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DEM ANDENKEN NISSLS



Yorwort.

Die Widmung an Nissl ist nur ein duBleres Zeichen meiner Dankbarkeit gegen
ihn, mit seinem Inhalt soll dieses Buch dazu beitragen, Nissls Verméchtnis
zu wahren. Die hier gegebene Behandlung des Stoffes diirfte besonders eindring-
lich zeigen, daB die neueren Bestrebungen in der Histopathologie des Nerven-
systems doch in erster Linie auf Nissls Forschungen zuriickgehen. Ich hatte
nicht das Gliick sein Schiiler zu sein, und die Zeit war nur kurz, die ich nach
dem Kriegsende bis zu seinem bald darauf erfolgten Tode mit ihm zusammen
an der Forschungsanstalt arbeiten durfte. Aber unter dem EinfluB seiner
Lehre stand auch die Arbeit, die ich abseits von den Lehrstitten Nissls und
Alzheimers tat.

Als Kraepelin bei der Begriindung der Deutschen Forschungsanstalt fiir
Psychiatrie Nissl fiir uns zu gewinnen suchte, hoffte er ihm die Musse fiir die
Beendigung seiner experimentellen Arbeiten und fiir die Inangriffnahme neuer
rindenpathologischer Probleme zu schaffen; und fiir mich war ein bis dahin
vergeblich gewesener Wunsch erfiillt, mit dem ,,Meister* arbeiten zu diirfen.
Aber Nissls altes Nierenleiden war unter dem EinfluB der Hungerblockade
rasch schlimmer geworden, und als die Fortsetzung von Kriegsbrauchen auch
nach dem Kriegsende iiber uns verhingt wurde, erlag sein geschwichter Organis-
mus. Kurze Zeit nach seiner Ubersiedlung an die Miinchener Forschungsanstalt
starb Nissl in tiefstem Kummer iiber die Not seines Volkes, das er der Willkiir
seiner Feinde ausgeliefert sah. Wohl ihm, daB er nicht ahnen konnte, daB die
Knechtung des wehrlos gemachten Deutschland und die schamlose Achtung
der deutschen Wissenschaft kein Ende haben soll!

Dieses Buch iiber die Histopathologie des Nervensystems hatte ein ,,Lehr-
buch werden sollen. Fiir eine entsprechende gleichméBige Bearbeitung des
Stoffes wiren ausgedehnte, insbesondere auch experimentelle Studien notwendig
gewesen. Durch den Krieg wurden sie abgebrochen ; sie jetzt wieder aufzunehmen
und in absehbarer Zeit durchzufiihren, dafiir sind die Bedingungen allzu ungiinstig
geworden. Da aber das Bediirfnis nach einer Histopathologie des Nervensystems
— auch nach unseren eigenen Erfahrungen an der Forschungsanstalt — immer
dringender wird, so habe ich mich entschlossen, die geplante Histopathologie
in dieser Form herauszubringen. Daher ist das Buch, wie man leicht sieht, in
den einzelnen Kapiteln ungleich: manches ist mit Ausfiihrlichkeit behandelt,
wahrend anderes kurz abgetan wird. Das liegt nicht nur daran, daBl das Urteil
iiber den Grad der Wichtigkeit der einzelnen Tatsachen und Probleme ver-
schieden, sondern auch das Wissen und die Erfahrung des einzelnen recht un-
gleich ist. Dinge, welche den Verfasser einer solchen zusammenfassenden Dar-
stellung besonders beschéftigt haben, werden naturgemif stirker betont werden.



VI Vorwort.

So sind hier die Probleme ausfiihrlicher behandelt, deren Losung ich in den
letzten Jahren angestrebt habe und die von meinen Mitarbeitern im anatomischen
Laboratorium der Miinchener Forschungsanstalt in Angriff genommen worden
sind. Manche Ergebnisse solcher Untersuchungen werden hier zuerst mitgeteilt
werden. — Das Buch trigt demnach stark subjektives Geprige. Das driickt
sich auch in der Behandlung der Literatur aus. Ich habe nicht selten davon
Abstand genommen, meine Ansicht gegeniiber andersartigen Lehrmeinungen
ausdriicklich zu begriinden, und in der Auswahl der Zitate war die hier durch-
gefithrte Behandlung des Gegenstandes jeweils mafigebend. Immerhin diirften
die im AnschluB an die einzelnen Kapitel gegebenen, vom Texte nicht selten
unabhingigen Hinweise zur Einfiihrung in die Literatur der Einzelfragen ge-
niigen, da neben wichtigen Spezialarbeiten besonders auch zusammenfassende
Abhandlungen mit grofiem Literaturverzeichnis aufgefiihrt sind.

Ich habe versucht, alle wichtigen Verinderungen und Einzelbefunde durch
Abbildungen zu veranschaulichen. Das schien mir besonders notwendig, denn die
sehr komplizierten nervisen Verinderungen sind durch Worte meist nicht wirk-
tich klar zu machen und Bilder dafiir existieren bisher — wenn iiberhaupt —
nur in Einzelarbeiten. Die Bilder hat mein Freiburger Zeichner, Herr Richard
Schilling, in bewshrter Meisterschaft hergestellt. Daf sie in so grofler Zahl
in das Buch aufgenommen und in so vorziiglicher Weise wiedergegeben wurden,
ist nur durch die Grofziigigkeit der Verlagsbuchhandlung Julius Springer
moglich gewesen. Ich gebe gern meiner Dankbarkeit Ausdruck fiir das bereit-
willige Entgegenkommen, das ich hier, wie immer, in der Zusammenarbeit mit
der Springerschen Verlagsbuchhandlung gefunden habe.

Miinchen, den 10. August 1921. W. Spielmeyer.
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Zur Einfiihrung.

Ziele und Wege der Histopathologie
des Nervensystems.

Wenn wir die anatomischen Grundlagen einer Erkrankung des Nerven-
systems ermitteln wollen, so suchen wir die Eigenart des Prozesses und seine
Ausbreitung festzustellen. In der Neuropathologie hat die lokalisatorische
Bestimmung des Krankheitsprozesses Jahrzehnte hindurch in tberwiegendem
Mafe die anatomische Forschung beherrscht. Das Hauptziel war die Erklarung
der klinischen Symptome aus dem Sitz der Veréinderungen. Fiir die Klirung
der Lokaldiagnose hatte die Anatomie vor allem zu wirken: was das Leiden
an Ort und Stelle zerstért und was an den Zentren und dem Leitungsapparat
unmittelbar und sekundér zugrunde geht, erforschtesie. Wieviel aus solch engem
Zusammenarbeiten klinischer und anatomischer Forschung fiir die allgemeine
Kenntnis des Aufbaues und der Funktionen des Zentralnervensystems er-
schlossen ist, weill jeder. Wir haben dadurch einen tiefen Einblick in den ana-
tomisch-physiologischen Mechanismus des Zentralorgans gewonnen, und bei
keinem anderen Organ ist die topische Diagnose so gut begriindet, wie eben
bei den Erkrankungen des Zentralnervensystems.

Bei diesen Bestrebungen, die Einzelfunktionen in ihrer lokalen Umgrenzung
geographisch zu bestimmen, wird freilich nur das physiologisch-anatomische
Bediirfnis befriedigt. Das eigentlich histopathologische Moment bleibt
bei solcher Forschungsrichtung vernachliassigt. Deshalb ist viel Klage dariiber
gefithrt worden, dal} bei allen diesen besonders Ende des letzten Jahrhunderts
vorgenommenen Untersuchungen die eigentliche pathologische Anatomie zu
kurz gekommen ist. Man hatte vollkommen iibersehen, dal ,,Faseranatomie
keine Histopathologie™ ist (Nissl).

Es ist eines der groBen Verdienste Nissls, durch immer wiederholte Betonung
der Notwendigkeit einer wirklich histopathologischen Forschung dariiber
Klarheit gebracht zu haben, daBl das Ziel der pathologischen Anatomie iiber
derartige faseranatomische Forschungen weit hinaus geht oder liberhaupt
ein anderes ist. Denn nur die histopathologische Zergliederung der Verénde-
rungen fithrt uns zu einem Einblick in das wirkliche Wesen der Krankheit.
Nissls eindringliche Darlegungen fithrten den anatomisch arbeitenden Psychiater
langsam in das Gebiet zuriick, wo sein eigentliches Arbeitsfeld liegt, in das
Studium der Hirnrinde und ihrer histopathologischen Umwandlungen. Es
ward endlich klar, daB fiir die Anatomie der Geisteskrankheiten nichts dabei

Spielmeyer, Nervensystem. 1



2 Ziele und Wege der Histopathologie des Nervensystems.

herauskommen konnte, wenn der Psychiater die Bahnen im Fledermausgehirne
beschrieb oder etwa bei einer Paralyse die absteigenden Degenerationen der
Pyramidenbahnen verfolgte und Varietiten ihres Verlaufes feststellte; und
es forderte die Kenntnis von dem materiellen Substrat der Psychosen nicht,
wenn er die Folgen von Leitungsunterbrechungen bei einer Geschwulst oder
einer Erweichung studierte. Bei der anatomischen Durchforschung der Hirnrinde
selber aber konnte kein Einsichtiger daran denken, die in ihrem Wesen und in
ihrer Ausbreitung noch ganz und gar unklaren Prozesse mit den psychischen
Krankheitserscheinungen in Verbindung zu setzen und etwa nach dem anato-
mischen Korrelat von Wahnideen oder Stuporzustinden zu suchen. Einige
genugsam zuriickgewiesene Versuche schlimmer Spekulation, welche sich an die
rein anatomische Forschung und besonders an das Studium der Markscheiden-
entwicklung anschlossen, schiitzten vor weiteren Versuchen solcher Art und
zeigten mit ganzer Schirfe, wohin eine Uberschiitzung anatomischer Fest-
stellungen und ihre unzulissige Verkniipfung mit psychischen Vorgingen fithren
mufl. Die glinzenden Forschungen Brodmanns iiber die Zytoarchitektonik,
welche durch den Tod dieses heute unersetzlichen begnadeten Forschers unter-
brochen wurden, die Lehren Oskar Vogts iiber die Faserfelder des Grofhirn-
mantels und Nissls Entdeckungen von dem Eigenapparat der Rinde und ihren
Organen zeigen uns fir alle Fragen physiologischer Lokalisation zunichst nur
die Moglichkeit, korperliche Symytome zu den Sinnesfeldern in Beziehung
zu bringen; und wir miissen in Geduld abwarten, ob sie uns in ihrer Weiter-
entwicklung eine topische Klarung krankhaften psychischen Geschehens geben
konnen, wie wir das hoffen.

So besteht ein gewaltiger Unterschied zwischen der eigentlichen Neuro-
pathologie und der klinisch-anatomischen Psychiatrie. Lassen wir die erkenntnis-
theoretische Frage ganz aufler Betracht, ob es prinzipiell méglich ist, die Eigen-
tiimlichkeiten abnormen seelischen Geschehens aus dem Sitz der Veranderungen
je zu erkliaren; fiir die Histopathologie gilt am GroBhirn wie am Zentralorgan
sonst die Forderung, die schon Morgagni in der somatischen Medizin erhoben
hatte: nach der Art wie nach dem Sitz der Krankheit zu forschen. In diesem
Buche, wo wir es rein mit der pathologischen Anatomie zu tun haben, werden
wir, auch unbekiimmert um die klinischen Symptome, die Art krankhafter
Lebensvorginge in ihren anatomischen Zusammenhangen darstellen und die
Ausbreitung der Prozesse ermitteln.

Das Ziel der pathologischen Anatomie ist, die gestaltlichen Verande-
rungen zu studieren. Die pathologische Anatomieist pathologische Morpho-
logie (Roefile).

Es ist selbstverstandlich, dafl wir bei unseren histopathologischen Unter-
suchungen jeweils nur einen bestimmten Zeitpunkt des Prozesses zu Gesicht
bekommen und daB das, was wir an den Einzelelementen wie an dem gesamten
Gewebe und am Organ selber finden, sich uns nur so darstellt, wie es sich in dem
gegebenen- Augenblicke der Entwicklung der Krankheit verhilt. Wir kennen
die Reihen pathologischen Geschehens, die diesem gleichsam durch den Tod
fixierten Zustande wvorausgehen, nicht unmittelbar. Wir miissen sie rekon-
struieren, indem wir frithere Stadien des Prozesses zum Vergleiche heranziehen
oder indem wir das Experiment befragen. Und mit diesem Riickwértsschreiten
suchen wir Einblick in die Bedingungen des Entstehens der Verdnderung zu
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gewinnen; die Klirung der Pathogenese ist eine Hauptaufgabe jeder histo-
pathologischen Analyse. Denn wir miissen uns klar sein, daf das, was geworden
ist, auf sehr verschiedenen Wegen und in sehr verschiedener Weise entstehen
und sich ausbilden konnte. Man kann es einem gliésen Narbenzustand meist
nicht ansehen, wie er zustande gekommen ist; und vielfach driickt sich ja in der
noch gebrauchlichen Nomenklatur dieser Mangel unseres Wissens um die wirk-
liche Eigenart des Prczesses aus. Wenn wir von einer ,,Hemisphérenatrophie*
oder von einer ,,lobiren Sklerose‘* sprechen, so ist damit noch gar nicht gesagt,
was fiir ein Krankheitsprozel einen solchen Endzustand bedingt hat. Wir
werden dabei von vornherein auseinander zu halten haben, was ein bereits
abgeschlossener Krankheitszustand ist und wo wir es mit einem frischen oder
noch weiter bestehenden Proze zu tun haben. Die Atrophie und Sklerose eines
Vorderhorns ist nicht mehr die Poliomyelitis selbst, sondern nur deren Folge-
zustand. Sie macht mit dem klinischen Symptom der Lihmung die patho-
logische Zustandsinderung aus, den Schaden, Pathos im Sinne Aschoffs.

Wie es bei dieser und mancher anderen Krankheit mit Erfolg gelungen ist,
ihre Pathogenese, ihre volle Ausbildung und ihren Endzustand zu ermitteln,
so miissen wir das fiir alle Krankheiten erstreben. Bei den einzelnen
Prozessen verlangen weiter die verschiedenartigen Gewebsverinderungen
ihre pathogenetische Erklarung, und fiir die pathologischen Einzelele mente
suchen wir ebenfalls die Reihe ihrer Entwicklungsstadien zu bestimmen.
Denn auch hier sind wir uns dariiber klar, da die rein morphologische Bestim-
mung krankhafter Zelltypen nicht das letzte Ziel anatomischer Forschung
sein kann. Die ,,Zellschattenbildung® erkrankter Ganglienzellen kann auf ver-
schiedene Weise zustandekommen; und wer etwa Gitterzellen als eine patho-
logische Zelleinheit auffassen wollte, wiirde Gefahr laufen, hier gliogene und
mesodermale Elemente oder gar auch entartete Plasmazellen zusammenzufassen.
Gerade der Streit um die verschiedenartigen, morphologisch so auBerordent-
lich @hnlichen Zellgebilde, wie sie bei Entziindungen und Erweichungen auf-
treten, lehrt, daB die rein morphologische Betrachtung einer Erginzung durch
die histogenetische Analyse bedarf.

Wenn wir uns in der Histopathologie darauf beschranken, nur die gestalt-
lichen Umwandlungen der Organe und ihrer Elemente zu ergriinden, so bleiben
wir uns doch bewuBt, daB die pathologische Anatomie nur ein Teil der Bio-
logie ist. ,,Die pathologische Anatomie ist nur eine ganz kleine Provinz im
groBen Reich der Biologie iiberhaupt (Weigert). IThre Stellung wie ihre beson-
dere Aufgabe, die Gesetze aufzudecken, nach denen sich die pathologischen
Lebensvorginge vollziehen, hat Marchand in einer feinsinnigen Darstellung
besprochen, mit welcher er das Krehl-Marchandsche Handbuch einleitet.
Wie es Virchow schon ausgesprochen hatte, daB die rein anatomische Betrach-
tungsweise nicht zur Erfiillung aller Forderungen und Erreichung der letzten
Ziele der Pathologie ausreichen kann, sondern als das Erstrebenswerte die
pathologische Physiologie nannte, so filhrt uns Marchand hier vor Augen,
wie beide Wege der Forschung, der anatomische wie der physiologische, be-
schritten werden miissen. Und Aschoff hat in den Vordergrund der Begriffs-
bestimmung in der pathologischen Anatomie das physiologische Moment geriickt:
daB es bei der Definition der Entziindung bisher zu keiner Verstindigung ge-
kommen sei, liege daran, daB man immer mit rein anatomischen Symptomen

1*



4 Ziele und Wege der Histopathologie des Nervensystems,

diese Defensivreaktion des Organismus umschreiben wolle. Man kénne nicht
gleichzeitig nach der Leistung und nach den anatomischen Symptomen definieren;
und wie Ribbert und Neumann betont Aschoff, daB nur die Anwendung
biologischer Gesichtspunkte zum Ziele fiihren kénne. — Aber wenn wir patho-
logische Morphologie treiben, werden wir uns — meines Erachtens — nach
wie vor an das halten miissen, was wir sehen. Ich verkenne nicht, da8 die
Gestalt nur das Substrat ist, an dem ,sich die Funktion abspielt, und daB
,,das Wesentliche die Funktion ist‘‘ (Bethe). Wir werden uns auch hiiten miissen,
daB die morphologische Betrachtungsweise das funktionelle Denken zuriick-
dringe. Und doch, solange wir den gestaltlichen Umwandlungen der Organe
und Gewebsstrukturen nur schwer oder gar nicht ansehen kénnen, was sie funk-
tionell bedeuten, werden wir nach anatomischen Merkmalen suchen, die uns
greifbare Anhaltspunkte geben. Wollen wir in dem Gebiete der Anatomie
nicht fithrerlos treiben, so miissen wir Grenzbestimmungen anatomischer
Art wahlen. In der unendlich weiten und unendlich wechselvollen Reihe der
krankhaften Vorginge suchen wir nach festen Punkten, die sich durch ihre
Eigenart herausheben, wenn von ihr auch Bahnen nach den scheinbar ent-
gegengesetzten Polen mehr oder weniger gleichmifig hiniiberfithren. Die Dinge
stehen nicht, jedes fiir sich, hart nebeneinander, und wir wissen, daf sich das
natiirliche Geschehen nicht in die engen Grenzen scharfer Begriffe zwingen
14Bt. Obschon wir gerade mit der tieferen Kenntnis der anscheinend best um-
schriebenen Krankheiten und Organverinderungen ihre Grenzen sich verwischen
sehen, kann doch wiederum kein Zweifel sein, daf} sie jeweils an den Enden
einer langen Reihe anatomisch klar faBlbarer Typen bestimmter Organ- oder
Gewebsveriinderungen stehen, nach denen wir uns richten konnen.

Hsufig wird bei den Erkrankungen des Nervensystems der Anatomie nur
die Bedeutung einer Hilfswissenschaft der Klinik zuerkannt; die Krankheit
selbst benennt der Kliniker und ihre Art wird von ihm bestimmt. Aber nur
zu oft haben wir erlebt, wohin das fithrt. Die Zeiten, in denen man allzu frei-
gebig mit der Diagnose einer ,,Myelitis* und ,,Enzephalitis* war, sind ja noch
nicht ganz vorbei; und wir brauchen nicht einmal an die tiberwundene klinische
Diagnose der ,spastischen Spinalparalyse® zu erinnern, um daran zu zeigen,
wie die Uberschiitzung bestimmter klinischer Symptome leicht auf Irrwege
fiihrt. Denn gerade die neuerdings im Vordergrunde der neuropathologischen
Forschung stehenden Corpus striatum-Erkrankungen lehren gegeniiber den
Bestrebungen klinischer Rubrizierung wiederum eindriicklichst, daf hier der
Anatomie die Fithrerschaft zukommt (0. und C Vogt, Bielschowsky).
Auch in der pathologischen Anatomie des GroBhirns mul} die Anatomie die Stel-
lung zu erlangen suchen, die sie sonst in der somatischen Medizin innehat;
ihr Ziel wird es sein, daB sie ohne alle Kenntnis des klinischen Verlaufes die anato-
mische Diagnose des Prozesses und sein Wesen zu bestimmen vermag. Dal}
sie das aber bei aller Selbstéandigkeit, die sie fiir sich in Anspruch nehmen
muB, nurin engster Zusammenarbeit mit derklinischen Forschung erreichen
kann, ist klar. Ein leuchtendes Beispiel solcher erfolgreicher Forschung hat uns
Alzheimer gelassen, den wir als Fiihrer auf diesem Gebiete verloren haben
und dem wir nachtrauern. Der Grundzug seines Forschens wardas Zusammen-
arbeiten der Anatomie und der Klinik, die histologische Forschung
unter klinischen Gesichtspunkten und unter der Leitung klinischer Erfah-
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rungen, wie auch umgekehrt die Klirung klinischer Probleme unter
Anlehnung an anatomische Tatsachen. Die anatomisch-klinische Um-
grenzung der progressiven Paralyse bildet das vorziigliche Beispiel dafiir; auf
dem Gebiete der Idiotie arbeitet die Anatomie rastlos an der Zergliederung
dieses Sammelbegriffes, und die alte klinische Bezeichnung wird bald verschwun-
den sein. Es wiirde der anatomischen Forschung ihr belebendster Anreiz ge-
nommen sein, wollte sie sich nicht von klinischen Gesichtspunkten leiten lassen.
Auch kénnen wir mit Riicksicht auf die Frage nach dem Tempo des Prozesses
und dem Alter der Verinderungen, die wir heute aus dem rein histologischen
Bilde schwerlich zu beantworten vermégen, der Hilfe klinischer Angaben nicht
entraten. Und was niitzt es etwa, lediglich eine atrophische Rinde zu durch-
mustern und dabei das Freibleiben der Projektionsstrahlung festzustellen,
ohne doch zu wissen, daB in diesem Falle klinisch eine Lihmung bestand; die
iiberraschende Tatsache des Vorkommens einer Hemiplegie bei intakter Pyra~
midenbahn aus rein kortikaler Ursache wiirde uns entgangen sein. Oder was
gewannen wir, wollten wir lediglich einen Fall von sogenanntem Hirntod anato-
misch untersuchen, ohne zu wissen, welches die Erwégungen der klinischen
Differentialdiagnose waren. In dieser engen Anlehnung an die Klinik muf}
aber der pathologischen Histologie die Fithrung in der Umgrenzung
der Prozesse und der Bestimmung ihres Wesens bleiben.. Mehr noch als die Neuro-
pathologie, wo gleich lokalisierte, verschiedenartige Veranderungen ein &hnliches
Krankheitsbild erzeugen kénnen, zeigt die Psychiatrie, wie unsicher die klinischen
Grundlagen fiir die Einteilung und Sonderung der Krankheitsformen sind.

Die Beschiftigung mit der Entstehung und Entwicklung der histopatho-
logischen Verinderungen fiihrt geradenwegs zur Frage ihrer Atiologie. ,,Die
Lehre von der Genese der pathologischen Prozesse und ihre Atiologie
sind nun aber durchaus nicht identische Begriffe, denn unter Atiologie
versteht man im allgemeinen nur die Lehre von dem pathogenen Haupt-
faktor® (0. und C. Vogt). So selbstverstindlich die anatomische wie
klinische Pathologie der Erginzung durch das Suchen nach den Ursachen
krankhafter Lebensvorginge bedarf, so kénnen doch die dtiologischen Tatsachen,
soweit sie uns iiberhaupt bekannt sind, nicht zum Einteilungsprinzip fiir die
histopathologischen Befunde genommen werden. Es ist oft darauf hingewiesen
worden, daB gerade das Beispiel der Syphilis lehrt, wie der gleiche pathogene
Hauptfaktor klinisch und vor allem anatomisch die verschiedenartigsten Organ-
erkrankungen erzeugen kann. Und das gleiche gilt fiir eine grofle Reihe anderer,
scheinbar leicht faBbarer exogener Schiidlichkeiten. Wir sehen daran, dall wir
selbst bei solchen Prozessen iiber die verschiedenartigsten ursichlichen Faktoren,
die hier wirksam sind, noch keine geniigende Kenntnis haben; wir wissen nicht,
welche kausalen Zwischenglieder oder sekundéren, indirekten Schadlichkeiten,
die auf das erste Momernt zuriickgehen, hier ursédchlich mitspielen. Anderer-
seits stellen wir fest, wie ganz verschiedenartige Gifte gleichartige krankhafte
Verianderungen erzeugen koénnen. Ich erinnere nur an Nissls Entdeckungen,
die er bei seinen klassischen Untersuchungen iiber die Giftwirkung auf die
Ganglien- und Gliazellen gemacht hatte: wihrend sich infolge submaximaler
akuter Vergiftung bei verschiedenen Noxen verschiedene Krankheitstypen an
den Ganglienzellen nachweisen lassen, verschwinden diese Unterschiede, wenn
man das Tempo der Vergiftung verlangsamt. — Man muB sich dariiber klar sein,
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daBl — wie Marchand sagt — die Kenntnis der Ursache allein sich nicht mit
dem Verstindnis des krankhaften Vorganges, des Wesens der Krankheit
deckt. Ganz abgesehen davon, dafl uns auch bei Kenntnis des letzten urséch-
lichen Faktors die sekundiren #tiologischen Momente meistens unbekannt
sind, bleibt doch vor allem die Verschiedenartigkeit der Widerstandskraft
des Organismus und die verschiedene Qualitét seiner Reaktionsweise
ein wichtiges unwéigbares Moment. So ist das, was wir histopathologisch sehen,
das Produkt aus vielen Faktoren. Oskar und C. Vogt haben in ihrer program-
matischen Einteilung der stridren Motilitatsstérungen den trefferden Satz
geschrieben: ,,Die pathologisch-anatomische Verinderung ist die Resultante
aller pathologischen Faktoren exogener und endogener Natur und aller defensiv
und regenerativ wirkenden Krifte des erkrankten Organs. Sie ist also ein
priziser Ausdruck fiir alle Faktoren, welche den pathologischen ProzeB im
Einzelfall bestimmen.

Mitten in die Biologie gestellt, in engster Beziehung zur pathologischen
Physiologie, zur Klinik und zur Atiologie hat die pathologische Anatomie ihre
Selbstéandigkeit, und sie wird ihren Aufgaben am ehesten gerecht werden,
wenn sie sich an das hilt, was sie mit ihren Mitteln zu leisten vermag: an die
morphologische Analyse.

Wir werden uns deshalb im folgenden zunichst — im allgemeinen Teil —
bemithen, die Verdinderungen der einzelnen Gewebsteile und die ver-
schiedenen histopathologischen Vorgénge in ihren Eigentiimlichkeiten
moglichst scharf herauszuheben und im speziellen Teil ihre Zusammensetzung
in dem Komplexe der Einzelkrankheit zu ermitteln; wahrend sich die allge-
meine Histopathologie des Nervensystems mit den allgemeinen Veranderungen
des Gewebes und seiner Teile beschéftigt, suchen wir bei den verschiedenen
Krankheitsformen deren Zusammensetzung aus histopathologischen Symptomen
und Syndromen zu ergriinden. Bei solchen rein histopathologischen Bestre-
bungen wird das, was man Faseranatomie nennt, fiiglich auer Betracht bleiben.
Die Wirkung etwa eines lokalen Prozesses auf die verschiedenartigen Bahnen
interessiert uns hier nicht. Was wir iiber die Gliederung der Systeme erfahren
kénnen, ist eine rein anatomische bzw. anatomisch-physiologische Frage; sie
hat nichts mit der Histopathologie des Degenerationsvorganges zu tun.

Die histopathologische Erforschung des Nervensystems ist auf das Engste
mit der Farbetechnik verkniipft und von ihr abhéngig. Die wichtigsten Fort-
schritte in derHistologie datieren seit der Entdeckung der verschiedenen Elektiv-
farbungen. Es darf natiirlich nicht verkannt werden, dal die Forscher, die
frither mit dem viel gerihmten Karmin gearbeitet haben, schon geradezu
unglaublich vieles damit gesehen hatten, was wir heute an diesen Praparaten
nicht oder nur mit genauer Not zu erkennen vermégen. Aber eine klare und
sichere Grundlage fiir die Beurteilung des Verhaltens der verschiedenen nervisen
und nichtnervésen Strukturen im Zentralorgan kann nur das Elektivpriparat
geben.

Jeder kennt die groBen Entdeckungen auf dem Gebiete der Farbetechnik
des Nervensystems, welche mit den Namen Weigert und Nissl auf das engste
verbunden sind. Wir verfiigen tber Methoden, welche die Markscheide der
Nervenfaser zur Darstellung bringen und vermége deren wir eben den Ausfall
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markhaltigen Nervengewebes ermitteln kénnen. Wie wir an dem Weigert-
schen Markscheidenpraparat alte Lichtungen und Defekte der Markfaserung
nachweisen, so ermoglicht es uns die Marchische Chromosmiumreaktion, die
in frischer Degeneration befindliche Markfaser zu erkennen und ihren Verlauf
festzustellen. Nissl hatte eine Methode ausgearbeitet, bei der die Ganglienzellen
mit ihren Granula, den Nisslschen Schollen, in wunderbarer Klarheit hervor-
treten — eine Methode, die mit gréBtmoglicher Sicherheit arbeitet. Die faserige
Neuroglia lehrte Weigert darstellen. Und in den Verfahren von Bielschowsky
und von Cajal besitzen wir Methoden zur Imprignation der Fibrillen und
Achsenzylinder. — Das mesodermale Gewebe im Zentralorgan stellen wir uns
mit der in der Histologie sonst iiblichen Methodik dar. Als einen wichtigen Fort-
schritt konnten wir es begriilen, dafl zu diesen Methoden der spanische Neuro-
histologe Achiicarro eine an das Bielschowskysche Verfahren anlehnende
Darstellung der mesenchymalen Netze lehrte.

Wenn von den Elektivfirbungen am Nervensystem die Rede ist, wird gerne
die Frage aufgeworfen, ob denn das, was wir damit darstellen, auch wirklich
in vivo vorhanden ist. Bei dem Nervenzellenbild Nissls ist das oft diskutiert
worden, und Nissl hat diese Frage ein fiir allemal erledigt. Es ist wohl richtig,
daB manches von dem, was wir in Elektivpraparaten wie auch sonst im gefarbten
histologischen Bilde sehen, sich unter der Einwirkung der Konservierungs-
flissigkeiten niederschligt oder sonst wie entsteht, also nicht pridformiert ist.
Aber das hat wohl fiir Fragen der normalen Anatomie Bedeutung, nicht jedoch
fiir die pathologische Histologie. Wenn wir unter gleichen Bedingungen der
Technik an normalem Material immer die gleichen Bilder bekommen, so diirfen
wir sie als gleichwertig dem lebenden Gewebe ansehen; und was von diesem
Aquivalentpriaparat abweicht, diirfen wir als krankhaft bewerten. Voraus-
setzung freilich fiir diese Einschitzung der Bilder eines histologischen Verfahrens
ist, daB es sicher arbeitet, und daB in der Anwendungsbreite der Methodik nicht
allerhand Unzulinglichkeiten und Schwankungen liegen, wie das leider bei der
sonst so iiberaus wertvollen Bielschowskyschen Fibrillenmethode und in noch
viel hoherem MaBe bei der Weigertschen Gliafaserfirbung der Fall ist. Das
Nisslsche Verfahren gibt uns ein wirkliches Aquivalentbild; und auch von der
Markscheidenfarbung, wie wir sie am Gefrierschnitt anwenden, darf nach unseren
Erfahrungen gesagt werden, daB sie im allgemeinen sicher arbeitet und Kunst-
produkte — im Gegensatz zu den nach langer Chromierung erhaltenen Mark-
scheidenpriparaten — keine nennenswerte Rolle spielen bzw. leicht erkennbar
sind. So diirfen wir auch das Markscheidenbild am Gefrierschnitt im allge-
meinen als ein Aquivalentbild bewerten.

Wenn also die Frage, ob die Elektivfarbungen nur priformierte Gewebs-
bestandteile zur Darstellung bringen, fiir rein histopathologische Zwecke belanglos
ist, so ist eine andere, die mit der Technik eng zusammenhingt, das ganz und
gar nicht: nimlich ob alles das, was an unseren Praparaten vom Durchschnitts-
bild abweicht, auch pathologische Bedeutung hat.

Selbst eine so zuverlissige Methode, wie die Nisslsche, kann Bilder geben,
die keineswegs die Geltung eines Aquivalentbildes haben. So kénnen Leichen-
veranderungen sich in Form von Quellungen und autolytischer Umwandlung
kundgeben; sie zeigen sich gern an den Ganglienzellen und kénnen dem Bilde
der schweren Zellverinderung Nissls ahnlich werden. Auch an der faserigen Glia
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sieht man unter solchen Umstinden Quellungen und an ihren Zellen améboide
Formen. Zystenartige Bildungen treten bei Fiulnis des Gehirns auf, Zer-
reilungen im Gewebe, wenn das Material mit Wasser in Berithrung gebracht
wurde. Man mu8 alle diese Dinge kennen, um sich vor Tduschungen und falschen
Schliissen zu hiiten. Es wird in dem jeweiligen Kapitel von diesen kadaverssen
und anderen Kunstprodukten die Rede sein.

Es ist aber von vornherein auch noch auf eine andere Schwierigkeit hinzu-
weisen: es ist ndmlich nicht immer leicht zu entscheiden, was von den im
Priparatesichtbaren Verdinderungen wirklich mit der Klinik der zentralen Krank-
heit in kausalen Beziehungen steht. Das spielt ja bei der Neuropathologie im
engeren Sinne keine besondere Rolle. Hier sind die Verhiltnisse durchschnittlich
grober, obschon man nicht iibersehen sollte, da8 auch hier Irrtiimer unter-
laufen konnen. Ich erinnere nur an die Frage, ob gegebenenfalls feinere Ver-
dnderungen an den Vorderhornzellen wirklich mit den Lahmungserscheinungen
einer sogenannten Landryschen Paralyse in Zusammenhang stehen und ob
sie nicht vielmehr der Ausdruck der Allgemeinerkrankung sind. In der Anatomie
der Hirnrinde spielen diese Fragen eine ungleich gréBere Rolle. Unsere Geistes-
kranken sterben ja im allgemeinen an irgend einer schweren korperlichen
Krankheit, und da ist es oft gar nicht méglich zu entscheiden, ob pathologische
Umwandlungen an den Ganglien- und Gliazellen Ausdruck des Krankheits-
prozesses sind, der klinisch die Psychose machte. Die tédliche somatische Erkran-
kung oder auch eine lange Agone konnte erhebliche Abweichungen vom nor-
malen Zellbild bedingen. Was haben wir hier nicht alles schon als krankhaft
beschrieben gefunden und als Substrat zum Beispiel der Dementia praecox
vorgesetzt bekommen — Bilder, die wir in ganz gleicher Weise bei Geistes-
gesunden sehen konnen. Das alles mufl man bei dem histopathologischen Studium
am Nervensystem von vornherein im Auge behalten.

Als fiir die Darstellung der markhaltigen Nervenfasern die monatelange
Chromierung eine unerlaBliche Vorbedingung war, und als in einer kaum véllig
iiberwundenen Zeit alles, was Nervengewebe war, fiir die histologische Verarbei-
tung sofort in Millersche Fliissigkeit kam, war es natiirlich allermeist aus-
geschlossen, aufler der einen Elektividrbung noch irgend eine andere anzu-
wenden; das Material war dann fiir andere Zwecke verloren. Es ist aber ganz
selbstverstandlich, daf nur die Moglichkeit einer Anwendung der verschiedenen
Elektiviirbungen am Nervensystem den gewiinschten Aufschluf} geben kann;
und da sind wir nun allméhlich in die giinstige Lage gekommen, da3 wir uns
jetzt mit der Fixierung des Materials teils in Formol, teils in Alkohol begniigen
kénnen; von dem so fixierten Material aus kénnen wir alle wichtigeren Firbe-
methoden machen. Vor allem aber haben wir es allmahlich erreicht, daB wir
gewissermallen am gleichen Schnitt eine Reihe der wichtigeren neurohisto-
logischen Methoden anwenden kénnen. Das einzelne Elektivbild geniigt begreif-
licherweise im allgemeinen nicht, sondern es bedarf der Erginzung durch die
Darstellung anderer Gewebsstrukturen. Alles kommt auf die vergleichende
histopathologische Analyse an. Ich habe das frither fiir die Analyse der
Entmarkungsherde bei der Paralyse und der multiplen Sklerose auseinander-
gesetzt und die Wichtigkeit dieser histologischen Methodik fiir das Studium
der Nervenschuflverletzungen und der Regeneration dargelegt. Wir firben
also unmittelbar aufeinanderfolgende Gefrierschnitte nach der
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Markscheidenmethode, wie wir sie iiben, nach dem Bielschowskyschen
Verfahren fiir die Achsenzylinder und nach der Weigertschen Gliafaser-
methode. Wir kénnen an solchen Gefrierschnitten daneben auch die gewéhn-
lichen Doppelfarbungen anwenden oder auf Fett firben. Wo wir es mit einge-
bettetem Alkoholmaterial zu tun haben, entfallt natiirlich die Moglichkeit,
die Markscheiden und die meisten lipoiden Stoffe zur Darstellung zu bringen.
Dagegen kénnen wir von dem nach Nissl vorbereiteten Block nicht nur elek tive
Zellpraparate mit basischen Anilinfarben gewinnen, sondern auch die Glia-
fasern nach der Viktoriablaumethode firben und das Mesenchym nach
Achucarro imprignieren. Selbstverstindlich sind daneben noch andere
sonst in der Histopathologie iibliche Methoden anwendbar. So sind wir heute
im allgemeinen iiber die frither sehr erheblich erscheinenden Schwierigkeiten
der Fixierung und Weiterbehandlung fiir die verschiedenartigen Elektivfirbungen
hinaus. GewiB nicht ganz; denn wenn wir zum Beispiel neben der histopatho-
logischen Analyse eines Herdes auch seine Folgen, namlich etwa die sekundire
Degeneration bestimmter Bahnen mit der Marchischen Chromosmiummethode
klarstellen wollen, so kommen wir um die Miillerfixierung nicht herum, und
es ist dann notwendig, das Material entsprechend zu verteilen. Auch darin liegt
ein empfindlicher Mangel, dafl wir eine solche vergleichende histopathologische
Analyse bei der Paralyse nicht vornehmen kénnen, wenn wir das Material fur
den Nachweis von Spirochéten impriagniert haben. Aber es scheint, daB die
Technik (Jahnel) diese Liicke bald ausgleichen wird.

Die scheinbar grole Reichhaltigkeit von Elektiviarbungen, die wir vorhin
auffiihrten, geniligt unseren Anspriichen und histopathologischen Bediirfnissen
nicht entfernt. Nicht nur, daB die Fibrillen- und Gliafaserfarbungen, wie schon
erwahnt, unsicher und ungleich in ihren Resultaten sind. Wir haben vor allem
noch keine Moglichkeit, die feinen nervosen Strukturen, das Nisslsche Grau,
und die retikulare Neuroglia so darzustellen, daB es fiir histopathologische
Zwecke ausreichte. Hier hat die Farbetechnik noch auBerordentlich viel zu tun.
Unsere Methoden versagen gerade bei der Darstellung der komplizierten nervésen
und nichtnervésen Apparate in den hochstentwickelten Teilen des Zentralorgans,
also zumal in der Rinde. Aber auch an weniger hoch differenzierten Strukturen
machen sich oft die Mangel und Unzulinglichkeiten der histologischen Férbe-
verfahren bemerkbar — oder richtiger, die Unzulinglichkeiten unserer morpho-
logischen Analyse. Man darf es ja getrost aussprechen, daB selbst die Unter-
scheidung zwischen nichtnervosen ektodermalen Elementen und mesodermalen
Zellen ganz gewil} nicht so leicht ist, wie das nach manchen Darlegungen scheinen
kénnte. Ich denke dabei nicht sowohl an die Formen der gliogenen und meso-
dermalen Gitterzellen, sondern ich meine sogar die bei der Reparation auftreten-
den, etwa am Rande einer Erweichung liegenden Zellelemente. Wie schwer
ist hier oft die Entscheidung, ob es sich um eine progressiv umgewandelte Glia-
zelle oder um ein fibroblastisches Element handelt; und wie wichtig wire es
hier, noch farbetechnische Mittel an die Hand zu bekommen.

So ist denn unser Wissen von den histopathologischen Vorgéangen auch
bei bekannten Krankheiten des Nervensystems noch auflerordentlich gering.
Wie wenig kennen wir etwa die Pathogenese und das Wesen des histopatho-
logischen Prozesses einer scheinbar so wohl charakterisierten Krankheit wie der
amyotrophischen Lateralsklerose. Wie sehr hat man sich bemiiht, die Patho-



10 Ziele und Wege der Histopathologie des Nervensystems.

genese der tabischen Hinterstrangerkrankung zu ergriinden und wie schwer
zugingig sind unserer Analyse doch die degenerativen Vorginge bei diesem
altbekannten Krankheitsproze. Noch drastischer ist vielleicht das Beispiel
der Epilepsie, von der wir eine Gruppe lediglich an einem sehr duBerlichen
anatomischen Symptom diagnostizieren, nimlich an der Ammonshornsklerose.
Und auch bei einem histologisch bereits so gut gekannten ProzeB wie der
progressiven Paralyse mufl man sich klar sein, daf3 das Wesen dieser Krankheit
von uns noch nicht erschlossen ist, vor allem mit Riicksicht auf das, was hier
an dem funktiontragenden Rindenparenchym geschieht. Fiir alle solche Prozesse
und eben auch ganz besonders fiir die Paralyse gilt das Wort von Nissl, daB wir
eine solche Krankheit zwar ,,erkennen®, daf wir sie aber noch lange nicht
»kennen. Gerade bei dem Beispiel der Paralyse sehen wir — wie bei manchen
anderen Krankheiten — daf} es nur besonders auffillig hervortretende Symptome
im anatomischen Substrat sind, an denen wir den Prozel diagnostizieren. Es
besteht hier ein groer Unterschied zwischen unserem Wissen um die Vorgiinge
an den fiir das Zentralorgan fremden Gewebsbestandteilen, dem Mesoderm,
und unserer Kenntnis um die rein ektodermalen Verinderungen: die ersteren
geben uns einen sicheren Anhalt fiir die Erkennung und Gruppierung einer ganzen
Reihe von Krankheitsprozessen, und das verfithrt manche zu der Meinung,
wir hitten es in der Histopathologie der zentralen Erkrankungen schon herr-
lich weit gebracht. Die Folge davon ist, daB wiederum andere sich erstaunen,
daB in der Erforschung der Anatomie der Geisteskrankheiten — nach anfinglich
glinzenden Erfolgen — die Fortschritte in den letzten 10 Jahren sich ganz erheb-
lich verlangsamt haben. Wer sich bewufBt bleibt, wie wir eben bei der gut
diagnostizierbaren Paralyse beziiglich der Beurteilung der rein degenerativen
Erscheinungen noch weit zuriick sind, wird sich fiiglich nicht wundern kénnen,
daf bei den selbstéindigen Krankheiten des nervésen Parenchy ms unser
Wissen noch recht dirftig ist.

Ganz allgemein kann man wohl sagen, daB wir iiber die groBe Gruppe von
Krankheiten histopathologisch am besten orientiert sind, bei denen ekto-
dermale und mesenchymale Bestandteile des Zentralorgans erkrankt
sind. Wir teilen die Krankheitsprozesse am Nervensystem in zwei
Hauptgruppen ein: nimlich in solche, bei denen das ektodermale Par-
enchym selbstindig, priméir erkrankt, und in solche, bei denen eben die
mesenchymalen Verinderungen einen Hauptfaktor im zentralen Prozef
ausmachen. Bei dieser zweiten Gruppe von Krankheitsprozessen kann, wie etwa
bei der Arteriosklerose, die Schidigung des nervésen Gewebes sich einfach als
Folge der primdren Erkrankung des mesenchymalen Apparates darstellen;
oder es sind — wie bei den entziindlichen Prozessen — die degenerativen
Vorginge an der zentralen Substanz Begleiterscheinungen von gleich-
zeitigen Verinderungen am Mesenchym. TFiir alle histopathologischen
Untersuchungen wird es darauf ankommen, diese beiden Hauptgruppen mog-
lichst streng auseinander zu halten. Nissl hat diese Forderung und ihre Bedeu-
tung fiir die allgemeine Histopathologie des Nervensystems schon vor langem
aufgestellt und begriindet.

Immer suchen wir natiirlich nach dem gesamten Komplex der Erschei-
nungen, welcher einen histopathologischen Vorgang oder einen Krankheits-
prozeB ausmacht. Bei den Krankheitsvorgingen, wo mesenchymale Verinde-
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rungen eine wesentliche Rolle spielen, sind die Wege klarer gezeichnet, und es
bietet sich der Analyse meist eine reichliche Menge faBbarer pathologischer
Eigentiimlichkeiten dar. Bei den selbstindigen Erkrankungen des nervésen
Gewebes ist das leider oft anders. Ich erinnere nur daran, wie unbefriedigend
die histologische Untersuchung des Gehirns einer verblédeten Katatonie ist.
Es liegt das wohl an dem bereits vorhin erwdhnten Mangel geniigend feiner histo-
logischer Untersuchungsmethoden zur Aufdeckung der hochstdifferenzierten
ektodermalen Gewebsbestandteile. GewiB brauchen wir uns nicht zu verhehlen,
daB wir dank Nissls Untersuchungen iiber die feinen Umwandlungen der
Ganglienzellen mannigfache Kenntnisse haben. Aber fiir die Aufgaben, vor die
uns ein ProzeB wie die Dementia praecox stellt, geniigen diese Kenntnisse
ebensowenig wie das viel geringere Wissen um die Veranderungen an den faserigen
Bestandteilen der Rinde. Auch fiir eine erhebliche Reihe von Krankheiten aus
dem Gebiete der engeren Neuropathologie gilt das; ich erinnere nur an die
Paralysis agitans. Wir sind heute vielfach noch nicht in der Lage, die rein
nervisen Verdnderungen bei unserer Analsye gewissermafien ,frontal” anzu-
gehen; wir erkennen sie eben oft ganz und gar nicht. Wir wahlen deshalb seit
Weigert und Nissl vielfach den Umweg iiber die Feststellungen von Reak-
tionen der faserigen und besonders der zelligen Neuroglia. Wie wir auf diese
Weise mit Erfolg arbeiten kénnen, hat besonders Alzheimer in seinen Studien
iiber die pathologische Neuroglia gelehrt; und er hat uns auch weiter gewiesen,
den beim Untergang nervisen Gewebes auftretenden verschiedenartigen
Abbauprodukten mit besonderen Methoden nachzuforschen.

Wo wir solche indirekten Zeichen des nervésen Zerfalls auffinden, bleiben
wir uns bewullt, daB es sich hier lediglich um allgemeine Merkmale krank-
hafter Verinderungen handelt. Den KrankheitsprozeB zu charakterisieren,
sind sie nicht geeignet. Sie stellen nur einen Zug im histologischen Gesamtbilde
dar, ahnlich wie das u. a. von verschiedenartigen Typen der Ganglienzellerkran-
kung gilt. Die wichtigen Erfahrungen, die bei dem Studium der pathologischen
Umwandlung der Ganglienzellen gemacht worden sind, bewahren uns vor der
Uberschiatzung von anatomischen Einzelsymptomen und vor der
iiberwertigen Beurteilung dieses oder jenes Elektivpriparates. Wir suchen
nicht nach einem spezifischen Symptom, wonach wir die Krankheitsprozesse
gruppieren konnten, sondern sind uns bewult, dal nur die Ermittlung der
Summe aller histopathologischen Vorginge, des histologischen
Gesamtbildes, uns das anatomische Substrat und schlieBlich das histopatho-
logische Wesen einer Krankheit lehrt.
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Erster Abschnitt.

Die pathologischen Verinderungen an den
einzelnen Gewebsbestandteilen des Nerven-
systems.

Ganglienzellen.

Wer die Abweichungen vom normalen Gewebsbilde ermitteln will, mufl
wissen, wie die Dinge im gesunden Organ aussehen. Manches wird als krankhaft
beschrieben, was der Art wie dem Grade nach in die Breite des Gesunden fallt.
Und es ist selbstverstdndlich, daBl der die groBte Sicherheit des Urteils haben
wird, welcher die normale Histologie der verschiedenen Abschnitte des Nerven-
systems bis in alle Einzelheiten kennt. Es ist ebenso selbstverstindlich, daB
wir nur dort pathologische Umwandlungen sicher erweisen kénnen, wo wir iiber
die normalen anatomischen Verhiltnisse gut orientiert sind und wo uns die
Leistungsfahigkeit unserer Methodik nicht im Stich 1aBt. Wir erwiahnten in
der Einfithrung bereits, daB wir an die histopathologischen Methoden hohere
bzw, andere Anforderungen stellen miissen wie an die normal histologischen
Farbungen, und daraus ergibt sich ohne weiteres, daB vielerlei Unter-
suchungsverfahren, die wir fiir die Aufklirung normalanatomischer Einzel-
heiten gebrauchen, fiir die pathologisch-anatomische Analyse keine oder auch
noch keine Geltung haben. Die pathologische Umwandlung der retikuliren
Neuroglia, der Golgi-Netze, der Beziehungen zwischen Nervenzellen und
Nisslschem Grau, der Neurosomen usw. erforschen zu kénnen, ist gewil ein
Ziel aufs Innigste zu wiinschen. Aber wir haben nahere und greifbarere Ziele,
und so wie die Dinge heute liegen, haben wir uns zunichst vornehmlich auf
sie zu beschrianken.

So erscheint es mir unniitz und unzweckmiBig, in diesem Buche, das nur eine
Einfiihrung in die Histopathologie des Nervensystems sein soll, von strittigen
normal histologischen Details zu reden oder die Dinge zu behandeln, welche
der histopathologischen Analyse noch nicht sicher zuginglich sind. Ich nehme
deshalb bewuflt von ihrer Darstellung Umgang und verweise diesbeziiglich
auf die Biicher iiber die normale Histologie des Nervensystems.

Zur normalen Histologie der Ganglienzellen.

Betrachten wir mit dieser Beschrinkung, was aus der normalen Anatomie
der Ganglienzellen als wesentlichste Grundlage fiir die histopathologische
Forschung dient. An die Spitze einer solchen zusammenfassenden Darlegung



Zur normalen Histologie der Ganglienzellen. 13

b—c. Zwei verschiedenartige Zellen aus der 3. GroBhirnrindenschicht. In der Zelle b
im wesentlichen die gleichartige Anordnung der Nissl-Kérper und der sog. ungefirbten
Bahnen wie in Zelle a. In c spirliche Nissl-Korper, im wesentlichen auf die Abgangs-
stelle der Fortsitze beschrinkt. kf Kernmembranfalten.
d—e. Xaryochrome Ganglienzellen. d aus der 4., e aus der 2. Brodmannschen Schicht;
bei d umschlieBt der Zelleib nur einen Teil der Kernperipherie, wihrend er bei e den
Kern ganz umfallt und basophile Substanz den Zelleib sichtbar macht.
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stellen wir den alten, von Nissl oft wiederholten Satz dieses Forschers, daf3
der Begriff , Nervenzelle” ein Sammelbegriff ist, der viele Arten von
Nervenzellen umfaBt, die alle morphologisch wohl zu charakterisieren sind
und die sich voneinander mehr oder weniger unterscheiden. Die auBerordent-
lichen Unterschiede in Gestalt und GréBie der Nervenzellen sind jedem bekannt;
ich erinnere an die besonders weitgehende Formdifferenz zwischen einer Riesen-
pyramidenzelle und einer Kornerzelle des Kleinhirns. Nach den Groflen-
differenzen, wie sie sich im Nissl-Priparat (Abb. 1) darstellen, kann man
zwei Hauptgruppen von Ganglienzellen unterscheiden, nimlich Zellen
mit einem wohlausgeprigten Zelleib, welcher den Zellkern voéllig um-
schlief3t, und andere Ganglienzellen, bei denen derZelileib nurin Andeutungen
vorhanden ist und der Zellkern das hervorstechendste Merkmal im Aqui-
valentbilde darstellt. Nissl hat die erste Gruppe die somatochromen Nerven-
zellen (Abb. 1a—c) genannt: das sind demnach Elemente, bei denen die
basische Farbe im Nisslschen Verfahren hauptsichlich am Zellleib haftet —
oder anders ausgedriickt, die Zelle enthalt hier reichliche oder doch deutliche
Mengen primér firbbarer basophiler Substanzbrocken (Nisslkérperchen)
und 148t eine deutliche Kontur erkennen. Die andere Gruppe von Nervenzellen
kann man wieder in zwei Untergruppen sondern, je nach der GriBe des Zell-
kerns. Es gibt plasmaarme Ganglienzellen, deren Zellkern nur etwa die GréBe
eines Lymphozyten hat. Niss]lhat sie daher zy tochro me Nervenzellen genannt;
die alte Nomenklatur hatte dafiir den sehr brauchbaren Namen der ,,Kérner*
gegeben. Ich erinnere hier an die Kérner des Kleinhirns und des Bulbus olfac-
torius. Bei der anderen Untergruppe iibertrifft die GroBe des Kerns im allge-
meinen die des Lymphozyten und auch der kleinen Gliazelle, das sind die von
Nissl sog. karyochromen Nervenzellen (Abb. 1d u. e). Ein kleiner Teil
der Kernoberfliche erscheint im basischen Priaparate frei, er ist also scheinbar
nicht von Zelleibsubstanzen umschlossen; der Leib der verschieden grofBen
Zellen enthilt in mehr oder weniger breiten Bezirken keine mit Farbbasen
tingierbare Zelleibsubstanz und deshalb hebt er sich dort von dem ebenfalls
ungefarbten Grunde nicht ab. Im allgemeinen sind die groffen und mittelgrofien
Nervenzellen somatochrome Elemente; sie enthalten also in dem den Kern
umgebenden Zelleibsteil intensiv oder mittelstark gefirbte Substanzen. Die
kleinen Rindenzellen in der 2. und 4. Brod mannschen Schicht (der duBeren
und inneren Kornerschicht) sind karyochrome Elemente, wo farbbare Substanz-
brocken nur sehr sparlich oder auch gar nicht vorhanden sind (Abb. 1d. u. e).

Zu den plasmareichen (somatochromen) Ganglienzellen gehéren in
erster Linie die Pyramidenzellen der GroBhirnrinde, die Ganglienzellen der
motorischen Kerne des Hirnstammes und des Riickenmarks, die Purkinje-
schen Zellen des Kleinhirns und die Spinalganglienzellen. Schon diese Auf-
zahlung der wichtigsten somatochromen Typen zeigt, wie auBerordentlich ver-
schieden auch diese Zellarten beziiglich ihrer Form sind: der Pyramidentypus
(Abb. la—c; 2) unterscheidet sich trotz vieler Ahnlichkeiten auch beziiglich
der feineren Bauverhiltnisse (s. o.) von den multipolaren Vorderhornzellen
(Abb. 3) und betrichtlich erscheinen die Formunterschiede zwischen einer
Purkinjeschen Ganglienzelle (Abb. 5), die wie eine bauchige Flasche aus-
sieht, und den vielfach kugelrunden oder scheibenartigen Spinalganglienzellen
(Abb. 4). Auch innerhalb der anderen Hauptgruppe, der plasmaarmen
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Abb. 2. Beetzsche Riesenpyramidenzelle aus dem Parazentrallippchen vom Menschen.

Nisslfarbung. (Nach einer Originalzeichnung Bielschowskys aus Lewandowskys

Handbuch der Neurologie, 1. Bd.). Streifenférmige Anordnung der Nisslsubstanz, zwi-

schen den Tigroidkérperchen die sog. ungefiirbten Bahnen, besonders deutlich in der oberen

Hilfte der Zelle; Kern hell, blischenférmig, mit groBem Kernkorperchen. Der Achsen-

zylinder im Gegensatz zu den Dendriten ohne Granula; kegelférmiger Ursprung desselben
unterhalb des Pigmentfleckes.
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Ganglienzellen bestehen erhebliche Differenzen ihrer Gestalt, so z. B. zwischen
den Kérnern der Kleinhirnrinde und denen in der Lamina granularis interna
(4. Brodmannsche Schicht der GroBhirnrinde). Ein sehr eigentiimlicher Typ
der karyochromen Zellen sind die kleinen Elemente der Substantia gelatinosa
Rolandi des Riickenmarks, bei denen der Zelleib sich als ein fortsatzartiges
Gebilde darstellt, das dem ventralen Pole des eiférmigen Kerns aufsitzt, wahrend

Abb. 3. Motorische Vorderhornzelle aus dem Riickenmark eines 6jahrigen Kindes. Die

Zelle enthalt noch kein Pigment. Streifige Anordnung des Tigroids, dazwischen die un-

gefarbten Bahnen. Fortsetzung der Granulastruktur auf die Dendriten, der Achsenzylinder

mit seinem Ursprungskegel frei davon. Heller blaschenformiger Kern; das grofle Kern-
kérperchen mit hellem Zentrum (Kristalloid).

die iibrige Peripherie des Kerns scheinbar von Zellplasma frei ist. Wesentlich
davon unterschieden sind wieder plasmaarme Zellen aus den basalen Ganglien,
in denen der Kern von einem nur hauchartig angefiarbten Zellplasma umgeben
ist, das nach verschiedenen Seiten zu Fortsitzen ausgezogen erscheint,.

Bei der Einteilung der Nervenzellen auf Grund des Nissl-Préaparates
mufBl man sich bewuBt bleiben, was diese Methode iiberhaupt sichtbar macht;
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das ist auBer dem Kern nur der Teil der Zelleibsubstanz, welcher sich mit basischen
Farben tingiert. Wir kénnen also auf Grund des Nisslbildes nichts Sicheres
iiber Ausdehnung und Gestalt des basisch nicht firbbaren Zellplasmas aussagen
und natiirlich ebensowenig iiber die von dem Zelleibe ausgehenden Fortsitze.
Denn auch diese letzteren erkennen wir im Nisslpriparat doch im wesentlichen
nur insoweit, als sie die sogenannten Nisslschen Kérperchen fithren. Aber
wir haben kein in der Histopathologie brauchbares Verfahren, das uns iiber
die tatsiichliche Gestalt und Ausdehnung der gesamten Ganglienzellen sicher
orientierte.

Das Golgiverfahren, dem wir die Kenntnis iiber die Ausdehnung des Zelleibes und
die Ausbreitung seiner Fortsitze verdanken, kommt — wie man oft betont hat — fiir
die pathologische Forschung nicht in Betracht; es ist kein eigentlich histologisches Ver-
fahren. Deshalb hat fiir uns jene Einteilung keine Bedeutung, welche gerade auf Grund
des Golgibildes gegeben worden ist und die in den Lehrbiichern der normalen Histologie

Abb. 4. 2 Spinalganglienzellen vom groBlen Typus. Die Nisslsubstanz ist vorwiegend
konzentrisch um den Zellkern verteilt; zwischen der Peripherie und der perinukledren
Reihe der Granula ist, besonders in der linken Zelle, eine lichte Zone gelegen. Kapselzellen.

eine sehr groBe Rolle spielt, ndmlich die Einteilung in Ganglienzellen mit langem Achsen-
zylinderfortsatz und solche mit kurzem, sich rasch aufzweigendem Axon. Diese Eintei-
lung, welche auch fiir die Frage der Beziehungen zwischen Nervenzellen, Nervenfasern
und periganglioniren Apparaten von Bedeutung ist und welche in der Bliitezeit der
Neuronenlehre eine wichtige Rolle spielte, ist fiir uns in der Histopathologie geradezu
bedeutungslos — eben darum, weil wir nicht in der Lage sind, solche Nervenzellbilder
auch nur annihernd mit der Sicherheit darzustellen, wie das fiir histopathologische
Verfahren notwendig wire. Auch die Launenhaftigkeit, mit der das Golgi-Verfahren
bald diese, bald jene Gewebselemente firberisch herausgreift, macht es fiir uns unbrauch-
bar. Wir verkennen aber selbstverstiéndlich keinen Augenblick, daB das, was uns das
Nisslpriparat itber den Zelleib, dic Form und die Ausdehnung insbesondere der plasma-
armen Ganglienzellen zcigt, sehr unbefriedigend ist und daB wir danach trachten miissen,
Methoden zu bekommen, die uns auch in der histopathologischen Analyse {iber die feineren
Aufzweigungen der grofien Nervenzellen zuverlidssigen Aufschlufl geben. — Man sieht aller-
dings manchmal auch im Nisslpriparat etwas mehr als unter gewochnlichen Verhiltnissen
von diesen Dingen, nimlich bei einer besonderen Zellerkrankung, welche Nissl die ,,akute
genannt hat (s. u.) und bei welcher die Zelleiber und die Fortsitze eine Bldhung und eine
zarte Firbbarkeit der plasmatischen Substanz erfahren.

Mit der Silberimpragnation der Neurofibrillen vermdgen wir die
Verzweigungen der Nervenzellen wesentlich besser zu verfolgen als im Nissl-

Spielmeyer, Nervensystem. 2
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bilde und bekommen so — insbesondere im Bielschowsky praparat — einen
klareren Einblick in die Gestalt der Zelle. Aber leider versagt diese Methode
gerade an den Zellen oft, iiber welche wir notwendig Aufschlu8 brauchen, nim-
lich an den plasmaarmen und kleinen Ganglienzellen. Auch die neuerdings
von Oskar Schultze angegebene Modifikation des Bielschowskyschen
Verfahrens geniigt diesem Bediirfnis nicht. Dal} es aber darauf ankommt, auBBer
den eigentlichen Koérpern der Ganglienzellen und ihrer Differenzierungsprodukte
auch die feineren Verzweigungen zu erkennen, beweist schon eine Tatsache,
die wir aus der Anatomie der Psychosen zur Geniige kennen : unsere histologischen
Methoden bringen namlich an den heute darstellbaren Nervenzellen und den
Nervenfasern vielfach keine charakteristischen oder nennenswerten Verdnde-
rungen zu Gesicht, so daB wir schliefen miissen, daf3 die materiellen Verinde-
rungen in dem sogenannten ,,Grau‘ ablaufen.
An die Einteilung nach den allgemeinen &ufBleren
Bauverhiltnissen der Ganglienzellen, wie sie sich im
Nisslbild darstellen, schlieBt sich eine weitere an, die
ebenfalls Nissl gegeben hat: namlich die Gruppierung
nach der intrazelluldren Anordnung der mit basi-
schen Farbstoffen tingierbaren Substanz (Nissl-
substanz, Tigroid). Man kann hier vier Gruppen unter-
scheiden. Die erste ist gekennzeichnet durch die Anord-
nung der firbbaren Zelleibsubstanz in Streifenform;
die Nisslschen Kérperchen durchsetzen den Zellkérper
parallel mit der Zelleibskontur oder auch parallel mit
der Kernoberfliche in streifiger Zeichnung (Abb. 3).
. Dabei haben die Korperchen, die sich hier zu Streifen
ﬁ}’% ef’z'elioﬁﬁ?l‘;ciggj ordnen, vielgestaltige Form. Sie ordnen sich aber alle
cherer VergroBerung als im wesentlichen in gleicher Richtung. Hierher gehdren
die voraufgehenden ij erster Linie die motorischen Nervenzellen, und zwar
Bilder. Zeifl DD. Oc. 2) . . . e
(Nisslfirbung). Strei- sowohl die polyedrischen Formen in den Vorderhdrnern
fig-netzformige Anord- des Riickenmarks (Abb. 3) und den motorischen Hirn-
nung d. Nisslsubstanz. ye,venkernen, wie auch die Riesenpyramiden in der
motorischen Rinde (Abb. 2). Es gehort weiter hierher
ein charakteristischer Typus im Ammonshorn und die iiberaus zahlreichen
(stichochromen) pyramidenférmigen Rindenzellen. Endlich bildet eine wichtige
Untergruppe dieser Zelltypen eine Form der Spinalganglienzellen; bei ihnen
finden wir die Substanzbrocken vorwiegend konzentrisch um den Zellkern
verteilt, oft erscheinen hier breite Teile des Zelleibes frei von kompakten Korper-
chen, so daB z. B. zwischen den peripher und den perinukleir angeordneten
Granula eine lichte Zone liegt (Abb. 4). — In der zweiten Zellgruppe ist die
Verteilung der Nisslschen Substanz netzformig, wie in den Zellen des Bulbus
olfactorius und der dorsalen Kerne der Medulla oblongata. — Bei einer weiteren
Abteilung verbindet sich der streifige Strukturcharakter mit dem netz-
féormigen. Das typische Beispiel dafiir geben die Purkinjeschen Zellen
(Abb. 5). — In einer vierten Gruppe besteht der gefirbte Zellbestandteil aus
kleinen Kornchen, die aber nicht regellos im Zelleib verteilt sind, sondern zu
Kornerfaden oder Kérnerhaufen zusammengeschlossen erscheinen, wie
z. B. in manchen Thalamuskernen.
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Fiir diese 4 Hauptgruppen der somatochromen Nervenzellen hatte Nissl verschiedene
Namen angegeben; die streifig gebauten heien stichochrome, die netzférmigen arkyochrome,
die netzig-streitigen arkyostichochrome und die Ganglienzellen mit Kornchenhaufen gryo-
chrome Nervenzellen. Es wurden auch verschiedene Untergruppen von Nervenzellen
unterschieden, die wir hier nicht zu erwihnen brauchen. Dieses Schema der Zellgruppierung
hat wenig Anklang gefunden, und die etwas schwerfilligen griechischen Namen haben sich
nicht eingebiirgert. Es ist wohl auch nicht notig, daf man sich die Namen der einzelnen
Typen einprigt, zumal die verschiedenen Nervenzellenformen, die wir im Zentralorgan
finden, damit noch lange nicht erschopft sind. — Was fiir die somatochromen Zellen gilt,
muB auch fiir die karyochromen betont werden. Auch unter den letzteren lassen sich, wie
Nissl gezeigt hat, verschiedene Unterformen abgrenzen; doch ist das, so wie die Dinge
heute liegen, fiir die Histopathologie ohne weiteren Belang. Wer sich aber vornehmlich
mit der Ganglienzellenpathologi. beschiftigen will, mufl die ungemein wichtigen und grund-
legenden Untersuchungen Nissls und seine Beschreibungen der einzelnen Ganglienzellen-
formen in dessen Originalarbeiten studieren.

Wir heben hier als das Wesentlichste aus der eben gegebenen Darstellung
heraus, dal es zwei Hauptgruppen von Ganglienzellen gibt, nimlich
plasmareiche und plasmaarme Zellen, und daf die Farbung im Nissl-
priaparate in der ersten Gruppe ,,ihren Schwerpunkt im Zelleib* hat — daher
ssomatochrome* Zellen — bei der zweiten Gruppe im Zellkern — daher
skaryochrome® Zellen —; denn in dieser zweiten Zellgruppe ist ein basisch
tingierbarer Zelleib entweder so gut wie garnicht vorhanden — das sind die
kleinsten Ganglienzellen, die sog. Kérner — oder aber es sind die sich farbenden
Bestandteile nur an bestimmten Teilen angesammelt, so dal die Zelle keine den
Kern ganz umgebende Zelleibskontur aufweist. Wir kénnen weiter auf Grund
der Farbung im Alkohol-Methylenblau-Priparat die somatochromen, d. h.
die plasmareichen Ganglienzellen entsprechend der Anordnung der Nissl-
Substanz in verschiedene Gruppen teilen, je nachdem die Substanzbrocken
strich-, netz-, kérnerartig usw. geformt bzw. gruppiert sind. Diese Ein-
teilung hat aber nicht nur deshalb Bedeutung, weil sie sich nach gewissen morpho-
logischen Struktureigentiimlichkeiten richtet, sondern auch weil Zellen derartig
bestimmter Struktur durch die Tierreihe hindurch immer wieder an
homologe Ortlichkeiten gebunden sind, wie insbesondere die Purkinje-
schen Zellen, die Spinalganglienzellen und die motorischen Elemente. Mit
Riicksicht darauf diirfen wir sagen, daB die Abgrenzung der Nervenzellen nach
gleichartigen morphologischen Eigenschaften auch ihrer gleichartigen Funktion
Rechnung tragt, daf sie also jeweils identische funktionelle Elemente des Zentral-
organs darstellen. Bisher ist es allerdings nur fiir eine der Gruppen gestattet
auch eine funktionelle Bezeichnung zu wahlen, namlich fiir den motorischen
Zelltypus.

An den hier beigegebenen Bildern plasmareicher (somatochromer) Nerven-
zellen (Abb. la—c, 2, 3) bemerken wir aufler der bereits erwihnten verschieden-
artigen Anordnung der Granula, daf} diese durch helle, ungefirbt bleibende
Ziige und Streifen voneinander getrennt werden. Es sind das die von Nissl
sog.ungefarbten Bahnen, in denen er seinerzeit die Neurofibrillen vermutete
und in denen sich diese dann tatsichlich mit den Fibrillenmethoden nachweisen
LieBen (s. u.). Die Sonderung des Zellkérpers in die Masse der farbbaren Sub-
stanz und in die ungefirbten Streifen ist bei den verschiedenen Elementen
keineswegs immer eine reinliche. Am Kklarsten tritt die Verteilung wohl gerade
im motorischen Typus hervor (Abb. 2, 3).

2%
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Wir sehen an den Bildern weiter, dafl die Ganglienzellen tatsachlich nur durch
die Affinitit jener Substanzportionen zum basischen Farbstoff sicher zur An-
schauung gebracht werden. Das gilt auch fiir ihre Fortsitze, die fiir uns nur
insoweit erkenmbar sind, als sie basische Substanz fithren. In den Plasma-
fortsatzen sind die Nisslschen Korperchen in sehr verschiedener Form —
bei den motorischen Ganglienzellen oft in scharf abgegrenzten groben Brocken
und Strichen — gelegen. An den Aufteilungsstellen der plasmatischen Fort-
sitze sehen wir die sogenannten Verzweigungskegel, d. h. keilartig gestaltete
Tigroidkérperchen, welche mit ihrer Basis dem Verteilungswinkel aufsitzen
(Abb. 1a—b vk).

Besonders an den motorischen Zelltypen 1a8t sich leicht nachweisen, daf}
der Achsenzylinderfortsatz im Gegenteil zu den protoplasmatischen Fort-
satzen keine basisch farbbare Substanzbrocken fiithrt (Abb. 1la, 2, 3). Er
entspringt mit einem ,,Ursprungskegel, welcher frei von Nisslsubstanz ist;
er ist bei diesen Elementen meist gro und hat die Gestalt eines Hufeisens.
In seiner Nihe ist ziemlich regelméfig ein Haufchen Pigment zu sehen. Der
Achsenzylinderfortsatz ist an solchen Elementen trotz Fehlens der Granula
bei starker Abblendung nicht selten zu erkennen. Man kann ihn in der Regel
bis zu seiner spiefartigen Zuspitzung verfolgen, d. h. bis etwa zu der Stelle,
wo sich das Axon mit der Markhiille umgibt. An anderen Elementen sieht man
ihn im Nisslbild nicht, nur bei der schon erwahnten ,,akuten Schwellung*
(wo die Substanz des Zelleibes mit allen ihren Fortsitzen leicht angefarbt ist),
wird es oft méglich, den Achsenzylinderspie3 zu erkennen.

Von besonderen Nisslkorperchen sind noch die um den Kern gelegenen
Brocken zu erwahnen, welche haufig in groben Massen der Kernmembran an-
liegen. Es sind das Gebilde, die man als Kernkappen oder -napfe nach
Nissl benennt (Abb. 1a u. b Kp). Von diesen Kernkappen ist es nach Unter-
suchungen von Herrn Dr. Spatz allerdings fraglich geworden, ob sie zu den
.,basischen Substanzbrocken‘* des Zelleibes gehoren. Im Nisslpriparat stellen
sie sich allerdings in der gleichen Farbe dar wie die iibrige Tigroidsubstanz. Herr
Dr. Spatz konnte jedoch an gelungenen Fuchsinlichtgriin-Praparaten zeigen,
dafl sie sich hier im Gegensatz zu der griin erscheinenden Nisslsubstanz rot
farben, #hnlich wie die sog. Kernmembranfalten (Abb. 1c¢ Kf), welche ein
sehr hiufiges Charakteristikum der Ganglienzellen sind (s. u.). Man gewinnt
an seinen Fuchsinlichtgriinpraparaten den Eindruck, dafll es sich in beiden
Fillen um Substanzen besonderer Art handelt, welche ferner durch ihre enge
Anlagerung an die Kernoberfliche charakterisiert sind (,,Kernauflagerungen‘).
Eine genetische Beziehung derselben zum Kern ist wahrscheinlich (s. u.).

Nach dem Gesagten sind die Nisslkorperchen von recht verschiedenartiger
Gestalt: die grofen Brocken kdnnen sogar in ein und derselben Zelle verschieden-
artig aussehen (Abb. 1), ebenso die Fiden, Spindeln, Kérnchen und Kérner-
reihen. Eine kompakte Masse diirften die Substanzbrocken auch dort, wo sie
scharf umgrenzt erscheinen, nicht bilden. Sie haben wohl mehr einen schwam-
migen Bau; sie sehen vielfach wabig, gleichsam wolkig aus; zum Teil diirfte das
damit zusammenhéngen, daf die Fibrillen nicht nur zwischen ihnen in den unge-

farbten Bahnen verlaufen, sondern sie auch mehr oder weniger dicht durchsetzen
(Abb. 6).
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Mit Riicksicht auf diese auBerordentlichen Verschiedenheiten der basisch
farbbaren Substanzen hat sich Nissl oft gegen die verallgemeinernde Bezeichnung
,Nisslsubstanz® oder , Tigroid“ gewendet; denn es seien die Substanzen
im Aquivalent-Priparat von sehr verschiedener morphologischer und tink-
torieller Eigenschaft. Tatséchlich ist ja auch der Unterschied in der Begier,
mit welcher diese und jene Zelleibsbrocken die basische Farbe anziehen und
festhalten, erheblich; manche tun das sehr stark, andere nur ganz schwach
und viele farben sich in mittlerem Ton. Dennoch hat sich der Name , Nissl-
oder Tigroidsubstanz“ so fest eingebiirgert, dall es vergeblich wire, dagegen
anzukampfen. Es besteht, glaubeich, auch keine Notwendigkeit, diesen Terminus
aufzugeben oder ihn nur fiir bestimmte Granula zu reservieren — wenn man
sich eben klar bleibt, daB8 die basisch fairbbaren Substanzen sich morphologisch
und tinktoriell unterscheiden. Sie alle haben aber doch die Eigentiimlichkeit
der priméren Farbbarkeit im Sinne Bethes, d. h. sie lassen sich — ohne
Vorbehandlung mit Beizen — an dem nur in Alkohol fixierten Material mit
basischen Anilinfarben zur Darstellung bringen. Das Verhalten dieser Substanzen
in den verschiedenen Zellen ist aber ein durchaus regelmafBiges, die Sub-
stanzen, die sich im Verhiltnis zu den blaBl farbbaren intensiv tingieren, zeigen
unter allen Umstanden die gleiche Differenz in der Farbung.

Bei jedem einzelnen Zelltypus kommen jedoch Individuen vor, die sich gegeniiber
den anderen gleichartigen auffallend dunkel oder auffallend hell fiirben. Das héingt damit
zusammen, dal mitunter die Nisslsubstanz eng zusammengedringt, die ganze Ganglienzelle
auch etwas verkleinert erscheint; das sind die pyknomorphen Zellen. In den apykno-
morphen Zellen erscheint der Zelleib etwas groBer und die gefirbten Teile und Bahnen
treten besonders deutlich hervor.

