XXIV.

Aus dem anatomischen Laboratorium der psychiatrischen und
Nervenklinik der Militar-Medizinischen Akademie zu St. Petersburg.
Zur pathologischen Anatomie der Dementia
praecox.

Von

Privat- Dozent Dr. Leonid Omorokow.
(Hierzu Tafeln XXI—XXIIL)

Die pathologische Anatomie der Dementia praecox, die den Gegen-
stand der vorliegenden Arbeit bildet, ist gegenwiirtiz noech weitaus
nicht geniigend bearbeitet und wenig erforscht. Trotz der bedeutenden
Anzahl von Untersuchungen iiber das klinische. Bild dieser Psychose,
die lange Zeit die Bezeichnung einer funktionellen trug, erscheint
unser Wissen iiber das Wesen derselben und besonders iiber die bei
dieser Psychose im zentralen Nervensystem auftretenden Verinderung
als ein sehr mangelhaftes. Die klinische Form der Dementia praecox
ist ja schon an und fir sich vor nicht allzulanger Zeit festgelegt
worden und beriicksichtigt man noch den Umstand, dass es sich um
eine Psychose des jugendlichen Alters handelt, die nur selten auf der
Hohe ibrer Entwicklung zu letalem Ausgange fithrt, sondern grossten-
teils in eine chronische langwierige Form {bergeht, so wird es ver-
standlich, dass das dem Untersucher in die Hinde fallende pathologisch-
anatomische Material ungeniigend sein muss.

Um den Zusammenhang zwischen der klinischen Form und den
anatomischen Daten der Erkrankung festzustellen, bedarf man zur
Untersuchung solcher Fille, die ein charakteristisches, dentlich ausge-
pragtes klinisches Bild darbieten und dabei nicht durch etwaige hinzu-
tretende Begleiterscheinungen kempliziert sind. Es miissen zuniichst
alle diejenigen Fille bei Seite gelassen werden, in denen der Kranke
erst im Senium starb, nachdem schon viele Jahre nach dem Beginn
der Erkrankung verflossen waren, nachdem der akute Prozess, der seiner-
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zeit die fiir die betreffende Psychose charakteristischen Veriinderungen
bervorgerufen hatte, schon abgelaufen war und bloss chronische Verinde-
rungen zuriickgeblieben sind. Bei dem Studium solcher Fille ist es schwer
festzustellen, welche Verinderungen auf Rechnung der urspriinglichen
psychischen Storung gesetzt werden diirfen und welche durch das
Senium und diejenigen Bedingungen, die wihrend der ganzen Lebens-
zeit des Kranken zur Beobachtung gelangten, wie Arteriosklerose,
Tuberkulose usw. verursacht sind. Die Todesursachen selbst konnen
starke Verdnderungen des Zentralnervensystems bedingen und in solchen
Fiallen ist es oft schwer zu unterscheiden, welche Verdinderungen durch
diese akzidentellen Ursachen bedingt sind und welche dem urspriing-
lichen Krankheitsprozess ihre Entstehung verdanken. Wie die experi-
mentelle Untersuchung (Omorokow) szeigt, kann schon erhéhte
Temperatur allein schwere destrukiive Verinderungen in samtlichen
Abschnitten des zentralen Nervensystems bedingen, noch schwerere Ver-
dnderungen konnen durch dauernde fieberhafte Krankheiten verursacht
werden und in solchen Fillen kann man fehlerhafter Weise der
psychischen Erkrankung diejenigen pathologisch-anatomischen Ver-
inderungen zuschreiben, die de facto zufillig als Folge der inter-
kurrenten Erkrankung in Erscheinung getreten sind. Derart sind die
Falle, in denen die Kranken alsbald nach hinzugetretener Tuberkulose
zu Grunde gehen, einer Krankheit, die bei Dementia praecox besonders
hiufig anzutreffen ist. Infolgedessen konnen als fiir die Untersuchung
taugliche Fille nur solche betrachtet werden, die ein klar ausgepriigtes
klinisches Bild einer akuten Psychose aufweisen und letal enden ohne
Komplikation darch andere schwere Erkrankungen.

Die Ursachen und die Aetiologie der Dementia praecox kénnen bis
auf den heutigen Tag nicht als anfgeklirt betrachtet werden. Der erblichen
Belastung kommt eine gewisse Bedeutung zu; so erreicht nach Kraepelin
die Erblichkeitsziffer 70 pCt., nach anderen Autoren ist diese Ziffer noch
hoher, so nach Wolfsohn und Zablock. Weygandt, der als direkte
Ursache der Dementia praecox Autointoxikation betrachtet, nimmt an, dass
zum Zustandekommen der Erkrankung das Einwirken der Autotoxine
auf ein schon geschwichtes degeneratives Zentralnervensystem er-
forderlich ist. Bei der Entstehung der Dementia praecox wird also die
gleichzeitige Koinzidenz zweier Faktoren als wahrscheinlich betrachtet:
1. das Auftreten von Toxinen, moglicherweise als Resultat von ab-
normem Zellstoffwechsel; 2. das Vorhandensein einer angeborenen
Schwiiche, einer Degeneriertheit des Gehirnes, infolge dessen die toxischen
Stoffe im Stande sind, starke destruktive Hirnverinderungen zu ver-
ursachen.
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Die Frage, betreflend das Vorhandensein von Toxinen, entscheidet
Berger in positivem Sinne. Er fand oft im Blute von Dementia praecox-
Kranken eine toxische Substanz, die bei Hunden eine erregende Wirkung
auf die motorischen Zentren ausiibte. Nach seinen Untersuchungen
findet sich zeitweise im Blute von Dementia praecox-Kranken eine
Substanz, die bei Einspritzung unter die Haut von Tieren (Hunden)
schiadigend ~auf die grossen Pyramidenzellen einwirkt. In allerletzter
Zeit fand Fauser bei Anwendung der Abderhalden’schen Methode
im Blute von Dementia praecox-Kranken Kérper, welche die Fihigkeit
besassen, das Eiweiss der Geschlechtsdriisen zu zerstoren (dasselbe zu
peptonisieren). Die Anwesenheit dieser Korper weist gewissermassen
darauf hin, dass im Blute der Dementia praecox-Kranken fremde Ei-
weissarten zirkulieren, die aus den Geschlechtsdriisen stammen und
durch ibr Vorhandensein die Bildung der oben erwihnten peptoni-
sierenden Fermente bedingen. '

Die Frage iiber das Vorhandensein von Toxinen kann jedoch noch
nieht als aufgeklart betrachtet werden, ihr Vorhandensein kann noch
nicht als bewiesen gelten, allein das klinische Bild der Psychose an
und fiir sich, deren schnelle Entwicklung, die nichtverstindliche jedoch
augenscheinliche Beziehung derselben zur geschlechilichen Entwicklung,
all’ das spricht fir das Vorhandensein irgendwelcher (entstehender)
Faktoren, die das Gehirn lidieren und, wie wir weiter unten sehen
werden, in ihm bestimmte und starke destruktive Veriinderungen her-
vorrufen. Die von Kraepelin ausgesprochene Ansicht iiber Autoin-
toxikation als Entstehungsursache der Dementia praecox findet zum Teil
ihre Bestitigung in dem hiufigen Zusammentreffen dieser Psychose mit
der Osteomalazie (Sarbo, Haberkandt).

Ein solches Zusammentreffen lisst an eine Erkrankung von Driisen
mit innerer Sekretion, wie der Schilddriise und der Hoden denken, in-
folgedessen die normalen Stoffwechselprodukte in abnorm grossen
Quantititen im Organismus zuriickbehalten werden und auf das Ge-
hirn eine toxische Wirkung ausiiben. Als Bestiitigung dieser Ansicht
kann zum Teil der Umstand dienen, dass die bei der Osteomalazie,
der Basedow’schen Krankheit und dem Myxddem zu beobachtenden
psychischen Storungen denjenigen bei der Dementia praecox d#hneln
(Honnicke).

Es handelt sich also von diesem Gesichtspunkte aus bei der
Dementia praecox um eine allgemeine Erkrankung des Organismus, iber
Aenderungen der normalen Wechselbeziehungen in allen seinen Teilen,
darunter aneh im Gehirn, dessen regelrechtes Funktionieren die Be-
dingung fiir eine normale psychische Tatigkeit ist.
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Das Vorhandensein bloss endogener Ursachen ist nach der Ansicht
-anderer Autoren ungentigend, es bedarf noch einer erblichen Schwiichung
des Gehirnes, einer Degeneration desselben, infolgedessen es ihm an
Widerstandskraft mangelt und alle auf ein solches schwaches Gehirn
fallenden Schlige dasselbe zerrtitteln und zur Entstehung einer psychischen
Erkrankung fithren. Zugunsten einer solchen Aussicht spricht auch das
Vorhandensein von Degenerationszeichen in Fillen von Dementia praecox
(Gyanter, Mondio). Auf eines solcher Degenerationszeichen wies
Schroder hin, der bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung
eines Falles von Katatonie die Anwesenheit zweikerniger Purkinje-
scher Zellen im Kleinhirn beobachtete. Wie Rondoni behauptet, sind
-mehrkernige Purkinje’sche Zellen im normalen Nervensystem Er-
wachsener sehr selten anzutreffen. Bei Embryonen finden sie sich je-
doch als Norm. Infolge dessen meint Schroeder, dass es sich beim
Vorkommen soleher Anomalien beim Erwachsenen um das Zuriickbleiben
eines frilheren Entwicklungsstadiums, einer embryonalen, infolge patho-
logischer Momente fixierten Stufe handelt. Mondio hat bei der anato-
mischen Untersuchung des Gehirns von Dementia praecox Asymmetrien
in der Gestaltung der Windungen und der Formation beschrieben.

