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Aus dem anatomischen La, boras der psychiatrisehen und 
Nervenklinik der Milit~r-l~Iedizinisehen hkademie zu St, Petersburg.. 

Zur pathologischen Anatomie der Dementia 
praecox. 

Y o n  

Privat-Dozent Dr. Leonid Omorokow. 

(Hierzu Tafeln XXI--XXIII.) 

Die pathologische Anatomie der Dementia praecox~ die den Gegen- 
stand der vor]iegenden Arbeit bildet~ ]st gegenw~irtig noeh weitaus 
nicht geniigend bearbeitet und wenig erforscht. Trotz der bedeutenden 
Anzahl yon Untersuchungen fiber das klinische Bild dieser Psychose, 
die lange Zeit die Bezeichnung einer funktionellen trug~ erscheint 
unser Wissen fiber das Wesen derselben und besonders fiber die bei 
dieser Psychose im zentralen Nervensystem auftretenden Yer~inderung 
als ein sehr mangelhaftes. Die klin~scbe Form der Dementia praeeox 
ist ja schon an und ffir sieh vor nicht allzulanger Zeit festgelegt 
worden und berficksichtigt man noch den Umstand~ dass es sieh um 
eine Psyehose des jugendliehen Alters handelt, die nur selten auf der 
H6he ihrer Entwick|ung zu letalem Ausgange ffihrt, sondern gr6ssten- 
toils in eine ehronische langwierige Form iibergeht, so wird es ver- 
standlich, dass das dem Untersucher in die gande fallende pathologisch- 
anatomische Material ungenfigend sein muss. 

Um den Zusammenhang zwischen der klinischen Form und den 
anatomischen Daten der Erkrankung festzustellen, bedarf man zur 
Untersuchung solcher F~lle, die ein charakteristisehes, deutlich ausge- 
pr/~gtes klinisches Bild darbietea ant/ dabei nieht dutch etwaige hinzn- 
tretende Begieiterseheinungen kompliziert sind, gs miissen zunliehst 
alle diejenigen Falle bei Seite gelassen werden~ in denen der Kranke 
erst im Senium starb, nachdem schon viele Jahre naeh dam Beginn 
der Erkrankung verfiossea waren~ naehdem tier akute Prozess, der seiner- 
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zeit die fiir die betreffende Psychose charakteristischen Veranderungen 
hervorgerufen hatte r schon abgelaufen war und bloss chronische Verande- 
rungen zuriickgeblieben sind. Bei dem Studium solcher Fal]e ist es schwer 
festzustellen~ welche Veranderungen auf Rechnung der ursprfinglichen 
psychisehen StSrung gesetzt werden dfirfen und welche durch das 
Senium und diejenigen Bedingungen, die wahrend der ganzen Lebens- 
zeit des Kranken zur Beobachtung gelangten~ wie Arterioskleros% 
Tuberkulose usw. verursacht sind. Die Todesursachen selbst kSnnen 
starke verlinderungen des Zentra]nervensystems bedingen und in so]chen 
Fallen ist es oft sehwer zu unterscheiden~ welche Yeranderungen durch 
diese akzidentel]en Ursachen bedingt sind und welche dem urspriing- 
lichen Krankheitsprozess ihre Entstehung verdanken. Wie die experi- 
mentelle Untersuchung ( O m o r o k o w )  zeigt, kann schon erh6hte 
Temperatur allein schwere destruktive Veranderungen in samtlichen 
Abschnitten des zentralen INervensystems bedingen~ noch schwerere Ver- 
anderungen kSnnen dutch dauernde fieberhafte Krankheiten verursacht 
werden und in solchen Fallen kann man fehlerhafter Weise der 
psychischen Erkrankung diejenigen pathologisch-anatomischen Ver- 
anderungen zuschreiben~ die de facto zuflillig als Folge der inter- 
kurrenten Erkrankung in Erscheinung getreten sind. Derart sind die 
Falle~ in denen die Kranken alsbald naeh hinzugetretener Tuberkulose 
zu Grunde gehen, einer Krankheit, die bei Dementia praecox besonders 
haufig anzutreffen ist. Infolgedessen kSnnen als fiir die Untersuchung 
taugliehe Fi~lle nur solche betrachtet werden, die ein klar ausgepr~igtes 
klinisches Bild einer akuten Psychose aufweisen und letal enden ohne 
Komplikation durch andere schwere Erkrankungen. 

Die Ursachen und die Aetiologie der Dementia praecox kSnnen bis 
auf den heutigen Tag nicht als aufgekllirt betrachtet werden. Der erblichen 
Belastung kommt eine gewisse Bedeutung zu; so erreicht naeh Kraepe l in  
die Erblichkeitsziffer 70pCt, nach anderen Autoren ist diese Ziffer noch 
h6her~ so nach Wolfsohn undZab lock .  Weygandt~ der als direkte 
Ursache der Dementia praecox Autointoxikation betrachtet~ nimmt an, dass 
zum Zustandekommen der Erkrankung das Einwirken der Autotoxine 
auf ein schon gesehwfichtes degeneratives Zentralnervensystem er- 
forderlich ist. Bei der Entstehnng der Dementia praecox wird also die 
gleichzeitige Koinzidenz zweier Faktoren a]s wahrseheinlich betrachtet: 
1. das Auftreten yon Toxinen~ mSglicherweise als Resultat yon ab- 
normem Zellstoffwechsel; 2. das Vorhandensein einer angeborenen 
Schwiich% einer Degeneriertheit des Gehirnes, infolge dessen die toxischen 
Stoffe im Stande sind, starke destruktive Hirnveranderungen zu ver- 
ursachen. 
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Die Frage, betreflend das Vorhandensein yon Toxinen, ~entscheidet 
Berger  in positivem Sinne. Er land oft im Blute von Dementia praecox- 
Kranken eine toxische Substanz, die bei Hunden eine erregende Wirkung 
auf die motorischen Zentren ausfibte. Nach seinen Untersuehungen 
findet sieh zeitweise im Blute yon Dementia praecox-Kranken eine 
Substanz~ die bei Einspritzung unter die Haut yon Tieren (Hunden) 
schadigend auf die grossen Pyramidenzellen einwirkt. In allerletzter 
Zeit fand F a u s e r  bei Anwendung der Abderhalden ' sehen Methode 
im Blute yon Dementia praecox-Kranken KSrper~ welehe die Fi~higkeit 
besassen~ das Eiweiss der Gesehleehtsdrfisen zu zerstiiren (dasselbe zu 
peptonisieren). Die Anwesenheit dieser KSrper weist gewissermassen 
darauf hin, (lass im Blute der Dementia praecox-Kranken fremde Ei- 
weissarten zirkulieren~ die aus den Gesehleehtsdriisen stammen und 
durch ihr u die Bi[dung der oben erwlihnten peptoni- 
sierenden Fermente bedingen. 

Die Frage fiber das Vorhandensein von Toxinen kann jedoch noch 
nicht als aufgeklart betrachtet werden~ ihr Vorhandensein kann noch 
nicht als bewiesen gelten, allein das klinische Biid der Psychose an 
und ffir sieh~ deren schnelle Entwieklung, die nichtverstiindliche jedoeh 
augenseheinliehe Beziehung derselben zur gesehlechtliehen Entwieklung~ 
all' das spricht ffir das Vorhandensein irgendweleher (entstehender) 
Faktoren, die das Gehirn ]i~dieren und~ wie wir welter unten sehen 
werden~ in ihm bestimmte und starke destruktive Ver~nderungen her- 
vorrufen. Die von K r a e p e l i n  ausgesproehene Ansieht fiber Autoin- 
toxikation als Entstehungsursache der Dementia praeeox findet zum Teil 
ihre Besti~tigung in dem hiiufigen Zusammentreffen dieser Psyehose mit 
der Osteomalazie (Sarbo~ Habe rkand t ) .  

Ein solches Zusammentreffen ]~sst an eine Erkrankung yon Drfisen 
mit innerer Sekretion, wie der Schilddrtise und der Hoden denken, in- 
folgedessen die normalen Stoffwechselprodukte in abnorm grossen 
Quantiti~ten im Organismus zurfiekbehalten werden und auf das Ge- 
him eine toxisehe Wirkung ausfiben. Als Best~tigang dieser Ansieht 
kann zum Teil der Umstand dienen~ dass die bei der 0steomalazi% 
tier Basedow'schen Krankheit und dem MyxSdem zu beobaehtenden 
psyehischen StSrungea denjenigen bei der Dementia praecox iihneln 
( t tSnnicke).  

Es handelt sich also yon diesem Gesichtspunkte aus bei der 
Dementia praecox um eine allgemeine Erkrankung des Organismus, fiber 
Aenderungen der normalen Weehselbeziehungen in allen seinen Teilen, 
darunter auch im Gehirn~ dessen regelrechtes Funktionieren die Be- 
dingung fiir eine normale psychische T~tigkeit ist. 

66* 



1034 Dr. Leonid Omorokow~ 

Das Vorhandensein bloss endogener Ursaehen ist nach der Ansicht 
anderer Autoren ungenfigend~ es bedarf noch einer erb]ichen Schwi~chung 
des Gehirnes~ einer Degeneration desselben~ infolgedessen es ihm an 
Widerstandskraft mangelt and alle auf ein solches schwaches Gehirn 
fallenden Schliige dasselbe zerrfitteln und zur Entstehung einer psychischen 
Erkrankung ffihren. Zugunsten einer solchen Aussicht spricht auch das 
Vorhandensein yon Degenerationszeichen in Fallen yon Dementia praecox 
(Gyanter~ Mondio). Auf eines soleher Degenerationszeichen wies 
SchrSder  bin, der bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung 
eines Failes yon Katatonie die Anwesenheit zweikerniger P u rk in j e -  
scher Zellen im Kieinhirn beobachtete. Wie Rondoni  behauptet~ sind 
mehrkernige Purk in je ' sche  Zellen im normalen [~ervensystem Er- 
waehsener sehr selten anzutreffen. Bei Embryonen finden sie sich je- 
doch als 5Iorm. Infolge dessen meint Sehroeder~ dass es sich beim 
u solcher Anomalien beim Erwachsenen um das Zurfickbleiben 
eines frfiheren Entwieklungsstadiums, einer embryonalen~ infolge patho- 
logischer Momente fixierten Stufe handel,. Mondio hat bei der anato- 
mischen Untersuchung des Gehirns yon Dementia praecox Asymmetrien 
in der Gestaltung der Windungen und der Formation beschrieben. 

