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Bevor wir auf die pathologischen-Befunde eingehen, werfen wir 
einen Blick auf die normalen VerhMtnisse der faserigen Glia im 
Grosshirn. 

In der Rinde  finden wir vor allem die erste Rindenschicht, auch 
Raudfilz gen/mnt, 'bestehend aus engverwobenen Gliafasern kleiner 
Astrozysten. Bei alteren Individuen ist dieselbe breiter als bei Jtlgend: 
lichen. Von tier Rindenschicht strahleu schief radiar gerichtete Faser- 
massen in die Tiefe und reichen bis zur unteren Grenze der kleinen 
Pyramidenzellen. In der Ganglienzellenschicht finden s~ch spiirliche 
Astrozyten sowie di% die grossen Ganglienzel]en begleitenden ,Trabant- 
zellen" oder FaserkSrbe Weigert ' s .  Die Geffisse besitzen stets eine 
mehr oder weniger dichte Gtiahfille. Lloyd Andreazaen :  Weige!:t~ 
sowie neuerdings auf Grund eingehender Untersuchungen Homburger~ 
haben darauf hingewiesen ,dass  die L~ngs- oder Zirkul~ranordnung der 
Fasern um die Gef~tsse entsprechend der Schuittrichtung vorgetauscht 
wird. Es handelt sich um eine spiralfSrmige A, nordrmng tier Fasern~ 
(tie Sich nach Art der ,Nfirnberger Schere" kreuzend um alas Gef~ss 
legen. Die tiefen Schichten der Rinde siud besonders gtiaarm, Die 
M a r k s u b s t a n z  beherbergt Astrozyteu, sowie die Nervenfasern be- 
gteitende parallele Fasern. Nach Weiger t  soil fast jede Nerven- 
laser v o n d e r  anderen durch eine Gliafaser getrennt sein. 

Die Arterioskierose tier Gehirnarterien kann mit A l z h e i m e r  ge- 
sprochen zu zwei Arten yon Erkrankungen des Gehirns ffihren. 
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1. Berstung eines Gefasses mit Blutung ins Gehirngewebe. Vor- 
kommen im Mark, selten in der Rinde. Folge: HerdfSrmig abgegrenzter 
Untergang nervSsen Gewebes samt  der Glia. 

2. Behinderung der Zirkulation info]ge Wandveri~nderung der zu- 
ffihrenden Gefass% oder vollkommene Verlegung der Blutbahn, sukzes- 
.sives Zugrundegehen des nervSsen  Gewebes  in herdf6rmiger Aus- 
:breitung. Die Glia  b l e ib t  i n t a k t  and zeigt lebhafte Proliferation. 
Vorkommen vorwiegend in der Rinde. F01ge: Arteriosklerotisehe Gehirn- 
atrophie. 

Wie wir sehen, ist :die Arteriosklerose eine .exquisit h e r d f S r m i g e  
Erkrankung, entsprechend der Abh~ingigkeit yon dem Gef~issapparat. 
Der Herd wird, entsprechend seiner Genese, bei tier Blutung (Apoplexie) 
ein mehr zirkumskripter sein, wlihrend bei der mehr diffasen Form 
eine genaue hbgr.enzung des Herdes nach j e d e r  Sei te  auf grSssere 
Sehwierigkeiten stossen wird. Es w'~re vielleicht richtig bei der ersten 
Form stets yon E r w e i c h u n g s h e r d  , bei der zweiten yon a t ro p h i -  
s chem Herd zu sprechen, da ja bei diesem Prozess yon einer Er, 
weiehung tier Gewebe sehwerlieh'die Rede sein kan~il. 

Was ffir reparatorische Vorgiinge spielen sich bei diesen zwei 
Formen ab ? 