Bei dem Studium der pathologischen Anatomie der Dementia praecox
milssen wir also neben anderen nebensiichlichen Ursachen diejenigen
Verinderungen feststellen, welche von der Degeneration des Gehirns,
von dessen Instabilitit gegeniiber schidlichen Einflissen zeugen konnen,
sowohl als diejenigen Verinderungen, die, bedingt durch das Vorhanden-
sein innerer toxischer Ursachen, auf diesem degenerativen geschwichten
Boden zur Entwicklung gelangt sind. Bei der Durchsicht der iiber
diese Frage existierenden betriichilichen Literatur werden wir nur eine
recht beschrinkte Anzahl von Fillen beriicksichtigen und genauer be-
handeln konnen. Den Grund hierfir bilden die oben erwiibnten Be-
dingungen, deren Erfillung bei dem pathologisch-anatomischen Studium
der Dementia praecox notwendig ist, nimlich das Fehlen solcher Todes-
ursachen, die an und fiir sich betriichtliche Verinderungen des zentralen
Nervensystems bedingen kdnnten, und das Vorhandensein von Unter-
suchungsmaterial, das von der Hohe der Entwicklung des Krankheits-
prozesses stammt. Man kann z. B. nicht den von de Buck und Deroun-
laix beobachteten pathologisch-anatomischen Verdnderungen Rechnung
tragen. Sie untersuchten 8 Fille, wobei selbst von der klinischen Seite
nicht alle Fille vollkommen einwandfrei waren. Derart ist z. B. der
Fall 7, in welchem ein 58jshriger Kranker die folgenden Diagnosen:
Tmbecillitas, chronische Manie (?) und Dementia praecox aufwies, an
linksseitiger Hemiplegie litt und an Laryngo-Bronchitis zugrande ging.
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Ausserdem sind alle untfersuchten Kranken lingere Zeit, 18, 14, 24 Jahre
nach dem Beginn der Erkrankung zugrunde gegangen, so dass alle Ver-
anderungen der akuten Periode vollstindig verschwunden oder wenigstens
durch andere Erscheinungen verdeckt sein konnten. So z. B. im Fall 8
eines 73jdhrigen, an Marasmus senilis verstorbenem Kranken ist es
sebr schwer zu beurteilen, was auf den Einfluss des Krankheitsprozesses
selbst, der eine gewisse Rolle in der Jugend des Patienten gespielt hat
und vielleicht schon I#ngst zum Stillstand gelangt ist, und was auf den
-Binfluss des Alters des Pat. an und fiir sich zu beziehen ist. Dieser
Umstand muss eben als Ursache des Fehlers betrachtet werden, welchen
die Auntoren begehen, indem sie z. B. die Pigmentanhiufung in Be-
ziehung zur Dementia praecox stellen. Das gewdhnliche Auftreten von
Pigment ist eben den Altersveriinderungen eigen und dasselbe kann
vielleicht hauptsiichlich in Beziehung zum Alter, keineswegs aber zur
Dementia praecox gesetzt werden. Wahrscheinlich kann man auch das
Feblen fettiger Degeneration in den Zellen dadurch erkliren, dass der
Untersuchung sehr alte Fille unterzogen wurden, in denen alle akuten
Prozesse zum Stillstand gelangt sind und chronischen Verlauf ange-
nommen haben. Ausserdem konnten auch die Todesursachen nicht ohne
gewissen Einfluss auf die Resultate der pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen bleiben, das sind Fille, die mit Exitus durch Tuber-
kulose, Pneumonie, Bronchopneumonie, begleitet von langdauernder
Temperaturerbohung, endeten. Auch im Falle Zingerle’s konnen
Einwande gemacht werden; obgleich 6 jahrige Dauer der Psychose
vorhanden war, so lassen es der Tod durch Miliartuberkulose, be-
gleitet von Erscheinungen ulzerdser Enteritis und erhghter Temperatur
und die spit ausgefithrte Obduktion nicht zu, dass die Untersuchungs-
ergebnisse als geniigend einwandsfrei betrachtet werden, um auf Grund
derselben Schliisse iiber die pathologisch-anatomischen Verinderungen bei
der Dementia praecox ziehen zu konnen.

Klippel und Lhermitte haben 4 Fille von Dementia praecox
untersucht. Makroskopisech konnten sie bald im ganzen Gehirn, bald
in einzelnen Lappen derselben Atrophie der Windungen konstatieren
und in einem Falle deutlich Asymmetrie des Kleinhirns. Bei der
mikroskopischen Untersuchung zeigte sich Schrumpfung der Pyra-
midenzellen, Pigmentvermehrung in manchen Gliazellen. In dem vas-
kulirbindegewebigem Gewebe fanden die Autoren keine Abweichungen
von der Norm, in keinem Falle fanden sich Leukozyten, noch Dia-
pedese, noch Proliferation oder Degeneration der Gefisswinde. In
einem Falle fand sich Degeneration der Wurzeln im Lumbalteile. des
Riickenmarks, erinnernd an eine solche bei der Tabes, entsprechend
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der Wurzeldegeneration erwies sich im thorakalen Abschnitte des
Rickenmarks das Goll’sche Biindel degeneriert. Die Verfasser kommen
auf Grund der Untersuchung ihrer Fille zu dem Schlusse, dass es
sich bei der Dementia praecox um eine Schidigung ausschliesslich
des Neuroepithels handelt, wahrend das vaskulirbindegewebige System
intakt bleibt.

Moriyasua untersuchte das Gehirn in 8 Fillen von Dementia praecox
im Alter von 25 bis 53 Jahren. Bloss in 4 Fillen (2, 5, 8 und 9)
hatten die Kranken vor dem Exitus erhohte Temperatur, die iibrigen
gingen an Kachexie zu Grunde, ohne das Vorhandensein irgend einer
Ursache, dic auf das zentrale Nervensystem einwirken kénnte. Es ge-
langten das Gehirn nnd das Rickenmark nach den folgenden Methoden
zur Untersuchung: Firbung mit Toluidinblau, nach Weigert-Pal, nach
Bielschowsky, nach van Gieson und nach Marchi. Die Unter-
suchungsergebnisse waren die folgenden: die Menge der Fibrillen, sowohl
der extrazelluliren, als der intrazelluliren erwies sich im Vergleich zu
den normalen Priparaten als verringert im Bereich der ganzen Gehirn-
rinde, wobei an denjenigen Stellen, wo die Zahl der Fibrillen gering
war, ein weniger dichtes Gefiige der markhaltigen Biindel zu Tage trat.
Die Fibrillen selbst erschienen stark verindert, zerfallen in kleine
Stiicke. Die Ganglienzellen, besonders die Pyramidenzellen der Hirn-
rinde zeigten atrophische Verinderungen, homogene Schwellung, zentrale
Chromatolyse und bloss ab und zu pigmentése Degeneration und
Vakuolenbildung. In manchen Fillen war die Zahl der Ganglienzellen
vermindert. Die Ganglienzellen des Riickenmarkes, besonders der
Clarke’schen Ssule im Brust- und Lendenteile wiesen zentrale Chroma-
tolyse oder pigmentiire Degeneration und Atrophie auf, wobei ihre Zahl
betrichtlich vermindert war, bald beiderseits, bald nur auf einer Seite.
Auf nach Weigert-Pal bearbeiteten Praiparaten waren die mach den
Clarke’schen Sinlen ziehenden Biindel mitunter bloss an einer Seite
vermindert. Wesentliche Verinderungen waren auch in der weissen
Substanz des Riickenmarkes zu beobachten. Mehr weniger scharf aus-
gedriickte Verinderungen waren auch in den Zellen der Vorderhérner
des Riickenmarkes vorhanden. Die Gefisse boten normale Verhiltnisse.
Mitunter waren sie an Zahl vermehrt und ihre Wandungen erwiesen sich
als verdickt, mit Pigmentablagerungen in ihnen. Die Zahl der Glia-
kerne um die Gefisse herum war vermehrt, die Zahl der Trabanten-
zellen war deutlich vermehrt in der Umgebung der Ganglienzellen. Die
Verinderungen der Ganglienzellen betrachtet Verfasser als fir die
Dementia praecox nicht charakteristisch, da analoge Veriinderungen
auch bei anderen Psychosen zu finden sind.
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Obregia und Antonin' beschrieben pathologische Verinderungen
in 7 Fillen von Dementia praecox. In dem ersten Falle fanden sich
folgende Verinderungen:

1. In der Hirnrinde- konnte man Bezirke auffinden, in welchen
Nervenelemente ganz oder fast ganz fehiten.

2. Zonen mit Nervenzellen von grosserem Umfang, rundlicher
Form im Zustand der Chromatolyse. ‘

8. Meningitische Verinderungen mit Verdickung und Zellproli-
feration.

4. Zellproliferation der Gefassadventltla

In zwei Fillen waren die Verinderungen weniger ausgepriigt und
auf die Zellen beschriinkt. Es findet sich hier allein eine Verinderung
der Trabantenzellen. Die Gefisse sind normal. Denselben Befund er-
gaben die Fille 3—7. Bei den Fillen mit unversehrten Gefiissen trat
oft ein cytolytischer Prozess in den Vordergrund, der mehr oder
weniger die Neurone in ihren Grundbestandteilen ergriff, also Kern,
Neurofibrillen, Chromoplasma. Nach der Ansicht der Verfasser bildet
die Dementia praecox nicht stets eine spezielle Krankheitsform, sondern
ist ein Syndrom verschiedener pathologischer und pathogenetischer
Prozesse. Goldstein beschrieb Verinderungen im Gehirn eines Kata-
tonikers, der im Verlauf eines kurzen Zeitraumes starb, ohne irgend-
welehe schwere somatische Stérung. Die Ganglienzellen boten das Bild
einer chronischen Erkrankung, wit einem Reichtum von Pigment, mit
einer unregelmissigén Lagerung der Fibrillen, die sich im Zustande des
Zerfalles befanden. Das Gliagewebe befand sich im Zustande der Pro-
liferation, wobei die Gliakerne in grosser Anzahl in der Umgebung der
Gefisse gefunden werden konnten. In vielen Gliakernen waren
Koérnchen zu beobachten, die sich mit Thionin gelb-griin oder dunkel,
mit Sudan IIT rot firbten. Die Adventitialzellen enthielten ebenfalls
oft eine grosse Anzahl griinlich gefirbter Kornchen. Im Riickenmarke
wiesen einzelne Zellen bald Verinderungen chronischer Art auf: inten-
sivere Firbung, Schrumpfung, starke Pigmententwicklung, bald er-
schienen sie schwach gefirbt, aufgebliht.