Bei dem Stadium der pathologisehen Anatomie der Dementia praecox 
mfissen wir also neben anderen nebens~iehlichen Ursaehen diejenigen 
Verfmderungen feststellen, welche yon der Degeneration des Gehirns~ 
yon dessen Instabilitftt gegenfiber schiidlichen Einfifissen zeugen kSnnen, 
sowohl als diejenigen Veranderungen~ die~ bedingt dutch das Vorhanden- 
sein innerer toxischer Ursachen, auf diesem degenerativen geschwftchten 
Boden zur Entwick]ung gelangt sind. Bei der Durchsicht der fiber 
diese Frage existierenden betrachtlichen Literatur werden wit nut eine 
recht beschrankte Anzahl yon Fallen berficksichtigen and genauer be- 
handeln kiinnen. Den Grund hierfiir bilden die oben erwiihnten Be- 
dingungen, deren Erffillung bei dem pathologisch-anatomischen Stadium 
der Dementia praecox notwendig ist, n~tmlich das Fehlen solcher Todes- 
ursachel b die an and fiir sich betrachtliche Ver~nderungen des zentralen 
INervensystems bedingen k6nnten~ and das u yon Unter- 
suehungsmaterial~ das yon der H6he der Entwick]ung des Krankheits- 
prozesses stammt. Man kann z. B. nieht den yon de Buck and Derou-  
1 aix beobachteten pathologisch- anatomischen Ver~nderungen Rechnung 
tragen. Sie untersuchten 8 Falle~ wobei selbst yon der klinischen Seite 
nicht alle Fiille vollkommen einwandfi'ei waren. Derart ist z. B. der 
Fall 7, in welchem ein 58ji~hriger Kranker die folgenden Diagnosea: 
Imbecillitas, chronisehe Manie ( ? ) a n d  Dementia praecox aufwies, an 
linksseitiger Hemiplegie litt and an Laryngo-Bronehitis zugrunde ging. 
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Ausserdem sind alle untersuchten Kranken li~ngere Zeit, 18, 14, 24 Jahre 
nach dem Beginn der Erkrankung zugrunde gegangen: so dass alle Ver- 
anderungen der akuten Periode vollst~ndig verschwunden oder wenigstens 
dutch andere Erseheinungen verdeckt sein konnten. So z. B. im Fall 8 
eines 73jiihrigen, an Marasmus senilis v~rstorbenem Kranken ist es 
sehr sehwer zu beurteilen, was auf den Einfiuss des Krankheitsprozesses 
se]bst, der eine gewisse Rolle in der Jugend des Patienten gespielt hat 
und vielleicht schon l~mgst zum Stillstand gelangt ist, und was auf den 
Einfiuss des Alters des Pat. an und ffir sich zu beziehen ist. Dieser 
Umstand muss eben a]s Ursaehe des Fehlers betraehtet werden, welchen 
die Autoren begehen, indem sie z.B. die Pigmentanh~ufung in Be- 
ziehung zur Dementia praecox stellen. Das gewiihnliche Auftreten von 
Pigment ist eben den Altersverlinderungen eigen und dasselbe kann 
vielleieht haupts'~ehlich in Beziehung zum Alter, keineswegs abet zur 
Dementia praecox gesetzt werden. Wahrscheinlieh kann man aueh das 
Fehlen fettiger Degeneration in den Zellen dadurch erkl~ren, dass der 
Untersuchung sehr alte FMle unterzogen wurden, in denen alle akuten 
Prozesse zum Stillstand gelangt sind und ehronischen Yerlauf ange- 
nommen haben. Ausserdem konnten aueh die Todesursaehen nieht ohne 
gewissen Einfluss auf die Resultate der pathologisch-anatomisehen Unter- 
suchungen bleiben~ das sind Fiille~ die mit Exitus durch Tuber- 
kulose, Pneumonie, Bronehopneumonie, begleitet yon langdauernder 
TemperaturerhShung, endeten. Auch im Falle Z inger le ' s  kiinnen 
Einwande gemacht werden; obgleich 6j~ihrige Dauer der Psychose 
vorhanden war, so lassen es der Tod dutch Miliartuberkulose, be- 
gleitet yon Erscheinungen ulzerSser Enteritis und erhShter Temperatur 
und die split ausgeffihrte Obduktion nicht zu, dass die Untersuchungs- 
ergebnisse als genfigend einwandsfrei betrachtet werden, um auf Grund 
derselben Schlfisse fiber die pathologisch-anatomisehen Veranderungen bei 
der Dementia praecox ziehen zu k6nnen. 

K l ippe l  und L h e r m i t t e  haben 4 FMle yon Dementia praecox 
untersucht. Makroskopiseh 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 sieh Schrumpfung der Pyra- 
midenzellen, Pigmentvermehrung in manchen Gliazellen. In dem vas- 
kuliirbindegewebigem Gewebe fanden die Autoren keine Abweiehungen 
yon der Norm, in keinem Falle fanden sich Leukozyten, noch Dia- 
pedese, noch Proliferation oder Degeneration der 6effissw~nde. In 
einem Falle land sicil Degeneration der Wurzeln im Lumbalteile~ des 
Rfickenmarks, erinnernd an eine solche bei der Tabes, entsprechend 
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der Wurzeldegeneration erwies sich im thorakalen Abschnitte des 
Riickenmarks das G oll 'sche Bfindel degeneriert. Die Verfasser kommen 
auf Grand der Untersuchung ihrer Falle zu dem Schlusse~ dasses  
sieh bei der Dementia praecox um eine Schlidigung ausschliesslich 
des Neuroepithels handelt, wahrend das vaskularbindegewebige System 
intakt bleibt. 

Moriyasu untersuehte das Gehirn in 8 Fallen yon Dementia praeeox 
im Alter yon 25 bis 53 Jahren. Bless in 4 Fallen (2, 5, 8 und 9) 
hatten die Kranken vor dem Exitus erhShte Temperatur, die fibrigen 
gingen an Kaehexie zu Grand% ohne das Vorhandensein irgend einer 
Ursache, die auf das zentrale Nervensystem einwirken ktinnte. Es ge- 
langten das Gehirn and das Riiekenmark nach den folgenden Methoden 
zur Untersuehung: Farbung mit Toluidinblau, naeh Weige r t -Pa l ,  naeh 
B ie l sehowsky ,  nach van Gieson und nach Marehi.  Die Unter- 
suchungsergebnisse waren die fo]genden: die Menge der Fibrillen~ sowohl 
der extrazellularen, als tier intrazellularen erwies sieh im u zu 
den normalen Praparaten als verringert im Bereich der ganzen Gehirn- 
rinde, wobei an denjeaigen Stellen, we die Zahl der Fibrillen gering 
war, ein weniger dichtes Gefiige der markhaltigea Bfindel zu Tage trat. 
Die Fibrillen selbst erschienen stark verandert~ zerfa]len in kleine 
Stfieke. Die Gang]ienzellen~ besonders die Pyramidenzellen der Hirn- 
rinde zeigten atrophisehe Veranderungen, homogene Sehwellung, zentrale 
Chromatolyse und bless ab und zu pigmentSse Degeneration und 
Vakuolenbildung. In manchen Fallen war die Zahl der Ganglienzellen 
vermindert. Die Ganglienzellen des Rtiekenmarkes, besonders der 
Clarke'sehen Saule im Brust- and Lendenteile wiesen zentrale Chroma- 
tolyse oder pigmentare Degeneration und Atrophie auf, wobei ihre Zahl 
betrachtlieh vermindert war, bald beiderseits, bald nur auf einer Seite. 
Auf nach W e i g e r t - P a l  bearbeiteten Priiparaten waren die "nach den 
Clarke'sehen Saulen ziehenden Bfindel mitunter bless an einer Seite 
vermindert. Wesentliche Veranderungen waren aueh in der weissen 
Substanz des Riickenmarkes zu beobachten. Mehr weniger seharf aus- 
gedrtiekte Veranderuagen waren aueh in den Zellen der VorderhSrner 
des Riickenmarkes vorhanden. Die Gef~isse boten normale Verhaltnisse. 
Mitunter waren sie an Zahl vermehrt und ihre Wandungen erwiesen sieh 
als verdickt, mit Pigmentablagerungen in ihnen. Die Zahl der Glia- 
kerne um die Gefasse herum war vermehrt, die Zahl der Trabanten- 
zellen war deutlich vermehrt in der Umgebung der Ganglienzellen. Die 
Veranderungen der Ganglienzellen betraehtet Verfasser als fiir die 
Dementia praecox nieht charakteristisch, da analoge u 
auch bei anderen Psychosen zu finden sind. 
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Obregia  und Antonin  beschrieben pathologische Veranderungen 
in 7 Fallen yon Dementia praecox. In dem ersten Falle fanden sieh 
folgende Verlinderungen: 

1. In der ttirnrinde konnte man Bezirke auffinden, in welehen 
Nervenelemente ganz oder fast ganz fehlten. 

2. Zonen mit Nervenzellen von grSsserem Umfang, rundlieher 
Form im Zustand der Chromatolyse. 

3. Meningitische Verlinderuugen mit Verdickung und Zellproli. 
feration. 

4. Zellproliferation der Geflissadventitia. 
In zwei Fallen waren die Yer~inderungen weniger ausgepragt und 

auf die Zellen besehriinkt. Es findet sieh hier allein eine Ver'~nderung 
der Trabantenzellen. Die Gefiisse sind normal. Denselben Befund er- 
gaben die Fiille 3--7. Bei den Fallen mit unversehrten 6efi~ssen trat 
oft ein cytolytiseher Prozess in den Vordergrund~ der mehr oder 
weniger die Neurone in ihren Grundbestandteilen ergriff, also Kern, 
Neurofibrillen, Chromoplasma. Nach det" Ansieht der Verfasser bildet 
die Dementia praeeox nieht stets eine spezielle Krankheitsform, sondern 
ist ein Syndrom verschiedener pathologischer und pathogenetischer 
Prozesse. Go lds te in  beschrieb Veriinderungen im Gehirn eines Kata- 
tonik~rs, der im Verlauf eines kurzen Zeitraumes starb, ohne irgend- 
welche schwere somatische StSrung. Die Ganglienzellen boten das Bild 
einer chronischen Erkrankung, mit einem Reichtum yon Pigment, mit 
einer unregelmiissigen Lagerung der Fibrillen, die sieh im Zustande des 
Zerfalles befanden. Das Gliagewebe befand sich im Zustande der Pro- 
liferation, wobei die Gliakerne in grosset Anzahl in der Umgebung der 
Geflisse gefunden werden konnten. In vielen Gliakernen waren 
KSrnchen zu beobachten, die sich mit Thionin gelb-griin oder dunke], 
mit Sudan III rot fi~rbten. Die Adventitialzellen enthielten ebenfalls 
oft eine grosse Anzahl griinlich gefarbter KSrnchen. Im Riickenmarke 
wiesen einzelne Zellen bald Yeri~nderungen chroniseher Art auf: inten- 
sivere Fiirbung, Schrumpfung, starke Pigmententwicklung, bald er- 
schienen sie schwaeh gefiirbt, aufgebli~ht. 