Bei den plStzlichen Blutergfissen ins nervSse Gewebe kommt es 
stets zu grSsseren Defekten. Da mit den nerv~isen Elementen auch 
die Glia zu Grunde geht: ist es derselben genommen~ ihrer raumaus- 
fiil]enden Aufgabe nachzukommen. Aus Weiger t ' s  Arbeiten sind wir 
tibet" die reparatorisehe Aufgabe der faserigen Glia unterrichtet. Wir 
wissen: dass ,,wenn Nervenzellenmaterial zugrunde geht, seien es aueh 
nur Auslliufer der Ganglienzellen: so muss die Neuroglia wuchern". 
Wir sehen eine ]ebhafte Proliferation der faserigen Gila in der Um- 
gebung der erweichten Zone, die zur Abkapse]ung derselben ffihrt 
(Ribber t~  Sa l tykow,  Buehholz) .  Es werden starkeFasern gebildet, 
die sich wallartig um den Herd ]egen. S torch  spricht yon ,,repara- 
torischer Sklerose". Oft legen sich die Fasern aneinander und bilden 
Balken: die nach H o m b u r g e r  in gleieher Entfernung-yon einander~ 
vertikal auf den Rand des Herdes sieh stellen, oder an dem Rande in 
denselben hereinragen. Naeh Aschof f  und G a y l o r d  wird die Er- 
weichungsh6hle durch die randstKndige Glia eingeengt oder, wenn sie 
klein ist~ vSllig ausgeffillt. Wenn solche kleine HShlen mit Gliafasern 
ausgeftillt werden~ entsteht die a r t e r i o s k l e r o t i s c h e  Narbe  auf  
Basis e iner  Blutung.  

Die zweite Art, in der es zur pathologischen Wuchel"ung der Glia 
kommen kann~ kommt, wie schon oben gesagt, durch Behinderang des 
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Blutkreislaufes oder v611ige Verlegung derselben zustande. Das erste 
Zeichen einer reaktiven Proliferation der faserigen Glia finden wit in 
der marginalen Glia. Eine leichte Verdiehtung der Fasern oder Ver- 
breitung der Zone sind ein sicheres Zeichen daffir, dass in der Pin oder 
in den tieferen Rindenschichten ein arteriosklerotisch verltndertes Gefass 
liegt. Oft ragt die Glia biischelfSrmig in die Pia; an mane.hen Stellen 
umgreift sie ein dort liegendes Gefass. Die Gefasse sind ausnahmslos 
mit einer mehr oder weniger dichten Gliahtille umgebea. Die Fasera 
ordnen sich spiralfSrmig (Homburge r )  um die Gef~sse. Eine Mem- 
brana 'limitans perivaseularis war stets ausgebildet. Die yon der Pin aus 
eintretenden" 6ef~sse batten stets eine glisse Htille (Simchovitz) .  

Oft sehen wir ~ dass in der Tiefe einer Windung~ we ein 6efi~ss 
liegt, die marginale Glia verdichtet ist und zwar nut an jener Stell% 
we das Gefi~ss der Rinde anliegt. Es muss also eia Reiz yon der ver- 
iinderten Gef~isswand atisgegangen sein. .Nur so ist der dicke Gliasaum 
mancher blutftihrenden Gefiisse zu erklliren~ ohne dass das umgebende 
Gewebe irgead welche Veranderm~g aufweist. 

Am st~rksten i~t diese reaktive G!iawueherung im Mark, den tiefea 
und oberfi~ichlicheu Schichten der Rinde; die mittlere Zr ist sozusageu 
frei yon faseriger Gtia. Eine Erkllirung fiir diese Eigentiimlichkeit wird 
sp~iter gegeben. 

Hoebgradige Proliferation zeigt die Glia dann, w e n n  dutch Ver- 
]egung der Blutbahn die nerv(isen Elemente in Mitleidensehaft gezogen 
werden. In diesem Falle wird der Gtia neben der reaktiven auch die 
raumausffillende Aufgabe zufallen~ sie wird an Stetle der wegea fehlender 
Blutversorgung zugrunde gegang'enen Ganglie~zellen sowie der Ausl~iufer 
tier tNervenfasern Gliafasern bilden. In denjenigen Sehichten, in welchen 
die Gila sehon in normalem Zustande vorhanden ist~ wird sie die Fiihig- 
keit haben, die ausgefall0nen Elemente zu ersetzen~ es komm( die 
a r t e r i o s k l e r o t i s c h e  Nhrbe auf  a t r o p h i s c h e r  G r u n d l a g e  zu- 
s tande.  We jedoch die Glia schon an und fiir sieh spiirlich vorhanden 
ist oder  tiberhaupt fehlt~ wird es zur Erweiehung des befallenen Ge- 
bieteskommen. Dies ist der Fall in gewissen Schiehten der Rinde. 
Wit sehen die Molekularlage (Randfilz), sowie die Lage der kleinen 
Pyramidenzelten im Weigert-Prliparat blau yon Gliafasern. Hierauf 
folgt ein Streifen entspreehender Lage der grossen Pyramidenzellen~ 
dann schneider diese]be haarsebarf ab gegen eine wieder gii6se Zone 

die Lage der polymorphen Zellen (Fig. I, Tar. IH). 