Am schirfsten waren die Verinderungen in den Zellen der Clarke-
schen Siulen ausgepriigt, wo die Zahl der Zellen geringer war, als in
der Norm, wihrend die Zellen selbst gewissermassen gebliht, schwach
gefarbt waren, mit schwacher, bloss an den Rindern der Zelle er-
haltener Kornung, dabei waren die bald aufgequellten, bald zusammen-
geschrumpften Kerne an den Rand der Zelle verlagert.

An nach Weigert bearbeiteten Priiparaten konnte man im Gehirn
einen verhiltnismissig unbedeutenden Ausfall von Biindeln der Tangential-
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schicht und der radialen feststellen. Bedeutend schiirfer erscheint der
Ausfall im supraradiiren Flechtwerk, das sehr stark gelichiet ist.

Im Riickenmark ist zunichst eine befrichtliche Aufhellung in den
extramedulliren Abschnitten der Wurzeln, besonders in den unteren
Riickenmarksabschnitten zn beobachten. Im obersten Brustmark findet
sich eine Aufhellung in den Hinterstringen, welche nach oben an In-
tensitit zunimmt und sich als die bekannte Keilform in den Goll-
schen Stringen abzeichnet. Die Degeneration ist nach oben bis in die
Goll’schen Kerne zu verfolgen.

Zalplachta fand bei histologischen Untersuchungen von Dementia
praecox pathologische Versinderungen an allen Bestandteilen der Hirnrinde,
Zerstorung an den Nervenzellen, Vermehrung der Neuroglia, Versinderung
und Zerstéruhg der Gefisse. Die Elemente der Hirnrinde waren aber
nicht gleichmassig ergriffen, sondern besonders stark in der tiefsten Schicht
der grossen Pyramidenzellen, den Betz’schen und polymorphen Zellen.
Es handelt sich um chronische Nissl’sche Veriinderungen mit Atrophie
dieser Zellen. Auch sab man tippige Vermehrung der Neurogliaelemente,
besonders der Satelliten, die den Eindruck der Neurophagie erweckten und
derjenigen Neurogliaelemente, die lings den Gefiissen lagen. Die Neuro-
gliakerne zeigten Riickbildung in Gestalt und Pigmentgranulation im
Protoplasmakdrper.  Topographisch waren die Verinderungen am
stirksten in den Frontallappen.

R. Vogt beschrieb histologische Verinderungen in 8 Fillen von
Dementia praecox. In 6 Fillen erfolgte der Tod durch Ursachen, wie
Tuberkulose, Peritonitis, Pheumonie, verbunden mit hoher Fieber-
temperatar, die an und fiir sich einen Einfluss auf das Zentralnerven-
system austiben konnten. Frei von solchen Komplikationen waren zwei
Fille von Katatonie, einer bei einem 32jihrigen, wo der Tod durch
Salpetersiurevergiftung im Laufe von 8 Stunden eintrat, der zweite bei
einem 39jihrigen, der mit Exitus infolge von Herzparalyse endete.

Im ersten Falle erschienen die Ganglienzellen wenig veriindert, in
den Gliazellen war viel Pigment. Im zweiten Falle fand sich leichte
chronische Verinderung der Ganglienzellen und das Auftreten von
kornigen Gliazellen. In den Gefiissen waren keine Verinderungen vor-
handen.

Dreyfus hat in einem Falle bei Dementia praccox — 32jihriger
Patient, Tod im katatonischen Anfall — die histologische Untersuchung
ausgefithrt. Die Dauner der Krankheit betrug 8 Jahre. Die Untersuchung
beschrinkte sich auf die Grosshirnrinde und das Riickenmark. Es liess
sich nichts Positives feststellen. Die Gefisse waren normal, ihre
Wandungen nicht verdickt. Die adventitiellen Lymphscheiden waren
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nicht erweitert, enthielten keine zelligen Elemente, speziell fanden sich
nirgends Plasmazellen. Die Pia war ziemlich normal, nur waren ihre
Blutgefiisse ziemlich stark gefiillt. Im Riickenmark liess sich nirgends
Degeneration nachweisen, insbesondere waren die Hinterstriinge vollig
intakt.

Alzheimer hat bei wahrscheinlichen Katatonieanfsillen Neubildung
von Gliafasern, Umklammerung von Ganglienzellen auf die tieferen
Schichten beschrinkt gefunden. '

Cramer hat bei einem typischen Fall mit 6jihriger Krankheits-
dauer den histologischen Befund beschrieben, Die Gefisswinde waren
nicht sehr kernreich, zeigten auch in ihrer adventitiellen Scheide nur
wenig Kerne. In einzelnen Gefassen der Rinde, besonders der tieferen
Schichten, fanden sich im adventitiellen Raum einzelne grdssere blass
tingierte Kerne, die in ihrem Aussehen vollstindig Gliakernen glichen.
In der Markleiste fanden sich vereinzelte Gefisse, welche entschieden
verdickte Wandungen hatten, mit Leukocytenkernen besetzt waren und
auch, wenn auch sehr selten, im adventitiellen Raum kleine Haufehen
extrazellulir liegenden Pigments erkennen liessen. Die Ganglienzellen
erschienen im allgemeinen kleiner, als normal und stark tingiert. Die
Nisslkérper waren stark zerstort, der Kern hinfig. an die Peripherie
geriickt, auch standen fleckweise die Zellen nicht so schén aufgerichtet,
als unter normalen Verhiltnissen. Die Glia war stark gewuchert, be-
sonders in den tieferen Schichten der Hirnrinde und in der Umgebung
der Gefasse.

Denselben Befund an Glia, Zellen und Gefiissen hat Cramer auch
in einem anderen Fall von Jugendirresein erhoben, der unter dem Her-
vortreten katatonischer Erscheinungen zur Verblodung fiihrte. In diesem
Fall hat er auch das Verhalten der markhaltigen Fasern studiert und
einen zwar nicht sehr ausgedehnten, aber deutlich markierten Faser-
schwund gefunden.

Die Befunde der Autoren sind also vielseitig und ergeben nichts
Bestimmtes. '

Wiahrend manche Autoren (Dreyfus) keine besonders starke Ver-
dnderung im zentralen Nervensystem feststellen konnten, fanden Andere
recht starke Verinderungen. Es verdient betont zu werden, dass die
Gefisse keinerlei Verinderungen erfuhren in der Mehrzahl der Fille.
Es wird nur die Anhiufung von Pigment in den Gefisswinden
(Moriyasu, Cramer) und unbedeutende Proliferation der zelligen
Elemente notiert (Obregia und Antonin). Diejenigen Fille, in welchen
Zerstorung der Gefiisse (Zalplachta) beobachtet wurde, miissen eher
auf zufillig hinzugekommene Umstinde zuriickgefiihrt werden.
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Besonders starke Verinderungen wurden im speziell funktiouierenden
Nervengewebe, in den Ganglienzellen, im Gliagewebe und in den Fasern
gefunden.

Die Verinderungen der Ganglienzellen trugen mit wenigen Aus-
nahmen (Vogt, Dreyfus) einen scharf ausgeprigten Charakier, es
wurde Verringerung ihrer Zahl beobachtet, unregelmissige Lagerung,
Zerstorung, chronische Verinderungen, die in Schrumpfung, Atrophie
(Moriyasu, Goldstein, Vogt), Pigmentation und Degeneration zum
Ausdruck gelangten, und akute Verfinderungen: Zellquellung, Chroma-
tolyse. Die Fibrillen erwiesen sich quantitativ vermindert und in ver-
gchiedenen Stadien der Zerstorung sich befindend. Die Liasion der
Ganglienzellen war stirker in den tiefen Schichten, in den grossen
Pyramidenzellen, in den Betz’schen Zellen (Zalplachta, Alzheimer)
ausgepriigt, sowohl als auch in den Zellen der Clarke’schen Saulen
(Moriyasu und Goldstein).

Die Gliaverinderungen Husserten sich in Proliferation (Moriyasu,
Goldstein, Zalplachta, Cramer, Alzheimer u. a.), besonders um
die Ganglienzellen herum (Trabantenzellen) und mneben den. Gefissen,
wobei die Zellen oft Pigment und Fett enthielten. Ausserdem wurde
das Auftreten von kornigen Zellen beobachtet (Vogt) und Vermehrung
der Gliafasern (Alzheimer).