Am sehiirfsten waren die Yer~nderungen in den Zellen der C l a rk e -  
sehen S~ulen ausgepragt, wo die Zahl der Ze]len geringer war, als in 
der Norm, wi~hrend die Zellen selbst gewissermassen gebliiht, sehwach 
geflirbt waren, mit sehwaeher, bless an den Randern der Zelle er- 
haltener KSrnung, dabei waren die bald aufgequellten, bald zusammen- 
gesehrumpften Kerne an den Rand der Zelle verlagert. 

An nach Weige r t  bearbeiteten Priiparaten konnte man im Gehirn 
einen verhliltnismassig nnbedeutendenAusfall yon Biindeln der Tangential: 
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schicht und der radialen feststellen. Bedeutend sch~trfer erscheint der 
Ausfall im supraradiliren Flechtwerk~ des sehr stark geliehtet ist. 

Im Riickenmark ist zunlichst eine betrlichtliche Aufhellung in den 
extramedull~ren Abschnitten der Wurzeln 7 besonders in den unteren 
Rfickenmarksabschnitten zu beobachten. Im obersten Brustmark findet 
sieh eine Aufhellung in den Hinterstri~ngeu, welehe nach oben an In- 
tensifier zunimmt und sich als die bekannte Keilform in den Gol l -  
sehen Strangen abzeichnet. Die Degeneration ist nach oben bis in die 
G o ll 'schen Kerne zu verfolgen. 

Z a l p l a c h t a  faud bei histologischen Untersuchungen yon Dementia 
praecox pathologische VerSnderungen an allen Bestandteilen der Hirnrinde, 
ZerstSrung an den Nervenzellen~ Vermehrung der 1Neuroglia, Ver~tnderung 
und Zerstiirung der Gefasse. Die Elemente der Hirnrinde waren aber 
nicht gleichmfissig ergriffen, sondern besonders stark in der tiefsten Sehicht 
der grossen PyramidenzelIen, den Betz'schen und polymorphen Zellen. 
Es handelt sich um chronische Nissl 'sche Ver~nderungen mit Atrophie 
dieser Zellen. Aueh sah man fippige Vermehrung der Neurogliaelemente, 
besonders der Satelliten, die den Eindruek der Neurophagie erweckten und 
derjenigen Neurogliaelemente~ die ]~ngs den Geflissen lagen. Die Neuro- 
gliakerne zeigten Rfickbildung in Gestalt und Pigmentgranulation im 
Protop]asmakSrper. Topographiseh waren die Ver~inderungen am 
starksten in den Frontallappen. 

R. Vogt  besehrieb histologische Verlinderungen in 8 Fallen yon 
Dementia praecox. In 6 Fallen erfolgte der Tod dutch Ursachen, wie 
Tuberkulose~ Peritonitis, Pheumoni% verbunden mit hoher Fieber- 
temperatur~ die an und fiir sich einen Einfluss auf des Zentralnerven- 
system ausfiben konnten. Frei yon solchen Komplikationen waren zwei 
Fiille yon Katatonie~ einer bei einem 32jiihrigen, wo der Tod durch 
Salpetersi~urevergiftung im Laufe yon 3 Stunden eintra L der zweite bei 
einem 39jiihrigen, der mit Exitus infolge yon Herzparalyse endete. 

Im ersten Falle erschienen die Ganglienzellen wenig verlindert, in 
den Gliazellen war viel Pigment. Im zweiten Fa]le fund sieh leichte 
chronische Veranderung der Ganglienzellen und des Auftreten yon 
kiirnigen Gliazellen. In den Geffissen waren keine u vor- 
handen. 

Dreyfus  hat in einem Falle bei Dementia praecox --  32j~hriger 
Patient~ Tod im katatonischen Anfall - -  die histologisehe Untersuchung 
ausgefiihrt. Die Dauer der Krankheit betrug 3 Jahre. Die Untersuchung 
beschrfinkte sich auf die Grosshirnrinde und des Rfickenmark. Es liess 
sie h nichts Positives feststellen. Die Geffisse waren normal, ihre 
Wandungen nieht verdiekt. Die adventitiellen Lymphscheiden waren 
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nicht erweitert, enthielten keine zelligen Elemente~ speziell fanden sich 
nirgends Plasmazellen. Die Pia war ziem]ich normal~ nur waren ihre 
Blutgef~sse ziemlich stark geffillt. Im Rfickenmark liess sich nirgends 
Degeneration naehweisen~ insbesondere waren die Hinterstr~nge vSllig 
intakt. 

A l z he im e r  hat bei wahrscheinlichen Katatonieanf~llen Neubildung 
yon Gliafasern~ Umklammerung yon Ganglienzellen auf die tieferen 
Schichten besehr~nkt gefunden. 

Cramer  hat bei einem typischen Fall mil 6j~hriger Krankheits- 
dauer den histologischen Befund beschrieben, Die Gefasswande waren 
nicht sehr kernreich~ zeigten auch in ihrer adventitiellen Scheide nur 
wenig Kerne. In einzelnen Gef~ssen der Rinde~ besonders der tieferen 
Schichten~ fanden sieh im adventitiellen Raum einzelne grSssere blass 
tingierte Kerne~ die in ihrem Aussehen vollst~ndig Gliakernen gliehen. 
In der Markleiste fanden sich vereinzelte Gefasse, welche entschieden 
verdickte Wandungen batten, mit Leukocytenkernen besetzt waren und 
aueh~ wenn aueh sehr selten 7 im adventitiellen Raum kleine H~ufehen 
extrazellular liegenden Pigments erkennen liessen. Die Gang]ienzellen 
ersehienen im a]lgemeinen kleiner~ als normal und stark tingiert. Die 
NisslkSrper waren stark zerstSrt~ der Kern h~ufig an die Peripherie 
gerfickt, auch standen fleckweise die Zellen nicht so sehSn aufgerichtet, 
als unter normalen Verh~iltnissen. Die Glia war stark gewuchert~ be- 
senders in den tieferen Schichten der Hirnrinde und in der Umgebung 
der Gef~sse. 

Denselben Befund an Gli% Zellen und Gef~ssen hat Cramer  aueh 
in einem anderen Fall yon Jugendirresein erhoben~ der unter dem tter- 
vortreten katatonischer Erscheinungen zur VerblSdung ffihrte. In diesem 
Fall hat er aueh das Verhalten der markhaltigen Fasern studiert und 
einen zwar nieht sehr ausgedehnten, abet deutlich markierten Faser- 
schwund gefunden. 

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

Wiihrend manehe Autoren (Dreyfus )  keine besonders starke Ver- 
iinderung im zentralen Nervensystem festste]len konnten~ fanden Andere 
recht starke Veranderungen. Es verdient betont zu werden, dass die 
Gefasse keinerlei u erfuhren in der Mehrzahl der F~lle. 
Es wird nur die Anh~ufung yon Pigment in den Geflisswlinden 
(Moriyasu~ C r a mer )  und unbedeutende Proliferation der zelligen 
Elemente notiert (Obreg ia  und Antonin) .  Diejenigen Falle~ in welchen 
ZerstSrung der Gefiisse ( Z a l p l a c h t a )  beobachtet wurde~ miissen eher 
auf zufi~llig hinzugekommene Umsti~nde zurfickgeffihrt werden. 
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Besonders starke u wurden im speziell funktionierenden 
Nervengewebe, in den Ganglienzellen, imGliagewebe und in den Fasern 
gefunden. 

Die Ver~nderungen der Ganglienzellen trugen mit wenigen Aus- 
nahmon (Vogt ,  Dreyfus )  einen scharf ausgepr~gten Charakter, es 
wurde u ihrer Zahl beobachtet, unregelm~ssige Lagerung, 
ZerstSrung, chronisehe u die in Sehrumpfung, Atrophie 
(Mor iyasu ,  Goldstein~ Vogt), Pigmentation und Degeneration zum 
Ausdruck gelangten, und akute Ver~nderungen: Zellquellung, Chroma- 
tolyse. Die Fibrillen erwiesen sich quantitativ vermindert und in ver- 
sehiedenen Stadien der ZerstSrung sieh befindend. Die L~sion der 
Ganglienzellen war starker in den tiefen Schichten, in den grossen 
Pyramidenzellen, in den Be@schen Zellen ( Z a l p l a c h t a ,  A lzhe imer )  
ausgepr~gt, sowohl als ~uch in den Zollen der Olarke'schen S'~ulen 
(Mor iyasu  und Golds te in) .  