Nach Sander ' s  Ansicht ist der Mangel an naehweisbarer gliSser 
Wucherung auf mechanisehe Momente zurfickzuffihren. Im Mark liegen 
die M a r k s e h e i d e n  und Axenzylinder eng aneinander~ die nach ihrer 
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Degeneration entstandene Liicke- ist gross. Folge: GliSse Wucherung. 
In der Rinde ]iegen die Net'venfasern weir auseinander, Reiz durch Aus- 
fall: klein. Mangelhaf~e Wucherung der Gila. S p i e l m e y e r  hat, ohne~ 
auf die Ursachen einzugehen, darauf hingewiesen, dass in der mittleren 
Zm~e der Rinde die Gfiawueherung eine besonders geringfiigige is~. 
Nach A lz be ime r  werden die in den ~ tieferen Rindenschiehten gelegenen 
Gliaze!len im Notfalie mobilisiert, und zur Verstarkung der oberfifich- 
lichen Schichten herangezogen. 

Zum Vers~ndnis diesel: Tatsachen h~tten wir  folgendes zu be: 
merken: 

1. Die Randsebieht wird gIiareich sein nieht nur wegen ihres nor- 
malen Gliareichtums, sondern well den raumausffillenden Prozessen 
stets, wie oben beschrieben, eine reaktive Proliferation des Rand- 
filzes Vorangeht. 

2. Das Gebiet der grossen Pyramidenzellen wird wegen seiner 
Gliaarmut yon gli0ser Proliferation freibleiben. Auch liegen naeh 
S t o r c h  die Nervenfasern welt auseinander, so dass bei Zugrundegeheu 
derselben auch die an ihre Stelle getretenen Gtiafasern sparlich si.nd. 

3. Die Lage der polymorpl~ea Zellen wird gliareich sein, weft aus 
der .benachbarten weissen Substanz Gliafaser~- hereinwachsen k6nnea, 
ausserdem stehen (Storch)  die Nervenfasern enger nebeneinander. 

Als Folgerung dieser Betrachtungdfirfen wit annehmen , dass bei 
d i f fuser  a r t e r i o s k l e r o t i s c h e r  E r k r a n k u n g  d e r G r o s s h i r a r i n d e  
d i e  m i t t l e r e  R i n d e n s c b i e h t  (Lage der grossen Pyramidenzellen) be-  
sonde r s  zur E r w e i e h u n g  ne ig t . ,  

Wesentlieh unterstfitzten diese Auffassung die bei m u l t i p t e r  Sk ie -  
rose  beobachteten Befunde. In cter Rinde des Grosshirns tokalisiert 
sich die multiple Sklerose nicbt hiiufig. Wenn auch Herde da sind, 
sind dieselben klein und fiirberisch auch schwieriger darstellbar. Darum 
werden sie aaeh ]eichter durch die Ul'ltersucber fil~ersehen. 

Ueber die Besehaffenheit dieser Rindenherde sind die Aufzeich- 
nungen in der Literatur nur sp~rIieh. Zwar beriehtet uns R i b b e r t  in 
einer Arbeit fiber multiple Sklerose yore Jahre 1882, dass Herde, die 
an der Grenze der weissen Substanz liegen, hie in die Rinde iiber- 
greifen. Sander  meint~ die Herde greifen in die Rind~ fiber, doch 
lassen ~ie sich nicht darstellen. Im Bereiche des [-Ierdes war nur eine 
diffuse subpiale Gliavermehrung naehweisbar. Erst als Opp~nhe im 
mit Markscheiden- and Weigert-Gliamethoden u ge- 
warm, kam Licht in die Frage. Aus seiner Arbeit sind wir iiber fol- 
gendes unterriehtet: An Stellen, wo makroskopiseh ein Herd yon der 
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Marksubstanz in die Rinde fibergi~iff, und wo die Markscheidenmethode 
alas Negafivbild des Herdes darstell% waren naeh erfolgter Gliafi~rbung 
makroskopisch garnichts, mikrosk0pisch nur zerstreute Spinnenzellen 
nachzuweisen." Dagegen fand sich bei Weige r t ' s  Eisenhamat0xylin- 
{t~rbung am Gefrierschnitt mit Ausschluss der Alkoholbehandlung~ dass 
die Ritldenherde im wesentlichen aus nicht faseriger protoplasmatiseher 
Glia bestehen. Als Beweis dessen ffihrt er an, dass sich mit Glia- 
flirbung sowohl  im Mark,  als in der ~,ussersten R i n d e n s c h i c h t  
k o m p a k t e  G l i a w u e h e r u n g e n  fanden ,  doeh  war die den Gang-  
t i e n z e l l e n s e h i e h t e n  e n t s p r e c h e n d e  Zone S t r e i f en fS rmig  f re i  
~'on f a s e r i g e r  Glia  (Fig. 2, Taft I[I). 

