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V orbemerkung. 
Nach Veroffentlichung 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 uberhaupt moglich ist, die entsprechenden normalen Verhaltnisse 
zum Vergleiche mit den histopathologischen abzubilden. Wir hoffen, 
daB dadurch das Verstandnis der histopathologischen Bilder ganz 
wesentlich gefOrdert wird. 

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

Der Herausgeber blickt auf eine fast 30jahrige Beschaftigung 
mit histopathologischen Fragen des Zentralorgans zuruck und hat 
sich wahrend dieser langen Zeit redlich Muhe gegeben, Normalpraparate 
zu gewinnen. Die Ausbeute seiner Bemuhungen war sehr sparlich. 
Immer und immer wieder muBten zur Gewinnung wirklicher Aqui­
valentpraparate 1) vergleichsweise Tiergehirne herangezogen werden. 

1) Wenn wir Gewebsstrukturen histologisch untersuchen, so bieten sich 
diese nie in nattirlichem, sondern immer in einem durch Fixierungsflussigkeiten 
usw. bedingten kunstlichen Zustande dar. Wir kiinnen daher bei der Untersuchung 
normaler Gewebsstrukturen immer nur von Aquiyalenten fUr die naturliche 
Struktur sprechen. Gelingt es, durch irgend ein ~~hnisches Verfahren immer 
wieder die gleichen Gewebsstrukturen des nicht path~logisch veranderten Gewebes 
zu erhalten, so k6nnen wir ein solches Verfahren als das Aquivalentverfahren 
katexochen fUr das betreffende Organ bezeichnen. Dieses Aquivalentverfahren 
katexochen fUr das Zentralnervensystem ist die Nisslsche Methode (tiber deren 
Technik siehe Enzyklopadie der mikroskopischen Technik, II. Bd., S. 270). In 
diesem Sinne k6nnen wir von dem Aquivalentbilde der Nervenzellen nur beim 
Tiere sprechen. Ftir die Untersuchung yom Menschen stammender Praparate 

7· 
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Zurzeit besitzen wir in unserer Sammlung von gegen lOOO mensch­
lichen Fallen eigentlich nur ein einziges Gehim, das den Anforderungen 
eines normalen Testobjektes einigermaBen entspricht. Es ist das Ge­
him eines jungen Menschen, der sich mit Zyankali vergiftet hat. 

Aber noch ein zweiter Punkt bereitet der Durchfuhrung unseres 
Planes groBe Schwierigkeiten. Die Bestimmung normaler Stellen, 
die mit den histopathologischen Bildern direkt verglichen werden durfen, 
ist bei den verwickelten Verhaltnissen im Zentralorgan mit wenigen 
Ausnahmen subjektiv. Der subjektive Charakter der ausgewahlten 
Normalbilder ist in den nachsten Heften ganz besonders zu betonen, 
so lange wir mit dem derzeitigen Normalmaterial auszukommen ge­
zwungen sind. Denn letzteres ist in kleinere B16cke zerteilt, und es ist 
ohne weiteres selbstverstandlich, daB unter solchen Umstanden die 
Identifizierung histopathologisch veranderter Stellen mit den ent­
sprechenden normalen ganz besonders erschwert ist. Wir bitten daher 
den Leser unserer Hefte, diese Schwierigkeiten berucksichtigen und 
dem Herausgeber zutrauen zu wollen, daB er imstande ist, einigermaBen 
vergleichbare Normalbilder auszuwahlen. Nachdem wir unseren Plan, 
Normalbilder zum Vergleiche heranzuziehen, einmal gefaBt haben, 
werden wir, falls ein gutiges Schicksal uns wieder Normalmaterial in 
die Hande spielt, dieses von vornherein entsprechend behandeln, so daB 
der subjektive Charakter der Auswahl durch moglichst viele objektive 
Merkmale eingeschrankt wird. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei der Identifizierung 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, daB sie sich bei gleicher 
Vorbehandlung des Materials, also an einem und demselben Block, 
verwenden lassen. Dadurch ist es moglich 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 bei der Herstellung mikroskopischer Praparate aus ZweckmaBigkeits­
griinden modifiziert (siehe Enzyklopadie, S. 275 u. 276). Wenn wir von Aqui­
valentpraparaten 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") 1), den dritten zur Darstellung mesenehymaler 
Synzytial- und Faserstrukturen mit Tanninsilber 2) zu behandeln. In 
der gleiehen Weise lassen sieh direkt aufeinander folgende Formolgefrier­
sehnitte naeh Bielsehowsky zur Darstellung der Neurofibrillen, naeh 
der Seharlaehmethode Herxheimers zur Darstellung lipoider Sub­
stanzen, naeh Alzheimer zur Darstellung der Neuroglia und gewisser 
Abbauprodukte 3), naeh Heidenhain zur Darstellung der Markfasern 
(Spiel meyers Markfasermethode 4)), allerdings nur in sehr unge­
nugender Weise aueh mit basischen Anilinfarben behandeln. Auf diese 
Art ist es moglieh geworden, versehiedene pathologisehe Gewebsstruk­
turen, die sieh nur mit versehiedenen Methoden darstellen lassen, bei­
nahe absolut miteinander zu identifizieren. 

Die Einfuhrung vergleiehbarer Normalpraparate und identifizier­
barer histopathologiseher Strukturen mit versehiedenen Methoden be­
dingt naturlieh eine erhebliehe Vermehrung der beizufUgenden Figuren. 
Es ist ohne weiteres begreiflieh, daB wir dem schon so wie so sehr ent­
gegenkommenden Verlage gegenuber uns verpfliehtet halten, die Zahl 
der Abbildungen auf das notwendigste MaB zu besehranken. Es darf 
uns daher unter Berueksiehtigung der Sachlage nieht zum Vorwurfe 
gemaeht werden, wenn wir gelegentlieh auf schon gebrachte Normal­
bilder verweisen resp. sie noehmals abdrueken, ohne daB dieselben naeh 
der subjektiven tJberzeugung des Herausgebers immer direkt mit den 
pathologisehen Bildern zu identifizieren sind, wenn sie also mit den 
letzteren aueh nur einigermaBen vergliehen werden konnen. Selbst­
verstandlich werden wir das jedesmal eigens betonen. 

Anknupfend an diesen letzten Punkt erlaubt sien der Herausgeber 
zu bemerken, daB in den beiden Fallen dieses Heftes die Zahl der Ab­
bildungen reiehlieher und die Darstellung der histopathologisehen Mit­
teilungen ausfUhrlieher ausgefallen ist, als es ursprunglieh beabsiehtigt 
war. Der Herausgeber begrundet dies damit, daB, soweit er die Literatur 
ubersieht, bisher keine Veroffentlichungen von Fallen von Katatonie 

1) Enzyklopadie der mikroskopischen Technik. II. Auf!. 1910. Ed. II. 
Seite 282. 

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

3) W. Spiel meyer, Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nerven­
systems. S. 87 ff. 

4) W. Spiel meyer, Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nerven­
systems. S. I06f£. 
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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 Falle als solche von 
Katatonie mit Hirnschwellung bezeichnet. Bei der Obduktion beider 
Falle, bei welchen der Tod unerwartet eintrat, haben wir im Hinblick 
auf die Reichardtschen Untersuchungen uns bemiiht, einen EinbIick 
in die Beziehungen des Hirngewichts zur Schadelkapazitat zu gewinnen. 
In beiden Fallen ist ein MiBverhaltnis zwischen beiden Faktoren fest­
gestellt worden. 

In unseren Epikrisen werden die verschiedenen Moglichkeiten 
eines Zusammenhanges zwischen diesem MiBverhaltnis einerseits, dem 
kIinischen Verlaufe und dem histopathologischen Befunde andererseits 
erortert. Wenn wir auch die beiden Falle als Katatonien mit Hirnschwel­
lung betitelt haben, so soll damit nich t gesagt sein, daB ein bestimmter 
Zusammenhang zwischen Hirnschwellung und Psychose schon be­
wiesen ist. 

Der Herausgeber. 



4. 

Georg Wahler. 

geb. 1. III. 1877, gest. 28. XI. 1912. 

Klinisch: Normale Entwicklung, gesundes Kind, in der Schule 
begabt und vielversprechend. Mit 17 Jahren wurde er Postbeamter, 
zunachst im Beruf tuchtig und strebsam. 1m 24. Jahre eine auffallende 
Charakterveranderung; W. wurde still und zuruckgezogen, auBerte ver­
schrobene Lebensanschauungen und Absichten; deshalb seine Beamten­
stellung niedergelegt, aber nach einem Jahre wieder aufgenommen. 

Seitdem in Berufstatigkeit immer mehr nachgelassen, gaIt schlieB­
Iich als unfahiger Beamter. Auf die Umgebung machte er jetzt wegen 
seines absonderIichen Benehmens den Eindruck eines Geisteskranken, war 
miBtrauisch und reizbar. 

Mit 35 Jahren rasch sich entwickelnder katatonischer Erregungs­
zustand mit Sinnestauschungen; lebhaftes Grimassieren und Stereo­
typien. Dann Stupor mit ausgedehnten negativistischen Muskelspan­
nungen; Zustande von Muskelstarre, ohne BewuBtseinsverlust. In einem 
solchen Zustandeetwa am 10. Tage der akutenPsychosewurde W. bewuBt­
los und zeigte zerebrale Ausfallserscheinungen. Exitus nach zwei Stunden. 

Makroskopisch-anatomisch: Hirnschwellung. 
Histologisch: Eigenartige Hirnrindenerkrankung. 

Klinischer Teil. 

Georg Wahler wurde am 1. Ma.rz 1877 in Sandheim bei Heidelberg 
als altester Sohn eines Dorfbarbiers geboren. Seine Eltern leben 
noch und sollen gesund sein, jedoch ist der Vater friiher sehr "nervos" 
gewesen. In der Familie waren einige absonderIiche, 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. tJberhaupt war sie in sehr merkwurdiger 
Weise miBtrauisch. Von den funf Geschwistern des Patienten leidet 
eine Schwester an Gelenkrheumatismus. 

Wahler 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 Verhaltnisse, 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 FleiB und Eifer 
aus und galt unter den Schulkameraden als ein vielversprechender 
Jungling. 1m 17. Lebensjahre muBte er aber wegen hauslicher Ver­
haltnisse das Gymnasium verlassen und in den Postdient eintreten. 

Seit 1894 war Wahler bei verschiedenen Postamtern tatig. Mit 
seinen dienstlichen Leistungen und seinem Benehmen, auch auBer Dienst, 
war man urspriinglich vollig zufrieden; er bestand die vorgeschriebenen 
Prufungen erfolgreich und avancierte in ublicher Weise zum Post­
assistenten. Vom Militardienst 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. 

Wahler zeichnete sich von jeher durch eine bescheidene Lebens­
fuhrung aus; er lebte ziemlich zurUckgezogen, nahm an gesellschaft­
lichen Veranstaltungen wenig tell und enthielt sich vollstandig alko­
holischer Getranke. lrgendwelche abnormen Zeichen hat man zunachst 
in seinem Verhalten nicht bemerkt. 

Ungefahr 1901 trat in seinem Wesen eine Veranderung ein. Wahler 
zeigte jetzt ein absonderliches, stilles Benehmen und lOste damals plOtz­
lich ein Verhaltnis, welches er mit einem Madchen hatte. Er behauptete 
keine Zeit zu haben, urn Beziehungen zu Frauen zu pflegen, well er jetzt 
weiter studieren wolle. Die Akten uber Wahler geben uber die in dieser 
Zeit sich vollziehende Charakterveranderung nahere Auskunft. Wahrend 
sich bis zu diesem Zeitpunkte fast ausschlieBlich Bemerkungen uber 
die Priifungen, Versetzungen und sonstige Dienstverfugungen finden, 
kommen seit 1901 merkwiirdige Schriftstucke darin zum Vorschein, 
welche ein Licht auf das damalige eigentumliche Verhalten des Patienten 
werfen. 

1m April 1901 ersuchte Wahler die zustandige BehOrde um Ge­
wahrung eines zweijahrigen Urlaubs "zu einer in privater Angelegen­
heit in Aussicht genommenen Reise nach Sud-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 lieB, schlieBlich das Gesuch 
abgelehnt. Daraufhin machte Wahler 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 AnsteIlung 
an ein bestimmtes Fleckchen Erde gebunden bin, einmal hinuber zu 
wandern in die neue Welt, um zu schauen, wie es da driiben aussieht." 
Als Motivierung seiner Absichten fugte er hinzu: "Da ich bei dieser 
brasilianischen Reise manche Kenntnisse mir aneignen und auch eine 
neue Sprache erlernen werde, glaube ich annehmen zu durfen, daB 
ich nach Beendigung des Urlaubs fur die Reichspostverwaltung wenig­
stens keine minderwertigere Kraft darsteIlen werde, als ich jetzt es 
bin." Nachdem auch das Reichspostamt auf die Wunsche Wahlers 
nicht eingegangen war, blieb er zunachst noch im Postdienst. Aber 
nach Ablauf eines weiteren Jahres im April 1902 entschloB er sich, 
aus der Reichspost auszutreten, "um die vor 71/ 2 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 21/ 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. EIlerbach, Direktor der Kneippschen Heilanstalt 
SchloB Sonnenberg bei Carsbach (Ober-EIsaB) mich aufhalten." 

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

Tatsachlich ging er zuerst in die Naturheilanstalt Sonnenberg, 
wo er vom April bis August 1902 als Sekretar tatig war. Dann woIlte 
er sich nach Leipzig zu einem bekannten Naturarzt begeben, urn seine 
Kenntnisse in dieser Richtung zu erweitern, aber auf Wunsch seiner 
Eltern kehrte er im September 1902 nach seinem Heimatsorte Sand­
heim zuruck. Dort versuchte Wahler, wie er selbst in einem Schrift­
stucke angibt, "den Stand seiner friiheren Schulkenntnisse der Maturitat 
entgegenzuriicken". In dieser Weise begann er die Ausfiihrung seines 
Planes, dessen Ziel er "nach etwa zehnjahrigem Privat- und Univer­
sitatsstudium hatte erreichen konnen". 
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Die Angehorigen Wahlers waren mit diesen Absichten sehr 
wenig einverstanden, schon aus dem Grunde, well sein Lebensunterhalt 
jetzt ihnen zur Last fiel. Man redete ihm immer zu, er solIe wieder 
den ursprunglichen Beruf ergreifen. Zuerst solI Wahler den Wunschen 
der Eltern lebhaft widerstrebt haben, so daB man schon die Hoff­
nung verloren hatte, ihn in dieser Richtung beeinflussen zu konnen. 
Aber ganz unerwartet entschloB er sich selbst, in den Postdienst zuruck­
zukehren, und ersuchte p16tzlich im Marz 1903 seine fruhere Behorde 
um Wiederaufnahme. Bezugnehmend auf eine Erkrankung seines 
Vaters befurchtete er "nicht allzu lange bei ihm eine Stutze zu haben; 
und dann muBte uber kurz oder lang der halbdurre Ast, auf den ich 
mich gemacht, brechen". Dieser Motivierung fugte Wahler u. a. hinzu, 
er "habe den Wert seiner sicheren SteHung inzwischen besser schatzen 
gelernt und wurde mehr als je sich treuer PflichterfuHung befleiBigen". 

Die zustandige Behorde trug zuerst Bedenken, diesem Gesuche 
zu willfahren. Man zog in Erwagung, 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 Universitatsstudiums nachgejagt zu haben. Diese Phan­
tastereien lassen die Vermutung nicht ungerechtfertigt erscheinen, daB 
der junge Mann in geistiger Beziehung nicht ganz normal ist." 

Es wurden infolgedessen uber Wahler sowohl in seinem Heimatsort, 
wie auch an den fruheren Wirkungsstellen vertrauliche Erhebungen 
eingezogen, und diese hatten ein fur ihn gunstiges Ergebnis. Nicht nur 
seine bisherigen dienstlichen Leistungen, sondern auch seine Fuhrung 
wurde als vollstandig befriedigend bezeichnet. 1m Mai 1903 wurde 
Wahler vom zustandigen Bezirksarzt untersucht und als "korperlich 
gesund und ganz normal" bezeichnet. Vber sein sonstiges psychisches 
Verhalten vermochte aber der Bezirksarzt "ohne genaue Kenntnis 
seines Vorlebens ein Gutachten nicht abzugeben". 

Trotzdem wurde Wahler 1903 wieder als Postassistent angestellt 
und war dann bis Mai 1905 in Freiburg tatig, von wo er nach Mannheim 
versetzt wurde. Fur das psychische Verhalten des Patienten in jener 
Zeit ist wieder ein Gesuch bezeichnend, welches er von Mannheim 
im Februar 1906 an die Oberpostdirektion richtete. "lch bin zwar 
gesund; aber den hygienisch ungunstigen Verhaltnissen Mannheims 
fuhle ich mich nicht gewachsen. Mein Korper ist im aHgemeinen schwach 
gebaut und die Brust leider etwas flach. Im letzten Sommer hatte ich 
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unsaglich viel von der bedruckenden, ubelriechenden hiesigen Atmo­
sphare zu leiden. Urn gesund zu bleiben, fliehe ich jede dienstfreie 
Stunde aus Mannheim hinaus und mache Spaziergange gegen die Berg­
straBe. Angst und Abscheu befallen mich bei der Ruckkehr, wenn 
ich dem durch chemische Fabriken und sonst mannigfaltige Ursachen 
verpesteten Dunstkreis der Stadt mich wieder nahere. Eine Qual ist 
es mir, hier zu leben. Urn daher nicht schlieBlich krank und dienst­
unbrauchbar zu werden, bitte ich die Kaiser!' Oberpostdirektion in­
standigst, mir einen anderen Beschiiftigungsort anzuweisen. Sehr 
lieb ware es mir, wenn ich nach Heidelberg versetzt werden konnte. 
In Heidelberg habe ich viele Freunde und Bekannte, ich brachte meine 
Schuljahre daselbst zu; und auch heute wurde ich recht gern dort weiter 
an der Vervollkommnung meiner postalischen und Allgemeinbildung 
arbeiten. 11/2 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 ihrem Alter einen der zwei 
Sohne, die sie der Post gegeben, in ihrer Nahe hatten. Auf Reisekosten­
entschadigung verzichte ich." 

Die nachsten Vorgesetzten Wahlers in Mannheim befiirworteten 
seine Versetzung, weil er "in keiner Weise fUr die Verwendung in 
groBen und nervenangreifenden Betrieben geeignet" sei. Auf seine 
dienstliche Umgebung machte er dort den Eindruck eines gemutskranken 
Menschen; dafur 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; wahrend der mundlichen Auseinandersetzungen 
schien es, daB er "uber die Tragweite seiner Worte nicht im klaren 
sei". Aus allen diesen Grunden berucksichtigte man den Wunsch 
Wahlers und versetzte ihn nach Heidelberg. 

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

Schon sein auBerliches Benehmen war auffallend, er trug lange 
Haare und ging meist ohne Hut auf der StraBe, so daB seine Kollegen 
und Bekannten ihn "Christus" nannten und ihn auslachten. Auf der 
StraBe liefen ihm die Gassenbuben nach und machten ihre Glossen. 
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Wahrend er fruher ein tiichtiger Beamter war, konnte er jetzt 
nur noch in leichteren Dienstzweigen beschaftigt werden, welche sonst 
nur alteren und schonungsbedurftigen Beamten vorbehalten bleiben. 
Von seinen Vorgesetzten wird er jetzt als unfahig, be quem und nur 
beschrankt verwendbar bezeichnet. Das richtige Urteil uber seine 
dienstliche Leistungsfahigkeit fehlte ihm vollkommen; so hat er sich 
wiederholt um die selbstandige 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", ihn zu dieser Bitte 
bewogen hatten. Die Behorde lehnte diese Gesuche ab, beforderte 
ihn aber 1910 zum Oberpostassistenten. 

Auffallend ist, daB Wahler sich auch mit seinen nachsten Ange­
horigen nicht richtig vertragen konnte. Er war meist sehr verschlossen; 
mit den Geschwistern unterhielt er sich uber indifferente Dinge. Nur 
mit seiner Schwester konnte er sich gut vertragen, erzahlte ihr uber 
seine Absichten und Anschauungen und nahm sie eine Zeitlang zu 
sich nach Heidelberg, damit sie ihm die Wirtschaft fuhre. Mit seinem 
jungeren Bruder, der auch Postbeamter ist, sprach W. gewohnlich nur 
uber dienstliche Angelegenheiten. Trotzdem lieB er ab und zu merken, 
er wolle sich zur Maturitatspriifung und sogar zum Doktorexamen 
vorbereiten; zu diesem Zwecke kaufte er ziemlich viele Bucher. 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 solI in den letzten Jahren 
zugenommen haben. Er arbeitete zwar immer viel fur sich, besuchte 
aber die Vorlesungen an der Universitat nicht mehr. Ais Grund dafur 
fiihrte Wahler an, er werde von den Studenten verfolgt, wohl deshalb, 
weil er kein Abiturium habe, und diese Leute das wuBten; trotzdem 
wollte er aber unbedingt das Doktorexamen machen, angeblich in Mathe­
matik und franzosischer Sprache. Andererseits dachte er nicht an die 
Postsekretarprufung, welche ihm eine Weiterbeforderung ermoglicht 
hatte. 

Die Eltern des Patienten bemerkten das Krankhafte in seinem 
Wesen nicht; sie waren im Gegenteil sehr stolz auf den FleiB 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 
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Patienten z. B. gelungen, seine Abneigung gegen Arzte und die medizi­
nische Wissenschaft seinen Angehorigen soweit beizubringen, daB sie 
eine Zeitlang bei Erkrankungsfallen in der Familie keinen Arzt zu Hilfe 
holten, sondern die Naturheilmethoden des 80hnes anwandten. 

Merkwurdig war ferner, daB Wahler nie langere Zeit in einer Wohnung 
es aushalten konnte und daher ofters mit der Wohnung wechselte. 
Einmal mietete er sich einige Zimmer, richtete sie voUstandig ein, urn 
kurz darnach die Mobel wieder zu verschenken und ein mobliertes 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 weiB man nichts von etwaigen 
fruheren Erregungszustanden. Es steht nur fest, daB Wahler sehr 
empfindlich und reizbar gewesen ist und aIle Dinge auf sich bezog. 
Ob uberhaupt psychotische Zustande schon fruher vorgekommen sind, 
lieB sich nicht feststellen. 

Am 21. November 1912, als Wahler gerade einen kurzen Ur­
laub hatte, kam er nach seinem Heimatsort und erzahlte den Ange­
horigen, er konne seit zwei Tagen nicht mehr schlafen und nicht mehr 
essen, deshalb sei er nach Hause gekommen. Auf die Angehorigen 
machte er jetzt einen veranderten, "eingeschuchterten" Eindruck. 
Er saB gebuckt, fiihrte im Gesicht eigenartige Bewegungen aus und 
sprach wenig. Auch seine AuBerungen fielen den Angehorigen als 
merkwurdig auf. Er sagte der 8chwester, sie solIe "die 8ache nicht 
so lacherlich nehmen und lieber einen Pfarrer holen", damit er sich 
jetzt noch vorbereiten konne, urn zum Abendmahl zu gehen. 

In korperlicher Hinsicht auBerte Wahler keinerlei Beschwerden, 
nur aB er sehr wenig. Wahrend der nachfolgenden Nacht schlief er 
nicht, sondern betete langere Zeit hindurch und rief dann seinen An­
gehorigen zu, auch sie soUten fur ihn beten. 

Am nachsten Tage (22. Xl.) bot Wahler ein ahnliches Verhalten 
dar, wurde aber der Umgebung gegenuber immer mehr ablehnend. 
Er sprach mit a usgesprochen pathetischer 8timme, "so hochdeutsch", 
verlangte bestandig, man solIe 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 nervos" fand, aber ihn beichten lieB. Am folgenden Tage wurde 
wegen des immer auffalliger werdenden Verhaltens ein Arzt gerufen. 
Ais dieser ins Zimmer trat, drehte Patient ihm den Rucken, be-
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hauptete, er brauche keinen Doktor, und wurde sehr erregt, als der 
Arzt sich dem Bette naherte. Auf einmal wurde er doch zuganglicher 
und begann mit dem Arzt zu diskutieren; er wollte beweisen, daB nie­
mand das Recht habe, ihn zum Essen zu zwingen, sprach viel yom 
"freien Willen" und zitierte in verworrener Weise Bruchstiicke aus 
philosophischen Werken. N ach dem Besuch des Arztes wurde er etwas 
ruhiger. 