Faserveranderungen sind sowohl im Gehirn (Goldstein) als auch
im Riickenmarke (Klippel und Lhermitte, Goldstein) beschrieben
worden, wo Enfartung in den Goll’schen Stringen und in den Fasern,
die zu den Zellen der Clarke’schen Siulen ziehen, beobachtet wurden.
Es muss noch Atrophie der Windungen und Asymmetrie des Kleinhirns,
die in einem Falle beschrieben worden sind, erwihnt werden.

‘Der Fall, den wir beobachteten, war der folgende:

P., 27 Jahre alt, Student. Trat in die Klinik am 5. 9, 1911 ein, starh
am 18. 3. 1912.

Von Seiten erblicher Belastung kounen notiert werden in der Familie
Hysterie, Epilepsie, Alkoholismus, DerKrankemachteinder KindheitSkrophulose
und Rachitis durch. Im Alter von 8 Jahren kamen Anfille zur Beobachtung.
Die korperliche Entwicklung war zuriickgeblieben, die geistigen Fahigkeiten
standen unter dem mittleren Niveau. Die Lebensbedingungen waren schwere
infolge ungiinstiger pekunidrer Verhiltnisse, Der Beginn der Krankheit fallt
in das Jahr 1910, als sich beim Kranken eine Charakterverinderung bemerkbar
machte; er begann sich vor Leuten zu fiirchten und ihnen auszuweichen, fing
an fragmentire und unstdte Wahnideen vorzubringen, es traten Geruchshallu-
zinationen auf.

Bei der Aufnahme in die Klinik ist Patient ruhig.
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Status praesens: Patient ist von mittlerem Wuchs, regelmissigem
Korperbau, Die Schleimhiute sind blass, Die Pupillen gleichgross, die Licht-
reaktion schlecht. Die Gehirnnerven sind normal. Die Sehnenreflexe sind er-
hoht, Klonus fehlt. Auf motorischem Gebiet findet sich aktive Muskelspannung:
die Sensibilitdt ist ohne besondere Verinderungen. Die innere Organe sind
normal. Der Puls ist von mittlerer Fiillung. Der Harn bietet keine patho-
logischen Verinderungen.

Von psychischer Seite ist folgendes festzustellen. Patient ist orientiert in
Bezug auf Raum und Zeit, unterwirft sich dem Regime. Legt gar kein Interesse
weder fiir die Umgebung noch fiir die Aussenwelt an den Tag. Begeht mitunter.
sonderbare Handlungen, ohne es selbst zu wissen warum. Aseussert nicht fixe
Wahnideen, alle achten auf ihn, beschimpfen ihn, es geht von ihm zusammen
mit dem Schweiss ein unangenehmer Geruch aus, der Samen fliesst in den Blind-
darm ab usw.

Wihrend seines Aufenthaltes in der Klinik bekundete Pat. Gehorshallu-
zinationen, Husserte mitunter absurde Wahnideen, sagte z. B., dass ihm die
Niere geplatzt sei, verweigert zeitweise die Nahrungsaufnahme.

7.—15. 11. Liegt die ganze Zeit auf dem Bett, ist schlaff, zeigt Er-
scheinungen von Echopraxie, Katalepsie und des Mutismus. Verweigert die
Nabrungsaufnahme. Zeitweise Tobsuchtsanfille, mit Aggression gegen die Um-
gebung, Automatismus.

13. 12. Starke Ausbriiche unmotivierter Erregung. Verweigerung der
Nahrungsaufnahme, Zwangsfiitterung.

11. 3. Mutismus, stereotype Bewegungen. Steht stundenlang auf einem
Fleck an der Tir und schligt mit dem Fuss gegen den Boden. Gewicht
75,8 kg.

18, 8. Der psychische Zustand ist ohne Verinderungen. Starkes Oedem
des rechten Beines.

15. 3. Zirkumskripte Rite im Gebiete des rechten Fussriickens, Schmerz-
haftigkeit. Temperatur 379,

17. 8. Einschnitt. Kein Eiter, bloss Oedem. Temperatur normal. Gegen
den Abend gangrendse Entziindung entlang der Innenflische des Unterschenkels.

18. 3. Um 5 Uhr Exitus. Obduktion am folgenden Tage.

Obduktionsprotokoll: Gewicht der Leiche 39,6 kg. Schwichlicher
Kgrperbau, starke Unterernihrung. Die rechie untere Exiremitdt Sdematds.
Die Haut an der Hinterfliche des vechten Unterschenkels dunkelblau gefirbt,
die Epidermis erscheint an dieser Stelle abgehoben. In der Peritonealhihle ist
eine unbedeutende Menge klarer Fliissigkeit enthalten, das Bauchfell ohne be-
sondere Verinderungen, die Lage der Organe normal. Die Pleurahéhlen sind
leer, die Lungen frei. In der Perikardialhthle ca. zwei Essloffel serfiser
Fliissigkeit. Das Herz befriigt im Querdurchmesser 7 cm, im Léngsdurchmesser
8 cm, das Epikard ist glatt, durchsichtig, das subepikardiale Fett ist atrophirt.
Die Herzklappen, das Endokard und die Geféissintima sind ohne besondere Ver-
anderungen. Der Herzmuskel ist recht kompakt, braunlich gefirbt, die Dicke
der Wand des linken Ventrikels 0,9, des rechien 0,3 om.
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Die rechte Lunge ist volumings, die linke ist gut zusammengesunken.
Das Gewebe beider Lungen ist passierbar fiir Luft, rechis ddematds und blut-
reich. Die Bronchialschleimhaut ist ohne besondere Veréinderungen.

Die Milz misst 12,7 und 2,6 cm, die Kapsel ist durchsichtig, das Gewebe
recht fest, von dunkelroter Farbe, die Pulpa lisst sich in geringer Menge ab-
schaben, die Trabekel und Follikel sind zu sehen.

Die Leber misst 22, 15—11 und 7 om, die Kapsel ist durchsichtig, die
Oberfliche glatt, das Gewebe blutreich, briunlich gefirbt, von massiger Kom-
paktheit. In der Gallenblase geringe Menge dunkelorangefarbiger Galle, der
Gallengang ist durchgingig.

Beide Nieren von normaler (résse, die Kapsel leicht ablosbar, die Ober-
fliche glatt, das Gewebe ziemlich blutreich, die Rindenschicht etwas verdickt.
Die Schleimhaut der Harnwege ist chne besondere Verinderungen.

Die Magenschleimhaut ohne Verdnderungen. Im unteren Abschnitte des
Diinndarms sind diePeyerschen Placques pigmentiert,von schiefergrauer Farbe.
Im Dickdarm sind manche Solitdrfollikel ebenfalls pigmentiert. Pankreas und
Nebennieren ohne Besonderheiten. Die Blutgefdsse der rechten unteren Ex-
tremitét sind tiberall frei durchgéngig, ihre Intima bietet keine Verinderungen,
das Unterhaut- und intermuskulire Zellgewebe ist stark 6dematds.

Das Hirngewicht betrigt 1730, das Gewicht des Herzens 220, der rechten
Lunge 460, der linken 200, der Leber 1210, der Milz 120, der rechien Niere
140, der linken Niere 160. Die Schideldecke ist symmetrisch, nicht verdickt,
durchscheinend. Die Dura ist mit der Schideldecke nicht verwachsen. Die
Innenfliche der harten Hirnhaut ist glatt und glinzend. Die weiche Hirnhaut
ist durchsichtig, etwas triib iber dem Scheitellappen, mit gefiillten Gefissen,
leicht ablosbar ohne Mitreissen von Hirnsubstanz. Die Seitenventrikel sind
nicht verbreitert, enthalten eine geringe Menge serdser Fliissigkeit. DasEpendym
aller Ventrikel ist glatt und glénzend. Die Hirnwindungen sind von normalem
Aussehen. Auf der Schnittfliche ist die graue Instanz von der weissen scharf
abgegrenzt, in der weissen Substanz finden sich viele mit Blut injizierte
Gefsse. '

Epikrisis: Cachexia., Atrophia fusca myocardii et hepatis, Oedema et
gangraena incip. cruris et pedis dext.

Mikroskopische Untersuchung: Zum Studium der mikroskopischen
Veriinderungen wurden kleine Hirnstiicke aus dem zentralem, dem Schléfen-,
Stirn-, Scheitel- und Okzipitallappen, aus dem Kleinhirn, den grossen grauen
Kernen, dem verlingerten Marke und dem Riickenmarke ausgeschnitten. Als
Fixationsflissigheiten dienten: Alkohol, Formol, Orth-Miller’sche Flissigkeit,
Formol mit nachfolgender Fixation in Flemming’scher Fliissigkeit und die
Weigertsche Gliabsize.

Zur Farbung wurden folgende Methoden angewandt: Die Farbung der
Zelluidinschnitte von - Alkoholpraparaten mit Toluidinblan nach Nissl,
Fiarbung von Gefrierschnitten aus Formalinpréparaten nach Bielschowsky
zum Studium der Neurofibrillen, Herxheimer mit Scharlachrot zur Darstellung
des Feftes und mit Nilblausulfat zur Feststellung der Fettart. Farbung von



Zuar pathologischen Anatomie der Dementia praecox. 1043

Gefrierschnitten aus Weigert'scher Flissigkeit nach Mallory und Mann.
Firbung 3 p dicker Paraffinschunitte nach Fixation in Formol und Flemming-
scher Fliissigkeit mit Saurefuchsin und Lichtgriin nach Alzheimer. Firbung
der markhaltigen Fasern nach Weigert-Kultschitzky.

