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F. Peters (1904) hat zuerst gezeigt, dab unter dem Einflul~ des Bulbo- 
capnins (eines der 11 yon Gadamer aus der Corydalis oava isolierten 
Alkaloiden) bei Warmbliitern ein Zustand eintritt, der an die menschliche 
Katalepsie erinnert. Nach diesen einleitenden Untersuchungen Peters 
studierte H. de Jong in zahlreiehen Versuchsserien und an versehiedenen 
Tierarten die Wh'kung des Bu!bocapnins. Nach de Jong besteht die 
Symptomatologie der Bulbocapninkatatonie in Katalepsie, Negativismus, 
vegetativen StSrungen und Hyperkinesien einfaeher und komplizierter 
Art. Die kataleptisehen Erscheinungen erhalt man dutch Injektion 
yon mittleren Dosen, jedoch nur bei Tieren, die einen Neoeortex besitzen, 
dagegen verursachten hShere Dosen bei jeder Tiergattung Hyperkinesien. 
Dabei ist zu bemerken, ,,dab Unterschied in der Art, Rasse und Alter 
der Tiere quantitative Reaktionsverschiedenheiten geben kann" (Jong). 
Die Katalepsie naeh Bulboeapnineinspritzung besteht nach de Jong in 
einer Verminderung (bzw. Aufhebung) der motorischen Initiative, ohne 
gleichzeitige Paresen. Beriihren die Extremit/s der Katze und ]V[/s 
den Boden, darm behalten sie die ihnen gegebenen Stellungen. Beim 
Allen ist eine echte Katalepsie zu erreichen (de Jong, Schaltenbrancl). 
Die Sehnenref]exe seheinen bei ldeinen und mittleren Dosen unverandert 
zu bleiben, bei hohen Dosen werden sie sehr lebhaft. In den ersten Hit- 
teilungen spraeh de Jong nut  yon einem kataleptoiden Zustand, da die 
beobaehteten Erscheinungen nieht mit den iiblichen Definitionen einer 
,,absoluten" Katalepsie iibereinstimmten. Sparer sprach er jedoeh nieht 
mehr yon kataleptoidem Zustand, sondern yon Bulboeapninkatalepsie, 
da seiner Ansieht nach die klassisehen Erscheinungen einer ,,absoluten" 
klinischen Katalepsie - -  Verharren der Extrenfit/~ten auch in den 
schwierigsten Stellungen ohne Ermtidung - -  auch im klinisehen ~ater ia l  
nut  selten zur Beobachtung kommen. 

A r c h l y  fi ir  P s y c h i a t r i e .  Bd .  99. 4 6  
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Die Bulbocapninkatalepsie ist nach de Jong ein aktiver Zustand; 
er konnte ni~mlich wghrend 4er Bulbocapninkatalepsie bei der Katze 
und beim Affen yon suhenden Muskeln AktionsstrSme ableiten und 
dasselbe wurde auch beim kataleptischen ~enschen gefunden (de Jong, 
Claude, Barulc). Auch die Ch1"onaxieanderuagen ws der Bulbo- 
capninkatatonie tier Katze (de Jong und Bourguiguon) stimmen mit den 
Chronaxies die Claude, Bourguignon und Barul~ zeitweise bei 
einem Katatoniker gefunden haben, fiberein. Hier wgre zu erwghnen, 
dab Fr6hlich und Meyer, im Gegensatz zu den eben geschilderten Unter- 
suchungsergebnissen, beim Allen in Bulbocapninkatatonie kemen Aktions- 
strom in ruhig gehaltenen ~uskel~ feststellen konnten; nach Gregor und 
Sehilder ist bei der menschlichen Katatonie von den ruhenden, spastisoh 
gespannten ~uskeln ein Aktionsstrom entweder fiberhanpt nicht oder 
nttr auf weiten Strecken der Kurven abzuleiten. Nach Weigetdt gibt es 
vSllig aktionsfreie ~uskelspannungszustande sowohl bei encephalitischen 
wie bei katatoaen Tonusanomalien (zit. nach Bostroem). 

Eine Frage, deren LSsung auch yon kli~ischem Gesichtspunkte aus 
yon Be4eutung wi~re, bestiinde in einer genauen Lokalisation cter dutch 
das Bulbocapnin hervoi'gerufenen eigenar$igen ~r163 4. h. 
des Angri//spunktes des Bulbocapnins im Nervensys~em. Dieses Problem 
wurde bis jetzt auf zwei Wegen zu 15sen versucht: 1. dutch die Unter- 
suchung der Bulbocapninwirkung bei an verschicdenen Entwicklungs- 
stufen stehenden Tieren. Das Ergebnis dieser vergleichend-pathologi 
schen Untersuchungen (de Jong, Baruk, Henry) zeigte, dab - - w i e  
erw~hnt - -  bei Tieren ohne Neopallium (Fische, FrOsche, Eidechsen, 
Sehlangen) mit Bulbocapnia keine Katalel~sie zu erreichen ist, dagegen 
tuft  das Bulbocapnin bei Tieren mit Neopallium katatonische Er- 
scheinungen hervor. Die Autoren schliel~en 4araus, 4aB ,,beim Auftreten 
der Katalepsie die Hirnrinde eine Rolle spielt"; 2. dm'ch die Unter- 
suchung yon Tieren, deren verschiedene Gehirnteile exstirpiert wurden 
(Sehaltenbrand, Cobb, Krause und de Jong, Sager, Ferraro). Das Resultat 
ihrer diesbezfiglichen Untersuchungen fassen Krause und de Jong dahin 
zusammen, dab am Zustandekommen der hypokinetischen motorischen 
Erscheinungen bei der Bulboeapninkatatonie der GroBhirnrhtde eme 
wichtige l%olle zuzuschreiben ist. ,,Nach Entfernung des motorischen 
corticalen Feldes an Affen und Katzen land sich zuniichst ein Fehlen 
der Katalel0sie der herdgekreuzten Extremitgten. Im LaMe yon 31V[onaten 
hat rich diese Differenz beim Allen ausgeglichen" (de Jong). SehaIten- 
brand und Cobb, Sager, Ferraro haben festgestellt, dab das Fehlen der 
I-Iirnrinde die Bulbocapninkatatonie nicht verhindert, sie messen den 
subeorticalen Teilen in 4er Hervorrufung der Bulboeapninkatatonie 
cine Rolle bei. Ferraro land, dab sogar die Ausschaltung des Striatums 
die En~stehung der Bulbocapninkatatonie nicht verhi~dert, deshalb 
denkt er an die MSglichkeit, dab 4as Bulbocapnin an diencephalen oder 
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mesencephMen Zentren oder selbs~ an einem peripheren neuromuskul~ren 
Apparat  angreift. Aueh naeh Buscaino ist der Angriffspunkt des Bulbo- 
capni~s in den basalen Ganglien zu suehen und dies fiihrt ihn zu dem 
SchluB, dab aueh die Katatonie der Sehizophrenen eine Erkrankung 
der basalen Ganglien sei. 

Unseres Wissens sind die dureh das Bulboeapnin versetzten neuro- 
histologischen Ver~nderungen bisher noch nich~ untersueh~ worden 1. Es 
ersehien mir daher gegeben, zu dieser noeh ungekliirten Pragestellung 
einige Beitr/~ge zu liefern. Es wurden verschiedene Nagetiere (]VIaus, 
1%atte, Meersehweinchen, Kaninehen) nnd die Katze  (Carnivora) als 
Versuchstier gewi~hlt, da naeh de Jong die Xatze und die ~ a u s  fiir die 
Ausbildung der Bulboeapninkatatonie under den Laboratoriumstieren 
die geeignetsten sind. Insgesamg untersuchten wit das Nervensystem 
(Gehirn, l~fiekenmark, h/~ufig Spinalganglien, periphere Nerven, in einem 
Falle sympathische Ganglien) yon 36 Tieren; in allen F/~llen wxrden 
aueh 1Y[uskelst/icke untersucht. Die Versuehe wurden mit ~Bulbooapnin 
,,3r in Form yon suboutanen Injek~ionen ausgefiihrt. Die Ver- 
abreiehung erfolgte: 1. in groBen Dosen 1/~ngere Zei~ hindurch (3 bis 
4 Wochen), 2. in grol~en Dosen kiirzere Zei~ (2--3 Tage), 3. kleineren 
Dosen li~ngere Zeit und 4. kleineren Dosen kfirzere Zeit. D i e  Gr6Be der 
einzelnen Dosen wnrde auf Grund der Jongschen Angaben best immt 
(z. B. bei des Maus gr6Bere Dose 11/2 rag, kleinere Dose 1/2 rag). Die Zahl 
der Konstella~ionsfak~oren beabsioh~igten wit dadurch zu vermindern 
bzw. die Exak~hei~ der Versuche zu steigern, dab wit die Tiere unter 
gleichen Milieubedingungen hielten und zur selben Versuchsreihe Tiere 
yon ein und demselben Wurf benutz~en. Es wurden nur die GetHrne 
yon frisch ge~Ste~en Tieren, zum Tell lebenswarm in Alkohol (IVissl, 
I-I/ima~oxylhmosin, van Gieson), Formalin (Herxhegmer, Spielmeyer, 
Bielschowsky) und ira Bromformalin (Ca]al) fixiert. 

Die in unseren F~llen beobaehte~en ldinisehen Erscheinungen s~immen 
im allgemeinen mit denen yon de Jong, Schaltenbrand, Baru/c beschriebenen 
Symlo~omen iiberein. So zeigten z. ]3. die t (a tzen (bei mi~leren Dosen) 
eine Bewegungsarmut, sie nahmen eine Flexionshal~ung ein (Riioken 

Nachtrag bei des Korrektur. Nach Abschlu8 der vorliegenden ArbMt ersehien 
der Anfsatz yon C. Pero: Al~erazioni istologiche de1 sistema nervoso centrMe nell' 
in~ossicazione sperimentMe da bulbocapnina, Bollet. trimesfrale Schizofrenie, 1932, 
X. 4. Verfasser fiihrte seine experimentellen Untersuchungen an 2 Htmden, 2 Katzen 
und 2 Xaninchen aus; die Ergebnisse faBt er im folgenden zusammen: Drei Typen 
der Veranderungen waren konstant anzutreffen und zwar die vakuol/~re Dege- 
neration, der Schwund nnd die ,,zolle di disintegrazione ~ grappolo". Die L/~sionen 
waren diffus im ganzen ZenSralnervensystem mi?~ vorwiegendem Befallensein der 
Cortex nnd der basalen Ganglien verstreut. Auf Grund der Untersuchungen war 
nicht zu entscheiden, ob die experimentell katatonischen Erscheinungen bei Bulbo- 
capninvergif~ung auf die L/~sion der Cortex oder auf die der basalen Oanglien zurfick- 
zuffihren sind. 

46* 
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l~'umm, Extremit/~ten gekrtimmt, Kopf auf den Boden gesenkt), reagierten 
auf sehmerzhafte I~eize nieht mit entspreehenden Abwehrbewegtmgen, 
obwohl der Sehmerz .als soleher wohl empfunden wurde, wie das das 
ld/~gliehe Niauen bewies. Die ihnen vorgelegte IV[aus wurde nieht 
gefal3t. Wurde der Kopf extendiert, dann entstand in der Naeken- 
muskulatur eine Tonuserh6hung und der Kopf blieb einige MAnuten 
lang in gestreektem Zustand, bis er dann langsam wieder in die Ausgangs- 
stellung zuriieksank. Eine riehtige Katalepsie konnte ieh bei meinen 
Tieren nieht beobaehten, die Extremitgten verharrten aueh dann nieht 
in den ihnen gegebenen Stellungen, wenn sie dabei den Boden berfihrten, 
sondern glitten, wenn aueh langsam, wieder in die Anfangsstellung 
zurfiek. In  allen t~/~llen sahen wit nieht unerhebliehe vegetative StSrungen 
(Salivation, Polypnoe, Taehyeardie). In eine ns Analyse dieser 
Erseheinungen kann bier nieht eingegangen werden, da in vorliegender 
Arbeit vor allem pathologiseh-anatomisehe Gesiehtspunkte ber/ieksiehtigt 
werden sollten. 

Die ~rage, ob wir denn bereehtigt sind, bei den Erseheinungen der 
]~ulboeapninvergiftung yon Katalepsie bzw. Katatonie zu spreehen, kann 
auf Grund meiner Erfahrungen nieht ohne weiteres entsehieden werden, 
da naeh de Jong, Barulc und Schal~enbrand die Bulboeapninkatatonie 
gerade beim Allen ihre seh6nste Anspr~gung erreieht und dieses Tier 
mix nieht zur Verftigung stand. Immerhin erseheint es uns als erw~hnens- 
wert, dug die yon de Jong gemaehte Annahme, es handele sich bei der 
Bulboeapninvergiftung um eine Katatonie, in der Literatur rdeht ohne 
'Widerspruch blieb. So lehnt Divry eine engere Beziehung znr Katatonie 
ab and aueh nach Bostroem ,,wird man diese Erseheinungen nieht der 
katatonen Katalepsie gleiehsetzen diirfen". 

