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Vorbemerkung.

Nach Veréffentlichung unseres 1. Heftes sind uns Zweifel gekommen,
ob die mitgeteilten Bilder auch von denjenigen Lesern richtig ver-
standen werden, die der Histopathologie des Zentralnervensystems
ferne stehen. Die Mitteilungen einiger Kollegen haben uns in diesen
Zweifeln bestarkt.

Um diesem Mangel abzuhelfen, haben wir uns entschlossen, soweit
das iberhaupt mdéglich ist, die entsprechenden normalen Verhaltnisse
zum Vergleiche mit den histopathologischen abzubilden. Wir hoffen,
daB dadurch das Verstdndnis der histopathologischen Bilder ganz
wesentlich gefordert wird.

Mit der Durchfithrung dieser Neuerung haben wir in diesem Hefte
begonnen; wir gestehen aber offen, daff sie noch lange nicht unserem
Ideale entspricht.

Der Herausgeber blickt auf eine fast 30jéhrige Beschiftigung
mit histopathologischen Fragen des Zentralorgans zuriick und hat
sich wihrend dieser langen Zeit redlich Mithe gegeben, Normalpraparate
zu gewinnen. Die Ausbeute seiner Bemiihungen war sehr sparlich.
Immer und immer wieder muBSten zur Gewinnung wirklicher Aqui-
valentpraparate 1) vergleichsweise Tiergehirne herangezogen werden.

1) Wenn wir Gewebsstrukturen histologisch untersuchen, so bieten sich
diese nie in natiirlichem, sondern immer in einem durch Fixierungsflissigkeiten
usw. bedingten kiinstlichen Zustande dar. Wir kénnen daher bei der Untersuchung
normaler Gewebsstrukturen immer nur von Aquivalenten fiir die natiirliche
Struktur sprechen. Gelingt es, durch irgend ein technisches Verfahren immer
wieder die gleichen Gewebsstrukturen des nicht pathglogisch veranderten Gewebes
zu erhalten, so kénnen wir ein solches Verfahren als das Aquivalentverfahren
katexochen fir das betreffende Organ bezeichnen. Dieses Aquivalentverfahren
katexochen fiir das Zentralnervensystem ist die Nisslsche Methode (iiber deren
Technik siche Enzyklopidie der mikroskopischen Technik, II. Bd., 8. 270). In
diesem Sinne kénnen wir von dem Aquivalentbilde der Nervenzellen nur beim
Tiere sprechen. Tiir die Untersuchung vom Menschen stammender Priparate
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4 Vorbemerkung. (96

Zurzeit besitzen wir in unserer Sammlung von gegen 1000 mensch-
lichen Fillen eigentlich nur ein einziges Gehirn, das den Anforderungen
eines normalen Testobjektes einigermallen entspricht. Es ist das Ge-
hirn eines jungen Menschen, der sich mit Zyankali vergiftet hat.

Aber noch ein zweiter Punkt bereitet der Durchfithrung unseres
Planes groBle Schwierigkeiten. Die Bestimmung normaler Stellen,
die mit den histopathologischen Bildern direkt verglichen werden diirfen,
ist bei den verwickelten Verhaltnissen im Zentralorgan mit wenigen
Ausnahmen subjektiv. Der subjektive Charakter der ausgew#hlten
Normalbilder ist in den néichsten Heften ganz besonders zu betonen,
so lange wir mit dem derzeitigen Normalmaterial auszukommen ge-
zwungen sind. Denn letzteres ist in kleinere Blocke zerteilt, und es ist
ohne weiteres selbstverstindlich, dafl unter solchen Umstéinden die
Identifizierung histopathologisch verinderter Stellen mit den ent-
sprechenden normalen ganz besonders erschwert ist. Wir bitten daher
den Leser unserer Hefte, diese Schwierigkeiten beriicksichtigen und
dem Herausgeber zutrauen zu wollen, dafl er imstande ist, einigermaflen
vergleichbare Normalbilder auszuwéhlen. Nachdem wir unseren Plan,
Normalbilder zum Vergleiche heranzuziehen, einmal gefalit haben,
werden wir, falls ein giitiges Schicksal uns wieder Normalmaterial in
die Hinde spielt, dieses von vornherein entsprechend behandeln, so dafi
der subjektive Charakter der Auswahl durch méglichst viele objektive
Merkmale eingeschrénkt wird.

Ganz anders liegen die Verhiltnisse bei der ldentifizierung ver-
schiedener histopathologischer Strukturen, mit verschiedenen Methoden
dargestellt. In letzter Zeit ist in unserem Laboratorium das Augen-
merk ganz besonders darauf gerichtet worden, die verschiedenen histo-
pathologischen Methoden derart zu modifizieren, daf sie sich bei gleicher
Vorbehandlung des Materials, also an einem und demselben Block,
verwenden lassen. Dadurch ist es méglich geworden, von mehreren
direkt aufeinanderfolgenden Schnitten den ersten nach Art des Aqui-
valentverfahrens mit basischen Anilinfarben, den zweiten zur Dar-
stellung der faserigen Gliastrukturen (mit Viktoriablau, , Heidelberger

— bei deren Gewinnung natiirlich nie das exakte Aquivalentverfahren eingehalten
werden kann (verschiedene Todesursachen usw.) — wurde die Behandlung des
Gewebes bel der Herstellung mikroskopischer Préiparate aus ZweckmiBigkeits-
griinden modifiziert (siehe Enzyklopidie, S. 275 u. 276). Wenn wir von Aqui-
valentpriaparaten menschlicher Nervenzellen sprechen, so handelt es sich demnach
dabei nicht um wirklich dargestellte (iiberhaupt nicht darstellbare) Aquivalent-
bilder, sondern um eine Deutung der dargestellten Bilder.
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Gliafasermethode*“) '), den dritten zur Darstellung mesenchymaler
Synzytial- und Faserstrukturen mit Tanninsilber 2) zu behandeln. In
der gleichen Weise lassen sich direkt aufeinander folgende Formolgefrier-
schnitte nach Bielschowsky zur Darstellung der Neurofibrillen, nach
der Scharlachmethode Herxheimers zur Darstellung lipoider Sub-
stanzen, nach Alzheimer zur Darstellung der Neuroglia und gewisser
Abbauprodukte 3), nach Heidenhain zur Darstellung der Markfasern
(Spielmeyers Markfasermethode 4)), allerdings nur in sehr unge-
niigender Weise auch mit basischen Anilinfarben behandeln. Auf diese
Art ist es moglich geworden, verschiedene pathologische Gewebsstruk-
turen, die sich nur mit verschiedenen Methoden darstellen lassen, bei-
nahe absolut miteinander zu identifizieren.

Die Einfithrung vergleichbarer Normalpriparate und identifizier-
barer histopathologischer Strukturen mit verschiedenen Methoden be-
dingt natiirlich eine erhebliche Vermehrung der beizufiigenden Figuren.
Es ist ohne weiteres begreiflich, daf} wir dem schon so wie so sehr ent-
gegenkommenden Verlage gegeniiber uns verpflichtet halten, die Zahl
der Abbildungen auf das notwendigste Mal zu beschrianken. Es darf
uns daher unter Beriicksichtigung der Sachlage nicht zum Vorwurfe
gemacht werden, wenn wir gelegentlich auf schon gebrachte Normal-
bilder verweisen resp. sie nochmals abdrucken, ohne dall dieselben nach
der subjektiven Uberzeugung des Herausgebers immer direkt mit den
pathologischen Bildern zu identifizieren sind, wenn sie also mit den
letzteren auch nur einigermallen verglichen werden koénnen. Selbst-
verstindlich werden wir das jedesmal eigens betonen.

Ankniipfend an diesen letzten Punkt erlaubt sich der Herausgeber
zu bemerken, dall in den beiden Fillen dieses Heftes die Zahl der Ab-
bildungen reichlicher und die Darstellung der histopathologischen Mit-
teilungen ausfithrlicher ausgefallen ist, als es urspriinglich beabsichtigt
war. Der Herausgeber begriindet dies damit, daB3, soweit er die Literatur
itbersieht, bisher keine Vertffentlichungen von Fiallen von Katatonie

1) Enzyklopddie der mikroskopischen Technik. IL Aufl. 1910. Bd. IL
Seite 282.

2) Sitzungsberichte der Heidelberger Akademie der Wissenschaften. Mathem.-
naturw. Klasse. Abteilung B. Jahrgang 1913. 3. Abhandlung. S. 11.

3) W. Spielmeyer, Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nerven-
systems. 8. 87if.

4) W. Spielmeyer, Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nerven-
systems. 8. 106ff.
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vorliegen, die so eingehend untersucht worden sind, wie die beiden
Falle dieses Heftes.

Auf dem Titelblatt dieses Heftes sind die beiden Fille als solche von
Katatonie mit Hirnschwellung bezeichnet. Bei der Obduktion beider
Fille, bei welchen der Tod unerwartet eintrat, haben wir im Hinblick
auf die Reichardtschen Untersuchungen uns bemiiht, einen Einblick
in die Beziehungen des Hirngewichts zur Schadelkapazitdt zu gewinnen.
In beiden Fallen ist ein MiBiverhsltnis zwischen beiden Faktoren fest-
gestellt worden.

In unseren Epikrisen werden die verschiedenen Moglichkeiten
eines Zusammenhanges zwischen diesem Miverhiltnis einerseits, dem
klinischen Verlaufe und dem histopathologischen Befunde andererseits
erortert. Wenn wir auch die beiden Fille als Katatonien mit Hirnschwel-
lung betitelt haben, so soll damit nicht gesagt sein, daf} ein bestimmter
Zusammenkang =zwischen Hirnschwellung und Psychose schon be-
wiesen ist.

Der Herausgeber.
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Georg Wiihler.
geb. 1. TI1. 1877, gest. 28. XI. 1912.

Klinisch: Normale Entwicklung, gesundes Kind, in der Schule
begabt und vielversprechend. Mit 17 Jahren wurde er Postbeamter,
zundchst im Beruf tiichtig und strebsam. Im 24. Jahre eine auffallende
Charakterverianderung; W. wurde still und zuriickgezogen, duBerte ver-
schrobene Lebensanschauungen und Absichten; deshalb seine Beamten-
stellung niedergelegt, aber nach einem Jahre wieder aufgenommen.

Seitdem in Berufstitigkeit immer mehr nachgelassen, galt schlieB3-
lich als unfahiger Beamter. Auf die Umgebung machte er jetzt wegen
seines absonderlichen Benehmens den Eindruck eines Geisteskranken, war
miBtrauisch und reizbar.

Mit 35 Jahren rasch sich entwickelnder katatonischer Erregungs-
zustand mit Sinnestduschungen; lebhaftes Grimassieren und Stereo-
typien. Dann Stupor mit ausgedehnten negativistischen Muskelspan-
nungen; Zustinde von Muskelstarre, ohne BewuBtseinsverlust. In einem
solchen Zustandeetwa am 10.Tage der akuten Psychose wurde W. bewuf3t-
los und zeigte zerebrale Ausfallserscheinungen. Exitusnachzwei Stunden.

Makroskopisch-anatomisch: Hirnschwellung.

Histologisch: Eigenartige Hirnrindenerkrankung.

Klinischer Tetl.

Georg Wihler wurde am 1. Mérz 1877 in Sandheim bei Heidelberg
als &ltester Sohn eines Dorfbarbiers geboren. Seine Eltern leben
noch und sollen gesund sein, jedoch ist der Vater frither sehr ,,nervis
gewesen. In der Familie waren einige absonderliche, vielleicht auch
geisteskranke Personen, obwohl niemand in einer Irrenanstalt interniert
war. Insbesondere war eine Tante des Kranken ihr ganzes Leben lang
,,eigenartig*, hatte einen ,,Spitz*“; z. B. meinte sie, es wiirde ihr immer
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Sand in die Suppe getan. Uberhaupt war sie in sehr merkwiirdiger
Weise miBtrauisch. Von den fiinf Geschwistern des Patienten leidet
eine Schwester an Gelenkrheumatismus.

Wihler hat eine normale Entwicklung durchgemacht. Von In-
fektionskrankheiten und sonstigen Krankheiten im Kindesalter ist
nichts bekannt. Auf der Schule lernte er so gut, daB sein Vater
trotz der bescheidenen Verhiltnisse, in welchen er lebte, sich entschloB,
Georg auf das Gymnasium in Heidelberg zu schicken. Auch hier
machte er, wie aus den Zeugnissen hervorgeht, gute Fortschritte; er
hatte ein glanzendes Gedachtnis, zeichnete sich durch Fleil und Eifer
aus und galt unter den Schulkameraden als ein vielversprechender
Jingling. Im 17. Lebensjahre muflte er aber wegen hauslicher Ver-
haltnisse das Gymnasium verlassen und in den Postdient eintreten.

Seit 1894 war Wihler bei verschiedenen Postimtern titig. Mit
seinen dienstlichen Leistungen und seinem Benehmen, auch auBler Dienst,
war man urspriinglich véllig zufrieden; er bestand die vorgeschriebenen
Priifungen erfolgreich und avancierte in iiblicher Weise zum Post-
assistenten. Vom Militdrdienst wurde er, angeblich wegen eines Herz-
fehlers, befreit. Seit dem Jahre 1898 arbeitete er dann als Postassistent
im Bezirk Offenburg an verschiedenen Orten, zuletzt in Lorrach.

Wihler zeichnete sich von jeher durch eine bescheidene Lebens-
fithrung aus; er lebte ziemlich zuriickgezogen, nahm an gesellschaft-
lichen Veranstaltungen wenig teil und enthielt sich vollstindig alko-
holischer Getranke. Irgendwelche abnormen Zeichen hat man zunichst
in seinem Verhalten nicht bemerkt.

Ungefahr 1901 trat in seinem Wesen eine Verinderung ein. Wahler
zeigte jetzt ein absonderliches, stilles Benehmen und léste damals plotz-
lich ein Verhaltnis, welches er mit einem Médchen hatte. Er behauptete
keine Zeit zu haben, um Beziehungen zu Frauen zu pflegen, weil er jetzt
weiter studieren wolle. Die Akten iiber Wahler geben iiber die in dieser
Zeit sich vollziehende Charakterverinderung nihere Auskunft. Wihrend
sich bis zu diesem Zeitpunkte fast ausschlieBlich Bemerkungen iiber
die Priifungen, Versetzungen und sonstige Dienstverfiigungen finden,
kommen seit 1901 merkwiirdige Schriftstiicke darin zum Vorschein,
welche ein Licht auf das damalige eigentiimliche Verhalten des Patienten
werfen.

Im April 1901 ersuchte Wihler die zustindige Behorde um Ge-
wihrung eines zweijahrigen Urlaubs ,,zu einer in privater Angelegen-
heit in Aussicht genommenen Reise nach Siid-Brasilien”. Seine Stellung-
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nahme in dieser Angelegenheit machte auf die nachsten Vorgesetzten
einen abenteuerlichen Eindruck. Man hat infolgedessen ihm offenbar
zuerst zugeredet, von seinen phantastischen Planen Abstand zu nehmen
und dann, als er sich dazu nicht bringen lieB3, schlieBlich das Gesuch
abgelehnt. Daraufthin machte Wihler eine Eingabe an das Reichs-
postamt in der Hoffnung, dort ein Entgegenkommen zu finden. ,,Seit
einiger Zeit"" — schrieb er — ,habe ich mich mit dem Gedanken ver-
traut gemacht, so lange ich noch nicht durch Heirat oder Anstellung
an ein bestimmtes Fleckchen Erde gebunden bin, einmal hintiber zu
wandern in die neue Welt, um zu schauen, wie es da driitben aussieht.
Als Motivierung seiner Absichten fiigte er hinzu: ,,Da ich bei dieser
brasilianischen Reise manche Kenntnisse mir aneignen und auch eine
neue Sprache erlernen werde, glaube ich annehmen zu diirfen, daB
ich nach Beendigung des Urlaubs fir die Reichspostverwaltung wenig-
stens keine minderwertigere Kraft darstellen werde, als ich jetzt es
bin.“ Nachdem auch das Reichspostamt auf die Wiinsche Wahlers
nicht eingegangen war, blieb er zunaéchst noch im Postdienst. Aber
nach Ablauf eines weiteren Jahres im April 1902 entschlol er sich,
aus der Reichspost auszutreten, ,,um die vor 7!/, Jahren durch den
Eintritt in die Post aufgegebenen Gymnasialstudien fortzusetzen und
einem anderen Lebensberufe sich zu widmen®. AuBerdem gab W. in
seinem Abschiedsgesuch noch an: ,Ich werde in den nachsten 2'/,—3
Jahren hauptsachlich durch Selbststudium das Abiturium an einem
Gymnasium zu erreichen suchen. Zunachst werde ich ein Jahr lang bei
Herrn Pfarrer J. P. Ellerbach, Direktor der Kneippschen Heilanstalt
SchloB Sonnenberg bei Carsbach (Ober-Elsafl) mich aufhalten.*

In seinem EntschluB LeB W. sich auch nicht durch die Warnung
der Vorgesetzten beirren, dal er im Falle des Ausscheidens aus dem
Postdienst auf Wiederaufnahme nicht zu rechnen habe.

Tatsichlich ging er zuerst in die Naturheilanstalt Sonnenberg,
wo er vom April bis August 1902 als Sekretar tétig war. Dann wollte
er sich nach Leipzig zu einem bekannten Naturarzt begeben, um seine
Kenntnisse in dieser Richtung zu erweitern, aber auf Wunsch seiner
Eltern kehrte er im September 1902 nach seinem Heimatsorte Sand-
heim zuriick. Dort versuchte Wahler, wie er selbst in einem Schrift-
stiicke angibt, ,,den Stand seiner fritheren Schulkenntnisse der Maturitét
entgegenzuriicken*. In dieser Weise begann er die Ausfithrung seines
Planes, dessen Ziel er ,nach etwa zehnjahrigem Privat- und Univer-
sitdtsstudium hétte erreichen kdnnen‘.



10 Fall Wihler. 102

Die Angehorigen Wihlers waren mit diesen Absichten sehr
wenig einverstanden, schon aus dem Grunde, weil sein Lebensunterhalt
jetzt ihnen zur Last fiel. Man redete ihm immer zu, er solle wieder
den urspriinglichen Beruf ergreifen. Zuerst soll Wahler den Wiinschen
der Eltern lebhaft widerstrebt haben, so daB man schon die Hoff-
nung verloren hatte, ihn in dieser Richtung beeinflussen zu konnen.
Aber ganz unerwartet entschlof} er sich selbst, in den Postdienst zuriick-
zukehren, und ersuchte plotzlich im Mirz 1903 seine frithere Behorde
um Wiederaufnahme. Bezugnehmend auf eine Erkrankung seines
Vaters befiirchtete er ,,nicht allzu lange bei ihm eine Stiitze zu haben;
und dann miiBte iber kurz oder lang der halbdiirre Ast, auf den ich
mich gemacht, brechen®. Dieser Motivierung fiigte Wahler u. a. hinzu,
er ,,habe den Wert seiner sicheren Stellung inzwischen besser schitzen
gelernt und wiirde mehr als je sich treuer Pflichterfiillung befleiBligen®.

Die zustindige Behorde trug zuerst Bedenken, diesem Gesuche
zu willfahren. Man zog in Erwigung, daB Wahler seinerzeit ,,ohne
Kenntnis von Land und Leuten mit einem ersparten Betrag von
700 Mark nach Brasilien reisen wollte, um dort Farmer zu werden,
dann aber — heiBt es in den Akten — scheint er dem Phan-
tom des Universititsstudiums nachgejagt zu haben. Diese Phan-
tastereien lassen die Vermutung nicht ungerechtfertigt erscheinen, dafl
der junge Mann in geistiger Beziehung nicht ganz normal ist.

Es wurden infolgedessen iber Wahler sowohl in seinem Heimatsort,
wie auch an den fritheren Wirkungsstellen vertrauliche Erhebungen
eingezogen, und diese hatten ein fiir ihn giinstiges Ergebnis. Nicht nur
seine bisherigen dienstlichen Leistungen, sondern auch seine Fithrung
wurde als vollstindig befriedigend bezeichnet. Im Mai 1903 wurde
Wahler vom zustandigen Bezirksarzt untersucht und als ,koérperlich
gesund und ganz normal bezeichnet. Uber sein sonstiges psychisches
Verhalten vermochte aber der Bezirksarzt ,,ohne genaue Kenntnis
seines Vorlebens ein Gutachten nicht abzugeben®.

Trotzdem wurde Wihler 1903 wieder als Postassistent angestellt
und war dann bis Mai 1905 in Freiburg tatig, von wo er nach Mannheim
versetzt wurde. Fiir das psychische Verhalten des Patienten in jener
Zeit ist wieder ein Gesuch bezeichnend, welches er von Mannheim
im Februar 1906 an die Oberpostdirektion richtete. ,Ich bin zwar
gesund; aber den hygienisch ungiinstigen Verhiltnissen Mannheims
fithle ich mich nicht gewachsen. Mein Korper ist im allgemeinen schwach
gebaut und die Brust leider etwas flach. Im letzten Sommer hatte ich
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unsiglich viel von der bedriickenden, iibelriechenden hiesigen Atmo-
sphare zu leiden. Um gesund zu bleiben, flieche ich jede dienstfreie
Stunde aus Mannheim hinaus und mache Spazierginge gegen die Berg-
straBe. Angst und Abscheu befallen mich bei der Riickkehr, wenn
ich dem durch chemische Fabriken und sonst mannigfaltige Ursachen
verpesteten Dunstkreis der Stadt mich wieder nihere. Eine Qual ist
es mir, hier zu leben. Um daher nicht schlieBlich krank und dienst-
unbrauchbar zu werden, bitte ich die Kaiserl. Oberpostdirektion in-
standigst, mir einen anderen Beschaftigungsort anzuweisen. Sehr
lieb ware es mir, wenn ich nach Heidelberg versetzt werden kdnnte.
In Heidelberg habe ich viele Freunde und Bekannte, ich brachte meine
Schuljahre daselbst zu; und auch heute wiirde ich recht gern dort weiter
an der Vervollkommnung meiner postalischen und Allgemeinbildung
arbeiten. 11/, Stunden von Heidelberg liegt mein Heimatsort Sand-
heim. Und zu meinem eigenen Lieblingswunsch betr. Versetzung nach
Heidelberg gesellt sich auch der Wunsch und die Bitte der Eltern, mich
dorthin versetzt zu sehen, damit sie nun in threm Alter einen der zweil
Sohne, die sie der Post gegeben, in ihrer Nihe hatten. Auf Reisekosten-
entschadigung verzichte ich.*

Die nichsten Vorgesetzten Wahlers in Mannheim befiirworteten
seine Versetzung, weil er ,in keiner Weise fiir die Verwendung in
groBen und nervenangreifenden Betrieben geeignet sei. Auf seine
dienstliche Umgebung machte er dort den Eindruck eines gemiitskranken
Menschen; dafiir sprach nicht nur sein eigenartiges scheues Benehmen,
sondern ,,auch der Umstand, daB er jede Gesellschaft seiner Standes-
genossen flieht*“. Andererseits fiel in Mannheim auch eine weitgehende
Reizbarkeit an ihm auf; wihrend der miindlichen Auseinandersetzungen
schien es, daB er ,iiber die Tragweite seiner Worte nicht im klaren
sei“. Aus allen diesen Griinden beriicksichtigte man den Wunsch
Wihlers und versetzte ihn nach Heidelberg.

In Heidelberg fithrte Wihler weiter das Leben eines Sonderlings;
auch hier hatte er mit niemand gesellschaftlichen Verkehr; ab und
zu ging er in einen Verein, wo Vortrige und Unterhaltungen tiber Natur-
heilkunde, manchmal auch unter seiner aktiven Beteiligung, gehalten
wurden. Sonst war er sehr schweigsam und ablehnend.

Schon sein #dufBlerliches Benehmen war auffallend, er trug lange
Haare und ging meist ohne Hut auf der StraBe, so dafl seine Kollegen
und Bekannten ihn ,,Christus® nannten und ihn auslachten. Auf der
StraBe liefen ithm die Gassenbuben nach und machten ihre Glossen.
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Wahrend er frither ein tiichtiger Beamter war, konnte er jetzt
nur noch in leichteren Dienstzweigen beschiftigt werden, welche sonst
nur &alteren und schonungsbediirftigen Beamten vorbehalten bleiben.
Von seinen Vorgesetzten wird er jetzt als unfahig, bequem und nur
beschrankt verwendbar bezeichnet. Das richtige Urteil iitber seine
dienstliche Leistungsfahigkeit fehlte thm vollkommen; so hat er sich
wiederholt um die selbstéindige Stelle eines Postverwalters in seinem
Heimatsorte beworben. Er tat auch dies in sehr absonderlicher Weise,
und motivierte sein Gesuch damit, daB ,Liebe zur Heimat und der
Gedanke, seinen Eltern eine Freude zu machen®, thn zu dieser Bitte
bewogen hatten. Die Behérde lehnte diese Gesuche ab, beforderte
ihn aber 1910 zum Oberpostassistenten.

Auffallend ist, dal Wahler sich auch mit seinen nichsten Ange-
hoérigen nicht richtig vertragen konnte. Er war meist sehr verschlossen;
mit den Geschwistern unterhielt er sich tiber indifferente Dinge. Nur
mit seiner Schwester konnte er sich gut vertragen, erzihlte ihr iiber
seine Absichten und Anschauungen und nahm sie eine Zeitlang zu
sich nach Heidelberg, damit sie thm die Wirtschaft fithre. Mit seinem
jingeren Bruder, der auch Postbeamter ist, sprach W. gewohnlich nur
tiber dienstliche Angelegenheiten. Trotzdem lieB er ab und zu merken,
er wolle sich zur Maturitatsprifung und sogar zum Doktorexamen
vorbereiten; zu diesem Zwecke kaufte er ziemlich viele Biicher. Die
dienstfreie Zeit benutzte er zu eifrigem Privatstudium, studierte
mit Vorliebe fremde Sprachen und Mathematik und besuchte sogar
Vorlesungen an der Universitat, obwohl er weder immatrikuliert war,
noch ein Reifezeugnis besaB.

Sein eigenartiges verschrobenes Verhalten soll in den letzten Jahren
zugenommen haben. Er arbeitete zwar immer viel fiir sich, besuchte
aber die Vorlesungen an der Universitit nicht mehr. Als Grund dafiir
fithrte Wahler an, er werde von den Studenten verfolgt, wohl deshalb,
weil er kein Abiturium habe, und diese Leute das wiiten; trotzdem
wollte er aber unbedingt das Doktorexamen machen, angeblich in Mathe-
matik und franzosischer Sprache. Andererseits dachte er nicht an die
Postsekretarpriifung, welche thm eine Weiterbeforderung ermdéglicht
hitte.

Die Eltern des Patienten bemerkten das Krankhafte in seinem
Wesen nicht; sie waren im Gegenteil sehr stolz auf den Fleil3 ihres Sohnes,
obwohl sie seine Absichten nicht billigten. Die Familie lieB sich in-
dessen von ihm in mancherlei Dingen auch beeinflussen. So ist es dem



105] Fall Wahler. 13

Patienten z. B. gelungen, seine Abneigung gegen Arzte und die medizi-
nische Wissenschaft seinen Angehorigen soweit beizubringen, daB sie
eine Zeitlang bei Erkrankungsfillen in der Familie keinen Arzt zu Hilfe
holten, sondern die Naturheilmethoden des Sohnes anwandten.

Merkwiirdig war ferner, dafl Wahler nie lingere Zeit in einer Wohnung
es aushalten konnte und daher &fters mit der Wohnung wechselte.
Einmal mietete er sich einige Zimmer, richtete sie vollstindig ein, um
kurz darnach die Mébel wieder zu verschenken und ein mébliertes Zimmer
zu beziehen. Aber bald darauf mietete er sich wieder eine Wohnung
und kaufte die Einrichtung von neuem ein.

Krankhafte Verstimmungen wurden von der Umgebung bei dem
Patienten nicht beobachtet; auch weil man nichts von etwaigen
fritheren Erregungszustdnden. Es steht nur fest, daB Waihler sehr
empfindlich und reizbar gewesen ist und alle Dinge auf sich bezog.
Ob tberhaupt psychotische Zustdnde schon frither vorgekommen sind,
lieB sich nicht feststellen.

Am 21. November 1912, als Wiahler gerade einen kurzen Ur-
laub hatte, kam er nach seinem Heimatsort und erzahlte den Ange-
hérigen, er kénne seit zwei Tagen nicht mehr schlafen und nicht mehr
essen, deshalb sei er nach Hause gekommen. Auf die Angehérigen
machte er jetzt einen verdnderten, ,eingeschiichterten® Eindruck.
Er saB gebiickt, fithrte im Gesicht eigenartige Bewegungen aus und
sprach wenig. Auch seine AuBerungen fielen den Angehérigen als
merkwiirdig auf. Er sagte der Schwester, sie solle ,,die Sache nicht
so lacherlich nehmen und lieber einen Pfarrer holen®, damit er sich
jetzt noch vorbereiten kénne, um zum Abendmahl zu gehen.

In korperlicher Hinsicht &duBerte Wahler keinerlei Beschwerden,
nur a3 er sehr wenig. Wahrend der nachfolgenden Nacht schlief er
nicht, sondern betete lingere Zeit hindurch und rief dann seinen An-
gehorigen zu, auch sie sollten fiir ihn beten.

Am n#chsten Tage (22. X1.) bot Wihler ein dhnliches Verhalten
dar, wurde aber der Umgebung gegeniiber immer mehr ablehnend.
Er sprach mit ausgesprochen pathetischer Stimme, ,,so hochdeutsch®,
verlangte bestdndig, man solle sein Zimmer verlassen, und machte dabei
verschiedene merkwiirdige Grimassen. Auf dringenden Wunsch des
Patienten kam an diesem Tage der Pfarrer zu ihm, welcher ihn zwar
,,sehr nervés® fand, aber ihn beichten lief. Am folgendén Tage wurde
wegen des immer auffilliger werdenden Verhaltens ein Arzt gerufen.
Als dieser ins Zimmer trat, drehte Patient ihm den Riicken, be-
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hauptete, er brauche keinen Doktor, und wurde sehr erregt, als der
Arzt sich dem Bette niherte. Auf einmal wurde er doch zuginglicher
und begann mit dem Arzt zu diskutieren; er wollte beweisen, daB nie-
mand das Recht habe, ihn zum Essen zu zwingen, sprach viel vom
,freien Willen® und zitierte in verworrener Weise Bruchstiicke aus
philosophischen Werken. Nach dem Besuch des Arztes wurde er etwas
ruhiger.

Aber noch am selben Tage (23. XI.) wurde Wahler abends plétzlich
hochgradig erregt, begann zu schreien ,,ach Gott, ach Gott* und fiithrte
mit den Hénden eigenartige Bewegungen aus. Meistens nahm er Bet-
stellungen ein und rief immer wieder ,,ach Gott*, dazwischen aber
johlte und sang er. Von Angstlichkeit wurde nichts bemerkt. Wihrend
dieses Erregungszustandes schien Wahler vollkommen orientiert zu sein.
Die Angehérigen versuchten den immer unruhiger werdenden Patienten
festzuhalten; er begann darauf zu schimpfen und bedrohte sie. In-
folgedessen entschloB man sich, ihn in die psychiatrische Klinik zu
verbringen.

Unterwegs war Patient ruhiger, sang nur etwas und sprach einige
sinnlose Worte. Am 24. XI. 1912 wurde Wahler in die psychiatrische
Klinik in Heidelberg aufgenommen.