Beim Studium der nach Nissl gefirbten Priparate konnte man sich davon
iiberzeugen, dass die Architektonik der Hirnrinde keine starhe Verinderungen
darbietet, die Rindenschichten besitzen die gewdhnlichen Dimensionen und
sind leicht unterscheidbar. Die Lagerung der Ganglienzellen ist vorwiegend
normal, mitunter kommen nur stellenweise Ganglienzellen vor, welche gewisser-
massen die Tendenz haben sich einander zu nahern, mitunter quasi zusammen-
fliessende Formen bildend (Taf, XXI, Fig. 12). Die Zahl der Gliakerne ist stark
vermehrt, oft umgeben sie in grosser Zahl die Ganglienzellen, mdem sie mit~
unter in buchtartwen Vertiefungen derselben liegen.

Schon bei schwacher Vergrosserung kann man sehn, dass die Fortsetzungen
der Ganglienzellen sich in weiter Ausdehnung farben, und eine grosse Anzahl
dieser in einer Schnittfliche liegenden Fortséitze verleiht dem Préparat eine
besondere rosafarbige Schattierung.

Bei starker Vergrosserung bieten die Ganglienzellen starke Verfinderungen
der verschiedensten Art dar. Zunfchst fallen auf Schnitten aus den Zentral-
windungen die Betz’schen Riesenzellen in die Augen. Sie erscheinen stark
aufgeblaht, schwach rosa gefirbt, die Nisslschen Schollen sind nicht bemerk-
bar, die ganze Zelle erscheint homogenisiert, wie gebléht. Gebldht erscheinen
~auch die Fortsitze, die man ber weite Strecken verfolgen kann (Taf. XXI,
Fig. 8).

Der Kern erscheint dabei schwach blau gefirbt, mit einem Nukleolus im
Zentrum und einer Reihe dunkler, an der Peripherie der Zelle gelegener Korner.
In manchen Zellen bleibt vom Kern eine schwach gefdrbte Stelle zuriick mit an
der Peripherie gelegenen Kornern und endlich sind Zellen anzutreffen, in denen,
wie man sich an Serienschnitten {iberzeugen kann, der Kern fehlt, und die ganze
Zelle als ein homogen aufgebldhter Sack erscheint, von schwach rosa Firbung.

Aehnliche Veriinderungen finden sich auch in den grossen Zellen anderer
Windungen: Quellung der Zellen, Farbung des ganzen Zellkirpers in ein ho-
mogenes Rosa (Taf. XXI, Fig. 6 u. 14). Auf dieser Abbildung sehen wir einen
aus 6 Ganglienzellen bestehenden Bezirk, von diesen erscheinen fiinf Zellen
gequollen, ohne Tigroid, schwach gefirbt, mit ebenso auf eine lange Strecke
schwach rosa gefarbten Fortsétzen, 2 kleine Zellen ¢ u. d erscheinen, wie ab-
geschnitten, ohne Fortsitze und vakuolisiert. Charakteristisch ist die Kern-
Verinderung, dieser farbt sich blau, ist oft deformiert (Taf. XXI, Fig. 14¢) und
umgeben von einem farblosen Giirtel. Nukleolus besitzt sehr mannigfaltige
Form, ausserdem sind viele an der Peripherie des Kernes liegende Korner zu
sehen. Auf Fig. 5 (Taf. XXI) sehen wir eine Zelle, die Veriinderungen anderer
Art darbietet. Im Gegensatz zu den vorhergehenden Zellen ist sie intensiver
gefarbt, ihr Protoplasma besitzt keinen normalen Tigroidbau, sondern erscheint
von blasigem Bauund enthilt, besonders an der Peripherie formlose, sich dunkel-
blau firbende Massen. Der Kern, von dunkler homogener Farbung, erscheint
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homogen undzerfallen, Es sindkleinereZellen anzutreffen, die innerhalb des Zell-
kbrpers eine grosse Vakuole enthalten. (Taf. XXI. Fig. 3). Auf dieser Abbildung
ist wahrscheinlich ein in der Tiefe der Zelle liegender glidser und sich in die
Vaknolehineinschiebender Kern zu sehen. Auf Fig. 7 (Taf. XXI) ist eine Ganglien-
zelle der 2. Schicht dargestellt, mit homogenem Protoplasma, in welchem zwei
dunkelgefirbte Korner eingeschlossen sind, und der Kern erscheint nicht ent-
farbt, sondern von dunkelblauer homogener Farbe. Sehr oft erscheint der Kern
seitwirts, gegen die Zellperipherie verschoben (s. Taf. XXI, Fig. 13), dunkel ge-
firbt und 2-—3 Kernkgrperchen enthaltend. Auf Fig. 13 (Taf. XXI) ist zu sehen,
dass die Zelle ¢ selbst zusammengeschrumpft erscheint, vom normalen Bau des
Protoplasma ist infolge der Bildung einer grossen Zahl Vakuolen auch nicht
die Spur vorhanden. Auf Fig. 9 (Taf. XXT) sehen wir eine grosse Ganglienzelle.
in der die basophile Substanz in spirlicher Menge bloss in der Nihe des Kernes
in Form einer homogenen staubartigen Masse gelegen ist, wihrend der ganze
Zellkorper zusammengeschrumpft, aus einer schwach gefirbten, wabigen Sub-
stanz bestehend erscheint. Noch stirker zusammengeschrumpft und noch
sklerosierter erscheint die Ganglienzelle auf Fig, 1 (Taf. XXI), wo die ganze Zelle
dunkelgefarbt und ebenfalls von einem wenig ausgeprigien wabigen Bau
erscheint. Auf dieser Abbildung ist noch eine Gliazelle mit einer grossen
Menge Protoplasma zu sehen, die hart neben der Ganglienzelle lisgt. Der Kern
dieser Gliazelle ist von dunkler, durchwegs homogener Farbe, wihrend das
Protoplasma, das schwach rosa gefarbt ist, Einschliisse dunkelgefirbter Korner
enthilt. Solche Zellen finden wir auch neben den Gefiissen (Taf, XXI, Fig. 2),.
wo sie oft in grosser Anzahl anzutreffen sind. Bei Bewegung der Mikrometer-
schraube enthiilt man den Eindruck, als ob das Protoplasma dieser Zellen die
Gefisswandung gewissermaassen angreift. Wenn wir uns dem Studium von in
Weigertschor Gliabeize fixierter und nach Mann oder Mallery gefarbter
Gefrierschnitte zuwenden, so sehen wir auch dort diese Gliazellen. Auf Fig. 22
(Taf. XXIII) sehen wir zwei solche Zellen, hestehend aus einem kleinen briunlich
rot gefirbten Kern und einer grossen Menge bald homogener, bald feine Kérner
enthaltenden Protoplasmas. Bei Drehung der Mikrometerschraube sieht man,
dass das Protoplasma dieser Zellen Ausstiilpungen bildet, Nervenfasern und
Gefasse umfliessend, Die grosste Anzahl solcher Zellen (amdboide Zellen Alz-
heimers) ist in den unteren Schichten der Hirnrinde und in der weissen Sub-
stanz anzutreffen. Im Riickenmark, besonders in der weissen Substanz desselben
sind sie auch in grosserMenge anzutreffen. Auf Fig. 16(Taf, XXII} ist ein Lings-
schnitt aus dem Riickenmarke dargestellt. Zwischen den blau gefarbten Achsen-
zylindern sehen wir diese améboiden Zellen; siebesitzen einen charakteristischen
braunroten Kern mit sinem schmalen blassen Streifen um denselben herum und
ein bald homogenes, bald in feine Kornchen zerfallenes Protoplasma. Auf der-
selben Abbildung sehen wir auch andere Verinderungen der gligsen Elemente,
Die Kerne der Gliazellen haben ihre regelméissige Form verloren, sie sehen wie
angenagt aus, das Chromatin in ihnen liegt nicht mehr in Form von Kérnchen,
sondern der ganze Kern erscheint homogen dunkel gefarbt. Die Menge des
Protoplasmas ist vermehrt, es enthilt entweder verschiedenartige gefirbte Ein-



Zur pathologischen Anatomie der Dementia praecox. 1045

schliisse oder ist vakuolisiert. Auf dieser Abbildung begegnen wir ausserdem
Verinderungen der Achsenzylinder, die darin bestehen, dass dieselben sich
durch Fuchsin rot fairben. Solche rote Zylinder sind, freilich in geringerer
Anzahl, auch im Gehirn anzutreffen.

Verinderungen der Gliazellen sind auch im Kleinhirn zu sehen. Zwecks
Vergleich sind auf Fig. 11 nach Nissl gefirbte glitse Elemente aus einem nor-
‘malen Kleinhirn und auf Fig. 10 solche von unserem Falle. Im letzteren Falle
ist die Vermehrung des Protoplasmas erkennbar, welches von Vakuolen durch-
setzt ist und in den Zwischenstringen Kinschliisse in Form von Kornchen
enthilt.