Diese Beobachtungen, die man bei jedem einzelnen Zelltypus machen kann,
fiilhren uns zu der Frage nach der funktionellen Bedeutung der Nissl-
substanz. Man hatte friiher viel dariiber diskutiert, ob es sich dabei um prifor-
mierte Zellkorper handle oder ob nur Gerinnungs- und Féallungsprodukte infolge
der Fixation vorliegen. Nissl zeigte, daf diese Frage fiir die Histopathologie
nur eine ganz nebensichliche Bedeutung hat, denn alle Abweichungen von dem
sog. Aquivalentbilde (s. S. 7) diirfen eben als pathologische Verinderungen
(Ausnahmen s. S. 31) gedeutet werden. Immerhin erscheint ihre Priformierung
erwiesen; fiir sie spricht ihre vitale Farbbarkeit und auch der Umstand, daf
das Granulabild mit den ungefirbten Bahnen zwischen den Tigroidschollen
im groflen und ganzen das Negativ zum Fibrillenpriparat gibt, wie Nissl und
Bethe dargelegt haben. Auch zeugt die groBe Empfindlichkeit der Substanzen
gegeniiber allerhand Reizen dafiir, daB diese Gebilde tatsichlich im Zelleib
existieren. Es kann sein, daf der apyknomorphe Zustand und ein noch weiterer
Aufbrauch der Nisslsubstanz (Chromolyse) der morphologische Ausdruck fiir
die funktionelle Inanspruchnahme und Tétigkeit der Nervenzellen ist. In diesem
Sinne sprechen die Befunde nach elektrischer Reizung, wie sie Nissl selbst und
andere vorgenommen hatten. Ausgedehnte Untersuchungen iiber den Einflufl
physiologischer Reizungen haben Mann und Lugaro gemacht. Auf die Pré-
existenz der Tigroidsubstanz deutet auch ihre regelmifBige Reaktion auf die
Unterbrechung des zugehdrigen Axons (Nissl, Marinesco, Van Gehuchten
u. a.); bei Besprechung der retrograden Veranderung (primiren Reizung) wird
davon die Rede sein.
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Von vielen Autoren wird dem Wechselverhiltnis zwischen Nisslsubstanz
und dem Volumen des Neurons grole Bedeutung beigelegt. Die Zellen mit
langen Achsenzylindern sind somatochrome Elemente mit reichlichen baso-
philen Zelleibsubstanzen. Werde das Axon abgetrennt und verringere sich
dadurch das Volumen des gesamten Zellapparates (des Neurons), so nihme
regulativ die Masse der chromophilen Substanz ab und es werde dadurch die
Kernplasmarelation wieder hergestellt; bei den Umwandlungen von der Art
der retrograden Zellverinderung handle es sich nicht sowohl um einen degene-
rativen Zerfall als vielmehr um eine Reaktion des Neuroblasten auf den Verlust
an Plasmavolumen. M. Heidenhain, der diese Anschauung nachdriicklich
vertritt, nimmt daher auch Bezug auf jene Feststellungen, wonach die Nissl-
substanz dem Kernchromatin nahestehe; Held hat nachgewiesen, dall die
Tigroidsubstanz ein Nukleoproteid ist. Auch Scott sieht in diesen Stoffen
gewissermalen ein Produkt des Kerns, ein Zytochromatin, welches zur Ergénzung
des Kerns dient. In der Entwicklung sollen sich die Nisslschen Kérperchen
aus dem Kerne herschreiben. Es bestande sonst ein Miiverhaltnis in der Kern-
plasmarelation bei den groBlen Zellen mit weitreichendem Achsenzylinder,
welche doch einen an Basichromatin recht armen Kern fiihren; so erginze
das Zytochromatin die Kernmasse. In diesem Zusammenhang wird es als wahr-
scheinlich hingestellt, da8 auch bei den plasmaarmen karyochromen Ganglien-
zellen ein bestimmtes Kernplasmaverhdltnis besteht; in vielen der kleinsten
Nervenzellen ist die Kernmasse reich an Basichromatin, und der Kern sei im
Verhaltnis zur Gesamtausdehnung der Zelle von entsprechendem Volumen. —
Diese Annahmen haben andere Autoren noch weiter ausgebaut. So sieht Gold-
schmidtin der Nisslsubstanz Chromidien, und die die Nisslschollen zusammen-
setzenden einzelnen Teile werden als spezielle Granula und Plasmosomen be-
wertet (vgl. die zusammenfassende Darstellung von Ernst (S. 345/46). Auch
Becker stellt die Nisslschen Korperchen, die nach ihm aus feinsten Kérnchen
bestehen, den Ehrlich -Altmannschen Granula an die Seite. — Ob diese
Anschauungen das Richtige treffen, steht dahin (vergl. ,,Plasmosomen®,
S. 29). Nissl hat dem von Heidenhain gezogenen Schluf3, daf} gerade die
retrograde Veriinderung der Nervenzellen (s. diese) beweisend fiir das gesetz-
miBige Kernplasmaverhiltnis sei, nicht zugestimm¢. Besonders lebhaft hat sich
Unna gegen die Annahme ausgesprochen, dal in den Nisslkérpern Nuklein,
welches von dem chromatinarm gewordenen Kern herstamme, enthalten sei.
Er meint auf Grund von Untersuchungen mit Gans, daB das Granoplasma
der Nervenzellen den entsprechenden Substanzen in Epithelien und Bindegewebs-
zellen analog sei. Wichtig ware vor allem die Farbreaktion der Nisslschen
Korperchen im Methylgriin-Pyronin-Priaparat: die Nisslkorperchen nehmen
das Pyroninrot auf und weisen das Methylgriin ab. Es handle sich also nicht um
eine Nukleinsubstanz. — Dal3 die Nisslschen Kérperchen nicht eigentlich eine
nervose Substanz darstellen, hat schon Nissl in seinen ersten Mitteilungen
betont. Was die Tigroidsubstanz auch morphologisch und funktionell bedeuten
mag, fiir die Histopathologie hat sie deshalb eine so hervorragende Bedeutung,
weilsie leicht und sicher darstellbarist und weilsie eineduBerst empfind-
liche und verschiedenartig reagierende Substanz darstellt. —

Wir hatten bereits die Frage nach den Struktureigentiimlichkeiten des
Kernes beriihrt. Charakteristisch fir die groflen plasmareichen Ganglienzellen
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ist ihr im Nisslpraparat hell erscheinender Kern (Abb. 1, 2, 3, 4, 5). Er ist
durch eine dunkle Linie, ndmlich durch die Kernmembran vom iibrigen
Zelleib getrennt. Er erscheint meist ungefarbt und hell und fiihrt in seiner
Mitteein intensiv gefdrbtes Kernkérperchen, in dessen Zentrum wiederum
— wie in den Nukleolen vieler anderer Zellen (von Szily) — mit einer gewissen
RegelmaBigkeit ein heller Fleck zu sehen ist, das Kristalloid (Abb. 1, 3).
Der Mangel an Basichromatin driickt sich also darin aus, daf} die Kernmasse
ungefiarbt bleibt. An manchen mittelgroSen Nervenzellen treten bei der Nissl-
farbung jedoch mehrere kleine, basisch farbbare Kérnchen hervor. — Zur Dar-
stellung des Kerngeriistes und iiberhaupt der firbbaren Streifen im Kernsaft
eignet sich die Nisslmethode in Anbetracht ihrer Alkoholfixierung und der
Farbung mit basischen Anilinfarben nicht. Heidenhainpriparate und auch
Behandlung mit Doppelfirbungen geben besseren AufschluB iiber die Linin-
struktur. Bei der Farbung mit der Biondischen Fliissigkeit ist nach Levy
der Nukleolus von einer basophilen Hiille umgeben; im Innern zeigt er azidophile
Eigenschaften. Nissl konnte im Toluidinblau-Praparat nachweisen, daf} dem
Kernkorperchen vielfach 2 oder 3,,Polkorperchen‘ anliegen, welche in gewissen
Beziehungen zum Abgang des Achsenzylinders zu stehen scheinen. Sie heben
sich mitunter von dem intensiv blau gefiarbten Nukleolus durch einen meta-
chromatischen Farbton ab; man erkennt sie bei blal gewordenen Praparaten
besser; auch kommt es vor, dal sie bei Ganglienzellenverinderungen linger
farbbar bleiben als der im Schwinden begriffene Nukleolus selbst.

Der grof3e blaschenférmige helle Kern (mit wenig Basichromatin und reich-
lichem Oxychromatin) zeichnet also in erster Linie die somatochromen Ganglien-
zellen aus. Der Kern erscheint hier in der Regel kugelig oder mehr oval, manchmal
auch abgerundet dreieckig. Selten fithren die Ganglienzellen unter normalen
Verhiltnissen zwei Kerne. Seitdem man im letzten Jahrzehnt viel nach mehr-
kernigen Ganglienzellen gesucht und ihre Bedeutung fiir pathologische Dinge
zu ermitteln gestrebt hat (s. S. 43), hat man auch im normalen Zentralorgan,
z.B. im Riickenmark und in den Spinalganglien, doppelkernige Elemente gesehen.
— Der Kern liegt gewohnlich in der Mitte der Zelle. Es gibt jedoch Ganglien-
zellen, bei denen er héufig exzentrisch gelegen ist, so daB es auf den ersten Blick
aussieht, als handle es sich um eine pathologische Kernverlagerung, wie sie bei
Ganglienzellenerkrankungen vorkommt; das ist besonders der Fall bei den Zellen
der Clarkeschen Siule (s. S. 36).

Von den normaliter ziemlich regelméBigen Faltelungen der Kernkapsel,
besonders der somatochromen Ganglienzellen (Abb. 1¢) war schon die Rede,
ebenso von den fraglichen Beziehungen zwischen den sichelartigen Falten und
manchen der als Kernkappen oder als Kerneinbuchtungen imponierenden
Substanzen.

Im Gegensatz zu den grofleren Zelltypen haben die kleineren Ganglien-
zellen in ihrem Kerne vielfach nicht nur ein, sondern zwei und mehr zentral
gelegene kernkorperchenartige Gebilde. An den sog. Kornern zeigt auch das
Alkoholpraparat eine groBe Masse von Kernchromatin, welches basophil ist
und vielfach eine netzartige Verdstelung aufweist.

Wir sagten, daB das Nisslsche Aquivalentpriparat zum Fibrillenbilde sich
wie die Positiv- zur Negativplatte verhalt. Nissl betonte dieses reziproke
Verhalten nicht nur mit Bezug auf die Zelleibsubstanzen, sondern auch auf die
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Nervenzellkerne (Abb.6). Es sei das eine der hervorstechendsten Eigenschaften
der Zellgattung ,,Nervenzelle. Tatséchlich 148t sich bei den grofen somato-
chromen Nervenzellen zeigen, daf in den von Nissl sog. ,,ungefdrbten Bahnen*
die hauptsichlichsten Fibrillenziige verlaufen. Die Fibrillen sind wohl so ange-
ordnet, daB die Anhdufungen grober chromatischer Substanzen wie die Kern-

Abb. 6. Beetzsche Pyramidenzelle der motorischen Rinde im Bielschowsky praparat.

kappen, Verzweigungskegel und die groferen Tigroidkérper frei bleiben oder
daB doch an diesen Stellen die Fibrillenziige viel sparlicher sind (Abb. 7).
Aber bei recht vielen Ganglienzellen ist der Platz fiir die Nisslschollen im
Fibrillenpriaparat nicht deutlich ausgespart, sondern es scheint oft die ganze
Zelle mehr oder weniger gleichmiBig von Fibrillen durchzogen.

Die besten Fibrillenbilder erh&lt man mit den verschiedenen Methoden
gerade an groflen Zellformen (Abb. 6, 7, 8) und, wie wir bereits hervor-
hoben, ist es ein fiir die Histopathologie schwerwiegender Mangel, daf# wir mit
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den Silberimprignationen an den vielen kleinen Nervenzellen in verschiedenen
Gebieten des Zentralorgans, besonders aber an den zytochromen Zellen nur
selten Fibrillen darzustellen vermégen. — Bei dem Bielschowsky verfahren,
welches wir wegen seiner relativen Zuverlassigkeit fiir die Histopathologie
vorwiegend beniitzen, sieht man die Fibrillen als scharfe Fadchen durch die
Zelle ziehen (Abb. 6), man kann ihren isolierten Verlauf von einem Dendriten
in einen andern distinkt verfolgen; oder sie verschwinden in der Kerngegend,
wo sich vielfach eine geradezu unentwirrbare Masse von Fibrillen zusammen-
findet (Abb. 6, 8). In den Ursprungskegel des Axons flieBen die Fibrillen
dicht zusammen und weichen nachher distal vom Ende des Achsenzylinder-

Abb. 7. Spinalganglienzelle mit Kapsel und der intrakapsuliren Strecke des Axons. Nach
einer Originalzeichnung Bielschowskys (LewandowskysHandbuch d. Neurol. 1. Bd.).

spieBes, also dort, wo die Markumhiillung beginnt, wieder etwas auseinander.
In den Dendriten zeigen die Fibrillen eine dichtparallele Anordnung; nicht selten
erfahren sie hier leichte Drehungen vmeinander. Im Zellkorper selbst bilden die
oft ungemein reichen Fibrillen dichte Durchflechtungen, und fiir diese ist die
Frage noch nicht exakt beantwortet, ob es sich hier um echte Netze handelt
oder um bloBe Uberkreuzungen. Die netzartige Anordnung wird besonders von
Cajal und Donaggio betont. Gegen diese Annahme wird geltend gemacht,
daB es bei den Methoden, mit welchen die beiden Autoren arbeiten, zu starken
Schrumpfungen und Verklebungen kommt und daBl oft das Protoplasma, in
welches die Fibrillen eingebettet sind, zusammen mit ihnen verschmilzt, so
daB an den Uberkreuzungsstellen echte Netze vorgetiuscht werden. Im
Bethe- und Bielschowskypriaparat sind jedenfalls Bilder, welche echte
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Netze beweisen wiirden, recht selten, und Bethe selbst hat deshalb betont,
daB} wirkliche Verschmelzungen bei Wirbeltieren (im Gegensatz zu den Fibrillen-
gittern bei Wirbellosen) selten sind und die endozelluliren Fibrillen bei den
meisten Nerventypen glatt die Zelle durchlaufen. Immerhin gibt Bethe das
Vorkommen echter endozellulérer Fibrillengitter auch beim Menschen zu, so
fir die Purkinjeschen Zellen und fiir die Spinalganglienzellen. Ich bringe
dafiir eine der prachtvollen Abbildungen Bielschowskys (Abb. 7). Dieser
Forscher vertritt eine ahnliche Meinung wie Bethe; er hat auch auf die grund-
sitzlichen Unterschiede hingewiesen, welche zwischen dem bei seiner Methode

Abb. 8. Ganglienzelle aus der 5. Schicht der vorderen Zentralwindung. Bielschowsky-

sches Fibrillenpriparat. Im Bereiche des hier hell erscheinenden Pigmentfleckes feine

Fibrillenziige, die in dem matt angefirbten Wabenwerk des Zellplasmas (zwischen den
Pigmentkornern) eingebettet sind.

vielfach dargestellten plasmatischen Netzwerk und den Fibrillenziigen
und Uberkreuzungen bestehen. Bei der Bielschowskyfirbung sieht man
vor allem im Bereich des Pigmentes ein durchschnittlich braunschwarz gefirbtes
Wabenwerk, und dieses stimmt mit Gitterbildungen iiberein, welche das Nissl-
praparat zeigt (vgl. S. 29, ,,Spongioplasma®). Hier handelt es sich um ein
kontinuierliches Netzwerk, das an seinen Knotenpunkten Verstirkungen auf-
weist. Nicht selten wird es von Anfingern fiir Fibrillenmasse selbst gehalten;
wo es nicht oder nur schwach (Abb. 8) impriagniert ist, erkennt man leicht,
daf} es etwas ganz anderes ist, als die scharfen, tiefschwarzen Fibrillen. In diesem
Maschenwerk erscheinen Fibrillen eingebettet. Aber auch hier kann man an
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gelungenen Priparaten feststellen, daB sie glatt hindurchlaufen und sich an
den Uberkreuzungsstellen nicht zu einem echten Gitter vereinigen.

Der Verkehr der Fibrillen der verschiedenen Neurone untereinander
interessiert uns in der Pathologie nur wenig; wir sind noch nicht in der Lage,
die hier in Betracht kommenden Bilder fiir die histopathologische Analyse
zu verwerten, wie ich das ja fiir diese gewill sehr wichtigen, aber auch noch
ungeklérten und schwer darstellbaren Dinge schon betont habe. Ich begniige
mich hervorzuheben, dafl entgegen den Behauptungen der Neuronenlehre ein
direktes Hiniibergleiten fremder Fibrillen in das fibrillare, ,,Aulennetz* des
Leibes oder der Dendriten einer Ganglienzelle nicht ganz selten nachweisbar
ist, daB also der kontinuierliche Ubergang von Fibrillen verschiedener Neurone
sichergestellt ist. Die Bilder, welche Held von der plasmatischen Verbindung
seines Terminalnetzes mit dem Zytoplasma bringt, sprechen ebenfalls im Sinne
einer unmittelbaren Kontinuitit der sog. ,,Nerveneinheiten‘ (Neurone).

Ein ZusammenflieBen der Fortsiitze verschiedener Nervenzellen zu einem ausgedehnten
zentralen Gitterwerk — analog etwa dem Neuropil Apathys — ist fiir die Wirbeltiere bisher
nicht erwiesen; Bethe sah in dem von ihm so benannten dufleren Golginetz eine dem
Fibrillengitter der Wirbellosen gleichartige Bildung. Auch dieses Golginetz gehort leider zu
den Bildungen, die wir nicht mit ausreichender Sicherheit darzustellen vermégen und die des-
halb fiir die Histopathologienoch keine Rolle spielen. Da aber in der pathologischen Anatomie
des Nervensystems von ,,Inkrustationen der Golginetze* und von einem ,,epizelluldren‘
Netzwerk, das ein Teil des interzelluliren Netzes sein soll, ofters die Rede ist, miissen wir
hier kurz auf die verschiedenen Anschauungen iiber die Natur des Golginetzes hinweisen.
Golgi hatte an der Oberfliche der Ganglienzellen ein Netzwerk gesehen, das diesen in
polygonalen Maschen eng aufliegt und sich bis zu den Enden der Dendriten verfolgen laBt.
Golgi hielt dieses Gebilde fiir einen dem Neurokeratingeriist der Markscheide gleichartigen
Apparat. Semi Meyer meinte, daB es sich hier um die Endausbreitungen der Achsen-
zylinder handle, welche ein Balkennetzwerk auf der Ganglienzelle bilden. Die beriihmten
Entdeckungen Bethes iiber die fibrillire Struktur bei den Wirbeltieren und gerade der
Umstand, daB er den Golginetzen in dem Streit um die Neuronenlehre eine hervorragende
Bedeutung zuerkannte, verschaffte diesen Gebilden allgemeine Beachtung. Bethe lehrte,
daf} diese Netze aus 5—6 eckigen, ziemlich groflen Maschen bestehen, und daB sie bei dem
gleichen Zelltyp in Form und GroBe gleichartig seien, wihrend sie bei den verschiedenen
Zellarten erheblich differieren. Von den um die Nervenzellen sich aufsplitternden Achsen-
zylindern sah er Fasern gegen die Zellen ziehen und dort ins Golginetz ubergehen und
von der Zelle aus beobachtete er einen Ubertritt von Fibrillen ebenfalls in dieses Netz,
welches die Endaufsplitterungen der Fasern mit einer perifibrilliren Substanz iiberziehe.
Bethe sahin dem Golginetz das Zwischenglied zwischen Nervenzelle und fremder Nerven-
fager, und Nissl schloff sich ihm im wesentlichen in dieser Bewertung der Golginetze an.
Nissl rechnete es zum ,,nervosen Grau®. v. Economo unterschied im Golginetz einen
nervosen fibrilliren und einen nicht nerviésen Teil, welch letzteren er zu dem von Bethe
80 benannten Fillnetz rechnete. — Held hat sich dann ausfiihrlich mit der Frage der Natur
der Golginetze beschiiftigt. Er kam schlieBlich zu dem Resultat, daB auf der Zelloberfliche
zwel verschiedene Netzbildungen vorhanden seien, nimlich das von ihm so benannte nervése
Terminalnetz und zweitens das eigentliche G olginetz, welches gliéser Natur sei. DieGolgi-
netzbalken gehen nach Helds Bildern in das interzellulire Netz iiber, welches er das ,,all-
gemeine Retikulum* der Glia nennt und welches sich sowohl in der grauen, wie in der weiBen
Substanz findet. Held stellt mit Nachdruck fest, daB so die perizelluliren Golginetze
mit jenen glivsen Bildungen kontinuierlich zusammenhiingen, welche sich als Schniirringe
und netzférmige Gliascheiden an den Nervenfasern prisentieren. Ahnlich sind die Unter-
suchungsergebnisse von Auerbach und Frankhauser; und neuerdings hat aus Alz-
heimers Laboratorium Adamkiewicz Untersuchungen iiber das Golginetz verdffent-
licht, in denen er zu den gleichen Resultaten kommt wie Held. Auch nach ihm ist das
Golginetz nur ein besonders modifizierter Teil des allgemeinen Glianetzes, des Glia-
retikulums.
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Bei diesem Widerstreit der Meinungen und bei den technischen Schwierig-
keiten, die perizellularen Netze im histopathologischen Priaparat darzustellen,
werden wir uns beschrinken miissen, die in Frage kommenden Verinderungen
lediglich als solche zu registrieren, ohne uns auf ein Werturteil itber deren Natur
einzulassen. Es sei schon hier betont, dafl die von Nis sl eingefiihrte Bezeichnung
- Inkrustation der Golginetze* (s. S. 76) fiir uns lediglich ein Name ist, den
man durch einen beliebigen andern ersetzen kénnte. Wir meinen mit Nissl,
daB die epizelluliren, basisch imprégnierbaren Produkte (s. S. 76) méglicher-
weise Umbildungen der G olginetze sind, sind uns aber bewu8t, da8 wir einen
Beweis dafiir nicht erbringen kénnen; noch weniger sind wir selbstverstind-
lich in der Lage zu sagen, inwieweit diese impragnierten Zerfallsstoffe gliéser
oder nervoser Natur sind.

Wie schwierig noch immer die Deutung der endozelluliren Fibrillenstrukturen ist und
wie das vielfach mit der Unzulinglichkeit unserer Methoden zusammenhingt, zeigt
sich auch daran, dafl CL. Becker, der als einer der Ersten Fibrillen beim Sauger farberisch
darstellte, jetzt einen von der fast allgemein vertretenen Fibrillenlehre abweichenden Stand-
punkt einnimmt. Nach ihm sind die ,mit den sog. Fibrillenmethoden dargestellten an-

geblich intergranuldren Fibrillen nichts anderes als die
Granula selbst.” Dafiir sprechen ihm besonders die Be-
obachtungen, daB ,die Fibrillenmethoden fast immer
Koérner und sehr hiufig vollkommene Nisslbilder dar-
stellen*, und daB in den kleinen Zellen, ,,in welchen keine
Korner sind, auch die Fibrillen fehlen‘. Becker kommt
zu dem SchluB, daB ,,die Fibrillen nichts anderes sind als
die kornige Substanz der Nervenzelle, welche infolge der
Eigenart der Methoden in etwas anderer Weise dargestellt
wird als durch die Farbung mit Anilinfarben®.

Aufler den Nisslschen Korperchen und den

Fibrillen beherbergt ein groBer Teil der zentralen

Ganglienzellen noch ,,Pigment (Abb. la, 2, 4).

Dieses erscheint hiufig — wenn auch nicht immer

-— in einem blaflgelblichen Eigenton. Die Substanz

gehort zu den lipoiden Pigmenten und farbt sich mit

Scharlachrot (Abb. 9). Wir finden sie in den ersten

Lebensjahren — etwa bis zum 7. Jahr — nicht

(Abb. 3). Das Pigment tritt, wie Obersteiner

in ausgedehnten Untersuchungen dargelegt hat, in

Abb. 9. Normale Riesenpyra- bestimmten Zellarten zuerst auf, am frithesten wohl

mide aus dem Gehirn eines in den Zellen der Clarkeschen Ssulen, spiter in

50jahrigen Mannes bei Schar- 4o, yorderhgrnern und in den grofBen motorischen
lachrotférbung; der ziemlich . . . .

groBe Pigmentfleck leuchtend Pyramidenzellen. Die Menge des Pigmentes in

rot gefiirbt. diesen Zellen wird im Laufe des Lebens reichlicher

(Abb. 9), und auch in vielen anderen Ganglienzellen,

welche bei jugendlichen Individuen frei davon sind, tritt es in zunehmen-

dem MaBe auf. Obersteiner unterscheidet zwischen lipophilen und

lipophoben Ganglienzellen. Wie wir sehen werden, ist dieses lipoide Pigment

bei senilen Individuen oft auBerordentlich reichlich vorhanden, und es ist nicht

erlaubt darin ohne weiteres den Ausdruck einer schweren Zellschidigung

zu sehen (s. S. 86). Wir diirfen es wohl mit Lubarsch fiir ein ,,Abniitzungs-

produkt® halten. — Das Pigment hat in den Ganglienzellen im allgemeinen
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seinen bestimmten Platz; es legt sich gern an einer Seite des Kernes als kleines
Hiufchen an; oft hat es — zumal bei den groBen motorischen Zellen — seine
Lage in der Nahe des Abganges des Achsenzylinders (Abb. 2). Zwischen den
lipoiden Kornchen zeigt die Zellsubstanz, wie bei der Besprechung der Fibrillen-
bilder erwéhnt wurde, eine netzartige Struktur (réseau pigmentaire Marinescos).
Das Maschenwerk ist oft ausgesprochen sechseckig, d&hnlich den Waben eines
Bienenstockes. Im Nisslpriparat sieht man das bei der Silberimprignation
hervortretende Netz ebenfalls; es farbt sich hier die Zelleibsubstanz zwischen den
einzelnen Kornern mehr oder weniger deutlich blau (s. Spongioplasma).

Gegeniiber diesem ,,Pseudopigment (Lipochrom, richtiger Lipofuscin
nach Hueck genannt — s. S. 86) ist jene Substanz, welche eine schwarzgelbe
oder schwarzgriinliche Farbe besitzt, namlich das sog. Melanin ein echtes
Pigment, analog dem der Chorioidea. Es ist an die zelligen Elemente be-
stimmter Zentralgebiete gebunden, die vielfach ihren Namen von der eigen-
timlichen Farbung haben, welche ihnen das Pigment verleiht: Substantia nigra,
Substantia ferruginea usw.

Neben den bisher besprochenen, in den Ganglienzellen vorkommenden
paraplastischen Gebilden — der Tigroidsubstanz, dem Pigment und der Sub-
stanz der Neurofibrillen — findet sich nun noch das undifferenzierte Zytoplasma;
in dieser Zelleibsubstanz im engeren Sinne liegen alle die ebengenannten Differen-
zierungsprodukte eingebettet. Wir haben bereits bei der Besprechung des
Pigments gesehen, dal hier das Zytoplasma zwischen den einzelnen lipoiden
Kérnchen sowohl im Nisslschen Aquivalentpraparat wie bei den Silberimprig-
nationen firberisch darstellbar ist. Sonst erscheint es bei den neurohistologischen
Methoden im allgemeinen ungefirbt. Man hat es deshalb als Hyaloplasma
bezeichnet und dieses von dem Spongioplasma — namlich dem im Pigment-
haufen gut sichtbar werdenden Maschenwerk — abgetrennt. Fiir diese Trennung
zwischen Hyaloplasma und Spongioplasma sehe ich keinen zureichenden
Grund. Wie wir schon andeuteten und auch spiter noch erértern werden,
ist es eben eine Eigentiimlichkeit der Korperzellen auf die Einlagerung fein-
korpuskularer Elemente in der Art der Schaum- oder Wabenstruktur zu reagieren.
Das Zytoplasma (die undifferenzierte Zelleibsubstanz) ist wohl iitberhaupt in
feinnetziger Struktur in der Nervenzelle angeordnet. Held hat das beschrieben,
und Nissl hat ebenfalls ein feines Wabenwerk an solchen Elementen gefunden,
wo die basophilen Granula abgeblafit waren. Die unregelmiBig gestalteten
und ungleich grofen Maschenrdume werden von den Differenzierungsprodukten
eingenommen. Das feine Wabenwerk selbst ist der undifferenzierte Teil des
Protoplasmas der Nervenzelle.

Wie andere Korperzellen, so fithren auch die Ganglienzellen in ihrem Proto-
plasma sog. Plasmosomen, d. h. Gebilde von der Art der Altmannschen
Granula. Bethesah sie in den Maschen seines Golginetzes; in der Mitte einer
Masche findet sich nach ihm oft ein grofles unregelmiBiges Granulum. Mit
solchen Neurosomenhaufen hat sich besonders Held beschiftigt. Wo er an den
Ganglienzellen die Aufsplitterung von Achsenzylindern in der Form von End-
fasern sah, konnte er in dem von ihnen gebildeten Netzwerk Neurosomenhaufen
feststellen; sein nervoses Terminalnetz besteht vorwiegend aus den Granula-
haufen und ihren zarten Verbindungsbriicken. Mit der Fuchsinlichtgriin-Farbung
(Abb. 10) kann man diese Neurosomenhaufen zur Darstellung bringen. Man
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erkennt sie leicht an den Achsenzylinder- und Plasmafortsitzen, wo sie sich
streifenfé6rmig ordnen und mitunter Ketten und Kndtchen bilden. Im Innern
des Zellkérpers liegen sie mehr vereinzelt zwischen den Nisslschen Kérperchen.
Diese Plasmosomen (Altmannsche Granula) sehen wir auch der Oberfliche
der Zellen anliegen; Held fand dort eine protoplasmatische Kontinuitit zwischen
fremden Achsenzylinderenden und dem Ganglienzelleib. Leider sind aber diese

Abb. 10. Normale Vorderhornzelle vom Riickenmark eines Kaninchens mit Neurosomen.
(Nach einem Originalpriparat von Herrn Dr. Hugo Spatz.) Bei der hier angewandten
Fuchsinlichtgriin-Farbung sind die Nisslschen Kérperchen griin gefirbt, die dazwischen
gelegenen kleinen Haufchen von Neurosomen rot. An der Basis der Fortsitze erscheinen
die Neurosomen in Kornchenreihen angeordnet. Neurosomen finden sich auch an der
Zellperipherie dieser selbst aufliegend, also auBerhalb auf der Zelle.

Neurosomen nicht so exakt darstellbar, daB sie regelmiBig fiir die histopatho-
logische Analyse bisher Bedeutung hétten. Eine Schwierigkeit liegt noch darin,
daB diese Gebilde von Gliosomen schwerlich zu unterscheiden sind; besonders
bei den auBerhalb der Zelle gelegenen Granula fragt es sich, inwieweit hier
Gliosomen den Protoplasmafortsitzen der Zellen angelagert sind. Immerhin
haben die erfolgreichen Studien von H. Spatz bei der retrograden (priméren)
Verinderung gezeigt (siehe diese), wie wichtige Aufschliisse der Nachweis dieser
Plasmosomen schon heute bringen kann (Literatur s. bei Schiefferdecker).

Nebenbei sei erwéhnt, daf sich in manchen gréBeren Ganglienzellen feine Kanilchen
darstellen lassen, die als H ol mgrensche Kanilchen bezeichnet werden und auBer von diesem
Forscher auch von Retzius, Golgi, Cajal u. a. gefunden worden sind; auch ihre Be-
deutung ist noch nicht sichergestellt, vielleicht haben sie etwas mit der Erndhrung der
Zelle zu tun. Unter pathologischen Bedingungen haben sie heute noch keine Bedeutung.

Abweichungen vom normalen histologischen Bild kénnen nicht nur durch
einen ErkrankungsprozeB3 am Zentralnervensystem oder durch die allgemeine
Schadigung infolge der todlichen Erkrankung hervorgerufen werden, sondern
auch durch technische Miingel und durch agonale und kadaverdse Einflisse.
Diese Dinge, welche sehr hiufig zu Fehlerquellen in der Beurteilung des
mikroskopischen Bildes werden, mull man kennen. Von den Verfahren, welche
der histopathologischen Analyse der Ganglienzellen dienen, kommen die
Methoden der Fibrillendarstellung dabei nicht so sehr in Betracht. Jeder, der
sich damit beschiaftigt, sieht alsbald, dafl diese Methoden, selbst die so wert-
volle Silberimpriagnation von Bielschowsky, leicht Fehlresultate geben,
und deshalb werden mangelhafte Fibrillendarstellung oder auch kriimelige



Kunstprodukte u. &. 31

Niederschlige in den Ganglienzellen nicht so leicht als etwas Pathologisches
Bewertung finden. Man wird hier immer an eine Unzulinglichkeit der Methodik
denken. Anders aber ist das mit einem Verfahren, das — wie das Nisslsche —
im allgemeinen mit groBter Sicherheit arbeitet und auf dessen Ergebnisse man
sich durchschnittlich verlassen kann. Hierist es wichtig zu wissen, da3 Artefakte
die Klarheit des histologischen Bildes beeintrichtigen und daB agonale und
kadavertse Einfliisse das Zellbild beeinflussen konnen.

Nissl lehrte, dal die Nervenzellen den Zustand, in dem sie sich unmittelbar
nach dem Tode befinden, lange festhalten knnen. Aber infolge langdauernder
Agone konnen sich in zuvor gesunden, wie natiirlich auch in krankhaft verinder-
ten Nervenzellen betrichtliche Umwandlungen vollziehen. Sie hiingen mit der
durch die Agone bedingten Gdematésen Durchtrinkung zusammen. Auch
bei der kadaverdsen Zersetzung spielt die Durchtrinkung des Gewebes die
wesentlichste Rolle. Das Zusammenbringen der grauen Substanz mit Wasser
lehrt uns, wie verderblich solche Durchtrinkung fiir die Zellbilder ist und daB
man diesen schidlichen Einwirkungen mdglichst begegnen muSB.

Die ,,Wasserverdnderung® der Nervenzellen zeigt sich besonders an den
kleinen Pyramidenzellen (Lamina granularis externa Brodmanns). Sie
ist eine sehr hiufige Verinderung und besteht in Quellung und blasiger Umbil-
dung der Nervenzellen. Man kann diese Wasserverinderung kiinstlich dadurch
erzeugen, daBl man Wasser an das Gehirn bringt. Nach dem eben Gesagten
kommt diese Umwandlung vor allem durch eine 6dematdése Durchtrinkung
infolge agonaler oder kadaversser Vorginge zustande. Manchmal sind die basisch
gefarbten Teile netzférmig um den Kern herum angeordnet und sehr haufig
ist dabei das Phénomen der AbreiBung einer schmalen peripheren Schicht des
Zelleibs, ,,welche an der Wand des perizelluliren Schrumpfraumes festhaftet
und denselben vollig austapeziert (Nissl).

Auf heute noch unberechenbare Einfliisse des Alkohols sind zwei anders-
artige Verinderungen der Nervenzellen zu beziehen, die als Artefakte zu be-
werten sind, namlich die ,,kiinstliche Schrumpfung® und die ,,kiinstliche
Schwellung®. Nissl hatte die erstere Erscheinung friiher als ,;chromophilen
Zustand‘‘ bezeichnet. Die Zelleibssubstanz mit dem Kerne und einem Teil der
Fortsitze schrumpft und das ganze Gebilde firbt sich maximal. Der perizellu-
lare Schrumpfraum ist vergréBert. Beim Menschen sind solche Zellartefakte
sehr viel seltener als bei Tieren. In den peripheren Schichten eines Gewebs-
blockes sind sie hdufiger. In Spinalganglien siecht man sie besonders oft. Immer
aber betrifft diese Veranderung nur einzelne Nervenzellen, wihrend das Gros
derselben frei von technischen Mingeln ist. — Die , kiinstliche Schwellung
ist ebenfalls eine Erscheinung, die auf das Fixierungsmittel zu beziehen ist.
Sie kommt bei Vorbehandlung sowohl mit Alkohol wie mit andern Hartungs-
mitteln vor und ist ebenfalls im tierischen Gehirn viel haufiger als beim
Menschen. ,,Der Zellkorper ist hier gequollen, die Fortsitze fehlen, die Struktur
des Zelleibes und die des Kernes ist verwaschen, der ganze Zelleib zeigt eine
eigenartige, schwer zu beschreibende gleichartige Zeichnung; der Zelleib ist in
toto nur blaf3 gefarbt, manchmal ist noch der Nukleolus in blasser Zeichnung
und wie aufgeblaht sichtbar.“ Diese Verinderung betrifft gern eine Reihe
von dicht beieinander stehenden Nervenzellen; es ist meist ein Haufchen von
solchen Elementen, welche die Schwellung zeigen.
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Wichtig erscheint mir noch ein Hinweis auf die Einwirkungen, welche die
Vorbehandlung mit Formol haufig nach sich zieht. Es hat sich allerdings
die oft wiederholte Forderung der priméren Fixierung in Alkohol fiir die Nerven-
zellenfarbung mit der Zeit durchgesetzt, und jeder weil wohl heute, daB man
ein Aquivalentpriiparat im Sinne Nissls nur bekommt, wenn man sich an die
von Nissl aufgestellten Vorschriften halt. — Aber wir werden doch immer
wieder vor die Aufgabe gestellt werden, auch in Formol fixiertes Material auf
die Nervenzellen zu untersuchen, wenn eben mit Alkohol fixiertes Material
iiberhaupt nicht vorhanden oder von den gerade in Betracht kommenden
Gebieten nicht zu haben ist. Deshalb mufl man wissen, dal die grofien Nerven-
zellelemente auch im Formolpriparat geeignete Bilder geben kénnen, die sich
vom Nisslschen Alkohol-Methylenblau-Priaparat nicht wesentlich unterscheiden,
daB aber dieses Ergebnis absolut zuféllig ist. Meistens sehen die Nervenzellen
in solchen Bildern den kiinstlich geschrumpften (oft partiell geschrumpften)
Zellen ahnlich, so wie wir sie in vereinzelten Exemplaren im Alkoholpréparat
finden. Dazu kommt die schlechte Entfarbung des Grundes bei der Differen-
zierung, wodurch das Bild an den Nervenzellen (und besonders an gliésen Ele-
menten) auBerordentlich notleidet. Dagegen 14t sich an solchen Bildern oft
wenigstens eine gute Ubersicht iiber die allgemeine Verteilung der Nervenzellen
gewinnen.

Fragen wir am Ende dieser kurzen Betrachtung iiber die normalen Eigen-
tiimlichkeiten der Ganglienzellen, woran wir eine Ganglienzelle er-
kennen, so ist die Antwort fiir die gréBeren, d. h. fiir die somatochromen
Elemente leicht: die Nisslschen Granula, die gut darstellbaren Fibrillen und der
grofle helle Kern mit dem einen dunklen Kernkorperchen geben eine Fiille
von Erkennungszeichen. Aber bei den kleinen Elementen mit sparlichen oder
fehlenden basisch farbbaren Substanzen ist das ganz anders. Es heillt zwar auch
heute noch oft, dall das Hauptmerkmal der Nervenzellen die Fibrillen seien
und daB sie einen Anhalt fiir die Beurteilung einer Zelle giiben, wo sie das Nissl-
bild — besonders an den sog. Kérnern — nicht sicher erlaubt. Aber wir sahen
ja, daB die Fibrillenmethoden garnicht so selten bei diesen Elementen versagen
und daB es an manchen Nervenzellen mit keiner der heute iiblichen Methoden
moglich ist, Fibrillen darzustellen. Das gilt fiir gewisse Elemente der GroBhirn-
rinde und auch des Kleinhirns, ganz besonders aber fiir kleinere Nervenzellen
im Bereiche der basalen Ganglien; Bielscho wsky hat neuerdings fiir den kleinen
Zelltypus des Striatums betont, daB sich in ihm gutdifferenzierte Fibrillen
iiberhaupt nicht nachweisen lassen. Bei solchen kleinen Elementen lassen uns
aber auch die Merkmale des Kernes vielfach im Stich; der Kern ist hier beim
Nisslverfahren nicht wie an den groBlen und mittleren Nervenzellen ungefiarbt
und nur mit einem Kernkérperchen versehen, sondern er enthilt meist eine ganze
Reihe basisch farbbarer Kérnchen im dunkleren Kernplasma. — So kann man
allgemein geltende Regeln und Hinweise fiir die Erkennung jeder Art von
Ganglienzellen nicht geben. Man mul} sich selbst die nétige Erfahrung in der
Beurteilung anzueignen suchen.

Am wichtigsten und oft am schwierigsten ist natiirlich die Unterscheidung
der Ganglienzellen gegeniiber gliésen Elementen, und zwar besonders unter
pathologischen Verhiltnissen, wo die in ihrem Zelleib vergroBerten Glia-
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elemente auch vielfach stark basisch farbbare Substanzbrocken und helle Kerne
enthalten kénnen (vgl. das Neuroglia-Kapitel). Wenn man die normalen somato-
chromen Ganglienzellen mit den normalen Gliaelementen vergleicht, wie sie
in Abb. 80 abgebildet sind, so erscheint die Abgrenzung nichts weniger als
schwierig. Und man darf wohl sagen, dal iiberhaupt in vielen Gebieten des
Zentralorgans eine Unterscheidung zwischen Ganglien- und Gliazellen mit
ziemlicher Sicherheit: fiir den leidlich Geiibten mdoglich ist. Das diirfte auch
beziiglich der GroBhirnrinde gelten, wo im allgemeinen nur die sog. Korner-
schichten und die tiefe Rinde Elemente beherbergen, deren Herkunft nicht
immer ganz sicher festzustellen ist. Ganz anders ist es in der Kérnerschicht
des Kleinhirns und sogar in der Molekularzone, besonders aber in den basalen
Ganglien. Wir werden da vor allem beriicksichtigen, dal die Ganglienzellen
gute Zellkonturen besitzen und daB auch ihre Fortsitze gegen die Umgebung
ziemlich scharf abgegrenzt sind, wihrend der Gliazelleib mit seinen Ausstrah-
lungen unscharf ist und etwas Weiches und Zartes hat, sich unbestimmt in die
Umgebung verliert, resp. sich mit andern Gliazellausliufern in Verbindung
setzt. Auch fithren die differentialdiagnostisch in Betracht kommenden nicht-
nervésen'Zellen vielfach ,,Pigment“stoffe, wihrend die karyochromen Nervenzellen
frei davon sind. Unter pathologischen Verhiltnissen, welche ja bei der hier in
Rede stehenden Abgrenzung besondere Schwierigkeiten bieten kénnen, werden
die plasmatischen Verbindungen zwischen den Gliazellen deutlicher. Dazu
kommen die Eigentiimlichkeiten der basisch farbbaren Stoffe, welche in den
Gliazellen meistens die Form feiner Stippchen und Striche haben, wihrend
sie ja bei den Nervenzellen (wo sie vorhanden sind) durchschnittlich gréber
erscheinen; auch in den kleinen Ganglienzellen liegen gewdhnlich dem Kerne
wenigstens einzelne farbbare Substanzportionen an. Freilich sehen wir — wenn
auch selten — in progressiv umgewandelten Gliazellen umfangreichere farbbare
Substanzen, welche wie Nisslsche Kérperchen erscheinen konnen. — Der Kern
der Gliazellen zeigt viel seltener Falten als bei den Ganglienzellen; das kann
wichtige Anhaltspunkte geben, aber man mufB sich gegenwirtig halten, daB
mitunter auch hydropische Gliazellen Filtelungen der Kernmembran auf-
weisen. Wichtig sind endlich die chromatischen Eigenschaften der Glia-
kerne, wie sie im Neurogliakapitel dargestellt sind, und die augenfilligen
Eigentiimlichkeiten des Nukleolus der Ganglienzellen., Hier mufl noch nach-
driicklich betont werden, daB die Unterscheidung hinsichtlich der Kerneigen-
tiimlichkeiten beider Zellarten leichter ist in dem exakt nach Nissl behardelten,
also urspriinglich in Alkohol fixierten Material. Ich habe immer gefunden,
daB nach Formolfixierung das Hervortreten von basisch firbbaren Kornern
und Teilen des Kerngeriistes in den Ganglienzellen — was ja in den meisten,
besonders den somatochromen Elementenim Niss!priparat nicht zu sehen ist —
die Unterscheidung erschwert. Am gleichen Material gab das lege artis her-
gestellte Nisslpraparat klare Auskunft, wihrend nach meinen Erfahrungen
die urspriingliche Formolfixierung die Farbbarkeit des Kernes in der erwahnten
Weise beeinfluBt.

Wie schon gesagt, sichere allgemein giiltige Regeln lassen sich fiir die Erken-
nung der nervisen Zellelemente nicht wohl geben, und es kommt auch hier im
wesentlichen auf die selbsterworbene Erfahrung an. Wir haben das gerade
in der letzten Zeit, wo man sich nach den Entdeckungen von Cécile Vogt,

Spielmeyer, Nervensystem, 3
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Wilson, Alzheimer u. a. besonders gern mit den basalen Ganglien beschaftigt,
am ,,eigenen Leibe* erfahren. Ich hatte schon vorhin angedeutet, dal die Erken-
nung der zelligen Gebilde im Corpus striatum recht groBe Schwierigkeiten
bereiten kann; zum Teil mag das einfach daran liegen, daf3 diese Gegend gegen-
iiber der Rinde und anderen Gebieten des Zentralorgans bisher arg vernach-
lassigt wurde. Ich glaube sagen zu diirfen, daB8 die Histologie und Histopatho-
logie der groBen Ganglien vielfach stiefmiitterlich behandelt worden war; wir
kennen uns deshalb hier nicht recht aus. Dazu kommen aber wohl auch die
besonderen lokalen Verhiltnisse, zumal in dem Putamen und dem Schwanz-
kern (Bielschowsky). In Fillen Wilsonscher Krankheit werden mit den
degenerativen Vorgingen an den Ganglienzellen und den progressiven Um-
wandlungen der gliésen Elemente die Unterscheidungen hier — wenigstens
nach meinen Erfahrungen — iiberaus schwierig. Nur durch eingehende Be-
schaftigung mit der normalen und pathologischen Histologie werden wir die
notige Sicherheit dafiir gewinnen koénnen.

Sind es hier die besonderen und von uns noch nicht geniigend erforschten
lokalen Verh#ltnisse, so spielen in andern Fillen die Qualititen des be-
treffenden Krankheitsprozesses erschwerend mit. Ich denke da vor allem
an diesog. Pseudosklerose, von derschon Alzheimer in seiner grundlegenden
Untersuchung gesagt hat, daBl ihm Gebilde begegneten, wo die Unterscheidung
zwischen Ganglien- und Gliazellen iiberaus schwierig war. Wer sich mit diesen
Prozessen beschiiftigt, wird zugeben, dafl einem hier Zellen zu Gesichte kommen,
wo diese Frage iiberhaupt nicht sicher zu beantworten ist. Ahnlich ist es ja
bei der tuberdsen Sklerose, einem Prozesse, der sich — in gewisser Weise
darin dhnlich wie die Pseudosklerose — auch durch merkwiirdige Gliazellformen
auszeichnet. Hier war lange Zeit in der Literatur die Rede von Zellgebilden,
welche nach der Richtung der Ganglien- oder Gliazellen nicht voéllig differen-
ziert und gleichsam auf einer Zwischenstufe stehen geblieben seien. Heute sind
wir hier, besonders dank der Untersuchungen Bielschowskys, weitergekommen
und kennen die in ihrer Gestalt iiberaus sonderbaren Ganglienzellen (S. 38,
Abb. 14, 15), und wir wissen andererseits auch Bescheid iiber merkwiirdige
formale Eigenschaften der Glia (s. Abb. 130, 131), bei diesem interessanten Proze.
Aber ich muB sagen, daBl ich doch auch gerade hier nicht selten noch Zellen
finde, wo ich mich nicht sicher fiir die Zugehorigkeit zur einen oder andern
Gruppe ektodermaler Zellformen entscheiden kénnte. — Endlich mdéchte ich
noch die familidre amaurotische Idiotie (S. 90) erwahnen, bei der es
zwar nicht wie bei der tuberdsen Sklerose die in der Anlage bedingten Formeigen-
tiimlichkeiten sind, welche die Unterscheidung erschweren, sondern wo die Ein-
lagerung krankhafter Stoffwechselprodukte die Gestalt beider Zellarten einander
ahnlich machen kann. Wenn die kleineren Ganglienzellen, z. B. der Molekulaxr-
zone des Kleinhirns, durch die abgelagerten Massen stark aufgetrieben und
kugelig abgerundet werden, so kénnen sie den Gliazellen #hnlich werden, die
solche Stoffwechselprodukte bei dem gleichen ProzeB in sich aufgenommen
haben und die sich zu Kérnchen- bzw. Gitterzellen umwandeln. Das Nisslsche
Zellpraparat 1iBt dann eine sichere Unterscheidung nicht zu, zumal wenn die
Kerne in den in Frage kommenden Elementen Umwandlungen erfahren haben;
hier ist das Fibrillenpriparat und vielfach auch die Fettfairbung dem Niss]-
schen Aquivalentbilde iiberlegen.
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Ich méchte bei dieser Erdrterung der histologischen Erkennung und Be-
urteilung der Ganglienzellen noch eines betonen, nimlich daB man mit der ana-
tomischen Diagnose einer krankhaften Zellveranderung vorsichtig sein muB,
und daBl die Beschiaftigung mit der Histopathologie zur selbstverstindlichen
Voraussetzung die Kenntnis der normalen anatomischen Verhiltnisse haben
sollte. Das wurde ja eingangs schon kurz hervorgehoben. Man mulB nicht nur
die verschiedenen normalen Arten der ,,Gattung Nervenzelle* kennen,
und man mul} nicht nur fiir die Feststellung quantitativer Ausfille die
Anordnung und Architektonik der grauen Massen wissen (vgl. das Kapitel uber
Degeneration), sondern man darf auch den Umstand nicht vernachlissigen,
daB manche normale Nervenzellen auBerordentlich weitgehende Ahn-
lichkeiten mit pathologischen Zellbildern bieten konnen. Ich erwéihne
davon die fragliche ,,Neuronophagie* (S. 53) und die fragliche
sretrograde (priméare, axonale) Veranderung®.

Uberaus oft werden solche Bilder als pathologische ge- &
deutet, wo um die Ganglienzellen herum reichlich gliése -
Trabantzellen liegen; man spricht hier einfach von ,,Neurono-
phagie” und macht die Annahme, dal die die Ganglienzelle
umgebenden glidsen Elemente sich an deren Stelle setzen oder
diese sogar aktiv angreifen. So haben gliickliche Entdecker
des anatomischen Substrates der Dementia praecox Nerven-
zellbilder aus der tiefen Rinde beschrieben und hierin das
Korrelat solcher Psychosen gesehen. Wer die normale Hirn-
rinde kennt, weil3, daf} dicht von Gliazellen umgebene Ganglien- Abb. 1L N

. . . 3 . or-
zellen in der 6. Brodmannschen Schicht und verstreut im ¢ Ganglien-
Ubergang zum Mark sehr hiaufig sind, zumal in jenen Win- gelle aus der
dungen, wo die untere Rinde schlecht gegen den Markradius  tiefen Rinde
abgesetzt ist. Die Ganglienzellen sind hier von Trabant- it sehr zahl-
elementen nicht nur umlagert und bedeckt, sondern diese reichen gliGsen

i . . . . Trabantzellen
schmiegen sich in Buchten des Zelleibes ein, und der Uner- (normale
fahrene kann leicht annehmen, dafl es sich um degenerierte  Pseudoneuro-
Nervenzellen handelt, wenn nicht eben absolut normale Rinden nophagie).

solche Bilder aufwiesen (Abb. 11). Nissl hat fiir manche
Thalamuskerne auf die Hiufung von Trabantzellen mit dichter Umlagerung
der Nervenzellen hingewiesen. Und neuerdings hat Bielschowsky bei seiner
Schilderung der normalen Eigentiimlichkeiten des Corpus striatum solche
scheinbar neuronophagischen Gebilde beschrieben und betont, daB sich diese
unter ganz normalen Verhdltnissen regelmiéBig finden, wo fiir die Annahme
einer Erkrankung nicht der geringste Anhaltspunkt vorliegt. Wir mochten
deshalb gleich hier auf diese normale ,,Pseudoneuronophagie’ hinweisen,
die auch Ernst in Anlehnung an die Feststellungen Nissls als ,unechte
Neuronophagie* der ,,echten* gegeniiberstellt.

Das andere unter normalen Verhédltnisse vorkommenden Nervenzellbild
gleicht, wie erwéhnt, der retrograden (axonalen, priméren) Degeneration.
Solche Formen sind wohl am hsufigsten an den Ganglienzellen der Clarkeschen
Saulen. Bei Individuen mittleren und hoheren Lebensalters sieht man sie nach
meinen Erfahrungen mit RegelmiBigkeit. Ich habe fiir die normalen Ganglien-
zellen, die so leicht fiir pathologisch gehalten werden, hier einige Bilder (Abb.

3
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12a—c) beigegeben. Zwei nach Nigssl gefirbte Ganglienzellen (Abb. 12a—b)
aus dem gleichen Priaparat lehren, wie hier dicht nebeneinander eine sicher als
normal zu deutende Nervenzelle bei einer scheinbar axonal verinderten
steht. Die letztere zeigt die fiir jene Dagenerationsform charakteristische Ver-
dringung des Kernes an die Peripherie (die Umgestaltung seiner Form, Verlage-
rung des Kernkoérperchens) und vor allem ein zentrales helles Gebiet, welches
bald mehr homogen, bald fein granuliert erscheint; die Nisslschen Kérperchen
in der Zellperipherie sind gut geférbt und normal gebildet. Das zur Erginzung
beigegebene Scharlachbild (Abb. 12¢) 148t ganz dhnlich wie bei der axonalen
(priméren) Veranderung auch die Versprengung bzw. Verlagerung des lipoiden
Pigmentes erkennen; der Kern liegt auf der einen, der Pigmenthaufen auf der
anderen Seite der Zellperipherie, wihrend der Hauptteil des Zelleibes von der

AR’

Abb. 12a—c. Normale Zellen aus der Clarkeschen Saule eines Mannes in mittlerem
Lebensalter: a gewohnliches Bild; b hiufige Form der an die ,,retrograde (primére) Zell-
verdnderung® erinnernden Aufblihung: Verlagerung des Kernes und des Kernkérperchens;
Auflésung der zentralen chromophilen Massen, homogenes, blasses Zentrum der Zelle, gut-
erhaltene peripherische Nisslsubstanz; ¢ ein dhnliches Element bei Fett-(Scharlachrot)-
Farbung: die lipoide Pigmentmasse ist dhnlich wie der Kern an die Peripherie gedringt.

blassen Masse eingenommen ist. Man kann, glaube ich, diese Zellen nicht von
den retrograd (primér) umgewandelten unterscheiden. Sie bedeuten bei den
Clarkeschen Zellen wie gesagt nichts Pathologisches. Sie finden sich in diesem
grauen Kern iiberaus regelmifig neben gewéhnlichen Zellformen und kénnen
in manchen Fillen die letzteren an Zahl iibertreffen.

Abweichungen in den allgemeinen Banverhiltnissen und
der dulieren Gestalt der Ganglienzellen.

Um Verdnderungen der duBeren Form festzustellen, brauchte man
eine Methode, die die Nervenzelle mit allen ihren Fortsitzen zur Anschauung
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bringt, so wie das die Golgimethode an einzelnen Exemplaren tut. Aber
dieses Verfahren ist bekanntlich mehr als launisch und bei der Impragnierung
wird nur das eine oder andere Element herausgegriffen. Ein Verfahren, welches
den ganzen Komplex einer Nervenzelle zur Darstellung brichte und sich fiir
histopathologische Untersuchungen eignete, besitzen wir aber nicht. Vielleicht,
daB} sich die neuerdings von Oskar Schultze angegebene Silberimprignation

Abb. 13. Abnorm
gebaute, auller-
ordentlich lange
Ganglienzelle in

der2. Brod mann-
schen Schicht bei

Mikrocephalie mit

Heterotopie.  Als

MafBstab zur Be-

urteilung der GroB3e

Abb. 14. Riesige, abnorm gestaltete Ganglienzelle mit merk-

wiirdiger Massierung der Tigroidsubstanz an der Basis einzelner

Fortsatze. Neben einem grofien, blischenférmigen Kern finden sich

zwei dunkle, verschieden geformte Kerne im Zelleib. Tuberdse
Sklerose.

bei weiterem Ausbau fiir die Histopathologie verwenden
laft. Aber bis jetzt sind die Bilder nicht vollkommener,
als ich sie mit Bielschowskys Methode erhielt, von der

der Zelle dient der
danebenliegende
lange Gliakern.

das Schultzesche Verfahren ja nur eine Modifikation dar-
stellt. So wie die farbetechnischen Dinge heute liegen,

erscheint mir gerade die Bielschowskysche Farbung am
geeignetsten fiir das Studium der allgemeinen Gestalts-
anomalien, da bei dieser Imprignation die Fortsitze viel besser und
weiter sichtbar werden als am Alkohol- Methylenblau - Priparat, wennschon
selbstverstindlich auch fiir die Analyse dieser Verinderungen das Fibrillen-
bild mit dem Nisslschen Zellbild verglichen werden miifite.

Als Verinderungen der 4uBBeren Gestalt haben wir zunichst diejenigen Bilder
aufzufithren, welche bei Entwicklungsanomalien vorkommen, also besonders
bei verschiedenen Idiotieformen, die auf Entwicklungshemmungen oder
frithzeitigen Prozessen an dem noch wenig differenzierten Zentralorgan beruhen.
Hierher gehoren der Status verrucosus, Makro- und Mikrogyrie mit
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Heterotopien und ganz besonders die tuberose Sklerose. Es handelt sich
hier nicht um Veranderungen urspriinglich normaler Nervenzellen, sondern
um schon in ihrer Anlage abnorme Elemente. So sieht man an Stellen, an welchen

Abb. 15. Riesige Ganglienzelle der mittleren Hirnrinde bei tuberdser Sklerose im Biel-

schowskyschen Fibrillenbild. Abnorme Form, auBerordentlich reiche Fortsiitze sehr

verschiedenen Kalibers; ganz ungewdhnliche Art des Ursprungs der Dendriten in der
unteren Zellpartie. (Originalzeichnung Alzheimers.)

normalerweise nur kleinere Ganglienzellen sind, grofle ganz unregelmifig ge-
formte Nervenzellen, wie Abb. 13 eine solche aus der Lamina granularis externa
(II. Brodmannsche Schicht) zeigt. Oder man findet an igrend einer Stelle
ein Haufchen allerkleinster Ganglienzellen unter Zellen ganz anderer Grofie und
Form. Héchst sonderbar sind riesige Elemente bei tuberdser Sklerose, die
Bielschowsky in seiner ausgezeichneten Arbeit tiber diese Krankheit beschrieben
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hat; sie weisen einen geradezu erstaunlichen Reichtum an protoplasmatischen
Fortsatzen auf. Dabei fallt die Form der ganzen Ganglienzelle meist schon
im Nisslpriaparat als hochst sonderbar auf (Abb. 14). Diese Ganglienzelle
fiihrt neben einem gewdchnlichen bldschenformigen Kerne noch zwei andere
(zweifellos im Zelleib liegende)
chromatinreiche Kerne. Im Fi-
brillenpréparat (Abb. 15), sind die
Fortsiatze zuweilen auffallend diinn,
wenig veristelt und zeigen einen un-
gemein weiten, manchmal welligen
Verlauf, so daB sie oft durch-
schnitten sind. Manchmal ent-
springen sie dick und breit und es
lsen sich von ihnen alsbald eine
groBe Anzahl feinster Zweige ab.

Hierher gehéren in gewissem
Sinne auch die persistierenden
Retzius-Cajalschen Zellen, die in
der obersten Rindenzone mancher
Idioten und Epileptiker viel zahl-
reicher als in der Norm sind und
eine pathologische Gréfe und Fiille
von Fortsitzen zeigen.

Zwischen solchen in der An-
lage abnormen Elementen und den
Gestaltsverinderungen, die erst
durch spéatere Prozesse hervor-
gerufen werden, stehen gewisse
noch nicht genauer erforschte Vo-
lumsanomalien, welchen wir bei
frithzeitigen Schadigungen des in
der Entwicklung begriffenen Ner-
vensystems begegnen. Ich meine Abb. 16. Hypertrophische Purkinje-Zelle. Der
Ganglienzellen, die man wohl als (Z}el}eitb, ]:;ﬁe HaqufOT?Séﬁtze ];mdl auﬁh da]i feiil)efe

3 5 east abnorm voluminos. lelschows -rra-

}Ilgilpegl(‘izo%Zfls:hd?:zzsgfw]% d::;fl' parat bei kontralateraler Kleinhirnatrol})lh.ie.
einer ganz enorm groflen Pur-
kinjeschen Nervenzelle; auch ohne ein normales Vergleichspraparat erkennt
man daran die auflerordentlichen Dimensionen dieser Zelle und ihrer
Dendriten. Solche Zellen fand ich bei einer frithzeitigen enzephalitischen Hemi-
sphirenatrophie in der stark atrophischen kontralateralen Kleinhirnhalfte;
wihrend hier sehr viele Ganglienzellen zugrunde gegangen waren, zeigten manche
von den erhaltenen diese ,,Hypertrophie*, Dieser Befund stimmt gut zu Fest-
stellungen, welche Nissl bei seiner experimentellen Isolierung der Hirnrinde
des neugeborenen Kaninchens gemacht hatte; wie ich von ihm weil3, kénnen
bei unvollstindiger Degeneration bestimmter Thalamuskerne manche Ganglien-
zellen im unzerstorten Gebiet eine abnorme GroBe des Zelleibs und der Fort-
sitze annehmen. Man darf wohl die Vermutung aussprechen, daB es sich bei
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dieser Volumenzunahme um eine funktionell bedingte Hypertrophie
handelt.

Gestaltsveranderungen, die nicht Begleit- oder Folgeerscheinung bestimmter
Ganglienzellprozesse sind, sehen wir unter mechanischen Einfliissen auf-

treten; so z. B. im Bereiche von Geschwiilsten oder anderen Druck verursachen-
den Schidlichkeiten.

Die allerverschiedenartigsten Ganglienzellprozesse, von denen spater
die Rede sein wird, konnen natiirlich die AuBere Gestalt und Form beeinflussen.
Zum Teil ist das der Ausdruck einer besonderen Schwere der Zelldestruktion,
zum anderen Teil ist es gerade eine Eigentiimlichkeit bestimmter Zellprozesse,

P

Abb. 17. Gliastrauchwerk in Form eines schmalen schrigen Streifens an Stelle eines
abgeschmolzenen Hauptdendriten einer Purkinjezelle p. (Der Gegendendrit der Zelle p
erhalten.) Genuine Epilepsie, Status. Nissl-Priaparat. Mikrophotogramm.

dal} sie sich friihzeitig in einer Gestaltsverinderung dokumentieren. Letzteres
ist der Fall z. B. bei der akuten Schwellung, ferner bei der amaurotischen Idiotie,
wo wir ballonartige Auftreibungen der Fortsitze und Bliahungen des Zelleibes
schon im Beginn des Krankheitsprozesses sehen; auch bei der Pigmentatrophie
wird frithzeitig die gesamte Gestalt der Nervenzelle in Mitleidenschaft gezogen.
Bei manchen Prozessen, speziell an den Purkinjezellen, erkranken friihzeitig die
Fortsitze, ohne dal derZelleib nachweisbare Veranderungen aufzuweisen braucht;
an der Gliareaktion wird der Verlust der Dendriten kenntlich (Abb. 17); es
kann zu einer isolierten Abschmelzung eines Fortsatzes kommen. Bei
anderen Krankheiten der Nervenzellen ist es, wie gesagt, mehr ein Zeichen der
besonderen Schwere oder des Fortgeschrittenseins des betreffenden Prozesses.
So werden bei den Verfliissigungszustinden die Fortsitze abgeschmolzen;
bei den Schrumpfungsvorgéingen sicht man beim Ubergang in die Sklerose
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eine Verarmung der Nervenzellen an Dendriten; es kommt zur Stummelbildung,
zur Verdiinnung und korkzieherartigen Schlingelung der Fortsitze. Auch diese
Gestaltsverdnderungen studiert man am besten im Bielschowskypraparat
(Bielschowsky und Brod mann). Wir werden davon noch bei der Darstellung
der verschiedenen Ganglienzellprozesse reden.

Hier seien nur zweierlei Umgestaltungen der Zellfortsitze besprochen,
die wir heute noch nicht einem besonderen pathologischen Zelltypus einzu-
reihen vermdogen; sie mogen ohne Riicksicht auf die noch ungeklarte Zugehdorig-

Abb. 18. Schaufelartige Auftreibung abnorm Abb.19. Zwei Purkinjesche Zellen mit
breiter Dendriten von Purkinjeschen Zellen. spindeliger bzw. kugeliger Auftreibung des
Bielschowsky-Priparat. Achsenzylinders (globdre Axonverdnde-

rung). (Die am andern Ende befind-

. . liche Fortset: des Ach lind;
keit zu bestimmten Zellerkrankungen zu- (;fstjﬂ dZi SZITSIt}r}llgwellflsng ;Stse}?ig Iﬁi:ﬁ:

nichst als recht augenfillige Merkmale getroffen.) Bielschowsky-Praparat.
besprochen werden. Man kann sie be-

sonders gut an den Purkinjeschen Zellen bei verschiedenartigen Prozessen
erkennen. Es sind das erstens Auftreibungen der Dendriten, die oft eine
michtige Ausdehnung erreichen, ohne daB an dem eigentlichen Zellkdrper
deutliche bzw. erhebliche Verinderungen sichtbar werden miiiten. Die
Fortsitze gewinnen dabei zuweilen das Aussehen schaufeliger Geweihe
(Abb. 18). StrauBler besonders hat solche Anschwellungen beschrieben.
Man sieht sie bei verschiedenartigen, zur Atrophie filhrenden Prozessen am
Kleinhirn, auch bei juveniler Paralyse, bei kontralateraler Kleinhirnerkrankung
nach Hemisphiarenatrophie im GroBhirn; Alzheimer hat sie in einem Fall
von Huntingtonscher Chorea gesehen, ebenso bei Arteriosklerose; Simcho-
wicz fand sie bei Dementia senilis. Im Gegensatz zu den Auftreibungen der
Dendriten bei amaurotischer Idiotie weisen sie nur selten spérliche Einlagerungen
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lipoider Substanzen auf. Die schaufelartigen Auftreibungen sind im allgemeinen
homogen. Sie haben nichts mit den Ballons bei der amaurotischen Idiotie zu
tun. Es scheint, dal gerade die Purkinjeschen Elemente mit ihren Fort-
sitzen hiufig solchen pathologischen Umwandlungen anheimfallen. Wir kénnen
aber heute noch nicht sagen, ob an den Ganglienzellen anderer Zentralteile
solche Auftreibungen etwas Seltenes sind; an den Purkinjeschen Elementen
sind eben die sehr reichen und breiten Fortsitze leicht darstellbar, und sie ver-
schwinden nicht so bald unter der Masse der Fortsitze anderer Elemente, wie
das etwa bei den Rindenzellen geschieht.

k P

| {

Abb. 20. Zwei spindelférmige Auftreibungen des Achsenzylinders einer Purkinjeschen
Zelle; die groBere Anschwellung liegt oberhalb eines kollateralen Fortsatzes (k) des Achsen-
zylinders. p Purkinjesche Zelle. Bielschowsky-Priaparat von einer Kleinhirnatrophie.

StrauBler hat dann zweitens auch auf eigenartige Anschwellungen der
Axone der Purkinjeschen Zelle aufmerksam gemacht, die meist in der Korner-
schicht, viel seltener im Markradius des Kleinhirns zu sehen sind. Man findet
sie nicht nur (wie urspriinglich beschrieben) bei juveniler Paralyse, sondern auch
bei der Paralyse des Erwachsenen, bei diffusen Atrophien, bei Herderkrankung
des Kleinhirns, bei tuberdser Sklerose, Meningitis (Alzheimer), Dementia
praecox (E. Schréder). Die Abb. 19 u. 20 stammen von einer halbseitigen
Kleinhirnatrophie bei GroBhirnhemispharenschwund. Es handelt sich hier
um kugelige oder spindelige Anschwellungen, die meist homogen erscheinen,
manchmal auch teilweise fein vakuolisiert sind. Ich habe in ihnen niemals
lipoide Einlagerungen wahrgenommen; jedenfalls sind solche, wie Alzheimer
hervorhebt, nur duBerst selten. Dazu stimmt auch die Beschreibung anderer
Autoren. Die sphirischen Verdnderungen der Axone unterscheiden
sich ebenfalls, wie die vorher beschriebenen Dendritenauftreibungen, von den
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Aufblihungen bei der amaurotischen Idiotie. Wie Schob habe ich das besonders
schon an einem Fall von infantiler amaurotischer Idiotie gesehen, wo das Klein-
hirn in hohem Grade betroffen war und eine sehr starke Atrophie aufwies. Hier
findet man neben den gewdhnlichen Auftreibungen durch Einlagerung der fiir
den ProzeB charakteristischen ,,prilipoiden® Substanzen (S. 92) hier und da
diese spindeligen oder kugeligen, homogen erscheinenden Gebilde am Achsen-
zylinder. — Ich habe sie bei den verschiedenen Prozessen meist im Axon selbst,
hier und da auch in dessen Kollateralen gesehen. Sie erinnern in ihrem Aus-
sehen an die von Cajal beschriebenen Bolas, welche Auftreibungen des
Achsenzylinders nach dessen traumatischer Unterbrechung sind. Wie man
an der Abb. 20 sieht, hangen diese Kugeln aber nicht als echte Bolas
dem Ende des Axons an, sondern sie sind in dessen Verlauf eingeschaltet.
Laignel-Lavastine und Pitulescu nennen sie Déformations globeuses
homogénes. Es scheint sich hier um primére Schidigungen des Achsenzylinders
durch die allerverschiedenartigsten Ursachen akuter wie
chronischer Art zu handeln. Vielfach findet man auch
hier an den zugehorigen Ganglienzellen und ihren Plasma-
fortsitzen keine nachweisliche Veranderung.

In diesem Kapitel der allgemeinen Bauanomalien der
Nervenzellen glaube ich auch das Vorkommen zwei-
kerniger Ganglienzellen besprechen zu sollen. Es muf3
zunéchst noch einmal hervorgehoben werden, daf zweikernige
Ganglienzellen selten einmal im normalen Nervensystem
angetroffen werden. Viel haufiger sieht man sie unter
pathologischen Umstinden. Man hat mehrkernige D! .
Ganglienzellen in den verschiedensten Teilen des Zentral- guﬁf;ﬂfzeli\?i ;:;f’
nervensystems gefunden, so in der Hirnrinde, im Hirn- firbung. ’ Paralyse
stamm und Riickenmark und besonders im Kleinhirn. eines Erwachsenen.
Zumal die Befunde mehrkerniger Purkinjescher Zellen
(Abb. 21) haben AnlaB zu allgemeinen Erdrterungen gegeben. Wahrend
frilher bei Beschreibung experimenteller Untersuchungen und krankhafter
Veranderungen des Zentralnervensystems ziemlich haufig von Kernteilungs-
figuren in Ganglienzellen berichtet wurde, hat sich spiter die Ansicht Geltung
verschafft, daf3 die fertige Ganglienzelle nicht mehr zu einer Teilung fahig ist.
Sicher sind frither groe glitse und mesodermale Elemente mit Ganglienzellen
verwechselt und damit auch Teilungsvorgiinge an solchen irrtiimlich fiir Karyo-
kinesen in nervisen Elementen gehalten worden. Auch sind Kerndegenerationen
karyorrhektischer Art in Ganglienzellen filschlicherweise als karyokinetische
Figuren gedeutet worden. In normalen Gehirnen wollte es bei spateren Nach-
untersuchungen nicht mehr gelingen, nach Ablauf der ersten postfétalen Monate
Teilungsfiguren in Ganglienzellen nachzuweisen. So schien die Annahme
berechtigt, dafl zweikernige Ganglienzellen einer im Fotalleben oder bald nach
der Geburt erfolgten Kernteilung, bei welcher es nicht zu einer gleichzeitigen
Teilung des Plasmas gekommen war, ihre Entstehung verdanken. Fir diese
Auffassung schien besonders auch die Beobachtung zu sprechen, dafl mehr-
kernige Purkinjesche Ganglienzellen bei der juvenilen Paralyse regelmiBig
zu finden waren (Ranke, H. Vogt, Trappet, Rondoni, Straufiler, Alz-
heimer, Lafora, O. Fischer u. a.), angeblich aber nicht bei der Paralyse

Abb. 21.
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des Erwachsenen. Es sind an diese Befunde sehr weitgehende Erklirungsver-
suche gekniipft worden. Die hereditére Lues hitte wihrend der Entwicklung
des Kleinhirns vielleicht eine Kernteilung veranlaft, eine vollstindige Zell-
teilung aber verhindert; nach anderen sollte eine erbliche Anlage (Ranke)
dasselbe bewirken konnen. Da nun aber E. Schréder auch bei Fillen von
Dementia praecox, bei welchen keine Anhaltspunkte fiir die Annahme
einer hereditdren Lues vorlagen, zweikernige Purkinjesche Zellen beschrieben
hat, so konnte jedenfalls diese nicht mehr allein fiir ihre Entwicklung verant-
wortlich gemacht werden. Dazu kam weiter, daBB man solche mehrkernigen
Elemente auch bei Paralysen des Erwachsenen fand. Ich sah sie (Abb. 21)
in solchen Fillen, wo das Kleinhirn von dem paralytischen Prozel besonders
in Mitleidenschaft gezogen worden war. Es ist also — auch nach den Unter-
suchungen von Kolb — sehr wohl mdoglich, daBl zweikernige Ganglienzellen
durch irgendwelche ,,Reizungen bzw. Schédlichkeiten noch im spéteren Leben
entstehen konnen, wenn schon im allgemeinen ihre Entstehungsbedingungen
in dem in der Entwicklung begriffenen Zentralorgan am giinstigsten sein
diirften. Wir kénnen annehmen, dafB die luetische Infektion in dem sich ent-
wickelnden Zentralnervensystem derartige Kernreaktionen der Nervenzellen
besonders leicht und haufig zu bewirken vermag; aber auch beim Erwachsenen
konnen Schédlichkeiten der verschiedensten Art solche Kernvermehrung ohne
Zellteilung hervorrufen. Dieser Schlufl ist deshalb nicht unberechtigt, weil
ja durch Injektion von Scharlachél in den Augapfel (B. Fischer, Schreiber)
eine Kernteilung der Ganglienzellen der Retina auch bei erwachsenen Tieren
ausgelost wird. So erscheint die Vermutung nicht so absonderlich, da3 unter
besonderen Umstanden selbst nach abgeschlossener Entwicklung eine un-
vollstindige Teilung von Ganglienzellen (Bildung mehrkerniger Elemente)
statthaben kann (siehe S. 456).

Die feineren Strukturverinderungen der Ganglienzellen.

Unter den krankhaften Abweichungen im feineren Bau der Nervenzellen
sind uns die Verénderungen der Tigroidsubstanz und iberhaupt des Niss!l-
bildes am besten bekannt. Das hat seine Griinde einmal darin, daf3 die Nisslsche
Methode gleichméaBig und genau arbeitet; deshalb diirfen wir die Abweichungen
von dem Normalbild als krankhafte bewerten. Zweitens weil es gerade eine
Eigentiimlichkeit der Nisslschen Granula ist, auf verschiedenartige Schédlich-
keiten sehr augenfillig und vielfach in recht verschiedener Weise zu reagieren.
Und endlich beruht der Umfang und die Genauigkeit unserer Kenntnis von
den histopathologischen Verianderungen im Nisslschen Zellbilde nicht zum
wenigsten darauf, dal} gerade Nisslselbst die Grundlage fiir diese ganze Forschung
geschaffen und auch an dem weiteren Ausbau unseres Wissens dariiber bestindig
gearbeitet und das von anderen beigebrachte Material kritisch gesichtet hat.

Die auffalligste und haufigste Veriinderung an derNisslsubstanz der Nerven-
zelle ist die Auflosung, die sog. Chromolyse (Tigrolyse). Man hat mit
diesem von Marinesco, van Gehuchten und Lenhossék eingefuhrten
Namen viel MiBbrauch getrieben. Es ist zeitweilig gang und gibe gewesen
und zum Teil ist es auch heute noch so, schlechthin von ,,chromolytischen
Ganglienzellveranderungen® zu sprechen. Das ist wenig angebracht, da eine
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Abb. 22a—f. Verschiedene pathologische Ganglienzellbilder bei Nisslfarbung. a, b:
Akute Umwandlung des Granulabildes an Rindenzellen rach Status epilepticus. a Zer-
fall und Auflésung der Nisslsubstanz (sog. Chromolyse); die Auflésungsprodukte
(Kriimel) zum Teil noch entsprechend der normalen Anordnung. Die ungefirbten Bahnen
leicht angefirbt. — b Weiter fortgeschrittene Umwandlung einer Ganglienzelle im gleichen
Fall: leichte Schwellung und Abrundung des Zelleibs, kornige Auflosung der Granula.
¢, d. Schwellung, Verflissigung und Imprégnation an zwei Ganglienzellen der Hirn-
rinde bei Kraepelins ,, Angstpsychose*; die Zellverinderung entspricht im wesentlichen
dem Typus von Nissls ,,schwerer Ganglienzellerkrankung®, zumal in der Zelle ¢, wo der
Kern kleiner und dunkler geworden ist. Abschmelzungsvorginge an der Zellperipherie und
an den Fortsdtzen. Von der Impréignation ist, wie hiufig, besonders die Basis betroffen.
e, f. Weiter fortgeschrittenes Stadium des gleichen Prozesses (wie in Abb. ¢, d). Durch die
Auflosung und Verfliissigung der Zelleibsubstanz sind Randpartien und Fortsitze der Zelle
abgeschmolzen. Im Innern haben sich vakuolire Riume und grobwabige Zerkliiftungen aus-
gebildet. Injeder Zelleliegt ein Gliakern (mit Kernwandhyperchromatose) in einem Hohlraum.
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Auflésung der Nisslschollen mit sehr verschiedenartigen Veréinderungen am
Kern und den Fibrillen einhergehen und unter den verschiedenartigsten Um-
stinden bei ganz differenten Erkrankungstypen der Zelle auftreten kann.
Mit ,,Chromolyse‘ sollte man lediglich den Vorgang der Auflésung der chromato-
philen Substanz bezeichnen. Man darf darunter nicht eine besondere Krank-
heitsform der Ganglienzellen verstehen.

Eine Auflosung der Tigroidsubstanz nimmt gerne in bestimmten Zellteilen
ihren Anfang, so bei der retrograden (priméren) Veranderung (s. S. 263) gerade
in der Umgebung des Kernes, bei vielen anderen Krankheiten héufig in der
Peripherie der Zelle. Manchmal ist der Schwund der Nisslkérperchen in den
Fortsatzen am frithesten ausgesprochen, vielfach wiederum gerade umgekehrt
im Zelleib zuerst bei gut erhaltener Nisslstruktur in den Dendriten. Oft aber
ist der Zerfall der Granula ziemlich gleichm#fig iiber die ganze Zelle gleich
im Beginn der Erkrankung ausgebreitet. Die einzelnen Substanzbrocken zer-
fallen in feinste Staubchen oder auch in etwas grébere Koérner; dabei kann an-
fangs die Anordnung der einzelnen Brocken und ihre Form noch teilweise gewahrt
bleiben (Abb. 22a, Vorderhornzelle in Abb. 33), spéater erscheint die ganze
Zelle von den Zerfallsmassen bestaubt, so daBl weder von den ungefiarbten
Bahnen noch von der fiir die einzelnen Zellen oft so charakteristischen Anord-
nung der Nisslsubstanz etwas zu sehen ist (Abb. 22b, 32a, b). Der die Zelle
ausfiillende Staub hat allerhand Farbnuancen, er sieht wohl am haufigsten
blaBblau, mitunter auch mehr griinlich aus. Bei mehr ungleichm#Bigen chromo-
lytischen Zerfallsvorgéingen wechseln helle Streifen und Liicken mit lebhafter
angefarbten Zonen; oft sind die Randpartien ganz hell (Abb. 31, 33) und in
lichte Kammern oder ,,Vakuolen* zerlegt, d. h. das Nisslpriaparat 143t an
vielen Elementen feinwabige (Abb.46) und auch grobmaschige (Abb. 22e, £, 33)
Verinderungen erkennen. Wo ein Verfliissigungsvorgang solche ,,Vakuolisation
der in Einschmelzung begriffenen Zelle mit sich bringt, wie in Abb. 22e, f,
sieht man sehr oft glitse Elemente in den Hohlrdumen liegen; sie haben meist
den Charakter von améboiden Formen (s. ,,Neuronophagie®, ,.schwere Zell-
erkrankung und die Ausfithrungen tiber die pathologische Neuroglia). Sehr
charakteristisch ist bei gewissen schweren Zerfallsvorgingen das Auftreten
blaBiblauer Ringelchen (Abb. 32), die sich oft lange in schon weit entfarbten
Elementen erhalten kénnen. Bei der so haufigen ungleichméBigen Chromolyse
siecht man mit Entfarbung des Zelleibs bestimmte Partien der Zelle starker
gefarbt hervortreten, wie die basalen Teile an den Rindenzellen (Abb. 22¢, d).
Eine solch tiefe Farbung umschriebener Gebiete der Zelle wird meist durch die
Bildung stark imprignierbarer Substanzen (s. auch Abb. 33) bedingt.
Neben der Imprignierbarkeit abnormer Zellbestandteile gibt es auch eine
Inkrustation von Substanzen, die der Zelle und ihren Fortsitzen auBen auf-
gelagert erscheinen (Abb. 46b, 35a, b). Uberhaupt ist das Auftreten tief-
schwarzblau gefarbter Korner und Brocken ein hiufiges Zeichen von Zerfalls-
vorgéngen, zumal an den Dendriten (Abb.32f); wir nennen sie Degenerations-
kugeln. — Wahrend der Schwund der farbbaren Substanzen vielfach zu
vélliger Unfarbbarkeit und schlieBlich zur Zellschattenbildung fiihrt
(Abb. 26e, 32¢), bedingen andersartige Verdnderungen der Nisslstruktur
ein Tiefdunkelwerden der Ganglienzelle. Wir sehen die einzelnen chromato-
philen Substanzbrocken schmiler und scharfer werden. Sie backen auch
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zusammen, indem allerdings hiaufig noch ein Teil der sog. ungefirbten Bahnen
erhalten bleibt (Abb. 27). SchlieBlich werden die Elemente mit derartigen
Verinderungen der Nisslstruktur bei weiterer Schrumpfung scheinbar ganz
von dicht zusammengeschlossenen chromophilen Substanzbrocken ausgefiillt
(Abb. 28).