Die Gliaver~nderungen ~usserten sich in Proliferation (Moriyasu,  
G o lds t e in ,  Z a l p ] a e h t a ,  Cramer~ Alzhe imer  u. a.), besonders um 
die Gang]ienzellen herum (Trabantenzellen) und neben den, Gef~ssen, 
wobei die Zellea oft Pigment und Fett enthielten. Ausserdem wurde 
das Auflreten yon kSrnigen Zel]en boobachtet (Vogt)  und Vermehrung 
der Gliafasern (Alzheimer) .  

Faserver~nderungen sind sowohl im Gehirn (G o ld s t e in )  aIs aueh 
im Riickenmarke ( K l i p p e l  und Lhermi t t e~  G o ld s t e in )  besehrieben 
worden, we Entartung in den GoWschen Str~ngen und in den Fasern, 
die zu den Zellen der Clarke'sehen S~uleu ziehen, beobachtet wurden. 
Es muss noch Atrophie der Windungen und Asymmetrie des Kleinhirns, 
die in einem Falle beschrieben worden sind, erw~hnt werden. 

Der Fall, den wir beobachteten, war der folgende: 

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

u Seiten erblioher Belastung kSnnon notiort werden in der Familie 
Hysterie~ Epilepsie~ Alkoholismus. Der Kranko maehtein der Kindheit Skrophulose 
und l~achitis dutch. Im Alter yon 8 Jahren kamen Anf~lle zur Beobaehtung. 
Die kSrperliohe Entwieklung war zuriicl~geblieben, die geistigen F~higkoiten 
standen unter dom mittleren Niveau. Die Lebensbedingungen waren sehwere 
infolge ungfinstiger pekuni~rer u Der Beginn dot Krankheit f~llt 
in das Jahr 1910, als sloh beim Kranken eine Gharaktorvor~nderung bemerkbar 
maehte; er begann sigh vor Leuten ztt f~rchton und ihnen auszuweichen~ ring 
an fragment~re und unst~te Wahnideen vorzubringen, es traton Geruchshallu- 
z[nationen auf. 

Bei der Aufnahmo in die Klinik ist Patient ruhig. 
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Sta tu s  p r a e s e n s :  Patient ist yon mittlerem Wuohs~ regelm~ssigem 
KSrporbau. Die Schloimh~uto sind blass. Die Pupiilen gleiohgross, die Licht- 
reaktion sehleeht. Die Gehirnnerven sind normal. Die Sehnenreflexe sind er- 
hSht, Klonus fehlt. Auf motorischem Gebiet finder sieh aktive Muskelspannung: 
die Sensibilit~t ist ohne besondere Yer~nderungen. Die innere Organe sind 
normal. Der Puls ist yon mittlerer Fiillung. Der Ham bietet keine patho- 
logischen Ver~inderungen. 

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

W~hrend seines Aufonthaltes in tier Klinik bekundete Pat. GehSrshallu- 
zinationen~ ~usserte mitunter absurde Wahnideen, sagte z.B., dass ihm die 
Niero geplatzt sei, verweigert zeitweise die Nahrungsaufnahme. 

7.--15. 11. Liegt die ganze Zeit auf dem Bert, ist sehlaff~ zeigt Er- 
scheiuungen yon Eohopraxie, Katalepsie und des Mutismus. Verweigert die 
Nahrungsaufnahme. Zeitweise Tobsuchtsanf~ll% mit Aggression gegen die Um- 
gebung, Automatismus. 

13. 12. Starke Ausbrfiche unmotivierter Erregung. Verweigerung dot 
Nahrungsaufnahme, Zwangsfiitterung. 

11. 3. Mutismus, stereotype Bewegungen. Stoht stundenlang auf einem 
Fleck an der Tfir und schl~igt mit dem Fuss gogen don Boden. Gewioht 
75,8 kg. 

I3 .3 .  Der psyohische Zustand ist ohne Vedinderungen. Starkes Oedem 
des rechten Beines. 

15. 3. Zirkumskripte RSte im Gebiete des reehten Fussrfiekens, Sehmerz- 
haftigkeit. Temperatur 37~ 

17. 3. Einschnitt. KeinEiter, bless Oedem. Temperaturnormal. Gegen 
den Abend gangren5se Entzfindung entlang der Innenfl~ische des Untersehenkels. 

18. 3. Um 5 Uhr Exitus. Obduktion am folgenden Tage. 
O b d u k t i o n s p r o t o k o i l :  Gewieht der Leiche 39,6 kg. SehwEohlicher 

KSrperba% starke Unterern~hrung. Die rechte untere ExtremitEt 5dematSs. 
Die Haut an der HinterflEohe des rechten Unterschenkels dunkelblau gefiirbt, 
die Epidermis erscheint~ an dieser Stelle abgehoben. In der PeritonealhShle ist 
eine unbedeutende Mengo klarer Fl(issigkeit enthalten, das Bauchfell ohne be- 
sondere Ver~nderungon~ die Lage der Organe normal. Die PleurahShlen sind 
leer, die Lungen frei. In der PerikardialhShle ca. zwei EsslSffel serSser 
Flfissigkeit. Das Herz betr~gt im Querdurchmesser 7 cm, im L~ngsdurehmesser 
8 cm, das Epikard ist glatt~ durehsichtig, das subepikardiale Fett ist atrophirt. 
Die IIerzldappen, das Endokard und die Gefiissintima sind ohne besondero Ver- 
~nderungen. Dor Herzmuskel ist reebt kompal~t, br~iunlich gef~rbt, die Dieke 
der Wand des linkon Ventrikels 0,9, des rechten 0,3 cm, 
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Die reehte Lunge ist voluminSs, die linke ist gut zusammengesunken. 
Das Gowebe beider Lungen ist passierbar ffir Luft, rechts 5dematSs nnd blur- 
reich. Die Bronchialschleimhaut ist ohne besondere Veriinderungen. 

Die Milz misst 12, 7 und 2,6 era, die Kapsel ist durchsichtig~ das Gewebe 
recht fest, yon dunkelroter Farbe, die Pulpa l~sst sich in geringer Menge ab- 
sehaben~ die Trabekel und Follikel sind zu sehen. 

Die Leber misst 22, 15--11 und 7 cm, die gapsel ist durchsiehtig, die 
Oberfl~she glatt~ das Gewebe blutreish, br~unlieh gefiirbt~ yon massiger Kom- 
paktheit. In der Gallenblase geringe Menge dunkelorangefarbiger Galle, der 
Gallengang ist durchg~ngig. 

Beide Nieren yon normaler Gr5sse, die Kapsel leieht ablSsbar, die Ober- 
fl~iehe glatt~ das Gewebe ziemlieh blutreich~ die gindensehieht etwas verdickt. 
Die Sehleimhaut der Harnwege ist ohne besondere Ver~nderungen. 

Die Magenschleimhaut ohne Veriinderungen. Im unteren Abschnitte des 
Diinndarms sind diePeyerschenPlaeques pigmentiert,von sGhiefergrauer Farbe. 
Im Dickdarm sind manche Solitgrfollikel ebenfails pigmentiert. Pankreas und 
Nebennieren ohne Besonderheiten. Die Blutgef~sse der rechten unteren Ex- 
tremit~t sind iiberall frei durehg~ngig, ihre Intima bietet keine Verg, nderunge% 
das Unterhaut- und intermuskulgre Zellgewebe ist stark 5dematSs. 

Das Hirngewieht betragt 1730~ alas Gewieht des Herzens 220~ der rechten 
Lunge 460, der linken 2007 tier Leber 1210, der Milz 120~ der reehten Niere 
140~ tier linken Niere 160. Die Sch~deldeeke ist symmetrisoh, nicht verdiekt, 
durehsoheinend. Die Dura ist mit der Seh~deldecke night verwachsen. Die 
Innenfl~che der harten Hirnhaut ist glatt und glgnzend. Die weiehe ttirnhaut 
ist durchsiehtig, etwas trfib fiber dem Scheitellappen, mit geffillten Gefiissen~ 
leicht ablSsbar ohne Mitreissen yon Hirnsubstanz. Die Seitenventrikel sind 
nicht verbreitert~ enthalten eine geringe l~Ienge serSserFlfissigkeit. DasEpendym 
aller Ventrikel ist glatt und gl~inzend. Die Hirnwindungen sind yon normalem 
Aussehen. Auf der Sehnittflgehe ist die franc Instanz yon der weissen scharf 
abgegrenzt, in der weissen Substanz finden s[eh viele mit Bht  injizierte 
GefS~sse. 

E p i k r i s i s :  Cachexia. Atrophia fusea myocardii et hepatis. Oedema et 
gangraena incip, eruris et pedis dext. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g :  Zum Studium der mikroskopischen 
Ver~nderungen wurden ldeine Hirnsfiieke aus dem zentralen, dem SehlS.fen-~ 
Stirn-~ Seheitel- und Okzipitallappen, aus dem Kleinhir% den grossen grauen 
Kernen~ dem verl~ngerten Marke und dem Rtickenmarke ausgeschnitten. Als 
Fixationsfl~issigkeiten dienten: Alkohol~ Formol, Orth-Mfiller'sche Plfissigkeit, 
Formol mit naehfolgender Fixation in Flemming'seher Fliissigkeit und die 
Weigertsche Gliabeize. 

Zur F~rbung w urden folgende Methoden angewandt: Die F~irbung der 
Zelluidinschnitte y o n  Alkoholpr~paraten mi~ Toluidinblau hash Niss l ,  
Fgrbung yon Gefriersehnitten aus Pormalinpfiiparaten naeh B i e l s e h o w s k y  
zum Studium der h'eurofibrillen, H e r x h e i m e r  mit Scharlachrot zur Darstellung 
des Fettes und mit Nilblausulfat zur Feststenung der Fettart. Fiirbung yon 
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Gefrierschnitten aus Weigort'scher Flfissigkeit nach Mal lory  und Mann. 
Fiirbung 3 # dicker Paraffinschnitte nach Fixation in Formol und Flemming- 
sober Flfissigkeit mit Siiurofuchsin und Lichtgrfin naah A lz h eim or. F~rbung 
dor markhaltigen Fasern nach W e i g o r t- K u 1 t s e h i t z k y. 