Mitteilung der Befunde. 
Um die Ergebnisse m5glichst iibersichtlieh mitteilen zu kSnnen, 

besprechen ~ die in den vier oben erw~hnten Gruppen anzutreffenden 
Ver~nderungen diesen Kategorien entsprechend eingeteilt. Diese Ein- 
teilung erscheint uns aueh dadureh berechtigt, dag innerhMb der einzelnen 
Gruppen die Art der Vers gewisse s Ziige aufweist; 
da jedoch innerhalb dieser Gruppen die verschiedenen Tiergat~ungen 
in ihrem Verhalten auch wesentliehe Unterschiede aufweisen, besprechen 
wit - -  um Wiederholungen zu vermeiden - -  in jeder Gruppe die Befunde 
einer 1V[aus und einer Katze. Die innerhalb der einzelnen Gruppen in 
Erseheimmg tretenden individuellen Abweiehungen erw/~hnen wh ~ bei tier 
:Besprechung der Befunde. 

1. Gruppe (grol3e Dosen lgngere Zei~ hindurch). 
Maus (Nr. 1). Gewieh~ 28 g. T~glich 1I/2 mg Bulbocapnin, Vergiftungsdauer: 

21Tage. Mil~roslcopische Unte~'suchunfl. Mesodermale Elemente. Mehrere kleine 
Blutungen, teils subpigl liegend, teils im Nervenparenchym. Die Blutungen sind 
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yon verschiedenem Datum: sie zeigen teils in der Umgebung leichte gliOse Reaktion, 
tells sind sie aber ganz frisch. Keine Gef~l]wandrisse. Die Capillaren sind grOl~ten- 
tells hochgradig erweitert, strotzend geffillt mit roten ]~lutkOrperchen (Erythrostase), 
manchmal en~hMten die Gef~l~e neben roten auch weiSe BlutkOrperchen in groi3en 
Mengen. An anderen Stellen wLeder sind die Capillaren ganz leer, zusammengefMlen. 
Thrombusbildung is~ nirgends zu sehen. In der Ver~eilung der hyper- bzw. an/~mi- 
schen Gebiete ist~ keine Regelm/~l~igkeit zu beobachten, sie sind in allen Teilen 
des ZentrMnervensystems gleichm/~l~ig anzutreffen. Entzi~ndlich-in/iltrative Er- 
8cheinungen /ehle~t. Die Gef/~l]endothelkerne zeigen stellenweise Pyknose, die 
sklerotischen Endo~helkerne sind in allen Teilen des Zentralnervensystems in ungef/~hr 

Abb. 1. Her4fSrmiger ZeLiausfall in der Grol3hirnrinde einer Bulboeapnimnaus. 
Nissl-F~rbung. Veer.  220real 

gleichm~l~iger Verteilung anzutreffen. Im Bereiche der Sehhiigel sieht man um 
einige Gef~Be herum Zellen, die mit  eosinophilen, sich mit Toluidinblau meta- 
ehromatisch (violett) fi~rbenden Abbausubstanzen vollgepfropft sind. Die weichen 
Hirnh/~ute bieten - -  abgesehen yon den schon erw~hn~en Blutungen - -  keine 
pathologischen Veri~nderungen dar. 

Ektodermale Elemente. Grofihirnrinde. In der Cytoarchitektonik sind keine 
tiefgreifenden Ver~nderungen nachweisbar. In allen Schichten, besonders in der 
Sehicht~ 5, sind kleine umsehriebene Lich~ungen (s. Abb. 1) zu sehen, im Innern 
dieser Lichtungen sind zumeist n u r  Nerverizellreste und regressiv ver/inderte Glia- 
kerne zu linden; keine Ersatzwucherung seitens der Glia. In den Rand~eilen dieser 
Lich~ungen begegnen wir hier und da Nervenzellen, die ,,isch~misch" erkrankt 
sind: sie haben langgezogenen, schmMen, homogenen Zelleib, kleinen, dunkel- 
gef~rbten Zellkern. Die Lichtungen respektieren nicht die Schichtengrenzen: sie 
greifen in die benachbarten Sehichten fiber. Solche Lichtungen sind in grSl]ter 
Zahl in tier Area parietalis, weniger in Area temporalis und insularis zu linden; 
in den ~ibrigen Rindengebieten kommen sie nur ausnahmsweise vor. Die Nerven- 
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zellen zeigen versehiedene Typen der Degeneration. 1. Am hgufigsten begegnen wir 
Nervenzellen, deren Protoplasmaleib mgBige Vergnderungen aufweist (s. Abb. 3)- 
der Zelleib ist mgBig gesehwollen, die Zellkonturen verw~sehen, einzelne Teile des 
Protoplasmas verflfissigt; der Zellkern weist hSehstens eine diffuse dunklere Fgrb- 
b~rkeit auf. 2. Es sind viele sklerotische Nervenzellen anzutreffen (ZellkSrper 
sehmal, homogendunkelgefgrbt, Zellfortsgtze korkziehartig gewunden usw.). Die 
Zahl dieser ,,pyknomorphen" Zellen geht welt fiber die Norm. 3. Endlieh kommen 
vereinzelt Zellbilder vor, die an die sehwere Zellerkrankung erinnern (Einsehmelzung 
des Protoplasma, pykno~iseher Kern usw.). All diese ~ervenzellvergnderungen 
sind in sehwerster Form in der Area parietalis vorzufinden. Gli58e Elemente. An 
den Ca~alsehen Goldsublim~tprgparaten erseheinen die Makrogliazellen als relativ 
gut verschont; man kann nur selten kl~smatodendrotiseh zerfallene Makrogliazellen 
beobaehten. Die Zellfortsgtze, die zum GefgB ziehen, sind hgufig erheblich an- 
gesehwollen, die Gliosomen fgrben sich selbst bei einer Impregnationszeit yon 
5--6 Stunden tiefschw~rz an; die Membr~na perivaseularis limitans g l i ~  ist stellen- 
weise k0rnig zerf~llen. Die Oligodendrogliazellen zeigen regressive Vergnderungen 
(Pyknose, ehromatokinetisehe Erseheinungen, Karyorrhexis usw.); die Oligo- 
dendrogli~zellen sind aueh in solehen Rindengebieten regressiv vergndert, wo 
die Nervenzellen fast v611ig verschont sind (Eigenerkrankung Scha//ers). An 
einigen Stelten sind viele Mikrogliakerne zu sehen, die aber regressiv um- 
gewandelt sind. 

Lipoidb41der. In den Nerven- und Gliazellen der Groi3hirnrinde sieht man 
~ast gar keine lipoiden Stoffe, nur in dem Gyrus limbieus linden wir in Nerven- 
und Gliazellen mggige Lipoidspeicherung. Hingegen enthalten die advenfitiellen 
GefgBspalten stellenweise nieht unbetrgchtliehe ~engen yon scharlachpositiven 
Stoffen, zum grSBten Tell in langgezogenen Zellen, zum Tell aber aueh in gut ent- 
wiekelten KOrnehenzellen. An den Markscheidenpr~paraten keine Vergnderungen, 
die Markseheiden erweisen sich als sehr resistent dem Bulbocapnin gegeniiber. 
Fibrillenbilder. Die extracellulKren Fibrillen zeigen keine verwertbaren Vergnde- 
rungen. Das intercellulgre Fibrillennetz ist nur in den grSBeren Zellen anzutreffen, 
in den kleineren Zellen sieht man nur argentophile KSrnchen bzw. Massen. 

Subcorticale Ganglien. Beide Sehh4gel sind am schwersten betro//en (yore ganzen 
Zentralnervensystem sind im Thalamus die sehwersten Vergnderungen vorzufinden). 
In sgmtlichen Zellgruppen des Thalamus finder man keine einzige versehonte 
Zelle, die Zellen zeigen sehwere Vergnderungen: der ZellkOrper schwillt an, die 
Zellkonturen werden undeutlich, das Protoplasma zerfi~llt kOrnig, schmilzt ein, 
der Kern ist hochgradig gesehrumpft (s. Abb. 5), einzelne tiefgefgrbte Chromatin- 
brocken sammeln sieh unter der Kernmembrana an, an den Nueleolus versehiedene 
Zerfallserscheinungen. Dieser ProzeB ffihrte zum Zellausfall, auf Grund yon Zell- 
zghlungen war es festzustel]en, dab die Zellzahl mit 30--35 % vermindert ist. Seitens 
der Glia nur regressive Vergnderungen, um die kleine, dunkle Kerne sieht man hier 
und da breiten Protoplasm~.saum (prgam6boide Formen); im Thalamus sind auch 
die Makrogliazellen betro~fen. Keine Zeichen yon einer Gliaproliferation: die Glia 
ist im Thalamus ,,tSdiich '~ betroffen. Im Striatum sind die kleinen Elemente 
bedeutend schwerer betroffen, als die groBen: wghrend die groBen Zellen nur 
Vergnderungen leichten Grades des Protoplasma aufweisen (verwaschene Konturen, 
hier und da kSrniger Zerfall), zeigen die kleinen Zellen neben Verfliissigung des 
~'rotoplasma schwere Kernvergnderungen. An der Glia regressive Vergnderungen. 
Im Pallidum sind die Nervenzellen erheblich betroffen, zum Tell weisen sie das 
Bild der schweren Zellerkr~nkung auf (s. Abb. 6). Bemerkenswert ist die Er- 
scheinung, dab im Pallidum seitens der Glia erhebliche proliferative Ver~nderungen 
in Erscheinung treten: man sieht viele Umklammernngen (s. Abb. 6), und auch 
echte neuronophagische Bilder kommen vor. 
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Abb.  2. Niss l -Bi l4  aus  der GroBhirnrinde (Area parietal is)  einer normalon  ~Iaus.  
Vergr .  650m~1. 

Abb.  3. Nissl-Bild aus der Grol~hirnrinde (2~rea parietal is)  einer Bulbocapninmaus .  Die 
Nervenze] len zeigen nu r  m~l~ige, haupts~chl ich  alas Proto]) lasma bet reffen4e Ver~nderungen,  

Yergr .  wie Abb.  2. 
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Abb. ~, Niszl-Bild aus  dem T h a l a m u s  einer  no rma len  X[aus. Vergr .  wie Abb.  2. 

Ab_b. 5. Nissl-Bild aus  dem T h a l a m u s  derselben Bu lboeapn inmaus ,  4eren GroI~hirnrinde au 
der Abb.  3 ab~ebilde~ is t .  Vergr .  wie 2~bb. 2. 
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Hypothalamische Kerne. Corpus subthalamicum zeigt nur  miil~ige Ver/~nderungen, 
kein Zellausfall. Der Nucleus supraoptieus (4)1, Nucleus paraventricularis (11), 
zentrales HShlengrau (1, 2, 3), Y~. mamilloinfundibularis (6), N. suprachiasmatieus 
(9) und die Corpora mare. weisen hSchstens leiehte qualitative Zellver~nderungen 
auf, schwerere Erscheinungen oder Zellausf~lle sind nirgends zu beobaehten. In  
den Corpora geniculata einige schwer betroffene Zellen, pyknotisehe Gliakerne. 
Im Bereiehe der S~ibstantia nigra viele schwer sklerotisehe Zellen mit  proliferierten 
Gliazellen. Im N. tuber sind die meisten Zellen schwer besehi~dig~ (Verfliissigung 
des Protoplasma, Sehrumpfung des Kernes). N. oeulomotorius leieht ver~ndert 
(verschwommene Tigroidstruktur). Im Faeialiskern viele sich in Verflfissigung 

Abb. 6. Palli4um einer Bulbooapninmaus. Ner~enzelleu sehwer verhndert, seitens der Glia 
mehrere Umklammerungen. Nissl-Bild. Vergr. 300real. 

befindende Zellen; seitens der Glia pr~amSboide Formen. Im Kleinhirn kein 
Purkin#zellausfall, der grO6te Teil der Purkin#zellen weist jedoch unseharfe 
Grenzen, ein Tell des Zelleibes ist intensiv dunkel gef/irbt (h6ehstwahrseheinlich 
ist diese Erscheinung die Folge der Alkoholfixierung auf das ver/inderte Proto- 
plasma, s. Spatz), Kern m~l~ig gesehrumpft; Stratum granulosum o. B. Im Nucleus 
dentatus einzelne verfliissigte Nervenzellen. Weder in den subeorticalen Ganglien, 
noch im Meseneephalon, noch im Kleinhirn sind in den Nervenzellen und in Glia- 
zellen scharlaehpositive Sto~fe zu sehen, hingegen enthalten die perivascul~ren 
R~ume besonders im Gebiete der Sehhfigel, reiehlich lipoide Stoffe. Um die Capillaren 
bier und da metaehromatische (bei Toluidinfiirbung violett) Stoffe. Keine Mark- 
scheidenver/~nderungen. 