Uber das Verhalten der Fibrillen gibt selbstverstandlich das Nisslpraparat
keinen AufschluB. {Immerhin hat Nissl selbst schon bei seinen ersten Unter-
suchungen die Aufmerksamkeit auf die von ihm so benannten ,,ungeféarbten
Bahnen‘ gelenkt. Bei Verinderungen der Ganglienzellen nehmen diese oft den
basischen Farbstoff an (Abb. 22¢, d, 26), manchmal bleiben sie aber besonders
lange sogar bei groben Strukturverinderungen des iibrigen Zelleibes gut erhalten
(Abb. 27). Bei der von Alzheimer beschriebenen Zellerkrankung (s. S. 80)

Abb. 23a—c. Schwere Zellerkrankung. Fibrillenbild (Bielschowsky) prap.

a Zelle aus dem Fazialiskern. Zerfall mit starker Vakuolisierung und beginnender Ver-
fliissigung der Zelle. Reste fibrillirer Strukturen in den Vakuolenwinden, etwas besser
in den Fortsiitzen; der eine Dendrit noch verhiltnisméfig gut.

b Rindenzelle in weitgehender Verfliissigung mit geschrumpftem, tiefdunklem Kern ohne
nachweisbare Fibrillenreste.
¢ Korniger Fibrillenzerfall.

kénnen die ungefiarbten Bahnen bzw. Teile von ihnen eine eigenartige blaBviolette
Farbung (Abb. 41a) annehmen.

Sichereren Aufschlufl iiber die Fibrillenstrukturen der Zelle bringen erst
die auch fiir die Histopathologie anwendbaren Fibrillenmethoden, also besonders
die von Bielschowsky und von Cajal. Es sind zwei Hauptgruppen von Ver-
dnderungen, die man im Fibrillenbilde nachweisen kann. Einmal einen Schwund
der Fibrillenstrukturen, eine ,,Fibrillolyse® (Abb. 23, 29b), wie man sie
als Gegenstiick zur Chromolyse benannt hat; und zweitens eine abnorme
Impréagnierbarkeit und eine scheinbare Volumszunahme von Fibrillen-
ziigen (Abb. 23b). Dazu kommen die mehr ,,passiven Erscheinungen an den
Fibrillen, namlich ihre Verdringung durch abnorme Zelleinlagerungen u. &. —
Bielschowskys Verdienst ist es, uns die Fibrillenverinderungen an Bildern
seiner ausgezeichneten Methode gelehrt zu haben. Zusammen mit Brodmann
hat er schon frith die hiufigsten Bilder ermittelt. Die sog. Fibrillolyse zeigt
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sich im kornigen Zerfall, wie er in der Abb. 23 ¢ sehr charakteristisch ausgepragt
ist, und in Fragmentation der Fibrillen (Abb. 23a, 29b). Vielfach sehen die
Zellen wie bestaubt von Zerfallsmassen aus und erscheinen im ganzen schmutzig
gefarbt. Manchmal nehmen an solchen Elementen auch die Nisslkdrperchen
eine Argentophilie an. Oft bleiben dabei die Fibrillen in den Fortsitzen auffallend
resistent im Gegensatz zu denen im Zelleib. Mit den schweren Veranderungen
in diesem rundet sich die Zelle ab, und wo sie von pathologischen Stoffen aus-
gefiillt ist, werden die noch erhaltenen Fibrillen ganz an die Peripherie gedringt
und gleiten von dort aus in die Fortsitze hiniiber (Abb. 23a, 53b). Letztere
erfahren im Bielschowsky bilde ebenfalls wohl charakterisierte Verdnderungen,
wie Abschmelzung und Stummelbildung. — Die andersartige Gruppe von
Veranderungen, bei der die Fibrillen merkwiirdig dick sind, zeigt daneben
auch einen Schwund des feineren fibrilliren Maschenwerks. Durch eine sehr
starke Argentophilie imponieren die verdickten Fibrillen als starre Drahte.
So bei der Lyssa (Abb. 42¢) und im Winterschlaf der Tiere, und ahnlich bei der
Alzheimerschen Krankheit, bei der es schlieBlich zu ganz grotesken Bildungen
kommt (Abb. 39, 42).

Uber das Verhalten des Kernes pflegen wir uns wieder am Nisslpraparat
zu orientieren. Wir miissen uns freilich dabei bewuBt bleiben, daf die Alkohol-
fixierung und auch die Farbung mit basischen Stoffen bei dieser Methode keine
zureichenden Bilder iiber die feineren Kernstrukturen liefert; es ist die Aufgabe
spaterer Untersuchungen, hier noch genauere Details zu ermitteln, vor allem
unter Anwendung besonderer Kerndarstellungsmethoden. Wenn auch das
Studium der feineren Kernveranderungen bisher ein wenig zu kurz gekommen
ist, so ist doch seit Nissls grundlegenden Untersuchungen, und zwar gerade
von ihm selber zuerst die auBerordentliche Bedeutung des Kernverhaltens
fiir die Beurteilung der Ganglienzellverinderungen erkannt worden; denn an
diesem wichtigen Zellbestandteil kénnen wir, mehr als an den anderen Struk-
turen der Zelle, Anhaltspunkte fiir die Beurteilung der Intensitéat der Schadi-
gung und der Lebensfahigkeit der Ganglienzelle gewinnen. Die Anomalien
des Kernes driicken sich einmal in einer Anderung seiner Lage und zweitens
in Storungen seiner Form und seiner feineren Struktur aus. Es ist ein
besonders auffilliges Phéinomen, daB der Kern bei manchen Erkrankungsformen,
wie in erster Linie bei der sog. retrograden (priméren) Verinderung, regelmaBig
aus seiner normalen zentralen Lage an die Zellperipherie riickt (Abb. 18la).
Dabei macht oft das Kernkdrperchen seinerseits eine Lageverinderung durch,
indem es an die Kernmembran gerat. Auch auBerhalb dieser kann der Nukleolus
gefunden werden.

Allerdings kann auch an ganz normalen Zellen das Kernkorperchen einmal
aullerhalb des Kernraumes und sogar auBerhalb der Zelle zu liegen kommen,
namlich infolge des Messerschnittes.

Selbstverstandlich verursachen in der Zelle angehaufte abnorme Substanzen
Verlagerung, Verdrangung und Abplattung des Kernes (Abb. 44a, 52).

Die Verinderung der Kernform kann sich in einer Vergréfierung und
in einer Verkleinerung desselben duBern. Manchmal ist die VergroBerung
eine nur scheinbare. Das kommt dadurch zustande, daB bei manchen Zell-
verdnderungen die napfartigen perinukleiren Granula friihzeitig schwinden
(Abb. 22a), so dafl der helle Kern als abnorm groff imponiert. Auch kann die
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Kernmembran an so verinderten Elementen schwinden und die Grenze zwischen
dem Kerninhalt und den entfirbten Partien des Zellzentrums aufgehoben sein.
Es gibt aber auch tatsichliche Aufblahungen und Vergroflerungen des Ganglien-
zellkernes (Abb. 22d, 26); dabei treten nicht selten die sonst im Nisslpraparat
schlecht erkennbaren chromatischen Kernbestandteile und das Liningeriist
deutlich hervor. In manchen Kernen wieder firbt sich friihzeitig der Kerrsaft
gleichmiBig blafblan und das Kernkorperchen tritt darin mehr zuriick. —
Bei den Verkleinerungen des Kernes kann man zwei Hauptformen unter-
scheiden: einmal die mit starker Dunkelfirbung einhergehende Schrumpfung
(Abb. 27, 28, 34). Auch hierbei farbt sich frithzeitig das Kerninnere
mehr oder weniger diffus und das Kernkorperchen wird schwerer und schlieB3-
lich gar nicht mehr abgrenzbar. Die duBeren Konturen des Kernes werden
scharfkantig und eckig, die Kernfigur selbst dreieckig oder langgezogen. Wir
sehen solche schweren Schrumpfungen mit Tiefdunkelfirbung der gesamten
Kernmasse besonders bei Prozessen, die auch zur Schrumpfung oder Sklerose
des ganzen KElementes fithren (Abb. 27, 28, 29); in anderer Form bei den
nekrotischen (ischdmischen) Ganglienzelltypen (Abb. 34). Von dieser Gruppe
der Kernschrumpfung unterscheiden wir eine andere Form pathologischer
Verkleinerung des Kernes, bei der er im ganzen kleiner wird, indem er —
mindestens in den ersten Phasen des Prozesses — seine allgemeine duflere Form
wahrt. Das ist der pathologische Kerntypus vor allem bei der sog. schweren
Zellerkrankung (Abb. 22¢, 31, 32, 33). Der runde, tiefdunkel gefirbte Kern
erscheint hier im ganzen verkleinert. Bei dieser wohl sehr rasch vor sich gehen-
den Volumsabnahme des Kernes sieht man vielfach ein auffallendes Verhalten
der Kernkapsel (Abb. 24a, b). Schon an den normalen Ganglienzellen
bemerkt man ja im Nisslpriparat Kernmembranfalten, die man wohl als ein
Kunstprodukt infolge starker Schrumpfung des Kernes (Wasserentziehung
durch die Alkoholbehandlung usw.) auffassen darf. Und wir sahen bereits,
daB sich die Ganglienzellen durch die ziemlich regelmiiBige cder doch sehrhiufige
Faltung der Kernkapsel vor den Gliazellen auszeichnen. Unter gewissen patho-
logischen Umstanden koénnen sich nun die Kernmembranfalten besonders ver-
tiefen und auch ungewdéhnlich zahlreich sein; wo dann die Grenze zwischen
normal und krankhaft zu setzen ist, JaBt sich allerdings vielfach nicht sagen.
Aber es gibt jedenfalls Bilder, wo wir ein solches Verhalten der Kernkapsel
als krankhaft ansprechen diirfen, und das ist besonders bei den eben erwihnten
intensiven Kernschrumpfungen der Fall. Dabei kénnen wir drei verschieden-
artige Bilder feststellen. Es kann einmal die Kernkapsel zusammen mit dem
ibrigen Kerninhalt verbunden bleiben und sich dem verkleinerten Kern in
Falten auflagern (Abb. 37c¢) oder sich gleichzeitig unter karyorrhektischen
Berstungsvorgiingen auflésen (Abb. 24). Zweitens kann bei der Retraktion
des Kernes von dem iibrigen Zelleib die Kernmembran als ein gefaltetes Ge-
bilde in dem hellen, ungefirbten Raum zwischen dem geschrumpften Kernreste
und dem Hauptteil der Zelle flottieren. Und endlich kann die vom verkleinerten
Kern retrahierte Kernkapsel an ihrer urspriinglichen Stelle, also mit dem iibrigen
Zelleib verbunden, zuriickbleiben. Dieses letztere ist wohl nicht so hiufig als
es scheint und vielleicht angenommen werden kénnte. Denn wir sehen nicht
selten in der Umgebung eines stark verkleinerten Kernes und von diesem durch
eine ungefirbte Zone getrennt einen Streifen in Ringform, der den iibrigen

Spielmey er, Nervensystem. 4
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Zelleib gegen jenen Raum abgrenzt (Abb. 26). Aber hier handelt es sich vielfach
nur um einen aulleren Retraktionsring, der die getérbte Zelleibsmasse begrenzt.

Die schweren Kerndestruktionen leiten sich vielfach mit Verinderungen
des Kernkorperchens ein. Das Kernkorperchen kann abnorm grofl werden,
und bei gleichzeitiger Auflésung der iibrigen Kernmasse und der Zerstérung
der Kernmembran ist es manchmal nicht leicht zu entscheiden, ob man es mit
einem stark verkleinerten Kern oder mit dem vergroflerten Kernkorperchen
zu tun hat. Eine der haufigsten Verdnderungen des Kernkorperchens ist eine
sehr feine. gleichmaBige ,,Vakuolisierung® unter felderartiger Vorbuckelung
der Oberfliche; das Kernkorperchen nimmt eine Maulbeergestalt an und er-
scheint in der Flache siebartig durchlochert (Abb. 26a, ¢). Manche Zellen, wie
besonders die Purkinjeschen Elemente neigen offenbar zu dieser Verdnderung.
Bei ihnen darf diese Anomalie des Kernkorperchens nicht ohne weiteres
als ein Zeichen des beginnenden Zelltodes aufgefaBt werden. Aber bei vielen
Elementen leiten sich die zum Zelltod fiihrenden Verinderungen gerne in dieser
Form ein. — Das Kernkérperchen kann den Untergang der iibrigen Kernsub-

b &

Abb. 24a—Db illustrieren das Auftreten eines hellen Raumes infolge Schrumpfung des

hyperchromatischen Kernes bei schwerer Zellerkrankung. Es scheint, dal hier die Kern-

membran aufgelost und daf die ringartige Zone in der Peripherie des hellen Raumes nur
ein Retraktionsring ist.

stanz offenbar lange iiberdauern. Wir sehen es mitunter als matte metachro-
matische oder auch blafiblan bzw. griinlich gefirbte Scheibe an der Stelle eines
untergegangenen Zellelementes liegen. Vielfach haften dem Kernkdrperchen
Reste der pathologisch verinderten Kernmasse an (Abb. 37); sie haben sich
gleichsam auf ihm niedergeschlagen. Bei anderen Formen der Karyolyse ist
die langere Persistenz des Nukleolus nicht so deutlich, der Kern wird zusammen
mit der iibrigen Zelle schattenhaft und 16st sich auf.

Sehr viel seltener als die Karyolyse und die Schrumpfung des Kernes ist die
Karyorrhexis bei den Ganglienzellen; selten wenigstens im Vergleich
zu den Karyorrhexisbildern bei pathologischen Gliazellen. Bei seinen Tier-
experimenten hat sie Nissl oft beobachtet. Ich habe sie in besonders schoner
Form an mit Blei vergifteten Katzen gesehen. Pilotti fand bei seinen in
unserem Laboratorium gemachten Studien {iber die Bornasche Krankheit
der Pferde Fragmentationen des Nukleolus und verschieden firbbare Korper-
chen, die von anderen als spezifische Produkte des im Kern vorhandenen
Erregers gedeutet, von ihm aber mit Recht auf den degenerativen Zellprozef3
bezogen werden. Auch beim Menschen kommen ausgesprochene Karyorrhexis-
bilder vor, so insbesondere als ziemlich regelméBiges Zeichen bei der schweren
Ganglienzellerkrankung (Abb. 32a, d) und auch beim nekrotischen Zell-
untergang (Abb. 34c). Am haufigsten ist das Bild der feinkérnigen Total-
hyperchromatose, seltener das der groben Kernwandhyperchromatose; Spros-
sungsfiguren an der Kernkapsel habe ich nur bei tierischem Material gesehen.
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Die Kernverinderung, die sich mit der feinkornigen Totalhyperchromatose
einleitet, braucht nicht notwendig zur vélligen Karyorrhexis hiniiber zu fiihren.
Ebenso wie die Umgestaltung des Kernkorperchens in die Maulbeerform nicht
notwendig ein sicheres Zeichen des Zellunterganges ist, diirfte auch dieses Kern-
phéanomen nicht immer den voélligen Zerfall einleiten. Aber sicherlich bedeutet
es eine ernste Verinderung, da wir vielfach neben solchen Bildern andere mit
volligem Zerfall des Kernes finden. An diesem hyperchromatischen Kern 15st
sich die Kernkapsel auf und der Kerninhalt entleert sich iiber die schwer ver-
inderte Zelle bzw. iiber die Zelleibreste (Abb. 32d). Hiufig kommt es aber nicht
zu dieser eigentlichen ,,Rhexis‘, sondern der hyperchromatische Kern verkleinert
sich weiter, die einzelnen Kérner sintern zusammen und der dadurch tief dunkel
gefarbte Kern erscheint pyknotisch (Abb. 22¢, 32b, 34b u. e).

Zu den wichtigen allgemeinen Verinderungen im Ganglienzelleib gehéren
die quantitativen und qualitativen Umwandlungen des Pigments und die
Einlagerungen abnormer Massen in den Zelleib. Die hiufigste Anomalie
am Zellpigment ist seine Vermehrung. Es nimmt von der Stelle seines normalen
Sitzes aus an Umfang zu und kann sich iiber groe Teile der Zelle als geschlossene
Masse ausdehnen. Die ,,Verfettung® aber ist unabhingig von dem eigentlichen
Pigmentherd und erstreckt sich iiber den Zelleib und iiber Teile der Fortsitze.
Wir unterscheiden die gefirbten lipoiden Stoffe, das Lipofuszin, wie wir es mit
Hueck benennen von den meist nicht pigmentierten lipoiden Stoffen, welch
letztere sich besonders hiufig in einzelnen Kérnern iiber die Zelle verteilen. —
Den lipoiden Stoffen nahe stehen andere, welche ebenfalls in Kérnerform die
Zelle zu durchsetzen pflegen und Auftreibungen des Zelleibes und der Zellfort-
sitze bedingen, wie bei der familidren amaurotischen Idiotie. Und
endlich gibt es in seltenen Fillen eigentiimliche Einlagerungen, zum Beispiel
in Kugelform, welche manche Autoren als Corpora-amylacea-artige
Gebilde beschreiben und bei denen es sich, wie ich friiher gezeigt habe, offenbar
um chemisch recht verschiedenartige Stoffe handelt.

Haben wir es bei allen bisher besprochenen Verinderungen der Zelleibs-
bestandteile — also bei den pathologischen Umwandlungen der Nisslschen
Kérperchen, der Fibrillen, der Kerne und bei den endozelluliren Einlagerungen
— mit gut sichtbaren Abweichungen vom Normalbilde zu tun, so sind — wenig-
stens bis heute — die Metamorphosen des eigentlichen Zytoplasmas schwer
demonstrierbar. Das liegt in erster Linie an unserer histopathologischen Technik.
Sie bringt das Plasma, in welches Granula, Fibrillen usw. eingebettet sind,
nicht klar zur Anschauung, wie das ja auch der Name ,,Hyaloplasma‘* aus-
driickt. Es wird im allgemeinen nur dort gut sichtbar, wo es zwischen die
Pigmentstoffe oder andere kornige Zelleibsubstanzen verteilt ist, bzw. wo es
diese korpuskuliren Stoffe kammerartig umschlieBt. Dort tritt es, wie wir
sahen, bei den verschiedensten Farbemethoden, besonders auch im Nisslpriaparat
und bei der Bielschowsky methode, als Wabenwerk oder als ein schwammiges
Gerust hervor. Will man fiir diesen sich mikroskopisch leicht darstellenden
Teil des Zytoplasmas einen besonderen Namen wahlen und es mit Spongio-
plasma bezeichnen, so mul man sich, meine ich, klar sein, da3 man es hier
mit einem physikalischen Produkt zu tun hat, das seine Entstehung eben
der Einlagerung feiner Kornchen in die plasmatische Grundsubstanz verdankt.
Die Wabenstruktur im Ganglienzellpigment, der Gitterbau bei sog. ,,wabiger*
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oder dhnlicher Entartung der Nervenzelle ist eine gute Illustration fiir die
Biitschlische Schaum- und Wabentheorie. Wie solche Schiume nach
Biitschli, A. Fischer u. a. kiinstlich entstehen, wie sie bei den Gitter-
zellen des Zentralnervensystems, bei Alveolarepithelien der Lurge (Ernst)
als Kérnchenzellen usw. vorkommen, so auch bei den Ganglienzellen, wenn
diese in ihrem Zelleib fein verteiltes Kérnermaterial enthalten. Was wiran diesem
plasmatischen Geriistwerk der Ganglienzelle bei den Erkrankungen der Zelle
sehen, steht in innigstem Zusammenhang mit der korpuskuldaren Einlagerung
und Suspension. Ich kann mich deshalb der Ansicht Schaffersnicht anschlieBen,
wonach die Zellerkrankung bei der familidren amaurotischen Idiotie — bei der
nach meinen Untersuchungen das grundsitzlich Wichtige die Einlagerung einer
abnormen Zelleibsubstanz ist — eine Erkrankung des Hyaloplasmas ist und
wonach die ,,Heredodegeneration* eine , Erkrankung des Hyaloplasmas‘
bedeutet. Ich meine auch, daB die eigenartige, mit Schwellung einhergehende
pathologische Verinderung, die Nissl als ,,akute Zellveréinderung* bezeichnet
hat, sich nicht sicher als ein Prozefl der ,,nicht in Form von basisch farbbaren
Strukturen differenzierten Interfibrillarsubstanz‘ (Ranke) bewerten lat. Gewil3
kann es keinem Zweifel unterliegen, dafi bei der pathologischen Umwand-
lung der Ganglienzellen gerade diesem undifferenzierten Plasma eine
ganz besondere Bedeutung zukommen diirfte. Untersuchungen, welche
Herr Dr. Spatz im Laboratorium der Forschungsanstalt gemacht hat, bedeuten
einen giinstigen Anfang zur Klarung dieser Frage: der Nachweis eines besonderen
Reichtums von fuchsinophilen Granula, d. h. von Plasmosomen (Neurosomen)
im Bereich des gequollenen Zentrums von primar (retrograd) veranderten
Ganglienzellen spricht deutlich fiir das Ergriffensein des Protoplasmas (im
engeren Sinn), des nicht differenzierten Hyaloplasmas, bei diesem speziellen
Ganglienzellenproze3. Sonst sind es mehr indirekte Beweise, die wir heute fiir
solche Vermutungen haben; zum Beispiel das Auftreten basophiler Kérnchen,
Brocken und Streifchen, die wir in Form der vorhin erwéhnten ,,Degenerations-
kugeln® (Abb. 32f) besonders bei Verfliissigungs- und Gerinnungsprozessen
an der Ganglienzelle sehen und die sich in ihren farberischen Eigentiimlichkeiten
von den Nisslgranula unterscheiden; sie konnen nicht als Zerfallsprodukte von
letzteren aufgefalit werden, weil sie auch in solchen Strecken der Dendriten
(Abb. 32f) vorkommen, wo von Tigroid normalerweise nichts vorhanden ist.
Auch die Impragnationen und Ausfallungen im Zellplasma weisen auf besondere
Umwandlungen der undifferenzierten Interfibrillarsubstanz hin. Wir werden
in Zukunft danach trachten miissen, gerade die Metamorphosen des eigentlichen
Zytoplasmas genauer zu erforschen.

Mit den Verinderungen der Ganglienzellen sind vielfach eigenartige Um-
wandlungen der glitosen Begleitzellen verbunden, welche fiir das Ver-
standnis und die Bewertung einzelner pathologischer Zelltypen von Bedeutung
sind. Nissl hat auf diese Beziehungen zwischen Ganglien- und Glia-
zellveranderungen schon vor langen Jahren hingewiesen. Ich habe diese
Frage vor kurzem behandelt und dabei ausgefiihrt, daf die Analyse einer Nerven-
zellerkrankung unvollstandig bleibt, wenn nicht auch das Verhalten der glidsen
Trabantzellen mit beriicksichtigt wird. Deshalb werden wir die Gliazellveréinde-
rungen, soweit sie zu den krankhaften Umwandlungen der Ganglienzellen
enge Zugehorigkeit zeigen, hier mitbesprochen, wenn auch im iibrigen das
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Verhalten der Neuroglia in dem Kapitel iiber die Degeneration abgehandelt
wird.

Bei den Erkrankungen der Ganglienzellen erfahren die glissen Trabantzellen
sowohl regressive wie progressive Metamorphosen. Am haufigsten sehen
wir beide nebeneinander. So zum Beispiel bei eigenartigen akuten Schwellungs-
zustinden. Hier gehért das Gliabild durchaus zu dem Typus der Ganglienzell-
verinderung; die Art der Gliaveranderung ist gewissermafen eines der Charakte-
ristika des Nervenzellprozesses (Abb. 26). Wir sehen bei der akuten Schwellung
progressive Vorgiange an den Gliazellen, zum Beispiel Mitosen, daneben aber auch
wieder degenerative Umwandlungen besonders am Kern, wie eine Kernwand-
hyperchromatose und andere einleitende Phasen der Karyorrhexis. Zu den
Verfliissigungen der Nervenzellen (Abb. 22e, f, 32, 33) gehért als nahezu regel-
maBiges Attribut, dal die glissen Elemente améboide Formen annehmen mit
allen den von Alzheimer beschriebenen Charakteristika, also besonders auch
mit Granula der verschiedenartigsten Formen (Methylblau-, fuchsinophile usw.
Kornchen). Diese Zellen zeigen bei den zur Verfliissigung fiihrenden Ganglien-
zellerkrankungen schwere regressive Umwandlungen des Kernes (Abb. 22e, {,
32); vor allem eine feinkérnige Total- und eine Kernwandhyperchromatose,
ofters Sprossungserscheinungen an der Kernkapsel und véllige Rhexis. Denn
es ist eine Eigentlimlichkeit dieser wuchernden gliésen Elemente, daB sie
rasch wieder dem Untergange verfallen. Sie beteiligen sich an der Aufnahme
und dem Abtransport des nervosen Zerfallsmaterials. Wir sehen diese
glicsen Elemente an die Stelle der zerfallenden Ganglienzelle treten. Sie
liegen in den abgeschmolzenen Partien des Zelleibes und schmiegen sich in
die verfliissigten Reste der Nervenzelle (Abb. 32b, 33b); sie gelangen so in den
zerfallenden Korper der Ganglienzelle, wo sie ziemlich regelmiBig von einem
lichten Raum umgeben sind (Abb. 22f). Wir haben es da mit einem der Bilder
zu tun, die man mit dem Namen ,,Neuronophagie (Marinesco u. a.) bezeichnet
— einem Namen, der vielfach zu Miflverstindnissen AnlaB gegeben hat und
noch gibt.

Von vornherein sei hier betont, daf es nicht angingig ist, mit Neurono-
phagie den Begriff eines besonderen Typus der Ganglienzellerkrankung
zu verbinden. Es heifit oft, eine Form des Zellunterganges sei die, wo die Glia-
zellen die Nervenzelle selbst auffressen oder — wie andere vorsichtiger sagen
— an ihre Stelle treten. Es kann aber keine Rede davon sein, daB3 die Sub-
stitution der Nervenzellen durch gliose Elemente etwa ein eigenartiger Zell-
prozel wire. Die sog. Neuronophagie kiénnen wir bei den allerver-
schiedenartigsten krankhaften Nervenzelltypen sehen; ebenso wie
es irrefilhrend wiére, eine ,,vakuolire Form* der Zellerkrankung aufzustellen
— da ja auch die Vakuolisierung bei sehr verschiedenartigen Nervenzellprozessen
vorkommen kann —, ebenso unberechtigt wiirde es sein, die Neuronophagie
als besonderen Krankheitstypus aufzustellen. Schon das erwihnte Beispiel,
wo bei schweren Verfliissigungsprozessen améboide Gliazellen in den Leib der
Ganglienzelle geraten und wo sie sich mehr oder weniger vollstindig an dessen
Stelle setzen konnen, zeigt ja, daB wir es hier mit einer Begleiterscheinung
dieses sehr eigenartigen Zellprozesses zu tun haben. Es gibt andere Bilder,
denen man den in der Literatur iiblichen Namen , Neuronophagie” beilegen
kann und wo die Nervenzellerkrankung wieder von ganz anderer Art ist, wo
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insbesondere die wuchernden glisen Elemente nicht den améboiden Charakter
tragen. Nissl hat bei der Verinderung der Thalamuskerne nach Ab-
tragung der GroBhirnrinde solche Bilder beschrieben. Dabei stellte sich heraus,
daB dieses Phinomen der Trabantzellwucherung keineswegs vornehmlich die
Zellgruppen betrifft, in denen normalerweise schon reichlich gliése Elemente
als Satelliten der Nervenzellen vorkommen. Ahnlich sah ich es beim Kleinhirn
an den Purkinjeschen Elementen und ihren Fortsitzen (Abb. 17, 37, 38). Hier
haben die wuchernden Gliazellen vielfach die besonderen Eigentiimlichkeiten,
welche den progressiv umgewandelten glitsen Zellen gerade in der Kleinhirn-
rinde zukommen. Manchmal finden wir stdbchenartige Zellen mit vorwiegend
polstindigen Fortsitzen in Rosettenform an Stelle von Ganglienzellen, wie
ich das am Nucleus dentatus beschrieben habe — Bilder, die mit denen Creutz-
feldts bei einer eigenartigen Erkrankung iibereinstimmen und die neuerdings
auch Jakob beobachtete. Wieder anders sehen die bekannten Neuronophagien
der Vorderhornzellen bei der akuten Poliomyelitis aus. Dort vermischen sich
nach der einleitenden Phase die (vielfach mit Polyblasten verwechselten) Glia-
zellen mit den anfangs allein herrschenden Leukozyten und setzen sich an die
Stelle der groBen Ganglienzellen. Allgemeineres Interesse hat der neurono-
phagische Vorgang bei der Lyssa durch die ausgezeichnete Studie Achticarros
gewonnen. Seine Bilder lehren, daf3 die beim Untergang von Ganglienelementen
in den Zelleib gelangten Trabantzellen Umwandlungen erleiden kénnen, welche
sich nicht von typischen Negrischen Korperchen unterscheiden lassen; seine
Feststellungen beweisen, dafl die bisherigen Kenntnisse der Morphologie dieser
Gebilde nicht hinreichen, ihre parasitire Natur sicherzustellen.

Wir werden von der Neuronophagie noch am Schlusse dieses Abschnittes
(s. 8. 97) und in dem Kapitel iiber die Degeneration zu reden haben. Das, was
hier aufgefithrt wurde, diirfte zur Geniige beweisen, daf} es falsch ist, unter Neu-
ronophagie eine besondere Form der Ganglienzellerkrankung zu verstehen.
Es muB aber weiter schon darauf hingewiesen werden, daf} jenes Wort auch des-
halb nicht gliicklich ist, weil es die biologische Bewertung eines Bildes in sich
schlieBt, welches auf seine physiologische Bedeutung keineswegs leicht zu
analysieren ist. ,,Neuronophagie® wiirde ja im eigentlichen Sinne des Wortes
die Aufzehrung einer Ganglienzelle durch Neurogliaelemente bedeuten. Wir
haben bisher jedoch kein sicheres Bild dafiir finden koénnen, daB die gliosen
Trabantzellen tatsichlich befihigt waren, intakte Nervenzellen anzugreifen
und etwa als echte ,,Zytophagen (Marchand) zu funktionieren; die , primare
Neuronophagie ist eine theoretische Konstruktion. Wir sehen jenes Phinomen
vielmehr nur dort, wo zuerst die Nervenzelle erkrankt und in Auflésung
begriffen ist. Die Gliazellen beladen sich mit dem Zerfallsmaterial, schaffen
es fort und setzen sich oftmals an die Stelle der urspriinglichen Nervenzellen
(Abb. 33Db).

Wenn sich also gegen den Terminus Neuronophagie allerhand einwenden
1aBt und der vielfach mit ihm getriebene MiBlbrauch lehrt, dafl der Name nicht
ganz gliicklich gewiihlt ist, so hat er sich doch, wie es scheint, in der Literatur
fest eingebiirgert. Deshalb kommt es meines Erachtens jetzt darauf an, einer
allzu mifbrauchlichen Anwendung dieses Namens zu steuern. Ich meine, man
sollte unter ,, Neuronophagie* nur jenes Phinomen verstehen, wo gliose Elemente
in den Ganglienzelleib eindringen und sich an dessen Stelle setzen. Wir nehmen
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diesen Begriff im wesentlichen morphologisch, da unserer Uberzeugung nach
die Gliazellen eine primér zytophagische Titigkeit an der Ganglienzelle
nicht entwickeln, sondern nur in die beschidigten und zerfallenden Elemente
einzudringen vermdgen, und deren Zerfallsmaterial wie andere nervése Abbau-
produkte in sich aufnehmen. — Bei solcher Umgrenzung des Begriffes scheiden
ohne weiteres andere Bilder aus, die man falschlich mit jenem Namen belegt,
vor allem die bloBe Wucherung glioser Trabantzellen um eine Ganglienzelle,
ohne daB ein Anhalt fiir die Frefitiatigkeit der Gliaelemente gegeben war. Diese
Bilder von ,,Pseudoneuronophagie* sind weit haufiger als die echte Neurono-
phagie. Beiallerhand chronischen Erkrankungsformen der Ganglienzellen kénnen
die Satelliten proliferieren und sich dem degenerierenden Zelleib eng anschmiegen;
sie kommen dabei oft in Einbuchtungen der Zelle zu liegen und fiillen die
Réaume zwischen den abgehenden Fortsitzen dicht aus. Aber die duBlere Kontur
der Zelle ist nicht durchbrochen, die Wand des Zelleibes nicht zerstort oder
abgeschmolzen. Charakteristische Bilder solcher ,,Um-

klammerung® von Ganglienelementen durch Gliazellen

haben wir bei den Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns

vielfach beobachtet; gerade hier fallt es auf, wie die iiber-

aus zahlreichen, die Zelle umklammernden Gliaelemente

sie doch respektieren, obgleich sie oft schon weitgehend

entartet ist (Abb. 37a—Db). Manchmal koénnen die

Trabantzellen auch Gliafasern produzieren und damit

die Ganglienzelle umspinnen. Alzheimer hat das schon

vor langen Jahren an Rindenzellen bei Dementia praecox

beschrieben. Die beigegebene Abbildung (Abb. 25) stammt

von einer experimentellen Schlafkrankheit beim Hunde,

und zwar ebenfalls aus der Hirnrinde. Haufiger sieht

man solche Bilder in anderen Teilen des Zentralorgans, .

wo die Neigung der Satelliten zur Gliafaserbildung schon i?l% ?lir gﬁ?ﬂfge
normal vorkommt, wie zum Beispiel um die Zellen des  vom Hunde bei

Vorderhorns oder der Clarkeschen Saule. experimenteller

. kheit.
Zur Verwechslung der Neuronophagie geben auch (}Slci;l;:?;:;?&p:;;t.

normale Zellbilder AnlaB. Das war vorhin (8. 35) be-  Dieum die Ganglien-

tont worden. Man findet immer wieder unter dieser Be- zelle liegenden gli-

zeichnung Bilder von Zellen der tiefen Rinde be- 0sen Trabantzellen

schrieben, die normalerweise vielfach ungemein reichliche ll;aben reichlich
.. . . asern gebildet.

Trabantzellen fithren; sie erscheinen oft geradezu von

Gliaelementen erdriickt (Abb. 11).

Mit vielen offenbar langsam verlaufenden degenerativen Ganglienzellprozessen
verbinden sich ebenfalls eigenartige Umwandlungen der Neuroglia, so besonders
regressive Metamorphosen: Schrumpfung und Dunkelfirbung des Kernes oder
vollige Pyknose mit Schrumpfung des gliosen Protoplasmas, das dem Kern
wie aufgetrocknet anliegt; soweit Fortsitze bestehen, scheinen auch diese
spangenartig und knorrig von tief dunkler Farbung. — In gewissem Grade
gesetzmiBig erscheinen weiter die Beziehungen zwischen pathologischen Ablage-
rungsvorgingen in den Ganglienzellen und in den glidsen Elementen; ich habe
das jlingst genauer ausgefiihrt. Die pathologischen Substanzen aus den Ganglien-
zellen konnen in die umgebenden Gliaelemente gefiihrt und dort sogar weiter
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abgebaut werden. wie wir das besonders bei der familiiren amaurotischen
Idiotie sehen (Abb. 195); Stoffe, die in den Ganglienzellen komplizierte lipoide
Substanzen sind, haben in den umgebenden Gliaelementen die Eigentiimlich-
keiten Scharlach-farbbarer Lipoide angenommen (S. 294, Abb. 195). — Wo im
Ganglienzelleib Inkrustationen der Fibrillenstrukturen vorkommen, kénnen
die umgebenden Gliazellen ebenfalls mit Silber abnorm imprignierbar sein.

Die einzelnen Erkrankungsformen der Ganglienzellen.

Diese Ubersicht iiber die allgemeinen Veranderungen der feineren Strukturen
der Ganglienzellen weist uns schon den Weg, auf dem allein wir zu einer Bestim-
mung einzelner Krankheitstypen gelangen konnen. Es ist nicht das Ver-
halten eines einzelnen Baubestandteiles der Ganglienzelle, welches
uns bei der Aufstellung bestimmter Krankheitsformen der Gan-
glienzelle leiten darf — wie aufdringlich es auch sein mag; wie iiberhaupt
in der Histopathologie, muBl auch hier der Komplex der Verdnderungen
mafBgebend sein, und wir miissen an diesen hochdifferenzierten Einzelelementen
versuchen, die Kombination und die Summe der Veranderungen aller
Zellbestandteile zu ermitteln, also der Granula,der Fibrillen, des Kernes,
des undifferenzierten Plasmas, der Pigmen tstoffe und der gliésen Trabant-
zellen. Heute, wo wir iiber verschiedenartige Elektivmethoden zur Darstellung
von Einzelstrukturen in der Ganglienzelle verfiigen, werden wir nicht mehr
so leicht in den Fehler verfallen, der frither begreiflicherweise leicht begangen
wurde, nimlich in eine Uberschitzung der Resultate einer Methode. Aber
freilich sind die Methoden, mit denen wir arbeiten, keineswegs gleichwertig,
und deshalb sind wir in erster Linie auf die Bilder angewiesen, deren Herstellung
einfach und sicher ist und die wir relativ leicht analysieren konnen. Den Vorrang
hat nach wie vor die Nisslsche Methode. Wie wir schon erwiahnten, 146t bei der
Darstellung der Fibrillen die Technik vielfach im Stich, und verglichen mit der
Vielgestaltigkeit in der Metamorphose des Tigroids geben die Fibrillenverinde-
rungen — wenn wir von einigen besonders charakteristischen Umwandlungen
absehen — keine rechten Anhaltspunkte, nach denen wir die pathologischen
Zelltypen vornehmlich bestimmen kénnten. Es mag sein, daB ich, so wie die
Dinge sich mir heute darstellen, vielleicht den Wert der Nisslbilder fiir die
Umgrenzung der Zellerkrankungsformen iiberschétze, und die Schilderung diirfte
etwas einseitig sein, zumal mir eine umfassende Erfahrung tiber die Pathologie
der Fibrillen mangelt. Sie besitzt wohl nur Max Bielschowsky.

Die Einteilung, die Nissl von den Erkrankungsformen der Ganglienzellen
gegeben hat, ist auch heute grundlegend. Was sich durch die Erweiterung
unserer Kenntnis an dem von Nissl Ende der 90er Jahre gemachten Entwurf
korrekturbediirftig erwiesen hat, ist vorallem von Nissl selbst betont worden.
In seinen ,,Beitriigen‘ schreibt Nissl, daf die von ihm urspriinglich gebrauchte
Bezeichnung in ihrer einstmaligen Formulierung seinen heutigen Anschauungen
nicht mehr entspreche; er behalte sich vor, die Nomenklatur der Nervenzell-
verinderungen einer Revision zu unterziehen. Diese Revision konnte nicht
durchgefiihrt werden. Wenn ich mich nun im allgemeinen noch an die alten
Bezeichnungen halte, so wird zunichst gezeigt werden miissen, in welchen Haupt-

richtungen die Nisslschen Bezeichnungen einer Anderung bediirfen.
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Nissl stellt in seiner Schilderung der Nervenzellverinderungen (auf die hier ausdriick-
lich verwiesen sei, Arch. f. Psych. 32, S. 656{f.) zum Beispiel den Typus der ,,akuten* und
der ,,chronischen‘ Zellverinderung auf. Die Bezeichnung ,.chronische Zellverinderung*
war jenen schrumpfenden und sich dunkel firbenden Elementen gegeben worden, die man
besonders in den obersten Rindenschichten bei alten organischen Geisteskrankheiten sieht;
diese ungemein hiufige Veréinderung bei solchen Prozessen muBte die Annahme nahelegen,
daB es sich hier um eine chronische und langsam verlaufende Zellerkrankung handelt. Nissl
selbst zeigte dann, daB z. B. bei tuberkuldser Meningitis eine solche Verinderung an den
kleinen Pyramidenzellen, bzw. an den Zellen der Lamina granularis externa sich innerhalb
weniger Tage ausbilden kann. Und wenn wir allerhand rasch verlaufende Infektionskrank-
heiten, z. B. das Fleckfieber, daraufhin ansehen, so begegnen wir auch hier vielfach an be-
stimmten Elementen einer solchen Umwandlung., — Wie dieser Name also iiber den Ent-
stehungsmodus der Ganglienzellexrkrankung zu viel préijudizierte und sich als nicht haltbar
erwies, gab die Bezeichnung ,,akute Zellerkrankung* ebenfalls zu mancherlei Irrtiimern
Anlafl. Nissl wollte unter ,,akuter Zelletkrankung‘‘ nur einen ganz bestimmten Xrank-
heitstypus der akuten Zellprozesse verstanden wissen. Es ist begreiflich, daB viele das miB-
verstanden und den von Nissl fiir eine ganz besondere Form reservierten Terminus mif-
briuchlich allgemein anwandten. Was Nissl unter jenem Namen beschrieben hatte,
waren nicht schlechthin akute Zellverinderungen, wie viele auch heute noch meinen, sondern
ein Typus, der sich durch ganz bestimmte Charakteristika von vielen anderen akut auf-
tretenden Umwandlungen der Ganglienzellen unterscheidet — ein Typus, der ziemlich
selten ist. Auch dieser Name bedarf deshalb einer Anderung. — Es kommt hinzu, daB
vielleicht auch die Aufzihlung einer recht grofen Reihe der verschiedenartigsten Er-
krankungsformen dem Lernenden viel Schwierigkeiten bereitete und daB er sich in der
Fille der Erscheinungen nicht zurechtfand.

Ich werde deshalb versuchen, aus der unendlichen Zahl der verschiedenartigen
Zellverinderungen die Haupttypen herauszugreifen und sie — zu didaktischen
Zwecken — in Gruppen zu ordnen. Wir werden uns dabei méoglichst vom
rein Morphologischen leiten lassen. Man ist ja immer geneigt, bei solchen
Gruppierungsversuchen Faktoren mehr physiologischer oder biologischer Art
walten zu lassen, entsprechend dem in uns liegenden héheren Bestreben, die
Bedeutung der Erscheinungen zu suchen und herauszuheben und den ,,Dingen
auf den Grund zu gehen*. Aber wir geraten dabei leicht in die Gefahr, Termini
zu wihlen, welche mehr aussagen, als wir beweisen kénnen ; und wir werden sehen,
dafl wir zum Beispiel iiber das Tempo der Verinderungen, iiber die Intensitit
der Erkrankung und iiber ihre etwaige spezifische Bedeutung nicht eben viel
wissen, Wohl aus dem gleichen Bestreben, hier nicht auf Irrwege zu geraten,
hat deshalb Ranke in einer seiner letzten Arbeiten tiber die ,,akute Zellerkran-
kung die Absicht ausgesprochen, bei der von derNisslschen Schule verheiBenen
kiinftigen Revision der Nomenklatur die irrefithrenden Namen durch Buchstaben
zu ersetzen. So wollte er die akute Zellveranderung ,Zellveranderung a‘
nennen. Dieser Versuch diirfte meines Erachtens wenig Aussicht auf Erfolg
haben, und zwar aus Griinden der Mnemotechnik, Es macht, wie ich aus eigener
Erfahrung weill, schon Schwierigkeiten, die von Nissl gegebenen Namen
oder vielmehr ihre Bedeutung zu erlernen. Wollen wir aber so farblose Be
zeichnungen, wie Buchstaben wihlen, so wiirde es dem Lernenden noch mehr
erschwert, sich zurechtzufinden; und das um so mehr, als doch von vielen Sach-
verstindigen mit den urspriinglichen Bezeichnungen Nissls gearbeitet wird.
Ich meine deshalb, daB3 wir uns darauf beschrinken sollten, hier nur das Not-
wendige zu &ndern und die ganze Reihe der Erkrankungsformen nach ihren augen-
falligsten morphologischen Merkmalen in gréBere Gruppen zu ordnen, anstatt
sie einfach nacheinander aufzuzéhlen. Es wird sich auch gerade bei einer solchen
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Abb. 26a—e. Akute Schwellung (akute Zellerkrankung).

a. Pyramidenzelle aus der 5. Schicht in Schwellung und leichter Abrundung mit weithin
sichtbaren Fortsitzen. Im Gegensatz zu den breiteren, sich allméhlich aufzweigenden
Plasmafortsitzen erscheint das ebenfalls gefarbte Axom spieBartig. Die Nissl-Substanz
ist aufgeldst bis auf einzelne Chromatinbrocken im Spitzenfortsatz und einem darunter
abzweigenden Dendriten. Der Inhalt der Zelle ist blafblau gefirbt, stellenweise etwas
kriimelig, der Kern groB, einzelne Chromatinkérner darin stark hervortretend. Das Kern-
korperchen fein ,,vakuolisiert’. Die umgebenden gliésen Elemente mit mehr oder weniger
ausgesprochener Kernwandhyperchromatose. An einer basal liegenden Gliazelle mito-
tische Kniuelfigur.
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Gruppierung herausstellen, dall mancher Zellverinderung, die hier und da als
ein gesonderter Typus aufgefithrt wird, doch nicht die Bedeutung einer eigen-
artigen Erkrankungsform zukommt, so wie ich das vorhin fiir die Neuronophagie
betont habe und wie das fiir die Kalkinkrustation, die Zellschattenbildung
und die Vakuolisation gilt (s. S. 95).

Nach ihren augenfalligsten Verinderungen unterscheide ich folgende Gruppen:
Schwellungen, Schrumpfungen, Verflussigungen, Gerinnungen,
Inkrustationen bzw. Imprignationen und pathologische endozellu-
lare Einlagerungen.

Schwellungsvorgiinge. Der charakteristischste Typus der Schwellung ist
die Zellerkrankung, die Nissl die ,,akute’ genannt hat und der wir —im Hin-
blick auf die naheliegende miBbriauchliche Anwendung der Bezeichnung, von
der wir soeben sprachen -— den Namen ,,akute Sechwellung® geben mochten.
Denn es sind nicht akute Zellveranderungen schlechthin, die unter diesen
Begriff gebracht werden sollen — deren gibt es viele und mannigfache —, sondern
es ist ein Spezialfall der akut ablaufenden Prozesse an der Ganglienzelle.
In der Charakteristik, die Nissl davon gegeben und auf die aus der Nisslschen
Schule besonders Ranke vor wenigen Jahren erneut hingewiesen hatte, ist sie
scharf umrissen; an ihr miissen wir unbedingt festhalten.

Sie wird bestimmt durch folgende Zeichen (Abb. 26): Schwellung der
Zelle mit ihren Fortsatzen, Auflésung der basophilen Substanz,
Féarbung der ungefirbten Bahnen in der Zelle, an Protoplasmafortsitzen
und dem Achsenzylinder, weithin Sichtbarwerden der (wie die Zelleibsub-
stanz) mattblau gefdrbten Fortsadtze; Farbung von Teilen des Kern-
geriusts; gut erhaltenes Fibrillenbild; progressive und regressive
Vorginge an den Neurogliazellen. Diese (anglienzellerkrankung zeigt in
ihrer ausgesprochenen Form die Neigung zu ubiquitdrer Ausbreitung
liber das Zentralorgan.

Die ersten Anfinge der Erkrankung sehen wir an den Nisslschen Granula
{Abb. 26a u. ¢). Sie scheinen in einen sehr feinen Staub zu zerfallen, Dabei

Zu Abb. 26a-—e.
b. Weiter fortgeschrittene Erkrankung einer Rindenzelle der 3. Schicht. Der Zellinhalt
teils homogen, teils fein gekérnt, blaBblau. Kern gro8 und rund. Kernkorperchen stark
exzentrisch. Die ganze Zelle erscheint geschwollen und abgerundet,
c. Ganglienzelle aus dem Hypoglossuskern. Auflosung der Nissl-Korperchen am Ur-
sprunge der Fortsitze noch nicht vollendet. Sonst erscheint der Zelleib mit den Fort-
sitzen von einer blafblauen, vorwiegend homogenen, stellenweise leicht kriimeligen Masse
eingenommen. Die Fortsidtze weithin sichtbar und geschwollen; einer davon (links) in
unregelmaBiger Weise aufgetrieben. Kern groB8, hell, in Abrundung; Kernfalten. Kern-
korperchen siebartig durchléchert, von Maulbeerform. An den Trabantzellen méiBige
Kernwandhyperchromatose.
d. Kleinere Vorderhornzelle aus dem Brustmark, geschwollen und gleichmiBig blau ge-
farbt. Einzelne hellere streifenférmige Zonen. Die Fortsitze gequollen; einer der Den-
driten in charakteristischer Weise plump geschlingelt. Kern gro8, hell und rund. Farbung
reichlicher chromatischer Korner. Kernkorperchen maulbeerartig und fein durchléchert.
Mitose einer Trabantzelle.
e. Zellschattenbildung beim Untergang einer Pyramidenzelle. Zentrum der Zelle, wo der
geblihte Kern lag, hell. Auch sonst helle Liicken im Zelleib. Abbrockelung eines Fort-
satzes an seiner Basis. Die ganze Zelle sehr bla angefirbt, schattenhaft. Dennoch sind
die Fortsitze groBtenteils noch weithin kenntlich.
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bleibt anfangs die Masse des einzelnen Granulum noch an Ort und Stelle liegen,
so daB die grobe Tigroidstruktur erhalten ist und man nur bei der feineren
histologischen Analyse den staubartigen Zerfall der einzelnen Schollen in loco
wahrnehmen kann. Die Zerfallsprodukte der Granula erscheinen weiterhin
teils mehr feinkérnig und staubig, teils mehr wolkig. Die gesamte Tigroid-
struktur verwischt sich rasch und der ganze Zelleib mit den Fortsitzen erscheint
gleichmaBig blaBblau gefirbt (Abb. 26b). Er enthilt reichliche, mattblau
gefirbte Kornchen, die sich nur wenig von der iibrigen Substanz der Zelle ab-
heben. Infolge der Einstreuung zahlreicher bliulich gefarbter Kérnchen in das
Plasma bzw. infolge der Farbung der sog.,,Grundsubstanz‘ der Zelle treten die
Dendriten stark hervor, und die Zelle ist nach ihren Endausbreitungen zu weithin
verfolgbar. Zu dem Sichtbarmachen der Fortsitze hilft natiirlich auch die
Schwellung mit. Diese Schwellung bedingt an den Ganglienzellen eine Ver-
anderung sowohl an ihren Wanden wie an den Ursprungsstellen der Fortsitze.
Die schlanke Pyramidengestalt an den Rindenzellen wandelt sich in eine plumpe
Form um (Abb. 26b); die Purkinjeschen Elemente erscheinen im ganzen
wie aufgetrieben, und der Ubergang zwischen dem Zelleib und den Fortsitzen
ist schlecht abgesetzt; die Vorderhornzellen werden ebenfalls plump und
gequollen (Abb. 26¢,d). Sehr charakteristisch ist schon im Ubersichtsbild diese
allgemeine Schwellung der Nervenzellen und ihrer Fortsitze (Abb. 26a).
In allen zentralen Gebieten fillt dieses Sichtbarwerden des Gesamtkorpers
der Ganglienzelle auf. So sind besonders bemerkenswert die Bilder, die man
von der 2. Rindenschicht erhilt; die normalerweise klein erscheinenden Gan-
glienzellen mit ihren kiimmerlichen Fortsitzen sind hier durch die Schwellung
und Féarbbarkeit gut herausgehoben und weithin sichtbar. Betrachtet man
irgend einen grauen Kern aus dem Hirnstamm oder dem Riickenmark, so fallt
auch hier im Nisslpriparat die Unmasse der sich {iberkreuzenden blaBblau
gefirbten und geschwollenen Fortsitze auf. An manchen Dendriten ist die
Quellung ungleichm#Big, so daB sie an umschriebenen Stellen Auftreibungen
bekommen (Abb. 26¢c); auch plumpe Schlingelungen (Abb. 26d) und Osen-
bildungen entstehen dabei. Gegeniiber den mehr plump aussehenden Dendriten
erscheinen die Achsenzylinderfortsitze, die, wie gesagt, ebenfalls gefarbt sind,
mehr kegel- oder spieBformig. Da die sog. Kernkappen geschwunden sind,
hebt sich der Kern meist scharf aus seiner Umgebung heraus; dazu kommt,
daB die Kerne selbst vielfach groBer werden und sich aufblahen (Abb. 26b—e).
AuBerdem wird der Kern mit basischen Anilinfarbstoffen stirker farbbar.
Das Kerngeriist tritt deutlicher hervor (Abb. 26d).

Im Bielschowskypriparat ist das Bemerkenswerteste die Resistenz
der Fibrillen gegeniiber diesem KrankheitsprozeB; infolge der Schwellung
des gesamten Zelleibs treten die endozelluléren Fibrillenziige besonders deutlich
hervor.

Zum Bilde der akuten Schwellung gehéren immer auch eigenartige Erschei-
nungen an der Neuroglia, die Nissl schon anfangs und spater wiederholt
betont hatte und auf die auch Ranke mit Nachdruck hingewiesen hat. Die
progressiven Gliaverinderungen zeigen sich in haufigen Gliamitosen (Abb.
26a u. d); die regressiven Metamorphosen an den umgebenden Gliazellen
bestehen vor allem in einer Kernwandhyperchromatose (Abb. 26c), seltener
in einer Totalhyperchromatose des Kernes. Die Kerne der Gliazellen werden
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entweder pyknotisch oder sie erliegen dem hyperchromatischen Kernzeérfall.
Die regressiven Gliaverinderungen gehen der Schwere der Zellverinderung
gewissermaflen parallel, die Gliamitosen nicht (Ranke). Wie auch Alzheimer
hervorgehoben hat, findet sich eine améboide Umwandlung der Gliazellen
hier nicht, auch keine nennenswerte Plasmavermehrung und keine Faserbildung.

Die akute Schwellung ist keineswegs immer ein pernizidser ProzeB.
Sie kann wohl auch gutartig verlaufen, das heil3t, sie braucht nicht den
Untergang der Zelle herbeizufithren. Das lehrt einmal schon das Fibrillen-
bild, namlich das anscheinend intakte Verhalten der fibrilliren Strukturen.
und zweitens die geringfiigigen, harmlosen Umwandlungen des Kernes. Wenn
die Zellerkrankung auch ziemlich regelméafig ubiquitar ist, so ist es doch meist
eine nicht eben grofle Anzahl von Zellelementen, welche schwerere und weiter-
gehende Umwandlungen zeigen. Die Ganglienzellen mit akuter Schwellung
koénnen also wohl restitutionsfahig sein. Aber in allen Fillen sehen wir,
wie schon angedeutet, auch mehr oder weniger weit fortgeschrittene Degene-
rationserscheinungen bei diesem ZellprozeB, die schliefilich ihren Untergang
bedingen. Die akute Schwellung schreitet in der Weise fort, daBl sich das Zell-
plasma allmahlich schwicher farbt. Oft tritt eine Entfirbung der Zellsubstanz
in mehr oder weniger umschriebenen Bezirken auf. Auf das Zustandekommen
solcher heller Streifen hat Nissl schon in seinen ersten Beschreibungen hin-
gewiesen. Manchmal konnen auf diese Weise Bildungen resultieren, die wie
Vakuolen aussehen. Die immer blasser gewordenen Zellen werden blofle Zell-
schatten (Abb. 26e). Man sieht schlieBlich an der Stelle des zugrundegehenden
bzw. zugrundegegangenen Elementes noch Ansammlungen von bla3 gefirbten
Kérnchen. Bevor die Zelle zu diesen Endausgéngen des Prozesses gelangt ist,
zeigt sie noch, auch bei starken Veréinderungen, den deutlich hervortretenden
Achsenzylinder und blasse, aber weithin sichtbare Dendriten (Abb. 26e).

Manchmal treten helle Zonen mehr in der Peripherie auf. Die Kontur der
Zelle verschwindet dort. Sie sieht wie angerissen oder verflissigt aus. Wirk-
liche Verfliissigungsvorginge aber habe ich nur ein einziges Mal bei einer akuten
Schwellung hochgradiger Intensitit beobachtet, und zwar nur bei einer relativ
geringen Anzahl von Zellelementen. Denn die Verfliissigung gehért nicht
in das Bild der akuten Schwellung; sie hat mit den Charakteristika des Prozesses
nichts zu tun. Aber der eben erwdhnte Befund hat insofern ein erhéhtes Interesse,
als sich daran zeigt, dafl diese in ihrer Art so scharf umrissene Zellerkrankung
doch nicht etwa eine isolierte Stellung in der Reihe der Zellverinderungen
einnimmt. Das konnte man schon a priori kaum erwarten, da wir ja nach allen
Richtungen des pathologischen Geschehens Verbindungen aufdecken kénnen.
Der Befund einer in den Endstadien zur akuten Schwellung hinzutretenden
Verfliissigung in einem Falle von malignem Odem, den ich untersuchen konnte,
findet seine Erginzung durch experimentelle Untersuchungen der Alzheimer-
schen Schule. Omokorow hat an iiberhitzten Kaninchen gezeigt, dafl bei
relativ geringfiigiger Schidigung der im Wiarmeofen gehaltenen Tiere die
Symptome der akuten Schwellung an den Ganglienzellen auftreten; bei
starker Einwirkung der schidigenden Hitze kommt es dagegen zu Ver-
flissigungen der Ganglienzellen, die in ihrer Art an die schwere Zellver-
dnderung Nissls erinnern. Es vollziehen sich dann auch die fiir diesen Zell-
prozeB charakteristischen amdboiden Umwandlungen der begleitenden Neu-
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roglia. Damit stimmt, glaube ich, iiberein, daB wir bei gewohnlichen Intoxi-
kationen und Infektionen das Bild der akuten Zellverinderung finden
koénnen, wihrend, die schweren septischen Prozesse mehr Verfliissigungen
bedingen. Wenn also auch die akute Schwellung und der Verfliissigungsprozes,
den wir nach Nissl ,.schwere Zellerkrankung* nennen, der Qualitiat nach
auBerordentlich verschieden sind, so scheint es doch, dafl mitunter nur
graduelle Steigerungen ein und derselben Schédlichkeit statt der akuten
die schwere Zellverinderung herbeifiihren kann.

Wie durch diese Beobachtungen die Stellung der akuten Schwellung in der Reihe der
Ganglienzellprozesse beleuchtet wird, so auch durch die seltenen Abweichungen von der
Regel, daB der SchwellungsprozeB alle Zellen des Zentralnervensystems in ziemlich gleich-
artiger Form befillt. Ich sah eine Ausnahme davon z. B. an den Purkinjeschen Zellen.
Auch diese Zellformen erkranken gewdhnlich in ganz typischer Weise mit all den zur akuten
Schwellung gehorenden Symptomen. In einem Fall aber sah ich diese Zellen im Gegensatz
zu allen {ibrigen in einer ganz andersartigen, eigentiimlichen Weise erkranken, und zwar
in der Form, wie ich das bei verschiedenartigen Infektionskrankheiten und anderen All-
gemeinschidigungen beschrieben habe: Die Zelle entfirbt sich ziemlich rasch und erscheint
als homogene, gelblich opalisierende Scheibe bzw. Kugel, in welcher das Kernkorperchen
metachromatisch gefirbt ist und die Reste des degenerierten Kernes aufgelagert zeigt.
Zu dieser ,,homogenisierenden** Zellerkrankung neigen die Purkinjeschen Elemente (s. 8. 77)
und es erscheint bemerkenswert, daf8 ihre besondere Tendenz, in solcher Weise auf Schid-
lichkeiten zu reagieren, auch hier zum Ausdruck kommt, wo im iibrigen die Nervenzellen
auf die einwirkende Schidlichkeit allgemein in der Form der akuten Schwellung reagieren.

Selten ist es, daB die akute Schwellung nicht ubiquitdr verbreitet ist. Wenn es in
der Literatur heiBt, daB die Zellen nur in diesen oder jenen Bezirken oder daf nur diese
oder jene Elemente akut erkrankt sind, so haben wir im allgemeinen Grund, eine solche
Angabe skeptisch aufzunehmen bzw. zu vermuten, daf es sich hier um akute Umwand-
lungen der Ganglienzelle handeln méchte, die nicht dem hier geschilderten charakteristischen
Typus der ,,akuten Schwellung* entsprechen. Dennoch kommt es vor, daB einmal in ein-
zelnen zentralen Gebieten das Bild der akuten Schwellung vorherrscht, wihrend andere
Gebiete des Nervensystems nicht diese charakteristische Zellveriinderung aufweisen; ich
habe das nach epileptischem Status gesehen.

Die akute Schwellung ist in der von Nissl beschriebenen Form ein seltener
ProzeB. Nissl selbst hat sie nur in etwa achtzehn Fillen gesehen, ich blof in
fiinf. Sie kommt bei Allgemeininfektionen und Intoxikationen, bei
Typhus, Scharlach, Gasédem, Verbrennung usw. vor. Auch bei Para-
lytikern, die unter den Symptomen des Delirium acutum starben, kann
man die akute Schwellung sehen ; selten einmal nach schwerem Status epilepticus.
Wo sie vorher nicht hirnkranke Menschen trifft, ist das Zellbild meist einfach
das der akuten Schwellung, wihrend wir selbstverstindlich bei hirnkranken
Individuen vielfach Kombinationen dieses Prozesses mit anderen Zellverdnde-
rungen begegnen; zu den verschiedenartigen Umwandlungsformen der Gan-
glienzelle gesellen sich dann eben die Symptome der akuten Schwellung hinzu.

Wenn wir sie ,akute Schwellung® nennen, so soll damit doch nicht etwa
behauptet werden, dall sie denjenigen allgemeinen Parenchymdegenerationen
entspricht und zu ihnen gehort, welche man als ,,triibe Schwellung* bezeichnet.
Es ist zwar bemerkenswert, daBl die geschilderte Ganglienzellveranderung
gerade bei solchen Allgemeinschidigungen vorkommt, wo an den groflen Kérper-
organen vielfach die sog. tritbe Schwellung beobachtet wird. Anderseits aber
fillt die Seltenheit der akuten Schwellung der Nervenzellen auf im Verhiltnis
zu dem hiufigen Vorkommen der triiben Schwellung im Parenchym etwa der
Leber, der Niere usw. bei den genannten Prozessen. Untersuchungen, die bisher
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zur Losung der Frage nach etwaigen Beziehungen zwischen diesen Veréinderungen
im Gehirn einerseits und in den Korperorganen andererseits vorgenommen
wurden, haben uns noch kein eindeutiges Resultat geliefert. Was die Veradnde-
rung der Nervenzelle bedeutet, ist ebenfalls noch nicht klar. Ich erwihnte schon
vorhin, daB wir nicht sicher sagen diirfen, ob hier etwa, wie Ranke es vermutete,
eine eigentliche Erkrankung des nicht differenzierten Zytoplasmas vorliegt.
Die Auflésung der Granula zu feinkérnigen Massen ist mindestens ebenso
bemerkenswert wie die diffuse Farbbarkeit des tibrigen Zellsaftes.

Von diesem gut charakterisierten Typus gibt es wohl mancherlei Ab-
weichungen, die nicht so scharf gekennzeichnet sind und die wir von der akuten
Schwellung abtrennen miissen. Es war schon bei der allgemeinen Schilderang
der Ganglienzellveranderungen besonders von den akut auftretenden Auf-
lésungen und Umgestaltungen der Nisslsubstanz die Rede. Ich ver-
weise noch einmal auf die beiden Bilder (Abb. 22a, b), die wir ziemlich haufig
nach allerhand akuten Schadlichkeiten und bei akuten Schiiben chronischer
Prozesse sehen. Sie stellen offenbar keinen speziellen Typus pathologischer Zell-
verinderungen dar. Haufig ist ein Zellbild, in welchem wie bei Abb. 22a, ein
groBer Teil der Nisslstruktur erhalten bleibt und nur ein Teil der Granula
Abbrockelungen und staubartige Auflosung erfahrt. Dabei braucht die Zelle
selbst nicht geschwollen zu sein. Andere wieder zeigen eine deutliche Schwellung
des Zellkérpers und auch ein auffilliges Hervortreten der Fortsitze, ohne da@
es zu einer nennenswerten Auflésung von Nisslschollen kommt. In wieder
anderen erscheinen die Nisslschen Granula ineinander geflossen, verwaschen
und in einzelne Korner aufgelost (Abb. 22b). Dabei fehlt aber dann wieder die
fir die ,,akute Schwellung® charakteristische Kern- und Gliaverdnderung.

Zellsehrumpfungen. Die zur Schrumpfung fiihrenden Prozesse stellen die
hiufigste Form der Ganglienzellerkrankung dar; bei chronischen organischen
Geisteskrankheiten sind die Rindenelemente meistens in grofler Aunsdehnung
in dieser Art erkrankt. Die Umwandlung der Zellen geht wohl in der Regel
ganz allméhlich vor sich. Deshalb hatte ihr Nissl den Namen der ,,chronischen
Zellerkrankung® beigelegt. Aber nachdem, wie wir erwéhnten, Nissl selbst
gezeigt hatte, daB offenbar gleichartige Zellbilder sich bei akuten Prozessen,
zum Beispiel bei experimenteller Meningitis tuberculosa, innerhalb weniger
Tage entwickeln kénnen, hat der Name an Berechtigung eingebiift, und er wird
deshalb vielleicht besser durch die Bezeichnung ,,einfache Schrumpfung* ersetzt.

Es kommt hier zu einer Schrumpfung der ganzen Zelle mit ihren Fort-
sétzen, ohne dafB sich eine Neigung zur Auflosung bemerkbar macht. Die An-
fangszustinde sind leicht zu iibersehen und auch nicht immer scharf zu erkennen;
die Veranderung kann mit dem pyknomorphen Zustand der Ganglienzellen
verwechselt werden; beim Tierexperiment ist die Gefahr noch groBer als bei
menschlichem pathologischem Material. Aber die chronische Zellverinderung
ist immer sehr verbreitet, withrend pyknotische Zellen mehr vereinzelt vor-
zukommen pflegen. Zuerst verlieren die farbbaren Substanzen an Volumen
(Abb. 29b) und auch die ungefirbten Bahnen verschmailern sich (Abb. 27).
Die sich besonders dunkel farbenden, verkleinerten Nisslschollen ver-
klumpen und backen schlieBlich ganz zusammen. Die ungefarbten Bahnen
nehmen die Farbe an und verschwinden so; jedoch bleiben einzelne unge-
farbte Bahnen (Abb. 27) recht hiufig lange erhalten. Gleichzeitig wird
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die ganze Zelle schmal, ihre Wénde werden eigentiimlich scharfkantig,
die Winkel verlieren die normale leichte Rundung; die Umbiegungsecken heben
sich hart aus der Umgebung heraus, zumal an der Basis der Pyramidenzellen,

welche oft konkav eingezogen ist (Abb. 27, 28).

Auch wo die Fortsitze

abgehen, sind die Winkel scharf. Der Kern (Abb. 28) pa 8t sich der schrumpfen-
den Zellform an, wird dreieckig, pyramidenférmig, linglich, zuweilen

ganz lang gestreckt. Er firbt
sich intensiv dunkel. Das Kern-
korperchen erscheint oft auf-
fallig grofl; die Kernmembran
wird vielfach durch die ver-

Abb. 27. Zellschrumpfung (chro-
nische Zellerkrankung). Beginnende
Veréinderung mit Verschmilerung
der ganzen Zelle; die Basis ist
konkav eingezogen. Um den dunklen,
ctwas verkleinerten Kern sind die
Kappen mit den peripher gelegenen
Tigroidkorperchen verbacken. Er-
haltensein einzelner ungefiarbter
Bahnen, zumal in der oberen Hilite
der Zelle.

klumpte Nisslsubstanz verdeckt.
Die Dendriten werden diinn (Abb. 27, 28), sie

sich auch die Fortsatze.

Abb. 28. Verschiedene Typen einfach ge-
schrumpfter Rindenzellen. a enthélt noch, wie
oftmals, deutliche ungefirbte Bahnen, zumal im
oberen Drittel der Zelle; der Kern im Bereiche
der Verklumpung schmal und langgezogen.
b auffallend durch erhebliche Verschmélerung der
ganzen Zelle, konkave Einbuchtung an der Basis,
Spirlichkeit der Fortsidtze, Schlingelung des
Spitzenfortsatzes. In c sind frithzeitig die unge-
farbten Bahnen geschwunden und die urspriing-
liche Anordnung der Nisslsubstanz ganz ver-
wischt; der Zellinhalt mehr oder weniger dunkel
gefarbt und grobschollig.

An den Schrumpfungsvorgingen beteiligen

farben sich lebhaft, ebenso wie die Achsenzylinderfortsitze, und werden deshalb,
soweit sie erhalten sind, auf weite Strecken sichtbar — Die Fibrillen erscheinen
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gleichfalls haufig verklumpt, oft sind sie in mehr oder weniger grofien Zonen
der Zelle nicht darstellbar (Abb. 29a). Bemerkenswert ist im Fibrillenbilde
auch (Bielschowskymethode) die hdufige Argentophilie der Nisslschollen.
— An den Gliazellen sehen wir vor allen Dingen regressive Umwandlungen :
degenerative Kernveranderungen vornehmlich in der Form einer Zusammen-

Abb. 29a, b. Granula- und Fibrillenbild von Rindenzellen mit einfacher Schrumpfung.

Im Nisslpriparat Verschmilerung der Fortsitze, dunkle Fiarbung des Hauptteiles der

ganzen Zelle. Im Fibrillenpriparat fallt besonders die Verschmélerung des ganzen Ele-

mentes auf und die sehr ungleichmiBige Imprégnation der Fibrillen, die stellenweise ver-

backen, stellenweise aufgeldst erscheinen, bald auffallend stark, bald (fleckférmig) nicht
imprégniert sind.

klumpung des Chromatins und der ,,Pyknose*“; auch das Plasma der Gliazellen,
soweit es im Nisslpraparat darstellbar ist, erscheint reduziert und héufig mit
kleinen zackenartigen Fortsitzen besetzt. In den Gliaelementen sind vielfach
lipoide Einlagerungen; von frischen Abbauvorgéngen sieht man aber nichts.
Bei manchen alten Prozessen kénnen die Gliaelemente in der Umgebung der
Zellen auch Fasern bilden.

Der Ausgang dieses Zellprozesses ist die ,,Sklerose Nissls (Abb. 30). Man
darf diese wohl als den Endzustand der einfachen Schrumpfung ansehen,

Spielmeyer, Nervensystem. 5
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da man zwanglos kontinuierliche Ubergéinge zwischen den Anfingen der sog.
chronischen Zellerkrankung Nissls und der Sklerose findet (vgl. Abb. 27 u. 28).
Bei der Sklerose stellt sich die Zelle in extremer Schrumpfung dar; die Granula
und der Kern bilden eine tief schwarzblau gefirbte, kaum noch unterscheidbare
Masse. Die Fortsatze sind, wie Bielschowsky am Fibrillenpraparat gezeigt
hat, oft abgebrochen oder in kurze Stummel umgewandelt; die noch erhaltenen
langeren Dendriten sind sehr diinn und scharf und zeigen einen geschléngelten
Verlauf. Durch sehr starke Schlingelung kommen Einrollungen und Ring- und
Osenbildungen zustande.

In diesem Zustand der Sklerose konnen die

Ganglienzellen offenbar lange liegen bleiben;

itberhaupt konnen die einfach geschrumpften

und sklerotischen Ganglienzellen geraume Zeit

hindurch in schwer verinderter Form im Ge-

webe persistieren. So kommt es bei chro-

nischen Rindenkrankheiten vor, daf die tiefen

Schichten fast vollig ausgefallen sind, wihrend

die 2. und auch die 3. Schicht sklerotische

Zellen beherbergen, so dafl hier — bei Ver-

werfung der Schichten in der tibrigen Rinde

— die Architektonik noch im wesentlichen er-

halten sein kann. Diese ausgesprochen sklero-

Abb. 30. Sklerotische Ganglien- tischen Zellen, die sich in ihren Endzustéinden

zelle mit stark gewundenem bei der Alzheimer-Mannschen Farbung viel-

Spitzenfortsatz (Nissl-Praparat). fach rot zu firben und das Sdurefuchsin bei der

Fuchsinlichtgriinfirbung festzuhalten pflegen,

sind sicherlich funktionsunfahig gewordene Gebilde; sie iiberdauern den Ver-

lust der nerviosen Funktion. Aber es ist natiirlich auflerordentlich schwer oder viel-

mehr gar nicht zu sagen, von welchem Stadium der morphologischen Umwand-

lung ab die einfach geschrumpfte Zelle funktionsuntiichtig geworden ist; wir

wissen nicht, wieviel die Ganglienzelle in den ersten Stadien der Erkrankung

fiir die Gesamtbetéitigung des nervésen Apparates noch gilt und worin und wie

sich die Abnahme ihrer Leistungen kundgibt. Wir haben hier ein neues Beispiel

fiir die auBerordentlichen Schwierigkeiten, denen die Beurteilung des Grades

der Zellveranderung begegnet, dhnlich wie wir das ja schon bei der akuten
Schwellung sahen.

Die einfache Schrumpfung und die Sklerose kommen, wie gesagt, am h#ufig-
sten bei chronischen Krankheitsprozessen zur Beobachtung, und zwar
ganz besonders in der Hirnrinde. Demgegeniiber tritt das Vorkommen dieser
Zellbilder unter akuten Bedingungen (Meningitis, Infektionskrankheiten) an
Haufigkeit und, Bedeutung zuriick. Die Erkrankung kombiniert sich gerne
mit anderen Zellprozessen, so vielfach mit der sog. Pigmentatrophie.

Die Schrumpfung bestimmter Zellen, besonders der Ganglienzellen der
2. Brodmannschen Schicht (Lamina granularis externa), und dann auch
noch der Elemente in der 3. Zellschicht gibt ein gutes Beispiel dafiir, dal bei ver-
schiedenartigen Prozessen die gleichen Ganglienzellgruppen gerne die
gleichen Verinderungen eingehen. Wir hatten etwas Ahnliches bereits bei
den Purkinjeschen Zellen festgestellt (S. 62).
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Von dieser ,einfachen* Schrumpfung sind atrophische Vorginge an den Ganglien-
zellen zu trennen. Es handelt sich dabei nicht um eigentliche Schrumpfungen der Zelle
und Verklumpungen der Nisslsubstanz usw., sondern mehr um eine einfache Ver-
kleinerung des ganzen Zellkérpers unter Beibehaltung der Zellform und unter Ver-
schmilerung und Verarmung der Fortsitze. Die Nisslsubstanz erscheint hiufig nur wenig
differenziert, das einzelne Granulum unscharf und dem Volumen nach diirftig; auch die
fibrillire Struktur biiBt an Reichtum ein. Man sieht solche atrophischen Ganglienzellen
bei manchen Idiotieformen, besonders iiber alten subkortikalen enzephalitischen Herden;
auch bei anderen Prozessen, die zumalim jugendlichen Gehirn das Marklager treffen, kommen
solche verkleinerten und diirftigen Elemente vor. Die Rindenzellen, die Nissl bei seinen
Unterschneidungen der Kortex am Kaninchengehirn gefunden hat, diirften zum Teil diesem
Typus der einfachen Atrophie entsprechen.

Abb. 31. ,,Schwere Ganglienzellerkrankung®, frithes Stadium. Vorderhornzelle
des Riickenmarks. Nisslpriparat. Die Zelle etwas geschwollen, der Kern bereits ver-
kleinert, dunkel, in seiner Umgebung eine hellere Zone; das Kernkérperchen vergroSert.
Die Nisslsubstanz ist meistens aufgeldst, in den Fortsitzen noch erkennbar als in Reihen
angeordnete Koérnchen. Der Zelleib zum Teil matt blau verfirbt und von dunklen Kérnchen
durchsetzt, zum Teil — an der Peripherie — sehr hell, grobkammerig.

Verfliissigungsprozesse. Koénnen wir bei den Schwellungen und. Schrump-
fungen iiber die Schwere der Zellerkrankung nur wenig sagen, so ist das bei den
sog. ,,Veriliissigungszustinden?) anders. Sie fithren im allgemeinen den Unter-
gang der Zelle herbei; friith erweisen sich mit den Granula die Fibrillen
und besonders der Kern geschédigt. Im Gegensatz zu den meisten Krank-
heiten der Ganglienzelle, wo wir bei der Nomenklatur eine Bezeichnung iiber
den Grad der Erkrankung sorglich vermeiden, diirfen wir hier von perniziésen
Prozessen sprechen. Das kommt auch in dem Namen zam Ausdruck, den Nissl
fiir eine besondere Form dieser Krankheitsvorgiinge gegeben hat, in dem Namen
sSchwere Zellverinderungs.

') Ich tibernehme diese Bezeichnung Nissls und Alzheimers, obschon ich von
vorneherein einrdume, dall der stringente Beweis, die Zelleinschmelzung bernhe tatsichlich

auf einem Verfliissigtwerden, nicht zu geben ist. Aber ich meine, daB die Zellbilder
sprachlich am besten so charakterisiert werden.

H*
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Diese ist wieder ein wohl charakterisierter Typus. Sie wird bestimmt durch
die rasche Auflésung der Zelleibsubstanz zu blaB gefiarbten, oft
ringartigen Zerfallsprodukten, durch die Verdnderung des Kernes,
der meistens klein wird und sich dunkel farbt, und durch die
Einschmelzung des Zellkérpers.

