aber weder eine besondere Vermehrung noch irgend-
welche Verschiedenheiten der Farbenreaktionen gegeniiber den Kontroll-
priparaten.

In der Pia mwater der Hirnoberfliche und zwischen einzelnen
Windungen kommen hiiufig Blutungen vor, manchmal treten die Blut-
kgrperchen in den Subpialraum hinein. Die Pia ist an solchen Stellen
verdickt, die Zellelemente sind vermehrt. Ausser Fibroblasten sieht
man hier und da in geringer Anzahl Lymphozyten, zahlreicher treten
Polyblasten auf. Die letzteren enthalten einen oder zwei rundliche oder
linglichrunde, chromatinreiche Kerne, der ziemlich grosse Zelleib ist
gewdhnlich vakuolisiert. In Sudan III-Priparaten zeigen sich in diesen
Elementen feine gelbe Kormer, mit Nilblausulfat werden sie blau gefirbt;
oft enthalten sie auch Blutpigment. In der Umgebung der Gefiisse
finden sich zahlreiche Mastzellen, die auch normaler Weise in geringerer
Anzahl vorkommen.

Langdauernde Bleivergiftung der Katzen.

Riickenmark: Die Verdinderungen der Ganglienzellen sind stirker
als bei der karzdauernden Vergiftung. In Nissl-Priparaten zeigen sich
fast alle grossen und kleinen Ganglienzellen in allen Teilen des Riicken-
marks mebr oder weniger verindert. Sie sind grosstenteils geschwollen
und abgerundet. In den leichter verinderten Zellen sind die firbbaren
Substanzportionen noch erhalten, aber sie treten nicht scharf hervor.
Auch sieht man Zellen, deren Zelleib teilweise diffus feinkdrnig er-
scheint. Die stiarker verinderten Zellen zeigen keine normale firbbare
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Substanz mehr. Der Kern ist oft verlagert und abgeplattet. Die Kern-
membran ist manchmal eingekerbt, sie firbt sich schwach wie ver-
waschen und ist manchmal gewellt. An den kleinen Zellformen ist
der Kern besonders im zentralen Teil oft intensiv gefirbt, wihrend der
periphere garnicht gefirbt wird und sich nur undeutlich von dem Zell-
protoplasma abhebt. Die Protoplasmafortsitze sind auch geschwollen
und diffus gefarbt. Bei noch stirkerer Affektion erscheinen die
Ganglienzellen kugelig, ohne Fortsitze. Man sieht zuweilen kleine
Vakuolen im Zelleib. Schliesslich firben sich sowohl Zelleib wie Kern
immer schwicher, und endlich werden diese Zellschatten vollstindig
aufgelost.

Die andere Zellerkrankung besteht darin, dass die Ganglienzellen
geschrumpft sind, sowohl Zelleib als anch Kern sind tief gefiirbt, einzelne
Isingliche oder rundliche, grosse, firbbare Substanzportionen liegen dicht
nebeneinander oder sind iberhaupt nicht mehr gesondert zu unter-
scheiden. Der Kern ist oft geschrumpft, die Kernmembran gezackt, der
Protoplasmafortsatz ist schmal, tief gefarbt, manchmal geschiingelt.

Im Bielschowsky-Priparat liegen die Nearofibrillen in den ge-
schrumpften Zellen dicht nebeneinander, in den geschwollenen Zellen
dagegen sind sie locker angeordnet und schliesslich in den zerfallenden
Zellen sind sie an Zahl vermindert und npur schwach imprigniert.
Diese zweierlei Veriinderungen der Ganglienzellen stimmen mit den-
jenigen tiberein, welche Bonfiglio bei Bleihunden im Gehirn beob-
achtet hat. '

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

Die weisse Substanz des Rickenmarks: Im Querschnitt-
praparat nach Marechi bemerkt man in allen Féllen eine diffuse Ver-
mehrung der schwarzen Schollen in verschiedenen Hohen des Riicken-
marks, besonders zahlreich sind sie im Hinterstrang und im peripheren
Teile des Vorderseitenstrangs. Was den Hinterstrang betrifft, so sind
sie bei 2 Katzen (No. 4 und 5) zahlreicher im Burdach’schen Strang
und an der Wurzeleintrittszone als im Goll’schen.

Der grosste Teil der Schollen liegt auch hier zwischen den Nerven-
fasern, wie bei der Pyrodinvergiftung. Die Fasern in Waller’scher
Degeneration liegen zerstreut und sind in geringerer Anzahl. Bei der
Katze No. 4 sieht man relativ zahlreiche Fasern in Waller’scher
Degeneration im Hinterstrang, spirlichere im medialen Teil des Vorder-
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strangs. Bei der Katze No. 5 sind sie im ersteren nicht so zahlreich,
wihrend sie im letzteren reichlicher vorhanden sind. An Marchi-
Praparaten, welche nach Mallory nachgefirbt sind, bemerkt man
Elzholz’sche Kérperchen innerhalb der Markscheiden weit ofter als
bei anderen Vergiftungen. Die Elzholz’schen Korperchen erscheinen
im Querschnittsbild oft vom Achsenzylinder formlich eingeschlossen.
Diese Bilder kommen wohl dadurch zustande, dass die in den inneren
Partien der Markscheide liegenden Elzholz’schen Korperchen tiefe
Einbucbtungen im anliegenden Achsenzylinder setzen, wodurch an ge-
wissen Querschnitten das tiuschende Bild entsteht, als ob sie mitten in
der Achsenzylindersubstanz liegen wiirden.

Oft bemerkt man, dass Elzholz’sche Kérperchen von intramedulliren
Faden umhiillt werden, welche die Markscheide von aussen nach innen

Fig. 3.
Tiipfelung des Riickenmarks mit Marchi-Schollen.
Katze Nr. 4.

Dorsal.

Cervieal. Lumbal.

in leichter schriiger Richtung durchziehen und am Mallory-Priparat
blau gefarbt erscheinen (Taf. XXXIX, Fig. 19). Manchmal liegen in
diesen intramedulliren Faden kleine Ringe -eingeschaltet (Fig. 19 itr).
Wenn die intramedulliren Elzholz’schen Korperchen aus der Mark-
scheide ausgestossen werden und sich so der Oberfliche der Nerven-
faser nshern, dann werden sie vom Gliagewebe des Interstitiums um-
hiillt. Die Gliahiille unterscheidet sich von den intramedulliren Féden
durch ihre Dicke und eine intensivere Farbung.

An den Schoiirringen, an welchen Elzholz’sche Korperchen ange-
hauft sind, wuchert auch das Gliagewebe. Mit der Bildung von zahl-
reichen Elzholz’schen Korperchen sehwindet die Markscheide am Schniir-



Verhalten der Nervensubstanz bei verschiedenen Vergiftungen. 1033

rioge, und zwar auf eine ziemlich lange Strecke; der entblgsste Achsen-
zylinder ist manchmal gewunden, verjiingt und schwach gefirbt
(Taf. XL, Fig. 20). Solche Bilder kommen hiufiz vor; schliesslich
zerfillt der Achsenzylinder auch an dieser Stelle und es erfolgt die
Waller’sche Degeneration der betreffenden Nervenfaser. Ziemlich zahl-
reiche Fasern sind hier noch in den Anfangsstadien der Waller’schen
Degeneration (vergl. Taf. XLI, Fig. 29 u. 30). Diesen Vorgang will
ich spater gelegentlich der Beschreibung der Bleikaninchen miterdrtern,
da kein wesentlicher Unterschied zwischen den Katzen und den Kaninchen
zu finden war.

Aufgequollene Achenzylinder finden sich hier auch wie bei der
kurzdauernden Vergiftung, dabei wurden einzelne Fibrillen besonders
deutlich sichtbar, diese zeigen feine perlenschnurartige Verdickungen,
die im Mallory-Priparate auch blau gefirbt werden.

Selten trifft man Achsenzylinder, welche an einer kurzen Strecke
slark aufgetrieben sind, wihrend der iibrige Teil ganz normal erscheint
(vergl. Taf. XL, Fig.26, Taf. XLl, Fig. 27 u. 28). Dadurch ent-
steben kugelfsrmige Gebilde, deren Durchmesser das Zehnfache der
gewdhnlichen Achsenzylinderbreite betragen kann. Solche Kugeln er-
scheinen feinkdrnig, manchmal netzartig, im allgemeinen jedoch schwach
gefarbt. Oft sieht man in ihrem mittleren Teile einen dicken streifigen
Zug von Neurofibrillen durchziehen, welche an beiden Seiten mit der
normalen Achsenzylinderstrecke uoch in Verbindung steht. Die Mark-
scheide ist ausgedehnt und aufgelockert, eingewanderte Gliazellen sind
niemals zu sehen. Auf solche Verinderungen, welche ofter bei Reis-
tauben vorkommen, werde ich weiter unten zuriickkommen.

Feine Achsenzylinder in kornigem Zerfall sind nicht selten. Hier
unterscheidet sich der Prozess von der kurzdauernden Vergiftuog da-
durch, dass die Achsenzylinder meistens noch wvicht in der Kon-
tinuitit getrennt sind, sondern eine feine gekérnte Beschaffenheit auf-
weisen.

In der weissen Substanz sind deutliche Verinderungen der Glia zu
sehen. Die Gliazellen mit grobkérnigem Kern sind hier zablreich und
zeigen mannigfaltige Formen. Im Mallory-Priparate finden sich oft
protoplasmareiche Gliazellen mit gewuchertem Zellprotoplasma. Der
Kern ist rund, relativ chromatinreich, der grosse Zelleib erscheint diffus
tiefblau und sendet viele dicke Fortsitze aus. Der Zelleib der mittel-
grossen Zellen ist ebenfalls tiefblau gefirbt. Manchmal sieht man
fuchsinophile Kdrner im gewucherten Zelleib. Sehr zahlreiche Glia-
zellen sind im kornigen Zerfall begriffen, die Kerne sind sehr stark um-

gestaltet, aufgebliht, blass gefiarbt, manchmal sind sie im weiteren Zer-
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 3. 66
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fall. Die Korner sind stets kreisrund, oft sehr gross, etwa so gross
wie die Kerne der kleinen Gliazellen (Taf. XXXVIII, Fig. 1, 3,
Taf. XXXIX, Fig. 10). Oefter sind diese Korner wieder deutlich fein
granuliert, und zwar liegen die feinen Granula diffus, oder sie stehen
speichenférmig in regelméssigen Reihen am Rande der letzteren
(Taf. XXXIX, Fig. 11). Neben diesen Kérnern sieht man an Marechi-
Mallory-Praparaten zuweilen schwarze Schollen frei in der Umgebung
des Kerns, so dass es den Anschein erweckt, als ob die einmal in
diesen Zellen aufgespeicherten Lipoidkérner durch den Zerfall des Zell-
leibs frei geworden wiren. Diese Korner farben sich mit verschiedenen
Farbstoffen tiefer als normal, im Siurefuchsin-Lichtgriinpraparate er-
scheinen die grosseren gewdhnlich griinlich, die kleineren rotlich.

Riickenmarkswurzeln und Spinalganglien: Zahlreicher in
den Hinterwurzeln, spirlicher in den Vorderwurzeln finden sich ver-
mehrte Elzholz’sche Korperchen im gliosen Teil, besonders an den
Stellen, an denen die Hinterwurzelfasern ins Rilckenmark eintreten, wie
dies auch bei der Animie der Fall war. Die Einschniirungsstelle durch
die Pia zeigt keine Besonderheiten, an der Grenze zwischen dem gligsen
und bindegewebigen Teil finden sich nicht so viele Schollen wie an der
Eintrittsstelle. Fasern in Waller’scher Degeneration finden sich nur
selten in den Hinterwurzeln. Im bindegewebigen Teil der Warzeln be-
merkt man iiberhaupt keine besonderen Verinderungen. Manche
Ganglienzellen in den Spinalganglien sind geschwollen und diffus ge-
farbt. Haufig trifft man kleine, geschrumpft-eckige, diffus tief gefirbte
Zellen, welche offenbar aus der kleinen Zellform stammen. Der Kern
solcher Zellen ist geschrumpft und verlagert.

Fettfarbung: ln der grauen Substanz des Riickenmarks finden
sich ziemlich reichlich Lipoidtropfen (vergl. Taf. XXXIX, Fig. 13 u. 14).
Sie liegen in den Zellen der Gefisswand, in den grossen multipolaren
und kleinen Ganglienzellen, sowie in Gliazellen mit grobkdrnigem Kern.
Die geschwollenen Ganglienzellen enthalten mehr Lipoidkérner als die
geschrumpften. Ziemlich gut erhaltene Ganglienzellen mit noch teil-
weise nachzuweisenden firbbaren Substanzportionen zeigen manchmal
zahlreiche violette Korner am Nilblausulfatpriparate, wahrend stark er-
krankte, im Zerfall begriffene Zellen nicht immer viele Lipoidksrner
enthalten miissen. In der weissen Substanz sieht man fast gar keine
oder nur seltene blaurote Kérner in der Gefisswand. In der Pia des
Riickenmarks zeigt sich fast keine lipoide Substanz.

Gehirn: In allen Schichten der Hirnrinde zeigen die Ganglien-
zellen auch zwelerlei Verinderungen wie im Riickenmark. Viele
Ganglienzellen sind im Nissl-Praparate geschwollen und abgerundet,
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die firbbare Substanz im Zelleib ist vollstindig oder teilweise aufge-
lost. Der Kern ist maochmal aufgeblaht, chromatinarm und stellen-
weise eingekerbt. Neben diesen gequoilenen zeigen sich hier auch ge-
schrumpfte Zellen mit geschlingelten, tief gefarbten Protoplasmafort-
sitzen. ' Der Kern ist ebenfalls geschrumpft, tief diffus oder kornig ge-
farbt. In anderen Zellen findet man starke Verinderungen des Kerns,
zahlreiche grobe Chromatinkorner filllen den runden Kern an
(Taf. XXXIX, Fig. 16 a u. b), oft stehen sie nur im zentralen Teil des
Kernes, wihrend der periphere ganz chromatinfrei ist (Fig. 16 ¢), so
dass es den Anschein erweckt, als hitte sich die Kernsubstanz von der
Kernmembran abgetrennt und zusammengezogen. An solchen Zellen
siecht man nur einen schmalen Protoplasmasaum den Kern umgeben,
welcher oft nur auf einige winzige Frinschen reduziert ist. Diese Ver-
inderung kommt biufiger an den kleinen Pyramidenzellen wie an anderen
kleinen Zellen vor.

Die Kerne der grossen protoplasmareichen Gliazellen in der Hirn-
rinde und im Markmantel erscheinen aufgelockert, blass, manchmal
stark deformiert; die Kerne der kleinen Gliazellen sind oft pyknotisch.
Die Zellen mit grobkornigem Kerne sind zuweilen sebr lang gestreckt
und bilden Stibchenzellen. Sie finden sich besonders zahlreich in der
Nihe der Gefiisse und der Ganglienzellen.

Im Thalamus und Corpus striatum sieht man #hnliche Ver-
snderungen der Ganglienzellen wie in der Hirnrinde. Hier zeigen die
meisten Zellen eine diffuse Auflosung der farbbaren Substanz, der Kern
ist verlagert. - An grossen Zellen im Thalamus bemerkt man diffus tief
gefirbte geschrumpfte Kerne, welche maulbeerartiz am Rande gezackt
sind (Taf. XXXIX, Fig. 16d). Die Gliazellen zeigen hier analoge Ver-
inderungen wie in der Hirnrinde.

In der Hirnhemisphire sind die Elzholz’schen Kérperchen
nicht wesentlich vermehrt, dagegen sind Fasern im kornigen Zerfall
im Markmantel sehr zahlreich, oft bemerkt man diese Veriinderung
auch an einzelnen Fasern zwischen den Ganglienzellen in der Rinde. -
Die Fasern im kornigen Zerfall zeigen verschiedene Stadien dieser Ver-
anderung (Taf. XLII, Fig. 42). Oefter tritt die zirkumskripte spindel-
formige Schwellung der mitteldiinnen Fasern auf, welche sich durch
intensive Firbung und Koérnung auszeichnet. Manchmal kommen so-
wohl im Mallory- als auch im Bielschowsky-Priparate dickere
Formen vor, deren Achsenzylinder in den zentralen Partien ziemlich
gut erhalten sind, wihrend deren Peripherie kornig oder wabig er-
scheint. In der Hemisphire konnte ich oft diese kornig zerfallenen
Fasern von den tieferen Schichten der Rinde durch die Markstrahlung

) 66*
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hindureh in langem Verlaufe verfolgen. Die dinnen Fasern, welche
offenbar nur einen kurzen Verlauf haben, scheinen auf die ganze Strecke
hin in dieser Weise verindert zu sein. Der Befund im Bindearm bei
der Pyrodinvergiftung spricht ebenfalls fiir diese Annahme.

Briicke und verlingertes Mark: Ganglien- und Gliazellen
zeigen &ahnliche Verdinderungen wie im Riickenmark und in der Hirn-
rinde, nur sieht man hier seltener geschrumpfte Zellen. An kleinen
Ganglienzellen tritt anch oft die Gruppierung der Chromatinkdrner im
Zentrum des Kernes auf. Ks finden sich keine ausgeprigteren Ver-
inderungen in den Nervenfasern, auch die Vermehrung der Eizbolz-
schen Korperchen ist nicht so betriichtlich. An den Wurzelfasern der
verschiedenen Hirnnerven bemerkt man eine dentlichere Vermehrung
der Elzholz’schen Kérperchen, sie zeigen darin ein #hnliches Bild wie
die Fasern der Riickenmarkswurzeln. Fasern in Waller’scher Degene-
ration sind nicht vorhanden.

Kleinhirn: Die Purkinje’schen Zellen sind fast ausnahmslos ver-
#ndert, sie scheinen feinkdrnig oder aufgelockert, der Kern zeigt dhn-
liche Verinderungen wie in der Hirnrinde. "Geschrumpfte Zellen treten
hier ebenfalls auf. Die Gaoglienzellen im Nucleus dentatus und fastigii
zeigen eine diffuse TFarbung des Zelleibs, und es treten sehr oft
scharf umschriebene Vakuolen darin auf. Die Vermehrung der Elz-
holz’schen Korperchen ist im Kleinhirn im Gegensatz zum Hirnstamm
geradezu auffaliend.

Pia mater und Blutgefasse: Die Pia der Hirnhemisphire zeigt
ahnliche, aber weit schwerere Verinderungen als bei der kurzdauernden
Vergiftung. Die Blutungen sind ausgebreiteter, das Gewebe ist stellen-
weise stirker verdickt. Zablreicher an solchen verdickten Stellen,
spirlicher in anderen Teilen finden sich feingegitterte Fibroblasten
(Taf. XLII, Fig. 85¢, d, e und f). Der Kern dieser Zellen ist ling-
lich, chromatinarm, oder manchmal pyknotisch. Solche Zellen liegen
an den verdickten Stellen dicht nebeneinander, und ihr Gitterwerk steht
scheinbar miteinander in Beriihrung, formlich einen langen Strang des
Gitterwerks bildend. Dazwischen sieht man etwas aufgelockerte Binde-
gewebefasern (Mallory-Priparat) und spéirliche, noch. gut erhaltene
rote Blutkorperchen, sowie Polyblasten mit durchléchertem Zelleib in
geringerer Anzahl (Fig. 35 a, b). Sehr selten trifft man spirliche
osmierte Korner in dem Gitterwerk der Fibroblasten und Poly-
blasten an.

Die Tatsache, dass hier in der Pia zahlreiche Blutungen statt-
gefunden und im Markmantel der Hirnhemisph#ire sehr hiufig Achsen-
zylinder im kornigen Zerfall vorkommen, ist bemerkenswert. Zerfalls-
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produkte der ausgetretenen Blutkdrperchen werden teilweise von Fibro-
blasten und Polyblasten aufgenommen, sie konnen jedoch wohl teilweise
durch Vermittlung der Lymphscheiden oder der Blutbahn auch direkt
in das Nervenparenchym der Hemisphire eindringen. So wiirde dieser
Befund mit der Annahme in Uebereinstimmung stehen, dass solche
Achsenzylindererkrankungen durch Zerfallsprodukte der Blutkdrperchen,
die erst durch den Saftstrom zugefiihrt werden, hervorgerufen werden
kénnen.

Die Verinderungen der Gefiisse sind in den Hirnhemisphéren und
in der Pia stark ausgeprigt (Taf. XLII, Fig. 34). Oft scheinen die
Zellen in der Gefisswand wie vertrocknet, der Kern der Muskelzellen
ist geschrumpft, tief gefirbt und manchmal ungleichmissig wit Chro-
matinkdrnern versehen, nicht selten kommen Bilder der Karyorrhexis
vor (Fig. 34 p k). Die Kerne der Endothelzellen zeigen hier ausge-
sprochene unregelmissige YFormen (e dz), sie sind hinfig stark ge-
schrumpft und bilden zahlreiche Falten. An den Gefisswiinden der
Pia findet man an Nissl-Priaparaten grosse intensiv gefirbte unregel-
missige Gebilde, welche sich aus mehreren linglichen und kriimeligen
Korperchen zusammensetzen und wahrscheinlich Gruppen pyknotischer
Kerne darstellen (k I).

Die Gefisse sind stellenweise leicht von Lymphozyten infiltriert
seltener sieht man auch grossere Iofiltrate. 'Bei der Katze Nr. 4 finden
sich besonders im Thalamus und in der dorsalen Fliche des Ammons-
horns mehrere ziemlich grosse Geféisse, welche von einem breiten Ring
von Lymphozyten umgeben sind. Auch an einigen Gefissen des Tha-
lamus und Corpus striatum sieht man ziemlich zahlreiche vakuolisierte
und mit Lipoiden beladene Polyblasten.

Fettfarbung: In Fettpriparaten trifft man zahlreiche Lipoidtropfen
in der Hirnrinde, spérlicher in der Markstrahlung, noch spirlicher in
den tiefen Teilen des Markmantels. Sie sind besonders zahlreich in
der Gefisswand, die Adventitiazellen enthalten grosse Anhiufangen von
grosseren und kleineren Kogrnern (Taf. XXXIX, Fig. 14 u. 15). In
Endothelzellen findet man auch zuweilen spirliche Lipoide. Mit Nil-
blausulfat werden sie fast alle blaurot tingiert, in der Gefdsswand iiber-
wiegt manchmal der rote Farbenton. Oft finden sich blau umsiumte
rote Kérner, oder mehrere Korner in einem Maschenwerk der blauen
Substanz (Taf. XXXIX, Fig. 14 b). Extrahiert man mehrere Stunden
lang in absolutem Alkohol, so treten an Nilblausulfatpriparaten keine
roten Korner mehr hervor, sie werden dann alle blau. tingiert
(Fig. 14 ¢, 1 k). Durch Vergleich desselben Schnittes vor und nach
dieser Alkoholbehandlung kann man das Auflosen der roten Korner
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durch den Atkohol verfolgen. Besonders deutlich bleibt das oben-
beschriebene blaue Netzwerk bestehen, wihrend die darin enthaltenen
roten Korner extrahiert werden.