In  dem verldingerten Mark sind am schwersben die Zellen der unteren Oliven 
betroffen. In  dem Zelleib treten zahlreiche kleine Vakuolen auf, wodurch die 

Gr~nthal: Vergleichend-anatomische und en~wiek|ungsgesehichtliche Unter- 
suchungen fiber die Zentren des Hypothalamus usw. Arch. f. Psychiatr. 90 (1930). 
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Zelle eine f6rmlich spongi6se Struktur aufweist, im weiteren Verlauf verschwindet 
das Protoplasma fast v611ig und der gesehrumpfte Kern liegt in einem Hohlraum. 
Alle fibrigen Zellgruppen der Medulla zeigen nur m~gige Abweichungen, am meisten 
verschont bleiben der N. Deiters und die NN. funieuli la~erales. An der Glia regressive 
und aueh progressive Erscheinungen (Umklammerungen kommen in der Medulla 
der M~use naeh meinen Erfahrungen aueh normalerweise vor). 

Die Spinalganglien o .B.  Die motorischen Ri~ckenmarkszellen zeigen in den 
peripheren Teilen des Zellk6rpers kleine Vakuolen, auch erheblich geschrumpfte 
Exemplare kommen vet. An den Gliazellen lebhafte proliferative Erscheinungen. 
Plexus ehorioideus sgmtlieher Hirnkammer o. ]3. Periphere Nerven, untersucht 

Abb. 7. Erweichtmgsherd im Stadium des gli6sen Abbaues aus der Grc~hirnrinde einer 
Bulbooapninkatze. Nissl-F~rbung. Vergr. 70mal. 

mitteIs Herxheimer, Spielmeyer-, Bielschowsky-, H~matoxylineosinmethode, zeigen 
normale Struktur. Muskeln: normal, Querstreifung o. ]3. 

Katze. Gewicht: 2240g. T~glich ]00mg Bulbocapnin, Vergiftungsdauer: 
26 Tage. Mikroskopische Unters~whung. Grofihirnrinde. Keine Hirnh~utever- 
diekungen. Vereinzelt kleine, zum gr6Bten Tell frisehe ]31utungen tells in den 
weichen ttirnh~uten, tells im Nervenparenehym. Calvillaren stellenweise strotzend 
gefiillt mit roten (und zum Teil weil3en) BlutkSrperchen. Um einzetne Capillaren 
metaehromatische Substanzen. Media o.B. ,  in allen Teilen des Zentralnerven- 
systems finder man sklerotische, deformierte Endothel- und Adventitialkerne. 
Die Endothelzellen enthMten wenige lipoide Stoffe in ~uBerst feiner Verteilung. 
Ektodermale Elemente. Die Cytoarchitektonik der Groghirnrinde ist dutch diffuse 
und zahlreiehe umschriebene Zellausf~lle erheblich gestSrt, insbesondere in der 
Area parietalis. Die Lichtungen zeigen keine Schichtenelektivit~t, am h~ufigsten 
sind sie in der 3. und 5. Schicht anzutreffen. In  der Sch~digungsintensit~t ist 
zwisehen der Windungskuppe und dem Windungst$1 kein Untersehied wahrzu- 
nehmen. Die Lichtungen rufen seitens der Glia keine Ersatzwucherung hervor. 
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Neben diesen Lichtungen sind in der Grol3hirnrinde (und im Thalamus) mehrere 
Erweichungsherde von verschiedener GrSl3e zu linden, welehe alas Stadium des 
gliSsen Abb~ues (s. Abb. 7) zeigen. In den entsprechenden GefABen sind weder 
bei den Lichtungen noeh bei den eben erwghnten Erweiehungsherden organische 
Ver/~nderungen (Thromben, Embolien, GefaBwanderkrankungen) zu sehen. Die 
Nervenzellen weisen in allen Rindenschichten pathologische Ver~nderungen auf, 
es herrschen folgende Degenerationstypen vor: einfacher Schwund mit Zellschatten- 
bildung, wabige bzw. vakuolgre Degeneration (ira Itsrxheimer-Bild sind in den Nerven- 
zellen keine Lipoidansammlungen zu beobachten), ,,chroniseh" vergnderte Zellen, 
deren Zahl fiber die Norm (pyknomorphe Zellen) geht, in der Umgebung der er- 
w~hnten Erweiehungsherde kommen vereinzelt ,,ischgmisch" erkrankte Nerven- 
zellen vor, endlieh sehen wir in kleiner Zahl ,,sehwer" vergnderte Zellen. Die 
qualitativen Zellveranderungen erreichen den grSSten Grad in der Area parietalis. 
Die Gliazellen zeigen abgesehen yon den erwghnten Erweiehungsherden, nut 
mg$ige proliferative Erscheinungen, insbesondere ist noch am ehesten seitens 
tier Makrogliazellen eine Progression zu sehen. Auch an den Ca]alsehen Praparaten 
erscheinen die Makrogliazellen als relativ gut verschont, man sieht nut wenige 
klasmatodendi'otisch zerfallene Makrogliazellen, besonders unter den perivascul~ren 
Makrogliazellen, hingegen sind die peri- bzw. intercellularen Makrogliazellen besser 
verschont. Dis Membrana perivascularis limitans gliae ist hgufig kSrnig zerfallen. 
Oligodendrogliazellen zumeist sehwer pyknotisch, zeigen h~,ufig karyorrhexisehe 
Erscheinungen. Unter den Mikrogliazellen sind h~ufig solche zu beobaehten, die 
mit einem breiten Protoplasmasaum umgeben sind, dabei erscheint der Kern 
geschrumpft. Weder die Nerven- noch die Gliazellen enthalten Fettstoffe, hingegen 
speiehern die perivaseul/~ren adventitiellen Elemente erheblichere Mengen yon 
scharlaehpositiven Stoffen. Markscheidenbilder. Tangential: und SupraradiAr- 
faserung in eiuzelnen ttirngegenden etwas gelichtet, iibrigens zeigen die Mark- 
scheiden hochgradigen Widerstand dem Bulboeapnin gegeniiber. An den extra- 
cellul~ren Fibrillen keine verwertbaren Vergnderungen, in den Nervenzellen sind 
zumeist keine Fibrillen zu linden, sondern nur argentophile KSrnchen. Glia- 
faservermehrung ist nirgends zu beobaehten. 

Subcorticale Ganglien. Im Striatum kein Zellausfall. Die groBen Zellen weisen 
zum Tell nut mS,$ige Strukturvergnderungen auf, zum Teil sind sis vacuolar de- 
generier~. Die kleinen Elements sind schwerer betroffen, bieten hauptsgehlieh 
Verfliissigungsbilder dar; an der Glia hauptsgchlich regressive Vergnderungen. 
Pallidum. Ein Tell der Zellen weist hSehstens sine Versehwommenheit der Struktur 
auf, andere sind in Verfliissigung begriffen. Neben regressiv ver~nderten Glia- 
kernen (hauptss Oligodendrogliakerne) linden sieh auch progressive Er- 
scheinungen (so Umklammerungen in verh~tltnisma$ig groBer Zahl). Thalamus. 
Samtliche Kerne des Thalamus sind bctroffen, man finder keine unvergnderten 
Zellen. Die Zellen sind hauptsgchlich im Sinne einer Verfliissigung bzw. Abblassung 
erkrankt, welehe Prozesse aber haupts/~chlich den Zelleib betreffen und der Zell- 
kern bleibt fangs Zeit hindurch verschont, spgter 10st sieh auch tier Kern auf und 
die Stelle der ehemaligen Zelle wird eben nut durch sine amorphe Masse angedeutet 
(s. Abb. 11). An der Glia ma$ige regressive Ver/~nderungen (Kernwand- und 
Totalhyperct~'omasie, ehromatokinetische Erscheinungen), proliferative Tendenzen 
sind seitens tier Glia nirgends zu sehen. Aueh der N. habenulae und tier N. reti- 
cularis sind schwer l~diert. Corpus subthalamicum, N. par~ventrieularis, IV. mamillo- 
infundibularis weisen nur ganz leichte qualitative Veranderungen auf; im Nucleus 
supraoptieus ist ein groSer Tell tier Nervenzellen verfliissigt. Im Corpus mamillare 
Zellausfglle, erhebliehe gliSse Proliferation. N. proprius pedunculi o. B. Substantia 
nigra: einzelne blasse Zellen, gliOse proliferative Erseheinungen. N. ruber: neben 
leicht ver~nderten Zetlen kommen auch ,,schwer" erkr~nkte vor, besonders 
kennzeichnend is~ der hochgradig gesehrumpfte Kern. Oculomotorius, Facialis, 
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Abb.  8. Nissl-Bil4 aus 4er  Groghi rnr in4e  (Axea parietalis)  einer no rma len  Ka tze .  
Vergr .  650real. 

Abb.  9 ,  Nissl-]3il4 aus der  GroBhirnrinde (Area l)arietalis) einer Bulboeapninkatze .  Das 
P ro top la sma  tier Ner~enzellen in verschiedenen Stadien der AuflSsung. Vergr.  wie Abb.  8. 
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Abb.  10. Niss l -Bi l4  aus  dem T h a l a m u s  e i n e r  no rma ten  K a t z e .  Vergr .  wie  Abb.  8. 

Z b b .  11. Niss l -Bi l4  aus  4era T h a l a m u s  derselben Bu lbocapn inka tze ,  deren Groi3hirnrinde 
an  4er 2~bb. 9 abgeb i lde t  is~. N~heres  i m  Tex t .  Vergr .  wie 2~bb. 8. 
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Hypoglossus, N. funiculi lateralis, N. Deiters nur m/~l~ig betroffen. Unter den groBen 
Zellen der Substantia reticularis linden sich einzelne verfltissigte Exemplare. Im 
Nucleus dentatus ist die Mehrzahl der Nervenzellcn ver/~ndert: teils zeigen sis 
Schwund, teils wabige Degeneration, toils ,schwere" Erkrankung. In der Klein- 
hirnrinde kann man einen Ausfall der Pu@in]ezellen yon m/~$igem Grade feststellen, 
dabei kommen geschrumpfte, deformierte, dunkelhomogen gef~rbte Purkin]ezellen 
in betr/~chtlicher Zahl vor. Keine Strauchwerkbildungen. Stratum granulosum 
o.[B. 

In don Spinalffanglisn einzehm vaeuolisierte Nervenzellen; in wenigen F/~llen 
sehcn wir die Erscheinung der Fissuration (s. untcn). Die motorischen Ri~ckenmarks- 
zellen sind m/~13ig angeschwollen; in dem Zelleib, sowohl in den peripheren wie aueh 
im zentralen Teile des Zelleibs, sieht man scharf konturierte Spalten (Fissuren, 
s. Abb. 12); sie enthalten an Nissl-, ttgmatoxylineosin-, van Gieson-, Mallory-, 
Herxheimer-Bildern keine Substanzen. Wir haben keine Bilder beobachtet, die 
daffir sprechen kSnnten, dal~ die Fissuren durch Zusammenfliel~en kleiner Vakuolen 
entstanden, hingegen liei~en sich solche Bilder beobachten, naeh welchen die 
Fissuren sich in Vakuolen umwandeln kSnnen. Die Zahl der Fissuren wird in 
der Zelle immer grSfter, wodureh die Zelle fSrmlieh eine schaumartige Struktur 
bekommt (s. Abb. 12 bei b), im weiteren Verlauf verschwinden die Zellgrenzen 
und an der Stelle der Zelle bleibt eine Masse yon schaumartiger Struktur zurfick. 
Diese Ver/~nderungen entfalten seitens der Glia nur m/~$ige, haupts/~chlich progressive 
Erscheinungen. Die fibrigen l~fickenmarkszellen o. B. Die Zellen der sympathischen 
Gangllen im Truncus sympathieus zeigen keine verwertbaren Ver/~nderungen. 
Plexus chorioideus: einzelne pyknotische Zellkerne, hochgradig erweiterte Capillaren, 
einzelnc kleine Blutungen, einzelne vakuolisicrte Plcxuszellen. Per@hers zYerven 
o. B. Mus/~el~: o. B. 

2. Gruppe: Groins Dosen, Vergiftungsdauer: 2--4 Tage. 
Maus. Gewicht: 31 g t/~glieh 11/2 mg Bulbocapnin, Vergiftungsdauer 4 Tage. 