Die FErkrankung beginnt in der Regel mit einer Schwellung der Zelle
und einem Sichtbarwerden der Fortsitze. Im Gegensatz aber zu den Bildern
bei der ,,akuten Schwellung* ist schon anfangs die Auflésung der Nisslschollen
(Abb. 31) viel weniger gleichméBig und es treten frithzeitig intensiv dunkel-
blau gefarbte Koérnchen und Xiigelechen (,,Degenerationskugeln)
besonders auch in den Fortsatzen auf (Abb. 32f). Vor allem aber ist friih-
zeitig der Kern (Abb. 31, 33) verindert. Das Kernkérperchen wird meist
randstandig; die im Kern selbst sich fairbenden Massen nehmen oft einen etwas
metachromatischen Farbton an; der ganze Kern erscheint kleiner, kugel-
rund, seltener eckig. Die Kernverdnderung kann nun in der Weise weiter
vor sich gehen, daB der sich stark firbende Kerninhalt zusammen-
sintert und sich die ganze Kernmasse zusammenballt (Abb. 32b), so daf
man Einzelheiten schwerlich unterscheiden kann. Oder aber — und das scheint
mir fast ebenso hdufig — der verkleinerte Kern zeigt eine deutliche Struktur
(Abb. 32a) in der Weise, dal} tiefgefarbte Korner hervortreten. Manchmal
haben wir es mehr mit einer Kernwand-, allermeist aber mit einer Total-
hyperchromatose (Abb. 32a) zu tun; es handelt sich also um Phasen der
Karyorrhexis. — Mit der Ausbildung dieser ominésen Kernverinderung
vollzieht sich eine Auflosung des Zellplasmas. Man sieht die angeschwollenen
Dendriten (Abb. 22c¢, d, 32, 33) eine koérnige oder feinwabige Struktur an-
nehmen; sie erscheinen merkwiirdig weich, zerflieBen und verschwinden.
Im Zelleib selbst beginnt die Auflésung in der Regel in der Zone des Kernes
(Abb. 22¢, 32a—Db, 33). Das Plasma fiarbt sich nur noch schwach und zerfallt
in eine grofe Zahl runder Koérner oder ,,Ringelchen® (Abb. 32a, b, d, e),
die zum Teil rasch weiter aufgelost werden, zum andern Teil aber auch lange
iibrig bleiben kénnen. Denn man sieht die Ringelchen auch an solchen
Elementen, bei denen ein groBer Teil des Zelleibes und der Fortsitze schon
ganzlich verfliissigt ist (Abb. 32d—e). Nissl legte gerade auf das Auftreten
solcher , Ringelchen® ein besonderes Gewicht bei der Charakteristik dieser
schweren Zellerkrankung. Nach seinen Untersuchungen ist es die Regel, daf}
bei der typischen schweren Zellerkrankung diese Gebilde schon im Beginn des
Zellprozesses und bis zu seinem Endablaufe vorkommen. Wenigstens beim
Menschen (Ausnahmen s. u.; vgl. Abb. 22¢,d); bei Tieren ist das sehr viel seltener;
auch ich habe diesen Unterschied gefunden. Manchmal liegen die ringférmigen
Gebilde der Kernkapsel dicht an, sie sehen dann wie Vorstiilpungen und Vor-
buckelungen des Kernes aus. Aber Nigsl konnte zeigen, dal} diese ringartigen
Gebilde doch mit dem Kern und seinem Inhalt nichts zu tun haben, sondern
in der Zelleibsubstanz selbst entstehen. Diese Ringe geben keine Fettreaktionen,
auch nicht in ihrem hellen Zentrum, das wie eine Lipoidvakuole scheinen kann.
— Besonders auffallend ist nun die Einschmelzung der Zellwande: die
zunehmende Verflissigung des ganzen Zellelementes. Dabei sehen wir, daB
manche Teile verhdltnism&fBig lange dem Verfliissigungsproze$ widerstehen
(Abb.22¢, d, 33b). AndenRindenzellen sind das vornehmlich die basalen Gebiete
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Abb. 32a—f. Schwere Zellerkrankung beim Menschen. Galoppierende Paralyse.

a. Héaufigstes Zellbild: Schwellung und Abrundung der Zelle. Entfirbung und Auftreten
von Nisslschen ,,Ringelchen*. MifBige Verkleinerung des Kernes mit sehr starker Total-
hyperchromatose. Améboide Umwandlung einer Trabantzelle mit Verkleinerung des Kernes.

b. Weiter fortgeschrittene Zellerkrankung. Ein groBer Teil der Ganglienzelle ist verfliissigt,
die Zerfallsprodukte vielfach in Ringelchenform angeordnet. Kern ohne kérnige Hyper-
chromatose, erheblich verkleinert; seine Masse zu einem dunklen Gebilde zZusammenge-
sintert. Gliazelle im Bereiche des verfliissigten Zelleibes; feine Vakuolisierung ihres Plasmas.

c. Zellschattenbildung bei schwerer Zellerkrankung. Reste des Kernchromatins. In der
Umgebung zwei hyperchromatische Gliakerne und ein in Fragmentierung begriffener
pyknotischer Gliakern.

d und e. Endstadien der schweren Zellerkrankung. In d SchluBphase einer Karyorrhexis

mit Ausstreuung der Kernkriimel iiber den Rest der Zelle, welcher noch einige Ringelchen

enthilt. Die Zelle e zeigt als Rest der Ganglienzelle nur noch eine Reihe von Ringelchen;
daneben ein fragmentierter pyknotischer Gliakern.

f. Zelle aus der tiefen Rinde mit iiberraschend weit sichtbarem geschwollenem Spitzen-

fortsatz, welcher dicht von tief gefirbten , Degenerationskugeln® ausgefiillt ist. Kern
geschrumpft, schwarzblau. Einzelne Ringelchen im Zelleib.
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mit dem Achsenzylinderursprung (Abb. 22¢, d). Hier ,,imprégnieren® sich oft
die koérnigen, ringartigen oder feinmaschigen Massen, d. h. sie werden stark
basisch farbbar.

Die Neurofibrillen (Abb. 23) sind bei der schweren Zellerkrankung
schon frithzeitig meist nicht mehr darstellbar. In den Dendriten sind sie aller-
dings vielfach noch deutlich, wihrend sie im Zelleib schon vollig fehlen. Gelegent-

Abb. 33a, b. Experimentell erzeugte schwere Zellerkrankung.
a. Vorderhornzelle einer Bleikatze. Beginn der schweren Zellerkrankung mit Chromolyse:
staubformiger Zerfall der stellenweise noch normal angeordneten NissIschollen. An dem
einen Rande der Zelle Entfarbung der Zerfallsmassen und Auftreten heller Liickenrdume.
Plump geschwollene Fortsitze; in einzelnen Dendriten noch wenig verdnderte Nissl-
schollen. Kern verkleinert, dunkel; Totalhyperchromatose.
b. Hypoglossuszelle einer Bleikatze. Weiter fortgeschrittenes Stadium der schweren Zell-
erkrankung. Ein Teil der Zelle bereits verfliissigt und von amoboiden Gliazellen einge-
nommen; Abschmelzung fast aller Fortsétze. Ein anderer Teil der Zelle (oben im Bilde)
ist zusammen mit dem betreffenden Dendriten inkrustiert (sehr starke basophile Imprig-
nation der endozelluliren Zerfallsmassen). Leicht maschige Anordnung der kornigen
Zerfallsprodukte, keine deutliche ,,Ringelchenbildung‘‘. Der Kern klein und dunkel; vor-
wiegend durch seine Schrumpfung ist die helle Zone in seiner Umgebung bedingt. Um
die Zelle und besonders in deren verfliissigter Partie verschieden gestaltete amsboide Glia-
zellen; die rechts und unten liegenden haben grofie Plasmakérper. In der Umgebung der
impréagnierten Partie der Zelle befinden sich die Gliaelemente und ihre Kerne in granu-
larem bzw. in pyknotischem Zerfall.
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lich sehen wir im Fibrillenbilde groBe Liicken auftreten, die offenbar jenen Stellen
entsprechen, in welchen die Verfliissigung weiter fortgeschritten ist.

Der Endausgang der Zellerkrankung ist die véllige Verfliissigung des Zell-
leibes und seiner Fortsiitze; selten ist als Vorstufe des Unterganges eine Zell-
schattenbildung (Abb. 32¢). Langere Zeit kénnen die Zerfallsprodukte, also
besonders die Korner und Ringelchen den Untergang der Zelle iiberdauern
(Abb. 32d, e). Manchmal ist es auch so, daB Teile der Zelle nicht der Auf-
16sung verfallen, sondern als stark mit basischen Farbstoffen imprignierbare
Zellreste liegen bleiben (vgl. ,,Imprégnation” der Ganglienzellen); auch In-
krustationen der duBeren Golginetze (S. 76) kommen hier vor. Bei nicht zu
rascher Aufldsung der Zelle sind einzelne Teile abgeschmolzen, andere weitgehend
verandert, aber mitten in der Zone der Verflisssigung fortbestehend; so
kommen grobwabige, wie Vakuolen erscheinende helle Riume zustande
(Abb. 22e, f), das Maschenwerk enthalt tiefgefarbte Degenerationskugeln und
-brocken. In den Hohlrdumen der Zelle sieht man Gliazellen liegen, die sich
offenbar an der Verflissigung beteiligten (Abb. 22e¢, f). — Die schwer ver-
inderten Kerne werden kleiner und dunkler (Abb. 32b); es scheint, daB diese
Gebilde schliellich auch noch einer Auflésung verfallen kénnen. Aber bei vielen
anderen, die eine feinkérnige Totalhyperchromatose bieten, kommt es zu wirk-
licher Karyorrhexis (Abb. 32d); der Kerninhalt ergiefit sich in Form feiner
dunkler Koérner iiber das Restmaterial der Zelle. Sprossungserscheinungen an
der Kernkapsel sind vorher im allgemeinen nicht da. Nur bei Tieren habe ich das
ab und zu gesehen. — Bei dieser Erkrankungsform sieht man haufig Bilder,
wie sie vorhin (8. 50) erwdhnt wurden: von dem kleiner werdenden Kern und
seinem Inhalt riickt die Kernmembran ab, und sie liegt entweder dem umgebenden
Zellplasma als Membran an oder sie flottiert gleichsam in dem hellen Hof zwischen
jenem und der geschrumpften Kernmasse, oder aber es bildet sich eine verdichtete
Zone des perinukleiren Plasmas, welche den hellen Hof peripher abschlief3t
(Abb. 24a, b), und die Kernkapsel bleibt mit der sich verkleinernden Kernmasse
in Zusammenhang und liegt dieser auf bzw. sie 16st sich auf und der Kernrand
erscheint hyperchromatisch wie in Abb. 24.

Die Gliazellen zeigen sehr charakteristische Umwandlungen. Zum Bild der
schweren Zellerkrankung gehért die améboide Form der Gliazelle mit allen
Charakteristika, wie sie Alzheimer gegeben hat (Abb. 22e, f, 32, 33). Nissl
hat auf die Eigentiimlichkeiten der Gliazellform schon in seinen ersten Unter-
suchungen hingewiesen. Die Gliazellen fithren in ihrem Protoplasma Methylblau-
und Himatoxylin-Granula sowie reichliche fuchsinophile Kérner. Besonders
wichtig ist die Kernverdnderung an den gliésen Elementen, welche zeigt, daf} es
sich hier um kurzlebige Elemente, bzw. in degenerativer Umwandlung begriffene
Zellformen handelt. Es haben namlich die Kerne hiufig eine ausgesprochene
Hyperchromatose der Kernwand, des Kerngeriists bzw. der ganzen Kernmasse.
Wir sehen nicht selten Sprossungserscheinungen an der Kernkapsel und alle
moglichen Phasen der Karyorrhexis bis zu voélligem Zerfall. In der Umgebung
der Ganglienzellen liegen Zerfallsreste von Kernen in Gestalt von verstreuten
dunklen Kérnern. Die Gliazellen haben vielfach die Tendenz, in den ver-
fliissigten Zelleib einzudringen und sich an die Stelle der zugrunde gehenden
Ganglienzelle zu setzen; wir haben es hier mit einer echten Neuronophagie
zu tun. Die Gliazellen beteiligen sich offenbar an der Verflissigung der
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untergehenden Ganglienzelle; wir sehen sie oft in einem ,leeren” Raum
mitten in der Ganglienzelle liegen (Abb. 22 e, f); sie gehen bei ihrer Tatigkeit
rasch zugrunde.

Die ,,schwere Zellerkrankung findet sich nicht allzu selten bei diffusen
Erkrankungen der Hirnrinde, besonders bei stiirmisch verlaufenden Paralysen.
Bemerkenswert ist ihr Vorkommen bei anderen von Kraepelin beschriebenen
klimakterischen Psychosen (Angstpsychosen). Abb. 22c—f stammt von solchem
Falle. Hier zeigen manche Zellen nicht das komplette Bild der ,,schweren
Zellerkrankung*‘, nicht alle zerfallen unter Bildung von Ringelchen und Kleiner-
werden des Kernes (s. nichsten Absatz). Hiufig ist die schwere Zellerkrankung
bei septischen Delirien und im Bereiche herdférmiger Enzephalitis. Experi-
mentell kann man sie durch starke Uberhitzung der Tiere erzeugen (Omorokow);
es war schon bei der akuten Schwellung die Rede davon, daB bei dieser Ver-
suchsreihe ursiichlich nur quantitative Unterschiede zwischen der akuten
Schwellung und der Verfliissigung der Ganglienzellen zu bestehen scheinen.
Sebr schén sieht man das reine Bild der schweren Zellerkrankung bei manchen
Vergiftungen. Ein Teil der beigegebenen Bilder stammt von subakuter Blei-
vergiftung, welche ja nach Straubs Experimenten klinisch das Bild einer
Bulbérparalyse bedingt.

Wie es eben bei einem Falle letal verlaufender Psychose des Riickbildungs-
alters erwiahnt wurde, erfahren die Ganglienzellen bei der Verfliissigung keines-
wegs immer eine Umwandlung, die in allen Stiicken dem hier geschilderten
Bilde der schweren Zellerkrankung entsprechen wiirde; dennoch gehdren sie
dazu. Es kommt vor, daB die Elemente vorwiegend die Verfliissigung des Proto-
plasmas mit Zerfall der Zellstrukturen zeigen, ohne dafl der Kern das fiir die
schwere Zellerkrankung charakteristische Klein- und Dunkelwerden zeigt.
Die Kerne konnen im Gegenteil abnorm grofl und hell werden (Abb. 22d)
und mehr der Karyolyse verfallen oder sich auch wohl lange behaupten. Ferner
fehlt oft die vorhin geschilderte Umwandlung der Zerfallsprodukte in kleine
Ringelchen (was wir ja bereits fiir die schwere Zellerkrankung der Tiere her-
vorgehoben hatten), und die in Einschmelzung begriffenen Elemente zeigen eine
feinwabige Verinderung, die mit der auf Verfettung beruhenden wabigen
Umwandlung nicht verwechselt werden kann (s. S. 87). Das Nebeneinander-
stehen von Ganglienzellen, die ganz das Bild der ,,schweren Zellerkrankung* mit
allen von Nigsl aufgefiihrten Merkmalen bieten, und anderen, die nur wichtige
Teilerscheinungen dieses Prozesses aufweisen, lehrt die Zusammengehorig-
keit dieser zur Verfliissigung fithrenden Zellerkrankungen. Auch bei den weniger
scharf bestimmten Verflissigungsformen sehen wir {ibrigens wieder die Neigung
der so erkrankten Zelle, noch andersartige Umwandlungen einzugehen, die nicht
eigentlich zur Verfliissigung gehéren. Es treten wieder starker basophil farbbare
Substanzen in Korner- oder Maschenform auf (Abb. 22e—f); oder es bildet
sich der Zustand. aus, den Nissl,,Impragnation® genannt hat, welche vorwiegend
die basalen Abschnitte der Rindenzellen betrifft (Abb. 22¢, d). Auch das sieht
man 6fter bei solchen Verfliissigungen, dall sich der Zelle aullen stark dunkel-
blau gefarbte Kornerreihen und Brocken auflegen, entsprechend. der Inkrustation
der Golginetze (s. S. 76). Endlich wird durch dieGleichartigkeit der gliésen
Umwandlungen die Zusammengehorigkeit dieser Zellverdnderungen bewiesen.
Auch in den Fallen, wo die Zellen nur stellenweise das typische Bild der schweren
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Zellerkrankung bieten und im wesentlichen nur die Verflissigung des Zelleibes
ohne charakteristische Kernverdnderung vorliegt, entwickelt die Glia gerne
phagozytire (neuronophagische) Eigenschaften und erfihrt eine améboide Um-
wandlung.

Mit diesen Verfliissigungsprozessen darf man andere Bilder nicht verwechseln, welche
eine #ufere Ahnlichkeit damit darbieten kénnen, aber eine ganz andere Bedeutung be-
sitzen. So [z. B. an Sauglingsgehirnen, welche schon normalerweise eine starke
ddematose Durchtrinkung aufweisen. Das Kindergehirn neigt offenbar stirker als das
Gehirn Erwachsener zu raschem kadaverésem Zerfall der Elemente unter starker Flissig-
keitsaufnahme. Die Ganglienzellen kénnen ganz #hnlich verfliissigt erscheinen wie bei der
schweren Zellerkrankung, und sogar die Kerne kénnen dunkel und verkleinert aussehen.
Eine typische amdboide Glia wird daneben wohl nicht gefunden. — Ferner kann man durch
Autolyse des Gehirns im Brutofen oder in feuchter Kammer Bilder einer Zellauflésung
erhalten, die hinsichtlich der Kernverinderung und der Auflsung des Zellplasmas in eigen-
artige Gebilde an die schwere Zellverinderung Nissls erinnern. Gleichzeitig tritt dabei
auch eineVeriinderung der Glia ein, welche sie der am&boiden dhnlich macht (s. S. 155 Abb. 96).
So erklirt es sich wohl, daB nach sehr verspiteten Sektionen (namentlich im Sommer)
die Zellbilder AnlaB zu falscher Deutung geben kénnen. Man wird iiberhaupt solche spit
sezierten Gehirne, wenn man nicht ganz auf ibre histologische Verarbeitung verzichten will,
mit aller gréBter Vorsicht beurteilen miissen. Am besten studiert man dann Fuchsinlicht-
griinpriparate, welche bei postmortalen Verinderungen niemals die typischen Bilder der
amdboiden Glia mit groBem, griin gefirbtem Plasmaleib, reichlichen fuchsinophilen Granula
und lipoiden Zystchen zeigen werden (Rosental).

Zu den Verfliissigungsprozessen gehért wohl der kiornige Zerfall der Ganglien-
zellen. Auch neben der schweren Zellverinderung Nissls sieht man mitunter
Ganglienzellen, bei denen der Plasmazerfall nicht zur Bildung von Ringelchen
und. feinmaschiger Substanzen, sondern zum Auftreten mehr kompakter Korner
fiihrt. Dies ist besonders bei Intoxikationspsychosen, zum Beispiel dem Delirium
tremens und den akuten Stadien der Korssakowschen Psychose der Fall.
Man sieht hier eine Umwandlung des Zellplasmas in eine kornige Struktur.
Es sind Kérner, die dicht bejeinander liegen und sich intensiv blau farben. Sie
sind iiber die ganze Zelle und die Fortsitze verstreut. Spiter kommt es zu
,,Verschiebungen der Kornermasse, und damit zum Auftreten von hellen
Streifen, Inseln und Spalten. Es scheint, daB von solchen Spalten aus die Auf-
lésung der Kéormer fortschreitet. Besonders charakteristisch ist neben dem
Auftreten dieser ziemlich kompakten Kornermasse das frithzeitige Abreiflen
der ,,Zellhosen*‘; der Rand der Zelle wird vom iibrigen Zelleib abgerissen, und
zwar entweder im ganzen oder auch in mehr beschrinktem Gebiet. Manchmal
entstehen an der Zellperipherie Einbuchtungen, als wire die Zelle angefressen.
Auch hier wird der Kern meist kleiner und dunkler. Karyorrhektische Vor-
stadien habe ich nicht gesehen. Die Fibrillen sind oft schon friith nicht mehr
darstellbar, zumal nicht im Zelleib selbst, wihrend sie in den Dendriten erst
mit deren gréberer Destruktion zerfallen. Die améboiden Verinderungen der
Glia sind nicht so vordringlich, vor allem auch nicht die raschen Zerfallserschei-
nungen an den Gliakernen ; aber man sieht auch hier ziemlich regelméig leichtere
améboide Umwandlungen.

Vielleicht handelt es sich bei diesem kérnigen Zerfall um einen leichteren
und langsamer fortschreitenden Verflissigungsproze. Es ist mir wahrschein-
lich, daB diese Zellverinderung in den ersten Stadien noch haltmachen kann,
also bevor es zu einer Verflissigung des Zelleibes gekommen ist, und daf} die
leicht kérnig verdnderten Zellformen lingere Zeit bestehen bleiben kénnen.
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Gerinnungsvorgiinge. Wenn durch VerschluBl eines Gefafles das zentrale
Gewebe in umschriebener Partie mehr oder weniger vollstindig von der Er-
nihrung ausgeschaltet wird, so erfahrt dieser Organteil zunéchst eine Koagu-
lationsnekrose im Sinne Weigerts, ehe es zur Verflissigung kommt. Bei
dieser Koagulation erleiden die Ganglienzellen eine sehr charakteristische
Umwandlung, die wir ,,ischiimische Zellverinderung‘ nennen wollen. Die Gan-

b

Abb. 34a—e. Ischimische Zellerkrankung.
a. Vollig entfirbte homogen erscheinende, sehr stark verschmilerte Ganglienzelle mit drei-
eckigem, dunkel gefirbtem Kern und grofem Kernkorperchen.
b. Geringere Entfirbung und geringere Schrumpfung, aber ebenfalls ausgesprochene
Homogenisierung des Zellinhaltes. Kern wieder dreizipfelig und dunkel.
¢c. Zerfall einer solchen Zelle und ihres Kernes. Schwinden der Zellkonturen und Auftreten
leicht impragnierter Zerfallstoffe.
d. Dreieckige, scharfumrandete Zellgestalt. Stummelartige Fortsiitze in der Basis; hier
Imprignation.
e. Starke Verschmilerung, Entfairbung und Homogenisierung der Zelle mit dreieckigem,
tiefdunklem Kern. Dabei Impriagnationen der sogenannten Golginetze in Kokkenschniiren-
form am Spitzenfortsatz. Kernpyknose an den Gliaelementen und Auftreten abnorm
imprégnierbarer Stoffe auch an bzw. in ihren Zelleibern.

glienzellkérper werden rasch mehr oder weniger unfarbbar; ich habe deutliche
Anfangsstadien dieser Umgestaltung schon 6 Stunden nach der Absperrung
des GefilBigebietes gesehen. Der Kern farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen
sehr dunkel und meist (Toluidinblau, Thionin) metachromatisch. Der Zelleib
wird merkwiirdig lang gezogen, dreieckig, mit scharfen Kanten (Abb. 34).
Er verliert einen groBen Teil der Fortsitze ; die ganze Zelle sieht auffallend schmal
aus. Auch die Kerne werden dreieckig und zipfelig ausgezogen (Abb. 34a u. e).
Man kann in dem dunkel gewordenen Kern oft noch das grofie und an den Rand
getretene Kernkorperchen unterscheiden. Vielfach schrumpft der Kern zu einer
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schmalen Masse, die wie eine dunkle Falte aussieht, oder er zerfallt zu zahl-
reichen Kérnchen und kleinen Kliimpchen, ohne daB charakteristische Vorgtadien
der Karyorrhexis zu sehen waren (Abb. 34c). Wenigstens gilt das fiir die Zellen
im eigentlichen ischdmischen Bezirk. In den Randpartien desselben, wo also
die Ernahrung des nerviosen Gewebes nicht ganz ausgeschaltet ist, kann man

Abb. 35. ,Inkrustationen der Golginetze* in der
Randzone eines 3—4 Tage alten embolischen Herdes.
a. Pyramidenzelle aus der 3. Schicht im Beginn einer
Homogenisierung, die Oberfliche des Zelleibes und
der Fortsitze dicht von blauschwarz gefirbten Brocken
und Koérnern bedeckt. Abb. 36. Pyramidenzelle mit
b. Spitzenfortsatz einer gréBeren Pyramidenzelle aus  Einstreuung abnorm imprégnier-
der 5. Schicht, an dem sich die gleichen Massen in  barer Stoffe in die basalen Fort-
Reihen und Haufchen niedergeschlagen haben. Nissl-  sitze und mantelartiger Instruk-
Préparat. tion des Axons mitsolchenStoffen.

an den Ganglienzellkernen mitunter deutliche Karyorrhexisfiguren in der Form
der Kernwand- und Totalhyperchromatose und selten auch Sprossungserschei-
nungen an der Kernkapsel sehen, sowie endlich den Zerfall des hyperchroma-
tischen Kernes. Hier erscheinen auch die Zelleiber durchschnittlich nicht so
schmal und scharfkantig, dreieckig; es handelt sich um eine mildere Form der
im vollig ausgeschalteten Bezirk festzustellenden Zellumwandlung. Man kann
hier verfolgen, wie die Zellen allméhlich blaBl und blasser werden. Vielfach farben
sich noch einzelne Substanzportionen und es treten die bei schweren Zerfalls-
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vorgingen so hiufigen feinwabigen Bildungen auf, die mitunter wieder der
Impragnation verfallen kénnen; davon wird dann meist wieder die Zellbasis
betroffen (Abb. 34d). Viele Zellen zeigen aber natiirlich auch hier das Bild der
vollstindig entwickelten ischdmischen Zellverinderung, also helle, schmale,
scharfkantige Leiber mit dunklem geschrumpftem Kern.

Besonders regelmiBig sind an diesen in der Peripherie des ischimischen
Herdes gelegenen Ganglienzellen Inkrustationen auf dem Zelleib und seinen
Fortsitzen (Abb. 35), die von Nissl sog. ,,Jnkrustationen der Golginetze*.
Man kann hier also beides nebeneinander sehen, nimlich Imprignationen von
Teilen des Zelleibes selber und andere, die der Zelle anliegen. Nissl hat diese
Erscheinung der Inkrustation der Golginetze auch das ,,Sichtbarwerden der
perizelluliren Hosen* genannt. Man kann besonders bei frischen ischimischen
Herden in ihrer Peripherie die allerverschiedenartigsten Formen dieser so iiberaus
eigenartigen Bildungen sehen: von feinen, wie Kokkenschniire aneinander
gereihten Koérnchen (Abb. 34e) bis zu plumpen scholligen Massen (Abb. 35).
Die Zelle ist umlagert von solchen Gebilden, die sich mit basischen Anilinfarb-
stoffen meist tief dunkel farben — dunkler als die Nisslschen Granula und etwa
ebenso stark wie die Impréagnationsstoffe im Zelleib selber. Diese unregelmaBig
geformten kugeligen, kirnigen, eckigen, scholligen oder fiadigen Massen sind der
Zelle und ihren Fortsiatzen oft wie angeklebt (Abb. 35a, b), manchmal sind
sie zu netzigen Figuren geordnet. An der Zelle in Abb. 36 ist — neben Korner-
reithen an den Dendriten — das Axon wie von einer Borke mit solcher Masse
umschlossen. Man darf wohl mit Nissl annehmen, dafl es sich hier um peri-
ganglionire Strukturen handelt, die vielleicht glidser oder nerviser Art oder auch
beides sind ; und es ist sehr wohl méglich, dall es dabei auch zu einem Sichtbar-
werden gerade der sog. Golginetze kommt, die normalerweise mit den fiir die
Ganglienzellfirbung gebréuchlichen Farbstoffen nicht darstellbar sind. Wie wir
unter pathologischen Bedingungen im Nervensystem ganz besonders in den
Ganglienzellen selbst (Abb. 32f) und auch auBerhalb derselben basophile
Degenerationsprodukte sehen, so handelt es sich hier offenbar um etwas Gleich-
artiges. Man hat den Eindruck, daf} éhnlich wie an der Ganglienzelle Gerinnungen
mitspielen und dafl diese Gerinnungsprodukte jene Eigentiimlichkeit annehmen,
welche Nissl schlechthin mit , Impragnation bezeichnet hat.

Diese in ihrer Masse wie in jihren perigangliondren Strukturen imprignierten
Ganglienzellen kénnen offenbar lange Zeit bestehen. Die Zellen in dem ischémi-
schen Herd selbst werden mit dem Ubergang der Koagulation in die Erweichung
verfliissigt. Solche Verfliissigungsvorginge kann man in den ischimischen
Herden, wenn sie noch relativ jungen Datums sind, gut verfolgen; sie brauchen
nicht besonders geschildert zu werden. Die schattenhaften Zellreste werden
von den Gitterzellen aufgenommen. Manche aber kénnen offensichtlich im ge-
ronnenen Zustand sowohl in dem Verflissigungsbrei wie vor allem in der Grenz-
zone als tote Gebilde bestehen bleiben. Sie werden vielfach von Gliazellen
dicht eingehiillt (Totenladenbildung). Besonders hiufig aber werden sie
mit Kalk inkrustiert.

Es ist selbstverstandlich, daB wir es bei dieser Verkalkung ebenso wie
bei der Impréagnation nicht mit einer besonderen Zellerkrankung im
eigentlichen Sinne des Wortes zu tun haben und daB wir diese Bilder
nicht der schweren Zellerkrankung, der akuten Schwellung usw. analog setzen
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konnen, sondern daB es sich hier um Endzustinde beim Untergang der
Ganglienzellen &hnlich etwa dem der Zellschattenbildung handelt. Die
Imprégnation wie die Inkrustation mit Kalk kann sich eben zu ver-
schiedenen, zum Untergang fiihrenden Zellprozessen hinzugesellen.

Nissl hat bei seinen Experimenten iiber die Isolierung der Kaninchenhirnrinde in
andmischen Herden mitunter eine eigentiimliche Versinderung der Ganglienzellkerne fest-
gestellt. Er sah auch hier das BlaB- und Schmalwerden der ganzen Zelle; nach dem Zerfall
blieben aber hier und da die Kerne im groB8en und ganzen erhalten, allerdings ohne deut-
liches Kernkdrperchen, und es kamen an diesen persistierenden Ganglienzellkernen die
azidophilen Korperchen in der Peripherie des Nucleolus — die sog. Polkérperchen — zum
Vorschein. Nissl hat solche Bilder selten auch beim Menschen bei partiellen Erweichungen
und in der Umgebung von Geschwiilsten, aber hiufiger bei Tieren, gesehen.
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Abb. 37a-—e. Verschiedene Purkinjezellen mit ,,homogenisierender Zellerkrankung*‘,
a und b von Gliaklammern umgebene Zelle mit blassem Korper und charakteristischer
Kernverinderung (siehe Erklarung bei Abb. 38). Die gliésen Trabantzellen in lebhafter
Wucherung (bei a Mitose, welche an dem einen Pole regressive Umwandlungen zeigt);
keine Neuronophagie, sondern bloBe Umklammerung unter Respektierung des Korpers
der erkrankten Zelle selbst.
c¢—e. Die gleiche Purkinjeverinderung ohne Wucherung der gliésen Elemente. Weit
fortgeschrittene, dem Endstadium nahe Erkrankung Bei e und d sehr blasse Scheiben
des Zellkérpers; bei d ist der Zelleib deutlich verkleinert, das Kernkérperchen auffallend
groB und metachromatisch gefiirbt; charakteristisches Anhaften des Kernrestes auf dem
Nucleolus. — e zeigt, da die homogene Zellkugel schlieBlich auch abnorm ,sinkrustierbar
werden kann. Die Bilder stammen von Fillen von Typhus und Gasédem.

Bei den Gerinnungsvorgingen mdochte ich eine Veranderung erwihnen,
der man vorwiegend an den Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns (Abb. 37, 38)
begegnet und die ich als homogenisierende Erkrankung beschrieben habe. Die
Zelle erinnert in ihrem Aussehen an die Ganglienzellen im ischamischen Herd;
aber ich lasse es dahingestellt, ob die Veriinderung tatsichlich etwas mit einer
Gerinnung zu tun hat, und ich gestehe offen, daB ich sie hier dem Schema zuliebe
auffiihre, das ja nur ein didaktisches und vorliufiges ist. Der Zelleib wird
blafl und opaleszierend, oder er ist noch leicht anfarbbar, der Kern schrumpft
zusammen, indem sich die Kernmembran mit dem Rest der Kernmasse auf dem
meist etwas vergroBerten maulbeerartig vakuolisierten Kernkérperchen nieder-
schligt. Bei den verschiedensten Firbungen, zum Beispiel bei der Fibrin-



78 Ganglienzellen.

farbung ebenso wie im Fettpraparate, sieht der Zellkorper wie eine gelblich
schimmernde Scheibe aus; manchmal ist sie nicht gleichm#Big, sondern mehr
schollig; spiter treten in dieser Scheibe kugelige Hohlriume auf, so daB das
Gebilde vakuolisiert erscheint. Das hingt offenbar mit der sich manchmal
an den Hauptvorgang anschlieBenden Verfliissigung zusammen. In den End-
stadien bleibt noch lange Zeit der metachromatisch griinblaugefirbte Kern
und schlieBlich nur das meist violett angefirbte, etwas vergroBerte Kernkérper-
chen zuriick, bis auch dieses abblaBt und verschwindet.

Diese Verdnderung hat aber im Gegensatz zu der ischi#mischen Zellerkran-
kung nichts mit Zirkulationsstorung zu tun. Die Purkinjeschen Elemente
reagieren offenbar gerne in dieser Weise auf die allerverschiedenartigsten
Schadlichkeiten, in erster Linie auf akut einsetzende allgemeine Storungen,
wie auf Typhus, Gasédem, Fleckfieber, seltener auf die schweren Allgemein-
storungen, welche den akuten Schiiben chronischer Prozesse, wie etwa der Para-

Abb. 38. ,,Homogenisierende Erkrankung zweier Purkinjezellen. Schwund der Nissl-
kérper und BlaB- bzw. Unfiarbbarwerden des Zelleibes. Kernkorperchen verhiltnismaBig
groB, in der Form einer blaBvioletten Scheibe, welcher der Rest der geschrumpften Kern-
masse in Form kleinster, tief dunkel gefirbter Kérnchen oder einer sehr fein gefiltelten
Substanz anhaftet. Von den beiden nebeneinanderstehenden Ganglienzellen zeigt die
eine eine lebhafte Umklammerung mit Gliazellen (welche die Zelle bei der hier wieder-
gegebenen Einstellung iiberlagern), die andere nicht (sie ist nur von einem feinen Plasma-
zuge aus dem Gliasyncytium umgeben). Nissl-Priparat. Gasodem. Zeichnung bei
ZeiB. Oc. 2. Obj. D.

lyse und epileptischer Erkrankungen, zugrunde liegen. Ich habe mich dazu
frither bei der Beschreibung des ,,Gliastrauchwerkes geduflert, welches haufig
mit dieser homogenisierenden Zellerkrankung der Purkinjeschen Elemente
verbunden ist, ich meine damit das Auftreten sehr charakteristischer glidser
Erscheinungen. Noch bevor wir Veranderungen am Ganglienzellkérper wahr-
zunehmen vermégen, kénnen die Dendriten oder Teile von ihnen abschmelzen,
indem basisch stark imprignierbare Kérner und Brocken auftreten (Abb. 236),
und. es kénnen die Fortsitze abschmelzen (Abb. 17). An ihre Stelle setzen sich
Gliazellen mit breiten plasmatischen Fortsiitzen und die Gliareaktion ist, zumal
bei den Infektionskrankheiten, eine ungemein lebhafte, sodal wir hier auBerordent-
lich reiche Mitosen finden (Typhus, Flecktyphus, Malaria (Diirck), Paralyse,
Status epilepticus). Wir haben es bei diesen Bildern vielfach mit einer echten
Neuronophagie zu tun ; die neugebildeten Gliaelemente stiirzen sich gewissermaflen
auf die zerfallenden Dendriten und bei der Verflissigsung des Zellkérpers selber
kénnen sie auch diesen mit wegschaffen helfen und ihn substituieren. Aber es
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muB nachdriicklichst betont werden, daB wir auBer dieser wirklichen zytopha-
gischen Titigkeit der Gliaelemente im Bereiche des Zellkérpers selbst vielfach
bei dem Blafi- und Homogenwerden des Zelleibes eine bloBe Umklammerung
durch Gliaelemente finden, also keine Neuronophagie (Abb. 37a,b). Die
Gliazellen machen vielmehr vor dem schon schwerverinderten Zellkorper
halt und begniigen sich gewissermafen mit seiner Umschniirung. Endlich aber
kann selbst bei der véllig gleichen homogenisierenden Verinderung und der
nachfolgenden Zellschattenbildung oder Verflissigung auch jegliche Gliazell-
reaktion ausbleiben (Abb. 38). In demselben Falle sehen wir nebeneinander
gleichartig erkrankte Elemente mit und ohne Gliaumschniirung und mit und
ohne Neuronophagie (vgl. das Kapitel ,,Degeneration® 8. 349).

Das Fibrillenpraparat zeigt hier besser als das Toluidinblaupriparat, wie
es allmahlich zum Zerfall der Zellstrukturen unter Bildung eines feinkérnigen
Detritus kommt. Anfangs konnen die Nisslkorperchen argentophil sein,
dazwischen sieht man héaufig noch gut impragnierte Fibrillen, andere sind nur
matt und schattenhaft gefirbt. Spiter ist der Zelleib mit schwarzlichen, teils
koérnigen, teils wabigen bzw. schaumigen Massen ausgefiillt. Und schlieBlich ist
auch im Fibrillenpriparat das Element mehr gleichmiBig schmutzig gefirbt,
oft noch staubige Zerfallsmassen enthaltend. In den Dendriten erhalten sich
die Fibrillen wieder linger als im Zelleib, selbstverstindlich soweit nicht etwa
gerade eine Abschmelzung der Fortsitze vorausgegangen ist. Spéter fangen auch
in den Dendriten die Fibrillen an, schlechter firbbar und unscharf, brockelig
zu werden. Streckenweise sind sie zusammengeklumpt oder auseinander gedringt,
ihre Farbung ist ausgeloscht. Um die Zelle herum sieht man oft noch feine und
reiche Faserkorbe. An deren Stelle kénnen sich spiter die umklammernden
Gliaelemente setzen. — Bei den verschiedenartigsten Farbungen zeigt die homo-
gene und im ungefirbten Priaparate gelblich schillernde Zelleibsmasse in ihrer
Peripherie oft Inkrustationen, die sich auch vielfach eine Strecke weit auf die
Dendritenstdmme fortsetzen. Die im Nisslpriparat tief blauschwarz gefirbten
Massen kann man auch im Fibrinbild und bei der Heidenhainfirbung wieder
erkennen. Das Eisenhdmatoxylin farbt die klumpigen und scholligen Massen
schwarz.

Impriignationen. Von Impragnationen war bei der Schilderung der einzelnen
pathologischen Zelltypen schon mehrfach die Rede, und wir sahen, daB das,
was Nissl Imprignation genannt hat, sich zu verschiedenartigen Zellerkran-
kungen hinzugesellen kann, also nur ein Nebensymptom und nicht ein Krank-
heitsprozel der Nervenzelle an sich ist. Ich erinnere daran, daB wir bei der
schweren Zellerkrankung und bei anderen ihr nahestehenden Verfliissigungs-
prozessen an den Zerfallsprodukten der Zelle eine Imprignierbarkeit sehen;
wahrend ein grofler Teil der Zelle oft schon aufgesogen ist, werden maschige
und netzige Massen, besonders in den basalen Partien einer Rindenzelle
tief dunkel firbbar. Mit dieser Imprignation von zerfallenden Zelleibssub-
stanzen und auch unabhingig davon kénnen periganglionire Strukturen
imprignierbar werden, zumal bei der ischdmischen Zellerkrankung. Das ist die
Inkrustation der Golginetze. Basisch imprignierbare Stoffe treten weiter-
hin bei den allerverschiedenartigsten Krankheitsprozessen auf, so zum Beispiel
auch bei der soeben beschriebenen homogenisierenden Erkrankung der Purkinje-
schen Elemente im Zelleib oder auch bloB in den Fortsitzen. Sie kénnen ein
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erstes sichtbares Zeichen der Abschmelzung von Dendriten darstellen ; sie kénnen
auch als vorwiegendes Zeichen einer Zellschidigung zum Beispiel an den Gang-
lienzellen der tiefen Rinde nach Isolierung der Kortex (Nissl) offenbar lange
Zeit bestehen bleiben (Degenerationskugeln‘).

Es gibt nun aber auch andere Vorgénge in der Ganglienzelle, bei denen die
Imprignation ihrer Strukturen das eigentlich Bestimmende und Wesent-
liche des Zellprozesses ist. Und das ist vor allen Dingen bei der ,,Alzheimer-
schen Fibrillenerkrankung® der Fall. Wir sehen diesen eigentiimlichen, von
Alzheimer zuerst beschriebenen Proze bei hochgradiger seniler Verblédung
und vornehmlich bei der von Kraepelin so benannten ,,Alzheimerschen
Krankheit”. Alzheimer selbst und seine Schiiler Perusini und Simchowicz
haben sie genau geschildert; O. Fischer hat sie bei seinen Studien iiber die
senilen Plaques mitbehandelt. Und seitdem haben sich viele Forscher, besonders
auch Bielschowsky, mit dieser sehr interessanten Zellveranderung beschaftigt.

(.
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Abb. 39. ,,Alzheimersche Fibrillenerkrankung®“. Verschiedenartige Imprégnations-

formen. Einzelne Streifen, Biindel, zopfahnliche Durchflechtung, Korbbildung. — Alz-
heimersche Krankheit. Bielschowsky-Priparat.

Im Bielschowskypriaparat oder auch bei der Levaditifirbung (wo die
veranderten Fibrillen in Anbetracht der abnorm starken Imprégnierbarkeit
gegeniiber den kaum gefarbten normalen Fibrillen gut heraustreten) sieht man
anfangs, wie sich einzelne Fibrillen in Teilen der Zelle wie starre Drihte heraus-
heben (Abb. 39, 42b). Vielfach kommen Schlingen und zopfartige Durch-
flechtungen sehr dicker tiefschwarz imprégnierter Bindel vor. Auch kniuel-
und korbartige Gebilde sind nicht selten (Abb. 39, 42a). Besonders schon sind
diese Verdnderungen an den Stellen zu sehen, wo die senilen Prozesse und im
allgemeinen auch die Alzheimersche Krankheit ihre Pradilektionsstelle haben,
namlich im Ammonshorn (Subikulum) und im Stirnhirn. In den Endstadien
bleibt von der Zelle nur noch ein zopf- oder korbartiges Geflecht oder ein
Fibrillenbiindel zuriick (Abb. 39d—e). Seltener kommt es zur Bildung kom.-
pakter argentophiler Kugeln (Abb.40), die als solche ebenfalls den Zelltod
iiberdauern kénnen.
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Die abnorme Farbbarkeit der Fibrillen gelangt selten auch im Nigslpriparat
zum Ausdruck. Man sieht manchmal die faden- und kniuelartigen, etwas meta-
chromatisch gefarbten Bildungen in ganz hell gewordenen Partien des Zell-
korpers liegen (Abb. 41a). Die Form der Ganglienzelle (Abb. 41a u. b) hat
auch im Nisslpraparat etwas Eigentiimliches; die Nisslschollen gehen verloren,
auch die Fortsitze groftenteils; der Kern wird an die Wand der Zelle gedringt
und buckelt deren Peripherie vielfach vor. Der Zelleib selbst erscheint ganz
hell und homogen entsprechend der Partie, wo die verinderten kniuelartig
durchflochtenen Fibrillen liegen (Abb.41b). Die Zelle kann dabei ein unférmiges
Aussehen bekommen und eine VergréBerung erfahren (Abb. 41a).
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Abb. 4la, b. Alzheimersche Fibrillenerkrankung
im Nissl-Préiparat.
a. Pyramidenzelle durch die in der einen Hilfte der Zelle
gelegenen zopfartig durchflochtenen verdickten Fibrillen-
massen verunstaltet. Die verschlungenen Ziige sind hier
im Nisslprdaparat durch leichte Anfirbung erkennbar.
b. Haufiges Bild bei Alzheimerscher Fibrillenerkrankung:
Abb. 40. Alzheimersche der Hauptteil der Zelle erscheint leer entsprechend der
Ganglienzellerkrankung: Lage der Fibrillenkorbe und Knéuel. Durch diese ist die
Dicht durchflochtene kugelige Auftreibung und Verunstaltung der Zelle und die Ver-
imprégnierte Masse. lagerung des Kernes bedingt.

Von Alzheimer selbst und von den meisten wird diese Erkrankung als eine
besondere Umwandlung der Fibrillen aufgefat. Wenn man in Ricksicht
zieht, daB sich in besonders giinstigen Objekten im Nisslpriaparat in den unge-
farbten Bahnen derartige Faden und Schlingen darstellen lassen und wenn man
die Anfangsstadien der Zellerkrankung im Fibrillenpraparat betrachtet, so
liegt es nahe anzunehmen, daf es wirklich Fibrillen sind, die hier ,,erkranken*,
so daB also der urspriinglich von Alzheimer gegebene Name der ,,Fibrillen-
erkrankung‘‘ berechtigt ist. Die verénderte Farbbarkeit der Fibrillen und ihre
Neigung zum Zusammenkleben wie ihre starke Verdickung beruht wohl darauf,
daB sie sich mit irgend einem Stoff impragniert haben. Bei den Krankheiten,
bei welchen wir die Alzheimersche Fibrillenerkrankung finden, sehen wir ja
mit ziemlicher Héufigkeit — nicht immer — auch die sog. senilen Plaques,
also ebenfalls pathologische Stoffe argentophiler Art im nervésen Gewebe
auftreten. Es wird dabei glitses und nervises ,,Grundgewebe’* imprégnierbar.
Wir sehen weiter, daB auch in der Ndhe der nach Alzheimer verinderten
Ganglienzellen Gliafasern zusammenbacken und argentophil werden kénnen

Spielmeyer, Nervensystem. 6
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(Achucarro). Auch Simchowicz betont die Hiaufigkeit des Vorkommens
verdnderter Gliafasern, die sich bei der Erkrankung der Ganglienzelle auflagern
und er meint sogar, dall es sich bei der Alzheimerschen Zellverinderung um
aulerhalb der Zelle gelegene starre, argentophile Gliafasern handelt. Biel-
schowsky weist mit Recht darauf hin, daB die hier in der Zelle abgelagerte
Substanz auch an anderen Stellen angetroffen werden kann und daB sie sich
mitunter auch an nichtnerviésen Gewebselementen besonders an den feineren
Gefallen niederschligt. Neuerdings hat Rio Hortega an amdboiden Glia-
zellen seniler Gehirne aufgerollte Gliafibrillen beschrieben, die den Figuren
in der Ganglienzelle bei Alzheimerscher Krankheit #hnlich sind und den
Untergang der Zelle iiberdauern kénnen. Das alles beweist aber doch wohl nur,
daBl bei den betreffenden Krankheitsprozessen iiberhaupt die Neigung zur
Ablagerung solcher mit Silber impriignierbarer Stoffe besteht, und widerlegt
nicht die urspriingliche Annahme Alzheimers, daB es sich hier um verénderte
Neurofibrillen handelt. Ich glaube, daB fiir die Mehrzahl der nach Alzheimer
erkrankten Zellen angenommen werden kann, daB8 sich hier die eigentiimliche
Masse an den Fibrillenstrukturen niedergeschlagen hat; sie impragniert nicht
regelrecht einen Fibrillenzug oder bestimmte Biindel davon, sondern in unregel-
miBiger Weise inkrustiert sie auch mehr fleckférmig diese oder jene Zone in
der Zelle und fithrt dabei Verklumpungen und abnorme Zusammenlagerungen
der fibrillaren Ziige und Geflechte herbei. Aber ich méchte ausdriicklich betonen,
daB man auch nicht selten auf Zellen sto3t, wo ganz eigenartige Schlingen und
Haken isoliert auftreten (Abb. 42b) oder wo so merkwiirdige Bildungen entstehen,
daBl man sich schwer vorstellen kann, daB es normal angelegte Fibrillen seien,
welche eine derartige Umwandlung erfahren haben (Bielschowsky).

Gerade im Gegensatz zu diesen letzteren Bildern handelt es sich bei einer
anderen Ganglienzellerkrankung, die wieder vorwiegend durch die Fibrillen-
veranderung bestimmt wird, um Bilder, die sich leicht aus der normalen Anord-
nung der Fibrillen ableiten lassen. Es sind das die Veranderungen, die besonders
Cajal und seine Schule (Achticarro, Tello u. a.) bei der Lyssa, im Winter-
schlaf und unter anderen Bedingungen beschrieben haben. Hier handelt es
sich um dicke Fibrillen, die offenbar aus Biindeln zusammengeklebter Fibrillen
bestehen (Abb. 42¢). Die Zellbefunde, die man bei Tieren erhilt, stimmen durch-
aus mit denen bei lyssakranken Menschen iiberein. Die Annahme, daB es sich
hier um hypertrophisch gewordene Fibrillen handelt, ist wohl abgelehnt worden.
Man nimmt im allgemeinen an, daf die Verdickung der Fibrillen durch Ver-
schmelzung zustande kommt. Die bei der Tollwut auftretende Verinderung
des Fibrillenbildes findet ihre Erginzung in den Befunden im Nisslbilde (Acht-
carro).

Ablagerungen in der Ganglienzelle. Am hiufigsten ist die abnorme Ansamm-
lung lipoider Stoffe. Ich glaube man kann hier zwei Formen unterscheiden:
namlich einmal die sog. Pigmentatrophie und zweitens die Verfettung der
Ganglienzellen. Denn in ihren reinen Formen weichen sie voneinander ab.

Bei der Pigmentatrophie handelt es sich im wesentlichen um die krank-
hafte Anhaufung jenes Stoffes, den wir schon normalerweise in den Ganglien-
zellen antreffen. Bei allerhand Krankheitsprozessen sehen wir eine Vermehrung
des Ganglienzellpigmentes im Zentralnervensystem auftreten. Um die Mengen
der lipoiden Stoffe richtig zu beurteilen, darf man sich nicht an die Alkohol-
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priaparate halten, denn in keineswegs allen Fallen zeigen die lipoiden Kérnchen
die gelbliche oder gelbgriinliche Eigenfarbung, welche ihnen den Namen ,,gold-
gelbes Pigment‘‘ eingetragen hat. Auch verursachen nur grofle Anhiufungen
dieser Stoffe Schiadigungen der Form der Zelle oder ihres Strukturbildes. Es

Abb. 42a— c. Alzheimersche Ganglienzellenerkrankung:

a. Die Ganglienzelle ganz von Biindeln und Geflechten angefiillt, welche offenbar im-
préignierten Fibrillen entsprechen.
b. Stark imprégnierte Schlinge von eigenartiger Gestalt, Form und Lage, die keine Be-
ziehungen zur normalen Fibrillenanordnung erkennen lassen.
c. Vorderhornzelle eines lyssakranken Affen. Sehr derbe, tiefschwarz impragnierte Ziige,
die durch Verbackung der Fibrillen entstanden zu sein scheinen.

ist unbedingt noétig, sich der Scharlachfirbung zu bedienen, wenn man sich
iiber ihre Menge ein zuverldssiges Urteil bilden will,

Eine besondere Schwierigkeit ist die Entscheidung, welche Pigmentmassen
wohl als pathologisch anzusprechen sind. Die lipoiden Stoffe nehmen ja normaler-

6*
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weise im Alter zu (Obersteiner), und man miiite also versuchen, dariiber
Klarheit zu gewinnen, welche Menge dem Alter entspricht. Dabei kommen aber
erhebliche individuelle Schwankungen vor, und man mufl} deshalb mit der
Annahme einer krankhaften Pigmentartung recht vorsichtig sein.

Ich erinnere hier an die bereits erwdahnten Untersuchungen Obersteiners
itber das Verhalten der verschiedenartigen Zellelemente des Nervensystems
beziiglich ihres Pigmentgehaltes in verschiedenen Lebensaltern und an seine
Unterscheidung zwischen lipophilen Ganglienzellen, zu denen zum Beispiel die
Elemente der Hirnrinde, die der Clarkeschen Sdule und der Vorderhérner
gehoren, und lipophoben Ganglienzellen, bei denen sich auch in vorgeriicktem
Alter keine wesentliche Neigung zur Ablagerung von Pigmentstoffen geltend
macht, wie z. B. bei den Purkinjezellen. Ganz allgemein kann man vielleicht
sagen, dal bis etwa zum 45. Lebensjahr die lipoiden Kérnchen ein mehr oder

a b c

Abb. 43a—c. Weit vorgeschrittene Stadien der sogenannten Pigmententartung bei Fett-
farbung (Scharlachrot).
Wihrend bei a noch der obere Teil der Pyramidenzelle verschont erscheint, und der Lipoid-
haufen im wesentlichen eine pathologische Vergrofierung des normalen Pigmentfleckens
darstellt, ist die Ganglienzelle in b auf dem Wege sich zu einem kornchenzellartigen Ge-
bilde umzuwandeln. Bei ¢ liegt der ganz von Fetttropfchen erfiillten Ganglienzelle ein mit
Lipoidstoffen angefiilltes Gliaelement an.

weniger umgrenztes Haufchen zu bilden pflegen und dafl sie auf diese Stelle
der Ganglienzelle in der Regel beschrinkt bleiben, so an der Basis der Pyramiden-
zellen (Abb. 9), an der Seite des Zellkernes oder in einer Ecke einer polygonalen
Ganglienzelle.

Gewohnlich sehen wir unter pathologischen Bedingungen das Pigment-
haufchen an der Stelle, an der es normalerweise liegt, gréfler werden (Abb. 43a).
Wenn es stiarker angewachsen ist, findet man in seinem Bereich Verdringungen
an den Nisslschollen und den Fibrillen. Fast immer zieht sich durch den Pig-
menthaufen ein feines, auch mit basischen Farbstoffen und im Silberpraparat
deutlich dunkel gefarbtes protoplasmatisches Maschenwerk, das schon erwahnte
sog. Spongioplasma. Innerhalb seiner Maschen liegen die einzelnen Fettkorn-
chen. Im ibrigen Teil der Zelle kann die Zellstruktur véllig normal geblieben
sein. So stellt also wenigstens im Beginn der Erkrankung die Pigmentatrophie
im Gegensatz zu den bisher besprochenen Erkrankungen eine partielle
Zellerkrankung dar. — Reicht das Pigment bis zum Ausgang eines Dendriten,
so verdiinnt er sich, schrumpft zu einem Stummel (Abb. 44a) und verschwindet
auch vollig. Manchmal erstrecken sich die Fettkornchen in den Dendriten-
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oder den Achsenzylinderursprung hinein. Dabei kann es zu Auftreibungen der
Fortsitze kommen, dhnlich denen bei der Verfettung (Abb. 47a, b) und denen bei
der amaurotischen Idiotie (Abb. 50, 51). Nehmen die lipoiden Stoffe mehr und mehr
zu, so deformieren sie die ganze Zelle (Abb. 43b, ¢, 44), sie bekommt die Form
einer Birne. Der Kern wird von seiner Stelle bis in einen Fortsatz verdringt
oder auf eine Seite der Zelle geschoben, und das normale Plasma und die Nissl-
schollen nehmen einen immer kleineren Teil der Zelle ein. Der Kern zeigt schwere
Degenerationserscheinungen; er wird blafl oder pyknotisch und bekommt eine
unregelmiflige Gestalt (Abb. 44a). Die Ganglienzelle kann schlieBlich Formen
annehmen, die sie kaum mehr von , Kornchenzellen unterscheiden 1aB3t
(Abb. 43b u. c).

Von besonderem Interesse ist das Verhalten der Fibrillen bei der Pigment-
atrophie der Ganglienzellen. Sie treten in normaler Anordnung bis an den Haufen

a b
Abb. 44 a, b. Pigmentatrophie der Ganglienzellen bei seniler Demenz. Im Nisslbilde (a)
ist die Masse des gelblichen Pigments von einem feinen Wabenwerk, dem sogenannten
Spongioplasma durchzogen. Im Scharlachrotpriparat (b) entsprechen letzterem die zarten,
hellen Liicken und Streifchen, die zum Teil etwas angefarbt sind. Die im Nisslpriparat
an ihrer Eigenfarbe kenntlichen lipoiden Pigmentkorner sind im Fettpriparat leuchtend
rot gefirbt. Verdringung und Umgestaltung des Kerns in a; Stummelbildung an einem
seitlichen und einem basalen Fortsatz. In Abb. b ist die noch erhaltene Nisslsubstanz
gegen die Peripherie zusammengepreft. In beiden Zellen erstreckt sich das lipoide Pigment
vom Zelleib auf einen Fortsatz.

der lipoiden Kérnchen heran, weichen ihnen dann zum Teil aus, so daB sie oft
um den Pigmenthaufen dichter gelagert erscheinen; d. h. sie werden verdringt
und gegen den Zellrand geprefit. Zum anderen Teil treten sie in die Balken
des Plasmaretikulums ein, welches die Fettkérnchenmasse durchzieht. Das
findet dort statt, wo die Einzeltropfen zu gréBeren Ballen zusammenflieBen.
Fiir gewohnlich sehen wir zwar, daB die einzelnen fettigen Kornchen, deren
GroBe ziemlich wechseln kann, dauernd als scharf getrennte Granula bestehen
bleiben. Bei Ansammlung erheblicher Massen aber flieBen sie zu gréBeren
Kugeln zusammen (Abb. 43).
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Die Pigmentartung ist auBerordentlich oft kombiniert mit der sog. ein-
fachen Schrumpfung (chronischen Zellerkrankung) und mit der Sklerose.
Bei Schrumpfung und Verkleinerung des Hauptteiles der Zelle treten die in
Haufen abgelagerten Fettmassen besonders auffillig in die Erscheinung. Sie
wolben sich oft sehr stark vor und bilden groBe Buckel oder Anhéngsel an die
im ibrigen geschrumpite Zelle.

Zur Pigmententartung der Nervenzelle gehoren wiederum mehr oder weniger
charakteristische gliose Erscheinungen. Auch die Gliazellen in der engeren
und weiteren Umgebung der Ganglienzellen fiithren reichliche Lipoidstoffe
(Abb. 43¢). AuBerdem pflegen diese glitsen Elemente im Kern und in ihren
Fortsitzen regressive Verdnderungen darzubieten. Die Gliazellen beladen sich
offenbar mit den bei der Degeneration der Ganglienzellen auftretenden und
frei werdenden Abbaustoffen und fiithren sie zu den Gefaflen weiter. AuBerdem
aber diirfte auch eine selbstindige Ansammlung lipoider Pigmente in den
Gliazellen statthaben. In den GefiBwandzellen finden wir ebenfalls regelmaBig
groflere Massen gelblich, grinlich oder braunlich gefirbter Lipoidstoffe.

Wie wir schon sahen, ist die sog. Pigmententartung eine regelméflige Erschei-
nung des Alters. Die ausgesprochensten pathologischen Formen dieser Um-
wandlung finden wir bei der senilen Demenz und auch bei der Arteriosklerose.
Wir sehen aber fettig pigmentdse Entartung auch bei allerhand Prozessen, die
im mittleren und jugendlichen Lebensalter vorkommen, bei der Paralyse und
bei der Dementia praecox. Freilich spielen bei dem letzteren Prozefl wobl die
Vorginge der sogleich zu besprechenden ,,Verfettung'‘ die Hauptrolle.

Uber die Bedeutung des Ganglienzellpigments, seine chemische Konstitution und seine
Verwandtschaft mit anderen Organpigmenten (Herzmuskel, Samenblase, Prostata usw.)
existiert eine groflere Literatur; ich verweise nur auf die Untersuchungen von Obersteiner,
Miihlmann, Lubarsch, Hueck, Wengelin., Mithlmann hat sich besonders eingehend
mit dem Zellpigment am Nervensystem befaBt. Er bezeichnet es als Lipochrom und betont
den degenerativen Charakter dieser Pigmentablagerungen. Lubarsch nennt diese Sub-
stanzen fetthaltige Abnutzungsprodukte. Von grundsitzlicher Bedeutung in dieser ganzen
Frage sind die Pigmentstudien von Hueck. Wihrend die Lipochrome dem Fett die Farbe
verleihen und sich z. B. mit Schwefelsidure blau firben, entstehen nach Hueck die braunen
Pigmente erst sekundir aus dem Fett. Er vermutet, dafl die Pigmente aus Zersetzungs-
produkten des Fettes bestehen. Es handelt sich hier wohl nur selten um neutrales Fett
oder Cholesterinester, sondern meist um ein Phosphatid, Zerebrosid oder ein Gemisch
dieser Stoffe mit Cholesterinen. Hueck nennt es im Gegensatz zum Lipochrom Lipo-
fuszin (siehe S. 295).

Findet bei der sog. Pigmentatrophie die Ablagerung in umschriebener Form
statt und laBt sie sich im allgemeinen aus einer pathologischen VergréBerung
des normalen Pigmentfleckes ableiten, so erfolgt bei dem Vorgang, den wir
schlechthin Verfettung der Ganglienzellen nennen wollen, die Verteilung der
lipoiden Tropfchen unregelmiafig und diffus iiber den ganzen Zelleib. Sie betrifft
auch die lipophoben Zellen wohl in gleichem Mafle, und wir sehen an den Fett-
substanzen selten den goldgelben Farbton, den das pathologisch vermehrte
Pigment — wenigstens zunichst und auch spiter meist teilweise — zu haben
pflegt. Solche Verfettungen konnen sich ziemlich rasch entwickeln, z. B. bei
akuten Allgemeininfektionen und Vergiftungen; wir sahen sie in hohem Grade
bei einer akuten Morphiumvergiftung 12 Stunden nach der Einnahme des Giftes.
Auch bei chronischen Infektionskrankheiten und. Intoxikationen und bei maran-
tischen Prozessen geistig Gesunder finden wir sie in der Rinde und andern
zentralen Gebieten. Ranke betont in einer seiner letzten Arbeiten fiir eine
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derartige Verfettung der Ganglienzellen den Zusammenhang mit einer Tuber-
kulose; wir stimmen dem durchaus zu. Man wird entsprechende Bilder nicht
ohne weiteres mit dem psychischen Proze oder mit der Krankheit am Nerven-
system selbst in Beziehung bringen diirfen. Aber sicherlich spielen diese Zell-
verdnderungen gerade auch bei Geisteskrankheiten eine bedeutsame Rolle.
Ich erwdhne nur die Dementia praecox und die von Kraepelin abgegrenzten
pernizidsen klimakterischen Psychosen.

8

a b
Abb. 45. Pyra- Abb. 46a, b. Wabige Verdnderung von Rindenzellen im Nissl-
midenzelle aus bilde infolge Zellverfettung. Den Wabenrdumen des Nisslbildes
der 3.Schichtmit  entsprechen im Scharlachrotpriparat Fettropfchen. — In der Abb. 46b
feinverteilten, Kombination der (wabigen) Zellverfettung mit Inkrustationen an der
besonders auch Oberfliche der Zelle. — Perniziose klimakterische Psychose.

den Spitzenfort-

satz einnehmen- Von den beigegebenen Bildern stammt Abb. 45 von einem
den Lipoidkérn-

chen. Scharlach. geistesgesunden, an Krebs gestorbenen Menschen. Man sieht
rotfirbung. hier, besonders in dem Spitzenfortsatz, Fett. Auch beipsychisch
Kranken begegnen wir solchen Bildern, bei denen korper-

liche Schidlichkeiten nicht mitzuspielen scheinen, und wo wir wohl die Nerven-
zellveranderung mit der Psychose in Zusammenhang bringen diirfen. Bedeutungs-
voll sind vor allem Bilder, wie sie Nissl friiher als ,,wabige Zellerkrankung*
bezeichnet hat (Abb. 46a u. b). Nissl neigte in den letzten Jahren der Ansicht
zu, daB die von ihm mit dem Namen wabige Zellerkrankung belegte Verénde-
rung im wesentlichen in dem ProzeB der Zellverfettung aufgehe. (Daf
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bei verschiedenartigen Erkrankungen der Nervenzelle wabige Bildungen
resultieren, sahen wir bereits; ich erwéhne nur die Verfliissigungsprozesse.)
Abb. 46a zeigt eine solche Zelle mit wabiger Entartung, bei der sich in den
hier im Nisslpriparat hell erscheinenden Raumen Fettkorner nachweisen lassen ;
diese liegen, wie man das bei allerhand Zellen mit solchen Einschliissen sehen
kann, in gut gefirbten Mascher des Zeliplasmas. Die lipoiden Trépfchen sind
ungefirbt; nur einzelne gelbe Pigmentkorner liegen dazwischen. Um also diese

a b a b

Abb. 47a, b. Zwei Gan- Abb. 48. Ganglienzellen der Hirnrinde bei der juvenilen Form
glienzellen, in welchen die der familiiren amaurotischen Idiotie. (Aus meiner Arbeit:

lipoide Einlagerung beson-
ders auch den Abgang eines
Fortsatzes betrifft. Bei a
ein zu einem sackartigen
Anhingsel umgestalteter
Dendrit. Bei b zeigt ein
Fortsatz auller seiner Auf-
treibung am Ubergang zum
Zelleib noch eine zweite,
mehr distal gelegene.
Dementia praecox.

»Klinische und anatomische Untersuchungen iiber eine be-
sondere Form von familiirer amaurotischer Idiotie‘‘). Die
im Zelleib abgelagerte Masse hat in der links stehenden Gan-
glienzelle einen gelblichen Farbton, in der mittleren Zelle ist
sie ungefiarbt. An diesem Element erscheint das zwischen den
Kornern befindliche Wabenwerk besonders gut strukturiert;
es zeigt in seinen Knotenpunkten die bei solchen Bildungen
typischen Verstirkungen. — In Erginzung zu diesen Nissl-
bildern illustriert die rechtsstehende Zelle (aus der Lamina
granularis externa) das Verhalten der eingelagerten Substanz
bei der Heidenhain-Firbung: Schwarzfirbung eines groBen
Teiles der eingelagerten Korner.

Art wabiger Umwandlung von anderen dhnlich aussehenden Zellverinderungen
abgrenzen zu kénnen, wird man in Erginzung des Nisslbildes das Scharlach-
praparat befragen miissen. Bei rasch fortschreitenden fettigen Degenerationen
erscheinen die lipoiden Kérnchen allerdings auch im Nisslbilde mitunter gelbgriin
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a c d b

Abb. 49a—d. Familidre amaurotische Idiotie. Fibrillenpriparate.
a und b. Zwei Purkinjesche Zellen. Die starke Auftreibung des Zelleibes setzt sich von
diesem aus durch den Hauptdendriten bis in dessen Verzweigungen fort. Bei b ist die ballon-
artige Auftreibung der unteren Zellhilfte von der angeschwollenen Partie eines Dendriten
gesondert. In beiden Elementen, bei deren Wiedergabe méglichst nur eine Ebene beriick-
sichtigt worden ist, sieht man, wie die pathologischen Zelleibsubstanzen in den aufge-
triebenen Partien die Fibrillen an den Rand bzw. an die Peripherie dréngen, sowohl in den
Fortsiitzen wie im Zelleib. Die aus den Fortséitzen kommenden Fibrillen verlaufen teils
in der Wand der aufgetriebenen Zelle, teils haben sie Verbindung mit einem um den Zell-

leibskern gelegenen ,,Geflecht‘.
c und d. Zwei Zellen aus dem Nucleus dentatus, welche das eben beschriebene Verhalten
der Fibrillen noch deutlicher illustrieren. Bei ¢ ist der Fortsatz schon an der Basis stark
aufgetrieben und geht in den Ballon der Zelle tiber. Von der Wand des aufgetriebenen
Fortsatzes sieht man die Fibrillen teils in ein peripheres Geflecht der Zelle, teils in die Um-
gebung des Kernes ziehen. Bei d bemerkt man noch etwas deutlicher die Verbindungsziige
zwischen den peripheren und den perinukledren Fibrillenziigen.
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oder blaulich gefirbt. — Diese auf Verfettung beruhende wabige Umwandlung
der Nervenzelle kann sich wieder mit anderen Verinderungen kombinieren.
So besonders mit der Schrumpfung, z. B. in alten Fillen von Dementia praecox,
oder auch mit Impriagnationen, die meist gleichzeitig endo- und epizellulir
sind, wie in Abb. 46b. Diese Ganglienzelle stammt aus der Rinde einer perni-
zitsen klimakterischen Psychose, ebenso wie die in Abb. 46a. Ahnliche Bilder
sieht man bei der Dementia praecox. Manchmal sind hier die Fettanhdufungen
mehr lokalisiert, sie erstrecken sich nicht selten auch in einen Fortsatz hinein
und treiben ihn auf, so daB er wie ein Anhingsel (Abb. 47a) erscheint oder
wie in Abb. 47b in einen eingeschniirten Sack umgewandelt ist. Es scheint,
daB auBer den Plasmafortsitzen auch der Achsenzylinder eine solche Umgestal-
tung erfahren kann.

Gerade diese letzten Bilder zeigen, daB die Abgrenzung gegeniiber der
Pigmentatrophie der Ganglienzelle nicht immer leicht durchfithrbar ist. Denn
wir erwihnten schon, daB sich auch die pathologische Pigmentvermehrung
auf Fortsitze erstrecken und sie aufblihen kann, ahnlich wiein den Abb. 47a u. b.
Und bei hochgradiger allgemeiner lipoider Ablagerung und Verunstaltung der
Ganglienzelle erscheint die Unterscheidung ebenfalls oft nicht moglich; ob die
Zellen in Abb. 43b u. ¢ der einen oder anderen Verinderung angehéren, wird
sich nach den Scharlachbildern schwerlich sagen lassen. Vielfach hilft — zumal
wo es sich um jugendliche Individuen handelt — zur Beantwortung der Frage
wohl die Farbreaktion und die Feststellung, daB auch die lipophoben Zellen
solche Siacke haben, und andere Elemente ganz unabhingig von der Lage des
Pigmentfleckes verfettet sind. SchlieBlich kommt es auf die strenge Unter-
scheidung bei jenen unklaren Bildern nicht so sehr an, wie auf die Auseinander-
haltung der reinen Formen.

Die Ablagerung abnormer Zelleibsubstanzen ist, wie ich meine, auch das wesent-
liche Merkmal der Ganglienzellverinderung, welche die familiire amaurotische
Idiotie auszeichnet. Wie von Karl Schaffer fiir die infantile und von mir
fiir die juvenile Form dieser Krankheit gezeigt wurde, erkranken alle Zellen
des Zentralnervensystems bei diesem ProzeB mit eigenartigen Auftreibungen
sowohl des Ganglienzelleibes wie vielfach auch der Plasmafortsitze. Dabei
besteht der Unterschied, daB bei der Tay Sachsschen Form die Auftrei-
bungen der Fortsitze ganz auBerordentlich haufig und meist ebenso wie die des
Zelleibs enorm sind, wihrend bei der sog. Spielmeyer-Vogtschen Abart der
amaurotischen Idiotie die Aufblahung der Fortsitze seltener und meist weniger
grotesk ist, die Neigung zum Zerfall der Zelle hier geringer erscheint. Die bei-
gegebenen Abb. 48, 49, 50, 51, illustrieren das sehr merkwiirdige Verhalten
der Zellen im Nissl- und im Fibrillenbild. Es ist daran (Abb. 48, 50, 51)
schon im groBen und ganzen deutlich, daB die allgemeinen wie die mehr ballon-
artigen Auftreibungen der Zellen und ihrer Fortsitze durch die Einlagerung
abnormer Stoffe bedingt werden. Von diesen Bildern wird im speziellen Teil
des Buches bei der Besprechung der Idiotien des genaueren berichtet werden.
Hier sei nur das Wesentliche angefiihrt. Im Beginn der juvenilen Erkrankungs-
form sehen wir bei den lipophilen Zellen den fraglichen Stoff meist an der Stelle
zuerst auftreten (Abb. 48a), wo sich im spateren Alter das lipoide Pigment
etabliert, aber er kann auch einmal von vornherein ganz anders gelagert sein
(Abb. 48b). Zwischen den einzelnen Kornchen bemerkt man ein Maschenwerk,
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das sich, wie zwischen den gewohn-
lichen Pigmentstoffen, im Nisslpri-
parat blau farbt (Abb. 48b) und
durchschnittlich bei den Silberim-
priagnationen braunschwarz inkrustiert
wird. Die Erkrankung beginnt auch
hier lokalisiert ; die iibrigen Strukturen
der Zellen weisen zundchst keine
nennenswerten Verdnderungen auf, sie
erleiden nur Verdrangungen ; besonders
gilt das fiir die Ganglienelemente bei
der juvenilen Form, wo dieser Prozef3
langsamer und gelinder verlduft. Der
Kern wird vielfach gegen den Spitzen-
fortsatz oder auch an irgend eine
andere Stelle der Zellperipherie ge-
dringt (Abb. 48). Mit der weiteren
Auftreibung des Zelleibes rundet sich
die Zelle birnférmig ab. Bei der infan -
tilen Form sieht man oft an dem

Abb. 50. Ganglienzelle der mittleren Abb. 51.

91

Ganglienzelle aus der 2. Brod mann-

Rinde bei infantiler Form von amauro-
tischer Idiotie. Nisslpriparat. Ballon-
férmige Auftreibung am Ubergang der
Zelle in einen basalen Fortsatz; hier
gut ausgebildetes Wabenwerk, welches
die nicht gefirbte kornige Masse ein-
schlieBt. Die eingelagerten Koérner im
Zelleib ziemlich plump. Zu beiden Seiten
der Ganglienzelle 2 Gliaelemente, links
vom Typus der Kornchenzelle, rechts
von dem der gemisteten Gliazelle.

schen Schicht bei infantiler Form von amauro-
tischer Idiotie. Bielschowsky-Fibrillenimprig-
nation. Die ganze Zelle von kornigen Ablage-
rungen ausgefiillt und von einem Wabenwerk
durchzogen. An zwei Dendriten Ballons. Der
untere zeigt die Verdréngung der Fibrillen gegen
die Wand, wo sie scheinbar zu einem Gitter (sich
itberkreuzenden Ziigen) zusammengeprefit sind;
im Innern des Ballons sieht man wieder das
Wabenwerk, in welches die kornige Masse ein-
gelagert ist.
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gleichen Element, dessen Zelleib stark aufgetrieben ist, auch noch Ballons der
Dendriten. Diese Auftreibungen hingen der Zelle vielfach wie groBe Sicke
an. Geradezu unglaubliche Formverinderungen weisen die Purkinjeschen
Elemente (Abb. 49a, b) auf. — Die Nisslsubstanz schwindet allmihlich und
bleibt nur noch im Bereich des Kernes in kleinen Resten erhalten (Abb. 50).
In dem plasmatischen Balkenwerk zwischen den abnormen Zelleibsubstanzen
bleiben oft einzelne Fibrillen lingere Zeit (Abb. 51) bestehen, allméhlich
aber gehen sie zugrunde, soweit die den Zelleib einst durchsetzenden
Fibrillenziige nicht gegen die Zellperipherie (Abb. 49, 51) gedréingt werden.
An der Oberfliche der Zell- und Dendritensicke lassen sich schéne ,,Fibrillen-
gitter (Abb. 49, 51) darstellen; oder richtiger gesagt: die in der Wand
der geblahten Zelle resp. der Fortsitze verlaufenden Fibrillen sind so auf-
einandergepreBt, daB ihre Uberkreuzungen nicht von echten dreidimensio-
nalen Gittern zu unterscheiden sind. Die beigegebenen Abbildungen zeigen eine
iiberraschend grofle Zahl erhaltener und verdréngter Fibrillen in schon schwer
verunstalteten Zellen; man sieht deren Zusammenhang mit den im Bereich des
Kernes fortbestehenden Ziigen (Abb. 49¢—d) und mit den Fibrillen in unver-
anderten Fortsatzen (Abb. 49, 51) — analog den Bildern bei der Pigment-
atrophie und bei der priméren (axonalen) Verinderung. Wihrend sich die so
erkrankten Nervenzellen bei der juvenilen Form lange Zeit erhalten koénnen
und die Neigung zum vélligen Untergang iiberhaupt relativ gering ist, ist der
Zellprozel bei der infantilen Form viel schwerer; wir sehen hier hiufig Bilder
frischen Zellzerfalls; es bleibt an der Stelle der Zelle ein grofer Haufen ,,pri-
lipoider* Stoffe liegen (vgl. die Ausfithrungen auf S. 292 u. 294). Ich habe
bereits in meiner ersten zusammenfassenden Darstellung des anatomischen
Substrates dieser Krankheit auf die engen Beziehungen der in der Zelle ab-
gelagerten Stoffe zu dem gewdohnlichen Ganglienzellpigment hingewiesen. Es
hat sich inzwischen herausgestellt, daf} es sich hier tatsichlich um Stoffe handelt,
welche miteinander engste Verwandschaft haben, und Alzheimer bezeichnet
die in den Ganglienzellen der amaurotischen Idiotie abgelagerten Stoffe geradezu
als ,,pralipoide*. Ich habe in der letzten Zeit die verschiedenartigen Reaktionen
bei der infantilen und der juvenilen Form nebeneinander gepriift, und es hat sich
dabei ergeben, daf die von Schaffer zuerst gefundene Himatoxylinreaktion
der Ganglienzellstoffe im Markscheidenpraparat offenbar nur bei der infantilen
Gruppe vorkommt; bei meinen ersten 3 Fallen von juveniler Erkrankung- und
bei 2 anderen hierher gehoérigen Beobachtungen fehlte diese im Markscheiden-
bild so charakteristische Schwarzfirbung der Kérner in den Zellauftreibungen
und in den Ballons der Fortsdtze. Dagegen zeigen die Zellen der juvenilen Form
merkwiirdigerweise eine Schwarz- bzw. Graufirbung der einzelnen Kérnchen
bei Anwendung des Heidenhainverfahrens (Abb. 48), wie ich frither schon
angegeben habe; die Zellen bei der infantilen dagegen nicht. Wie ich vor kurzem
berichtet habe, war das Verhalten durchgéngig bei allen meinen Fallen so. —
Bei Anwendung der Scharlachrotfairbung 1aBt sich an den Elementen der
infantilen Form nur eine Mattrosa- bzw. eine Mattrot-Farbung nachweisen; an
den umgebenden Gliaelementen aber finden sich grofle Massen von lipoiden
Stoffen, welche leuchtendrot gefarbt erscheinen; sie werden nach den Ge-
faen hin weitertransportiert. Ich meine daher, daf es sich hier um einen
weiteren Abbau der lipoiden, in den Ganglienzellen deponierten Massen zu
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einfachen Fettstoffen in den Gliaelementen handelt. Demgegeniiber zeigen
nun wieder die Reaktionen bei allen meinen Fillen von juveniler amaurotischer
Idiotie ein anderes Bild: die Firbung mit Scharlach ist eine intensivere als

g ™ L &

Eigenartige Zellerkrankung: Einlagerung kugeliger Kérper, welche im Nisslpriparat (Abb. a

und b) nicht gefarbt sind, bei Karbolfuchsin-Methylenblaufirbung (Abb. 90c) rosa aussehen, wihrend das
lipoide Pigment braunrot erscheint. Verdringungen im Zellinnern, besonders am Kern. Deformitit der Zelle.

Abb. 52a—c.

bei der infantilen Form, aber sie bleibt hinter dem leuchtenden Rot der ge-
wohnlichen Lipoidsubstanz weit zuriick. Die Gliazellen filhren im allgemeinen
nur Stoffe, die die gleichen mikrochemischen Farbreaktionen aufweisen; sie
enthalten hier seltener leuchtendrot gefirbte Lipoide, und es besteht oft kein
Unterschied zwischen den in den Ganglienzellen und den in den Gliazellen
enthaltenen Massen. — Diese Beobachtungen beziehen sich auf reine Fille der
infantilen und der juvenilen Form; von Mischfillen, wie sie Schob, Westphal,
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Bielschowsky u. a. beschrieben haben, sehen wir hier zunichst ab. Es
gibt, zumal bei spitinfantilen und bei ungewdhnlich langsam verlaufenden
infantilen Fillen, allerhand Abweichungen von dem hier aufgefithrten durch-
schnittlichen histiochemischen Verhalten der eingelagerten Massen, sowohl
in den Ganglienzellen selbst, wie in den abriumenden Elementen. Und ktei
der juvenilen Form ist z. B. die von Alzheimer gefundene Reaktion auf
den May-Griunwaldschen Farbstoff offenbar ganz inkonstant.