Beim Studium dor nach Niss l  gef~rbten Pr~parate koanto man sich devon 
fiberzeugen~ dass die Architektonik der Hirnrinde keino starke Ver~nderungo n 
darbietot, die Rindenschichten besitzen die gewShnlichon Dimensionon und. 
sind leicht unterscheidbar. Die Lagerung der Ganglienzo]len ist vorwiegend 
normal, mitunter kommon nur stollenweise Ganglienzellen vor, welche gowissor- 
masson die Tendenz haben sieh einander zu n~hern, mitunter quasi zusammen- 
fliessende Formen bildend (Taf. XXI, Fig. 12). Die Zahl der Gliakorno ist stark 
vermehrt, oft umgebon sic in grossor Zahl die Ganglienzellen, indem sic mit- 
unter in buahtartigen Vertiefungen derselben liegen. 

Schon bei schwachorVergrSsserung kann man sehn~ dass dieFortsetzungen 
der Ganglienzellon sich in weiter Ausdehnung fiirben~ und eine grosso Anzahl 
dieser in einer Sehnittfl~eho liegenden Fortsiitzo verteiht dem Pr~parat eino 
besondero rosafarbige Sohattierung. 

Bei starker u bieten die GangHenzellen starkc u 
der versehiedensten Art dar. Zun~.chst fallen auf Sehnitten aus don Zentral- 
windungen die Betz'sehon Riesenzellen in die Augen. Sic erseheinen stark 
aufgebl~.ht~ sehwaeh rosa gef~rbt, die Nisslschen Sehollen sind nieht bomerk- 
bar, die ganzo Zollo ersoheint homogonisiert, wio gobl~.ht. Gobl~iht ersoheinon 
aueh die Forts~tze~ die man fiber woito Streckon verfolgon kann (Taf. XXI~ 
Fig. 8). 

Der Kern erseheint dabei schwaeh blau gefiirbt~ mit einem Nukleolus im 
Zentrum und einer Reihe dunklor~ an der Peripherie der Zelle gelegener KSrner. 
In manchen Zellen bleibt vom Kern eine schwaeh gefiirbte Stelle zurtick mit an 
der Periphorie gelogonen KSrnorn und endlich sind Zellon anzutreffen, in denen~ 
wie man sioh an Soriensohnitten fiberzeugen kann~ der Kern fehlt, und die ganzo 
Zello als ein homogen aufgebl~hter Sack ersoheint~ yon sohwaeh rosa F~irbung. 

Aehnliehe Ver~nderungen finden sieh ouch in den grossen Zellen anderer 
Windungen: Quellung der Zollen, F~rbung des ganzen ZellkSrpers in ein he- 
ro,genes Rosa (Taf. XXI, Fig. 6 u. 14). Auf dieser Abbildung sohen wir einen 
aus 6 Ganglienzellen bestehenden Bezirk, yon diesen erseheinen ffinf Zetlen 
gequolle% ohne Tigroid~ sohwaeh gefiirbt, mit ebenso auf eine lange Strecke 
schwaeh rosa gef~rbten Forts~tzen~ 2 kleine Zellen c u. d erseheinen, wie ab- 
gesehnitte% ohne Fortsiitzo und vakuolisiort. Charakteristisch ist die Kern- 
Veriinderung, dieser f~rbt sieh bla% ist oft deformiert (Taf. XXI~ Fig. 140) und 
umgeben von einem farblosen Gfirtel. bTukleolus besitzt sehr mannigfaltige 
Form, aussordem sind viele an der Peripherio des Kornes liegende KSrner zu 
sehen. Auf Fig. 5 (Taf. XXI) sehen wir eine Zelle, die Veriinderungon anderor 
Art darbietet. Im Gogensatz zu don vorhergehonden Zellen ist sic intensivor 
gefErbt~ ihr I'rotoplasma besitzt keinen normalon Tigroidbau, sondern erseheint 
von blasigem Bauund onthElt, besonders an derPeripherie formlose, sioh dunkol- 
blau f~irbende Massen. Der Kern 7 yon dunk[or homogener FErbung , erscheint 
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homogen undzerfallen. Es sindktoinereZellen anzutreffen: die innerhalb dosZell- 
l~Srpers eine grossa Vakaole onthaI~on. (Tar. XXI. Fig. 3). Aaf dioser Abbildung 
ist wahrscheinlioh ein in d~r Tiefe der Zelle liegender gliSser und sich in die 
Vakuole hineinschiebender Kern za sehon. Auf Fig. 7 (Taf. XXI) ist eine Ganglien- 
zolla tier 2. Sehicht dargestallt, rait homagenera Protoplasra% in welehara zwei 
dunkolgefarbte KSrner eingeschlosson sind~ und dar Kern erseheint niaht ent- 
f/Jrbt, sandern van dunkelblauer horaogener Farba. Sahr oft erscheint dor Kern 
seitw~rts, gegon die Zellporipherie versGhoben (s. Taft XXI: Fig. 13), dunkol ga- 
fiirbt und 2--3 KernkSrperchen enthaltend. Auf Fig. 13 (Taft XXI) ist zu sehen, 
dass die Zelle 6b selbst zusammengeschrurapft erseheint, yam norraalen Ban des 
Protoplasma ist info]go der Bildung einer grossed Zahl Vakuolen ouch nieht 
die Spur vorhanden. AufFig. 9 (Taft XXI) sahen wir eine grosse Ganglienzelle. 
in dot die basophile Sabstanz in sp~rlicher Mengo bless in der N~iho des Kernes 
in Form airier homogonon staubartigen Masse gelegen ist, w~hrend der ganze 
Ze]lkSrpar zusararaengoschrurapft~ aus einer sehwaoh gef~rbtan, wabigen Sub- 
stanz bestehend arsahelnt. Noch st/irker zusammengeschrurapft und noeh 
sklerosierter ersoheint die Ganglienzelle auf Fig. 1 (Taft XXI): we die ganze Zelle 
dunkelgofiirbt und obonfalls yon einora wenig ausgepr@ten wabigen Bau 
ersoheint. Auf dieser Abbildung ist noch dine Gliazollo mit eider grosson 
Menge Protoplasma zu sehen: dia hart neben der Ganglienzelle liogt. Dor Kern 
dieser Gliazelle ist yon dunkler, durchwogs homogener Farbe, wiihrend das 
Protoplasraa: das schwaoh rosa gefarbt ist, Einschliisse dunkelgef/irbter KSrner 
enthi~lt. Solche Zellen finden wir auoh neben den Gefassen (Taf. XXI, Fig. 2): 
we sie oft in grosses Anzahl anzatreffen sind. Bei Bewegung der Mikroraeter- 
sehraube enth~lt man den Eindruek, als ob das Protoplasraa dieser Zellen die 
Gef~sswandung gewisserraaassen angreift. Wend wir uns dora Studiura yon in 
Weigartscher  Gliabeize fixiarter und naoh Mann odor I~Iallory gef~rbtar 
Gofriersehnitte zuwendon, so sehen wir auch dort diese Gliazellen. Auf Fig. 22 
(Taft XXIII) sehen'wir zwei solche Zellen, bestehend aus einera kleinenbr~unlich 
rot gefiirbten Kern ~md oiner grossed Menge bald horaogenen~ bald feine KSrnor 
enthaltenden Protoplasmas. Bei Drehung der Mikrometersohraube sieht man, 
dass das Protoplasraa dieser Zellen Ausstfilpungen bildet, Nervanfasern und 
Gefgsso urafliessend. Die grSsste Anzahl soIaher Zetlen (araSboide Zellen A lz- 
he i raers )  ist in den unteren Sehichten der Hirnrinde und in der weissen Sub- 
stanz anzutreffen. Ira Rfiekenmark: besonders in der weissen Substanz desselben 
sind sin auch in grossar Menge anzutreffen. Auf Fig. 16(Taft XXII) ist e[n L~ngs- 
schnitt aus dem Rfiekenraarko dargestellt. Zwischen den blau gefiirbten Aehsen- 
zylindern sehen wir diose araSboiden Zellen ; siebesitzen einen charakteristisehen 
braunroten Kern mit oinem schraalen blassen Streifen um denselban herura und 
oin bald homoffones, bald in feine KSrnehen zei-fallenes Protololasraa. Auf der- 
selben Abbildung sehen wir aueh andere Veriinderungen der gliSsen Eleraente. 
Die Kerne der Gliazellen haben ihra regelra~ssige Form verloren, sie sehen wio 
angenagt aus, das (?hroraatin in ihnen liegt nicht mehr in l?orra yon KSrnchen, 
sondern der ganze Kern erscheint homogen dunkel gefiirbt. Die Menge des 
Protoplasraas ist vermehrt~ as enthiilt entweder versehiedenartige gefS.rbte Ein- 
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schl~isse oder ist vakuolisiert. Auf dieser Abbildung begegnen wir ausserdem 
u der Aohsenzylinder~ die darin bestehen, dass dieselben sioh 
duroh Fuchsin rot fiirben. Solohe rote Zylinder sind, freilieh in geringerer 
Anzahl, auoh im Gehirn anzutreffen. 

u der Gliazellen sind ouch im Kleinhirn zu sehen. Zweoks 
Vergleioh sind auf Fig. 11 noah Ni ssl gef~rbte gliSse Elemonte aus einem nor- 
melon Kleinhirn und auf Fig. 10 solcho yon unserom Falle. Im lotzteren Falle 
ist die Vermehrung des Protoplasmas erkennbar, welches yon Vakuolen duroh- 
setzt ist und in den Zwisehenstriingen Einschlfisse in Form yon KSrsohen 
enth~ilt. 