Aber noch am selben Tage (23. XI.) wurde Wahler abends plOtzIich 
hochgradig erregt, begann zu schreien "ach Gott, ach Gott" und fiihrte 
mit den Randen eigenartige Bewegungen aus. Meistens nahm er Bet­
stellungen ein und rief immer wieder "ach Gott", dazwischen aber 
johlte und sang er. Von AngstIichkeit wurde nichts bemerkt. Wahrend 
dieses Erregungszustandes schien Wahler vollkommen orientiert zu sein. 
Die Angehorigen 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 
sinnIose 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 Lacheln bemerkbar; auch fiihrte der Patient 
auffallende Bewegungen aus. Ohne weiteres gab er an, in den letzten 
Tagen "Stimmen gehort" zu haben, welche "von einer unbekannten 
Kraft" herstammen miiBten, und "die Krafte im Gehirn zerstorten". 
Weitere Fragen lieB 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; iiberhaupt zeigte 
er von da ab ein vollig ablehnendes Verhalten. 

Am nachsten Tage wurde Wahler motorisch sehr erregt, so daB 
er ins Dauerbad gebracht werden muBte. Er leistete hochgradigen 
Widerstand schon bei jeder Beriihrung seines Korpers, noch vielmehr 
aber beirn 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 Lageveranderungen 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 Drin enthielt etwas EiweiB; sonst zeigten 
sich keine korperlichen Storungen. 

An den folgenden Tagen, bis zum 28. November, blieb dieselbe Er­
regung mit vollig ablehnendem Verhalten bestehen, so daB der Kranke 
immer noch im Bad gehalten werden muBte. Dabei schwieg er fast vollig. 
Ofters ging er aus der Badewanne heraus, legte sich auf den Boden 
und blieb mit festgeschlossenen Augen und seitwarts 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 Bemiihungen, die Haltung 
und Lage einer beliebigen Extremitat zu andern, konnte man zwar 
seinen ganzen Korper bewegen, z. B. ihn heben, aber es gelang nicht, 
Bewegungen einer einzelnen Extremitat oder des Kopfes auszufiihren. 
Die ausgestreckte und starre Haltung des Korpers blieb stundenlang 
unverandert, 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 Dhr nachmittags wurde ein "Anfall" 
gemeldet. Als der Arzt kam, machte Wahler den Eindruck eines schwer 
benommenen Kranken. Er blies die Luft aus dem linken Mundwinkel; 
sonst zeigte sich keine Asymmetrie der Gesichtsinnervation. Auf Be­
riihrung 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 auszulosen, fast lebhaft, und waren beiderseits gleich. 

Etwa eine Stunde nach diesem Anfall war Wahler 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 spater kam wieder ein Anfall welcher angeblich 
mit klonischen Zusammenziehungen der Arme und Verziehen des Mund­
winkels einherging, aber arztlicherseits nicht beobachtet wurde. Nach 
zwei Minuten war dieser Zustand vorbei. Nun lag der Patient ganzlich 
schlaff da, war bewuBtlos, reagierte auf nichts. Der SchweiB wurde 
geringer, es bestand keine Zyanose. Die Kornealreflexe waren jetzt nicht 
auszu16sen, die Atmung rochelnd. Die Patellarreflexe waren ziem­
lich lebhaft. Es bestand ein lebhafter FuBklonus. Die Plalltarreflexe 
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waren nicht auszu16sen. Die rechte Pupille war mittelweit, die linke 
enger, beide verzogen, nicht rund und zeigten keine Spur einer Reaktion 
bei Belichtung. Urn 3 Uhr 35 Minuten fehlten aIle Hautreflexe voll­
standig. Auf Bestreichen der FuBsohle und des lateralen FuBrandes 
erfolgte keine Reaktion. Die Patellarreflexe waren beiderseits patho­
logisch gesteigert, yom Tibiaperiost aus16sbar. Es bestand ferner ein 
langsamer und dauernder FuBklonus beiderseits. Beide Pupillen waren 
jetzt maximal erweitert und vollig lichtstarr 1). 

Urn 3 Uhr 50 Minuten waren die Sehnenreflexe erloschen, der obere 
Bauchdeckenreflex kehrte voriibergehend wieder. Die Muskulatur 
wurde vollkommen schlaff, der PuIs war jetzt kaum fiihlbar, und urn 
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 N onne-A pel t zeigte eine Spur Opaleszenz. Der 
EiweiBgehalt nach Niss I betrug 2,8 Teilstriche. Die Wasser mannsche 
Reaktion, bis 0,5 ausgewertet, war negativ. Die Goldsol-Reaktion 
zeigte einen Urn schlag nach Blau in den ersten fUnf Glasern, der in 
den ersten beiden recht betrachtlich war. 

Klinische Diagnose. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB im FaIle Wahler eine De­
mentia praecox vorlag. 1m Alter von etwa 24 Jahren voHzog sich bei 
diesem wohl von jeher eigentiimlichen Menschen eine weitgehende 
Charakterveranderung und fiihrte zu einer hochgradigen Verschroben­
heit, welche sich in einem absonderlichen auBeren Benehmen, vor 
aHem aber in Lebensweise und SteHungsnahme zum Beruf auBerte. 
Es laBt sich allerdings nicht ausschlieBen, daB dieser Charakter­
veranderung 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 Wahler zu jener Zeit z. B. an Sinnestauschungen gelitten 
oder irgendwelche andere Symptome von ahnlicher Bedeutung dar­
geboten hat, ist jedenfalls nicht bekannt. Erst in den letzten Jahren 
seines Lebens soIl er Verfoigungsvorstellungen geauBert haben. 

1) Leider finden sich tiber das Verhalten des Pulses wahrend dieses Zu­
standes keine genauen Aufzeichnungen in der Krankengeschichte. Die zuletzt 
eintretende Pulsschwache machte Kampherinjektionen notwendig. 
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Mit dem Fortschreiten des Leidens zeigte sich eine Abnahme der 
geistigen Fahigkeiten, welche in der Berufstatigkeit immer deutIicher 
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 aHem wurden 
jetzt Sinnestauschungen und Beeinflussungsvorstellungen vom Patienten 
selbst angegeben. Manche AuBerungen und sein VerhaIten lieBen auf 
religiose Wahnerlebnisse schlieBen. In motorischer Hinsicht trat eine 
heftige Erregung auf. Nach wenigen Tagen wurde jedoch der Patient 
stuporos und vollig ablehnend; neben den fortbestehenden Stereotypien, 
und dem Grimassieren kamen jetzt auch verschiedene negativistische 
Erscheinungen, vor aHem Muskelspannungen zum Vorschein. Es ent­
wickelte sich weiter ein Zustand aHgemeiner Muskelstarre, so daB man 
keinerlei passive Bewegungen an den Gliedern des Patienten ausfuhren 
konnte. Nur das stereotype Grimassieren im Gesicht und einige 
mimische Reaktionen unterbrachen das sonst regungslose Verhalten 
des Kranken. 

Unter solchen Umstanden trat nun anfallsartige BewuBt­
los i g k e it nebst sonstigen aHgemeinen Symptomen einer Hirnschadigung 
(Lichtstarre der Pupillen, Schwund der Cornea - und Hautreflexe usw.) 
auf. Es wurde dann auch eine pathologische Steigerung der PateHar­
reflexe und FuBklonus beiderseits nachgewiesen. Der Zustand fuhrte 
nach zwei Stunden zum Tode. 

Die Zustande der Muskelstarre, sowie die negativistischen Muskel­
spannungen sind ffir Katatonie bis zu gewissem Grade charakteristische 
Erscheinungen, wenn dieselben ohne grobere Storungen des BewuBtseins 
einhergehen. Demgegenuber zeichnet sich der letzte AnfaH bei Wahler 
vor aHem aus durch die Merkmale des plOtzIichen 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 
Hirnschadigungen (wie z. B. Uramie) vorkommen kann. Da im vor­
Iiegenden FaHe keinerlei Anhaltspunkte fur die zuletzt genannten Mog­
Iichkeiten oder irgend cine andere korperIiche Erkrankung vorhanden 
waren, so muBte der letzte, im engeren Sinne "zerebrale" AnfaH in 
Beziehung gebracht werden zu den Hirnstorungen, welche mit dem 
GrundprozeB der psychischen Erkrankung zusammenhangen; dem­
entsprechend wurde auch der letale Ausgang als ein "Hirntod" bei 
Katatonie aufgefaBt. 

Nissl, Beitrage I. 8 
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Sektionsbelund. 

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

Schadel symmetrisch, Diploe gut bluthaltig. Dura mater an 
del' ganzen Konvexitiit fest mit dem Schadeldach verwachsen, die 
bindegewebige Verbindung laBt sich ganz ablOsen. Innenflache del' 
Schadelkonvexitat o. B. Die Sinus enthalten aIle fhissiges, dunkles 
Blut. Gehirn zeigt stark abgeplattete Windungen, Sulci 
verstrichen. 

Weiche Gehirnhaut zart. Basalarterie mit einer geringen weiB­
lichen Verdickung. Die Juga cerebralia del' vorderen und besonders 
del' mittleren Schadelgrube sind sehr stark ausgebildet und springen 
als scharfe Randel' und Kanten VOl', die Impresiones digitatae dazwischen 
sind tief ausgehOhlt. 

An den Halsorganen faUt eine Hyperplasie del' Papillen des Zungen­
grundes und del' Tonsillen auf. Sonst sind die Halsorgane o. B. (Thymus 
nicht vergroBert.) 

Beide Lungen liegen vollkommen frei in del' Brusthohle, die sie 
ganz ausfullen. Sie sind dunkelrot gefarbt, nul' an den Spitzen zeigen 
sich einige schlaffe weiBliche Blaschen (Emphysem). Sie sind sehr 
feucht, aus del' Schnittflache quillt roter Schaum in reichlicher Menge. 
In allen Teilen fiihlen sie sich gleichmaBig elastisch an; die Bronchial­
schleimhaut ist blaB und glatt, die Hilusdrusen sind anthrakotisch 
pigmentiert, sonst faUt eine starkere anthrakotische Zeichnung des 
Lungengewebes nicht auf. 

Das Herz zeigt an GroBe, Farbe undBeschaffenheit nichtsAbnormes. 
Im Abdomen fallt eine leichte Schwellung samtlicher Mesenterial­

drusen 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 wedel' hyperamisch, noch odematos; im 

Gegenteil, sie war blaB und zeigte beim Schneiden und Betasten eine 
auffallend harte Konsistenz. 

Die Hirnventrikel enthielten nul' wenig Zerebrospinalflussigkeit. 
Das Hirngewicht betrug 1590 g. 



l1l] Fall Wlthler. 19 

Die Schiidelkapazitiitsbestimmung. 

Bei dem eigenartigen Ausgang der Psychose und mit Rucksicht 
auf die makroskopische Beschaffenheit des Gehirns (Aspekt und Kon­
sistenz) lag die Frage nahe, ob bei Wahler ein MiBverhaltnis zwischen 
der Schadelkapazitat und dem Hirngewicht im Sinne der Reichardt­
schen Hirnschwellung bestand. Leider war es aus auBeren Grunden 
nicht moglich, die Wassermessung des Schadelinnenraums nach R ei chard t 

2 1 

Photographische Abbildung des Abgusses vom Schiidelinnern. 
Die AusguBmasse der Schiidelbasis (1) ist im Laufe der vielen Monate gegeniiber 
dem GipsausguB der Schadelkalotte (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 Schiidelinnenraum 

modelliert wurde. 

einwandsfrei durchzufuhren. Wir muBten daher versuchen, die Schadel­
kapazitat auf eine andere Weise zu bestimmen. Es erschien uns am 
zweckmaBigsten, einen genauen AbguB der Schadelhohle herzustellen 
und die Kapazitat derselben aus der Wasserverdrangung des Abgusses 
zu berechnen. 

Bei der Herstellung des Abgusses ist uns in liebenswurdigster Weise 
Herr Prof. Port entgegengekommen, indem er ein yom Anatomen 
Ger lach herruhrendes Verfahren fur die Schadelbasis anwendete, 

8* 



20 Fall Wahler. [112 

wahrend von der Schadelkalotte ein GipsabguB hergestellt wurde (vgl. 
beifolgende Figur). Auf diese Weise wurde ein AbguB des Gesamt­
inhaltes der Schadelhohle gewonnen, dessen Wasserverdrangung gerade 
1590 ccm betragt. 

Diese Zahl kann allerdings nicht ohne weiteres als Ausdruck der 
Schadelkapazitat im Sinne Reichardts betrachtet werden. Die Ver­
suchsanordnung in unserem FaIle, auf deren Einzelheiten an dieser Stelle 
nicht eingegangen werden soIl 1), wurde zwar moglichst so gestaltet, 
daB etwaige Fehler sich nur in der Richtung einer die wir kliche Ka­
pazitat ii b e r s c h r e it end en Zahl bewegen konnten. Trotzdem zeigten 
vergleichende Untersuchungen, daB die AbguBmethode meistens ge­
ringere Kapazitatswerte, wie die Reichardtsche Wassermessung 
liefert. Der Unterschied betragt manchmal 50-60 ccm. 

Angenommen also, daB die Wasserkapazitat in diesem FaIle das 
AbguBvolumen von 1590 ccm urn 60 ccm iiberschreitet, so wiirde auch 
unter dieser Bedingung, also bei einer Schadelkapazitat von 1590 + 60 
= 1650 cern, noch ein MiBverhaltnis zwischen der Schadelkapazitat 
und dem Hirngewicht vorhanden sein, welches der Reichardtschen 
Hirnschwellung entspricht. 

Denn nach Reichardts Untersuchungen betragt die Differenz 
zwischen dem Hirngewicht und der Schadelkapazitat normalerweise 
durchschnittlich 10% und mindestens 8%. Man miiBte also beim 
Hirngewicht von 1590 gunter normalen Verhaltnissen erwarten, daB 
der Schadelinnenraum 1766 und mindestens 1720 ccm fassen wiirde. 
Aber eineHirnschweIlung ist nach derurspriinglichenAngabe Rei char d t s 
erst dann mit Sicherheit anzunehmen, wenn der genannte Unterschied 
geringer wie 5% ist, also beim Hirngewicht von 1590 g dann, wenn die 
Schadelkapazitat weniger wie 1673 cern betragt. Und ein derartiges, 
der Hirnschwellung entsprechendes Verhalten kann bei aller Vor­
sicht, mit welcher wir das Ergebnis des AbguBverfahrens beurteilen, 
jedenfalls an g e nom men werden. 

Histopathologiscber Teil. 

Allgemeines. Die krankhaften Veranderungen des Gehirns im 
FaIle Wahler betreffen fast ausschlieBlich die GroBhirnrinde, und zwar 
in weit ausgesprochenerem MaBe die nervosen und die gliosen Struk-

1) Vgl. den denmachst im Neurologischen Zentralblatt erscheinenden Auf­
satz von St. Rosental: Uber die Schadelkapazitatsbestimmung in einem 
Faile von Hirnschwellung bei Katatonie. 
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turen, als die GefaBe. In die Alterationen der nervosen Strukturen 
erhalten wir den geeignetsten Einblick durch die dem "Aquivalent­
praparat" ahnlichen Methoden (Thionin-, Toluidinblaufarbung alkohol­
geharteten Materials); manche wertvolle Einzelheiten treten auch bei 
Anwendung del' Alzheimerschen Gliamethoden und der Fettfarbstoffe 
(Scharlach R, Osmiumpraparate) hervor, wahrend Markscheiden- und 
Achsenzylinderbilder iiberhaupt keine pathologischen Veranderungen 
mit Sicherheit erkennen lassen. Die Rindenveranderungen sind nur 
an wenigen Stellen derart, daB sieschon bei schwacherVergroBerung 
hervortreten. In diesen seltenen Rindengebieten erscheinen die Nerven­
zellen bei Durchmusterung der Praparate mit schwachen Systemen 
nach Art der "chronischen Zellerkrankung" Nissls verandert (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 ImmersionsvergroBerung als besonders 
hochgradig geschadigt erweisen. Die - unten genauer zu beschreiben­
den - Nervenzellveranderungen, wie die ImmersionsvergroBerung 
sie aufzeigt, lassen sich teiIweise den fmher von Nissl beschriebenen 
Typen einordnen: der "chronischen" und der "schweren Zell­
er krankung" und vor allem dem "Zellsch wunde" 1); 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 perizellularen) Veranderungen. 

Sehr bemerkenswert ist die Verteilung der verschiedenen Zell­
veranderungen auf die einzelnen Rindengebiete. Es zeigt sich namlich, 
daB gewisse Hirnregionen durch bestimmte Zellveranderungen ausge­
zeichnet sind, indeminnerhalbdieserGebiete dieMehrzahl derRinden­
elemente gleichmaBig von einer bestimmten Veranderung 
betroffen ist. So zeichnen sich besonders die frontalen Gebiete und spe­
ziell die vordere Zentralwindung durch die charakteristischen Formen des 
"Zellsc h wundes" aus. Aber auch innerhalb der einzelnen Windung 
finden sich verschiedene Veranderungen neben- und untereinander, sei es 
derart, daB 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 fUr Pyschiatrie. Bd. 32. 1899. S. 660 u. 661. Dureh einen 
Druekfehler ist dort der "Zellschwund" als "Zellschrumpfung" bezeichnet. 
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Fig. 1. 
Granulare Frontalrinde, III. Schicht. Normale Nervenzellen. (Fall von Cyankali-

Vergiftung.) Thioninfarbung. Vergr. 300fach. 
1 = unscharf eingestellte und dadurch schattenartige Nervenzellen. l' = desgl., 
aber nicht schattenartig. 2 = Gliakerne. 3 = unscharf eingestellte Gliakerne. 
4 = Kapillaren. 4' = prakapillare GefaBe. 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 groBeren blassen Typus zu 

gehoren. 
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.. Fig. 2. 
Aus dem Ubergangsgebiet zwischen agranuIarer Frontalrinde und motorischer 
Region. III. Schicht. "Schwund" der Nervenzellen. Toluidinblaufarbung. 

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, daB die verschiedenen 
Typen - mit oder ohne Vorwiegen des einzelnen Typus - regellos 
untereinander gelagert angetroffen werden. 

Auch die Gliaveranderungen 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 Veranderungen des nervosen 
Gewebes derart, daB wir den deutlichstenErscheinungen der progressiven 
Veranderung an den Stellen des "Nervenzellenschwundes", den ausge­
sprochensten regressiven Veranderungen in Gebieten mit der "schweren 
Zellveranderung" ahnlichen Formen begegnen. Die progressiven Verande­
rungen der Rindenglia lassen sich am deutlichsten am Verhalten der Kerne 
(KerngroBe und Verteilung des Basichromatins; eine vereinzelte Gliamitose 
wurde in der Okzipitalrinde gefunden) und des Protoplasmas (Zunahme 
der Farbbarkeit mit basischen Stoffen) erkennen; eine betrachtlichere 
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 Veranderungen der Rindenglia 
wird unten ausffihrlich einzugehen sein. In den subkortikalen grauen 
Gebieten des GroBhims, im Kleinhirn, der Medulla oblongata und im 
Rfickenmark fanden sich keine bemerkenswerten Verande­
run g e n der nervosen oder der gliosen Strukturen. 

Die RindengefaBe - und zwar auch die Kapillaren - zeigen 
ebenfalls Alterationen progressiver und regressiver Art, daneben betracht­
liche FetteinIagerung in ihren adventitialen und endothelialen Elementen. 
Zeichen der progressiven Veranderung finden sich fast ausschlieBlich 
an den Endothelzellen (VergroBerung des Kerns, vermehrte Farbbar­
keit des Protoplasmas); regressive Alteration auBert sich in einer­
nur stellenweise weitgehenden - Kernarmut (mit gleichzeitiger Wand­
verdickung) der Rindenkapillaren. Auch manche der groBeren pialen 
GefaBe 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 fiber dem Okzipital­
him, 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" ahnliche Elemente. 

Spezielles. Fur die folgende Detailschilderung erschien uns das 
topographische Einteilungsprinzip am zweckmaBigsten zu sein. 
Wir beginnen mit der besonders schwer veranderten vorderen Zentral­
windung und demDbergangsgebiet gegen die agranulareFron­
talrinde. In der Rinde dieser Gegend tritt der bezir kartige Cha­
rakter der verschiedenartigen Veranderungen besonders deutlich hervor, 
derart, daB 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, daB auch hier die nervosen 
und gliosen Elemente weitgehend alteriert sind. Die eigentumliche 
NervenzellveranderungdieserStellen, Nissls "N ervenzellensch wund", 
charakterisiert sich folgendermaBen (Fig. 3 und 4 b) : Der K er n der 
N ervenzellen s c he i n t vergroBert (Fig. 3 bei 2 und Fig. 4 b) zu sein. 
Dieser Eindruck ist dadurch bedingt, daB die perinuklearen farbbaren 
Substanzen schwinden und an ihrer Stelle eine unscharf gezeichnete 
blaBgefarbte Masse sich findet, deren Aussehen der veranderten 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 blaBgefarbten Masse den 
Anschein eines starkgeschwollenen oder in Auflosung begriffenen Kernes 1). 

Das Kerninnere laBt oft eine deutlichere Zeichnung als unter normalen 
Verhaltnissen erkennen; die gefarbten Teile im Kerninneren sind aber 
krumelig, unscharf konturiert, nicht deutlich als ein Gerustwerk gegen 
einen blasseren oder ungefarbten Kernsaft abgesetzt. Die meisten 
Kerne besitzen ein Kernkorperchen, dessen Umri13 oft etwas von der 

1) Dieses Verschwinden farbbarer Zelleibssubstanzen und die scheinbare 
Au£losung des Kernes veranlaBte Nissl 1899, diese wohl charaktcrisierte Ver­
anderung mit dem Namen "Zellschwund" zu bezeichnen. Es bedarf kaum eineH 
besonderen Hinweises darauf, daB diese Veranderung 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 wurden fallen die "retrograde Degeneration", der hier be­
schriebene "Zellschwund", die in den folgenden Fallen 7 und 8 beschriebene 
"akute Veranderung", die im FaIle 6 beschriebene "fettige" Degeneration, die 
von Nissl1913 (Archiv f. Psych. Bd. 52) erwahnte "Zellau£losung", die "schwere" 
Zellerkrankung (Nissl 1899) und noch manche andere Veranderungen. 
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typischen Form abweicht, und das in seinem Inneren em vakuolen­
artiges Gebilde (Fig. 4b bei b) enthalt (wie es die Kernkorperchen 
normaler Zellen als erstes Zeichen der Abblassung nach langerem 
Liegen derPraparate aufweisen, wahrend diese "Vakuolen" in frisch­
gefarbten Praparaten normalerweise fehlen). Bei schwerer veranderten 
Zellen findet man nicht selten zahlreiche solcher winzigen "Vakuolen" 
im Kernkorperchen (vgl. Fig. 7b bei 1). Wo die Kernmembran noch 
scharf abgesetzt und deutlich erkennbar ist, erscheint sie auffallend 

:l-----~ 

-----:\ 

t· 

Fig. 3. 
Zwei Zellen der III. Schicht aus der Zentralgegend (Detail aus einem Schnitte 
von demselben Blocke wie Fig. 2). "Schwund" der Nervenzellen. Toluidinblau-

farbung. Vergr. 960fach. 
1 = fast noch normale Nervenzelle; der erste Anfang des "Schwundes"; der Kern 
ist gut abgegrenzt durch Verschwinden einzelner perinuklearer Substanzportionen. 
Basalkiirper bei a sehr dunkel gefarbt. b = Verzweigungskegel im Spitzenfort. 
satz, dessen ungefarbte Bahnen (Fibrillenziige enthaltend) sehr deutlich hervor­
treten. c = unscharf eingestellte, gewucherte Gliatrabanten. 2 = Nervenzelle 
in weiter vorgeschrittener Schwundveranderung, doch mit noch deutlich sicht­
baren ungefarbten Bahnen, namentlich im Spitzenfortsatze. Die farbbaren Sub­
stanzen urn 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 griiBten Teil unscharf eingestellte Nervenzellen. 
4 = Gruppe gewucherter Gliakerne. 5 = unscharf eingestellte Kapillare. 

II 
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6 
Fig. 4a. 

Normale groBe Pyramidenzelle der III. 
Schicht der Zentralgegend bei etwa 900-
facher VergroBerung. Seifenmethylen-

blaufarbung. 
Der Kern zeigt den Nukleolus, ist hell, 
jedoch durch farbbare Zelleibssubstanzen, 
die in anderen Ebenen liegen, beschattet. 
1 = "Basalkorper". 2 = Teile von "Kern­
schiisseln". 3 = "Kernkappe". 4 = groBe, 
4' = kleine "Spindeln" des Spitzenfort­
.satzes. 5 = ungefarbte Bahnen des 
Spitzenfortsatzes. 5' = ungefarbte Bahn, 
·die in den rechten Basaldendriten zieht. 
{) = Abgangsstelle des (nicht mit ba­
sischen Farben darstellbaren) Achsen-

zylinders. 