Nach der Aufnahme lag er im Bett mit halbgeschlossenen Augen,
erwiderte die BegriiBungen der Arzte, gab iiber seine Person richtige
Auskunft; es machte sich aber dabei ein hochgradiges Grimassieren
im Gesicht und sinnloses Licheln bemerkbar; auch fithrte der Patient
auffallende Bewegungen aus. Ohne weiteres gab er an, in den letzten
Tagen ,,Stimmen gehort™ zu haben, welche ,,von einer unbekannten
Kraft herstammen miilten, und ,,die Krafte im Gehirn zerstérten‘.
Weitere Fragen lie er unbeantwortet, und lag dann wieder mit halb-
geschlossenen Augen da. Bei der Aufforderung, die Augen doch recht
weit aufzumachen, kniff er sie noch fester zusammen; tiberhaupt zeigte
er von da ab ein vollig ablehnendes Verhalten.

Am nichsten Tage wurde Wahler motorisch sehr erregt, so dal3
er ins Dauerbad gebracht werden muflite. Er leistete hochgradigen
Widerstand schon bei jeder Beriihrung seines Korpers, noch vielmehr
aber beim Versuch einer passiven Bewegung. Bei solchen Versuchen, z. B.
am Arm oder Bein, spannte er die entgegengesetzt wirkenden Muskel-
gruppen so kraftig an, daB keinerlei Lageverinderungen an seinen
Gliedern vorgenommen werden konnten. Er grimassierte ferner leb-
haft und beantwortete fast keine Fragen. Die Nahrungsaufnahme
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war sehr mangelhaft. Der Urin enthielt etwas Eiweill; sonst zeigten
sich keine koérperlichen Storungen.

An den folgenden Tagen, bis zum 28. November, blieb dieselbe Er-
regung mit vollig ablehnendem Verhalten bestehen, so da der Kranke
immer noch im Bad gehalten werden mufite. Dabei schwieg er fast vollig.
Ofters ging er aus der Badewanne heraus, legte sich auf den Boden
und blieb mit festgeschlossenen Augen und seitwérts ausgestreckten
Armen liegen. Die gesamte Korpermuskulatur (die Flexoren wie die
Extensoren) war auch in der Ruhe gespannt; aus diesem Grunde waren
die Sehnenreflexe nicht zu priifen. Bei Bemithungen, die Haltung
und Lage einer beliebigen Extremitit zu &ndern, konnte man zwar
seinen ganzen Korper bewegen, z. B. ihn heben, aber es gelang nicht,
Bewegungen einer einzelnen Extremitit oder des Kopfes auszufiihren.
Die ausgestreckte und starre Haltung des Korpers blieb stundenlang
unverindert, so daB man mit Hinsicht auf die gleichzeitige Spannung
der entgegengesetzt wirkenden Muskelgruppen beinahe von einem Er-
starrtsein sprechen konnte.

Am 28. November gegen 2 Uhr nachmittags wurde ein ,,Anfall*
gemeldet. Als der Arzt kam, machte Wihler den Eindruck eines schwer
benommenen Kranken. Er blies die Luft aus dem linken Mundwinkel;
sonst zeigte sich keine Asymmetrie der Gesichtsinnervation. Auf Be-
rithrung reagierte Patient nicht, auch auf Stiche sehr wenig. Die Pu-
pillen waren sehr eng, reagierten wenig auf Lichteinfall. Der linke
Arm war halb angezogen, deutlich gespannt, der rechte Arm war schlaff.
Die beiden Beine waren nicht gespannt. Die Patellarsehnenreflexe
waren beiderseits auszultsen, fast lebhaft, und waren beiderseits gleich.

Etwa eine Stunde nach diesem Anfall war Wihler noch bewuBtlos,
er rochelte, war blaB, schwitzte am ganzen Korper. Es bestanden keine
Spasmen mehr, und jetzt wurden vereinzelte ungeordnete Bewegungen
mit Armen und Beinen beobachtet.

Zehn Minuten spiater kam wieder ein Anfall welcher angeblich
mit klonischen Zusammenziehungen der Arme und Verziehen des Mund-
winkels einherging, aber #rztlicherseits nicht beobachtet wurde. Nach
zwei Minuten war dieser Zustand vorbei. Nun lag der Patient ginzlich
schlaff da, war bewuBtlos, reagierte auf nichts. Der Schweil wurde
geringer, es bestand keine Zyanose. Die Kornealreflexe waren jetzt nicht
auszulosen, die Atmung rdchelnd. Die Patellarreflexe waren ziem-
lich lebhaft. Es bestand ein lebhafter Fulklonus. Die Plantarreflexe
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waren nicht auszul§sen. Die rechte Pupille war mittelweit, die linke
enger, beide verzogen, nicht rund und zeigten keine Spur einer Reaktion
bei Belichtung. Um 3 Uhr 35 Minuten fehlten alle Hautreflexe voll-
stindig. Auf Bestreichen der FuBsohle und des lateralen Fulirandes
erfolgte keine Reaktion. Die Patellarreflexe waren beiderseits patho-
logisch gesteigert, vom Tibiaperiost auslésbar. Es bestand ferner ein
langsamer und dauernder FuBklonus beiderseits. Beide Pupillen waren
jetzt maximal erweitert und vollig lichtstarr ).

Um 3 Uhr 50 Minuten waren die Sehnenreflexe erloschen, der obere
Bauchdeckenreflex kehrte vortibergehend wieder. Die Muskulatur
wurde vollkommen schlaff, der Puls war jetzt kaum fithlbar, und um
4 Uhr erfolgte der Exitus letalis.

Die Lumbalpunktion wurde gleich nach dem Tode ausgefiihrt.
Es fand sich eine fragliche geringgradige Zellvermehrung. Die Ammon-
sulfatreaktion nach Nonne-Apelt zeigte eine Spur Opaleszenz. Der
EiweiBgehalt nach Niss] betrug 2,8 Teilstriche. Die Wasser mannsche
Reaktion, bis 0,5 ausgewertet, war negativ. Die Goldsol-Reaktion
zeigte einen Umschlag nach Blau in den ersten fiinf Glasern, der in
den ersten beiden recht betrédchtlich war.

Klinische Diagnose.

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dal im Falle Wahler eine De-
mentia praecox vorlag. Im Alter von etwa 24 Jahren vollzog sich bei
diesem wohl von jeher eigentiimlichen Menschen eine weitgehende
Charakterverinderung und fithrte zu einer hochgradigen Verschroben-
heit, welche sich in einem absonderlichen #uBeren Benehmen, vor
allem aber in Lebensweise und Stellungsnahme zum Beruf #dufBerte.
Es laft sich allerdings nicht ausschlieBen, dafl dieser Charakter-
verinderung irgendeine akute oder subakute, wenn auch vielleicht
wenig auffallende Geistesstorung vorangegangen ist, doch liefert das
anamnestische Material keinerlei Anhaltspunkte dafiir. Das urspriing-
liche Bild und der Verlauf des Leidens entsprach der hebephrenischen
Form. Ob Wihler zu jener Zeit z. B. an Sinnestiuschungen gelitten
oder irgendwelche andere Symptome von #hnlicher Bedeutung dar-
geboten hat, ist jedenfalls nicht bekannt. Erst in den letzten Jahren
seines Lebens soll er Verfolgungsvorstellungen gedufBlert haben.

1} Leider finden sich iiber das Verhalten des Pulses wihrend dieses Zu-
standes keine genauen Aufzeichnungen in der Krankengeschichte. Die zuletzt
eintretende Pulsschwiche machte Kampherinjektionen notwendig.
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Mit dem Fortschreiten des Leidens zeigte sich eine Abnahme der
geistigen Fahigkeiten, welche in der Berufstitigkeit immer deutlicher
hervortrat. Nach ca. zwolfjahrigem Bestehen des Leidens setzte im
36. Lebensjahre eine akute Psychose ein, welche sich durch einen aus-
gesprochen katatonischen Charakter auszeichnete. Vor allem wurden
jetzt Sinnestduschungen und Beeinflussungsvorstellungen vom Patienten
selbst angegeben. Manche AuBerungen und sein Verhalten lieBen auf
religiose Wahnerlebnisse schliefen. In motorischer Hinsicht trat eine
heftige Erregung auf. Nach wenigen Tagen wurde jedoch der Patient
stupords und vollig ablehnend; neben den fortbestehenden Stereotypien,
und dem Grimassieren kamen jetzt auch verschiedene negativistische
Erscheinungen, vor allem Muskelspannungen zum Vorschein. Es ent-
wickelte sich weiter ein Zustand allgemeiner Muskelstarre, so dal3 man
keinerlei passive Bewegungen an den Gliedern des Patienten ausfiihren
konnte. Nur das stereotype Grimassieren im Qesicht und einige
mimische Reaktionen unterbrachen das sonst regungslose Verhalten
des Kranken.

Unter solchen Umstinden trat nun anfallsartige Bewul3t-
losigkeit nebst sonstigen allgemeinen Symptomen einer Hirnschadigung
{(Lichtstarre der Pupillen, Schwund der Cornea - und Hautreflexe usw.)
auf. Es wurde dann auch eine pathologische Steigerung der Patellar-
reflexe und FuBklonus beiderseits nachgewiesen. Der Zustand fiihrte
nach zwei Stunden zum Tode.

Die Zustande der Muskelstarre, sowie die negativistischen Muskel-
spannungen sind fiir Katatonie bis zu gewissem Grade charakteristische
Erscheinungen, wenn dieselben ohne grébere Stérungen des Bewultseins
einhergehen. Demgegeniiber zeichnet sich der letzte Anfall bei Wahler
vor allem aus durch die Merkmale des pl6tzlichen Versagens der gesamten
Hirnfunktion, was bei verschiedenartigsten organischen Erkrankungs-
prozessen des Gehirns, wie z. B. bei der Paralyse oder bei arteriosklero-
tischen und luetischen Erkrankungen, aber auch bei akuten toxischen
Hirnschidigungen (wie z. B. Urémie) vorkommen kann. Da im vor-
liegenden Falle keinerlei Anhaltspunkte fiir die zuletzt genannten Mog-
lichkeiten oder irgend eine andere korperliche Erkrankung vorhanden
waren, so mullte der letzte, im engeren Sinne ,zerebrale“ Anfall in
Beziehung gebracht werden zu den Hirnstérungen, welche mit dem
Grundproze3 der psychischen Erkrankung zusammenhingen; dem-
entsprechend wurde auch der letale Ausgang als ein ,,Hirntod* bei
Katatonie aufgefalit.

Nissl, Beitrige I 8



18 Fall Wihler. [110

Sektionshefund.

Die Obduktion fand eine Stunde nach dem Tode statt, und ergab
folgenden Befund (pathologisches Institut):

Schidel symmetrisch, Diploe gut bluthaltig. Dura mater an
der ganzen Konvexitit fest mit dem Schadeldach verwachsen, die
bindegewebige Verbindung 1aBt sich ganz ablésen. Innenfliche der
Schiadelkonvexitdt o. B. Die Sinus enthalten alle fliissiges, dunkles
Blut. Gehirn zeigt stark abgeplattete Windungen, Suleci
verstrichen.

Weiche Gehirnhaut zart. Basalarterie mit einer geringen weil3-
lichen Verdickung. Die Juga cerebralia der vorderen und besonders
der mittleren Schidelgrube sind sehr stark ausgebildet und springen
als scharfe Rander und Kanten vor, die Impresiones digitatae dazwischen
sind tief ausgehohlt.

An den Halsorganen fillt eine Hyperplasie der Papillen des Zungen-
grundes und der Tonsillen auf. Sonst sind die Halsorgane o. B. (Thymus
nicht vergroflert.)

Beide Lungen liegen vollkommen frei in der Brusthdhle, die sie
ganz ausfiillen. Sie sind dunkelrot gefirbt, nur an den Spitzen zeigen
sich einige schlaffe weilliche Blaschen (Emphysem). Sie sind sehr
feucht, aus der Schnittflache quillt roter Schaum in reichlicher Menge.
In allen Teilen fithlen sie sich gleichmaBig elastisch an; die Bronchial-
schleimhaut ist blal und glatt, die Hilusdriisen sind anthrakotisch
pigmentiert, sonst fallt eine stirkere anthrakotische Zeichnung des
Lungengewebes nicht auf.

Das Herz zeigt an Gréle, Farbe und Beschaffenheit nichts Abnormes.

Im Abdomen fillt eine leichte Schwellung simtlicher Mesenterial-
driissen auf. Samtliche Abdominalorgane sind ohne pathologische Be-
sonderheiten.

Im Darm sind die Solitarfollikel und Payerschen Plaques nicht
geschwellt.

Das Gehirn wurde sofort in Frontalschnitte zerlegt.

Die Gehirnsubstanz war weder hyperimisch, noch édematds; im
Gegenteil, sie war blaB und zeigte beim Schneiden und Betasten eine
auffallend harte Konsistenuz. ‘

Die Hirnventrikel enthielten nur wenig Zerebrospinalfliissigkeit.
Das Hirngewicht betrug 1590 g.
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Die Schiidelkapazitiitsbestimmung.

Bei dem eigenartigen Ausgang der Psychose und mit Riicksicht
auf die makroskopische Beschaffenheit des Gehirns (Aspekt und Kon-
sistenz) lag die Frage nahe, ob bei Wahler ein Miverhaltnis zwischen
der Schidelkapazitit und dem Hirngewicht im Sinne der Reichardt-
schen Hirnschwellung bestand. Leider war es aus dulleren Griinden
nicht méglich, die Wassermessungdes Schidelinnenraums nach Reichardt

Photographische Abbildung des Abgusses vom Schédelinnern.

Die AusguBlmasse der Schidelbasis (1) ist im Laufe der vielen Monate gegeniiber

dem GipsausguB der Schidelkalotte (2) etwas geschrumpft. Man sieht aber z. B.

an der Sella turcica (3) und den umgebenden Teilen sowie an der wulstigen Promi-

nenz, welche dem Sinus transversus (4) entspricht, wie genau der Schidelinnenraum
modelliert wurde.

einwandsfrei durchzufithren. Wir muBten daher versuchen, die Schidel-
kapazitit auf eine andere Weise zu bestimmen. Es erschien uns am
zweckmiBigsten, einen genauen Abgufl der Schidelhéhle herzustellen
und die Kapazitit derselben aus der Wasserverdringung des Abgusses
zu berechnen.

Bei der Herstellung des Abgusses ist uns in liebenswiirdigster Weise
Herr Prof. Port entgegengekommen, indem er ein vom Anatomen
Gerlach herrithrendes Verfahren fir die Schidelbasis anwendete,

8*
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wahrend von der Schadelkalotte ein Gipsabgufl hergestellt wurde (vgl.
beifolgende Figur). Auf diese Weise wurde ein AbguBl des Gesamt-
inhaltes der Schidelhdhle gewonnen, dessen Wasserverdringung gerade
1590 cem betragt.

Diese Zahl kann allerdings nicht ohne weiteres als Ausdruck der
Schiidelkapazitat im Sinne Reichardts betrachtet werden. Die Ver-
suchsanordnung in unserem Falle, auf deren Einzelheiten an dieser Stelle
nicht eingegangen werden soll'), wurde zwar méglichst so gestaltet,
daB etwaige Fehler sich nur in der Richtung einer die wirkliche Ka-
pazitit iberschreitenden Zahl bewegen konnten. Trotzdem zeigten
vergleichende Untersuchungen, daB die Abguflmethode meistens ge-
ringere Kapazitatswerte, wie die Reichardtsche Wassermessung
liefert. Der Unterschied betrigt manchmal 50—60 cem.

Angenommen also, dafl die Wasserkapazitit in diesem Falle das
AbguBvolumen von 1590 ccm um 60 cem iiberschreitet, so wiirde auch
unter dieser Bedingung, also bei einer Schidelkapazitat von 1590 +- 60
= 1650 cem, noch ein MiBverhiltnis zZwischen der Schidelkapazitat
und dem Hirngewicht vorhanden sein, welches der Reichardtschen
Hirnschwellung entspricht.

Denn nach Reichardts Untersuchungen betrigt die Differenz
zwischen dem Hirngewicht und der Schidelkapazitdt normalerweise
durchschnittlich 10°/, und mindestens 8%, Man miifite also beim
Hirngewicht von 1590 g unter normalen Verhaltnissen erwarten, dafB}
der Schiadelinnenraum 1766 und mindestens 1720 cem fassen wiirde.
Aber eineHirnschwellung ist nach derurspriinglichen Angabe Reichardts
erst dann mit Sicherheit anzunehmen, wenn der genannte Unterschied
geringer wie 5%, ist, also beim Hirngewicht von 1590 g dann, wenn die
Schidelkapazitit weniger wie 1673 cem betrdgt. Und ein derartiges,
der Hirnschwellung entsprechendes Verhalten kann bei aller Vor-
sicht, mit welcher wir das Ergebnis des AbguBverfahrens beurteilen,
jedenfalls angenommen werden.

Histopathologischer Teil.

Allgemeines. Die krankhaften Veréinderungen des Gehirns im
Falle Wahler betreffen fast ausschlieBlich die GroBhirnrinde, und zwar
in weit ausgesprochenerem Mafe die nervésen und die glidsen Struk-

1) Vgl den demnichst im Neurologischen Zentralblatt erscheinenden Auf-
satz von St. Rosental: Uber die Schidelkapazititsbestimmung in einem
Falle von Hirnschwellung bei Katatonie.
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turen, als die GefaBe. In die Alterationen der nervésen Strukturen
erhalten wir den geeignetsten Einblick durch die dem ,,Aquivalent-
priparat® dhnlichen Methoden (Thionin-, Toluidinblaufarbung alkohol-
gehirteten Materials); manche wertvolle Einzelheiten treten auch bei
Anwendung der Alzheimerschen Gliamethoden und der Fettfarbstoffe
(Scharlach R, Osmiumpréparate) hervor, wihrend Markscheiden- und
Achsenzylinderbilder tiberhaupt keine pathologischen Veranderungen
mit Sicherheit erkennen lassen. Die Rindenverdnderungen sind nur
an wenigen Stellen derart, daf} sie schon bei schwacher Vergréfierung
hervortreten. In diesen seltenen Rindengebieten erscheinen die Nerven-
zellen bei Durchmusterung der Praparate mit schwachen Systemen
nach Art der ,chronischen Zellerkrankung™ Nissls veréindert (vgl.
Fig. 5). An den meisten Stellen dagegen erscheint die Rinde beinahe
normal (vgl. Fig. 2), und doch sind es gerade manche dieser Stellen,
welche sich bei Benutzung der Immersionsvergréerung als besonders
hochgradig geschddigt erweisen. Die — unten genauer zu beschreiben-
den — Nervenzellverinderungen, wie die Immersionsvergré3erung
sie aufzeigt, lassen sich teilweise den frither von Nissl beschriebenen
Typen einordnen: der ,chronischen’ und der ,schweren Zell-
erkrankung® und vor allem dem ,Zellschwunde“?); von diesen
Typen laBt besonders der letztere deutliche Beziehungen zu einer
fettigen Entartung der Nervenzellen erkennen; bei sehr zahlreichen
Rindenelementen aber finden sich verschiedenfache Mischungen und
Kombinationen der ,typischen‘‘ Alterationen untereinander und mit
anderen (speziell perizelluldren) Verdnderungen.

Sehr bemerkenswert ist die Verteilung der verschiedenen Zell-
veranderungen auf die einzelnen Rindengebiete. Es zeigt sich namlich,
daf3 gewisse Hirnregionen durch bestimmte Zellverinderungen ausge-
zeichnet sind, indem innerhalb dieser Gebiete dieMehrzahl derRinden-
elemente gleichmédBig von einer bestimmten Veranderung
betroffen ist. So zeichnen sich besonders die frontalen Gebiete und spe-
ziell die vordere Zentralwindung durch die charakteristischen Formen des
»nZellschwundes™ aus. Aber auch innerhalb der einzelnen Windung
finden sich verschiedene Veranderungen neben- und untereinander, sei es
derart, da8 die oberen Schichten mehr im Sinne der einen, die unteren
mehr nach Art der anderen Zellveranderung alteriert sind, sei es, daB
nebeneinander die verschiedenen Typen gewisse Bezirke des gesamten

1) Vgl. Archiv fiir Pyschiatrie. Bd. 32. 1899. S. 660 u. 661. Durch einen
Druckfehler ist dort der ,,Zellschwund® als ,,Zellschrumpfung® bezeichnet.



Fig. 1.
Granuliire Frontalrinde, ITI. Schicht. Normale Nervenzellen. (Fall von Cyankali-
. Vergiftung.) Thioninfirbung. Vergr. 300fach.
1 = unscharf eingestellte und dadurch schattenartige Nervenzellen. 1‘ = desgl.,
aber nicht schattenartig. 2 = Gliakerne. 3 = unscharf eingestellte Gliakerne.
4 = Kapillaren. 4’ = prikapillare Gefife. 5 = Gliakern mit Nervenzelle in einer
anderen Ebene. 6 = Nervenzelle mit drei Trabantkernen, von denen der linke
dem kleinen dunklen Typus, die beiden rechten dem gréBeren blassen Typus zu
gehoren.



Fig. 2.

Aus dem Ubergangsgebiet zwischen agranulirer Frontalrinde und motorischer
Region. III. Schicht. ,,Schwund“ der Nervenzellen. Toluidinblaufirbung.
Vergr. 300fach.

1 = ,,Schwund‘“-Zellen. 2 = gewucherte Elemente der Neuroglia. 2’ = ein
Beispiel eines normalen Gliakerns. 3 = Kapillaren.
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Rindenquerschnittes einnehmen, sei es endlich, daf die verschiedenen
Typen — mit oder ohne Vorwiegen des einzelnen Typus — regellos
untereinander gelagert angetroffen werden.

Auch die Gliaverdnderungen zeigen sich am deutlichsten bei
Anwendung basischer Anilinfarben. Es finden sich sowohl Erscheinungen
progressiver, als auch regressiver Alteration. Und zwar bestehen
stellenweise deutliche Beziehungen zu den Verinderungen des nervosen
Gewebes derart, dal wir den deutlichsten Erscheinungen der progressiven
Veranderung an den Stellen des , Nervenzellenschwundes”, den ausge-
sprochensten regressiven Verdnderungen in Gebieten mit der ,,schweren
Zellveranderung' ahnlichen Formen begegnen. Die progressiven Verédnde-
rungen der Rindenglia lassen sich am deutlichstenam Verhalten der Kerne
(Kerngrofle und Verteilung des Basichromatins; eine vereinzelte Gliamitose
wurde in der Okzipitalrinde gefunden) und des Protoplasmas (Zunahme
der Farbbarkeit mit basischen Stoffen) erkennen; eine betrichtlichere
faserige Wucherung findet sich nur an einzelnen Stellen des Rand-
saumes; doch sind auch stellenweise Gliafasern als Ausdruck der Pro-
liferation in anderen Rindengebieten mancher Windungen nachweisbar.
Auf die Strukturverhaltnisse regressiver Verdnderungen der Rindenglia
wird unten ausfithrlich einzugehen sein. In den subkortikalen grauen
Gebieten des Grofhirns, im Kleinhirn, der Medulla oblongata und im
Riickenmark fanden sich keine bemerkenswerten Verande-
rungen der nervisen oder der glisen Strukturen.

Die Rindengefalle — und zwar auch die Kapillaren — zeigen
ebenfalls Alterationen progressiver und regressiver Art, daneben betracht-
liche Fetteinlagerung in ihren adventitialen und endothelialen Elementen.
Zeichen der progressiven Veréinderung finden sich fast ausschlieBlich
an den Endothelzellen (Vergroflerung des Kerns, vermehrte Farbbar-
keit des Protoplasmas); regressive Alteration #uBert sich in einer —
nur stellenweise weitgehenden — Kernarmut (mit gleichzeitiger Wand-
verdickung) der Rindenkapillaren. Auch manche der gréBeren pialen
Gefdafle sind in regressivem Sinne alteriert; es findet sich fleckweiser
Schwund der Muskelkerne in der Media, sowie eine Aufsplitterung der
Elastica interna in ihren ersten Stadien.

Zu erwahnen ist endlich, daB vereinzelte Exsudatzellen in einigen
wenigen Gebieten der Pia (speziell eine kleine Stelle iiber dem Okzipital-
hirn, im Gebiete des Ammonshorns und an der Basis in der Nahe
des Optikus), sowie in einer Venenwand im tiefen Mark nahe dem
Seitenventrikel gefunden wurden; es handelt sich bei diesen um
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Lymphozyten, vereinzelte polymorphkernige Leukozyten und ganz
seltene Plasmazellen, sowie den ,,Makrophagen #hnliche Elemente.
Spezielles. Fir die folgende Detailschilderung erschien uns das
topographische Einteilungsprinzip am zweckmiBigsten zu sein.
Wir beginnen mit der besonders schwer veranderten vorderen Zentral-
windung und demUbergangsgebiet gegen die agranulireFron-
talrinde. In der Rinde dieser Gegend tritt der bezirkartige Cha-
rakter der verschiedenartigen Verinderungen besonders deutlich hervor,
derart, dal} bei der Betrachtung mit schwacher VergroBerung der Ein-
druck entsteht, als ob Bezirke mit den Charakteren der ,,chronischen
Zellerkrankung® hart an vollig normale Bezirke stieBen. Eine genauere
Untersuchung der letzteren (Fig. 2) zeigt, daBl auch hier die nervosen
und gliésen Elemente weitgehend alteriert sind. Die eigentiimliche
Nervenzellveranderung dieserStellen, Nissls, Nervenzellenschwund«,
charakterisiert sich folgendermallen (Fig. 3 und 4b): Der Kern der
Nervenzellen scheint vergroflert (Fig. 3 bei 2 und Fig. 4b) zu sein.
Dieser Eindruck ist dadurch bedingt, dall die perinukledren firbbaren
Substanzen schwinden und an ihrer Stelle eine unscharf gezeichnete
blalgefarbte Masse sich findet, deren Aussehen der verinderten Kern-
struktur gleicht. Eine Abgrenzung des Kerns gegen diese umgebende
Masse ist noch dadurch erschwert, daB die Kernmembran an Farbbar-
keit verliert. Da das Kernkorperchen meist deutlich hervortritt, er-
weckt so der Kern mit der ihn umgebenden blafigefarbten Masse den
Anschein eines stark geschwollenen oder in Auflosung begriffenen Kernes ).
Das Kerninnere a3t oft eine deutlichere Zeichnung als unter normalen
Verhaltnissen erkennen; die gefarbten Teile im Kerninneren sind aber
kriimelig, unscharf konturiert, nicht deutlich als ein Geriistwerk gegen
einen blasseren oder ungefirbten Kernsaft abgesetzt. Die meisten
Kerne besitzen ein Kernkorperchen, dessen Umrill oft etwas von der

1) Dieses Verschwinden fiarbbarer Zelleibssubstanzen und die scheinbare
Auflosung des Kernes veranlafite Nissl 1899, diese wohl charakterisierte Ver-
dnderung mit dem Namen ,,Zellschwund‘‘ zu bezeichnen. Es bedarf kaum eines
besonderen Hinweises darauf, da8 diese Verdnderung in keiner Weise identisch
ist mit der in der Literatur viel verwendeten, aber nie genau definierten Bezeich-
nung ,,Chromatolyse* oder ,,Tigrolyse“. Unter die Bezeichnung der sog. Tigrolyse
oder Chromatolyse wiirden fallen die ,retrograde Degeneration®, der hier be-
schriebene ,,Zellschwund®, die in den folgenden Fillen 7 und 8 beschriebene
»akute Verdnderung®, die im Falle 6 beschriebene ,.fettige* Degeneration, die
von Nissl 1913 (Archiv {. Psych. Bd. 52) erwihnte ,,Zellauflésung®, die ,,schwere*
Zellerkrankung (Nissl 1899) und noch manche andere Verdnderungen.
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typischen Form abweicht, und das in seinem Inneren ein vakuolen-
artiges Gebilde (Fig. 4b bei b) enthalt (wie es die Kernkorperchen
normaler Zellen als erstes Zeichen der Abblassung nach I[angerem
Liegen der Praparate aufweisen, wihrend diese ,,Vakuolen® in frisch-
gefirbten Priparaten normalerweise fehlen). Bei schwerer verinderten
Zellen findet man nicht selten zahlreiche solcher winzigen ,,Vakuolen®
im Kernkérperchen (vgl. Fig. 7b bei 1). Wo die Kernmembran noch
scharf abgesetzt und deutlich erkennbar ist, erscheint sie auffallend

Fig. 3.
Zwei Zellen der ITI. Schicht aus der Zentralgegend (Detail aus einem Schnitte
von demselben Blocke wie Fig. 2). ,,Schwund'® der Nervenzellen. Toluidinblau-

fairbung. Vergr. 960fach.

1 = fast noch normale Nervenzelle; der erste Anfang des ,,Schwundes*; der Kern
ist gut abgegrenzt durch Verschwinden einzelner perinukledrer Substanzportionen.
Basalkorper bei a sehr dunkel gefirbt. b = Verzweigungskegel im Spitzenfort-
satz, dessen ungefirbte Bahnen (Fibrillenziige enthaltend) sehr deutlich hervor-
treten. ¢ = unscharf eingestellte, gewucherte Gliatrabanten. 2 = Nervenzelle
in weiter vorgeschrittener Schwundverdnderung, doch mit noch deutlich sicht-
baren ungefirbten Bahnen, namentlich im Spitzenfortsatze. Die firbbaren Sub-
stanzen um den Kern sind geschwunden. Trotzdem ist die Abgrenzung des Kernes
(weil Kernmembran nicht mehr so gut farbbar) undeutlich. a = zwei gewucherte
Trabantkerne. 3 = andere zum groBten Teil unscharf eingestellte Nervenzellen.
4 = Gruppe gewucherter Gliakerne. 5 = unscharf eingestellte Kapillare.
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Fig. 4a.
Normale grofe Pyramidenzelle der III.
Schicht der Zentralgegend bei etwa 800-
facher VergroBerung. Seifenmethylen-

blaufiarbung.

Der Kern zeigt den Nukleolus, ist hell,
jedoch durch fairbbare Zelleibssubstanzen,
die in anderen Ebenen liegen, beschattet.
1 = ,,Basalkorper*’. 2 = Teile von,,Kern-
schiisseln®. 3 = ,,Kernkappe®. 4 = grofle,
4' = kleine ,,Spindeln** des Spitzenfort-
satzes. 5 = ungefirbte Bahnen des
Spitzenfortsatzes. 5= ungefirbte Bahn,
die in den rechten Basaldendriten zieht.
© = Abgangsstelle des (nicht mit ba-
sischen Farben darstellbaren) Achsen-

zylinders.
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Fig. 4b.

GroBe Pyramidenzelle aus der ITI. Schicht
der Zentralgegend. ,,Schwund‘. Toluidin-
blaufarbung. Ve{]gr. 960fach.
Weiter vorgeschrittene Verdnderung als bei
den Zellen der Fig. 3. 1 = obere Grenze des
Kerns (seine unteren und seitlichen Grenzen
sind nicht sicher); der Kern ist offenbar nach
oben verdringt; die perinukledren firbbaren
Substanzen sind fast ganz geschwunden. Bei
2 eine — in Schwund begriffene — ,,Kern-
kappe“, 3 = ein erhaltener ,,Verzweigungs-
kegel‘; der Verzweigungskegel bei 3‘ist im
Schwunde begriffen. 4 = ungefirbte Bahnim
abnorm dunkel gefdrbten ,,Basalkorper.
5 = Abgangsstelle des Achsenzylinders. 6 =
Kernkorperchen mit Vakuole. 7= gewucherte
Gliakerne. 8 = Trabantkern, unscharf ein-
gestellt.
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Erklirung zu Fig. 5.