Bei der Farbung von Formol-Gefrierschnitten mit Scharlach 3 nach Herx-
heimer konnte man in der Mehrzahl der Ganglienzellen grosse Fettablagerungen
sehn, Manche Zellen (Taf. XXIII, Fig. 30) sind fast vollstdndig von rotgefirbten
Tropfen vollgepfropft, in anderen Zellen ist die Zahl der roten Kérnchen
geringer (Taf. XXII, Fig. 20), sic nechmen gewdhnlich die Hilfte der Zelle ein,
indem sie den Kern umgeben. Die Grosse derFettkorner ist verschieden, sogar in
dexrselben Zelle (Taf. XX1I, Fig. 19). Anf Fig, 29 (Taf. XXIII} sehen wir zwei
Ganglienzellen, in welchen die grdssere Halfte des Zellkdrpers von feinen roten
Kornchen besetzt ist. Wenn man dieselben Schnitte mit gesittigter wasseriger
Nilblansulfatlésung férbt, so treten auch bei dieser Methode innerhalb der
Ganglienzellen scharf hervor dunkelblau gefirbte Kornehen (Taf, XXII, Fig. 17).
Es muss bemerkt werden, dass die Koérnchen oft das mannigfaltigste Aussehn
haben, bald von Dreiecken, bald von Vierecken. Mitunter erinnert ihre Form
an ein Kreuz (Taf. XXIII, Fig. 25).

Auf Abbildung 15 (Taf. XXII) ist ein mit Nilblausulfat gefarbter Schnitt
aus der Hirnrinde dargestellt. REine grosse Ganglienzelle ist einerseits voll-
stindig mit stdbchenformigen dunkelblauen Kornchen vollgepfropft, die oft
paarweise liegen und quasi in eine rosablaue Kapsel eingeschlossen sind.
Solche stibchenformige Korner sehen wir auch beim glidsen Kern, wo sie mit-
unter durch ihr Aussehn an Bakterien erinnern (Fig. 26, Taf. XXIII). Nebenbei
liegt ein (refiss, in dessen Wandungen Kérner, Schollen und Massen liegen
von violetter bis dunkelblauer Farbe. Soleche Ablagerungen sehen wir auch
auf Fig. 18 (Taf. XXII), wo neben der mit solchen Schollen gefiillten Gefdsswand
auch eine Gliazelle liegt, die innerhalb des deutlich gefirbten Plasmas solche
Korner enthdlt. Von der Ablagerung einer grossen Zahl sich mit Scharlach
und Nilblausulfat firbender Korper kann man sich auch beim Studium von
nach Nissl gefarbten Alkoholpriparaten tiberzeugen. Fig. 4 (Taf. XXI) stellt
Gefisswandungen dar, neben welchen Ablagerungen in Form von griingefirbten
formlosen Massen zu sehen sind. Bei Saurefuchsin- und Lichtgriinfirbung in
Formol und Flemmingscher Flissigkeit fixierter Paraffinschnitte erscheinen die
Ganglienzellen dicht mit fuchsinophilen und mit durch Osmiumsiure sich
braun firbenden Kérnern vollgepfropft (s. Taf. XXIII, Fig. 24), fuchsinophile
Kérner sind in grosser Anzahl auch neben den Zellen der Glia zu sehen
(Taf. XXIII, Fig. 21), wo sie bald die Form grosser Tropfen besitzen, bald
stibchenférmig sind.
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Bei dem Studium von mit Silber nach Bielschowsky bearbeiteten
Priparaten zeigen die meisten Ganglienzellen ein von der Norm stark ab-
weichendes Bild und nur selten kann man Ganglienzellen mit erhaltenen
Fibrillen antreffen. Auf Fig. 27 (Taf, XXIII) ist eine Zelle abgebildet mit einem
dunkel gefirbten, von einem hellen Giirtel umgebenen Kern, ein fibrillirer Bau
der Zelle ist nicht sichtbar, sie erscheint homogen gefirbt mit schwach hervor-
tretenden Vakuolen. AufFig.23(Taf. XXIII) sind zwei Ganglieuzellen abgebildet;
die obere von ihnen ldsst zwei Vakuolen sehen, denen dicht ein Gliakern an-
liegt; die Fibrillen erscheinen zerfallen, durcheinandergemicht, in der unteren
Zelle haben die Fibrillen eine vollstindige Fragmentation erfahren, die auch in
die Fortsétze hinein verfolgt werden kann. Zwischen diesen Zellen ist eine
Gliazelle zu sehen, mit einer grossen Quantitit vakuolisierten Protoplasmas. Auf
Fig. 28 (Taf. XXIII) sehen wir ebenfalls Verdickung der Fibrillen in einer Zelle,
Verminderung in der Zahl und kornigen Zerfall in der anderen Zelle. Auf
Fig. 23 (Taf. XXIII} ist noch ausserdem ein Gefiss mit einem Leukozyten im Zu-
stande der Emigration zu sehen.

Dem von uns untersuchien Falle kommt zunichst die Bedeutung
zu, dass er von klinischer Seite eine vollkommen bestimmte Form von
Geistesstérung darstellt, die in diagnostischer Beziehung gar keine
Schwierigkeiten bietet. Es handelt sich hier um die psychische Er-
krankung eines jugendlichen Individuums, mit scharf in den Vorder-
grund tretenden Trscheinungen von psyehischer Schwiche (Schwachsinn),
mit charakteristischen Verinderungen der Bewegungssphiire (kataleptischer
Zustand) und mit der Entwicklung katatonischen Stupors. Notiert
muss werden erbliche Belastung in Form von Hysterie, Epilepsie und
Alkoholismus in der Familie des Patienten. Die physische und psyehische
Entwicklung des Patienten waren an und fiir sich zuriickgeblieben, und
die schweren materiellen Unterhaltungsbedingangen trugen nur zur
Verstirkung dieser ungiinstigen Verhiltnisse bei.

Die Erkrankung begann mit Charakterverinderung, psychopathischer
Stimmung mit Gefithlstiuschungen im Gebiete des Geruchssinus, wobei
dieser psychopathische Zustand nicht konstant war, sondern mit Apathie
abwechselte, die zur Aeusserung gelangenden Wahnideen trugen keinen
fixen Charakter, waren nicht systematisiert, im Gebiete der intellektuellen
Tatigkeit herrschte ebenfalls eine starke Hemmung. Gleich darauf
entwickelte sich recht schnell ein fypischer Stupor, mit Negativismus,
Stereotypie, Mutismus und mit Anfillen unmetivierter katatonischer
Erregung. Wir haben hier also vor unms zweifellos einen Fall von
Katatonie, der in der letzten Zeit in die Gruppe der Dementia praecox
ausgeschieden werden muss.

Von grosser Bedeutung ist ferner der Umstand, dass der Kranke
bereits 2 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung auf der Hohe der
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Entwicklung der Psychose starb, so dasss alle gefundenen patho-
logisch-anatomischen Verinderungen mit vollem Recht zu dem Grund-
leiden in Beziehung gesetzt werden konnen, dessen Spuren sich im
Laufe der Zeit nicht verwischt haben und nicht undeutlich geworden
sind. Ein wertvoller Umstand ist endlich das Fehlen akzidenteller
somatischer Erkrankungen, wie Tuberkulose u. a., die als Todesursache
an und fiir sich das Auftreten pathologisch-anatomischer Veranderungen
im zentralen Nervensystem bedingen kénnen. Im gegebenen Falle
unterlag der Kranke, wie aus dem Obduktionsprotokell zn ersehen ist,
der Kachexie und der Herzschwiche, welche durch das Grundleiden
bedingt waren. Das Auftreten des Oedems am Bein war bloss der Aus-
druck eingetretener Herzschwiche.

Der angefithrte Fall entspricht also allen oben erwihnten Be-
dingungen, er ist pathologisch-anatomiseh untersucht worden auf der
Héhe und wihrend der akuten Periode der Geistesstorung und war
nicht begleitet von hinzutretenden somatischen Erkrankungen.

Uns den pathologisch - anatomischen Veriinderungen zuwendend
miissen wir zuniichst das Fehlen deutlich ausgedriickter Degenerations-
zeichen jm Bau des zentralen Nervensystems notieren. Auch konnten
wir keine Schidigung hauptsichlich bestimmter Hirnlappen und be-
stimmter Hirnrindenschichten feststellen. Sehr scharfe und eigenartige
Veranderungen konnte man in allen Teilen und Schichten des Gehirns
und auch im Riickenmarke antreffen. Zunichst zeigt die Anwendung
verschiedener Methoden ein bedeutendes Erktanktsein der Ganglienzellen,
das sich in héochst eigenartiger Form #Hussert. Die Erscheinung der
Chromatolyse, die in diesem Falle beobachtet wurde, ist nicht - die
charakteristischste und nicht die einzige. Das Tigroid reagiert nimlich
dusserst leicht auf jedes heliebige dussere Agens, das auf das zentrale
Nervensystem einen gewissen Einfluss ausiibt, so dass man dessen Ver-
anderungen bei den verschiedensten Krankheitsprozessen, bedingt durch
Hunger, Ueberwirmung, Toxine, Krankheiten, Trauma (Ausreissen der
Nerven) sehen kann. Infolgedessen bekundet die Verinderung des
Tigroids nur das Yorhandensein irgend welcher pathologischer Agentia,
ohne Niheres iiber ihre Starke und Natur auszusagen. In unserem
Falle miissen zwei Arten von Verinderungen der Ganglienzellen notiert
werden, die einen kamen zum Ausdruck in mehr akuter Form, in
.Quellung der Zellen, Aufldsung des Kerns, Vakuolisation (Fig. 3, Taf. XXI),
die anderen (Fig. 23, Taf. XXIII)#usserten sich in Verinderungen chronischen
Charakters, die Zellen erschienen sklerosiert (Fig. 18a, 9, Taf. XXI), zu-
sammengeschrumpft, die Kernverinderungen zeigten dabei einen scharf