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

Die Lipoidtropfen in den Gangliengliazellen sowie in den meso-
dermalen Elementen firben sich mit Sudan III grosstenteils gelbrot,
ausnahmsweise leuchtend rot. Die roten Tropfen finden sich hiufiger
in den Adventitiazellen. Nach Smith-Dietrich oder nack Fischler
sind sie zum grosseren Teil positiv. Doppelbrechende Tropfen sind
ganz selten anzutreffen. Rachmanow 'hat durch Untersuchung der
lipoiden Substanzen im normalen Nervensystem von Meuschen und Tieren
mittels der von Kawamura angewandten Methodenreihe gezeigt, dass
nur ein sehr geringer Anteil anisotrop (Cholesterinester) ist. Alle andern
sind isotrope Substanzen und zwar in {iberwiegender Menge solche mit
den mikrochemischen Reaktionen der Fettsiuren. Die letzteren Sub-
stanzen finden sich im Zentralnervensystem am Pigmente gebunden in
Ganglien-, Glia- und auch in mesodermalen Zellen. Er hat auch in
den Frihstadien sowohl der aseptischen Entziindung wie des autolyti-
schen Zerfalls im Nervengewebe nur Bildung von isotroper Substanz mit
Fettsiurereaktionen gesehen.

Bei unseren vergifteten Katzen zeigen die pathologisch
vermehrten Lipoidsubstanzen ebenfalls die mikrochemischen
Reaktionen des Gemisches von Fettsiuren und Neutralfetten,
wovon die ersteren in iiberwiegender Menge vorhanden sind.
Keine Vermehrung von Cholesterinestern ist zu bemerken.

Herderkrankungen: Nach der Schilderung der diffusen Verinde-
rungen im Gehirn sollen jetzt die Herderkrankungen be schrieben werden.
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In einem Falle (Katze Nr. 4) tritt in den beiderseitigen Corpora quadri-
gemina posteriora symmetrisch je ein grosser dreieckiger, etwas lateral
gelegener Herd auf. In Nissl-Priparaten sieht man diese Herde schon
makroskopisch als scharf begrenzte blaue Flecken, welche an der
breitesten Stelle fast 1/; des ganzen Durchmessers des hinteren Vier-
hiigels einnehmen. Sie sind im Zentrum tief, an der Peripherie blass-

Fig. 4.
Mikrophotographie mit Edinger’s Zeickenapparat, Obj. Zeiss A.

Ein grosser Herd im hinteren Vierhiigel der Katze Nr. 4. Nissl-Firbung.
bg Blutgefisse im Herde. bg’ Blutgefisse in der Nihe des Herdes mit starker
Zellinfiltration.

blau gefarbt. Neben diesen grossen Herden findet sich beiderseits medial-
wiirts je ein kleiner Herd. Den grossen kann man auf einer Seite oral-
wirts bis zum kranialen Ende des hinteren Vierhiigels, auf der anderen
Seite fast ebenso weit verfolgen. Kaudalwirts kann man den Herd an der
letzteren Seite noch bis zu der Stelle verfolgen, wo der Zentralkanal in
die Rautengrube tibergeht und der hintere Vierhiigel sich verschmilert.
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Unter dem Mikroskop findet man hier am Nissl-Praparate eine
massenhafte Ansammlung von Zellelementen, und zwar verschiedener
Zellarten. Fast die Hilfte dieser Elemente besteht aus Zellen mit grob-
kornigem Kern, welcher hier im allgemeinen randlich, etwas linglich
ist oder eine sehr unregelmissige Gestalt aufweist. Als zweite Zellform
treten reichlich Gliazellen mit grossem blasigem Kern aut, er ist ling-

Fig. 5.
Mikrophotographie mit ldinger’s Zeichenapparat, Obj. Zeiss. D. Ok. Leitz 1.
Ein Teil des Herdes im hinteren Vierhiigel der Katze Nr. 4. Malloryfirbung.
bg ein grosses Blutgefiss, bg’ zahlreiche neugebildete Kapillaren.

lichrund und chromatinreicher als gewdhnlich. Dann kommen kleine
chromatinreiche Gliakerne vor, seltener Gliazellen in der Zwischenform
zwischen beiden letzteren. In geringer Anzahl treten pyknotische und
karyorrhektische Kerne auf. Blutpigment zeigt sich hier und da, es ist
grosstenteils von Zellen mit grobkérnigem Kern aufgenommen.
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Die Kapillaren sind in diesem Herde sebr stark gewuchert, ihre
Endothelzellen intensiv gefarbt. Um neugebildete Kapillaren und um
alte grissere Gefisse finden sich selten einige Polyblasten. In der Um-
gebung der grossen Gefisse sind besonders zablreich Gliazellen mit
grobkoérnigem Kern vorhanden. Die Kapillaren zeigen im allgemeinen
einen radifiren Verlauf vom Zentrum des Herdes nach der Peripherie
hin, im zentralen Teile sind sie besonders zahireich und stark gewunden,
sich unregelmissig durchflechtend, wihrend sie im peripheren Teile
wenig gewunden und mehr geradlinig verlaufen (Mallory, van
Gieson). Zahlreiche feine bindegewebige Fasern gehen von der Gefiiss-
wand in die Umgebung iiber. ' '

An Mallory-Priparaten zeigen die grossen Gliazellen dicke, runde,
diffus tiefgefarbte Zellleiber, welche oft am Rande einen grossen blasigen
Zellkern enthalten (Taf. XXXIX, Fig. 12 ¢). Der Zellleib sendet sehr
dicke und lange protoplasmatische Fortsitze mit mehrfacher Teilung aus.
Solche Zellen zeigen manchmal an einer Partie des Zellleibs ein feines
Gitterwerk; auch finden sich hier ausgebildete Gitterzellen (Taf. XXXIX,
Fig. 12 a, b). Sie sind besonders gut in Resorzinfuchsin-Toluidinblan-
Priparaten nach Cerletti zu beobachten. Man kann zwei Kernarten
der Gitterzellen unterscheiden, die eine entspricht den Zellen mit grob-
kornigem Kern; die andere ist gross, chromatinarm und scheint sich
aus der grossen Gliazellform herzuleiten. In diesen Herden finden sich
also sparliche Polyblasten mesodermaler Herkunft, dagegen sieht man
ofter in der Umgebung der Herde kleine Gefisse, welche mit zahlreichen
Lymphozyten umgeben sind. :

In den grossen Herden selbst sind keine Nervenzellen vorhanden,
nur in ihrer Umgebung sieht man zahlreiche, stark veridnderte Ganglien-
zellen. Sie sind abgerundet oder haben verschiedene unregelmissige
Formen angenommen, ihr Zellleib ist schwaeh gefiarbt. Der Kern ist
chromatinarm, auch schwach gefirbt, mannigfach umgestaltet, das Kern-
korperchen und die Kernmembran werden ebenfalls undeutlich, manch-
mal ist der Kern nicht scharf vom Zellleib abzugrenzen. Dann sieht
man weder Kern noch Kernkdrperchen, die homogen oder kornig er-
scheinenden Zellen firben sich immer schwicher und zerfallen endlich
ganz. In der Umgebung der Herde sieht man an Bielschowsky-
Praparaten tief imprignierte Achsenzylinder, welche ein normales Aus-
sehen haben. An der Grenze zwischen dem Herde und dem normalen
Gewebe werden sie spirlicher und im Herde selbst finden sich fast
keine Achsenzylinder mehr, ausser einigen nur schwach jmprignierten.
So sind in den grossen Herden fast alle Nervenelements — Ganglien-
zellen und Nenvenfasern — zugrunde gegangen und an deren Stelle ist
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ein narbiges Gewebe getreten, welches hauptsichlich von der Glia, zum
Teile aber auch von dem Bindegewebe gebildet 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 von Bonfiglio beschriebenen #bn-
lich, welche er bei Bleihunden beobachtet und als Encephalitis productiva
bezeichnet hat.

Nervus und Tractus opticus: Vor der Beschreibung der Ver-
anderungen dieser Teile will ich auf einige Punkte der normalen Struktur
des Nervus opticus bei der Katze eingehen. Im Nissl-Priparate 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 Riickenmark. Kleine
protoplasmaarme Zellen mit chromatinreichem Kern finden sich in ge-
ringerer Anzahl, dagegen sind die Zellen der Zwischenform zahlreicher.
Auch findet man ziemlich hiufig Zellen mit grobkornigem Kern. Spir-
licher sind die Zellen im kornigen Zerfall, welcher hier allerdings wenig
ausgeprigt ist.

Die Nervenfasern sind dicker als die beim Kaninchen. Bei der
Untersuchung des Nervus opticus ist besondere Vorsicht geboten, da er
selir leicht bei der Entnahme gequetscht wird, und dadarch zahlreiche
unregelmissige schwarze Schollen der Markscheide im Marehi-Pripa-
rate enistehen konnen, ebenso viele Liicken, Verdickungen, Knickungen
oder Kniuelbildung der Achsenzylinder usw. im Mallory-Priparate.
Diese schwarzen Schollen sehen gewdhnlich wie schwach gefirbte Ringe
aus, durch diese Form und ihr diffuses, unregelmissiges Auftreten unter-
scheiden sie sich von den Elzholz’schen Kérperchen. Ein sicheres
Unterscheidungsmerkmal liegt auch darin, dass letzteres stets von Glia
umhiillt ist, wihrend die ersteren frei liegen.

Bei der Bleivergiftung ist die Vermehrung der Elzholz’schen
Korperchen im Optikus in allen Fillen sehr betriichtlich. Viele Fasern
enthalten zahlreiche Elzholz’sche Korperchen und zeigen auch im
ibrigen das gleiche Bild wie im Riickenmark, sodass es sich eriibrigt,
nochmals. die gleichen Bilder zu schildern. Da die Glia im Nervus
opticus normaler Weise sehr stark entwickelt ist, so sind die Gliahillen
um die Elzholz’schen Korperchen dick und treten sehr deutlich her-
vor. Hiufig trifft man, besonders bei der Katze Nr. 4, eine fort-
geschrittenesegmentire Affektionder Nervenfasern an, welche
ebenfalls mit dem Bilde im Riickenmark ilibereinstimmt. Auf
Taf. X1, Fig. 24 ist eine solche Faser abgebildet. Die Faser, welche
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durch eine ziemlich lange Strecke zu verfolgen ist, zeigt noch einen,
fast normal erscheinenden Achsenzylinder, dagegen ist die Markscheide
streckenweise sehr stark verindert, sodass Elzholz’sche Korperchen
fast vollstindig an ihre Stelle treten. Diese lagern sich zahlreich um
den Achsenzylinder in grdsserer und kleinerer, meist rundlicher Form.
Die Glia ist hier gewuchert, Gliazellen (glz) liegen stellenweise dem
Achsenzylinder an. An den beiden Enden dieser stark affizierten Strecke
finden sich einige Elzholz’sche Korperchen, zerstreut in der noch relativ
leicht versinderten Markscheide. Sie werden auch hier ven den intra-
medulldren Fiden umbiallt.

Der vom Mark entblosste Achsenzylinder zeigt manchmal bereits
Veranderungen, und zwar idhnliche Bilder wie im Riickenmark; er ist

- gewunden, teilweise verschmilétt oder schwach gefirbt. Schliesslich
wird er in seiner Kontinuitat unterbrochen und es erfolgt die Waller-
sche Degeneration der betreffenden Faser. Im Nervus opticus und
Chiasma sieht man hie und da Fasern in den Anfangsstadien der
Waller’schen Degeneration, deren Aussehen vollstindig mit denen im
Riickenmark iibereinstimmt.

Die Gliazellen sind zum Teil gewuchert, tief gefarbt. An Nissl-
praparaten sieht man manchmal im Plasma feine schwarze Punkte zer-
streut. Die beiden atypischen Gliazellformen zeigen keine Besonder-
heiten. Die Zellen mit grobkornigem Kern enthalten oft feine Lipoid-
kérner, wihrend diese in anderen Zellen nur ausnahmsweise vorhanden
sind. Sie werden in der Regel mit Sudan III gelbrot, mit Nilblausulfat
blau tingiert. In Gefasswinden und in der dicken Optikusscheide sind
keine Lipoidtropfen nachzuweisen.

Im Tractus opticus treten zersireaute, aber ziemlich zahlreiche
Fasern in Waller’scher Degeneration auf, welche ebenfalls friihere
Stadien wie im Nervus opticus aufweisen. In einem Schnitt durch das
ganze Gehirn, in welchem der Tractus opticus getroffen wurde, fillt es
auf, dass gerade in diesem zahlreiche Fasern in Waller’scher Degene-
ration vorhanden sind, wihrend sie in den iibrigen Schnittteilen nur
sehr sparlich vorkommen. Dagegen sind die Elzholz’schen Kérperchen
hier nicht bedeutend vermehrt, nirgend trifft man Bilder der segmentiren
Affektion. Naech diesem Befunde ist anzunehmen, dass die
Fasern im Tractus opticus nicht primar affiziert werden,
sondern dass hier nur die sekundire Degeneration als Folge
der priméaren Schidigung der Fasern im Nervus opticus zu-
stande kommt.

Periphere Nerven: Die peripheren Nerven zeigen wenig Ver-
inderungen. Die leichte Vermehrung der Elzholz’schen Korperchen
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mit ebenfalls leichter Schwellung der plasmatischen Strukturen der
Schwann’schen Zellen, welche bei verschiedenen Erndhrungsstérungen
auch vorkommen kénnen, hat keine grossere Bedeutung. Nur bei einer
Katze (Nr. 4) zeigen die Nervi tibiales und peronei eine deutliche
Schwellung der plasmatischen Strukturen in einem Teile der Schwann-
schen Zellen und stark vermehrte kleine oder grosse Elzholz’sche

o,

Fig. 6.
Mikrophotographie mit Edinger's Zeichenapparat. Obj. Zeiss. D. Ok, Leitz 1.
L#ngsschnitt aus dem Tractus opticus. Marchi-Priparat. Man sieht mehrere
Nervenfasern in Waller’scher Degeneration (dnf).

Korperchen, was den Verinderungen im Anfangsstadimm der Neuritis
nach Doinikow entspricht. Der Nervus ischiadicus zeigt keine Dbe-
merkenswerten Verinderungen.

Zusammenfassung der Resultate an Katzen.

Bei der kurzdauernden Vergiftung sind die Verinderungen im
Nervensystem nur leichteren Grades. Man bemerkt eine leichtere Affek-
tion der Ganglien- und Gliazellen, Aufquellung der Nervenfasern, kornigen
Zerfall der feinen Achsenzylinder und eine leichte Vermehrung der
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Elzholz’schen Kérperchen im Zentralnervensystem, sowie Blutungen
in der Pia der Hirnhemisphiiren. ' ' '

Bei der langdauernden Intoxikation durch subkutane Applikation
des Bleis tritt im Riickenmark in allen Fillen eine allgemeine Ver-
mehrung der Elzholz’schen Koérperchen, korniger Zerfall der feinen
Achsenzylinder, sowie bisweilen eine segmentire Erkrankung und Waller-
sche Degeneration den Nervenfasern auf. Die segmentire Affektion der
Nervenfasern erfolgt im Rickenmark diffus, die Riickenmarkswurzeln
zeigen keine Pridilektion fiir diese Erkrankung.

Im Gehirn sieht man deutliche Verinderungen der Pia mit reich-
lichen frischeren und #lteren Hiamorrhagien, die Gefissalterationen sind
sehr ausgeprigt. Die Elzholz’schen Korperchen sind im allgemeinen
nicht bedeutend vermehrt, das Bild ausgepriigter segmentiiren Prozesse
und der Waller’schen Degeneration von dickeren markhaltigen Nerven-
fasern kommt nicht vor. Dagegen zeigen sehr viele feine markhaltige
Fasern kornigen Zerfall der Achsenzylinder. Im Gegensatz zu den
relativ leichteren Verinderungen in der Nervenfasern der Gehirnsubstanz
ist der Nervus opticus stirker affiziert, indem die ausgeprigte segmentére
Erkrankung der Nervenfasern zur Waller’schen Degeneration der Fasern
im Tractus opticus fihrt.

Die Ganglienzellen im Gehirn, Rickenmark und in den Spinal-
ganglien zeigen zweierlei Verdnderungen. Sie sind entweder geschwollen,
was mit dem Zerfall der farbbaren Substanz einhergeht, oder stark
geschrumpft und tief gefarbt. Auch die Gliazellen sind iiberall ver-
andert, besonders solche im kornigen Zerfall treten deutlich hervor,
die mit grobkérnigem Kern sind vermehrt, hiufig stibchenformig. Sie
enthalten fast ausschliesslich Lipoidkorner, wihrend andere Gliazell-
formen frei von Fettropfen sind.

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

Zum Schluss scheint es nun von Interesse, die anatomischen Be-
funde mit den kiinischen Erscheinungen, welche die Tiere darboten,
zu vergleichen. Wie oben geschildert wurde, traten bei den Tieren
voriibergehende Lihmungserscheinungen simtlicher Exiremititen und
Kriimpfe auf. Da in den motorischen Zellen keine besonders schweren
Verinderungen nachweisbar und im Fasersystem ebenfalls keine aus-
gedehnteren dissezierenden Prozesse vorhanden waren, diirften die Lih-
mungen ' vor allem auf die zahlreichen Himorrhagien in der Pia der
Grosshirnhemisphiren zuriickgefithrt werden. Fiir diese Annahme spricht
das Vorkommen starker Krampfe und das ziemlich rasche Verschwinden
aller Lihmungserscheinungen.
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Kurzdauernde Bleivergiftung der Kaninchen,

Die Verinderungen im Zentralnervensysftem bei der kurz-
davnernden Bleivergiftung der Kaninchen sind im allgemeinen den oben
bei der Katze beschriebenen sehr #holich. Im Nissl.Priparate sieht
man hauptsichlich auch zweierlei, aber stirker ausgesprochene Ver-
anderungen der Ganglienzellen, sowohl im Gehirn als auch im
Riickenmark und Spinalganglien. Die Schrumpfung ist bereits ausge-
priagt, besonders an den kleineren Zellen. In leicht geschrumpften
Zellen kann man noch einige firbbare Substanzportionen unterscheiden,
in den stirker verinderten farbt sich der Zelleib diffus dunkel. Der
Kern ist aunch sehr intensiv gefarbt, hat oft eine lingliche Form mit
einem ziemlich grossen Kernkdrperchen. Manchmal ist der Kern im
tief gefirbten Zelleib nicht mehr zu unterscheiden. Die Dendriten sind
sehr tief gefarbt, oft korkzieherartig gewunden und lassen sich auf lange
Strecken hin verfolgen.

Eine andere Verinderung, welche seltener als die erstere und be-
sonders an mittelgrossen und kleinen Zellen vorkommt, ist die Auf-
losung der Ganglienzellen. Sie sind abgerundet, schwach gefirbt und
die farbbaren Substanzportionen sind nicht mehr zu unterscheiden. Die
Kerne scheinen manchmal aufgeblaht und schwach gefarbt und unregel-
missig gestaltet. Seltener sieht man Ganglienzellen, welche ausgeprigte
wabige Struktur zeigen; es treten deutlich helle Wabenriume auf, die
von dicken Winden eingeschlossen sind. Solche Verinderungen, Auf-
lssung und Schrumpfung der Ganglienzellen treten fiberall im Zentral-
nervensystem auf, nur iiberwiegt je nach den verschiedenen Stellen und
je nach den Fillen entweder die Schrumpfung oder die Auflgsung.

Die kleinen Gliazellen zeigen oft pyknotische Kerne. Das Zell-
protoplasma der grossen Gliazellen in der weissen Substanz des Riicken-
marks ist oft deutlich gewuchert. Es enthilt im Marchi- Mallory-
Priparate schwarze und tiefblaue oder rote Korper. Am Marchi-Pri-
parate zcigt sich eine diffuse Vermehrung der Elzholz’schen Kdrper-
chen, und zwar deutlicher als bei der kurzdauernden Bleivergiftung der
Katze. Diese Vermehrung ist im Riickenmark stirker ausgeprigt als.
im Gehirn, dagegen treten kornig zerfallene feine Achsenzylinder in
der Hirnhemisphire weit zahlreicher auf.

In einem Fall findet sich ein Herd mit Fasern in neuroly-
tischer Schwellung im Riickenmark, an einer Seite des Sulcus
medianus posterior. Diese sind meistens noch in fritheren Stadien
dieser Erkrankung, die Achsenzylinder sind spindelférmig oder seltener
kugelig geschwollen, tief matt gefirbt, und scharf konturiert. Die
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geschwollenen Strecken sind aunch gekdrnt und zeigen Schichtungen der
Farbennuancen (Saurefuchsin-Lichtgriin).  Achsenzylinder in fortge-
schritteneren Stadien dieser Erkrankung kommen seltener vor, sie sind
schwach gefirbt, aufgelockert und vakuolisiert. Stark geschwollene,
kugelig aufgetriebene Achsenzylinder sind oft im mittleren Teil noch
tief und kornig gefarbt, wihrend die peripheren Partien schon auf-
gelockert erscheinen. Man beobachtet hier auch eingewanderte Glia-
zellen, aber nur an den stark geschwollenen Fasern. Feine, anf dem
Langsschnitte quer verlaufende Fasern zeigen ebenfalls Anschwellungen
in verschiedenen Graden. Solche Fasern in der neurolytischen Schwel-
lung liegen nur in einem zirkumskripten Bezirke, zwischen ihnen finden
sich viele normale. Zugleich bemerkt man da einige im Zerfall be-
griffene Blutkdrperchen. In einem Falle war in der Kornerschicht des
Kleinhirns auch eine kleine Blutung zu bemerken.

In der Pia der Hirnoberfliche finden sich hiufig frischere und
dltere Hamorrhagien, dadurch ist die Pia streckenweise, oder ziemlich
diffus verdickt und zeigt dhnliche Bilder wie bei der Katze. Sonst sind
keine Herde und keine Gefissinfiltrationen vorhanden.

In Fettpriparaten gzeigt sich im ganzen Zentralnervensystem
eine leichte Vermehrung von abgelagerten Lipoidtropfen im Vergleich
zu Kontrollpraparaten. Die Lokalisation und die Beschaffenheit dieser
Fettkorner ist identisch mit demen bei der spiter zu beschreibenden
langdauernden Vergiftung.