,,Chronische Verdnderung* der Nervenzellen aus der III. Schicht der Zentral-
gegend. Toluidinblaufirbung. Vergroferung 300fach. (Vgl. damit das Normal-
priparat Fig. 1.)

1 = einige der ,,chronisch veranderten‘ Nervenzellen. la = Spitzenfortsitze
von ,,chronisch verinderten Zellen. 1b = einige der zahlreichen Querschnitte
gefirbter Dendriten. lc¢ = Kombination von ,,Schwund‘‘ mit ,,chronischer Ver-
dnderung® (?). 2 = der ,schweren Erkrankung® &hnliche Zellverinderung.
3 = Reste von Nervenzellen, deren Kerne noch ziemlich die normale GroBe zeigen.
4 = gewucherte Elemente der Neuroglia. 5 = normale (vielleicht regressiv ver-
dnderte?) Gliakerne. = einige der Blutgefille. 7 = einige der nicht weiter
identifizierbaren Reste von zerfallenen Nervenzellen.

fein und diinn und ist nur sehr bla} gefirbt; besonders auffillig wird die
verminderte Farbbarkeit der Kernmembran an den (im allgemeinen
hier recht seltenen) Faltungserscheinungen.

Das charakteristische der Zelleibsverinderung besteht darin, daf
einige der intensiv farbbaren Substanzen, besonders solche in der Um-
gebung des Kernes, schwinden, wihrend andere, noch intensiver als
in der Norm geféirbt, erhalten bleiben. Von diesen letzteren findet
man mit Vorliebe einzelne an typischen Stellen als Basalkorper (Fig. 3
bei la und Fig. 4b bei 5), als Kernkappen und Verzweigungskegel
(Fig. 3 bei 1b und Fig. 4b bei 3). Die Fiarbung der erhaltenen Sub-
stanzportionen ist gelegentlich nicht nur intensiver als in der Norm,
sondern zeigt sowohl bei Anwendung von blauen wie von violetten
Farbkdrpern eine ans Schwarze grenzende Tinktion. Dort, wo in-
tensiv farbbare Substanzen vollkommen geschwunden sind, findet sich
eine eigenartige, schwer zu beschreibende Struktur. Es scheint sich
teils um mehr kriimelige und kornige, teils um netzartig angeord-
nete, sehr bla gefirbte Substanzen innerhalb emes noch etwas
helleren Substrates zu handeln. Dabei ist zu betonen, da3 héufig breite
ungefirbte Bahnen durch diese Strukturen hindurch noch zu verfolgen
sind (vgl. den Spitzenfortsatz von Fig. 3 bei 1, rechts von dem Ver-
zweigungskegel bei 3; auch Fig. 4b zeigt, allerdings weniger deutlich,
eine solche Bahn rechts von dem im Schwunde begriffenen Ver-
zweigungskegel 3‘). Wo eine intensiv firbbare Substanz in Auf-
lésung begriffen ist, hebt sie sich nicht mehr deutlich von der
blasseren Umgebung ab und zeigt im Inneren eine netzige Anordnung
(vgl. die Kernkappe in Fig. 4b bei 2).

Die normalerweise ungefirbte Grundsubstanz in den Dendriten
ist vielfach blal3 gefiirbt; dagegen firben sich die feineren Verzweigungen
der Dendriten nicht. Auch die Grundsubstanz des Anfangsteiles des
Achsenzylinders ist in manchen Zellen blal gefirbt.
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Diese Zellverinderung findet sich im Bereiche der oben bezeichneten
Stellen in allen Stadien: von Elementen, die auch bei Immersionsver-
groBerung auf den ersten Blick noch fast wie normal aussehen, bis zu
Zellen, deren Kérper in Auflésung begriffen ist, wobei aber auch in
diesen zerfallenen Resten noch einzelne besonders tief gefarbte Substanz-
portionen erhalten sind. In solchen schwer veranderten Zellen sind

Fig. 6.

Zwei erheblich verdnderte kleinere Pyramidenzellen der III. Schicht aus der
Zentralgegend (Detail aus dem gleichen Préparate wie Fig. 5) vergleichbar mit
der Normalzelle Fig. 12a des Falles 5. Toluidinblaufirbung. Vergr. 960fach.

1 = Kernkérperchen (nicht deutlich abgrenzbar) einer Nervenzelle, die méglicher-
weise im Sinne einer Kombination von ,,chronischer Verdnderung‘ und ,,Schwund*
aufzufassen ist. 2 = Oberer Rand des verschmilerten Kernes, dessen Membran
kaum gefarbt ist. 3 == Rechter Basaldendrit. 4 = Reste farbbarer Substanzen.
5 = Seitenast des Spitzenfortsatzes (unscharf eingestellt). 6 = eine zweite un-
scharf eingestellte Nervenzelle, #hnlich verindert. 7 = Rest einer firbbaren
Substanzportion. In dem geschlingelten Spitzenfortsatz sieht man noch An-
deutungen von ungefirbten Bahnen. 8 == unscharf eingestellte angeschnittene
Nervenzelle. 9 = kleine dunkle Gliakerne mit Spuren von Protoplasma (9‘ = ein
solcher unscharf eingestellt). 10 == Gliakern mit Zeichen der Proliferation und
deutlichem Protoplasma (10 = ein solcher angeschnitten).
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Fig. 7a.

Eine der ,,schweren Erkrankung‘* dhnliche groBere Pyramidenzelle der III. Schicht

(in einem artifiziellen kuppelformigen Schrumpfraum, dessen Spalt rechts weiter

ist als links) entsprechend der Zelle bei 2, Fig. 5 (vergleichbar mit der Normalzelle
Fig. 4a dieses Falles). Toluidinblaufirbung. Vergr. 960fach.

1 = stark verkleinerter, runder, dunkler Kern dieser Nervenzelle; das Kernkérper-
chen ist erhalten, aber nicht sichtbar, weil in einer anderen Ebene gelegen. Der
runde kleine Kern dieser Zelle entspricht der,,schweren Verdnderung‘ insofern nicht,
als er sehr dunkel gefiarbt ist. (Sekundire Alteration bei der ,,schweren Nerven-
zellenerkrankung®?). In den dunklen Partien der Zellbasis links lassen sich bei
anderer Einstellung die bei dem Typus der ,,schweren Verdnderung* vorhandenen
»Ringelchen* nachweisen. 2 — Basaldendriten. 3 = ein Ast des Spitzenfort-
satzes dieser Zelle. 4 = angeschnittene benachbarte Nervenzelle mit Basalfort-
sdtzen bei 4. 5 = unscharf eingestellte Nervenzellen. 5° = kleine Stucke an-
geschnittener Nervenzellen. 6 = ldngsgetroffene, pathologisch verdnderte (sicht-
bar gewordene!) angeschnittene Dendriten. 7 = Querschnitte von solchen (ent-
sprechend 1b in Fig. 5). 8 = Gliazelle mit kleinem dunklen Kern und einigen
dunklen Koérnchen im Zelleibe (amoboide Zelle Alzheimers?). 9 = unscharf
eingestellter Gliakern.
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auch die oben genannten Verinderungen des Kerns und seiner Mem-
bran am ausgesprochensten.

Besonders betont mag werden, da$ bei anderer technischer Behand-
lung der Schnitte, z. B. bei Himatoxylinfirbung, die Kernmembran

Fig. 7b.

MittelgroBe Pyramidenzelle aus den tieferen Schichten der Zentralgegend. Der

,schweren Erkrankung‘ hnliche Verdnderung; reichliche Randinkrustate. Photo-

graphie nach einer Zeichnung bei ImmersionsvergroBerung. Toluidinblaufirbung.

1 = Kernkérperchen mit mehreren Vakuolen. 2 = progressiv und regressiv ver-
dnderter Kern einer Trabant-Gliazelle.

zwar auch stellenweise sehr diinn und blal erscheint, iiber ihr Vor-
handensein aber irgend ein Zweifel nicht besteht.

Im Scharlachpraparat enthalten die meisten der oben be-
schriebenen Elemente reichlich rot gefirbte Kornchen. Diese sind
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zumeist so verteilt, daBl sie dem Kern anliegen, und zwar vorzugsweise
seiner basalen Seite. Die ungefirbten Bahnen im Spitzenfortsatz lassen
sie frei. An anderen Zellen, welche wohl auch dem ,,Schwunde® ent-
sprechen, finden sich dagegen die reichlichsten Fettsubstanzen seitlich

Fig. 8.
Verfettete Zellen der oberen Schichten aus einer im Sinne des ,,Schwundes® ver-
anderten Rindengegend. Fettsubstanzen in den Nervenzellen von verschiedener
Struktur und Lagerung. Scharlachfirbung nach Herxheimer; Hamatoxylin-
tinktion der Kerne. Photographie nach einer Zeichnung bei ImmersionsvergroBerung.
1 = Nervenzelle mit Fettansammlung an der Basis und nach oben verschobenem
Kerne. Die dariitber befindliche Zelle zeigt einen Trabantkern an der Basis.

Nissl, Beitrige I. 9
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vom Kern oder im basalen Gebiete, aber immer dem Kern anliegend,
so dal} sie zwischen dem Kern und den an der Peripherie der Zelle er-
haltenen, abnorm tief gefarbten Substanzen gelagert sind. Dement-
sprechend wird in solchen Zellen der Kern nach den vom Fett nicht
eingenommenen seitlichen resp. oberen Teilen des Zelleibs verdringt
(vgl. Fig. 8 bei 1 und Fig. 4b). Oft liegen rote Koérnchen in der Peri-
pherie von noch erhaltenen Substanzportionen, oft auch so, daf§ die ein-

Fig. 9.
Kombination von Bielschowskys Neurofibrillenfirbung mit Herxheimers

Fettmethode. Photographie nach einer Zeichnung bei ImmersionsvergréBerung.
1 = Fettsubstanzen an der Basis.

zelnen Kornchen von einem Ringe farbbarer Substanz umgeben sind.
Aufler an der Abgangsstelle des Spitzenfortsatzes finden sich in den
Dendriten keine Fettkérnchen. Dichtgelagerte Haufen der roten Kérn-
chen sind selten; groBere Fetttropfen fehlen ganz. Meist entspricht die
Lagerung der Kornchen der oben erwdhnten Netzstruktur des Zell-
inhaltes im basischen Anilinfarbenpriparat 1).

1) Vgl. Seite 29 (121).
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Im Bielschowsky-Praparat enthalten die in der beschriebenen
Weise verinderten Elemente teilweise sehr reichliche Neurofibrillen,
die nur durch die Fetteinlagerung in ihrem Verlaufe beeinflufit sind
(vgl. Fig. 9); andere Zellen dieser Art enthalten wenig zahlreiche,
auffallend diinne, koérnig impragnierte Fibrillen — ein Befund, tiber
dessen etwaige pathologische Bedeutung wir nichts auszusagen im-
stande sind.

Im Bereiche der beschriebenen Nervenzellveranderung der vorderen
Zentralwindung zeigt die Neuroglia bei Anwendung basischer Anilin-
farben folgende Verhaltnisse: Im Oberflachenraum findet sich stellen-
weise eine uber die urspriingliche duflere Grenze hinaus gebildete,
fast kernlose ,,Deckschicht (Fig. 10b und d). Es fillt auf, daB Stellen
einer derartig betrichtlichen Wucherung nur auf ganz kleine Abschnitte
der Windungsoberfliche beschrinkt sind und fast scharf gegen kaum
oder gar nicht veranderte Abschnitte des Molekularsaums grenzen.

Uberall im Molekularsaum ist die Neuroglia zweifellos vermehrt
(vgl. Fig. 10b u. d mit Fig. 10a u. ¢). Es finden sich vorzugsweise in
Wucherung begriffene gliose Elemente mit den Charakteren der ,, Deiters-
schen Zellen* (vgl. Fig. 10b bei 4). Gelegentlich sind diese Elemente
in kleinen Haufchen angeordnet. Meist besitzen sie relativ grofle, runde,
blasse Kerne; andere erinnern durch ihre langgestreckten Kerne und
das besonders an den Kernpolen gefarbte Protoplasma an ,,Stabchen-
zellen. Nicht unerwidhnt mag bleiben, daBl sich im Molekularsaum
der vorderen Zentralwindung vereinzelte ,,Cajalsche Horizontalzellen®
finden, in typischer Weise gelagert, klein und unscheinbar, mit dunklen
Kernen.

Die ganze tubrige Rinde der vorderen Zentralwindung an den
Stellen des ,,Nervenzellschwundes ist diffus durchsetzt von progressiv
veranderten Gliakernen: groBle, blasse, runde Kerne mit einem dicht
der Membran angelagerten basisch gefarbten Korperchen (Fig. 2 bei 2).
Diese Kerne, welche keine Schicht der Rinde bevorzugen, aber stellen-
weise in kleinen Rindenbezirken besonders dicht beisammen liegen,
sind umgeben von einem sehr locker-maschigen Protoplasma, dessen
Maschenbélkchen fein gekornt erscheinen. Die in das Maschenwerk
eingestreuten Kornchen sind meist klein und rund; vielfach finden
sich aber auch groBere, verschieden gestaltete, intensiv basisch ge-
farbte Klimpchen (,,Stippchen®’, vgl. Fig. 11 bei 1 u. 2). Nicht selten
enthalt das Gliaprotoplasma in seinen Maschen gelbliche und griin-
liche kriimelige Massen. Héufig sind mehrere dicht nebeneinander

9*






Fig. 10b.

Fig. 10d.
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Figurenerklirang zu Fig. 10a, 10b, 10¢ und 10d.

Vier direkt vergleichbare Aufnahmen des Oberflichensaums, a und b mit basischen

Anilinfarben, ¢ und d mit Viktoriablau (Heidelberger Gliafasermethode) dar-

gestellt. VergroBerung 770fach. a und c aufeinanderfolgende Schnitte des Normal-

falles (Cyankalivergiftung). ¢ und d aufeinanderfolgende Schnitte des Falles W.
Vordere Zentralgegend.

Fig. 10a mit Fig. 10b verglichen ergibt in Fig. 10a viel dunklere Gliakerne. Die
Griinde fiir diesen Unterschied sind folgende: Normalerweise sind die Gliakerne
des Randsaumes dunkler als in Fig. 10b, wie hiufig an Stellen, wo reichlich Glia-
fasern gebildet sind (,,normale Degeneration® der (Gliaelemente im Randsaum
nach Nissl). Es ist also schon aus dem morphologischen Verhalten der Gliakerne
in Fig. 10b auf progressive Verinderungen an dieser Stelle zu schlieBen. Zur
Erklirung der sehr dunklen Kerne in Fig. 10a kommt noch in Betracht, daB die
Platte sehr tief durchkopiert wurde, um schon im basischen Anilinfarbenbilde
wenigstens Spuren der syncytial-protoplasmatischen und faserigen Strukturen
hervortreten zu lassen. Dieses Moment kommt aber auch fiirr Fig. 10b — wenn
auch nicht in so hohem MaBe — in Betracht.
Abgesehen von dem verschiedenen Verhalten der Gliakerne lassen sich patho-
logische Verinderungen an dieser Stelle in folgenden Punkten nachweisen. Uber
der alten Gliadeckschicht (1) ist in Fig. 10b und d eine neue Deckschicht (1‘)
gebildet. Die Grenze zwischen der neuen und der alten Deckschicht ist charak-
terisiert durch eine Kernreihe (3). Endlich sind die Gliafasern im Gebiete 2 stark
vermehrt. 4 = einige von den ,,Deiterschen Spinenzellen®. 4’ — einige solcher
Elemente unscharf eingestellt. 5 = Nervenzelle. 6 = einige dunkle Kérnchen
(unklarer Natur [artifiziell?]) in Fig. 10a.

liegende Kerne von solchem maschigen Protoplasma umgeben, ohne
daB sich Grenzen der zu den einzelnen Kernen gehérigen Plasmaterri-
torien nachweisen lassen (,,Rasenbildung®, vgl. Fig. 11). Regressive
Kernveriinderungen finden sich an den bisher geschilderten Stellen
nicht. Manche Kerne zeigen normale Gréfie und sind von normalem,
kaum gefirbtem Protoplasma umgeben. Bilder der ,,Neuronophagie*
sind nur bei den wenigen im Zerfalle begriffenen Nervenzellen zu
finden; Andeutungen von Neuronophagie finden sich dagegen in allen
Rindenschichten nicht selten.

Deutliche Beziehungen der Gliawucherung zu den Gefalen lassen
sich nicht konstatieren.

Im Viktoriablaupriparat fillt vor allem die stellenweise be-
trichtliche Vermehrung der oberflichlichen Horizontalfaserschicht auf
(entsprechend der neugebildeten , Deckschicht” im Zellpriparat, vgl.
Fig. 10b); dicht neben solchen Stellen finden sich Partien mit normaler
Gliadeckschicht. Durch den ganzen Randsaum ziehen — vorwiegend
senkrecht zur Oberfliche gerichtet — zahlreiche Gliafasern. Von diesen
Radidrfasern des Saumes lassen sich manche durch die zweite und
dritte Rindenschicht, einzelne auch bis in die funfte Schicht verfolgen.
Die Fasern in diesen tieferen Schichten sind meist sehr fein und zeigen
nur selten deutlichere Beziehungen zu einzelnen Gliakernen bzw.
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einzelnen perinukledren Plasmen (z. B. zu einzelnen Gliarasen, siehe
Fig. 12); eine sichere Beziehung zu den GefiBlen zeigen sie nicht ).
Von den Gefafverinderungen im Bereiche der vorderen Zentral-
windung, die an den Stellen des ,,Nervenzellenschwundes® nicht von
denen anderer Gebiete abweichen, wird weiter unten die Rede sein.
In anderen Teilen der vorderen Zentralwindung lafit, wie bereits
erwdhnt, eine Betrachtung der Rinde bei schwacher Vergréferung das
Vorhandensein von Nissls ,chronischer Zellerkrankung® ver-
muten (vgl. Fig. 5). Auch hier fithrt die Untersuchung mit der Immer-

Fig. 11
Dreikerniger Gliarasen in der ITI. Schichte der Okzipitalrinde. Toluidinblau-
firbung. VergroBerung 950fach.
1 = Gliarasen. Rechts von den beiden rechts gelegenen Kernen finden sich vier
»Stippchen® im gewucherten Protoplasma. 2 = gewuchertes Gliaprotoplasma
(angeschnitten) mit mehreren ,,Stippchen. 3 = Gliakern iiber einer unscharf
eingestellten Nervenzelle. Links von 3 eine weitere schirfer eingestellte Nervenzelle.

sionslinse insoferne zu einer teilweisen Korrektur, als Elemente, welche
vollig dem ,, Typus® entsprechen (mit langem, dunklem Kern und ver-
groflertem Kernkdrperchen, mit sehr diinnen, weithin sichtbaren, oft
geschlangelten Fortsatzen, die tiefdunkle, firbbare Substanzen und
zwischen diesen einzelne gut erkennbare ,ungefarbte Bahnen® ent-
halten) nur ganz vereinzelt vorkommen.

Die Mehrzahl der Elemente an den genannten Stellen zeigt dagegen
nur eine gréBere oder geringere Ahnlichkeit mit dem Typus der

1) Die Beurteilung dieser Frage ist dadurch erschwert, dafl sich manche
der vermehrten Adventitialfaserziige und ,unvollstindigen Kapillarbriicken®
— siehe unten! — in Viktoriablaupriparaten blaB gefirbt haben und daher von
Gliafaserziigen schwer zu unterscheiden sind. Auch die Unterscheidung einzelner
dickerer Gliafasern von gefarbten Achsenzylindern ist nicht immer moglich.
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,,chronischen Zellerkrankung®. Unter diesen der ,,chronischen Zell-
erkrankung® ahnlichen Elementen lassen sich wieder verschiedene
Formen unterscheiden:

1. Zellen mit vakuolisierten Zellkérpern; der Zelleib ist oft von
einer groBen Anzahl verschieden gestalteter Vakuolen durchsetzt; der
Kern kann erheblich verindert, kann aber auch relativ normal sein.

2. Das ganze Protoplasma ist in eigentiimlicher Weise kriimelig.
Stellenweise finden sich (nach Verschwinden der Kriimel?) Hohlen,
besonders in der Nachbarschaft des Kernes. Dieser ist meist sehr dunkel,

Fig. 12.

Gliazelle aus den tiefen Schichten der Zentralgegend, mit reichlichen Fasern.
Heidelberger Gliafaserfarbung mit Viktoriablau. Photographie nach einer Zeich-
nung bei Immersionsvergroferung.

1 = zwei Kerne des Gliarasens. 2 = Nervenzellenkern ohne vom Firbungsver-
fahren dargestelltes Protoplasma.

voll von Koérnchen. In anderen, im tibrigen &hnlich gestalteten Zellen
gleichen die Kerne denen der ,,schweren Zellverinderung® (sind kleiner
als normal und oft rund), wihrend die Fortsitze dimn und dunkel
gefarbt sind, wie bei der ,,chronischen Erkrankung®.

3. Form und Farbung des Zelleibs sind dhnlich wie bei der ,,chro-
nischen Erkrankung®; der Kern aber ist relativ normal (solche Formen
finden sich besonders unter den kleinen Elementen der zweiten Schicht).

Neben diesen verschiedenen, der ,,chronischen Erkrankung® Nissls
dhnlichen Zellformen finden sich endlich auch einzelne Elemente, die
dem Typus der ,schweren Zellerkrankung® #hnlich sind, und
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zwar sowohl solche mit der fir diese Verinderung typischen Form
und Struktur des Kernes (siehe Fig. 7a, in der aber der Kern durch
sekundidre Verinderungen dunkel gefarbt ist), aber dunklem, wvon
Koérnchen durchsetztem Protoplasma, als auch Elemente, bei denen
auch der nur noch zum Teil erhaltene Zelleib ganz wie bei der
,schweren Erkrankung® von zahlreichen Tropfchen (,,Ringelchen)
durchsetzt, die Zelleibsperipherie aber von reichlichen ,,Inkrustaten
bedeckt ist. (Eine inkrustierte, der schweren Erkrankung &hnliche
Zelle ohne ,,Ringelchen* zeigt Fig. 7h.)

Die bisher genannten Zellverinderungen sind nur an vereinzelten
Elementen in den hier skizzierten, speziellen Formen zu finden; bei den
meisten Zellen lassen sich die mannigfachsten Mischungen der hier
getrennt aufgezdhlten Charaktere nachweisen. Die Beschreibung dieser
Stellen ist in doppelter Hinsicht erschwert: einmal dadurch, da im
Grundgewebe massenhaft gefirbte, oft geschlingelte, meist kérnig
strukturierte, nicht selten inkrustierte, feinste Dendriten zu finden sind,
deren Zugehorigkeit zu den einzelnen Rindenzellen oft unklar bleibt
(vgl. Fig. 5 bei 1a und 1b); ferner aber durch den Umstand, daf neben
diesen Dendriten stellenweise Zerfallsprodukte von Nervenzellen auf-
treten, {iber deren Herkunft (von welchem speziellen ,,Typus der Ver-
dnderung?) tiberhaupt nichts gesagt werden kann (Fig. 5 bei 7).

Unter den identifizierbaren ,Mischformen®™ der Verinderungs-
typen ist die Kombination der ,,.chronischen Erkrankung mit dem
wZellschwund“ am héufigsten (vgl. Fig. 6).

Wo die Verdnderung des ,,Zellschwundes* nicht die ganze Rinden-
breite einnimmt (seltene Stellen), ist die Verteilung meist derart,
daB in den oberen Rindenschichten die ,,chronische Erkrankung*, in
den tieferen der ,,Zellschwund‘‘ — oder jene Mischung der verschiedensten
Alterationen — sich findet.

Stellenweise ist das Verhiiltnis der verschiedenen Zellverinderungen
zueinander derart, daB in den obersten Zellschichten die chronische
Erkrankung iberwiegt, in den tieferen Schichten dann zuerst Misch-
formen zwischen der chronischen Erkrankung und dem Zellschwunde,
ganz in der Tiefe auch Mischformen zwischen dem Zellschwunde und
der schweren Erkrankung sich finden.

Die Neuroglia zeigt im Bereiche der ,,chronischen* und der
,,schweren Zellerkrankung® und ihren Mischformen andere Verdnde-
rungen, wie sie oben als charakteristisch fir die Stellen des ,,Zellschwunds*
beschrieben wurden. Eine neugebildete ,,Deckschicht* von Gliafasern
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lieB sich hier nirgends nachweisen. Die Zellen des Molekularsaumes
sind nur sehr wenig vermehrt; ihre Kerne zeigen im allgemeinen den
normalen Typus (sind klein, dunkel, unregelmifig gestaltet); vereinzelt
sind aber auch relativ groBe, blasse, rundliche oder ovoide, also pro-
gressiv verinderte Kerne vorhanden, deren Langsdurchmesser meist
horizontal gestellt, und deren umgebendes Protoplasma etwas reich-
licher ist, als es den normalen Elementen des Randsaums entspricht.
Stellenweise finden sich auffallend dunkel gefarbte, sehr feine, leicht
kérnige Gliafortsitze im Randsaum, bei denen es sich wohl um eine
Totalfirbung von glidsem Protoplasma und darin enthaltenen Glia-
fasern handelt. B

In den tiibrigen Rindenschichten finden sich iberall gewucherte
Gliazellen, doch nicht sehr zahlreich, und mit weit geringeren Zeichen
progressiver Verinderung (Grole und Basichromatingehalt des Kerns,
zarteres, noch lockerer gebautes Protoplasma), als an den Stellen des
,,Zellschwundes. Weit groBer ist die Zahl dunkler Kerne von nor-
maler GréBe (vgl. Fig. 5 bei 5), die aber hdufig ein randstindiges Korn
von basisch gefirbter Substanz (, kernkérperchenartiges Gebilde*) in
ithrem Innern enthalten und in demselben lockeren, mancherlei dunkel
gefirbte Einlagerungen (,,Stippchen’) zeigenden Protoplasma gelegen
gind, wie es oben als Zeichen stiarkerer progressiver Verdnderung
beschrieben wurde. Nicht selten findet sich direkt um den Kern ein
heller Raum, der peripherwirts begrenzt ist von dem vermehrten
und deutlicher gewordenen Plasma. Bei diesen Elementen handelt
es sich nach unserer Meinung um die Erscheinungen einer regressiven
Verdanderung der Glia nach vorherigen progressiven Vorgéngen 1)
(Fig. 7b bei 2).

Nicht selten finden sich in diesen Rindengebieten die Bilder der
,,Neuronophagie, teilweise auch mit regressiver Veranderung der
Gliaclemente. Auch ,,Gliarasen” kommen vor mit auffallig lockerem
Protoplasma und mit gleicher Umwandlung der Kerne, gelegentlich
in der Weise, dal3 innerhalb des gleichen ,,Rasens* Kerne in verschie-
denen Stadien regressiver Metamorphose sich befinden.

Auch hier kommen einzelne Gliazellen mit sehr langen Kernen
— é&hnlich den ,,Stabchenzellen” — zur Beobachtung. Endlich lassen

1} Unter Umstédnden ist es nicht mdglich, solche regressiv umgewandelten,
vorher progressiv verinderten Elemente der Neuroglia von Endstadien der
»Schweren Erkrankung® bei kleinen Nervenzellen im Zellpréparat zu unter-
scheiden.
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sich Elemente auffinden, die strukturell durchaus den normalen Glia-
zellen der Rinde entsprechen.

Das Viktoriablaupréparat laBt eine sichere Vermehrung der
Gliafasern im Randsaum nicht erkennen. Ebenso fehlen die oben
bei Beschreibung der Stellen des ,,Zellschwundes erwéahnten in die
Tiefe ziehenden Radidrfasern. Dagegen finden sich reichliche kreuz
und quer verlaufende feinste Faserchen, von denen selten einmal
eines bis an die aullere Grenze der dritten Schicht gelangt.

In der sechsten Schicht finden sich wieder vereinzelte dickere Glia-
faserbiindel, gelegentlich radiir gegen einen Kern gestellt, ohne erkenn-
bare Beziehung zu Blutgefilen. Zu bemerken ist, dafl diese Faserzige
— ebenso wie an der zuerst beschriebenen Stelle — stets recht blal
gefarbt sind.

Uber die BlutgefidBe der vorderen Zentralgegend ist folgendes
zu sagen: Es finden sich manche sehr kernreiche Arterien mit auffallig
dunklen (regressiv verdnderten?) Muskelkernen und sehr engem Lumen.
Manche Rindenkapillaren sind auf weitere Strecken kernlos; solche
Kapillaren besitzen nur selten ein verengtes Lumen und eine verdickte
Wand, — meist sind die Wandverhaltnisse auch kernloser Kapillar-
strecken in letzter Hinsicht normal.

Wahrend die Farbung mit Resorzinfuchsin sichere pathologische
Verhaltnisse nicht erkennen 1a(t, fallen im Tanninsilberpraparat manche
Kapillaren und prakapillaren Gefale durch eine starke Vermehrung
ihrer Adventitialfasern auf. Dabei handelt es sich nur stellenweise
um dicke, oft spiralig verlaufende Kollagenfaserbiindel, groBenteils
aber offenbar um eine Vermehrung der — nicht nach van Gieson farb-
baren — |, Silberfibrillen‘. Manche ,,unvollstindige Kapillarbriicken*
(ohne elastische Substanz) finden sich besonders in der obersten Schicht;
ob es sich bei diesen Bildungen an dieser Stelle um einen Ausdruck
pathologischer Verinderung handelt, miissen wir dahingestellt sein
lassen.

Schon bei Benutzung basischer Anilinfarbstoffe fallen in den ad-
ventitiellen Elementen und in Endothelien mancher Rindengefafe
(Arterien, Venen, Kapillaren) stellenweise gelbliche und griinliche ,,Pig-
mentmassen auf, die sich in Scharlachpréparaten nach Herxheimer
als kornige Fettsubstanzen erweisen. Diese Fettkérnchen unterscheiden
sich von den feinen Fetttropfchen in den Nervenzellen durch einen
etwas groferen Umfang und unregelmafiige Gestalt. Im Gegensatz
zu diesem Befunde sind die Fetteinlagerungen in den groBen Venen
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des Rindenmarkes enorm grofl, klumpig oder kugelig und befinden
sich in Zellen, die frei im Adventitialraum liegen (Fig. 13 — sog. ,,Fett-
kornchenkugeln®).  Ausdriicklich ist zu betonen, daBl weder in der
Umgebung der Rindengefifle noch um die genannten groflen Markvenen
irgendwelche charakteristischen Formen der Abraumzellen (gliogene
Kornchenzellen oder améboide Gliazellen mit lipoiden Einschliissen)
aufgefunden werden konnten.

Fig. 13.

Subkortikale Vene mit reichlichen Fettkornchenzellen. Herxheimers Fett-
methode; Hamatoxylinfarbung. Vergr. 950fach.

1 = Endothelkerne der Vene. 1‘ = desgleichen, unscharf eingestellt. L = Lumen
der Vene. A = Adventitialraum.

Neben den bisher genannten GefafBalterationen, die zum Teil ein
Ausdruck regressiver Prozesse der Gefalwande sind, vor allem aber
einen Hinweis auf die in der Rinde sich abspielenden Abbauvor-
ginge (Fettablagerung!) darbieten, lassen sich an manchen Rinden-
gefiflen auch Verdnderungen im Sinne einer Proliferation nach-
welsen: die Endothelkerne, stellenweise auch einzelne Adventitialkerne
sind grofer und chromatinreicher als normal; das Protoplasma dieser
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Elemente ist deutlich gefarbt und — besonders dort, wo ihm die oben
erwihnten ,,Pigmentstoffe eingelagert sind — netzig gezeichnet.