Mikroskopisehe Untersuchung. Mesodermale Elements. Hypcr~mische bzw. anami- 
sche Gebiete weehseln sich im Zentralnervensystem. Einzelne kleine Blutungen 
ohne entsprechende Gefgftwandvergnderungen. Entzfindlich-infiltrative Erschei- 
nungen sind nirgends zu sehen. Hier und da geschwollene oder im Gegenteil ge- 
schrumpfte Endothelkerne. 

Ektodermale Elemente. Gro/3hirnrinde. D i e  Cytoarchitektonik ist nur mi~13ig 
gestOrt: man begegnet in allen Sehichtcn (am h~ufigsten in der 5. Schicht) kleinen 
Liehtungen mit Zellschatten ohne entsprechende Glia~acherung. Die Lichtungen 
sind am h/~ufigsten in Area parietalis und insularis anzutreffen. Die Nervenzellen 
zeigen verschiedene Veri~nderungen, so kSrnigen Zerfall bzw. Verflfissigung des 
Protoplasma; der Zellkern aber zeigt nur m~$ige Vergnderungen (dunklere Fi~rbung 
ohne Schrumpfung). Die Zahl der pyknomorphen Zellcn geht wahrseheinlich 
nieht fiber die ~orm. An der Glia leichte regressive Ver/~nderungen, an den Ca]al- 
sehen Bildern bekommt man neben angesehwollenen bzw. klasmatodendrotisch 
zerfallenen auch gu~ versehonte Makrogliazellen zum Gesicht. Weder die Nerven-, 
noch die Gliazellen enthalten Fettstoffe, in den  adventitiellen Spalten sind nur 
einzelne seharlachpositive K6rnchcn, in Zellen eingesehlossen, zu finden. Keine 
Ver/~nderungen an den Markscheidcnbildern. Intraeellulares Fibrillennctz in der 
Mchrzahl tier Zellen zerfallen, nur in einigen gr5Beren Zellcn der motorischen 
t~egion sieht man gut erhaltene Nervenfibrillen. Keine Gliafaservermehrung. 

Subcortex. Im Striatum sind die grol~en Zellen fast unver/~ndert, die kleinen 
Elemente weisen Protoplasmaver/~nderungen (undeutliche Konturen, Verwasehen- 
heir), Zellkern in der Mehrzahl etwas dunkler gef/~rb~. Viele Umklammerungcn, 
insbesondere sind die Oligodendrogliazellen vermehrt. Im ~'halamus sehwere Ver- 
i~nderungen; im ganzen Zentralnervensystcm sind eben im Thalamus die schwersten 
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Vergnderungen zu sehen. Die Nervenzellen s~imtlicher ThMamuszellgruppen sind 
aufgebli~ht, das Protoplasmg fi~rbt sieh sehleeht an, man begegnet Zellkernen, 
in deren Umgebung das Protoplasms nur durch einige dunkel gefiirbte Brocken 
angedeutet wird. Der Zellkern m~Big angesehwollen, Kernmembran verdiinnt, 
im Inneren des Kernes keine Chromatinstruktur, KernkSrperchen exzentrisch, 
zeigt h~ufig Zeffallserseheinungen. Neben diesen, 6demat6s (?) erkrankten Nerven- 
zellen kommen langgezogene, geschrumpfte, homogengef~irb~e Zellen vor, sie liegen 
manehmal in umschriebenen Gruppen, ein andermal sieht man sklerotische und 
angeschwollene Zellen eng nebeneinander liegen. An den Gliazellen m~Bige regressive 

Abb. 12. ,,Fissurierte" motorisehe Nervenzellen aus 4em Riiekenmark einer Bulbocapnin- 
katze. Bei A: Anfangsstadium, bei B: Vorgesehri~tenes Stadium der Fissuration 

Vergr. 500m~l. 

Vergnderungen, proliferative Erscheinungen sind nur selten zu beobachten. Am 
meisten sind die OligodendrogIiazellen betroffem PaIlidurn, hypothalamische 
Zentren leieht ver~indert. N. tuber, N. oeulomotorius, Subs. nigra, N. facialis, 
N. Deiters: die Mehrzahl der Zellen zeigt nur unbetrgchtliche Ver~nderungen 
(versehwommene Niss/struktur, m~i~ige Aufbliihung des Zelleibes), es gibt aber 
in den erws Kernen auch verflfissigte Zellen. Die motorischen Zellen der 
Subs. reticuIaris weisen k6rnigen Zerfall des Protoplasms auf, Zellkern dunkler 
gefgrbt. Im Nucleus dentatus einzelne schwerer geschgdigte Zellen (Aufl6sung). 
Kein Ausfall seitens der Purkinjesehen Zellen; sie sind mi~Big angesehwollen, Kern 
unver~ndert. Plexus chorioideus, Spinalganglien, Riickenmark, periphere 2Verveu, 
Muskeln o. B. 

Katze. Gewicht: 1950g. T~glich 100rag Bulbocapnin, Vergiftungsdauer: 
4 Tage. Mikroskopische Uutersuchung. Mesodermale Elemente. Keine entziindlich- 
infiltrative Erscheinungen. Einzelne frische Blntungen. Zerstreut Erythrostase 
und Leukostase. Adventitia, Media o. B. In alien Teilen des Zentralnervensystems 
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einzelne pyknotische Endothelkerne. An Herxheimerbildern in den Endothelzellen 
(im Zelleib) wenige feint scharlaehpositive KSrnehen. 

Elctodermale Elemente. Gro/3hirnrinde. In allen l~indengebieten (aueh in den 
rhinencephMischen ~egionen) sieht man kleine umschriebene Zellausf~lle in s/~mt- 
lichen Schichten, in gr5gter Zahl in der 3. Sehicht. Die cytoarchitektonisehen 
St6rungen sind in der Area parietalis am ausgepr~gtesten. Die Nervenzellen weisen 
verschiedene Stadien eines Verfltissigungsprozesses auf, die Veri~nderungen betreffen 
haupts/ichlich den Zelleib, hingegen bleibt der Zellkem lange Zeit verschont. Ver- 
einzelt kommen Zellbilder vor, die an die iseh~misehe Zellerkrankung erinuern 
(schmMer Zelleib, homogen-blM3 gef~rbtes Protoplasma, dunkler Kern usw.). Die 
Makroglia zeigt an den Ca]alschen Goldsublimatpri~paraten wenig Pathologisches: 
man begegnet hier und da angesehwollenen Zellen, deren l%rts~tze ebenfMls mi~chtig 
erweitert sind, vereinzelt kommen zerfallene Makrogliazellen zum Gesicht, auch 
Vakuolen sind in manehen Makrogliazellen anzutreffen. Membrana limitans gliae 
perivaseularis stellenweise k6ruig zerfMlen. In der weigen Substanz normMe 
Iakrogliazellen. Oligo- und Mikrogliazellen zeigen uur regressive Ver~nderungen, 
insbesondere I-Iyperchromasie. Lipoidbilder. Die Nervem und Gliazellen enthMten 
in der fiberwiegenden Mehrzahl gar keine lipoiden Stoffe, vereinzelt (insbesondere 
im Rhinencephalon) sieht man Nervenzellen, deren Zelleib feine seharlaehpositive 
KSrnchen gespeichert hat. Die adventitiellen Gef~Bspalten speichern, zum grSBten 
Tell in langgezogenen Zellen geschlossen, in nieht unerhebliehen Mengen seharlaeh- 
positive Substanzen. Mar]cscheidenbilder o. B. Die extraeelluli~ren Fibrillen zeigen 
keine degenerativen Erscheinungen, das intracellul~re Fibrillennetz ist in der 
Mehrzahl der Zellen zerfMlen. Keine Gliafaservermehrung. 

Subcortex. Im Striatum keine Zellausf~lle, sowohl die groi~en wie auch die kleinen 
Zellen zeigen Anfangsstadien einer Verfliissigung; die L~ion der kleinen Zellen ist 
intensiver als jene der grogen. Pallidum wenig l~diert, keine Zellausf~tle, prolifera- 
tive gli6se Erseheinungen. In allen Zellgruppen der Sehhi~gel sind die Nervenzellen 
hochgradig gesehi~digt, insbesondere weist der Zelleib tiefg~reifende Ver~nderungen 
auf (Verflfissigungsprozesse), hiugegen zeigen die Zellkerne nur leiehte Schrumpfung 
und dunklere Anf~rbung. Seitens der Gliazellen nur regressive Veri~nderungen. 
N. habenulae un4 N. retieularis: die Erkrankung dcr Nervenzellen ist mi~13iger, 
Ms in dem Thalamus. In den hypothalamischen Zellgruppen keine Zellausf~lle, 
N. supraopticus, paraventrieularis, Corpus subthMamicum sind aueh quMitativ 
gut versehont, hingegen sieht man im zentrMen HShlengrau und im Corpus mamillare, 
weniger im N. mamilloinfundibularis einige sehwer erkrankte Nervenzellen, in 
deren Umgebung pri~am6boide Gliaformen zu beobaehten sind. N. ruber, die 
Kerne der Hirnncrven weisen nur mggige 'quMitative Ver~nderungen auf (m~giges 
Ansehwellen des Zelleibes, die Nisslstruktur ist undeutlieh, im Protop]asma treten 
einzelne l~issuren bzw. Vakuolen auf). Im N. dentatus keine nennenswerte Ver- 
i~nderungen. In der KleinhirnrbMe finder sieh viele gesehrumpfte Purkinjezellen; 
stratum" granulosum o.B. Im t~iickenmark zeigen die motorisehen Ncrvenzellen 
sog. Fissurationserseheiuungen (s. die Beschreibung der Katze bei Gruppe I) and 
vakuol~re Degeneration; m~gige Gliaproliferation (Umklammerungen, einzelne 
Gliakn6tehen). SpinMganglien, periphere Nerven, Plexus ehorioideus, Muskeln o. B. 

3. Gruppe. Kleine Dosen l~ngere Zeit hindureh. 
Maus. Gewicht : 30 g. T/~glich 1/s mg Bulboeapnin, Vergiftungsdauer 32 Tage. 

Mikroskopische Untersuehung. Mesodermale Eleme~te. Kleine Blutungen ver- 
schiedenen Datums. Erweiterte Capillaren. An einzelnen Capillaren ist eine leiehte 
Vermehrung der Endothelkerne zu beobachten; viele geschrumpfte, dunkelgef/~rbte, 
deformierte Endothelkernc. Entzfindlich-infiltrative Erscheinungen fehlen. 

El~todermale Elemente. Gro[3hirnrinde. Keine wesentlieheren eyarchitektonisehen 
St6rungen, man begeg~et nur kleinen Liehtungen in allen Schiehten und in allen 
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Rindengebieten; die Zahl der Lichtungen ist in Area parietalis und insularis am 
gr6Bten. Die I~ervenzellen weisen tells sklerotische Erscheinungen (die Zahl der 
,pyknomorphen" Zellen geht welt fiber die Norm), tells leichte Verflfissigungs, 
erscheinungen im Zelleib auf. Glia: es kommen viele Umklammerungen zur Beob, 
achtung, auch regressiv ver~nderte Gliakerne sind in ziemlich groBer Zahl zu 
finclen. An den Herxheimerbildern sieht man in den l~ervenzellen und in den gli6sen 
Elementen nur Spuren yon scharlachpositiven Stoffen; in den adventitiellen Spalten 
4er Gef/iBe sind in langgezogenen Zellen gespeichert gr6Bere Mengen yon lipoiden 
Substanzen zu finden. Kein Markscheidenzerfall, keine degenerativen Ver~nderungen 

an  den extracellul~ren Fibrillen, d_as intracellul/~re Fibrillennetz ist zumeist nicht 
impregnier~. Keine Gliafaservermehrung. 