Langdauernde Bleivergiftung der Kaninchen.

Es zeigen sich im zentralen wie im peripheren Nervensysteme
dhnliche, aber fortgeschrittenere diffuse Veriinderungen als bei den in
gleicher Weise vergifteten Katzen.

Riickenmark: Die Ganglienzellen zeigen auch hier zweierlei Ver-
inderungen wie bei der kuorzdauernden Vergiftung. Die Auflosung des
Zelleibs ist aber viel ausgeprigter als die Schrumpfung. Man trifft
hiufig zerfallene, kleine oder mittelgrosse Zellen; sie sind schwach ge-
farbt, die Umrisse ihres Zelleibs verschwommen. Manchmal sind sie
ganz anfgeldst und an ihre Stelle treten lockere Protoplasmareste, welche
von mehreren Gliazellen umgeben sind. Die grossen Vorderhornzellen
zeigen auch schon deutliche Verinderungen, die firbbaren Substanz-
portionen im Zelleib sind an Zahl vermindert, sie liegen nur am Zell-
rande oder in der Mitte der Zellen, und sind zum Teil feiﬁkﬁmig zer-
fallen. Die Gefisswinde weisen auch Alterationen auf, welche denjenigen
bei den Bleikatzen dhnlich sind. Die Endothelzellen sind geschrumpft,
intensiv gefirbt, von ausgeprigt unregelmassiger Form. Auch Muskel-
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und Adventitiazellen sind oft geschrumpft, ibre Kerne pyknotisch. Selten
sieht man kleine Blutungen in der Pia des Riickenmarks.

Am Marchi-Priparate findet man in allen Striingen des Riicken-
marks diffus vermehrte Elzholz’sche Korperchen sowie vereinzelte
Fasern in Waller’scher Degeneration. Auch in der vorderen Kommissur
sammeln sich grosse und kleine Schollen. Beim Trypanblau-Kaninchen
finden sich ausserdem viele Fasern im Hinterstrange in Waller’scher
Degeneration. Sie sind beiderseits im Burdach’schen und Goll’schen
Strang diffus verbreitet, im Halsteile besonders an der Peripherie des
Burdach’schen Stranges angehiuft. Die Wurzeleintrittszone ist auch
nicht frei von Waller’scher Degeneration, zeigt aber keine Haufung.
Oft trifft man feine markhaltige Nervenfasern in verschiedenen Stadien
des kornigen Zerfalls an. In der weissen Substanz des Riickenmarks
zeigen die grossen Gliazellen hiufig eine deutliche Wucherung des Zell-
protoplasmas. Die kreisrunden Kerne sind scharf begrenzt, die grossen
tief gefiirbten Zelleiber sind kornig und enthalten einige grosse Korner
der Abbaustoffe, welche im Mallory-Priparate schwach gelb oder blau
erscheinen. Nieht selten sind auch regressive Verinderungen an Glia-
zellen zu beobachten.

Bei den verschiedenen von mir angestellten [ntoxikationsversuchen
kamen im Rickenmarke niecbt selten Ansammlungen zahlreicher Elz-
holz’scher Korperchen an Schniirringen der feinen markhaltigen Fasern
vor. lch konnte aber niemals feine Fasern im typischen segmentiren
Prozesse beobachten, und es blieb also noch fraglich, ob an diesen
Fasern der bei den dieken Fasern beschriebene Prozess auch vorkommt.
Wegen der Feinheit der Fasern ist es nicht leicht, den Prozess zu ver-
folgen. - Hier gelang es mir jedoch, den segmentiren Prozess deutlich
und vollstéiindig zu beobachten. Die Markscheide einer langen feinen
PFaser ist an einem Schniiringe auf eine ziemlich lange Strecke hin
zerfallen, um den Achsenzylinder finden sich viele feine Markschollen,
welche von feinen, offenbar auch gewucherten Gliastrukturen umschlossen
sind. Der feine Achsenzylinder ist verjingt, schwach gefirbt, teilweise
kérnig. An beiden Enden dieser Strecke ist der Achsenzylinder ver-
dickt, am Rande vakuolisiert und enthilt mehrere feinere und grébere
Kérner.

Segmenttre Prozesse an dicken Fasern kommen nicht nur im Hinter-
strange, sondern auch im ganzen Querschnittsbilde des Riickenmarks
hiufig vor. Manchmal ist der Prozess schon in furtgeschrittenen Stadien.
Der entblosste Teil des Achsenzylinders ist in diesen Fallen oft ge-
wunden und bildet mehrere unregelmissige Knoten (Taf. XL, Fig. 20).
Diese Teile sind offenbar etwas aufgequollen, und die Windungen sind



Verhalten der Nervensubstanz bei verschiedenen Vergiftungen. 1049

durch das grossere Volumen bedingt. Verstirkt sich die Windung, dann
treten knotenformige Gebilde auf, welche durch Knickungen des ge-
wundenen Achsenzylinders entstanden sind. Die Elzholz’schen
Korperchen an den segmentir erkrankten Strecken werden durch die
Funktion der Glia abgebaut und weiter fransportiert. Oft kommen er-
krankte Stellen vor, in welchen die Elzholz’schen Korperchen grossten-
teils bereits verschwunden sind. Auf Taf. XL, TFig. 20, ist eine solche
Faser abgebildet. TIn der noeh erhaltenen Markscheide finden sich
Lier und da mehrere kieinere und grossere Elzholz’sehe Korperchen,
nur an einer umsehriebenen Stelle fehlt die Markscheide vollstindig.
Um den entblossten, teilweise stark gewundenen, teilweise sehr schwach
gefarbten Achsenzylinder liegen bloss einige Elzholz’sche Korperchen
an den Enden dieser Strecke, sonst findet man keinen Rest der Mark-
scheide mehr. Diese Achsenzylinderstrecke ist von netzartigen Glia-
strukturen umgeben. »

Die entblossten Strecken der Achsenzylinder verindern sich weiter,
oft erscheinen sie kornig oder streifig, und farben sich immer schwicher,
bis sie schliesslich zerfallen und die Waller’sche Degeneration der
betreffenden Faser erfolgt.

Nun will ich den Prozess der Waller’schen Degeneration im
Zentralnervensytem, wie er durch verschiedene Vergiftungen gegeben
wird, und trotz verschiedener Priméraffektionen — segmentirer Prozess
oder neurolytische Schwellung — keine wesentlichen Unterschiede
bietet, hier beschreiben. Die Bilder stimmen im ganzen mit denjenigen
iiberein, welche Jakob bei Durchschneidung des Riickenmarks beob-
achtet hat. Als Anfangsstadium zeigt sich gewdhnlich die Markballen-
bildung mit gleichzeitigen Veriinderungen des Achsenzylinders (Taf. XL,
Fig. 25 und Taf. XLI, Fig. 29). Die Markscheide ist in zahlreiche
rundliche, grosse oder kleine, oft geschichtete Ballen zerfallen, diese
farben sich im Mallory-Priparate anfangs noch gelb, spiter schwach
bliulich oder teilweise gelbrotlich. Im Marchi-Préparate sind sie an-
fangs braun, dann werden sie zum Teil ganz schwarz tingiert. Der
Achsenzylinder firbt sich zundchst im Mallory-Priparate matt, tief-
biau, ofter sieht er kirnig aus, manchmal ist er gewunden und zeigt
schar{ umschriebene Kalibersechwankungen; dann farbt er sich oft gelb-
lich oder rétlich und wird in kiirzere oder lingere Stiicke fragmentiert,
endlich zerfallt er kornig (Taf. XLI, Fig. 80). Die gewundenen, manchmal -

" kornigen Achsenzylinderfragmente sind in Markballen eingeschlossen.

Im Bielschowsky-Priparate werden zerfallende Achsenzylinder

zuniichst ungleichmissig, bald tief, bald schwach imprigniert, sie sind

eingekerbt oder ausgestiilpt, oft gekérnt. In den Markballen einge-
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 3. 67
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schlossene Fragmente firben sich immer unregelmissiger und schwicher,
bis schliesslich die zusammengeklumpten oder zersireuten Kormer nicht
mehr mit Silber elektiv imprigniert werden.

Die Markballen werden anfangs nur von Gliastrukturen einge-
schlossen, bald darauf dringen vermehrte Gliazellen in die zerfallenden
Nervenfasern hinein. Diese Zellen haben einen kleinen chromatioreichen
Kern und mehr oder weniger tiefgefiirbtes Zellprotoplasma (Fig. 30 g 12).
Die Beteiligung der Gliazellen ist in den einzelnen degenerierten Fasern
verschieden. Manchmal siebt man in diesen Fasern bei zerfallender
Markscheide und fragmentiertem Achsenzylinder nur ganz spirliche oder
fast keine Gliazellen (Taf. XLI, Fig. 80), in anderen treten schon
frithzeitig zahlreiche Zellen auf. Taf. XLI, Fig. 81 zeigt eine Faser
aus dem Riickenmark einer Bleikatze. Der Achsenzylinder sieht nur am
Rande etwas verwaschen aus, die Markscheide hat sich vom Achsen-
zylinder etwas zuriickgezogen und enthilt hier und da Elzholz’sche
Koérperchen. Zwischen dem Achsenzylinder und der zuriickgezogenen
Markscheide liegen zahlreiche eingewanderte Gliazellen mit kleinen
chromatinreichen, vielgestaltigen Kernen, welche in Mallory-Priparaten
blan gefirbt sind (g1 w). Ihr Zellleib bildet ein schones griberes oder
feineres Maschenwerk, dessen Lumina ungefirbt erscheinen oder manch-
mal etwas bliulich gefirbt sind. Die Zellen sind rundlich und stellen-
weise formlich miteinander zusammengeschmolzen. Jakob hat auch
bei Affen im Anfangsstadium der Waller’schen Degeneration solche
Bilder beobachtet.

Die eingedrungenen Gliazellen umhiillen die Markballen durch ihre
Tatigkeit, wie es Jakob beschrieben hat (Taf XLI, Fig. 32). Bald
werden diese mit Abbauprodukten beladenen Zellen wieder von anderen
Gliazellen umhiillt. Die ersteren fiirben sich dann schwicher, ihre Kerne
werden mit Siurefuchsin intensiv rot, spiter schwachrot tingiert, und
die ganzen Zellen gehen endlich in Aufldsung tber, so dass nur kérnige
oder diffus schwach gefiirbte Massen iibrig bleiben. Oft sieht man in
einem grossen Markballen zahlreiche kleine Gliazellen, manchmal 8—10,
mit bisweilen rotgefirbtem Kerne (Fig. 32 gl z‘). Sie liegen mitten in
kornigen, schmutzighlau gefirbten Massen, zuweilen treten rote kieine
Korner auf, welche offenbar Produkte der Karyorrhexis darstellen.
Diese eingedrungenen Zellen, die Jakob als Myeloklasten bezeichnet,
entstammen kleinen Gliazellformen, die grossen (Gliazellen behalten ihre
urspriingliche Lage im Interstitium bei, sie vermehren sich nicht und
wandern nicht in die Nervenfasern hinein. Nur, wenn Nervenfasern in
ihrer Niahe degenerieren, nehmen sie zahlreiche Abbaustoffe in ihren
grossen, gewucherten, tiefgefiirbten Zellleib aaf.
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“Ausser solchen Frithstadien der Waller’schen Degeneration sieht
man bei Bleikaninehen und einem Fall der obenbeschriebenen Animie
nicht selten fortgeschrittenere Bilder. Die Abbauvorginge sind bereits
sehr vorgeschritten, die Abbauprodukte der Nervenfasern mit den auf-
gelosten Gliazellen werden durch die Titigkeit der anderen Gliazellen
weggeschaffs. Die kleinen Gliazellen wuchern noch weiter, sie haben
die Funktion, einerseits die zerfallene Substanz wegzuschaffen uud anderer-
seits den dadurch entstandenen leeren Raum wieder auszufillen. Es
treten mit Abbaustoffen vollgepfropfte Zellen, Kornchenzellen, in den
degenerierten Nervenfasern und im Interstitiumi auf. Endlich liegen an
der Stelle der zerfallenen Fasern zahlreiche kleine Gliazellen, welche
meistens einen kreisrunden, chromatinreichen Kern besitzen. Sie senden
dicke oder diinue Fortsitze nach verschiedenen Richtungen aus und
bilden so eine kleine glitse Narbe (Taf. XLI, Fig. 33). In noch frischen
Narben findet man gewdhnlich klein und gross vakuolisierte Gliazellen.

Es besteht noch die Frage, ob regenerative Prozesse an den
degenerierten Nervenfasern in solchen Fillen im Zentralnervensystem
vorkommen konnen. In zahlreichen gut imprignierten Bielschowsky-
Praparaten konnte ich keine sicheren neugebildeten Fasern nachweisen.
An der Unterbrechungsstelle der Nervenfasern, von welcher distalwiirts
die Waller’sehe Degeneration erfolgt, ist der zentrale Stampf des
Achsenzylinders manchmal geschwollen, um dann mit einer kleinen,
unregelmissig geformten Auftreibung zu enden (Taf. XLI, Fig. 80). Nie
konnte ich an solchen Stellen Bilder nachweisen, welche auf einen
regenerativen Vorgang deutlich hinweisen.

In einem Falle, welcher besonders im Hinterstrange zahlreiche
Fasern in Waller’scher Degeneration aufwies, untersuchte ich die Hinter-
wurzeln genauer, um za sehen, ob diese Strangdegeneration von einer
priméren Affektion der Nervenfasern der Hinterwurzeln erfolgt, wie
z. B. die Fasern in Waller’scher Degeneration des Tractus opticus bei
der Katze als Folgen der segmentiren Affektion des Nervus opticus auf-
treten. Die Vorder-, aber besonders die Hinterwurzeln enthalten ver-
mehrte KElzholz’sehe Koérperchen. In den Hinterwurzeln sieht man
auch zuweilen Fasern in Waller’scher Degeneration, welche gerade
an der Grenze zwischen dem bindegewebigen und glidsen Teile der
Wurzelfasern einsetzt. An dieser Grenze bemerkt man oft mehrere
Elzholz’sche Korperchen, welche hauptsichlich an der gliosen Seite
liegen. Der Achsenzylinder ist an dieser Stelle nur auf eine kurze
Strecke hin von der Markscheide entblésst und verschmilert, zuweilen
schwach gefirbt. Niemals konnte ich aber Achsenzylinder beobachten,
welche soweit vom Mark entblosst waren, wie dies im Riickenmarke

67*
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selbst oder im Nervus opticus der Bleikatze der Fall ist. Wie sich beim
segmentéiren Prozesse die Verinderungen der Nervenfasern zuerst am
Schniirringe zeigen, so treten sie auch an der Grenze des bindegewebigen
und glidsen Teils der Wurzelfasern auf, weleche wohl als Schniirring be-
sonderer Art aufzufassen ist; der Prozess fithrt zur weiteren Verinderung
des Achsenzylinders, bis schliesslich von hier aus die Waller’sche
Degeneration der Fasern erfolgt.

Nur vereinzelte degenerierte Fasern in einzelnen Hinterwurzeln
gehen in die Hinterstringe iiber, um sich darin doeh zu betriichtlicher
Menge zu sammeln. Demgegeniiber ist die Zahl der degenerierten
Fasern in den Hinterwurzeln anscheinend doeh zu wenig, um alle degene-
rierten Fasern der Hinterstringe daraus herzuleiten; ausserdem sieht
man in den Hinterstringen selbst wie auch in den anderen Teilen des
Riickenmarks nicht selten das fortgeschrittene Bild des segmentiren
Prozesses. Daher scheint mir die Annahme berechtigt, dass
die primiire Affektion der Hinterstrangfasern hiufig in den
Hinterwurzein, zum Teile aber auch im Hinterstrange selbst
einsetzt.

Gehirn: Die Ganglienzellen in der Hirnrinde sind in allen Schichten
stark verindert, wie im Riickenmarke. Es {iberwiegt auch die Aunf-
losung der Zellen, oft ist der Prozess fortgeschritten und der grossere
Teil des Zelleibes ist zerfallen. Der Zellkern farbt sich ebenfalls
schwach, endlich geht der Kern mit dem Zellleib zugrunde. Sehr oft
trifft man Zerfallsmassen der Ganglienzelien an, Im Thalamus, Corpus
striatum und im Hirnstamme zeigen die Ganglienzellen ahnliche,
aber leichtere Verinderungen wie in der Rinde und im Riickenmarke.

In den Fasern des Markmantels findet sich nur eine diffuse Ver-
mehrang von Elzholz’schen Korperchen. Ziemlich zahlreiche feine
Fagern stehen in verschiedenen Stadien des kdornigen Zerfalls. Dieser
kommt im Hirnstamm und Kleinhirn nur seltener vor. Die Pia mater
zeigt gleiche Verinderungen wie bei den chronisch vergifteten Katzen,
es kommen frischere und itere Hiamorrhagien vor, die Pia ist dadurch
stellenweise oder ziemlich diffus verdickt. Im Gegensatz zu den Blei-
katzen findet man hier in zahlreichen gegitterten Fibroblasten und Poly-
blasten eine ziemlich grosse Menge von Lipoidkornern, zuweilen wird
das Gitterwerk von ihnen vollstindig erfillt. Im Nissl-Praparate
zeigen sich oft in diesen Zellen feine, metachromatisch gefirbte Korner.
Im Plexus chorioideus findet sich in einem Falle stelienweise reichliches
Blatpigment. Die Blutgefisse zeigen #hnliche Veranderungen wie im
Riickenmark. Es sind weder besondere Herde noch perivaskulire Infiltrate
wahrzunehmen.
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Nervus opticus: Im Gegensatz zu den Bleikatzen zeigen die
Nervi optici keine starken Veriinderungen. Im allgemeinen finden
sich kleine Elzholz’sche Korperchen zerstreut, von den hier stark
entwickelten Gliastrukturen eingeschlossen, Auch die Gliazellen des
Interstitinms enthalten im Marchi-Praparate oft einige kleine schwarze
Schollen. Im Perineurium finden sich mehrere grossere und kleinere
schwarze Korner, besonders in der Gefisswand.

Edinger, welcher beobachtet hat, dass bei Bleivergiftung immer
gerade professionell am meisten in Anspruch genommene Muskeln er-
griffen werden, kam zu der Anschauung, dass das Blei nur eine Dispo-
sition zu erleichtertem funktionellem Aufbrauche setze. FEr hat dber
Fille berichtet, wo dem gleichen Kranken zuerst die angestrengte
Muskelgruppe erlahmte, und dann als die Beschiftigung gewechselt
wurde, die beil jener angestrengte Muskelgruppe. Teleky hdt diese
Auffassung an einem sehr grossen Material von Bleikranken gepriift,
auch er kam zum Schluss, dass die Funktion fiir die Lokalisation der
Erkrankung bestimmend ist.

Um den nach dieser Anschauung mitwirkenden Einfluss der Funktion
bei der Entstehung von degenerativen Verinderungen des Nervensystems
zu priifen, wurde bei diesen drei chronisch vergifteten Kaninchen je
ein Auge mit Watte bedeckt und Heftpflaster daritber geklebf, um
dieses funktionell zu schonen. Das andere Auge wurde frei gelassen,
um vielleicht erhohte Arbeit leisten zu lassen. Bs wurden dann in
anatomischer Beziehung die beiden Sehnerven verglichen, um zu
sehen, ob sich dadarch irgend ein Unterschied in pathologischen Ver-
andernngen ergeben hatte. Leider war dieses Experiment zeitlich zu
kurz bemessen, um zu einem bestimmien Resultate zu filhren. Die
Kaninchen sind am 15., 19. resp. 20. Tage nach Verschluss des Auges
zugrunde gegangen. Es treten beim Kaninchen wberhaupt sehr geringe
Verdnderungen im Optikus bei dieser Vergiftung auf, und in allen diesen
I"sllen konnte man keinen deutlichen Unterschied zwischen den beiden
Seiten beziiglich 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 niecht méglich, die
wichtige Frage auch fiir diese Erkrankung nachzupriifen.

- Fettfarbung: Man findet deutlich vermehrte Lipoidkdorner in der
grauen Substanz des Zentralnervensystems und zwar stirker ausgeprigi
im Gehirn, schwicher im Rickenmark. Tn der Gefisswand liegen sie
in grosser Menge in den Adventitiazellen. Die Endothelzellen enthalten
spirliche 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 missig vermehrte Lipoide in ihren meso-
dermalen Zellen, aber in geringerer Menge als die graue Substanz. Die
Spinalganglienzellen weisen reichliche feine Lipoidtropfen auf, auch in
den Hillen dieser Zellen sieht man viele Lipoidtropfen, und zwar zeigen
die mesodermalen Zellen gréssere Korner in kompakter Anhiufung,
withrend in den Kapselzellen (Rand-, Scheide-Zellen) nur feine Pinktchen
zerstreut liegen.

Solche Lipoidtropfen zeigen ebenfalls die firberisch-chemischen
Reaktionen von einem Gemisch von Neutralfetten und Fettsiuren, die
letzteren iberwiegen wie bei der Katze.

Bei der vitalen Farbung von einem Bleikaninchen sieht man im
Rickenmarke viele vital gefirbte Korner in den Zellleibern der
Adventitiazellen (Taf. XXXVIII, Fig. 5b). S8ie finden sich mehr in der
grauen Substanz als in der weissen. lhre Grosse schwankt zwischen
ganz feinen und ziemlich groben Kérnern, und sie liegen gewohnlich
einer Seite des Kernes an. Solche vital gefirbte Adventitiazellen haben
in diesem Falle weit gréssere Farbstoffmengen gespeichert als bei den
unter gleichen Bedingungen vital gefdrbten normalen Kaninchen. In
Endothelzellen zeigen sich auch sehr hiufig feine blaue Korner an einem
Pole des Kerns oder mitten an der, dem Gefisslumen zugewendeten
Fliche des Kernes (Fig. 5b, e d z).

Diese Lokalisation der vital gefarbten Kérner in den Zellen erinnert
an die der Lipoidtropfen. An den mit Sudan III oder Scharlachrot
nachgefirbten Riickenmarksschnitten ist es deutlich ersichtlich, dass die-
selben Zellen, welche Lipoide enthalten, auch vital gefirbt sind, und dass
andererseits die vital gefdrbten auch Lipoidkorner in gleichem Verhiiltnisse
in ihrem Zellleib anh#nfen (Taf. XXXVIII, Fig. 6, 8 a). Sehr oft umgeben
zahlreiche feine Lipoidtropfen ein rundes, vital gefiarbtes Korn. Auch
erscheinen blaue Korner mit zahlreichen feinen roten Piinktchen besit.