In der Pia mater endlich bieten einzelne mittlere und kleinere
Arterien eine ausgesprochene, fleckweise ausgebreitete Degeneration der
Muskelelemente (Schwund der Muskelkerne) bei gut erhaltenen elastischen
Netzen der Media dar. Gleichzeitig findet sich an diesen GefiBlen eine
Aufspaltung der Membrana elastica interna in ihre Bléatter. Einzelne
kleinste Pialarterien besitzen eine vollig kernlose Media bei starker
Verdickung der gesamten Wand und stark verengtem Lumen.

Deutliche Beziehungen zwischen den Gefdfverinderungen und den
oben beschriebenen Gebieten verschiedenartiger Nervenzellenlasionen
lassen sich nicht nachweisen. Erwahnenswert scheint uns nur die Tat-
sache zu sein, dal} sich im Bereiche der vorderen Zentralwindung die
ausgesprochensten regressiven Alterationen der Pialgefifle iiber den
Gebieten schwersten Nervenzellenzerfalles finden.

Im Markstrahl der vorderen Zentralgegend lafBt das basische
Anilinpraparat keine erhebliche Kernvermehrung und keine ausge-
sprochenen Erscheinungen progressiver Verinderung an den einzelnen
Elementen der Neuroglia erkennen. Gliazellen mit scharf begrenz-
tem, meist eckigem Plasmasaume (wie normalerweise in den Limi-
tansgebieten) sind auch diffus im Marke haufiger als normal.

Das Viktoriablaupriparat zeigt im Markstrahl {iberall einzelne
Fasern. Starker vermehrt sind sie sicher nicht; doch 14Bt sich eine
leichte Vermehrung nicht mit Bestimmtheit ausschlieflen, da die Heidel-
berger Gliafaserfarbung nicht immer die sdmtlichen Gliafasern darstellt.

In den untersuchten Rindenstellen der Frontalregion bieten
weitaus die meisten Nervenzellen die Zeichen des ,,Zellschwundes®
— wenn auch meist in nicht besonders weit vorgeschrittenen Stadien —
dar. Vereinzelt finden sich alle Grade dieser Veriinderung, bis zu
Schattenbildung und Auflosung des Zelleibs zu kaum identifizierbaren
Gebilden. Ferner finden sich in der Frontalrinde in reichlicher Zahl
jene oben bereits erwahnten Elemente, bei denen wir eine Kombination
von ,,Zellschwund und ,,chronischer Erkrankung* annehmen méchten:
einerseits mit den Strukturverhiltnissen des ,,Schwundes am Kern,
den perinukledren Zelleibsgebieten und den besonders dunkel gefarbten
einzelnen erhaltenen Substanzportionen, andererseits aber mit tiberaus
weithin sichtbaren, stark geschlingelten Dendriten, unter denen der
Spitzenfortsatz gelegentlich durch mehr als ein Immersionsgesichtsfeld
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verfolgt werden kann!). In den tieferen Schichten der Frontalrinde
treten die Charaktere der ,,chronischen Erkrankung® reiner hervor.
Inkrustate fanden sich in diesen Gebieten nicht.

Die Neuroglia der Frontalrinde hat nur stellenweise Spuren
einer neuen Faserlage tber der alten ,,Deckschicht gebildet; so
hochgradig wie an den beschriebenen Stellen der Zentralwindung
ist diese Deckschicht nirgends; an sehr vielen Stellen fehlt sie ganz.
Im iibrigen Molekularsaume sind die Gliazellen vermehrt, ohne daB
die einzelnen Elemente ausgesprochene Erscheinungen progressiver
Alteration darbieten. Im groBlen und ganzen besitzen die Gliazellen
die Struktur der normalen Elemente der Molekularschicht, nur daB
von ihren Kernen nur wenige deutlich die bekannten ,,regressiven Cha-
raktere” der normalen Elemente (kleine, dunkle, unregelmaBig ge-
staltete Kerne) aufweisen. Zwischendurch finden sich einzelne deutlich
progressiv veranderte Elemente, auch vereinzelte Gliarasen. Viele der
Gliazellen des Randsaums enthalten reichlich gelbes Pigment in ihrem
Protoplasma.

In den {iibrigen Rindenschichten findet sich eine ziemlich gleich-
maBig ausgebreitete Gliawucherung maBigen Grades; etwas vergréBerte
Kerne mit Andeutung von ,,Zentralisierung* 2) des Basichromatins, deut-
licher gefirbtes Protoplasma, vereinzelte ,,Gliarasen®, vereinzelte den
»otabchenzellen &hnliche Elemente (mit stark verlingerten Kernen).
Da und dort finden sich aber Inseln einer stiarkeren Gliawucherung,
die hinter den oben beschriebenen Bildern aus der vorderen Zentral-
windung nicht zuriickbleibt. Uber die Verbreitungsweise dieser kleinen
»Inseln® laBt sich nichts Genaueres sagen.

Besonders in den tieferen Rindenschichten finden sich vorwiegend
normale Elemente der Glia. Regressive Veranderungen fehlen.

In den Markstrahlen sind die Gliakerne deutlich vermehrt und
vergroflert; das sie umgebende zarte Protoplasma ist deutlicher als
normal und enthdlt haufig gelblich gefarbte Stoffe. Elemente mit

1) Natiirlich wurde eine Verwechslung dieser pathologischen Struktur mit
der nichtpathologischen Schlingelung der Spitzenfortsitze vermieden, wie wir
sie normalerweise gelegentlich an einzelnen Zellen, namentlich aber an den Spindel-
zellen der sechsten Schicht, als Ausdruck ,kinstlicher Schrumpfung® von den
verschiedensten Rindenzellen kennen.

2) Wir verstehen darunter vergroBerte blasse Gliakerne, in denen die basisch
farbbaren Kernsubstanzen in Gestalt groberer Klumpen (,kernkérperchenartig‘)
zusammengeballt sind. Ein extremes Stadium dieser Verinderung zeigt Fig. 12
des Falles 1, Heft 1, S. 38.
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stdrkeren Wucherungserscheinungen sind selten, desgleichen die be-
kannten Gliazellen des Markes mit scharf begrenztem eckigem Proto-
plasma; regressive Formen fehlen.

Uber das Gliafaserpraparat der Frontalgegend ist nicht viel zu
sagen. Es zeigt natiirlich deutlich die Stellen mit der geringen neuen
Deckschichte. Vereinzelte, oft sehr lange, meist sehr feine Fiserchen
finden sich durch die ganze Rinde, hauptsichlich in der zweiten und
dritten und wieder in der sechsten Schicht; gerade in der Frontalrinde
lieB sich gelegentlich die nahe rdumliche Beziehung solcher Faserchen
zu einzelnen oder mehreren (in ,,Rasen® liegenden) Gliakernen der
Rinde nachweisen (vgl. Fig. 12 aus der vorderen Zentralgegend).

Tm Verhalten der pialen und kortikalen BlutgefiBe bietet die Frontal-
gegend dieselben Verhaltnisse wie die Zentralrinde dar.

In der Okzipitalrinde sind die meisten Nervenzellen zwar deut-
lich, aber nicht sehr hochgradig verindert. Die Grundstruktur ist
in den meisten Elementen noch deutlich erkennbar; doch sind weder
die (normalerweise fiir viele Zellen der Okzipitalrinde charakteristischen)
farbbaren Maschen im Protoplasma, noch die grofleren firbbaren
Substanzportionen scharf begrenzt. Die Zellen sind in toto etwas mehr
gefarbt als normal; die hellen Mascheninhalte treten nicht so deutlich
hervor wie in der Norm, vielmehr sind die Maschenraume des Proto-
plasmas von einer ganz blall gefarbten (nicht ausgesprochen kornigen)
Masse angefiillt. Trotz dieser ,,diffusen* Fidrbung des Protoplasmas
sind die ,,ungefirbten Bahnen‘ deutlich erkennbar. Auch bei den
Kernen vieler dieser Nervenzellen erhalten wir den Eindruck gering-
gradiger Verinderung, ohne dafl wir aber imstande sind, sichere Kri-
terien der Verinderung anzugeben. Wir kénnen nur sagen, dafl sich
viele von ihnen durch eine leicht diffuse Farbung auch in den grofleren
Nervenzellen auszeichnen, ohne dafl besondere Strukturen (basi-
chromatische Kdérnchen, Geriistwerk) in ihnen auftreten. An den
normalerweise dunkleren Kernen der kleinen Rindenzellen lassen sich
pathologische Verdinderungen nicht sicher nachweisen.

Von dieser hjufigsten, anscheinend nur ganz leichten Veranderung
finden sich zahlreiche Uberginge (charakterisiert in immer undeut-
licherer Struktur des Zelleibs, Zerfall der ,,diffus* gefirbten Partien
des Zelleibs in blaf} gefarbte Kriimelchen und Kérnchen) bis zu ,,Zell-
schatten*, die gelegentlich von einzelnen scharf umgrenzten Vakuolen
durchsetzt sind. Solche schwerst verinderte Nervenzellen finden sich



48 Fall Wihler. (140

vereinzelt — nirgends in gréBerer Anzahl — innerhalb aller Rinden-
schichten.

Zwischendurch finden sich da und dort auch im Okzipitalgebiet
die typischen Bilder des ,,Zellschwundes®, der ,,chronischen Erkrankung®,
sowie manche der ,,chronischen Erkrankung® #hnliche Elemente —
entsprechend den oben beschriebenen Typen und Mischformen. Nur
in der zweiten Schicht sind nach Art der ,,schweren Erkrankung® alte-
rierte Elemente in groBerer Zahl angeh#duft. Thre Formen entsprechen
durchaus dem Bilde der ,kadaverGsen Verinderung®, die hier aber
sicher nicht vorliegt.

Innerhalb mancher Bezirke der Okzipitalrinde herrschen die ,,chro-
nische Erkrankung® und diesem Typus #hnliche Alterationen durch
den ganzen Rindenquerschnitt vor.

Die Neuroglia hat in der Okzipitalgegend nur an ganz beschriinkten
Orten (genaueres siehe unten!) eine neue Deckschicht gebildet. Es
findet sich keine ausgesprochene Zell- oder Faservermehrung im Mole-
kularsaum; nur sind die oben erwihnten Gliakerne mit ,regressiven‘
Charakteren im Randsaume vielleicht ein wenig vermehrt.

In der zweiten Schicht (Schicht der kleinen Pyramiden) findet
sich stellenweise — immer innerhalb auffallig scharf begrenzter Bezirke
einer Windung — eine starke Vermehrung von Gliazellen mit Zeichen
progressiver Veranderung. Es handelt sich um Elemente mit deut-
lichen progressiven Erscheinungen, die oft epithelartig dicht anein-
ander gedrangt liegen. Vielfach entspricht solchen Stellen ein Ge-
biet besonders starker Nervenzellveranderung, speziell insofern, als
die Nervenzellen die Erscheinungen der ,,schweren Erkrankung* dar-
bieten. Hier treten an einzelnen gliésen Elementen auch Charaktere
regressiver Veranderung zutage: kleine, runde, pyknotische Kerne
ohne deutlich abgesetztes Basichromatin und um diese Kerne helle
Hofe, innerhalb deren sich dunkle basisch gefarbte, auch vereinzelte
braunliche Kérnchen finden. Stellenweise betrifft die Zellwucherung
nicht nur die Gebiete der zweiten Zellschicht, sondern auch den Rand-
saum dariiber, und es hat sich {iber solchen Gebieten eine deutliche neue
Faserschicht an der Oberflache gebildet. An einigen Stellen endlich,
iber denen sich in der Pia mater die oben erwahnten {vgl. allgemeinen
Teil!) sparlichen Exsudatzellen finden, sind einzelne der letzteren auch
zwischen die Elemente des Randsaums eingesprengt. An solchen Stellen
lassen sich GefaBlchen mit allen Charakteren neugebildeter Kapillaren
nachweisen.
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In den tieferen Rindenschichten finden sich im allgemeinen analoge
Veriinderungen der Neuroglia, wie sie aus den anderen Gebieten be-
schrieben wurden. Meist sind sie weniger ausgeprigt als in der
Zentralwindung; die einzelnen Elemente lassen nicht so hochgradige
Anzeichen progressiver Verdnderung erkennen; auflerdem finden sich
reichlich normal gestaltete glitse Elemente zwischen vereinzelten

Fig. 14.
Gliamitose (gm) aus der V. Schicht der Okzipitalrinde. Toluidinblaufirbung.
VergroBlerung 960fach.
Die drei schirfer eingestellten Nervenzellen dieses Bildes zeigen viele helle Stellen
in ihrem Protoplasma, die wohl als Ausdruck einer Fetteinlagerung zu deuten sind.
1 = Kornchen in der mitotischen Gliazelle (vielleicht ein Zentrosoma?). 2 = Glia-
kern in analoger Verinderung wie in Fig. 7b bei 2. 2‘ = ebensolcher Gliakern
in deutlich gefirbtem lockerem Protoplasma, das einzelne (besonders eines) grob-
dunkle Kérnchen enthilt. 3 = angeschnittene Endothelkerne von unscharf ein-
gestellten Kapillaren. 4 = Gliatrabantzelle, unscharf eingestellt, mit vergroBertem
dunklem Kern und stark verdichtetem Protoplasma. 5 = Nervenzelle mit deut-
licher (normaler) Faltungserscheinung der Kernmembran (dunkler Strich neben
dem Kernkorperchen). 6 == unscharf eingestellte progressiv verinderte Gliakerne.
7 = Nervenzellen, unscharf eingestellt.

hochgradig verinderten. Bemerkenswert ist die relativ geringe Ver-

anderung der Nervenzellen an diesen Stellen. Die Stellen héchst-

gradiger Gliawucherung sind auch in den tieferen Schichten wieder

deutlich bezirkartig abgegrenzt; in manchen solcher kleinen Bezirke
Nissl, Beibrige I 10
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steht die Wucherung den Verhaltnissen in der Zentralwindung nur etwa
insofern nach, als sich auch hier noch einzelne normale Elemente
zwischen den hochgradig gewucherten nachweisen lassen (eine Glia-
mitose aus einem solchen Bezirke der finften Schicht zeigt Fig. 14).

Das Viktoriablaupridparat zeigt nur stellenweise einzelne kleine
Faserchen, die vom Molekularsaum aus in die zweite Schicht sich ein-
senken. Die weitere Rinde ist faserfrei; erst in der sechsten Schicht
treten wieder in der Nihe von Blutgefalen vereinzelte sehr feine Faserchen
auf, von denen einige sehr lang sind.

In den Markstrahlen sind die Gliakerne durchweg vermehrt. Ks
finden sich an den einzelnen Elementen die gewohnlichen Zeichen der
progressiven Verdnderung. Eine Faserwucherung lieB sich in diesen
Markbezirken nicht nachweisen.

Die GefaBe des Okzipitalgebietes zeigen — mit Ausnahme der
oben bereits erwidhnten neugebildeten Kapillaren des Randsaums —
keine Verhiltnisse, die von den frither geschilderten abweichen.

In den fiibrigen Rindenbezirken, von denen Priparate aus dem
Schlafenlappen, Parietallappen und aus der Gegend des Ammonshorns
durchgesehen wurden, finden sich tiberall Beispiele der bisher ausfiithrlich
geschilderten Veranderungen nervéser und glidser Strukturen, speziell
die Verinderungen des ,,Schwundes* an den Nervenzellen; auch die
regressiven Alterationen mancher Rindengefafle lassen sich fast tiberall
in leichten Graden nachweisen; besonders charakterisierte oder sehr
hochgradige Verinderungen kamen aber aufler an den beschriebenen
Stellen nirgends mehr zur Beobachtung.

Was die Fettverteilung an den verschiedenen Stellen der Grof3-
hirnrinde anbelangt, so ist es sehr schwierig, sich ein Urteil iiber die
Frage zu bilden, wie sich der Fettgehalt innerhalb der Nervenzellen
zu den oben angefithrten verschiedenen Verdnderungstypen der
nervosen Elemente verhilt. Und zwar aus dem Grunde, weil an den
in Formol fixierten und mit Hamatoxylin nachgeférbten Scharlachpré-
paraten eine sichere Identifizierung der Verdnderungstypen nicht méglich
ist. Mit einiger Bestimmtheit lieBen sich nur die oben beschriebenen
Verhaltnisse der Fettverteilung in den dem ,,Schwunde® unterliegenden
Nervenzellen nachweisen. Nach allgemeiner Erfahrung darf man an-
nehmen, daB die Fettkoérnchen sich an den Stellen der Nervenzellen
finden, wo das basisch gefarbte Praparat nach Alkoholfixierung eine
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wabige Struktur des Plasmas aufweist ). Ks erscheint demnach wahr-
scheinlich, dal wir es dort, wo bei den verschiedenartig verinderten
Zellen eine wabige Struktur des Protoplasmas vorhanden war, mit
Verfettung zu tun haben. In dieser Annahme finden wir uns dadurch
bestarkt, daB eine weitgehende Ubereinstimmung besteht zwischen der
Anordnung der wabigen Plasmastruktur und der mit Scharlach firb-
baren Kérnchen innerhalb der einzelnen Zellen.

In der Neuroglia der verschiedensten Rindengebiete finden sich
Fettkornchen, deren Verteilung etwa dem Vorhandensein des gelblichen
Pigments im Alkoholpraparat entspricht. Bei diesen Fettkoérnchen
handelt es sich um Elemente verschiedenen Kalibers, die aber nie auch
nur anndhernd die GréBe und die dichte Lagerung der in den GeféB-
adventitien abgelagerten Fettkugeln erreichen.

Vom GroBhirnmarke wurden bisher nur die zu den ausfiihrlich
beschriebenen Rindengebieten gehdrigen Markstrahlen besonders er-
wihnt. In den tieferen Markgebieten (Centrum semiovale und Balken)
finden sich iiberall leichte progressive Gliaverinderungen, die aber
nirgends héhere Grade erreichen und nirgends besondere Bezirke star-
kerer Wucherung erkennen lassen. Dall Markfaserpriparate weder in
der Rinde noch im Marke Faserausfille erkennen lassen, wurde in
der Ubersicht schon erwihnt.

Die groBen basalen Ganglien zeigen weder an den Nervenzellen
noch an der Neuroglia bemerkenswerte Verdnderungen. Ubrigens finden
sich auch hier stellenweise kernlose Strecken in den Kapillaren.

Die Ventrikelwénde lieBen weder in Zell- noch in Gliafaser-
praparaten bemerkenswerte Lésionen erkennen; nur an vereinzelten
Stellen der Seitenventrikel fanden sich leichte Andeutungen einer ,,epen-
dymitischen* Wucherung.

Auch im Kleinhirn lieBen sich sichere pathologische Verinderungen
nicht nachweisen. Die Purkinje-Zellen sind normal strukturiert. Die
Kerne der Bergmannschen Gliazellen sind vielleicht etwas zahlreicher
als gewohnlich und sind von etwas reichlicherem und deutlicher ge-
farbtem Protoplasma umgeben als in der Norm.

In der Medulla oblongata endlich und im Rickenmark boten
weder die nervosen noch die glidsen Strukturen, noch auch die Blut-
gefile pathologische Verinderungen dar. Besonders betont mag werden,

1) Vergleiche dazu die Ausfithrungen im Falle 6 des demnéchst erscheinenden
dritten Heftes.

10*
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daB das Kerngebiet des Vagus keine pathologischen Verhéltnisse
erkennen lief}.

Histologische Diagnose.

Es sind drei Feststellungen an die Spitze zu stellen;
I. Es ist nur eine GroBhirnrindenerkrankung nachweisbar;

die iibrigen Teile des Zentralnervensystems zeigen so gut wie keine
Veranderungen.

II. Die anatomischen Verinderungen sind hinsichtlich der Inten-
sitdt und ihrer Verteilung ganz enorm verschieden. Die intensivsten
Veranderungen finden sich in der vorderen Zentralgegend, die geringsten
Verdanderungen im Parietallappen.

IIT. Der anatomische Charakter der GroBhirnrindenerkrankung
ist trotz weitgehender Verschiedenheiten in den einzelnen mikroskopi-
schen Bildern ein einheitlicher.

Die gemeinsamen Charaktere der Rindenverinderung sind
folgende:

a) Nervenzellenverinderung;

b) regressive, besonders aber progressive Verinderungen der Glia;

¢) geringgradige Alteration der pialen, Rinden- und Mark-
gefiafle 1).

ad a. Wenn auch die Nervenzellenveranderungen nicht einheitlich
sind, so wiegt doch ein Typus vor, der sog. ,Nervenzellenschwund®,
und zwar findet er sich stellenweise ziemlich rein, stellenweise mit anderen
Veriinderungen untermischt, in allen Teilen der Rinde. Unter den
anderen Verinderungen ist die ,,chronische Erkrankung resp. deren
Mischformen als nichst héufige hervorzuheben.

Beziiglich der Verteilung ist besonders bemerkenswert, dafl an
Stellen ausgebreiteten ,,Nervenzellenschwundes® inselférmig abgegrenzte
Bezitke anderer Zellverinderungen auftreten. Das Auftreten der
Fettsubstanzen laBt sich in den Nervenzellen bei allen Veranderungs-
typen wahrscheinlich machen.

ad b. Den verschiedenen Rindengebieten sind gemeinsam die pro-
gressiven Verinderungen der Neuroglia, charakterisiert einer-
seits durch Vermehrung und Vergroflerung der Kerne, deutlichere
Farbbarkeit des Plasmas mit eingelagerten basisch gefarbten Substanzen
und durch Rasenbildung, andererseits durch die Bildung einer neuen

1) Die hier gewihlte Reihenfolge bedeutet nicht eine Bewertung, sondern
lediglich eine Aufzihlung der einzelnen pathologischen Verinderungen.
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Deckschicht und das Auftreten von Gliafasern an Stellen, wo sie
normalerweise fehlen. Die Intensitdt dieser Proliferation ist in den
verschiedenen Rindengebieten verschieden. Beziehungen zwischen der
Intensitat der Proliferation und den Verinderungstypen der Nerven-
zellen sind vorhanden.

ad ¢. Die der gesamten Rinde gemeinsamen GefiBverinderungen
sind charakterisiert durch weit verbreitete reichliche Ablagerung von
lipoiden Stoffen in der Adventitia und durch vereinzelt auftretende
leichte Alterationen regressiver Art. Die Fettablagerung ist in den
Venen des Rindenmarkes am hochgradigsten.

Unsere Auffassung des einheitlichen Charakters der hier nochmals
kurz zusammengefafiten Veranderungen stitzt sich:

1. auf die Gleichartigkeit der vom Prozef getroffenen anatomi-
schen Komponenten der GroBhirnrinde an allen Stellen (Intaktbleiben
der Nervenfasern und wohl auch im allgemeinen der intrazelluliren
Neurofibrillen, die geringgradige und gleichartige Verinderung am Blut-
gefaflbindegewebsapparat, das Verhalten der Gliafasern; andererseits
die Verinderung im Protoplasma der Nervenzellen und ihrer Kerne,
die Veranderung im Protoplasma der Gliazellen und ihrer Kerne);

2. auf den Umstand, daB ein bestimmter, bisher nur in wenigen
Fillen gefundener, aber woh! definierter Typus einer Nervenzellen-
veranderung (,,Zellschwund®) an allen Teilen des Kortex nachweisbar
ist, und daB die Gliazellen in der Umgebung dieser Verinderung durch-
weg gleichartig verandert sind;

3. darauf, dafl unter den andersartigen Zellverinderungstypen die
sog. ,,chronische Veranderung® zwar sehr hiufig, fast nirgends aber
mit allen morphologischen Charakteren dieses Typus vorkommt, sondern
daB es sich nach unserer Meinung vielfach um Mischformen der sog.
,,chronischen Veranderung‘ mit dem ,,Zellschwunde® handelt;

4. darauf, daBl bei dem ,,Zellschwunde‘ reichlich Fett nachzuweisen
ist, welches nicht nur in den schon genannten Mischtypen, sondern
auch in den vielfach unklaren Verianderungen vieler auch wenig alte-
rierter Zellen des Hinterhauptlappens sich feststellen 148t, und endlich

5. darauf, daB eine ganz bestimmte Art im Auftreten der Verande-
rungen (bezirkartige Verteilung) durch die ganze Rinde festgestellt
werden kann.

Die Feststellung von Inkrustationen, Vakuolisation und ,,Schatten-
bildern‘* der Ganglienzellen an den verschiedensten Stellen widerspricht
der Annahme eines einheitlichen Prozesses nicht, da wir diese Erscheinung
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als gemeinsame Endprodukte der verschiedenen Zellverinderungstypen
kennen.

Der einheitliche Charakter der Rindenverinderung wird auch nicht
erschiittert durch die ungemein verschiedenartigen Bilder der einzelnen
Bezirke. Die enorme Mannigfaltigkeit und Verschiedenheit der mikro-
skopischen Bilder beruht, wie die Analyse zeigt, auf der verschieden-
gradigen Ausbildung der Veréinderungen, darauf, dafl die genannten
Nervenzellenveranderungstypen in verschiedener Weise gemischt und
daB durch die regelmaBigen Beziehungen zwischen Nervenzellenver-
anderungen und Gliaverdnderungen auch eine Mannigfaltigkeit der
Gliaveranderungen bedingt wird, und endlich auf der sehr ungleich-
mifBigen Verteilung der Veranderung in der Rinde.

Wesentlich ist wohl nur der Einwand, daB in der Rinde des Okzipi-
tallappens die anatomischen Verhéltnisse nicht so eindeutig sind wie
an den iibrigen Stellen. Hier verhalten sich zweifellos die Gewebselemente
abweichend von den iibrigen Teilen; gleichzeitig finden sich hier, aller-
dings nur an einer kleinen Stelle, Infiltratzellen in der Pia. Der Ge-
danke liegt nahe, daB hier eine besondere Schadigung gewirkt hat, auf
die auch die geringgradigen Infiltrate an verschiedenen anderen Stellen
(Gebiete des Ammonshorns, der Gehirnbasis und in der Nachbarschaft
des Seitenventrikels) zuriickzufiithren sein diirften. '

Die histopathologische Diagnose lautet demnach: Eigen-
artige diffuse Erkrankung der GroBhirnrinde mit Alte-
ration und teilweisem Untergang der Nervenzellen, im wesentlichen
progressiven Veranderungen der Glia, auffallend starker Fettablage-
rung in den GefiBwinden des Rindenmarkes, geringgradigen regres-
siven Erscheinungen an den Rindengefiflen und stellenweise winzigen
Pialinfiltraten.

Epikrise.

Klinisch handelt es sich um eine typische Dementia praecox mit
hebephrenem Beginn (zw6lf Jahre hindurch) und einer sich daran an-
schlieBenden akuten Psychose mit den Symptomen eines katatonischen
Erregungszustandes und spateren Stupors. Etwa am 10. Tage dieser akuten
Psychose stirbt der Kranke, nachdem mehrere Anfélle von organischem
Charakter vorausgegangen waren.

Die Sektion ergibt eine Hirnschwellung im Sinne Reichardts.
Da der Sektionsbefund (und auch die histologische Hirnuntersuchung)
keine geniigende Erklarung fiir den tédlichen Ausgang Liefert, so muf3
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vor allem in Erwigung gezogen werden, ob die Hirnschwellung
als Todesursache angesehen werden darf. Diese Frage kann nicht
ohne weiteres entschieden werden. Aber die bei der Sektion gefundene
Abplattung der Hirnwindungen macht es wahrscheinlich, daB die
Hirnschwellung zu einer Hirndrucksteigerung, wie es Reichardt
annimmt, gefiithrt hatte. Da andererseits bei manchen krankhaften
Hirnzustédnden (z. B. nach Hirnerschiitterung) der tédliche Ausgang unter
zunehmenden akuten Hirndruckerscheinungen erfolgt, so kommt auch
fiir Wahler die M6glichkeit in Betracht, dafl die Hirnschwellung
die Todesursache war, falls das Miverhaltnis zwischen der Schadel-
kapazitdt und der Hirnmasse kurz vor dem Tode zu einer hochgradigen
und unausgleichbaren Hirndrucksteigerung gefiihrt hat. Die dem Tode
im vorliegenden Falle vorausgegangenen klinischen Erscheinungen,
namentlich die BewuBtlosigkeit und anfallsartige Beeintrachtigung der
Atmung und des Kreislaufs wiirden sich durch eine plétzliche Hirn-
drucksteigerung ohne Widerspruch erklidren lassen. Einen zwingenden
Beweis fiir eine derartige Annahme enthalt diese Symptomengrup-
pierung freilich nicht.

Ubrigens braucht zwischen der Entstehung der Hirnschwellung
und der Hirndrucksteigerung weder eine zeitliche Ubereinstimmung,
noch ein konstantes Abhingigkeitsverhaltnis in bezug auf die In-
tensitit der beiden Vorginge zu bestehen, weil durch die Abfluf-
vorrichtungen des Schidelraumes eine Hirndrucksteigerung bei Ver-
mehrung der Hirnmasse bis zu einem gewissen Grade kompensiert
und unter manchen Bedingungen wohl vermieden werden kann !). Dem-
zufolge konnte die Hirnschwellung schon frither und tiberhaupt zu
einer ganz anderen Zeit sich entwickelt haben als die vermutliche letale
Hirndrucksteigerung 2).

1) Vgl. die theoretischen Ausfithrungen von P6tzl, Zur Frage der Hirn-
schwellung und deren Beziehung zur Katatonie. Jahrbiicher f. Pyschiatrie.
Bd. 31. 1910.

2) Es sei hierbei noch darauf hingewiesen, daB bei Wahler Andeutungen
einer lymphatischen Konstitution (Hyperplasie des lymphatischen Gewebes am
Zungengrunde) vorhanden waren, und daB von Schridde gerade diese Verdnderung
als fiir den Status thymo-lymphaticus kennzeichnend angesehen wurde (Miinch.
med. Wochenschr. 1912 Seite 2605). Plotzliche Todesfille werden in letzter Zeit
von verschiedenen Autoren auf den Status thymo-lymphaticus zuriickgefithrt und
namentlich von Wiesel durch eine anfallsweise auftretende deletire Erhohung
des Vagustonus erklart (Lewandowskys Handbuch der Neurologie Bd. IV
Seite 404. 1913). Andererseits hat man schon frither auf die hohen Hirn-
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Ferner sind die etwaigen Beziehungen zwischen der Hirnschwel-
lung und der Psychose zu erdrtern. Es kann als héchst unwahr-
scheinlich bezeichnet werden, daff Beziehungen zwischen dem hebe-
phrenen Prozefl und der Hirnschwellung vorhanden sind 1).

Die weitere Frage, ob der akute katatonische Zustand und
die organischen Erscheinungen des letzten Tages in Zusammen-
hang mit der Hirnschwellung zu bringen sind, ist nicht spruchreif,
weil diese beiden Stadien des klinischen Verlaufs in ihrer Beziehung
zur Hirnschwellung aus den oben erdrterten Griinden nicht auseinander
zu halten sind 2).

Am nachstliegenden erscheint uns aber die Vorstellung, dafl
die krankhaften Hirnvorgénge, welche in ursédchlicher Beziehung
zum Grundleiden (Dementia praecox) und damit auch zur akuten
katatonischen Psychose stehen, durch allméhliches Ansteigen in einem
bestimmten Zeitpunkt zu einem so hochgradigen Milverh&altnis
zwischen der Schédelkapazitdt und der Hirnmasse gefiihrt
haben, daB schlieflich infolge Hirndrucksteigerung unter organischen
Ausfallserscheinungen der Tod eintrat.

gewichtszahlen bei dieser Konstitutionsanomalie hingewiesen. Von Fankhauser
wurden die etwaigen Beziehungen zwischen Status thymo-lymphaticus und
hohem Hirngewicht bei Dementia praecox erortert (Zeitschr. f. ges. Neurol. u.
Psych. S. 413. 1912).