Subcortex. Ira Striatum ist weder seitens der groBen noch seitens der kleinen 
Elemente eine Zahlverminderung zu beobachten, die groBen Zellen haben zumeist 
normale Struktur, die kleinen Zellen sind in ihrem Protoplasma geseh~digt (un- 
deutliche Zellgrenzen, Aufbl/ihung des Zelleibes). Die 1Yervenzellen s/~mtlicher. 
Kerne des Thalamus (und auch des N. habenulae und des /q. reticularis) sind 
angeschwollen, f/~rben sich blab an, an einzelnen Teilen ist das Protoplasma fast 
~z611ig verschwunden, so dab der Kern (nur maBig verandert) in einem Hohlraum 
zu liegen scheint. AuBer diesen aufgebl~hten Nervenzellen kommen in groBer 
Zahl sklerotische, dunkelhomogen gefi~rbte Zellen vor, die manchmal gut um- 
schriebene Gruppen bilden. Die gli6sen Elemente zeigen zumeist Pyknose, auch ~ 
kary0rrhektisch e Erscheinungen sind zu beobachten. Pallidum fast v611ig un- 
versehrt. Die hypothalamischen Zentren, die Corpora geniculat~ weisen nur leichte 
qualitative Ver/ind~erungen auf. Die I%rvenzellen des N. ruber nnd der I-Iirn- 
nervenkerne zeigen einen Zerfall der f/~rbbaren Substanzen, sehwerer gesch~digte 
Zellen kommen in den erw~hnten Kernen nut ausnahmsweise vor. Die groBen 
Elemente der Substantia reticularis normal. Iq. dentatus: einzelne, verfliissigte 
Zellen. Kein Ausfall der Purlcin#zellen, einige geschrumpfte Purlcin#zellen. 
Plexus chorioideus: man begegnet pyknotischen Kernen, hier und da ist eine Ver- 
mehrung des Bindegewebes festzustellen. Riickenmark, periphere Nerven, Muskeln 
o . B .  

Katze. Gewicht: 2100 g. T/iglich 35 rag. Bu!bocapnin, Vergiftungsdauer: 
30Tage. Milcroskopische Untersuchung. Mesodermale Elemente. Einzelne ~ltere 
Blutungen mit gli6sen Begleiterscheinungen. Capillaren zumeist mittelweit, nur 
bier und da sind erweiterte Capillaren zu finden. Viele pyknotische Endothelkerne, 
iibrigens keine Gef/~Bwandver/~nderungen. Keine entziindlich-infiltrativen Er- 
scheinungen. 

Ektodermale Elemente. Gro/3hirnrinde. Die cytoarchitektonischen Ver/inderungcn 
bestehen in kleinen umschriebenen Ausfallsherdan, die in gr6Bter Zahl in der Area 
parietalis und temporalis zu linden sind; im Ammonshorn keine Ausf~lle, auch die 
Area para- und praecentralis sind versehont. Der h~ufigste Sitz der Lichtungen 
ist in der 3. Schicht, doch zeigen sie keine Schichtenelektivit/it, sie greifen z. B. in die 
benachbarten Schichten fiber. Hier und da sind aueh umschriebene Erweichungsherde 
im Stadium des gli6sen Abbaues zu linden; in den entsprechenden Gef~Ben sind 
weder Thrombus, noch Embolus, noch Gef~Bwanderkrankungen zu sehen. Im 
zentralen Gebiet dieser Erweichungen sind keine Nervenzellen zu finden, hier sieht 
man r~ur proliferierte Gliazellen, haupts/~chlich oligodendritische Elemente, weniger 
Makro- und Mikrogliazellen; Fibroblastzellen unct h/~matogene Elemente sind nicht 
mit Sicherheit zu beobachten. In den Randteilen der I%krosen sieht man schwer 
ver/~nderte Nervenzellen mit Vermehrung der umgebenden Gliakerne; typisch 
,,iseh/~miseh" erkrankte ~qervenzellen sind nirgends zu finden. U m  die Gliakerne 
der Erweichungsherde sind griinliche Pigmentschollen zu beobachten (an Nissl- 
pr~paraten). Die Nervenzellen der Groi]hirnrinde weisen verschiedene Degenerations- 
typen auf, Wie einfaehen Schwund, Sklerose, vereinzelt Verflfissigungsprozesse, 
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wabige Degeneration. Die Glia hat im allgemeinen ihre Suffizienz behalten: 
man begegnet vielen Umklammerungen, aueh echte neuronophagische Bilder sind 
zu sehen, bier nnd da linden sich GliaknStchen vor. Herxheimerbilder. Die Nerven- 
und Gliazellen enthalten fast gar keine seharlaehpositiven Stoffe, in den Gefa$- 
spalten sieht man scharlachpositive Substanzen in nicht unerheblicher Menge, 
grSBtenteils in langgezogenen Zellen, doeh kommen auch gut entwickelte, ab- 
gerundete KSrnchenzellen vor. Man findet urn die Gef~Be herum an den Nissl- 
bildern sich metaehromatiseh (bei Toluidinfarbnng violett) farbende Substanzen 
in ziemlich erheblichen NIengen. Keine Markfaserlichtungen, keine degenerativen 
Erseheinungen der Markseheiden. Extraeellulgres Fibrillennetz: o. B. Die Nerven- 
zellen weisen zum Tell (in der Area para- und praecentralis) schSne Fibrilleustruktur 
auf, zum grSSten Teil aber ist alas intraeellulare Fibrillennetz in argentophile 
k6rnige MaBe zerfallen. 

Subcortex. ImStr iatum ist keine Zellzahlverminderung wahrzunehmen, die 
groSen Zellen zeigen nur maBige Strukturver~nderungen (verschwommene Nissl- 
struktur, Kernmembran verdiinnt), die kleinen Elemente sind ira Sinne einer Auf- 
15sung 1/~diert. Im Pallidum weisen die Nervenzellen gr5$tenteils armghernd normale 
StrukturverhMtnisse auf, merkwiirdigerweise kommen unter den normalstruktu- 
rierten Zellen gruppenweise ,,schwer" veranderte Zellen mit Inkrustationen der peri- 
eellularen Strukturen vor, ira Bereich solcher Herde sind die Gliakerne schwer 
regressiv verandert ( Totalhyperchromasie, Zerfallserscheinungen us w.). Im Thalamus 
sind die Nervenzellen (in sgmtliehen Thalamuskernen) erheblieh betroffen: die Zelle 
sehwillt an, tier Zelleib ist yon zahlreiehen kleinen Vaeuolen durehgesetzt, der Kern 
f~bt sich dunkel an; im weiteren Verlauf des Prozesses verschwindet das Proto- 
plasma fast vollkommen und die Sehrumpfung des Zellkerns nimmt zu. Regressive 
Gliavergnderungen. 

In den  iibrigen Teilen des Zentralnervensystems (hypothalamisches Gebiet, 
Bri~cke, Kleinhirn, R~cke~mark) sind nur leichte qualitative Veranderungen vor- 
zufinden. Nut im N. ruber und unter den grofen Elementen tier Substantia reti- 
eularis sind einige schwer erkrankte Nervenzellen zu sehen. Plexus chorioideus, 
periphere Nerven, Muskeln: o. B. 

4. Gruppe. Kleine Dosen kurze Zeit (2--4 Tage) hindurch (t/~gliehe Dose bei 
Maus 1/s nag, bei Katze 15--25 rag). 

Bei dieser Gruppe linden sich nut leichte, hauptsgchlieh den Protoplasmaleib 
betreffende (Aufbl/~hung, Abblassung usw.) Nervenzellver/~nderungen im Thalamus, 
Striatum, Grol~hirnrinde und vereinzelt auch in anderen Teilen des Zentralnerven- 
systems. Die Vergnderungen sind also auch bei dieser Gruppe ziemlich diffus. 

Die Art  der Veriinderungen. 

Mesodermale Elemente. Die weichen Gehirnhs wiesen - -  ab- 
"gesehen yon subpialen bzw. subarachnoidealen Blu tungen  - -  in keinem 
Falle pathologische Ver/s auf. Auch entziindlich- inf i l t ra t iven 
Erscheinungen konn t en  wit in keinem Falle begegnen, die dutch  das 
Bulbocapnin  verursachten neurohistologischen Ver~nderungen gehSren 
daher zu den rein-degenerativen. Von den Ge/g[3verdinderungen mSchte 
ich zuns die Zh 'kulat ionsstSrungen erw/~hnen. I n  jedem unserer 
F/ille t rafen wir sowohl in den weichen Gehirnh/iuten wie auch im Nerven- 
pa renchym - -  am h~ufigsten in  der Grof3hh'nrinde - -  meistens nur  
geringfiigigere B lu tungen  an.  Aus 4em Verhal ten der umgebenden 
Gewebselemente (Glia, Bindegewebe) geht hervor, dab es sich um 
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Blutungen verschiedenen Alters handelt, um einen Teil derselben ist 
gar keine Reaktion des umgebenden Gewebes zu linden, so da~ ihre 
Entstehung hSchstwahrscheinlich als prae- oder sogar postmortal an- 
zusehen ist; um einen anderen Tell herum traten reaktive Erscheinungen 
yon seiten der Gila auf, die eine intravitale Entstehung dieser Blutungen 
sichern. An den Gef/~l~w/~nden konnten wit (an Serienschrdtten geprtift) 
keine Kontinuitittsunterbrechungen beobachten. So haben wir es aueh 
aller Wahrscheinlichkeit naeh mit Blutungen per diapedesim zu tun, 
anseheinend nicht infolge einer Gefgl]erkrankung, sondern abnormer 
Zirkulationsverhi~ltnisse, d. h. infolge sog. funktioneller KreislaufstSrungen. 
Fiir das Vorhandensein 4erartiger KreislaufstSrungen sprieht vor allem 
die in jedem Falle gefundene Hyper/~mie, die Capillaren sind h/~ufig 
strotzend mit roten BlutkSrperchen gefiillt, die tells noeh ihre urspriing- 
liche Form haben, tells jedoch sehon zu amorpher Masse zusammen- 
geballt sind. Gelegentlieh finden wit in den Gef~Ben nieht nur rote, 
sondern auch weiBe BlutkSrperchen, es kamen aueh G e f ~ e  zur Be- 
obaehtung, die fast nur weil~e BlutkSrperchen und wenig Fibrinnieder- 
schlag enthielten. In einigen F~lle~ waren die hyper~misehen Gebiete 
diffus auf das ganze Zentralnervensystem verbreitet, ein andermal 
fanden sieh neben prall gef/illten Gef~l~en aueh solche mit zusammen- 
gefallenen Wandungen. Die t typer- bzw. Ani~mie kann nicht ohne 
weiteres als Zeichen yon im Leben bestandenen ZirkulationsstSrungen 
betraehtet werden, da diese Ver~nderungen aueh agonal bzw. postmortal 
entstehen konnten. Doch sichern uns die mit Gliareaktion einhergehenden 
und durch Gef~Bwandver~nderungen nicht zu erkls Blutungen, 
da~ KreislaufstSrungen im Leben bestanden, wenn aueh ihre Ausbreitung 
und Intensits aus den histologischen Bildern nieht zu erschlieBen ist. 
~/ir in~ravital vorhandene Angiospasmen spricht unter anderen die 
Beobachtung, da[~ im Inneren der Gef~Be stellenweise Leukocy~en und 
Fibrinniederschlag zu sehen sind, was auf Grund der experimentellen 
Untersuchungen yon Kuczinslcy nnd Dosquet im Sinne intravital be- 
standener Gefi~krampfe aufzufassen ist. Ein weiteres flit die Rolle yon 
vasomotorischen Faktoren sprechendes Moment stellen die bei der 
Katze 3 zu beobachtenden umsehriebenen Erweichungsherde im Stadium 
des gliSsen Abbaues (s. unten) dar; bei denen die Gefi~i3e ebenfalls keine 
organisehen Veritnderungen (Thromben, Embolien, schwerere Gef/il3- 
wanderkrankungen) erkennen lie~en. Endlich zeigten sich in der Rinde 
zahlreiehe umsehriebene Liehtungen ohne entsprechende Gef~i~ver- 
anderungen; diese Herde fiihrt man nach den Untersuehungen yon 
Spielmeyer und seiner Sehule im allgemeinen auf ZirkulationsstSrungen 
zuriick, so z. B. neuerdings Stie/ und Tokay bei ihren experimentellen 
Adrenalin- bzw. Insulinvergiftungen. 