:.1 ---------;-"M" . 

-~ I 

Fig. 4b. 
GroBe Pyramidenzelle aus der III. Schicht 
der Zentralgegend. "Schwund". Toluidin-

blaufarbung. Vergr. 960fach. 
Weiter vorgeschrittene Veranderung als bei 
den Zellen der Fig. 3. 1 = obere Grenze des 
Kerns (seine unteren und seitlichen Grenzen 
sind nicht sicher); der Kern ist offen bar nach 
oben verdrangt; die perinuklearen farbbaren 
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 = ungefarbte Bahn im 
abnorm dunkel gefarbten "Basalkorper" . 
5 = Abgangsstelle des Achsenzylinders. 6 = 
Kernkorperchen mit Vakuole. 7 = gewucherte 
Gliakerne. 8 = Trabantkern, unscharf ein-

gestellt. 
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Erklarung zu Fig. 5. 
"Chronisehe Veranderung" der Nervenzellen aus der III. Sehieht der Zentral· 
gegend. Toluidinblaufarbung. VergroBerung 300faeh. (Vgl. damit das Normal-

praparat Fig. 1.) 
I = einige der "ehroniseh veranderten" Nervenzellen. Ia = Spitzenfortsatze 
von "ehroniseh veranderten" Zellen. I b = einige der zahlreiehen Quersehnitte 
gefarbter Dendriten. Ie = Kombination von "Sehwund" mit "ehroniseher Ver­
anderung" (?). 2 = der "sehweren Erkrankung" ahnliehe Zellveranderung. 
3 = Reste von Nervenzellen, deren Kerne noeh ziemlieh die normale GroBe zeigen. 
4 = gewueherte Elemente der Neuroglia. 5 = normale (vielleieht regressiv ver­
anderte?) Gliakerne. 6 = einige der BlutgefaBe. 7 = einige der nieht weiter 

identifizierbaren Reste von zerfallenen Nervenzellen. 

fein und dunn und ist nur sehr blaB gefarbt; besonders auffallig wird die 
verminderte Farbbarkeit der Kernmembran an den (im allgemeinen 
hier recht seltenen) Faltungserscheinungen. 

Das charakteristische der Zelleibsveranderung besteht darin, daB 
einige der intensiv farbbaren Substanzen, besonders solche in der Um­
gebung des Kernes, schwinden, wahrend andere, noch intensiver als 
in der Norm gefarbt, 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 1 b und Fig. 4 b bei 3). Die Farbung der erhaltenen Sub­
stanzportionen ist gelegentlich nicht nur intensiver als in der Norm, 
sondern zeigt sowohl bei Anwendung von blauen wie von violetten 
Farbkorpern 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 krumelige und kornige, teils um netzartig angeord­
nete, sehr blaB gefarbte Substanzen innerhalb eines noch etwas 
helleren Substrates zu handeln. Dabei ist zu betonen, daB haufig breite 
ungefarbte 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. 4 b zeigt, allerdings weniger deutlich, 
eine sole he Bahn rechts von dem im Schwunde begriffenen Ver­
zweigungskegel 3'). Wo eine intensiv farbbare Substanz in Auf-
16sung 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. 4 b bei 2). 

Die normalerweise ungefarbte Grundsubstanz in den Dendriten 
ist vielfach blaB gefarbt; dagegen farben sich die feineren Verzweigungen 
der Dendriten nicht. Auch die Grundsubstanz des Anfangsteiles des 
Achsenzylinders ist in manchen Zellen blaB gefa,rbt. 
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Diese Zellveranderung 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 Korper in Auflosung begriffen ist, wobei aber auch in 
diesen zerfallenen Resten noch einzelne besonders tief gefarbte Substanz­
portionen erhalten sind. In solchen schwer veranderten Zellen sind 
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Zwei erheblieh veranderte kleinere Pyramidenzellen der III. Sehieht aus der 
Zentralg€gend (Detail aus dem gleiehen Praparate wie Fig. 5) vergleichbar mit 
der Normalzelle Fig. 12a des Falles 5. Toluidinblaufarbung. Vergr. 960fach. 
1 = Kernkorperehen (nieht deutlieh abgrenzbar) einer Nervenzelle, die moglieher­
weise im Sinne einer Kombinatiou von "ehroniseher Veranderung" und "Schwund" 
aufzufassen ist. 2 = Oberer Rand des verEchmalerten Kernes, dessen Membran 
kaum gefarbt ist. 3 = Reehter Basaldendrit. 4 = Reste farbbarer Substanzen. 
5 = Seitenast des Spitzenfortsatzes (unseharf eingestellt). 6 = eine zweite un­
scharf eingestellte Nervenzelle, ahnlich verandert. 7 = Rest einer farbbaren 
Substanzportion. In dem geschlangelten Spit,zenfortsatz sieht man noch An­
deutungen von ungefarbten Bahnen. 8 = unscharf eingestellte angeschnittene 
Nervenzelle. 9 = kleine dunkle Gliakerne mit Spuren von Protoplasma (9' = ein 
solcher unscharf eingestdlt). 10 = Gliakern mit Zeiehen der Proliferation und 

deutliehem Protoplasm a (10' = ein wleher angeschnitten). 



123J Fall Wahler. 31 

----'--..,.-- ;,' 

7 

~------~i-Ii 

6---"':' 7 

:3-----......... ~ 

ti 
;, 

2 2 

;) 4 

I' 

;)' 

Fig. 7a. 
Eine del' "schweren Erkrankung" ahnliche groBere Pyramidenzelle del' III. Schicht 
(in einem artifiziellen kuppelformigen Schrumpfraum, dessen Spalt rechts weiter 
ist als links) entsprechend del' Zelle bei 2, Fig. 5 (vergleichbar mit del' Normalzelle 

Fig. 4a dieses Falles). Toluidinblaufarbung. Vergr. 960fach. 
1 = stark verkleinerter, runder, dunkler Kern diesel' Nervenzelle; das Kernkorpel'. 
chen ist erhalten, abel' nicht sichtbar, wei! in einer andel'en Ebene gelegen. Del' 
runde kleine Kern diesel' Zelle entspl'icht der "schwel'en Vel'anderung" insofern nicht, 
als er sehr dunkel gefarbt ist. (Sekundare Alteration bei del' "schwel'en Nerven­
zellenerkrankung" ?). In den dunklen Pal'tien der Zellbasis links lassen sich bei 
anderer Einstellung die bei dem Typus der "schweren Veranderung" vorhandenen 
"Ringelchen" nachweisen. 2 = Basaldendriten. 3 = ein Ast des Spitzenfol't­
satzes diesel' Zelle. 4 = angeschnittene benachbarte Nervenzelle mit BasalfOl't­
satzen bei 4'. 5 = unscharf eingestellte Nervenzellen. 5' = kleine Stiicke an­
geschnittener Nervenzellen. 6 = langsgetroffene, pathologisch verandel'te (sicht. 
bar gewordene!) angeschnittene Dendriten. 7 = Quel'schnitte von solchen (ent­
sprechend 1 b in Fig. 5). 8 = Gliazelle mit kleinem dunklen Kern und einigen 
dunklen Kornchen im Zelleibe (amoboide Zelle Alzheim el's?). 9 = unscharf 

eingestelltel' Gliakern. 
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auch die oben genannten Veranderungen des Kerns und seiner Mem­
bran am ausgesprochensten. 

Besonders betont mag werden, daB bei anderer technischer Behand­
lung der Schnitte, z. B. bei Hamatoxylinfarbung, die Kernmembran 

Fig. 7b. 
MittelgroBe Pyramidenzelle aus den tieferen Schichten der Zentralgegend. Der 
"schweren Erkrankung" ahnliche Veranderung; reichliche Randinkrustate. Photo­
graphie nach einer Zeichnung bei ImmersionsvergroBerung. Toluidinblaufarbung. 
1 = Kernkorperchen mit mehreren Vakuolen. 2 = progressiv und regressiv ver-

anderter Kern einer Trabant-GliazeJle. 

zwar auch stellenweise sehr dfinn und blaB erscheint, fiber ihr Vor­
handensein aber irgend ein Zweifel nicht besteht. 

1m Scharlachpraparat enthalten die meisten der oben be­
schriebenen Elemente reichlich rot gefarbte Kornchen. Diese sind 
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zumeist so verteilt, daB sie dem Kern anliegen, und zwar vorzugsweise 
seiner basalen Seite. Die ungefarbten 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. Scharlachfarbung nach Herxhei mer; Hamatoxylin­
tinktion der Kerne. Photographie nach einer Zeichnung bei ImmersionsvergroBerung. 
1 = Nervenzelle mit Fettansammlung an der Basis und nach oben verschobenem 
Kerne. Die dariiber befindliche Zelle zeigt einen Trabantkern an der Basis. 

Nissl, Beitriige I. 9 
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vom Kern oder im basalen Gebiete, aber immer dem Kern anliegend, 
so daB 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 verdrangt 
(vgl. Fig. 8 bei 1 und Fig. 4b). Oft liegen rote Kornchen in der Peri­
pherie von noch erhaltenen Substanzportionen, oft auch so, daB die ein-

Fig. 9. 
Kombination von Bielschowskys Neurofibrillenfarbung mit Herxheimers 
Fettmethode. Photographie nach einer Zeichnung bei Immersionsvergrol3erung. 

1 = Fettsubstanzen an der Basis. 

zelnen Kornchen von einem Ringe farbbarer Substanz umgeben sind. 
AuBer an der Abgangsstelle des Spitzenfortsatzes find en sich in den 
Dendriten keine Fettkornchen. Dichtgelagerte Haufen der roten Korn­
chen sind selten; groBere Fetttropfen fehlen ganz. Meist entspricht die 
Lagerung der Kornchen der oben erwahnten Netzstruktur des Zell­
inhaltes im basischen Anilinfarbenpraparat 1). 

1) Vgl. Seite 29 (121). 
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1m Bielschowsky-Praparat enthalten die in der beschriebenen 
Weise veranderten Elemente teilweise sehr reichliche NeurofibriIIen, 
die nur durch die Fetteinlagerung in ihrem Verlaufe beeinfluBt sind 
(vgl. Fig. 9); andere Zellen dieser Art enthalten wenig zahlreiche, 
auffallend dunne, kornig impragnierte FibriIIen - ein Befund, uber 
dessen etwaige pathologische Bedeutung wir nichts auszusagen im­
stande sind. 

1m Bereiche der beschriebenen Nervenzellveranderung der vorderen 
Zentralwindung zeigt die Neuroglia bei Anwendung basischer Anilin­
farben folgende Verhaltnisse: 1m Oberflachenraum findet sich stellen­
weise eine uber die ursprungliche auBere Grenze hinaus gebildete, 
fast kernlose "Deckschicht" (Fig. lOb und d). Es falIt auf, daB StelIen 
einer derartig betrachtlichen Wucherung nur auf ganz kleine Abschnitte 
der Windungsoberflache beschrankt sind und fast scharf gegen kaum 
oder gar nicht veranderte Abschnitte des Molekularsaums grenzen. 

tJberalI im Molekularsaum ist die Neuroglia zweifellos vermehrt 
(vgl. Fig. lOb u. d mit Fig. lOa u. c). Es finden sich vorzugsweise in 
Wucherung begriffene glioseElemente mit den Charakteren der "Deiters­
schen Zellen" (vgl. Fig. lOb bei 4). Gelegentlich sind diese Elemente 
in kleinen Haufchen angeordnet. Meist besitzen sie relativ groBe, runde, 
blasse Kerne; andere erinnern durch ihre langgestreckten Kerne und 
das besonders an den Kernpolen gefarbte Protoplasma an "Stabchen­
zelIen". Nicht unerwahnt mag bleiben, daB sich im Molekularsaum 
der vorderen Zentralwindung vereinzelte "Cajalsche Horizontalzellen" 
finden, in typischer Weise gelagert, klein und unscheinbar, mit dunklen 
Kernen. 

Die ganze ubrige Rinde der vorderen Zentralwindung an den 
Stellen des "Nervenzellschwundes" ist diffus durchsetzt von progressiv 
veranderten Gliakernen: groBe, 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 
Maschenbalkchen 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 Klumpchen ("Stippchen", vgl. Fig. 11 bei 1 u. 2). Nicht selten 
enthalt das Gliaprotoplasma in seinen Maschen gelbIiche und griin­
liche kriimeIige Massen. Haufig sind mehrere dicht nebeneinander 
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Fignrenerkliirnng zn Fig. lOa, lOb, tOe nnd 10d. 
Vier direkt vergleichbareAufnahmen des Oberflachensaums, a und b mit basischen 
Anilinfarben, c und d mit Viktoriablau (Heidelberger Gliafasermethode) dar­
gestellt. VergriiBerung 770fach. a und c aufeinanderfolgende Schnitte des Normal­
falles (Cyankalivergiftung). c und d aufeinanderfolgende Schnitte des Falles W. 

Vordere Zentralgegend. 
Fig. lOa mit Fig. lOb verglichen ergibt in Fig. lOa viel dunklere Gliakerne. Die 
Griinde fiir diesen Unterschied sind folgende: Normalerweise sind die Gliakerne 
des Randsaumes dunkler als in Fig. lOb, wie haufig 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. lOb auf progressive Veranderungen an dieser Stelle zu schlieBen. Zur 
Erklarung der sehr dunklen Kerne in Fig. lOa kommt noch in Betracht, daB die 
Platte sehr tief durchkopiert wurde, urn schon im basischen Anilinfarbenbilde 
wenigstens Spuren der syncytial-protoplasmatischen und faserigen Strukturen 
hervortreten zu lassen. Dieses Moment kommt aber auch fUr Fig. lOb - wenn 

auch nicht in so hohem MaBe - in Betracht. 
Abgesehen von dem verschiedenen Verhalten der Gliakerne lassen sich P3;~ho­
logische Veranderungen an dieser Stelle in folgenden Punkten nachweisen. Uber 
der alten Gliadeckschicht (1) ist in Fig. lOb und d eine neue Deckschicht (I') 
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 Kiirnchen 

(unklarer Natur [artifiziell ?]) in Fig. lOa. 

liegende Kerne von solchem maschigen Protoplasma umgeben, ohne 
daB sich Grenzen der zu den einzelnen Kernen gehorigen Plasmaterri­
torien nachweisen lassen ("Rasenbildung", vgl. Fig. ll). Regressive 
Kernveranderungen finden sich an den bisher geschilderten SteUen 
nicht. Manche Kerne zeigen normale GroBe und sind von normalem, 
kaum gefarbtem Protoplasma umgeben. Bilder der "Neuronophagie" 
sind nur bei den wenigen im ZerfaUe begriffenen N ervenzeUen zu 
finden; Andeutungen von Neuronophagie finden sich dagegen in allen 
Rindenschichten nicht selten. 

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

1m Viktoria bla u pra para t faUt vor aHem die stellenweise be­
trachtliche Vermehrung der oberflachlichen Horizontalfaserschicht auf 
(entsprechend der neugebildeten "Deckschicht" im ZeHpraparat, vgl. 
Fig. 10 b); dicht neben solchen SteHen finden sich Partien mit normaler 
Gliadeckschicht. Durch den ganzen Randsaum ziehen - vorwiegend 
senkrecht zur Oberflache gerichtet - zahlreiche Gliafasern. Von diesen 
Radiarfasern des Saumes lassen sich manche durch die zweite und 
dritte Rindenschicht, einzelne auch bis in die fiinfte 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 perinuklearen Plasmen (z. B. zu einzelnen Gliarasen, siehe 
Fig. 12); eine sichere Beziehung zu den GefaBen zeigen sie nicht 1). 

Von den GefaBveranderungen 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 laBt, wie bereits 
erwahnt, eine Betrachtung der Rinde bei schwacher VergroBerung das 
Vorhandensein von Nissls "chronischer Zellerkrankung" ver­
muten (vgl. Fig. 5). Auch hier fuhrt die Untersuchung mit der Immer-

__ -.:--2 

Fig. 11. 
Dreikerniger Gliarasen in der III. Schichte der Okzipitalrinde. Toluidinblau-

farbung. 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 scharfer eingestellte Nervenzelle. 

sionslinse insoferne zu einer teilweisen Korrektur, als Elemente, welche 
vollig dem "Typus" entsprechen (mit langem, dunklem Kern und ver­
groBertem Kernkorperchen, mit sehr dunnen, weithin sichtbaren, oft 
geschlangelten Fortsatzen, die tiefdunkle, farbbare 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 groBere oder geringere A h n I i c h k e it mit dem Typus der 

1) Die Beurteilung dieser Frage ist dadurch erschwert, daB sich manche 
der vermehrten Adventitialfaserziige und "unvollstandigen Kapillarbriicken" 
- siehe unten! - in Viktoriablaupraparaten blaB gefarbt haben und daher von 
Gliafaserziigen schwer zu unterscheiden sind. Auch die Unterscheidung einzelner 
dickerer Gliafasern von gefarbten Achsenzylindern ist n i c h t 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 Zellkorpern; der Zelleib ist oft von 
einer groBen Anzahl verschieden gestalteter Vakuolen d urchsetzt; der 
Kern kann erheblich verandert, kann aber auch relativ normal sein. 

2. Das ganze Protoplasma ist in eigentumlicher Weise krumelig. 
Stellenweise finden sich (nach Verschwinden der Krumel?) 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 ImmersionsvergroBerung. 
1 = zwei Kerne des Gliarasens. 2 = Nervenzellenkern ohne vom Farbungsver­

fahren dargestelltes Protoplasma; 

voll von Kornchen. In anderen, im ubrigen ahnlich gestalteten Zellen 
gleichen die Kerne denen der "schweren Zellveranderung" (sind kleiner 
als normal und oft rund) , wahrend die Fortsatze dunn und dunkel 
gefarbt sind, wie bei der "chronischen Erkrankung". 

3. Form und Farbung des Zelleibs sind ahnlich 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 
ahnlichen Zellformen finden sich endlich auch einzelne Elemente, die 
dem Typus der "schweren Zellerkrankung" ahnlich sind, und 
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zwar sowohl solche mit der fur diese Veranderung typischen Form 
und Struktur des Kernes (siehe Fig. 7 a, in der aber der Kern durch 
sekundare Veranderungen dunkel gefarbt ist), aber dunklem, von 
Kornchen 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 ahnliche 
Zelle ohne "Ringelchen" zeigt Fig. 7b.) 

Die bisher genannten Zellveranderungen sind nur an vereinzelten 
Elementen in den hier skizzierten, speziellen Formen zu finden; bei den 
meisten Zellen lassen sich die mannigfachsten Mis c hun g e n der hier 
getrennt aufgezahlten Charaktere nachweisen. Die Beschreibung dieser 
Stellen ist in doppelter Hinsicht erschwert: einmal dadurch, daB im 
Grundgewebe massenhaft gefarbte, oft gescWangelte, meist kornig 
strukturierte, nicht selten inkrustierte, feinste Dendriten zu finden sind, 
deren Zugehorigkeit zu den einzelnen Rindenzellen oft unklar bleibt 
(vgl. Fig. 5 bei 1a und 1 b); ferner aber durch den Umstand, daB neben 
diesen Dendriten stellenweise Zerfallsprodukte von Nervenzellen auf­
treten, uber deren Herkunft (von welchem speziellen "Typus" der Ver­
anderung1) uberhaupt nichts gesagt werden kann (Fig. 5 bei 7). 

Unter den identifizierbaren "Mischformen" der Veranderungs­
typen ist die Kombination der "chronischen Erkrankung" mit dem 
"Zellschwund" am haufigsten (vgl. Fig. 6). 

Wo die Veranderung 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 Verhaltnis der verschiedenen Zellveranderungen 
zueinander derart, daB in den obersten Zellschichten die chronische 
Erkrankung uberwiegt, 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 Verande­
rungen, wie sie oben als charakteristisch fur die Stellen des "Zellschwunds" 
beschrleben 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, unregelmaBig gestaltet); vereinzelt 
sind aber auch relativ groBe, blasse, rundliche oder ovoide, also pro­
gressiv veranderte 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 
kornige Gliafortsatze im Randsaum, bei denen es sich wohl urn eine 
Totalfarbung von gliosem Protoplasma und darin enthaltenen Glia­
fasern handelt. 

In den ubrigen Rindenschichten finden sich uberall gewucherte 
Gliazellen, doch nicht sehr zahlreich, und mit weit geringeren Zeichen 
progressiver Veranderung (GroBe und Basichromatingehalt des Kerns, 
zarteres, noch lockerer gebautes Protoplasma), als an den Stellen des 
"Zellschwundes". Weit groBer ist die Zahl dunkler Kerne von nor­
maIer GroBe (vgl. Fig. 5 bei 5), die aber haufig ein randstandiges Korn 
von basisch gefarbter Substanz ("kernkorperchenartiges Gebilde") in 
ihrem Innern enthalten und in demselben lockeren, mancherlei dunkel 
gefarbte Einlagerungen ("Stippchen") zeigenden Protoplasma gelegen 
sind, wie es oben als Zeichen starkerer progressiver Veranderung 
beschrieben wurde. Nicht selten findet sich direkt urn den Kern ein 
heller Raum, der peripherwarts begrenzt ist von dem vermehrten 
unddeutlicher gewordenen Plasma. Bei diesen Elementen handelt 
es sich nach unserer Meinung urn die Erscheinungen einer regressiven 
Veranderung der Glia nach vorherigen progressi yen V organgen 1) 

(Fig. 7b bei 2). 
Nicht selten finden sich in diesen Rindengebieten die Bilder der 

"Neuronophagie", teilweise auch mit regressiver Veranderung der 
Gliaelemente. Auch "Gliarasen" kommen vor mit auffallig lockerem 
Protoplasma und mit gleicher Umwandlung der Kerne, gelegentlich 
in der Weise, daB innerhalb des gleichen "Rasens" Kerne in verschie­
denen Stadien regressiver Metamorphose sich befinden. 

Auch hier kommen einzelne Gliazellen mit sehr 
- ahnlich den "Stabchenzellen" - zur Beobachtung. 

langen Kernen 
Endlich lassen 

1) Unter Umstanden ist es nicht moglich, solche regressiv umgewandelten, 
vorher progressiv veranderten Elemente der Neuroglia von Endstadien der 
"schweren Erkrankung" bei kleinen Nervenzellen im Zellpraparat zu unter· 
scheiden. 
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sich Elemente auffinden, die strukturell durchaus den normalen Glia­
zellen der Rinde entsprechen. 

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

In der sechsten Schicht finden sich wieder vereinzelte dickere Glia­
faserbiindel, gelegentlich radiar gegen einen Kern gestellt, ohne erkenn­
bare Beziehung zu BlutgefaBen. Zu bemerken ist, daB diese Faserziige 
- ebenso wie an der zuerst beschriebenen Stelle - stets recht blaB 
gefarbt sind. 

Dber die B 1 u t g e f aBe der vorderen Zentralgegend ist folgendes 
zu sagen: Es finden sich manche sehr kernreiche Arterien mit auffallig 
dunklen (regressiv veranderten?) 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 laBt, fallen im Tanninsilberpraparat manche 
Kapillaren und prakapillaren GefaBe 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 "unvollstandige Kapillarbriicken" 
(ohne elastische Substanz) finden sich besonders in der obersten Schicht; 
ob es sich bei diesen Bildungen an dieser Stelle um einen Ausdruck 
pathologischer Veranderung handelt, miissen wir dahingestellt sein 
lassen. 

Schon bei Benutzung basischer Anilinfarbstoffe fallen in den ad­
ventitiellen Elementen und in Endothelien mancher RindengefaBe 
(Arterien, Venen, Kapillaren) stellenweise gelbliche und griinliche "Pig­
mentmassen" auf, die sich in Scharlachpraparaten nach Herxheimer 
als kornige Fettsubstanzen erweisen. Diese Fettkornchen unterscheiden 
sich von den feinen Fetttropfchen in den Nervenzellen durch einen 
etwas groBeren Umfang und unregelmaBige Gestalt. 1m Gegensatz 
zu diesem Befunde sind die Fetteinlagerungen in den groBen Venen 
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des Rindenmarkes enorm groB, klumpig oder kugelig und befinden 
sich in Zellen, die frei im Adventitialraum liegen (Fig. 13 - sog. "Fett­
kornchenkugeln"). Ausdrucklich ist zu betonen, daB weder in der 
Umgebung der RindengefaBe noch urn die genannten groBen Markvenen 
irgendwelche charakteristischen Formen der Abraumzellen (gliogene 
Kornchenzellen oder amoboide Gliazellen mit lipoiden Einschliissen) 
aufgefunden werden konnten . 