Es 148t sich nicht ausschlieBen, daB ein gewisses MiBverhiltnis zwischen
der Schidelkapazitdt und der Hirnmasse angeboren sein kann. Ob aber in den als
,wahre Hirnhypertrophie“ (Anton, Wiener klin. Wochenschr. 1902, S. 1321)
oder ,,Megalenzephalie® (Volland, Archiv f. Psych. 47. 1228. 1910) beschriebenen
HirnvergroBerungen mit Thymuspersistenz wihrend des Lebens ein dauerndes
MiBverhiltnis zum Schéddelinnenraum immer in gleicher Weise bestanden hat, ist
nicht erwiesen. Es fragt sich auch, inwiefern die hohen Hirngewichte, welche
Bartel hiufig bei Selbstmordern gefunden und in Zusammenhang mit dem
Status thymo-lymphaticus gebracht hat (Wiener klin. Wochenschr. 1910), in
einer Beziehung zur Todesart, etwa durch Strangulation, SchuBverletzung des
Gehirns mit Blutung, verschiedene Vergiftungen, Verblutung usw. stehen. Nach
Reichardt konnen nidmlich gerade diese Momente zu einer Hirnschwellung
fuhren.

1) Dagegen spricht u. a. schon die Kasuistik von Kriiger, Zeitschr. f.
ges. Neurol. u. Psych. 17. 1913, Seite 80.

2) Von Reichardt wird die Hirnschwellung einmal in ursichliche Be-
ziehung zum katatonischen Stupor gebracht, ein andermal als Grundlage der
katatonen Anfille und der plotzlichen Todesfialle angesehen (Monatschr. £. Psych.
24. 285. 1908).
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Andererseits 1aBt sich freilich nicht ausschlieen, dafl durch eine
Komplikation des krankhaften Hirnvorganges bei der Dementia
praecox, etwa infolge der genannten konstitutionellen Momente, die
Hirnschwellung plétzlich auftreten konnte. Dabei wire weiter zu
erwigen, ob nicht wieder das konstitutionelle Moment in irgend einer
niheren biologischen Beziehung zum Grundprozefl der Psychose steht.

Endlich wire noch vielleicht moglich, dafi die Hirnschwellung eine
agonale gewesen ist, d. h. durch Asphyxie bzw. Sauerstoffmangel
im Gehirn erst infolge des Anfalls entstanden ist. Unter dieser Be-
dingung kénnte man die anfallsartige Entstehung der zerebralen Aus-
fallserscheinungen nur mit der Rindenerkrankung in einen Zusam-
menhang bringen, welcher noch unten erdrtert wird. Ubrigens gibt
weder der Sektionsbefund im vorliegenden Falle noch die sonstige
Kasuistik tiberhaupt irgendeinen Anhaltspunkt fiir eine derartige Ent-
stehungsweise der Hirnschwellung.

Was die Beziehungen zwischen der Psychose und dem
histopathologischenBefund anbetrifft, so fehlen uns néhere Anhalts-
punktedafiir, dafl die nachgewiesene Rindenerkrankung mit dem jahrelang
dauernden hebephrenen ProzeB direkt in Beziehung zu bringen ist?).

1) Der Umstand, daB wir iiber histologische Verinderungen bei typischen
Hebephrenien noch gar nichts aussagen konnen, hat folgende Ursachen:

1. Fiir die pathologische Anatomie der Dementia praecox lassen sich be-
ginnende Hebephrenien deshalb kaum verwerten, weil zur Sicherstellung der
klinischen Diagnose der Dementia praecox nicht nur das Zustandsbild, sondern
auch der Verlauf (dauernde Verinderung der Personlichkeit) gehort.

2. Hebephrene Kranke sterben nicht am Grundleiden, sondern an inter-
kurrenten Krankheiten oder erst im spiteren Alter. Bei schweren korperlichen
Krankheiten (infektiosen Prozessen, kachektischen Zustdinden u. a.) laBt sich
nicht sagen, was von etwaigen histologischen Rindenverinderungen auf den der
Hebephrenie zugrunde liegenden ProzeB, was auf die Folgen der korperlichen
Krankheit resp. auf die agonalen Vorginge zuriickzuriihren ist.

Wenn sich im hoheren Alter Rindenverinderungen finden, bleibt ebenso
unklar, inwieweit diese etwas mit der senilen Involution, Arteriosklerose usw.
zu tun haben.

3. Wenn hebephrene Kranke mitten aus ihrer Krankheit heraus durch
Selbstmord endigen, so fiihrt die Langsamkeit der behordlichen Sektion in der
Regel zu schweren kadaverssen Verdnderungen der Rinde, welche feinere patho-
logische Alterationen verdecken kénnen. Dazu kommt noch, daB nicht alle Selbst-
mordversuche sofort zum Tode fithren und manche Selbstmordarten (z. B. Strangu-
lation) an sich schwere Rindenverdnderungen hervorrufen konnen.

Selbstverstindlich sind diese Schwierigkeiten kein Grund, systematische
histologische Untersuchungen der Gehirne von verstorbenen Hebephrenen zu
unterlassen.
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Da wir auf dem Standpunkt stehen, daB irgendwelche Beziehungen
zwischen psychotischen Prozessen und histopathologischen Rinden-
befunden (soweit fiir dieselben auBler der Psychose andere Momente
nicht in Betracht kommen) anzunehmen sind, so dtrfen wir auch im
vorliegenden Falle mit der Wahrscheinlichkeit rechnen, daf
zwischen der akuten katatonischen Psychose resp. den
finalen organischen Ausfallerscheinungen (diese zwei Reihen
von Erscheinungen vermégen wir auch in bezug auf die Abhingigkeit
von histologischen Verdnderungen nicht auseinander zu halten) und
den Rindenverdnderungen solche Beziehungen bestehen.
Es erscheint zwar verlockend, unter Beriicksichtigung der im Vorder-
grunde stehenden katatonischen Motilitatsstérungen wiahrend der akuten
Psychose (Muskelspannungen und Starrezustdnde) diese in Zusammen-
hang zu bringen mit den am meisten ausgesprochenen Verdnderungen
der vorderen Zentralgegend (vergl. Wernicke); allein wir kdnnen
zurzeit zur Begriindung eines solchen nur darauf hinweisen, da die
sog. motorische Region sicher mit der Motilitéit in irgend einer Be-
ziehung steht. Andererseits erlaubt uns die besondere Ausprigung
der Veranderungen in der vorderen Zentralgegend keinesfalls die Ent-
scheidung, ob dieselbe iiberhaupt mit den katatonischen Motilitits-
storungen in Beziehung zu bringen ist, oder ob sie fiir die zerebralen
Ausfallerscheinungen im finalen Zustand oder schlieflich fiir die beiden
Erscheinungsreihen verantwortlich gemacht werden darf.

Wenn wir auch nicht imstande sind, bestimmte Schliisse aus dem
histologischen Bilde auf die Zeitdauer der gefundenen Rindenerkrankung
zu ziehen, so diirfen wir doch eines sicher behaupten, nimlich daf3
die geschilderten Veréinderungen nicht das Produkt der Hirnvorginge
sind, die am letzten Krankheitstage zu den zerebralen Ausfalls-
erscheinungen gefithrt haben. Wir koénnen dafiir, daB die Rinden-
erkrankung schon ldngere Zeit angedauert hat, geltend
machen:

1. die stellenweise Bildung einer neuen Gliafaserdeckschicht;

2. die regressive Metamorphose von urspriinglich progressiv ver-
sanderten Gliazellen;

3. das Verhalten der Venen im Rindenmark, im Gegensatz zum
Zustand der Rindengefale.

Zum letzteren Punkte ist zu bemerken, da sog. Fettkérnchen-
kugeln reichlich nur im Adventitialraum der groferen Markgefi(e
gefunden wurden, wihrend solche in feineren GeféBen der Rinde fehlen,
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und daB sich in der Umgebung dieser Gefille keine mit Abbauprodukten
beladenen Abraumzellen (weder gliogene Fettkérnchenzellen, noch
amdboide Gliazellen Alzheimers) nachweisen lieBen. Darum schlieBen
wir, dall Abbauvorgange in der Rinde schon frither stattgefunden haben
missen. Denn wiirden diese mit Fett beladenen Adventitialelemente
der Ausdruck ganz frischer Abbauvorginge sein, so wire es nicht zu
verstehen, daB der Weg zu den Gefallwinden jetzt frei von Abrdum-
zellen ist.

Moglicherweise ist das genannte Verhalten der Gefalle im Rinden-
mark ein Ausdruck fiir schon lange Zeit zuriickliegende Abbauvorgange
in der GroBhirnrinde.

Auf die Frage nach etwaiger Beziehung zwischen der Hirn-
schwellung und den histologischen Veréinderungen kann schon
aus dem Grunde nicht eingegangen werden, weil iiber die zeitliche Ent-
stehung dieser beiden Befunde kein abschlieBendes Urteil moglich ist.
Es ist aber wichtig hervorzuheben, dall die eigentiimliche Konsistenz-
veréinderung der Himsubstanz, welche zur Annahme einer Hirnschwellung
im Reichardtschen Sinne berechtigt, das ganze Organ betraf, wihrend
die histologische Untersuchung nur eine Rindenerkrankung erwiesen hat.

Referent:
fiir den klin. und anatom. Teil: Stefan Rosental (Heidelberg).



5.

Ernst Guggelmaier.
geb. 23. V. 1889, gest. 11. II. 1913.

Klinisch: Urspriinglich gesunder Bauernbursche aus im allge-
meinen gesunder Familie. Wesenséinderung (beginnende Hebephrenie)
mit ca. 20 Jahren, die im Laufe der nachsten vier Jahre immer deut-
licher hervortritt (auffilliges Grimassieren, nervése Klagen, hypo-
chondrische Beschwerden, Beschaftigung mit okkultistischer Lektiire,
durch ,,Geistererscheinungen** bedingte kurzdauernde #ngstliche Er-
regungen). Mit ca. 24 Jahren (Anfang Februar 1913) nach zweitigigen
Prodromalerscheinungen (Auftreten von Sinnestiuschungen) kata-
tonischer Erregungszustand, an dessen fiinftem Tage ohne sichere
organisch-zerebrale Erscheinungen plétzlich Agonie und Tod eintritt.

Pathologisch-anatomisch: Frische subdurale Blutung; MiB-
verhédltnis zwischen Schidelkapazitit und Hirnmasse.

Histopathologisch: Verschiedenartige und ausgebreitete Ver-
dnderungen der nervosen und glisen Strukturen innerhalb der Hirn-

rinde und verschiedener anderer Gebiete des Gehirns; frische und dltere
Pialverdnderungen.

Klinischer Teil.
Vorgeschichte.

Ernst G. wurde in Ittlein als Sohn eines Nagelschmiedes geboren.
Sein Vater gab spiter den Beruf des Nagelschmiedes auf, betrieb Acker-
bau und kam zu einigem Wohlstand. Nach den Angaben der Ange-
horigen finden sich in der Familie keine belastenden Momente, nur
der dltere Bruder des Patienten leidet an nervésen Stérungen, vagen
,»Angstgefiithlen* und Befiirchtungen: er konne ebenso wie dieser geistes-
krank werden. Diese Stérungen entwickelten sich im Anschluf an die
aufregenden Vorginge wahrend der Verbringung des Kranken in die
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Klinik. Einmal wurde ein leichter Schwindelanfall mit Atemnot und
Herzklopfen bei diesem Bruder beobachtet. Anzeichen einer schweren
psychischen Erkrankung lieBen sich jedoch nicht feststellen.

Die Angehérigen des Patienten gaben iiber dessen Jugend und
die Vorgeschichte der Krankheit folgendes an: G. kam recht-
zeitig zur Welt, war als Kind gesund, lernte zeitig laufen und sprechen,
blieb aber Bettnisser bis zum 17. oder 18. Lebensjahr. Seit der Geburt
bestand eine geringgradige Verkrimmung des rechten Armes, der aber
in der Muskulatur ebenso kraftig wie der andere entwickelt und nicht
gelahmt war. Diese Anomalie beeintrachtigte ihn spater bel der Arbeit
in keiner Weise; er wurde aber deswegen militarfrei. G. war nie ernst-
lich korperlich krank. Im Unterricht war er immer einer der ersten,
,,hatte in allen Fiachern Geschick®, war bei Lehrern und Altersgenossen
beliebt, stets gleichmaBig in der Stimmung, aber immer etwas zurlick-
gezogen und ,,ausnahmsweise ruhig, wie man es nicht oft antrifft™.
Mit etwa 15 Jahren l6ste er plotzlich ein Freundschaftsverhaltnis zu
einem Altersgenossen mit der Motivierung, ,.er wolle jetzt fiir sich sein‘.
Seitdem hat er nie mehr einen naheren freundschaftlichen Verkehr
gehabt, obwohl er im Dorf sehr beliebt war. Der Pfarrer hatte den
Eltern vorgeschlagen, den Sohn bei seinen Fahigkeiten studieren zu
lassen. Da sie aber das Geld dazu nicht aufbringen konnten, muflte
er nach der Schulentlassung dem Vater in der Landwirtschaft helfen.
,,Obwohl ihm das Bauerngeschéft nicht paBite”, zeigte er Fleil, Geschick
und Interesse fiir seine Tatigkeit und galt als sehr tiichtig. Abgesehen
von kleinen Streitigkeiten mit dem Vater stand er sich mit allen Familien-
angehorigen gut. Er besuchte nur selten Wirtschaften und Tanz-
belustigungen, war vielmehr in seinen freien Stunden fast immer zu
Hause, las viel, besonders Biicher religitsen Inhalts, sowie tiber Land-
wirtschaft und Geschichte. Die Angehorigen betonten, daBl er nur
,gute Biicher” las, da ,schlechte nicht ins Haus kommen durften*.
Uber Themata, die ihn besonders interessierten, diskutierte er eifrig
mit seinen Geschwistern, die seine Intelligenz hoch einschatzten. Er
hatte auch Talent fur Musik, spielte nach dem Gehér Zither, versuchte
sich auf dem Harmonium und war Mitglied des Dorfposaunenchors,
den er in den drei letzten Jahren vor seinem Tode dirigierte. Religits
erzogen, besuchte er auch spaterhin regelmaBig die Kirche und die
Betstunden der inneren Mission, ohne aber bigott zu sein.

Im Jahre 1909 etwa, also vier Jahre vor seinem Tode, verdnderte
sich sein Wesen. Er klagte ab und zu iiber Kopfschmerzen und Midig-
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keit im ganzen Korper, besonders aber in den Handgelenken, um die
er deswegen einen ,,Handriemen* band. Gelenkschwellungen und Fieber
bestanden nicht. Seitdem bemerkten die Angehérigen, daBl er hin
und wieder, wenn er ruhig dasal}, ,,das Gesicht verstellte”. Dies wurde
zuerst von einem Nachbarn beobachtet, der es dem #lteren Bruder des
Kranken mitteilte. Ein Jahr spiter etwa klagte er, ,,sein Nerven-
system sei nicht mehr in Ordnung®. Er lieB sich auf eine Zeitungs-
annonce hin aus Berlin Pillen schicken, die er 1/, Jahr lang regelmiBig
nahm, und durch die er sich voritbergehend ,,aufgefrischt* fithlte. Er
wurde noch wortkarger als frither, sall gegen seine sonstige Gewohnheit
in freien Stunden in der Ofenecke, sprach nur das Notwendigste, las,
oder ,sinnierte’ vor sich hin. Oft war er ,mifigestimmt®, worauf
aber die Eltern keinen sonderlichen Wert legten, weil er schon von
jeher ein stiller Mensch gewesen war. Uber den Grund der MiBstimmung
auBerte er sich weder von selbst noch auf Fragen. Seiner Arbeit ging
er trotzdem stindig und mit demselben Eifer wie frither nach und stellte
sie erst am Tage vor der Einlieferung in die Klinik ein. In seinem
AuBeren vernachlissigte er sich keineswegs, hielt auch auf Ordnung
in seiner Kammer wie frither. Reizbarkeit, MiBtrauen, verindertes
Benehmen bestimmten Personen gegeniiber, auffillige AuBerungen
wurden bis zum Jahre 1911 von seiner Umgebung nicht wahrgenommen.

Im Beginn dieses Jahres las er Biicher der Hahnschen Gemein-
schaft, in denen u. a. tiber die Geisterwelt, Verbindungen gewisser
Menschen mit ihr, und {iber einen Pfarrer berichtet wurde, der Geistern
gepredigt habe. Hieriiber sprach er wiederholt mit dem in M. wohnenden
dlteren Bruder, dullerte aber auf dessen Frage, er selbst habe noch nie
Geister gesehen, auch noch nie mit ithnen in Verkehr gestanden. In
dieser Zeit klagte er wiederholt iiber Schwindelgefiihl, hatte aber nie-
mals Ohnmachts- oder Krampfanfille. Gelegentlich eines Besuches bei
dem Bruder in M., im Anfange des Jahres 1911, schlief er in einer Dach-
kammer. Am Vorabend hatte er wie schon frither auch iiber Geister-
geschichten gesprochen, die er gelesen hatte. In der Nacht horte ihn der
Bruder in der Kammer umhergehen und fragte am anderen Morgen,
wie er geschlafen habe, worauf der Kranke nur eine ausweichende Ant-
wort hatte. Der Frau des Bruders und seinen anderen Angehdrigen
erzihlte er spiter, er habe nicht schlafen kénnen, ein Geist sei zum
Fenster hereingestiegen und habe sich auf sein Bett gesetzt. Dies habe
ihn gefingstigt, er habe das Bett verlassen und sei im Zimmer umher-
gegangen. Davon, daB} der Geist etwas gesprochen habe, sagte er nichts.
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Trotz Widerspruchs der Angehérigen blieb er dabei, den Geist bestimmt
gesehen zu haben, beschrieb ihn aber nicht naher. Seitdem {ibernachtete
er nie mehr im Hause des Bruders, sondern, wenn er diesen besuchte,
bet einer Schwester, die auch in M. wohnt. Im Hause der letzteren
schlief er auch am Abend des 12. XI. 1911, als ein Erdbeben eintrat.
Er erschrak heftig, schrie ,,unnatiirlich® auf, verliel das Bett und hielt
die Tire zu, bis die Hausbewohner kamen. Diesen erzihlte er ,,ganz
entstellt und verstobert®, ,,bewaffnete“ Geister hatten sein Bett herum-
gedreht, seien auch in dem in der Kammer hangenden Geschirr gewesen.
Man versuchte, es ihm auszureden, worauf er sich allmahlich beruhigte.
Den Rest der Nacht schlief er in einer Kammer bei den Hausleuten,
da er nicht allein bleiben wollte. Wenn man spiter wieder darauf
zu sprechen kam, wich er aus.

Seit diesem Erlebnis machte sich besonders abends eine gewisse
Angstlichkeit bei ihm bemerkbar, die sich in den letzten 3—4 Wochen
vor der Aufnahme in die Klinik steigerte; auch klagte er iiber Schlaf-
losigkeit und einigemal {iber Druck auf der Brust. In dieser Zeit weckte
er in einer stiirmischen Nacht zu Hause den Bruder, der mit ihm in einer
Kammer schlief, und behauptete aufgeregt und #ngstlich, es sei eine
Gestalt, die er deutlich gesehen habe, zur Tiire hereingekommen und
habe mit der Faust auf den Tisch geschlagen. Er wurde erst ruhiger,
als der Bruder sich auf seinen Wunsch zu ihm ins Bett legte, was von
nun ab zur Regel wurde. Auch anderen Leuten, die im Hause wohnten,
erzéhlte er von dem Erlebnis und sprach wieder von ,,Geistern“. Ver-
giftungs-, Verfolgungs- und GroBenideen brachte er in dieser Zeit nicht
vor; nur duflerte er einmal, er sei verloren, komme in die Hélle, und
bei anderer Gelegenheit: ,,es hocke eine besondere Macht auf ihm‘.
Er war in diesen Wochen seinen Eltern gegeniiber sehr zuvorkommend,
war zu ihnen ,lieber als frither*, entschuldigte sich wiederholt nach-
triglich, wenn er an Tagen, an denen er verstimmt war, auf ihre Fragen
kurze, barsche Antworten gegeben hatte. Auffillig war den Angehé-
rigen ferner seit Anfang 1912, daB er manchmal, wenn er still dasaB,
ohne ersichtlichen Grund vor sich hinlidchelte, auBerdem, daB er in
den letzten Monaten vor der Einlieferung gegen seine sonstige Gewohn-
heit nur noch in der Bibel las und auf Fragen erklirte, ,,vor lauter
anderem Lesen bliebe dies im Riickstand®.

Am 2. Februar 1913, finf Tage vor der Einlieferung in die Klinik,
begab er sich nach M. zu seinem Bruder, um dort Holz zu hacken. Er
fuhr von Ittlein mit der Bahn nach 8., wo er aussteigen muBlte, verlieB
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den Wagen, stieg aber noch einmal ein und verliel erst auf Zuruf des
Schaffners den Zug. Er lief dann mehrmals auf dem Bahnsteig auf
und ab, gab aber Umstehenden, denen sein sonderbares Benehmen
auffiel, keine Antwort, sondern entfernte sich rasch. Kurz vor M.
begegnete er ihm gut bekannten Leuten, deren Gruf er auffilligerweise
nur kurz erwiderte. Den Angehérigen in M. gab er bei der Begriiung
nicht wie sonst die Hand, unterhielt sich aber dann mit ihnen in un-
auffalliger Weise. An den beiden folgenden Tagen arbeitete er fleiBig,
ohne etwas Besonderes darzubieten; nur einmal sprach er in Gegenwart
der Frau des Bruders von der geschlechtlichen Ansteckung eines Be-
kannten, was seiner ganzen sonstigen Wesensart durchaus fremd war.
Am Abend besuchte er einen Bekannten im Dorfe. Dort glaubte er,
dieser lache ihn aus. Kurz darauf sprach er im Hause des Bruders auf-
fallig viel; die Inhalte seiner AuBerungen fielen aber der Umgebung
nicht weiter auf. FEr verlor nicht den Faden, schien aber aufgeregt,
hatte ein lebhaft gerdtetes Gesicht, sprang vom Stuhl auf und ging
hastig in der Stube auf und ab. Angstlich oder miBtrauisch war er
nicht. Der Bruder mufBite das Licht ausléschen, um ihn zum Fortgehen
zu bewegen. Der Kranke begab sich zu seiner Schwester, wo er zu
iibernachten pflegte. Dort hérte man ihn nachts weinen, was er aber
am anderen Morgen verneinte. Am Nachmittag machte er, als er ge-
legentlich eines Kuhhandels mit Nachbarn sprach, ,,so starre Augen'
und behauptete spiter, der Viehjude habe ihn so merkwiirdig ange-
sehen (was auch der Tatsache entsprach, da diesem das Benehmen
des Kranken aufgefallen war). Abends war weiterhin sonderbar, dafi
er ohne Grufl das Haus des Bruders verliel.

Er legte sich zu Bett, schlief bis !/,1 Uhr, rief dann der Schwester,
sie solle ihm Wasser bringen, es sei ihm, ,,als ob es ihm den Hals zuziehe,
sein Herz schlage nicht mehr, es sei thm in den Kopf gestiegen”. Er
hie die Anwesenden beten, sprang aber plotzlich aus dem Bett und
zertrimmerte die Fensterscheiben. Man hielt thn fest, bis der Bruder
kam. Diesen fragte er in ingstlichem Tone: ,,Du tust mir doch nichts?“

Der Bruder ging dann mit ihm fort, bis etwa 7 Uhr morgens. Unter-
wegs war das Verhalten des Kranken seinem Bruder gegeniiber sehr
wechselnd, bald barsch und drohend, bald &ngstlich-anschmiegend.
Wenn der Bruder ihn hindern wollte, Feldwege einzuschlagen, wurde
er ausfillig und grob, packte ihn auch mehrmals an, zog sogar einmal
das Messer, liel sich aber jedesmal bald wieder beruhigen. FEr war
davernd in &ngstlicher Erregung, die sich zeitweise heftig steigerte.
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Er hiel den Bruder religiGse Lieder singen, ,,damit es ihm leichter werde*,
und sang einige Male mit dngstlicher Stimme selbst mit. Er forderte ihn
auch auf, nach seinem Herzen zu fithlen und fragte, ob es noch schlage.
Wenn ein Vogel im Walde schrie oder Baumschatten auftauchten, schrak
er zusammen und schmiegte sich an den Bruder. Sah er Lichter, dann
meinte er: ,,Da driiben ist’s auch nicht sauber*. Mehrfach sprach er
von Geistern, vor denen er sich zu fiirchten schien. Auf dem Riick-
wege nach M. kurz vor einem Dorf, das sie passieren mufBten, sagte er
plétzlich: ,,Wir wollen umwenden, sie kommen uns entgegen*. Er
suchte den Bruder herumzuzerren und fragte: ,,Siehst Du sie nicht?
Sie sind grad vor uns.”“ Menschen waren auf der StraBe nicht zu sehen.
Nur mit Miihe lief} er sich bereden, durch das Dorf zu gehen. Er wehrte
sich mit den Worten, er wolle lieber um das Dorf herumgehen, er habe
schon auf dem Hinweg. als sie durch dasselbe Dorf gingen, ,,genug
hier erlebt™. Unterwegs sprach er u. a. davon, es komme ihm alles
,»wie im Traume'* vor, und fragte, als sie an einem hell erleuchteten Hause
vorbeigingen: ,,Was ist denn das; bin ich denn nicht ganz klar?“ Der
Bruder konnte ihn auch hier nur mit Mithe beruhigen.

Als sie nach M. zuriickgekehrt waren, lieB er sich Essigumschlige
um den Kopf machen, all etwas, empfand aber bald Ekel davor, wurde
wieder unruhiger und sagte, er miisse sich bewegen, er konne nicht
sitzen, obwohl er ganz schlapp wire. Kurz darauf bemerkte er: ,,Gelt,
ich bin schlecht; ich bin krank®. Er bat dann um ein Glas Wasser.
Als der Bruder in die Kiiche ging, um es zu holen, schlich er ihm nach
und sagte dngstlich, er solle ihn nicht allein lassen, er habe Angst vor
den Geistern. Wenn der Bruder mit seiner Frau sprach, meinte er,
man spriche iiber ihn. Angstlich und miBtrauisch lief er im Zimmer
auf und ab. SchlieBlich entschloB8 sich der Bruder, ihn nach S. an die
Bahn und von da nach Heidelberg in die Klinik zu bringen. Unter
dem Vorwand, ihn nach Ittlein zu begleiten, machte sich der Bruder
mit ihm auf den Weg. Der Kranke ging anfangs ruhig mit, sprach
ganz geordnet itber gleichgiiltizge Dinge, dann aber auch iiber seinen
Zustand in der Nacht, den er nie in seinem Leben wieder vergessen
werde, es sei gewesen, als ob er gestorben und wieder aufgewacht wire.
Hier brach er plétzlich ab, sah seinen Bruder miBtrauisch an und
sprach nur noch wenig mit ihm. Kurz vor dem Bahnhof in S. sagte
er plotzlich: ,,Ich bin besessen, guck mich mal an®, und dann, sich angst-
voll von seinem Bruder abwendend: , Jakob, auf Dir hockt der Teufel,
Du hockst ganz voll, Du bist besessen“. Er wollte davonlaufen, wurde

Nissl, Beitrige I. 11
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aber von dem Bruder festgehalten. Im Wartesaal sagte er, er wolle
in das Erholungsheim nach Langensteinbach, er miisse Ruhe und kréftiges
Essen haben, sein ganzer Organismus, das Nervensystem funktioniere
nicht mehr. Beim Einsteigen wandte er sich plotzlich um, lief davon
und konnte nur mit Hilfe eines Kutschers, der mit seinem Wagen die
Verfolgung sofort aufnahm, unter heftiger Gegenwehr wieder in den
Zug gebracht werden. Besonders hatte er es von da ab auf den Bruder
abgesehen. Als der Zug schon anfuhr, schiittelte er die ihn Festhaltenden
von sich ab, sprang auf den Bahnsteig, fiel hin und zog sich eine Wunde
an der Hand zu. Er versuchte sofort wieder aufzuspringen und davon-
zulaufen, der Bruder driickte ihn aber auf den Boden. Allein er kam
wieder los und wurde in einem Abort versteckt aufgefunden. Er war
angstlich, zog das Messer und konnte nur unter heftigster Gegenwehr
mit Stricken gefesselt und dem Bezirksarzt im Wachstitbchen des Bahn-
hofs vorgestellt werden. Von da ab tobte er stindig und suchte sich
der Fesseln zu entledigen. Der Bruder und zwei Polizeibeamte brachten
ihn nach Heidelberg. Im Zug versuchte er noch wiederholt sich frei
zu machen und sich auf den Bruder zu stiirzen, den er selbst in der
heftigsten Erregung noch erkannte.

Beobachtung in der Klinik.

Bei der Aufnahme in die Klinik am 7. Februar 1913 war Guggel-
maier in tobsichtiger Erregung. Seine Kleider waren beschmutzt
und zerrissen, das Gesicht blutig. Er war mit Stricken gefesselt, deren
er sich stindig zu entledigen suchte. Gegen jede Mafinahme striubte
er sich, so daB er nur mit Mihe auf die Abteilung gefithrt werden
konnte. Auf Fragen ging er nicht ein, sondern briillte abgerissene
Worte vor sich hin. Hie und da tauchten in seinen wirren AuBerungen
unklare religiose Inhalte auf, die er mit pathetischem Predigerton
hervorstie. Auf seinem Gesicht malten sich Zorn und Erbitterung, und
sobald seine Hénde frei waren, versuchte er wild um sich zu schlagen,
weshalb er sofort eine Hyoszininjektion erhielt. Uber dem linken
Auge hatte er eine klaffende Hautwunde, die gendht werden muBte.

Bis zu seinem am 11. Februar erfolgten Tode war G. fast stets in
heftiger motorischer Erregung, die durchaus im Vordergrunde des Krank-
heitsbildes stand, und wegen deren Dauerbider und Hyoszinanwendung
notwendig wurden. Nur am Vormittag des 8. I1. war er in einem ruhigeren
Zustand, auf den unten noch niher einzugehen ist. Im Dauerbad be-
fand er sich meist in steter Bewegung. Er stieB mit Armen und Beinen
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um sich, bewegte den Oberkérper in regelloser Weise, walzte sich in
der Wanne, verlie haufig das Bad und versuchte in die anderen Wannen
zu steigen, ohne aber gewalttitigz zu werden, wenn er zuriickgefithrt
wurde. Thn zu fixieren gelang nicht; er sprach in unzusammenhéngender
Weise vor sich hin, sang auch Teile religiéser Lieder und sprach mit
lauter Stimme Gebete. Wahnhafte Inhalte lieen sich nicht feststellen;
ebensowenig konnte man wahrend der Erregung Anhaltspunkte fir
das Bestehen von Sinnestduschungen gewinnen. Sein ganzes Benehmen
und sein Gesichtsausdruck verrieten zeitweise deutliche Angst, zeitweise
war aber in seinem Gesamtverhalten eine eindeutig betonte Grund-
stimmung nicht zu erkennen. Die Gesichtsziige waren dann leer, eine
innere gemiitliche Anteilnahme an seinen ungeordneten Bewegungen
und AuBerungen schien zu fehlen. An der neuen Umgebung nahm
er keinen Anteil, setzte sich Insbesondere auch mit anderen Kranken
oder Wartern nicht in Verbindung. Protest gegen die Internierung
legte er von selbst nicht ein. Die Nahrungsaufnahme war leidlich.