ausgesprochenen Charakter, derselbe erwies sich seitwirts verschoben
Archiv f. Psychiatrie, Bd. 54, Heft 3. 67
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mit mehreren Kernkorperchen, mitunter von absonderlicher Form (Fig. 9,
18, Taf. XXI). Die Fibrillen der Zellen boten verschiedene Stufen scharfer
Veriinderungen, von Verdickung der Fibrillen und deren Verkleben mit-
einander bis vollstindigem Zerfall in Kérner und Fragmente. Manche
Zellen erschienen bei Bearbeitung mit Silber ganz ohne Fibrillen, ihr
Protoplasma erschien homogengefirbt mit hervortretenden Vakuolen
(Fig. 27, Taf. XXIII). Dabei konnte man um den ebenfalls dunkel ge-
firbten Kern herum einen hellen Kern beobachten. Eine deutliche
Vakuolisation der Ganglienzellen kann man auch auf Fig. 238 (Taf. XXIIT)
sehen, wo neben zwei Vakuolen auch ein eng angeschmiegter Gliakern zu
sehen ist. In vollem Einklang mit dem eben beschriebenen Bilde
stehen auch diejenigen Verinderungen, die in den Ganglienzellen bei
den Tett- und Lipoidfirbemethoden deutlich hervortreten. Bei dieser
Firbemethode iiberzeugen wir uns von der ungeheuren Fettentwicklung
im Plasma der Ganglienzellen, das sich mit Scharlach rotfirbende
Fett fillt mitunter fast die ganze Zelle aus (Fig. 80, Taf. XXIII), bloss
einen ganz unbedeutenden Protoplasmateil freilassend, wobei es bald in
dichten Anh3ufungen, bald in Form einzelner Tropfen liegt. Bei
Farbung mit Nilblausulfat, derjenigen Farbe, die bekanntlich neutrale
Fette violett und Fettsiuren blau firbt, erweisen sich die Ganglien-
zellen und Gefisswandungen vollgepfropft von dunkelblauen Kornern
und Schollen. In den Gefisswandungen besitzen diese Stoffe das Aus-
sehen unregelmissig geformter Schollen von violettroter bis dunkel-
blauer Farbe (Fig. 15, 18, Taf. XXII). In den Ganglienzellen besitzen
sie entweder das Aussehen unregelmissiz geformter Schollen (Fig. 17,
Taf, XXII), oder haben das Aussehen von Kristallen in Form des
Kreuzes (Fig. 26, Taf. XXIII), oder aber sie treten bei sehr starker
Vergrosserung in Form stibchenartiger Gebilde hervor, wobei die
dunkler gefirbten Stibechen wie in mehr rosafarbene Kapseln (Fig. 15,
Taf. XXII) eingeschlossen aussehén.  Solche stibchenférmige Gebilde
sind auch in der Ndhe von Gliakernen anzutreffen, wie das auf der-
selben Abbildung wund auf Fig. 26 (Taf. XXIII) zu sehen ist. Bei
Farbung mit S-Fuchsin und Lichtgriin erweisen sich die Ganglienzellen
mit fuchsinophilen und durch Osmium braungefirbten Kdrnern voll-
gepfropft.

Es tritt also mit zweifelloser Deutlichkeit eine prignante Er-
krankang der Ganglienzellen zutage, begleitet von deren fettiger De-
generation und Fibrillenzerfall. Das Auftreten besonderer Lipoide
eigenartiger Form weist auf eine eigenartige chemische Verdnderung
des Zellkorpers hin, vielleicht haben wir es in diesem Falle mit
pathologisch versinderten Chondriosomen der Nervenzellen zu tun.
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Wenn wir uns von den Ganglienzellen dem Gliagewebe zuwenden,
so begegnen wir auch hier einer Reihe prignanter Verinderunger.
Schon bei der Farbung nach Nissl kann man eine bedeutende Ver-
mehrung der Gliakerne konstatieren, bald sind sie von geringer Di-
mension und dunkel gefirbt, bald sind sie vergrisssert, wie aufgequollen
mit scharf hervortretenden Kernkérperchen und einer vermehrten Menge
vakuolisierten Protoplasmas mit verschiedenartigen Einschlissen. Auf
Fig. 2 (Taf. XXI) sind solche Zellen zu sehen; eine liegt neben der Ganglien-
zelle und besitzt um den Kern herum eine grosse Menge homogenen
Protoplasmas mit scharf hervortretenden Koérnern. Aehnliche Zellen
seben wir auch neben den Geffissen, die von ihnen wie umbillt sind.
Als Uebergangsformen zu ihnen kann man Zellen betrachten, die auf
Fig. 10 (Taf. XXI) abgebildet sind, wo um den Kern herum eine vermehrte
Menge Protoplasma mit Einschliissen in Form dunkler Kérnchen liegt.

Noch schirfer treten diese Verinderungen an denjenigen Priiparaten
zu Tage, wo das Protoplasma dieser Zellen in vollem Umfange abge-
bildet ist. So sehen wir auf Fig. 19 (Taf. XXII), wo ein Lingsschnitt aus
dem Riickenmarke abgebildet ist, starke Verinderung der Gliazellen
und eine Reihe zweifelloser amioboider Zellen, wobei die einen von
ihnen ein homogenes Protoplasma besitzen, wihrend bei den anderen
das Protoplasma in kleine Korner zerfallen ist; diese Korner firben
sich, wie die anderen Firbemethoden zeigen, durch Scharlach rot (Fig. 29,
Taf. XXIII), darch Nilblausulfat blau (Fig. 15 u. 18, Taf. XXII, Fig. 26,
Taf. XXIII), durck S-Fuchsin rot.

In grosser Anzahl sind amédboide Zellen auch in der Hirnrinde anzu-
treffen, wo sie feiner zerstiubte Kornehen besitzen (Fig. 22, Taf. XXIII).
Viele Gliazellen kann man ia grosser Anzahl in der Nihe von Ganglien-
zellen sehen, wobei sie weit ins Protoplasma hineinragen, wie das z. B.
auf Fig. 8 (Taf. XXI) zu sehen ist, wo ein Gliakern, tief in die Zelle hin-
einragend, an der den grissten Abschnitt der Zelle einnehmenden
Vakuole eine Einbuchtung erzeugt hat. Wir sehen also, dass prignante
degenerative Veriinderungen der Ganglienzellen, sich &4ussernd in
Chromatolyse, Vakuolisation, fettiger Degeneration des Protoplasmas,
schwerer- Erkrankung des Kerns und dessen Zerstérung, auch von
heftigen reaktiven Verinderungen seitens der Glia begleitet waren.
Neben heftiger Proliferation erfubr das Gliagewebe an und fiir sich
auch heftige Verinderungen bis zur Bildung amoboider Zellen inklusive,

In unserem Falle kann man sich anf Grund des pathologisch-ana-
tomischen Bildes folgenden Krankheitsverlauf vorstellen. Die vorhandene
schwere Erkrankung der Ganglienzellen, die sowohl in akuter, als
chronischer Form auftritt, fiihrt, indem sie von heftigen Stdrungen im

67*



1050 Dr. Leonid Omotrokow,

Chemismus der Zelle begleitet ist, einerseits zum Untergang dieser
Zellen, zur Anhiufung von Lipoiden in denselben und zur Zerstdrung
der Fibrillen, andererseits ruft sie eine Reaktions seitens der Glia her-
vor, welche sich zu allererst in einer Proliferation derselben Hussert;
die vergrdsserten Neurogliakerne mit vermehrten Protoplasmamengen
haufen sich in grosser Anzahl in der Umgebung der Gefiisse an und
bilden mit Abbauprodukten gefiillte Zellen — amdboide Zellen. Das
sind schwer degenerierte Zellen, sie sind gewissermassen dem Unter-
gang preisgegeben, und ihre Anwesenheif ist ein Zeichen fiir die be-
sondere Heftigkeit des Krankheitsprozesses. Die Anhiiufung von Lipoiden
und Fetten in den Gefdisswandungen ist bei Beriicksichtigung des jugend-
lichen Alters unseres Patienten eine ausserordentliche, es ist moglich,
dass das Fett in den Gefiisswandungen von den zerfallenden amoboiden
Zellen abstammt, die gewissermassen als Reiniger des spezifisch funk-
tionierenden Nervengewebes von pathologischen Stoffwechselprodukten
dienen.

Die Erscheinungen starker Degeneration der Nervenfasern, die von
einigen Autoren beschrieben worden ist, konnten wir nicht beobachten,
wir konnten aber zweifellos die Tatsache der Erkrankung der Nerven-
fasern feststellen, die in deren verschiedenem Verhalten gegeniiber Farb-
stoffen sich fusserte. So begegnen wir auf Fig. 16 (Taf. XXII) Axen-
zylindern, die bei der Farbung nach Mallory statt der normalen blauen,
rote Farbe angenommen haben, wobei der Axenzylinder selbst wie
vakuolisiert aussieht. Vollkommen zuldssig ist die Annahme, dass es
infolge des verhiltnismissig kurzen Krankheitsverlaufes nicht zu be-
trichtlichen Degenerationen der Nervenfasern kommen konnte, die
mittels der Weigert’schen Methode nachweisbar wiren. Die schwere
-Erkrankung der Rindenzellen befand sich noch im akuten Stadium, es
ist aber vollkommen moglich, dass sich mit der Zeit auch stirkere
Veranderungen der Fasern hitten ausbilden konnen. Die Anfangs-
stadien solcher Verinderungen Lkonnte man jedenfalls vollkommen
deutlich auch schon in dieser Periode feststellen,