Normale Ganglienzellen des Zentralnervensystems farben sich nicht
vital, wie dies von Goldmann beschrieben ist, in unserem [Falle da-
gegen finden sich nicht selten feine blane Granula in Ganglienzellen des
Riickenmarks gewohnlich nur an einer Stelle, manchmal aber iiber den
ganzen Zellleib verstreut (Taf. XXXVIIL, Fig. 5 a, Fig. 8 b). Bisweilen
ordnen sie sich in mehreren Reihen von der Peripherie des Zellleibes
nach dem Kern hin an. Die Dendriten enthalten aunch oft vital gefirbte
Granula, selten findet man Zellen, welche nur in den Protoplasmafort-
sitzen vital gefarbte Korner enthalten. Besonders hervorzuheben ist der
Befund, dass nur die deutlich geschwollenen Zellen, welche bereits keine
farbbaren Substanzportionen in ihrem Zellleib aufweisen, vital gefirbt
sind. Gewohnlich sind es nur die mittelgrossen Ganglienzellen, selten
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die kleinen, niemals die grossen multipolaren. Die Zellen in der Ge-
fasswand enthalten weit grossere Mengen vital gefirbter Granula als
Lipoide, dagegen sind in den Ganglienzellen die ersteren sparlicher.
Die Tatsache, dass die ektodermalen Elemente im Zentralnervensystem
nicht vital gefirbt werden, will Goldmann dadurch erkliren, dass die
Plexus chorioidei normalerweise das Zentralnervensystem nach einer Art
von physiologischen Grenzmembranen vor dem Uebertritt der zwecks
vitaler Farbung intravends injizierten Farbstoffe schiitzen. Die elektiven
vitalen Farbungen der geschwollenen Ganglienzellen unseres
Falles weisen jedoch darauf hin, dass die vitale Farbung der
Ganglienzellen im Riickenmarke wenigstens zum Teil von dem
jeweiligen Zustande dieser Zellen selbst abhingig ist.

Im Gehirn findet man iiberall in der grauen wie in der weissen
Substanz zahlreiche vital gefirbte Granula an den Adventitiazellen, sie
zeigen hier aber einen weit schwicheren Farbenton als im Rickenmark,
so dass sie manchmal bei flichtiger Beobachtung tbersehen werden
kénnen. Die Ganglienzellen verschiedener Schichten enthalten keine
vital gefirbten Kérner, mit Ausnahme einiger Zellen des Ammonshornes,

In den Spinalganglien findet man feine vital gefirbte Kérner
in vielen Ganglienzellen, besonders in den mittelgrossen und kleinen
(Taf. XXXVIII, Fig. 7) .Diese Zellen sind aunch diffus schwach gefirbt,
die farbbaren Substanzportionen im Zellleib sind aufgelést. In den
Hiilllen der Ganglienzellen finden sich zahlreiche vital gefirbte Zellen,
Randzellen tragen fast ausnahmslos feine blaue Kérner in der Umgebung
ihres Kernes (¢ z). Die anderen Zellen (bindegewebige Zellen) enthalten
blave kompakte Massen vital gefiirbter Granula (b z). Auch im um-
hiillenden Bindegewebe des Spinalganglions finden sich ziemlich zahl-
reiche vital gefarbte Zellen.

Periphere Nerven: Sie zeigen im allgemeinen deutliche Velande-
rungen. In einem Falle sind sie noch meistens im Anfangsstadium der
Neuritis. Im Nervus tibialis und peroneus tritt die Schwellung der
plasmatischen Strukturen der Schwann’schen Zellen und Vermehrung
der Elzholz’schen Korperchen deutlich hervor. Sehr wenige Fasern
sind in Waller’scher Degeneration. Im zweiten Falle sind solche
degenerierte Fasern ziemlich reichlich. Die fortgeschrittenen und stirksten
Verinderungen zeigt das Trypanblaukaninchen. Alle untersuchten peri-
pheren Nerven dieses Tieres sind schwer affiziert. Im Nervus tibialis
ist der grosste Teil der Nervenfasern in verschiedenen, zum Teil sehr
vorgeschrittenen Siadien Waller’scher Degeneration. Viele Fasern
zeigen noch Markballen, eingewanderte Polyblasten enthalten neben den
aufgenommenen Abbaustoffen mehr oder weniger zahlreich grosse vital
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gefirbte Korner. Zahlreiche Kérnchenzellen sind im I[nterstitium aui-
getreten, sie enthalten grosse vital gefiirbte blaue Kérner und Lipoid-
stoffe in grosserer Menge. Auch das Scharlachrot—Praparét deutet auf
die starke Degeneration der Nervenfasern hin (Taf. XLII, Fig, 40); das
Gesichtsfeld ist von reichlichen fleckigen und punktférmigen Lipoid-
massen erfiillt, welche zum grossten Teil in Zellelementen liegen. Im
Sudan IlI-Priparate ist die gelbe Farbe des ganzen Gesichtsfeldes sehr
auffillig. Die Zellelemente in den degenerierten IFasern enthalten
meistens gelbrot gefirbte Kérner und seltener spérliche nadelfgrmige
Kristalle. Die Kornchenzellen im Interstitium beherbergen dagegen
grosse Mengen von letzteren, welche schwach gelbrot erscheinen und
gewohnlich in einer amorphen Lipoidmasse eingebettet sind (Taf. XLII,
Fig. 41 A). Hiufig ist der ganze Zellleib mit feinen, durcheinander-
liegenden Nadelbiischeln angefiillt. Im Smith-Dietrich-Priparate
tritt das negative Bild der Nadelbiischel sehr sechén hervor, d. h. der
ganze Zellleib erscheint wegen der amorphen Fettmasse schwarz gefarbt
und von diesem Untergrunde heben sich die Biischel der nadelférmigen
weissen Streifen schwarz ab (Taf. XLII, Fig. 41 B).

Unter dem Polarisationsmikroskop findet man in diesen Schnitten
fast keine doppelbrechenden Korner, abgesehen von Markscheiden, Mark-
ballen sowie Elzholz’schen Korperchen. Bei leichter Erwérmung losen
sich die oben beschriebenen Kristalle auf, die amorphe Lipoidmasse und
die Korner konfluieren miteinander, und es ftreten viele grossere und
kleinere Fetttropfen auf. Man kann 2 Arten solcher Tropfen unter-
scheiden, mehrere zeigen nach der Abkiihlung die typische Doppel-
brechung, welche bei der Erwirmung des Priparates verschwindet, um
bei nochmaliger Abkiihlung wieder aufzutreten. Andere Tropfen bieten
keine Spur der Doppelbrechung dar. Aus diesen Befunden wie den
sonstigen mikrochemischen Beschaffenheiten (Neutralrot, Nilblausulfat,
Fischler) geht es hervor, dass die Nadelkristaile aus Cholesterinestern
bestehen, und die amorphen Lipoidmassen wenigstens zum Teile ein
Gemisch von Neutralfetten und Fettsiuren darstellen.

In 2 anderen Fillen findet man keine Cholesterinester in den peri-
pheren Nerven. Wenn man Schnitte mit Sudan [II oder Nilblausulfat
firbt, dann tritt die rote Farbung im Gesichtsfelde hervor, weil sich hier
statt des Cholesterinesters reichlich Neutralfette neben Fettsiuren vorfinden.

Zusammenfassung der Resultate an Kaninchen.
Die Verianderungen des Nervensystems der Bleikaninchen unter-
scheiden sich nicht wesentlich von denen der Bleikatzen. Bei den
Kaninchen- ist die Affektion der Ganglienzellen bereits bei der kurz-
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dauernden Vergiftung ausgepriigter. Besonders bemerkenswert ist es,
dass bei geniigend langdauernder Vergiftung beim Kaninchen eine sehr
starke Affektion der peripheren Nerven zustande kommt, wibrend diese
bei ebensolang dauernder Vergiftung bei den Katzen fast vollstindig
fehlt. Dagegen fehlen bei Kaninchen zirkumskripte enzephalitische
Herde. Im Riickenmarke zeigen sich oft Fasern im segmentiren Pro-
zesse und in Waller’scher Degeneration, diffus in allen Stranggebieten.
In einem Falle war eine deutliche Hinterstrangdegeneration erwiesen
— es fanden sich zahlreiche Fasern in Waller’scher Degeneration,
welche teilweise von segmentiren Prozessen in Hinterwurzeln herstammten,
teilweise aber im Hinterstrang selbst primér affiziert waren. Der kornige
Zerfall der feinen Achsenzylinder tritt auch deutlich, besonders im Ge-
hirn hervor; zugleich findet man zahlreiche Blutungen in der Pia des
Gehirns.

In einem Fall war ein umschriebener Herd mit Fasern in neuro-
lytischer Schwellung im Riickenmark vorhanden. Die Nervi optici
zeigen keine besonderen Verinderungen. Durch vitale Firbungen mit
Trypanblau werden schwer verinderte Ganglienzellen vital gefirbt, und
die mesodermalen Elemente zeigen eine besonders starke Firbung. Die
vital gefarbten Granula stehen in inniger Beziehung zu den lipoiden
Kérnern, welche im ganzen Nervensystem bedeutend vermehrt erscheinen.

2. Die Veriinderungen des Nervensystems der Taube bei Reis-
fiitterung.

Eijkman hat zuerst experimentell bei Hihnern durch ausschliess-
liche Reisfiitterung einen beriberiihnlichen Krankheitszustand hervor-
gerufen. Bei diesen Hilhnern wurde von ihm das Bild der nicht ent-
ziindlichen atrophischen Degeneration der peripheren Nerven gefunden
und im Riickenmarke bemerkte er an den Ganglienzellen der Vorder-
hérner degenerative und atrophische Verdnderungen. Spiter wurde diese
Erkrankung bei Vogeln von vielen Forschern studiert; es liegt eine ganze
Reihe von Untersuchungen vor, sowohl iber die Genese dieser Krankheit
als auch iiber die pathologischen Veranderungen desNervensystems. Shiga
und Kusama haben ihnliche Versuche an Hijhnern, Tauben und ver-
schiedenen Saugetieren angestellt. Sie fanden im peripheren Nerven eine
einfache Degeneration, am Riickenmarke vereinzelte degenerierte Fasern
im ganzen Querschoitte und Atrophie sowie Auflosung der firbbaren
Substanz der Ganglienzellen der Vorderhorner. Doinikow hat bei Reis-
hithnern die Verinderungen der peripheren Nerven genau beschrieben.
Sie zeigen das typische Bild einer schweren Neuritis.
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Meine Versuche wurden an 8 Tauben ausgefihrt. Sie wurden ineinem Kasten
eingeschlossen und bekamen als Futter ausschliesslich polierten und ausge-
waschenenReis. Nach 25—60 Tagen kamen in allen Féllen deutliche Storungen
seitens des Nervensystems zum Vorschein, ausser den iibrigen bekannten Erschei-
nungen — Diarrhoe, Abmagerung, Abneigung gegen Reis usw. Anfangs zeigten
sie unsicheren Gang, fielen Ofter um und konnten sich gar nicht zum Fliegen
erheben, Ausser solchen Lihmungserscheinungen sind die Koordinations-
storungen in der Regel sehr ausgepriigt, die Tauben halten den Kopf nach
einer Seite geneigt und drehen sich beim Versuch zu gehen, ganz #halich wie
beiKleinhirnerkrankungen. Schliesslich bewegen sie sich garnichtmehr, kénnen
den Kopf nicht aufrecht halten, die Atmung ist verlangsamt, dyspnoisch, der
Schnabel gedffnet, es tritt Benommenheit und Zyanose auf und die Tiere gehen
gewdhnlich einige Tagen nach Beginn dieser Erkrankung zugrunde. Drei
Tauben wurden in einem solchen Zustande kurz vor dem Tode getdtet. Die
anderen fiinf erhielten, nachdem sie schwer erkrankt waren, rohes Fleisch oder
Maisktrner anstait Reis. Da sie aber nicht mehr selbst das verdnderts Fuller
nehmen konnten und auch Schluckstérungen zeigten, musste diese Nahrung
kiinstlich in den Schnabel eingefihrt werden. Durch diese Fitterung wurden
alle, auch die schwer erkrankten Tiere wieder hergestellt. Am niichsten Tage
schon besserte sich der Zustand ganz auffallend und nach einigen Tagen be-
wegten sie sich wieder ziemlich munter, zeigten keine Koordinationsstérungen
und keine stirkeren L#hmungserscheinungen. Nur die Beine waren noch
schwach, der Gang etwas unsicher, Reflexbewegungen der Beine gegen Nadel-
stiche nicht prompt, sie konnten auch nicht rasch laufen, nicht fliegen. Sie
frassen aber selbst und sehr gierig die Maiskérner. Nach etwa einer Woche
nahmen die Tauben wieder an Korpergewicht zu, man bemerkte aber immer noch
eine motorische Schwiche. Dann wurden dieselben Tiere abermals mit Reis
gefiittert, und zeigten ungefihr nach 3 Wochen ganz dhnliche schwere Krank-
heilserscheinungen wie beim ersten Versuche, worauf sie zum zweiten Male
wieder mit Mais gefiittert wurden um bald daraufhin eine Besserung ihres Zu-
standes zu zeigen. Auf diese Weise konute ich die Evkrankung an denselben
Tauben wiederholt hervorrufen. EineTaube ist wihrend der dritten, dieanderen
vier sind wibrend der 4. Erkrankung endlich eingegangen, oder sie warden in
agonalem Zustande getotet. Die ldngste Dauer des Versuchs beirégt 134 Tage.

Im Nervensyteme der normalen Taube findet man in Bezug auf
Bau und Anordnung der Nervenelemente keine wesentlichen Unter-
schiede im Gegensatze zum Siugetier. Die Nervenfasern im Ricken-
mark und Gehirn sind im allgemeinen ziemlich dick, dabei kann man
auch dickere und feinere unterscheiden. Im Marchi-Priparate finden
sich ziemlich zahireiche grosse und kleine Elzholz’sehe Korperchen,
ausser- oder innerhalb der Nervenfasern. Man sieht im Rickenmarke
schon normalerweise deutlich, dass kleine Elzholz’sche Korperchen
innerhalb der Markscheide von intramedulliiren Faden uwmhiillt sind.



Verhalten der Nervensubstanz bei verschiedenen Vergiftungen. 1059

Die Gliazellen in der weissen Substanz des Riickenmarks stellen grossten-
teils mittelgrosse Zellformen mit rundlichen, hellen Kernen dar, welche
eine scharfe Kernmembran besitzen und einen Nukleolus, gewdohnlich
auch Paranukleclus enthalten. In weit geringerer Anzahl finden sich
grosse Zellformen mit grossem, hellem, kreisrundem Kern und intensiv
gefirbtem, wabigem Zelleib. Kleine Zellformen kommen nur selten
vor, zahlreicher in der Nshe der grauen Substanz. In der grauen
Substanz ist auch die erstere Form zahlreich, aber nicht minder tritt
die kleine echromatinreiche Form auf. An verschiedenen Teilen des
Gehirns zeigt sich auch die mittelgrosse Form am hiufigsten.

Da keine wesentlichen Unterschiede in den Verinderungen des
Nervensystems bei einmal und mehrmal erkrankten Tauben zu sehen
sind, so will ich beide Versuchsreihen zusammen beschreiben.

Rickenmark: Im Nissl-Priparate sind die Verinderungen der
Ganglienzellen sehr ausgeprigt. Fast alle Zellen in verschiedenen
Teilen der grauen Substanz, auch die grossen Vorderhornzellen sind
abgerundet, die firbbaren Substanzportionen im Zelleib und in den
Dendriten sind anfgelost, der Kern ist nicht verlagert, die Kernmembran
tritt nicht scharf hervor. Stark verinderte Zellen erscheinen in ihrer
Peripherie oft wie aufgeldst, manchmal freten mehrere runde Vakuolen
diffus im Zelleibe aunf. Die Kerne der mittelgrossen Gliazellen in .der
grauen Substanz sind oft, besonders bei mehrmals erkrankten Tauben,
wie aufgebliht, schwach geffirbt, manchmal unregelmissig konturiert.

Trotz der #hnlichen klinischen Erscheinungen bei allen Tauben
findet man grosse Unterschiede zwischen den einzelnen Fillen beziiglich
der pathologischen Verinderungen der Nervenfasern im Riickenmarke
und in peripheren Nerven. In fiinf Fillen zeigen sich nur sehr schwache
Verdnderungen an der weissen Substanz des Riickenmarks. Jm Marchi-
Priparate sind die Elzholz’schen Kérperchen nur leicht vermehrt und
Fasern in Waller’scher Degeneration treten etwas hiufiger als normaler
Weise hervor. In den anderen drei Fillen findet man dagegen deut-
lichere Verinderungen der Nervenfasern. Im Marchi-Priparate ist eine
deutliche diffuse Vermehrung der schwarzen Schollen im ganzen Quer-
schnitt zu konstatieren: Diese erweisen sich zum grossten Teile als
Elzholz’sche Korperchen. Dazwischen findet man hier und da Fasern
in Waller’scher Degeneration. Ausser den Elzholz’schen Kérperchen
von gewohnlicher Griosse kommen auch sehr grosse Schollen vor. Die
Fasern in Waller’scher Degeneration sind besonders zahlreich im
Vorderstrange, in der Nihe der Fissura mediana anterior, wo auch bei
normalen Tauben oft angehiufte schwarze Schollen im Marchi-Pri-
parate getroffen werden.
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Ziemlich zahlreiche I'asern zeigen segmentire Erkrankung. Zu-
weilen ist die Markscheide auf ziemlich Iange Strecken vollstindig
in Markschollen, Elzholz’sche Kérperchen, umgewandelt. Der ent-
blasste Achsenzylinder ist verschmilert und schwach gefiirbt, oft ge-
wunden und von Gliastrukturen, wie bereits wiederholt oben beschrieben,
umgeben. Die Gliazellen sind an diesen Stellen zahlreicher im Ver-
gleich mift analogen Prozessen anderer Tiere. Meistens sind es mittel-
grosse Gliazellformen.

Auf Taf. XL, Fig. 21 ist eine Faser, welche eine schwere seg-
mentire Affektion zeigf, abgebildet. An der sehr weit zu verfolgenden
Fager ist eine Strecke des Achsenzylinders (A) fast vollstindig von der
Markscheide entblsst. Der Achsenzylinder zeigt an dieser Stelle keine
schweren Veriinderungen, abgesehen von Kaliberschwankungen. Dieser
entblosste Teil ist von gewucherter Glia bedeckt, die schmale, wahr-
scheinlich dem friheren Schnirringe entsprechende Strecke ist von
glivsen faserigen Strukturen umgeben, die sich teilweise netzartig iiber-
krenzen (gln). Der gewucherte Zelleib einiger Gliazellen ist fein
vakuolisiert und enthilt zahlreiche feine osmierte Kérner und einige
Elzholz’schen Korperchen (glw). Die Zerfallsprodukte der Markscheide
sind schon grosstenteils weggeschafft. Diese entblosste Strecke ist
beiderseits ziemlich scharf vom markhaltigen Teile begrenzt. Jenseits
dieser Grenzlinie ist die Markscheide etwas dinner und firbt sich
schwicher als normal. In der Markscheide sind an einer anderen um-
schriebenen Stelle zahlreiche Klzholz’schen Korperchen (eiz) ange-
sammelt, welche den noch gut -erhaltenen Achsenzylinder verdeckep.
Die Elzholz’schen Korperchen sind vom tief gefirbten Plasma mehrerer
Gliazellen (glz) eingeschlossen. Die ibrige Strecke der Nervenfaser
zeigt keine bemerkenswerten Veréinderungen.

Nicht selten erscheint der Achsenzylinder an den segmentar er-
krankten Stellen vakuolisiert, was mir bei den anderen Vergiftungen
in so ansgeprigtem Masse nicht begegnet ist (Taf. XL, Fig. 28).
Bei Verinderungen leichteren Grades finden sich vereinzelte scharf
konturierte Vakuolen in dem sonst diffus blau am Mallory-Priiparate
gefirbten Achsenzylinder. Beim Fortschreiten des Prozesses werden
diese Strecken siebartig durchléchert. Durch die Einschaltung der
Vakuolen scheint das Kaliber des Achsenzylinders an dieser Stelle ver-
breitert.

Sehr hiufig sieht man eine starke Wucherung des Zellprotoplasmas
der den Nervenfasern anliegenden Gliazellen, wie es auf Taf. XL,
Fig. 22 abgebildet ist. Die Gliazellen mit gewuchertem und fein vakuo-
lisiertem Zelleib (glw), in welchen zahlreiche feine osmierte Granula
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liegen, umhillen die ganze Zirkumferenz der Nervenfasern, als ob sie
diese einscheiden wollten. Die beiderseitige Begrenzung der Breitseite
dieses Zelleibs scheint unter dem Mikroskop sich konkav abzuschliessen.
Die benachbbarten Zellen hingen oft zusammen. Diese Gliazellen sind
shnlich den gewucherten Schwann’schen Zellen im Anfangsstadium der
Neuritis.

Segmentdr erkrankte Fasern waren besonders zahlreich zu finden
im Rickenmark einer einmal erkrankten Taube. Dagegen waren in
diesem Falle nur selten Fasern in Waller’scher Degeneration und
zwar in den Friihstadien vorhanden. Bei mehrmals erkrankten Tauben
ist die Faseraffektion weiter vorgeschritten, viele Fasern sind bereits
io Waller’scher Degeneration. Das Bild der Waller’schen Degeneration
ist mit demselben bei den frither besehriebenen Siugetieren ganz identisch,
sodass ich die Einzelheiten hier nicht wiederholen will.

Vereinzelt trifft man Achsenzylinder an, welche an einer ganz
zirkumskripten Stelle kugelig aufgetrieben und in eine schwach gefarbte,
feinktrnige Masse aufgelost sind, wie sie bei anderen Vergiftangen
ebenfalls vereinzelt vorkommen (vergl. Taf. XLI, Fig. 27). Ich konnte
hier mebrmals das Anfangsstadium dieser Veranderungen beobachten.
Die Achsenzylinder beginnen von der Peripherie her sich aufzulésen
und kornig zu zerfallen; dann werden sie allmihblich aofgetrieben, his
endlich eine feinkdrnige, schwach gefirbte, kugelige Verdickung ent-
steht. Oft findet man mitten in dieser kiornigen Masse ein aufgelockertes
oder kornig aussehendes Achsenzylinderstiick teilweise noch in der
Kontinuitit mit dem normalen Achsenzylinderteil. In den Kugeln treten
zuweilen tief gefirbte Klumpen und Vakuolen auf (Taf. XL1, Fig. 28).
Die Markscheide wird passiv ausgedehnt uwnd verdiinnt, manchmal ist
sie nar an einem Teil der kugeligen Auftreibung erhalten geblieben.
Dieser Prozess hat einige Aehnlichkeit mwit der neurolytischen
Schwellung des Achsenzylinders, bei welcher auch nicht selten kugelige
Anschwellungen vorkommen. Man sieht aber niemals eine diffuse tiefe
Farbung der geschwollenen Strecke wie bei der neurolytisehen Schwellung,
sondern von Anfang an lockert sich der Achsenzylinder auf und zerfillt
in feinkornige Massen. Ausserdem kommen die Fasern in dieser Ver-
dnderung immer nur vereinzelt vor, nie gruppenweise. Diesen Prozess
mochte ich als zirkumskripte Auflgsung des Achsenzylinders
bezeichnen.