Beider F~rbung yon Formol-Gefrierschnitten mit Soharlach 3 naeh g erx- 
h e i m e r konnte man in der Mehrzahl der Ganglienzollen grosse Fettablagerungen 
sohn. ManGhe Zellen (Taft XXII[, Fig. 30) sind fast vollst~ndig yon rotgefiirbten 
Tropfon vollgepfropft, in anderen Zollen ist die Zahl der roten KSrnohen 
geringer (Taft XX[[, Fig. 20), sie nehmen gewShnlieh die H~ilfte der Zelle ein, 
indem sie den Kern Umgeben. DieGrSsse derFettkSrnor ist verschieden, sogar in 
de~selben Zello (Taft XXII~ Fig. 19). Auf Fig. 29 (Taft XXII[) sehen wir zwei 
Ganglienzellen, in welchen die grSssere H~lfte des ZellkSrpers yon feinen roten 
KSrnchen besetzt ist. Wenn man dieselben Schnitte mit ges~Lttigter w~sseriger 
NilblausulfatlSsung fiirbt, so treten auoh bel dieser Methode innerhalb der 
Ganglienzellen sobarf hervor dunkelblau gef~rbte KSrnchen (Taft XXII~ Fig. 17). 
Es muss bemerkt werden~ dass die KSrnchen oft dos mannigfaltigste Aussehn 
haben, bald yon Dreieeken, bald yon Vierecken. Mitunter erinnert ihre Form 
an ein Krcuz (Taft XXIII~ Fig. 25). 

Auf Abbildung 15 (Taft XXII) ist ein mit Nilbtausulfat gef~rbter Sohnitt 
aus der Hirnrinde dargestellt. Eine gross e Ganglienzelle ist einerseits voll- 
st~indig mit st~behenfSrmigen dunkelblauen KSrnchen vollgepfropft, die oft 
paarweise liegen und quasi in eine rosablaue Kapsel eingoschlossen sind. 
Solche st~LbehenfSrmige KSrner sehen wir auoh beim gliSsen Kern, we sie mit- 
unter dureh ihr Aussehn an Bakterien erinnern (Fig. 26, Taft XXIII). Nebenbei 
liegt ein Gefiiss~ in dessen Wandungen KSrner, Sehollen und Massen liegen 
yon violetter bis dunkelblauer Farbe. Solohe Ablagerungen sehen wir auoh 
auf Fig. 18 (Taft XXH), we neben der mit solehen Sohollen gef(illten Gef~sswand 
ouch eine Gliazelle liegt, die innerhalb des deutlioh gof~rbten Plasmas solche 
KSrner enth~lt. Vonder Ablagorung einor grossen Zahl sieh mit Soharlach 
und Nitblausulfat fiirbonder KSrper kann man sigh auch boim Studium yon 
nach Niss l  gef~irbton Alkoholpfiiparaton fiberzeugen. Fig. 4 (Taft XXI) stellt 
Gef~isswandungen dar, neben welchen Ablagerungen in Form yon grtingefiirbton 
formlosen Masses zu sehon sind. Boi S~iurefuchsin- und Liehtgrfinfiirbung in 
Formol und Flemmingscher Fl~ssigkoit flxierter Paraffinsohnit~e erscheinen die 
Ganglionzellen dioht mit fuohsinophilon und mit durch Osmiums~iuro sich 
braun f~rbenden KSrnern vollgopf,'opft (s. Taft XXHI, Fig. 24), fuohsinophile 
KSrner sind in grosser Anzahl auch neben den Zellen der Glia zu sehen 
(Taf. XXIII, Fig. 21), we sie bald die Form grosser Tropfen besitzen, bald 
st~bohenfSrmig sind. 
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Boi dem Studium yon mit Silber nach Bie lschowsky boarbeiteton 
PrEparaten zeigen die moisten Ganglienzellen ein yon der Norm stark ab- 
weichendes Bild and nur solton kann man Ganglienzollen mit erhaltonen 
Fibrillen antreffen. Auf Fig. 27 (Tar. XX[[I) ist eine Zello abgebildet mit einem 
dunkel gef~rbten, yon einem hellon Gfirtol umgebonen Kern, ein fibrill~rer Bau 
tier Zello ist nicht sichtbar: sio erseheint homogen gef/irbt mit schwach hervor- 
trotenden Vakuolen. AufFig. 23 (Tar. XXIII) sind zwei Ganglieazellen abgobildet; 
die obere yon ihnen 1Esst zwei Vakuolen sehen, denen dieht oin Gliakern an- 
liegt; die Fibrillen erscheinen zerfallen, durcheinandergemicht, in der unteren 
Zelle haben die Fibrillen eine vollst~indige Fragmentation erfahron, die auch in 
die Forts~,tze hinein verfolgt werden kann. Zwisohen diesen Zellen ist eine 
Gliazello zu sehen, mit einer grossen Quantit~t vakuolisierten Protoplasmas. Auf 
Fig. 28 (Taf. XXIII) sehen wit ebenfalts Vordickung der Fibrillen in einer Zelle, 
Verminderung in der Zahl und kSrnigen Zerfall in der anderen Zelle. Auf 
Fig. 23 (Taf.XXIII) ist nooh aussordom oin Gef~ss mit 0inem Leukozyten im Zu- 
stande der Emigration zu sehen. 

Dem yon uns untersuchten Falle kommt zun~ehst die Bedeutung 
zu, dass er yon klinischer Seite eine vollkommen bestimmte Form yon 
Geistesst6rung darstellt, die in diagnostischer Beziehung gar keine 
Schwierigkeiten bietet. Es handelt sieh hier um die psychische Er- 
krankung eines jugendliehen Individuums, mit seharf in den Vorder- 
grund tretenden Erscheinungen yon psychischer Sehw~che (Schwaehsinn), 
mit eharakteristischen Ver~nderungen der Bewegungssph~re (kataleptischer 
Zustand) und mit der Entwieklung katatonischen Stupors. Notiert 
muss werden erbliche Belastung in Form yon Hysterie: Epilepsie and 
Alkoholismus in der Familie des Patienten. Die physisehe und psychische 
Entwicklung des Patienten waren an and fiir sieh zurfickgeblieben, und 
die schweren materiellen Unterhaltungsbedingungen trugen nur zur 
Versti~rkung dieser ungfinstigen Verhaltnisse bei. 

Die Erkrankung begann mit Charakterver~tnderang, psychopathischer 
Stimmung mit Gefiihlstausehungen im Gebiete des Geruchssinns: 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 
Ti~tigkoit herrsohte ebonfalls eine starke Hemmung. Gleich darauf 
entwiekelte sich recht sehnell ein typischer Stupor, mit Negativismus, 
Stereotypie: Mutismus und mit Anfallen unmotivierter katatonischer 
Erreguug. Wir haben hier also v o r u n s  zweifellos einen Fall yon 
Katatonie, der in der letzten Zeit in die Gruppe der Dementia praeeox 
ausgesehieden werden muss. 

Von grosser Bedeutung ist ferner der Umstand~ dass der Kranke 
bereits 2 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung auf der H6he der 
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Entwieklung der Psyehose starb, so dasss alle gefundenen patho- 
logisch-anatomischen Veri~nderungen mit vollem Recht zu dem Grund- 
leiden in Beziehung gesetzt werden kSnnen, dessen Spuren sich im 
Laufe der Zeit nicht ~,erwischt 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 ftir sich das Auftreten pathologisch-anatomischer Veranderungen 
im zentralen Nervensystem bedingen kSnnen. Im gegebenen Falle 
unterlag der Kranke~ wie aus dem Obduktionsprotokoll za ersehen ist~ 
der Kachex ie  und der Herzschw'~che~ welche durch das Grundleiden 
bedingt waren. Das Auftreten des Oedems am Bein war bloss der Aus- 
druck eingetretener Herzschwi~che. 

Der angeffihrte Fall entspricht also allen oben erwahnten Be- 
dingungen, er ist pathologiseh-aaatomisch untersucht worden auf der 
HShe und wMn'end der akuten Periode der Geistesstiirung und war 
nicht begleitet yon hinzutretenden somatischen Erkrankungen. 