____________ ~------___ l' L 

Fig. 13. 
Subkortikale Vene mit reichlichen Fettkornchenzellen. Herxheimers Fett­

methode ; Hamatoxylinfarbung. Vergr. 950fach. 
1 = Endothelkerne der Vene. l' = desgleichen, unscharf eingestellt. L = Lumen 

der Vene. A = Adventitialraum. 

Neben den bisher genannten GefaBalterationen, die zum Teil ein 
Ausdruck regressiver Prozesse der GefaBwande sind, vor allem aber 
einen Hinweis auf die in der Rinde sich abspielenden Abbauvor­
gange (Fettablagerung!) darbieten, lassen sich an manchen Rinden­
gefaBen auch Veranderungen im Sinne einer Proliferation nach­
weisen: die Endothelkerne, stellenweise auch einzelne Ad ventitialkerne 
sind groBer und chromatinreicher als normal ; das Protoplasma dieser 

1 

1 
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Elemente ist deutlich gefarbt und - besonders dort, wo ihm die oben 
erwahnten "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 GefaBen eine 
Aufspaltung der Membrana elastica interna in ihre Blatter. Einzelne 
kleinste Pialarterien besitzen eine vollig kernlose Media bei starker 
Verdickung der gesamten Wand und stark verengtem Lumen. 

Deutliche Beziehungen zwischen den GefaBveranderungen und den 
oben beschriebenen Gebieten verschiedenartiger Nervenzellenlasionen 
lassen sich nicht nachweisen. Erwahnenswert scheint uns nur die Tat­
sache zu sein, daB sich im Bereiche der vorderen Zentralwindung die 
ausgesprochensten regressiven Alterationen der PialgefaBe iiber den 
Gebieten schwersten NervenzeIlenzerfalles finden. 

1m Mar kstrahl der vorderen Zentralgegend laBt das basische 
Anilinpraparat keine erhebliche Kernvermehrung und keine ausge­
spro chenen Erschein ungen progressi ver Veranderung 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 Viktoriablaupraparat zeigt im Markstrahl iiberall einzelne 
Fasern. Starker vermehrt sind sie sic her nicht; doch laBt sich eine 
leichte Vermehrung nicht mit Bestimmtheit ausschlieBen, da die Heidel­
berger Gliafaserfarbung nicht immer die samtlichen Gliafasern darstellt. 

In den untersuchten Rindenstellen der Fro n t a Ire g ion bieten 
weitaus die meisten Nervenzellen die Zeichen des "Zellschwundes" 
- wenn auch meist in nicht besonders weit vorgeschrittenen Stadien -
dar. Vereinzelt finden sich aIle Grade dieser Veranderung, 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 mochten: 
einerseits mit den Strukturverhaltnissen des "Schwundes" am Kern, 
den perinuklearen Zelleibsgebieten und den besonders dunkel gefarbten 
einzelnen erhaltenen Substanzportionen, andererseits aber mit iiberaus 
weithin sichtbaren, stark geschlangelten Dendriten, unter denen der 
Spitzenfortsatz gelegentlich durch mehr als ein Immersionsgesichtsfeld 
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verfolgt werden kann 1). 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 S pur e n 
einer neuen Faserlage iiber der alten "Deckschicht" gebildet; so 
hochgradig wie an den beschriebenen Stellen der Zentralwindung 
ist diese Deckschicht nirgends; an sehr vielen Stellen fehlt sie ganz. 
1m iibrigen Molekularsaume sind die Gliazellen vermehrt, ohne daB 
die einzelnen Elemente ausgesprochene Erscheinungen progressiver 
Alteration darbieten. 1m groBen 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, liuch 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 vergroBerte 
Kerne mit Andeutung von "Zentralisierung" 2) des Basichromatins, deut­
licher gefarbtes Protoplasma, vereinzelte "Gliarasen", vereinzelte den 
"Stabchenzellen" ahnliche Elemente (mit stark verlangerten Kernen). 
Da und dort finden sich aber Inseln einer starkeren Gliawucherung, 
die hinter den oben beschriebenen Bildern aus der vorderen Zentral­
windung nicht zuriickbleibt. Dber 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 
vergroBert; das sie umgebende zarte Protoplasma ist deutlicher als 
normal und enthalt haufig gelblich gefarbte Stoffe. Elemente mit 

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

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

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

1m Verhalten der pialen und kortikalen BlutgefaBe bietet die Frontal­
gegend dieselben Verhaltnisse wie die Zentralrinde dar. 

In der Okzipitalrinde sind die meisten Nervenzellen zwar deut­
lich, aber nicht sehr hochgradig verandert. Die Grundstruktur ist 
in den meisten Elementen noch deutlich erkennbar; doch sind weder 
die (normalerweise fur viele Zellen der Okzipitalrinde charakteristischen) 
farbbaren Maschen im Protoplasma, noch die groBeren farbbaren 
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 blaB gefarbten (nicht ausgesprochen kornigen) 
Masse angefullt. Trotz dieser "diffusen" Farbung des Protoplasmas 
sind die "ungefarbten Bahnen" deutlich erkennbar. Auch bei den 
Kernen vieler dieser Nervenzellen erhalten wir den Eindruck gering­
gradiger Veranderung, ohne daB wir aber imstande sind, sichere Kri­
terien der Veranderung anzugeben. Wir konnen nur sagen, daB sich 
viele von ihnen durch eine leicht diffuse Farbung auch in den groBeren 
Nervenzellen auszeichnen, ohne daB besondere Strukturen (basi­
chromatische Kornchen, Gerustwerk) in ihnen auftreten. An den 
normalerweise dunkleren Kernen der kleinen Rindenzellen lassen sich 
pathologische Veranderungen nicht sicher nachweisen. 

Von dieser ha"ufigsten, anscheinend nur ganz leichten Veranderung 
finden sich zahlreiche Dbergange (charakterisiert in immer undeut­
licherer Struktur des Zelleibs, Zerfall der "diffus" gefarbten Partien 
des Zelleibs in blaB gefarbte Krumelchen und Kornchen) bis zu "Zell­
schatten", die gelegentlich von einzelnen scharf umgrenzten Vakuolen 
durchsetzt sind. Solche schwerst veranderte Nervenzellen finden sich 
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vereinzelt - nirgends in groBerer Anzahl - innerhalb alier Rinden­
schichten. 

Zwischendurch finden sich da und dort auch im Okzipitalgebiet 
die typischen Bilder des "Zelischwundes", der "chronischen Erkrankung", 
sowie manche der "chronischen Erkrankung" ahnliche Elemente -
entsprechend den oben beschriebenen Typen und Mischformen. Nur 
in der zweiten Schicht sind nach Art der "schweren Erkrankung" alte­
riede Elemente in groBerer Zahl angehauft. Ihre Formen entsprechen 
durchaus dem Bilde der "kadaverosen Veranderung", die hier aber 
sicher nicht vorliegt. 

Innerhalb mancher Bezirke der Okzipitalrinde herrschen die "chro­
nische Erkrankung" und diesem Typus ahnliche Alterationen durch 
den ganzen Rindenq uerschnitt vor. 

Die Neuroglia hat in der Okzipitalgegend nur an ganz beschrankten 
Orten (genaueres siehe unten!) eine neue Deckschicht gebildet. Es 
findet sich keine ausgesprochene Zell- oder Faservermehrung im Mole­
kularsaum; nur sind die oben erwahnten 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 urn 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 gliosen Elementen auch Charaktere 
regressiver Veranderung zutage: kleine, runde, pyknotische Kerne 
ohne deutlich abgesetztes Basichromatin und urn diese Kerne helle 
Hofe, innerhalb deren sich dunkle basisch gefarbte, auch vereinzelte 
braunliche Kornchen finden. Stellenweise betrifft die Zellwucherung 
nicht nur die Gebiete der zweiten Zellschicht, sondern auch den Rand­
saum darfiber, und es hat sich fiber solchen Gebieten eine deutliche neue 
Faserschicht an der Oberflache gebildet. An einigen Stellen endlich, 
fiber 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 GefaBchen mit allen Charakteren neugebildeter Kapillaren 
nachweisen. 
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In den tieferen Rindenschichten finden sich im allgemeinen analoge 
Veranderungen der Neuroglia, wie sie aus den anderen Gebieten be­
schrieben wurden. Meist sind sie weniger ausgepragt als in der 
Zentralwindung; die einzelnen Elemente lassen nicht so hochgradige 
Anzeichen progressiver Veranderung erkennen; auBerdem finden sich 
reichlich normal gestaltete gliOse Elemente zwischen vereinzelten 
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3 

Fig. 14. 
Gliamitose (gm) aus der V. Schicht der Okzipitalrinde. Toluidinblaufarbung. 

VergroJ3erung 960fach. 
Die drei scharfer 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 1). 2 = Glia­
kern in analoger Veranderung wie in Fig. 7b bei 2. 2' = ebensolcher Gliakern 
in deutlich gefarbtem lockerem Protoplasma, das einzelne (besonders eines) grob­
dunkle Kornchen enthalt. 3 = angeschnittene Endothelkerne von unscharf ein­
gestellten Kapillaren. 4 = Gliatrabantzelle, unscharf eingestellt, mit vergroJ3ertem 
dunklem Kern und stark verdichtetem Protoplasma. 5 = Nervenzelle mit deut­
licher (normaler) Faltungserscheinung der Kernmembran (dunkler Strich neben 
dem Kernkorperchen). 6 = unscharf eingestellte progressiv veranderte Gliakerne. 

7 = Nervenzellen, unscharf eingestellt. 

hochgradig veranderten. Bemerkenswert ist die relativ geringe Ver­
anderung der Nervenzellen an diesen Stellen. Die Stellen hochst­
gradiger Gliawucherung sind auch in den tieferen Schichten wieder 
deutlich bezirkartig abgegrenzt; in manchen solcher kleinen Bezirke 

Ni ssl, Beitrlige 1. 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 G Ii a -
mitose aus einem solchen Bezirke der fiinften Schicht zeigt Fig. 14). 

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

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

Die GefaBe des Okzipitalgebietes zeigen - mit Ausnahme der 
oben bereits erwahnten neugebildeten Kapillaren des Randsaums -
keine Verhaltnisse, die von den fmher geschilderten abweichen. 

In den iibrigen Rindenbezirken, von denen Praparate aus dem 
Schlafenlappen, Parietallappen und aus der Gegend des Ammonshorns 
durchgesehen wurden, finden sich iiberall Beispiele der bisher ausfiihrlich 
geschilderten Veranderungen nervoser und glioser Strukturen, speziell 
die Veranderungen des "Schwundes" an den Nervenzellen; auch die 
regressiven Alterationen mancher RindengefaBe lassen sich fast iiberall 
in leichten Graden nachweisen; besonders charakterisierte oder sehr 
hochgradige Veranderungen kamen aber auBer an den beschriebenen 
Stellen nirgends mehr zur Beobachtung. 

Was die Fettverteilung an den verschiedenen Stellen der GroB­
hirnrinde anbelangt, so ist es sehr schwierig, sich ein Urteil iiber die 
Frage zu bilden, wie sich der Fettgehalt innerhalb der N ervenzellen 
zu den oben angefiihrten verschiedenen Veranderungstypen der 
nervosen Elemente verhalt. Und zwar aus dem Grunde, weil an den 
in Formol fixierten und mit Hamatoxylin nachgefarbten Scharlachpra­
paraten eine sichere Identifizierung der Veranderungstypen nicht moglich 
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 Fettkornchen sich an den Stellen der N ervenzellen 
finden, wo das basisch gefarbte Praparat nach Alkohol£ixierung eine 
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wabige Struktur des Plasmas aufweist 1). Es erscheint demnach wahr­
scheinlich, daB wir es dort, wo bei den verschiedenartig veranderten 
Zellen eine wabige Struktur des Protoplasm as 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 farb­
baren Kornchen innerhalb der einzelnen Zellen. 

In der Neuroglia der verschiedensten Rindengebiete finden sich 
Fettkornchen, deren Verteilung etwa dem V orhandensein des gelblichen 
Pigments im Alkoholpraparat entspricht. Bei diesen Fettkornchen 
handelt es sich um Elemente verschiedenen Kalibers, die aber nie auch 
nur annahernd die GroBe und die dichte Lagerung der in den GefaB­
adventitien abgelagerten Fettkugeln erreichen. 

Yom GroBhirnmarke wurden bisher nur die zu den ausfiihrlich 
beschriebenen Rindengebieten gehorigen Markstrahlen besonders er­
wahnt. In den tieferen Markgebieten (Centrum semiovale und Balken) 
finden sich iiberall leichte progressive Gliaveranderungen, die aber 
nirgends hohere Grade erreichen und nirgends besondere Bezirke star­
kerer Wucherung erkennen lassen. DaB Markfaserpraparate weder in 
der Rinde noch im Marke Faserausfalle erkennen lassen, wurde in 
der Dbersicht schon erwahnt. 

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

Die V en trikel wande lieBen weder in Zell- noch in Gliafaser­
praparaten bemerkenswerte Lasionen erkennen; nur an vereinzelten 
Stellen der Seitenventrikel fanden sich leichte Andeutungen einer "epen­
dymitischen" Wucherung. 

Auch im Kleinhirn lieBen sich sichere pathologische Veranderungen 
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 Riickenmark boten 
.weder die nervosen noch die gliosen Strukturen, noch auch die Blut­
gefaBe pathologische Veranderungen dar. Besonders betont mag werden, 

1) Vergleiche dazu die Ausfiihrungen im FaIle 6 des demnachst erscheinenden 
dritten Heftes. 

10* 
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daB das Kerngebiet des Vagus keine pathologischen Verhaltnisse 
erkennen lieB. 

Histologische Diagnose. 

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

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

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

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

Die gemeinsamen Charaktere der Rindenveranderung sind 
folgende: 

a) N ervenzellen veranderung ; 
b) regressive, besonders aberprogressive VeranderungenderGlia; 
c) geringgradige Alteration der pialen, Rinden- und Mark­

gefaBe 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 
Veranderungen untermischt, in allen Teilen der Rinde. Dnter den 
anderen Veranderungen ist die "chronische Erkrankung" resp. deren 
Mischformen als nachst haufige hervorzuheben. 

Bezuglich der Verteilung ist besonders bemerkenswert, daB an 
Stellen ausgebreiteten "Nervenzellenschwundes" inselformig abgegrenzte 
Bezirke anderer Zellveranderungen auftreten. Das Auftreten der 
Fettsubstanzen laBt sich in den N ervenzellen bei allen Veranderungs­
typen wahrscheinlich machen. 

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

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

ad c. Die der gesamten Rinde gemeinsamen GefaBveranderungen 
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 zusammengefaBten Veranderungen stiitzt sich: 

1. auf die Gleichartigkeit der yom ProzeB getroffenen anatomi­
schen Komponenten der GroBhirnrinde an allen Stellen (Intaktbleiben 
der Nervenfasern und wohl auch im allgemeinen der intrazellularen 
Neurofibrillen, die geringgradige und gleichartige Veranderung am Blut­
gefaBbindegewebsapparat, das Verhalten der Gliafasern; andererseits 
die Veranderung im Protoplasma der N ervenzellen und ihrer Kerne, 
die Veranderung' im Protoplasma der Gliazellen und ihrer Kerne); 

2. auf den Umstand, daB ein bestimmter, bisher nur in wenigen 
Fallengefundener, aber wohl definierter Typus einer Nervenzellen­
veranderung ("Zellschwund") an allen Teilen des Kortex nachweisbar 
ist, und daB die Gliazellen in der Umgebung dieser Veranderung durch­
weg gleichartig verandert sind; 

3. darauf, daB unter den andersartigen Zellveranderungstypen die 
sog. "chronische Veranderung" zwar sehr haufig, fast nirgends aber 
mit allen morphologischen Charakteren dieses Typus vorkommt, sondern 
daB es sich nach unserer Meinung vielfach urn Mischformen der sog. 
"chronischen Veranderung" mit dem "Zellschwunde" handelt; 

4. darauf, daB bei dem "Zellschwunde" reichlich Fett nachzuweisen 
ist, welches nicht nur in den schon genannten Mischtypen, sondern 
auch in den vielfach unklaren Veranderungen vieler auch wenig alte­
rierter Zellen des Hinterhauptlappens sich feststellen taBt, 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 Zellveranderungstypen 
kennen. 

Der einheitliche Charakter der Rindenveranderung wird auch nicht 
erschuttert 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 Veranderungen, darauf, daB die genannten 
N ervenzellenveranderungstypen in verschiedener Weise gem i s c h t und 
daB durch die regelmaBigen Beziehungen zwischen Nervenzellenver­
anderungen und Gliaveranderungen auch eine Mannigfaltigkeit der 
Gliaveranderungen bedingt wird, und endlich auf der sehr ullgleich­
maBigell Verteilung der Veranderung in der Rinde. 

Wesentlich ist wohl nur der Einwand, daB in der Rinde des 0 k zip i­
t a 11 a p pen s die anatomischen Verhaltnisse nicht so eindeutig sind wie 
an den ubrigen Stellen. Hier verhalten sich zweifellos die Gewebselemente 
abweichend von den ubrigen 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 Schiidigung gewirkt hat, auf 
die auch die geringgradigen Infiltrate an verschiedemin anderen Stellen 
(Gebiete des Ammonshorns, der Gehirnbasis und in der Nachbarschaft 
des Seiten ventrikels) zuriickzufiihren sein d ii r f ten. 

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 GefaBwanden des Rindenmarkes, geringgradigen regres­
siven Erscheinungen an den RindengefaBen und stellenweise winzigen 
Pialinfiltraten. 

Epikrise. 

Klinisch handelt es sich um eine typische Dementia praecox mit 
hebephrenem Beginn (zwol£ 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 Anfalle von organischem 
Charakter vorausgegangen waren. 

Die Sektion ergibt eine Hirnschwellung im Sinne Reichardts. 
Da der Sektionsbefund (und auch die histologische Hirnuntersuchung) 
keine genugende Erklarung fur dentodlichen Ausgang liefert, so muB 
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vor allem in Erwagung 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, gefuhrt hatte. Da andererseits bei manchen krankhaften 
Hirnzustanden (z. B. nach Hirnerschutterung) der tOdliche Ausgang unter 
zunehmenden akuten Hirndruckerscheinungen erfolgt, so kommt auch 
fur Wahler die Moglichkeit in Betracht, daB die Hirnsch well ung 
die Todes urs ache war, falls das MiBverhaltnis zwischen der Schadel­
kapazitat und der Hirnmasse kurz vor dem Tode zu einer hochgradigen 
und unausgleichbaren Hirndrucksteigerung gefuhrt hat. Die dem Tode 
im vorliegenden FaIle vorausgegangenen klinischen Erscheinungen, 
namentlich die BewuBtlosigkeit und anfallsartige Beeintrachtigung der 
Atmung und des Kreislaufs wiirden sich durch eine plOtzliche Hirn­
drucksteigerung ohne Widerspruch erklaren lassen. Einen zwingenden 
Beweis fur eine derartige Annahme enthaIt diese Symptomengrup­
pierung freilich nicht. 

Dbrigens braucht zwischen der Entstehung der Hirnschwellung 
und der Hirndrucksteigerung weder eine zeitliche Ubereinstimmung, 
noch ein konstantes Abhangigkeitsverhaltnis in bezug auf die In­
tensitat der beiden Vorgange zu bestehen, wei! durch die AbfluB­
vorrichtungen des Schadelraumes eine Hirndrucksteigerung bei Ver­
mehrung der Hirnmasse bis zu einem gewissen Grade kompensiert 
und unter manchen Bedingungen wohl vermieden werden kann 1). Dem­
zufolge konnte die Hirnschwellung schon fruher und uberhaupt zu 
einer ganz anderen Zeit sich entwickelt haben als die vermutliche letale 
Hirndrucksteigerung 2). 

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

2) Es sei hierbei noch dl}rauf hingewiesen, daB bei Wahler Andeutungen 
~er lymphatischen Konstitution (Hyperplasie des lymphatischen Gewebes am 
Zungengrunde) vorhanden waren, und daB von Schridde gerade diese Veranderung 
als fiir den Status thymo-lymphaticus kennzeichnend angesehen wurde (Miinch. 
med. Wochenschr. 1912 Seite 2605). Pl6tzliche Todesfalle werden in letzter Zeit 
von verschiedenen Autoren auf den Status thymo-lymphaticus zuriickgefiihrt und 
namentlich von Wiesel durch eine anfallsweise auftretende deletare Erh6hung 
des Vagustonus erklart (Lewandowskys Handbuch der Neurologie Bd. IV 
Seite 404. 1913). Andererseits hat man schon friiher auf die hohen Hirn-
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Ferner sind die etwaigen Beziehungen zwischen der Hirnschwel­
lung und der Psychose zu erortern. Es kann als hochst unwahr­
scheinlich bezeichnet werden, daB Beziehungen zwischen dem hebe­
phrenen ProzeB 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, 
well diese beiden Stadien des klinischen Verlaufs in ihrer Beziehung 
zur Hirnschwellung aus den oben erorterten Grunden nicht auseinander 
zu halten sind 2). 

Am nachstliegenden erscheint uns aber die Vorstellung, daB 
die krankhaften Hirnvorgange, welche in ursachlicher Beziehung 
zum Grundleiden (Dementia praecox) und damit auch zur akuten 
katatonischen Psychose stehen, durch allmahliches Ansteigen in einem 
bestimmten Zeitpunkt zu einem so hochgradigen MiBverhaltnis 
zwischen der Schadelkapazitat und der Hirnmasse gefiihrt 
haben, daB schlieBlich infolge Hirndrucksteigerung unter organischen 
Ausfallserscheinungen der Too eintrat. 

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

Es la.6t sich nicht ausschlie.6en, da.6 ein gewisses Mi.6verhaltnis zwischen 
der Schadelkapazitat und der Hirnmasse angeboren sein kann. Ob aber in den als 
"wahre Hirnhypertrophie" (An to n, Wiener klin. Wochenschr. 1902, S. 1321) 
oder "Megalenzephalie" (Volland, Archlv f. Psych. 47. 1228. 1910) beschriebenen 
Hirnvergro.6erungen mit Thymuspersistenz wahrend des Lebens ein dauerndes 
Mi.6verhaltnis zum Schadelinnenraum immer in gleicher Weise bestanden hat, ist 
nicht erwiesen. Es fragt sich auch, inwiefern die hohen Hirngewichte, welche 
Bartel baufig bei Selbstmordern gefunden und in Zusammenhang mit dem 
Status thymo-Iymphaticus gebracht hat (Wiener klin_ Wochenschr. 19lO) , in 
einer Beziehung zur Todesart, etwa durch Strangulation, Schu.6verletzung des 
Gehirns mit Blutung, verschiedene Vergiftungen, Verblutung usw. stehen. Nach 
Reichardt konnen namlich gerade diese Momente zu einer Hirnschwellung 
fiihren. 

1) Dagegen spricht u. a. schon die Kasuistik von K r ii g e r, Zeitschr. f. 
ges. Neurol. u. Psych. 17. 1913, Seite 80. 

2) Von Reichardt wird die Hirnschwellung einmal in ursachliche Be­
ziehung zum katatonischen Stupor gebracht, ein andermal als Grundlage der 
katatonen Anfalle und der plotzlichen Todesfalle angesehen (Monatschr. 1. Psych. 
24. 285. 1908). 
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Andererseits laBt sich freiIich nicht ausschlieBen, daB durch eine 
Komplikation des krankhaften Hirnvorganges bei der Dementia 
praecox, etwa infolge der genannten konstitutionellen Momente, die 
Hirnschwellung plotzIich auftreten konnte. Dabei ware weiter zu 
erwagen, ob nicht wieder das konstitutionelle Moment in irgend einer 
naheren biologischen Beziehung zum GrundprozeB der Psychose steht. 

Endlich ware noch vielleicht moglich, daB die Hirnschwellung eine 
agonale gewesen ist, d. h. durch Asphyxie bzw. Sauerstoffmangel 
im Gehirn erst infolge des Anfalls entstanden ist. Dnter dieser Be­
dingung konnte man die anfallsartige Entstehung der zerebralen Aus­
fallserscheinungen nur mit der Rindenerkrankung in einen Zusam­
menhang bringen, welcher noch unten erortert wird. Ubrigens gibt 
weder der Sektionsbefund im vorliegenden FaIle noch die sonstige 
Kasuistik iiberhaupt irgendeinen Anhaltspunkt fUr eine derartige Ent­
stehungsweise der Hirnschwellung. 