Feine markhaltige Fasern im kornigen Zerfall kommen nicht selten
vor. Die Gliazellen im Interstitium zeigen oft Wucherungserscheinungen
des Zellprotoplasmas. Der Zelleib der grossen Giazellen farbt sich
intensiv und enthalt zahlreiche osmierte Kérner. Diese Zellen senden
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auch dicke Fortsitze an die erkrankten Nervenfasern. Die osmierten
Schollen im Zelleib sind bei der einmaligen Erkrankung im allgemeinen
noch gross, bei den wiederholt erkrankten Tauben sind sie oft schon
verkleinert, zahlreiche feine Korner finden sich dann im Zelleib. Neben
den osmierten Kérnern kommen oft fuchsinophile vor (Tuf. XLII, Fig. 87).

Gehirn: In der Medulla oblongata sieht man am Nissl-
Priparate #hnliche Verinderungen der Ganglienzellen in verschiedenen
Zellgrappen, aber leichteren Grades als im Riickenmark. In der Hirn-
rinde und im Corpus striatum zeigen zahlreiche Zellen einen diffus ge-
firbten Zelleib, andere sind stark aufgelockert und mehrfach durch-
lochert. Die letzteren zeigen auch deutliche Verdinderungen der Kerne,
und zwar sammeln sich tief gefirbte Chromatinkdrner im Zentrum des
Kerns, wihrend sein peripherer Teil ganz blass erscheint. Die Ganglien-
zellen im Kleinhirn und Lobus epticus bieten auch oft deutliche
Auflésung der firbbaren Substanz, auffallend hiufie kommen grosse
und kleine Vakuolen im Zelleib vor.

Im Gross- und Kleinhirn sowie in der Medulla oblongata treten
leicht vermehrte Elzbolz’sche Korperchen diffus auf. Schwere Er-
krankungen der Nervenfasern sind aber nicht zu bemerken. An den
Gefissen und der Pia mater ist nichts Besonderes hervorzuheben.

Im Hirnstamm sieht man in vielen Gangliepzellen schone
fuchsinophile Kérner (Taf. XLII, Fig. 86). An Formolgefrierschnitten,
welche nach Mallory, Yamagiwa oder mit Siurefuchsin-Lichtgriin ge-
firbt sind, treten ziemlich zahlreiche Kérner auf in Ganglienzellen der Zell-
gruppe, welche neben dem ventralen Teile der Raphe der Medulla oblongata
liegt, auch in einigen Zellen des Nucleus olivaris inferior, des Lobus opticus
und in der Substantia reticularis medullae oblongatae. Die Kérner sind
alle rund und finden sich am hiufigsten in der Umgebung des Kerns, seltener
liegen kleinere Kdrner im peripheren Teile des Zelleibs. Manchmal
finden sich Korner auch an der Abgangsstelle der Protoplasmafortsitze,
aber niemals in den Dendriten selbst. Sie firben sich nicht mit Sudan I1I
oder Scharlachrot, sondern erscheinen nur hellleuchtend. Mit Nilblau-
sulfat oder Neutralrot firben sie sich auch fast gar nicht, in Fischler-
oder Smith-Dietrich-Priparaten treten sie sehr scharf als schwarze
Korner hervor (Taf. XLII, Fig. 36 ¢, d). Sie sind nicht doppelbrechend,
und in Xylol oder absolutem Alkohol unléslich. Im Toluidinblau- oder
Thioninpriparate erscheinen sie formlich als Vakuolen. Die Zellen
selbst, welche diese Korner enthalten, zeigen im Nissl-Priparate keine
firbbaren Substanzportionen. Die Kérner sind wohl mit den fuchsine-
philen Kérnern, welche von Held, Levi, Olmet, Marinesco, Alz-
heimer u. a. in Ganglienzellen beschrieben wurden, identisch,
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Fettfarbung: Die Ganglienzellen in der Hirnrinde und im Corpus
striatum enthalten zahlreiche feine Lipoidkdrner (Taf. XXXVIII, Fig. 9).
Diese sind im Lobus opticus, verlingerten Mark und im Riickenmark
nur leicht vermehrt. In Gefisswindenr und Gliazellen sieht man relativ
wenig Lipoide. Auffallenderweise zeigen fast alle Purkinje’schen
Zellen des Kleinhirns zerstreut feinste Fettkornchen, welche nur in
Scharlachrot-Priparaten deutlich sichtbar werden, hingegen mit Sudan 1IT
oder Nilblausulfat kaum nachweisbar sind (Taf. XXXVIIL, Fig. 9b). Die
Gliazellen um die Purkinje’schen Zellen enthalten grosse Lipoidkorner
an einer Seite des Kerns (glz). Im Gegensatz zu den Purkinje’schen
Zellen enthalten die Ganglienzellen in den Kleinhirnkernen, sowohl im
medialen als auch im lateralen, fast kein Fett. Wenige Zellen in der
Gefssswand der Kleinhirnrinde zeigen ganz spirliche Lipoidkérner. Diese
Lipoide in verschiedenen Teilen des Gehirns zeigen meistens die mikro-
chemischen Reaktionen der Fettsiuren, zum Teil mit Neutralfetten ver-
mischt.

Nervus opticus: Die Nervi optici einer mehrmals erkrankten
Taube, welche ganz blind erschien (Benommenheit?), wurden nach
Marchi behandelt und mit Mallory-Losung nachgefirbt. Es finden
sich mehrere dem Kaliber der Nervenfasern entsprechende kleine Elz-
holz’sche Korperchen diffus zerstreut, aber nirgends bemerkt man be-
sondere Anhdufungen.

Ohrlabyrinth: Dieses wurde in 25 proz. Formol konserviert, durch
Salpetersiure entkalkt und nach Bielschowsky behandelt. Die sehr
schon imprignierten Nervenfasern und deren Endigungen im Vestibular-
apparat zeigen keine Verinderungen.

Periphere Nerven: Die peripheren Nerven sind im all-
gemeinen nur leicht erkrankt. In einem einmal erkrankten Falle mit
deutlichen Verinderungen im Riickenmark findet man im Nervus tibialis
und peroneus ebenfalls deutliche Alterationen, welche dem Bilde einer
leichten Neuritis entsprechen. Es zeigen sich bereits ziemlich zahlreiche
FFasern in Waller’scher Degeneration. KEinige andere Fille zeigen nur
leichtere Affektionen und zwar eine leichte Vermehrung der Elzholz-
schen Korperchen mit Wucherung der plasmatischen Struktur der
Schwann’schen Zellen, sowie spirliche Fasern in Waller’scher De-
generation. In den iibrigen Fillen finden sich keine bemerkenswerten
Veriinderungen in peripheren Nerven.

Zusammenfassung.

Durch ausschliessliche Reisfiitterung werden bei Tauben deut-
liche Veranderungen im Nervensystem hervorgerufen. Verinderungen
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der Ganglienzellen treten in allen Fillen deutlich hervor. Im Riicken-
mark finden sich bei einer einmal erkrankten Taube viele Fasern im
segmentiren Prozess. Bei einer mehrmals erkrankten Taube sind zahl-
reiche Nervenfasern in Waller’scher Degeneration im Riickenmarke,
besonders im Vorderstrange, zu beobachten. Man kann wohl annehmen,
dass hier der segmentire Prozess wie im ersteren Falle allmihlich fort-
schreitet und endlich zur Kontinuititstrennung des Achsenzylinders
fithren muss, worauf die Waller’sche Degeneration des distalen Teils
der betreffenden Faser folgt.

Was die Affektion der peripheren Nerven anbetrifft, so findet man
nur im erstgenannten, dem einmal erkrankten Falle, eine Neuritis der
Nervi tibiales und peronei. In keinem Falle waren trotz der mehr-
maligen Erkrankung so starke Verinderungen der peripheren Nerven zu
beobachten, wie sie bei den Reishithnern 6fter angetroffen werden.

Unter den klinischen Erscheinungen seitens des Nervensystems sind
die Koordinationsstorungen sehr auffallend, sie stimmen vollstindig mit
denjenigen solcher Tauben iiberein, bei welchen das Kleinhirn oder der
Vestibularapparat verletzt ist. In diesen Teilen findet man aber keine
besonderen Alterationen ausser Veréinderungen der Ganglienzellen. Auch
die peripheren Nerven zeigen im allgemeinen nur leichtere Verinde-
rungen. Die Nervi optici sind im untersuchten Falle nicht schwer
alfiziert. Diese Koordinations- und anderen Strungen seitens des Nerven-
systems sind grdsstenteils aber voriibergehender Art. Selbst bei der
schweren Erkrankung, wenn sich die Tauben fast gar nicht mehr be-
wegen konnten, wurden sie durch Fitterung mit Mais oder Fleisch
rasch in einigen Tagen fast volliz wiederhergestellt. Diese Tatsache
entspricht auch dem anatomischen Befunde. Falls die Storungen von
lokalisierten anatomischen Schidigungen hervorgehen wiirden, miissten
sie auch dauernd sein. Bei Tauben kommen Koordinationsstérungen bei
Verletzungen fast aller Teile des Gehirns vor und zwar nicht nur des
Kleinhirns sondern auch der Medulla oblongata, des Lobus opticus und
sogar des Vorderhirns. Die Ataxie ist auch voriibergehend, wenn die
Verletzung nicht irgend eine Kleinhirnbahn trifft. Das Vogelkleinhirn
ist verhiltnismissig stark entwickelt und die Regulierung des Kérper-
gleichgewichtes ist wohl eine der hauptsichlichsten Funktionen des
Gehirns. Daher treten die Koordinationsstérungen als allgemeine Krank-
heitserscheinung hervor, kurze Zeit nach Verletzung irgend eines Teiles
des Gehirns und wahrscheinlich auch durch allgemeine Schidigungen der
Gehirnfunktion bei Vergiftungen oder Ernihrungsstérungen. Deshalb
will ich auch diese Storungen der Reistauben vorwiegend auf die all-
gemeine Funktionsstérung des Nervensystems zuriickfithren, welche sich
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durch diffuse Verinderungen 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.
Takahashi und Inoko haben eine aus Ovarien dieser Fische her-
gestellte Extraktlosung einer toxikologischen Priifung unterzogen und
sind zu folgendem Schluss gekommen: Die Respiration wird herabgesetzt,
das Atemzentrum schliesslich gelihmt, der Atmungsstillstand erfolgt
ohne Krimpfe, der Puls erfihrt eine allmihliche Verlangsamung, der
Blotdruck sinkt, das Herz wird nicht direkt affiziert, aber das vaso-
motorische Zentrum gelihmt; die herzhemmende Wirkung des Vagus
wird herabgesetzt und schliesslich aufgehoben, die Erregharkeit der
peripheren, motorischen Nervenendigungen wird ebenfalls herabgesetat.
Dieses Gift ist hinsichtlich der Wirkung auf die motorischen Nerven
dem Curare #hnlich, unterscheidet sich aber von diesem durch die vor-
herrschende l1ihmende Wirkung auf verschiedene Zentren der Medulla
oblongata.

Tawara hat eine giftige Substanz isoliert und Tetrodotoxin ge-
nannt. Es stellt ein weisses, sehr hygroskopisches Pulver dar, Ansserst
leicht in Wasser l6slich. Chemisch ist es eine neutrale Substanz, weder
Alkaloid noch Eiweissstoff, und besteht aus Kohlenstoff (38,36 pCt.),
Wasserstoff (6,38 pCt.), Stickstoff (2,78 pCt.) und Sauerstoff. Die durch
Tetrodotoxin hervorgernfenen Vergiftungen an Tieren zeigen ganz gleiche
Erscheinungen wie die durch den Ovarialextrakt erzengten. Die minimale
letale Dosis betriigt nach Tawara bei subkutaner Applikation am
Kaninchen 2,5—4 mg pro 1 kg Kérpergewicht.

Die klinischen Vergiftungserscheinungen durch den Genuss dieser
Fischarten stimmen mit den experimentellen iiberein, wie Takalashi
und Inoko beschrieben haben. Ausser der Parese der Glieder bemerkt
man beim Menschen Stérungen der Zungenbewegungen, Sensibilitiits-
stéruogen am Rumpfe, Extremititen und in der Lippengegend. Es
existieren noch keine eingehenden nervenanatomischen Untersuchungen
bei dieser Vergiftung. Remy hat 1882 einen mit Ovarien und Testikeln
von einer Tetrodonspezies vergifteten Hund anatomisch untersucht und
bemerkte keine Versinderungen am Nervensystem.

Meine Versuche wurden an vier Kaninehen (1780, 1980, 1605, 1600 g
Korpergewicht) ausgefiihrt, jedem wurde tiglich einmal 0,0005—0,002g Tetrodo-
toxin in wisseriger Ldsung subkutan injiziert. Deutliche Lihmungserschei-
nungen troten nach ein- oder mehrmaliger Injektion je nach der verabreichten
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Giftmenge auf. Die Tiere zeigen Lihmungserscheinungen der Extremititen, sie
gehen unsicher und taumelnd, die Atmung wird dyspnoisch. Nach mehreren
Stunden bessert sich der Zustand relativ rasch und in wenigen Tagen sind die
Tiere fast vollsténdig wiederhergestellt, wenn die Dosis nicht zu gross gewesen
ist. Ein Kaninchen ging kurz nach der ersten Injektion einl), die anderen
konnte ich durch 10, 21, 58 Tage am Leben erhalten. Bei der Sektion ist am
ganzen Nervensystem makroskopisch nichts Besonderes wahrzunehmen, die
inneren Organe sind sehr blutreich.

Mikroskopische Untersuchung des Nervensystems,

Rickenmark: Im Nissl-Priaparate zeigen sich ziemlich deutliche
Verdnderungen der Ganglienzellen, die grossen Vorderhornzellen, be-
sonders die der medialen Gruppe sind geschwollen, abgerundet, die
firbbare Substanz im Zellleib tritt nicht seharf hervor, manchmal ist
sie teilweise in feine Korner aufgelost. Deutlicher sind &hnliche Ver-
anderungen an kleineren Zellen im hinteren Teil der Vorderhorner und
im zentralen Teile der grauen Substanz, sehr oft sind die Trabantzellen
stark vermehrt, es kommen auch Bilder der echten Neurophagie vor,
indem mehrere Gliazellen in veriinderte Ganglienzellen eingedrungen
sind (Taf. XLIL, Fig. 89).

Die Nervenfasern im Riickenmarke zeigen nur sehr geringfiigige
Veranderungen, Marchi-Priparate weisen nur eine leichte diffuse Ver-
mehrung der Elzholz’schen Korperchen im ganzen (Querschnittsbilde
auf. Selten trifft man Fasern in Waller’scher Degeneration an, zu-
weilen treten feine Fasern im kornigen Zerfall auf. Die Wurzelfasern
zeigen auch nichts Bemerkenswertes.

Die Gliazellen der weissen Substanz sind deutlich verindert, sie
zeigen, so besonders die grossen Zellformen, starke Wucherungserschei-
nungen (Taf. XLII, Fig. 38). Der grosse rundliche Zellleib firbt sich
tief, besonders in der Umgebung des Kernes, und sendet dicke Fortsitze
aus. Das Maschenwerk ist oft nur am Zellrande oder auch im ganzen
Zellleib deutlich ausgebildet. Die mittelgrossen Gliazellen zeigen auch
eine #hnliche Schwellung des Zellprotoplasmas. Man sieht an ihnen oft
regressive Verfinderungen; der Kern ist unregelmissig gestaltet, sehr
chromatinarm, manchmal fast ganz blass, die Chromatinkérner sind
kaum zu sehen. Der Zellleib farbt sich diffus blass und ist manchmal
deutlich gekornt. Oft treten einige baso- oder fuchsinophile Kérner im
schwach gefarbten Zellleib auf. Ausserdem findet man hier sogen.
priamdboide Zellen, welche sich aus den mittelgrossen Gliazellen ent-

1) Dieser Fall wurde wegen des rasch eingetretenen Todes nicht unter-
sucht.
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wickelt haben. Im Marchi-Saurefuchsin-Lichtgriin-Praparate finden
gich in den gewucherten Gliazellen und in den priamoboiden Zellen
griine Korner sowie einige feine schwarze Schollen.

Im Riickenmarke eines Kaninchens, welches fast 2 Monate lang am
Leben erhalten und ungefihr eine Stunde nach dem Tode seziert wurde,
findet man #hnliche, aber stirkere Wucherung des Gliazellleibes. Man
trifft ofter priamdboide Zellen und bereits ausgebildete améboide Glia-
zellen an. Sie enthalten oft Alzheimer’sche Methylblaugranula, aber
fast niemals fuchsinophile. Zuweilen zeigen diese Zellen bereits starke
regressive Verinderungen. Die Maschenbildung des gewucherten Glia-
zellleibes beginnt an der Peripherie der Zellen und schreitet allmahlich
nach dem Zentrum fort; spiter erscheint der ganze grosse Zellleib in
ein Maschenwerk umgewandelt, die dicken Fortsitze sind auch vakuo-
lisiert. Der grosse und helle Kern kann seine Form behalten oder er-
leidet frither oder spiter auch Verinderungen. Zuerst ist er noch gross,
farbt sich diffus tief, dann verkleinert er sich und bildet lingliche oder
eckig gekriimmte Formen. S. Rosenthal hat vor kurzem ahnliche Ver-
inderungen der Gliazellen sowohl bei experimentellen Guanidinvergif-
tungen als auch bei postmortalen Verinderungen beschrieben.

Gehirn: Die Ganglienzellen im Gehirn zeigen im allgemeinen
leichtere Verinderungen als im Riickenmark, nur in der Medulla ob-
Tongata und im Pons sieht man an Nissl-Priparaten aus Formol-
material deutliche Verdinderungen. Die kleinen Ganglienzellen in den
sensiblen Kernen und an anderen Stellen erscheinen oft diffus gefirbt,
fiarbbare und picht firbbare Substanzportionen sind nicht zu unter-
scheiden. Sie sind oft am Rande oder im zentralen Teile der Zellen
mehrfach durchlchert, bei stiirkerer Vakuolisation erscheint der ganze
Zellleib siebartig. Die meisten noch erhaltenen Protoplasmafortsitze
sind ebenfalls fein vakuolisiert. Da diese Priparate jedoch aus Formol-
material stammen und daher nicht mit dem Aequivalentbilde zu vergleichen
sind, so mochte ich daraus keine weitergehenden Schliisse ziehen.

Im Grosshirn und Hirnstamm sind die Elzholz’schen Kérperchen
nicht dentlich vermehrt. An kleinen Gefissen in der Hirnsubstanz und
in der Pia treten hiiufig frische kleine Blutextravasate auf, ohne be-
sondere Reaktion des Grundgewebes. In einem Fall findet man eine
kleine iltere Blutung mit Kornchenzellen an einem Pialgefiss.

Im Nervus opticus sind nur vereinzelte Elzholz’sche Korperchen
vorhanden. In den am lingsten vergifteten Fall zeigen sich einige
Nervenfasern in frischer Waller’scher Degeneration (4—5 Fasern in
einem Langsschnitte). Die Gliazellen zeigen auch Wucherungserschei-
nungen des Zellprotoplasmas wie im Riickenmarke.

68
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Periphere Nerven: Hs wurden die Nervus tibialis, peroneus,
ischiadicus, radialis, ulnaris, vagus, trigeminus, phrenicus und Halssym-
pathicus untersucht. Sie zeigen fast alle keine besonderen Veriinderungen.
In zwei Fillen zeigen sich sowohl im Stamme als auch in den peri-
pheren Aesten des Trigeminus geringe Verinderungen. Nur bei dem am
langsten vergifteten Tiere zeigt dieser Nerv, von welchem leider nur der
Stamm konserviert war, eine deutlichere Affektion. Im Thioninpriparate
erscheint der Kern vieler Schwann’schen Zellen sehr chromatinreich,
die plasmatischen Strukturen dieser Zellen sind deutlich geschwollen;
manchmal sieht man im perinukledren Plasmahof einige grossere Vakuolen,
in welchen Elzholz’sche Korperchen eingeschlossen sind. Hinfig liegen
viele solche, grossere und kleinere, reihenweise am Ranvier’schen
Schniirringe angeh#nft. Die Achsenzylinder zeigen keine bemerkens-
werten Veridnderungen, nur sind sie bisweilen durch die eingelagerten
Elzholz’schen Korperchen verdringt und eingekerbt. Fasern in
Waller’scher Degeneration sind nicht vorhanden. Nahe der Grenze
zwischen dem bindegewebigen und gligsen Teil der Wurzelfasern sieht
man nur eine leichte Schwellung der plasmatischen Struktur der
Schwann’schen Zellen. Diese tritt schon in der Gegend des Ganglion
Gasserl deutlich auf. Im glitsen Teile der Trigeminuswurzel zeigen
sich Gliazellen mit leicht gewuchertem Zellprotoplasma. Die Elzholz-
schen Karperchen sind hier nicht deutlich vermehrt.

Zusammenfassung.

Klinisch traten in allen Fiillen der Tetrodotoxinvergiftung voriiher-
gehende motorische Lahmungen deutlich hervor. Anatowmisch konnten
auch bei Iinger dauernden Vergiftungen nur geringfiigige Verinderungen
im zentralen und peripheren Nervensystem festgestellt werden. Ausser
den Verinderungen der Ganglienzellen sind im Zentralnervensystem nur
starke Wucherungen des Zellprotoplasmas in Gliazellen und manchmal
das Auftreten von améboiden Gliazellen zu verzeichnen. In dem am
Jangsten vergifteten Falle 'sind Veriinderungen am Trigeminusstamme
nachweisbar, welche auf eine leichte Neuritis hindeuten. Ob die starke
Vakuolisation der Gaoglienzellen in der Medulla oblongata mit der
Affektion der Respirations- und vasomotorischen Zentren in Einklang zu
bringen ist, mdchte ich als unentschieden offen lassen.