. Solche Verinderungen konnten im ganzen zentralen Nervensystem
gefunden werden, sowohl in der Hirnrinde, als auch in den Ganglien,
dem Kleinhirn, dem verlingerten und dem Riickenmarke. Dabei unter-
lagen schweren pathologischen Verinderungen nur die Ganglien-
zellen mit den Nervenfasern und das Gliagewebe, das vas-
kulare und das Bindegewebe blieben unverindert, was in voll-
kommener Uebereinstimmung mit den in der Literatur vorhandenen
Angaben steht. Dem pathologisch-anatomischen Bilde nach kann also
die Dementia praecox in keinem Falle mit der progressiven Paralyse
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verglichen werden, wie das auf Grund des klinischen Bildes beider
Psychosen und ihrer Aetiologie oft geschah. Mit Bestimmtheit kann
man bloss sagen, dass das klinische Bild der Dementia praecox auf
einer zweifellosen organischen Verinderung des zentralen Nervensystems
beruht, einer Verénderung, die ausschliesslich das speziell funktionierende
Nervengewebe befillt. - Als Ursache hierfiir ist vielleicht der Umstand
aufzufassen, dass der Angriffsort des schidlichen Agens zu allererst die
Ganglienzellen bildete, vielleicht deren urspriingliche Erkrankung, die
sich anatomisch in der oben beschriebenen Form #ussert. Die schwere
Lasion des Kerns und der Fibrillen zwingt dennoch, ohne fiir den ge-
gebenen Prozess besonders charakteristisch zu sein, die Aufmerksamkeit
des Untersuchers eben auf den Zustand dieser wichtigen Bestandteile
der Zelle zu richten. Die eigenartigen Formen der motorischen Riesen-
zellen, die dematds, mit einem eigenartig veréinderten Kern erscheinen,
sprechen fiir die Anwesenheit irgendwelcher besonderer Bedingungen,
die gewohnlich nicht vorkommen.

Eine solche Erkrankung der Zellen konnten wir in anderen Fillen,
z. B. bei Epilepsie, progressiver Paralyse, Delirium acutum nicht sehen
und die Aehnlichkeit kam nur in Auflésung der basophilen Substanz
und in Erkrankung des Kerns zum Ausdruck. Die von uns beschriebenen
Veranderungen entsprechen nicht denjenigen Bildern von Zellerkrankungen,
die Nissl gibt, sie tragen einen eigenartigen Charakter, der eher an
Oedemerscheinungen erinnert. .

" Das Stadium unseres Failes zeigt an das Vorhandensein von Ver-
anderungen zweifacher Art, von akutem und von chronischem Charakter.
Der Prozess verlief quasi ununterbrochen, akute Erscheinungen wechselten
mit chronischen ab und die intakt gebliebenen Elemente wurden wieder
vom Krankheifsprozess ergriffen. Die Anwesenheit einer bedeutenden
Zahl sklerosierter Ganglienzellen, der zweifellose Untergang von Nerven-
gewebe, charakterisiert durch das zahlreiche Auftreten amdboider Zellen,
gibt genug Veranlassung anzunehmen, dass es sich um einen allmihlichen
Untergang des speziell funktionierenden Nervengewebes handelt unter
dem Einfluss irgendeiner toxischen Einwirkung. In unserem Falle konnten
wir keine vorzugsweise Lision irgendwelcher einzelnen Schichten notieren.
Vielleicht kann man noch von einer mehr ausgesprochenmen Lision der
Riesenpyramiden des motorischen Gebietes sprechen, im {brigen er-
schienen jedoch in allen Gebieten der Hirnrinde "simtliche Schichten
ungefahr im gleichen Grade alteriert.

Interessant wire es, die Frage zu losen, auf welche Weise, falls es
sich um Vergiftung des zentralen - Nervensystems mit irgendwelchen
Toxinen handelt, dieseiben dorthin gelangen, ob sie im Blute vorhanden
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seien und durch die Gefiisse in die Zellen eindringen kénnen. Jedoch
gegen eine solche Annahme spricht das vollige Fehlen irgendwelcher
Reaktion seitens der Gefisswand, es findet sich weder eine Veranderung
der Endothelzellen, noch deren Reizung, im Gegenteil der Sehwerpunkt
des Prozesses liegt nicht in der Peripherie, sondern gewissermassen im
Zentrum des zentralen Nervensystems, in den Ganglienzellen und der
Glia. Von grossem theoretischen Interesse ist das Gegeneinanderhalten
all dieser pathologisch- anatomischer Veriinderungen mit denjenigen
psychischen und physischen Erscheinungen, die bei der Katatonie zu
beobachten sind. Die schwere Erkrankung der motorischen Pyramiden-
zellen, ihr eigenartiger Gdematéser Zustand, die Erkrankung der Fibrillen
und Verdnderung der Fasern konnen vollkommen das Auftreten derjenigen
Anomalien im Muskelsystem verursachen, die so charakteristisch fii
das Bild dieser Psychose sind. Durch Lision der Hirnrinde konmen
auch die den Anfillen bei progressiver Paralyse analogen Anfille
erklart werden, die nicht selten bei der Katatonie beobachtet werden
(Tomaschny).

Wenn jedoch bis zu einem gewissenGrade die pathologisch-anatomische
Untersuchung uns das klinische Bild der Psychose erkliren kann, die
Pathogenese dieser Erkrankung bleibt dennoch dunkel. Die von
Kraepelin eingefiihrte Vergiftungstheorie, nach welcher die Entwicklung
der Dementia praecox zu Toxinen in Beziehung stehen soll, welche als
Respltat gewisser Veriinderungen im Gebiet der Geschlechtsdriisen auf-
treten, bedarf noch fernerer Begriindung. Stoff dazu konnen jedoch
andere Untersuchungsmethoden liefern, nimlich die Methoden zur Unter-
suchung des lebenden Organismus, des Chemismus der Gewebe und der
in ihnen ablaufenden biologischen Prezesse.
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Erkliirungen der Abbildungen (Tafeln XXI—XXIII).

Abkiirzungen:
gnglz — Ganglienzelle, endz == Endothelzelle.
aglz — amdboide Gliazelle. dgz = degenerierte Gliazelle.
ax == Achsenzylinder. gfs = Gefiss.
dax — degenerierter Achsenzylinder. ‘ vkl == Vakuole.

Fig. 1—14 (Taf. XXI).

Alle Bilder sind nach Leitz Oelimmersion 1/}, Okular 4, Tub, 160 mit
Abbe’schem Zeichenapparat gezeichnet. Toluidinblaufirbung.,

Fig.1. Ganglienzelle der Rinde mit einer ihr anliegenden amoboiden Zelle.

Pig. 2. Zwei amdboide ein Gefiss umklammernde Gliazellen.

Fig. 3. Ganglienzelle der Hirnrinde mit einer fast die ganze Mitte der
Zelle einnehmenden Vakuole, neben der Vakuole liegt ein eingedrungener
Gliakern.

Fig. 4. Die Pia mit Gefiissen und dunkeltingierten Abbaustoffen.

Fig.5. Ganglienzelle der Hirnrinde mit zerfallenem Kern, blasig geblahtem,
mit formlosen Massen inkrustiertem Plasma,

Fig. 6 u. 14. Ganglienzellen aus der Rinde der Frontallappen.

Fig. 7. Ganglienzellen aus der Hirnrinde,

Fig. 8. Riesenganglienzelle aus dem motorischen Gebiete,

Fig. 9'u. 13. Sklerosierte Ganglienzelle aus der Hirnrinde.

Fig, 10. Gliazellen aus dem Kleinhirn.

Fig, 11. Gliazellen aus dem Kleinhirn eines normaien Menschen.

Fig. 12. Zwei Gliazellen aus der Hirnrinde.

Fig. 15—20 (Taf. XXIT).

Fig. 15, 17, 18 Nilblausulfatfirbung von Gefrierschnitten in Formalin
fixierter Priparate. Fig. 16 Mallory-Firbung. Fig. 19 u. 20 Firbung mit
Scharlachrot nach Herxheimer. Leitz, homogene Oelimmersion 1/12.

Fig. 15. Okular 8, sonst Okular 4,

Fig. 15, 17, 18, 19 u. 20. Ganglienzellen aus der Hirnrinde.

Fig. 16, Léngsschnitt aus dem Rickenmarke,

Fig. 21—30 (Taf. XXIII).

Fig. 24 S.-Fuchsinlichtgrinfirbung, Fig. 25 u. 26 Nilblausulfat, Fig. 21
u. 22 Mallory-Farbung, Fig. 29 u. 30 Scharlachrot nach Herxheimer, Fig. 23,

27 u. 28 nach Bielschowky. Leitz, homogene Oelimmersion /;,, Okular 4.
Fig. 24 u. 25, Okular 8.
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Fig. 21. Hirnrinde; Gefisswandung, ein rotes Blutkirperchen mit einem
ihm anliegenden Gliakérn enthaltend; der Gliakern ist von feinen Kérnchen
umgeben.

Fig. 22. Weisse Hirnsubstanz mit amgboiden Gliazellen.

Fig.24. Hirnrinde. Zwei Ganglienzellen mit Vakuolen und fuchsinophiler
Kornelung. ‘

Fig. 25. Mit Nilblausulfat tingierte Kristalle in den Gefisswandungen.

Fig. 26. Gliazelle aus der Hirnrinde mit stibechenférmigen Einschliissen
(vergl. Fig. 15, Taf. 1I).

Fig. 23, 27, 28, 29 u. 30. Schnitte aus verschiedenen Hirnrindenregionen.

Fig. 27. Die Fibrillen haben keine Farbe angenommen; in der Zelle sind
Vakuolen und heller Ring um den Kern herum zu sehen.

Auf TFig. 23 u. 28 sind verschiedene Stadien des Fibrillenzerfalles zu
sehen.
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