Was die Beziehungen zwischen der Psychose und dem 
histopathologischenBefund anbetrifft, so fehlen uns nahereAnhalts­
punkte dafiir, daB die nachgewiesene Rindenerkrankung mit dem j ahrelang 
dauernden hebephrenen ProzeB direkt in Beziehung zu bringen ist 1). 

1) Der Umstand, daB wir iiber histologische Veranderungen 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 Veranderung der Personlichkeit) gehort. 

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

Wenn sich im hoheren Alter Rindenveranderungen 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 kadaverosen Veranderungen der Rinde, welche feinere patho­
logische Alterationen verdecken konnen. Dazu kommt noch, daB nicht alle Selbst­
mordversuche sofort zum Tode fiihren und manche Selbstmordarten (z. B. Strangu­
lation) an sich schwere Rindenveranderungen hervorrufen konnen. 

Selbstverstandlich 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 fur dieselben auBer der Psychose andere Momente 
nicht in Betracht kommen) anzunehmen sind, so durfen wir auch im 
vorliegenden FaIle mit der Wah r s c h e i n 1 i c h k e i t rechnen, daB 
zwischen der akuten katatonischen Psychose resp. den 
finalen organischen A usfallerschein ungen (diese zwei Reihen 
von Erscheinungen vermogen wir auch in bezug auf die Abhangigkeit 
von histologischen Veranderungen nicht auseinander zu halten) und 
den Rindenveranderungen solche Beziehungen bestehen. 
Es erscheint zwar verlockend, unter Berucksichtigung der im V order­
grunde stehenden katatonischen Motilitatsstorungen wahrend der akuten 
Psychose (Muskelspannungen und Starrezustande) diese in Zusammen­
hang zu bringen mit den am meisten ausgesprochenen Veranderungen 
der vorderen Zentralgegend (vergl. Wernicke); allein wir konnen 
zurzeit zur Begrundung eines solchen nur darauf hinweisen, daB die 
sog. motorische Region sicher mit der Motilitat in irgend einer Be­
ziehung steht. Andererseits erlaubt uns die besondere Auspragung 
der Veranderungen in der vorderen Zentralgegend keinesfalls die Ent­
scheidung, ob dieselbe uberhaupt mit den katatonischen Motilitats­
storungen in Beziehung zu bringen ist, oder ob sie fur die zerebralen 
Ausfallerscheinungen im finalen Zustand oder schlieBlich fur die beiden 
Erscheinungsreihen verantwortlich gemacht werden darf. 

Wenn wir auch nicht imstande sind, bestimmte Schlusse aus dem 
histologischen Bilde auf die Zeitdauer der gefundenen Rindenerkrankung 
zu ziehen, so durfen wir doch eines sicher behaupten, namlich daB 
die geschilderten Veranderungen nich t das Produkt der Hirnvorgange 
sind, die am letzten Krankheitstage zu den zerebralen Ausfalls­
erscheinungen gefuhrt haben. Wir konnen dafur, daB die Rinden­
erkrankung schon lang ere Zeit angedauert hat, geltend 
machen: 

1. die stellenweise Bildung einer neuen Gliafaserdeckschicht; 
2. die regressive Metamorphose von ursprunglich progressiv ver­

anderten GliazeIlen; 
3. das Verhalten der Venen im Rindenmark, im Gegensatz zum 

Zustand der RindengefaBe. 
Zum letzteren Punkte ist zu bemerken, daB sog. Fettkornchen­

kugeln reichlich nur im Adventitialraum der groBeren MarkgefaBe 
ge£unden wurden, wahrend solche in feineren GefaBen der Rinde fehlen, 
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und daB sich in der Umgebung dieser GefaBe keine mit Abbauprodukten 
beladenen Abraumzellen (wooer gliogene Fettkornchenzellen, noch 
amoboide Gliazellen Alzheimers) nachweisen lieBen. Darum schlieBen 
wir, daB Abbauvorgange in der Rinde schon friiher stattgefunden haben 
mussen. Denn wiirden diese mit Fett beladenen Adventitialelemente 
der Ausdruck ganz frischer Abbauvorgange sein, so ware es nicht zu 
verstehen, daB der Weg zu den GefaBwanden jetzt frei von Abraum­
zellen ist. 

Moglicherweise ist das genannte Verhalten der GefaBe im Rinden­
mark ein Ausdruck fur schon lange Zeit zurUckliegende Abbauvorgange 
in der GroBhirnrinde. 

Auf die Frage nach etwaiger Beziehung zwischen der Hirn­
schwellung und den histologischen Veranderungen kann schon 
aus dem Grunde nicht eingegangen werden, weil uber die zeitliche Ent­
stehung dieser beiden Befunde kein abschlieBendes Urleil moglich ist. 
Es ist aber wichtig hervorzuheben, daB die eigentumliche Konsistenz­
veranderung der Hirnsubstanz, welche zur Annahme einer Hirnschwellung 
im Reichardtschen Sinne berechtigt, das ganze Organ betraf, wahrend 
die histologische Untersuchung nur eine Rindenerkrankung erwiesen hat. 

Referent: 

fur 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. Wesensanderung (beginnende He bephrenie) 
mit ca. 20 Jahren, die im Laufe der nachsten vier Jahre immer deut­
licher hervortritt (auffalliges Grimassieren, nervose Klagen, hypo­
chondrische Beschwerden, Beschaftigung mit okkultistischer Lektiire, 
durch "Geistererscheinungen" bedingte kurzdauernde angstliche Er­
regungen). Mit ca. 24 Jahren (Anfang Februar 1913) nach zweitagigen 
Prodromalerscheinungen (Auftreten von Sinnestauschungen) kata­
tonischer Erregungszustand, an dessen fiinftem Tage ohne sichere 
organisch-zerebrale Erscheinungen p16tzlich Agonie und Tod eintritt. 

Pathologisch-anatomisch: Frische subdurale Blutung; MiB­
verhaltnis zwischen Schadelkapazitat und Hirnmasse. 

Histopathologisch: Verschiedenartige und ausgebreitete Ver­
anderungen der nervosen und gliosen Strukturen innerhalb der Hirn­
rinde und verschiedener anderer Gebiete des Gehirns; frische und altere 
Pialver~nderungen. 

Klinischer Teil. 
Vorgeschichte. 

Ernst G. wurde in Ittlein als Sohn eines Nagelschmiedes geboren. 
Sein Vater gab spater 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 altere Bruder des Patienten leidet an nervosen Storungen, vagen 
"Angstgefiihlen" und Befiirchtungen: er konne ebenso wie dieser geistes­
krank werden. Diese Storungen entwickelten sich im AnschluB an die 
aufregenden Vorgange 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 Angehorigen des Patienten gaben uber dessen J ugend und 
die V orgeschich te der Krankhei t folgendes an: G. kam recht­
zeitig zur Welt, war als Kind gesund, lernte zeitig laufen und sprechen, 
blieb aber Bettnasser bis zum 17. oder 18. Lebensjahr. Seit der Geburt 
bestand eine geringgradige Verkriimmung des rechten Armes, der aber 
in der Muskulatur ebenso kraftig wie der andere entwickelt und nicht 
gelahmt war. Diese Anomalie beeintrachtigte ihn spater bei der Arbeit 
in keiner Weise; er wurde aber deswegen militarfrei. G. war nie ernst­
lich korperlich krank. 1m Unterricht war er immer einer der ersten, 
"hatte in allen Fachern Geschick", war bei Lehrern und Altersgenossen 
beliebt, stets gleichmaBig in der Stimmung, aber immer etwas zurUck­
gezogen und "ausnahmsweise ruhig, wie man es nicht oft antrifft". 
Mit etwa 15 J ahren 16ste er p16tzlich ein Freundschaftsverhaltnis zu 
einem Altersgenossen mit der Motivierung, "er wolle jetzt fur 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, muBte 
er nach der Schulentlassung dem Vater in der Landwirtschaft helfen. 
"Obwohl ihm das Bauerngeschaft nicht paBte", zeigte er FleiB, Geschick 
und Interesse fur seine Tatigkeit und galt als sehr tuchtig. 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 Bucher religiOsen Inhalts, sowie uber Land­
wirtschaft und Geschichte. Die Angehorigen betonten, daB er nur 
"gute Bucher" las, da "schlechte nicht ins Haus kommen durften". 
trber 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 GehOr Zither, versuchte 
sich auf dem Harmonium und war Mitglied des Dorfposaunenchors, 
den er in den drei letzten J ahren vor seinem Tode dirigierte. Religios 
erzogen, besuchte er auch spaterhin regelmaBig die Kirche und die 
Betstunden der inneren Mission, ohne aber bigott zu sein. 

1m Jahre 1909 etwa, also vier Jahre vor seinem Tode, veranderte 
sich sein Wesen. Er klagte ab und zu uber Kopfschmerzen und Mudig-
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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 Angehorigen, daB er hin 
und wieder, wenn er ruhig dasaB, "das Gesicht verstellte". Dies wurde 
zuerst von einem Nachbarn beobachtet, der es dem alteren Bruder des 
Kranken mitteilte. Ein Jahr spater 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 1/4 Jahr lang regelmaBig 
nahm, und durch die er sich vOriibergehend "aufgefrischt" ffihlte. Er 
wurde noch wortkarger als friiher, saB gegen seine sonstige Gewohnheit 
in freien Stunden in der Ofenecke, sprach nur das Notwendigste, las, 
oder "sinnierte" vor sich hin. Oft war er "miBgestimmt", worauf 
aber die Eltern keinen sonderlichen Wert legten, weil er schon von 
jeher ein stiller Mensch gewesen war. Dber den Grund der MiBstimmung 
auBerte er sich weder von selbst noch auf Fragen. Seiner Arbeit ging 
er trotzdem standig und mit demselben Eifer wie friiher nach und stellte 
sie erst am Tage vor der Einlieferung in die Klinik ein. In seinem 
AuBeren vernachlassigte er sich keineswegs, hielt auch auf Ordnung 
in seiner Kammer wie friiher. Reizbarkeit, MiBtrauen, verandertes 
Benehmen bestimmten Personen gegenfiber, auffallige AuBerungen 
wurden bis zum Jahre 1911 von seiner Umgebung nicht wahrgenommen. 

1m Beginn dieses Jahres las er Bficher der Hahnschen Gemein­
schaft, in denen u. a. fiber die Geisterwelt, Verbindungen gewisser 
Menschen mit ihr, und fiber einen Pfarrer berichtet wurde, der Geistern 
gepredigt habe. Hieriiber sprach er wiederholt mit dem in M. wohnenden 
alteren Bruder, auBerte aber auf dessen Frage, er selbst habe noch nie 
Geister gesehen, auch noch nie mit ihnen in Verkehr gestanden. In 
dieser Zeit klagte er wiederholt fiber Schwindelgeffihl, hatte aber nie­
mals Ohnmachts- oder KrampfanfaUe. 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 friiher auch fiber 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 Angehorigen 
erzahlte er spater, er habe nicht schlafen konnen, ein Geist sei zum 
Fenster hereingestiegen und habe sich auf sein Bett gesetzt. Dies habe 
ihn geangstigt, 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 Angehorigen blieb er dabei, den Geist bestimmt 
gesehen zu haben, beschrieb ihn aber nicht naher. Seitdem ubernachtete 
er nie mehr im Hause des Bruders, sondern, 
bei einer Schwester, die auch in M. wohnt. 
schlief er auch am Abend des 12. XI. 1911, 

wenn er diesen besuchte, 
1m Hause der letzteren 

als ein Erdbeben eintrat. 
Er erschrak heftig, schrie "unnaturlich" auf, verlieB das Bett und hielt 
die Ture zu, bis die Hausbewohner kamen. Diesen erzahlte 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 spater 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 uber Schlaf­
losigkeit und einigemal uber Druck auf der Brust. In dieser Zeit weckte 
er in einer sturmischen Nacht zu Hause den Bruder, der mit ihm in einer 
Kammer schlief, und behauptete aufgeregt und angstlich, es sei eine 
Gestalt, die er deutlich gesehen habe, zur Ture 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, 
erzahlte er von dem Erlebnis und sprach wieder von "Geistern". V er­
giftungs-, Verfolgungs- und GroBenideen brachte er in dieser Zeit nicht 
vor; nur auBerte er einmal, er sei verloren, komme in die Holle, und 
bei anderer Gelegenheit: "es hocke eine besondere Macht auf ihm". 
Er war in diesen Wochen seinen Eltern gegenuber sehr zuvorkommend, 
war zu ihnen "lieber als fruher", entschuldigte sich wiederholt nach­
traglich, wenn er an Tagen, an denen er verstimmt war, auf ihre Fragen 
kurze, barsche Antworten gegeben hatte. Auffallig war den Angeho­
rigen ferner seit Anfang 1912, daB er manchmal, wenn er still dasaB, 
ohne ersichtlichen Grund vor sich hinlachelte, auBerdem, daB er in 
den letzten Monaten vor der Einlieferung gegen seine sonstige Gewohn­
heit nur noch in der Bibel las und auf Fragen erklarte, "vor lauter 
anderem Lesen bliebe dies im Ruckstand". 

Am 2. Februar 1913, funf 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 S., wo er aussteigen muBte, verlieB 
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den Wagen, stieg aber noch einmal ein und verlieB 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 GruB er auffalligerweise 
nur kurz erwiderte. Den Angehtirigen in M. gab er bei der BegriiBung 
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. Er verlor nicht den Faden, schien aber aufgeregt, 
hatte ein lebhaft gerotetes Gesicht, sprang yom Stuhl auf und ging 
hastig in der Stube auf und abo Angstlich oder miBtrauisch war er 
nicht. Der Bruder muBte das Licht auslOschen, urn ihn zum Fortgehen 
zu bewegen. Der Kranke begab sich zu seiner Schwester, wo er zu 
ubernachten pflegte. Dort horte 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 spater, der Viehjude habe ihn so merkwfirdig ange­
sehen (was auch der Tatsache entsprach, da diesem das Benehmen 
des Kranken aufgefallen war). Abends war weiterhin sonderbar, daB 
er ohne GruB das Haus des Bruders verlieB. 

Er legte sich zu Bett, schlief bis 1/21 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 ihm in den Kopf gestiegen". Er 
hieB die Anwesenden beten, sprang aber plotzlich aus dem Bett und 
zertriimmerte die Fensterscheiben. Man hielt ihn fest, bis der Bruder 
kam. Diesen fragte er in angstlichem Tone: "Du tust mir doch nichts 1" 

Der Bruder ging dann mit ihm fort, bis etwa 7 Uhr morgens. Unter­
wegs war das Verhalten des Kranken seinem Bruder gegenuber sehr 
wechselnd, bald barsch und drohend, bald angstlich-anschmiegend. 
Wenn der Bruder ihn hindern wollte, Feldwege einzuschlagen, wurde 
er ausfallig und grob, packte ihn auch mehrmals an, zog sogar einmal 
das Messer, lieB sich aber jedesmal bald wieder beruhigen. Er war 
dauernd in angstlicher Erregung, die sich zeitweise heftig steigerte. 
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Er hieB den Bruder religiOse Lieder singen, "damit es ihm leiehter werde", 
und sang einige Male mit angstlieher Stirn me selbst mit. Er forderte ihn 
aueh auf, nach seinem Herzen zu ffihlen 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 ffirchten schien. Auf dem Rfick­
wege nach M. kurz vor einem Dorf, das sie passieren muBten, sagte er 
plOtzlich: "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 Mfihe lieB er sich bereden, durch das Dorf zu gehen. Er wehrte 
sich mit den Worten, er wolle lieber urn 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 Mfihe beruhigen. 

Ais sie nach M. zurfickgekehrt waren, lieB er sich Essigumschlage 
urn den Kopf machen, aB etwas, empfand aber bald Ekel davor, wurde 
wieder unruhiger und 'sagte, er mfisse sich bewegen, er konne nicht 
sitzen, obwohl er ganz schlapp ware. Kurz darauf bemerkte er: "Gelt, 
ich bin schlecht; ich bin krank". Er bat dann urn ein Glas Wasser. 
Ais der Bruder in die Kfiche ging, urn es zu holen, schlich er ihm nach 
und sagte angstlich, er solIe ihn nicht allein lassen, er habe Angst vor 
den Geistern. Wenn der Bruder mit seiner Frau sprach, meinte er, 
man sprache fiber ihn. Angstlich und miBtrauisch lief er im Zimmer 
auf und abo SchlieBlich entschloB 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 fiber gleichgfiltige Dinge, dann aber auch fiber seinen 
Zustand in der Nacht, den er nie in seinem Leben wieder vergessen 
werde, es sei gewesen, als ob er gestorben und wieder aufgewacht ware. 
Hier brach er plOtzlieh ab, sah seinen Bruder miBtrauisch an und 
sprach nur noch wenig mit ihm. Kurz vor dem Bahnhof in S. sagte 
er plOtzlich: "reh bin besessen, guek mieh mal an", und dann, sieh angst­
voll von seinem Bruder abwendend: "Jakob, auf Dir hoekt der Teufel, 
Du hoekst ganz voll, Du bist besessen". Er wollte davonlaufen, wurde 

Ni s s I, Beitriige 1. 11 
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aber von dem Bruder festgehalten. 1m Wartesaal sagte er, er wolle 
in das Erholungsheim nach Langensteinbach, er miisse Ruhe und kraftiges 
Essen haben, sein ganzer Organismus, das Nervensystem funktioniere 
nicht mehr. Beim Einsteigen wandte er sich p16tzlich 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 Wachstiibchen des Bahn­
hofs vorgestellt werden. Von da ab tobte er standig und suchte sich 
der Fesseln zu entledigen. Der Bruder und zwei Polizeibeamte brachten 
ihn nach Heidelberg. 1m 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 tobsiichtiger Erregung. Seine Kleider waren beschmutzt 
und zerrissen, das Gesicht blutig. Er war mit Stricken gefesselt, deren 
er sich standig zu entledigen suchte. Gegen jede MaBnahme straubte 
~r sich, so daB er nur mit Miihe auf die Abteilung gefiihrt 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 
hervorstieB. Auf seinem Gesicht malten sich Zorn und Erbitterung, und 
sobald seine Hande frei waren, versuchte er wild um sich zu schlagen, 
weshalb er sofort eine Hyoszininjektion erhielt. Dber dem linken 
Auge hatte er eine klaffende Hautwunde, die genaht 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 Dauerbader und Hyoszinanwendung 
Flotwendig wurden. N ur am V ormittag des 8. II. war er in einem ruhigeren 
Zustand, auf den unten noch naher einzugehen ist. 1m Dauerbad be­
fand er sich meist in steter Bewegung. Er stieB mit Armen und Beinen 
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um sich, bewegte den Oberkorper in regelloser Weise, walzte sich in 
der Wanne, verlieB haufig das Bad und versuchte in die anderen Wannen 
zu steigen, ohne aber gewalttatig zu werden, wenn er zUriickgefuhrt 
wurde. Ihn zu fixieren gelang nicht; er sprach in unzusammenhangender 
Weise vor sich hin, sang auch Teile religiOser Lieder und sprach mit 
lauter Stimme Gebete. Wahnhafte Inhalte lieBen sich nicht feststellen; 
ebensowenig konnte man wahrend der Erregung Anhaltspunkte fUr 
das Bestehen von Sinnestauschungen 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 Gesichtszuge waren dann leer, eine 
innere gemutliche Anteilnahme an seinen ungeordneten Bewegungen 
und AuBerungen schien zu feWen. 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 N ahrungsaufnahme 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 Spontaneitat waren 
auffallig gering. Er wurde zu einer kurzen, orientierenden Exploration 
ins Untersuchungszimmer verbracht, wo er ruhig in etwas unfreier 
Raltung auf dem Stuhle Platz nahm. Mit gleichgultigem Gesichts­
ausdruck ging er auf die an ihn gerichteten Fragen ein, die anfangs 
mehrfach wiederholt werden muBten. 1m weiteren VerIaufe der Unter­
suchung aber wurde er lebhafter und interessierter. Die Fragen faBte 
er ihrem Inhalte nach gut auf, konzentrierte sich auch im Beginn seines 
Antwortens auf sie, schweifte dann aber leicht ab, verIor sich in Neben­
sachlichem, so daB seine Angaben oft unklar und wenig zusammen­
hangend blieben. Bisweilen brach er mitten im Satz ab, und nahm 
erst nach langerem Besinnen den Faden wieder auf. Er erwies sich 
im wesentlichen in ortlicher und zeitlicher Rinsicht orientiert, auch 
ubel das Datum und die Art seiner Einlieferung in die Klinik. Ober 
den Grund der Internierung befragt, gab er an, er erinnere sich deutlich, 
in S. gehort zu haben, daB man sagte, er sei tobsuchtig, deswegen sei 
er hier, jetzt aber sei er "kerngesund". Gegen die Internierung pro­
testierte er keineswegs, schien sich im Gegenteil dariiber nicht sonder­
lich Gedanken zu machen. 

Ober die Vorgeschichte seiner Erkrankung gab G., durch; 
Zwischenfragen weitergeleitet, an, er sei seit dem Jahre 1910 sehr nervo.s 

11* 
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und abgespannt, was er auf Uberarbeitung und Onanie zuriickffihre, 
"freiwillige und unfreiwillige Onanie schadigen die Auslaufer des Nerven­
systems, jede Art von GeschlechtsgenuB greift das feine Netz und die 
N ervenknoten an". V on dem bisherigen Gedankengang abschweifend, 
erzahlte er in umstandlicher Weise fiber seine Beziehungen zu einem 
Madchen. Von den sonst unwesentlichen Ausffihrungen hieriiber war 
nur die Wendung bemerkenswert, er habe dem Madchen seine Liebe 
nicht gestanden, weil die Liebe nicht praktisch ffir geringe Leute sei 
und "er sich korperlich nicht auf der Hohe geffihlt habe". Auf seine 
Erkrankung zuriickgebracht, gab er weiter an, er habe, als er im Januar 
1913 wegen einer Erkaltung im Bette lag, nachts eine Klingeln und in 
der nachsten Nacht eine dumpfe Stimme gehort, die er "einem bosen 
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 lfickenhaften 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. Eines Nachts erwachte er, sah "ein 
Wimmeln von Staub, das sich fiber 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 muB ja ersticken." Er glaubte fest, daB ein boser 
Geist daran schuld sei. Eine breite, haarige Hand faBte die seine und 
elektrisierte ihn, worauf er ohnmachtig wurde. Auch jetzt noch sei 
er fiberzeugt, 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 offnen, sah er die Scheib en 
auf sich zukommen, sie flogen ganz von selbst auf, es packte ihn darauf 
etwas und riB ihn zum Fenster hinaus, er schwebte und wurde getragen. 
Er flog fiber 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 1/22 Uhr morgen.~ 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 
hatten nicht mehr geatmet. Kurz vor M. 'sei "noch eine starkere 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 hiitten sie sich totgeschlagen. Urn: 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 aIle Lichter brennen, die sogar durch die Mauern 
hindurchschienen. Dies konnte er sich nur dadurch erklaren, daB er 
"sich in die Geisterwelt versetzt" glaubte. "Bei der Gerichtsverhandlung 
im Rathaus" in S. (tatsachlich wurde er im Wachstiibchen des Bahnhofs 
yom Bezirksarzt untersucht) sah er den Teufel. Den Oberwarter, der 
wahrend 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, daB "jetzt die Entscheidung nahe". Sein Bruder 
habe sich an ihn gedrangt, 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 tJberzeugung, daB er damals unsichtbar gewesen sei. Er erinnert 
sich noch deutlich, daB er dem Bruder entlief, und daB dieser ihm auf 
einem Wagen nachfuhr und ihn wieder festnahm. Vor dem Bruder 
habe er sich gefiirchtet, wei! er ihn yom Teufel besessen glaubte, der 
Boses gegen ihn vorhabe. 

Hier wurde die Untersuchung unterbrochen. Schon nach kurzer 
Zeit hatte die Erregung wieder die alte Intensitat erreicht, so daB ein 
griindlickeres Eingehen auf seine psychischen Erlebnisse nicht mehr 
moglich war. 