Am Vormittag des 8. II. war er ruhig und befand sich in einem
gebundenen, leicht gehemmten Zustande. Sein ganzes Benehmen
hatte etwas Steifes, die motorischen Impulse, die Spontaneitdt waren
auffallig gering. Er wurde zu einer kurzen, orientierenden Exploration
ins Untersuchungszimmer verbracht, wo er ruhig in etwas unfreier
Haltung auf dem Stuhle Platz nahm, Mit gleichgiiltigem Gesichts-
ausdruck ging er auf die an ihn gerichteten Fragen ein, die anfangs
mehrfach wiederholt werden mufiten. Im weiteren Verlaufe der Unter-
suchung aber wurde er lebhafter und interessierter. Die Fragen fafite
er ihrem Inhalte nach gut auf, konzentrierte sich auch im Beginn seines
Antwortens auf sie, schweifte dann aber leicht ab, verlor sich in Neben-
sachlichem, so dall seine Angaben oft unklar und wenig zusammen-
hangend blieben. Bisweilen brach er mitten im Satz ab, und nahm
erst nach lingerem Besinnen den Faden wieder auf. Er erwies sich
im wesentlichen in ortlicher und zeitlicher Hinsicht orientiert, auch
itber das Datum und die Art seiner Einlieferung in die Klinik. Uber
den Grund der Internierung befragt, gab er an, er erinnere sich deutlich,
in S. gehért zu haben, daB man sagte, er sei tobsiichtig, deswegen sei
er hier, jetzt aber sei er ,kerngesund“. Gegen die Internierung pro-
testierte er keineswegs, schien sich im Gegenteil dartiber nicht sonder-
lich Gedanken zu machen.

Uber die Vorgeschichte seiner Erkrankung gab G., durch
Zwischenfragen weitergeleitet, an, er sei seit dem Jahre 1910 sehr nervés

11*
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und abgespannt, was er auf Uberarbeitung und Onanie zuriickfiihre,
,»freiwillige und unfreiwillige Onanie schédigen die Ausldufer des Nerven-
systems, jede Art von Geschlechtsgenufl greift das feine Netz und die
Nervenknoten an“. Von dem bisherigen Gedankengang abschweifend,
erzdhlte er in umstandlicher Weise iber seine Beziehungen zu einem
Médchen. Von den sonst unwesentlichen Ausfithrungen hieritber war
nur die Wendung bemerkenswert, er habe dem Méadchen seine Liebe
nicht gestanden, weil die Liebe nicht praktisch fiir geringe Leute sei
und ,.er sich korperlich nicht auf der Hohe gefithlt habe. Auf seine
Erkrankung zuriickgebracht, gab er weiter an, er habe, als er im Januar
1913 wegen einer Erkiltung im Bette lag, nachts eine Klingeln und in
der nachsten Nacht eine dumpfe Stimme gehdrt, die er ,,einem bdsen
Geist oder einem Abgeschiedenen® zuschrieb. Er habe in der Angst
seinen Bruder gebeten, sich zu ihm ins Bett zu legen, um ein mensch-
liches Wesen um sich zu haben.

In der weiteren, leider nur liickenhaften Schilderung seines Zu-
standes blieb der zeitliche Zusammenhang der Erlebnisse ziemlich
unklar; er meinte aber wohl die Ereignisse, die den letzten Erregungs-
zustand in M. einleiteten, und die, welche sich bis zu der Eisenbahn-
fahrt nach Heidelberg abspielten. FEines Nachts erwachte er, sah ,,ein
Wimmeln von Staub, das sich iiber mannshoch ausdehnte, und es
war ihm, als wenn Modergeruch von unten heraufdringe. Es wurde
ihm ,,angst und bang*“. Er rief dem Bruder: ,, Johann, was ist? Das
ist ja so dumpf, man muf} ja ersticken.” Er glaubte fest, daB ein boser
Geist daran schuld sei. Eine breite, haarige Hand falte die seine und
elektrisierte ihn, worauf er ohnméichtig wurde. Auch jetzt noch sei
er iiberzeugt, daB es eine ,fremde Hand“ war. Er schrie und schlug
um sich, wobei er die Hand seines Bruders zerkratzte. Er bat diesen
zu beten. Beim Versuch, das Fenster zu 6ffnen, sah er die Scheiben
auf sich zukommen, sie flogen ganz von selbst auf, es packte ihn darauf
etwas und ril ihn zum Fenster hinaus, er schwebte und wurde getragen.
Er flog iber den Hof, dort sah er sein Madchen. Er hatte jedoch nicht
die Freiheit, sie anzurufen — ,das war gut, denn sonst ware sie auch
besessen geworden. Um 1/,2 Uhr morgens ging er mit dem Bruder
spazieren, der ihn aber nicht anrufen durfte, sonst ware auch er ,,be-
sessen‘‘ geworden. Das Herz habe nicht mehr geschlagen, die Lungen
hitten nicht mehr geatmet. Kurz vor M. sei ,,noch eine stirkere Macht
auf ihn eingefahren und habe ihm Kopf und Mund schief gedriickt®.
Sein Bruder sei gleichzeitig so besessen gewesen wie er; er hatte ihn
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nicht halten diirfen, sonst hatten sie sich totgeschlagen. Um die gute
Macht auf die bose einwirken zu lassen, habe er gebetet und geistliche
Lieder gesungen. Als ihnen ein Mann begegnete, habe er seinem Bruder
mit lauter und teuflischer Stimme zugeschrien: ,,Jakob, sieh her!*
Er habe fest geglaubt, der Mann sei ein boser Geist. In einem Dorf,
das sie passierten, sah er alle Lichter brennen, die sogar durch die Mauern
hindurchschienen. Dies konnte er sich nur dadurch erkliren, dal3 er
,,sich in die Geisterwelt versetzt* glaubte. ,,Bei der Gerichtsverhandlung
im Rathaus® in S. {tatsichlich wurde er im Wachstiibchen des Bahnhofs
vom Bezirksarzt untersucht) sah er den Teufel. Den Oberwéarter, der
wihrend der Unterredung ins Untersuchungszimmer kam, will er auch
dort gesehen haben. In S. habe er auch den Juden verhauen, der mit
seinem Vater wegen einer Kuh gehandelt hatte. Am Bahnhof in S.
habe er gemerkt, dal ,jetzt die Entscheidung nahe“. Sein Bruder
habe sich an ihn gedringt, was er aber nicht habe leiden diirfen, um
,,von der Siindenlast befreit zu werden“. Dann habe er Stimmen ge-
hort, die riefen ihm zu: ,,Du bist unsichtbar*; auch jetzt noch sei er
der Uberzeugung, daB8 er damals unsichtbar gewesen sei. Er erinnert
sich noch deutlich, dal er dem Bruder entlief, und daB dieser thm auf
einem Wagen nachfuhr und ihn wieder festnahm. Vor dem Bruder
habe er sich gefiirchtet, weil er ihn vom Teufel besessen glaubte, der
Boses gegen ihn vorhabe.

Hier wurde die Untersuchung unterbrochen. Schon nach kurzer
Zeit hatte die Erregung wieder die alte Intensitdt erreicht, so daf} ein
griindlicheres Eingehen auf seine psychischen Erlebnisse nicht mehr
moglich war.

Die wihrend der Ruhe vorgenommene Untersuchung der Reflexe
ergab keine bemerkenswerten Resultate. Die Wunde tiber dem linken
Auge zeigte keinerlei Symptome einer Infektion. Wihrend der ganzen
Beobachtung wurden leichte Temperatursteigerungen festgestellt, die
am 10. JI. morgens 38 Grad erreichten, ohne dafl sich in kérperlichen
Stérungen ein Grund hierfiir hitte finden lassen. Allerdings wurden
die Messungen durch die Unruhe des Patienten erschwert, und so ihre
Sicherheit in Frage gestellt.

Am Nachmittag des 8. II. versuchte G. von der Wanne aus am
Fenster hinaufzusteigen, rutschte aus, fiel nach hinten in die Wanne
zuriick und schlug mit dem Hinterkopf auf den Wannenrand auf. Er
war nicht bewuBtlos, nicht taumelig, verhielt sich darauf nur wenige
Minuten lang ruhig, um dann wieder den alten Bewegungsdrang zu
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zeigen. Der herbeigerufene Arzt konnte, nachdem der Kranke durch
Hyoszin ruhig gestellt war, nur eine geringgradige Kontusion und Haut-
abschiirfung tiber dem Hinterhauptbein, dagegen keine Anzeichen einer
Commotio cerebri oder einer Fraktur der Schidelknochen feststellen.
In der Nacht vom 8./9. II. kam G. beim Versuch, das Bad zu ver-
lassen, zu Fall und zog sich durch AnstoBen an der Wanne eine gering-
fiigige Verletzung in der Nahe der alten Wunde {iber dem linken Auge
zu. Kommotionserscheinungen wurden auch jetzt nicht beobachtet.
Am Morgen des 11. II. fing G. plétzlich im Dauerbad an zu récheln.
Krampferscheinungen wurden nicht beobachtet. Er wurde heraus-
genommen, lag, als der Arzt hinzukam, ruhig da, mit geschlossenen
Augen, reagierte weder auf Anruf noch sonstige dulere Reize, Wangen
und Lippen waren stark zyanotisch. Uber den unteren Lungenpartien
der rechten Seite schien eine leichte Dampfung zu bestehen. Die At-
mung war réchelnd. Trotz Kampherinjektionen trat unter rascher
Verschlechterung des Pulses der Tod nach einigen Minuten ein.

Klinische Diagnose.

Es besteht wohl kaum ein Zweifel, dal es sich bei Guggelmaier
um einen Fall von Dementia praecox bei einem von Haus aus in-
telligenten Menschen handelt. Die Erkrankung entwickelte sich ganz
allmahlich etwa im 20. Jahre als Hebephrenie ohne akut oder subakut
einleitende Psychose und war charakterisiert durch eine im Laufe der
nichsten vier Jahre immer deutlicher hervortretende Wesensveréinderung
(zunehmende Zuriickgezogenheit, viel Lektiire, besonders religitsen
und okkultistischen Inhalts, hypochondrische Vorstellungen) und durch
auffalliges Grimassieren. Ob der Kranke schon damals halluziniert
hat, ist fraglich; er selbst hat spiter von ,,Geistererscheinungen®, die
er schon damals gehabt habe, gesprochen.

In seinem 24. Jahre, etwa neun Tage vor seinem Tode, traten
Sinnestauschungen auf, die einen schweren Erregungszustand einleiteten.
Letzterer ist als katatonische Erregung charakterisiert durch moto-
rische Erregung teils zornig-ingstlichen Charakters, teils ohne eine be-
stimmte Affektlage erkennen zu lassen, auch ohne Ablenkbarkeit, ferner
durch ziellosen Bewegungsdrang von automatischem Charakter, sowie
durch verworrene Reden, teilweise religiosen Inhalts. Weiter spricht
fiir diese Diagnose der Umstand, dafl der Kranke wahrend eines kurz-
dauernden ruhigeren Zustandes gut orientiert war, gut auffaBlte, eine
leidliche Erinnerung an die letzten Vorgénge, doch keine Anteilnahme
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an der Umgebung, kein Krankheitsgefithl und keine bestimmte Affekt-
lage zeigte, und daB er in diesem Zustande tiber verschiedenartige Sinnes-
tduschungen, Beziehungsideen, Situationsverkennungen und eigenartige
phantastische Erlebnisse berichtete.

Fir die wihrend der letzten Tage gemessenen Temperatur-
steigerungen, deren pathologische Bedeutung durch die Unzugéng-
lichkeit und die groBe Erregung des Kranken tiberhaupt fraglich er-
scheint, lie sich ein Grund klinisch nicht feststellen. Fiir die Annahme,
daB die wiederholten Kopftraumen wihrend der letzten Lebenstage
als Ursache fiir den plétzlichen Tod in Frage kommen, liegt kein
Anhaltspunkt vor; G. hat niemals Symptome einer Commotio cerebri
dargeboten.

Unsere Diagnose lautet also: Dementia praecox; Tod im
katatonischen Erregungszustand.

Sektionsbefund ).

Die Schiidelsektion konnte schon 21/, Stunden nach dem Tode
ausgefithrt werden. IThr wesentliches Ergebnis war: Augenlider blut-
unterlaufen. Uber der linken Augenbraue ca. 11/, cm lange quere Haut-
wunde. In der Kopfschwarte rechts intensive Rotfirbung itber dem
Scheitel- und Stirnbeine. Keine Verletzung des knoéchernen Schéadel-
daches. Schadelknochen nicht verdickt. Die Dura der Konvexitat
haftet dem Schiidel an, ist aber leicht abzulésen. Im oberen Langs-
sinus findet sich ein frisches (agonal oder priagonal entstandenes) Ge-
rinsel; diesem entsprechend ist eine Meningealvene rechts auf der Hohe
des Scheitellappens fiir ca. 1'/, em durch eine weiflliche, weiche, nicht
an der Venenwand festhaftende Masse vollstandig verschlossen. Zwischen
Dura und Leptomeninx wird die rechte Hemisphare fast in ihrer ganzen
Ausdehnung von einem frischen — an seiner dicksten Stelle ca. 3 mm
michtigen — Blutkoagulum bedeckt; das Blut ist zum Teil noch fliissig.
Auch an der Schidelbasis findet sich etwas fliissiges Blut. Fester an
der Dura haftende Niederschlagmassen aus dem Blute sind nirgends
vorhanden. Die linke Hemisphére ist frei von Blut. Die Leptomeninx
ist iiberall glatt und durchsichtig.

Subarachnoideale Blutungen finden sich — nur in Spuren — an
der Konvexitiat der rechten GroBhirnhemisphire unmittelbar neben
dem Sinus sagittalis superior und — in einer Ausdehnung etwa eines

1) Aufgenommen im pathologischen Institut.
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Zweimarkstiickes — an der Konvexitidt der linken Kleinhirnhemisphire,
dicht neben dem Wurme.

Das Gehirn zeigte keine Abplattung der Gyri. Konsistenz und
Blutgehalt waren nicht regelwidrig. Keine Vermehrung der Ventrikel-
flissigkeit. Volumendifferenzen zwischen beiden Hemisphiren konnten
nicht beobachtet werden.

Die Gehirnarterien sind zart; nur ein Abschnitt der linken Karotis,
unmittelbar dort, wo sie bei der Herausnahme des Gehirns durchtrennt
wird, ist gelblich, asymmetrisch verdickt, etwas starrl).

Das Hirngewicht nach Entfernung der Blutgerinnsel betrigt 1560 g,
die Schidelkapazitit 2) 1625 cem; es ist demnach die Differenz zwischen
beiden nur 4°/,3). Normalerweise hitten wir bei einem Hirngewicht
von 1560 g eine Schidelkapazitit von 1733 cem und mindestens von
1696 cem zu erwarten. Es bestand also ein MiBverhiltnis zwischen
der Schidelkapazitdt und der Hirnmasse.

Hirn- und Riickenmarkssubstanz lassen weder fithlbare, noch
makroskopisch-sichtbare pathologische Verinderungen erkennen.

Die iibrige Sektion ergab an erwidhnenswerten Befunden: Lungen-
6dem, geringe idiopathische Herzhypertrophie, chronische fibrése Endo-
karditis der Mitralklappe, fibrose Myokarditis der Papillarmuskeln,
Stauung der Abdominalograne.

Histopathologischer Teil.

Allgemeines. Im Falle Guggelmaier ist nicht nur — wie bei
Wihler — die ganze Grofhirnrinde, sondern ebenso sind die basalen
Ganglien und tiefere graue Gebiete, so besonders die Briickenganglien,
in sehr erheblicher Weise verindert. Keine Verinderungen waren
nachweisbar in der Kleinhirnrinde und im Riickenmark.

Wie im vorigen Falle lassen sich auch bei G. die ausgesprochensten
Verinderungen an Kernen und Plasmastrukturen der Nervenzellen
nachweisen; Priparate der Nervenfasern und der Achsenzylinder lieBen
keine als krankhaft verwertbaren Alterationen erkennen. An der Glia
zeigten Zellpriparate ausgedehnte und deutliche, Faserpraparate kaum
nennenswerte Verdinderungen, ebensowenig die Abbaumethoden Alz-

1) Leider ist diese Stelle der Karotis verloren gegangen, so daf} sie nicht
histologisch untersucht werden konnte. .

%) Bestimmt nach der Methode Reichardts.

8) Uber die Bedeutung dieses Befunds vgl die Ausfithrungen im Falle
Wihler auf S. 20 dieses Heftes.
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heimers. Die BlutgefdBe bieten, bis auf vereinzelte leichte regressive
Verdnderungen, nichts Besonderes; die Pia mater ist stellenweise

deutlich stark hyperplastisch, stellenweise zeigt sie — in offenbarem
Zusammenhange mit den subduralen Blutungen — ganz frische ') Ver-
anderungen.

Die Verinderungen der Nervenzellen sind von einer geradezu
sinnverwirrenden Mannigfaltigkeit. Von den Erkrankungstypen Nissls
kommen nur vereinzelt die ,,chronische Veranderung®, die ,,wabige
Veranderung” und der ,Zellschwund® vor; viele Elemente sind
den beschriebenen Typen dhnlich, so besonders der ,,chronischen,
der ,,schweren Verinderung* und dem ,,Zellschwunde'‘; nicht selten
sind bekannte Endprodukte, insbesondere perizelluldre Inkrusta-
tionen und Zellschatten, dagegen auffallend selten typische Bilder
der ,,Neuronophagie®.

Hier und da finden sich in der Grofhirnrinde Bezirke gleich-
artig veranderter Nervenzellen; doch lassen sich diese im all-
gemeinen nicht nach Rindenregionen oder Rindenschichten abgrenzen;
eine Ausnahme in dieser Beziehung bildet nur die in Fig. 1b abgebildete
Gegend des Ammonshorns und das in Fig. 6 dargestellte Gebiet
der agranuldren Frontalrinde.

Das Verhalten der Neuroglia der Hirnrinde ist ebenso verschieden
wie das der Nervenzellen. Es finden sich normale, progressive und
regressive Strukturen; mit den progressiven Verénderungen geht eine
nennenswerte Faserneubildung nicht einher; an der Oberfliche fallt
nur stellenweise eine deutliche Kernvermehrung auf. Unter den Bildern
progressiver Verinderungen der Glia ist ein eigenartiger Charakter
haufig: der Kern ist kaum grofler als die normalen gréfieren Gliakerne
der Rinde; das perinukleéire Protoplasma ist aber deutlicher als in der
Norm, es umgibt sternférmig den Kern, ist unscharf abgegrenzt, voll
von winzigen basisch farbbaren Kornchen, die in einem spinngeweb-
feinen, gerade noch sichtbaren Netzwerke liegen (sieche Fig. 19b).
Regressive Gliaverinderungen finden sich in Form von Kernpyknose
und Kernwandhyperchromatose; nur selten sind die sog. ,,améboiden
Formen Alzheimers in typischer Gestalt.

Zwischen dem Verhalten der verinderten Nervenzellen und der
glitsen Verdnderungen bestehen deutliche Beziehungen devart, dafB

'} Das Priidikat ,,frisch* ist nattirlich eine SchluBfolgerung, gezogen aus

den Ergebnissen experimenteller Eingriffe. Uber die Veriinderungen selbst siehe
den speziellen Teil.
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Erklirung zu den Fig. 1a und 1b
Fig. 1a.

Normale Rinde des Ammonshorn. Ubergang des schmileren Bandes mit dichter
gestellten dunkleren Zellen (links) in das breitere Band mit lockerer gestellten
blasseren Zellen (rechts). Das Ubergangsgebiet zwischen beiden ist mit 1 be-
zeichnet. Thioninfarbung. Vergr. 160fach.
Einige der Nervenzellen sowohl auf der rechten wie auf der linken Seite sind un-
scharf eingestellt und erscheinen daher als gleichmifig dunkle eckige Gebilde.
Es ist ferner darauf aufmerksam zu machen, dall im Ammonshorn normalerweise
die Spitzenfortsitze in der Regel (weil blaBfirbbare Substanzen enthaltend), auf
weitere Strecken sichtbar sind als bei den meisten Pyramidenzellen neenzephaler
Rindengebiete. 2 = einige der Gefife.

Fig. 1b.

Rinde des Ammonshorns vom Falle G., gleiche Stelle wie Fig. 1. Die Zellen des
linken Gebietes sind weniger schwer, die des rechten Gebietes erheblicher ver-
dndert. In beiden Gebieten sind die Spitzenfortsitze deutlicher gefirbt als im
Normalpriparat. Das Ubergangsgebiet ist mit 5 bezeichnet. Thioninfirbung.
Vergroferung 160fach.
1 = schwer verinderte Zellen mit schmalem, dunklem Kern. la = weniger weit
vorgeschrittene Verinderung dieser Art. 2 = #hnlich verinderte Elemente am
Ubergang vom schmalen zum breiten Bande mit dunklem Kerne in deutlichem
Schrumpfraume. 3 = einige relativ normale Zellen. 4 = einige BlutgefiBe in
artifiziellen Schrumpfriumen.

an Stellen besonders schwerer Nervenzellverinderungen regressive
Alterationen der Glia stark vorwiegen.

Spezielles. Die geeignetsten Verhéltnisse zu genauerem Studium
zeigt das Ammonshorn. Hier finden sich hart aneinander stofend
Gebiete, die einen fast normalen Eindruck machen, neben solchen,
innerhalb deren fast jede Zelle aufs schwerste verindert ist. Kinen
Einblick in diese Verhiltnisse gibt Fig. 1b im Vergleiche mit der (nor-
malen, bei gleicher Vergréflerung aufgenommenen) Fig. 1a. Die Bilder
sind aus jener Stelle des Ammonshorns entnommen, wo das schmalere,
aus dichter gestellten Zellen zusammengesetzte Band des Ammonshorns
in den breiteren, lockeren Subikularteil dieses Rindengebietes {iber-
geht. Die Zellen dieser beiden Partien unterscheiden sich schon normaler-
weise in ihrem feineren Bau: wihrend sie im dichteren Bande im all-
gemeinen kiirzer, an der Basis breiter, durch sehr reichliche basisch
farbbare Substanzen dunkler sind, enthilt der Subikularteil schmalere,
oft hellere Elemente, deren Spitzenfortsitze im Thioninpraparate auch
unter normalen Bedingungen oft sehr weithin sichtbar werden (vgl.
die Normalzellen aus diesen Gebieten in Fig. 2a und 2b1)).

1) Die Elemente dieser beiden hier unterschiedenen Gebiete scheinen prin-
zipiell die gleichen Strukturverhiltnisse zu besitzen; ihre Verschiedenheiten diirften,
wie auch an vielen anderen Stellen des Zentralnervensystems, mit den verschiedenen
Raumverhéltnissen, unter denen sie sich befinden, zusammenhingen.
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Die Verinderungen im Ammonshorn bei G. sind derart verteilt,
dafl die Zellen des schmalen Bandes groBenteils relativ normal, die
des Subikularteiles dagegen an manchen Stellen durch den ganzen
Querschnitt aufs schwerste geschidigt sind; in einer schmalen Grenz-
zone finden sich an einzelnen Elementen Uberginge zwischen den
strukturellen Verhaltnissen dieser beiden Gebiete.

In die Eigenart dieser Veranderung gibt Fig. 3, die wir als extremen
Typus dieser Alteration bezeichnen koénnen, emen guten Einblick.
Der Kern dieser Zellen ist langgestreckt, meist spindel-, gelegentlich
flaschenférmig, spitzig, durch eine eigenartige Zusammenballung seines
Inhalts sehr dunkel gefarbt; das Kernkérperchen ist meist innerhalb
des gleichmaBig tief gefarbten Kerninhalts durch noch dunklere Tinktion
zu erkennen. Um viele dieser Kerne findet sich eine Lichtung, die
bald einer Schrumpfung des Kerninhalts innerhalb der Kernmembran,
bald einer Schrumpfung des gesamten Kernes mit seiner Membran
ihre Entstehung verdankt.

Im Zelleib findet sich in den extremen Stadien nichts mehr von
den normalen Strukturbestandteilen. Er ist meist bis in die sehr weithin
sichtbaren, manchmal leicht geschlingelten Fortsitze durchaus gleich-
artig strukturiert, und zwar erweckt er den Eindruck, als ob er aus
dicht aneinander gedringten, blall gefirbten, auch bei stirkster Ver-
groflerung nicht scharf gegeneinander abgrenzbaren Kérnchen bestdnde.
Die Farbbarkeit dieser Kérnchen ist in der ganzen Zelle ziemlich gleich-
artig, nimmt erst in den duBersten Enden des Spitzenfortsatzes ab.
Die Zellbasis zeigt meist scharfe Ecken; von den schmalen Basalfort-

sitzen ist nur wenig zu sehen. Die Zellkontur weist oft — meist im
perinukledren Gebiete, gelegentlich aber auch im Bereiche des Spitzen-
fortsatzes — Einkerbungen auf, so dal} sie wie ,,angenagt’ aussieht

(siehe Fig. 3 bei 1a und 3d).

Wiahrend in manchen Gegenden des ,lockeren Bandes* fast alle
Zellen das geschilderte Verhalten darbieten, finden sich da und dort
einzelne Elemente, die — bald deutlichere, bald unscharf abgegrenzte,
unregelmafig gestaltete — Lichtungen im Zelleibe aufweisen (siehe
Fig. 3 bei 2d und bei 3e). Die Rander dieser Lichtungen, die an eme
beginnende Vakuolisation des Zelleibs denken lassen, sind manchmal
dunkler gefirbt als die tibrigen Partien des Plasmas.

Nicht selten finden sich auch im Zelleibe, besonders in den Spitzen-
fortsdtzen, Spalten und Risse mit ganz unregelmafligen Randern.

Eine weitere Komplikation ist dadurch gegeben, daf innerhalb
des blaB-kérnigen Protoplasmas, namentlich wieder in den Spitzen-
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Fig. 2b.

Fig. 2a.

Zwei normale Zellen aus dem ,,lockeren Bande**
des Ammonshorns, Thioninfarbung. VergroBe-
rung 860fach.

Der Basalkorper (2) ist deutlich, die XKern-
kappe (3) wenig entwickelt. Mehrere diinne
seitliche Basalfortsitze der Zelle 1 sind dadurch
weithin sichtbar, daB sie reichlich blaBgefirbte
Substanzen enthalten.

Fig. 2b.

Normale Zellen aus dem ,,dichteren Bande*
des Ammonshorns. Thioninfarbung. VergréBe-
rung 860fach,

Die Zellen 1 und 2 zeigen die fiir diese Gegend
charakteristischen méachtigen Basalkérper (4)
und Kernkappen (5). 6 = normale Gliakerne.
7 = Gefal.

Wie die beiden Figuren zeigen, ist die Struktur
der Elemente beider Gebiete im wesentlichen
gleich. Es kommen im dichten Bande sogar
Zellen vor, wie Zelle 3 in Fig. 2b, welche sich
kaum unterscheiden lassen von den Elementen
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des Subikularteiles (Fig. 2a). Doch ist darauf aufmerksam zu machen, da8 im Subi-
kularteil die Mehrzahl der Zellen sich etwa in der Weise von den Elementen des
dichteren Bandes unterscheidet, wie Zelle 1 in Fig. 2a von der Zelle 1 in Fig. 2b.

Fig. 3.
Einige Zellen aus der schwer verinderten Gegend (lockeres Band, vgl. Fig. 2a)
des Ammonshorns mit langen, sehr dunklen Kernen in einem Schrumpfraume
des Zelleibs (am deutlichsten bei 1) und weithin sichtbaren, kornigen Spitzenfort-
sitzen. Thioninfarbung. VergréBerung 860fach.

1 = Zelle mit Resten des massigen Basalkérpers und einigen Inkrustaten am linken
Rande etwa in der Mitte der Zelle. Thr Kern ist mit der Membran geschrumpft,
Randeinkerbung bei a. = Zelle mit Rest des Basalkorpers bei a, Inkrustat-
kdrnchen bei b, sehr stark geschrumpftem Kerne bei ¢, Lichtungen im Protoplasma
bei d. 3 = Zelle mit Rest des Basalkorpers bei a, Inkrustatkérnchen in der Nihe
des (nicht im Schnitte befindlichen) Kernes bei b und im Spitzenfortsatz bei c.
Wieangenagt aussehende Stellen bei d. Lichtungen im Protoplasma bei e. 4 = unscharf
eingestellte Nervenzelle. 4‘= desgleichen mit weitem artifiziellen Schrumpfraum
rechts, dem einige Inkrustatkérnchen anliegen. 5= angeschnittene Spitzenfortsitze
von Nervenzellen mit Inkrustatkérnchen bei 5a. 6 = Gliazellen, unscharf eingestellt.
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fortsatzen, feinste tief dunkle Koérnchen auftreten, die gegen einander
und gegen den blasseren Zelleib duBerst scharf abgegrenzt sind (siehe
Fig. 3 bei 2b, bei 3b und ¢ und bei 5a, sowie Fig. 4 bei 1). Je nach der
Menge und der Verteilung dieser Kornchen, die stets im Plasma liegen,
nicht etwa den Fortsitzen von auBen angelagert sind, sehen die Zellleiber
sehr verschieden aus; einige sind ganz gleichmaBig von ihnen durchsetzt.

Die Tatsache, daB solche Kornchen in Dendriten an Stellen auf-
treten, wo normalerweise sich keine basisch-firbbaren Substanzen
finden, macht es wahrscheinlich, daB sie — zum mindesten vorzugs-
weise — einer Umwandlung der ungefirbten Zelleibssubstanz ihre
Entstehung verdanken.

In anderen Zellen finden sich statt dieser K6rnchen sehr dunkel
gefirbte, aullerordentlich feine fidige Bildungen, welche bald ein dichtes,
bald ein weniger dichtes feines Netzwerk bilden und den Zelleibsteilen,
in denen sie sich reichlicher finden, eine viel stirkere Tinktion verleihen.

Bei wieder anderen Zellen laft sich eine Abblassung der kornigen
Strukturen konstatieren; man hat den Eindruck, daB solche abge-
blaBten Teile im Zelleibe durch Schwund der Kérnchen zustande
kommen. Auch diese letzteren Zellformen koénnen — sparlicher oder
reichlicher — feinste dunkle Kd&rnchen enthalten.

Innerhalb der bisher ins Auge gefaBten Gebiete des Subikularteiles
vom Ammonshorn zeigt die Neuroglia neben vereinzelten normalen
Elementen sehr ausgesprochene regres sive Verdnderungen; Zellen
mit progressiven Charakteren fehlen durchaus. Die Mehrzahl der Glia-
zellen hat kleine, pyknotische Kerne; bei anderen finden sich typische
Formen der Kernwandhyperchromatose (vgl. Fig. 4 bei 2). In der
Umgebung dieser Kerne ist vom Protoplasma nichts oder fast nichts zu
sehen; nur ganz selten finden sich scharf abgegrenzte, rundliche, diffus
gefirbte, kleine Zelleiber wie bei Alzheimers ,,amdboiden Gliazellen.

Ganz anders sind die Nervenzellen im linken Teile der Fig. 1b
gestaltet, deren ,,relativ normales* Verhalten schon oben hervorgehoben
wurde. Bei genauerer Betrachtung finden sich aber auch in den Zellen
dieses Gebietes zwischen den normalen Zelleibsstrukturen nicht selten,
wenn auch nie in groBer Menge, ganz dunkle, scharf umgrenzte Kérnchen,
und zwar sowohl im perinukledren Protoplasma als auch in den Fort-
sitzen — auch hier wieder nicht selten an Stellen, wo normalerweise
keine basisch-firbbaren Substanzen vorhanden sind. Hier und da
sieht man solche Kérnchen auch frei im Gewebe, vermutlich in un-
sichtbaren Dendritenabschnitten gelegen. Die Glia zeigt an diesen
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Stellen kleine, dunkle, daneben grioBere, mittelstark gefirbte Kerne
in einem Verhiltnis, wie es normalerweise zu beobachten ist; vielfach
finden sich aber um solche Kerne die im allgemeinen Teil beschriebenen,
duBerst zarten, ,,spinnengewebigen‘’, mit Kérnchen durchsetzten Proto-
plasmateile als Ausdruck der Proliferation.