Wir haben es hier also mit gewissen qualitativen Unterschieden der Zell-
erkrankungen bei den beiden Formen der familiiren amaurotischen Idiotie
zu tun, welche neben den wichtigen graduellen Differenzen Bedeutung be-
anspruchen. Die histiochemischen Reaktionen dieser Stoffe haben aber ihr
aligemeines Interesse mit Riicksicht auf die dadurch beleuchtete Verwandtschaft
der Ablagerungsvorginge mit denen bei der Pigmentatrophie. Endlich zeigt
sich, wie eben erwihnt, auch bei dieser Zellerkrankung wieder ein gewisses
gesetzmiBiges Verhalten zwischen den (anglienzellverainderungen und den
begleitenden gliosen Erscheinungen. —

In diese Gruppe der Zellverinderungen gehért noch ein interessanter
aber seltener Typus, niamlich die Einlagerung gréSerer Gebilde, die den
Amyloidkérperchen, den Corpora amylacea, dhnlich bzw. analog sind.
Bielschowsky, ich, Lafora und Westphal haben solche Bilder beschrieben.
Bei welcher Art von Prozessen diese eigentiimlichen Zellbilder vorkommen,
ist heute — vor allem in Anbetracht der Seltenheit dieser Veranderungen —
noch nicht klar; bemerkenswert ist immerhin, daB es sich bei dem Laforaschen
Fall, ebenso wie bei dem Westphals um eine ,,Myoklonus-Epilepsie* handelte.
— Die Befunde in diesen seltenen Fallen stimmen miteinander darin iiberein,
daB in der Ganglienzelle kugelige Korperchen abgelagert sind ; einen wohl bedeu-
tungsvollen Unterschied aber weisen die mikrochemischen Reaktionen auf.
So geben die abgelagerten Korner bei Lafora und vor allem bei Westphal
die verschiedenen Reaktionen, welche sonst den Corpora amylacea zukommen,
z. B. die Jodreaktion, die Farbung nach Best usw. In meinem Falle dagegen
(der klinisch unter dem Bilde eines zunehmenden Schwachsinns und einer die
Oberarme betreffenden Muskelatrophie verlief) fehlten die fiir Amyloidkérperchen
charakteristischen firberischen 'Reaktionen, speziell bei der Methylviolett-
und bei der Bestschen Farbung; dagegen zeigten sich die Kugeln ausgesprochen
argentophil. Im Nisslpraparat blieben sie, wie die Abb. 52a—b zeigen,
ungefirbt. Bei der Minkowskischen Farbung (Abb. 52¢) erscheint die Sub-
stanz rosa im Gegensatz zu den braunrot gefarbten fettartigen Massen. Man
kann im Silberpriparat (Abb. 53a) eine ausgesprochene Schichtung der patho-
logischen Zelleibsubstanz erkennen. Wahrend in dem Fall von Westphal
— den ich auch aus dem mir von Herrn Geheimrat Prof. Westphal giitigst
iiberlassenen Material kenne — vielfach eine ganze Anzahl (bis zu 8) solcher
Kugeln verschiedener GréBe in einer Zelle sein konnen, ist in meinem Fall
immer nur ein solcher Kérper in der Ganglienzelle gelegen. Es scheint, daB
in dem Westphalschen Falle diese Kérper auch auBerhalb der Ganglienzelle
(nicht etwa nur nach deren Untergang) vorkommen; sie werden von Gliazellen
abgebaut und aufgenommen und bekommen dann eine merkwiirdige Radidr-
streifung der &uBeren Zone. Endlich ist es wesentlich, daB bei der Westphal-
schen Beobachtung die Ganglienzelle frithzeitig oft schwere allgemeine Verande-
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rungen aufweist, die ganz besonders deutlich an den Fortsitzen zum Ausdruck
kommen (zumal an den Ganglienzellen des Hirnstammes). In meinem Fall hat
der ProzeB die ausgesprochene Neigung lokal zu bleiben, so daf} die iibrigen Zell-
strukturen nicht Not zu leiden scheinen. Allméahlich kommt es dann zu gréberen
Verdrangungserscheinungen, aber erst spat fiihrt die Erkrankung zum Zelltod ;
man kann noch lange Zeit Elemente finden, die fast ganz von dem kugeligen
Gebilde erfiillt sind und doch noch in der Peripherie und an den Fortsitzen
Fibrillen fithren (Abb. 53b). Schliellich aber bleibt von der Zelle nur noch die
in sie eingelagert gewesene Substanz als kugeliges Gebilde (Abb. 53c¢) iibrig.

Abb. 53a—c. Dieselbe eigenartige Zellerkrankung wie in Abb. 52a—c bei der Biel-
schowskyschen Silberimpriignation. Die in der Zelle abgelagerte Masse ist argentophil.
a. Pyramidenzelle der motorischen Rinde. b. Vorderhornzelle, fast ganz von der patho-
logischen Substanz ausgefiillt; die in den beiden Fortsitzen enthaltenen Fibrillen gehen
in die gegen die Zellperipherie geprefiten Fibrillen des Zelleibs iiber. c¢. Endprodukt der
Zellerkrankung ; Zuriickbleiben einer argentophilen, geschichteten, auBen gestrichelten Kugel.

Es wird sich erst bei weiterer Sammlung solcher seltener Fille entscheiden
lassen, ob die hier aufgefiihrten Unterschiede nur eine nebensichliche oder eine
grundsitzliche Bedeutung haben, und besonders wird auch die Frage ihrer
Verwandtschaft mit den Corpora amylacea noch genauer gekliart werden miissen.

Ich bin damit am Ende der hier beabsichtigten Darstellung der wichtigsten
und héiufigsten pathologischen Ganglienzelltypen. Wie man sieht, habe ich
es vermieden, die von anderen meist als selbstindige Zellerkrankungen ge-
schilderte Vakuolisation, Neuronophagie, Inkrustation, Verkalkung
usw. hier als besondere Krankheitstypen zu besprechen; sie konnen fiiglich
nicht als eigentliche Zellprozesse bewertet werden; sie sind vielmehr Folge-
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und Begleiterscheinungen verschiedenartiger Zellerkrankungen
oder auch Untergangsformen.

Vakuoliire Bildungen treten bei den verschiedenen Krankheitsprozessen
der Ganglienzelle auf, so zum Beispiel bei dem ungleichmifigen Schwunde
basophiler Substanzen bei akuter Schwellung und kérniger Degeneration, ferner
besonders bei den Verfliissigungsprozessen (Abb. 22e, f) und auch bei der
Auflésung und dem Abtransport pathologischer Zelleinlagerungen. In dem
Phiinomen der Vakuolisation kann auch die schon erwéhnte Eigentiimlichkeit
gewisser Ganglienzellformen zum Ausdruck kommen, sich gerne in bestimmter
Weise umzuwandeln. So macht sich bei den Purkinjeschen Zellen des Klein-
hirns vielfach die Neigung zu vakuoliren Bildungen (Strau@ler) bei ihren
verschiedenartigen Degenerationen bemerkbar. Ich halte es deshalb nicht fir

b a

Abb. 54a. Vakuolen in einer Ganglienzelle, deren einer Teil geschrumpft erscheint und
zusammengedringte Nisslkorperchen enthilt, wihrend der andere Teil gebliht ist und
in der Auflosung befindliche Tigroidsubstanz zeigt. Ganglienzelle aus dem Hypoglossus-
kern bei Bulbarparalyse.
Abb. 54b. Vakuolire Umwandlung einer Vorderhornzelle bei einem nicht nervenkranken
Individuum. Lange Agone, ddematises Organ.

richtig, bei den Purkinjeschen Elementen von einer ,,vakuolaren Degene-
ration* schlechthin zu reden; denn man kann unschwer feststellen, dafi es ver-
schiedenartige Zellprozesse sind, bei deren Ablauf gerade in diesen Elementen
Vakuolen auftreten. Die Vakuolen sind hier meist vereinzelt im Zelleib und
erscheinen gut abgegrenzt, wihrend die kleinen Hohlrdume, z. B. bei Ver-
fliissigungen recht verschieden grofl und unscharf aussehen; man gebraucht
deshalb bei solchen Liickenbildungen (Abb. 22f) nur selten die Bezeichnung
,,Vakuolen*, sie ist mehr fiir zystchenartige Bildungen reserviert. — Gut ab-
gegrenzte Vakuolen kommen bei manchen Zellveranderungen vor, die schlief3-
lich zur Schrumpfung fiihren, in voraufgehenden Stadien aber neben der Ver-
klumpung der Nisslschollen auch gleichzeitig Auflésung derselben bei partieller
Schwellung des Zellkérpers zeigen (Abb. 54a).

Bei der Feststellung einer pathologischen Vakuolisation ist Vorsicht geboten;
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denn man sieht auch bei nervengesunden Individuen hier und da Ganglienzellen
mit vakuolaren Hohlraumen. Méngel der Technik usw. kénnen an dem Zustande-
kommen derartiger Bildungen schuld sein. Oft aber sind. sie bei lege artis behan-
deltem Material bedingt durch den Gewebszustand bei resp. nach dem Tode
und durch den EinfluB des Fixierungsmittels (Abb. 54b).

Auch die Neuronophagie und die Pseudoneuronophagie (Umklammerung der
Ganglienzelle von gliésen Elementen) ist, wie wir sahen, kein bestimmter Krank-
heitstypus. Bei verschiedenartigen Zellerkrankungen kénnen Gliazellen phago-
zytidre Fahigkeiten entwickeln, um die zerfallende Ganglienzelle wegschaffen
zu helfen; wir haben keine Anzeichen dafiir gefunden, daB die Gliaelemente
etwa selbstindig eine intakte Nervenzelle anfressen und vernichten kénnten;
nur als Begleit- oder Folgeerscheinungen bei Zerfallsvorgingen an der Nerven-
zelle konnen Gliaelemente als FreBzellen wirken. Die Gesetze aber, denen solche
Beziehungen zwischen Ganglienzellerkrankung und gliosen Erscheinungen
unterstehen, vermdégen wir aus dem
hier Dargestellten und iiberhaupt aus
unseren FErfahrungen hieriiber noch
nicht abzuleiten; ich habe das vor
kurzem ausfiihrlicher dargelegt. Wir
sehen wohl, dal bestimmte Ganglien-
zellerkrankungen, wie zum Beispiel
die Verfliissigungen bei der schweren
Zellveranderung, vielfach mit echter
Neuronophagie durch Gliaelemente
einhergehen. Aber warum die einen
Elemente hierneuronophagische Bilder
zeigen, andere dicht danebenstehende
und gleichartig erkrankte nicht, ist
uns bislang unverstindlich. Wir diirfen
weiter annehmen, daff auch die Art
des Xrankheitsprozesses mit einer

gewissen Regelmafigkeit neurono- . .
hagische Bilder zu erzeugen verma. Abb. 55. Verkalkte Ganglienzelle der Hirn-
phag - g 2> rinde bei jugendlicher Paralyse. Hamatoxylin-

wie es zum Beispiel bei der Poliomye- Eosinpriparat. Die hellen Kerne scheinen
litis der Fall ist. Und endlich diirfte wie ausgemeiBelt. Der Kalk ist in einzelnen
es wohl auch so sein, daB manche Pliattchen, besonders in den Fortsitzen,
Typen von Ganglienzellen bei ihrer gliedfdrmig angeordnet.
Erkrankung besonders hsufig von
phagozytiren Gliaclementen ersetzt oder von glitsen Zellen umklammert
werden. Die Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns wiirden hierher gehéren;
ebenso auch die Zellen des Nucleus dentatus. Aber gerade, was wir hier bei den
verschiedenartigsten Prozessen feststellen konnten, dafl ndmlich neben einem
Ganglienzellersatz durch ,,glidses Strauchwerk andere gleichartig erkrankte
Zellen ohne alle Gliareaktion stehen, lehrt uns mit eindringlicher Deutlichkeit,
wie geheimnisvoll noch vielfach die Beziehungen zwischen Ganglienzellverénde-
rung und glisen Erscheinungen sind (s. Kapitel ,,Degeneration‘).

Die Kalkinkrustation ist ein Endzustand verschiedener Zellprozesse. Wah-
rend wir von anderen Endzustinden, wie zum Beispiel von den Zellschatten,

Spielmeyer, Nervensystem. 7
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von den Ausgangen der Verfliissigung, von der Sklerose usw. vorhin das
Notwendige gesagt haben, verlangt die Verkalkung der Ganglienzellen hier noch
eine besondere Erorterung. Wir sahen bereits, daB sie sich gern zu dem Ge-
rinnungsprozeB der ischimischen Zellveranderung hinzugesellt. In
ischamischen Herden bzw. in arteriosklerotischen Erweichungsgebieten (Abb. 255),
Zirkulationsstérungen und Narben, ebenso wie bei alten enzephalitischen
Herden und Abszessen finden wir sie am hiufigsten. Es kann sich aber die
Kalkinkrustation auch an andersartige Zellverinderungen anschlieBen, wie zum
Beispiel an eine sklerotische Umwandlung. Verénderungen bei alten (besonders
juvenilen) Paralysen (Abb.55), bei degenerativen Atrophien der Kleinhirn-

Abb. 56. Verkalkte Purkinjezellen mit ihren Aufzweigungen bei einem Falle von kontra-
lateraler Kleinhirnatrophie. (Giesonpréparat).

rinde (Abb 56) machen dies wahrscheinlich. Am leichtesten stellen sich die
verkalkten Ganglienzellen natiirlich infolge der Affinitat des Kalkes zum Hama-
toxylin bei den iiblichen Doppelfarbungen dar. Man kann sie aber auch im
Nigslpriparat sichtbar machen, wenn man stark abblendet. Infolge ihres
Lichtbrechungsvermogens heben sie sich dann in ihren Einzelheiten als schén
glitzernde Gebilde heraus. Man vermag sie selbstverstindlich auch im unge-
firbten Priparat photographisch gut darzustellen. — Der Kalk lagert sich im
Beginn der Inkrustation in kleinsten Kérnchen und Kiigelchen ab; diese
schmelzen zu Platten zusammen, legen sich aneinander und iibereinander.
Das kann anfangs nur in diesem oder jenem Dendriten oder auch im Axon sein.
So kommt es, daBl im Schnitte manche Fortsitze wie abgebrochen erscheinen,
ebenso auch Teile des Zelleibes selbst, die zuerst von dem InkrustationsprozeB
betroffen werden. Bei den Verkalkungen des Axons und auch mancher Fort-
satze legen sich die kleinsten Platten wie Kettenglieder aneinander (Abb. 55).
Sehr schén hebt sich nicht nur im Beginne, sondern auch am Ende der Verkal-
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kung oft der Kern heraus; er erscheint wie herausgemeiBelt (Abb. 55). Es
bleibt also das Skelett der Zelle bei der Inkrustation vorhanden. Vor der Voll-
endung der Kalkimpragnierung sieht man mitunter Reste des Zelleibes als peri-
pheren Saum die zentral gelegene Masse umschlieBen. Vielfach kann man bei
vollendeter Inkrustation die Ganglienzelle mit allen ihren Fortsitzen weithin
verfolgen, so dafl man, wie Nissl sagte, gewissermafBen eine Golgidarstellung
einer Nervenzelle hat; ein Beispiel dafir gibt eine Purkinjesche Zelle; wo
ein Teil des Dendritenbaumes inkrustiert gefunden wurde (Abb. 56). Manch-
mal sind auch periganglionire Strukturen und umgebende Gliazellen verkalkt.
Gliose Zellen konnen eine Art Totenlade um die verkalkte Ganglienzelle
bilden.

Nissl hat noch auf das Vorkommen eines andersartigen Inkrustationsstoffes aufmerk-
sam gemacht. Im Gegensatz zu der eben erwihnten Imprignierung mit kohlensaurem
Kalk gibt es eine mit einem eisenhaltigen Kalk. Dieser Stoff gibt nicht die Hima-
toxylinreaktion (er firbt sich nur blau anstatt schwarz). Er kommt im Nisslpriparat in
schmutzig blauschwarzen Kriimeln zur Darstellung. Wir werden jedoch in der Bewertung
solcher Befunde eiseninkrustierter Ganglienzellen die Erfahrung iiber die sog. ,,Eisen-
fanger* zu beriicksichtigen haben (s. S. 302).

Entsprechend dem Plane des Buches mufite ich mich selbstverstédndlich
darauf beschranken, die haufigsten und wichtigsten pathologischen Zelltypen
hier herauszugreifen. Es kann aber nicht nachdriicklich genug betont werden,
dal es — wie Nissl gesagt hat — eine geradezu sinnverwirrende Fiille von
Ganglienzellveranderungen gibt. Und es mag sein, daBl manchen, die hier nicht
dargestellt sind, in Zukunft eine grolere Wichtigkeit allgemeiner und spezieller
pathologischer Art zukommt, die wir heute noch nicht zu beurteilen vermdogen.
So hat in jingster Zeit ein pathologischer Zelltypus Interesse und Bedeutung
gewonnen, der ganz dem Bilde der priméren (retrograden) Verdnderung
entspricht. Schon Adolf Meyer hat auf solche Bilder an Riesenpyramiden
aufmerksam gemacht; er beschreibt sie bei einer ,,senilen Melancholie®. Cotton
und Hammond fanden ebenfalls an den groBen motorischen Elementen in der
tiefen Rinde eine typische axonale Reaktion in einem Falle von ,Kreislauf-
psychose. Auch bei der Korsakowschen Psychose sind gleichartige Ver-
dnderungen der vorderen Zentralwindung gesehen worden; hier — und auch
in dem Cotton-Hammondschen Fall — wird die Ganglienzellverinderung
als Begleiterscheinung einer sog. zentralen Neuritis, welche mit der Marchi-
methode nachweisbar sei, aufgefafit. Ich selbst fand die groBen motorischen
Zellen bei einer Paralyse so erkrankt. Und besonders auffallend war der Befund
bei einem unserer Fille von Dementia praecox, wo in der vorderen Zentral-
windung, ebenso wie in den grofien Zellen des Hirnstammes und des Riicken-
marks Abrundung, zentrale Homogenisierung und Verdringungserscheinungen
ganz in der Art der ,,primdren Verinderung'® zu sehen waren. Herr Dr. Creutz-
feldt hat bei dem von ihm beschriebenen eigenartigen Prozef an den moto-
rischen Rindenzellen eine Umwandlung analog der axonalen Verdnderung ge-
sehen. In Anlehnung an die Feststellungen von Dr. Hugo Spatz bei traumatisch
bedingter primérer Veranderung hat Creutzfeldt in dem homogenisierten
Zentrum nach fuchsinophilen Granula gesucht und solche nachweisen konnen.
Creutzfeldts Feststellung hat durch die letzten Mitteilungen Jakobs iiber
dhnliche Befunde an Interesse gewonnen. So mag es sein, dal wir hier einen

7*
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bedeutungsvollen pathologischen Zelltyp vor uns haben. — Ahnlich kénnte
die ,,Rarefizierung und der ,,Nervenzellschwund* Nissls wichtiger sein, als
es heute scheint. Auch die Erkrankung der Kornerzellen im Kleinhirn ist noch
ungeniigend erforscht, und nicht unwichtig erscheinen mir eigenartige Veriinde-
rungen, welche ich an den Zellen des Nucleus dendatus (Abb. 57) gesehen
habe. — Aber um nicht verwirrend zu wirken, glaubte ich mich auf die hier
gegebene Beschreibung beschranken zu sollen. Die genaue Kenntnis dieser
Ganglienzellveranderungen gibt wohl jedem die Moglichkeit, sich auch beziig-
lich #hnlicher oder wesentlich davon abweichender Bilder zurecht zu finden.
Sie sind verhdltnism#Big leicht abzugrenzen und als
solche zu bestimmen. Nur mufBl man sich, wie wir das
im voraufgehenden mehrfach betont haben, gegenwirtig
halten, daB ganz reine pathologische Zelltypen, die
alle Merkmale des betreffenden Prozesses tragen, ver-
haltnismafBig selten sind — vielfach fehit der eine oder
andere Zug im Bilde — und daf} es vielerlei Kombi -
nationen der verschiedenartigen Zellprozesse gibt. So
verbindet sich gerne die chronische Zellerkrankung mit
einer Pigmentatrophie; oder es kann sich zu verschieden-
artigen Prozessen eine akute Schwellung hinzugesellen.
Bei den Endzustanden der akuten Schwellung kénnen
Verfliissigungen auftreten, und in Verflissigung befind-
liche Elemente koénnen eine partielle Impriagnierung
erfahren. Mit der fettigen (wabigen) Degeneration
kénnen Inkrustationen der Golginetze einhergehen.

Abb. 57. Aus dem
Nucleus dentatus eines
Falles von Typhus. a
stark verdnderte, fast
rechteckig aufgeblihte
Ganglienzelle aus dem
Nucleus dentatus mit

verkleinertem stark
farbbaren Kern und
relativ groBem Kern-
korperchen. Lang aus-
gezogene Gliazellen mit
schlauchartigem Proto-
plasma schmiegen sich
der Zelle an.

Es sei noch einmal betont, dal die Gruppierung
der verschiedenen Ganglienzellerkrankungen, die ich hier
versucht habe, nur zu didaktischen Zwecken und zur
Sichtung der vielgestaltigen Bilder vorgenommen wor-
den ist. Einwinden, die man, wie ich wei3, leicht da-
gegen machen kann, brauche ich nicht zu begegnen.
Denn man kann natiirlich diese ziemlich schematische

Einteilung auch durch eine andere ersetzen. Ich habe
danach gestrebt, die Zellveranderungen vorwiegend nach morphologischen Ge-
sichtspunkten zu ordnen. Mancher Name und manche Rubrik mag dennoch
mehr prajudizieren, als ich sicher beweisen kann; so die Bezeichnung ,,Verfliis-
sigung®, ,,Gerinnung“. Und es kann zweifelhaft sein, ob man die Alz-
heimersche Fibrillenerkrankung in unserem Schema besser bei den Imprag-
nationen oder bei den Ablagerungen einordnen soll. Es muf} der Zukunft iiber-
lassen werden, bessere Richtlinien fir die Klassifikation der Ganglienzellerkran-
kungen zu finden, sie also nach ihrer Dignitét zu ordnen, wenn wir ihr Wesen
kennen. Davon sind wir heute noch weit entfernt. Gerade die hier gegebene
Darstellung zeigt, dall unsere Kenntnis von der Intensitat, der Qualitiat, dem
Tempo und anderen wichtigen Eigentiimlichkeiten der Zellprozesse heute noch
ganz unzureichend ist fiir eine befriedigende Rubrizierung.

Sehen wir unsere Schilderung mit Riicksicht auf allgemeine
Tatsachen und Gesichtspunkte durch.
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Zunichst ergeben sich beziiglich der Lokalisation der Verinderungen
in der Ganglienzelle bemerkenswerte Unterschiede bei einer Reihe von Prozessen.
GewiB wird bei der Mehrzahl der Schidlichkeiten die Ganglienzelle als ganzes
mehr oder weniger gleichmiBig betroffen. Aber wir stellten fest, dal zum Bei-
spiel bei der akuten Schwellung und auch bei manchen Verfliissigungsprozessen
die Verinderung gerne in den peripheren Abschnitten beginnt. Manche Autoren,
wie Marinesco, wollten deshalb diesen peripher beginnenden Veranderungen
— als einer grundsitzlich anderen Gruppe — die Zellschidigung gegeniiber
stellen, welche perinukledr beginnt und nach der Peripherie hin fortschreitet,
also besonders die ,,retrograde Degeneration®!), wie sie nach Lésion des
Axons auftritt.

Einen durchgreifenden Unterschied kann man hier jedoch nicht feststellen ;
wie Bielschowsky schreibt, entspricht die Gegeniiberstellung von priméren
und sekundiren Veridnderungen, welche eine besondere Lokalisation im Zell-
leib haben sollen, nicht den realen Verhiltnissen, sondern nur dem Bediirfnis
nach einem Schema. — Wichtiger erscheint aus unseren Betrachtungen, daB
bei bestimmten Zellprozessen, vor allem bei den Ablagerungen im Zelleib, die
Erkrankung zunichst ,,partiell” bzw. lokalisiert sein kann. Bei der sog.
Pigmentatrophie, wie bei den Einlagerungen ,,pralipoider Stoffe im Prozesse
der amaurotischen Idiotie und auch bei Ablagerung gréberer korpuskuldrer
Elemente kénnen die Fibrillen, die granulidren Strukturen und der Kern zunachst
unversehrt sein bis auf das umschriebene Gebiet der Erkrankung. In gewisser
Weise scheint das sogar anfinglich bei den Inkrustationsvorgéingen an den
Fibrillen bei Alzheimerscher Ganglienzellerkrankung der Fall zu sein. — Sehr
wichtig diinkt mich das Verhalten der Fortsatze bei einzelnen Zellprozessen.
Wie schon Bielschwosky hervorgehoben hatte, sehen wir gerade am Fibrillen-
praparat bald einen auffallend guten Zustand der Dendriten und eine gewisse
Resistenz gegeniiber der Schiadlichkeit im Gegensatz zum Zelleib sonst; bald
erleiden gerade die Fortsitze frithzeitig Umwandlungen bei noch nicht nach-
weisbar erkranktem Zelleib. Bei den Ablagerungen im Zelleib (amaurotische
Idiotie, amyloidartige Einschlisse) ist oft die Fibrillenstruktur in den Fort-
sitzen noch ausgezeichnet, obschon die Zelleibstrukturen schon weitgehend
vernichtet sind. Umgekehrt sah ich besonders bei den Erkrankungen der Pur-
kinjeschen Zellen ein frithzeitiges Ergriffensein der Dendriten. Nach Status
epilepticus und bei Infektionen (Fleckfieber, Malaria, Typhus) konnen Teile
des Dendriten oder auch ein Hauptstamm abschmelzen, ohne dafl im Zelleib
Verinderungennach weisbar sind (Abb. 17). Das ,,Gliastrauchwerk®, welches
das Gezweig eines Dendriten ersetzt, veranschaulicht uns den vélligen Ausfall
desselben, wihrend der Zelleib anscheinend normales Verhalten der Granula,
der Fibrillen und des Zellkernes darbietet (Abb. 17). Es ist durch diese Befunde
am Kleinhirn sichergestellt worden, daf3 tatsichlich Fortsitze der Zelle primir
erkranken und abschmelzen kénnen. Viel hiaufiger wird der Verlust von Fort-
sitzen herbeigefithrt durch Erkrankungen, die die Ganglienzelle selbst betreffen;
ich erinnere an die Stummelbildung bei der Schrumpfung und der Sklerose und
an das Zugrundegehen eines Fortsatzes im Bereiche groflerer lipoider Pigment-
massen.

1) Von der retrograden (primiren) Verinderung wird bei der Besprechung der sekun-
didren Degeneration die Rede sein.
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Bei den meisten pathologischen Zelltypen weisen zwar die verschiedensten
Strukturelemente der Nervenzelle Verinderungen auf; aber bei manchen
herrscht die Schidigung gewisser Zellbestandteile vor. Bei der akuten
Schwellung zeigt das Fibrillenbild fast normale Verhéltnisse, wihrend die Nissl-
schen Granula der Auflosung verfallen. Bei der Alzheimerschen Zellerkran-
kung ist das Fibrillenbild von iiberwiegender Bedeutung fiir die Kennzeichnung
des Prozesses. Und im Beginn wabiger Verfettung der Zelle ist das Fettpraparat
ausschlaggebend, welches die Ablagerung pathologischer Stoffe in feiner Ver-
teilung auch dort nachweist, wo das Nissl- und Fibrillenpriparat noch keine
sicheren Merkmale dafiir gibt. Was wir in der allgemeinen Besprechung schon
hervorhoben, darf auf Grund der hier gegebenen Darstellung noch einmal betont
werden: daB elek tive Erkrankungen des nicht differenzierten sog. Hyaloplasmas
nicht sicher erweisbar sind. Insbesondere gilt das fiir die akute Schwellung
und fiir die Zellerkrankung bei der amaurotischen Idiotie.

Es iiberrascht immer wieder, wie schwierig die Bestimmung des Alters und
des Tempos einer Ganglienzellverinderung ist. Gewi} deuten im allgemeinen
sklerotische Bilder sowohl auf eine langsame Entwicklung wie auf eine lange
Dauer der Zellerkrankung hin. Aber wir sahen, daB die Schrumpfungen nicht
einfach als chronische Zellerkrankung auftreten, sondern sich auch akut ent-
wickeln koénnen. Ahnlich steht es sogar mit, den Verkalkungen; auch hier
haben wir es im allgemeinen wieder mit einer langsamen Entstehung und mit
hoherem Alter des Prozesses zu tun, aber vereinzelt auch wieder mit einer
raschen (innerhalb einer oder weniger Wochen vollzogenen) Imprignation.
Selbst die Verfettung, die ja gewohnlich ausgesprochen chronische Prozesse
charakterisiert, kann sich bei schnellem kérperlichem Verfall und bei schwerer
Allgemeinerkrankung (Vergiftungen, s. S. 86) akut entwickeln; dahin gehoren
die den ganzen Zelleib diffus durchsetzenden lipoiden Ablagerungen, nicht die
sackartigen Auftreibungen. Die typischen Bilder der Schwellung diirfen wir
sicher als akute Verdnderungen bewerten. Nicht in gleicher Bestimmtheit und
RegelmiaBigkeit gilt das fiir die schweren Verfliissigungszustinde. Die Inkrusta-
tionen der Golginetze entstehen im allgemeinen akut. Vor allem 1aBt sich dies
bei den ischdmischen Herden, die noch nicht zur Verfliissigung gekommen sind,
erkennen. Sie kénnen wohl innerhalb 24 Stunden voll ausgebildet sein; das lehrt
auch das Experiment. Ich glaube, daBl diese basisch imprignierbaren peri-
ganglionéren Ausfillungen und Verklumpungen recht verschieden lange bestehen
bleiben.

Wenn wir die Intensitét einer Zellerkrankung abschitzen wollen, so
miissen wir uns vor allen Dingen gegenwiirtig halten, daB die Nisslstruktur
iitberaus empfindlich und labil ist. Die Nisslschen Granula sind ein sehr
feines Reagens schon auf relativ harmlose Schidlichkeiten. Wir sahen, daf3 die
vollige Auflésung der Tigroidsubstanz bei der akuten Schwellung ganz und gar
nicht beweist, daB der Prozel3 hier besonders schwer wire; es zeigte sich viel
mehr, dal die so verinderten Zellen der Restitution zuginglich sind und wieder
funktionstiichtig werden kénnen. Auch die Chromolyse bei der retrograden
Zellerkrankung lehrt uns, daB die so auffillige Verainderung im Niss!bilde nicht
als besonders ominés zu bewerten ist, obschon hier das ganze Element auf-
getrieben ist und obschon auch der Kern erhebliche Verlagerungen erfihrt.
— Viel bedeutungsvoller ist hinsichtlich dieser Fragen das Verhalten der
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Fibrillen; Fragmentierung und kérniger Zerfall sind ein Zeichen fiir bedenk-
liche Zellschadigungen. Der wichtigste Gradmesser aber fiir die Intensitit der
Zellerkrankung ist die Kernstruktur; Nissl hat das schon im Beginn seiner
Untersuchungen mit allem Nachdruck hervorgehoben. Man braucht wohl nicht
s0 weit zu gehen, da3 man schon in einer maulbeerférmigen Umwandlung
des Nukleolus ein sicheres Zeichen fiir den Zellzerfall sieht; es gibt meines
Erachtens Zellen, wie manche Riickenmarks- und Kleinhirnelemente, die leicht
mit einer solchen Metamorphose des Kernkorperchens reagieren, ohne daB3 doch
die Zelle dem Untergang anheim fallen miiite. Aber Hyperchromatose in der
Kernperipherie oder iiber das ganze Kernareal und weiter eine friihzeitige Ver-
kleinerung und Dunkelfirbung des Kernes sprechen fiir eine schwere Erkran-
kung und fiir drohenden Zerfall. — Auflerdem driickt sich aber auch in gewissen
Eigentiimlichkeiten des Zelleibes haufig der Grad der Zellerkrankung aus.
Das gilt besonders firr das Abreifien der sog. Zellhosen, fir die Einbuch-
tungen und fir die Abschmelzungen. Das Auftreten dunkler, basisch
impréagnierbarer kérniger Zerfallstoffe im Zytoplasma, die wir ,,Degene-
rationskugeln® nennen, und die Bildung der Nisslschen Ringelchen
zeigen eine besonders schwere Erkrankung der Ganglienzelle an.

Von wann ab langsam fortschreitende Umwandlungen eine Ganglienzelle
funktionsuntichtig machen, das lat sich, wie wir bei der Besprechung
der Schrumpfung und Sklerose sahen, im allgemeinen nicht sagen. Wir diirfen
wohl annehmen, dafl die schwer sklerotisch gewordenen Ganglienzellen keine
Leistungen mehr ausiiben und gleichsam tote Gebilde sind (s. S. 66). — Das
Verhalten des Kernes und der fibrilliren Strukturen bei den Ablagerungen
und grotesken Aufblahungen der amaurotischen Idiotie spricht dafiir, daB diese
Elemente auch bei ausgedehnter Erkrankung noch ihre Funktion wenigstens
zum Teil ausiiben. Besonders beweisend in diesem Sinne ist der Befund an den
langen Bahnen, die bei dem juvenilen Typus dieser Erkrankung keine nennens-
werten Ausfille zeigen. Es scheint, dal erst die ,,Sprengung*‘ der Zelle durch
die riesigen Ablagerungsmassen und der endliche Untergang des Kernes dem
Aufhéren jeder funktionellen Existenz dieser Elemente entspricht.

Priifen wir zum SchluB die Frage, ob es spezifische Ganglienzellverinderungen
gibt und ob manchen pathologischen Zelltypen pathognostische Bedeutung
fiir einen bestimmten Krankheitsprozel zukommt.

Als Nissl seine Untersuchungen iiber die Gifteinwirkung auf die Nerven-
zellen mitgeteilt hatte — Studien, die wir zu den klassischen Arbeiten in der
Medizin rechnen diirfen —, folgte eine Flut von Mitteilungen, welche mehr
oder weniger offen die Spezifitit pathologischer Nervenzellbilder fiir gewisse
Schadlichkeiten oder fiir bestimmte Krankheiten behaupteten. Es gehort zu
den grofen Verdiensten Nissls, die Unzulidnglichkeit solcher Studien dar-
getan und die daraus gezogenen Schliisse widerlegt zu haben. Es wurde stiller
mit den Behauptungen spezifischer Zellbilder, und nur als die Fibrillenmethoden
aufkamen, erfuhr jene Sucht, pathognostische Einzelzeichen aufzudecken,
einen neuen, wenn auch nur geringfiigigen Schub. Mit der Lehre von den
spezifischen Nervenzellverinderungen war griindlich aufgerdumt worden. Es
hatte allerdings anfangs so ausgesehen, als wenn tatsichlich fiir manche Schad-
lichkeiten charakteristische Zellbilder aufzudecken seien, an denen man die
zugrundeliegende krankmachende Einwirkung erkennen konnte. Nisgsl hatte
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die Giftwirkung so dosiert, dal sie einer subakuten maximalen Vergiftung
entsprach. Dabei ergab sich, daB tatsichlich manche Gifte spezielle Meta-
morphosen im Nisslbilde der Ganglienzelle erzeugen und daB der Angriffs-
punkt mancher Gifte in den Nervenzellgruppen des Zentralorgans verschie-
den ist oder doch sein kann. Verlangsamt man nun aber die Giftwirkung und
erzeugt man eine mehr chronische Intoxikation, so verwischen sich die anfangs
so differenten Folgeerscheinungen an den Nervenzellen ganz auBerordentlich.
Die bei der subakuten maximalen Vergiftung auftretenden Verinderungen
streben bei der chronischen Gifteinwirkung mehr gleichartigen Umwandlungen
zu. Von einer Eigenart der betreffenden "Giftwirkung ist dann nichts mehr zu
erkennen.

In der menschlichen Pathologie lie sich zeigen, daf3 bei der besonders viel
studierten Paralyse eine ungeheure Mannigfaltigkeit der Zellverinderung vor-
kommt. Bei den akuten Schiiben dieses Prozesses fand man Zellverinderungen,
die durchaus denen entsprechen, welche man bei verschiedenartigen, zum
Beispiel unter dem Bilde des ,,Deliriums acutum‘ verlaufenden Prozessen
findet. Die bisweilen als senile Veranderung angesehene Pigmentatrophie lief
sich bei grundsitzlich anderen Krankheiten nachweisen. Aus unserer eigenen
Schilderung der Nervenzellverinderungen ergaben sich ebenfalls in dieser
Richtung wichtige Tatsachen, so besonders aus den Feststellungen iiber die
akut einsetzenden Zellverinderungen. Offenbar ganz verschiedenartige Schid-
lichkeiten kénnen gleichartige, ausgebreitete Zellverinderungen bedingen;
das bedeutungsvollste Beispiel dafiir ist wohl die akute Schwellung, welche wir
beim Typhus, bei Verbrennungen, beim Gasédem, bei den akuten Schiiben
der Paralyse usw. beobachteten. Aber die genannten Krankheiten und Schid-
lichkeiten ziehen keineswegs regelmiflig derartige ubiquitire Zellverinderungen
nach sich; und wo wir sie finden, braucht die Veriinderung in allen Teilen des
Zentralorgans wieder nicht gleichméfig zu sein; im Gegensatz zu dem haufigsten
Befunde, daf} alle Zellen im Zentralnervensystem gleichartig reagieren, konnen
einzelne diese Reaktion ,nicht mitmachen”. So kann zum Beispiel die ,,indi-
viduelle Tendenz” der Purkinjeschen Zellen, der homogenisierenden Zell-
erkrankung zu verfallen, iberwiegen; wahrend alle anderen zentralen Nerven-
zellen die typischen Symptome der akuten Schwellung aufweisen, erleiden die
Purkinjeschen Elemente die bei ihnen so hiufige, eigenartige Zellerkrankung.
Betrachten wir weiter die scheinbar elektive Erkrankung bestimmter Nerven-
zellen bei bestimmten Schéadlichkeiten, so legen ja gewiB die Befunde der Klein-
hirnrinde beim Typhus, die ich vor kurzem beschrieben habe, zunichst die Ver-
mutung nahe, daf} wir es hier mit einer besonderen und eigentiimlichen Reaktion
auf die typhose Allgemeinerkrankung zu tun haben. Wahrend in den meisten
Typhusfillen die Gesamtmasse dernervissen Zellen keine deutlichen oder charakte-
ristischen Verdnderungen aufwies, erkrankten die Purkinjeschen Elemente
gewissermallen elektiv mit einer Homogenisierung, und es bildeten sich im Be-
reiche der zugrundegehenden Zelle und ihrer Fortsitze Gliawucherungen in
Strauchwerkform aus. Aber auch bei anderen Prozessen, wie bei der Malaria
(Diirck), dem Gasodem, bei der Paralyse und beim Status epilepticus sind es
gerade die Purkinjeschen Zellen, die auf die so verschiedenartigen Schadlich-
keiten mit degenerativer Metamorphose antworten. Dabei ist wieder das Bild
nicht einheitlich: unmittelbar neben homogen verinderten Purkinjeschen
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Zellen sieht man andere mit Schrumpfung oder Inkrustation. Neben Ganglien-
zellen, welche bei ihrem Untergang durch ein Gliastrauchwerk ersetzt werden,
stehen andere, bei denen ein Gliaersatz ausbleibt. Eslaf3t sich also auch aus diesen
eigenartigen Bildern nichts ableiten, was pathognostische Bedeutung hitte,
und es driickt sich in dieser Lokalisation und Eigenart der Zellverinderungen
mehr die ganz besondere Labilitit dieses bestimmten zentralen Zellapparates
aus. Es wird die Aufgabe spaterer Untersuchungen sein, gerade die Reaktionen
bestimmter zentraler Ganglienzellgruppen zu studieren. Die erwiahnten Bilder
beim Kleinhirn, die eigenartigen Zellveranderungen und Gliareaktionen, die
man am Ammonshorn sieht, nicht zum wenigsten ferner die Tatsache, daB
mitunter eine umschriebene Zellgruppe wie der Nucleus dentatus bei einer allge-
meinen Infektion (Typhus) in schwerster und charakteristischer Weise erkranken
kann, wihrend die ubrigen zentralen Massen von dem schidigenden Einfluf3
der Infektion verschont scheinen — alle diese Befunde fordern zu eingehenden
Studien in dieser Richtung heraus.

Dazu kommt weiter die mehrfach erwiahnte Eigentiimlichkeit, dafl manche
Zellarten die ,,individuelle Neigung™ haben, auf verschiedene Schadlich-
keiten vorwiegend in einer bestimmten Form zu reagieren. Gerade an den
Purkinjezellen finden wir, dal sie haufig unter verschiedenen Einfliissen
eine Homogenisierung erleiden. Auffallend ist bei ihnen ferner, dal sie oft
Vakuolisationen erfahren, und zwar bei recht verschiedenen Umwandlungen
der Zelle. Lange bekannt ist von den Zellen der zweiten Brod mannschen
Schicht und von den kleineren Elementen der dritten Rindenzone, dal} sie zur
Schrumpfung und Sklerose neigen. Sie pflegen in dieser Weise veriindert zu
sein, auch wenn das Gros der Rindenzellen ganz andersartige Umwandlungen,
wie etwa eine Verfliissigung, erlitten hat; so kénnen sie anscheinend in Dauer-
formen persistieren, wenn die anderen Schichten groBlenteils aufgelost sind.
Ich mochte hier auch an eine Besonderheit der grolen motorischen Zellen in der
Rinde und den Kernen des Hirnstammes und Riickenmarks erinnern. Bei
Verletzung des Axons erleiden diese — wie wir bei der sekundiren Degeneration
besprechen werden — eine Verinderung (,,primére oder ,retrograde Degene-
ration®), die auBerordentlich scharf charakterisiert ist. Andere Nervenzellen —
wohl die grofle Mehrzahl derselben — erleiden eine solche Umwandlung nicht; sie
bleibt z. B. bei den Purkinjezellen nach Lasion des Achsenzylinders ganz aus.
Es scheint also auch hier wieder die Eigenart der Zelle bestimmend mitzuwirken.
Dazu paBt nun meines FErachtens, da8 sich gleichartige Ganglienzellbilder
(S.99) bei ausgedehnten zentralen Prozessen ganz iiberwiegend an den groBen
motorischen Elementen finden. Wir sahen das bei einer Dementia praecox
(S.99); im ganzen Zentralorgan waren nur diese Zellen in der Form der primaren
Veranderung erkrankt. Und Dr. Creutzfeldt hat bei dem zuerst von ihm ge-
schilderten ProzeB diesen Unterschied zwischen den Betzschen Riesenzellen
und anderen Rindenelementen eingehend geschildert. Seine Befunde werden
durch die neuen Feststellungen Jakobs in verschiedener Hinsicht bestitigt.
Gerade bei dem Creutzfeldtschen Prozel, wo ausgedehnte Verinderungen
in den verschiedensten Rindenschichten vorkommen, heben sich die groflen
motorischen Ganglienzellen durch ihre spezielle Eigenart, namlich durch das
der primiren Verinderung gleichende Degenerationsbild aus der Masse der
erkrankten Ganglienzellen heraus. Die noch mitten im Flul befindlichen Unter-
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suchungen werden zeigen, ob meine hier mit aller Reserve vorgetragenen Ver-
mutungen hinsichtlich besonderer Reaktionen der groBlen zentralen Nerven-
zellen zutreffen. — DaB es von all den eben erwshnten vorwiegenden Reak-
tionsweisen bestimmter Zellarten nicht seltene Ausnahmen gibt, braucht kaum
noch erwihnt zu werden. Die Purkinjezelle, wie die kleinen Rindenelemente
und die motorischen Zellen konnen natiirlich allerhand Umwandlungen
erleiden; ihre spezielle Degenerationsweise bringt sich eben nur relativ oft
zur Geltung. Das geht ja aus der fritheren Schilderung zur Geniige hervor.

Obschon wir also allen Grund haben, uns auch heute vor einer Uberschitzung
der Zellverinderungen als pathognostischem Einzelsymtom zu hiiten, so
sollte man doch auch nicht iiber das Ziel hinausschieBen. Um die Mitte des
vorigen Jahrzehnts wurde von Schaffer fiir die infantile, von mir fiir die juve-
nile Form der familidren amaurotischen Idiotie gezeigt, dafl sie durch
eine eigenartige Ganglienzellversnderung anatomisch bestimmt ist. Ich mochte
gewil} nicht behaupten, daB man nun immer dem einzelnen Element ansehen
kann, da es dem Nervensystem einer amaurotischen Idiotie angehort; schon
die Ahnlichkeit mit den sackartigen Auftreibungen bei der gewdohnlichen Pig-
mentatrophie und bei der Verfettung der Ganglienzellen (Abb. 262¢) miillte
davor warnen, und auf den Befund an der Einzelzelle wird sich wohl niemand
fiir eine anatomische Diagnose berufen wollen. Das aber kann doch keinem
Zweifel unterliegen, daB die sehr merkwiirdige Auftreibung des Ganglienzell-
leibes oder der Fortsitze zusammen mit den mikrochemischen Reaktionen
der darin abgelagerten Substanz bei der Ubiquitat dieser Zellverinderung die
histologische Diagnose sichert. Im Gesamtbild dieses Prozesses hat die
Ganglienzellverdnderung den Vorrang. Sie ist ausschlaggebend fiir die
anatomische Diagnose; insofern diirfen wir hier von einer pathognostischen
Bedeutung der Ganglienzellverianderung bei der familidren amaurotischen
Idiotie sprechen.

Nicht ganz in dem gleichen MaBe hat die Alzheimersche Fibrillen-
veranderung ihre Bedeutung fiir die histologische Diagnose des Prozesses.
Wihrend wir eine amaurotische Idiotie beim Fehlen der Zellauftreibung durch
pathologische Ablagerungen ausschlieen kénnen, diirfen wir das hinsichtlich
einer Alzheimerschen Krankheit oder senilen Demenz nicht tun, wenn die
charakteristische Alzheimersche Fibrillenverinderung nicht nachgewiesen
werden kann, denn es kénnten einmal nur Plaques mit anderen Veréinderungen
das Bild bestimmen. Dagegen erlaubt der positive Befund dieser Zellverande-
rung den SchluB, daB hier eine senile Demenz bzw. ihre atypische Form, die
Alzheimersche Krankheit vorliegt, oder allerdings auch eine selbstindige
oder komplizierende schwere senile Involution.

Die Bedeutung der Ganglienzellveranderungen im histologischen Gesamt-
bilde wird nur der richtig einzuschitzen vermdogen, welcher die artifiziellen
und kadaverdsen Zellveranderungen kennt und welcher sich vor allem bewult
bleibt, daB gerade die Ganglienzellen mehr als andere nervése Strukturen unter
den verschiedensten Allgemeinschidlichkeiten, die im Gefolge kérperlicher
Krankheiten auftreten, leiden kénnen. Es wird deshalb immer erwogen werden
miissen, ob und inwieweit etwa die pathologischen Umwandlungen an den Nerven-
zellen durch korperliche Krankheiten (Allgemeininfektionen akuter und chroni-
scher Art, Vergiftungen, Marasmus usw.) bedingt sind. Was wir an den Zell-
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praparaten sehen, darf nicht ohne weiteres auf die Nervenkrankheit oder gar
auf den einer Psychose entsprechenden zentralen ProzeB bezogen werden. Wir
haben ja im Vorausgehenden oft von den ausgedehnten verschiedenartigen
und schweren Verinderungen gesprochen, welche die Nervenzellen besonders
bei akuten Infektionskrankheiten erfahren kénnen. Man sieht daran, wie not-
wendig fiir eine tiefere Kenntnis der nervésen Veranderungen die Beschaftigung
mit den zentralen Verinderungen bei Allgemeininfektionen und Vergiftungen
nicht nervenkranker, geistesgesunder Individuen ist. — Wir finden weiter in
diesen Feststellungen den Beweis fiir die Notwendigkeit der Forderung, dal
der Anatom mit dem Kliniker zusammenarbeiten mufl (vgl. die Einfithrung).
Ohne Kklinische Daten konnten wir hier leicht auf Irrwege geraten, solange wir
noch im Anfang unserer Kenntnis all dieser so komplizierten Veranderungen
sind.
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Nervenfasern.

Gegeniiber der Vielgestaltigkeit des duBeren und inneren Baues, welche die
,,Gattung Nervenzelle* auszeichnet, sind die morphologischen Eigentiimlich-
keiten der Nervenfaser diirftig und monoton. Es ist deshalb nicht verwunder-
lich, daB im Gegensatz zu der Fiille histopathologischer Befunde an den Gang-
lienzellen von der Pathologie der Nervenfaser nur wenig zu berichten ist, wenig-
stens wenn man bei einer solchen Schilderung davon absteht, die gesamten Vor-
gange der Degeneration mit zu besprechen, wie das freilich gewohnlich geschieht.
Bei letzteren handelt es sich aber um ein komplexes histologisches Gewebsbild,
an welchem — um nur eines hervorzuheben — die Glia im zentralen Nerven-
system und die Schwannschen Zellen im peripheren Nerven hervorragend be-
teiligt sind. Davon wird besser im Zusammenhang der degenerativen Erschei-
nungen iberhaupt gehandelt werden (S. 243).

Das konnte inkonsequent erscheinen; denn wir haben vorher bei den Ganglienzellen
regelmiBig das Verhalten der begleitenden gliésen Elemente erwihnt. Aus der Schilderung
der einzelnen pathologischen Ganglienzelltypen 1d8t sich das nicht ausschalten, da die
#uBerst variablen Erscheinungen an den Trabantzellen zu den Charakteristika der betreffen-
den Ganglienzellveranderung gehoren und ihren Typus mitbestimmen. Zudem war dort eine
Beschrinkung auf die unmittelbaren Begleiterscheinungen der Satelliten der verinderten
Nervenzellen moglich, ohne daB8 wir in die allgemeinen Tatsachen der degenerativen und

reaktiven Vorgange fithren muBten; wihrend uns das bei den Nervenfasern — schon in
Beziehung auf die Pathologie der sekundiren Degeneration — nicht méglich erscheint.

Zur normalen Histologie der Nervenfaser.

Peripherer Nerv. Wenn man einen Schnitt durch einen peripheren Nerven
macht und ihn nach der van Giesonschen Methode farbt, so sieht man im
Querschnittsbilde die Punkte der rotgefirbten Achsenzylinder, umgeben von
einem gelblichen Ring, der Markscheide, und diese wieder vonder Schwann -
schen Scheide umhiillt. Die einzelnen Fasern sind zu mehr oder weniger um-
fangreichen Biindeln geordnet. Sie werden von dem Perineurium umschlossen;
dieses Bindegewebsgeriist geht in die den ganzen Nerven einhiillende binde-
gewebige Scheide, das Epineurium iiber. Von der perineuralen Hiille um die
einzelnen Nervenfaserbiindel dringen h#autchenartige Bindegewebsscheiden
zwischen die einzelnen Fasern; diese werden also voneinander durch das sog.
Endoneurium getrennt und von ihm umscheidet. Die Nervenfaser im peri-
pherischen Nerv besteht demnach aus dem zentralen Strang, dem Achsen-
zylinder, und zwei Hiillsubstanzen, nimlich der Markscheide und der
Schwannschen Scheide; diese Bestandteile sind Attribute der Nervenfaser
selbst und sie sind ektoder maler Natur im Gegensatz zu der mesoder malen
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Binde- und Zwischensubstanz, dem Endo- bzw. Perineurium. Von
den beiden Hiillen des Achsenzylinders ist die Schwannsche Scheide nur dem
peripheren Nerven eigentiimlich; sie fehlt den Fasern im Zentralorgan.
Auch die Markscheide ist kein der Nervenfaser iiberhaupt zugehoriges Gebilde.
Sie beginnt erst ein Stiick weit vom Ursprung des Achsenzylinders und hoért
vor der peripheren oder zentralen Aufsplitterung desselben auf. Auch gibt es
nicht nur im zentralen Nervensystem, sondern auch im peripheren Nervensystem
zahlreiche marklose Nervenfasern. Ein sehr groBer Teil der Fasern des sym-
pathischen Nervensystems ist ebenfalls frei von einer Markhiille.

Abb. 58. Normale Achsenzylinder im peripheren Nerven (Bielschowskys Silber-
impragnation). Die Achsenzylinder erscheinen als schwarze kompakte Stringe. Die
Markscheiden sind vielfach als graue schwammige Masse angefirbt.

Es ergibt sich daraus, daB das wichtigste funktionelle Element der Nerven-
faser der Achsenzylinder mit dem zugehorigen Plasma ist. Seinen Ursprung
kann man bekanntlich bei vielen Fasern aus der Ganglienzelle selbst feststellen,
wie die Neuronenlehre es ja proklamiert: das aus der Ganglienzelle ausgetretene
Axon verjiingt sich spieBartig und die Fibrillen konvergieren zu einem diinnen
Strang, dem sog. ,,Halse des Axons“; von da ab verdickt sich der Achsen-
zylinderstrang wieder etwas und umkleidet sich mit Mark. Speziell gilt das fiir
die motorischen Nervenfasern. Jedoch ist es bisher keineswegs erwiesen,
daf jeder Achsenzylinder von einer Nervenzelle unmittelbar seinen Ursprung
nehmen miiBte und daB nicht auch bei den Wirbeltieren, dhnlich wie bei den
Wirbellosen, die Achsenstrange mancher Fasern aus einem extrazelluliren
Fibrillengeflecht herriihren kénnten.

Der Achsenzylinder erscheint bei den in der Histopathologie #iblichen
Methoden als ein solider Strang. Er schrumpft bei der Fixierung offenbar sehr
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leicht; Nageotte findet ihn im frischen Priparat wesentlich volumindser als
im fixierten. Wahrend der Achsenzylinder bei den Silberimprignationen als
ein kompakter Strang erscheint (Abb. 58), kann man sich im Bethe-Praparat
iiberzeugen, dafl dieser zentrale Strang aus Einzelfibrillen besteht, welche nach
Ansicht der meisten Autoren einen isolierten Verlauf nehmen (Apathy, Bethe,
Ménckeberg u. a.); briicken- und netzartige Verbindungen der Fibrillen mit-
einander sind im Achsenzylinder wohl nicht sicher erwiesen. Die Fibrillen sind
in eine plasmatische Perifibrillarsubstanz eingebettet, in das sog. Axo-
plasma. Dieses begleitet den Achsenzylinder auf seinem Wege, und es ist des
ofteren diskutiert worden, ob mnicht vielleicht gerade diesem Axoplasma die
hauptsiichliche Bedeutung bei der Reizleitung zukommt und die Fibrillen ge-
wissermaflen nur zur Versteifung dienen und nicht die eigentlich leitenden
Elemente (Wolff, R. Goldschmidt, Lenhossék) darstellen. Die plasmatische
Perifibrillirsubstanz enthilt die Neurosomen, die man, wie bei den Ganglien-
zellen (Abb. 10), besonders mit der Fuchsinlichtgriinfirbung zur Darstellung
bringen kann. Sie liegen vielfach in der Léngsrichtung des Achsenzylinders,
seinem Verlauf parallel geordnet, und bilden langere oder kiirzere Kérnchenreihen.

SR

Abb. 59. Normale Schwannsche Zelle mit gutgefirbtem und relativ dichtem perinukleérem

Plasmaleib und mit peripher zunehmender Erweiterung der plasmatischen Maschen, welche

die Markscheide durchsetzen, bzw. in denen das Mark liegt. AuBerhalb der Schwann-
schen Scheide eine Zelle des Endoneuriums. Thioninfirbung.

Das Axoplasma umgibt auch die marklosen Fasern, und es erhellt daraus,
daB diesem Stoff eine wesentlich hohere Bedeutung zukommen muf, als den
vorhin genannten Hiillen, die ja vielen Fasern ganzlich fehlen. Jedoch ist die
plasmatische Perifibrillirsubstanz an den marklosen und auch an den marklos
gewordenen Fasern (Bielschowsky) von anderer Art als das Axoplasma in
den markhaltigen Nerven. Kaplan und Strahuber haben gezeigt, dal die
plasmatische Substanz in dem markhaltigen Teil des Nerven sich farberisch
wesentlich von der Perifibrillirsubstanz der Ganglienzellen und der marklosen
Endaufsplitterungen unterscheidet; Bethe spricht von einer besonderen Diffe-
renzierung dieser Perifibrillirsubstanz im markhaltigen Nerven. Kaplan
nennt sie deshalb das Myeloaxostroma. Es geht zusammen mit der Mark-
scheide zugrunde und bildet mit ihr wohl eine einheitliche Masse. Bielschowsky
laBt die Frage offen, ob das Myeloaxostroma etwa nur eine bestimmte chemische
Modifikation eines allen Fasern gemeinsamen Axoplasmas ist.

Im peripherischen Nerven lassen sich an seinen Fasern allerhand Strukturen
unterscheiden. Die markhaltige Nervenfaser erscheint nicht als eine gleichmiBige
Rohre. Sie zerfallt bekanntlich in einzelne Segmente, welche von den Ran vier-
schen Schniirringen begrenzt werden. An diesen Schniirringen ist die Mark-
scheide unterbrochen. In jedem dieser Marksegmente findet sich, der Schwann-

Spielmeyer, Nervensystem. 8
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schen Scheide innen anliegend, der Kern der Schwannschen Zelle (Abb. 59),
welche jedem einzelnen interannuldren (zwischen zwei Ranvierschen
Einschniirungen gelegenen) Marksegmente vorsteht, so dall die Marksegmente
eine gewisse zellulire Selbstindigkeit in der einheitlichen synzytialen
Masse, welche das Protoplasma der Schwannschen Scheide mit dem Axo-
plasma darstellt (Heringa), besitzen. Der Kern der Schwannschen Zelle liegt
ungefahr in der Mitte eines Segmentes. Er ist an diinnen Fasern oft mehr in
die Lange gezogen (Doinikow), durchschnittlich und be-
sonders an den dicken Fasern erscheint er abgerundet oder
oval mit derber Kernmembran und mit feinen Chromatin.
kérnern. Von der der homogenen Schwannschen Mem-
bran anliegenden Zellsubstanz gehen feine plasmatische
Fiden und Verastelungen in die Markscheide hinein (Abb. 59).
Das Zellplasma ist um den Kern herum dichter gebaut
und wird von dort aus allmihlich lockerer. Es hat eine
ausgesprochen wabige Struktur; die Ridume in diesem
Wabenwerk sind von sehr verschiedener Grofe. Das leicht-
gekornte Zellplasma enthilt eigenartige Granula, welche
durch eine besondere Metachromasie ausgezeichnet sind,
sie liegen in mehr oder weniger groBem Haufen in der
Nahe des Kernes. Wir nennen diese Korper nach Reich,
welcher sich um die Erforschung des Baues der Nerven-
fagser verdient gemacht hat, m-Granula. Es sind das
strich-, stibchen- oder kommaformige Gebilde, die sich
besonders an Formol fixierten und darauf mit Alkohol
weiterbehandelten Nerven mit Thionin oder polychromem
Methylenblau farben lassen. Sie sehen karmoisinrot aus.
Oft ordnen sie sich zwiebelschalenférmig an (Abb. 60).

_ Abb. 60. Von diesen 7 - Granula sagt Doinikow, daB sie nicht
Zwei Sehwannsche spezifisch fiir die Schwannschen Zellen seien, sie kimen
Zellen mit Reich- . .

schen =-Granula. gelegentlich auch in den mesodermalen Elementen der
(Kinzelne metachro- Nervenhiillen vor. Die beigegebene Abb. 60 laBt eben-
matisch rot gefirbte falls erkennen, daB einzelne solcher metachromatischer
Granula auch in zwei ggrerchen Kernen des Endoneuriums anliegen und auch
Endoneuriumzellen.) . . .. .
Formolfixierung. 19h glaube, wie Domllkow, daB die Schwannsche Zelle
Nachbehandlung in diese Substanzen an die mesodermalen Zellen abgeben kann.
Alkohol, Thionin-  Dafiir sprechen besonders pathologische Befunde, und auch
farbung. in dem Falle, von dem die Abbildung stammt (der Kranke
war an Tuberkulose gestorben), sind die Granula stellen-
weise etwas reichlicher als in der Norm. Immerhin meine ich, daB das Vor-
kommen charakteristisch gestalteter karmoisinroter Xorperchen doch . im
allgemeinen nur der Schwannschen Zelle eigentiimlich ist und daBl andere
Zellen im Bereiche markhaltiger Nerven vornehmlich unter krankhaften Be-
dingungen solche Korperchen fithren. Sollten sie dort wirklich unter normalen
Bedingungen vorkommen, so ist das etwas Seltenes, wihrend sie eben zu den
charakteristischen Eigentiimlichkeiten gerade der normalen Schwannschen
Zellen des peripherischen Nerven gehoren. (Wegen #hnlicher metachroma-
tisch basophiler Substanzen in den Gliazellen, siehe S. 298.)
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Die Schwannschen Zellen sind nicht, wie man friilher annahm, mesodermalen
Ursprunges. Thre Abstammung aus dem Medullarrohr, bzw. aus den Ganglien-
leisten ist von Kohn, Kélliker, Oskar Schultze, Held u. a. erwiesen. Sie
sind also zweifelsohne ektodermale Elemente und es herrscht eigentlich nur
dariiber noch Meinungsverschiedenheit, ob man sie als Neuroblasten, bzw.
Nervenfaserzellen (v. Biingner, Neumann, Apathy, Bethe, Kohn, Dirck,
Reich) auffassen darf, oder ob sie glioser Natur sind (Schiefferdecker,
Harrison, Held). Viele Neuropathologen, besonders auch Alzheimer und
Bielschowsky nennen, sie mit Held ,,periphere Gliazellen; die Schwann-
sche Scheide sei mit den Grenzmembranen zu vergleichen, welche im Zentral-
nervensystem die ektodermale Substanz gegen das Mesoderm abtrennen (Held).
Wie die zentralen Gliazellen nach den Untersuchungen Wlassaks embryonale
Stoffe enthalten, aus denen sich die Markscheiden entwickeln, so seien die
Schwannschen Zellen als Bildner der einzelnen Marksegmente aufzufassen.
Ich selbst hatte bisher die gleiche Meinung, bin aber auf Grund von Studien
iiber die Regeneration des peripheren Nerven (siehe SchluBkapitel) zu der
Anschauung gekommen, daBl die Schwannschen Zellen keine bestimmte
Differenzierung im Sinne von Gliazellen erfahren haben, sondern daf sie poly-
valente Zellen sind, die auch neuroblastische Fahigkeiten besitzen. In seinem
groBen vergleichend anatomischen Werk hat Ariéns Kappers ebenfalls Zweifel
an der Berechtigung der Bezeichnung ,,periphere Gliazellen* gesufiert; die Funk-
tion der Schwannschen Zellen gehe wahrscheinlich weiter ,,als die der Glia®.
Aber sel dem wie ihm wolle, an der ektodermalen Natur der Schwannschen
Zellen ist heute wohl kein Zweifel mehr.

Die Schwannschen Zellen durchziehen, wie erwiahnt, mit ihrem feinen,
peripher locker werdenden plasmatischen Wabenwerk die Markscheide eines
Marksegmentes (Abb. 59). So liegt das Myelin in diesen Maschen der weit
ausgedehnten Schwannschen Zellen; bereits Ranvier hat sie deshalb mit
Fettzellen verglichen. Vom perinukleiren Plasmahof der Sch wannschen
Zelle gehen feine Plasmafiden aus, die miteinander netzartig verbunden sind;
dazwischen kommen aber auch derbere Plasmastringe vor, so besonders die
schrig zum Achsenzylinder ziehenden trichterférmigen Gebilde, welche den
Schmidt-Lanter mannschen Einkerbungen entsprechen. Im Markscheiden-
praparat sieht man bekanntlich das einzelne Marksegment in mehrere trichter-
formig ineinander gestiilpte Stiicke zerlegt (Abb. 61). Die Spalten zwischen
ibnen, die im Markscheidenpriparat als Liicken erscheinen, sind von einer
plasmatischen Substanz eingenommen, die sich tinktoriell wie das Myeloaxo-
stroma verhalt.

Wohl nicht mit diesem plasmatischen Netz zusammengehorig ist ein anderes gitter-
artiges Geriist, das eine hornihnliche Masse darstellen soll, die als ,,Neurokeratin® be-
zeichnet wird (Ewald, Kithne). Von den meisten Sachverstdndigen wird angenommen,
daf es sich hier iiberhaupt nicht um ein priformiertes Gitter handelt, sondern um ein Ge-
rinnungsprodukt.

Die Bilder von dem plasmatischen Wabenwerk der Schwannschen
Zelle, welches das Mark enthalt, erfahren ihre Ergéinzung durch die Befunde
im Markscheidenbilde. Bei der gegen die Fixierungsmittel so empfindlichen
Marksubstanz bekommt man freilich nicht immer gute Bilder von dem Mark-
geriist; vor allem nicht wenn man lange chromiert hat. Dagegen haben wir
am Gefrierschnitt von frischem Material mit ziemlicher RegelmiBigkeit solche

8*
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Bilder darstellen konnen, wie sie die Abb. 61 wiedergibt. Man erkennt daran
die schon erwéhnten Marktrichter, die ineinander gestilpt erscheinen, und be-
merkt auBerdem an fischflossenartigen Gebilden eine schwammige Struktur
(Markspongiosa). Man kann sich auch an frisch fixierten, ungefirbten Pré-
paraten im grofen und ganzen von diesen Strukturen iiberzeugen, auBerdem
habe ich ihre Entwicklung bei der Regeneration des peripheren Nerven verfolgt
(siche S. 472). Wir sehen in solchen Spongiosastrukturen ein Aquivalentbild
der normalen peripheren Nervenfaser. Im Querschnitt zeigen die Markfasern
den von Ernst beschriebenen Radspeichenbau. Aber nicht alle peripheren
Nervenfasern haben diese komplizierte Spongiosa des Markes; sie findet sich
wohl nur an den Fasern von durchschnittlichem Kaliber und besonders schén

Abb. 61. Normale Strukturen der Markscheide bei peripherischen Nervenfasern groberen
Kalibers. Trichter, Fischflossen und Spongiosa des Markgeriistes. — Markscheidenfirbung
am Gefrierschnitt.

an dickeren Nervenfasern. Es gibt im peripheren Nerven auch viele diinne
Markfasern, die nur eine feine grauschwarze Markhiille haben.

Wir kénnen danach an der peripherischen Faser zwei Arten von Geriistwerk
unterscheiden, welche beide unter pathologischen Verhiltnissen Bedeutung
gewinnen: das plasmatische Wabenwerk der Schwannschen Zelle und
die Markspongiosa.

Die Wurzeln der Hirn- und Riickenmarksnerven haben im allgemeinen
den Bau der peripheren Nervenfaser. Gerade an ihnen ist vielfach die Spon-
giosastruktur besonders gut nachzuweisen. Aber auch hier mischen sich natiir-
lich viele Fasern mit sehr zarter Markscheide ohne auffillige Sturktureigen-
tlimlichkeiten bei. Auflerdem fiihren die Wurzeln, ebenso wie die peripherischen
Nerven auch marklose Fasern. — Besondere Wichtigkeit kommt dem von
Redlich und Obersteiner genau beschriebenen Befunde zu, da8 die Hinter-
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wurzel bei ihrem Durchtritt durch die Pia eine starke Verschmilerung auf Kosten
der Markscheide erfahrt. Das Photogramm (Abb. 62) zeigt, wie sich die Mark-
scheiden hier zu einem sehr feinen Saum verdiinnen und an manchen Fasern
auch ganz fehlen. Jenseits dieser ,,Redlich-Obersteinerschen Zone* ver-
dickt sich dann der Markmantel wieder. Diese normale 6rtlich beschrinkte
Entmarkung ist von Interesse auch mit Riicksicht auf die pathologische Demye-
linisation (siehe S. 131 und 288).

Abb. 62. HEintritt einer Hinterwurzel ins Riickenmark (Markscheidenfirbung). In der
Redlich - Obersteinerschen Durchtrittszone sehr erhebliche Verschmilerung bzw.
Fehlen der Markhiille.

Zentrale Nervenfaser. Bei der Verfolgung der Riickenmarkswurzeln zeigt
sich schon der Unterschied zwischen der peripheren und der zentralen
markhaltigen Nervenfaser. Im intramedullaren Teil derselben sehen wir nichts
mehr von einer scharfen Segmentierung, die Einkerbungen und die Spon-
giosastruktur fehlen hier, ebenso wie sonst an den markhaltigen Faser-
systemen des Zentralorganes.

Betrachten wir auch hier wieder ein Querschnittspriaparat etwa durch die
weille Substanz des Riickenmarkes, so sehen wir, a4hnlich wie bei peripherischen
Nerven, eine Ordnung der Fasern zu Biindeln, welche durch grobere Gliaziige
zusammengehalten, bzw. voneinander getrennt werden. Zwischen den einzelnen
Fasern ziehen feine gliose Lamellen hindurch. Jede markhaltige Nervenfaser
wird von einem Gliahautchen eingeschlossen und von den benachbarten getrennt.
Die plasmatische (und die retikulare) Glia wird stellenweise durch Gliafasern
versteift. So kann man die gliésen Septen und Zwischenlamellen dem Peri-
und Endoneurium vergleichen; auBerdem aber erinnern die glitsen Strukturen
auch an manche Eigentiimlichkeiten, welche im peripherischen Nerven der
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Schwannschen Scheide zukommen. Sieht man einen Langsschnitt durch die
weille Riickenmarkssubstanz etwa bei der Alzheimer-Mann schen Farbung
an, so zeigt sich die Faser nicht iiberall von gleicher Dicke. Sie erfihrt vielmehr
stellenweise betrichtliche Einschniirungen. Ranvier, Paladino, Cajal,
Held u. a. haben solche Strukturen beschrieben. Held hatsie ,,gliose Schniir-
ringe* genannt; es sind das plasmatische Ringe, welche bis zum Achsenzylinder
reichen konnen, so daB an dieser Stelle die Markscheide eine sehr starke Re-
duktion erfihrt oder nahezu fehlt; sie erscheint hier zusammengepreBt. Es
diirften diese Strukturen den Ranvierschen Einschniirungen peripheren
Fasern entsprechen (Cajal, Held). Die gliosen Schniirringe sind ein Teil des
Heldschen ,,Gliaretikulums®, das hier wohl in gewisser Weise modifiziert ist.
Jakob hat in seiner Studie {iber die sekundére Degeneration im Riickenmark eine
sehr schone und instruktive Abbildung (Tafel 1, Abb. 1) davon gegeben. Man
sieht daran, dafl — wie Paladino zuerst nachgewiesen hat — auch sonst inner-
halb der Markscheide streifenférmige Strukturen vorkommen, welche glidser
Natur sind und welche von dem Gliaretikulum aus durch die Markscheide hin-
durch bis mehr oder weniger nahe zum Achsenzylinder verfolgt werden konnen.
Die zentrale Markscheide wird also — #hnlich wie am peripherischen Nerven
von den Fortsitzen der Schwannschen Zellen — von den Ausbreitungen
feiner glidser Bildungen durchsetzt. Alzheimer und Jakob betonen
die Wichtigkeit dieser glisen Bildungen innerhalb der zentralen Markscheide,
zumal sie unter pathologischen Bedingungen verstirkt in die Erscheinung
treten.

So sind nach der Ansicht vieler Autoren die Unterschiede zwischen der
Markscheide der zentralen und der peripherischen Nervenfaser keine prinzipiellen.
Immerhin werden wir doch nach wie vor diese Differenzen im Bau der peripheren
und zentralen markhaltigen Nervenfaser bei unseren histopathologischen Studien
zu beriicksichtigen haben. FEine Markspongiosa und regelmiflige Einkerbungen
haben wir bei der zentralen Nervenfaser nicht, auch keinen Radspeichenbau.
AuBlerdem weisen die zur zentralen Markfaser in Beziehung tretenden Gliazellen
keine s-Granula auf. Doinikow sagt allerdings, daB diese hier vorkommen,
und er bezieht sich auf Feststellungen von Alzheimer, wonach metachromatisch-
basophile Stoffe von ihm einigemal in der typischen Strichel- und Kommaform
in Gliazellen gesehen worden seien. Aber ein regelmifBliges Attribut derselben,
wie bei den Schwannschen Zellen, sind sie nicht. Ich selbst habe sie nie in der
charakteristischen Form und Anordnung dort gefunden. Und Alzheimer
betont ausdriicklich, dafl sie im allgemeinen morphologisch abweichend seien,
vorwiegend als Ballen und wolkige Massen erscheinen, und vor allem, daB sie
in den Gliazellen nur unter pathologischen Umstédnden auftreten. Dazu stimmen
meine eigenen Erfahrungen durchaus. Die wolkigen oder ballenartigen, kar-
moisinrot gefarbten Massen, die man als pathologische Stoffwechselprodukte
in zentralen Gliazellen sieht (Abb. 198), haben gewif} irgendetwas mit der ver-
dnderten Marksubstanz zu tun — genau iibrigens wie im erkrankten peri-
pherischen Nerven, wo sie in massenhafter Weise als Klumpen oder wolkige
Massen auch in den Schwannschen Scheiden vorkommen konnen. Sie sehen
dann ganz anders aus als die von Reich in ihrer Gestalt genau beschriebenen
normalen #-Granula. (Auch das Myelin selbst erscheint oft, wenn es bei der
Alkoholfixierung ins Gewebe tritt und nicht extrahiert wird bei Anwendung der
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Thionin- oder Toluidinblaufirbung in karmoisinrotem Tone, es sind die oft so
storenden freiliegenden Kugeln, Ballen und Sterne.)

Im zentralen Nervensystem sind die Nervenfasern ebenfalls von sehr ver-
schiedener Dicke. Lange bekannt ist jaz. B. der Unterschied zwischen den diinnen
Fasern im Gollschen und den dicken im Burdachschen Strang. Wie die Mark-
hiille, so ist auch der zugehorige Achsenzylinder von verschiedenem Kaliber.
Er erscheint iibrigens im Zentralorgan ebenso wie im peripherischen Nerven als
solider Strang. An der Markscheide machen sich hier, mehr noch als beim
peripherischen Nerven, starke Einfliisse der Fixierungsmittel bemerkbar (Bli-
hungen und Auftreibungen des Markes). Die besonders diinnen Markscheiden
sind gegen die Differenzierung natiirlich sehr empfindlich, und zumal bei den
Praparaten von der Hirnrinde kommt fir die Feststellung quantitativer Aus-
fille alles darauf an, gut gelungene Praparate zu haben, an denen die feinen
Markfasern nicht wegdifferenziert sind. In den Nervenfaserstringen, besonders
aber in der Hirnrinde liegen neben den markhaltigen auch marklose Nerven-
fasern. Vergleicht man die Achsenzylinder und Markscheidenbilder der Hirn-
rinde miteinander, so erkennt man leicht ihren auBerordentlichen Reichtum
an marklosen Nervenfasern.

Endlich sei noch an das regelmafBiige Vorkommen kleiner Markkugeln in
der weiBlen Substanz des Zentralorganes hingewiesen, die sich hier ebenso wie
im peripherischen Nerven mit der Marchischen Methode braun bis schwarz-
braun farben und konzentrisch geschichtet sind. Sie firben sich auch nicht selten
gut mit Sdurefuchsin und erscheinen bei der Alzheimer-Mannschen Methode
im Tone der Markscheide. Mit Scharlach oder Sudan sind sie nicht farbbar.
Es handelt sich hier um die sog. Elzholzschen Kérperchen, die im normalen
Stoffwechsel der Markscheide entstehen.

Von einer Darstellung der zentralen Faserendigungen und ihrer Beziehungen zu
Ganglienzellen, wie von der Schilderung der peripheren motorischen und sensiblen
Endapparate muBl hier Umgang genommen werden, zumal diese Dinge in der Histo-
pathologie noch keine Bedeutung haben. Immerhin ist durch Boekes Regenerations-
studien (siehe S. 472) auch hier ein Fortschritt angebahnt; er konnte die Regeneration der
Fasern bis in die Muskelendplatten und deren Neubildung selbst verfolgen. — Beziiglich
der zentralen und peripheren Endapparate und der daran angekniipften Fragen (Neuronen-
lehre usw.) sei auf die einschligigen histologischen Detailarbeiten und auf die groflen ana-
tomischen Werke Obersteiners, Ariéns Kappers’ u. a. verwiesen.

Pathologische Strukturverinderungen der Nervenfasern.