Die wahrend der Ruhe vorgenommene Untersuchung der Reflexe 
ergab keine bemerkenswerten Resultate. Die Wunde iiber dem linken 
Auge zeigte keinerlei Symptome einer Infektion. Wahrend der ganzen 
Beobachtung wurden leichte Temperatursteigerungen festgestellt, die 
am 10. II. morgens 38 Grad erreichten, ohne daB sich in korperIichen 
Storungen ein Grund hierfiir hatte 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 
zurUck 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 
Hyoszinruhig gestellt war, nur eine geringgradige Kontusion und Haut­
abschurfung uber dem Hinterhauptbein, dagegen keine Anzeichen einer 
Commotio cerebri oder einer Fraktur der Schadelknochen feststellen. 

In der Nacht vom 8./9. II. kam G. beim Versuch, das Bad zu ver­
lassen, zu Fall undzog sich durch AnstoBen an der Wanne eine gering­
fugige Verletzung in der Nahe der alten Wunde uber dem linken Auge 
zu. Kommotionserscheinungen wurden auch jetzt nicht beobachtet. 

Am Morgen des lL II. fing G. plOtzlich im Dauerbad an zu rocheln. 
Krampferscheinungen wurden nicht beobachtet. Er wurde hera us­
genommen, lag, als der Arzt hinzukam, ruhig da, mit geschlossenen 
Augen, reagierte weder auf Anruf noch sonstige auBere Reize, Wangen 
und Lippen waren stark zyanotisch. Dber den unteren Lungenpartien 
der rechten Seite schien eine leichte Dampfung zu bestehen. Die At­
mung war rochelnd. Trotz Kampherinjektionen trat unter rascher 
Verschlechterung des Pulses der Tod nach einigen Minuten ein. 

Klinische Diagnose. 

Es besteht wohl kaum ein Zweifel, daB 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 He bephrenie ohne akut oder subakut 
einleitende Psychose und war charakterisiert durch eine im Laufe der 
nachsten vier Jahre immer deutlicher hervortretende Wesensveranderung 
(zunehmende Zuruckgezogenheit, viel Lekture, besonders religiosen 
und okkultistischen Inhalts, hypochondrische V orstellungen) und durch 
auffalliges Grimassieren. Ob der Kranke schon damals halluziniert 
hat, ist fraglich; er selbst hat spater 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-angstlichen 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 
fur diese Diagnose der Umstand, daB der Kranke wahrend eines kurz­
dauernden ruhigeren Zustandes gut orientiert war, gut au£faBte, eine 
leidliche Erinnerung an die letzten V organge, doch keine Anteilnahme 
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an der Umgebung, kein Krankheitsgefuhl und keine bestimmte Affekt­
lage zeigte, und daB er in diesem Zustande uber verschiedenartige Sinnes­
tauschungen, Beziehungsideen, Situationsverkennungen und eigenartige 
phantastische Erlebnisse berichtete. 

Fur die wahrend der letzten Tage gemessenen Temperatur­
steigerungen, deren pathologische Bedeutung durch die Unzugang­
lichkeit und die groBe Erregung des Kranken uberhaupt fraglich er­
scheint, lieB sich ein Grund kliniseh nicht feststellen. Fur die Annahme, 
daB die wiederholten Kopftraumen wahrend der letzten Lebenstage 
als Ursache fur den pl6tzlichen 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 1). 

Die Schadelsektion konnte schon 21/2 Stunden nach dem Tode 
ausgefUhrt werden. Ihr wesentliches Ergebnis war: Augenlider blut­
unterlaufen. Vber der linken Augenbraue ca. 11/4 em lange quere Haut­
wunde. In der Kopfschwarte rechts intensive Rotfarbung uber dem 
Scheitel- und Stirnbeine. Keine Verletzung des kn6ehernen Schadel­
daches. Schadelknochen nicht verdickt. Die Dura der Konvexitat 
haftet dem Schadel an, ist aber leicht abzu16sen. 1m oberen Langs­
sinus findet sich ein frisches (agonal oder praagonal entstandenes) Ge­
rinsel; diesem entsprechend ist eine Meningealvene rechts auf der H6he 
des Scheitellappens fUr ca. 11/2 cm durch eine weiBliche, 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 
machtigen - Elutkoagulum bedeckt; das Blut ist zum Teil noch flussig. 
Auch an der Schadelbasis findet sieh etwas flussiges Elut. Fester an 
der Dura haftende Niederschlagmassen aus dem Elute sind nirgends 
vorhanden. Die linke Hemisphare ist frei von Elut. Die Leptomeninx 
ist uberall glatt und durehsichtig. 

Subarachnoideale Elutungen finden sich - nur in Spuren - an 
der Konvexitat der rechten GroBhirnhemisphare unmittelbar neben 
dem Sinus sagittalis superior und - in einer Ausdehnung etwa eines 

1) Aufgenommen im pathologischen Institut. 
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Zweimarkstuckes - an der Konvexitat der linken Kleinhirnhemisphare, 
dicht neben dem Wurme. 

Das Gehirn zeigte keine Abplattung der Gyri. Konsistenz und 
Blutgehalt waren nicht regelwidrig. Keine Vermehrung der Ventrikel­
flussigkeit. V olumendifferenzen zwischen beiden Hemispharen 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 starr 1). 

Das Hirngewicht nach Entfernung der Blutgerinnsel betragt 1560 g, 
die Schadelkapazitat 2) 1625 ccm; es ist demnach die Differenz zwischen 
beiden nur 4% 3). Normalerweise hatten wir bei einem Hirngewicht 
von 1560 g eine Schadelkapazitat von 1733 ccm und mindestens von 
1696 ccm zu erwarten. Es bestand also ein MiBverhaltnis zwischen 
der Schadelkapazitat und der Hirnmasse. 

Hirn- und Ruckenmarkssubstanz lassen weder fuhlbare, noch 
makroskopisch-sichtbare pathologische Veranderungen erkennen. 

Die ubrige Sektion ergab an erwahnenswerten Befunden: Lungen­
odem, geringe idiopathische Herzhypertrophie, chronische fibrose Endo­
karditis der Mitralklappe, fibrose Myokarditis der Papillarmuskeln, 
Stauung der Abdominalograne. 

Histopathologischer Teil. 

Allgemeines. 1m FaIle Guggelmaier ist nicht nur - wie bei 
Wahler - die ganze GroBhirnrinde, sondern ebenso sind die basalen 
Ganglien und tiefere graue Gebiete, so besonders die Bruckenganglien, 
in sehr erheblicher Weise verandert. Keine Veranderungen waren 
nachweisbar in der Kleinhirnrinde und im Ruckenmark. 

Wie im vorigen FaIle lassen sich auch bei G. die ausgesprochensten 
Veranderungen an Kernen und Plasmastrukturen der N ervenzellen 
nachweisen; Praparate der Nervenfasern und der Achsenzylinder lieBen 
keine als krankhaft verwertbaren Alterationen erkennen. An der Glia 
zeigten ZeIlpraparate ausgedehnte und deutliche, Faserpraparate kaum 
nennenswerte Veranderungen, ebensowenig die Abbaumethoden Alz-

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

2) Bestimmt nach der Methode Reichardts. 
3) Uber die Bedeutung dieses Befunds vgl. die Ausfiihrungen im Falle 

Wahler auf S. 20 dieses Heftes. 
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heimers. Die BlutgefaBe bieten, bis auf vereinzelte leichte regressive 
Veranderungen, nichts Besonderes; die Pia mater ist stellenweise 
deutlich stark hyperplastisch, stellenweise zeigt sie - in offenbarem 
Zusammenhange mit den subduralen Blutungen - ganz frische 1) Ver­
anderungen. 

Die Veranderungen der N ervenzellen 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 ahnlich, so besonders der "chronischen", 
der "schweren Veranderung" und dem "Zellschwunde"; nicht selten 
sind bekannte Endprodukte, insbesondere perizellulare Inkrusta­
tionen und Zellschatten, dagegen auffallend selten typische Bilder 
der "Neuronophagie". 

Hier und da finden sich in derGroBhirnrinde Bezirke gleich­
artig veranderter N ervenzellen; doch lassen sich diese im all­
gemeinen nicht nach Rindenregionen oder Rindenschichten abgrenzen; 
eine Ausnahme in dieser Beziehung bildet nur die in Fig. 1 b abgebildete 
Gegend des Ammonshorns und das in Fig. 6 dargestellte Gebiet 
der agranularen 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 Veranderungen geht eine 
nennenswerte Faserneubildung nicht einher; an der Oberflache fallt 
nur stellenweise eine deutliche Kernvermehrung auf. Unter den Bildern 
progressiver Veranderungen der Glia ist ein eigenartiger Charakter 
haufig: der Kern ist kaum groBer als die normalen groBeren Gliakerne 
der Rinde; das perinukleare Protoplasma ist aber deutlicher als in der 
Norm, es umgibt sternformig den Kern, ist unscharf abgegrenzt, voll 
von winzigen basisch farbbaren Kornchen, die in einem spinngeweb­
feinen, gerade noch sichtbaren Netzwerke liegen (siehe Fig. 19b). 
Regressive Gliaveranderungen finden sich in Form von Kernpyknose 
und Kernwandhyperchromatose; nur selten sind die sog. "amoboiden" 
Formen Alzheimers in typischer Gestalt. 

Zwischen dem Verhalten der veranderten Nervenzellen und der 
gliosen Veranderungen bestehen deutliche Beziehungen derart, daB 

1) Das Pradikat "frisch" ist natiirlich eine SchluJ3folgerung, gezogen aus 
den Ergebnissen experimenteller Eingriffe. Vlier die Veranderungen selbst siehe 
den speziellen Teil. 
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Erklarnng zn den Fig. 1a nnd 1 b 
Fig. la. 

Normale Rinde des Ammonshorn. Ubergang des schmaleren Bandes mit dichter 
gestellten dunkleren Zellen (links) in das breitere Band mit lockerer gestellten 
blasseren Zellen (rechts). Das Ubergangsgebiet zwischen beiden ist mit I 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 gleichmaBig dunkle eckige Gebilde. 
Es ist ferner darauf aufmerksam zu machen, daJ3 im Ammonshorn normalerweise 
die Spitzenfortsatze in der Regel (weil blaJ3farbbare Substanzen enthaltend), auf 
weitere Strecken sichtbar sind als bei den meisten Pyramidenzellen neenzephaler 

Rindengebiete. 2 = einige der GefiiJ3e. 

Fig. lb. 
Rinde des Ammonshorns yom FaIle G., gleiche Stelle wie Fig. 1. Die Zellen des 
linken Gebietes sind weniger schwer, die des rechten Gebietes erheblicher ver­
andert. In beiden Geb~~ten sind die Spitzenfortsatze deutlicher gefarbt als im 
Normalpraparat. Das Ubergangsgebiet ist mit 5 bezeichnet. Thioninfarbung. 

VergroJ3erung 160fach. 
I = schwer veranderte Zellen mit schmalem, dunklem Kern. I a = weniger weit 
y'orgeschrittene Veranderung dieser Art. 2 = ahnlich veranderte Elemente am 
Ubergang yom schmalen zum breiten Bande mit dunklem Kerne in deutlichem 
Schrumpfraume. 3 = einige relativ normale Zellen. 4 = einige BlutgefaJ3e in 

artifiziellen Schrumpfraumen. 

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

Spezielles. Die geeignetsten Verhaltnisse zu genauerem Studium 
zeigt das Ammonshorn. Hier finden sich hart aneinander stoBend 
Gebiete, die einen fast normalen Eindruck machen, neben solchen, 
innerhalb deren fast jede Zelle aufs schwerste verandert ist. Einen 
Einblick in diese Verhaltnisse gibt Fig. I b im Vergleiche mit der (nor­
malen, bei gleicher VergroBerung aufgenommenen) Fig. la. 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 iiber­
geht. Die Zellen dieser beiden Partien unterscheiden sich schon normaler­
weise in ihrem feineren Bau: wahrend sie im dichteren Bande im all­
gemeinen kiirzer, an der Basis breiter, durch sehr reichliche basisch 
farbbare Substanzen dunkler sind, enthalt der Subikularteil schmalere, 
oft hellere Elemente, deren Spitzenfortsatze im Thioninpraparate auch 
unter normalen Bedingungen oft sehr weithin sichtbar werden (vgl. 
die Normalzellen aus diesen Gebieten in Fig. 2a und 2b 1». 

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

In die Eigenart dieser Veranderung gibt Fig. 3, die wir als extremen 
Typus dieser Alteration bezeichnen konnen, einen guten Einblick. 
Der Kern dieser Zellen ist langgestreckt, meist spindel-, gelegentlich 
flaschenformig, spitzig, durch eine eigenartige Zusammenballung seines 
Inhalts sehr dunkel gefarbt; das Kernkorperchen 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. 

1m Zelleib findet sich in den extremen Stadien nichts mehr von 
den normalen Strukturbestandteilen. Er ist meist bis in die sehr weithin 
sichtbaren, manchmal leicht geschlangelten Fortsatze durchaus gleich­
artig strukturiert, und zwar erweckt er den Eindruck, als ob er aus 
dicht aneinander gedrangten, blaB gefarbten, auch bei starkster Ver­
groBerung nicht scharf gegeneinander abgrenzbaren Kornchen bestande. 
Die Farbbarkeit dieser Kornchen ist in der ganzen Zelle ziemlich gleich­
artig, nimmt erst in den auBersten Enden des Spitzenfortsatzes abo 
Die Zellbasis zeigt meist scharfe Ecken; von den schmalen Basalfort­
satzen ist nur wenig zu sehen. Die Zellkontur weist oft - meist im 
perinuklearen Gebiete, gelegentlich aber auch im Bereiche des Spitzen­
fortsatzes - Einkerbungen auf, so daB sie wie "angenagt" aussieht 
(siehe Fig. 3 bei la und 3d). 

Wahrend 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, 
unregelmaBig gestaltete - Lichtungen im Zelleibe aufweisen (siehe 
Fig. 3 bei 2d und bei 3e). Die Rander dieser Lichtungen, die an eine 
beginnende Vakuolisation des Zelleibs denken lassen, sind manchmal 
dunkler gefarbt als die iibrigen Partien des Plasmas. 

Nicht selten finden sich auch im Zelleibe, besonders in den Spitzen­
fortsatzen, Spalten und Risse mit ganz unregelmaBigen Randern. 

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

Fig. 2a. 
Zwei normale Zellen aus dem "lockeren Bande" 
des Ammonshorns. Thioninfarbung. VergroBc-

rung 860fach. 
Der Basalkorper (2) ist deutlich, die Kern­
kappe (3) wenig entwickelt. Mehrere diinne 
seitliche Basalfortsatze der Zelle 1 sind dadurch 
weithin sichtbar, daB sie reichlich blaBgefarbte 

Substanzen enthalten. 

Fig. 2b. 
Normale Zellen aus dem "dichteren Bande" 
des Ammonshorns. Thioninfarbung. VergroBe-

rung 860fach. 
Die Zellen 1 und 2 zeigen die fiir diese Gegend 
charakteristischen machtigen Basalkorper (4) 
und Kernkappen (5). 6 = normale Gliakerne. 

7 = GefaB. 
Wie die beiden Figuren zeigen, ist die Struktur 
der Elemente beider Gebiete im wesentlichen 
gleich. Es kommen im dichten Bande Bogar 
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, daB 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. 

,j 

_~---c 

a 

~"":'---'--;' 

!j ) d 

Fig. 3. 
Einige Zellen aus der schwer veranderten 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· 

satzen. Thioninfarbung. VergroBerung 860fach. 
1 = Zelle mit Resten des massigen Basalkorpers und einigen Inkrustaten am linken 
Rande etwa in der Mitte der Zelle. Ihr Kern ist mit der Membran geschrumpft. 
Randeinkerbung bei a. 2 = Zelle mit Rest des Basalkorpers bei a, Inkrustat­
kornchen bei b, sehr stark geschrumpftem Kerne bei c, Lichtungen im Protoplasma 
bei d. 3 = Zelle mit Rest des Basalkorpers bei a, Inkrustatkornchen in der Nahe 
des (nicht im Schnitte befindlichen) Kernes bei b und im Spitzenfortsatz bei c. 
Wie angenagt aussehende Stellen bei d. Lichtungen im Protoplasma bei e. 4 = unscharf 
eingestellte Nervenzelle. 4' = desgleichen mit weitem artifiziellen Schrumpfraum 
rechts, dem einigelnkrustatkornchen anliegen. 5 = angeschnittene Spitzenfortsatze 
von Nervenzellen mitInkrustatkornchen bei 5a. 6 = Gliazellen, unscharf eingestellt. 
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fortsatzen, feinste tief dunkle Kornchen auftreten, die gegen einander 
und gegen den blasseren Zelleib auBerst scharf abgegrenzt sind (siehe 
Fig. 3 bei 2b, bei 3b und c und bei 5a, sowie Fig. 4 bei 1). Je nach der 
Menge und der Verteilung dieser Kornchen, die stets i m Plasma liegen, 
nicht etwa den Fortsatzen 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-farbbaren Substanzen 
finden, macht es wahrscheinlich, daB sie - zum mindesten vorzugs­
weise - einer Umwandlung der ungefarbten Zelleibssubstanz ihre 
Entstehung verdanken. 

In anderen Zellen finden sich statt dieser Kornchen sehr dunkel 
gefarbte, auBerordentlich feine fadige Bildungen, welche bald ein dichtes, 
bald ein weniger dichtes feines Netzwerk bilden und den Zelleibsteilen, 
in denen sie sich reichlicher finden, eine viel starkere Tinktion verleihen. 

Bei wieder anderen Zellen laBt sich eine Abblassung der kornigen 
Strukturen konstatieren; man hat den Eindruck, daB solche abge­
blaBten Teile im Zelleibe durch Schwund der Kornchen zustande 
kommen. Auch diese letzteren Zellformen konnen - spariicher oder 
reichlicher - feinste dunkle Kornchen enthalten. 

Innerhalb der bisher ins Auge gefaBten Gebiete des Subikularteiles 
yom Ammonshorn zeigt die Neuroglia neben vereinzelten normalen 
Elementen sehr ausgesprochene regressive Veranderungen; 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 yom Protoplasma nichts oder fast nichts zu 
sehen; nur ganz selten finden sich scharf abgegrenzte, rundliche, diffus 
gefarbte, kleine Zelleiber wie bei Alzheimers "amoboiden" Gliazellen. 

Ganz anders sind die N ervenzellen im link en Teile der Fig. 1 b 
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 Kornchen, 
und zwar sowohl im perinuklearen Protoplasma als auch in den Fort­
satzen - auch hier wieder nicht selten an Stellen, wo normalerweise 
keine basisch-farbbaren Substanzen vorhanden sind. Hier und da 
sieht man solche Kornchen auch frei im Gewebe, vermutlich in un­
sichtbaren Dendritenabschnitten gelegen. Die G I i a zeigt an diesen 
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Stellen kleine, dunkle, dane ben gr6Bere, mittelstark gefarbte Kerne 
in einem Verhaltnis, wie es normalerweise zu beobachten ist; vielfach 
finden sich aber um solche Kerne die im allgemeinen Teil beschriebenen, 
auBerst zarten, "spinnengewebigen", mit K6rnchen durchsetzten Proto­
plasmateile als Ausdruck der Proliferation. 

Fig. 4. 
Eine Zelle (unscharf eingestellt) und mehrere Spitzenfortsatze aus der schwer 
veranderten Gegend des Ammonshorns. Thioninfarbung. VergroJ3erung 860fach. 
1 = Inkrustatkornchen an Nervenzellfortsatzen. 2 = regressiv veranderter Glia­
kern (Kernwand-Hyperchromatose). 2' = fragliches ahnliches Element, unscharf 
eingestellt. 3 = andere sehr dunkel gefarbte Gliakerne; (3a = unscharf eingestellt). 
4 = Spitzenfortsatze von Nervenzellen. 4a = fragliche Spitzenfortsatze. 5 = 

in der Photographie nicht identifizierbares Gebilde. 
N iss I, Beitrage 1. 12 
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In der schmalen "Dbergangszone" der Fig. 1 b bei 5 endlich finden 
sich zwischen "relativ normalen" N ervenzellen solche mit reich­
licheren, speziell die Spitzenfortsatze in auffalliger Zahl und GroBe 
einnehmenden dunklen Kornchen und mit einer deutlichen Umwandlung 
der Zelleibsstruktur in jene oben beschriebene, eigenartige, kornige 
Beschaffenheit. Die Kerne solcher Zellen (auf Fig. 1 b 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. lb. 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 ("stabchenzellenartige" Elemente). 
sowie vereinzelte "amoboide" Formen. 

Der Schllderung dieser schweren Rindenveranderung im Ammons­
horn, wie sie sich in Thioninpraparaten zeigt, ist bei Anwendung anderer 
Farbemethoden nicht viel hinzuzufiigen. Markscheidenpraparate lassen 
keine sicheren Ausfalle erkennen. Bielschowskys Silberimpragnation 
zeigt ein etwa der Norm entsprechendes Flechtwerk von Achsenzylindern; 
die intrazellularen Neurofibrillen lieBen sich nur ungeniigend darsteIlen, 
- ob aus Grunden der Technik oder als Ausdruck pathologischer Alte­
ration, war nicht sicher zu entscheiden. In Fettpraparaten nach Herx­
heimer fanden sich innerhalb des perinuklearen Plasmas der schwer 
alterierten Nervenzellen (im "lockeren Bande") reichliche, zerstreut 
liegende, kleine, sehr scharf begrenzte, oft eckige, dunkelrote K6rnchen, 
die nach Lage und Gestalt sich von den gewohnlichen "Fettsubstanzen" 
in pathologischen Nervenzellen (wie auch z. B. im FaIle 4) auffallig 
unterschieden. 

Gliafaserpraparate zeigten keine abnormen Verhaltnisse. 
1m Bereiche des iibrigen GroBhirns fand sich nur noch ein 

kleiner, ziemlich scharf umgrenzter Bezirk innerhalb der agranularen 
Frontalrinde, der sich durch eine im wesentlichen gleichartige 
Veranderung der N ervenzel1en - wenn auch ganz anderer Art -
mit den beschriebenen Verhaltnissen im Ammonshorn vergleichen laBt. 
In diesem Gebiete, das nur einen Tell der Rinde von einem Windungs­
querschnitte umfaBt, 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 "Wasserveranderung" 1), 
insofern der Kern von einer Art Hohlraum umgeben und haufig der 

1) Enzyklopadie der mikroskopischen Technik. 2. Auf!. Bd. 2. s. 264. 
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Achsenzylinder sichtbar ist 1). Doch sind die Kerne im Gegensatz 
zur Wasserveranderung auffallend groB, wie gequollen, von reichlichen, 
blaB gefarbten Kornchen erfiillt; das Zellplaf!!ma, 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 Spitzenfortsatzen, 
von reichlichen blassen und vereinzelten dunkleren Kornchen erfiillt 
und entspricht demnach dem Bilde, wie es gleich von den Zellen der 
tieferen Schichten zu beschreiben ist. Bei einzelnen Elementen ist 
bei 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 ahnlicher Weise "gequollene" Elemente; 
je tiefer wir aber in die dritte Schicht hinabsteigen, desto seltener werden 
diese Bilder, und es iiberwiegen andere Strukturveranderungen, die sich 
nun durch die samtlichen anderen Rindenschichten verfolgen lassen 
(siehe Fig. 6). Das Aussehen der Zellen ist auBerordentlich charak­
teristisch; es laBt sich mit wenigen Worten zusammenfassen in dem 
Eindruck, als waren die perinuklearen Teile des Protoplasmas zuerst 
geschwollen, dann geschrumpft. Unter dieser Annahme wird es ver­
standlich, daB an der Basis der Zellen, die auBer einzelnen sehr dunklen 
"Basalkorpern" und ganz seltenen "Verzweigungskegeln" keine basisch 
farbbaren Substanzen ("Tigroidsubstanzen") mehr enthalten, scharfe, 
eckige Konturen zustande kommen, und daB von den Ecken des Zell­
leibs aus nach allen Seiten weithin sichtbare, aber auffallend diinne 
Dendriten abgehen. Auch die Achsenzylinderfortsatze sind meist 
weithin sichtbar (Fig. 6 bei 1, Fig. 7 bei 2). 