Fig. 4.
Eine Zelle (unscharf eingestellt) und mehrere Spitzenfortsitze aus der schwer
verinderten Gegend des Ammonshorns. Thioninfarbung. VergréBerung 860fach.
1 = Inkrustatkoérnchen an Nervenzellfortsitzen. 2 = regressiv verdnderter Glia-
kern (Kernwand-Hyperchromatose). 2' = fragliches dhnliches Element, unscharf
eingestellt. 3 = andere sehr dunkel gefirbte Gliakerne; (3a = unscharf eingestellt).
4 = Spitzenfortsitze von Nervenzellen. 4a = fragliche Spitzenfortsitze. 5 =
in der Photographie nicht identifizierbares Gebilde.

Nisgsl, Beitrige I. 12
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In der schmalen ,,Ubergangszone der Fig. 1b bei 5 endlich finden
sich zwischen ,relativ normalen“ Nervenzellen solche mit reich-
licheren, speziell die Spitzenfortsitze in auffalliger Zahl und Grofe
einnehmenden dunklen Kérnchen und mit einer deutlichen Umwandlung
der Zelleibsstruktur in jene oben beschriebene, eigenartige, koérnige
Beschaffenheit. Die Kerne solcher Zellen (auf Fig. 1b sind einzelne
mit 2 bezeichnet) sind zwar schmaler, dunkler, kleiner als in der Norm
und vielfach eckig gestaltet, doch nicht annahernd so hochgradig ver-
andert wie auf der rechten Seite der Fig. 1b. Unter normalen Ele-
menten der Neuroglia finden sich hier auch schon solche mit pykno-
tischen und hyperchromatischen Kernen, vereinzelt auch solche mit
sehr langgestreckten dunklen Kernen (,,stdbchenzellenartige*® Elemente),
sowie vereinzelte ,,amoéboide’ Formen.

Der Schilderung dieser schweren Rindenverinderung im Ammons-
horn, wie sie sich in Thioninpréparaten zeigt, ist bei Anwendung anderer
Farbemethoden nicht viel hinzuzufiigen. Markscheidenpréparate lassen
keine sicheren Ausfille erkennen. Bielschowskys Silberimprignation
zeigt ein etwa der Norm entsprechendes Flechtwerk von Achsenzylindern;
die intrazellularen Neurofibrillen lieBen sich nur ungeniigend darstellen,
— ob aus Griinden der Technik oder als Ausdruck pathologischer Alte-
ration, war nicht sicher zu entscheiden. In Fettpriparaten nach Herx-
heimer fanden sich innerhalb des perinukledren Plasmas der schwer
alterierten Nervenzellen (im ,lockeren Bande®) reichliche, zerstreut
liegende, kleine, sehr scharf begrenzte, oft eckige, dunkelrote Kornchen,
die nach Lage und Gestalt sich von den gewShnlichen ,,Fettsubstanzen®
in pathologischen Nervenzellen (wie auch z. B. im Falle 4) auffallig
unterschieden.

Gliafaserpraparate zeigten keine abnormen Verhéltnisse.

Im Bereiche des tbrigen GroBhirns fand sich nur noch ein
kleiner, ziemlich scharf umgrenzter Bezirk innerhalb der agranulédren
Frontalrinde, der sich durch eine im wesentlichen gleichartige
Veranderung der Nervenzellen — wenn auch ganz anderer Art —
mit den beschriebenen Verhidltnissen im Ammonshorn vergleichen la8t.
In diesem Gebiete, das nur einen Teil der Rinde von einem Windungs-
querschnitte umfaflt, befinden sich unter den Zellen der zweiten Schicht
wohl iiberhaupt keine normalen Elemente. Die Art der Alteration
erinnert auf den ersten Blick vielfach an Nissls ,,Wasserverinderung® 1),
insofern der Kern von einer Art Hohlraum umgeben und héaufig der

'} Enzyklopddie der mikroskopischen Technik. 2. Aufl. Bd. 2. S. 264.
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Achsenzylinder sichtbar ist1). Doch sind die Kerne im Gegensatz
zur Wasserverdnderung auffallend grof}, wie gequollen, von reichlichen,
blaB gefarbten Kornchen erfiillt; das Zellplasm.a, das in der Nachbar-
schaft des Kernes eine weitmaschige Netzstruktur zeigt (wie sie in
vielen Zellen der zweiten Schicht schon normalerweise angedeutet ist),
ist in seinen peripheren Gebieten, besonders in den Spitzenfortsitzen,
von reichlichen blassen und vereinzelten dunkleren Koérnchen erfillt
und entspricht demnach dem Bilde, wie es gleich von den Zellen der
tieferen Schichten zu beschreiben ist. Bel einzelnen Elementen ist
bel starker VergroBerung des Kernes die blasige Veranderung des Zell-
leibs nur angedeutet. Auch in den obersten Teilen der dritten Schicht
finden sich noch zahlreiche, in dhnlicher Weise ,,gequollene’ Elemente;
je tiefer wir aber in die dritte Schicht hinabsteigen, desto seltener werden
diese Bilder, und es itherwiegen andere Strukturveranderungen, die sich
nun durch die simtlichen anderen Rindenschichten verfolgen lassen
(siehe Fig. 6). Das Aussehen der Zellen ist aufBlerordentlich charak-
teristisch; es 148t sich mit wenigen Worten zusammenfassen in dem
Eindruck, als waren die perinukledren Teile des Protoplasmas zuerst
geschwollen, dann geschrumpft. Unter dieser Annahme wird es ver-
standlich, daB3 an der Basis der Zellen, die aufler einzelnen sehr dunklen
,,Basalkorpern* und ganz seltenen ,,Verzweigungskegeln‘ keine basisch
farbbaren Substanzen (,,Tigroidsubstanzen‘) mehr enthalten, scharfe,
eckige Konturen zustande kommen, und da von den Ecken des Zell-
leibs aus nach allen Seiten weithin sichtbare, aber auffallend diinne
Dendriten abgehen. Auch die Achsenzylinderfortsitze sind meist
weithin sichtbar (Fig. 6 bei 1, Fig. 7 bei 2).

Die Struktur der bla gefarbten Zelleiber und Zellfortsitze
stimmt mit der oben aus den schwer verinderten Elementen der Am-
monsrinde beschriebenen in allen wesentlichen Punkten iiberein: der ganze
Zelleib ist erfiillt von blassen, nicht scharf abgrenzbaren Koérnchen;
zwischen diesen finden sich, vereinzelt oder in reichlicher Zahl, meist
perinukledr, selten in den Fortsétzen gelegen, jene oben erwahnten dunk-
len, koérnigen Gebilde (Fadenbildungen wurden hier nicht beobachtet);
Spaltbildungen im Zelleibe sind nicht selten. Dagegen sind die Kerne
dieser Zellen ganz anders gestaltet als bei den Elementen des Ammons-
horns. Sie sind nicht geschrumpft, sondern eher volumindgser als normal.
Der Nukleolus ist sehr deutlich. Das Kerninnere unterscheidet sich in

1) Analog verinderte Zellen der zweiten Schicht aus einer benachbarten

Rindengegend sind in Fig. 10c dargestellt.
12%
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Erklirung zu den Fig. 5 und 6,
Fig. 5.

IIT.—VI. Schicht der agranuliren Frontalrinde des Normalfalles (Cyankaliver-
giftung). IV. Schicht fehlt in der agranuliren Frontalrinde. Thioninfarbung.
Vergroferung 160fach.

Die Schichten sind mit ITI, V und VI bezeichnet. 1 = einige der unscharf ein-
gestellten und angeschnittenen Nervenzellen. 2 = eine Gliakernreihe in der Nach-
barschaft eines nicht im Schnitte befindlichen Gefalles. 3 = einige der Rinden-
kapillaren. 4 = Rindenarterie.

Fig, 6.

Eigenartige Zellverinderung in der ITL.—VI. Schicht der agranuliren Frontal-
rinde. Vergleichbar mit dem Normalbild in Fig. 5. Die Nervenzellen sind dichter
als normal gestellt (d. h. die Zwischensubstanz ist verringert). Die Fortsitze
der Nervenzellen sind abnorm weit sichtbar, doch nicht geschlingelt. Von den
intensiv fiarbbaren Substanzen sind bei vielen Zellen nur einzelne sehr dunkle
Basalkérper vorhanden; bei manchen ist der Achsenzylinderfortsatz sichtbar.
Eine Vermehrung der Gliakerne ist fraglich, da es sich um einfaches Zusammen-
riicken der Glia durch Reduktion der Zwischensubstanz handeln kann. Sicher
sind die Gliakerne vergroBert. (Vgl. Fig. 5.) Thioninfirbung. Vergr. 160fach.
1 = einige Nervenzellen mit deutlichem Achsenzylinderfortsatz. 2 = die in Fig. 7
stiarker vergroBerte Zelle. 3 = einige der Gliakerne. 4 = einige der BlutgefsBe.
Die Zellschichten sind bezeichnet mit III, V und VI.

seiner Struktur oft kaum vom Zelleibe, 146t sich aber in der Regel durch
eine — nicht erheblich tiefer gefarbte — Membran abgrenzen; bei
manchen dieser Zellen ist aber die Membran so fein, der Kern von so
reichlichen dunklen Kérnchen durchsetzt, die sich genau so verhalten
wie die Kérnchen des perinukledren Plasmas, dal sich die Kerngrenze
mehr erraten als deutlich demonstrieren lafit (siehe Fig. 7 bei 1).

Zwischen diesen eigenartig verdinderten Nervenzellen finden sich
sowohl vereinzelte ,,Endstadien® verschiedenartiger Alteration im Sinne
der Schrumpfung (selten) oder Schattenbildung (haufiger), als auch
einzelne Elemente, die dem Typus der ,,wabigen Verinderung® ent-
sprechen (vgl. Fig. 18b).

Die Zwischensubstanz zwischen den Nervenzellen ist offenbar ver-
ringert, wie der Vergleich zwischen den Fig. 5 und 6 erkennen laf3t.

Ob die Glia in diesem Gebiete vermehrt ist, erscheint uns nicht
sicher gestellt. Die entschieden zahlreicheren Kerne in Fig. 6 gegen-
itber Fig. 5 kénnten dadurch erklirt werden, dall sie nach Reduktion
der Zwischensubstanz naher aneinander geriickt sind. Sicher sind die
Gliakerne progressiv verdndert. Kern- und Plasmastrukturen dieser
progressiv veranderten Elemente entsprechen dem im allgemeinen Teil
beschriebenen Typus (sieche Fig. 19b). Vereinzelt kommen regressiv
veranderte (pyknotische) Kerne, ganz vereinzelt auch ,,améboide’
Gliazellen vor.
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Die Blutgefs e dieser Gegend enthalten in den Adventitien auf-
fallend reichliche gelbliche, griinliche und braunliche Kriimelchen;
einzelne Mastzellen finden sich in den Lymphscheiden.

Eine Untersuchung der hier beschriebenen Zellveranderung mit
anderen Methoden war bei der geringen Ausdehnung des in dieser Weise

Fig. 7.
Die mit 2 in Fig. 5b bezeichnete Zelle der V. Schicht. Thioninfirbung. Ver-
groBerung 860fach.
Undeutliche Kerngrenzen (bezeichuet mit 1). 2 = Achsenzylinderfortsatz. 3 =
Reihe von Inkrustatkérnchen im Zelleib, deren scharfe Kontur in der Photographie
nicht deutlich hervortritt. 4 = basale Protoplasmafortsitze, sehr diinn und spitz
abgehend. 5 und 5' = unscharf eingestellte Gliakerne. 6 = Gliakerne mit Wand-
hyperchromatose. 7 = angeschnittener Gliakern. Rechts von dem unscharf
eingestellten Gliakerne 5' geht ein ?ich gabelrﬁder Seitendendrit aus dem Spitzen-
ortsatz ab.



88 Fall Guggelmaier. [180

verinderten Rindengebietes nicht méglich; speziell lieB sie sich in
Scharlachpriparaten nach Herxheimer aus den im Falle 4 erdrterten
Griinden nicht identifizieren.

Dort, wo das Gebiet der relativ gleichartigen Zellverinderung
der Fig. 6 in die Nachbargegend {ibergeht, werden die dunklen Kérnchen
im perinukledren Plasma und in den Fortsitzen immer reichlicher,

Fig. 8.
Zwei schwer verinderte Zellfortsatze aug der V. Schicht der agranuliren Frontal-
rinde. Thioninfarbung. VergréBerung 860fach.
1 = feine Dendriten, auf weite Strecken sichtbar, teils mit an Inkrustate erinnernden
koérnigen Einlagerungen (einige davon sind mit 2 bezeichnet), teils mit dunklen
ringformigen Gebilden, die an eine Wabenstruktur erinnern (einige mit 3 signiert).

4 = schwer veranderte Nervenzelle. 4‘ = Basaldendrit der Zelle 4 mit ,,waben-
ghnlicher* Struktur. 5 = regressiver (hyperchromatischer) Gliakern. 6 = pro-
gressiver Gliakern. 7 = unscharf eingestellte Gliakerne. 8 = Nervenzelle, un-

scharf eingestellt. Wir machen noch aufmerksam auf die sehr deutlichen un-
gefarbten Bahnen (den Fibrillenziigen entsprechend) im Spitzenfortsatz der Nerven-
zelle in der rechten unteren Ecke des Bildes.

wahrend die blasse kérnige Struktur des Zelleibs noch dem Typus der
Fig. 6 entsprechen kann. In diesen Ubergangsgebieten finden sich
gelegentlich sehr eigenartig veréinderte, feinste Protoplasmafortsitze
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von Nervenzellen; sie sind auf weite Strecken blaB gefirbt, so daB sie
ein ganzes Immersionsgesichtsfeld durchziehen kénnen; in dem blassen
Plasma dieser Dendriten finden sich dunkel gefarbte Anschwellungen,
die teils als kompakte Einlagerungen in der Dendritensubstanz, teils
aber als dunkle ringférmige Gebilde mit hellerem Zentrum (waben-
ahnlich) erscheinen. Zweil solcher Fortsdtze sind in Fig. 8 dargestellt.

In den zahlreich untersuchten anderen Rindengebieten liefen sich
bezirkartig oder schichtenweise umgrenzte einheitliche Zellverinderungen
nicht mehr auffinden. Vielmehr gehéren die tiberall in der GroBShirn-
rinde nachweisbaren sehr ausgebreiteten Zellalterationen den ver-
schiedensten ,,Typen” an (,,chronische’ und ,,schwere Erkrankung®,
,»Schwund®, ,,wabige Verdnderung®‘, vereinzelt auch noch die oben
beschriebene eigenartige Zellverinderung); dazwischen finden sich
allerlei ,,atypische Formen und die verschiedensten ,,Endprodukte
(Inkrustationen, Zellschatten, Vakuolisation) in buntem Durcheinander.
Doch muB3 auch hier erwahnt werden, daf3 sich in diesem Durcheinander
sehr hiufig kleine Gruppen gleichartig oder dhnlich verinderter Elemente
abgrenzen lassen.

Eine ausfiihrliche Beschreibung dieser iibrigen Rindengebiete wiirde
bei der unendlichen Mannigfaltigkeit der Formen viel zu weit fithren.
Nicht nur verschiedene Schnitte sehr benachbarter Gebiete, sondern
auch die verschiedenen Schichten einer Windung oder nahe benach-
barte Stellen innerhalb der gleichen Schicht bieten die verschieden-
artigsten Verhéltnisse dar.

Ein Beispiel dafir zeigt Fig. 9b. Hier sind auf der einen Seite
des Bildes Zellen der zweiten und des Anfangs von der dritten Schicht
abgebildet, welche dem Typus der ,chronischen Erkrankung* recht
ahnlich sehen (Fig. 9b bei 1): sie sind dunkel gefarbt, haben dunkle,
verlingerte Kerne und weithin sichtbare Fortsatze; sie sind aber dadurch
vom ,,Typus* unterschieden, daB sie im allgemeinen keine Verkleinerung
erkennen lassen, daBl ihr perinukledrer Zelleibsanteil klobig und duBerst
intensiv gefdarbt ist, und daB ihre Fortsitze viel weiter als sonst bei
der ,,chronischen Erkrankung®‘ blaB gefarbt zutage treten (siehe Fig. 10b).
Auf der rechten Seite der Fig. 9b bei 2 sind die Zellen der zweiten (teil-
weise auch der dritten) Schicht wie gequollen: die Kerne sind rundlich,
gro3, blaB, voll von etwas dunkleren Kornchen; der Zelleib ist teils
grobwabig, teils kérnig verdndert, ahnlich wie es oben aus der zweiten
Schicht jenes ,,typisch* verinderten Bezirkes beschrieben wurde. Zellen
aus dieser Gegend bei Immersionsvergroflerung zeigt Fig. 10c. Auf
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Erklirung zu Fig. 9a und 9b.

Fig. 9a.

Zellfreier Rindensaum (I), zweite Schicht (II) und Anfang der dritten Schicht (111}
aus der granuliren Frontalregion. Normalfall (Cyankalivergiftung). Thionin-
farbung. Vergréferung 160fach.

1 = Pialgrenze (die Pia mater ist nicht auf dem Bilde). 2 = einige der Blutgefie.
Der-unscharf begrenzte Schatten auf der rechten Seite des Bildes beruht auf un-
gleichméBiger Belichtung bei der photographischen Aufnahme.

Fig. 9b.
Zellenfreier Rindensaum (I), II. Schicht (II) und Anfang der III. Schicht (III})
der Frontalrinde. Vergleichbar mit 9a. Auf der linken Seite des Bildes sind die
meisten Nervenzellen sehr dunkel gefdrbt, von eckigen Konturen und mit ge-
schlangelten Spitzenfortsitzen, dhnlich wie bei der ,,chronischen Erkrankung®;
rechts sind viele Zellen der II. und vereinzelte der I1I. Schicht blaB, wie gequollen.
Thioninférbung. Vergr. 160fach.
1 = einige der dunklen, der ,,chronischen‘ Erkrankung ahnlichen Zellen. la =
Endstadien dieser Verdnderung. 2 = einige der ,,gequollenen‘ Zellen. 2a =
Endstadien dieser Verinderung. 3 = einige der Gliakerne. 4 = einige der Blut-
gefife. 5 = Pia mater in hyperplastischem Zustand. Der dunkle Streifen bei 6
und der dunkle Untergrund des Gewebes in der oberflachlichsten Partie des Rinden-
saumes bei 6' ist auf die schrumpfende Wirkung des Alkohols zuriickzufithren.
Infolge dessen sind die Gliakerne in diesem QGebiete einander gendhert und der
ganze Rindensaum schmiler geworden *). Wir machen noch aufmerksam auf
die teilweise sehr deutlichen Schrumpfriume um manche der Nervenzellen und
BlutgefaBle. Bei dem Vergleiche mit Fig. 9a fallt auf, daB viele Zellen der Fig. 9b
groBer erscheinen als die entsprechenden in Fig. 9a: Dieser Eindruck beruht
teilweise darauf, daB viele von den Zellen in Fig. 9b weiterhin sichtbar sind als
normalerweise, ferner darauf, daB offenbar zwischen den groBlen Zellen viele kleinere
ausgefallen sind, endlich wohl noch darauf, daB bei der besonders schweren (zum
vollkommenen Verschwinden von Nervenzellen fithrenden) Verdnderung innerhalb
der zweiten Schicht manche Zellen der dritten Schicht hinaufgeriickt sind.

beiden Seiten der Fig. 9b finden sich ,,Endstadien der Veradnderungen:
tiefdunkel gefirbte, eckige Klumpen (bei 1a), die eine Abgrenzung
zwischen Xern und Zelleib nicht mehr erkennen lassen, auf der linken
Seite; ,,Schattenbildungen’ mit groBen, blassen, unscharf konturierten
Kernen und kaum mehr zusammenhingenden, von blassen Koérnchen
erfilllten Zelleibern auf der rechten Seite (bei 2a).

Aus einer nahe benachbarten Stelle stammt Fig. 11.

Wie der Vergleich mit einer ungefahr identischen normalen Stelle
bei gleicher VergroBerung (Fig. 5) zeigt, sind hier viele Rindenzellen
ausgefallen. Die erhalten gebliebenen scheinen bei der schwachen Ver-
gréBerung dem Typus der ,.chronischen Erkrankung® zu entsprechen.
Tatsachlich handelt es sich aber nicht um den klassischen Typus, sondern
nur um der ,.chronischen Erkrankung'® dhnliche Verinderungen. Der
beste Beweis dafiir, dafl hier wirklich Nervenzellen zugrunde gegangen
sind, besteht in den zahlreich vorhandenen Schattenbildungen. AuBer-

*) Vgl. Enzyklopidie der mikrosk. Technik. 2. Aufl. Bd. II. S. 265.
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dem zeigt der Vergleich mit Fig. 5, dafl auch die Gliakerne entschieden
vermindert sind.

Bei ImmersionsvergroBerung ergibt sich, dall die auf den ersten
Blick der ,,chronischen Erkrankung‘‘ dhnlichen Elemente in folgenden
Eigenschaften von diesem Typus abweichen. Ihre Kerne sind viel-
fach nicht so intensiv gefarbt, das Kernkdrperchen nicht so deutlich
vergroBert, die weithin sichtbaren Fortsdtze nicht so geschlingelt.
Bei genauerer Betrachtung erkennt man, dall viele dieser Fortsitze,
auch die feinsten, wabig umgewandelt sind, und daf vielfach aller-
feinste dunkle Kérnchen in und an diesen Fortsitzen auftreten, von
denen nur wenige die GroBe und die Formen der ,Inkrustate zeigen.
Bei Zellen, die solche Kérnchen in besonders reichlicher Zahl enthalten,
sind die Zelleiber noch deutlicher unterschieden vom Typus der ,,chro-
nischen Erkrankung®, obwohl auch hier die Kerne lang, spitz und dunkel
gefirbt sind. Das Protoplasma dieser Elemente ist nicht so intensiv
gefarbt wie beim Typus (infolge von zusammengeballten, farbbaren
Substanzportionen mit einzelnen ungefirbten Bahnen dazwischen),
sondern zeigt eine — man mochte sagen — schmutzige Farbung, die
im perinukleiiren Teile am ausgesprochensten ist, gegen die Peripherie
zu aber mehr und mehr verschwindet und in die schattenhafte Zeichnung
der Fortsitze iibergeht. Dieses ,,schmutzige” Aussehen beruht auf
einer eigentiimlich diffusen Féarbung des Protoplasmas, dem wieder
die erwihnten dunklen Kérnchen eingestreut, haufig aber auch an-
gelagert sind. Daneben treten in den diffusen Massen zahllose winzige
hellere Stellen zutage, welche dem Strukturbild etwas Verwaschenes,
Unklares, nicht recht FaBbares geben. (Die naheliegende Vermutung,
daB es sich hier um dem Plasma eingelagerte lipoide Substanzen handelt,
lieB sich nicht sicherstellen.) Weiter ist auffallend, dalB sich die Den-
driten dieser Zellen sehr rasch verjiingen; nicht selten finden sich an den
Abgangsstellen der Dendriten noch Reste der alten Verzweigungskegel.
In der Tiefe der dritten Schicht und in den weiteren Gebieten der Rinde
bleibt das geschilderte Verhalten der Nervenzellen im wesentlichen
dasselbe; ein Unterschied besteht nur insofern, als nach unten zu die
dem Zelleibe und den Fortsitzen angelagerten (Inkrustat-}Koérnchen
immer reichlicher werden, und dall im perinukledren Teile vieler Zellen
auBerordentlich tief gefarbte Klumpen auftreten. Zum Teil sind diese
tief gefarbten Gebiete mit stacheligen Fortsitzen besetzt, die nur blaB
gefarbt sind, vermutlich aber etwas mit beginnender Inkrustation zu
tun haben (z. B. Fig. 12 b). Die Inkrustatsubstanzen liegen nicht



Fig. 10a.

Normale Zellen der II. Schicht; gra-
nulire Frontalgegend. (Cyankaliver-
giftung.) Thioninfarbung. Vergrofie-
rung 860fach.
1 = somatochrome Nervenzellen. Be-
achtenswert, dafl der Kern dieser und
sehr vieler anderer sehr kleiner Ner-
venzellen nicht wie bei den grofleren
und groBen Rindenzellen hell, son-
dern dunkler gefirbt ist, dal das
Kernkorperchen hiufig in der Peri-
pherie des Kernes liegt (z. B. bei der
Zelle 1 — deshalb auch hier nicht
scharf eingestellt —), daB ferner die
Dendriten, selbstdie Spitzenfortsitze
in diesen kleinen Zellen nur schatten-
haft angedeutetsind. Inden Spitzen-
fortsitzen der beiden mit 1 und 1’
bezeichneten Zellen sind trotzdem
ungefirbte (Neurofibrillen fahrende)
Bahnen zu erkennen (bei 2). 3=
unscharf eingestellte Nervenzellen.
4 = unscharf eingestellte Gliakerne.
An der Basis der beiden Zellen bei
1 sind Schrumpfrdume zu erkennen.

Fig. 10b.

Zwei erheblich verin-
derte Zellen der TII.
Schicht (vergleichbar
mit den Normalzellen
der Fig. 10a) aus der
Nachbarschaft der lin-
ken Seite von Fig. 9b.
Thioninférbung. Ver-
groflerung 860fach.
Die Zelle bei 1 zeigt
folgende Details: der
Kern ist etwas schmd -
ler und etwas dunkler
alsnormal, und ist drei-
eckig mit nach oben
gerichteter Spitze. Das
Kernkérperchen — ist
groB und dunkel ge-
firbt. Dasperinukleare
Protoplasma ist wabig
strukturiert (bei 3 —
und zwar deutlicher.
als es auch normaler-
weise bei Elementen
dieser Gegend vorkom-
men kann), mit kleinen
firbbaren Substanz-
portionen, die in den
Balken des maschigen
Protoplasmas eingela-
gert sind (bei4). Der
nicht scharf einge-
stellte Spitzenfortsatz
ist weithin sichtbar;
der Achsenzylinder bei
5 ist deutlich gefirbt.
Von der Zelle bei 2 ist
der langlich gewordene
und dunkel gefirbte
Kern nicht scharf ein-
gestellt. Der Strich 2
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fithrt bis zu dem vergroBerten Kernkorperchen. Das Protoplasma ist &hnlich

verandert wie bei 1. Achsenzylinder bei 6. = unscharf eingestellte Nerven-

zelle. 8 = weithin sichtbare Spitzenfortsitze. 8'= ein solcher Spitzenfortsatz,

dem bei 9 eine verinderte Gliazelle mit langem dunklen Kern angelagert ist.

10 = unscharf eingestellte Gliakerne. 11 = Kapillare mit zwei Endothelkernen
und weitem Schrumpfraum links.

Fig. 10e¢.
Gequollene Nervenzellen der 1I. Schicht (vergleichbar mit den Normalzellen der
Fig. 10a) aus der Nachbarschaft der rechten Szite von Fig. 9b. Thioninfarbung.
VergroBerung 860fach.
Die Kerne sind gro und eher heller als normal, enthalten aber reichlich gefirbte
Kornchen neben dem Nukleolus (1 = perinuklefire Schrumpfriume), Im Proto-
plasma finden sich reichliche Maschen und scharf abgegrenzts dunkle Kérnchen.
Die Basaldendriten (bei 2) sind weithin sichtbar und enthalten ebenfalls Waben
und Kornchen. 3 = Achsenzylinderfortsétze, an ihrer Basis mit einigen dunklen
Kérnchen besetzt. 4 = angeschnittene, ebenso verdnderte Nervenzelle (4' = des-
gleichen unscharf eingestellt?). 5 = hyperchromatische, unregelmiBig gestaltete
Gliakerne, von deren Protoplasma bzi 6 Spuren zu sehen sind. 7 = dunkle Kérnchen
in angeschnittenen Dendriten. 8 = Kornchen, unklar zu welchem Element gehorig.
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Fig. 11.

Agranuldre Frontalrinde, IIL—VI. Schicht. Verinderungen und Ausfille von
Nervenzellen; Verminderung der Gliakerne. (Vgl. das gleichgroBe Normalbild
in Fig. 5.) Thioninfarbung. VergroBerung 160fach.

1 = einige von den der ,,chronischen Erkrankung* dhnlichen Elementen. 1’ = die
in Fig. 12b starker vergroBerte Zelle. 2 = einige von den ,,Zellschatten*. 3 =
einige von den kleinen dunklen, 4 = von den groBeren blassen Gliakernen. 5 =
einige von den GefiBen. Der unscharf begrenzfe Schatten in der mittleren Partie
des Bildes ist bedingt durch ungleichmifBige Belichtung bei der photographischen
Aufnahme.

selten teilweise auBerhalb des (artifiziellen) perizelluliren Schrumpf-
raums (z. B. Fig. 13). An vielen Stellen treten die blaB gefirbten Achsen-
zylinderfortsitze deutlich, oft spieBartig, zutage; auch ihnen kénnen

Fig. 12a.
Normale kleinere Nervenzelle
der ITL. Schicht aus der Fron-
talgegend mit einem Schrumpf-
raum,besonders ausgesprochen
links.  (Cyankalivergiftung.)
Thioninférbung. Vergroflerung
950fach. Der Kern erscheint
dunkel, weil Schatten von
farbbaren Substanzen in an-
deren Ebenen ihn treffen.
1 = Kernmembranfalte, 2=
einige derungefirbten Bahnen.
3 = zwei Verzweigungskegel
(beide nicht ganz scharf ein-
gestellt). 4 = seitlicher Basal-
fortsatz (nicht scharf einge-
stellt). 5 =Trabantkern (nicht
scharf eingestellt). 6 = Ner-
venzellen in andere Ebenen.

— wenigstens ihren Anfangsteilen — Inkrustatkérnchen angelagert
sein (vgl. Fig. 14).

Zwischen diesen Elementen, deren Kernstrukturen sehr verschieden-
artige Verinderungen aufweisen kénnen (sieche z. B. den Nukleolus
in Fig. 15), finden sich zahlreiche, weithin gefirbte angeschnittene
Dendriten mit oder ohne Inkrustatkdrnchen, bald homogen, bald wabig
verdndert, bald mit reichlichen dunklen Kolben und Stacheln besetzt
(siche Fig. 16). Ferner sind schattenhafte Reste offenbar zerfallener
Nervenzellen nicht selten.

Nissl, Beitrige I 13
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Kann schon bei den hier andeutungsweise beschriebenen (in den
Fig. 12b—16 in Musterexemplaren abgebildeten) Veranderungen von
einem einheitlichen Typus der Alteration nicht die Rede sein, so wird
eine Ubersicht iiber die Verinderungen an der ins Auge gefaten Stelle
weiter dadurch erschwert, daB zwischen diesen durch das gemeinsame

Fig. 12b.

Detail aus Fig. 11 (die mit 1 in Fig. 11 bezeichnete Zelle). Nervenzelle der IIL
Schicht, direkt vergleichbar mit der Normalzelle der Fig. 12a, mit eigentiimlichen
blassen Randgebilden (vgl. Text). Thioninfirbung. VergréBerung 950fach.

1 = blaB gefirbte ,,Stacheln® am Rande der Nervenzelle. 2 = blaB gefirbte
angeschnittene Dendriten. 3 = gewucherter Gliakern mit Spuren des umgebenden
Protoplasmas, besonders links. 4 = Nervenzellen in anderen Ebenen.