4. Die Atoxylvergiftung.
Es ist wohl bekannt, dass bei der Arsenvergiftung nervése Erschei-
nungen auftreten. Ausser den allgemeinen nervosen Symptomen und
zwar Kopfschmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit, Unrube, Verminderung der
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geistigen Leistungsfihigkeit usw. sind die neuritischen Erscheinungen
anffallig, die fast immer in Form einer Polyneuritis in Erscheinung
treten. Avatomisch wurden ofter bei der Arsenlihmung deutliche Ver-
anderungen an den peripheren Nerven gefunden, sowohl in pathologi-
schen als auch in experimentellen Fillen. Mebrere Forscher fanden
stirkere Veriinderungen im Rilckenmarke, sie geben aber hauptsiichlich
Alterationen der Ganglienzellen an, welche sich in Auflgsung der firb-
baren Substanzportionen, Vakuolisation, starker Pigmentation, Atrophie
und Verminderung der Zellzahl dokumentieren sollen. Henschen fand
in einem menschlichen Falle Degeneration des Goll’schen Stranges im
Riickenmarke. Lugaro beschreibt bel mit Arsen vergifteten Hunden
Degeneration der Pyramidenbahnen und der Aussenrinder der Goll-
schen Stringe. Hiamorrhagien wurden oft im Zentralnervensystem
beobachtet.

Seit der Einfithrung des Atoxyls in unseren Arzneischatz ist eine
ganze Reihe von Vergiftungen vorgekommen, die sich hauptsichlich in
Sehstorungen verschiedenen Grades Zussern. Nonue konate einen Fall
von Atfoxylvergiftung anatomisch untersuchen. Im Riickenmarke wurde
eine leichte, aber deutliche Lichtung der Goll’schen Stringe im Hals-
und Dorsalmark bemerkt. Im Nervus opticus sah er mit der Marchi-
Methode eine iiber siimtliche Fasern des Querschuittes verbreitete Schollen-
bildung. In den weiter nach dem Chiasma zu gelegenen Partien der
Nervi optici fand sich ein rein degenerativer Prozess der Optikusfasern,
der die zentralen Biindel am stirksten getroffen hatte. Die Degeneration
besteht in einem Schwund einer Reihe von Nervenfasern, ferner in einem
Schwund des feinen Septumgewebes zwischen den einzelnen Nerven-
biindeln und in knolliger Verdickung des groben Septumgewebes.
Igersheimer stelite eingehende experimentelle Untersuchungen iiber
die Wirkung des Atoxyls auf das Auge an. Durch dessen subkutane
Applikation konnte er bei Katzen eine besondere Verinderung der
Nervenfasern im Optikus hervorrufen, welche von Schreiber als Marchi-
Reaktion beschrieben wurde und eine diffuse Schwirzung der Mark-
scheide mit Osmiumsiure darstellt, Bei Hunden und Ratten war diese
Verdnderung leichtgradig. In der Retina, im Gehirn, besonders stark
im Thalamus und im Riickenmarke bemerkte er Zellverinderungen.

Man findet also in so wenigen Literaturangaben @ber die anatomische
Veréinderung bei der Atoxylvergiftung immerhin zwei differierende Be-
funde am Nervus opticus. Zum Studiam dieser besonderen, von Schreiber
als Marchi-Reaktion beschriehenen Verinderungen habe ich eine
Reihe von Versuchen mit Atoxylvergiftungen angestellt. Diese wurden
an 8 Ratten und 3 Katzen ausgefiihrt.
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Den Ratten (96198 g Kérpergewicht) wurde taglich je 0,008--0,02 g
Atoxyl subkutan injiziert. Ungefihr 2 Wochen nach Beginn des Experimentes
zeigten die Ratten Drehbewegungen, Paresen der Vorder- und Hinterbeine,
diese wurden gespreizt aufgesetzt, Sie zeigten haufig Schiittelbewegungen des
Kopfes, fielen manchmal um und wurden unruhig. Bald werden die Léhmungs-
erscheinungen stérker, die Vorderbeine sind noch beweglich, die Hinterbeine
vollstindig gelihmt und die Tiere gehen schliesslich zugrunde. Die Versuchs-
dauer betrug zwischen 25—40 Tagen.

Jeder der drei Katzen (2755, 3005, 3150 g Korpergewicht) wurde taglich
0,00—0,1 g Atoxyl injiziert. Nach ungefibr einer Woche zeigen sie schon
deutliche Léhmungserscheinungen an den Extremitdten, sie schwanken beim
Gehen und schiitteln regelmissig den Kopf. Durch das Aussetzen der Injektion
etholen sie sich aber rasch, die Motilitdisstorungen gehen in einer Woche
grosstenteils zuriick. Durch Fortsetzung der Injektion wurde die Léhmung
stirker und die Tiere gingen daran ein, oder wurden in schwer krankem Zu-
stand getbtet. Die Vergiftungsdauer betrug 24, 37 resp. 42 Tage, die gesamte
Atoxylmenge von 1,25—2,55 g. Bei der Sektion zeigte sich im ersten Falle
eine sehr starke parenchymattse Nephritis.

Anatomische Untersuchung des Nervensystems.

Die anatomischen Befunde sind bei Katzen und Ratten sehr ihn-
lich, es ist kein wesentlicher Unterschied sowohl im zentralen als auch
im peripheren Nervensystem zu bemerken. Um Wiederholungen zu ver-
meiden, und da die Elemente der Katze fiir histologische Studien wegen
ihrer Grosse giinstiger sind, will ich nur die Ergebnisse der Unter-
suchungen bei den Katzen hauptsiichlich beriicksichtigen.

Riickenmark und Gehirn: Im Nissl-Priparate bemerkt man
nur geringe Verinderungen der Ganglienzellen im Gehirn und Riicken-
mark sowohl bei den Katzen wie bei den Ratlen, alle zeigen ein fast
normales Verhalten. Der einzige sichere pathologische Befund ist die
ziemlich starke Windung der Dendriten, welche an Ganglienzellen der
Hirnrinde und den kleinen Zellen des Rickenmarks, aber niemals an
den grossen in den Vorderhdrnern hervortritt. Die Ganglienzellen im
Thalamus zeigen keine bemerkenwerten Veriinderungen. Oft zeigen
zahlreiche mittelgrosse und grosse Gliazellen in der weissen Substanz
des Riickenmarks einen gewucherten Zelleib, welcher im Marchi-Pri-
parate Elzholz’sche Korperchen und feine schwarze Korner enthalt.
Gliazellen im kornigen Zerfall sind nicht vermehrt.

Im Murchi-Priparate finden sich bei beiden Tierarten zahlreiche
schwarze Schollen, diffus zerstreut in der ganzen weissen Substanz
des Riickenmarks und des Gehirns sowie im Nervus opticus. Sie sind
im allgemeinen klein und stellen Elzholz’sche Korperchen dar, ge-
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wohnlich liegen sie ausserhalb der Nervenfasern, seltener in der Mark-
scheide. Bei den anderen beschriebenen Vergiftungen wuarden sehr oft
Anbiufungen mehrerer Elzholz’scher Korperchen an zirkumskripten
Stellen der Nervenfasern, besonders an Schniirringen beobachtet. Hier
ist dies nicht der Fall, die stark vermehrten Korperchen liegen meistens
nur einzeln angeordnet. Die Vermehrung ist im Gehirn der Katzen aus-
geprigter als im Rickenmark, besonders avffallend ist sie im Balken,
in den Corpora restiformia und in den Nervi optici. Nirgends finden
sich Fasern mit ausgeprigten segmentiren Verinderungen, selten sieht
man Bilder der Waller’schen Degeneration. Feine Fasern im kornigen
Zerfall zeigen sich hie und da, aber nicht zahlreich. Manchmal zeigen
ziemlich dicke Fasern diese Veriinderung und es treten dann sehr grosse
Korner im Achsenzylinder auf.

In Fetipraparaten finden sich zerstreut in Ganglienzellen des

Gehirns und Riickenmarks feine Lipoidkérner. Gliazellen enthalten auch
spérliche Lipoide, dagegen sind auffallend grosse Mengen von Lipoiden
in der Gefisswand aller Katzen angesammelt. Adventitiazelien ent-
halten sehr grosse Klumpen von lipoiden Kornern, sie firben sich meistens
mit Sadan III oder Nilblausulfat ganz rot. Nur in geringer Anzahl
finden sich Kdorner, die mit diesen Farbstoffen gelblich oder blau tingiert
werden. :
Nicht selten findet man bei beiden Tierarten kleine kapillare
Blutungen im Rickenmark und Gehirn. Sie sind im allgemeinen sehr
klein und bilden meistens runde oder lingliche Herde. Diese Hamor-
rhagien kommen in der Rinde der zweiten Katze ziemlich zahlreich vor.
Solehe in der Marksubstanz zeigen ganz gleiche Bilder wie bei der
Aniamie. Man trifft auch Herde an, in welchen die Blutkérperchen auf-
gelost sind und die Nervenfasern die Erscheinungen der neurolytischen
Schwellung zeigen. Im Marchi-Priparate sind kleine Marchi-Schollen
in diesen Herden zahlreich ausgebildet. Diese kommen zwar bei der
Animie auch in den Herden mit Fasern in neurolytischer Schwellung
vor, aber hier sind sie zahlreicher und alle Gliazellen enthalten reich-
liche feine schwarze Korner.

In frischen Blutungsherden des Rindengraus zeigen die Nerven-
elemente keine Verinderungen, manchmal sieht man bereits eingewanderte
Gliazellen, welche wie in himorrhagischen Herden in der Marksubstanz
zunfichst am Rande des Herdes liegen und Blutkdrperchen in sich auf-
nehmen. Off sieht man auch ausgeschiedene Fibrinfaden. Ausser solchen
frischen Hamorrhagien finden sich in der Rinde auch kleine Herde, in
welchen die Nervenelemente zerfallen sind. Ein kleiner, gewbdhnlich
rundlicher Bezirk um das Gefiss ist aufgelockert und durchlochert;
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zahlreiche Gliazellen sind in den Herd eingedrungen, der Kern dieser
Zellen ist im allgemeinen klein und chromatinarm, oft pyknotisch. Im
Zelleib der Gliazellen oder im Gliaretikulum liegen zahlreiche, am
Mallory-Priparate blau oder rot gefirbte Kérner. In den grésseren
Liicken zeigen sich h#ufig rundliche Gruppen solcher Korner. Woraus
sich diese Korner und Kornergruppen herleiten, kann man deutlich in
der Umgebung oder in den leicht betroffenen Herden selbst beobachten.
Das Nissl-Praparat zeigt in diesen Teilen eine eigentiimliche Verinde-
rung der Ganglienzellen, in deren Zelleib zuniichst zahlreiche, ziemlich
grosse Korner oder Ringe auftreten, welche gewdhnlich rund, manchmal
langlich erscheinen, von fast gleichmissiger Grésse sind und sich in
einem Teile des Zelleibes anhiufen (Taf. XXXIX, Fig. 17). Der Kern
wird nach einem Pole der Zelle verlagert, er verkleinert sich und firbt
sich tiefer (k). Der grisste Teil des Zelleibes wandelt sich dann in
meist ringférmige Kérner (kn) um, die Grundsubstanz ist vollstindig
verschwunden. Die Korner bilden mehrere grossere oder kleinere, bald
runde, bald lingliche Gruppen, die zuweilen von einem schwachblan
gefirbten Saum unvollstindig umgeben sind, welcher mit dem Reste
des Zelleibes in Verbindung steht. Endlich zerfillt die ganze Zelle
in mehrere Gruppen solcher Korner, Zelleib und Zellkern sind als
solche nicht mehr zu sehen. Schliesslich liegen einzelne Gruppen von
Kérnern ziemlich weit voneinander entfernt, die Gruppierung wird
eine losere, so dass auch in der Umgebung einzelne Korner versprengt
auftreten.

Im Mallory-Priparate erscheinen diese aus den Ganglienzellen
entstandenen Korner niemals ringformig und firben sich gewdhnlich rot,
ausnahmsweise blau (Taf. XXXIX, Fig. 18). Die gruppenweise an-
gesammelten Korner liegen stets in einer schwach blau gefirbten Masse
eingebettet und sind meistens von einem tiefen blauen Saum (s) umgeben.
In fritheren Stadien der Verinderung stellen die Ganglienzellen grosse, aus
mehreren solcher Kornerhaunfen zusammengesetzte Gebilde dar.” Einzelne
Kornergruppen sind durch eine diffus blaue Masse miteinander ver-
bunden. In der Umgebung der zusammengesetzten Gebilde findet sich
gewdhnlich ein leerer Raum (pzr), welcher dem perizelluliren Raume
entspricht, dessen Wand liegen mehrere Gliazellen aussen an. Manch-
mal liegen Gliazellen auch diesen Gebilden an. Weunn einzelne Gruppen
schon isoliert liegen, konnen sie wegen ihrer Grosse verinderten Glia-
zellen shnlich sehen. Es ist nicht ganz ausgeschlossen, dass die Glia-
zellen auch der Veriinderung in solche Gebilde anheimfallen konnen; es
gelingt aber nicht, solche Umwandlungen zu beobachten. Nur sieht
man oft im Herde Gliazellen, welche einige Korner aufgenommen haben.
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Diese Verinderungen der Ganglienzellen sind Nissl’s ,schwerer
Zellerkrankung* #hnlich, welche nach ihm dann aufiritt, wenn den
Zellen nicht gentigender Sauerstoff zugefiihrt wird. Dabei wird der
Kern klein, der Kerninhalt nimmt eine eigenartige metachromatische
Tinktion an, das Zellprotoplasma zerfillt in ringférmige Kornchen, welche
zum Teil ganz klein, zum Teil sehr gross sein kénnen.

Aus diesem Befund der zerfallenen Ganglienzellen ist ersichtlich,
dass die blauen und roten Korner im zentralen Teile des Herdes auch
von solchen Zerfallsprodukten der Ganglienzellen herrihren. Diese
Korner im Herde zerfallen endlich, es zeigen sich dann nur sehwach
gefarbte Zerfallsmassen. Es treten immer mehr Gliazellen ein und
bilden nach dem Wegschaffen der Zerfallsprodukte eine kleine gliose
Narbe, wie sie nichi selten angetroffen wird. Die Gliazellen in den
Herden zeigen im Marchi-Priparate ziemlich zahlreiche schwarze
Kérner. Sowohl nach der Lokalisation wie nach dem Bilde der
Veranderungen ist es sehr wahrscheinlich, dasssolche Herde
auf alte Himorrhagien zuriickzufihren sind, es sind jedoch
in diesen Herden weder Blutkdrperchen noch Blutpigment
nachweisbar.

In der Pia mater des Gehirns findet man bei der zweiten Katze
mehrere kleine frische oder schon alte Blutungen, mit den nachfolgenden
Verdnderungen des Pialgewebes. In der Gefisswand der Pia liegen auch
zahlreiche Lipoidkorner.

Nervus opticus: Die Nervi optici zeigen auch, wie beschrieben,
eine diffuse und stirkere Vermehrung der Elzholz’schen Kérperchen.
Man findet nirgends das Bild von ausgepriigten segmentiiren Prozessen,
sehr selten zeigen sich Fasern in Waller’scher Degeneration. Der kornige
Zerfall der feinen markhaltigen Fasern kommt nicht vor. Das Zell-
protoplasma der Gliazellen ist auch wanchmal gewuchert, und enthilt
Elzholz’sche Kérperchen und feine Marchi-Kérner. In keinem Falle
konnte ich- Fasern mit der sogen. Schreiber’schen Marchi-Reaktion
sehen. Auch finden sich keine umschriebenen Herde im ganzen Verlauf
von Nervus, Chiasma und Tractus opticus. Selten trifft man aber kleine
frische Blutungen an, welche noch keine Reaktion des Grundgewebes
hervorgerufen haben. Nur einmal konnte ich in einem ganz kleinen
Blutungsherde einige Blutkérperchen beobachten, welche schon von Glia-
zellen anfgenommen waren.
~ Man findet zuweilen im Marchi-Priparate, besonders bei unzu-
langlichem Verfahren hier und da eine diffose tiefe Firbung der Mark-
scheiden. Auch durch (Quetschen, wie es bei der Entnahme der Nervi
optici leicht vorkommen kann, treten, wie beschrieben, zahlreiche ring-
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formige Marchi-Kérner im Nervengewebe auf, die im Querschnitt mit
den von Schreiber gezeichneten Ringen einige Aehnlichkeit aufweisen.
Solche Ringe waren in meinen Priparaten in gleicher Weise an
Schnittenden zu beobachten.

Periphere Nerven: Der Nervus ischiadicus, tibialis, peroneus,
radialis, ulparis, medianus, trigeminus und vagus wurden untersueht.
Bei beiden Tierarten ist im Nervus tibialis und peroneus eine leichte
Affektion wahrzunehmen. Im Thioninpriparate zeigen viele Schwann-
schen Zellen leichte Schwellung der plasmatischen Struktur des Zelleibs.
Im Marchi-Mallory-Priparate bemerkt man eine leichte Vermehrung
der Elzholz’schen Korperchen und im geschwollenen Zelleibe der
Schwann’schen Zellen finden sich feine schwarze Kornchen. Awuch
zeigen sich zuweilen schon entblosste Achsenzylinder und hier und da
Fasern in Waller’scher Degeneration. In den anderen Nerven sind
keine sicheren pathologischen Verinderungen nachweisbar.

Zusammenfassung,

Die allgemeinen Verinderungen im ganzen Nervensystem sind
leichteren Grades. Bemerkenswert ist nur die starke diffuse Vermehrung
der Elzholz’schen Korperchen, besonders im Nervus opticus und im
Gehirn. In den peripheren Nerven sind nur leichte Verinderungen vor-
handen. Im Gehirn, Riickenmark und in der Pia kommen kleine kapillare
Blutungen vor, die in der Marksubstanz eine neurolytische Schwellung
der Nervenfasern, wie bei der Anéimie, hervorrufen konnen. Merkwiirdig
ist die herdfsrmige Erkrankung in der Rinde, welche sich um Gefiisse
lokalisiert und hochstwahrscheinlich durch Blutungen hervorgerufen ist.
Ganglienzellen, die an iibrigen Stellen wenig veriindert sind, zeigen hier
einen eigentiimlichen kérnigen Zerfall.

In den Fasern der Nervi optici konnte ieh nicht die sogen. Marchi-
Reaktion von Schreiber beobachten. Allerdings kommen hier auch
einige kleine frische Blutungen vor, welche wohl Degeneration von
Nervenfasern hervorrufen konnten, wenn es miglich gewesen wire, die
Tiere lsnger zu erhalten. Daher glaube ich, dass im Nervus opticus
wie in anderen Teilen des Nervensystems herdférmige Erkrankungen
durch Himorrhagien zustande kommen konnen.

Schlussbetrachtung.

Bei verschiedenen Vergiftungen und Ernidhrungsstérungen zeigen
sich starkere oder schwichere Verdinderungen der Nervenelemente. Was
die Verinderungen der Nervenfasern im Zentralnervensystem anbetrifft,
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so findet man hiufiger oder seltener den kornigen Zerfall der Achsen-
zylinder. feiner markhaltiger Fasern in fast allen Fillen der Vergiftung.
Namentlich bei der Bleiintoxikation tritt er in verschiedenen Formen
auf. Der eigenartige Prozess, welcher von mir als neurolytische
Schwellung bezeichnet wurde und vor allem bei der schweren Andimie
vorkommt, wurde auch bei Blei- und Atoxylvergiftungen gefunden. Ich
will dabei gleichzeitig erwihnen, dass kleine punktférmige Hamorrbagien
auch bei diesen Vergiftungen vorkommen und den herdférmigen Zerfall
der Nervenelemente — Ganglienzellen und Nervenfasern — wohl her-
vorrufen konnen, welch letztere dadurch einem Krankheifszustande, der
neurolytischen Schwellung, verfallen. Ausser diesen, schon in der ersten
Abteilung erwihnten Verinderungen kommen hier noch zwei andere
Prozesse in Betracht; die zirkumskripte Auflésung des Achsen-
zylinders, welche in verschiedenen Fillen nur selten anzutreffen ist,
hat wohl keine grissere pathologische Bedeutung. Ich bin nicht im-
stande zu entscheiden, ob durch diesen Prozess die sekundire Degene-
ration der betreffenden Fasern erfolgen kann.

Die wichtigere und hiufigste Veriinderung ist ein anderer Prozess,
welcher mit der ,névrite segmentaire péri-axile“ von Gombault bei
der Neuritis verglichen werden kann. Bei verschiedenen Vergiftungen
und Erndhrungsstérungen tritt eine diffuse Vermehrung der Elzholz-
schen Kérperchen im Zentralnervensystem auf. Diese ist wahrscheinlich
nur ein Zeichen der Ernihrungsstérung der Nervenfasern, wie dies auch
in peripheren Nerven vielfach beschrieben wurde. Wenn die Noxe
stirker, oder von langer Dauer ist, so wandelt sich die Markscheide
der Nervenfasern an zirkumskripten Strecken, besonders an den Schniir-
ringen in zahlreiche solche Schollen um. Der Achsenzylinder wird da-
durch entblosst und kann entweder persistieren oder er geht schliess-
lich zugrunde, und es erfolgt die Waller’sche Degeneration der be-
treffenden Faser. Die Glia zeigt Reaktionserscheinungen. Besonders
bei Reistauben ist die Wucherung des Zellprotoplasmas der Gliazellen
an den sonst noch wenig verinderten Nervenfasern auffallend. Sie
zeigen in ihren Bildern grosse Aehnlichkeit mit der Schwellung der
plasmatischen Struktur der Schwann’schen Zellen im Anfang der Neuritis.
Die Verschiedenheiten der Gliareaktion bei diesen Prozessen ist in den
verschiedenen Fillen wahrscheinlich von der Heftigkeit der Giftwirkung
abhingig. Wenn das Gift rasch und kraftig einwirkt, dann tritt jene
stirker hervor. Bei einer einmal erkrankten Taube, welche vielfache
deutliche Alterationen der Nervenelemente zeigt, ist diese Wucherung
des Zellprotoplasmas der Gliazellen an Nervenfasern sehr stark aus-
geprigt, wihrend sie bei den mehrmals erkrankten mit fortgeschritteneren
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Veranderungen und bei den chronisch mit Blei vergifteten Tieren nicht
so ausgeprigt ist.

Wenn man diese Verinderung der Nervenfasern im Zentralnerven-
system mit den Befunden von Doinikow an peripheren Nerven bei
Neuritiden vergleicht, so findet man grosse Aehnlichkeiten. Viele Fasern
im Riickenmarke konnen durch diesen Prozess zur Waller'schen De-
generation gefithrt werden, sodass dadurch Strangdegenerationen entstehen
konnen (Bleikaninchen). Da die ,névrite segmentaire péri-axile* nur
an peripheren Nerven beschrieben und so genannt wurde, anderseits
durch die vorliegenden Untersuchungen ein ganz #hnlicher Prozess auch
im Zentralnervensystem bei verschiedenen Vergiitungen und Ernibrungs-
storungen nachgewiesen wird, so mochte ich die allgemeine Bezeichnung
als ,segmentire Erkrankung der Nervenfaser® vorschlagen.