Die Struktur der blaB gefarbten Z ellei ber und Z ellf 0 rtsa tz e 
stimmt mit der oben aus den schwer veranderten Elementen der Am­
monsrinde beschriebenen in allen wesentlichen Punkten iiberein: der ganze 
Zelleib ist erfiillt von blassen, nicht scharf abgrenzbaren Kornchen; 
zwischen diesen finden sich, vereinzelt oder in reichlicher Zahl, meist 
perinuklear, selten in den Fortsatzen gelegen, jene oben erwahnten dunk­
len, kornigen Gebilde (Fadenbildungen wurden hier nicht beobachtet); 
Spaltbildungen im Zelleibe sind nicht selten. Dagegen sind die K ern e 
dieser Zellen ganz anders gestaltet als bei den Elementen des Ammons­
horns. Sie sind nicht geschrumpft, sondern eher voluminoser als normal. 
Der Nukleolus ist sehr deutlich. Das Kerninnere unterscheidet sich in 

1) Analog veranderte Zellen der zweiten Sehieht aus einer benaehbarten 
Rindengegend sind in Fig. lOe dargestellt. 

12* 
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Erkliil'ung zu den Fig. 5 und 6. 
Fig. 5. 

IlL-VI. Schicht del' agranularen Frontalrinde des Normalfalles (Cyankaliver­
giftung). IV. Schicht fehlt in del' agranularen Frontalrinde. Thioninfarbung. 

VergroBerung 160£ach. 
Die Schichten sind mit III, V und VI bezeichnet. 1 = einige del' unscharf ein· 
gestellten und angeschnittenen Nervenzellen. 2 = eine Gliakernreihe in del' Nach­
barschaft eines nicht im Schnitte befindlichen Ge£aBes. 3 = einige del' Rinden-

kapillaren. 4 = Rindenarterie. 

Fig. 6. 
Eigenartige Zellveranderung in del' IlL-VI. Schicht del' agranularen Frontal­
rinde. Vergleichbar mit dem Normalbild in Fig. 5. Die Nervenzellen sind dichter 
als normal gestellt (d. h. die Zwischensubstanz ist verringert). Die Fortsatze 
del' Nervenzellen sind abnorm weit sichtbar, doch nicht geschlangelt. Von den 
intensiv farbbaren Substanzen sind bei vielen Zellen nur einzelne sehr dunkle 
Basa1korper vorhanden; bei manchen ist der Achsenzylinderfortsatz sichtbar. 
Eine Vermehrung del' Gliakerne ist £raglich, da es sich um einfaches Zusammen­
riicken del' Glia durch Reduktion der Zwischensubstanz handeln kann. Sichel' 
sind die Gliakerne vergroBert. (Vgl. Fig. 5.) Thioninfarbung. Vergr. 160£ach. 
1 = einige Nervenzellen mit deutlichem Achsenzylinderfortsatz. 2 = die in Fig. 7 
starker vergroBerte Zelle. 3 = einige der Gliakerne. 4 = einige del' Blutge£aBe. 

Die Zellschichten sind bezeichnet mit III, V und VI. 

seiner Struktur oft kaum yom Zelleibe, laBt sich abel' in del' Regel durch 
eine - nicht erheblich tiefer gefarbte - Membran abgrenzen; bei 
manchen diesel' Zellen ist abel' die Membran so fein, del' Kern von so 
reichlichen dunklen Kornchen durchsetzt, die sich genau so verhalten 
wie die Kornchen des perinuklearen Plasmas, daB sich die Kerngrenze 
mehr erraten als deutlich demonstrieren laBt (siehe Fig. 7 bei 1). 

Zwischen diesen eigenartig veranderten Nervenzellen finden sich 
sowohl vereinzelte "Endstadien" verschiedenartiger Alteration im Sinne 
del' Schrumpfung (selten) odeI' Schattenbildung (haufiger), als auch 
einzelne Elemente, die dem Typus del' "wabigen Veranderung" ent­
sprechen (vgl. Fig. ISb). 

Die Zwischensubstanz zwischen den Nervenzellen ist offenbar ver­
ringert, wie del' Vergleich zwischen den Fig. 5 und 6 erkennen laBt. 

Ob die Glia in diesem Gebiete vermehrt ist, erscheint uns nicht 
sichel' gestellt. Die entschieden zahlreicheren Kerne in Fig. 6 gegen­
fiber Fig. 5 konnten dadurch erklart werden, daB sie nach Reduktion 
del' Zwischensubstanz naher aneinander gerfickt sind. Sichel' sind die 
Gliakerne progressiv verandert. Kern- und Plasmastrukturen diesel' 
progressiv veranderten Elemente entsprechen dem im allgemeinen Teil 
beschriebenen Typus (siehe Fig. 19b). Vereinzelt kommen regressiv 
veranderte (pyknotische) Kerne, ganz vereinzelt auch "amoboide" 
Gliazellen VOl'. 
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Die BlutgefaBe 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 

7 

Fig. 7. 
Die mit 2 in Fig. 5 b bezeichnete Zelle der V. Schicht. Thioninfarbung. Ver-

griiJ3erung 860fach. 
Undeutliche Kerngrenzen (bezeichnet mit 1). 2 = Achsenzylinderfortsatz. 3 = 
Reihe von Inkrustatkiirnchen im Zelleib, deren scharfe Kontur in der Photographie 
nicht deutlich hervortritt. 4 = bas ale Protoplasmafortsatze, 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 sich gabelnder Seitendendrit aus dem Spitz en· 

fOl'tsatz abo 
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veranderten Rindengebietes nicht moglich; speziell lieB sie sich in 
Scharlachpraparaten nach Herxheimer aus den im FaIle 4 erorterten 
Grunden nicht identifizieren. 

Dort, wo das Gebiet der relativ gleichartigen Zellveranderung 
der Fig. 6 in die Nachbargegend ubergeht, werden die dunklen Kornchen 
im perinuklearen Plasma und in den Fortsatzen immer reichlicher, 

7-;"- -11. 

. Fig. 8. 
Zwei schwer veranderte Zellfortsatze aus der V. Schicht der agranularen Frontal-

rinde. Thioninfarbung. VergroBerung 860fach. 
1 = feine Dendriten, auf weite Strecken sichtbar, tells mit an Inkrustate erinnernden 
kornigen Einlagerungen (einige davon sind mit 2 bezeichnet), teils mit dunkIen 
ringformigen Gebilden, die an eine Wabenstruktur erinnern (einige mit 3 signiert). 
4 = schwer veranderte Nervenzelle. 4' = Basaldendrit der Zelle 4 mit "waben­
ahnlicher" 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 kornige Struktur des Zelleibs noch dem Typus der 
Fig. 6 entsprechen kann. In diesen Dbergangsgebieten finden sich 
gelegentlich sehr eigenartig veranderte, feinste Protoplasmafortsatze 
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von Nervenzellen; sie sind auf weite Strecken blaB gefarbt, so daB sie 
ein ganzes Immersionsgesichtsfeld durchziehen ktinnen; in dem blassen 
Plasma dieser Dendriten finden sich dunkel gefarbte Anschwellungen, 
die teils als kompakte Einlagerungen in der Dendritensubstanz, teils 
aber als dunkle ringftirmige Gebilde mit hellerem Zentrum (waben­
ahnlich) erscheinen. Zwei solcher Fortsatze sind in Fig. 8 dargestellt. 

In den zahlreich untersuchten anderen Rindengebieten lieBen sich 
bezirkartig oder schichtenweise umgrenzte einheitliche Zellveranderungen 
nicht mehr auffinden. Vielmehr gehtiren die iiberall in der GroBhirn­
rinde nachweisbaren sehr ausgebreiteten Zellalterationen den ver­
schiedensten "Typen" an ("chronische" und "schwere Erkrankung", 
"Schwund", "wabige Veranderung", vereinzelt auch noch die oben 
beschriebene eigenartige Zellveranderung) ; dazwischen finden sich 
allerlei "atypische" Formen und die verschiedensten "Endprodukte" 
(Inkrustationen, Zellschatten, Vakuolisation) in buntem Durcheinander. 
Doch muB auch hier erwahnt werden, daB sich in diesem Durcheinander 
sehr haufig kleine Gruppen gleichartig oder ahnlich veranderter Elemente 
abgrenzen lassen. 

Eine ausfiihrliche Beschreibung dieser iibrigen Rindengebiete wiirde 
bei der unendlichen Mannigfaltigkeit der Formen viel zu weit fiihren. 
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 Verhaltnisse dar. 

Ein Beispiel dafiir 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, 
verlangerte Kerne und weithin sichtbare Fortsatze; sie sind aber dadurch 
yom "Typus" unterschieden, daB sie im allgemeinen keine Verkleinerung 
erkennen lassen, daB ihr perinuklearer Zelleibsanteil klobig und auBerst 
intensiv gefarbt ist, und daB ihre Fortsatze viel weiter als sonst bei 
der "chronischen Erkrankung" blaB gefarbt zutage treten (siehe Fig. lOb). 
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, 
groB, blaB, voll von etwas dunkleren Kornchen; der Zelleib ist teils 
grobwabig, teils kornig verandert, ahnlich wie es oben aus der zweiten 
Schicht jenes "typisch" veranderten Bezirkes beschrieben wurde. Zellen 
aus dieser Gegend bei ImmersionsvergrtiBerung zeigt Fig. lOco Auf 
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Erkliirullg- ZIl Fig. 9a und 9b. 

Fig. 9a. 
Zellfreier Rindensaum (I), zweite Schicht (II) und Anfang der dritten Schicht (III) 
aus del' granularen Frontalregion. Normalfall (Cyankalivergiftung). Thionin­

farbung. VergroBerung 160fach. 
1 = Pialgrenze (die Pia mater ist nicht auf dem Bilde). 2 = einige del' BlutgefaBe. 
Del'· unscharf begrenzte Schatten auf der rechten Seite des Bildes beruht auf un­

gleichmaBiger Belichtung bei der photographischen Aufnahme. 

Fig. 9b. 
Zellenfreier Rindensaum (I), II. Schicht (II) und Anfang der III. Schicht (III) 
del' Frontalrinde. Vergleichbar mit 9a. Auf del' linken Seite des Bildes sind die 
meisten Nervenzellen sehr dunkel gefarbt, von eckigen Konturen und mit ge­
schlangelten Spitzenfortsatzen, ahnlich wie bei del' "chronischen Erkrankung"; 
rechts sind viele Zellen der II. und vereinzelte del' III. Schicht blaB, wie gequollen. 

Thioninfarbung. Vergr. 160fach. 
1 = einige del' dunklen, der "chronischen" Erkrankung ahnlichen Zellen. 1 a = 
Endstadien dieser Veranderung. 2 = einige del' "gequollenen" Zellen. 2a = 
Endstadien dieser Veranderung. 3 = einige del' Gliakerne. 4 = einige del' Blut­
gefaBe. 5 = Pia mater in hyperplastischem Zustand. Der dunkle Streifen bei 6 
und del' dunkle Untergrund des Gewebes in der oberflachlichsten Partie des Rinden­
saumes bei 6' ist auf die schrumpfende Wirkung des Alkohols zuriickzufiihren. 
Infolge dessen sind die Gliakerne in diesem Gebiete einander genahert und del' 
ganze Rindensaum schmaleI' geworden *). Wir machen noch aufmerksam auf 
die teilweise sehr deutlichen Schrumpfraume urn manche del' Nervenzellen und 
BlutgefaBe. Bei dem Vergleiche mit Fig. 9 a fallt auf, daB viele Zellen del' Fig. 9 b 
groBer erscheinen als die ·entsprechenden in Fig. 9a; Diesel' Eindruck beruht 
teilweise darauf, daB viele von den Zellen in Fig. 9 b weiterhin sichtbar sind als 
normalerweise, ferner darauf, daB offen bar zwischen den groBen Zellen viele kleinere 
ausgefallen eind, endlich wohl noch darauf, daB bei del' be30nders schweren (zum 
vollkommenen Verschwinden von Nervenzellen fiihrenden) Veranderung innerhalb 

del' zweiten Schicht manche Zellen del' dritten Schicht hinaufgeriickt sind. 

beiden Seiten del' Fig. 9 b finden sich "Endstadien" del' Veranderungen: 
tiefdunkel gefarbte, eckige Klumpen (bei 1 a), die eine Abgrenzung 
zwischen Kern und Zelleib nicht mehr erkennen lassen, auf del' linken 
Seite; "Schattenbildungen" mit groBen, blassen, unscharf konturierten 
Kernen und kaum mehr zusammenhangenden, von blassen Kornchen 
erfullten Zelleibern auf del' rechten Seite (bei 2a). 

Aus einer nahe benachbarten Stelle stammt Fig. 11. 
Wie del' Vergleich mit einer ungefahr identischen normalen Stelle 

bei gleicher VergroBerung (Fig. 5) zeigt, sind hier viele Rindenzellen 
ausgefallen. Die erhalten gebliebenen scheinen bei del' schwachen Ver­
groBerung dem Typus del' "chronischen Erkrankung" zu entsprechen. 
Tatsachlich handelt es sich abel' nicht um den klassischen Typus, sondern 
nul' um del' "chronischen Erkrankung" ahnliche Veranderungen. Del' 
beste Beweis dafur, daB hier wirklich Nervenzellen zugrunde gegangen 
sind, besteht in den zahlreich vorhandenen Schattenbildungen. AuBer-

*) Vgl. Enzyklopadie del' mikrosk. Technik. 2. Aun. Bd. II. S. 265. 
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dem zeigt der Vergleich mit Fig. 5, daB auch die Gliakerne entschieden 
vermindert sind. 

Bei ImmersionsvergroBerung ergibt sich, daB die auf den ersten 
Blick der "chronischen Erkrankung" ahnlichen Elemente in folgenden 
Eigenschaften von diesem Typus abweichen. Ihre Kerne sind viel­
fach nicht so intensiv gefarbt, das Kernkorperchen nicht so deutlich 
vergroBert, die weithin sichtbaren Fortsatze nicht so geschlangelt. 
Bei genauerer Betrachtung erkennt man, daB viele dieser Fortsatze, 
auch die feinsten, wabig umgewandelt sind, und daB vielfach aller­
feinste dunkle Kornchen in und an diesen Fortsatzen auftreten, von 
denen nur wenige die GroBe und die Formen der "Inkrustate" zeigen. 
Bei Zellen, die sole he Kornchen in besonders reichlicher Zahl enthalten, 
sind die Zelleiber noch deutlicher unterschieden yom Typus der "chro­
nischen Erkrankung", obwohl auch hier die Kerne lang, spitz und dunkel 
gefarbt sind. Das Protoplasm a dieser Elemente ist nicht so intensiv 
gefarbt wie beim Typus (infolge von zusammengeballten, farbbaren 
Substanzportionen mit einzelnen ungefarbten Bahnen dazwischen), 
sondern zeigt eine - man mochte sagen - schmutzige Farbung, die 
im perinuklearen Teile am ausgesprochensten ist, gegen die Peripherie 
zu aber mehr und mehr verschwindet und in die schattenhafte Zeichnung 
der Fortsatze ubergeht. Dieses "schmutzige" Aussehen beruht auf 
einer eigentumlich diffusen Farbung des Protoplasmas, dem wieder 
die erwahnten dunklen Kornchen 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 urn dem Plasma eingelagerte lipoide Substanzen handelt, 
lieB sich nicht sicherstellen.) Weiter ist auffallend, daB sich die Den­
driten dieser Zellen sehr rasch verjungen; 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 N ervenzellen im wesentlichen 
dasselbe; ein Unterschied besteht nur insofern, als nach unten zu die 
dem Zelleibe und den Fortsatzen angelagerten (Inkrustat-)Kornchen 
immer reichlicher werden, und daB im perinuklearen Teile vieler Zellen 
auBerordentlich tief gefarbte Klumpen auftreten. Zum Teil sind diese 
tief gefarbten Gebiete mit stacheligen Fortsatzen besetzt, die nur blaB 
gefarbt sind, vermutlich aber etwas mit beginnender Inkrustation zu 
tun haben (z. B. Fig. 12 b). Die Inkrustatsubstanzen liegen nicht 
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Fig. lOa. 
Normale Zellen der II. Schicht; gra­
nulare Frontalgegend. (Cyankaliver­
giftung.) Thioninfarbung. VergroBe. 

rung 860fach. 
I = somatochrome Nervenzellen. Be· 

:.~---;~--'--;l achtenswert, daB der Kern dieser und 
sehr vieler anderer sehr kleiner Ner· 

:? venzellen nicht wie bei den groBeren 
und groBen Rindenzellen hell, son­
dern dunkler gefarbt ist, daB das 
Kernkorperchen hauiig in der Peri­
pherie des Kernes liegt (z. B. bpi der 
Zelle I - deshalb auch hier nicht 
scharf eingestellt -), daB ferner die 
Dendriten, selbst die Spitzenfortsatze 

--""-~::---i---::\ in diesen kleinen Zellen nur schatten­
haft angedelltet sind. Inden Spitzen­
fortsatzen der beiden mit 1 und l' 
bezeichneten Zellen sind trotzdem 
ungefarbte (Neurofibrillen fUhrende} 
Bahnen zu erkennen (bei 2). 3 = 
unscharf eingestellte Kervenzellen. 
4 = unscharf eingpstellte Gliakerne. 

Ii 4 
Fi~. 1 b. 

An der Basis der beiden Zellen bei 
I sind Schrumpfraume zu erkennen. 

Fig. lOb. 
Zwei erheblich veran­
derte Zellen der II. 
Schicht (vergleichbar 
mit den Normalzellen 
der Fig. lOa) aus der 
Nachbarschaft der lin· 
ken Seite von Fig. 9 b. 
Thioninfarbung. Ver-

groBerung 860fach. 
Die Zelle bei 1 zeigt 
folgende Details: der 
Kern ist etwas schma­
ler und etwas dunkler 
als normal, und ist drei­
eckig mit nach oben 
gerichteter Spitze. Das 
Kernkorperchen ist 
groB und dunkel ge­
farbt. Das perinukleare 
Protoplasma ist wabig 
strukturiert (bei 3 -
und zwar deutlicher. 
als es auch normaler­
weise bei Elementen 
dieser Gegend vorkom­
men kann), mit kleinen 
farbbaren Substimz­
portionen, die in den 
Balken des maschigen 
Protoplasmas eingela­
gert sind (bei 4). Der 

nicht scharf einge­
stellte Spitzenfortsatz 
ist weithin sichtbar; 
der Achsenzylinder bei 
5 igt deutlich gefarbt. 
Von der Zelle bei 2 ist 
cler langlich gewordene 
und dunkel gefarbte 
Kern nicht scharf ein­
gestellt. Der Strich 2 
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fiihrt bis zu dem vergroBerten Kernkorperchen. Das Protoplasma ist ahnlich 
verandert wie bei 1. Achsenzylinder bei 6. 7 = unscharf eingestellte Nerven· 
zelle. 8 = weithin sichtbare Spitzenfortsatze. 8' = ein solcher Spitzenfortsatz, 
dem bei 9 eine veranderte Gliazelle mit langem dunklen Kern angehgert ist. 
10 = unscharf eingestellte Gliakerne. 11 = Kapillare mit zwei Endothelkernen 

und weitem Schrumpfraum links. 

1 

tl 
4' 

'IL--:-----~2 

3---1 

'2 7 
Fig. lOco 

Gequollene Nervenzellen der II. Schicht (vergleichbar mit den Normalzellen der 
Fig. lOa) aus der Nachbarschaft der rechten Seite von Fig. 9b. Thioninfarbung. 

VergroBerung 860fach. 
Die Kerne sind groB und eher helJer als normal, enthalten aber reichlich geIarbte 
Kornchen neben dem Nukleolus (1 = perinukleare Schrumpfraume). Im Proto· 
plasma finden sich reichliche Maschen und scharf abgegrenzte dunkle Kornchen. 
Die Basaldendriten (bei 2) sind weithin sichtbar und enthalten ebenfalls Waben 
und Kornchen. 3 = Achsenzylinderfortsatze, an ihrer Basis mit einigen dunklen 
Kornchen besetzt. 4 = angeschnittene, ebenso veranderte Nervenzelle (4' = des­
gleichen unscharf eingestellt ?). 5 = hyperchromatische, unregelmlWig gestaltete 
Gliakerne, von deren Protopla3ma b3i 6 Spuren zu sehen sind. 7 = dunkle Kornchen 
in angeschnittenen Dendriten. 8 = Kornchen, unklar zu welchem Element gehorig. 
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Fig. 11. 
Agranuliire Frontalrinde, IlL-VI. Schicht. Veriinderungen und Ausfiille von 
Nervenzellen; Verminderung der Gliakerne. (Vgl. das gleichgrof3e Normalbild 

in Fig. 5.) Thioninfarbung. Vergrof3erung I60fach. 
1 = einige von den der "chronischen Erkrankung" ahnlichen Elementen. I' = dic 
in Fig. I2b starker vergrof3erte Zelle. 2 = einige von den "Zellschatten". 3 = 
einige von den kleinen dunklen, 4 = von den grof3eren blassen Gliakernen. 5 = 
einige von den Gefaf3en. Der unscharf hegrenzte Schatten in der mittleren Partie 
des Bildes ist bedingt durch ungleichmaf3ige Belichtung bei der photographischen 

Aufnahme. 

selten teilweise auBerhalb des (artifizieIlen) perizeIluIaren Schrumpf­
raums (z. B. Fig. 13). An vielen Stellen treten die blaB gefarbten Achsen­
zylinderfortsatze deutlich, oft spieBartig, zutage; auch ihnen konnen 

Fig. I2a. 

Normale kleinere Nervenzelle 
der III. Schicht aus der Fron· 
talgegend mit einem Schrumpf. 
raum,besonders ausgesprochen 
links. (Cyankalivergiftung.) 
Thioninfii.rbung. Vergrof3erung 
950fach. Der Kern erECheint 
dunkel, weil Schatten von 
farbbaren Substanzen in an· 

deren Ebenen ihn treffen. 
1 = Kernmembranfalte. 2 = 
einige derungefarbten Bahnen. 
3 = zwei Verzweigungskegel 
(beide nicht ganz scharf ein· 
gestellt). 4 = seitlicher Basal­
fortsatz (nicht scharf einge­
steUt). 5 = Trabantkern(nicht 
scharf eingestellt). 6 = Ner­
venzellen in andere Ebenen. 

Ii 

:~---__ :f' 

~--G 

- wenigstens ihren Anfangsteilen - Inkrustatkornchen angelagert 
sern (vgl. Fig. 14). 

Zwischen diesen Elementen, deren Kernstrukturen sehr verschieden­
artige Veranderungen aufweisen konnen (siehe z. B. den Nukleolus 
in Fig. 15), finden sich zahlreiche, weithin gefarbte angeschnittene 
Dendriten mit oder ohne Inkrustatkornchen, bald homogen, bald wabig 
verandert, bald mit reichlichen dunklen Kolben und Stacheln besetzt 
(siehe Fig. 16). Ferner sind schattenhafte Reste offenbar zerfallener 
Nervenzellen nicht seIten. 

N issl, Beitrage l. 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 Dbersicht fiber die Veranderungen an der ins Auge gefaBten Stelle 
weiter dadurch erschwert, daB zwischen diesen durch das gemeinsame 

---:----2 

2---~--7_-~ 

Fig. 12b. 
Detail aus Fig. II (die mit I' in Fig. II bezeichnete Zelle). Nervenzelle der III. 
Schicht, direkt vergleichbar mit der Normalzelle der Fig. 12a, mit eigentiimlichen 

blassen Randgebilden (vgl. Text). Thioninfarbung. Vergr6Berung 950fach. 
1 = blaB gefarbte "Stacheln" am Rande der Nervenzelle. 2 = blaB gefarbte 
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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Fig. 13. 

Nervenzelle aus der III. 
Schicht der agranularen 
.Frontalrinde, vergleichbar 
mit der N ormalzelleFig.I2a. 
Thioninfarbung. VergroBe-

Fall Guggelmaier. 

rung 950fach. 1' ___ ..... ====_1 
I = Kern, sehr dunkel ge­
farbt, mit groBem - kaum 
sich vom ubrigen Kernin-
halt abhebenden - Kern- :3 __ _ 
korperchen. 2 = erhaltene 
Basalkorper. 3 = seitliche 
Basalfortsatze. 3' = mittle-
rer Basalfortsatz (NB.: 
nicht der Achsenzylinder!). :" 
Der Zelleib und die Fort- ~ ----------1f-­
satze (stellenweise) sind von 
dunklen, meist eckigen Ge-

bilden ("Inkrustatkorn­
chen" ) umgeben (=4); an 
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manchenStellen(z.B. bei4' ) .j 
sind diese Gebilde durch Vi~. 13. 
den artifiziellen Schrumpf-
raum vom Zelleibe getrennt. 5 = Gliakerne (unscharf eingestellt). 6 

schnittene Nervenzelle. 