Als Erkl~rung ifir die mangelnde faserige Wucherung in der Rinde 
tfimmt er mit A l z h e i m e r  an, dass die in der Zellensehicht der Rinde 
befindliehen Gliazellen nur bei besonders schweren Sehlidigungen zu 
~reichlicherer Faserbildung angeregt werden. 

Wir haben die Gelegenheit-gehabt~ versehiedene Rindenherde in 
dieser Richtung zu untersuehen. Wie auch Oppenhe im,  fanden wit 
stets Gliawucherungen in der Molekularlage' mad im Mark, doch semen 
es uns, als ob die Gliawucherung der weissen Substanz auch die Lage 
der polymorphen Rindenzellen ergreifen wfirde. Die m i t t l e r e n  
g c h i e h t e n  b le iben  f re i  yon f a s e r i g e r  Glia. Fig. 2, Taf. II[ zeigt 
einen dieser Herde. Wir haben also die ana]oge Verteilung der faserigen 
Glia in der Rinde bei zwei iitiologiseh verschiedenen Prozessen: der 
Arteriosklerose und der multiplen Sklerose als Zeichen daffir, dass 
~nseze Annahme fiber Entstehung der gliafl'eien Mittelzone ffir richtig 
~u halten ist. Ob jetzt der primii~*e Sitz der Erkrankung in den Ge- 
f'~ssen, Degeneration der Markscheidel b in Erkrankung des Nerven- 
parenchyms oder der Glia liegt 7 ist einerlei. Von Wo aueh der, die 
pathologisehe Gliapro]iferation anregende Reiz ausgeht~ hier wie dort 
bei multipler Sklerose~ sowie bei Arteriosklerose antwortet die Glia mit 
genau gleieher Proliferation. Die Ur~aehe dieser Anordnung ist also 
sieher nicht in der Art der Erkrankung, sondern in den normal-.ana- 
~omischen Yerhattnissen zu suchen. 

Aus dem oben Gesagten einen Rfickschluss auf die Richtigkeit der 
Theorie von Rindf le i sch ,  R ibbe r t ,  Rosso-limo, Taylor~ Thoma usw. 
zu ziehen, die als Ausgangspunkt der Erkrankung die Gefi~sse be- 
trachten~ ware jedenfa]ls verfriiht, doch k0nnte unsere Beobachtung in 
dieser Richtung ausgen[itzt werden. 

Als Schlussfolgerung uuserer Beobachtung wfirde sich aus dem 
,Gesagten folgendes ergeben: 
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1. Je nach ihrem Entstehen unterscheiden wit gl[6se Narben auf 
Grand]age einer Blutung oder diffuse Atrophic. 

2. Bei diffusen atrophischen Prozessen der Grosshirm'inde ist die 
mittlere Zellsehicht ( L a g e  der grossen Pyramidenzellen) zur Erweichung 
besonders disponiert. 
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Erklitrung der Abbildungen auf Tafel [II. 
Figur  1. hrteriosklerotischer Herd in der Grosshirnrinde. (Weigert's 

faserige Gliaf~irbung. Zciss Obj. A, Ok. 2.) 
a ~--- Randfilz~' b ~ L a g e  der kleinen Pyramidonzollen~ c -~- Lage der 

grossen Pyramidenzellen (sog.. mittlere Schicht), d ~-  Lage der polymorphea 
Ganglienzellen, e ~ beginnende ~Demarkation ~:. 

F igur  2. Multiple'Sklerose. Herd in dot Grosshirnrinde. (Weigert's 
faserige Giiafiirbung. Zeiss Obj. A, ok. 2.) 

a ~ gandfilz and Lage der kloinen Pyramidenzellen~ b ~ Lage dor 
grossen Pyramidenzellen, c ----- Lage der polymorphen Ganglienzellen. 