Die Ge/gflwgnde wiesen wenig Path01ogisehes auf. Es fanden sieh 
in jedem unserer Falle in allen Teilen des Zentralnervensystems etwa 
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mi~ gleioher Intensitgt gesohrumpfte, deformierte, hyperohromatisohe 
Endo~helkerne ; an Herxheimerbildern vereinzelte schar]aehpositive 
Kbrneheit im Zelleib der Endothelzellen. Die ~edien und Adventitien 
erwiesen sieh in jedem Falle als intakt. Die erwithnte Endothellasion 
m6ehten wir auf die Wirkung des in tier Blutbahn zirkulierenden toxisohen 
Stoffes (Bulboeapnin) zurtickffihren. Naeh den Untersuchungen yon 
Ricker, Westphal und Bgr kSnnen wohl funktionelle Zirkul~tionsstSrungen 
sekundgre, anatomiseh n~ehweisbgre Gefg~w~ndveranderungen ver- 
ursachen, die sieh aber eher in der ~edia, ira subendotheli~len Binde- 
gewebe und in tier Adventitia ~bspielen, 

Ektodermale EIemente. 1. IVervenzelIen. a) Qualitative Veriinderungen. 
Hier erw~hne ich zun~chst, d~l~ wit uns bei d e r  Beurteilung .der histo- 
logisehen Bilder der ~ervenzellen jene Gesichtspunkte, die betreffs 4es 
Zentralnervensystems cter iiblichen Versuchstiere yon Wohlwill, Ostertag, 
Stie/und Tokay hervorgehoben worden sind, stets vor Augen hielten. Ins- 
besondere beachteten wit zwecks Vermeidung 4er postmortulen Ver- 
/~nderungen nur die Befunde yon Tieren, die wir selbst getStet bzw. 
deren Tod wit selbst beobaehten konnten,  denn im Zen~ralnervensystem 
yon klei~eren L~boratorinmstieren kSnnen postmortale Ver~nderungen 
unter Umst~nden schon nach einigen Stunden entstehen. BeL d e r  Be- 
wertung der histologisehen Bilder achteten wit weiterhin sowohl auf 
Grund der Literaturangaben wie auch unserer eigenen Erfahrungen auf 
die histologisehen Eigenarten bzw.,,normalpathologischen" Abweichungen 
der betreffenden Tierart. 

Die VeriLnderungen der Nervenzellen erwiesen sich entsprechend den 
einzelnen yon nns aufgestellten Gruppen als verschieden. Abgesehen 
yon einzelnen individuellen Abweichungen (s. unten) kann im allgeme'men 
soviel gesagt werden, dai~ ~hnlich vergiftete Tiere derselben Gattung 
qualitativ einander sehr nahestehende 1Xervenzellver~nderungen hervor- 
riefen. So war z. B. iJn Zentralnervensystem, insbesondere im Thalamus, 
yon langere Zeit hindurch mi~ grol~er~ Dosen vergifteten 1V[gusen die 
vorherrschende Zellvergnderungsform ein an die Ni.ssIsche ,,sehwere" 
Zellerkrankung erinnernder, wahrscheinlieh mit dieser wesensgleieher 
Zellprozei~: die Zelle schwil]t an, die Zellkonturen werden undeutlich, 
der Zelleib schmilzt rasch ein, an Stelle des Protoplasma sieht man 
nur amorphe bla~gefarbte ~assen, der Kern ist geschrumpft, die Kern- 
membran fs sieh dunkel an, unter der Kernmembran h~ufen sich 
dunkelgefarbte Chromatinbroeken an, das KernkSrperehen weist Zer- 
fallserscheinnngen auf; im weiteren Verlauf wird der Kern noeh kleiner, 
zeigt homogene Fi~rbung. Auf Grund der Zellbilder, die in verschiedenen 
Stadien des Prozesses z u  Gesicht kamen, konnte festgestellt werden, 
da~ die Einschmelzung des Protoplasma zeitlich den Kernveranderungen 
verangeht. Es stellte sich im Laufe der Untersuehungen heraus, da~ 
das Bulbocapnin in erster Linie egn Protoplasma-(Zelleib-)gift is~ und 
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nur in h5heren Desert wesentliehere Kernver/~nderungen zu  ~erursaehen 
vermag. Diese friihe Erkrankung des Pro~oplasma entsprieht nieht vSllig 
den yon NissI und Spielmeyer gegebenen Beschreibungen der ,,sehweren" 
Zellerkrankung, denn naeh S~elmeyer ist vet  allem der Kern friihzei~ig 
ver/~ndert. Eine zweite Abweiehung veto typisehen histo]ogischen Br ide  
der ,,schweren" Zellerkrankung w/ire, dab die Einsehmelzung des Proto- 
plasma ohne Bildung yon ,,Ringelchen" einhergeht. Da jedoch die Be- 
schreibungen sich haupts/~chlieh auf ~ensehenmaterial beziehen nnd bei 
Tieren aueh sonst hs atypisehe Ziige - -  so ist es z. B. naeh Nissl 
und S~ielmeyer beim Mensehen die Regel, daB bei der ~ypischen sehweren 
Zellerkrankung die Ringelehen sehon im Beginn des Zellprozesses vor- 
kommen, bei Tieren ist dies jedoeh sehr viel seltener der Fall - -  an- 
zutreffen sind, kSnnen wir die bei unseren  Tieren beobachteten und 
oben geschilcterten Vergnderungen als ,,schwere" Zellerkrankung be- 
zeiehnen. 

Nach allgemeiner Ansicht bedeutet die sehwere Zellerkrankung den 
endgfiltigen Ted der Zelle. Dies kann ich auf Grund meiner vorliegenden 
Untersuehungen nur best/s Der Frage, inwieweit die in den ver- 
schiedenen Gruppen gefundenen Vergnderungen reversibel sind, ver- 
suchten wit derart nachzugehen, daB wit einen Tefl der Tiere yon dem 
Zeitpunkt ab, als die fibrigen derse]ben Gruppe getStet wurden, ohne 
weitere Bulboeapnindosen am Leben hielten. Die M/iuse der ersten 
Gruppe, die woehen]ang mit hohen Dosen vergiftet wurden und bei 
denen nachher die Bulboeapninzufuhr eingestell~ wurde, kamen l/~ngere 
oder kfirzere Zeit (8--13 Tage) nach der Einstellung cter Bulboeapnin- 
dosierung spontan act exitum. Nach der Eins~e]lung cter Bulboeapnin- 
ctosierung magerten die Tiere ab, ctoch zeigten sie keine erhebliehere 
Bewegungsarmu~. Bei der histologischen Untersuchung fancten sich 
ira Thalamus den oben erw/~hnten sehr /~hnlichen Ver/~nderungen vet, 
nur waren die pathologisehen Ver/~ncterungen als noch sehwerer zu 
bezeiehnen ; yon seiten der Glia zeig~en sieh nur regressive Erseheinungen. 
Ob nun cter schwerere Charakter des Prozesses bei diesen, eine Zeitlang 
ohne Bulboeapnindosierung gehaltenen Tieren auf einen indivictuellen 
Reaktionstyp oder ctarauf zuriiekzufiihren ist, dab der ProzeB hier naeh 
der Einstellung der Bulbocapnindosierung welter gelaufen ist, kann 
freilich nieht entschieden werden. Unsere Beobaehtungen spreehen nicht 
nut  im Sinne einer Irreversibilits der besehriebenen Zellver~nderungen, 
sondern scheinen auch dafiir zu sprechen, dab beim Vorhanctensein 
so schwerer Veranderungen ein Weiterleben iiberhaupt nicht m5glich 
ist, wie das yon Spatz, Lehmann und Wisbaum-Neubiirger be i  experi- 
mentellen Bleivergiftungen angenommen wurde. 

Eine weitere h/~ufig beobaehtete Zellvergncterungsform war bei unseren 
Tieren die besoncters in der  GroBhirrrrincte anzutreffencte Sklerose der 
Nervenzellen. Bei der Bewertung cter lang gezogenen, h/~ufig spinctel- 
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fSrmigen, dunkel gef~rbten Zellen ist jedoch zu beachten, dab derartige 
,,sklerotische" Zellen bei den verschiedenen Tierarten auch normaler- 
weise in wechselnder Zahl vorkommen kSnnen. Nach Jakob erinnern 
viele Nervenzellen des I-hndes und des Kaninchens schon normalerweise 
an die chronische Zel]erkrankung, Stie/ und Tokay fanden sklerotische 
Zellen bei normalen Kaninchen haupts~chlich im Schl~fenlappen. Beim 
Hun@ wurden diese Zellformen yon Gurewitsch und Bychowsky eingehend 
studiert. Beim Menschen haben im Gyrus limbicus Betz, Marine, see, 
Goldstein, Economo u.a . ,  in der Inseh'inde Campbell, Rose, Ngowygang 
derartige pyknomorphe (Jakob) Zellformen gesehen. Ich selbst begegnete 
derartigen Zellen besonders h~ufig in der Regio limbica der ~aus ,  auch 
dann, wenn das Gehirn lebenswarm in Alkohol fixiert war; es kann sich 
daher nicht etwa um Formalinwirkung handeln. Nach meinen Er- 
fahrungen ist ihre Zahl bereits normalerweise erheblichen individuellen 
Schwankungen unterworfen, was ihre Bewertung noch mehr erschwert. 
Ein Tell der sklerotischen Zellen ist jedoch bei meinen Versuohstieren 
zweifellos als pathologisch anzusehen, tells weft ihre Zahl fiber alas 1Via8 
der unter normalen Verh~ltnissen zu beobachtenden Zellen hinausgeht, 
tells abet aueh weft diese Zellen bei meinen vergifteten Tieren reaktive 
Erscheinungen yon sei~en der Glia ausgelSst haben, und wir derartige 
Gliavergnderungen um die normalen ,,pyknomorphen" Zellen selbst- 
verst~ndlieh nicht erwarten diirfen. 

Eine interessante Erscheinung war an den motorischen Vorderhorn- 
zel]en einiger Bulbocapnin-Katzen bzw. -Kaninchen, viel weniger an 
den motorischen Gehirnnervenkernen vorzufinden und zwar Fissuren 
im Zelleib der Nervenzcllen (s. Abb. 12). Die Fissuren erscheinen ale 
scharfkonturierte Spalten; sie kSnnen sich kreuzen, an der Kreuzungs- 
stelle sind keine Kalibervers an den Fissuren wahrzunehmen. 
Die Zellen, welche Fissuren zeigen, sind immer m&Big geschwollen; wlr 
konnten keine Bilder beobachten, die daffir sprechen, dab die Fissuren 
aus ZusammenflieBen kleiner bzw. kleinster Vakuolen zustande k~men. 
Hingegen lieBen sich solche Bilder beobaehten, die die Umwandlung 
der Fissuren in Vakuolen wahrscheinlich machen. In  den Fissurert 
waren mittels der Nissl-, Hs usw. ]V[ethode keine Stoffe 
naehweisbar. Solche fissurierte Zellen hat zuerst Kgster bei experi- 
menteller Schwefelkohlenstoffvergiftung beschrieben, dann hat  Richter 
bei experimentel]er Beri-beri, Medina bei experimenteller Bleivergiftung 
Nervenzellenfissuren beobachtet, Hechst an den Zellen des Nucleus 
supraopticus und Nucleus paraventricularis bei progressiver Paralyse 
gesehen. Nach der Auffassung yon Richter, Meduna und Heehst kommen 
die Fissuren durch Sichtbarwerden des HoImgrenschen Trophospongium 
zustande. Die Fissuren kSnnen in meinen vorliegenden ~ l l e n  nieht 
als Artefakta aufgefaBt werden, da wir die Fissuren stets nur bei ver- 
gifteten Tieren (besonders ausgepr~g~ im Rfickenmark tier Katze) 
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sehen konnten: bei gesunden Kontrolltieren (bei /s Fixation 
und F~rbungsmethode) fehlten sie immer. 