Fig. 14. 
Angeschnittene Nervenzelle mit 
zahlreichen Randinkrustaten aus 
der III. Schicht der agranularen 
Frontalrinde, vergleichbar mit der 
Normalzelle Fig. I2a. 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 

I; 

.)---.... 
von ihnen im Zelleibe lagen, urn 
so mehr als die erhalten geblie- l' 
benen farbbaren Substanzen bei 3 
und 3' in gleicher Weise dunkel er­
scheinen. 1 = Achsenzylinderfort­
satz, nur an seiner Abgangsstelle 
mit Inkrustatkornchen versehen. 
2 = seitliche Basalfortsatze, von 
denen besonders der linke deutlich 
inkrustiert ist. 2' = Seitenden­
driten. 3 = Reste von farbbarer 
Substanz. 3'= farbbare Substanz­
portionen, die dort, wo sie die 0 ber­
flache der Zelle beruhren, mit 
reichlichen Inkrustatkornchen be­
deckt sind (letztere heben sich in 

2~------

;)--...... 

I' 
Fij(. It 

2' 

ange-

der Photographie von den farbbaren Substanzen nicht ab). 4 = kleine Nerven­
zelle mit dunklem, geschrumpftem Kern. 4' = angeschnittene Nervenzellen in an­
deren Ebenen. 5 = kleine dunkle Gliakerne. 6= nnscharf 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) 1), andere die kleinen, runden, 
diffus gefarbten Kerne der "schweren Erkrankung" bei uncharakte­
ristisch verandertem Zelleibe; bei wieder anderen (zahlreichen) scheint 
der gequollene Zellkorper auf den ersten Blick ganz diffus gefarbt zu 

tl 5 

Fig. 15. 
Erheblich veranderte groBere Pyramidenzelle der III. Schicht aus der agranularen 
Frontalrinde (vergleichbar hinsichtlich GroBe und Struktur mit der Normalzelle 
in Fig. 4a des Falles 4) mit reichlichen Randinkrustaten (= 5) und weithin sicht­
baren Basalfortsatzen (= 3 und 3', links von 3' noch ein weiterer Basalfortsatz). 

Thioninfarbung. VergroBerung 950 fach. 
Die Kerngrenzen (bei 1 und I' angedeutet) sind undeutlich; das Kernkorperchen 
(= 2) ist stark vergraBert 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 "ama-

boiden" Zellen Alzheimers ahnliche Elemente der Glia. 

1) Stellenweise - besonders in der granularen 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. a.ufwiesen. 
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sein, wahrend er bei genauerer Betrachtung eine sehr feine, wabige 
Struktur erkennen laBt, ohne daB sich aber die Wabenwande scharf 

.. _ ......,...--""--_ 7 

7 

7' 

Fig. 16. 
Hochgradig veranderte Zellen und Zellfortsatze aus der III. Sehicht der agranu-

laren Frontalrinde. Thioninfarbung. VergroJ3erung 950fach. 
a = groJ3e Pyramidenzelle mit Randinkrustaten (vergleichbar mit Fig. 4a des 
Falles 4). 1 = Basalfortsatze, auf dem Bilde kaum siehtbar. 2 = farbbare Sub­
stanzportion .an der Basis. 3 = Kern, dreieckig, verkleinert, dunkel, mit stark 
vergroJ3ertem Nukleolus. 4 = Spitzenfortsatz mit Randinkrustaten. 5 = farb­
bare Substanzportion, links davon eine deutliche ungefarbte Bahn. 5' = im 
Schwinden begriffene farbbare Substanzportionen mit hellem Zentrum. 6 = 
Ast des Spitzenfortsatzes 4. 7 = angeschnittene Nervenzellen und Nervenzellen­
fortsatze. 7' = angeschnittener Nervenzellenfortsatz mit Randinkrustaten (hat 
nichts zu tun mit dem Spitzenfortsatz 4). 8 = Gliakerne. 8' = unseharf 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 erhalt den Eindruck, daB 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 ahnlich 
gefarbt ist wie die perinuklearen Zelleibsteile, und weil ihre Membran 
von den "wabigen" Massen des Zelleibs verdeckt wird (vgl. Fig. 18b). 

'·---- 4' 

Fig. 17. 
Ahnlich dem "Schwund" veranderte kleinere Pyramidenzelle aus der III. Schicht 
der granularen Frontalrinde (vergleichbar mit der Normalzelle der Fig. 12a). 
Der Kern zeigt - entgegen dem Typus des "Schwundes" - mehrere Membran· 

falten. Thioninfarbung. VergroBerung 860fach. 
1 = sehr dunkler Basalkorper. 2 = erhaltene farbbare Substanzportionen (2' = 
Verzweigungskegel). 3 = Falten der Kernmembran. 4 = angeschnittene Nerven· 
zellen, ahnlich verandert. 4' = angeschnittener Nervenzellenfortsatz. 5 = Gliakerne. 

Relativ gut erhaltene Nervenzellen sind in diesem Gebiete nur selten; 
sie zeigen als Ausdruck der Veranderung z. B. die ungefarbten Bahnen 
tingiert, gelegentlich Mlch einen deutlichen Achsenzylinderfortsatz. 
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Die gli6sen Elemente sind in den geschilderten Gebiete wenig zahl­
reich (vgl. Fig. 11 mit Fig. 5). Pyknotische Kerne finden sich vereinzelt; 
andererseits sind auch blasse, blaschenhafte Kerne mit deutlicher Kern­
struktur und zentralisiertem Chromatin auffallend selten. Ais ein 
sicherer Hinweis auf progressive Veranderungen der Glia muB aber 
die Tatsache gelten, daB stellenweise eine Anhaufung solcher gr6Beren, 
helleren Kerne an ganz umschriebenen Stellen der Rinde vorliegt. 
Wahrend ausgesprochene GefaBveranderungen in diesem Gebiete 
fehlen, konnte doch in einem solchen Haufchen gewucherter Gliaelemente 
eine deutlich regressiv veranderte Kapillare mit verdickter Wand nach­
gewiesen werden. Vereinzelt fanden sich Gliazellen mit sehr langen, 
gelegentlich regressiv veranderten (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 Rindenbl6cke aus den zentralen, parie­
talen, temporalen und okzipitalen Gebieten zeigen in Zellpra­
paraten insofern die gleichen Verhaltnisse, wie sie durch dieFig.12b-18b 
illustriert wurden, als sioh auch hier iiberall schwere und auBerst ver­
schiedenartige Veranderungen der Nervenzellen in allen Rindenschiohten 
nachweisen lassen. 

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

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

Auch die Veranderungen der Gliazellen weichen in den iibrigen 
Rindengebieten nicht prinzipiell von den geschilderten Verhaltnissen 
abo Nirgends ist es zu einer Faserproliferation gekommen; auch der 
Randsaum zeigt keine sichere Faservermehrung. Progressive Ver­
anderungen 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 veranderten Elemente besonders 
zahlreich und iiberwiegen stark iiber die normalen Formen. In den 
anderen Rindengebieten sind neben leicht progressiv veranderten und 
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normalen Elementen auch regressive Veranderungen da und dort nach­
zuweisen. Die - im allgemeinen seltenen - "amoboiden" Formen 
Alzheimers sind im Temporalgebiete relativ haufig, ohne daB hier 
etwa eine besondere Form von Nervenzellveranderungen zu beobachten 
ware. Farbung von Gefrierschnitten mit dem Mannschen Methylblau­
eosingemisch (Alzheimers "Methode V") bot im FaIle G. keine Vorteile 
vor der Thioninfarbung. 

~-------------~ 
--==------ (j 

~---------------~ 
~------~-----~ 

-:----~ 

"Wr---- 4 
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Fig. 18a. 
Zwei normale "polymorphe" oder "spindelformige" Zellen der VI. Schicht aus 
der granularen Frontalregion. Fall von Cyankalivergiftung. Thioninfarbung. 

Vergrol3erung 950 fach. 
1 = Kernmembranfalten. 2 = die Dendriten der beiden Zellen. 3 = dicht den 
Kernen anliegende tiefgefarbte Substanzportionen des Zelleibs. 4 = Verzweigungs­
kegel (nicht scharf eingestellt). 5 = einige feinste nicht intensiv gefarbte "Spindeln" 
in den Hauptfortsatzen def rechten Zelle. 6 und 6' = ungefarbte 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 Spindel­
chen. 8 = angeschnittene Nervenzelle (nicht scharf eingestellt). 8' = zwei Glia-

kerne neben einer angeschnittenen Nervenzelle. 9 = Gliakern. 

Die BlutgefaBe der Rinde zeigen im Thioninpraparat nirgends 
erhebliche Wandveranderungen. Abbauprodukte (in Form gelblicher, 
grunlicher, braunlicher Krumelchen) sind in der Adventitia steIlen-
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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 Silberimpragnation nach Biel­
schowsky und Herxheimers Fettfarbung ausgiebig angewandt. 
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Fig. 18b. 
Zwei wabig veranderte (verfettete) Nervenzellen aus der VI. Schicht der agranu­
lariln Frontalrinde (direkt vergleichbar mit den Zellen der Fig. 18a). Thionin-

farbung. VergroBerung 950fach. 
Die etwas dreieckig gestalteten Kerne mit spharischen Randern (normal bei 
diesen Zellen!) sind undeutlich gegen die Umgebung abgegrenzt; ihre Grenzen 
sind mit den Linien 1 bezeichnet. 2 = Reste farbbarer Substanzportionen. 
3 = Dendriten. 4 = angeschnittene Nervenzellen. 5 = progressiv veranderter 
Gliakern. 5' = normaler dunkIer, 5" = normaler heller Gliakern. 6 = unscharf 

eingestellte Gli'tkerne. 

Nach Bielschowsky behandelte Praparate (Gefrierschnitte) zeigen 
nirgends sichere Ausfalle von Achsenzylindern in der Rinde. Die Nerven­
zellen enthalten auch in den schwerstgeschadigten Gebieten (Frontal­
rinde) reichliche endozellulare Fibrillen. Die "Inkrustate" lieBen sich 
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in Silberpraparaten nicht identifizieren. Die "wabige Veranderung" 
der Nervenzellen tritt an manchen Elementen deutlich hervor; doch 
ist auch bei ihr ein Ausfall endozellularer Fibrillen nicht mit Sicherheit 
nachzuweisen. 

Herxheimers Farbung laBt erkennen, daB in allen Rindengebieten 
reichliche Fettsubstanzen in den Nervenzellen vorkommen. Bald 
handelt es sich dabei nur urn einzelne groBere Kornchen an der Stelle 
des normalen Lipoidpigmentes, bald urn feinste, staubfOrmige Massen, 
die in lockerer Verteilung den ganzen Zelleib, besonders auch den Spitzen­
fortsatz, erfullen, bald ist die ganze Nervenzelle von dichtgelagerten, 
groBeren Fettkugelchen durchsetzt. Speziell die letztere Form fand 

Fig. 19a. 
Normale Gliaelemente der Gro13hirnrinde. Thioninfarbung. Vergro13erung 

1260fach. 
1 = gro13erer, hellerer Kerntypus mit geringen Spuren des umgebenden Proto­

plasmas. 2 = kleinerer, dunklerer Kerntypus. 

sich innerhalb mehrerer Rindengebiete gruppenweise derart, daB etwa 
3-6-8 in dieser Weise veranderte Zellen dicht nebeneinander lagen. 
Die Glia enthalt nur sparliche Fettsubstanzen, am reichlichsten an 
manchen Stellen des Randsaums und in der Nachbarschaft der zuletzt 
erwahnten Gruppen von schwer verfetteten Nervenzellen. Dagegen 
sind die RindengefaBe, speziell ihre adventitialen Elemente, wieder 
reich an Fettsubstanzen, und zwar lassen sich solche in kapillaren, 
venosen und arteriellen GefaBen nachweisen. 

Die BlutgefaBe 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, daB einzelne 
Rindenkapillaren auffiUlig dichte Gespinste von "Silberfasern" in ihrer 
Adventitia enthielten. "Kapillarbrucken" wurdendagegennicht gefunden. 

Von den GefaBen der Pia boten einige Arterien die ersten An­
deutungen regressiver Veranderungen (Degeneration von Muskelkernen, 
Aufsplitterung der Membrana elastica interna in ihre Lamellen) dar. 
1m ubrigen ist die Pia an manchen Stellen betrachtlich hyperplastisch 
verdickt (vgl. z. B. Fig.9b bei 5). An solchen Stellen finden sich auch 
uber Windungen der Konvexitat gelegentlich die - an der Gehirnbasis 
normalerweise vorkommenden - "Pigmentzellen" in reichlicher Anzahl 

I 

I 

Fig. 19b. 
Gewucherte Gliazellen aus der III. Schicht der Frontalrinde (vergleichbar Fig. 19a) 
mit dunklen, wenig vergriiBerten Kernen und reichlichen basisch gefarbten Kiirnchen 

im Protoplasma. Thioninfar bung. VergriiBerung 1260 fach. 
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 
Veranderungen 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 Nervenzellveranderungen an M!1nnig­
faltigkeit und an Schwere kaum hinter den schwerst betroffenen Teilen 
der GroBhirnrinde zuriick; dabei finden sich keine "typischen" Zellver­
anderungen, doch manche, die solchen ahnlich 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 "amoboide" Elemente) neben vereinzelten leicht 
progressiv veranderten Elementen. Die Verteilung scharlachfarbbarer 
Substanzen ist an diesen Stellen dem geschilderten Verhalten in der 
GroBhirnrinde im allgemeinen analog, nur enthalt im Pons auch die 
Glia reichlich Fettsubstanzen in ihrem Protoplasma. 

Wahrend im K lei n h i r n die Rinde nennenswerte Veranderungen 
nicht darbietet, fallt der Nucleus dentatus cere belli auf durch 
die Anwesenheit besonders zahlreicher Mastzellen in den Lymphraumen 
der GefaBe, bis in die kleinsten Kapillaren hinein. Wahrend diese 
Zellen sich in den Praparaten 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 lieB es sich be­
obachten, daB zwei oder gar drei Mastzellen in dem Lymphraum eines 
einzelnen, etwa auf eine weitere Strecke langs getroffenen GefaBchens 
lagen 1). Zu bemerken ist dabei, daB die Nervenzellen des Nucleus 
dentatus keine ausgesprochenen Veranderungen erkennen lassen, daB 
auch die Glia hier nicht erheblich von der Norm abweicht. 

1m verlangerten Mark fanden sich keine pathologischen Ver­
anderungen, 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 Verhaltnisse dar. 

Lediglich der Kuriositat halber mag die Tatsache erwahnt werden, 

1) Das Vorkommen vereinzelter Mastzellen in den GefiU31ymphscheiden 
der verschiedensten grauen Gebiete des menschlichen Zentralnervensystems liiBt auf 
Grund unserer Erfahrung den SchluB auf pathologische Veranderungen 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 l1iBt sich zusammenfassen in: 
a) frische und altere Pialveranderungen. 
b) Veranderungen der Substanz des Zentralorgans selbst. 

ad a) Wir bezeichnen einen Teil der oben beschriebenen Pial ver­
anderungen als frisch, weil sich bei ihnen nur sparliche und verschie­
denartige hamatogene Infiltratzellen und vereinzelte wenig charakteristi­
sche Makrophagen, sowie am Pialbindegewebsapparat keine reichlichen 
Bindegewebsfibrillen, sondern im wesentlichen Veranderungen 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 betrachtliche faserige Bindegewebsproliferation 
vorlag, ohne Zeichen einer protoplasmatischen Wucherung und ohne 
progressive Kernveranderungen. Bei dieser Veranderung, die sich nur 
fiber einigen kleinen Windungspartien der Konvexitat nachweisen lieB, 
handelt es sich offenbar um die Zeichen eines alteren Prozesses. 

ad b) Die Veranderungen des Zentralnervensystems selbst 
sind dadurch charakterisiert, daB es sich bei (im wesentlichen) normalen 
Verhaltnissen des BlutgefaBbindegewebsapparates um ausgebreitete, 
nicht auf die GroBhirnrinde beschrankte, sehr mannigfaltige und teil­
weise recht ausgesprochene Veranderungen der nervosen und gliOsen 
Strukturen handelt. Besondere Verhaltnisse bietet der Nucl. dentatus 
cerebelli dar, insoferne hier bei fast normalen nervosen und gliosen 
Strukturen die Lymphscheiden der GefaBe von auffallend reichlichen 
Mastzellen besetzt sind. 

Bezuglich der Au s b rei tun g der Veranderungen ist vor allem zu 
betonen, daB dieselben sich nicht etwa nur an den Stellen frischer Pia­
veranderungen nachweisen lassen. 1m 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 Veranderung. Weiter ist uber die Ausbreitung zu sagen, 
daB gewisse Teile des Ammonshorns und die Frontalrinde am inten­
sivsten, das Zentral- und Okzipitalgebiet relativ wenig verandert ist. 
Eine Pradilektion der Veranderungen fUr bestimmte Rindenareae oder 
Rindenschichten lieB sich nicht nachweisen. 

Der his topa thologische Charakter der Veranderungen ist 
im wesentlichen (ahnlich wie im FaIle 4) durch Alteration der plasma­
tischen und Kernstrukturen sowohl der nervosen wie gliosen Elemente 
gekennzeichnet ohne nachweisbare Nervenfaserausfalle und ohne faserige 
Proliferation 1) der Neuroglia. Bezuglich der Neurofibrillen ergeben 
Bielschowsky-Praparate keinen klaren Befund. Die Thioninbilder 
machen es wahrscheinlich, daB bei Guggelmaier in ausgedehntem MaBe 
zerfallene Nervenzellen reichlicher vorhanden sind als bei Wahler (Fall 4) 
und daB - wenigstens an einer Stelle (Fig. 6) - die Zwischensubstanz 
reduziert ist. 

Die histopathologische Diagnose lautet demnach: 
Stellenweise altere hyperplastische Meningealveranderungen; frische 

Blutungen innerhalb des pialen Gewebes mit entsprechenden ganz 
frischen reaktiven Veranderungen in der Pia. Sehr verschiedenartige, 
ausgebreitete und zum Teil recht schwere Veranderungen der Nerven­
zellen in der GroBhirnrinde, den subkortikalen Ganglien und dem Pons. 
Regressive und progressive Gliaveranderungen, letztere ohne Faser­
proliferation. Zahlreiche Mastzellen in den GefaBscheiden des Nucleus 
dentatus cerebelli. Abbauprodukte, besonders Fettsubstanzen, reich­
lich in den Nervenzellen und GefaBwandelementen, aber nirgends aus­
gesprochene "Abraumzellen". 

Epikrise. 

Zunachst die Todesursache: Der Sektionsbefund enthalt keine 
direkten Anhaltspunkte fUr dieselbe. Ais einzige akute Veranderungen 
auBerhalb des Schadelinnenraumes ist Lungenodem und Stauung der 
Abdominalorgane zu erwahnen, fUr deren Erklarung der Befund am 
Herzen nicht ohne weiteres herangezogen werden kann. 

Die subduralen venosen Blutungen, die offenbar auf die Kopf­
traumen der letzten Tage zuruckzufUhren sind, konnen durch ihre 
Masse allein wohl nicht den Tod erklaren. 

N ach Entfernung der Blutmassen bestand ein betrachtliches M i B -

1) 1m Fane 4 ist zwar stellenweise eine leichte Vermehrung von Gliafasern 
vorhanden, doch tritt sie gegeniiber den anderen Veranderungen ganz zuriick. 
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verhaltnis zwischen Gehirnmasse und Schadelkapazitat. 
Wenn wir abel' del' Definition Reichardts folgen, so ist dieses MiBver­
haltnis nicht als eine Hil'llschwellung in seinem Sinne zu bezeichnen, 
da sich eine vermehrte Konsistenz del' Hil'llsubstanz nicht fand. Anderer­
seits muB auch gesagt werden, daB keine Hyperamie, keine Vermehrung 
del' freien Flussigkeit in den Ventrikeln und keine abnorme serose Durch­
trankung del' Hil'llsubstanz (wie etwa bei Hil'llodem) vorhanden ge­
wesen ist. Wir konnen also in diesem FaIle nicht sagen, auf welche Art 
die nachgewiesene Massenzunahme des Gehirns zustande gekommen ist. 

Die Moglichkeit, daB das festgestellte MiBverhaltnis zwischen 
Schadelkapazitat und Hil'llmasse allein den Tod herbeigefuhrt haben 
kann, liegt VOl' (nach einer Erfahrung un serer Klinik in einem FaIle 
von Hil'lltumor, bei dem das MiBverhaltnis gleich groB war). 

Bei Guggelmaier muB man urn so mehr in Erwagung ziehen, daB 
del' Tod in Beziehung zu setzen ist mit dem MiBverhaltnis zwischen 
Schadelkapazitat und del' im Schadel enthaltenen Masse, weil zu del' 
schon an sich vermehrten Gehirnmasse noch die Blutmassen hinzukommen. 

Endlich ist noch zu erwagen, ob nicht etwa die subduralen Blutungen 
als Ursache del' Massenzunahme des Gehirns anzusehen sind. Diese Mog­
lichkeit laBt sich nicht ausschlieBen. Dafur spricht das gelegentlich kon­
statierte Vorkommen von Hil'llschwellung bei intrazerebralen Blutungen. 

Fur die Annahme, daB aus den histopathologischen Veranderungen 
des Zentralnervensystems sich del' Tod erklaren laBt, haben wir keine 
Anhaltspunkte. 

Zusammenfassend kommen wir zu dem SchluB, daB wahrschein­
lich die Massenzunahme des Gehirns fUr die Erklarung des 
Todes als bedeutsam in Betracht gezogen werden muB. 

Bezuglich del' Beziehungen zwischen dem klinischen Ver­
lauf und del' Massenzunahme des Gehirns lassen sich bei Guggel­
maier dieselben Fragen erortel'll wie im FaIle 4. Doch ist diesel' Fall 
mit dem Fall 4 nicht in allen Punkten in Parallele zu stellen. Denn 
die dort erorterte Komplikation durch konstitutionelle Momente kommt 
hier nicht in Betracht. Es bleibt abel' auch hier im Vordergrunde die 
Moglichkeit, daB die Massenzunahme des Gehil'lls in Beziehung steht 
zu del' akuten katatonischen Psychose. Andererseits kommt fur Guggel­
maier die Moglichkeit in Betracht, daB zwischen Psychose und Massen­
zunahme des Gehil'lls gar kein direkter Zusammenhang besteht, sondel'll 
daB - wie oben erortert - die Massenzunahme des Gehil'lls lediglich 
eine Folge del" subduralen Blutung ist. 
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Auch bezuglich etwaiger Beziehungen zwischen dem histo­
pathologischen Befunde und dem he bephrenen 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 al teren pathologischen ProzeB erhalten, so 
kommt hier die fibroplastische Veranderung der Pia an manchen 
Stellen und die Reduktion der Zwischensubstanz wenigstens an einer 
Stelle der GroBhirnrinde in demselben Sinne in Betracht 1). 

Bei Erorterung der Frage, welche Beziehungen zwischen dem 
histopathologischen Befund und dem katatonischen Erre­
gun g s z u s tan d e bestehen, muB - wie oben fur die Massenzunahme des 
Gehirns - wenigstens daran gedacht werden, daB solche Beziehungen 
uberhaupt nicht vorhanden sind, sondern daB die histologischen Ver­
anderungen lediglich auf das Trauma und die dadurch veranlaBten 
subduralen Blutungen zuruckgefiihrt werden mussen (etwa auf dem 
Wege gestOrter Ernahrung und gestOrten Gaswechsels der zentral­
nervosen Substanz). Einer solchen Annahme ist die Tatsache ent­
gegenzuhalten, daB die Ausbreitung der histologischen Veranderungen 
nicht der Ausbreitung der Blutungen entspricht, insofern als schwere 
Veranderungen weit entfernt von den Blutungen zu finden sind und 
andererseits in der nachsten Nachbarschaft einer der subduralen Blu­
tungen keine nennenswerten Veranderungen nachgewiesen werden 
konnten (Kleinhirnrinde). Wir mochten es daher als sehr wahrscheinlich 
bezeichnen, daB, ebenso wie im Falle 4, die histopathologischen Ver­
anderungen des Zentralnervensystems, speziell der GroBhirnrinde, mit 
dem katatonischen Erregungszustande etwas zu tun haben, ohne daB 
allerdings hier - wie im Falle 4 - die motorische Region 
besonders hochgradig verandert ware. 

Ais bemerkenswert sei die Tatsache der besonders schweren Ver­
anderungen im Ammonshorngebiet erwahnt, mit denen wir aber keine 
klinischen Symptome in Beziehung zu bringen vermogen. 

Referenten: 

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

1) Vergl. dazu die AusfUhrungen im FaIle 6 des demnachst erscheinenden 
3. Heftes. 
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