[ins den pathologisch-anatomischen Veranderuugen zuwendend 
mfissen wir zun~ichst das Fehlen deutlich ausgedriickter Degenerations- 
zeichen im Bau des zentralen Nervensystems notieren. Auch konnten 
wir keine Schlidigung hauptsaehlich bestimmter Hirnlappen und be- 
stimmter Hirnrindenschichten feststellen. Sebr scharfe und eigenartige 
Yer~nderungen konnte man in allen Teilen und Schichten des Gehirns 
und auch im RfLckenmarke antreffen. Zunaehst zeigt die Anwendung 
verschiedener Methoden ein bedeutendes Erkranktsein der Ganglienzellen, 
das sich in h(ichst eigenartiger Form iiussert. Die Erscheinung der 
Chromatolyse, die in diesem Falle beobachtet wurd% ist nichtl die 
charakteristischste und nicht die einzige. Das Tigroid reagiert n~imlich 
fiusserst leicht auf jedes beliebige iiussere Agens: das auf das zentra!e 
Nervensystem einen gewissen Einfiuss ausiibt, so dass man dessen Ver- 
anderungen bei den verschiedensten ~rankheitsprozessen~ bedingt dutch 
Hunger~ Ueberw'~rmung, Toxit~e: Krankheiten, Trauma (Ausreissen der 
bierven) sehen kann. Infolgedessen bekundet die Verlinderung des 
Tigt'oids nur das Vorhandensein irgend welcher pathologischer Agent!a~ 
ohne ~aheres fiber ihre St~irke und Natur auszusagen. In unserem 
Falle mtissen zwei Arten von VerKnderungen der Ganglienzellen notiert 
werden~ die einen kamen zum Ausdruek in mehr akuter Form~ in 
Quellung der Zellen~ Aufl6sung des Kerns, Vakuolisation (Fig. 3, Taf. XXI): 
die anderen (Fig. 23~ Taf. XXIII) iiusserten sich in Ver~nderungen chronischen 
Charakters, die Zellen erschienen sklerosiert (Fig. 13a, 9: Taf. XXI)~ zu- 
sammengeschrumpft, die Kernveranderungen zeigten dabei einen scharf 
ausgesprochenen Charakter~ derselbe erwies sich seitwarts verschoben 
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mit mehreren KernkSrperchen~ mitunter yon absonderlicher Form (Fig. 97 
13, Taf. XXI). Die Fibrillen der Zellen boten verschiedene Stufen scharfer 
Ver~indernngen, yon Verdiekung der Fibrillen und deren Verk]eben mit- 
einander bis vollstitndigem Zerfall in KSrner und Fragmente. Manche 
Zellen erschienen bei Bearbeitung mit Silber ganz ohne Fibrillen~ ihr 
Protoplasma ersehien homogengeflirbt mit hervortretenden Vakuo]en 
(Fig. 27~ Taf. XXIH). Dabei konnte man um den ebenfalls dunkel ge- 
fiirbten Kern herum einen hellen Kern beobachten. Eine deutliehe 
Vakuolisation der Ganglienzel]en kann man aueb anf Fig. 23 (Taf. XXIII) 
sehen, wo neben zwei Vakuolen auch ein eng angesehmiegter Gliakern zu 
sehen ist. In vollem Einklang mit dem eben beschriebenen Bilde 
stehen auch diejenigen Ver~nderungen, die in den Ganglienzellen bei 
den Fett- und Lipoidflirbemethoden deutlich hervortreten. Bei dieser 
Fi~rbemethode fiberzeugen wir uns yon der ungeheuren Fettentwicklung 
im Plasma tier Ganglienzellen, das sich mit 8charlach rotflirbende 
Fett ffillt mitunter fast die ganze Zel]e aus (Fig. 30~ Tar. XXIII), bloss 
einen ganz unbedeutenden Protoplasmateil freilassend~ wobei es bald in 
dichten Anhiiufungen, bald in Form einzelner Tropfen liegt. Bei 
FSzbung mit Nilb]ausulfat, derjenigen Farb% die bekanntlich neutrale 
Fette violett und Fetts~iuren blau f/irbt~ erweisen sieh die Ganglien- 
zellen und Geflisswandungen vollgepfropft von dunkelblauen K(irnern 
und Schollen. In den Gef~isswandungen besitzen diese Stoffe das Aas- 
sehen unregelmftssig geformter Sehollen yon violettroter bis dunkel- 
blauer Farbe (Fig. 15, 18, Taft XXII). In den Gang]ienzellen besitzen 
sie entweder das Aussehen unregehniissig geformter Schollen (Fig. 177 
Taf. XXID, oder haben das Aussehen yon Kristallen in Form des 
Kreuzes (Fig. 25, Taf. XXI[[), oder aber sie treten bei sehr starker 
Vergrtisserung in Form stlibehenartiger Gebilde hervor, wobei die 
dunkler gefiirbten St~ibchen wie in mehr rosafarbene Kapseln (Fig. 15: 
Taf. XXII) eingeschlossen aussehen. Solche stlibchenf6rmige Gebilde 
sind auch in der iNiihe yon Gliakernen anzutreffen, wie das auf der- 
selben Abbildung und auf Fig. 26 (Taft XX[II) zu sehml ist. Bei 
F/~rbung mit S-Fuchsin und Lichtgrfin erweisen sieh die Ganglienzellen 
mit fuchsinophilen und durch Osmium braungefarbten KSrnern voll- 
gepfropft. 

Es tritt also mit zweifelloser Dent]ichkeit eine priignante Er- 
krankung tier Ganglienzellen zutage~ begleitet yon deren fettiger l)e- 
generation und Fibrillenzerfall. Das Auftreten besonderer Lipoide 
eigenartiger Form weist auf eine eigenartige ehemische Ver~inderung 
des Zellk6rpers hin, vie]leicht haben wit es in diesem Falle mit 
pathologisch verlinderten Chondriosomen der Nervenzellen zu tun. 
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Wenn wit uns yon den Ganglienzelleu dem Gliagewebe zuwenden, 
so begegnen wir auch hier eine'r Reihe pragnanter Veranderungep. 
Schon bei der Farbung nach Nissl kann man eine bedeutende Ver- 
mehrang der Gliakerne konstatieren, bald sind sie yon geringer Di- 
mension und dunkel gefarbt, bald sind sie vergrSsssert, wie aufgequollen 
mit seharf hervortretenden Kernk6rperchen und einer vermehrten Menge 
vakuolisierten Protop]asmas mit verschiedenactigen Einschlfissen. Auf 
Fig. 2 (Tar. XXI) sind solche Zellen zu sehen; eine liegt neben der Gangiien- 
zelle und besitzt um den Kern herum eine grosse Menge homogenen 
Protoplasmas mit scharf hervortretenden KSrnern. Aehnliche Zellen 
sehen wir auch neben den Geflissen~ die yon ihnen wie umhiillt sind. 
Als Uebergangsformen zu ihnen kann man Zellen betraehten, die auf 
Fig. ]0 (Taf. XXI) abgebildet sind, wo um den Kern herum eine vermehrte 
Menge Protop]asma mit Einschlfissen in Form dunkler KSrnchen liegt. 

Noch sch~trfer treten diese Ver~,~nderungen an denjenigen Prliparaten 
zu Tage, wo das Pl'otoplasma dieser Zellen in vollem Umfange abge- 
bildet ist. So sehen wir auf Fig. 19 (Taft XX[I), wo ein L~tngsschnitt aus 
dem Rfickenmarke abgebildet ist, starke Veri~nderung der Gliazellen 
und eine Reihe zweifelloser amSboider Zellen, wobei die einen yon 
ihnen ein homogenes PJ'otoplasma besitzen, wi~hrend bei den anderen 
das Protoplasma in kIeine K6rner zerfallen ist; diese K~irner f~trben 
sich, wie die anderen Fi~rbemethoden zeigen, dutch Scharlaeh rot (Fig. 29, 
Taf. XXIII)~ durch Nilblausulfat blau (Fig. 15 u. 18, Taf. XXII, Fig. 26~ 
Taf. XXIII), dtn ch S Fuchsin rot. 

In grosser Anzahl sind amSboide Zellen auch in der Hirnrinde anzu- 
treffen, wo sie feiner zerst~ubte K6rnehen besitzen (Fig. 22, Taf. XXIII). 
u Gliazellen kann man in grosser Anzahl in der N~ihe yon Ganglien- 
zellen sehen, wobei sie welt ins Protop]asma hineinragen, wie das z. B. 
auf Fig. 3 (Taf. XX[) zu sehen ist~ wo ein Gliakern, tier in die Zelle hin- 
einragend, an der den gr0ssten Abschnitt der Zelle einnehmenden 
Vakuole eine Eiabuchtung erzeugt hat. Wir sehen also, dass pragnante 
degenerative Veri~nderungen der Ganglienzellen, sich i~ussernd in 
ChromatoIyse, Vakuolisation~ fettiger Degeneration des Protoplasmas, 
schwerer Erkrankung des Kerns und dessen ZerstSrung, auch yon 
heftigen reaktiven Ver~tnderungen seitens der Glia begleitet waren. 
Neben heftiger Proliferation erfuhr das Gliagewebe an und ftir sich 
auch heftige Veranderungen his zur Bildung amSboider Zellen inklusive. 

In unserem Falle kann man sich auf Grund des pathologisch-ana- 
tomisehen Bildes folgenden Krankheitsverlanf vorstellen. Die vorhandene 
schwere Erkrankung der Ganglienzellen, die sowohl in akuter, als 
chronischer Form auftritt~ ffihrt: indem sic yon heftigen StSrungen im 
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Chemismus der Zelle begleitet ist, einerseits zum Untergang dieser 
Zellen, zar Anhiiufung yon Lipoiden in denselben und zur ZerstSrung 
der Fibrillen, andererseits raft sie eine Reaktions seitens der G]ia her- 
vor~ we]che sich zu allererst in einer Proliferation derselben ~ussert; 
die vergrSsserten Neurogliakerne mit vermehrten Protoplasmamengen 
haufen sich in grosser Anzahl in der Umgebung der Gefiisse an und 
bilden mit Abbauprodukten gefiillte Zellen - -  amSboide Zellen. Das 
sind schwer degenerierte Zellen~ sie sind gewissermassen dem Unter- 
gang preisgegeben~ und ihre Anwesenheit ist ein Zeichen fiir die be- 
sondere Heftigkeit des Krankheitsprozesses. Die Anhiiufung yon Lipoide n 
und Fetten in den Gefiisswandungen ist bei Beriicksichtigung des jugend- 
lichen Alters unseres Patienten eine ausserordentlich% es ist mSglich~ 
dass das Fett in den Gef~sswandungen von den zerfallenden amSboiden 
.Zel]en abstammt, die gewissermassen a]s Reiniger des spezifisch funk- 
tionierenden Nervengewebes yon pathologischen Stoffwechselprodukten 
dienen. 

Die Erscheinungen starker Degeneration der Nervenfasern~ die yon 
einigen Autoren besehrieben worden ist~ konnten wir nicht beobachten~ 
wir konnten aber zweifellos die Tatsache der Erkrankung der Nerven- 
fasern feststellen~ die in deren verschiedenem Yerhalten gegeniiber Farb- 

stoffen sich ausserte. So begegnen wit auf Fig. 16 (Taf. XXII) Axen- 
zylindern~ die bei der Farbung nach Ma'll o r y statt der normalen b]auen, 
rote Farbe angenommen haben, wobei der Axenzylinder selbst wie 
vakuolisiert aussieht. Vollkommen zuli~ssig ist die Annahme~ dass es 
infolge des verhMtnismlissig kurzen Krankheitsverlaufes nicht zu be- 
tri~chtlichen Degenerationen der Nervenfasern kommen konnte~ die 
mittels der Weigert 'schen Methode nachweisbar waren. Die schwere 

..Erkrankung der Rindenze]len befand sieh noch im akuten Stadium: es 
ist aber vollkommen mSglich, dass sieh mit der Zeit auch starkere 
Veranderungen der Fasern hlitten ausbilden kSnnen. Die Anfangs- 
stadien solcher Verlinderungen konnte man jedenfalls vollkommen 
deutlich auch sehon in dieser Periode feststellen. 