Wollen wir, wie bei den Ganglienzellen, Veranderungen der Gestalt und des
feineren Baues der Nervenfasern beurteilen, so machen sich da die Mangel des
technischen Verfahrens, resp. die Empfindlichkeit besonders der Markscheide
stark geltend. Wir sprachen bereits davon, dafl das Mark leicht quillt und ge-
rinnt und auch ungleich schrumpft. So kommen an Markscheidenpriparaten
vom normalen Gewebe allerhand Auftreibungen und spindelige Blahungen
zu Gesicht, die eben nicht als krankhaft bawertet werden diirfen. Jeder kennt
solche Bilder, besonders von den urspriinglich in Chrom behandelten Praparaten
her; und auch bei Anwendung der Markscheidenfairbung am Gefrierschnitt,
wie wir sie brauchen, mul man sich gewill vor den erwahnten Kunstprodukten
hiiten. Aber es kann meines Erachtens keinem Zweifel unterliegen, dafl diese
Methode sehr viel seltener solche Artefakte gibt; Voraussetzung ist natiirlich,
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daB das Material im frischen Zustande gut fixiert worden ist und daB keine
kadaverdsen Verinderungen mitspielen. Als pathologisch aber sollte man Um-
gestaltungen der Markscheidenstrukturen nur dann ansprechen, wenn im gleichen
Préparat, resp. am gleichen Material die normalen Fasern das durchschnittliche
Aussehen zeigen. Bei solchen Kautelen in der Bewertung der Methode kann man
die Abweichung vom gewohnlichen Bilde als pathologisch ansehen.
VerhiltnisméBig einfach sind Verdickungen und Verdiinnungen der
Markscheide zu beurteilen. Abnorm dicke markhaltige Nervenfasern sehen
wir bei Entwicklungsstérungen, besonders in der Hirnrinde. Hier liegen off

Abb. 63. Zwei Markschattenherde aus dem GroBhirnmark bei multipler Sklerose. Mark-

scheidenmethode. Die Lichtungen sind auBer durch véllige Entmarkung der Nerven-

fasern vor allem auch durch starke Verschmilerung der noch erhaltenen Markscheiden
bedingt, welche nur rauchgrau angefiarbt erscheinen.

in der Supraradidrzone und der Tangentialschicht nicht nur abnorm breite und
reiche Faserziige, sondern die Markscheide imponiert durch ihre mitunter ge-
waltige Dicke. Ahnlich sieht man bei manchen Bildungsanomalien sehr breite
Markfasern bis in die obersten Rindenzonen einstrahlen. Zu einer Verdickung
der Markscheide kann es auch unter ganz anderen Bedingungen kommen; ich
habe ofters bei schweren Rindenkrankheiten, zumal bei Arteriosklerose, ,,in-
krustiert erscheinende Markfasern in einer stark gelichteten Rinde gesehen.
Ahnliches habe ich bei peripherischen Nervenkrankheiten hier und da einmal
gefunden. Hier erschien die Markspongiosa abnorm massig und plump. —
Pathologisch déinne Markscheiden gibt es in der Hirnrinde senil Dementer.
Es sind die Markgeflechte der eigentlichen Rinde und mitunter auch die aus dem
Mark aufsteigenden fiacherférmig sich ausbreitenden Markfasern auBerordentlich
zart. Man sieht an ihnen nur eine feine, wenig intensiv gefirbte grauschwarze
Scheide. — Das Dinnwerden der Markschicht kann man an manchen Pri-
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paraten geradezu Schritt fiir Schritt verfolgen. So zeigt die Abb. 191 einen
durch Knochenkallus gedriickten Nerven mit nur noch wenigen normal-
kalibrigen Markscheiden; die Mehrzahl ist {iberaus diinon geworden. Die
»-Fischflossen“ und vor allem die feineren spongitsen Strukturen sind ganz
diirftig geworden; die meisten Fasern fithren lediglich einen grauen zarten
Streifen an der Stelle der urspriinglichen Markscheide. Vielfach ist es zur

Abb. 64. Ubersichtsbild iiber Verdnderungen des Markrohres (SchuBverletzung, zentrales
Ende oberhalb der Lisionsstelle).
m das Markgeriist der Faser teils noch in seinen morphologischen Eigentiimlichkeiten
erkennbar, teils zu dicken Ballen aufgetrieben und verklumpt. b Zerfall des Markrohres
in Einzelballen. d sehr diinne Markfasern mit rosenkranzartigen Anschwellungen. —
Markscheidenfirbung am Gefrierschnitt.

volligen Entmarkung bei Erhaltenbleiben des Achsenzylinders gekommen.
Charakteristische Bilder von Verdiinnung der Markscheide sieht man weiter
in manchen Herden der multiplen Sklerose. Neben volliger Entmarkung der
einen und gutem Erhaltensein der anderen Fasern zeigen wieder andere nur
noch einen suBerst feinen Marksaum, das pflegt besonders deutlich an sog.
»,Markschattenherden‘ zu sein, wo man freilich auch derbe, oft aber duBerst
diinne Markrohre sieht; in der Abb. 63 ist .die Markhiille der Fasern eines
solchen Markschattenherdes auf einen zarten, rawchgrauen Streifen reduziert.
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Auch bei den durch Geschwiilste ziehenden Markfasern findet man oft be-
trichtliche Verdiinnungen der Markscheide.

Von der Mannigfaltigkeit leichterer und gréberer Strukturver-
anderungen der Markscheide geben die Abb. 64 und 651) einen Uberblick.
Im groflen und ganzen ist das Markgeriist noch an den mit m bezeichneten
Fasern des Ubersichtsbildes Abb. 64 kenntlich, aber es sind hier die Marktrichter
aufgetrieben und verklumpt. Bei b der Abb. 64 zerfallen die Markrohre in
einzelne Ballen. AuBerdem sieht man auffallend diinne Markfasern mit rosen-

Abb. 65. Verschiedene Verinderungen des Markrohres. (Der gleiche Nerv wie in Abb. 64.)
mf drei Markfasern mit sehr verschieden starker Verinderung. ma die Markmasse um
den Achsenzylinder ohne Verbindung mit der sehr zarten myelinfithrenden AuBenzone.
sg Umwandlung des feinen Markgeriistes. bl Aufblihung der Markmaschen und Sonde-
rung in Einzelballen. z Zerfall der Fasern. — Markscheidenfirbung am Gefrierschnitt.

kranzartigen Anschwellungen (d). Da man an gelungenen Markscheiden-
priparaten wenigstens vom peripherischen Nerven auch die feineren Zer-
fallsvorginge der Spongiosa studieren kann, veranschaulicht, glaube ich, Abb. 65.
Dieses Praparat illustriert die ersten Anfinge der Umwandlung des Mark-
geriistes bis zum volligen Zerfall. Charakteristisch erscheint hier bei manchen
Fasern die Neigung zur Verklumpung; in der mit ma bezeichneten Faser ist das
Markgeriist zugrunde gegangen und auch die Trichter fehlen; die Markscheide
bildet nur noch um den Achsenzylinder und in der peripherischen Zone eine

1) Ich hatte bei Erklirung dieser Abbildungen in einer fritheren Arbeit die Verinderungen
als retrograd bezeichnet; sie gehoren aber groBtenteils jenen Vorgéngen an, die sich nach
Berblinger und Bielschowsky bei NervenschuBverletzungen hiufig finden, was ich nach-
triglich bestitigen konnte (siehe S. 263). Hier hat das keine Bedeutung, weil es uns auf die
bloBe Darstellung der Strukturabweichungen ankommt; ich konnte dazu ebensogut irgend
eine Neuritis oder einen ganz anderen ProzeB als Beispiel wihlen.
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zarte Schicht. — Was wir von Verinderungen im Markscheidenbilde an er-
krankten zentralen Nervenfasern feststellen, beschrinkt sich im allgemeinen
auf die Auftreibungen, Verklumpungen und Ballenbildungen. Haufig sehen
wir hier Strukturverinderungen. die auf einer Vermehrung der Elzholzschen
Korperchen beruhen. Manche Degenerationen der Nervenfasern leiten sich mit
einer Vermehrung dieser Korper ein (S. 262), sie sind dann oft in langeren Reihen
angeordnet. Als pathologische Bildungen zentraler markhaltiger Fasern diirfen
wir auch wohl Auftreibungen und kugelige Anschwellungen bewerten, wie sie
Abb. 66 im Bereiche einer arteriosklerotischen Verédung zeigt. Immerhin
sind gerade solche Bildungen, wo sie nicht — wie hier — in einer deutlich als

Abb. 66. Ballonformige Markscheidenauftreibungen im Bereiche eines ischdmischen arterio-
sklerotischen Herdes (Markscheidenfarbung am Gefrierschnitt).

Lasionsstelle kenntlichen Partie gelegen sind, ganz gewiss schwer auf ihre Be-
deutung einzuschatzen (siehe S. 119); es bestehen darin nach meinen Erfahrungen
wesentliche Unterschiede zwischen der zentralen und der peripherischen Nerven-
faser.

Die schwerste Gestaltsveranderung des Markrohres ist seine Umbildung
in Kérnerreihen, so wie das in der Abb. 64 an der Faser b bereits angedeutet
war. Ich verweise auf die Abb. 172 auf Seite 251; es ist ein Ubersichtsbild von
dem hsufigsten Degenerationsmodus, bei welchem man diese Dinge seit langem
kennt, von der sekundéren Degeneration. Das Bild stammt von einem mark-
haltigen Nerven, wo die Durchtrennung nicht mechanisch, sondern durch
Kalteeinwirkung (Durchfrierung) vorgenommen worden ist; es zeigt den Uber-
gang der gesunden markhaltigen Nervenfaser in Kdérnerreihen, welche in den
alten Scheiden liegen. Wir haben es hier mit dem Zerfall der Markscheide
zu Markballen zu tun, welche bei starkerer Vergrofierung des gleichen Préa-
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parates in Abb. 67 wiedergegeben sind. Ihre Lage in den alten Schwannschen
Scheiden wird hier noch deutlicher. Man bemerkt an einigen von ihnen bereits
erhebliche Aufhellungen und Zerfall zu kleineren, nur noch schlecht mit Hama-
toxylin gefirbten Kugeln. Wir werden uns mit diesen Dingen bei der Erérterung
der degenerativen Vorginge zu befassen haben (S. 247ff.). Das Bild deutet aber
schon an, daB die zerfallenden Myelinsubstanzen in andere Produkte iiber-
gefithrt werden, die nicht mehr die Reaktion der Markscheidensubstanz geben;
fiir ihre weitere Verfolgung miissen wir dann die Methoden der Fettfarbung
anwenden (S. 247).

Zu diesem Zeitpunkt, wo der Zerfall in einzelne Markkugeln vollstindig
geworden ist und nun die Umwandlung in einfachere Fettsubstanzen be-

Abb. 67. Zerfall des Markrohres in Markballen, welche im Bereiche der urspriinglichen

Schwannschen Scheide liegen. Die Markballen sind zum Teil noch gut, zum Teil aber

auch matt oder bloB in einzelnen Partikeln mit Himatoxylin farbbar. (Ausschnitt aus
Abb. 172 bei starker VergroBerung.)

gonnen hat (siche S. 252), kénnen wir uns das in Ballen segmentierte Mark der
Nervenfaser noch einmal mit einer besondere Methode zur Darstellung bringen,
nimlich mit der Chro mos miumfarbung nach Marchi. Manche sprechen von
einer ,,Marchi-Faser®, tatsichlich haben wir es hier nicht mehr mit einer
Gestaltsverinderung der Markscheide selbst zu tun, sie ist lingst in ihre einzelnen
Teile aufgeldst und in Abbausubstanzen iibergefithrt worden. Das Marchibild
von welchem ich hier eine Illustration (Abb. 68) gebe, zeigt jedoch noch die
urspriingliche Bahn der zerfallenden Nervenfaserbiindel an. Diese Methode
dient so dazu, den Verlauf degenerierender Systeme zu verfolgen, da sie ein
Reagens auf deren frithe Zerfallsprodukte gibt. Es ist wichtig zu wissen, da} wir
es nicht mehr mit der eigentlichen, etwa durch die Degeneration verinderten
Nervenfaser zu tun haben, sondern daB es die ganz aus dem Zusammenhang
der Faser gerissenen Zerfallsprodukte sind, die sich hier farben; und diese Pro-
dukte bleiben, wie wir sehen werden, nicht lange an Ort und Stelle liegen. Sie
werden weitertransportiert und so ist, wenigstens bei sehr feinen Faserziigen,
Vorsicht beziiglich der Beurteilung des Degenerationsareals nétig; es kann
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durch die Verschleppung der Zerfallsmasse vergréBert und auch in seiner Ge-
stalt verindert werden (vgl. das Kapitel ,,Degenerative Vorginge‘).

Was die von Schreiber mitgeteilte Marchi-Reaktion zu bedeuten hat, ob sie einer
pathologischen Verénderung entspricht, ist wohl noch ungeklart. Er fand diffus grauschwarze
Verfarbung ohne Formverinderung und ohne Zerfall der Markscheide. Ich habe solche mehr
gleichmiBig dunkle Firbung der Markscheide in verschiedenen Teilen des Nervensystems
gesehen, zumal bei Mangeln in der Technik, aber dann auch wieder an Préiparaten, die
exakt nach den Vorschriften hergestellt waren. Ich habe bisher keinen Anhalt dafiir ge-
funden, daf} es sich hier um etwas Histopathologisches handelt und glaube vielmehr an
Kunstprodukte, deren Entstehung bisher nicht klar ist.

Abb. 68. Frische Degeneration zentraler Nervenfasern (,,Marchistadium*). Chromosmium-

methode. Der Schnitt — aus der Hohe der Pyramidenbahnkreuzung — zeigt, wie auller

den Hauptbiindeln auch vereinzelte feine Ziige mit dieser Marchischen Methode verfolgt

werden konnen. Die Fasern sind léngsgetroffen ; sie erscheinen als kettenférmig angeordnete
schwarze Kugeln und Schollen.

Verinderungen an den Achsenzylindern zeigen sich in Form von Auf-
treibungen und Verdickungen, Quellungen, Auffaserung, Vakuoli-
sierung, abnormer Impridgnation und Fdrbung; ihr Zerfall geschieht
am haufigsten in Fragmentierung und kérniger Aufldsung.

Gleichm#Big iiber langere Strecken verdickte Achsenzylinder erfahren
vielfach eine sehr starke Impriagnation bei Anwendung der Bielschowsky-
methode (Abb. 79), im Alzheimer Manupriparat treten sie oft durch ihre
rote Farbung (wahrend die normalen Achsenzylinder blau sind) hervor. Rot
farben sich nach Spatz auch die verdinnten Achsenzylinderfragmente des
sekundar degenerierenden Nervenstiickes, die ,,primir® veranderten Fasern
des zentralen Teiles dagegen blau. Die abnorm voluminésen Fasern koénnen
geschliangelt sein, dhnlich wie wir das schon von den plump gewordenen Dendriten
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der Ganglienzelle her kennen. Verdickte und stark imprégnierte Nervenfasern
findet man mit grofier Haufigkeit im Bereiche der sog. senilen Plaques (Abb. 69).
Wie sich hier {iberhaupt vielfach silberimpriignierbare Massen ablagern und wie
verschiedenartige Gewebsteile abnorm stark argentophil werden, so gilt das auch
fiir die Achsenzylinder. In der Abb. 69 liegen einfach starre und im ganzen
verdickte, stark gefirbte Achsenzylinder neben anderen mit spindeligen Auf-
treibungen; daneben finden sich keulenférmige Gebilde, welche von manchen als
Regenerationserscheinungen gedeutet werden (vgl. das Schluflkapitel). — ImGegen-
satz zu den durchschnittlich drehrund bleibenden verdickten Achsenzylindern
sind andere bandartig ver-
breitert; ihnen begegnet man
sehr oft. Die Faser sieht aus
wie ein nicht gut gestrafftes
und deshalb leicht gefalteltes
Seidenband. Den bandartig
verbreiterten Achsenzylindern
sind mitunterdunklek érnige
und borkige Stoffe ange-
lagert oder die Achsen-
zylindersubstanz erweist sich
fleckig starker impréagnierbar,

") wie das auch an manchen in

F4  Volumen und Gestalt nicht
Abb. 69. Achsenzylinderverinderungen & verianderten, erkrankten
im Bereiche einer senilen Redlich- / :

[
Fischerschen Plaque: starre, verdickte | Afahsenzyllnder Vorkonllmt.
Fasern mit spindeligen Auftreibungen ; Eine schwere Umwandlung

bedeutet es, wenn die ver-
breiterte Faser wie angenagt

und keulenférmigen Bildungen. Biel- i
»
1]
I.{ aussieht, keine scharfen Kon-
\it
¥,
i

schowskys Silberimpragnation.

Abb. 70. Multiple Sklerose. Herd im
GroBhirnmark. Farbung nach Biel-
schowsky. Bandartige Verbreiterung
eines noch in seiner Markscheide liegen-
den Achsenzylinders; brockige, mit Silber

turen mehr hat, sondern aus-
gezackt und eingekerbtist. In
der Abb. 70 ist der abnorm
voluminése  Achsenzylinder

. A
brlenceste) in der Grondsubatang des 1) Schon sehr blaf und ver.
Achsenzylinders. Zeichnung von Herrn schwommen, in seiner Peri-
Dr. Schob. Abb. 70. pherie erscheinen einzelne
Brocken intensiv durch Silber
geschwirzt. — Quellungen sind am h#ufigsten in umschriebenen Krank-

heitsherden, so bei Riickenmarkskompressionen, bei Herden der funikuldren
Spinalerkrankung, im Bereiche entziindlicher Odeme, =z B. bei tuber-
kuloser Meningitis (Hoche) und bei Myelitis (Mager). Hier scheinen die
Gliamaschen durch die kolossalen Achsenzylinderquellungen erweitert oder
gesprengt (,,Liickenfeld‘). Die Quellung kann eine Faser auf lingere Strecke
mehr gleichmi lig betreffen ; sehr haufig sind es aber umschriebene Auftreibungen,
die vereinzelt oder zu mehreren hintereinander geordnet sind (Abb. 178). Oft
bildet eine kugelige Anschwellung das Ende der Faser wie in Abb. 71 aus einem
Herde von funikulirer Spinalerkrankung. Diese Bildungen entsprechen offenbar
den Cajalschen Retraktionskugeln, die am Ende einer durchschnittenen



Pathologische Morphologie des Achsenzylinders, 127

Faser auftreten (eine Kontinuitatsunterbrechung wird eben auch durch manche
andere, nicht im engeren Sinne traumatische Schéadlichkeit bewirkt, so in dem
hier gegebenen Beispiel durch den Degenerationsherd). Die frithzeitigen Ver-
anderungen des proximalen Nervenfaserabschnittes (und des obersten Fndes
des distalen) sind, wie vor allem Cajal gelehrt hat, charakterisiert durch solche
Quellungen und Auftreibungen (vgl. das Kapitel iiber degenerative Vorginge).
Das Phianomender Hintereinanderschaltung spindeliger Auftreibungen
solcher priméar verinderter Fasern ist in der eben erwdhnten Abb. 178 (aus
der Arbeit von Herrn Dr. Hugo Spatz) wiedergegeben. Wie diese kugeligen
Auftreibungen bei der traumatischen Veranderung der Nervenfaser durch
Abschmelzung der Verbindungsstiicke frei werden und eine Zeitlang im
Gewebe liegen konnen (Cajal, Marburg, Spatz, siehe S. 261) so auch bei
allerhand andern Prozessen, z. B. bei multipler Sklerose. Doinikow hat das
beschrieben und mit zahlreichen guten Bildern belegt und Herr Kollege Schob
hat das an einem Fall unserer Beobachtung bestitigen und ergéinzen kénnen
(siehe Abb. 72D).

Abb. 71. Endauftreibung (Retraktionskugel) eines unterbrochenen Achsenzylinders aus
einem Herde bei funikuldrer (an#mischer) Spinalerkrankung. Alzheimer - Mann - Fir-
bung. Die keulenartige Anschwellung zeigt einen hellblau gefarbten, feingekornten Innenteil.

In die Nervenfaser eingeschobene kugelige Anschwellungen sieht man
bei verschiedenen Degenerationsprozessen. Wir hatten bei der Schilderung der
aulleren Gestaltsverinderungen der Ganglienzelle bereits Beispiele davon ge-
geben, ich meine die sphirischen und spindeligen Auftreibungen an den Axonen
der Purkinjezelle. (Ich hatte sie dort besprochen, weil sie bei ihrer engen Nach-
barschaft zum Zelleib in der Literatur oft bei den Anomalien der Ganglienzelle
eine Rolle gespielt haben, ahnlich wie etwa die Auftreibungen der Dendriten;
aber natiirlich gehoéren sie in die Reihe der Achsenzylinderverinderungen.)
Mit ihnen hat sich neuerdings Bielschowsky bei Fallen von amaurotischer
Idiotie beschaftigt, in welchen der Krankheitsprozefl im Kleinhirn akzentuiert
war. Er sieht in ihnen ein atypisches Wachstumsphédnomen, das seine Ent-
stehung einem RegenerationsprozeB verdanke. Auch Antoni spricht von Wachs-
tumskugeln, die er in sehr frithen Fallen von Tabes (Priatabes) im Optikus, im
Wurzelnerven und anderen Degenerationsgebieten gefunden hat. Ich halte
es fiir zweckmaflig, diese pathologischen Gebilde zunichst lediglich zu beschreiben
ohne ihre Bedeutung fiir Regeneration oder Degeneration bereits festzulegen.
Ich komme darauf im Regenerationskapitel zuriick. Nur sei hier schon bemerkt,
dafl kugelige Endanschwellungen (z. B. im Optikus und Wurzelnerven bei
Tabes oder im Hirn bei multipler Sklerose) nicht einfach als Wachstumskeulen
angesprochen werden diirfen. ,,Kugelfasern‘, wie man sie besonders auch im
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Wurzelnerven (Antoni) bei Tabes sieht, treffen wir bei allerhand degenerativen
Prozessen. In Abb. 72a prisentiert sich eine solche kugelige Auftreibung als
grofe Vakuole durch deren Inhalt die Fibrillen an den Rand gepreft erscheinen.
Auch sonst sind vakuolire Bildungen haufig, zumal sehr kleine in rosenkranz-
dhnlicher Anordnung; die Faser sieht dann auf lingere Strecken wie durch-
16chert aus.

!i
e
N\
b )
I
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|
a
Abb. 72. a Achsenzylinder aus der grauen Abb. 73. Achsenzylinder einer Purkinje-
Substanz des Vorderhorns im Riickenmark. zelle mit lokaler Aufbiindelung der
Farbung nach Bielschowsky. Bandartige Fibrillen (Effilochement Cajals); an
Verbreiterung mit Auseinanderweichen der der einen Stelle noch ein zentrales,
Fibrillen (streifige Zeichnung); grofle Vakuole. durchlaufendes Fibrillenbiindel.

b Freiliegende, gekerbte Kugel; offenbar ab- Originalzeichnung von Herrn Dr. Schob.
geschmolzene Achsenzylinderauftreibung.
Zeichnung von Herrn Dr. Schob.

Das Phanomen des ,,Effilochement (Cajal), das nach traumatischer
Schidigung im proximalen Ende mit besonderer Regelmi Bigkeit auftritt, findet
sich bei vielen zentralen Verinderungen. Ich verweise auf die Abb. 72 und 73,
die ich der Arbeit des Herrn Kollegen Schob entnehme: der sonst als kompakter
Strang imponierende Achsenzylinder erscheint dabei in Einzelfibrillen zerlegt.
Diese Auffaserung kann fiir sich allein oder auch mit Quellung und Auftreibung
vergesellschaftet auftreten. Sehr schon sieht man sie in spindeligen Auftreibungen
(Abb. 73).



Pathologische Morphologie des Achsenzylinders. 129

Zerfall des Achsenzylinders in seiner hiufigsten Form ist in Abb. 168
illustriert. Die Achsenzylinder sind in einzelne Bruchstiicke zerfallen, sie sind
iberaus haufig zusammengerollt und sehen wie Teile einer Spirale aus. In dieser
Weise vollzieht sich der Untergang des Achsenzylinders regelmiaBig bei der
sekundaren Degeneration, von welcher auch die Abb. 168 stammt. Die Frag-
mente und spiraligen Gebilde sind oft abnorm stark impragnierbar, andere
werden blaB. Die Einzelstiicke verfallen der kornigen Auflésung.

Wir werden bei der Besprechung der Abbauvorgange im Verlauf der sekun-
déren Degeneration sehen, daB diese spiraligen Fragmente oft in Markkugeln
liegen, daB sie héufig in Zellen der Schwannschen Scheiden zu treffen sind
und auch in mesodermale Zellen aufgenommen werden; sie werden hier ver-

Abb. 74. Nekrotischer Teil eines Nerven, welcher 9 Monate hindurch als Transplantat
in einen Nervendefekt (beim Menschen) eingeschaltet war, ohne daf Organisierung statt-
gefunden hitte. — Achsenzylinderimprignation nach Bielschowsky. Fragmentierung
der Achsenzylinder mit Korkzieher-, Knduel- und Spiralenbildung, Schlangenlinien, ab-
normer Imprignierung, kérnigem Zerfall usw. — wie bei sekundérer Degeneration.

arbeitet. Aber diese kurzen spiraligen Fragmente, ebenso wie die langen, schlan-
genartig zusammengerollten Faden kommen auch bei nekrotischem Zerfall
vor, ohne daBl Zelireaktionen mitwirkten. Das beweisen Befunde, die
ich an der nekrotischen Nervenfaser erheben konnte und die wohl fiir die Be-
urteilung der biologischen Vorginge an der Nervenfaser Bedeutung haben
(Abb. 74),

Die Abb. 74 stammt von einem transplantierten Nervenstiick, welches Herr Prof. Eden
9 Monate nach der Operation (Einflickung eines Bethenerven) wieder entfernen mufte.
Bei der Untersuchung der nekrotisch gewordenen Nervenkabel fand ich an den Achsen-
zylindern nahezu genau das gleiche Bild, wie bei einer frischen sekundiren Degeneration.

Spielmeyer, Nervensystem. 9
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Man erkennt daran die Fragmentierung der Achsenzylinder, blassere, verdiinnte Fiden
und verdickte, intensiv gefiarbte Bruchstiicke, vor allem aber auch schlangenartige Zu-
sammenrollungen der Spiralteile. Nirgends lassen sich hier bei Anwendung von Zellfirbungen
Reste von Schwannschen oder von Bindegewebszellen nachweisen ; eine Organisation dieses
nekrotischen Transplantates war nur in der #uBersten Peripherie des Stranges erfolgt. Im
Markscheidenpraparat konnte man zunichst im Ubersichtsbilde den Eindruck gewinnen, als
sei der Nerv iiberhaupt nicht verandert. Mit feineren Systemen zeigte sich, dafl die einzelnen
Markscheiden noch voneinander gesondert waren, dafl sie sogar noch Reste von Lanter-
mannschen Einkerbungen aufwiesen. Aber von einer regelmifigen Segmentierung und
Einkerbung war nichts Rechtes mehr zu sehen und vor allem war die feinere Spongiosa ge-
schwunden. Manche Markrohre hatten im ganzen ein schwammiges Aussehen, andere

Abb. 75. Entmarkungsherd aus der Briicke bei multipler Sklerose. Markscheidenmethode.
In den entmarkten Gebieten sind die urspriinglichen Strukturverhéltnisse, besonders
auch der Verlauf der Faserziige, erkennbar.

erschienen mehr kriimelig und kornig, stellenweise auch stirker zusammengeklumpt,
ohne daf} es zur Bildung von Markballen gekommen wire. Wir werden auf diesen Befund
bei der Besprechung der Ergebnisse unserer Untersuchung an anderen Nerventransplan-
tationen in dem Kapitel iiber die ,,Regeneration‘* zuriickkommen. Hier sei nur festgestellt,
daB an diesem neun Monate im Korper belassenen nekrotischen, vom Wirtsgewebe nicht
substituierten Nervenstiick die allgemeine Architektonik der Markfaserung erhalten ge-
blieben war, und daBl — wie gesagt — die Achsenzylinder ohne Zutun von Zellen in solche
Fragmente zerfallen waren, wie wir sie bei der sekundéren Degeneration anzutreffen pflegen.

Wir sind damit am Ende der Besprechung der allgemeinen Gestalts- und
Strukturverinderungen der Nervenfaser. Im Gegensatz zu der histopathologi-
schen Analyse der Ganglienzellen ist es uns bei der Nervenfaser nicht méglich,
heute schon einzelne wohlabgegrenzte Erkrankungsformen aufzustelien.
Nun geschieht es seit Langem, dafl man zwei Hauptgruppen der Nerven-
faserverinderung voneinander sondert: den totalen Zerfall der Nervenfaser,
bei welchem Achsenzylinder und Markscheide etwa gleichzeitig zugrunde gehen —
dazu gehort vor allem die sekundidre Degeneration -—, und die bloBe Ent-
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markung der Nervenfaser, bei welcher der Achsenzylinderstrang erhalten
bleiben kann.

Abb. 76. Herd bei multipler Sklerose (basale Ganglien). Achsenzylinderpriparat (Biel-

schowsky-Firbung). Die braunschwarz mitimprignierten Markscheiden horen ziemlich

scharf an der Grenze auf, die marklos gewordenen Nervenfasern lassen sich weiter ver-

folgen. Das Achsenzylinderbild erscheint auch im Herde nicht wesentlich gelichtet, die
Ganglienzellen zeigen normale Gruppierung.

Abb. 77. Gequetschter Nerv (SchuBverletzung ,,0hne makroskopischen Befund‘‘). Neben
zahlreichen erhaltenen Markfasern viele nur des Markes beraubte graugefirbte Achsen-
zylinder; im iibrigen starker Nervenfaserausfall. — Markscheidenfirbung am Gefrierschnitt.

9%
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Als Paradigma der segmentalen Demyelinisation gilt die Nervenfaserver-
anderung bei der multiplen Sklerose. Schon an einem Markscheidenpriparat
wie in Abb. 75 kann man mit Leichtigkeit erkennen, dal die Fasern in den
Herden nur ihres Markmantels verlustig gegangen sind. Man sieht besonders
schon in dem Herde der Briicke, wie die Faserbiindel als marklose Zuge in der
vorgeschriebenen Bahn weiterbestehen. Exakter a8t sich das natiirlich noch
mit den Methoden der Achsenzylinderdarstellung nachweisen. Das Photogramm
Abb. 76 aus der Grenze eines Herdes zeigt wie die auch in ihren Markscheiden
geschwirzten Faserziige sich in den Herden als feine marklose Nervenfiden
fortsetzen. —— Spétere Untersuchungen haben nun ergeben, daBl diese herdférmige
Entmarkung nicht der multiplen Sklerose allein eigentiimlich ist; bei der Para-
lyse gibt es marklose Flecke in der Hirnrinde, welche ganz den Herden bei jener
Krankheit ahnlich sind. Borda, Fischer und ich haben Bilder davon gebracht,
und ich konnte zeigen, da derartige entmarkte Herde auch im Mark des GroB-
hirns und selbst im Riickenmark vorkommen kénnen.

Abb. 78. Riickenmarkskompression durch langsam wachsende Wirbelgeschwulst. In den

Wurzeln w ziemlich gut erhaltene Markfasern. Die Reste der Riickenmarksstringe zeigen

in den noch Markfasern fithrenden Feldern auch graue, entmarkte (hier schrig angeschnittene)
Fasern. Markscheidenfirbung.

AuBerdem hatten wir gesehen (S. 121), dafl durch mechanische Einfliisse
die Nervenfaser eine schlieBliche Entkleidung von ihrem Marke nach langsam
zunehmender Verdiinnung desselben erfahren kann. Die Abb. 77 zeigt weiter,
daB auch bei akuter Gewalteinwirkung — némlich durch Quetschung bei einer
SchuBverletzung — die Fasern im peripherischen Nerven ihr Mark verlieren
kénnen, ohne dafl der Achsenzylinder zugrunde gehen miiite. Bei den SchuB-
verletzungen ohne anatomischen Befund konnte ich mikroskopisch solche
Bilder nachweisen, wie eines in Abb. 77 dargestellt ist. Es lieB sich so eine Er-
klirung fiir jene Verletzungen ohne #uBerlich sichtbare Kontinuitdtsunter-
brechung geben und auch der meist giinstige Ausgang solcher Lasionen begriinden.
Wie wir es vorhin bei chronischer Druckwirkung am peripherischen Nerven
sahen, so kann auch eine zunehmende Kompression zentraler Fasersysteme
zunichst eine Entmarkung hervorrufen. Ich gebe hierfiir ein Bild von einem
Riickenmark, das ich einmal fiir Herrn Prof. Nonne untersucht habe (Abb. 78).
Infolge einer Wirbelgeschwulst war das Riickenmark auflerordentlich stark
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zusammengedriickt worden. Man erkennt an den hier vielfach schrig getroffenen
Fasern, wie neben einigen markhaltigen, noch viele marklose Fasern bestehen.

Ich erwihne weiter die héufigen und lange bekannten Befunde einer fleck-
férmigen Entmarkung bei den verschiedenen Neuritiden. Ein solcher
»diskontinuierlicher Markschwund® ist von Gombault und besonders von
Stransky beschrieben (S. 289). Die Beschiftigung mit den degenerativen Pro-
zessen am peripheren Nerven zeigt aber, daf3 ebenso wie bei den schon erwihnten
andersartigen Krankheiten oder Schidlichkeiten der ProzeB an der Nervenfaser

Abb. 79, Frischer Riickenmarksherd bei multipler Sklerose. Lingsschnitt. Kombination
der Bielschowskyschen Achsenzylinderimprignation und Scharlachrotfirbung. Einzelne
marklos gewordene Fasern, im Markrohr anderer feine Fetttropfchen. Unterhalb der Mitte
ein von Mark umgebener stark verdickter und abnorm imprignierter Achsenzylinder.
Im allgemeinen erheblicher Faserausfall. Vielfach Markballen (mb) und Fettkornchen-
kugeln (fk) an Stelle der untergegangenen Fasern.
mb Markballen, zum Teil mit eingeschlossenen Achsenzylinderfragmenten. mf neben Myelin-
substanzen scharlachfirbbare Fettstoffe in den Ballen (resp. den Abbauzellen).

nicht bei der Entmarkung halt zu machen braucht. Obschon wir immer
wieder iiberrascht sind, daB wir in den Herden der multiplen Sklerose trotz
volliger Entmarkung vielfach kaum einen Achsenzylinderausfall im Silber-
praparat nachweisen kénnen, so finden wir doch andererseits eben wieder bei
genauerer Analyse mehr oder weniger deutliche Ausfille und nicht etwa nur eine
Persistenz aller marklosen Achsenzylinder. Diese kénnen vielmehr auch zugrunde
gehen und mit ihnen schwinden natiirlich die unterbrochenen Fasern. Genau
80 ist es bei den mechanischen (Druck-)Schidlichkeiten und bei den toxischen
Neuritiden. An dem in Abb. 79D illustriertem Ausschnitte aus einem frischen
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Herde der multiplen Sklerose, bei welchem nebeneinander die Achsenzylinder
und die lipoiden Zerfallsprodukte geférbt werden konnten, erkennt man marklos
gewordene Fasern, daneben andere, deren Markmantel gequollen, von feinsten
Fetttropfchen durchsetzt und stellenweise aufgeldster scheint; und endlich sehen
wir daran auch den vélligen Zerfall von Nervenfasern, an deren Stelle Markkugeln
mit eingeschlossenen Achsenzylinderresten und grofien Fettballen gelegen sind.

So ergibt sich aus alledem, daf der diskontinuierliche Markzerfall, bzw. die
im Bereiche eines Herdes stattfindende segmentale Entmarkung sowohl friih-
zeitig wie auch nach lingerer Dauer und Weiterwirkung der Schadlichkeit zum
Zerfall der ganzen Faser fiihren kann. Man kann eine Art Gesetz aus allen
diesen Beobachtungen ableiten: daB die Nervenfaser sich in ihrem Markanteil
besonders empfindlich erweist, und daB der Achsenzylinder gegeniiber den
verschiedenartigsten Schidlichkeiten eine mehr oder weniger grofie Resistenz
besitzt. Das wird auller durch die eben schon gegebenen Beispiele auch durch
allerhand sonstige Beobachtungen bewiesen. Denn auch bei herdférmigen
Prozessen ganz anderer Art zeigt sich ein gewisser Kontrast zwischen Mark-
scheiden- und Achsenzylinderbild, so z. B. bei arteriosklerotischen Ernahrungs-
stérungen, bei den Riickenmarksherden der perniziésen Andmie, bei den Diirck-
schen Malariaherden usw. Besondere Wichtigkeit hat endlich die Feststellung,
daf auBer herdférmigen Entmarkungen mit mehr oder weniger ausgesprochener
Persistenz der marklos gewordenen Achsenzylinder auch ganz diffuse Mark-
entkleidungen vorkommen koénnen. Bei der progressiven Paralyse, der
senilen Demenz und mancherlei anderen Verblodungsprozessen sieht man in der
Hirnrinde oft erhebliche Lichtungen am Markscheidenpréaparat, wihrend bei
der Silberimpragnierung sich die groberen und feineren Achsenzylinderziige
zu einem iberraschend grofien Teile erhalten erweisen. — Das alles lehrt, daf3
der Satz, wonach die blole Entmarkung der Nervenfaser und die Persistenz
der Achsenzylinder ein diagnostisches Merkmal der multiplen Sklerose sei und
sie vor anderen Prozessen auszeichne, in dieser dogmatischen Starrheit nicht mehr
aufrecht erhalten werden kann; ein Festhalten daran wiirde notwendig zu einer
irrtiimlichen Auffassung pathologisch anatomischer Befunde fiihren.

Die Veranderung der Nervenfasern, die zu einer Demyelinisation fithren und
dabei Halt machen kann, ist meines Erachtens nicht als ein bestimmter ein-
heitlicher Erkrankungstypus zu bewerten. Es sind wahrscheinlich ganz ver-
schiedene regressive Umwandlungen an der Nervenfaser, welche das duBerliche
Bild der Entmarkung bedingen kénnen; wir haben es da wohl mit einem Zu-
standsbild, dem Effekt verschiedenartiger Vorginge zu tun. Es ist deshalb
meines Erachtens nicht erlaubt, sie wohl umschriebenen Ganglienzellverdnde-
rungen gleich zu setzen. Gewil ist das dtiologische Moment hier wie dort nicht.
einheitlich; aber die Ganglienzellumwandlung, etwa von dem Typ der schweren
Verfliissigungsvorgéinge oder der akuten Schwellung, ist eben einheitlicher Art.
Das konnen wir jedoch fiir die vorhin geschilderten Achsenzylinder- und
Markscheidenveranderungen nicht behaupten. Es sind, mochte ich sagen,
immer wieder dieselben Bilder, denen wir hier begegnen: an den Achsenzylindern
bandartige Verbreiterungen, zirkumskripte oder ausgedehnte Auftreibungen,
Quellungen, Vakuolisierungen, abnorme Imprignation und an den Markscheiden
Avuflésungen der Spongiosa und Zusammenballungen des Markes. Wir kénnen
von ihnen noch nicht sagen, inwieweit sie zusammengehoren und inwieweit
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sie verschiedener Art sind. Ich nenne nur die Quellungen, die wir ja aus Cajals
und Spatz’ Untersuchungen iiber die primére (retrograde) Verinderung (siehe
S. 259) in ihren Einzelheiten besonders gut kennen. Aber welche Beziehungen
haben diese zu anderen nicht traumatisch bedingten Quellungen? Wir kennen
weiter bei der multiplen Sklerose (siehe Abb. 79) und bei der Neuritis mit
diskontinuierlichen Markschwund (Stransky) den Abbau der Markscheide.
Aber hat dieser tiefere Bedeutung fiir die Umschreibung bestimmter Degene-
rationsformen der Nervenfaser ? Es scheint mir nach unseren bisherigen Kennt-
nissen, als seien die verschiedenen pathologischen Merkmale an Achsenzylinder
und Markscheide nur allgemeine Degenerationszeichen — dhnlich wie etwa
bei der Ganglienzelle die so ungeheuer haufig wiederkehrende Umwandlung
der Tigroidsubstanz und der Fibrillen, welche wir bei den allgemeinen Struktur-
verinderungen der Ganglienzellen auffiihrten. — Wir kénnen auch das Quanti-
tative von dem Qualitativen noch nicht scheiden. Gewill 146t sich wie bei der
multiplen Sklerose, der Neuritis, den chronischen Druckschidigungen usw.
leicht zeigen, daB der Grad der Noxe schuld sein kann, wenn iiber die bloBe
Entmarkung hinaus der Prozell an der Nervenfaser bis zu deren Zerstérung
fiihrt. Aber wenn sich irgendwo Verdnderungen der Nervenfaser mit Quellung,
Auffaserung, bandartiger Verbreiterung des Axons und mit Verklumpung der
Markspongiosa und Zusammenballung einleiten, 148t sich — soviel ich diese
Dinge kenne — nicht entscheiden, um welche Art und Schwere der Faser-
erkrankung es sich da handelt.

Dagegen ist das Gesamtbild der Wallerschen sekundéren Degeneration
in seinen Einzelziigen scharf gekennzeichnet. Die Vorginge am Achsenzylinder
und an der Markscheide, die Erscheinungen beim Abbau und bei der Abrdiumung
haben etwas GesetzmifBiges (siehe S. 2431f.). Hier haben wir es tatsichlich
mit einem scharf umrissenen Degenerationstyp, der sich besonders durch
das Verhalten des Achsenzylinders von anderen Verinderungen der Nerven-
faser unterscheidet (8. 271), zu tun. Und so ist es auch heute nur die Wallersche
Degeneration, dieals eine einh eitlich e Erkrankungsform den andern allgemeinen
nicht klar rubrizierbaren Umwandlungen an der Nervenfaser gegeniibersteht.
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Neuroglia.

,»In seinen Beitragen zur Kenntnis der normalen menschlichen Neuroglia
(1895) hat Weigert gewissermaflen in dogmatischer Weise festgelegt, was man
unter Neuroglia zu verstehen hat* (Nissl). Gewil hatte lange vorher Deiters
die nach ihm benannten Elemente als gliése ,,Spinnenzellen‘ im zentralen
Gewebe isoliert zur Darstellung gebracht, und die Imprignationen mit Chrom-
silber hatten die reichen Verzweigungen ihrer Zelleiber veranschaulicht. Den-
noch konnte die zuerst von Ranvier vertretene ‘Auffassung sich nicht durch-
setzen, dafl an der Neuroglia, ahnlich wie beim Bindegewebe, Zellen und davon
gesonderte Differenzierungsprodukte, nimlich Fasern, zu unterscheiden seien.
Das Richtige an der Lehre Ranviers hat zuerst Weigert mit Hilfe seiner
Methode sichergestellt. Seine Entdeckungen bilden die Grundlage fiir die
Klirung der rein histologischen Eigentiimlichkeiten der Neuroglia, vor allem
aber auch den Ausgang fiir ihre Analyse unter pathologischen Bedingungen.
In seinem berithmten Werk hat Weigert nicht nur die physikalische und
chemische Besonderheit der Substanz der Gliafasern dargetan, sondern
auch die ungemein groBlen Unterschiede im 6rtlichen Verhalten der Glia-
faserung aufgedeckt.

Aber die Weigertsche Farbung bringt nur Aufschlufl iiher die fasern-
filhrende Neuroglia. Eine betrichtliche Anzahl von Gliazellen jedoch bildet
unter normalen und auch unter pathologischen Bedingungen keine Gliafasern,
und es gibt grofle Teile im Zentralorgan, welche lediglich solche rein plasmati-
schen Gliaelemente beherbergen. Es ist wieder Nissls Verdienst, dafl er an
Praparaten seiner Methode gelehrt hat, diese Gliazellen zu erkennen, sie von
Ganglienzellen, mesodermalen Elementen und von Lymphozyten zu unter-
scheiden und sie auch in ihren pathologischen Umwandlungen zu analysieren.
., Jiir die pathologische Histologie des Zentralnervensystems ist dieser Nachweis
eine Sache von grundlegender Bedeutung. Auf ihm beruhen fast alle Fortschritte,
welche die pathologische Histologie der Hirnrinde in den letzten Jahren er-
reichen konnte“ (Alzheimer). Fiir uns ist es langst selbstverstandlich geworden,
daf unter normalen Bedingungen das nervése Gewebe keine irgendwie gearteten
weillen Blut- oder Lymphelemente enthilt; und doch hat es der ganzen Energie
Nissls bedurft, gegen jene Irrlehre anzukémpfen, wonach z. B. die Ganglien-
zellen von Lymphozyten umgeben oder die hier und da reihenweise gestellten
Gliakerne an den Markgefiflen ,kleinzellige Infiltrate sein sollten.

Bei der seit Nissl einsetzenden Beschiftigung mit der sog. protoplasma-
tischen Glia zeigte sich, dal diese Zellen in progressiver Veranderung ungemein
feine und reiche Verzweigungen und vielfach deutliche protoplasmatische Ver-
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bindungen miteinander haken. Solche histopathelogischen Feststellungen
stimmten zu den Ergebnissen der normalhistologischen Untersuchungen Helds:
daf nédmlich die Glia als ausgedehntes protoplasmatisches Synzytium und
Retikulum die funktiontragende Nervensubstanz durchsetzt und umhiillt und
daB die Glia iiberhaupt einen weit gréeren Teil des zentralen Gewebes ausmacht,
als man sich gemeinhin vorstellt.

Zur normalen Histologie der Neuroglia.

Lassen wir auch bei Besprechung der normalen Neuroglia die noch zur
Diskussion stehenden Details aufler Betracht und beriicksichtigen wir nur das
im wesentlichen Gesicherte und fiir

die Histopathologie Wichtige aus

unserer Kenntnis von der normalen

Neuroglia. Es laBt sich dariiber

etwa folgendes sagen: Die Neuroglia

besteht ahnlich wie die mesodermale

Bindesubstanz aus ,,Zellen® und

ausFasern—derparaplastischen

Substanz — und aus einer feinsten,

wohl das ganze zentrale Gewebe

durchsetzenden, netzigen Masse,

dem Heldschen Retikulum. Nach

Abb. 80. Normale Gliazellen im Nisslpraparat.
aund a! gehoren zur Gruppe der kleinen chro-
matinreichen Elemente, deren Kern etwa der
GroBe eines Lymphozyten entspricht; an den
Zellen a' sind Teile des Plasmaleibes mitge-
farbt. b und b? entsprechen der zweiten Haupt-
gruppe mit groéfleren, runden oder ovalen,
hellen, chromatinarmen Kernen. Bei b! ist

Held selbst und nach Nissl, Alz-
heimer u. a. stellen die Gliazellen
nur Knotenpunkte in diesem drei-
dimensionalen System dar, sie hingen
synzytial miteinander zusammen;

nach anderen (z. B. Cajal) haben
die Gliazellen ihre zellulare Selb-

der Zelleib teilweise sichtbar. — Die mit ¢
bezeichneten Zellen stellen wohl Abarten der
Gruppe b dar. Der Plasmaleib ist hier gut
sichtbar. d gelappte und eingebuchtete, groBe,
blasse Kerne aus der Gegend der unteren
Olive. e normale, regressivumgewandelte Glia-
zellen aus der obersten GrofBhirnrindenschicht.

standigkeit, wenn sie auch in un-
geheuer feiner Aufteilung das ner-
vose Parenchym durchsetzen. Die
gliose Substanz, welche im Gegensatz
zu dem Stiitzgewebe anderer Organe
ein ektodermales Produkt ist,
bildet gegen das artfremde meso-
dermale Gewebe, namlich gegen die Pia und gegen die GefiBe, eine Grenz-
schicht (Glia marginalis), welche auch unter vielen pathologischen Be-
dingungen als biologische Grenzscheide wirksam bleibt.

Die Gliazellen kann man in faserbildende und rein plasmatische
Formen scheiden. Es ist aber nicht so wie man vielfach schreibt, daB die ,,Lang-
strahler“ Zellen der weiBen Substanz seien und Fasern bilden, wihrend die
»»Kurzstrahler Zellen der grauen Substanz und faserlose Elemente sind; denn
man sieht z. B. in grauen Massen feine faserbildende Gliazellen und oft liegen
daneben — z. B. im Thalamus — einfache plasmatische Elemente. Es ist nicht
wohl méglich, diese Einteilung in faserfithrende und faserfreie Zellen bei der
histopathologischen Analyse — wenigstens heute schon — durchzufiihren.
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Wir untersuchen ja die sog. zellige Neuroglia in erster Linie im Nisslpriparat
und daran kénnen wir allermeist nicht entscheiden, ob das betreffende Element
faserbildend ist oder nicht. Ks ist nach wie vor geraten, sich hier an die Ein-
teilung zu halten, welche Nissl gegeben hat. Wir sehen im Nissl-Priparat
2 Hauptformen von Gliazellen: namlich solche mit kleinen, vorwiegend
runden, dunklen, d. h. chromatinreichen Kernen von der GriéBe etwa der
Lymphozyten, mit denen sie ja so vielfach verwechselt wurden und auch heute
noch werden (Abb. 80a), und auBerdem solche mit gréBeren, eiférmigen
oder ovalen Kernen, welche nur wenig Chromatin fithren und deshalb hell
erscheinen (Abb. 80b). Von diesen beiden Haupttypen gibt die Abb. 80
Ilustrationen. An manchen dieser zu den beiden Haupttypen gehérenden
Kernen (a! und b! der Abb. 80) sieht man bei der Nisslfarbung etwas vom
Plasma, an anderen gar nichts (a und b). Von der hiufigsten Form der grofien
hellen Elemente (b und b') etwas abweichend, aber doch zu ihnen gehérig sind
die Zellen c¢: ihr ziemlich reichliches Plasma ist nach verschiedenen Richtungen
ausgezogen, der Kern dieser Zellen erscheint ihrer Form angepaf$t. Die grcBen
hellen Kerne konnen auch stibchenférmig ausgezogen, winklig geknickt oder
gelappt sein. Die mit e bezeichneten Elemente gehtren der obersten Schicht der
normalen GroBhirnrinde an. Auch die basichromatinreichen Kerne haben
nicht immer die rundliche, lymphozytenartige Form; sie erscheinen oft in ling-
licher Gestalt, sind gebogen, mandelformig, biskuitihnlich eingeschniirt. — Die
basisch farbbare Substanz ist in diesen kleinen Kernen meist sehr dicht an-
geordnet und besteht aus kleinen Kérnchen, denen sich einzelne gréBere bei-
mischen. In den basichromatinarmen und deshalb hellen Kernen ist dieses in
feiner Verteilung iiber das Kerngeriist verteilt; oft findet man 1 oder 2 kern-
kérperchenartige Gebilde. Die Kerne der einen wie der anderen Gruppe zeigen'
eine scharf hervortretende Kernmembran, die im Gegensatz zu den Ganglien-
zellen keine Filtelungen hat. Nur unter pathologischen Bedingungen sehen
wir solche, ndmlich an hydropischen Kernen wund vielfach bei den grofen
Elementen der Pseudosklerose.

Die Einteilung nach dem Verhalten der Kerne zeigt schon, daff diese im
Nissl-Prapidrat das hervorstechendste Merkmal sind; von dem Zellplasma
ist im allgemeinen nur wenig sichtbar, oft iiberhaupt nichts (Abb. 80a, b, d).
In der unmittelbaren Umgebung der Kerne tritt das Plasma noch am ehesten
hervor. Die Grenzen der Zelleibsubstanz sind auflerordentlich unscharf; der dem
Kerne anliegende Saum von Protoplasma verliert sich bald in der Umgebung,
und es gehort zu den charakteristischen Zeichen der Gliazellen im Nisslbild,
daB sie sich auf solche Weise ohnie erkennbare Grenze in der Umgebung verlieren.

Um die am normalen Praparat nur sehr zarten plasmatischen Bestandteile
der Gliazellen recht sehen zu lernen, empfiehlt es sich nach Nissls Lehre, sie
zundchst an pathologisch verdnderten Zellen zu studieren. Am besten bei
Allgemeinschédlichkeiten, die leichte progressive Verinderungen der Gliazelle
bedingen. Es wird dann ihr Zellkérper durch stérkere Farbbarkeit der
Netzbalken besser sichtbar. Die Abb. 81, 99, 100a und b geben Beispiele
dafiir. Der Kern wird von einer feinen, gleichmafig blaBblauen Masse halb-
mondférmig oder oft auch vollstindig umfaBt; oder er ist von einem zarten
plasmatischen Maschenwerk umgeben. Mitunter treten in solchen, durch eine
Allgemeinschidigung deutlicher gemachten Gliazellen, auch einzelne firbbare
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Strichelchen hervor, die Nisslschen ,,Stippchen (siehe besonders Abb. 100,
107, 119, 130b), welche unter pathologischen Bedingungen haufig von Bedeutung
sind. Die meisten Zellkorper besitzen einen maschigen Zelleib, dessen am stirksten
farbbare Balkchen dem Kerne zunichst liegen. Sie nehmen nach der Peripherie
rasch ab und gehen ohne erkennbare Grenze in die Umgebung iiber. Die Zelle
schickt nach allen Seiten Ausliufer, die spurlos in der engeren oder weiteren
Umgebung der Zelle im nervosen Gewebe verschwinden. Auch an den Aus-
laufern kann man unter Umstanden Stippchen und Netzbilkchen sehen, die
sich manchmal zu einem feinen Maschenwerk ordnen. Neben diesen, nicht durch
eine sphirische Kontur abgegrenzten Zellen gibt es relativ wenige besser kon-

Abb. 81. Progressiv verinderte Gliazellen aus dem MarkweiB. (Akute Sepsis.) Ver-

groferung des Zelleibes. Hervortreten starker fiarbbarer Substanzportionen in seiner

Peripherie und den Fortsétzen, pathologische Verstirkung netzartiger Zusammenhinge
und ihres Gebilkes. Beginnende Aktivierung der Kerne. — Nisslfirbung,

turierte Elemente (siehe auch Abb. 80a!, b'). So z. B. in der weilen Substanz
des Riickenmarks. Eine gute Umgrenzung pflegen die Zellen aus den Ober-
flachenzonen, zumal in der ersten Schichte der GroBhirnrinde (Abb. 80e) zu
zeigen; hier sind auch die Fortsitze verhaltnismiBig scharf; es handelt sich bei
letzteren Elementen um normalerweise regressiv umgewandelte Gebilde.

Eisath hat mit einer eigenen Methode genaueren AufschluB iiber die Zell-
leiber der Glia der grauen Substanz gebracht. Er unterscheidet zwei Formen
von Qliazellen, welche beide keine Weigertfasern produzieren. Es sind das
einmal Elemente mit vielen weitverzweigten Fortsitzen und zweitens Zellen mit
rundlichem oder ovalem Zelleib, der vielfach vom Kerne abgerissen und von
seiner Membran durch eine Liicke getrennt ist. An diesen Zellen ist das Proto-
plasma deutlich koérnig. Wahrend die Zellen der ersteren Form in der Hirn-
rinde keine Fasern bilden, fithren analoge Elemente im Marke fasrige Ver-
steifungen ihres Plasmas.
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Auch in Gliazellen lassen sich Plasmoso men (Gliosomen) zur Darstellung
bringen. Held, Eisath, Fieandt, Schaffer u. a. haben sich mit diesen
Organellen der Gliazelle niher befaBit; ich glaube, daB sie unter anderem bei
der Neubildung von Gliafibrillen Bedeutung gewinnen (siche 8. 168). Fieandt
hat solche Zystomikrosomen auch im Glianetz als feine Kérnchen beschrieben.

Zv diesen glitsen Elementen kommen als besondere Form noch die Epen-
dymzellen des Zentralkanals und der Ventrikel; sie ordnen sich zu einem
kubischen oder zylindrischen Epithel. An diesen Zellen sind embryonal Flimmer-
haare nachzuweisen, mitunter auch — wenigstens an manchen Stellen (Zentral-
kanal, Aquiduktus) — beim Erwachsenen (Obersteiner).

Abb. 82. Aus der weiBen Substanz des normalen menschlichen Riickenmarks. Quer-

schnitt. Alzheimer-Mann-Firbung. An den Nervenfasern ist die Markscheide rot,

der Achsenzylinder mattblau gefirbt. Die blauen Gliafasern sind — meist deutlich —

im Plasma der Zellen und ihrer Fortsitze eingeschlossen (an den quergetroffenen Glia«
fasern ist das nicht zu erkennen).

Dort, wo das Nissl-Bild besser als unter gewohnlichen Verh#ltnissen das
Plasma und die Aufzweigungen der Gliaelemente zur Darstellung bringt, —
also bei den schon erwdhnten Allgemeinschidigungen — kann man bereits am
Aquivalentpriiparate Verbindungsbriicken zwischen den Gliazellen
und ihren Ausldufern feststellen. So sind in der Abb. 81 aus einem Pra-
parate von einer akut verlaufenden Sepsis, im MarkweiBl Teile der Verbénde
— pathologisch verbreitert — sichtbar geworden. Sehr deutlich sind die engen
Verkniipfungen hypertrophischer Gliazellen um Nervenzellen der grauen Rinde
in Abb. 99. Ahnlich hat G. Oppenheim mit seiner Methode symplasmati-
sche Zusammenhénge dargestellt. VerhaltnismaBig leicht kann man sich
von derartigen Zusammenhangen an der obersten Rinde iiberzeugen; auch unter
normalen Bedingungen zeigt hier das Nisslbild Briicken gréberer und feinerer
Art zwischen einzelnen Gliaelementen; und bei Anwendung des Alzheimer-
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Mannschen Verfahrens tritt ein noch viel feineres Netzwerk im normalen
Praparat in Erscheinung (Abb. 86, vgl. auch S. 146). Endlich kann man sich
an Priparaten vom RiickenmarksweiB3, die nach der gleichen Methode hergestellt
sind, von den plasmatischen Zusammenhéingen der Gliazellen iiberzeugen
(Abb. 82). Aber es muB ausdriicklich betont werden, da man solche Bilder im
wesentlichen nur an der verhiltnismaBig einfach gebauten weilen Substanz
und an den Randzonen (besonders der GroBhirnrinde) erhélt, wihrend uns im
iibrigen die gebriuchlichen Methoden keinen Einblick in die Zusammenhénge
der komplizierter gebauten grauen Substanz verschaffen. So sind wir heute
noch nicht in der Lage, die vorhin bereits angedeutete Frage zu entschieden,

Abb. 83. Gliafasern im Weigert-Priiparat von einem normalen Vorderhorn des mensch-
lichen Riickenmarks. Anordnung der Fasern um einzelne Gliakerne oder um eine Gruppe
von Kernen (,,Anlagerungszentren Weigerts).

ob die Gliazellen alle in einem Synzytium verankert sind und nur Knoten-
punkte desselben darstellen, oder ob manche als auch selbstdndige Elemente
bestehen, deren Verzweigungen nicht mit anderen kommunizieren. Es hingt
diese Frage eng mit der der retikuldren Neuroglia zusammen, von der nach-
her noch die Rede sein wird.

Die Gliafasern, von deren Anordnung und Art Abb. 83 ein Bild aus dem
Vorderhorn des normalen Riickenmarks gibt, sind nach Weigert nicht nur
chemisch und physikalisch von dem Gliaplasma unterschieden, sondern auch
rdaumlich davon getrennt. So scheinen sie in Praparaten seiner Methode vom
Zelleib emanzipiert. Dabei zeigen sie vielfach riumliche Beziehungen zu den
Gliakernen ; auch in der Abb. 83 sieht man die Kerne gewissermafen als Strahlen-
zentren fiir die Fasern, welche an ihnen glatt vorbeiziehen oder im Bogen am
Kerne umbiegen, wobei die Konkavitit — vom Kerne aus gesehen — nach
auBen gerichtet ist. (Dieses Phanomen ist oft stdrker ausgepréigt, als in unserer
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Abbildung.) Durch diese Gruppierung um den Gliakern, der gleichsam ein
,»~Anlagerungszentrum‘ bildet, kommt auch im Gliafaserpraparat Weigerts —
dhnlich wie im Golgipriparat — die Astrozytenfigur zum Ausdruck. Es
sieht also bei dieser lediglich die Fasern, nicht auch das Plasma darstellenden
Firbung so aus, als ligen die Gliafasern interzellular. Tatsdchlich aber
laBt sich gerade an diesen Astrozyten der Nachweis ihrer intrazelluliren Lage
fiihren. Held vor allem hat das getan; wie die Fasern entwicklungsgeschichtlich
im Zelleib und in seinen Fortsitzen entstehen, so prisentieren sie sich auch
im ausgebildeten Zentralorgan als Randversteifungen der glidsen Zellen
und ihrer Plasmafortsatze. Das steht nach Helds Praparaten aufler allem
Zweifel; und auch bei anderen, das Zellplasma mitfairbenden Methoden wird
das klar, besonders wenn man leichter analysierbare Gegenden als die graue

Abb. 84, Ependym mit unmittelbar darunter gelegenen, aus dem Verbande getretenen
faserbildenden Zellen.

Substanz beriicksichtigt, so die weile Substanz im GroBhirn, Kleinhirn und
Riickenmark und auBerdem die Randzonen. So sieht man an dem Alzheimer-
Mann-Praparat der Abb. 82 die Fasern in die Gliazellen und deren plasmatische
Verbindungen eingebettet; und in der Abb. 84, welche von einem Heidenhain-
Priparat aus der Medulla eines Kindes stammt, fiihren einige aus dem Ependym-
verbande getretene Zellen in ihren Fortsitzen deutliche Fasern.

Die intrazellulare Lage der Fasern und die Versteifung von plasmatischen
Fortsitzen tritt gut an den in der Nahe der Gefalie gelegenen Astrozyten
hervor. Die Spinnenzellen schicken ihren stirksten Fortsatz nach dem GefaS.
Dort erscheint er in einer konischen Anschwellung, dem GliafuBl, verlotet.
Dieser kommt so zustande, dafl der feine Plasmastreif flossenartig breit wird
und — wenn es sich um eine faserbildende Gliazelle handelt — das Faserbiindel,
bzw. die derbe, einheitlich erscheinende Faser sich darin in einzelne Féserchen
aufsplittert; diese biegen dicht vor dem GefiaBe ein wenig um und inserieren
dort an der Limitans (vgl. dazu Abb. 115). Manchmal ziehen sie freilich auch
u-bogenartig weiter und beteiligen sich an dem Aufbau des perivaskuldren
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Gliafasermantels. Ganz dhnlich steht es mit den Gliazellen, die ihre Fortsitze
und Fasern nach der Pia resp. der darunter gelegenen Grenzlamelle schicken. —
Alle diese Dinge lassen sich wieder am leichtesten an pathologischen Préparaten
(Abb. 115, 117) erkennen, wie ich das in einer fritheren Arbeit einmal dar-
gelegt und illustriert habe; man scharft daran sein Auge fiir die Analyse der
normalen Verhiltnisse und sieht, daB3 diese in den
hier geschilderten Beziehungen ganzgleichartig sind.
So versteifen also die Gliafasern die Zelleibs-
rander und die Fortsitze in den faserbildenden
Elementen. Die Fasern ziehen mitunter von einem
Element in das andere hiniiber auf dem Wege
der plasmatischen Briicken, welche die glidsen
Zellen verbinden. Demnach ist die Gliafaser nicht
ein auch rdumlich vom Plasma gesondertes Diffe-
renzierungsprodukt, wie es etwa die kollagene
Bindegewebsfaser ist; diese letztere ist jedenfalls
eine Faserzwischensubstanz, unabhéingig von den
Zellen (Weigert); die Neuroglia kénnte man mehr
dem Retikulum der Lymphdriisen vergleichen,
welches die Fibrillen noch innerhalb der proto-
plasmatischen Zelleiber erkennen a8t (Heiden-
hain). — Aber freilich gilt das im wesentlichen
nur fiir den radiar gefaserten Typusder Gliaelemente,
die Spinnenzellen, und es ist noch nicht ent-
schieden, ob es nicht daneben auch ganz frei
gewordene Fagern gibt, so z. B. in den Randzonen
und auch in jenen Gebieten, wo scheinbar un-
geordnet feinste Gliafasern zerstreut sind. Auch
an den Heldschen Priaparaten entbehren die Glia-
fasern tatsichlich auf Strecken des Plasmaiiber-
zuges. Aber nach Held ist das nicht im ganzen
Abb. 85. Gliafaserbild von Yerlaufe einer solchen Faser der Fall; wo man sie
der obersten Rinde aus Wei- weit genug verfolgen kénne, bekdmen sie wieder
gerts Glia-Arbeit (Photo- eine plasmatische Hiille, ebenso wie man die in
gramm nach Weig'ert's Abb- einen Fortsatz eingebettete Faser aus ihrer plas-
1): Die Abb. zeigt wie die Glia- . .
fasern nur bis an die 2. Schicht  Matischen Manschette heraustreten sieht. Aber
der kleinen Pyramidenzelle die Frage nach dem Vorkommen voéllig separierter
(Lamina granularis) reichen. TFasern ist, wie ich in Ubereinstimmung mit
Fieandt meine, nicht sicher zu verneinen.

Es war vorhin schon von den auBerordentlichen 6rtlichen Unterschieden
in der Masse, Verteilung und Anordnung der fasrigen Neuroglia die Rede.
Weigerts Werk hat uns dariiber orientiert; wer sich mit der pathologischen
Neuroglia beschaftigen will, mul} dieses auch beziiglich der Topographie im Ori-
ginal studieren. Ich erwihne hier nur summarisch einiges wenige. An den
Oberflichen des Zentralorgans findet sich im allgemeinen eine Verdichtung der
Neuroglia in Form eines gliosen Lagers oder wallartigen Geflechtes, so besonders
intensiv am Riickenmark und am Rande der GroBhirnrinde. Die Gefifle, welche
innere Oberflichenzonen darstellen, fithren vielfach einen Fasermantel aus Neuro-
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glia, wie das in Abb. 218a wiedergegeben ist. Jedoch machen die Gefale des
Hauptteiles der Rinde eine Ausnahme davon, da hier fasrige Glia fehlt. Fiir die
Histopathologie der Hirnrinde ist das eine Tatsache von grundsétzlicher Be-
deutung, daB namlich die breiten mittleren Zonen des Rindenbandes
so gut wie ganz frei von Gliafasern sind. An dem Photogramm Abb. 85,
das nach einer Weigertschen Originalzeichnung aufgenommen ist, sieht man
eine vorwiegend tangential geordnete, geflechtartige Gliafaserung im Randsaume
und darunter mehr vertikal gestellte, zarte Fasern, welche bis in die zweite
Schicht hinabreichen; von hier ab bis zur Grenze der tiefen Rinde gegen
das Mark beherbergt die Hirnrinde normaliter keine Gliafasern.
Darin stimmen Schwanz- und Linsenkern mit der Grofhirnrinde iiberein;
in ihren Neurogliaverhsltnissen ,,entsprechen sie dem Typus der GroBhirnrinde‘
(Weigert) und unterscheiden sich vom Sehhiigel, der im groBlen und ganzen
gut mit Gliafasern ausgestattet ist. Von dem sog. Corpus striatum ist aber
nach unseren jiingst angestellten Untersuchungen das Putamen in seiner grauen
Masse wohl ganz faserfrei, das Pallidum, das freilich auch von sehr reichlichen
weillen Nervenfaserziigen durchsetzt ist, enthalt immerhin eine ziemliche Menge
von faserfilhrenden Gliazellen, und das Kaudatum hat eine deutliche sub-
ependymaire Glialage, deren Faserziige eine Strecke weit in den Kern vordringen.
Dieses Verhalten, besonders das Fehlen von Fasern im Putamen ist fiir die
Deutung gewisser pathologischer Befunde (S. 338) wichtig. — Charakteristisch
ist weiter die unter dem Epithel des Zentralkanals und der Ventrikel gelegene
breite Zone von dicht durchflochtenen Gliafasern. Ich erinnere vor allem an die
auch im schlecht gelungenen Gliapriparat durch die Masse der Fasern ohne
weiteres auffallende Substantia gelatinosa centralis. Im Gegensatz dazu ist
die ebenfalls makroskopisch ,,gelatings“ erscheinende Substantia Rolandi des
Hinterhornes nicht von einem Gliafilz durchsetzt; sie ist vielmehr iiberaus arm
an Neurogliafasern. In der weilen Substanz der Riickenmarksstringe (Abb. 82)
zeigt sich die Neurogliafaserung in Form eines weitmaschigen Geflechtes aus-
gebreitet, und man sieht hier, wie die einzelnen Gliafasermaschen die Mark-
fasern umspinnen; dic Nervenfasern liegen in einem Netz von groberen und
feineren Maschen. —

AuBer den noch relativ groben plasmatischen Briicken, welche den syn-
zytialen Zusammenhang der Gliazellen beweisen, gibt es nach Helds Dar-
stellung zweifellos auch eine fein retikuliire Masse, die mitunter kérnig oder
gerinnselig erscheint und iiberall mit den eigentlichen Plasmaziigen zusammen-
héngt, d. h. die Plasmafortsiitze gehen bei ihrer Aufteilung in feinstes Gebalk
in dieses Retikulum iiber. Wir erwéhnten bereits sclche netzigen Bildungen
bei der Besprechung der Betheschen Golgi- und Fiillnetze, die beide nach Held,
Fieandt und Alzheimer gligser Art sind, und wir schilderten im voraufgehen-
den Kapitel die retikuliren Maschen und Ringe zwischen den zentralen Nerven-
fasern, welche diese einschniiren (Schniirringe) und in das Mark ejndringen, so
dafB dessen Brocken in einem feinen Maschenwerk liegen. Es 1aBt sich mit Hilfe
der Alzheimer-Mannschen Farbung wenigstens ein Teil der Maschen dieses
Retikulums darstellen, welches entsprechend dem Verlaufe der Markscheiden
eine deutliche Lingsanordnung hat und in dessen Liicken vielfach Gliakerne
eingestreut sind. Solche Substanzen netziger Art diirfen wir mit Held als Teil
seines Retikulums ansprechen. Dall es existiert, kann schon danach keinem

Spielmeyer, Nervensystem. 10
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Zweifel unterliegen; der alte Name Virchows fiir die Neuroglia ,,Nervenkitt*
kommt damit wieder zu Ehren: in feinster netziger Verteilung umhillt und ver-
bindet die Neuroglia die nervosen Strukturen.

Held sagt von seinem Retikulum, daB es sich um ein modifiziertes Plasma,
resp. um ein anderes Plasmaprodukt — die Fasern wéren das eine — handelt,
Die in der Histopathologie tiblichen Methoden setzen uns, meine ich, noch nicht
in die Lage, die Frage zu entscheiden, ob die feinsten netzigen Strukturen nicht
mehr als protoplasmatisch anzusehen sind, sondern ein Plasmaprodukt nach

Abb. 86. Oberste GroBhirnrindenschicht im Alzheimer-Mann-Priparat von einem

etwa 50jahrigen Menschen. Darstellung des Heldschen Gliaretikulums und seiner Ver-

steifung durch Gliafasern. Insertion des Gliaretikulums und der Fasern an der Membrana

limitans der Gefdlle und der obersten Randzone meist deutlich. M.l Membrana limitans
superficialis mit darunter gelegenen Kammern.

der Lehre Helds darstellen. Von dem Retikulum sehen wir wieder unter patho-
logischen Bedingungen etwas mehr als am normalen Priparat, so bei der Alz-
heimer-Mannschen Farbung; G. Oppenheim hat mit seinem Verfahren
bei degenerativen Vorgangen am Riickenmarksweill die Verdichtung der diffusen
Neuroglia feststellen kénnen. Ein besonders gutes Objekt dafiir ist endlich die
oberste Rindenschicht; hier lassen sich mit den verschiedenartigsten Verfahren
netzige Strukturen darstellen. An der Abb. 86 sieht man, daB neben der schon
erwdhnten Verschmelzung der eigentlichen Fortsitze noch ein bald feineres,
bald groberes Maschenwerk existiert, in welches, wie gesagt, die Endaufteilungen
der Fortsidtze kontinuierlich {ibergehen. Diese zusammenhingende glitse Masse
wird vielfach von Fasern versteift. Es erscheint das Synzytium resp. Reti-
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kulum an den Grenzmembranen unter der Pia und um die Gefafle verankert.
So haben wir in solchen Bildern von der obersten Rinde eine gute Illustration
tiir die Hauptteile der Lehre Helds, wie sie auch durch Fieandts schéne Unter-
suchungen bestatigt wurden. Aber freilich versagen unsere in der Histopathologie
gebriuchlichen Methoden schon bei dem Versuche, die unter der obersten Rinden-
schicht gelegene Zone zu analysieren. Gewifl lassen sich bei Anwendung der
eigens dafiir angegebenen Betheschen Methode vielfach an gréfleren und mitt-
leren Ganglienzellen und an deren Fortsitzen feine, ziemlich regelmaflige Netze
darstellen, und man sieht oft ihren Ubergang in die groberen und unregel-
m#Bigeren Maschen zwischen den (Ganglienzellen. Aber in den iiblichen histo-
pathologischen Préparaten mischen sich dort von der zweiten Rindenschicht
ab den gliésen Netzen so viele reine nervose Netzstrukturen und andere Ge-

Abb. 87. Membrana limitans perivascularis mit darunter gelegenen Gliakammern. Der
Limitans liegen schmale lingliche Kerne auf, welche der AuBenschicht des erweiterten
Adventitialraumes bzw. der Intima piae entsprechen.

websbestandteile bei, da von einer Auflésung der gliosen Bestandteile im Haupt-
teil der Rinde nicht die Rede sein kann. Und wie hier ist auch in anderen grauen
Bezirken die Lehre Helds von der Geschlossenheit des dreidimensionalen
Gliaretikulums, in welchem Zellen und Fasern aufgehen und nur Be-
standteile dieser diffusen Glia bilden, nicht in jeder Hinsicht sicherzustellen.
Dennoch kann an der Richtigkeit des Kernes der Lehre Helds, glaube ich, kein
Zweifel sein. Selbst wenn sich verschiedene der vorhin aufgefiihrten strittigen
Punkte — wie die Frage des Vorkommens freier, vom Plasma abgeloster Fasern
und selbstindiger Gliazellen neben dem gittrigen Synzytium — anders kliren
sollten, als Held das annahm, so spielt diese Moglichkeit doch fiir unsere histo-
pathologische Betrachtung, wenigstens jetzt, keine wesentliche Rolle.

Zu den am wenigsten bestrittenen Teilen der Heldschen Lehre gehért
endlich der von der marginalen Glia. Die mit Helds oder Fieandts Methode
klar darstellbaren Grenzmemhbranen (Membrana limitans superficialis und
perivascularis) lassen sich, wenn auch nicht immer und nicht iiberall deutlich,
mit verschiedenen Methoden nachweisen; oft schon bei einfachen Doppel-
farbungen, im Weigertschen Gliapriparat, mit der Alzheimer-Mannschen
Methode und bei der Bielschowskyschen Imprignation. Man sieht an der

10#
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Abb. 87, wie die Membrana limitans perivascularis das zentrale Gewebe an
den inneren Oberflichen gegen das Mesoderm abschlieBt; dem Hautchen der
marginalen Glia liegen flache Zellkerne an, die zur Adventitia (resp. zur sog.
Intima piae) gehéren. An diesen Grenzmembranen inseriert das plasmatische
Netzwerk der Neuroglia und bildet hier oft feine, trichterférmig ausgezogene
Hiutchen; die fuBartigen Anschwellungen des Gliazellfortsatzes gehen in diese
Grenzmembran {iber, und wir sagten bereits, dafl die GliafiiBe vielfach von mehr
oder weniger feinen gegen das Gefil} sich aufteilenden QGliafiserchen versteift
werden. Endlich schlieBen sich auch die Balkchen der retikuliren Glia zur
Bildung dieser Lamelle zusammen. Unter oder vor der Limitans liegen die
Gliakammern, die unter pathologischen Bedingungen (bei der Abriumung
und dem Abtransport von Zerfallsstoffen, siehe Kapitel ,,Degenerative Vor-

Abb, 88. Membrana limitans superficialis gegen den pialen Uberzug eines (atrophischen)
Sehnerven. Die Gliafasern und die Grenzlamelle, an welcher sie inserieren, sind schwarz
gefiarbt, das Bindegewebe rot.

ginge*) eine wichtige Rolle spielen und nach Held auch normaliter fiir den
Stoffwechsel und die Bewegung der Lymphe Bedeutung haben. Die Balken
des plasmatischen Netzwerkes und die fuliformigen Enden der Gliazellfortsitze
begrenzen die Kammern. Dort sehen wir mitunter eine Gliazelle eingelassen, die
eine solche Kammer ausfiillt oder in einem Gliafiichen liegt; der plasmatischen
Substanz sind feinste Granula (Gliosomen) eingelagert. An der Grenze der
Pia ist dieser Befund meist noch deutlicher. Im iibrigen ist das Verhalten der
Limitans superficialis ganz analog dem der Grenzhaut gegen die GefilBe;
ich verweise hier auf das vom pathologischen Material gewonnene Bild (Abb. 88).
Wie ich das frither einmal nach einem Weigert-Priaparat dargestellt habe, ist
die Grenzlamelle der Glia an der Pia fest angeheftet, so daf bei Schrumpfungen
durch die Fixierung die Faserchen und Gliafiile herausgezerrt und mit der
Limitans an der Pia festgeheftet erscheinen (vgl. Abb. 4, Taf. X, der zitierten
Arbeit); iiberhaupt ist die Limitans mit der Intima piae sowohl subpial, wie
perivaskuldr fest verlétet.

Die eben gegebene Darstellung von der normalen Neuroglia gilt nur fiir das
Zentralorgan. In der letzten Zeit, und besonders seit Helds Untersuchungen,
werden die Schwannschen Zellen des peripheren Nerven, ebenso wie
zum Teil die Kapselzellen der Spinalganglien usw. als ,,periphere
Gliazellen® bezeichnet (siehe S. 115). Unter den Histopathologen des Nerven-
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systems vertreten besonders Alzheimer und Doinikow diese Ansicht. Auch
nehmen sie mit anderen an, dafl die Schwannsche Scheide der Membrana
limitans analog sei. Wir werden diese Frage im Kapitel ,,Regeneration® noch zu
erortern haben. Hier sei nur bemerkt, da es nach den Untersuchungen von
Kohn,Kélliker, Oskar Schultze und Held keinem Zweifel unterliegen kann,
daB die Schwannschen Zellen von der Ganglienleiste abstammen, also sicher
ektodermaler Natur sind. Nur fragt es sich, ob ihre Differenzierung eine so
weitgehende und so bestimmte ist, daB sie tatsichlich den Gliazellen des Zentral-
organs gleichgesetzt werden konnen (vgl. S. 115 und 477). — An dieser Stelle

Abb. 89. Lingsschnitt durch eine ins Riickenmark eintretende Hinterwurzel (Weigertsche

Gliafaserfirbung). Die feinmaschige Gliafaserung hort in einem nach auflen (rechts) kon-

vexen Bogen auf. FEinzelne grobere Gliafasern scheinen in die im iibrigen gliafaserfreie
Wurzel ,,mitgerissen‘‘.

sei noch auf die Abgrenzung der Gliafaserung im Bereiche der Wurzeln hin-
gewiesen, wie sie sich im Gliafaserpriparat darstellt. An der Ein- resp. Aus-
trittsstelle der Wurzel hort die Gliafaserung in bogenférmig geschwungener
Linie (Abb. 89) auf; hier und da sieht man jenseits dieser durch eine Membrana
limitans ausgezeichneten Linie einzelne Gliafaserziige (sog. ,,mitgerissene Glia“,
Abb. 89). Obersteiner hat am Akustikusaustritt den betrichtlichen Wechsel
der Grenze, von welcher ab der Nerv peripheren Bau hat, beschrieben. Auch
die weit vorgeschobenen Gliaziige schlieBen vielfach deutlich mit einer Limitans
ab, so daB8 die Ubergangsstelle zwischen zentralen und peripheren Nerven-
biindeln im Bereiche der Wurzel markiert erscheint.

Histopathologische Umwandlungen der Neuroglia.

Wihrend wir in der Histopathologie der Ganglienzellen und Nervenfasern
fast ausschlieBlich degenerative Umwandlungen zu schildern hatten und sich die
progressiven Vorginge nahezu in der Regeneration an peripheren Nerven
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erschopfen (S. 455), haben bei der ektodermalen nichtnervosen Binde-

und Fillsubstanz des Nervensystems, bei der Neuroglia gerade die pro-

gressiven Erscheinungen eine hervorragende Bedeutung. Wir betrachten

in diesem Kapitel nur die For mverinderungen der Glia. Denn ihre besondere

Beteiligung an den verschiedenen krankhaften Syndromen, wie an den degene-

rativen Prozessen, den Erweichungen usw. wird im Zusammenhang jener histo-
pathologischen Vorgénge erortert werden miissen und
1aBt sich nicht wohl ohne Umsténdlichkeit und Will-
kiir aus dem Zusammenhang 15sen.