Die Erscheinungen der durch diesen Prozess bedingten Waller’schen
Degeneration unterscheiden sich nicht wesentlich von denjenigen bei
Durchschneidungen. Auch bei den verschiedenen Tierarten zeigt die
Waller’sche Degeneration ganz gleiche Bilder, einerlei, ob diese durch
die segmentire Erkrankung oder durch irgend eine andere herdformige
Erkrankung, z. B. die neurolytische Schwellung hervorgerufen ist.

Die Waller’sche Degeneration beginnt oft an der Grenze zwischen
dem bindegewebigen und glivsen Teile der Hinterwurzelfasern, worauf
das reichlichere Auftreten der Fasern in Waller’scher Degeneration an
den Hinterstriingen zum Teil beruht. Nach Obersteiner und Redlich
erleidet die Hinterwurzel an der Einschniirungsstelle durch die Pia eine
Verdichtung ibres Gewebes. An dieser Stelle selbst resp. meist noch
sine Strecke weit peripherwiirts wird die Markscheide unregelmissiger,
schmiler und zeigt manchmal zahlreiche Markballen. In ganz normalen,
gut gefsirbten Priparaten hort die Markscheide hier auf kurze Strecken
ganz auf. Die genannten Autoren beschuldigen diese Einschniirungsstelle |
als den Ausgangspunkt der Hinterstrangserkrankung bei der Tabes.
Wie spiter Levi mit Recht nachgewiesen hat, stellt diese marklos ein-
geschaltete Stelle die Grenze zwischen dem bindegewebigen und glidsen
Teile der Wurzelfasern dar, ohne dass sie immer mit der Einschniirung
durch die Pia zusammenfiele. Levi hat gefunden, dass diese Grenze
der Hinterwurzelfasern im Lenden- und Sakral-Marke extraspinal liegt,
und nach ibm stellt dieser extraspinale glidse Teil einen Locus minoris
resistentiae gegen verschiedene Affektionen dar.

Bei diffuser Vermehrung der Elzholz’schen Korperchen, hervor-
gerufen durch verschiedene Vergiftungen oder Ernihrungsstorungen,
findet man keine besondere Anhiufung derselben, weder im extra-
medulliren gliosen Teile der Hinterwurzel noch an der Einschniirungs-
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stelle durch die Pia, sondern sie finden sich besonders reichlich an der
Eintrittsstelle der Wurzelfasern in die Rickenmarkssubstanz, wo hiufig
Schniirringe der Wurzelfasern vorkommen. Auch an der Grenze zwischen
dem glidsen und hindegewebigen Teile treten oft zahlreiche Elzholz’sche
Korperchen auf. In den Fallen, wo zablreiche Fasern in Waller’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 Teil im Hinterstrang selbst primér
affiziert werden, erleiden anderseits doch Hinterstrangsfasern ihre primére
Affektion teilweise an dieser Stelle. Der bindegewebige Teil der Wurzel-
fasern leistet dagegen stirkeren Widerstand gegentiber den verschiedenen
Schidigungen.

Bei Erkrankungeu der Optikusfasern durch verschiedene Gifte tritt
auch eine Vermebrung der Elzholz’schen Kérperchen auf, und es zeigen
sich ganz #hnliche Bilder der segmentiren Erkrankung wie im Riicken-
mark. Als Endstadium des Prozesses tritt ebenfalls die Waller’sche
Degeneration auf. Bei primirer Affektion der durch den segmentsiren
Prozess betroffenen Optikusfasern tritt die Waller'sche Degeneration im
segmentir fast garnicht erkrankten Tractus opticus deutlich hervor.
Dieser Befund erinnert daran, dass die Hinterstrangsfasern oft ihre
primire Affektion in der Warzel finden.

Im Gehirn ist die diffuse Vermehrung der Elzholz’schen Korperchen
im aligemeinen geringer als im Riickenmark, wenn auch wohl ausnahms-
weise ein umgekehrtes Verhalten vorkommt (Atoxylkatzen). Man findet
selten fortgeschrittenere Bilder der segmentéiren Erkrankung, nur kommen
in einzelnen Teilen des Gehirns Bilder der Waller’schen Degeneration
zustande, wenn die hetreffenden Fasersysteme in anderen Teilen des

* Nervensystems (Riickenmark, Optikus ete.) primir affiziert wurden.

Es ist fraglich, ob irgend eine regenerative Erscheinung im Zentral-
nervensystem vorkommen kann. Nach Doinikow findet man in peri-
pheren Nerven bei Neuritis schon frithzeitig durch Sprossung entstandenc
Nervenfasern. Es gelang mir nicht, trotz sorgfiltigen Suchens regenerative
Vorginge an Nervenfasern des Zentralnervensystems zu beobachten.

Die Affektion der peripheren Nerven bei verschiedenen Vergiftangen
stimm$ mit den von Doinikow beschriebenen Bildern der Neuritis
iiberein.

Die segmentire Erkrankung der Nervenfaser kommt also durch
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. Hiufig tritt der Prozess in peri-
pheren Nerven besonders hervor, mwanchmal befillt er aber die Fasern
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im Riickenmark schon friiher als die peripheren Nerven, welche wohl
noch keine Alteration zu zeigen brauchen, wie dies bei den Bleikatzen
der Fall ist. Immerhin stimmt das Resultat meiner Untersuchungen,
soweit es sich um diesen Prozess handelt, mit der ven vielen Autoren
gedusserten Meinung iiberein, dass Noxen, welche einen Teil des Nerven-
systems z. B. die peripheren Nerven schidigen, auch andere Teile, und
zwar das Zentralnervensystem affizieren konnen.

Ganglienzellen und Achsenzylinder, resp. Nervenfasern stehen mit-
einander in enger Beziehung. Man weiss, dass durch Zerfall der Ganglien-
zellen die zugehorigen Nervenfasern degenerieren und andererseits die
Abtrennung der peripheren Nerven die axonale Degeneration der Ganglien-
zellen in den Vorderhdrnern und Spinalganglien hervorruff. Auch bei
unseren Untersuchungen gingen gewdhnlich die Affektionen der Ganglien-
zellen Hand in Hand mit denen der Nervenfasern. Die Lision eines
Elementes mag die Affektion des anderen fordern, welches mit dem
ersteren in so engem nutritiven und funktionellen Zusammenhang steht.
Oft beobachtete ich bei meinen Untersuchungen Schwellung der Ganglien-
zellen einhergehend mit dem Zerfall firbbarer Substanz, Aufldsung des
Zelleibs oder Schrumpfung. Schwer erkrankte Ganglienzellen kénnen,
wie dies bei einem Bleikaninchen der Fall war, mit Trypanblau vital
gefarbt werden, was normaler Weise nie vorkommt.

Gliazellen zeigen oft starke regressive Erscheinungen, Zerfall des
Zellprotoplasmas, Aufquellung des Kernes, eder progressive Verinderungen,
Wucherung des Zellprotoplasmas, welch letztere bei der Tetrodotoxin-
vergiftung besonders stark ausgeprigt war. Im Zelleib treten oft Lipoid-
korner und fuchsino- oder basophile Granula auf. Wenn die Nerven-
fasern erkranken, sei es durch die neurolytische Schwellung oder durch
die segmentire Erkrankung, beteiligen sich daran Glia, resp. Schwann’sche
Zellen. Sie zeigen Wucherungserscheinungen an ihrem Zelleib und nehmen
Abbaustoffe darin auf. Schreiten die Verinderungen der Nervenfasern
fort, so treten im Zentralnervensystem zahlreiche Gliazellen in diese ein.
Sie gehen teilweise mit der Nervensubstanz zugrunde, wie es bei der
Auflosung des Achsenzylinders durch neurolytische Schwellung und beim
Zerfall der Fasern in der Waller’schen Degeneration gut zu beobachten
ist. Die Gliazellen leisten die Funktionen, die Zerfallsprodukte der
Nervensubstanzen in die, fiir den Transport geeigneten Formen umzubauen
und die dadurch entstandenen Stoffe aus dem nervisen Gewebe weg-
zuschaffen. Schliesslich bilden sie an den Stellen der degenerierten
Nervenfasern kleine glidse Narben. Wo Nervenfasern und Ganglienzellen
in herdfsrmiger oder diffuser Weise stark erkrankt sind, findet man ver-
mehrte Gliazellen. Niemals konnte ich jedoch an diesen das Bild der
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mitotischen Teilung beobachten, dagegen kamen nicht selten Bilder vor,
welche an amitotische Teilungen wohl erinnern.

Bei verschiedenen Vergiftungen und Ernibrungsstérungen zeigen
sich die abgelagerten Lipoidsubstanzen im Nervensystem diffus vermehrt,
besonders stark in der grauen Substanz. Die Hirnrinde enthilt ausnabms-
los grossere Mengen von Lipoiden als das Riickenmarksgrau, wie dies
schon normalerweise der Fall ist. Die Lipoidfropfen finden sich alle
in Zellelementen, Ganglien-, Glia- und mesodermalen Zellen eingeschlossen
und stellen fast ausschliesslich isotrope Substanzen dar, welche in den
meisten Fillen und zum grosseren Teil die mikrochemischen Reaktionen
der Feftsiuren aufweisen, wie dies Rachmanow auch bei normalen
Menschen und Tieren nachweist. Sehr oft liegen auch Neutralfette bei-
gemischt; die Mengenverhiltnisse beider Fettarten sind jedoch nach den
verschiedenen Partien der Nervensubstanz und nach der Art des Giftes
sowie des Tieres verschieden. Bei den mit Atoxyl vergifteten Katzen
fanden sich hauptsichlich Neutralfette in den Adventitiazellen. Niemals
konnte ich eine Vermehrung der anisotropen Substanz im Zentralnerven-
system bei meinen Untersuchungen feststellen.

Jakob hat bei der Waller’schen Degeneration im Riickenmarke
die firberisch-chemischen Reaktionen der verschiedenen Lipoidstoffe be-
schrieben. In fritheren Stadien firben sie sich mit Sudan III gelbrot,
mit Nilblausulfat rotlichblau, wihrend sie spaterhin durch diese beiden
Farbstoffe ausschliesslich rot tingiert werden. Ich konnte in meinen
Fillen beobachten, dass durch den Zerfall der Fasern bei der Waller-
schen Degeneration zunichst intrazellulire Fettsiuren entstehen. Diese
gehen teilweise in Neutralfette dber. Gitter- oder Kornchenzellen im
Interstitium des Riickenmarks bei stirkerer Hiufung degenerierter
Fasern enthalten gewdhnlich Lipoidstoffe, welche nach farberisch-
chemischen Reaktionen auf Gemische von Fettsiuren und Neutralfetten
hindeuten. :

Nach Doinikow treten Lipoidsubstanzen bei Neuritiden wie auch
bei sekundiren Degenerationen nach Kontinuititstrennung der peripheren
Nerven zunichst in den Schwann’schen Zellen auf, bald darauf auch
in mesodermalen des Endo- und Perineuriums. Diese Lipoidsubstanzen
bestehen ebenfalls gewdhnlich aus Fettsiuren und Glyzerinestern, und
nur in Spatstadien finden sich in gewissen endoneuralen Elementen
anisetrope Substanzen, welche nach ihrem firberisch-chemischen Verhalten
als Cholesterinester resp. Cholesterinfettsiiuregemische aufzufassen sind.
In einem Fall von experimenteller Bleineuritis fand ich in den peripheren
Nerven reichlich Cholesterinester, vermischt mit Fettsauren und Glyzerin-
estern.
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Die diffuse Vermehrung Elzholz’scher Kérperchen und das
Auftretensegmentiirer Prozesse,sowiedie Ablagerunglipoider
Substanzen in den Elementen des Nervensystems, alle diese
stellen allgemeine Verinderungen des gesamten Nervensystems
bei Vergiftungen und Ernihrungsstérungen dar. Andere
Affektionen werden ausschliesslich oder hauptsichlich im
Zentralnervensystem beobachtet, es sind dies besondere loka-
lisierte Veranderungen und zwar die kleinen Himorrhagien
mit nachfolgender neurolytischer Schwellung der Nerven-
fasern, oder mit kdrnigem Zerfall der Ganglienzellen, sowie
zirkumskripte entziindliche Herde (Bleivergiftung). Es
bleibt dahiugestellt, welche Bedeutung noch zweien, aus-
schliesslich im Zentralnervensystem beobachteten Verinde-
rungen zukommt, ndmlich dem kornigen Zerfall der feinen
Achsenzylinder und der zirkumskripten Auflésung des Achsen-
zylinders.
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Erklirung der Abbildungen (Tafeln XXXIII—XLII).

Samtliche Figuren sind — falls nicht anders bezeichnet — mit Zeiss
homog. Imm. 1/12 und Leitz Zeich. Ok. Nr. I gezeichnet.

Tafel XXXIII.

Fig. 1. Aus dem Querschnitt durch das Halsmark von einem Pyrodin-
kaninchen (Fall V). Mallory-Firbung des Marchi-Schnittes. — elz = Elz-
holz’sche Korperchen ausserhalb und innerhalb der Nervenfasern.

Fig. 2. Feine Nervenfaser aus dem Riickenmark eines Pyrodinkaninchens.
Mallory-~Firbung. Vergriss. Zeiss homog. Imm. 1/12 und Comp. Ok. 8. — Der
Achsenzylinder ist in Stdbchen oder Korner zerfallen, in den Stibchen finden
sich wieder einzelne Kdorner.

Fig. 8. Aus einem Léngsschnitte des Riickenmarks eines Pyrodinkaninchens,
mehrere feine Nervenfasern im kornigen Zerfall. — ax = vollstindig kérnig zer-
fallene Achsenzylinder, ax’= Koérnerbildung im noch in der Kontinuitit stehenden
Achsenzylinder, ax” = spindelférmige Verdickung des Achsenzylinders.

Fig. 4. Ganglienzellen des Riickenmarks von einem Andmiekranken.
Firbung mit Nilblausulfat. — Zahlreiche Lipoidkérper in verschiedemen Partien
der Ganglienzellen (Zelle a ist ganz damit angefiillt, Kérner sind in Zelle b grob).

Fig. 5. Gliazellen im Riickenmark eines Pyrodinkaninchens. Firbung
nach Mallory. — a)b) der Zelleib aufgequollen, schwach tingiert; reichliche
ebenfalls schwachblau gefirbte Kérner und Ringe sind aufgetreten. An Zelle ¢
finden sich nur noch solche Korner und Ringe um den Kern.

Fig. 6. Tine Gliazelle (glz) in einer sonst normal aussehenden Nerven-
faser aus dem Riickenmark eines Animiekranken (Fall 2). Mallory-Firbung.

Fig.7. Nervenfasern aus dem Riickenmarke eines Andmiekranken. Marchi-
Methode, Nachfirbung nach Mallory. — Faser a: zwei grésseve Elzholz’sche
Korperchen (elz) am Schniirring, ganz kleine schwarze Schollen (elz’) in der
Markscheide. Faser b: mehrere Elzholz’sche Kérperchen am Schniirringe, in
einer Gliazelle (glz) zahlreiche Lipoidkorner im Zelleib. Faser c: zahlreiche
Elzholz’sche Korperchen (elz) und eine Gliazelle (glz) am Schniirring, mehrere
kleine schwarze Korner (elz) in der Markscheide. dbe = doubles bracelets
épineux. Faser d und e: grosses Elzholz’sches Korperchen (elz") in der
Markscheide, durch welches der Achsenzylinder verdringt ist. elz™
geschiedenes Elzholz’sches Korperchen.

Fig. 8. Nervenfaser aus dem Riickenmark eines Animickranken. Férbung
nach Mallory. Die Nervenfaser ist am Schniirringe auf eine lingere Strecke
hin der Markscheide beraubt, der entblosste Achsenzylinder ist verschmilert
und schwach gefirbt. Mehrere Elzholz’sche Korperchen (elz) und vermehrte
faserige gliose Strukturen (glf), der Achsenzylinder erscheint bei A verdickt.

Fig. 9. Diagonalschnitt des Riickenmarks eines Andmiekranken. 300fache
Vergrosserung. Mallory-Farbung eines Marchi-Priparates. —— Eintritt einer
Hinterwurzel (hwurz) in das Riickenmark (rmark), an der Einschniirungsstelle
(P) oder an der Grenze zwischen dem glidsen und bindegewebigen Teil der

= ein aus-
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Hinterwurzel (gr) keine starke Anh#ufung von Elzholz’schen Kérperchen, diese
sind nur an der Stelle angehiuft, wo Fasern der Hinterwurzeln in das Riicken-
mark eintreten (E).

Fig. 10. Nervenfasern im fortgeschrittenen Stadium der neurolytischen
Schwellung, aus dem Halsmark eines Animiekranken. Mallory-Firbung eines
Marchi-Schnittes. — 4) ein Teil des Querschnittes des Herdes. Geschwollene
Fasern (snf) sind verfliissigt und bilden grosse Vakuolen (vk), die Markscheide
(ms) ist noch stellenweise erhalten, glh = Gliasaum, glza = eingetretene Glia-
zellen; in einem Achsenzylinder zeigen sich zahlreiche kleine Lipoidkérner (1k)
neben zwei Gliazellen. nnf = normale Nervenfaser. — b) Querschnitt einer
Faser in dieser Erkrankung. Man sieht hier die stark aufgelockerte Mark-
scheide (ms) und im verflissigten Achsenzylinder eine Gliazelle, deren Zelleib
in ein grobmaschiges Netz verwandelt ist (glza). — ¢) Querschnitt einer stark
verinderten Faser mit zahlreichen Gliazellen. glza = Gliazellen innerhalb der
Nervenfaser, glzb = Gliazelle an der Nervenfaser, glh = Gliasaum.

Tafel XXXIV.

Fig. 11. TUebersichtshild eines Herdes im Riickenmarksseitenstrang eines
An#miekranken. Lingsschnitt, Orth-Miller, Firbung mit Sdurefuchsin-Licht-
griin. Vergrosserung 180fach. — sunfd = dicke Fasern, snff = feine Fasern in
neurolytischer Schwellung, vk = vereinzelte vakuolisierte Fasern, gl = gewucherte
Glia, nnf = normale Nervenfasern,.bg = bindegewebiges Septum.

Fig. 12.  Nervenfasern in Anfangsstadien der neurolytischen Schwellung,
aus dem Riickenmark eines Animiekranken. Marchi-Schnitt mit Siurefuchsin-
Lichtgriin nachgefirbt. — TFaser a ist im Anfangsstadium der Erkrankung,
Faser b in etwas fortgeschrittenem Stadium, Faser ¢ ist schon ziemlich stark
angeschwollen. glza = eingewanderte (liazellen in der Nervenfaser, glze =
Gliazelle an der Nervenfaser, glf = Gliafasern, elz = Elzholz’sche Kérperchen,
ax = erkrankte Achsenzylinder, ms = Markscheide, fs = fuchsinophile, bs = baso-
phile Schicht.

Fig. 13. Ein Teil des Querschnittes aus einem Herde im Riickenmarke
eings Andmiekranken. Fritheres Stadium der neurolytischen Sehwellung der
Nervenfasern. Marchi-Schnitt mit Sdurefuchsin-Lichtgriin nachgefsirbt. —
Geschwollene Achsenzylinder (snf) von einem Gliasaum (glh) umgeben, Mark-
scheide (ms) ausgedehrt. Zahlreiche Gliazellen sind in die Nervenfasern ein-
getreten, glza = Gliazellen innerhalb des Achsenzylinders, glzb = Gliazellen
am Achsenzylinder, glzc = Gliazellen im Interstitium, nnf = normale Nerven-
fasern, wnf = Nervenfaser in Waller’scher Degeneration, 1k == lipoide Korner
in Gliazellen des Interstitiums, 1k’ = dieselben in Nervenfasern.

Fig. 14. a, b und c¢: Aus einem Scharlachrot-Priparate der Hirnrinde
eines Apimiekranken (FallI). — a) Ganglienzellen von zahlreichen lipoiden
Kornern durchsetzt, b) Gliazellen, c¢) Blutgefiss, grosse Mengen von Lipoid-
kornern in Adventitia- (adz), spirliche in Endothelzellen (edz), d) Gliazelle
mit feinen schwarzen, griinen und roten Kornern im Zelleib, Marchi-Schnitt
mit Saurefuchsin-Lichtgriin nachgefirbt.
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Fig. 15. Aus dem Riickenmark eines Pyrodinkaninchens, kérniger Zerfall
der feinen Achsenzylinder. Fdrbung mit Mann’scher Farbenldsung nach Alz-
heimer. Vergrésserung Zeiss homog. Imm. 1/12 und Komp. Ok. 8. — a) Achsen-
zylinder vollsténdig kornig zerfallen, b) Achsenzylinder teilweise in gréssere,
teilweise in ganz feine Kornmer zerfallen, ¢) Achsenzylinder zeigt feine Kérnung
und netzartigen Bau.

Tafel XXXV.

Fig. 16. Nervenfaser auf der Hohe des Schwellungsstadiums der neurolyti-
schen Schwellung. Aus dem Riickenmark eines Anfmiekranken. Farbung mit
Sturefuchsin-Lichtgriin. fs = fuchsinophile, bs = basophile Schicht des Achsen-
zylinders. ax == Achsenzylinder. Die Markscheide (ms) ist teilweise noch er-
halten. Hier und da sieht man rote Stdbchen (rs) ausser roten Kornern.
glza = Gliazellen in der Nervenfaser, glh = Gliasaum. BEs treten im ange-
schwollenen Achsenzylinder kleine, runde, unvollstindig aufgehellte Stellen (vk) auf.

Fig. 17. Nervenfaser im Verfliissigungsstadium der neurolytischen Schwellung
aus dem Riickenmark eines Animiekranken. Férbung mit Siurefuchsin-Licht-
griin. — Der geschwollene Achsenzylinder (ax) ist rechts in mehrere sehr grosse
Kugeln (kg) abgetrennt. kg’ = eine schwicher gefirbte und vakuolisierte Kugel,
glh = Gliasaum um diese Kugeln. Links viele grosse Vakuolen (vk), von cinem
Gliasaum (glh’) umgeben. glm = Maschenbildung im Gliazelleib oder Netz-
bildung der Fortsitze der Gliazellen. ms = stellenweise noch erhaltene ver-
diinnte Markscheide, glza = eingetrefene Gliazellen, glzc = Gliazellen am
Schniirringe.