: Solche Ver~nderungen konnten im ganzen zentralen Nervensystem 
gefunden werden~ sowohl in der Hirnrinde, als auch in den Ganglien: 
dem Kleinhirn: dem verl~ngerten und dem Rtickenmarke. Dabei unter- 
lagen sehweren pathologischen Veriinderungen nur  die Gang l i en -  
ze l l en  mit  den N e r v e n f a s e r n  und das G l i agewebe ,  das vas-  
kuli~re und das B indegewebe  bl ieben unveri indert~ was in voll- 
kommener Uebereinstimmung mit den in der Literatur vorhandenen 
Angaben steht. Dem pathologisch-anatomischen Bride naeh kann also 
die Dementia praeeox in keinem Falle mit der progressiven Paralyse 
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verglichen werden~ wie das auf Grund des k]inischen Bildes beider 
Psyehosen und ihrer Aetiologie oft gesehah. Mit Bestimmtheit kann 
man bloss sagen~ dass das klinisehe Bild der Dementia praecox auf 
einer zweifellosen organischen Yeranderung des zentralen Nervensystems 
beruht~ einer Ver~inderung, die ausschliesslieh das speziell funktionierende 
Nervengewebe befal]t. Als Ursache hierffir ist vie]leicht der Umstand 
aufzufassen, dass der Angriffsort des sehadlichen Agens zu allererst die 
Ganglienzellen bildet% vielleicht deren urspriingliche Erkrankung~ die 
sieh anatomisch in der oben beschriebenen Form ~iussert. Die sehwere 
Lasion des Kerns und der Fibrillen zwingt dennoch: ohne fiir den ge- 
gebenen Prozess besonders charakteristiseh zu sein, die Aufmerksamkeit 
des Untersuchers eben auf den Zustand dieser wiehtigen Bestandteile 
der Zelle zu richten. Die eigenartigen Formen der motorischen Riesen- 
zellen, die 5dematSs, mit einem eigenartig veranderten Kern erseheinen, 
sprechen ffir die Anwesenheit irgendweleher besonderer Bedingungen, 
die gewOhnlich nieht vorkommen. 

Eine solehe Erkrankung der Zellen konnten wir in anderen Fallen, 
z.B. bei Epilepsie, progressiver Paralyse, Delirium aeutum nieht sehen 
und die Aehnlichkeit kam nur in AuflSsung der basophilen Substanz 
und in Erkrankung des Kerns zum Ausdruck. Die yon uns beschriebenen 
Veranderangea entspreehen nieht denjenigen Bildern yon Zellerkrankungen~ 
die Nissl  gibt~ sie tragen einen eigenartigen Charakter, der eher an 
Oedemerscheinungen erinnert. \ 

D a s  Stadium unseres Fal]es zeigt an das Vorhandensein yon Ver- 
anderungen zweifacher Art, yon akutem und yon chronischem Charakter. 
Der Prozess verlief quasi ununterbrochen, akute Erscheinungen wechse]ten 
mit chronisehen ab und die intakt gebliebenen Elemente wurden wieder 
vom Krankheitsprozess ergriffen. Die Anwesenheit einer bedeutenden 
Zahl sklerosierter Ganglienzellen, der zweifellose Untergang yon 5~erven- 
gewebe~ eharakterisiert durch das zahlreiche Auftreten am(iboider Zellen~ 
gibt genug Veranlassung anzunehmen~ dass es sieh um einen allm~ihlichen 
Untergang des spezie]l funktionierenden Nervengewebes handelt unter 
dem Einfluss irgendeiner toxischen Einwirkung. In unserem Falle konnten 
wir keine vorzugsweise Lfision irgendwelcher einzelnen Schiehten notieren. 
u kann man noch v0n einer mehr ausgesprochenen Lasion der 
Riesenpyramiden des motorischen Gebietes sprechen~ im fibrigen er- 
schienen jedoch in allen Gebieten der Hirnrinde samtliehe Schichten 
ungefahr im gleichen Grade alteriert. 

Interessant ware es~ die Frage zu 15sen, auf weIche Weise, falls es 
sich um Yergiftung des zentralen Nervensystems mit irgendwelehen 
Toxinen handelt, dieselben dorthin gelangen, ob sic im Blute vorhanden 
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seien und dutch die Gefitsse in die Zellen eindringen kSnnen. Jedoch 
gegen eine solche Annahme spricht das vSllige Fehlen irgendwelcher 
Reaktion seitens der Geflisswand, es findet sich weder eine Ver~nderung 
der Endothelzellen, noeh deren Reizung~ im Gegenteil der Schwerpunkt 
des Prozesses ]iegt nicht in der Peripherie, sondern gewissermassen im 
Zentrum des zentralen Nervensystems, in den Ganglienzellen und der 
Glia. Von grossem theoretischen [nteresse ist das Gegeneinanderhalten 
all dieser pathologisch-anatomischer Ver~inderungen mit denjenigen 
psycbischen und physischen Erscheinungen, die bet tier Katatonie zu 
beobachten sind: Die schwere Erkrankung der motorischen Pyramiden- 
zellen, ihr eigenartiger 6demat6ser Zustand, die Erkrankung der Fibrillen 
und u der Fasern kSnnen vollkommen das Auftreten derjenigen 
Anomalien im Muskelsystem verursachen, die so charakteristisch ffir 
das Bild dieser Psychose sind. Durch Liision der Hirm'inde kSnnen 
auch die den Anf~llen bet progressiver Paralyse anatogen Anf~lle 
erklart werden~ die nicht selten bet der Katatonie beobachtet werden 
(Tomaschny) .  

Wenn jedoch bis zu dnem gewissenGrade die patho]ogisch-anatomische 
Untersuchnng uns das klinische Bild der Psyehose erklaren kann, die 
Pathogenese dieser Erkrankung bleibt dennoch dunke]. Die yon 
Kraepe l i  n eingeffihrte Vergiftungstheorie, nach welcher die Entwicklung 
der Dementia praecox zu Toxinen in Beziehung stehen so]l, welche als 
Res~ltat gewisser Ver~inderungen im Gebiet der Geschleehtsdrfisen auf- 
treten, bedarf noeh fernerer Begrfindung. Stoff dazu kSnnen jedoch 
andere Untersuchungsmethoden ]iefern, n~mlich die Methoden zm' Unter- 
suchung des lebenden Organismus~ des Chemismus der Gewebe and tier 
in ihnen ablaufenden biologischen Prozesse. 
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Erk l i i rungen  der  Abbi ldungen  (Tafe ln  X X I - - X X I I I ) .  

Abkf i r zungen :  

gnglz-~ Ganglienzelle. endz ~--- Endothelzelle. 
aglz = amiJboide Gliazelle. dgz ~ degenerierte Gliazelle. 

ax ~--- Aehsenzylinder. gfs ~ Gef~ss. 
dax ~ degenerierterAchsenzylinder, vkl ~-  Vakuole. 

Fig. 1--14 (Taft XXI). 

Alle Bilder sind naoh Leitz Oelimmersion 1/12, Okular 4~ Tub. 160 mit 
Abbe'schem Zeichenappat:at gezeiohnot. Toluidinblaufarbung. 

Fig. 1. Ganglienzelle tier RiMe mit einer ihr anliegenden amSboiden Zelle. 
Fig. 2. Zwei amSboido ein Gefiiss umklammernde Gliazellen. 
Fig. 3. Ganglienzelle der ttirnrinde mit einer fast die ganze l!litto der 

Zolle einnehmenden Yakuol% neben dot Vakuole liegt ein eingedrungener 
Gliakern. 

Fig. 4. Die Pia mit Gef~issen und dunkeltingierten Abbaustoffen. 
Fig. 5. Ganglienzelle derI-Iirnrinde mit ze~rfallenem Kern~ blasig gebl~ihtem, 

mit formlosen Massen inkrustiertem Plasma. 
Fig. 6 u. 14. Ganglienzellen aus der Rinde der Frontallappen. 
Fig'. 7. Ganglienzellen aus der Hirnrinde. 
Fig. 8. Riesonganglienzelle aus dem motorischen Gebiete. 
Fig. 9u. 13. Sklerosierte Ganglienzelle aus der Hirnrinde. 
Fig. 10. Gliazellen aus dem Kleinhirn. 
Fig. 11. Gliazellen aus dem Kleinhirn eines normalen Menschen. 
Fig. 12. Zwei Gliazellen aus der Hirnrinde. 

Fig. 15--20 (Taf. XXII). 

Fig. 15, 17~ 18 Nilblausalfatfiirbung yon Gefrierschnitten in Formalin 
fixierter Pfiiparate. Fig. 16 i~Iallory-F~irbung. Fig. 19 u. 20 F~irbung mit 
Scharlachrot nach Horxhe imer .  Leitz, homogene Oelimmersion 1/1~ .. 

Fig, 15. Okular 8, sonst Okular 4. 
Fig. 15, 177 187 19 u. 20. Ganglienzellen aus der Hirnrinde. 
Fig. 16. L~ingsschnitt aus dem Riickenmarke. 

Fig. 21--30 (Taft XX[II). 

Fig. 24 S.-Fuohsinlioh~grfinfiirbang, Fig. 25 u. 26 Nilblausulfat~ Fig. 21 
u. 22 Mallory-F~rbung~ Fig. 29 u. 30 Scharlachrot nach I te rxhe imer~  Fig. 23~ 
27 u. 28 nach B ie l schowky .  Leitz~ homogene Oelimmersion 1/12~ Okular 4. 
Fig. 24 u. 25. Okular 8. 
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Fig. 21. Hirnrinde; Gefiisswandung, oin rotes BlutkSrperohen mit einem 
ihm anliegenden Gliakern enthaltend; der Gliakern ist von feinen KSrnehen 
umgeben. 

Fig. 2~2. Woisse Hirnsubstanz mit amSboiden Gliazellon. 
Fig. 24. Hirnrinde. Zwei Ganglienzellen mit Vakuolen und fuchsinophiler 

KSrnelung. 
Fig. 25. Mit Nilblausulfat tingiorto Kristalle in don Gef~ssw~ndungen. 
Fig. 26. Gliazelle aus der Hirnrinde mit st~bohonfSrmigon Einschlfissen 

(vorgl. Fig. 15, Tar. I[). 
Fig. 23~ 27, 28, 29 u. 30, Schnitte aus verschiedenen Hirnrindenregionen. 
Fig. 27. Die Fibrillen haben keino Farbe angenommen; in der Zelle sind 

Vakuolen und holler Ring um den Kern herum zu sehon. 
Auf Fig. 23 u. 28 sind verschiedene Stadien des Fibrillenzerfalles zu 

sehen. 