Wir unterscheiden regressive und progressive
Verinderungen. Progressive und regressive Vor-
ginge kénnen auch am gleichen Element miteinander
verbunden sein. Nissl beschrieb deshalb neben rein
regressiven und rein progressiven Formen auch die
,regressiven Metamorphosen urspriinglich
progressiv verdnderter” Elemente. Und es ist
wohl sicher, dafl auch teilweise ruckgebildete
Gliazellen wieder eine progressive Umwandlung
erfahren kénnen, wie z. B. schon die normaliter regres-
siven Zellen der Randzonen.

Von regressiven Umwandlungen sehen wir auch
unter normalen Bedingungen einiges. Es gehort zu
den physiologischen Erscheinungen, dal besonders
in den Oberflichenzonen Riickbildungserscheinungen

Abb. 90. Regressive Tra- an den Gliazellen sich geltend machen. Diese mufl
bantzellen dicht mit fet- man schon aus dem Grunde kennen, weil man sie
tigen Substanzen erfillt; gopqt Jeicht fiir etwas Pathologisches ansehen konnte;
ihre Kerne stark ge- e 1 e ol
schrumpft und verzerrt von und dann auch deshalb, weil wir haufig finden, dal
gleichmaBig schwarzblau Wucherungen der Gliazellen in jenen Zonen auf-
gefirbter Masse. Die ge- fallend frith &hnlichen Riickbildungserscheinungen
blahten — abgerundeten  unterliegen. Das macht sich an dem ,,Gliastrauchwerk
Ganglienacllen fihreh lipo- ey Kleinhimrinde (Abb. 128) in sehr auffilliger
Auftreibung. Kernverlage-  YY€ise geltend, und man kann es in der obersten
rung. (Eigenartiger Rin- GroBhirnrindenschicht leicht beobachten. Die Zell-
denprozeB). korper in der ersten Brod mannschen Schicht (Abb.
80e) zeigen schon bei Leuten im mittleren Lebensalter
erheblicheregressive Erscheinungen(Obersteiner). Sieerleiden mit zunehmendem
Alter des Individuums eine weit stirkere Riickbildung, als sie in Abb. 80e dar-
gestellt ist. Die Zellen sind geschrumpft, farben sich stark, sehen eckig, ge-
kriimmt oder scharf kantig, umgebogen aus; von den ebenfalls geschrumpften
dunklen Kernen ist der Plasmarest schwer abzugrenzen, auch ihre Fortsitze sind
weithin farbbar und erscheinen bei dlteren Individuen spangenartig. Die Kerne
sind zusammengeballt (wie in Abb. 80, 91a, 105), eingeschniirt, manchmal wie
fragmentiert. Der duBerst schmale Zelleib fithrt im Nisslbilde gelbliche oder
griinliche lipoide Stoffe. Manchmal sieht man auch nur einen kleinen dunklen
Kernrest, dem ein Pigmenthdufchen anliegt, ohne dal man etwas vom Zell-
plasma erkennen kann. Solche lipoiden Stoffe an den Gliazellen der obersten
Rinde nehmen im Greisenalter erheblich an Masse zu. — Ahnliche, wenn auch
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nicht so erhebliche regressive Umwandlungen, zeigen andere Gliaelemente mit
zunehmendem Alter des Individuums. So begegnet man ebenfalls unter physio-
logischen Bedingungen im Marke des Zentralorgans Seniler reichlichen Fett-
stoffen, und die Kerne dieser Gliaelemente weisen die Zeichen der Schrumpfung
auf. Man nennt diese Kerne wohl ,,pyknotisch* (Abb. 90, 105), und gegen
diese Bezeichnung wire an sich nichts einzuwenden, nur wird man diese Bilder
geschrumpfter, sich tief dunkel farbender Kerne nicht den pyknotischen Zell-
formen analog setzen diirfen, die bei der Karyorrhexis zustande kommen und
pathogenetisch wohl etwas anderes sind.

Am pathologischen Priparat sehen wir zwei Hauptformen regressiver
Metamorphose von Gliaelementen : Die eine ist im Prinzip den eben geschilderten,
auch normalerweise vorkommenden Umwandlungen gleichzusetzen, d. h. es
handelt sich bei dieser Gruppe um eine allmah-
liche vornehmlich zur Schrumpfung von
Zelleib und Kern fithrende Verinderung; bei Q
der anderen sind es mehr akut verlaufende ’k
Prozesse, deren wichtigstes &dufleres Merkmal
eine Kernverinderung im Sinne der Karyor-
rhexis(Chromatokinese),seltenerderKaryo-
lysis ist.

Fiir die erste Form gilt im wesentlichen das, a b
was ich soeben iiber die normalerweise vor- éllob 9111. Rggresiiv %mg%vyagdelt'i

1 9 1azellen aer obersten hinde my

Socho. akleroinehe. Gliuelmente. st man 1o Pignentsofen (Lip-

. fuscin); a einfach regressive, b re-
unter pathologischen Verhaltnissen bei den aller- gressiv umgewandelte, urspriing-
verschiedenartigsten Krankheitsprozessen, sie lich hyperplastische Zelle.
kommen in allen Teilen des Zentralorgans vor.
Damit ist vielfach eine zahlenméaBige Abnahme der hellen, chromatinarmen
Gliakerne verbunden, und es {iberwiegen die dunklen kleinen Formen. Auch
an den pathologisch geschrumpften Formen sehen wir Haufchen lipoider Stoffe,
oder anders gesagt, wo wir in Gliazellen Anhdufungen lipoider Stoffe be-
gegnen, nehmen diese Elemente bei chronischen Prozessen charakteristische
Formverinderungen (Abb. 90, 196b) an, namlich eine Zusammenballung der
Reste der Zellmasse und Verdringung des Kernes, der wohl lange Zeit tief
dunkel erscheinen kann, aber schlieBlich nicht mehr oder nur noch in Resten
farbbar ist. Besonders finden wir derartige Elemente als gliose Begleiterschei-
nungen bei der Schrumpfung (,,chronischer Erkrankung) der Ganglienzellen
und bei Pigmentatrophie.

Den mehr akut entstehenden, bzw. ablaufenden Degenerations-
formen sind wir bereits bei gewissen Typen pathologischer Ganglienzellen
begegnet. Wir sahen, daB sich mit manchen relativ raschen Nervenzellumwand-
lungen mehr oder weniger regelmiBig charakteristische gliose Erscheinungen
verbinden, von denen hier nicht noch einmal gesprochen werden soll (siehe S. 52).
Wir finden die Kernveranderungen an den Gliazellen oft auf Vorstadien
oder Einleitungsphasen der sog. Karyorrhexis beschrinkt und erkennen
gerade daran, dafl dieser Name ebenso wie natiirlich viele andere Termini cum
grano salis aufzufassen ist: nicht jedes Auftreten hyperchromatischer Substanzen
im Kerne und ihre Anordnung im Bereiche der Kapsel oder im Kerngeriist
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mull notwendig zur Rhexis fithren. Gerade bei manchen ausgebreiteten Er-
krankungen der Ganglienzellen (,,akute Schwellung* siehe S. 60) sind spitere,
der Zerberstung nahe Stadien an Gliakernen ziemlich selten. Dabei mag auch
hier als besonders auffillig die Tatsache vermerkt werden, dafl neben solchen
Hyperchromatosen an der Kernwand, welche wir nach Schmaus und
Albrecht als regressive Erscheinungen deuten diirfen, vielfach an anderen
Gliaelementen karyokinetische Figuren vorkommen. Wir haben das bereits
an Trabantzellen akut geschwollener Ganglienzellen abgebildet (Abb. 26).

Viel héufiger ist es, dall man neben der

- “gﬁ_‘ﬁ’ Kernwandhyperchromatose an anderen
@ v Elementen spitere zum Zerfall fithrende
& c d . . . o
“h Karyorrhexisstadien sieht, so wie sie

Schmaus und Albrecht und nach ihnen

viele andere abgebildet haben. Hier ist

dann die Kernwandhyperchromatose tat-

sdchlich der Beginn des Kernzerfalls,

& z. B. bei den mit Verflissigung der

Nervenzellen einhergehenden Prozessen,

aber auch bei manchen anderen akuten

€ f g groben Schidigungen, wie sie Infektionen

Abb. 92. Verschiedene Stadien und For- mit sich bringen, oder wie sie den akuten

men. der Karyorrhexis an Gliazellen. a  Schiiben mancherzentraler Erkrankungen

N Gliazellen mit Kernwar.dhyperchroma- entsprechen. Ich gebe von solchen Glia-
ose. b grobkornige Totalhyperchroma- . . . .

tose. Kernmembran aufgelést. c¢ fein- zellbildern (Abb. 92a—g) einiges wieder

kérnige Totalhyperchromatose. d zerbor- und verweise im iibrigen auf die Ab-

stener, hyperchromatischer Kern mit Aus-  bildungen von schwerer Ganglienzellver-

streuung .der Kornchen. e Zerfall eines anderung, wo vielfach die gliésen Be-

Kernes mit Randhyperchromatose. f Uber- . . .y s .
gleiterscheinungen mit illustriert waren

gang eines hyperchromatischen Kernes in ¢ .
Pyknose. g pyknotischer Gliakern mit (Abb. 32 und 33). Auch an der Glia

cinzelnen ausgestoBenen Kornern, sieht man, wie an anderen Korperzellen
auller der Kernwandhyperchromatose

eine Total- und eine Geriist-Hyperchromatose. Das Auftreten stark farb-
barer Substanzen bedeutet nicht etwa eine Ver mehrung des eigentlichen Kern-
chromatins —man darf den Terminus ,,Hyperchromatose‘ nicht allzu wértlich
nehmen! — sondern es handelt sich um eine mit der Degeneration entstehende,
bzw. sie kennzeichnende Neu bild un g solcher Partikel, die nach manchen Autoren
chemisch mehr der Nukleolarsubstanz dhneln. Sie auf eine Zunahme der chro-
matischen Kernsubstanz zu beziehen wire ebenso falsch, wie wenn man die im
Nisslbilde gleichfalls dunkelblau tingierbaren Kérnchen (,,Degenerationskugeln ‘)
im Zellplasma oder an der Oberfliche von Ganglienzellen (Abb. 22¢, 32f)
auf eine Verschiebung oder Umwandlung des Tigroids zuriickfiihren wollte, wie
das mitunter geschieht. Die hyperchromatischen Kernsubstanzen sind manchmal
feinkoérnig, manchmal grobklumpig. Es kann bei dieser Kernumwandlung
zur Pyknose, d. h. zur Verkleinerung und Schrumpfung seiner Masse kommen;
der pyknotische Kern erleidet oft Fragmentierungen. Nicht nur im Kern-
innern sieht man diese Kérner, sondern mitunter sind sie der Kernkapsel aullen
aufgelagert und scheinen mit Stielen an der Kernkapsel zu hingen; diese Kern-
wandsprossungen bedingen die sog. Nadelkissenfigur. Schliefilich kommt es
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an der Kernkapsel zur Auflésung, entweder in beschrinktem Gebiete — aus der
Liicke ergieflen sich dann die farbbaren Massen in den Zelleib — oder in ganzer
Ausdehnung und anscheinend mit einem Male; dann wird der Inhalt des Kernes
iiber die Zelle ausgestreut. Ist der Zelleib selbst bereits zugrunde gegangen, so
liegen diese Partikelchen in Haufen frei im Gewebe. Auch vereinzelt sieht man
noch soleche Kornchen als Reste zerstorter Kerne im Gewebe ). — An anderen
Zellen mit Karyorrhexis sieht der Plasmasaum locker und kérnig aus, oder aber
er erscheint gequollen, abgerundet und wenig farbbar. Auch fiir die letzteren
Elemente ist es oft nicht zu entscheiden, inwieweit wir es hier mit unmittelbaren
regressiven Verinderungen, oder mit nachtriglich umgewandelten, urspriinglich
gewucherten Elementen zu tun haben. Einfacher liegen die Dinge im Bereiche
grober Nekrosen. So kann man an einem ischamischen Herde bald nach der
Absperrung von der Blutzufuhr direkte regressive Umwandlungen an den
Gliazellen wahrnehmen, vor allem das Auftreten stark farbbarer Brocken,

a b [ d

Abb. 93 a—d. Gliazellen nach Alzheimers Firbung mit Malloryschem Himatoxylin.

a Normale fortsatzreiche grofie Gliazelle an der Grenze zwischen Rinde und Mark. b--d

Améboide Umwandlung von Gliazellen aus der gleichen Gegend. b Amdéboide Zelle mit

plumpen Fortsdtzen, welche Nervenfasern ,,umflieBen‘‘; oben zwei gelb gefirbte Lipoid-

zystchen. ¢—d Améboide Gliazellen mit reichlichen Hématoxylin-Granula. (Die Kerne
sind — wie héufig bei dieser Methode — nicht zur Darstellung gebracht.)

Verklumpungen, Pyknose, Fragmentierung und Berstung mit Ausstreuung
intensiv firbbarer Kugeln ; mit besonderer Regelmi Bigkeit trifft man bei Nekrose
gerade das Phinomen der Kernwandsprossung. Manche Zellen zeigen fadiges
oder tropfiges ZerflieBen des Kernes, das wir auch als kadavertse Verinderung
finden, wie iiberhaupt karyorrhektische Erscheinungen postmortal entstehen
konnen. An nekrotischen Herden kann man ferner die einfache Auflosung des
Kernes, sein Unsichtbar- und Unfarbbarwerden beobachten; wir finden neben
der Karyorrhexis eine Karyolysis. Manche von den hyperchromatischen
Kernen brauchen wohl nicht rhektisch zugrunde zu gehen, sondern kénnen nach
der ,,Chromatokinese* lytisch verschwinden.

Sowohl die Zellen mit ausgedehnten Fortsitzen (Abb. 93a, 94), wie die mit
spdrlichem granuliertem Plasma, die faserfithrenden (Abb. 94), wie die rein
plasmatischen Elemente, kénnen eine Umwandlung erleiden, welche Alz-
heimer ,amdiboide’ genannt hat. Thr massenhaftes Auftreten z. B. bei den

3y Eine zusammenfassende Ubersicht und kritische Behandlung der Tatsachen und
Probleme der Karyorrhexis (Chromatokinese) hat Dr. Spatz in seiner jiingst er-
schienenen Arbeit (Nissl-Alzheimers ,,Arbeiten*. Ergidnzungsband S. 188ff.) gegeben.
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erwiahnten Verflissigungsprozessen nerviser Zellen und auch im Mark bei
Vergiftungen und akuten Schiiben chronischer Psychosen (Epilepsie, Dementia
praecox) beweist, dafl nicht nur die normaliter vorhandenen, sondern auch
gewucherte Gliazellen zu amoboiden werden konnen. Die améboide Glia-
zelle hat zwar stets degenerativen Typus; aber sie ist oft aus einer urspriinglich
progressiven Form durch nachtrigliche regressive Umwandlung entstanden
(sieche S. 53). Dabei nimmt der Kern nicht an GrioBe zu; seine Chromatin-
korner erscheinen anfangs unveréindert (Abb. 210). Spéater ordnen sich am Rande
des Kernes plumpe intensiv firbbare Brocken an und buckeln vielfach die
Kernmembran vor (Abb. 92a). Meist wird der ganze Kern dabei etwas kleiner
und dunkler, wie wir das im Beginne der Karyorrhexis zu sehen pflegen. Diese
Kernverinderung tritt besonders gut in den nach Alzheimer-Mann gefirbten
Priparaten hervor. Das Protoplasma dieser Elemente hat die Neigung weit

Abb. 94. Amoboide Umwandlung faserbildender Gliaelemente aus dem Riickenmarks-

weill. Querschnitt. Methylblau-Eosinfarbung nach Alzheimer-Mann. Nur ein paar

(Hliafasern noch darstellbar. Die Zellen meist blaB, Kerne dunkel, etwas kleiner als normal.

Zwischen den Nervenfasern zerfallende gliose Strukturen, offenbar dhnlich den Fiill-

korperchen. a Zelle mit Faserresten in einigen plumpen Fortsidtzen. b Zelle mit einem

Methylblau-Granula fithrenden sehr langen breiten Fortsatz. c¢ Blasse, sich aus dem Ver-
band lésende groBle améboide Formen.

auseinander zu flieBen (Abb. 93b—d, 95, 210); ihre Zellk6rper sind mehr oder
weniger gut begrenzt, die plumpen gelappten Fortsitze erinnern an die Pseudo-
podien (Abb. 93b und c, 95, 210, 211) der Amében. Die GroBe des Zelleibs
ist sehr verschieden. In ihm sieht man mitunter kleine lipoide Zystchen (Abb.
93b, 95b) und fuchsinophile Kérnchen (Abb. 95a und b). Mit der Rick-
bildung der Zelle treten Granula auf, die sich mit Himatoxylin (Abb. 93c—d)
und Metylblau (Abb. 211) farben oder die ,fibrinoid* (Alzheimer) sind. Mit
der amdoboiden Degeneration verschwinden in den Faserbildnern die Glia-
fibrillen, sie sind jedenfalls bald nicht mehr darstellbar (siehe , Fiillk6rperchen®,
S. 176 und Abb. 210 und 211). Der Kern dieser kurzlebigen Elemente wird
meist pyknotisch oder es zerfallt sein hyperchromatischer Inhalt in Form der
Berstung oder Fragmentierung.

Die Beurteilung der améboiden Gliazelle macht schon in rein morphologischer
Hinsicht Schwierigkeiten. Es koénnen bestimmte Formen améboider Glia auch
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als kadaverdse Erscheinung beim Gesunden beobachtet werden (siche unten).
Nach Rosental ist eine prinzipielle Scheidung der intravitalen und postmortalen
Vorginge bei der Bildung amdoboider Glia nicht angiéingig, da es sich bei beiden
um Krscheinungen einer Nekrobiose an der Neuroglia handelt. Wohlwill

Abb. 95a und b. Amoéboide Gliazellen. Originalzeichnungen aus Alzheimers Neuro-
glia-Arbeit. Fuchsinlichtgriin-Praparat. Zur Darstellung der fuchsinophilen Granula und
osmiierter Zystchen.

betont, daf neben den Methylblaugranula fuhrenden postmortalen Amdéboid-
zellen auch , FillkGrperchen® (siehe S. 157) gefunden werden. Ein haufiges
Vorkommnis ist aber der post-
mortale Zerfall der Glia in
Zellen von améboidem Typus .
sicherlich nicht (Wohlwill). >, i

Zum Vergleich mit den .
vorher gegebenen Bildern amo-

boider Gliazellen stellt Abb.
96a—c kadaverise Veridnde-
rungen an Gliazellen bei einem
gesunden Selbstmoérder dar,
der erst drei Tage nach dem
Tode seziert wurde und dessen
Gehirn schon in Faulnis be-
griffen war. Wahrend die eine
Zelle in ihrem Leibe zahlreiche
und dichtliegende Methylblau-
granula aufweist, sind die bei-
den andern, gequollenen Zellen
blaB. Von besonderem Interesse
ist dabei noch die Verinderung
des Kerns und seine Umwand-

a b c

Abb. 96a—c. Kadavertse Verinderungen an der
Glia aus einem in Faulnis begriffenen Gehirn. Far-
bung nach Alzheimer-Mann mit Methylblau-Eosin.
Die Zellen @hneln den amdéboiden Formen. — a zeigt
feinste Methylblau-Granula in dem betrachtlich ver-
groBerten und gequollenen Zelleib. Dabei Vakuolen-
bildung. Im Kerne lassen sich drei dunkler gefirbte,
noch mit Methylblau tingierbare Koérner erkennen.
— b Viel hellere, gequollene Zelle. Der Kern zer-
fallen und groBtenteils in einzelne verschiedengroBe
Eosinkugeln umgewandelt. ¢ Blasse, geschwollene
Zelle, mit breit ausflieBendem ,,Fortsatz‘‘; der Kern
hat sich in ein methylblau farbbares Zentrum und in
einen helleren Ring gesondert, in welch letzterem
Eosinkugeln liegen.

lungen in Eosinkugeln. Die Eigentiimlichkeit dieser Kernverdnderung hat ihre
Bedeutung wegen mancher Ahnlichkeit mit den regressiven Gliazellformen,
welche von Spatz beim neugeborenen Kaninchen als physiologische Erschei-
nung festgestellt worden sind (Abb. 98, S. 156), und weiter mit denen, welche
Jakob als ,,Myeloklasten‘ im Beginne der sekundsren Degeneration beschrieben
hat (vgl. S. 156 und 246 und Abb. 97). Von ihnen wird sogleich die Rede
sein. Es ergibt sich aus all diesen Untersuchungen, wie vorsichtig man in der
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Beurteilung der améboiden Gliazellen sein muB; die kadaverdsen Améboid-
formen konnen eine Fehlerquelle fiir die Beurteilung der Praparate sein.
Uber die Bedeutung des Améboidismus siehe S. 315ff.

Zu den regressiven Gliaelementen gehtren noch zwei recht charakteristische
Formen. Nimlich erstens die von Jakob gefundenen ,,Myeloklasten‘ (Abb.
97): kleine Elemente, die rasch zugrunde gehen, wobei der Kern charakteristische
Umwandlungen erleidet; wir werden von ihnen bei der sekundéiren Degeneration,
in deren Beginn sie auftreten, noch zu sprechen haben. Zweitens die normalen

karyorrhektischen Formen, welche Hugo Spatz

bei seinen Studien zur normalen Histologie des

unreifen (neugeborenen) Riickenmarks entdeckt und

iy ausfiihrlich beschrieben hat. Beim normalen neu-

geborenen Kaninchen kommen diese Gliaelemente

regelmiBig und meist reichlich zur Beobachtung.

. i Wenn sich die gligsen Zellen von der Umgebung

ginne der sekundidren Dege- N ; X R

neration.  (Alzheimersche loszulésen beginnen, bleibt noch ein Saum von

Methylblau-Orange- Férbung.) Plasma beim Kern. Das ganze Gebilde ist von

Charakteristische ~ Kernum-  einem Spaltraum umgeben. Es setzt sich aus zwei

wandlung, teils mit methyl-  yopschiedenen Bestandteilen zusammen, namlich
blau-, teils mit eosintingierten . .

Kugeln. Das Ganze von einer bei Anwendung des Mannschen Gemisches —

Gliazelle umschlossen. aus mit Eosin farbbaren Kugeln und einer mit

Methylblau sich tingierenden Masse, welch letztere
nach Spatz aus einer Vereinigung des Plasmarestes mit den nicht in den Eosin-
kugeln aufgegangenen Kernbestandteilen nach Verlust der Kernzelleibsgrenze ent-
steht. Die Eosinkugeln?!) farben sich auch mit Thionin und Hamatoxylin intensiv,

Abb. 97. Myeloklast im Be-

( N
)
: (“ B
Y Ly c..
@
a c b

Abb. 98. Spatz’ physiologische Karyorrhexisformen der Glia. Nach seinen Originalzeich-
nungen (Nissl-Alzheimers ,,Arbeiten 6, Tafel 30 u. 31). a Allseits abgeloste Form;
in der Methylblaukugel angedeutete Methylblaukiigelchen und eine grofe Eosinkugel.
Neugeborenes Kaninchen. Mallorysches Gemisch. — b Dasselbe. Methylblaukiigelchen
mit zentraler Aufhellung. 5 Tage altes Kaninchen. Thioninfarbung. - ¢ Gruppe von
Methylblau- und Eosinkugeln. Neugeborenes Kaninchen. Mallorysches Gemisch.

sie sind nichts anderes als die sog. ,,hyperchromatischen Brocken, welche eben
fiir alle ,,chromatokinetischen Prozesse charakteristisch sind und sicher karyogen
sind. Die beigegebenen Abbildungen aus der Originalarbeit des Herrn Kollegen
Hugo Spatz illustrieren einiges von diesen Bildern. In Abb. 98a setzt sich der

1) Die Farbbarkeit mit Eosin scheint keiner chemischen Affinitit zu entsprechen,
sondern beruht hochstwahrscheinlich auf rein physikalischen Verhiltnissen (Spatz, 1. c.
S. 112).
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Methylblaukérper aus Methylblaukiigelchen zusammen und schlieBt eine Eosin-
kugel (die sich bei dem hier angewandten Malloryschen Gemisch im Orangeton
farbt) ein. Ein ganz ahnliches Bild weist Abb. 98b auf, welches nach einem
Thioninpriaparat gezeichnet ist; die drei Fosinkugeln sind sehr stark violett
gefiarbt, daneben sieht man die von Spatz so genannten Methylblaukiigelchen
in matterer Farbung mit zentraler Aufhellung. Die Abb. 98¢ zeigt eine Gruppe
von Methylblau- und Eosinkugeln, welche nach der Sprengung des urspriing-
lichen Gebildes verstreut erscheinen. Wichtig ist der Vergleich, den Spatz
zwischen seinen karyorrhektischen Elementen und den physiologischen Kérn-
chenzellen (siehe S. 246) macht; sie seien beide ein morphologischer Ausdruck
der Beteiligung der Glia an dem Prozel3 der Myelogenie, die Produkte dieses
Kernzerfalls diirften irgendwie beim Aufbau des Myelins Verwertung finden.

Wiahrend wir die Untergangsformen zelliger Gliaelemente verhéltnisméBig
gut kennen, ist das bei den fasrigen und anderen gliésen Strukturen
noch nicht der Fall. Man hat sich wohl auch noch nicht viel damit beschaftigt.
Daf} die fasrige Glia mit den anderen Parenchymbestandteilen in nekrotischen
Gebieten zerfallt und der Erweichung anheimfallt, ist dabei weniger von Interesse.
Wichtiger ist die schon erwéhnte Tatsache, dal die amoboide Umwandlung
auch an den faserbildenden Elementen statthat; die Fasern verlieren dabei
frith ihre Farbbarkeit (Abb. 94). Damit in Zusammenhang steht ein anderer
durch Alzheimer bekannt gewordener regressiver Vorgang an den fasrigen —
und wohl auch an den retikuliren — Strukturen der Glia, nimlich das Auftreten
von Fillkérperchen (Abb. 210, 211). Sie sind morphologisch ausgezeichnet
durch ihre eckige, pflastersteinartige oder mehr rundliche Gestalt, durch ihr
Zusammenlagern in Haufen oder mosaikartigen Feldern. Man lernt sie am
leichtesten an Priparaten vom Riickenmarksweil kennen. Sie firben sich mit
Lichtgriin, Methylblau und Malloryschem Himatoxylin. Sie scheinen an
das Vorhandensein von améboiden Gliazellen gebunden, treten also bei solchen
Prozessen auf, wo es zur Bildung dieser Art von Gliaelementen kommt. Bei
Krankheitsprozessen, die zum Stillstand gekommen sind, findet man nichts
mehr von ihnen; nachdem sie ihre Farbbarkeit eingebiiBt haben, 16sen sie sich
auf. Sie kennzeichnen im allgemeinen schwere akute Prozesse.

Von progressiven Verinderungen an der Glia unterscheiden wir Vergroéfle-
rungen der Zellen- -Hypertrophie — und Wucherungen —Hyperplasie.
Wir erwihnten bereits als wesentlichstes Zeichen der Volumszunahme glidser
Elemente — der Hypertrophie — das stirkere Farbbarwerden des Plasma-
leibes und seiner Fortsitze, wovon wir im Nissl-Bilde normalerweise nur
iiberaus wenig sehen ; wir fanden in jenen Bildern eine durch die histopathologische
Analyse gewonnene Bestitigung der Lehre Helds von den synzytialen Zusam-
menhiingen der Gliaelemente. Ich verweise noch einmal auf die Abb. 81,
wo die Verbindungen zwischen den Zellen deutlich sind und diese mit stirker
basophil gefarbten Partikelchen besetzt erscheinen. An diesem Bilde sind die
Verbindungsziige und die Zunahme des Zelleibes schon ziemlich kraftig ausge-
sprochen. Vielfach ist die Verzweigung des Zelleibes viel zarter und die Firbung
blasser; andererseits aber sehen wir auch eine noch lebhaftere Farbbarkeit und
eine groflere Volumszunahme der Gliaelemente, wie in Abb. 99, wo die mit
groBen chromatinreichen Kernen ausgestatteten Zellen ineinander ,fliefen*. —
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Ganz allgemein gesprochen ist es das Charakteristikum solcher progressiv
verinderter Elemente 1), daB der Zelleib in weit gré6Berem Umfange sicht-
bar wird, und daB die Balken des Maschenwerkes, wenn sie auch zart sind,

a b
Abb. 99. a—b Gliése Trabantzellen in progressiver Umwandlung, a um eine sklerotische,
b um eine nachtriglich geschwollene urspriinglich geschrumpfte Ganglienzelle. Die Glia-
zellen bei a in verschiedenen Phasen der progressiven Metamorphose; die dunklen Kerne
meist nur unvollstindig von Plasma umfafBit, die groBen hellen mit einzelnen kernkér-
perchenartigen Gebilden ausgestatteten (aktivierten) Kerne mit reichlichem Plasma, dessen
zarte Ausliufer sich weit verzweigen und in die Umgebung verlieren; die Zelleibsubstanz
in der Peripherie von maschigem Bau mit stirker gefarbten Kornchen. Bei b hypertrophische
Zelleiber von dichtmaschigem Bau mit reichlichen unscharfen Fortsétzen. — Nisslpraparat.

1) Bei den hier im Bilde wiedergegebenen progressiven Elementen wird natiirlich oft
nicht zu beweisen sein, daB sie durch bloBe Hypertrophie entstanden und dafl nicht auch
gewucherte Gliazellen dabei sind. Darauf kommt es deshalb nicht an, weil die hypertrophi-
schen und die hyperplastischen Formen einander gleichen und eine Trennung vielfach nicht
durchfiihrbar ist.
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durch starkere Farbbarkeit leicht erkennbar werden (Abb. 100). Gegen
die Peripherie zu verlieren sich die Balkchen; die ,,Stippchen® und Kérnchen
verschwinden. Wie weit man auch im Nisslpréparat unter Umstianden das
ausstrahlende Gebalk der Fortsitze verfolgen kann, zeigt die hypertrophische
Zelle Abb. 100 ¢ aus dem Kleinhirnmark; die peripheren Maschen und Ringe um-
fassen Markfasern, d4hnlich wie die normalen Schniirringe Helds. AulBer solchen
Zellen, deren vergréBerter Zelleib sich in einem spinngewebig angeordneten
Netzwerk verliert, sehen wir andere, die in unmittelbarster Umgebung des Kernes
nur einen ganz schmalen Plasmasaum, oft nur an einer Seite, erkennen lassen,
von dem aus dann wieder feine Fortsitzchen abgehen (Abb. 100b) und auch dort

a b
Abb. 100a u. b. Progressive Gliazellen. Abb. 100c. Sehr grofle Gliazelle mit

a volumindse Gliazelle mit zwei groflen
hellen Kernkorperchenf iithrenden Ker-
nen, mit.zarten Verzweigungen und mit
Nisslschen ,,Stippchen* im Zelleibs-

hellem Kern, der ein ,,Kernkorperchen**
hat. Uberaus zahlreiche netzige Fort-
sitze, welche wie pathologisch ver-
stirkte ,,Schniirringe* Markfasern um-

rand und teilweise auch in den Fort-
satzen. — b hypertrophische Gliazellen
mit plasmatischen Netzbalken, die mit-
einander in Verbindung stehen; ver-
einzelte Stippchen. — Nisslfdarbung.

fassen. — Nisslfarbung.

wo der Kern eines solchen Plasmasaumes zu entbehren scheint, sind doch viel-
fach feinste Plasmaauslaufer vorhanden. Solche Formen sind in der Abb. 99a
wiedergegeben, sie illustriert die Mannigfaltigkeit im Aussehen verschieden
stark progressiver Umwandlung an Trabantzellen, vor allem die oben erwahnten
zarten Ausstrahlungen, direkt vom Kern oder von einem stirker entwickelten
Zelleib aus; die Kerne zeigen erst zum Teil eine ausgesprochene Aktivierung
(siehe unten). Oft liegen die Kerne exzentrisch in solchen Elementen, die nach
allen Seiten hin sich aufzweigende Fortsitze ausschicken, mitunter ist der Zell-
leib selbst nur ganz matt angefirbt und erst nach den Fortsitzen zu treten die
kommaférmigen Substanzen, Brocken und Kérnchen, die Nisslschen Stipp-
chen, in die Erscheinung (Abb. 100a); sie kontrastieren durch ihre stérkere
Tinktion mit dem nur zart angefarbten Zellkorper. Recht haufig sieht man
Gebilde, deren Kern wie in einem Hohlraume liegt (Nissl); der helle Hof um
den Kern wird von einer zarten plasmatischen Kontur umgrenzt, und von dieser
mitunter nur einseitig etwas vermehrten protoplasmatischen Substanz sehen
wir ganz kurze Fortsitze ausgehen. An wieder anderen Elementen sind auch
solche kurzen Fortsitze nicht recht deutlich und die vergréBerte Zelle mit ihrem
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blaBblauen Leib erscheint abgerundet oder mehr kantig (Abb. 101); auch hier
kann der Kern wieder ganz exzentrisch sein (Abb. 101a).

Zu den besonders wichtigen Zeichen der progressiven Umwandlung nicht-
nervéser Zellen gehort die sog. Aktivierung der Kerne (Abb. 99, 102, 103 u. a.),
vor allem ihre VergroBerung und das Auftreten intensiv gefirbter, relativ groBer

% i Lo
i ® R

a b
Abb. 101. Zwei in frischer progressiver Abb. 102. Zwei von den hiufigsten
Umwandlung begriffene Gliazellen aus Formen  progressiv  umgewandelter
dem Nucleus dentatus: Zunahme des grofler und ziemlich blasser Gliakerne
Plasma, scharfe Grenzen des Zelleibes, (Nisslfirbung). Der eine mit gut aus-
Vergrolerung des Kernes; in der Zelle b gebildetem Liningertist und darin ver-
ein groller kernkérperchenartiger Chro- streuten Chromatinpartikelchen, der
matinbrocken. Die Ansammlung stéirker andere, chromatinirmere mit undeut-
farbbarer Kérner an der Kernwand der licherer Geriiststruktur.

Zelle a ist vielleicht schon auf eine be-
ginnende degenerative Umwandlung zu
beziehen. — Nisslpriparat.

kernkorperchenartiger Gebilde in dem blafl gefarbten Kerninnern (Nissl). Der
durch seine scharfe und gut gefirbte Membran ausgezeichnete XKern zeigt ein
weitmaschiges Geriist (Abb. 102). Die kernkorperchenartigen Gebilde liegen
oft der Kernwand an oder sind doch stark peripher gestellt (Abb. 101b, 102),
cinzelne aber kénnen mehr zentral liegen. Sie sind sehr verschieden gro. Wo
sie sparlich sind, erreichen sie vielfach
eine besondere GroBe. Die Form der Kerne
selbst ist meist rundlich oder oval (siehe
auch Abb. 99).
: Form und Bau solcher einfachen pro-
gressiven Elemente wird nun auch sehr
Abb. 103. Progressiv umgewandelte oft durch dief Einlagemg von Abbau-
(offenbar faserfiihrende) Gliazellen, Stoffen bestimmt. Wir werden bei der
welche alkoholunlésliche pigmentierte Errterung der verschiedenen degenera-
Lipoide  (Lipofuszin) aufgenommen tiven und reparatorischen Vorginge sehen,
haben. — Nisslpréparat. daBl die fixen Gliazellen Zerfallsprodukte
in sich aufnehmen und verarbeiten kénnen
und wir moéchten schon hier betonen, daBl das nicht, wie oft angenommen
wird, ausschlieBlich die rein plasmatischen Formen tun, sondern nicht selten
auch die faserfithrenden (Abb. 103). Wo es sich um Pigmentstoffe (hama-
togene Substanzen, Melanin usw.) handelt, erkennt man diese und die da-
durch bedingte Gestaltsverinderung schon im Nissl-Praparat. Aber bei den
hiufigsten Abbauprodukten, den Lipoiden, doch seltener und unvollstindiger,
weil sie eben oft kein eigenes Pigment besitzen, d. h. kein alkoholunlésliches
Lipofuszin sind. In Abb. 103 ist am Nisslschen Alkoholmethylenblaupriaparat
der in grofler Menge vorhandene lipoide Stoff durch seine Eigenfarbe freilich
ganz gut kenntlich. Viel sicherer aber kénnen wir uns iiber die Gestaltsverinde-
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rungen der Glia, die durch die Aufnahme lipoider Produkte bedingt sind, natiir-
lich am Fettpraparat iiberzeugen; und da bekommen wir ungeheuer verschieden-
artige Bilder zu sehen. Das aufgenommene Fett bringt den Zelleib, der sonst
meist nicht recht sichtbar ist, zur Anschauung, und wir kénnen mitunter die
feinen Fortsitze weithin an den eingelagerten Fetttropfchen erkennen. Natiirlich
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Abb. 104. Gliazellen aus der mittleren Rinde bei einem subakuten ZerfallsprozeB. Auf-
nahme lipoider Zerfallsprodukte durch die fixen Gliaelemente. Durch die Fetteinlagerung
werden Zelleib und Fortsétze zur Darstellung gebracht. Dabei zeigen die Gliazellen eine
mit dem Grade der Fetteinlagerung zunehmende Abrundung (Schwund und Einbeziehung
der Fortsitze) bis zur schlieBlichen ,,Kérnchenzell“bildung. Verschiedene GrioBe der
Fetttropfen. Auftreten vakuoldrer, lipoidfreier Zysten. Himatoxylin-Scharlachrotfarbung.

bedingt diese Lipoidaufnahme ihrerseits verschiedenartige Gestaltsverinderungen.
Die Abb. 104 gibt davon Beispiele, die sich noch betrachtlich vermehren liefen.
Es braucht der Illustration eine weitere Erklirung nicht hinzugefiigt zu werden.
Nur sei schon hier darauf hingewiesen, dafl diese fixen
Gliazellen mit der Aufnahme groBerer Fettmengen
sich mehr und mehr abrunden und schlieflich —
wie die beiden letzten Exemplare der Reihe zeigen —
zu einer Kugel, einer sog. Kérnchenzelle, werden
kénnen. AuBer solchen Kornchenzellen, die sich
schlieBlich als vereinzelte Exemplare aus dem Syn-
zytium gelost haben, gibt es andere — und das ist
die Mehrzahl —, welche bei massenhafter Proliferation

glibser Abrdumzellen entstehen (siehe S. 310).

An den mit Fetttropfen beladenen Zellen kann
man besonders leicht die ,regressive Metamorphose
urspriinglich progressiv veranderter Elemente‘‘ (Nissl)
verfolgen. Die Zellen sehen schlieBlich denen dhnlich,
die wir als einfach regressive vorhin beschrieben
hatten. Die Masse der in ihnen abgelagerten Stoffe
aber 146t im Zusammenhalt mit dem Nachweis
friitherer progressiven Phasen an andern Elementen

Abb. 105. Regressive Um-
wandlung urspriinglich pro-
gressiver, mit Fettstoffen
beladener Gliazellen der
Hirnrinde. Kerne plump
stibchenformig,  gleich-
mifig dunkel. Herx-
heimers Himatoxylin-
Scharlachrotfirbung.

Schlilsse auf das voraufgegangene progressive Stadium zu. So stehen neben
weit riickgebildeten, aber dicht mit Fettmassen vollgepfropften Zellen (Abb. 105,
196b) andere Elemente, die ebenfalls von Abbaustoffen erfiillt sind, aber noch
einen groBen Zelleib oder zwei und mehr Kerne haben (Abb. 91b).
Von einer Beschreibung anderer regressiver Umwandlungen hypertrophischer,
bzw. hyperplastischer Elemente kann hier Umgang genommen werden. Im
Spielmeyer, Nervensystem. 11



162 Neuroglia.

wesentlichen gilt fir sie, was auf S. 151 von der Sklerosierung gesagt war.
Bei einigen speziellen Formen progressiver Elemente werden wir die ihnen in
der Riickbildung etwa zukommenden Eigentumlichkeiten jeweils erwihnen.

Die Voraussetzung der Hyperplasie der Glia ist die Teilungsfahigkeit
ihrer Zellen. Wahrend man bei vielerlei diffusen Prozessen mit erheblicher Ver-
mehrung der Gliazellen lange nach Teilungsfiguren suchen muf, sind sie bei
anderen Krankheiten und an manchen Stellen des Zentralorgans tiberaus reich-
lich. So finden wir bei vielen Verblidungsprozessen in der Hirnrinde nur uBerst
selten einmal eine Mitose, und sogar bei der Paralyse mufl man oft lange suchen,
ehe man eine Kernteilungsfigur zu Gesicht bekommt, wihrend es ziemlich leicht
gelingt, wenn diese Krankheit in einem akuten Schube (paralytischen Anfall)
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Abb. 106 a—g. Mitosen von Gliazellen. a—d typische Bilder, e—g atypische bzw. degenera-
tive Teilungsfiguren (Nisslfarbung).
a Kniuelbildung. b Stadium der Aquatorialplatte mit achromatischer Spindel und
Zentrosomen (haufigstes Bild der Gliazellmitose). ¢ Trennung der Chromosomenplatten
und Ubergang in den Doppelstern. d Doppelstern mit achromatischen Verbindungsfiden
(seltenes Bild einer Karyokinese bei Gliazellen). ¢ Verklumpung und Versprengung von
Chromosomen. f Vollige Versprengung von Chromosomenpartikeln (oder karyorrhek-
tischer Zerfall?) g Verklumpung der Chromatinschleifen,

geendet hatte. Und doch sind da die Kernteilungen noch lange nicht so hiufig
wie etwa bei der ausgebreiteten ,,akuten Schwellung* an den Ganglienzellen;
wir erwihnten (S. 60) das regelmiBige Vorkommen von Mitosen als ein cha-
rakteristisches glidses Begleitsymptom dieser Nervenzellerkrankung. Bei akuten
Allgemeinschédlichkeiten, bei Infektionen und manchen Intoxikationen, sind
die Mitosen auch in der GroBhirnrinde am hiufigsten. In geradezu iiber-
raschender Fiille habe ich sie unter solchen Bedingungen in der obersten Klein-
hirnrinde gesehen, und zwar zumal dort, wo es zur Ausbildung des ,,Gliastrauch-
werkes“ an Stelle von Purkinjezellen und ihren Fortsitzen kommt, also beim
Typhus, Fleckfieber (Abb. 107), Malaria (Diirck), Gasédem usw. Auch beim
Status epilepticus und bei paralytischen Anfallen findet man sie in der Molekular-
zone des Kleinhirns durchschnittlich haufiger als in der GroBhirnrinde. Ahnlich
wie dieses Kleinhirngebiet reagiert mitunter der Apparat des Nucleus dentatus
und auch das Ammonshorn auf Infektionen.

Hier bringe ich eine Reihe von Bildern, welche verschiedene Phasen der
Karyokinese illustrieren (Abb. 106). Weitaus am hiufigsten trifft man die
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Phase der Aquatorialplatte; an vielen der bereits zuvor gezeigten Illustrationen
(zu dem Kapitel , Ganglienzellen‘) ist gerade dieses Stadium wiedergegeben.
Meist tritt an den Gliaelementen auBer den Chromosomen die strahlige Kern-
spindel mit den Zentrosomen schén hervor (Abb. 106b). Auch bei den Diaster-
figuren (d) sieht man aufler den Kernschleifen die achromatischen Verbindungs-
ziige. Viel seltener sind andere Kernteilungsphasen, wie z. B. die einleitende

Abb. 107. Ausschnitt aus dem Gliastrauchwerk der Abb. 238 bei stirkerer VergréBerung.

Molekularschicht des Kleinhirns. Fleckfieber. r Randzone gegen die Pia, m Mitosen (die

mittlere stellt vielleicht eine pluripolare Kernteilung oder eine Absprengung von Chromo-

somen vor). Die Fortsitze der breiten, weich in die Umgebung iibergehende Plasmabriicken

der Gliazellen stehen groBenteils miteinander in Verbindung und sind durch Stippchen
hervorgehoben.

Knéuelbildung; und man braucht sich wohl nicht zu verhehlen, daB es nicht

immer leicht ist, derartige Gebilde von hyperchromatischen regressiven Kernen

zu unterscheiden. — Nicht nur bei Geschwiilsten, wo wir nach den allgemeinen

Erfahrungen mit atypischen Kernteilungsfiguren zu rechnen gewohnt sind, sondern

auch bei schweren akuten degenerativen Prozessen, sieht man pathologische

Karyokinesen (Abb. 106e—g, 107, 235a), nimlich einmal Verklumpungen der
11*
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Chromosomen und feinkornigen Zerfall der Chromatinschleifen; andererseits
atypische Formen, Asymmetrien und pluripolare Figuren. Oft ist es schwer zu
entscheiden, ob eine pluripolare Mitose vorliegt oder Versprengungen von
Chromatinbestandteilen (Abb. 107 die mittlere Kernteilungsfigur).

Nach der Teilung sieht man die Gliazellen vielfach dicht beieinander liegen,
und zwar so, dal sie sich mit den einander zugekehrten Seiten abplatten. So
erkliart es sich, dal wir auBlerordentlich oft kleine Gliazellenhiufchen von 2 und
3 Zellen finden. In den Abb. 111b, 212 sind solche Elemente abgebildet. Oft
sieht man im Nisslpréparate einen deutlichen Spalt zwischen solchen sich
gegenseitig abplattenden Zellen. Inwieweit zwischen ihnen doch plasmatische
Briicken bestehen, ist meist sehr schwer zu sagen; mitunter treten solche gut

hervor, und es nimmt uns nicht wunder, daB auch

diese pathologisch vermehrten Elemente plasmatische

Zwischenstiicke hesitzen entsprechend der Tendenz

der Neuroglia synzytiale Verbinde zu bilden. Wir

sehen aber auch aufler diesen wenigstens im groBen

und ganzen als Einzelexemplare abgrenzbaren Zellen,

von denen jede ihre Fortsitze nach den verschiedensten

Richtungen sendet und Fasern bildet, andere gliose

Zellen, die so dicht nebeneinander liegen, dal} wir

ihre Grenzen nicht mehr bestimmen koénnen, wie

z. B. in Abb. 108. Man hat hier den Eindruck, daBl

vier darin ziemlich gleich- es zur Versch melzu‘n g pathologisch‘ gewuch‘erter
miBig verteilten groBen Gliazellen gekommen ist und gerade die Verteilung
aktivierten Kernen und der Kerne stiitzt die Vermutung, daB sich dieser Zell-
zarten Ausliufern. komplex, den wir nach Nissl als Gliarasen bezeichnen,
Nisslfarbung. hier aus einzelnen Elementen zusammengesetzt hat.
Gliarasen kénnen aber nach Nissl auch dadurch ent-

stehen, daB eine Zelle enorm gro und mehrkernig wird. Im Einzelfalle,
wie etwa in den Rasen der Abb. 109, ist es schwerlich zu sagen, auf welche
Weise sie entstanden sind. Die Kerne sind bald dicht nebeneinander gelagert
(Abb. 109), bald sind sie unregelmafig in der oft riesigen Plasmamasse
verteilt. Die einem Rasen angehorigen Kerne haben vielfach die gleichen
Struktureigentiimlichkeiten (Abb. 100a, 108); meist sind es grofle helle,
eiférmige Kerne, der eine oder andere kann dabei regressive Umwandlungen
aufweisen. Aber wir sehen auch ganz verschiedene Kerne in einem Gliarasen;
5o kleine basichromatinreiche runde neben den haufigen grofien eiférmigen
Kernen, welche die Merkmale der Aktivierung tragen (Abb. 109). Die Eigen-
schaften der progressiven Gliazelle pflegen an diesen Rasen besonders stark
ausgebildet zu sein. Auch hier ist die Zelleibsubstanz um den Kernhaufen
am dichtesten, gegen die Peripherie werden die Bélkchen zart und die Fortsitze
verlieren sich; der Zelleib hat keine scharfen Grenzen. In den #ulleren Zonen
der Rasenzellen treten die Nisslschen Stippchen in besonders reichlicher
Menge und starkem Farbton hervor (Abb. 109). In der Hirnrinde sind die aus-
gedehnten Rasen (,,myxomyzetenartige Rasen‘ Nissls) in ibrer Mehrzahl
wohl rein protoplasmatisch. Es gibt dort aber auch — ganz abgesehen von den
vielen relativ kleinen zwei- und dreikernigen Elementen — grofle faserprodu-
zierende Rasen; so diirfen wir fiir das in Abb. 109 wiedergegebene Gebilde aus

Abb. 108. Gliarasen mit
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entsprechenden Befunden im Gliafaserpriparat behaupten, dall es Gliafibrillen
fiihrt.

Wie bei vielen der hier gesondert aufgefiihrten pathologischen Gliazell-
formen, so kann man auch bei den ,,Rasen‘ im Zweifel sein, wie weit man diese
Bezeichnung ausdehnen soll. Oft wird das nicht viel zu bedeuten haben; es
scheint mir z. B. belanglos, ob man die Zelle (Abb. 100a) einfach eine gewucherte
zweikernige Gliazelle oder eine Rasenzelle nennt. Ich meine aber, man sollte,
um den treffenden Terminus Nissls nicht zu verwischen, im allgemeinen nur
solche Gebilde darunter verstehen, welche einen ungewéhnlich groBen oder
sogar enormen Plasmakérper mit mehreren resp. vielen
Kernen haben und nach aullen nicht scharf abgegrenzt
sind. (Sie gleichen so Bakterienrasen; ich erinnere an
Nissls Wort ,myxomyzetenartige Rasen fiir die
riesigen Plasmamassen mit Kernhaufen) Nennen wir
die gesamte Neuroglia ein ,,Synzytium®, &hnlich wie
das Lymphdriisenretikulum, so wiirden wir bei den
Rasen ein Symplasma, einen einheitlichen Plasma-
haufen mit mehreren Kernen vor uns haben (analog
Gebilden, die auch als Plasmodien bezeichnet werden).

Halt man sich bei den Rasen an diese Umgrenzung, so  Abb. 109. Gliarasen.

scheiden ohne weiteres viele andere Bildungen aus, vor

allem die Gliasterne- und Rosetten (S. 343), die eben nicht einen einheitlichen
Plasmahaufen, sondern eine Gruppe synzytial zusammenhingender Elemente
darstellen.

Ich weiB}, daB der Ausdruck ,,Synzytium* und ,,Symplasma’ von anderen Autoren auch
anders angewandt und iiberhaupt recht verschieden gebraucht wird (siche dazu Borst,
Kapitel ,,Pathologisches Wachstum* in Aschoffs Lehrbuch der Pathologie, S. 616. Nach
meinem Sprachgefiihl wiirde der Terminus Synzytium fir die Neuroglia, wie ihn ja Held
nimmt, zutreffend sein: es sind Zellen, die sich noch im wesentlichen als Einzelindividuen
prisentieren und die nur durch plasmatische Verbindungsstiicke zu einem Verbande
zusammengeschmolzen sind. Das Sy mplas ma (Plasmodium) ist eine einheitliche mehr-
kernige Masse von Protoplasma, in welcher sich einzelne Zellen nicht abgrenzen lassen.

Die Frage, ob es auch eine Vermehrung von Gliazellen mit direkter
Kernteilung gibt, ist noch nicht sicher entschieden. Nissl hielt das Vor-
kommen solcher Amitosen fiir sicher. An den volumindsen Gliazellen sieht man
tatsichlich nicht nur Lappungen des Kernes, sondern auch deutliche Abschnii-
rungen. Es kommt dabei aber nicht zu einer Trennung des Plasmas, sondern
es entstehen mehrkernige, grofere Gliazellen, wie die Rasenzellen und dhn-
liche Formen. So ist es wohl sicher, daf bei der Entstehung der so haufigen
mehrkernigen Gliazellen eine direkte Kernteilung bei ausbleibender Plasma-
teilung vorgelegen hat; aber auch karyokinetische Vorginge brauchen wohl
nicht von einer Zellteilung gefolgt zu sein und es kann auch auf diese Weise zur
Bildung mehrkerniger Gliazellen kommen. — Wenn wir die Frage des Vorkom-
mens direkter Kernteilung ohne Plasmadurchschniirung bejahen diirfen, so ist
es doch besonders seit den Untersuchungen von Boveri fraglich geworden, ob
auch eine vollstindige Zellteilung dabei wirklich vorkommt. Befunde, wie ich
sie in Abb. 110 wiedergegeben habe, sind nicht so selten. Wenn ich auch an-
fangs dazu neigte, darin einen Beweis fiir das Vorhandensein amitotischer Zell-
vermehrungen zu sehen, mu8 ich doch heute betonen, daf derartige Bilder nicht
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ganz beweiskriftig sind. Es konnte bei den beiden Gebilden sein, daB zuvor
eine Mitose stattgehabt hat und der Kern bereits wieder zur Ruhe gekommen
ist, wihrend die Durchschniirung noch nicht vollstindig ist. Aulerdem aber

mahnt gerade bei den Gliazellen noch zweierlei zur Vor-

S? - sicht: namlich einmal, daB wir an ihren Kernen selbst
X ™ unter pathologischen Verhdltnissen eine unglaubliche
L Fiille der verschiedensten Formen sehen, besonders
o auch stark ausgezogene und eingeschniirte Gebilde; und

Abb. 110. Zwei hantel- zweitens, dafl wir ja im Nisslverfahren keine aus-
formige Gliakerne, von  rejchende Plasmafirbung bekommen, so daB die Be-
denen der kleinere dem . . st
Phinomen der direkten z1e.hu.ngen zwischen .solchen Kernen und de¥n meist so
Kernteilung  entspre-  SPérlichen Plasma nicht recht erkennbar sind — und
chen konnte (s. Text). an dem hier gegebenen Bilde ist gar nichts von Plasma
zu sehen. So will ich mit dieser Illustration hier vor-
nehmlich die Schwierigkeiten veranschaulichen, welche sich der Beurteilung
amitotischer Zellteilung bei der Glia entgegenstellen.
Die Wucherung der Glia fiihrt zur Ausbildung besonderer Formen, die
sich vor den vorhin geschilderten, gewohnlicheren Typen einfach progressiver
Gliaelemente (mit ihrer Zunahme des Zelleibes,
Hervortreten firbbarer Substanzportionen von
der Art der Stippchen, Verbreiterung der un-
scharf auslaufenden Fortsitze und ihrer Ver-
bindungen miteinander, Aktivierung des Kernes)
noch durch andere Eigentiimlichkeiten aus-
zeichnen, Vielfach driickt sich darin ihre spezielle
a Funktion aus. Wir werden in den spéteren
Kapiteln als die beiden Hauptaufgaben der
Neuroglia ihre Funktion als Stiitzsubstanz
(Raumausfiillung und Organisation) und ihre
Abbau- und Abraumtitigkeit kennen lernen.
Schon hier, wo wir uns im wesentlichen auf die
b Schilderung der Formeigentiimlichkeiten der
Glia beschrinken, diirfen wir uns bei der Ein-
teilung der verschiedenen Bilder von ihren so
sinnfilligen, durch die Funktion bestimmten
Merkmalen leiten lassen, ohne dafi wir dabei
Abb. 111. Wuchernde Gliazellen ireéilich — was uns ja nach unseren einleitenden
in frischer Faserbildung. Fidige Bemerkungen nicht iiberraschen kann — zu einer
Ausscheidung vornehmlich in den  restlosen Aufteilung kommen.
Fortsiitzen, zum Teil auch im Die pathologische Stiitzglia erkennen wir an
Zelleibsrand. — Beginn der Ti- g0 7 oy e des paraplastischen Produktes der
brillisation in einem Fortsatz plastischen ro o
derkleineren Zelle a. — Weigerts ~ Gliazellen, der Fasern. Wie ich das frither einmal
Gliafaserfarbung. ausgefithrt habe, ist gerade das, was wir unter
pathologischen Bedingungen hier feststellen
konnen, geeignet, die Lehre Helds von der embryonalen Entstehung der Glia-
fasern zu stiitzen: die Bildung neuer Stiitzglia geht unter pathologischen
Verhiltnissen im wesentlichen in gleicher Weise vor sich, wie bei ihrer ersten
Entwicklung. Innerhalb des Protoplasmas der Gliazellfortsidtze ent-
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steht die fasrige Glia als ein besonderes fidiges Produkt des betreffenden Fort-
satzes. An den proliferierenden Gliaelementen ist die Faserentstehung deshalb
leicht zu ermitteln, weil diese pathologischen Zellen und ihre Fortsitze sehr um-
fangreich und breit sind; so kann man die Genese der Fasern im Protoplasma
mit allerhand Methoden 1), nicht zum wenigsten auch mit der Weigertschen
Gliafarbung, verfolgen. Die Abb. 111 und 212 sollen das illustrieren. In der
Abb. 111a sieht man eine junge Gliazelle mit dem allerersten Beginn einer
fadigen Ausscheidung von Fasern in nur einem ihrer Fortsiitze, wihrend die
daneben gelegene Zelle sehr zarte Streifen bereits in allen ihren Fortsitzen
fithrt. Soviel mir bekannt, ist es immer so, da8 sich die erste Anlage von Glia-
fasern in den Fortsitzen vollzieht, daB sich also hier die plasmatische Sub-
stanz in jener besonderen Weise differenziert. Mitunter sind es gegeniiberliegende

Abb. 112. Gewucherte Faserbildner in der 1. Brod mannschen Schicht. Biindel von

Gliafibrillen in den Fortsitzen. Die Fasern lassen den Hauptteil des Zelleibes frei und

sind nur in dessen Randkonturen weiter zu verfolgen. — In einzelnen Gliazellen Vakuolen
(Lipoidzystchen). — Weigerts Gliafaserfarbung.

Fortsiitze einer Zelle, welche diese Streifung aufweisen, wihrend im Zelleib
und in anderen Fortsitzen noch nichts davon zu sehen ist. Sobald die Aus-
scheidung fasriger Substanzen deutlicher ist, bemerkt man in den Zellaus-
lsufern meist nicht nur eine einzelne Faser, sondern die Fortsitze erscheinen
fein gestreift durch Biindel von Faserchen. In den eben genannten Abbildungen
ist das meist angedeutet (vgl. auch Abb. 112). Es ist dabei bemerkenswert, wie
bei diesen frischen Faserbildnern die Faserchen nach dem Zelleib zu schwécher
gefirbt sind und aufhéren. Das ist sogar bei den etwas dlteren Zellen der Abb. 112
der Fall. Neugebildete Fasern durchsetzen aber auch die Zelle von Fortsatz
zu Fortsatz, sie biegen dabei in der Regel dem Kerne weit aus; es ist der zentrale
Hauptteil des Plasmaleibes frei von Gliafibrillen und diese ziehen an der Peri-
pherie des Zelleibes weiter (Abb. 111, 212). Besonders hdufig ziehen die

1) Mit der neuerdings von Herrn Kollegen Holzer ausgearbeiteten Methode (Zeitschr,
f. d. ges. Neurol. u. Psych. 69 und Arbeiten aus der deutschen Forschungsanstalt fiir
Psychiatrie in Miinchen. 4. Band) gelingt das besonders gut.
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Gliafibrillen bogenférmig durch zwei benachbarte Zellausliufer, wie das an
diesen und den anderen Gliafaserbildnern kenntlich ist. So illustrieren solche nach
auBen konkaven Bogen der neugebildeten intraplagmatischen Gliafibrillen, wie
es kommt, daB auch bei diesen pathologischen Gliazellen — wenn das Plasma
nicht deutlich angefarbt ist — der Kern nur als ,,Anlagerungszentrum® im-
ponieren kann, wie das Weigert fiir die normale Neuroglia beschrieben hatte.
Auch beziiglich der feineren Details der pathologischen Gliafaserentstehung
habe ich die Ubereinstimmung mit Helds embryologischen Untersuchungen
erweisen koénnen. Ich bringe hier noch einmal ein Bild (Abb. 113) aus einer
fritheren Arbeit, wo man an einer Zelle nebeneinander fertige Fasern an der
dullersten Peripherie des Plasmafortsatzes-(die sich
z. T. schon abzurollen scheinen) und mehr nach
der Mitte des Fortsatzes zu feinste Kornchenreihen
sieht. Es sind das die ersten Anfinge der
Gliafaserbildung. Nachdem wir besonders auch
durch die Untersuchungen von Eisath iiber die
Gliosomen orientiert worden sind, und nachdem
wir die Bedeutung dieser Organellen des Zellplasmas
unter pathologischen Bedingungen kennen gelernt
haben, kann es keinem Zweifel unterliegen, daB
diese Koérnchenreihen, die sich hier bezeichnender

Abb. 113. GroBle Gliazelle aus
der Umgebung einer arterio-
sklerotischen Erweichung:
endozellulare Entwicklung der
Gliafasern. In den mittleren
Partien des Fortsatzes Korn-

Weise mit Methylviolett bei dem Weigertschen
Verfahren tingieren, wirkliche ,,Granula“ (Plas-
mosomen) sind. Wir sehen solche an proli-
ferierenden Elementen bei Anwendung der Fuchsin-
Lichtgriinfarbung in besonders schéner Ausbildung.

Wir haben hier also einen Beweis fiir die von
vielen Autoren ausgesprochene Ansicht, daf die
Plasmosomen als Organellen der Zelle gerade auch
an der Produktion der paraplastischen Substanz
beteiligt sind. Auch K. Schaffer hat diese Kérn-
chen bei der Gliafaserneubildung gesehen und faBit
sie als Gliosomen auf.

Im allgemeinen beobachtet man die Fibrillisation
nur an Einzelelementen der Neuroglia. Das ist des-
halb nicht so verwunderlich, weil sich ja die glitsen
Elemente unter pathologischen Bedingungen vielfach aus dem Synzytium losen
und voriibergehend eine Sonderexistenz fithren. Ich stimme deshalb Schaffer
durchaus zu, daB man im allgemeinen die Gliafaserneubildung nur in der
einzelnen Zelle sieht. Dennoch konnte ich vielfach — bei dem einen Prozesse
freilich leichter als bei dem anderen — die plurizellulére Entstehung der
Gliafasern nachweisen. Besonders ist das in der Nihe von GefifBen méglich,
wo die haufig in GliafiiBchen, bzw. in Gliakammern eingelassenen Gliazellen in
direkter plasmatischer Verbindung mit weiter entfernt gelegenen Gliazellen
stehen, diese Plasmabriicken werden von Fasern versteift. Auch sonst laBt
sich zeigen, daB} vielfach Gliafasern mehreren Zellen angehdren, sie also durch
die eine nach der anderen Zelle ziehen ohne Anfang und Ende. Wihrend wir
es z. B. bei dem ProzeB, von dem Abb. 112 stammt, fast iiberall mit selbstindig

chenreithen von Gliosomen,
entsprechend der  Fibrilli-
sationszone, resp. den noch
unfertigen Fibrillen, wihrend
nach aullen die Gliafasern
bereits scharf und klar hervor-
treten und sich am Rande
anscheinend abzurollen be-
ginnen. Weigertsches Glia-
faserpraparat. (Aus meiner
Arbeit. Arch. f. Psych. 42.)
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erscheinenden Einzelelementen zu tun haben und an den Fortsitzen weithin
keine Verbindungen zu anderen Zellauslaufern beobachtet werden kénnen,
die Fasern also nur unizellulirer Entstehung scheinen, gibt es andere Bilder —
so wie ich sie friiher abgebildet habe — beidenen die Entstehung im plasmatischen
Verbande deutlich ist. Dabei kann es sich um Elemente handeln, von denen
jedes als ein grofler Astrozyt imponiert, der zu anderen Beziehungen hat. Nicht
allzu selten sind auch Bilder von der Art wie sie Abb. 114 im Uberblick wieder-
gibt. Hier haben wir es mit der Ausbildung inniger und breiter Verbinde zu
tun, die — wie wir aus der Analyse fritherer Phasen der gleichen Verinderung

Abb. 114, TFibrillisation sehr breiter, plasmatischer Verbinde. Gliafaserpriparat.

schlieflen diirfen — erst spiter fibrillisiert sind. — Ich meine demnach heute,
daBl wir es als erwiesen ansehen diirfen, da8 sich die Gliafaserneubildung
unter pathologischen Bedingungen sowohl in der einzelnen selbstindigen
Zelle und ibren Fortsitzen, wie im synzytialen Konnex mehrerer Zellen
und in breiteren Symplasmen vollziehen kann.

Mit den bisher besprochenen Abbildungen haben wir schon die haufigeren
Formen pathologischer Faserbildner zur Darstellung gebracht. Aufler solchen
Zellen sieht man noch auflerordentlich groBe, welche Weigert ,Monstre-
gliazellen® genannt hat (Abb. 115). Man beachte an solchen ,,durchsichtigen‘
Elementen die ausgesprochene Randstellung der Fasern im Zelleib, die von
einem zum anderen Fortsatz ziehen und dabei meist bogenférmig durch benach-
barte gleiten; sie prisentieren sich hier deutlich als ,,Randversteifungen®.
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Die Monstregliazellen finden sich besonders im Bereiche arteriosklerotischer
und anderer Erweichungen, héufig auch bei Paralyse; auch bei manchen anderen
Prozessen trifft man hie und da auf grofie Gliazellen mit massigem Protoplasma,
breiten, weithin reichenden Fortsitzen, die Biindel von Fasern eingeschlossen
halten (Abb. 112). Etwas gedrungener gebaut ist die Zelle in Abb. 116a. Auch
gerade an den riesigen Gliafaserbildnern wird in der Regel der stirkste und
breiteste Fortsatz nach dem Gefa 3 zu geschickt, er inseriert dort in einem plumpen
GliafuBl (Abb. 115). Entspringen bei diesem auBerordentlich hiufigen Typus
(Abb. 116a) die Fortsitze in breiter Basis aus dem Zelleib und ist es hier immer
nur eine nicht eben groBe Zahl von breiten nach wenigen Richtungen strebenden
Fortsitze mit intraplasmatischen Faserbiindeln, so gibt es daneben — nicht gleich
héufig — Elemente von der Art der Abb. 116b, von der unzihlbare, viel feinere,

Abb. 115. Zwei Monstregliazellen neben einem prikapilliren GefiB. Der auBerordent-

lich volumindse Zelleib hat einen groBen hellen, etwa ovalen Kern. In den langen und

breiten Fortsitzen Biindel von Fasern; diese ziehen vielfach bogenférmig von einem Fort-

satz in einen benachbarten. Im Zelleib selbst lassen sie den Hauptteil des Plasmas, speziell

die Kerngegend, frei und versteifen die Rinder der Zelle. Einige Fortsitze enden mit ,,Glia-

fiiBen* am GefiaBe, andere gleiten weiter oder biegen dort um. — Weigerts Gliafaser-
farbung.

nicht gebiindelte Ausliufer nach allen Richtungen ziehen; solche Zellen findet
man besonders in der tiefen Rinde. Seltener ist bei den faserbildenden Glia-
zellen die Neigung, nur einen Fortsatz oder zwei zu bilden. Solche ,,kometen-
formige Gliazellen sind in Abb. 117 abgebildet; bei dem Falle war iibrigens
neben unizelluldrer Gliafaserbildung (Abb. 117) eine ganz ausgesprochene
plurizelluldre zu erweisen. — Zur Gliafaserbildung sind auch jene Zellen fihig,
die wir mit Nissl ,,gemistete” nennen (siche S. 177). Frither wurde diesen
Zellen vielfach die Fahigkeit zur Faserbildung abgesprochen; das trifft aber
sicher nicht das Richtige, denn wenn auch zweifellos eine nicht unbetrichtliche
Zahl von ihnen zugrunde geht, ohne Fasern gebildet zu haben (Abb. 123), so
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a b

Abb. 116a, b. Zwei Monstregliazellen. a. Gliazelle der Hirnrinde mit derben, Faser-
biindel fiihrenden Plasmafortsitzen. b Zelle aus der tiefsten Rinde allseitig mit feineren
ungemein zahlreichen, von Fasern versteiften Ausliufern. Weigerts Gliafirbung.

Abb. 117. Gliazellen um ein GefaB (eigenartige Rindenerkrankung). Die Fortsitze der

Zellen sind fast ausschlieflich nach einer Richtung — nach dem Gefa — orientiert. Die

breiten Plasmafortsitze mit ihren Faserbiindeln inserieren dort fuBartiz. Weigerts
Gliafaserfarbung.
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habe ich oft, wenigstens an ihren Fortsétzen, doch deutlich zarte Faserchen
gesehen, die auch an der Zelloberfliche weiterhin zu verfolgen waren. In Abb.
118 sieht man eine solche geméstete Gliazelle mit ungewdhnlich zahlreichen
Fortsatzen und feinster fibrillarer Streifung in ihnen. Wir kénnen auch hier
nichts von einer Fortsetzung der Fasern in den Zelleib wahrnehmen (siehe S.
167), auch nicht in dessen Oberflichenschicht. An den mit stirkeren Fortsitzen
ausgestatteten ,,Gemésteten sieht man mit groBerer RegelméBigkeit Faser-
biindel. Zwischen solchen Elementen und denen, wie sie Abb. 112 wiedergibt,
bestehen offenbar Uberginge. — Auch eine andere Gliazellform, von der wir
spater noch sprechen werden, nimlich die Nisslschen Stibchenzelle, kann,

Abb. 118. Gemistete Gliazelle. Grofier homogener Plasmaleib. Zwei relativ kleine exzen-
trische Kerne (der lingliche Kern liegt offenbar der Zelle aulen an); Gliafasern in den
Fortsatzen. — Weigertsches Gliapraparat.

wie besonders StrauBler nachgewiesen hat, Fasern produzieren. Endlich sei
noch auf faserbildende Konglomerate von Gliazellen hingewiesen.
Schon in der Abb. 111 tritt ja deutlich hervor, dafl Zellen, die hier nach der
Teilung in engen riumlichen Beziehungen geblieben sind, Fasern liefern. Es
gibt auBerdem groBe mehrkernige Gebilde, von denen Fortsitze mit Fasern
ausgehen. Solche Verschmelzungen von Gliazellen, bzw. solche Bildungen
vielkerniger, riesiger Gliaelemente, Nisslsche Rasen konnen — das zeigten
wir S. 164 — ebenfalls Fasern produzieren.

Wie wir bei Entwicklungsstérungen merkwiirdigen Ganglienzellen be-
gegnen, so kommen dort auch ungewdhnliche Gliafaserbildner vor. In den
fischzugartig geordneten Zellen der Abb, 13la findet eine lebhafte Faser-
wucherung statt. Die riesige an atypische Ganglienzellen erinnernde Gliazelle
der Abb. 130b ist wahrscheinlich fasernfiihrend.
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In der Einleitung zur normalen Neuroglia erwihnten wir bereits, daB es im
Nisslbilde vielfach unméglich ist, der Zelle anzusehen, ob sie Fasern produziert
hat. Durch Vergleich von Weigert- und Nissl-Priparaten aus derselben
Region kann man aber doch fiir manche Elemente Klarheit iiber diese Frage
gewinnen. So ist es sicher, daB mindestens der Hauptteil der Gliazellen, die in
Abb. 119 abgebildet sind, Fasern produzieren, nimlich jene Elemente, welche am
Rande des Zelleibes und besonders auBlen an den Fortsitzen scharfe Strichelchen
fiihren, groB3e, derbe und intensiv gefirbte Nisslsche Stippchen. Die Zellen der
Abb. 119 entsprechen denen des Weigertpriparates in Abb. 111 und 212.
Sie finden ihre Ergdnzung noch in der Abb. 109, wo das bereits vorhin Gesagte
seine Illustration erhalt: hier haben wir es mit einem gliafaserbildenden Rasen

Abb. 119. TFaserbildende Gliazellen der Hirnrinde bei Nisslfirbung. Die wuchernden
Zellen haben groBie helle, mit kernkorperchenartigen Gebilden ausgestattete Kerne und
einen umfangreichen Plasmaleib, dessen Fortsitze mit denen anderer Zellen verbunden
sind (synzytialer Zusammenhang der proliferierten Zellen). Die Fortsitze und die Zell-
peripherie fithren scharf konturierte, stark gefiarbte Strichelchen und Stippchen, zumal
in der Konkavitit zwischen benachbarten Fortsitzen. — Die in einzelnen Elementen ent-
haltenen gefarbten Lipoide (Lipofuszin) zeigen, daB die wuchernden Gliazellen neben der
Faserbildung auch abbauende bzw. abriumende Funktionen leisten.

zu tun, welcher ebenfalls in der Peripherie und den Ausliufern die scharfen und
intensiv gefarbten Strichelchen erkennen 148t. — Wesentlich davon verschieden
stellen sich bei einem andersartigen und allerdings auch langsamer verlaufenden
ProzeB die faserbildenden Gliazellen dar; fiir die in Abb. 120 wiedergegebenen
Zellen 146t sich auf Grund der Vergleichung ebenfalls behaupten, daB es sich
bei diesen Zellen des Nisslpraparates um Faserbildner handelt. Man sieht
neben ovalen Elementen wetzsteinformige, kantige, eckig umgebogene und
stibchenférmig ausgezogene Kerne, das Plasma hat hier schon eine Reduktion
erfahren. Es ist dieses Bild ein Beweis fiir die Polymorphie allein schon
der faserbildenden Gruppe der Gliazellen.

In diesem Bilde haben wir wieder ein Beispiel fiir das, was ich friither schon
andeutete und wovon des weiteren die Rede sein wird: daf es aufler unmittel-
baren degenerativen Umwandlungen auch eine nachtrigliche regressive
Metamorphose urspriinglich progressiver Zellen gibt. Man darf sagen,
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daf} gerade die faserbildenden Elemente mit RegelmiBigkeit regressive Um-
wandlungen erfahren, wenn diese sich auch oft nur in einer Abnahme des Vo-
lumens der Zelle und ihrer Fortsitze oder in einer Verkleinerung des Kernes aus-
driicken. Man kann die plasmareichen, mit grofien Kernen versehenen Monstreglia-
zellen als ,,Jugendformen‘ (Brodmann) von Faserbildnern bezeichnen, ebenso
auch die viel hiufigeren Formen, wie wir sie in Abb. 112, 116a usw. darstellten.
Aber man muB sich klar sein, dafl manche solcher Elemente im wesentlichen das
gleiche Aussehen dauernd, sicher jedenfalls Jahre hindurch, behalten, daB sie
zwar die erwihnte Reduktion ihres Zelleibes und Kernes erfahren, aber
doch immer noch entweder als Monstregliazellen, oder iiberhaupt als pathologisch
vergroflerte Elemente mit Faserbiindel fiihrenden Fortsitzen imponieren.
Solche pathologisch vergréfierten Faserbildner mit intraplasmatischen Fibrillen
finden sich auch nach Jahr und Tag z. B. in der Umgebung arteriosklerotischer
Narben, und ich habe frither schon darauf hingewiesen, daB bei manchen Pro-
zessen, besonders in der Hirnrinde, derartige hypertrophische Faserbildner

Abb. 120. Faserbildende Gliazellen sehr verschiedener Form (in der Hohe der Purkinje-

Zellen) bei Nisslfarbung: runde, lingsovale, stdbchenférmige, winklig geknickte Kerne

mit geringem Plasma und kriftigen peripheren Stippchen. (Isolierung der Kleinhirn-
rinde durch ein altes Tuberkulom.)

offensichtlich den Charakter von Dauerformen haben, so z. B. die vorhin
beschriebenen Elemente mit ihren kometenférmigen Einzelfortsitzen (Abb.
117). Aber man kann sich leicht iiberzeugen, dafl dort, wo die Gliafaserbildung
von besonders plasmareichen Zellen geleistet wird, diese durchschnittlich weit-
gehenderegressive Umwandlungen erfahren. Es driickt sich darin eine gesetz-
méfige EKigentiimlichkeit aus, welche das ektodermale mit dem mesodermalen
Stiitzgewebe teilt, dal ein Aufbrauch des Protoplasmas zugunsten der
paraplastischen Produkte statthat. Die Zelleiber werden auBerordentlich
schmal und die Kerne ,,pyknotisch*; neben Fasern, die die engste Beziehung
zu diesen atrophischen Zellen haben, existieren ungleich viel mehr, die ,,ab-
gerollt‘‘ erscheinen und die als freie Fibrillen imponieren (siche unten). So sehen
wir z. B. bei akuten Schiiben der multiplen Sklerose an den frischen Herden oft
ganz grofle, monstrose faserbildende Astrozyten (Abb. 121); in alten, urspriinglich
akut entstandenen Herden aber fehlen solche riesigen Formen oft ganz oder
sind nur spérlich. Bezeichnend dafiir ist der Befund im Nisslbilde, wo sich
derartige alte Herde auf den ersten Blick nicht eben auffillig von der Umgebung
abheben; von den zahlreichen, groBen faserproduzierenden Zellen ist in den
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alten Herden oft nur noch der Kern zu sehen, der vielfach stark geschrumpft
erscheint. Lehrreich ist in dieser Beziehung weiter der Vergleich von Herden
verschiedenen Alters aus einem Falle, dessen Verlauf sich in Schiiben vollzog.
Neben Herden von der Art der Abb. 121 finden wir dann dichte Verfilzungen,
ghnlich etwa der Abb. 215 (die allerdings von einem anderen Prozel stammt).
So ist es bei sehr vielen Prozessen, nicht zum wenigsten bei arteriosklerotischen

Abb, 121. VerhaltnisméBig frischer Herd bei multipler Sklerose mit vielen monstrosen
plasmareichen Gliafaserbildnern (mgl). — Eisenhématoxylinfirbung.

oder sonst durch Zitkulationsstérungen bedingten Herden; es kommen hier
zwar, wie gesagt, sicher auch ganz alte, plasmareiche Dauerformen vor, sie sind
aber wohl ungleich viel seltener, als solche Astrozyten, die schliefllich eine auf3er-
ordentliche Schrumpfung des Zelleibes und Pyknose des Kernes erleiden. Uber
derartig weitgehende Riickbildungen noch hinaus unterliegt sicherlich
ein Teil der Zellen nach Abschluf} ihrer faserbildenden Tatigkeit dem vollstandigen
Untergange. Anders lafit es sich nicht erkliren, dafl gerade bei herdférmigen
Prozessen, wo die Beurteilung verhaltnismaBig einfach ist, die Zahl der atrophisch
gewordenen Zellen bzw. Kerne, oft bei weitem nicht der Menge entspricht,
die wir im Beginne des Prozesses vorzufinden pflegen (siehe S. 323). — Zu den
stark atrophisch werdenden Zellen gehtren endlich noch die Formen, von denen
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wir bei der Schilderung der pathologischen Fasérbildung bisher nicht gesprochen
haben, namlich kleine Zellen, die eine erheblichere Volumenzunahme ihres
Plasmas und ihrer Fortsitze iiberhaupt nicht erfahren und doch Fasern bilden,
wie wir das besonders bei manchen chronisch verlaufenden Prozessen, z. B. bei
der senilen Rindenerkrankung, der Epilepsie usw., sehen.