Fig. 18. Nervenfaser in neurolytischer Schwellung, am Uebergang in
Narbenbildung. Aus dem Riickenmarke eines An#miekranken. TFérbung mit
Saurefuchsin-Lichtgriin. — Die Markscheide ist spurles verschwunden, der
Achsenzylinder ist auch fast vollstindig verfliissigt, hier und da sieht man
dessen Reste als rote, griine, kirnige oder homogene Massen (axr). Am linken
Inde findet sich der Achsenzylinderstumpf (ax). Reichliche Gliazellen (glza)
sind eingetreten, sie bilden stellenweise schon eine glitse Narbe (gln). Neben
der Narbe liegt ein Hohlraum (hr), durch noch tibrig gebliebene, aber schwach
gefarbte Gliasdume (glhr), in mehrere Kammern unvollstindig abgeteilt.
Zwischen beiden Gebilden zeigh sieh- eine dicke glidse Scheidewand (gls).
glm = Netzbildung der Gliastruktur.

Fig. 19. Aus einem Lingsschnitt des Riickenmarks eines subakut ver-
gifteten Pyrodinkaninchens. Stelle, an der zahlreiche feine Nervenfasern neben-
einander verlaufen. Firbung mit Siurefuchsin-Lichtgrin. Spindelférmige Ver-
dickung und Bildung von roten oder griinen Kornern der feinen Achsen-
zylinder (ax).

Fig. 20. Feine Nervenfasern in neurolytischer Schwellung aus dem Riicken-
mark eines Anfmiekranken. Firbung mit SHurefuchsin-Lichtgriin. — Faser a
noch im Anfangs-, Faser b in etwas fortgéschrittenerem Stadium, Fasern ¢, d, e
zeigen schon starke kugelige Anschwellung mit Kornung, glza = eine Gliazelle
in Faser c.
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Fig. 21. Fasern im Anfangsstadium der neurolytischen Schwellung. Aus
dem Riickenmark eines An&miekranken. — Man sieht deutlich das Auftreten
von roten Fiden und Kornern im Achsenzylinder. glza = Gliazelle am Achsen-

zylinder.

Tafel XXXVI.

Fig. 22. Ein Blutgefiss in der Hirnrinde eines subakut vergifteten Pyrodin-
kaninchens. Férbung mit Nilblausulfat. Blaurote Korner in Zellen der Ge-
fésswand.

Fig. 28. Lingsschnitt des Riickenmarkshinterstrangs eines Andmiekranken.
Nilblausulfat-Farbung. — Gliazellen (glz) enthalten zahlreiche feine blaue
Korner (1k). elz =Elzholz’sche Kérperchen, aml = Amyloidkérperchen.

Fig. 24. Eine Kapillare in der weissen Substanz des Riickenmarks eines
Anfmiekranken. Nilblausulfat-Férbung. — Endothelzellen (edz) enthalten spir-
liche feine blaue oder rotlichblane Koérner (1k). In Adventitiazellen (adz)
finden sich zahlreiche feine Korner (1k).

Fig. 25. Blutgefdss in der Hirnrinde eines Anéimiekranken (Fall I). Nil-
blausulfat-Farbung. — glk = grosse Lipoidklumpen in Adventitiazellen (adz),
flk = feine Lipoidkdrner in Endothelzellen (edz). Das Fett ist grosstenteils
blau, stellenweise etwas rotlichblau gefdarbt.

Fig. 26. a) Blutungsherd in der Markstrahlung eines An#miekranken
(Fall IT). Mallory -Férbung. — In der Mitte eines runden Herdes ein Blut-
gefiss (bg). b = ausgeschiedenes Fibrinnetz. Im zentralen Teile zahlreiche
angeschwollene Nervenfasern (suf), wenige rote Blutkdrperchen (er) und ebenso
spérliche Gliazellen (glz). Zahlreiche Erythrozyten (er) im peripheren Teile
des Herdes. An der peripheren Grenze des Herdes viele Gliazellen (glz), einige
Zellen in am&hoider Umwandlung (amglz). Mehrere Gliazellen enthalten Blut-
kirperchen (glz’), nng = normales Gewebe der Marksubstanz, nnf = normale
Nervenfasern im Herde. — b) Kerne der Gliazellen im peripheren Teile des
Herdes. Nissl-Priparat. — c) Pyknosis, Karyorrhexis im zentralen Teile des
Herdes. Nissl-Priparat. — d) Eine gitterférmige Gliazelle im peripheren
Teile des Herdes. In den Maschen finden sich noch Reste der aufgenommenen
roten Blutktrperchen. Mallory-Priparat. — e) Eine Gliazelle im peripheren
Teile des Herdes. Mehrere rote Blutkirperchen im Zelleib. Mallory-Farbung.

Tafel XXXVIL

Fig. 27. Feine Nervenfassern im kérnigen Zerfall. Aus dein Riickenmark
eines Pyrodinkaninchens. Bielschowsky-Préparat. — a) Achsenzylinder voll-
sténdig kornig zerfallen, b) ¢) mur feilweise kirnig, d) mehrere spindelfsrmige
Verdickungen mit Kérnerbildung.

Fig. 28. Nervenfasern aus dem Riickenmark eines Anfimiekranken. Biel-
schowsky-Methode. — Am Schniirring ist der Achsenzylinder auf eine lange
Strecke hin enthldsst, verschmilert und sehr schwach imprigniert. glz = Glia-
zellen.
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Fig. 29. Ein Herd im Riickenmark eines Anfmiekranken. Lingsschnitt.
Bielschowsky-Methode. Leitz homogen Imm. 1/12 und Zeich. Ok. Nr. I. —
snf = geschwollene Nervenfasern, Neurofibrillen (nfb) gruppieren sich oft im
zentralen Teile des verdickten Achsenzylinders, sie sind hiufig gewunden (w),
stellenweise kérnig (k), der periphere Teil des Achsenzylinders ist aufgehellt (n fh).
An andern Fasern zeigt sich eine helle Zone in der Mitte des fibrillenhaltigen
Teils (nfh’). Stark verinderte Fasern sind ganz aufgehellt (nft), keine Fibrillen
sind imprégniert. glza = Gliazellen in Nervenfasern.

Tafel XXXVIII

Fig. 1. Gliazellen aus dem Riickenmark einer Bleikatze. Firbung mit
Mann’scher Flissigkeit nach Alzheimer. — a, b, ¢, d stellen Gliazellen im
kornigen Zerfall dar; a) Korner im mnoch erhaltenen Zelleib, b) Zelleib ge-
schwunden, der Kern stark gebliht, ¢) einige Korner im Fortsatz. ¢, I, g, b
Gliazellen in regressiver Veriinderung mit unregelmissig konturiertem oder auf-
geblihtem Kern, bei g sieht man kein Zellprotoplasma mehr.

Fig. 2. Gliazellen aus dem Riickenmark einer Bleikatze. Dieselbe Farbung.
— a, b, ¢, d, e verschiedene Formen der Gliazellen mit grobkdrnigem Kern.
f, g kleine Gliazeliform.

Fig. 3. Aus dem Liingsschnitt des Riickenmarks einer Bleikatze. Dieselbe

Farbung. — Der kornige Zerfall mehrerer Gliazellen (gzk), nf = Nervenfaser.
Fig. 4. Aus dem Riickenmark einer Bleikatze (Katze Nr.4). Scharlach-
rotfarbung. — gz = Ganglienzellen mit zahlreichen feinen lipoiden Kornern (fk),

glz = Gliazellen mit grobkdrnigem Kern, bg = Blutkapillare.

Fig. 5. Aus dem Riickenmark des mit Trypanblau vital gefirbten Blei-
kaninchens, mit Cochenille nachgefirbt. — a) mehrere angeschwollene Ganglien-
zellen mit blauen Kornern in verschiedener Anordnung, b) Blutkapillaren.
Adventitiazallen (adz) tragen mehrere blaue Kérner, einige darunter ringformig,
Endothelzelle (edz) enthilt auch ein blaues Korn an der dem Gefisslumen zu-
gewandten Fliche.

Fig. 6. Aus der Hirnrinde des mit Trypanblau vital gefdrbten Kaninchens,
nachgefsrbt mit Scharlachrot und Hémalaun. Hier ist der blaue Farbenton
schwicher als im Riickenmark. a) Adventitiazellen mit blau und rot gefirbten
Kornern, beide Arten hiervon ordnen sich in mannigfaltiger Weise an. b) Ein
kleines Blutgefiss, viele blaue und rote Korner in Adventitiazellen.

Fig. 7. Aus einem Spinalganglion desselben Kaninchens, nachgefdrbt mit
Scharlachrot und Hémalaun. Eine Spinalganglienzelle (gz) enthilt ausschliess-
lich feine rote Korner, andere zwei (gz‘) aber rote und blaue. Kapselzellen (cz)
tragen spirliche feine blaue und rote Korner, dagegen Zellen bindegewebiger
Natur reichliche grobe Kérner (bg).

Fig. 8. Aus der grauen Substanz des Riickenmarks desselben Kaninchens,
nachgefdirbt mit Sudan III und Himalaun. — a) Blutkapillaren mit reichlichen
blauen und rétlichgelben Kornern in Zellen der Wand. b) Ganglienzellen auch
mit beiderlei Kornern.
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Fig. 9. Aus dem Gehirn einer durch Reisfiitterung vier mal erkrankten
Taube. Scharlachrotfirbung. — a) Aus Corpus striatum, Ganglienzellen (gz)
enthalten viele feine Lipoidkdrner, Adventitia- (adz) und Gliazellen (glz) eben-
falls. b) Aus dem Kleinhirn, pkz = Purkinje’sche Zellen mit zahlreichen
feinen Lipoidkérnern glz = Gliazellen um diese mit lipoiden Tropfen. Kérner-
zellen (knz) enthalten fast kein Fett. bg = Blutkapillare.

Tafel XXXIX.

Fig. 10. Gliazellen im kornigen Zerfall aus dem Riickenmark einer Blei-
katze. Mallory-Farbung. — ¢) der Zelleib ist total in Kérner zerfallen;
d) mehrere Kérner in Fortsitzen.

Fig. 11, Aus dem Léngsschnitt des Riickenmarks einer Bleikatze. Mallory-
Firbung. — gzk = stark aufgeblihter deformierter Kern der Gliazelle im
kérnigen Zerfall. Hier sind die Korner (kr) nicht homogen, sondern sie be-
stehen aus mehreren kleinen Kirnern, welehe sich oft radspeichenartig anordnen.
Der Zelleib einer Gliazelle (glz) ist feinkOrnig. nf= Nervenfaser, glf = Gliafaser.

Fig. 12. Zellen aus dem narbigen Herde der Bleikatze (Katze Nr. 4). —
a, b, Toluidinblau-Resorcin-Farbung. Eine gitterformige Zelle (b) enthalt einen
grobkdrnigen, die andere gitterformige (a) einen hellen Kern, im letzteren finden
sich feine rote und griine Korner (Blutpigment). c¢) gewucherte Gliazelle mit
einem dicken Fortsatz. Mallory-Firbung. . :

Fig. 18. Aus der Hirnrinde einer chronisch vergifteten Bleikatze (Katze
Nr. 4). Nilblausulfat-Farbung. — a, b, ¢ blaue oder blaurbtliche Kirner in
Ganglienzellen. An der Ganglienzelle a) liegt eine fetthaltige Gliazelle mit
grobkornigem Kern; b) stark verinderte Ganglienzellen mit etwas groberen
Lipoidkérnern; d) sehr lang gestreckte (liazellen mit grobkornigem Kern (Stib-
chenzellen) tragen an einem Pol des Kernes viele Lipoidkdrner; e) ein Teil der
Rinde. gz = Ganglienzellen, bg= Blutkapillare mit reichlichen feinen lipoiden
Kornern in Zellen der Wand. Gliazellen mit grobkérnigem Kern (glz) tragen
Lipoidkérner, wihrend andere Gliazellen (glz’) davon frei sind.

Fig. 14. Verschiedene Anordnung der lipoiden Kérner in Zellen an Blut-
gefdssen. Aus demselben Priparate. — a) an einer Kapillare (bg) findet sich
eine Glazelle mit grobkérnigem Kern (glz), deren Lipoidkdrner (1k) tragender
Fortsatz in die Gefisswand ragt; b) Querschuitt zweier kleiner Gefiisse; einige
lipoide Korner im zentralen Teile ritlich, im peripheren ganz blau gefiirht;
¢) solehes Gefdss nach Hstiindiger Vorbehandlung der Schnittes mit absolutem
Alkohol und nachheriger Firbung mit Nilblausulfat. Lipoidkorner (1k) firben
sich ganz blau mit Vakuolen, entstanden durch Extraktion des Neutralfettes.
adz = Adventiazelle. )

Fig. 15. Ein Gefiss in der Hirnrinde mit reichlichen Lipoiden in den
Zellen der Wandung. Aus demselben Priparate. — 1k = lipoide Korner, adz
= Adventitiazellen.

Fig. 16. Ganglienzellen im Gehirn einer Bleikatze (Katze Nr, 4). Nissl-
Firbung. a) b) ¢) aus der Hirnrinde; d) aus dem Thalamus. Auffillige Ver-
dnderungen des Kernes, grobe Chromatinkérner treten scharf hervor, an der
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Zelle ¢) findet sich ein leerer Ring zwischen der Gruppe der Chromatinkérner
und dem Zellprotoplasma.

Fig. 17. Verdnderungen der (anglienzellen. in einem leicht affizierten
Herde in der Hirnrinde einer Atoxylkatze. Nissl-Préparat. — gz = Ganglien-
zellen im kornigen Zerfall, s = Saum, die Korner umgebend, k = verkleinerter,
tief gefidrbter Kern, kn = zerfallene Korner, gf = Blutkapillare, glz = Gliazellen.

Fig. 18. Aus einem leicht betroffenen Herde in der Rinde einer Atoxyl-
katze. Mallory-Férbung. gz = kornig zerfallende Ganglienzellen, kn = ver-
einzelte Korner, kngr = Gruppen von Kornern, pzr = perizellulirer Raum, s =
Saum der Kornergruppe, glz = Gliazellen, glz’ = Gliazelle mit grobkdrnigem
Kern, gf = Blutkapillare.

Fig. 19. Eine Nervenfaser mit reichlichen Elzholz’schen Kérperchen in
der Markscheide. Aus dem Riickenmarke einer Bleikatze. Mallory-Farbung.
— snr = Ranvier’scher Schniirring, elz = Elzholz’scher Kérperchen sind
von intramedulliren Fiaden (1tf) umhiillt; itr = Ringbildung dieser Fiden.

Tafel XL.
Fig. 20. Die segmentdre Erkrankung der Nervenfaser aus dem Riickenmark
eines Bleikaninchens. Mallory-Férbung. — Die Strecke A ist ganz vom Mark

entblosst, einige Elzholz’sche Kérperchen (elz) liegen mnoch an der Stelle.
dbe = doubles bracelets épineux, glf = Gliafaser. Der Achsenzylinder (ax)
ist hier teilweise sehr schmal und firbt sich ganz schwach, teilweise gewunden.
¢lz’ = Flzholz’sche Korperchen in der Markscheide.

Fig. 21. TFine Nervenfaser in der segmentiren Erkrankung. Aus dem
Riickenmark einer Reistaube. Mallory-Firbung des Marchi-Schnittes. —
In der Strecke A sieht man fast keine Marksubstanz, hier bleiben aber intra-
medullire Faden ibrig (imf’). Gliazellen bilden ein Wabenwerk im Zelleib
(glw), gln = Netzbildung der faserigen Gliastrukturen, dgf = ein dicker Faden
zwischen dem entmarkten und markhaltigen Teile. Gliazellen (glz’) umhiillen
mit gewuchertem Zelleib die Nervenfaser, mehrere Gliazellen (glz) an der
Nervenfaser schliessen Elzholz’sche Korperchen {elz) ein; inf= intramedul-
lirer Faden. ax = Achsenzylinder.

Fig. 22. Nervenfaser aus dem Riickenmarke einer Reistaube. Dieselbe
Firbung. — Stark gewuchertes Zellprotoplsma der Gliazellen (glw) umhiillt die
Nervenfaser, es bildet ein feines Maschenwerk, stellenweise mit feinen schwarzen
Schollen. glz = Gliazelle, elz= Elzholz’sche Korperchen, snr= Schniirring.

Fig. 28. Kine Nervenfaser aus dem Riickenmark einer Reistaube. Mallory-
Tarbung. — Schone Maschenbildung des Achsenzylinders (ax) an der ent-
markten sowie an der benachbarten Strecke. glz = Gliazelle; faserige glitse
Strukturen (glf) unberstiitzen diese Maschenbildung.

Fig. 24. FEine Nervenfaser in der segmentiren Erkrankung. Aus dem
Nervus opticus einer Bleikatze. Mallory-Firbung des Marchi-Schnittes. —
elz = zahlreiche Elzholz’sche Kirperchen von Glia umhiillt. glz = Gliazelle.

Fig. 25. Eine Nervenfaser aus dem Riickenmark einocs Bleikaninchens.
Dieselbe Farbung. — Die Faser steht im Anfangsstadium der Waller’schen
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‘Degeneration; der gewundene, kornige Achsenzylinder und die Markscheide sind
noch in ihrer Kontinuitdt erhalten, viel Markballen firben sich mit Osmium
nur braun.

Fig. 26. Eine Nervenfaser in der zirkumskripten Auflosung des Achsen-
zylinders. Aus dem Riickenmark eines Bleikaninchens. Mallory-Farbung.
afs = in Auflosung begriffene Stelle, glz = Gliazelle.

Tafel XLI.

Fig. 27. Zirkumskripte Aufldsung des Achsenzylinders. Aus dem Riicken-
mark eines Bleikaninchens. Mallory-Firbung.

Tig. 28, Zirkumskripte Auflosung des Achsenzylinders. Aus dem Riicken-
marke einer Reistanbe. Dieselbe Farbung. Es finden sich um die in Aufl5sung
begriffene Stelle des Achsenzylinders zwei tief gefirbte Klumpen (kl1),

Fig. 29. Nervenfaser im fritheren Stadium der Waller’schen Degeneration.
Aus dem Riickenmark einer Bleikatze. Dieselbe Fiarbung. — Die Markscheide
ist rechts in mehrere Markballen (mb) zerfallen, darin befinden sich Partikel-
chen des Achsenzylinders (axp), links der Achsenzylinder (ax) noch in seiner
Kontinuitit, glz = Gliazellen.

Fig. 30. Nervenfaser im fritheren Stadium der Wallerschen Degeneration.
Aus dem Riickenmark eines Bleikaninchens. Dieselbe Firbung. — mb = Mark-
ballen mit fragmentiertem Achsenzylinder (axp). Mehrere Gliazellen (glz)
sind in die degenerierte Nervenfaser eingedrungen.

Fig. 31. Nervenfaser aus dem Riickenmarke einer Bleikatze. Dieselbe
Férbung. — Der Achsenzylinder und die Markscheide noch ziemlich gut er-
halten, in der Nervenfaser finden sich viele Gliazellen mit Gitterbildung im
Zelleib. (glw). Der Kern der Gliazellen (glz) am Schniirringe ist zufillig
rot gefirbt.

Fig. 82. Nervenfaser in ziemlich fortgeschrittener Waller’scher Degene-
ration. Aus dem Riickenmarke eines Bleikaninchens. Dieselbe Firbung. —
Reichliche Gliazellen (glz) sind in die zerfallende Faser eingedrungen, solche
in regressiver Verfinderung (glz’) firben sich schwach blan oder ganz rot,
glw = Maschenbildung der Gliazelle im Zelleib, axp = fragmentierter Achsen-
zylinder, mb == Markballen.

Fig. 83. Eine kleine glidse Narbe zwischen normalen Nervenfasern, an
der Stelle einer durch Waller’sche Degeneration zugrunde gegangenen Nerven-
faser. Aus dem Riickenmark eines Bleikaninchens. Mallory-Firbung. Man
findet hie und da noch Reste der degenerierten Nervensubstanz (nfr), von Glia
eingeschlossen.

Tafel XLIL

Fig. 34. Ein Blutgefiss in einer Furche der Hirnhemisphire einer Blei-
katze. Nissl-Farbung. — k1= Klumpen sehr tief gefirbter Gebilde, edz —
geschrumpite Endothelzellen, mz = Mastzellen, pk = karyorrhektischer, pykno-
tischer Kern.
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Fig. 35. Gitterformige Zellen in der Pia mater encephali der Bleikatze,
Mallory-Firbung des Marchi-Schnittes. — a) und b) aus Polyblasten, c¢)
d) e) und f) aus Fibroblasten entstanden. In der Zelle b) findet sich ein
osmiertes Korn.

Fig. 36. Aus dem verlingerten Marke einer Reistaube. Fuchsinophile
Koroer im Zelleibe der Ganglienzellen. a) und b) Mallory-Féarbung, ¢) und d)
Farbung nach Fischler,

Fig. 37. Gliazellen aus dem Riickenmarke einer Reistaube. Mallory-
Farbung. Mehrere fuchsinophile Kérner im Zelleib.

Fig. 88. Gliazellen im Riickenmarke eines Tetrodotoxinkaninchens. Mallory-
Farbung. a) der Zelleib nur gewuchert, b) schone Maschenbildung im peripheren
Teile des Zelleibs, ¢) und d) dieselbe im ganzen Zelleibe. Der Kern der Zelle
¢) ist geschrumpft.

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

Fig. 40. Aus dem Lingsschnitt des Nervus tibialis eines Bleikaninchens
{Trypanblaukaninchen). Scharlach-Firbung. — Das Bild zeigt, wie stark die
Taserdegeneration ist, wie reichlich die lipoide Substanz ausgebildet ist. Durch
diese Methode werden Cholesterinnadeln gewohnlich nicht dargestellt, hie und
da bemerkt man aber einige Reste derselben (che).

Tig. 41. Aus dem Nervus tibialis desselben Kaninchens. — A: Firbung
mit Sudan III. In den Zellen a) b) ¢) und d) finden sich reichliche Cholesterin-
nadeln (che) und vital gefirbte blaue Kérner (vk). In der Zelle b) und d)
sind diese Nadeln in amorpher, ritlichgelb gefirbter Masse eingebettet; e) die
Korner sind mit Sudan Il rot tingiert (Glyzerinester). B: Firbung nach
Smith. a) viele blasse Streifen (Cholesterinester) in schwach schwarzer Masse
(Fettsiuren). b) ¢) viele tief oder schwach schwarz gefirbte Korner im Zell-
leib, zk = Zellkern.

Fig. 42. FEine feine Nervenfaser im chronischen Prozess des kérnigen
Zerfalles. Aus dem Giehirn einer Bleikatze. Bielschowsky-Methode. Kérnung
und Vakuolisation des Achsenzylinders.