Neben den eben besprochenen Zelldegenerationsformen kamen aueh 
noch zur Beobaehtung: Sehwundformen, wabige, vakuol~tre bzw. vesi- 
ku15se Degeneration usw. Es sei erw~hnt, da$ in dem Charakter der 
Zellver/~nderungen auch innerhalb der einzelnen Gruppen wesentliehe 
individuelle Abweiehungen festzustellen waren. So wiesen z. B. in tier 
Gruppe dermit  kleinen Dosen l~ngere Zeit hindureh behandelten ~tuse  
die meisten Nervenzellen einfachen Schwun4 und Sklerose auf, es kam 
jedoch in derselben Gruppe aueh solehe Maus (bei ungef~thr gleiehem 
KSrpergewieht und gleicher Dose) zur Sieht, bei weleher im Zentral- 
nervensystem die schwere Zellerkrankung vorherrschte. Ein ffir jeden 
Fall giiltiges festes Verh/~ltnis zwisehen der pro Kilogramm K6rper- 
gewicht berechneien Bulbocapnindose bzw. der I)auer der Vergiftung 
einerseits und dem Charakter der verursachten Zellver/~nderungen bzw. 
ihrer Schwere konnte nicht festgestellt werden, obwohl gewisse Zell- 
ver/tnderungsformen innerhalb jeder Gruploe vorherrschten. Wir sehen 
also, daf~ in dem Zustandekommen eines histologisehen Bildes einen 
nieht unwesentlicben - -  wenn aueh vorl/~ufig unfibersiehtlichen - -  
Konstellationsfaktor eben der individueIle Reaktionstyp des betreffenden 
Tieres darstellt; diese Beeintr/ichtigung des histologischen Brides dutch 
eine individuelle Komponente des Tieres kommt freilich vor allem 
bei mittleren I)osen zur Geltung. I)ieser individuell verschiedene 
l~aktionsSyp zeigt sich fibrigens nicht nur 4em Bulbocapnin gegenfiber. 
So land z.B. Lotmar in seinen experimentellen I)ysenterietoxinver- 

giftungen, dal~ bei pro Kilogramm K6rpergewieh$ gleieher Dose unter 
den schwer erkrankten Tieren verschiedene Individuen verschiedene 
histologische Veri~nderungen aufwiesen. Lehmann, Spatz und Wisbaum- 
Neubiirger konnten in ihren experimentellen Bleivergiftungen Erschei- 
nungen begegnen, die sie auf Grund yon ,,individuellen Verschiedenheiten 
der l~eaktionsweise" erkl~ren. 

b) Quantitative Verdinderungen (cytoarchitektonische StSrungen ). I)iese 
traten in zwei Formen in Erseheinung: 1. als diffuse Zellausf/ille, 2. als 
umsehriebene kleinere Liehtungen (seltener Erweichungen). In der 
GroBhirnrinde sind Liehtungen in jeder Schieht anzutreffen, sie zeigen 
keinerlei Elektivit~t einer Sehicht, sie greifen oft aueh auf benaehbarte 
Sehichten fiber. Am zahlreiehsten sind die Liehtungen bei der Maus 
in der 5, bei der Katze in der 3. und 5., weniger in der 6. Sehieht zu 
linden. Die meisten Lichtungen waren in den parietalen, insul/iren, 
endiich temporalen Regionen (in abnehmender l%eihenfolge) anzutreffen. 
Bei der Beurteihng der Lamina gran. externa und interna hielten wir 
die yon Brodmann ffir diese Schiehten bei den Nagetieren gemachSe 
Erfahrungen vor Augen. Die 1Vforphologie der erwahnten herdf6rmigen 
Ausfalle zeigt eine auffallende ~nlichkei t  mit jenen sicher vascul~ren 
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Liisionen, die yon Bodechtel und Mi~ller bei Lycopodiumembolie be- 
schrieben wurden. Obwohl die morphologische ~hnliehkeit nich~ ohne 
weiteres im Sinne einer genetischen Identit~tt zu bewerten is~, macht sie 
die v~seuli~re Genese dieser I-Ierde sehr wahrscheinlieh; dafiir sprieht 
aueh die perivaseu]~re Anordnung dieser herdfSrmigen Ausf~Llle. Im 
Gebiete insbesondere in den Randteilen der erw~Lhnten Herde trMen 
wir stellenweise langgezogene Nervenzellen mit blassem KSrper und 
dunklem Kern an, die an die isch~mische Zellver~Lnderung erinnerten. 
Auch diese sprechen ftir die v~scul~re Genese der umsehriebenen Herde; 
andererseits sprieht das verh~ltnism~Big seltene Vorkommen dieser 
isch~miseh ver~nderten Zellen nieht gegen die vascul~re Genese, denn 
nach Bodechtel und Mi~ller kSnnen aueh bei sicher vorhandenen Zh'kula- 
tionsstSrungen sehr versehiedene Zellver~Lnderungstypen zur Sich~ 
kommen. Jene schollig-krtimmelige, bei Abblendung glitzernde Urn- 
wandlung des Grundgewebes, was wit bei Koagulationsnekrosen zu 
beobachten pflegen, sahen wit b ei unserem Material nicht. AuBer diesen 
ohne Ersatzg]iose einhergehenden Lichtungen begegneten wir bei unseren 
Versuehstieren auch Erweiehungsherden, die in ihrem Gebiete nur 
Glia~kerne (haupts~tchlich Makro- und Oligodendrogliakerne, seltener aueh 
Mikrogliakerne) aufwiesen; ihr hi~ufigster Fundort  war die Groi~hirn- 
rhlde und der Thalamus. Mesodermale Elemente (Fibroblasten) bzw. 
hgmatogene Zellen waren in diesen Herden nieht mit Sicherhei~ lest- 
zustellen. In den zufiihrenden Gef/~l~en fanden sieh keine organischen 
Veri~nderungen (Thromben, Embolien, Gefi~i~wanderkrankung). 

2. Das Verhalten der Glia. Es sei bereits hier vorweggenommen, 
dab die Gliazellen weder in regressiver noch in Trogressiver Hinsicht mit 
dem Grad der L~ision der _Nervenzellen einen engen Parallelismus erkennen 
lieflen. Was die regressiven Ver~tnderungen angeht, so waren diese 
keinesfalls den degenerativen NervenzellverAnderungen proportional, die 
~ervenzellen wiesen - -  wie gesag~ - -  an versehiedenen S,ellen des 
Zentralnervensystems verschieden starke L~sionen auf (z. B. bei der 
Maus im Thalamus s~arke, in der Rinde bedeutend geringere), w/~hrend 
an den Gliaelementen diese regioni~ren Unterschiecle nur in erheblich 
geringerem Umfange zum Vorsehein kamen, ja, die Gliazellen zeig~en 
degenerative Vergnderungen auch in solchen Gebieten, in denen die 
Nervenzellen intakt bzw. nut  leicht geschi~digt waren. Die Gliazellen 
kSnnen also auch primer, yon der Nervenzelldegeneration unabh~ngig 
erkranken. Ffir die Unabh~Lngigkeit eines Teiles tier G]iazellveri~nderungen 
yon denen der Nervenzellen sprieht weiterhin unsere Erfakrung, naeh 
weleher bei einigen unserer Tiere an vielen Stellen des Zentralnerven- 
systems degenerative Nervenzellver~Lnderungen mit regressiven Glia- 
zellvers einhergingen, wghren4 bei ein und demselben Tier 
in einigen Gebieten des Zentralnervensystems, ganz besonders aber 
im Pallidum und in der Subs~antia nigra, zu ~hnlich schweren ~erven- 
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zellvers sieh nieht unerhebliche progressive Erseheinungen 
yon seiten der Glia hinzugesellten. Es gibt also aul3er der oben erw~hnten 
regressiven auch eine progressive ,,Eigenerkrankung" der Glia (Scha]]er, 
neuerdings Pollalc). 

Die grSl3te l~esistenz unter den drei Gliaarben liel~ sich ~m allgemeinen 
bei tier ~akrogli~ feststellen, wie dies an Ca]alsehen Goldsublimat- 
bildern naehzuweisen war. An den ~akrbgliazellen der Rinde fanden 
sich z. B. auch bei gleichzeitig bestehenden Nervenzellschs nur 
selten klasmatodendrotische Erscheinungen, meistens sahen wir nur 
Bl~hung, besonders an den zu den Gef~Ll~en verlaufenden Forts~tzen. 
Im allgemeinen kann gesagt werden, dal3 die L~sion der perivascul~ren 
Gli~ einen erheblicheren Grad erreicht, als die der peri- bzw. intercellul~ren 
MakrogHa; auch die ~embr~n~ perivaseularis limitans gliae ist hs 
kSrnig zerfallen. Die Oligo- und Mikroglia ist in einem bedeutend sts 
Grade l~diert als die ~akroglia. Die ~ikroglia reagiert im Beginn der 
Bu]bocapnindosierung ~nseheinend mit Hyperplasie und zeigt nur auf 
sp~tere Dosen degenerative Vers In diesem Sinne is~ aueh 
der yon uns erhobene Befund zu bewerten, nach welchem in einigen 
Gebieten die Zahl der Mikrogliazellen .die Norm fibertrifft, die vet 
mehrten Kerne aber regressive Erscheinungen zeigen. 

3. Die Markscheiden erwiesen sich dem Bulbocapnin gegeniiber als 
auffallend resistent. In der Grol~hirnrinde konnte wohl in einigen F~llen 
eine leiehte Rarefikation der tangentiellen und der supraradi~ren Faserung 
festgestellt werden, doch war weder im Grol~hirlmlark noch in anderen 
Markgebieten Lichtung oder Erweiehung anzutreffen; aueh die Mark- 
substanz des Riickenm~rkes war in jedem F~lle intal~. Das Bulboca~gnin 
ist daher als ein Gilt ]ast ausschlie[31ich der grauen Substanz zu betrachten. 
Neben der bereits erw/~hnten T~tsaehe, dal~ das Bulbocapnin zum Proto- 
plasma sts Affinits als zum Zel]kern besitzt, gehSrt diese eben 
besproehene Eigenseha~t gleiehfal]s zu den Charakteristika der Bulbo- 
eapninwirkung. 

4. Neuro]ibrillen. In dem extraee]lul~ren Fibrillennetz trafen wit 
in keinem Falle wesentlichere Veranderungen an, wahrend das intra- 
cellulare Fibrillennetz schon bei verhaltnismal~ig geringfiigigen Ver- 
giftungen ill argentophile KSrnehen zerfallt (sflberkSrnige Degeneration 
Scha//ers). 

5. Glia/aservermehrung war in keinem Falle nachweiw 
6. Abbauprodukte. Bemerkenswert erscheint, cIal~ die erwahnten 

Nervenzel!degenerationsprozesse otlne die Speicherung yon erheblicheren 
Mengen lipoider Stoffe einhergingen. Sogar die Nerven- und Gliazellen 
der chronisch vergifteten Tiere enthielten nur spurenweise scharlach- 
positive K6rnchen. Dagegen erseheint es immerhin auffallend, dab in 
den langgezogenen adventitiellen Zei]en der perivascul~ren l~Lume, 
seltener in roll ausgebildeten KSrnehenzellen, nieht unbetr~ehtliehe 
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Mengen lipoider Substanzen vorzu{inden waren. Ein Ursprung dieser 
lipoiden Stoffe aus dem Zerfall der Markscheiden ~/tllt weg, da letztere 
- -  wie erw/ihnt - -  erhebliche Resistenz zeigen. Aul3er den scharlaoh- 
positiven Stoffen finden sioh in vielen F/~llen um Gef/~l~e herum mit 
Eosin lebhaft rot, mit Toluidinblau metachromatisch (violett) gef~rbte 
KSrnohen meistens in Zellen eingesehlossen vet. Diese K6rnchen sind 
auf Grun4 ihres histochemisehen Verhaltens - -  sie fi~rben sieh mit 
Scharlach bzw. Sudan nicht, sind im Chloroform unlSslich usw. - -  als 
eiwei6artige Stoffe anzusehen. Der Gang des Abbaues erhellt aus einem 
Vergleich mit den Lotmarschen Dysenterietoxinversuehen. Nach seinen 
Befunden ist in don Nerven- und Gliazellen d e r m i t  Dysenterietoxin 
vergifteten Tiere verhi~ltnism~6ig wenig Fet t  zu fin@n, dagegen sammeln 
sich in den G]iakammerzellen 4er Gefs ,,reiehlieh tropfige und schollige, 
mit Methylblau und Eosin gef~rbte, nichtfettige Produkte an, die teil- 
weise noch innerhalb der Limitans (meist nicht bis zur Fettbilc[ung 
fiihrende) Umwandlungen erleiden. Zum Tell nach diesen Umwand- 
lungen, zum Tell noch unver~ndert werden sie in die benaehbarten 
mesodermalen Elemente des adventi~iellen Lymphraumes und der 
Gefgl3wand au~genommen und hier in scharlachfs Fet t  iiber- 
gefiihrt". Auf Grund dieser Feststellungen Lotmars kSnnen wir die 
Abbaubilder nnserer Versuchstiere so auffassen, dal3 der auf Einwirkung 
des Bulbocapnins auftretende akute oder chronische Nervenzelluntergang 
nicht zur Bfldung yon scharlachpositiven Lipoiden, sondern yon scharlach- 
negativen, aller Wahrseheinliehkeit naeh eiwei3artigen Stoffen Anlal3 
gibt, Diese Stoffe ge]angen auf dem Wege der Gewebss~f~e in die peri- 
vascul~ren Zellelemente und erscheinen dor~ als eosinoptdle KSrnehen 
(Fettvorstufe Lotmar), um sieh in den adven~itiellen Zellen in seharlaeh- 
positive Substanzen umzuwandeln. Auch in der menschliehen Pathologie 
ist bekannt, .da] ,,Ganglienzellen viel~aeh zugrunde gehen, ohne da6 
Fettsubstanzen beim Abbau produziert werden" (Spielmeyer). Es 
seheint, dab das Nervengewebe der kleineren S~tuger zum Zerfall ohne 
Bildung yon Lipoiden besonders neigt. So sahen Stie] und Tokay bei 
ihren experimentellen Insulinvergiftungen die Nervenzellverfettung eben 
nur ,,angedeutet" (Kaninchen und Hund); in den ex-perimentellen 
Manganvergiftungen yon F. H. Lewy und Tie/enbach waren weder in 
den Nerven- noch in den Gliazellen erheblichere ~engen lipoider Stoffe 
anzutreffen, ebenso in den experimentellen Medinalvergiftungen yon 
He// und Kauders. 