Charakteristikum der , Inkrustation* verbundenen Elementen zahlreiche
in wieder ganz anderer Weise alterierte Zellen sich finden. Manche
haben wohl eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Typus des ,,Schwundes®
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TFig. 13.

Nervenzelle aus der III.

Schicht der agranuliren

Frontalrinde, vergleichbar

mit derNormalzelleFig.12a.

Thioninfarbung. Vergrofle-
rung 950fach.

1 = Kern, sehr dunkel ge-
fiarbt, mit grofem — kaum
sich vom iibrigen Kernin-
halt abhebenden — Kern-
korperchen. 2 = erhaltene
Basalkdrper. 3 = seitliche
Basalfortsidtze. 3’ = mittle-
rer Basalfortsatz (NB.:
nicht der Achsenzylinder!).
Der Zelleib und die Fort-
siitze (stellenweise) sind von
dunklen, meist eckigen Ge-
bilden (,,Inkrustatkérn-
chen®) umgeben (= 4); an
manchen Stellen(z. B. bei 4/)
sind diese Gebilde durch
den artifiziellen Schrumpf-
raum vom Zelleibe getrennt. 5 = Gliakerne (unscharf eingestellt). 6 = ange-
schnittene Nervenzelle.

Fig. 14.

Angeschnittene Nervenzelle mit
zahlreichen Randinkrustaten aus
der III. Schicht der agranuliren
Frontalrinde, vergleichbar mit der
Normalzelle Fig. 12a. Thionin-
farbung. VergroBerung 950fach.
Der Kern liegt nicht in der Schnitt-
ebene. Da auf die der Zelle an-
liegenden ,,Inkrustate‘ eingestellt
ist, so erwecken sie in der Photo-
graphie den Eindruck, als ob viele
von ihnen im Zelleibe ligen, um
so mehr als die erhalten geblie-
benen farbbaren Substanzen bei 3
und 3’ in gleicher Weise dunkel] er-
scheinen. 1 = Achsenzylinderfort-
satz, nur an seiner Abgangsstelle
mit Inkrustatkdrnchen versehen.
2 = seitliche Basalfortsitze, von
denen besonders der linke deutlich
inkrustiert ist. 2’ = Seitenden-
driten. 3 = Reste von fiarbbarer
Substanz. 3'= farbbare Substanz-
portionen, die dort, wosie die Ober-
fliche der Zelle beriihren, mit
reichlichen Inkrustatkornehen be-
deckt sind (letztere heben sich in
der Photographie von den firbbaren Substanzen nicht ab). 4 = kleine Nerven-
zelle mit dunklem, geschrumpftem Kern. 4/= angeschnittene Nervenzellen in an-
deren Ebenen. 5 = kleine dunkle Gliakerne. 6= unscharf eingestellter Endothelkern
einer Kapillare. 6'=Endothelkern? 7= durch einen Plattenfehler bedingter Schatten

13*
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(z. B. die in Fig. 17 abgebildete Zelle)!), andere die kleinen, runden,
diffus gefirbten Kerne der ,schweren Erkrankung* bei uncharakte-
ristisch verindertem Zelleibe; bei wieder anderen (zahlreichen) scheint
der gequollene Zellkérper auf den ersten Blick ganz diffus geférbt zu

Fig. 15.

Erheblich verinderte groBere Pyramidenzelle der III. Schicht aus der agranuliren

Frontalrinde (vergleichbar hinsichtlich GroSe und Struktur mit der Normalzelle

in Fig. 4a des Falles 4) mit reichlichen Randinkrustaten (= 5) und weithin sicht-

baren Basalfortsitzen (= 3 und 3/, links von 3‘ noch ein weiterer Basalfortsatz).
Thioninfirbung. Vergroflerung 950fach.

Die Kerngrenzen (bei 1 und 1’ angedeutet) sind undeutlich; das Kernkoérperchen

(= 2) ist stark vergroBert und stellenweise schwach gefarbt. 4 = einzelne er-
haltene Reste von farbbaren Substanzen. 6 = einige unscharf eingestellte an-
geschnittene Nervenzellen. 7 = einige dunkle Gliakerne. 8 = zwei den ,,amd-

boiden‘ Zellen Alzheimers ahnliche Elemente der Glia.

1) Stellenweise — besonders in der granuliren Frontalregion — fanden
sich auch kleinste Bezirke mit typischen ,,Schwundzellen®, in deren Umgebung
die Elemente der Glia besonders deutliche Zeichen der Proliferation an Kernen
und Plasma aufwiesen.
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sein, wahrend er bei genauerer Betrachtung eine sehr feine, wabige
Struktur erkennen lift, ohne daf} sich aber die Wabenwinde scharf

Fig. 16.

Hochgradig verinderte Zellen und Zellfortsitze aus der III. Schicht der agranu-
liren Frontalrinde. Thioninfdrbung. VergréBerung 950fach.
a = grofe Pyramidenzelle mit Randinkrustaten (vergleichbar mit Fig. 4a des
Falles 4). 1 = Basalfortsitze, auf dem Bilde kaum sichtbar. 2 = firbbare Sub-
stanzportion an der Basis. 3 = Kern, dreieckig, verkleinert, dunkel, mit stark
vergrofertem Nukleolus. 4 = Spitzenfortsatz mit Randinkrustaten. 5 = firb-
bare Substanzportion, links davon eine deutliche ungefirbte Bahn. 5 = im
Schwinden begriffene farbbare Substanzportionen mit hellem Zentrum. 6 =
Ast des Spitzenfortsatzes 4. 7 = angeschnittene Nervenzellen und Nervenzellen-
fortsitze. 7' = angeschnittener Nervenzellenfortsatz mit Randinkrustaten (hat
nichts zu tun mit dem Spitzenfortsatz 4). 8 = Gliakerne. 8’ = unscharf einge-
stellter (iiber der Zelle a gelegener) Gliakern. 9 = nicht identifizierbares, an-
geschnittenes Gebilde (? Gliakern, ? Endothelkern).
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gegeneinander abgrenzen lassen: man sieht nur hellere und dunklere
Stellen im Zelleib und erhilt den Eindruck, daf die helleren Stellen
Mascheninhalte sind, ohne daB aber das Maschenwerk selbst deut-
lich zutage tritt. Die meist ovoiden Kerne dieser Elemente
lassen keine deutlichen Grenzen erkennen, weil ihr Inhalt sehr dhnlich
gefirbt ist wie die perinukledren Zelleibsteile, und weil ihre Membran
von den ,,wabigen’’ Massen des Zelleibs verdeckt wird (vgl. Fig. 18b).

Fig. 17.
Ahnlich dem ,,Schwund* veréinderte kleinere Pyramidenzelle aus der III. Schicht
der granuliren Frontalrinde (vergleichbar mit der Normalzelle der Fig. 12a).
Der Kern zeigt — entgegen dem Typus des ,,Schwundes® - mehrere Membran-
falten. Thioninfirbung. VergroBerung 860fach.
1 = sehr dunkler Basalkorper. 2 = erhaltene farbbare Substanzportionen (2 =
Verzweigungskegel). 3 = Falten der Kernmembran. 4 = angeschnittene Nerven-
zellen, dhnlich verdndert. 4’ = angeschnittener Nervenzellenfortsatz. 5 = Gliakerne.

Relativ gut erhaltene Nervenzellen sind in diesem Gebiete nur selten;
sie zeigen als Ausdruck der Veranderung z. B. die ungefirbten Bahnen
tingiert, gelegentlich auch einen deutlichen Achsenzylinderfortsatz.



195] Fall Guggelmaier. 103

Die gliésen Elemente sind in den geschilderten Gebiete wenig zahl-
reich (vgl. Fig. 11 mit Fig. 5). Pyknotische Kerne finden sich vereinzelt;
andererseits sind auch blasse, blischenhafte Kerne mit deutlicher Kern-
struktur und zentralisiertem Chromatin auffallend selten. Als ein
sicherer Hinweis auf progressive Veranderungen der Glia muB aber
die Tatsache gelten, dal} stellenweise eine Anhéufung solcher gréBeren,
helleren Kerne an ganz umschriebenen Stellen der Rinde vorliegt.
Wihrend ausgesprochene Gefalverinderungen in diesem Gebiete
fehlen, konnte doch in einem solchen Héufchen gewucherter Gliaelemente
eine deutlich regressiv verinderte Kapillare mit verdickter Wand nach-
gewiesen werden. Vereinzelt fanden sich Gliazellen mit sehr langen,
gelegentlich regressiv verdnderten (pyknotischen) Kernen — letztere mit
anscheinend degeneriertem Zelleibe.

Die bisherigen Beschreibungen bezogen sich ausschlieBlich auf
Praparate des Ammonshorns und der Frontalregion. Die auBer-
dem zahlreich untersuchten Rindenblécke aus den zentralen, parie-
talen, temporalen und okzipitalen Gebieten zeigen in Zellpri-
paraten insofern die gleichen Verhiltnisse, wie sie durch die Fig. 12b—18b
illustriert wurden, als sich auch hier iiberall schwere und dullerst ver-
schiedenartige Verdnderungen der Nervenzellen in allen Rindenschichten
nachweisen lassen.

Die in der Frontalrinde besonders haufigen ,,Inkrustationen® sind
in den tibrigen Rindengebieten betrachtlich seltener und scheinen stellen-
weise — z. B. in der Okzipitalrinde — ganz zu fehlen; sonst aber finden
sich alle oben beschriebenen — und noch manche andere — Formen
von Nervenzellveranderungen, speziell auch jene eigenartigen Bilder
der Fig. 6 in einzelnen Exemplaren an den verschiedensten Stellen.

Relativ gut erhalten sind die Strukturen vieler motorischer Riesen-
pyramiden der vorderen Zentralwindung und manche Bezirke des
Okzipitalgebietes.

Auch die Verinderungen der Gliazellen weichen in den iibrigen
Rindengebieten nicht prinzipiell von den geschilderten Verhaltnissen
ab. Nirgends ist es zu einer Faserproliferation gekommen; auch der
Randsaum zeigt keine sichere Faservermehrung. Progressive Ver-
dnderungen an Kernen und Protoplasma finden sich vereinzelt hier
und da, ohne je einen besonders hohen Grad anzunehmen; in der Okzi-
pitalrinde sind diese leicht progressiv verinderten Elemente besonders
zahlreich und {iberwiegen stark tiber die normalen Formen. In den
anderen Rindengebieten sind neben leicht progressiv verinderten und
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normalen Elementen auch regressive Veréinderungen da und dort nach-
zuweisen. Die — im allgemeinen seltenen — ,,améboiden** Formen
Alzheimers sind im Temporalgebiete relativ haufig, ohne daB hier
etwa eine besondere Form von Nervenzellverinderungen zu beobachten
wire. Farbung von Gefrierschnitten mit dem Mannschen Methylblau-
eosingemisch (Alzheimers ,,Methode V) bot im Falle G. keine Vorteile

vor der Thioninfarbung.

Fig. 18a.

Zwei normale ,,polymorphe oder ,.spindelférmige’ Zellen der VI. Schicht aus
der granuliren Frontalregion. Fall von Cyankalivergiftung. Thioninfirbung.
Vergroflerung 950fach.

1 = Kernmembranfalten. 2 = die Dendriten der beiden Zellen. 3 = dicht den
Kernen anliegende tiefgefirbte Substanzportionen des Zelleibs. 4 = Verzweigungs-
kegel (nicht scharf eingestellt). 5 = einige feinste nicht intensiv gefarbte ,, Spindeln‘
in den Hauptfortsitzen der rechten Zelle. 6 und 6° = ungefirbte Bahnen. (Die
mit 6 bezeichneten sind leider in der Reproduktion kaum zu sehen.) 7 = an-
geschnittener Dendrit einer anderen Zelle, erkennbar an den feinen, blassen Spinde]-
chen. 8 = angeschnittene Nervenzelle (nicht scharf eingestellt). 8 = zwei Glia-
kerne neben einer angeschnittenen Nervenzelle. 9 = Gliakern.

Die Blutgefifle der Rinde zeigen im Thioninpriparat nirgends
erhebliche Wandverinderungen. Abbauprodukte (in Form gelblicher,
griinlicher, briaunlicher XKriimelchen) sind in der Adventitia stellen-
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weise reichlich vorhanden. AuBerdem finden sich in den meisten Rinden-
schnitten vereinzelte Mastzellen in der Lymphscheide von Rindenarterien.

Von anderen Methoden wurde die Silberimprignation nach Biel-
schowsky und Herxheimers Fettfirbung ausgiebig angewandt.

Fig. 18b.

Zwei wabig verinderte (verfettete) Nervenzellen aus der VI. Schicht der agranu-
liren Frontalrinde (direkt vergleichbar mit den Zellen der Fig. 18a). Thionin-
fairbung. VergroBerung 950 fach.

Die etwas dreieckig gestalteten Kerne mit sphérischen Réndern (normal bei
diesen Zellen!) sind undeutlich gegen die Umgebung abgegrenzt; ihre Grenzen
sind mit den Linien 1 bezeichnet. 2 = Reste fiarbbarer Substanzportionen.
3 = Dendriten. 4 = angeschnittene Nervenzellen. 5 = progressiv verinderter
Gliakern. 5'= normaler dunkler, 5" = normaler heller Gliakern. 6 = unscharf
eingestellte Gliakerne.

Nach Bielschowsky behandelte Priparate (Gefrierschnitte) zeigen
nirgends sichere Ausfille von Achsenzylindern in der Rinde. Die Nerven-
zellen enthalten auch in den schwerstgeschidigten Gebieten (Frontal-
rinde) reichliche endozellulare Fibrillen. Die ,,Inkrustate” lieBen sich
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in Silberpriparaten nicht identifizieren. Die ,wabige Verdnderung"
der Nervenzellen tritt an manchen Elementen deutlich hervor; doch
ist auch bei ihr ein Ausfall endozellulirer Fibrillen nicht mit Sicherheit
nachzuweisen.

Herxheimers Farbung 148t erkennen, daf} in allen Rindengebieten
reichliche Fettsubstanzen in den Nervenzellen vorkommen. Bald
handelt es sich dabei nur um einzelne gréBere Kornchen an der Stelle
des normalen Lipoidpigmentes, bald um feinste, staubformige Massen,
die in lockerer Verteilung den ganzen Zelleib, besonders auch den Spitzen-
fortsatz, erfiillen, bald ist die ganze Nervenzelle von dichtgelagerten,
groBeren Fettkiigelchen durchsetzt. Speziell die letztere Form fand

Fig. 19a.

Normale Gliaelemente der GroBhirnrinde.  Thioninfirbung.  VergroBerung
1260fach.

1 = groBerer, hellerer Kerntypus mit geringen Spuren des umgebenden Proto-

plasmas. 2 = Kleinerer, dunklerer Kerntypus.

sich innerhalb mehrerer Rindengebiete gruppenweise derart, dafl etwa
3—6—8 in dieser Weise verinderte Zellen dicht nebeneinander lagen.
Die Glia enthdlt nur spirliche Fettsubstanzen, am reichlichsten an
manchen Stellen des Randsaums und in der Nachbarschaft der zuletzt
erwahnten Gruppen von schwer verfetteten Nervenzellen. Dagegen
sind die RindengefiBe, speziell ihre adventitialen Elemente, wieder
reich an Fettsubstanzen, und zwar lassen sich solche in kapillaren,
vendsen und arteriellen Gefaflen nachweisen.

Die BlutgefiBe wurden mit Weigerts Resorzinfuchsinmethode,
mit der Farbung van Giesons und mittelst der Tanninsilber-
impragnation untersucht. Von diesen Methoden zeigte nur die letztere
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hier und da Abweichungen vom normalen Verhalten derart, daf3 einzelne
Rindenkapillaren auffillig dichte Gespinste von ,,Silberfasern® in ihrer
Adventitia enthielten. ,,Kapillarbriicken* wurden dagegennicht gefunden.

Von den Gefdaflen der Pia boten einige Arterien die ersten An-
deutungen regressiver Verinderungen (Degeneration von Muskelkernen,
Aufsplitterung der Membrana elastica interna in ihre Lamellen) dar.
Im tbrigen ist die Pia an manchen Stellen betrichtlich hyperplastisch
verdickt (vgl. z. B. Fig. 9b bei 5). An solchen Stellen finden sich auch
tber Windungen der Konvexitit gelegentlich die — an der Gehirnbasis
normalerweise vorkommenden — , Pigmentzellen* in reichlicher Anzahl

Fig. 19b.
Gewucherte Gliazellen aus der IIL. Schicht der Frontalrinde (vergleichbar Fig. 19a)
mit dunklen, wenig vergroBerten Kernen und reichlichen basisch gefirbten Kérnchen
im Protoplasma. Thioninférbung. VergroBerung 1260fach.
1 = quergeschnittene Kapillare,

innerhalb der Maschen des kernarmen Bindegewebes. An anderen Stellen
bietet die Pia mater ganz frische Veranderungen dar: eine starke Ver-
mehrung von Kernen des Bindegewebes, Proliferation von Bindegewebs-
fasern (sowohl ,,Silberfasern® als , Kollagenfasern), und reichliche
hamatogene Elemente (Erythrozyten, Leukozyten, Mastzellen, selten
Plasmazellen), sowie vereinzelte ,,Makrophagen.

Wie im ,allgemeinen Teil“ schon kurz erwahnt wurde, sind die
Verdanderungen bei Guggelmaier nicht auf die Rinde beschrankt. Zwar
bieten die Markpartien des GroBhirns keine nachweislichen Ver-
anderungen dar; doch fanden sich wieder sehr erhebliche Alterationen
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an verschiedenen subkortikalen Gebieten grauer Substanz, speziell im
Corpus striatum und an manchen Stellen der Ponsganglien. Inner-
halb dieser Gebiete stehen die Nervenzellverinderungen an Mannig-
faltigkeit und an Schwere kaum hinter den schwerst betroffenen Teilen
der GroBhirnrinde zuriick; dabei finden sich keine ,,typischen® Zellver-
anderungen, doch manche, die solchen &hnlich sind (der chronischen, der
schweren Erkrankung, der wabigen Degeneration, dem Zellschwunde, —
letztere nur im Corpus striatum), und verschiedenartige ,,Endprodukte®,
so besonders inkrustierte, vakuolisierte und schattenhafte Elemente.
In den beiden genannten subkortikalen Gebieten finden sich auch in
der Glia reichlich regressive Formen (Kernpyknose, Kernwandhyper-
chromatose, vereinzelt ,,améboide” Elemente) neben vereinzelten leicht
progressiv veranderten Elementen. Die Verteilung scharlachfiarbbarer
Substanzen ist an diesen Stellen dem geschilderten Verhalten in der
GroBhirnrinde im allgemeinen analog, nur enthilt im Pons auch die
Glia reichlich Fettsubstanzen in ihrem Protoplasma.

Wahrend im Kleinhirn die Rinde nennenswerte Verinderungen
nicht darbietet, fallt der Nucleus dentatus cerebelli auf durch
die Anwesenheit besonders zahlreicher Mastzellen in den Lymphriumen
der GefaBle, bis in die kleinsten Kapillaren hinein. Wihrend diese
Zellen sich in den Préparaten der GroBhirnrinde zwar nicht eben selten,
aber doch nur bei genauerem Suchen nachweisen lassen, finden sich im
Bereiche des Nucleus dentatus nicht selten mehrere solche Elemente
innerhalb eines Immersionsgesichtsfeldes, und mehrfach liefl es sich be-
obachten, dafl zwei oder gar drei Mastzellen in dem Lymphraum eines
einzelnen, etwa auf eine weitere Strecke lings getroffenen Gefifichens
lagen ). Zu bemerken ist dabei, daBl die Nervenzellen des Nucleus
dentatus keine ausgesprochenen Verinderungen erkennen lassen, daB
auch die Glia hier nicht erheblich von der Norm abweicht.

Im verlangerten Mark fanden sich keine pathologischen Ver-
dnderungen, speziell war auch das Kerngebiet des Nervus vagus intakt.

Das Riickenmark bot weder in seinen zelligen Elementen, noch
auf Markfaserpraparaten, noch hinsichtlich der faserigen oder plasma-
tischen Bestandteile seiner Neuroglia, noch auch an seinen BlutgefaBen
pathologische Verhéltnisse dar.

Lediglich der Kuriositat halber mag die Tatsache erwihnt werden,

1) Das Vorkommen vereinzelter Mastzellen in den Gefd8lymphscheiden
der verschiedensten grauen Gebiete des menschlichen Zentralnervensystems 148t auf
Grund unserer Erfahrung den SchluBl auf pathologische Verinderungen nicht zu.
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daB eine vereinzelte Spinalganglienzelle, von ihren ,,Scheidenzellen‘
umgeben, innerhalb einer vorderen Wurzel des Lumbalmarkes auf-
gefunden wurde.

Histopathologische Diagnose.

Der Befund la8t sich zusammenfassen in:
a) frische und &ltere Pialverinderungen.
b) Verinderungen der Substanz des Zentralorgans selbst.

ad a) Wir bezeichnen einen Teil der oben beschriebenen Pialver-
anderungen als frisch, weil sich bei ihnen nur spérliche und verschie-
denartige hamatogene Infiltratzellen und vereinzelte wenig charakteristi-
sche Makrophagen, sowie am Pialbindegewebsapparat keine reichlichen
Bindegewebsfibrillen, sondern im wesentlichen Verdanderungen der Kern-
und Plasmastrukturen finden. Die Anwesenheit reichlicher Erythro-
zyten an diesen Stellen macht es ohne weiteres wahrscheinlich, daB
wir es hier mit jenen bei der Sektion aufgefundenen subduralen Blu-
tungen zu tun haben, die auch schon makroskopisch den Eindruck
ganz frischer Extravasate machten.

Von diesen Stellen unterscheiden sich jene anderen Stellen der
Pia, an denen sich keine Erythrozyten und keine Infiltrate fanden,
an denen dagegen eine betrichtliche faserige Bindegewebsproliferation
vorlag, ohne Zeichen einer protoplasmatischen Wucherung und ohne
progressive Kernveriinderungen. Bei dieser Verinderung, die sich nur
iiber einigen kleinen Windungspartien der Konvexitit nachweisen lief3,
handelt es sich offenbar um die Zeichen eines dlteren Prozesses.

ad b) Die Verinderungen des Zentralnervensystems selbst
sind dadurch charakterisiert, daf3 es sich bei (im wesentlichen) normalen
Verhiltnissen des Blutgefifbindegewebsapparates um ausgebreitete,
nicht auf die GroBhirnrinde beschrinkte, sehr mannigfaltige und teil-
weise recht ausgesprochene Verinderungen der nervosen und glidsen
Strukturen handelt. Besondere Verhaltnisse bietet der Nucl. dentatus
cerebelli dar, insoferne hier bei fast normalen nervésen und glisen
Strukturen die Lymphscheiden der GefaBle von auffallend reichlichen
Mastzellen besetzt sind.

Beziiglich der Ausbreitung der Verinderungen ist vor allem zu
betonen, daf dieselben sich nicht etwa nur an den Stellen frischer Pia-
verinderungen nachweisen lassen. Im Gegenteil sind manche Stellen
(Ammonshorn, Ponsganglien) besonders deutlich betroffen, die von den
subduralen Blutungen weit entfernt liegen, und andererseits zeigt das
Kleinhirn auch in der Nachbarschaft der kleinen Pialblutung keine
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nennenswerte Verinderung. Weiter ist {iber die Ausbreitung zu sagen,
daBl gewisse Teile des Ammonshorns und die Frontalrinde am inten-
sivsten, das Zentral- und Okzipitalgebiet relativ wenig verdndert ist.
Eine Pradilektion der Verinderungen fiir bestimmte Rindenareae oder
Rindenschichten lie sich nicht nachweisen.

Der histopathologische Charakter der Verinderungen ist
im wesentlichen (dhnlich wie im Falle 4) durch Alteration der plasma-
tischen und Kernstrukturen sowohl der nervisen wie glidsen Elemente
gekennzeichnet ohne nachweisbare Nervenfaserausfille und ohne faserige
Proliferation 1) der Neuroglia. Beziiglich der Neurofibrillen ergeben
Bielschowsky-Priparate keinen klaren Befund. Die Thioninbilder
machen es wahrscheinlich, daB bei Guggelmaier in ausgedehntem Male
zerfallene Nervenzellen reichlicher vorhanden sind als bei Wahler (Fall 4)
und daBl — wenigstens an einer Stelle (Fig. 6) — die Zwischensubstanz
reduziert ist.

Die histopathologische Diagnose lautet demnach:

Stellenweise dltere hyperplastische Meningealverinderungen; frische
Blutungen innerhalb des pialen Gewebes mit entsprechenden ganz
frischen reaktiven Verinderungen in der Pia. Sehr verschiedenartige,
ausgebreitete und zum Teil recht schwere Verinderungen der Nerven-
zellen in der GroBhirnrinde, den subkortikalen Ganglien und dem Pons.
Regressive und progressive Gliaverinderungen, letztere ohne Faser-
proliferation. Zahlreiche Mastzellen in den Gefaflscheiden des Nucleus
dentatus cerebelli. Abbauprodukte, besonders Fettsubstanzen, reich-
lich in den Nervenzellen und Gefallwandelementen, aber nirgends aus-
gesprochene ,,Abriumzellen®.

Epikrise.

Zundchst die Todesursache: Der Sektionsbefund enthélt keine
direkten Anhaltspunkte fiir dieselbe. Als einzige akute Verédnderungen
auBerhalb des Schidelinnenraumes ist Lungenédem und Stauung der
Abdominalorgane zu erwdhnen, fiir deren Erklarung der Befund am
Herzen nicht ohne weiteres herangezogen werden kann.

Die subduralen vendsen Blutungen, die offenbar auf die Kopf-
traumen der letzten Tage zuriickzufithren sind, konnen durch ihre
Masse allein wohl nicht den Tod erkldren.

Nach Entfernung der Blutmassen bestand ein betrichtliches MifQ -

1y Im Falle 4 ist zwar stellenweise eine leichte Vermehrung von Gliafasern
vorhanden, doch tritt sie gegeniiber den anderen  Veréinderungen ganz zurick.
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verhéltnis zwischen Gehirnmasse und Schéadelkapazitéat.
Wenn wir aber der Definition Reichardts folgen, so ist dieses MiBver-
héltnis nicht als eine Hirnschwellung in seinem Sinne zu bezeichnen,
da sich eine vermehrte Konsistenz der Hirnsubstanz nicht fand. Anderer-
seits muf} auch gesagt werden, dal3 keine Hyperamie, keine Vermehrung
der freien Flissigkeit in den Ventrikeln und keine abnorme serése Durch-
trankung der Hirnsubstanz (wie etwa bei Hirndédem) vorhanden ge-
wesen ist. Wir konnen also in diesem Falle nicht sagen, auf welche Art
die nachgewiesene Massenzunahme des Gehirns zustande gekommen ist.

Die Moglichkeit, dal} das festgestellte MiBverhaltnis zwischen
Schadelkapazitdt und Hirnmasse allein den Tod herbeigefiithrt haben
kann, liegt vor (nach einer Erfahrung unserer Klinik in einem Falle
von Hirntumor, bei dem das Millverhaltnis gleich groll war).

Bei Guggelmaier muBl man um so mehr in Erwigung ziehen, da}
der Tod in Beziehung zu setzen ist mit dem Milverhaltnis zwischen
Schadelkapazitat und der im Schidel enthaltenen Masse, weil zu der
schon an sich vermehrten Gehirnmasse noch die Blutmassen hinzukommen.

Endlich ist noch zu erwégen, ob nicht etwa die subduralen Blutungen
als Ursache der Massenzunahme des Gehirns anzusehen sind. Diese Mog-
lichkeit 148t sich nicht ausschlieBen. Dafir spricht das gelegentlich kon-
statierte Vorkommen von Hirnschwellung bei intrazerebralen Blutungen.

Fiir die Annahme, daB aus den histopathologischen Veranderungen
des Zentralnervensystems sich der Tod erkldren laBt, haben wir keine
Anhaltspunkte.

Zusammenfassend kommen wir zu dem Schluf}, daf3 wahrschein-
lich die Massenzunahme des Gehirns fir die Erklarung des
Todes als bedeutsam in Betracht gezogen werden muf.

Beziiglich der Beziehungen zwischen dem klinischen Ver-
lauf und der Massenzunahme des Gehirns lassen sich bei Guggel-
maier dieselben Fragen erértern wie im Falle 4. Doch ist dieser Fall
mit dem Fall 4 nicht in allen Punkten in Parallele zu stellen. Denn
die dort erérterte Komplikation durch konstitutionelle Momente kommt
hier nicht in Betracht. Es bleibt aber auch hier im Vordergrunde die
Moglichkeit, daB die Massenzunahme des Gehirns in Beziehung steht
zu der akuten katatonischen Psychose. Andererseits kommt fir Guggel-
maier die Moglichkeit in Betracht, dal zwischen Psychose und Massen-
zunahme des Gehirns gar kein direkter Zusammenhang besteht, sondern
daB — wie oben erdrtert — die Massenzunahme des Gehirns lediglich
eine Folge der subduralen. Blutung ist.
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Auch beziiglich etwaiger Beziehungen zwischen dem histo-
pathologischen Befunde und dem hebephrenen ProzeB ist
auf die Erorterung im Falle 4 hinzuweisen. Wie wir dort wenigstens
durch die freien Fettkornchenzellen im Lymphraum vieler Markvenen
und durch die vereinzelten Stellen einer neuen Gliadeckschicht einen
Hinweis auf einen #lteren pathologischen Prozef erhalten, so
kommt hier die fibroplastische Verinderung der Pia an manchen
Stellen und die Reduktion der Zwischensubstanz wenigstens an einer
Stelle der Grofhirnrinde in demselben Sinne in Betracht 1).

Bei Erorterung der Frage, welche Beziehungen zwischen dem
histopathologischen Befund und dem katatonischen Erre-
gungszustande bestehen, mull — wie oben fiir die Massenzunahme des
Gehirns — wenigstens daran gedacht werden, daf solche Beziehungen
iberhaupt nicht vorhanden sind, sondern dafl die histologischen Ver-
anderungen lediglich auf das Trauma und die dadurch veranlaBten
subduralen Blutungen zurtickgefithrt werden miissen (etwa auf dem
Wege gestérter Erndhrung und gestorten Gaswechsels der zentral-
nervosen Substanz). Einer solchen Annahme ist die Tatsache ent-
gegenzuhalten, dal die Ausbreitung der histologischen Verinderungen
nicht der Ausbreitung der Blutungen entspricht, insofern als schwere
Verinderungen weit entfernt von den Blutungen zu finden sind und
andererseits in der nichsten Nachbarschaft einer der subduralen Blu-
tungen keine nennenswerten Verinderungen nachgewiesen werden
konnten (Kleinhirnrinde). Wir méchten es daher als sehr wahrscheinlich
bezeichnen, dal3, ebenso wie im Falle 4, die histopathologischen Ver-
anderungen des Zentralnervensystems, speziell der GroBhirnrinde, mit
dem katatonischen Erregungszustande etwas zu tun haben, ohne daf
allerdings hier — wie im Falle 4 — die motorische Region
besonders hochgradig verindert wire.

Als bemerkenswert sei die Tatsache der besonders schweren Ver-
dnderungen im Ammonshorngebiet erwihnt, mit denen wir aber keine
klinischen Symptome in Beziehung zu bringen verméogen.

Referenten:

fiir den klinischen Teil: Schultheis (Heidelberg);
fiir den anatomischen Teil: Ranke (Heidelberg).

1) Vergl. dazu die Ausfithrungen im Falle 6 des demndchst erscheinenden
3. Heftes.
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