Von allgemein-pathologisehem Standpunkte aus sind, wie gesagt, 
die dureh alas Bulboeapnin hervorgerufenen zentralen Veri~nderungen 
zu den rein-degenerativen Prozessen zu z~hlen, da entz/indliche Infiltrate 
in jedem Falle fehlten, Das Bulboeapnin weist zu den ektodermalen 
Elementen gr613ere Affiniti~t auf als zu den mesodermalen, doeh l~6t es 
aueh letztere nioht intakt (Endothelpyknose). Der neurohistologisehe 
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Prozel~ ist daher nieht als ek~odermotrop (Scha]/er) zu bezeiehnen, 
sondern wit stehen einem eIcto-mesodermalen Prozesse gegenfiber, welcher 
fiberwiegend (ekto-)neurotrop ist. 

Die Ausbreitung des Prozesses. 
Der charakteristisehste Zug der Ausbreitung des Prozesses, dem wir 

in einem mit Bulbocapnin vergifteten ~ervensystem begegnen, besteht 
in einem di//usen Befallensein der Nervenzellen. Innerhalb dieser di~fusen 
Ausbreitung zeigt nun der Proze• verschieden starke Beteiligung der 
einzelnen Gegenden. So fanden sich bei jeder ~aus  im Thalamus die 
schwersten Vers im Thalamus selbst waren si~mtliche Zell- 
gruppen ungefi~hr mit gleieher Intensits betroffen. Dieses Pri~valieren 
der Thalamusvers geht aus einem Vergleich des Thalamus- 
brides (Abb. 5) mit dem der GroBhirnrinde (s. Abb. 3) hervor; w~hrend 
die Thalamuszellen sehwere irreversible Veri~nderungen aufwiesen, fanden 
sich an den Zellen der Gro~hirnrinde leichte , im allgemeinen nur das 
Protoplasma betreffende SchKdigungen. An den kleinen Striatumzellen 
liel]en sich bei tier )/[aus etwas weniger schwere Ver~nderungen als ira 
Thalamus beobachten, an den groSen Zellen sahen wit dagegen nur bei 
li~ngere Zeit hindurch mit groi~en Dosen vergifteten ~ u s e n  wesentlichere 
Affektionen. Die L~sion des Thalamus und des Striatums war auch 
bei den leichtesten Vergiftungen nachzuweisen. Welches der beiden 
Systeme zeitlich friiher erkrankt, liei] sich an Hand unserer Versuehs- 
serien nicht einwandfrei feststellen. Um innerhalb mSglichst enger 
Grenzen die Topographic jener Gehirngebiete, zu denen das Bulbocapnin 
die st~rkste Affiniti~t besitzt, bestimmen zu k6nnen, verringerten wir 
die GrSBe der uns zur Verfiigung stehenden Konstellationsfaktoren 
(Dose und Zeitdauer), doch waren aueh bei den leichtesten Vergiftungen 
sowohl der Thalamus wie auch das Striatum betroffen, allerdings mit 
dem Vorherrsehen der Thalamusver&nderungen. Nach den Striatum- 
ver~tnderungen lassen sich die versehiedenen Gehirnteile der Schwere 
bzw. der Hs der Sch~digung nach in folgende Reihenf01ge ein- 
teilen: /~ueleus ruber, Pal]~dum, Kleinhirnrinde, Substantia nJgra, 
GroBhirnrinde. Die Bedeutung der bei den ~i~usen beobaohteten erheb- 
lichen Resistenz der GroBhirnrinde dem Bulbocapnin gegenfiber erhellt 
vielleicht auf Grund eines Vergleiehes mit der erheblich grSl~eren Labilits 
der GroBhirnrinde der Katze demselben Gift gegeniiber (s. Abb. 9) bei 
gleichzeitiger geringerer Labiliti~t des Thalamus. Zusammenfassend war 
also in meinen Versnchsserien bei der Maus die L~sion des Thalamus 
die st~trkste und fibertraf welt die der GroBhirnrinde, bei tier Katze waren 
dagegen Thalamus und GroBhirnrinde in jedem Falle gleichzeitig befallen 
und die Affektion tier letzteren blieb kaum hinter tier des Thalamus. 
Es hat den Ansehein, dab je hSher ein Tier in der phylogenetisohen Reihe 
steht, um so grSl~er auch die Labilit~t tier GroBhirnrinde dem Bulbo- 
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capnin gegenfiber wird. Leider stand uns zwecks Untersuchung dieser 
Frage kein Affenmaterial zur Verftigung, obwohles ftir die phylogenetisehe 
Homologisierung yon au6erordentliehem In~eresse ws zu erfahren, 
wie das Bulboeapnin auf die Grol3hirnrinde (insbesondere den Thalamus) 
der Affen wirkt. 

Von der Grol~hirnrinde wiesen die deutlichsten Ver~nderungen die 
parietalen und die insularen Regionen ~ auf; zur Prfifung des Verhal~ens 
der Frontalgegend war mein Material nieh~ geeignet, da naeh den Unter- 
suehungen Brodmanns bei den Nagetieren eine granut~re frontale Region 
fehlt. Im Ammonshorn trafen wit nut bier und da Ausf~lle, und aueh 
bei Tieren, die mit grol~en Dosen vergiftet, epileptiforme Na'/tmlofe be- 
kamen, begegneten wir nur selten Ausf~llen im Ammonshorn. Die 
hypothalamische Gegend wies nut  leichte L/tsion auf, hs aueh gar keine. 
Ahnliehe Resistenz wiesen auch die medullliren vegetativen Kerne auf  
dies erseheint, umso auffallender, als sieh im klinisehen Bilde fast in jedem 
Fa]le ausgepr/~gte vegetative StSrungen (Salivation, Polypnoe usw.) 
erkennen liel3en. Das Riickenmark erlitt nut  bei der Katze und beim 
Kaninehen wesentlichere Sehs in Form yon Fissuren bzw. vakuol~r- 
vesikulSser Degeneration der motorischen Zellen. Die Spinalganglien 
wie aueh die in einem Falle (Katze) untersuehten Sympc~thischen Ganglien 
gehSren gleiehfalls zu den resistenten Elementen. Die Plexus ehorioidei 
erwiesen sich in tier iiberwiegenden Mehrzahl der F/~lle als intakt und 
nur vereinzelt fanden sieh vakuolar degenerierte Plexuszellen mit ge- 
schrumpften Kernen vor. Die peripheren Nerven zeigten an Markseheiden-, 
Fett- und Fibrillenbildern bei jedem Tier normales Verhalten. Eben- 
falls als intakt erwiesen sich die bei jedem Tier untersuehten quer- 
gestreiften ~uskeln. Diese Intaktheit  der periloheren Nerven bzw. 
Muskeln spricht in hohem ?r gegen die Annahme yon Ferraro, naeh 
weleher das Bulboeapnin seine Wirkung vielleicht auf dem Wege des 
peripheren neuro-muskul/~ren Apparates austiben wiirde. 

Betreffs der Pathogenese der beobachteten Ver/~nderungen wurde 
oben erw/~hnt, dal~ in dem Zustandekommen der herdfSrmigen Rinden- 
ausf/~lle funktionelle ZirkulationsstSrungen eine l~olle zu spielen ver- 
moehten. Doeh erseheint es uns a]s wahrseheinlieh, dab ein Teil tier im 
Zentralnervensystem gefundenen pathologisehen Erseheinungen auf eine 
direkte toxisehe Wirkung des Bulbocapnins (bzw. der auf seine Ein- 
wirkung entstandenen toxisehen Stoffweehselprodukte) zurtiekzufiihren 
ist. Die ftir das Bestehen yon funktionellen Zirkulati0nsst6rungen 
spreehende Momente (z.B. ohne Gef/tBwandruptur einhergehende 
Blutungen) sind ja in allen Teilen des Zentralnervensystems etwa mit 
gleieher Intensits anzutreffen und trotzdem sehen wit an bestimmten 
Stellen des Zentralnervensystems (z. B. im Thalamus der Maus) deutliehe 
Akzentuierung des Prozesses. Ob zwischen bestimmten Gef~6gebieten 
und bestimmten Noxen eigenartige Beziehungen bestehen (Wohlwill), 
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konnten w ir. nich~ entscheiden. ~Andererseits fanden sieh i m  Thalamus 
der Maus trotz :der nach r n e i n e n  Erfahrungen gu~en Vaseularisation 
wesenttiche Seh/~:digungen,. so d a b  Faktoren, d i e  v0n Hiller, Meyer u .  a: 
f/ir die Erklarung dero PMtidumerweiehung bei .CO-Vergiftung heran~ 
gezogen werden, bei meinen Fallen nieht in Frage kommen. Vorl/iufig 
miissen wir daher annehmen, dab die ektodermalen Veranderungen teils 
dureh direkte toxisehe Wirkungen, teils dureh vaseulare Lasionen ver- 
ursaoht worden sind. 

Die Frage, ob wit auf Grund unserer Versuehe eine Klarung der 
t t" - " Lokalisation der ,,ka alep ~sct~en Bewegungsst6rungen herbeiffihren kSnnen, 

laBt sieh in verneinendem Sinne beant~vorten. Vor allem ist zu priifen; 
welche Gehirnteile es sind, die in jedem Falle im Prozesse sich beteiligen. 
Soviel steht jedenfalls fest, dab bei den Nagetieren (besonders der ~aus)  
der Thalamus und das Striatum, bei der Katze der Thalamus, das Striatum 
und die Rinde in jedem Falle ladiert waren; die iibrigen Gehirnteile 
wiesen individuell wechselnde Affektion auf. Es ware aber irrt/imlieh, 
daraus ohne weiteres zu schlieBen, dab die Lokalisation der Bulbo- 
caloninkatalelosie in den erwahnten Gebieten (Thalamus, Striatum) zu 
suehen is~, da die Veranderungen sioh aueh auf andere Gehirnteile er- 
streekten u n d  naoh Wilson ,,in Fallen, we multilole Lasionen in ver- 
sehiedenen Teilen des ZentrMnervensystems gefunden werden, es is~ 
unzulassig, die Bedeutung einiger auf Kdster~ anderer zu betonen". 
Vielleieht laBt sieh die Frage noeh am ehesten auf Grund eines In- 
Betraeht-Ziehens der histologisehen Ergebnisse mit denen der exloeri- 
mentellen Untersuchungen 16sen. W i e  erwahnt, ist naeh Schaltenbrand, 
Cobb, Sager und F~erraro die GroBhirnrinde zum Zustandekommen der 
Bulboealoninkatalelosie nicht unbedingt notwendig und nach Ferraro ver- 
hindert ihre Entstehung aueh das Fehlen des Striatums nieht. Nehmen 
wit dazu die bei meinen Tieren beobaehtete Intaktheit  der periloheren 
Nerven und der Muskeln, die leiehte und nur ab und zu anzutreffende 
Lasion des Pens, der Medulla, des Kleinhirns und des R/ickenmarkes, 
endiieh, dab bei meinen Tieren am ausgeloragbesten der Thalamus be- 
fallen war, so sollte man zunaehst glauben, dab vielleieht die Liision 
des Thalamus ]ene Koordinationsst6rung hervorru#, die letzten Endes in 
Form von kataleptischen StSrungen in Erscheinung treten. Gegen diese 
Armahme slorieht jedoeh die yon uns gemaehte Erfahrung, naeh weleher 
unsere Versuchstiere nach dem Eins~ellen der Bulbocalonindosierung 
keine Bewegungsarmu~ erkennen lieBen, dabei aber im Thalamus der- 
selben Tiere diffus verbreitete sehwere Veranderungen naehzuweisen 
waren. Gegen die erw&hnte Annahme ist weiterhin anzuf/ihren, cla8 bei 
Tieren, die kein 1Yeoloallium besitzen (Fisohe, FrSsehe, Eideohsen, 
Sohlangen) Bulboealoninkatalepsie sich nieht hervorrufen ]aBt. Ieh 
m6ehte nut  nebenbei erwahnen, dab auch in der mensehlichen Pathologie 
Beobaehtungen zu begegnen sind, naeh denen Thalamuslasionen mit 
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I - Iypokinese  ( , , l~angel  a n  A n t r i e b " )  e i n h e r g e h e n  k 5 n n e n .  So s a h e n  

Kle is t  u n d  A n t o n  be i  T h a l a m u s b l u t u n g e n  bzw.  - e r w e i c h u n g e n ,  n e u e r d i n g s  

ich be i  e i n e m  T h ~ l a m u s a n g i o m  aul~er a l l g e m e i n e r  B e w e g u n g s a r m u t  
d e u t l i c h e  k a t a l e p t i s c h e  E r s c h e i n u n g e n  a u f t r e t e n .  
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