Bei der Analyse der pathologischen Gliafaserbildung stellt sich die schon
am normalen Gewebe nicht sicher zu beantwortende Frage wieder zur Erérte-
rung, ob es neugebildete Gliafasern gibt, die sich véllig von der Zelle eman-
zipieren. Gerade dort, wo man an plasmareichen Zellen die Gliafibrillen-
bildung gut verfolgen kann, gewinnt man, meine ich, oft den Eindruck, daB
Fasern, die urspriinglich als Randversteifungen erschienen, sich von der Zelle
abrollen und neue an ihre Stelle treten, und daB viele auBerhalb der faser-
bildenden Zelle gelegene Fibrillen von ihr abstammen. Besonders bei den dicht-
fasrigen Gliawucherungen, z. B. in alten Narben und Skleroseherden und in
den oft enorm verstirkten gliosen Oberflichenzonen (siehe Abb. 282) kann
man sich schwer vorstellen, dafl die Fasern alle noch rdumliche Beziehungen
zu Zellen haben, oder teilweise noch Plasmamanschetten besitzen, zumal ja
die Zellen dort sehr sparlich und {iberaus atrophisch zu sein pflegen. Aber es
mul} zugegeben werden, dafl der Umstand, daB man sich das nicht ,,vorstellen
kann®, gewil keine Beweiskraft besitzt. Eine Entscheidung in dieser Frage
konnen keine Meinungen, sondern nur kiinftige Untersuchungen mit verfeinerten
Methoden bringen. Dafl die Fasern von den Zellen herstammen, also
Produkteder Zelltatigkeit sind und nicht aus sich selbst wachsen, hat sowohl
fiir den Geltung, der die paraplastische Substanz, wie es Weigert zu tun geneigt
war, fiir eine leblose Substanz hilt, wie fiir den, dem sie noch etwas Lebendes
bedeutet.

Von der Gruppe der Faserbildner ist die zweite Hauptgruppe dadurch
unterschieden, daf} die proliferierenden Gliaelemente — wie man sagt — rein
protoplasmatischen Charakter tragen.

Fir die Mehrzahl der wuchernden bzw. durch Wucherung entstandenen
Gliazellen gilt die Beschreibung, welche wir zuvor von den progressiven Glia-
elementen gegeben hatten. Sie zeichnen sich vor allem aus durch die sog. Akti-
vierung des Kerns, Vergroferung und stérkere Farbbarkeit des Plasmaleibes,
deutlicheres Sichtbarwerden der Fortsitze und ihrer Verbindungen und durch
das Auftreten starker farbbarer Substanzportionen im Plasma, den Nisslschen
Stippchen. Dazu kommt oft noch als duBerliches Merkmal die Anordnung zu
Gruppen, z. B. zu langen Reihen lings der GefaBe, wobei sie sich dicht neben
einander lagern und gegenseitig abzuplatten scheinen, oder zu Hiufchen von
3—4 Zellen. Ich hatte das bereits vorhin bei der Frage der Gliazellvermehrung
erwahnt und als Illustration dazu die Abb. 111, 212 gegeben. In diesem Zu-
sammenhang wurde auch der Bildung von Nisslschen Gliarasen (Abb. 108, 109)
gedacht. Man kann es oft schwer unterscheiden, ob die dicht beieinander liegen-
den Elemente ein grofierer Zelleib mit mehreren Kernen sind oder ob sie nur
enge raumliche Beziehungen zueinander haben. Die eigentlichen Rasenzellen
sind protoplasmatische Bildungen, in denen bald nur einzelne, bald auch ein
Haufen von Kernen nachzuweisen sind. Wir erwihnten bereits bei der Schilde-
rung der Teilungsvorgange, daB solche Bildungen durch enorme VergréBerung
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einer Gliazelle bei Vermehrung ihrer Kerne, vielleicht auch durch Zusammen-
schluB mehrerer Zellindividuen entstehen kénnen (siche S. 164).

Neben den haufigen, ,,gewchnlichen‘‘ Formen wuchernder Gliazellen kann
man eine ganze Reihe mehr oder weniger gut bestimmbarer Typen wuchernder
Gliazellen abgrenzen, die wir im folgenden auffiihren.

Von den plasmareichen grofen Gliazellen fiihren Uberginge zu jener Form,
die Nissl ,,gemiistete genannt hat. Es sind das kugelige oder eiférmige Zell-
korper, die sich durch ihre verhdltnismaBig gute Abgrenzung auszeichnen
und die vor allem einen massigen Zelleib besitzen, der homogen (oder sehr fein-
kérnig) und milchglasartig, speckig aussicht. Die Xontur der Zelle wird unter-
brochen durch feine, fransenartige Aufzweigungen (Abb. 122); manche Elemente
haben kriftigere Zelleibfortsatze (Abb. 118) und sogar michtige Ausliufer.
In Nisslbildern (Abb. 122) sieht man einen exzentrisch gelegenen, auffallend
groflen ovalen (manchmal mehr runden) Kern mit einem wenig gefirbten Kern-

Abb. 122a und b. Gemistete Gliazellen mit groBen, blassen exzentrischen Kernen und
ziemlich homogener, milchglasartiger Plasmamasse, welche am Rande feine, fransen-
artige Aufzweigungen zeigt. a Aus dem Rande einer thrombotischen Erweichung.
b Aus der Rinde einer amaurotischen Idiotie. — (Nisslpriparat.)

inneren und einem kernkorperchenartigen Gebilde. Nicht selten beherbergt
eine Zelle zwei oder drei Kerne (Abb. 122b), von denen nur einer besonders
grofl zu sein pflegt. Der Kern, resp. die Kerne kénnen Lappungen und Ein-
schniirungen zeigen. Man findet gemistete Gliazellen besonders hiufig im
Bereiche von arteriosklerotischen Narben wund iiberhaupt in Gebieten, wo
nervises Gewebe in lokaler Umgrenzung und in reichlicher Menge zugrunde-
gegangen ist. Bei diffusen Prozessen sind sie ungleich seltener, immerhin illu-
striert Abb. 122b eine gemistete Gliazelle aus der Hirnrinde einer infantilen
familiiren amaurotischen Idiotie. — Wenn auch allerhand Ubergiinge zu anderen
hyperplastischen Gliazellen bestehen (s. S. 172), so kann man doch mit Nissl
diese eigenartigen, durch ihr starkes Lichtbrechungsvermogen mattglasig
erscheinenden Zellkérper mit ihrer relativ guten Kontur und den exzentrisch
gelegenen groflen Kernen als eine besondere Form auffiihren,

Das Plasma dieser Zelle, das wir soeben homogen nannten, zeigt nicht selten
auch feinste Liicken und manchmal grébere Vakuolen. Das Auftreten der
letzteren hiangt wohl mit regressiven Umwandlungen zusammen. Mitunter sieht
man darin lipoide Stoffe (8. 378), hitufig aber gibt der Inhalt dieser Hohlrdumchen
keine farbchemischen Reaktionen. Viele von diesen gemisteten Elementen

Spielmeyer, Nervensystem. 12



178 Neuroglia.

zerfallen. Mitunter treten dabei sehr merkwiirdige Bilder auf, die man als
Verfliissigungsvorgénge unter Beteiligung kleiner glitser Elemente deuten muB8.
An der Abb. 123 lassen sich noch Reste der opaken Plasmamasse erkennen,
die Konturen sind langst geschwunden, in die zerfallende Gliazelle sind kleinere
Kerne eingelagert, ahnlich wie es Ranke und Schilder beschrieben haben.
Als Gegenstiick zur Neuronophagie kénnte man hier von einer ,,Gliophagie®
sprechen. Jedenfalls ist es ein duBlerst interessanter Vorgang, daB bei dem
Untergang dieser grofien Gliaelemente andere, kleine Gliazellen in offenbar
auflosender Eigenschaft beteiligt sein konnen. — Andere gemistete Gliazellen
werden zu Faserbildern. Gerade bei diesem Typus kann man verfolgen, wie
die Zellen eine Zeitlang als groBe Plasmakorper bestehen und erst spiter Glia-
fasern bilden. Auch bei ihnen treten die ersten Fasern in den Fortsitzen auf,
wahrend im Zelleib — selbst in seinen #uBeren Partien -— Gliafibrillen noch
nicht nachweisbar sind. Wie sich aus dem Studium arteriosklerotischer Narben
ergibt, erfahren solche faserbildende gemistete Gliazellen spiter auch eine
Reduktion ihres Plasmas und Verkleinerung ihres Kerns wie etwa die sog.
Monstregliazellen.

a

Abb. 123. Im Untergang begriffene, gemastete Gliazellen, an deren Verfliissigung offen-
bar andere Gliazellen beteiligt sind (,,Gliophagie). Man sieht noch Reste der homogenen
Plasmamasse. — Nisslpraparat von einer thrombotischen Erweichung.

Die zur Kornehenkugel umgewandelte Zelle ist wohl das gliése Element,
dessen Gestalt am klarsten seine Funktion oder doch seine Hauptaufgabe wider-
spiegelt. Je nach dem angewandten Untersuchungsverfahren erscheint die
Zelle verschieden, und ihre beiden Namen stammen von den zwei besonders
charakteristischen Bildern her: als ,,Kornchenzelle (cder Kornchenkugel) er-
scheint sie, wenn die in ihr enthaltenen Stoffe dargestellt sind (Abb. 1244), als
,,Gitterzelle (Nissl), wo diese ungefarbt resp. extrahiert sind und nur das
Wabenwerk kenntlich ist (Abb. 124a—c). Das eine Mal ist also der Inhalt des
Maschenwerkes der Gitterzelle gefarbt, das andere Mal das wabige Geriist;
so verhalt sich die Kornchenzelle im Fettpraparat zu der im Nisslschen Alkohol-
methylenblaupréparat wie das Positiv zum Negativ.

Wir hatten gliogene Kornchenzellen bereits als eine Form der progressiven
Umwandlung gliser Elemente kennen gelernt und gesehen, wie die Aufnahme
von Zerfallsprodukten die Form der Zelle bestimmen kann. Im Fettpriparat
sehen wir die Zelle mit der allmahlich gesteigerten Aufnahme lipoider Stoffe
sich abrunden, nachdem sie sich aus dem Verbande losgelost hat; sie nimmt
schlieBlich kugelige Form an (Abb. 104). Ganz dhnlich .ist das Verhalten bei
den gewucherten und neu entstehenden Elementen. Wo viel nervises Gewebe,
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besonders Mark zugrunde geht (Erweichungen, Strangdegenerationen) erfahren
die massenhaft auftretenden Gliazellen eine Umwandlung zu Kérnchenkugeln.
Sehr haufig lassen sich an den Gitterzellen Mitosen nachweisen. Entsprechend
der Art des Zerfallmaterials und der Phase seines Abbaues ist der Inhalt recht
verschieden: aufler Zellen mit der hier schon wiederholt erwihnten Durch-
setzung mit scharlachfarbbarer Fettsubstanz sieht man andere, welche Myelin-
stoffe beherbergen, so daB sie bei den Markscheidenfirbungen im Hamatoxylin-
ton hervortreten. Bei Blutungen usw. sind die mobilisierten Gliazellen mit
zerfallenden Blutkorperchen und Blutpigment angefiillt; bei Herden im Bereiche
melaninhaltiger Ganglienzellen sind entsprechende Pigmentstoffe in den Kérn-
chenzellen nachweisbar, ebenso wo man etwa experimentell Farbstoffe eingefithrt
hatte. — Es gibt freilich auch Gliaelemente, die ganz den Typus der Gitterzelle

Abb. 124. Gitterzellen im Nisslpriparat. a und b Zwei gliogene Koérnchenzellen
bei sekundirer Degeneration. a Feines, ziemlich gleichmaBiges Gitter. b Zweikernige
Zelle mit ungleichmiBig groffen Wabenriumen, Kerngestalt anscheinend durch die angren-
zenden Maschenrdume beeinflult. ¢ Mesodermale Gitterzelle aus einer alten Blutung;
die Waben hier durchschnittlich groBer (4hnlich wie in der Zelle b). Kern von den Vakuolen
stellenweise eingedellt. Eine grofe und eine kleine Wabe enthilt Blutpigment. — Dazu
d gliogene Kérnchenzelle (Kérnchenkugel) mit verschieden grofien Fetttropfen. Herx-
heimersche Scharlachfirbung.

im Nisslschen Alkoholpraparat entsprechen, bei denen sich aber histiochemisch
nachweisbare Stoffe nicht finden (Lotmar).

Im Nisslpraparat erscheint der Zelleib von einem mehr oder weniger gleich-
miBig angeordneten Wabenwerk durchsetzt. An sehr vielen Exemplaren 158t
sich eine polyedrische Struktur des Wabenwerks erkennen, die einzelnen Riume
sind oft recht gleichartig strukturiert und auch von gleicher GréBe. Aber oft
sieht man wieder mehr rundliche ,,Vakuolen oder ein paar grofle Kammern
neben durchschnittlich kleineren. Nach der Peripherie zu sind die Wabenwinde
starker. Sie bilden als Membran der Zelle eine dichtere Wandschicht. An den
Knotenpunkten des Gitters erscheint dieses verdickt und enthalt oft starker
farbbare Koérnchen. — Die Kerne sind im Verhiltnis zur GroéBe der Zelle klein.
Sie liegen sehr verschieden, oft exzentrisch, sie haben eine deutliche Kern-
membran, sind chromatinreich, einzelne Koérnchen fallen durch ihre GréSe
auf. Gegen die Maschenriume des Zelleibs zu weisen die Kerne vielfach Ein-
dellungen auf.

12*
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Wahrend die Koérnchenzellen dort, wo sie Platz haben, kugelige Gebilde
sind, erscheinen sie an anderen Stellen dicht zusammengedrangt und platten
sich gegenseitig ab. Die Gitterzellen koénnen, wie wir sehen werden, lang-
lebige Gebilde sein. Aber vielfach finden wir, besonders auf der Hohe des
Prozesses, der ihre Tatigkeit herausfordert, Zerfallserscheinungen an ihnen.
Die polyedrischen Waben werden immer mehr abgerundet, es tiberwiegen
runde Hohlraume, die oft auffallend grofl werden; offenbar flieBt der Inhalt
zusammen und es werden die Wande des Gitters gesprengt bzw. aufgelost. Man
sieht die ganze Zelle — mit der Abgabe ihres Inhalts — in sich selbst zusammen-
fallen. Die Kerne kénnen eine Karyolyse erleiden; wo sich die Gebilde linger
erhalten, kommt es mehr zu Schrumpfungen.

Das Zustandekommen der Gitterzellen wird aus den Lehren Biitschlis, aus seiner
Waben- oder Schaumtheorie gut verstindlich. Wir hatten schon bei der wabigen
Umwandlung der Ganglienzellen durch Einlagerung mancher Abbaustoffe (Pigmentatrophie,
Zellerkrankung der familidiren amaurotischen Idiotie) auf diese Biitschlische Lehre hin-
gewiesen. Wie Ernst in seiner ,,Pathologie der Zelle* zusammenfassend darlegt, beruht die
Schaumstruktur auf der Einbettung feinster Vakuolen in eine homogene Grundmasse, die
zwischen den Vakuolen zu ganz diinnen Lamellen zusammengedringt ist. ,,In dieser fein-
blasigen Grundmasse sind dann noch geformte Elemente, Granula, Kérnchen so eingeschlossen,
daB sie in Ecken, Kanten der Schaumkammer lagern.“ ,,Wie in der kiinstlichen Schaum-
wabe immer 3 Lamellen in einer Kante zusammensto8en, so treffen sich im mikroskopischen
Bild an der Grenze jeder einzelnen Wabe 3 Linien in einem Knotenpunkt.“ ,,Waben und
jhre Scheidewinde stellen sich um kugelige und grofie vakuolire Schaumkammern radidr
auf. So auch um Vakuolen und granulire Einlagerungen des Plasmas.“ ,,Der Schaumbau
gewahrt die groBte Oberflichenentwicklung zwischen einschlieender Wandsubstanz und
eingeschlossener Inhaltsmasse.*

So einfach die morphologischen Eigenheiten der Kérnchenzellen erscheinen,
so ist doch ihre Zugehérigkeit zu dieser oder jener Zellart, d. h. ihre Genese
aus den verschiedenen Gewebselementen oft schwer oder gar nicht zu bestimmen.
Die Schwierigkeit ihrer histogenetischen Beurteilung erhellt aus der Geschichte
unserer Kenntnis iiber die Herkunft der Kornchenzellen; sie spiegelt sich im
Widerstreit der Meinungen, wonach sie bald ein hamatogenes, bald ein gliogenes,
bald ein mesodermales Element sein sollte. Aus Nissls und Alzheimers
Schule stammt eine Arbeit, die die Kérnchenzellfrage der Losung néher brachte,
namlich die Arbeit von Merzbacher, welcher ibrigens die Kornchenzelle
nach ihrer hauptsichlichsten Funktion auch ,,Abriumzelle* benannte (s. S. 311).
Was von verschiedenen Pathologen mehr oder weniger bestimmt ausgesprochen
worden war, wird in dieser Studie exakt erwiesen: daf} es nimlich sowohl glio-
gene, wie auch mesodermale Koérnchenzellen gibt. Die Anschauung,
daB ein Teil der Kérnchenzellen auch himatogener Art sei, ist wohl aufgegeben.
— Es werden ofters Unterscheidungsmerkmale zwischen gliogenen und meso-
dermalen Kornchenzellen aufgefithrt. Ich glaube, dafl sichere morphologische
Zeichen fiir ihre Trennung nicht bestehen bzw. noch nicht klar ermittelt sind.
Es ist natiirlich einfach, die mesodermale Natur der Kornchenzelle im pialen
Gewebe zu behaupten und ebenso ihre Gliaherkunft anzunehmen, wo es sich
um Gitterzellen etwa bei einer Strangdegeneration handelt. Aber im Bereiche
eines Erweichungsherdes z. B. wird es lediglich bei Beriicksichtigung ihres
morphologischen Verhaltens schwer sein — iiber ein subjektives Gefiihl hinaus
— Sicherheit dariiber zu bekommen, welche von den ausgebildeten Kérnchen-
zellen vom Mesoderm und welche von der Glia herstammen. Die morphologischen
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Charakteristika sind bei beiden meines Erachtens ziemlich gleich und man er-
kennt gerade darin, was in der Histologie und besonders in der Histopathologie
immer wieder deutlich wird, daf} die gleichen Funktionen und die gleichen
Aufgaben die Morphologie von Zellen verschiedenster Herkunft
auf das Nachdriicklichste beeinflussen. — So miissen wir uns fiir die Ent-
scheidung der Frage nach der Herkunft der Gitterzellen jeweils nach den Lage-
beziehungen zu gliésen Gewebselementen einerseits, zu mesodermalen anderer-
seits richten.

Wir koénnen sogar Schwierigkeiten in der Unterscheidung gliogener
Koérnchenzellen von verfetteten Ganglienzellen haben. Bei der Pigment-
degeneration der Ganglienzelle kann sich deren Korper, wie wir frither ausfiihrten,
geradezu in eine Kornchenkugel umwandeln. Und besonders kompliziert ge-
stalten sich wohl die Verhaltnisse in der GroB- und Kleinhirnrinde (in deren
obersten Schicht) bei der infantilen Form der familiiren amaurotischen Idiotie,
wenigstens wenn man nur Nisslpriparate zur Hand nimmt. So kénnen kleine
Ganglienzellen in der Molekularzone des Kleinhirns aufgetrieben, kugelig
abgerundet und von einem feinen Gitterbau durchzogen sein, ganz #dhnlich
wie gliogene Koérnchenzellen.

Endlich ist in der anatomischen Differentialdiagnose der Ké&rnchenzelle
noch an die degenerierten Plasmazellen von Maulbeerform zu erinnern.
Bei manchen Krankheiten am Zentralnervensystem haben die Plasmazellen
eine besondere Neigung, solche Umwandlungen zu erleiden, shnlich wie im
Granulationsgewebe anderer Organe die Plasmazellen sich zu sog. Russel-
schen Korperchen uinbilden. So sehen wir — sehr viel hiufiger als etwa bei der
Paralyse — bei tuberkuloser Meningitis und zumal bei der Schlafkrankheit
degenerierende Plasmazellen von grobkammerigem Bau in den Pialmaschen
und um die zentralen Gefafle (Abb. 275k). Vor einer Verwechslung mit den gewohn-
lichen Gitterzellen schiitzt hier vielfach die charakteristische Struktur des
Plasmazellkerns; aber wo auch dieser zusammen mit dem Zelleib degenerative
Umwandlungen erfahren hat, fillt dieses differentialdiagnostische Moment weg.
Dafiir zeigt der Plasmakérper im allgemeinen einen mehr grobkammerigen
Bau; die Wabenwinde sind vielfach sehr derb, die Riume oft von sehr ver-
schiedener Gréfe und von wechselnder Form, das ganze Element erscheint
nicht wie durchschnittlich die Kérnchenzelle scharf ringférmig abgegrenzt,
sondern mehr gebuckelt, wie eine Maulbeere. Auflerdem gibt der Inhalt der
Hohlriume, wie ich das bei der Schlafkrankheit abgebildet habe, eine starke
Methylviolettreaktion; wie die Russelschen Korperchen, zu denen sie ja gehdren
(siche S. 413), firben sie sich mit Saurefuchsin.

Gitterzellen von wabigem Bau sieht man auch in anderen Organen, wenn-
schon selten. Ernst gibt in seiner ,,Pathologie der Zelle* ein Bild von Zellen
wabigen Baues in Lungenalveolen; ,dhnlich gebaut ist das Plasma der Gitter-
zelle im Gehirn®.

Kornchenzellen kommen endlich unter normalen Bedingungen vor, ich meine
die physiologischen Kornchenzellen des embryonalen Gehirns und
Riickenmarks. Virchow, Jastrowitz, Boll, Eichhorst, Flechsig und
spiter Wlassak haben sich mit ihrer Bedeutung beschiftigt!). Eine eingehende

1) Siehe dazu die neueste Arbeit von WohlIwill, Zur Frage der sog. Encephalitis con-
genita. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 68, 1921.
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Darstellung verdanken wir Merzbacher; in seiner Studie iiber die Abrium-
zellen hat er diese physiologischen Koérnchenzellen als Varianten jener auf-
gefaBt. Sie rekrutieren sich aus Gliazellen, zum Teil auch aus Bindegewebs-
elementen (sie finden sich auch in den Hiuten und den Plexus). Das in ihnen
enthaltene Fett ist nicht als Abbaustoff zu bewerten, es entsteht nicht aus dem

Abb. 125. Nisslsche Stabchenzellen aus der paralytischen Hirnrinde (mit Ausnahme
der Zelle a). Schlanke schmale Kerne mit polstindigen Plasmafortsitzen, andere mit Ver-
zweigungen der plasmatischen Faden und Seitenzweigen, die dichf vom Kerne abgehen.
Eines der Elemente zeigt einen gebogenen bzw. eingeknickten Kern (sog. ,,Wurstzelle®).
Das mit a bezeichnete Element stammt von einem eigenartigen senilen ProzeS. Die pol-
stindigen Protoplasmafidden zeigen zarte Aufzweigungen bzw. einen dornartigen Besataz.

Zerfall lipoider Substanzen; vielmehr dienen die einfachen, leicht transportablen
Fettkorper offenbar dem Anbau, indem aus den primitiveren Fettsubstanzen
komplizierte Lipoide — Lipoide im engeren Sinne (8. 292), wie das Myelin —
gebildet werden. Sie gehen dann wieder zugrunde. Die zeitlichen Bedingungen
ihres Auftretens hingen wohl mit dér Markscheidenentwicklung zusammen;
im einzelnen bewiesen ist das jedoch, wie Merzbacher sagt, bisher nicht. —
Uns interessieren diese im ProzeB der Reifung des Zentralorgans verbrauchten
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Koérnchenzellen oder ,embryonalen Aufbauzellen (Merzbacher) auch
im Hinblick auf jene andere Form von Gliaelementen, welche ebenfalls fiir den
Prozel der Markentwicklung des Zentralnervensystems notwendig sind und
»sich opfern®, ndmlich im Hinblick auf Spatz’ physiologische Karyorrhexis-
form (S. 157 und 246).
Wahrend wir bei den Kornchenkugeln schon aus ihrem
morphologischen Verhalten Schliissse auf ihre biologische
Bedeutung tun diirfen, ist es uns bisher noch ganz unklar,
welche funktionellen Aufgaben die Nisslschen Stébchen-
zellen haben. Nissl hat diese Elemente zuerst bei der
Paralyse beschrieben; sie gehéren in das anatomische Ge-
samtbild dieses Prozesses. Bei der paralytischen Rinden-
erkrankung sind sie leicht an ihrem charakteristischen
Bau zu erkennen: an ihren langen und diinnen Kernen,
von deren Polen weithin ausgezogene Plasmafiden ausgehen
(Abb. 125). Die Kerne fithren oft in einer Reihe angeordnete
Chromatinkérnchen; manche sind auffallend chromatinarm,
andere wieder dunkel. Im OCegensatz zu den hiufigen ge-
raden und schlanken Kernen, wie sie zumal in den mittleren
Zonen der Hirnrinde vorkommen, zeigen andere Knickungen,
scharfe winkelige Biegungen und ,, Kernauswiichse‘‘ (Abb. 125).
Manche Kerne sind auch mehrfach eingeschniirt oder voéllig
in 2—3 Teile gespalten. Sehr lange Stiabchenzellen konnen 2
und sogar 3 lingliche Kerne von Durchschnittsgrolle fiihren.
Die plasmatischen Polfaden enden vielfach ohne jegliche Tei-
lung, andere geben Seitendste ab oder 16sen sich in Biischeln
Abb. 126. Stabchen-

auf, ITm Gegensatz zu den regelmaBig von den Enden des
Kerns entspringenden Plasmafiden gehen auch Seitenfort-
sitze unter rechtem Winkel unmittelbar im Bereich des
Kerns selbst ab (Abb. 125).

Im Hauptteil der Rinde sind sie in der Regel senkrecht
zur Oberfliche gestellt. Achtcarro hat auf ihre auffallige
Parallelstellung zu den langen pyramidischen Elementen des
Ammonshorns aufmerksam gemacht. Gegen das Mark zu
liegen sie in der Regel mehr durcheinander und in der
obersten Rindenzone zeigt ihre Gestalt nur selten die
Stiabchenform; hier sind sie meist winkelig geknickt oder

zellen mit breiteren
Kernen und breite-
ren Plasmastreifen,
in welchen reichliche
lipoide Stoffe ent-
halten sind. (Schar-
lachrotpréparat
vom Ammonshorn
eines eigenartigen,
klinisch der Wil-
sonschen Krankheit
dhnlichenProzesses.)

gebogen, sog. ,,Wurstzellen* (Abb. 125). Wo es sich um mehr

herdférmige Prozesse handelt, wie etwa im Bereiche der Fleckfieberherde oder
bei der luetischen Endarteriitis, hat ihre Anordnung in der Rinde nicht den
eben geschilderten hiaufigen Typus. Im Mark kommen charakteristische
Stabchenformen, die man denen in der paralytischen Rinde vergleichen
kénnte, wohl nicht vor.

Der Formenreichtum der Stébchenzellen ist ganz auBerordentlich groG.
Von den hiufigsten Typen, wie wir sie bei der Paralyse sehen und wie sie in
Abb. 125 dargestellt sind, unterscheiden sich andere Stibchenzellen z. B. durch
ihren breiteren Kern und durch das reichere Plasma, welches nicht nur den
Polen des Kerns aufsitzt. sondern auch den Kern selbst mit einem deutlichen
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Plasmasaum umgibt. Abb. 126 bringt solche Stabchenzellen zur Anschauung;
sie enthalten hier reichlich lipoide Stoffe. — In der Abb. 125a siecht man eine
Stabchenzelle, deren polstindige Plasmafaden durch ihre reichlichen, feinen
Aufzweigungen und durch den dornigen Besatz auffallen; sie stammt von einem
priasenilen ProzeB (Alzheimerscher Krankheit). Es lieBen sich noch unge-
heuer viele andere Formeigentiimlichkeiten solcher Stibchen- und Wurst-
zellen hier abbilden. Sie kénnen schon bei einem und demselben Prozefl, wie
bei der Paralyse, verschieden aussehen, unterscheiden sich aber nach der Art
der Krankheit und nach der Lokalisation in noch mannigfaltigerer Beziehung.
Man braucht nur die Bilder bei verschiedenen Paralysen miteinander zu ver-

Abb. 127. Stibchenzellen aus der Hirnrinde bei Fleckfieber. Nisslpraparat. Aufer-

ordentliche Reichhaltigkeit der feinen Fortsitze, welche wieder iiberall einen sehr zarten

Spitzenbesatz zeigen; dieser verliert sich unscharf gegen die Umgebung. Auffallende
Breite des Zelleibes. Das Plasma durch Stippchen hervorgehoben.

gleichen und weiter das Aussehen der Stibchenzellen bei der Schlafkrankheit,
der Lyssa (Achticarro), der Hirnlues, dem Fleekfieber (Abb. 127) usw. zu
beriicksichtigen.

Die Herkunft der Stidbchenzellen ist lange strittig gewesen; die Griinde,
die fiir ihre mesodermale Natur geltend gemacht werden konnten, haben Nissl
und Alzheimer in ihren Paralysearbeiten aus dem Jahre 1904 dargelegt.
Beide Forscher haben sich spiter fiir die gliogene Herkunft beziiglich des
gréBten Teiles der Stdbchenzellen bei der Paralyse ausgesprochen. StraulBler
hatte eine Gliafaserbildung an solchen Zellen gelegentlich nachweisen kénnen.
Aus Achtcarros Studien iiber die Stibchenzellen bei der Tollwut ergibt sich
klar, daB sie hier gliogen sind. Ahnliches 1i8t sich auch — auBer bei der Paralyse
— bei anderen Prozessen erkennen. Beim Fleckfieber (Abb. 127) habe ich
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Stabchenzellen abgebildet, an denen sich der sichere Beweis erbringen lieB,
dafB sie sich von der Glia herschreiben; in diesem Sinne sprachen die ungewohn-
lich scharf gefarbten Nisslschen Stippchen und vor allem das Verhalten der
peripheren Plasmazonen; der in die Linge gezogene Zelleib ist an vielen Exem-
plaren nicht so zart wie durchschnittlich bei der Paralyse, und vor allem ist er

Abb. 128. Ausschnitt ans einem Gliastrauchwerk der Kleinhirnrinde bei Fleckfieber., Neben
den weichen und breiten plasmatischen Verbinden und feineren Ziigen der plasmatischen
Glia sicht man regressive Umwandlungen einzelner Teile dieses glisen Synzytiums, so
bei r lingliche, geschrumpft erscheinende Kerne mit Verschmilerung des Zelleibs und

ziemlich scharfen, spangenartigen Fortsitzen. sgl = breiter, schlauchartiger Verband
von Gliazellen. cgl — einer Kapillare aufliegender Zug gliéser Zellen. ¢ = Prakapillare.
— Nisslpriparat.

nicht scharfrandig, sondern er besitzt einen feinen Uberzug, gleichsam einen
Spitzenbesatz, der sich unscharf in die Umgebung verliert.

Wenn es auch richtig ist, da8 ein sehr groBer Teil der Nisslschen ,,Stibchen-
zellen* Gliaelemente sind, so muB doch andererseits betont werden, daB man
vielfach unméglich der Stabchenzelle ihre Herkunft von der Glia oder vom
Mesoderm ansehen kann. Sicher ist jedenfalls, daB es auch mesodermale
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Stibchenzellen gibt (Abb. 158); so lassen sich mit der Tanninsilbermethode
feine bindegewebige Fibrillen darstellen, die Stiabchenzellkernen anliegen; und
Cerletti hat zuerst nachgewiesen, dal manche Stiabchenzellen in feinen binde-
gewebigen Briicken zwischen Kapillaren ausgespannt sind und versdeten Ge-
faBen entsprechen diirften (siehe S. 223). Wir miissen auch fiir die Stibchen-
zellen betonen, dall histogenetisch verschiedenartige Elemente unter gleichen
Bedingungen und Aufgaben ein ahnliches oder gleichartiges Aussehen gewinnen
konnen; daB auch hier die Funktion der formbestimmende Faktor ist.

=" Stabchenférmig ausgezogen kénnen andere

= Gliaelemente sein, die einen schlauchartigen

Plasmaleib haben, und die mit sehr ver-

schiedenartig gestalteten, locker gebauten und

von Trabekeln durchzogenen zu einer Gruppe

i@ ::'.?.'j. gehoren. Man koénnte sie Schlauch- und

L7 Kammerzellen nennen. An den Bildern, die ich

von der obersten Kleinhirnschicht beim Fleck-

fieber (Abb. 107, 128), beim Typhus abdomi-

Abb. 129. Glivse Kammer- oder nalis usw. gegeben habe, sieht man solche
Schlauchzellen. Die Zelleibssub-  Schlauchzellen besonders reichlich. Vielfach
stanz  zeigt trabekuliren Bau.  goty¢ gich das ,,Gliastrauchwerk® aus der-

Sie verdichtet sich vielfach erst . e sind wic di
gegen die Peripherie, so daB das artigen Elementen zusammen. Sie sind wie die

Innere grobkammerig oder Stabchenzellen ziemlich weit ausgezogen, aber
schlauchartig hohl erscheint. —  sie haben einen mehr gedrungenen, weniger
Nisslpraparat. schlanken Kern. Ihr Plasmaleib ist breiter und

vor allem erscheinen sie im optischen Quer-
schnitt innen gleichsam ,,hohl“. Man hat den Eindruck, als fithren sie nur in
der &ufleren Schicht des Zellkérpers und seiner Fortsitze basisch farbbares Plasma.
Im Innern sieht die Zelle hell und leer aus. Solche Zellen kénnen sich so ordnen,
daB sie auf den ersten Blick ein Gefia vortiuschen (Abb. 128). Wir haben es mit
einem Symplasma mit eingestreuten Kernen zu tun, das beim ,,Aufschneiden* der
Zellreihe wie ein Schlauch aussieht oder von groben Kammern mit einzelnen,
lockeren Zwischenwinden durchzogen ist. Die Kammerzellen haben im Mark
des GroB- und Kleinhirns seltener die Stabchen- bzw. die Schlauchform. Sie
besitzen hier vielfach fliigelférmige Fortsitze, oder sie sind plump, kreuzartig
gestaltet. Abb. 129 zeigt zwei haufige Formen solcher Elemente. Wir finden
diese Zellen im Marke besonders dort, wo es auch zur Bildung des Gliastrauch-
werkes in der Molekularzone des Kleinhirns kommt; aber auch bei mancherlei
anderen akuten und schweren Zerfallserscheinungen, bei denen wir im iibrigen
améboide Elemente oder Gitterzellen vermissen.

Zum SchluBl haben wir noch einige seltenere, ungewohnliche Gliazellformen
zu erwahnen, die bei Tumoren, Entwicklungsstorungen und bei der
Pseudosklerose (bzw. der Wilsonschen Krankheit) vorkommen.

Wie bei anderen Blastomen zeichnen sich die Elemente im Gliom durch
eigenartige Kernformen aus; sie besitzen entweder auffallend viel oder duBerst
wenig Chromatin, haben riesige Dimensionen, teilen sich direkt ohne gleich-
zeitige Zelleibsteilung; ihre Karyokinesen sind hiufig atypisch, die Kernplasma-
relation gestért. Ranke hat auf ihre Fihigkeit, ein Spongioplasma zu differen-
zieren, hingewiesen und dieses Verhalten dem fétaler Gliazellen analog gesetzt.
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Unter den Entwicklungsstérungen sind wohl am auffallendsten die Glia-
elemente bei der tuberdsen Sklerose. Wir hatten schon bei Erérterung
der faserbildenden Gliazellen ungewoéhnliche Formen bei diesem Prozesse er-
wiahnt, Wir sehen solche merkwiirdigen Zellen in iiberaus wechselnder Gestalt,
besonders im Bereiche der sklerosierten Partien und dem darunter gelegenen
Mark und in den Ventrikeltumoren, Wiahrend man friiher iiber die sog. ,,groen
Zellen bei der tuberdsen Sklerose keine rechte Klarheit hatte, ist es heute

a b
Abb. 130a u. b. Zwei ungewohnlich gestaltete Gliazellen bei tuberdser Sklerose.
a Riesige Plasmamasse mit zwei sehr grofilen, auffallend hellen Kernen, welche ein bzw.
zwei kernkorperchenartige Gebilde haben; an dem unteren Kern Andeutung von Kern-
kapselfalten. — b Ungeheuer groBe, wahrscheinlich faserbildende Zelle mit stark gefirbten
und ungewdhnlich kompakten Stippchen, welche die Kontur der Zelle und den Verlauf
ihrer Fortsitze markieren. Zusammenhinge der Zellausldufer mit denen anderer glidser
Elemente. — Nisslfarbung.

im allgemeinen mdoglich, sie in atypische Ganglienzellen und atypische Glia-
zellformen zu sondern. Auch sie fallen vielfach durch die schwere Storung
der Kernplasmarelation auf, haben oft mehrere Kerne, die ungemein groff und
auffallend chromatinarm sein kénnen, wie z. B. in Abb. 130a. Solche ein- und
mehrkernigen Zellkérper haben kurze, plumpe Fortsitze. Andere haben ebenfalls
riesig ausgedehnte Korper mit reichlichen und weithin verzweigten Fortsitzen,
welche grobe basophile Brocken enthalten, so daf sie wie Ganglienzellen er-
scheinen kénnen (Abb. 130b), zumal es ja bei dieser Krankheit atypische Nerven-
zellen mit enorm reicher Verzweigung gibt (Abb. 15). Die Gliazellen liegen
gerne auch in Gruppen und Nestern zusammen. ABb. 131a zeigt wieder eine
andere Form von Gliazellen aus einem sklerotischen Herd der Hirnrinde. —
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Die Ventrikeltumoren setzen sich aus spindelig ausgezogenen Elementen zu-
sammen, deren breite Abzweigungen miteinander verbunden sind. Sie lagern
sich fischzugartig zusammen (Abb. 131b). Das Glafaserpraparat zeigt, dafB
diese Elemente Gliafibrillen bilden, welche mit dem Plasmakérper in Ver-
bindung bleiben.

Die eigentiimlichen Gliazellen bei der Pseudosklerose bzw. Wilsonschen
Krankheit haben mit dem jetzt besonders lebhaft gewordenen Studium
dieser Krankheit ein groBles Interesse gewonnen; wir nennen sie nach ihrem
Entdecker ,,Alzheimersche Gliazellen®. Es sind Gliaclemente, die oft riesen-
groB3 sind und die wieder zerfallen, ohne eine Neigung zur Faserbildung zu zeigen.
Alzheimer betont in seiner grundlegenden Arbeit, die er mit von HoBlin

a b
Abb. 131a u. b. a Ungewohnliche Gliazellform aus der Hirnrinde einer tuberisen Sklerose.
Nisslpraparat. b Spindelig ausgezogene, plasmareiche Gliazellen aus einem ,,Ventrikel-
tumor‘‘ bei tuberdser Sklerose. Die Gliazellen sind mit breiten Abzweigungen verschmolzen.
(Nach dem Weigertpriparat handelt es sich um faserbildende Gliazellen.) — Nissl-
priparat.

iiber die Pseudosklerose geschrieben hat, ihre Eigenart, grofe Kerne zu bilden,
welche lappige Auswiichse entwickeln, mehrere Kerne abschniiren, reichliche
Kernmembranfalten erkennen lassen, dabei oft chromatinarm sind. Manche
von den riesigen Gliaelementen sind schwer von degenerierenden Ganglienzellen
zu unterscheiden. Ich habe solche Elemente bei sog. Pseudosklerose, aber auch
bei den als Wilsonsche Krankheit bezeichneten Fillen in den verschiedensten
Teilen des Zentralorgans gefunden, so daf sie mir nicht fiir die Pseudosklerose
allein charakteristisch erscheinen. Neben anderen Merkmalen berechtigte mich
ihr Vorkommen bei den beiden eben genannten ,, Krankheiten* zu dem Schlusse,
daf diese histopathologisch zusammengehoren. An den Zeichnungen von der-
artigen Elementen (Abb. 132a—{) fallen die riesigen Dimensionen der Kerne
auf ; die meisten sind auflerordentlich blaf, sie besitzen oft nur ein groBies stark
gefirbtes Kernkorperchen. Es gibt aber auch grofle, ziemlich chromatinreiche
Kerne (Abb. 132e, f); die Gréfe eines solchen Kernes (e) li8t sich an dem daneben
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liegenden dunklen Gliakern ermessen. Wieder andere weisen starke Einker-
bungen und Lappungen auf, so daf sie zunichst wie vielkernige Gliazellen
erscheinen konnen; auch wirkliche vielkernige Elemente kommen zweifellos
vor (vgl. Abb. 1a der erwihnten Arbeit), aber viel hiufiger sind die gelappt-
kernigen Elemente. Wahrend manche von den riesigen Kernen im Nissl-
praparat keine Umsiumung von Plasma erkennen lassen, fiihren andere
Elemente einen ziemlich grcfien und weitverzweigten Zelleib. Von besonderem
Interesse sind an vielen dieser Zellen intensiv blaugefirbte Kormer und auBer-
dem auch griinlichgelbe Pigmentkiigelchen, die sich in die Fortsitze hinein er-
strecken kénnen. Wir haben es dabei weder mit einem lipoiden noch mit einem

c d - e r

Abb. 132a—f. Eigenartige Gliazellen bei Westphal-Striimpellscher Pseudosklerose
(Nisslpréparat); sie zeichnen sich besonders durch ihre Kerne aus.
a GroBer blasser Kern einer weitverzweigten Zelle, welche dem Kernchromatin gleich-
gefirbte Korner in ihren Fortsiitzen enthilt (Chromidien?). b Ahnliche Zelle. Neben
vereinzelten blau gefirbten Koérnern (Chromidien?) griinliche Pigmentkérner im Zell-
plasma; sehr blasser Kern. c¢—d Grofle, chromatinarme Kerne mit je einem kernkorper-
artigen Gebilde ohne einen im Nisslpriparat erkennbaren Plasmaleib; ¢ zeigt eine derbe
Kernmembranfalte. e GroBer, méBig chromatinreicher Kern; der daneben gelegene gewshn-
liche Gliakern bringt die enorme GroBe dieses Pseudosklerose-Kernes zur Anschauung.
f Riesiger Gliakern mit grofilem ,,Kernkérperchen und grobem Liningeriist.

hamatogenen Pigment zu tun; ich habe in Erwigung gezogen, ob es sich hier
vielleicht um die AusstoBung von Kernsubstanzen handelt, die in Zusammenhang
mit der gestérten Kernplasmarelation steht; ich denke daran, dafl wir hier mog-
licherweise einen Chromidialapparat vor uns haben. Dafiir spricht wohl auch,
daB sich diese dunkelblauen Kérnchen genau wie das Kernchromatin firben,
sie unterscheiden sich im Farbton und in der Form von den Nisslschen Stipp-
chen; und endlich sind sie durchschnittlich dort reichlicher im Plasmaleib,
wo der blasige Kern auffallend chromatinarm ist. Vielleicht wird man dem
Gedanken Raum geben diirfen, da das griingelbliche Pigment etwas mit diesem
allerdings noch fraglichen Chromidialapparat zu tun hat. Denn eine Umwand-
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lung ausgestoBener Kernsubstanz kennen wir aus der ausgezeichneten Studie
von Szilys iiber die Entwicklungsgeschichte des melanotischen Pigments
der Aderhaut und der melanotischen Geschwiilste. Moglich, daB auch hier die
Chromidien eine Umwandlung in Pigment erfahren.

Wir haben damit die wichtigsten pathologischen Gestaltstypen der faser-
bildenden und der ,,protoplasmatischen Gliazellen kennen gelernt. Wie sich
diese einzelnen Formen im Komplex der pathologisch-anatomischen Vorginge
verhalten und in das histologische Gesamtbild einordnen, werden wir im Zu-
sammenhange bei den Degenerationen und Abbauvorgéingen in den betreffen-
den Einzelkapiteln erortern.
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Mesodermales Gewebe.

Zur normalen Histologie.

Béi der voraufgehenden Besprechung der nervosen und nichtnervésen ekto-
dermalen Gewebsteile hatten wir uns ausdriicklich darauf beschrinkt, die
morphologischen Eigentiimlichkeiten der Einzelbestandteile herauszuheben;
denn ihre normalhistologischen Beziehungen zueinander sind ja bereits in
wohlbekannten Werken niedergelegt worden, die Verkniipfung aber der krank-
haften Einzelziige zu pathologischen Vorgéngen und schlieBlich zu Krank-
heitsprozessen wird in spiteren Kapiteln im Zusammenhange darzustellen sein.
Bei den jetzt zu behandelnden mesodermalen Gewebsverinderungen werden
wir zwar auch die pathologischen Komplexe, wie etwa die Entziindung oder
die speziellen Krankheiten der Haute von der Besprechung ausnehmen, aber
wir werden uns nicht mit der Morphologie der Einzelbestandteile befassen.
Denn das mesodermale Gewebe im Zentralorgan — seine Hiillen und die Ge-
faBle — bediirfen hier keiner gesonderten Analyse nach Zellen und faserigen
Strukturen, wie die spezifische Substanz des zentralen Gewebes mit ihren
Aufbauvelementen, den Ganglienzellen, Nervenfasern und der Neuroglia. Jene
nehmen keine Ausnahmestellung gegeniiber entsprechenden mesenchymalen
Gewebsprodukten ein; sie sind aus der allgemeinen Histologie und Histopatho-
logie bekannt.

So diirfen wir uns hier in der normalanatomischen Einleitung darauf be-
schrinken, einen Uberblick 1) iiber den Aufbau der weichen Haute des zen-
tralen Nervensystems, der Blutgefédfe und der Lymphbahnen zu geben
und dabei die uns fiir die Neuropathologie besonders wichtig erscheinenden
Punkte herauszuheben.

Die Meningen sind gegen den Subduralraum durch ein mehrschichtiges
plattes Endothel abgeschlossen. Dieses erfihrt an den Stellen der Pacchioni-
schen Granulationen eine Verdickung zu einer groBeren Anzahl von Schichten;
der Endotheliiberzug wird zusammen mit dem meningealen Bindegewebe
bruchsackartig vorgewtlbt. Nach dem Zentralorgan zu zeigen die weichen
Héiute einen membrandsen Abschlul. Diese feine bindegewebige Grenzmembran
wird als Intima piae bezeichnet; ihr liegen nach Key und Retzius aullen
flache Endothelzellen an. Diese mesenchymale ,,Membrana limitans accessoria‘
bildet den Abschlu8 des Bindegewebsapparates gegen die glibse Membrana
limitans, welche das zentrale Gewebe abgrenzt. Sie sind beide fest miteinander
verlotet ; ein epizerebraler Raum im Sinne von His u. a. existiert danach nicht. —

1) Auch hier sei auf die Darstellung in Obersteiners Werk verwiesen.
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Unter dem Oberflichenendothel der gefafllosen Arachnoidea findet sich eine
zusammenhangende Schicht fibrilliren Bindegewebes, in welches die Balken
der subarachnoidealen Raume einstrahlen. Der Zwischenraum zwischen der
AuBenfliche der Meningen und der Oberfliche des Zentralorgans ist sehr ver-
schieden grof}; so liegen z. B. auf der Héhe der Windungen die Begrenzungs-
flichen einander sehr nahe, in den Furchen sind sie weit voneinander getrennt;
hier erreichen die subarachnoidealen Réume eine besondere Ausdehnung. An
den balkig angeordneten Bindegewebsbiindeln der Meningen sieht man gegen
die Hohlriume zu plattenférmige Endothelzellen (Key und Retzius); und
unter diesen zeigen die kollateralen Bindegewebsbiindel der Arachnoidea eine
Umspinnung mit feinen elastischen Fasern. Hueck betont neuerdings, daf3
diese umspinnenden Fasern elastische Hautchen sind; es handelt sich um eine
Elastinimprignation der die kollagenen Fasern oder Fasernetze umgebenden,
zundchst indifferent gebliebenen Grundsubstanz. Durch Verzweigung und
Wiedervereinigung solcher Bindegewebsbalken entstehen verwickelte Balken-
netze, oder richtiger gesagt, es zeigt sich gerade an diesen meningealen Waben-

Abb. 133. Chromatophoren in der Pia der Hirnbasis eines gesunden 50jihrigen Menschen.
Toluidinblaupréparat.

rdiumen und Wabenwénden der charakteristische Aufbau des Mesenchyms
von der Art eines Schwammes, wie es Hueck neuerdings geschildert hat.

In der Pia des GroBhirns und besonders des Riickenmarks und der Hirn-
stammbasis finden sich haufig groBere verzweigte Zellen mit langen Fortsitzen.
ihr Plasma ist dicht angefiillt mit feinen braunen, im Toluidinblaupriaparat
griinlich erscheinenden Pigmentkérnchen. TUnter pathologischen Verhilt-
nissen und auch im Alter erfahren diese Chromatophoren oft eine betriicht-
liche Vermehrung. TIhr meist grofler und blasser Kern wird vielfach vom Pig-
ment verdeckt. Abb. 133 gibt eine Darstellung dieser Elemente. — Lympho-
zytire Elemente sieht man normalerweise nur vereinzelt im Maschengewebe
der Meningen; zum Teil sind es die gewohnlichen dunklen Lymphozyten mit
kleinen Kernen, seltener ,,groBe Mononukleire. Man findet in den Maschen-
rdumen hier und da auch Elemente mit gréBeren gelappten Kernen und sphéri-
schem Plasma, oder auch wieder vereinzelte kleine Kerne mit reichlicherem,
im Nissl- Priparat metachromatisch gefirbtem, rundlichem Zelleib. Die
Kerne solcher Elemente sind oft regressiv. umgewandelt. Gewdhnlich lassen
sich in ihrem Zelleib lipoide Kérnchen darstellen. Letztere finden sich auch
in den fixen bindegewebigen Zellen, zumal bei dlteren Individuen.

Spielmeyer, Nervensystem. 13
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Nicht eben selten sind Mastzellen (Abb. 134) in den Meningen, zumal
an den Durchtrittsstellen der Hirnnerven und der Riickenmarkswurzeln. Sie
finden sich ja iiberhaupt im ,,Jockeren Bindegewebe‘ und so auch in dem menin.
gealen Balkenwerk. Im Vergleich freilich zu ihrer groflen Zahl z. B. im Unter-
hautbindegewebe und auch im Bindegewebslager der peripheren Nerven sind
sie in den Meningen und vor allem in den Adventitialriumen der Zentralgefs3e
normalerweise nur sparlich. Unter pathologischen Bedingungen kénnen sie
recht zahlreich sein, so bei entziindlichen Vorgingen (Paralyse), aber auch bei
Zirkulationsstorungen und bei einfachen atrophisierenden Prozessen. — Die
im Gewebe vorkommenden Mastzellen sind denen des Blutes gleich. Sie haben
einen sehr chromatinreichen Kern, in welchem die Chromiolen in den Knoten-
punkten des Geriistes (Abb. 134) vielfach auch in Radspeichenform angeordnet

sind. Das wesentlichste Zeichen dieser Elemente ist
die basophile Kérnelung; die Zellen sind von
groBen Massen Granula durchsetzt, welche bei Fér-
bung nach Nissl (zumal bei Anwendung von Tolui-
din- und Thioninfirbung) metachromatisch rotviolett
erscheinen. Diese Kérnelungen sind oft dichtgedréngt
und iberlagern oder verdecken den Kern. Beziig-
lich der Herkunft wird von den Autoren vielfach
Abb. 134. Mastzellen in Pehauptet, daBl es neben den héamatogenen auch
der normalen Pia des histiogene Mastzellen gibt. Marchand betont, daBl
GroBhirns. Die Granula-  sie zu den leuko- oder lymphozytoiden Zellen gerechnet
tionen des Zelleibes sind  orgen miissen, sie gelangen nicht aus dem Blut in
bei_der hier angewandten g, v obe sondern sie ,,entstehen an Ort und Stelle
Toluidinblaufarbung ’ 54
metachromatisch rot.  durch Ausbildung besonderer Granula aus den in-
differenten Wanderzellen®.

Die Gefille, welche in die Meningen eingebettet sind, stiilpen gewisser-
mafen den bindegewebigen Piabelag an der Oberfliche des Zentralorgans, also
die Intima piae, ein; es weicht das Nervengewebe dort, wo die Gefialle ein-
und austreten, auseinander und die so entstehenden trichterformigen Réume
sind von der Intima piae ausgekleidet; das sind die von Key und Retzius
beschriebenen Pialtrichter. So erhalten die GefiBe bei ihrem Eintritt in die
nervose Substanz einen pialen Uberzug, welcher das duBere Blatt der Adven-
titia der GefalBle bildet.

Die Plexus chorioidei haben an ihrer dem Ventrikel zugekehrten Oberfléche ein
Epithel von vorwiegend kubisch gestalteten Zellen, also dhnlich dem Ventrikelependym.
Die Zellen, welche in einem koérnigen Protoplasma einen relativ groflen runden Kern fiihren,
haben in ihrem Leibe meist ein leicht braun gefirbtes Partikelchen von verschiedener
Gestalt. Im Innern der Plexuszotten findet sich ein lockeres Bindegewebsgeflecht. Nicht
selten rieht man auch unter normalen Bedingungen daran eine umschriebene hyaline Ent-
artung; solche Stellen fallen im van Giesonpriparat durch ihre leuchtend rote Farbung
auf. Obersteiner schreibt von der Pia, dafl sie hier als zarte Bindegewebsmembran
erscheine, welche keine Gefalle enthilt, ,,hingegen dringen eigentiimliche GefiaBe (kapillare
Gefifle von sehr weitem Kaliber) in die Duplikaturen dieser Membran vor, so daB sie von
ihr allseitig umschlossen werden. Die vielfachen Windungen, welche diese kapillaren Ge-
fiBe wahrend ihres langen Verlaufes durchmachen, veranlassen das charakteristische
zottenartige Aussehen des Plexus.” Nicht zum wenigsten mit Riicksicht auf diesen Bau
hat man den Plexus mit einer umgestiilpten Driise verglichen, in welcher das Neuroepithel
,»gleichsam zur Driisenzelle geworden sei* (Obersteiner). — AuBer den Fettkornchen-
zellen findet man im Plexus sehr hiufig Verkalkungen an den Gefdlen und freiliegende
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Kalkkonkremente; sie haben keine pathologische Bedeutung. Ebensowenig die Zysten,
welche man bei erwachsenen Personen fast niemals vermifit.

Beziiglich des histologischen Baues der GefaBe ist daran zu erinnern, dafl
die groBeren Arterien der Hirnbasis und der Haute die bekannte Gliederung
in die drei Schichten zeigen. Die Intima setzt sich aus einer einschichtigen
Lage dicht aneinander geordneter Endothelzellen zusammen. Gegen sie schlieBt
die Media mit der Elastica interna ab, welche im Querschnitt die bekannte
Wellenlinie aufweist (da die elastische Membran die Neigung hat, sich am
herausgeschnittenen Gefi der Lange nach zu falten). Eine ,elastisch-musku-
lose Lage* (Thoma) zwischen Endothel und Membrana elastica interna, wie
sie viele Korperarterien fiihren, fehlt den Hirngefafen des Menschen, nach
Triepel ist davon nur an den Abgangsstellen von Asten etwas zu sehen. Die
Media besteht aus einer mehr oder weniger breiten Lage ringférmiger Muskel-
zellen. Zwischen ihnen sind feinwellige elastische Fasern und Lamellen ein-
geordnet, die sich an der Grenze gegen die Adventitia zu einer etwas dichteren
Lage schlieBen. Kollagene Bindegewebsfibrillen sind hier normalerweise nicht
vorhanden. Die Adventitia wird von ziemlich festen Bindegewebsziigen mit
unregelmiBig gelagerten Kernen und von vereinzelten, grobwelligen, elasti-
schen Fasern gebildet.

An den Venen sind die Endothelkerne unregelmiBliger gestellt (Ober-
steiner); sie sind rundlich oder oval. Der Hauptbestandteil der Venenwand
ist nach Triepel Bindegewebe, die zentralen Venen sind viel weniger als die
Korpervenen sonst mit Muskelzellen und elastischen Fasern ausgestattet.
Muskelfasern finden sich nach Stransky und Loewy nur an den gréBeren
Venen. Elastische Faserziige sind in den inneren und #uBeren Wandschichten
in biindelfésrmiger oder geflechtartiger Anordnung enthalten; die mittleren
Zonen fithren auch in den gréBeren Venen des Zentralorgans nur spérliche elasti-
sche Fasern. Die innere Elastikalage der Venenwand unterscheidet sich von
der Elastica interna der Arterien dadurch, daB sie nicht lamellir, sondern
biindelférmig, fibrillir ist (Evensen, Stransky und Loewy).

Mit der Verkleinerung der Arterien vereinfacht sich ihr Bau. Es verschmélert
sich vor allem die Muskellage der Media und der Adventitia; die Endothel-
zellen liegen mehr vereinzelt, die elastische Lamelle wird dinner. Wahrend
die Arterien im Hirnstamme und z. B. gerade in den basalen Ganglien den vor-
hin geschilderten allgemein bekannten Charakter haben, gehéren die meisten
Arterien des Riickenmarks und der Hirnrinde zu dem Typus, bei welchem die
einzelnen ,,Haute‘ des GefaBes schon eine erhebliche Reduktion in allen ihren
Teilen erfahren haben. Man sieht an ihnen in ziemlich regelméBigen Abstdanden
die langgestreckten Kerne der Intima, welche in der Richtung der GefiBachse
angeordnet sind. Nissl hat auf eigenartige kleine Vakuolen in diesen Endothel-
kernen (,,Lochkerne‘‘) hingewiesen. Diese Vakuolen riicken an den Kernrand
und &ffnen sich schlieBlich, so daB hier eine Auskerbung entsteht. Uber die
Art des Vakuoleninhalts 148t sich im allgemeinen nichts ermitteln, selten sieht
man einzelne Fetttropfchen darin. Von der Fliche betrachtet erscheinen die
Intimazellen als platte und dabei ovale oder rechteckige, an den Ecken ab-
gerundete Gebilde; von der Kante sehen sie oft scharf abgeplattet aus. Das
zu den Kernen gehérige Plasma farbt sich im Nissl - Praparat normalerweise
nur ganz blaB und dann nur in der Umgebung des Kernes. Senkrecht zu diesen

13*
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langgestreckten Kernen sind die Muskelelemente angeordnet, welche die Ring-
muskulatur in der Media bilden. Sie erscheinen langgestreckt, haben ab-
gerundete Enden und verlaufen im Querschnitt des GefiBes leicht geschwungen ;
wo sie — wie besonders an Lingsschnitten — quer getroffen sind, stellen sie
sich als kleine runde Gebilde dar. RegelmiBig pflegt die Anordnung der Muskel-
zellen an den kleinen zentralen Arterien nicht zu sein. Oft fehlen sie auf kiirzerer
oder lingerer Strecke. Man darf also daraus nicht ohne weiteres auf einen
Untergang derselben schlieBen. Die Muskelzellen sind von zarten elastischen
Héutchen umgeben. — Die diinne Adventitia enthalt lingliche Kerne, die auch
normalerweise im Alter Lipoidkornchen fiihren kénnen.

Mit der weiteren Aufteilung der GefdBe schwindet die Muskularis. Es muf}
aber nachdriicklichst hervorgehoben werden, daB auch an den Kapillaren
eine Intima, Elastica interna und Adventitia vorhanden ist. Es ist also nicht
richtig, daB die Kapillaren nur aus einem Endothelhdutchen bestehen. Man
sieht vielmehr schon am Nisslpriparat zwei verschiedenartige Kerne: nim-

Abb. 135. Normales prikapillares Gefi des subkortikalen Markes nach einem Tannin-

silberprijparat. Man sieht die ,,Silberfibrillen* in Léngs- und Zirkulértouren angeordnet.

Sie sind auch in den beiden KapillargefaBen deutlich. Eine der Kapillaren ist durch einen
Cordon unitif (cu) mit der Prikapillare verbunden.

lich einmal die vorhin beschriebenen, im grofien ganzen wohl charakterisierten
Kerne der Intima und nach auBen davon — allerdings viel spérlicher — rund-
liche oder lingliche Kerne, von deren Polen leicht gefarbte Plasmastreifen
ausgehen; sie gehoren der Adventitia an. Wichtiger noch ist wohl der Ausfall
zweier anderer Elektivfarbungen. Namlich einmal der Befund am Weigert-
schen Elastikapriparat: iiberall sicht man ein feines elastisches Hautchen
unter dem Endothel, welches der Elastica interna der Prikapillaren und gréferen
GefiBlen entspricht. Nach auBen davon sieht man zweitens bei Anwendung
der Bielschowskyschen Methode oder einer ihrer Modifikationen, speziell
der Tannin-Silberfarbung, feinverschlungene Bindegewebfasern (Abb. 135).

Die Maschen dieser retikulidren Adventitialstrukturen stellen also einen
Lymphraum dar. Und das ist die eigentliche, sicher erweisbare Lymph-
bahn im Zentralorgan. Sie wird auch als Virchow - Robinscher Raum
bezeichnet; jedoch ist dieser nicht, wie frither meist angenommen wurde, zwischen
Adventitia und Media gelegen, sondern es handelt sich um einen wirklichen
Adventitialraum, den Held deshalb als ,,intraadventitiellen® Lymphraum
bezeichnet. KEr wird nach auflen von der Intima piae begrenzt. An unseren
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Priparaten ist er unter normalen Bedingungen meistens nicht recht erkennbar;
durch die Schrumpfung des Gewebes erscheint er kollabiert. Aber wir erwihnten
soeben, dafl bei der Tannin-Silberfirbung sich ein retikulires Bindegewebe
in der Adventitia darstellen 148t (Abb. 135); es bildet die Zwischenwinde
dieses Lymphraumes. Besonders deutlich tritt der Adventitialraum dann in
die Erscheinung, wenn z. B. bei entziindlichen Vorgingen Blutelemente darin
eingelagert sind. Am einfachsten beweist der Befund des Austapeziertseins
der Adventitialrdume mit Plasmazellen selbst an den kleinsten GefifBen der
paralytischen Rinde, dafl dieser Adventitialraum auch jede Kapillare aus-
zeichnet. Es 1aBt sich leicht erweisen, dafB diese praformierten Lymph-
bahnen in allen Arterien, Venen und Kapillaren des Zentralorgansgewebes
vorhanden und die Fortsetzung des Lymphgefasystems sind, das von den
bereits geschilderten meningealen Lymphraumen durch das Nervengewebe und
wieder in diese subarachnoidealen Lymphraume zuriickfithrt.

Andere praformierte Lymphspalten oder -Bahnen sind jedoch unseres Er-
achtens nicht vorhanden, jedenfalls nicht erwiesen. Das gilt u. a. von den
vielgenannten perivaskuldren Lymphraumen; wie es keinen epizerebralen Raum
gibt (s. S. 192), so ist auch die in das Zentralorgan fortgesetzte Intima piae,
resp. ihre bindegewebige Limitans accessoria fest mit der Membrana gliae
perivascularis verwachsen (s. Abb. 87). Die nach auBlen von der gliésen Grgnz-
membran gelegenen, sehr haufig in die Erscheinung tretenden Spalten und
Raume sind als Schrumpfraume aufzufassen. Sie treten allerdings an unseren
Praparaten oft viel deutlicher hervor als die leicht kollabierenden intraadven-
titiellen Réume. Denn bei den gewohnlichen Fixierungsmitteln bleibt haufig
die glise Limitans mit der ihr angehefteten Intima piae verlétet und reifit
bei der Schrumpfung vom Nervengewebe ab, so daf ein perivaskulirer Lymph-
raum vorgetduscht wird, der von feinen Faden — einzelnen Gliafasern und
ihren Fiilchen — durchzogen ist. Das sieht man nicht nur an den Gefiafen,
sondern auch an der aufleren Oberflache; ich habe in einer fritheren Gliaarbeit
ein Bild davon gegeben, wo beim Kleinhirn die leicht gewucherten Bergmann-
schen Fasern, mit ihren Endfiichen an der Limitans superficialis verankert,
im kiinstlichen Spaltraum bestehen blieben, da die Limitans gliae an den
Meningen haften blieb, wahrend das nerviése Gewebe zuriickwich. Ahnlich
liegen die Dinge auch in der Abb. 87, S. 147 im Bereiche eines Gefifles. Was
hier aufBlerhalb der glitsen Grenzmembran zu sehen ist, sind die kiinstlich er-
weiterten submarginalen Gliakammern, von denen wir vorhin sprachen. Wir
diirfen annehmen, daB an der gliésen perivaskuliren Grenzmembran besondere
Einrichtungen getroffen sind fiir den Fall einer gréfieren Lymphstauung; das
sind die Gliakammern, welche normalerweise sehr wenig voluminés sind, unter
pathologischen Umsténden aber eine betrichtliche Erweiterung erfahren kénnen.
Doch bestehen auBBerhalb der Membrana limitans gliae keine eigentlichen Lymph-
bahnen mehr. Wie Hueck es fiir den Kreislauf der Gewebsfliissigkeit am
Mesenchym dargelegt hat, existieren vorgebildete Saftbahnen im Gewebe nicht,
,-jedenfalls nicht in dem Sinne, als stréme die Gewebsfliissigkeit in einem scharf
vorgezeichneten Bett. Der Saftstrom wird vielmehr das Gewebe, d. h. seine
Fibrillen, die Grundsubstanz und die eigentlichen Zellen in ganz gleichmaBiger
Weise durchdringen. Er ist ubiquitér.” Die Rolle, die dem Mesenchym in den
Korperorganen zukommt, darf man im Zentralorgan wohl der Neuroglia zu-



198 Mesodermales Gewebe.

erkennen. Das wiirde im wesentlichen im Einklang stehen mit den Ergebnissen
der Untersuchungen Helds iiber die Neuroglia und deren Aufgaben bei der
Erndhrung des nervisen Gewebes.

Zur Histogenese.

Fiir ein tieferes Verstindnis der pathologischen Vorginge am Mesenchym reichen
die rein histologischen Tatsachen, von denen wir hier einen kurzen Uberblick gegeben
haben, nicht aus; die histogenetische Betrachtungsweise ist dafiir unerldflich. Das kommt
in der pathologischen Literatur z. B. iiber die sog. Arteriosklerose immer mehr zum Aus-
druck, zuletzt in der Studie von Hueck. Es gehen derartige auf die Histogenese gegriin-
dete, pathologisch anatomische Arbeiten auf die Forschungen von v. Szily, Studnicka,
Held, Schiefferdecker u. a. zuriick. O. Ranke hat die neueren Kenntnisse und An-
schauungen iiber das Mesenchymalnetz und seine Differenzierungsprodukte zur Grund-
lage histopathologischer Untersuchungen iiber die zentralen Gefifle genommen und sie
weiter ausgebaut. Die Ergebnisse der Untersuchungen dieses deutschen Forschers, der
im Felde gefallen und dessen Werk unvollendet geblieben ist, kommen in den Studien
von Hueck zu Ehren 1).

Nach den Publikationen von Ranke und von Hueck, an welche ich mich im fol-
genden halte, ist die Frage nach der Struktur und den Reaktionen der BlutgefiBlwand
,»ein Spezialfall des Mesenchymproblems®‘. Nicht freie Zellen setzen das Mesenchym embryo-
nal zusammen, sondern es ist ein urspriinglich kernloses, spiter kernhaltiges Plasmanetz.
Besser ist es wohl noch einem Schwamm zu vergleichen (Hueck), der also eine Geriist-
substanz und Poren fiihrt; in den verdickten Stellen des Schwammgeriistes liegen die
Kerne; das Geriist selber wird aus den synzytial verbundenen Zellfortsatzen zusammen-
gesetzt. An diesem Mesenchymalschwamm gehen ir der embryonalen Entwicklung zwei
Prozesse nebeneinander her: ,,Liosung freier Zellen aus dem Netze (Bildung der Elemente
des freien Blutes, der ,histiogenen Wanderzellen“ u. a. m.) und Bildung eines fibrilliren
Differenzierungsproduktes in den Bélkchen des plasmatischen Netzes®. In zweierlei Weise
konnen sich mesenchymale Fibrillen bilden; von vornherein als isolierte Fasern aus den
Faden des Schwammes und weiter aus der Zerlegung urspriinglich membrandser Gebilde.
Wihrend sich an den fadigen Zwischenbilkchen die Grenzschicht verdichtet und ein enger
Zylinder gebildet wird, sind die Vorgéinge an den flachenhaften Grenzschichten des
Schwammes komplizierter: sie konnen zu Membranen werden, es konnen sich in den Mem-
branen durch bestimmte mechanische Inanspruchnahme Fasern bilden und es kénnen die
Membranen unter dem Einflul von Zug oder Druck in entsprechender Richtung in Faser-
netze, Fasergitter, Faserbiindel oder isolierte Fasern zerlegt werden (Hueck). Daraus
ergibt sich fiir das Verstdndnis der in der GefaBipathologie so wichtigen Membranen und
Lamellen, daB diese von allem Anfang an als solche entstehen, und nicht durch Verschmelzung
von Fibrillen gebildet werden. Bei der morphologischen Differenzierung (und der spateren
Impriagnation) bleiben Teile des Bindegewebsplasmas gewissermaflen unverbraucht in
Form der Fenestrae oder der unter dem Endothel und unter der kiinftigen Elastica liegenden
Schichten. Dieser Teil der urspriinglich protoplasmatischen Grenzschicht bleibt als ,,Grund-
substanz‘ ibrig und behdlt den schwammartigen Charakter bei.

Von diesen morphologischen Vorgingen trennt Hueck mit Ranke die chemische
Differenzierung als einen grundsitzlich anderen Proze8 in der Entwicklung. Das Produkt
der ersteren wire also vor allem fibrillirer Art. Ranke nennt diese Fibrillen des Mesen-
chyms wegen ihrer leichten Darstellbarkeit durch Silberimprignation ,,Silberfibrillen®;
Hueck spricht von ,indifferenten‘ Fibrillen. An diesen primitiven Mesenchym-
fibrillen vollzieht sich nun die chemische Differenzierung. Die einfachen Mesenchym-
fibrillen zeigen allmihlich ein charakteristisches tinktorielles Verhalten: sie fiarben sich
nmit dem Weigertschen Resorzinfuchsin, werden also zu elastischen Fibrillen, oder
sie lassen sich mit Sdurefuchsin darstellen, wandeln sich also in die sog. kollagenen

1) Nissl hatte die Absicht, zum Andenken an seinen Schiiler Ranke eine Wiirdigung
von dessen Mesenchymstudien zu schreiben. Da auch er uns durch den Tod entrissen
ist, so ist es mir Pflicht, hier mit Nachdruck auf die Bedeutung dieser Forschungen Rankes
hinzuweisen.
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Fasern um. Die Faser oder Membran hat sich mit Kollagen oder Elastin ,jmprig-
riert und wird in charakteristischer Weise firbbar. Die Imprignation kann eine voll-
stindige sein, wie bei den gewdhnlichen kollagenen Fasern und elastischen Membranen
und Fibrillen. Es konnen sich auch Bindegewebsbiindel nur teilweise mit Kollagen im-
prignieren und der Rest elastinhaltig werden, wie wir das vorhin fiir die Arachnoideal-
balken erwihnten. Bekannt ist, daB nicht alle Fibrillen und Fasergitter sich in dieser
Weise impréagnierer. Sie konnen — wie das Gebilk der Adventitialriume — indifferent
bleiben, bzw. lingere Zeit in dem primitiven Zustand der einfachen Mesenchym- oder
Silberfaser verharren.

An den Gefdflen kann man die Vorgéinge der morphotischen und chemischen Diffe-
renzierung gut verfolgen. Histogenetisch besteht die Gefiflwand, die man didaktisch
zweckmafig in die drei Schichten Intima, Media und Adventitia sondert, aus dem Endo-
thel, dessen entodermale oder mesodermale Herkunft noch nicht vollig geklirt ist, und
der Akzessoria, dem mesenchymalen Bestandteil des Rohres (Bonnet, Schieffer-
decker u. a.). An das Endothel treten nach Ranke die Silberfibrillen in Biindeln heran.
Dazwischen finden sich in regelméBigen Absténden fibrillenfreie Teile des mesenchymalen
Plasmas; diese Reste des Mesenchymschwammes bleiben als ,,Fenestrae‘ der Membrana
elastica dauernd bestehen; sie konnen als Zufuhrstrafien fiir neues Plasma- und Kern-
material in die Intima unter pathologischen Bedingungen funktionieren. Wahrend es noch
nicht klar ist, wie sich die Muskelelemente aus dem Mesenchymalnetz der BlutgefdB3wand
entwickeln, la3t sich die weitere Umwandlung der indifferenten Mesenchymfibrillen und
Hiutchen gut verfolgen. An den innersten, dem Endothel benachbarten Fibrillen oder
Lamellen vollzieht sich die Imprignation mit Elastin, wihrend in den #uBeren Teilen,
auBerhalb der medialen Muskelelemente, das Mesenchymalnetz kollagene Stoffe aufnimmdt,
genau so wie das diffuse Netz der meningealen Haute. Durch solche Imprignationen
werden die Fibrillen und die zwischen ihnen befindlichen Teile des Mesenchymalschwammes
,,maskiert'. Es entwickeln sich an den griéferen Arterien aus Partiallamellen die breiten
Membranen der Elastica interna. Die gefensterten Membranen sind also nicht aus einer
Verschmelzung elastischer Fibrillen entstanden (s. auch oben). Unter pathologischen
Bedingungen konnen bei einer Desimprignation die einzelnen Lamellen wieder deutlich
werden.

In der Adventitia kann sich der primitive Zustand dauernd erhalten. Das ist an den
kleineren Geféfen des Zentralorgans und auch der Pia deutlich. Wir haben es also hier
mit einem Netzwerk zu tun, in dessen Balken die Kerne des Mesenchyms verharren; die
Fibrillen und Fasernetze sind meist primitiver Natur, wihrend bei den groBeren Gefaflen
eine Neigung zur kollagenen Imprignation besteht. Aber an den kleineren GefaBien be-
wahren die Adventitialstrukturen den Typus des retikuliren Gewebes, wie wir ihn besonders
gut im Tanninsilber-Priparat (Abb. 135) erkennen konnen. So gleichen die adventitialen
Maschenrdume dem retikuliren Bau der blutbildenden Organe und haben dementspre-
chend die sonstigen Eigentiimlichkeiten des retikuliren Gewebes: sie fithren schon normaler-
weise vereinzelte Lymphkorperchen in ihren Maschen (Hueck), besonders deutlich aber
unter pathologischen Bedingungen.

Histopathologische Verinderungen am Mesoderm.

Auf Grund solcher histogenetischer Anschauungen iiber das Mesenchymalnetz
kann man versuchen, die pathologischen Verinderungen zu ordnen; und wenn
man auch auf diese Weise fiir die Umgrenzung eines speziellen Erkrankungs-
prozesses — etwa an den GeféaBien — noch nicht zu einem befriedigenden Resultat
gelangt, so bekommt man doch einen besseren Einblick in manche allgemeine
Vorginge. Diese konnen wir im groflen und ganzen in solche am kernhaltigen
Mesenchymalnetz und in solche des iibrigen Mesenchymschwammes
und seiner Produkte sondern.

Die ersteren sind verhialtnisméaBig einfach. Sie spielen in der Histopatho-
logie der Meningen und des retikuliren Gewebes der Adventitia die Haupt-
rolle. Wie bei dem ektodermalen glissen Netz finden wir hier zellige, bzw.
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synzytiale Wucherungen mit Produktion von Fasern und aullerdem
Abloésung freier Zellen aus dem Verbande, deren ,,Abrdumungsarbeit* wie
an den Gliaelementen in ihrem morphologischen Verhalten zum Ausdrucke
kommt.

Sehen wir zunéchst die Meningen daraufhin an. Unter dem Einflufl von
Entzindungen, Blutungen, subpialen Erweichungen etc. kommt es zu Wuche-
rungen, die das normale Bild nach zwei Richtungen umgestalten. Es treten
groBle Zellen auf, die méchtige Protoplasmaleiber besitzen und welche mit den
benachbarten, gleichartig progressiv umgewandelten Elementen in plasmati-
scher Verbindung stehen. So erscheinen die Kerne, die oft dicht einander

Abb. 136. Entziindlich schwielige Verdickung der weichen Riickenmarkshdute bei alter
Lues cerebrospinalis. Reste des lymphozytéren Infiltrates zwischen den derben Binde-
gewebsziigen und in den verdickten Gefiflwinden. — van Giesonférbung.

folgen, in die synzytialen Massen eingestreut. Es sind das die sogenannten
Fibroblastennetze. In ihnen vollzieht sich eine fibrillire Differenzierung
zundchst zu primitiven Mesenchymalfasern. Sie pflegen sich bald in
kollagene Fibrillen umzuwandeln; doch bleibt es unter manchen Bedingungen
(Lues, Tuberkulose) auffallend lange bei der Bildung der indifferenten Mesen-
chymfibrillen, nur verhiltnismaBig wenige wandeln sich in kollagene Fasern
um (Ranke). Bei derartigen fibroblastischen Wucherungen spielen sich meist
auch an den Oberflichenzonen Proliferationen ab; hier entwickelt sich eine
mehrschichtige Endothellage.

Auf solche Weise entsteht eine bindegewebige Verdickung der Me-
ningen (Abb. 136). Ist sie entziindlich, so pflegen darin noch einzelne lympho-
zytire Zellen oder Gruppen zuriickzubleiben, welche die entziindliche Genese
beweisen (Abb. 136). Und wo die grobfaserigen Schwarten im AnschluB an
Zirkulationsstérungen entstanden sind, sieht man noch lange Gitterzellen
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und Makrophagen. Von derartigen Verdickungen unterscheiden wir weiter
die ,,einfache Fibrose‘ der Pia, wie wir sie besonders als Begleit- bzw. Folge-
erscheinung von Schrumpfungsvorgingen und Atrophien des Gehirns sehen.
Wenn auch in einer ,einfach‘ verdickten Pia vereinzelte Lymphozyten und
Plasmazellen vorkommen — wie auch in den normalen Meningen —, so fehlen
doch Anhéufungen lymphozytirer Elemente. Das verdickte Gewebe wird von
derben Bindegewebsbiindeln gebildet. Die gewucherten Fibroblasten zeigen
in ihren Kernen weitgehende Umwandlungen, zum Teil starke Pyknose, zum
andern Teil eine sehr geringe Farbbarkeit. Vielfach liegen die Kerne in kleinen

Abb. 137. Lebhafte Wucherungen am adventitiellen Mesenchymnetze kleiner, enorm stark

infiltrierter Gefile des Riickenmarks. Experimentelle Schlafkrankheit (Hund). Tannin-

silberpriparat. In den von Silberfibrillen gebildeten Maschen liegen die lymphozytaren

Infiltratzellen. Bei X ist die Grenzzone zum ektodermalen Gewebe durchbrochen, die
Infiltratzellen liegen hier frei im Gewebe.

Haufchen. Die Herkunft vereinzelter kleiner Kornchenzellen dazwischen ist
schwer zu bestimmen ; vielleicht sind sie aus den Adventitialriumen zentraler
GefiBe, um die sich der Abbau vollzog, dorthin verschleppt. Makroskopisch
sieht eine solche Verdickung der Pia natiirlich der chronisch entziindlichen
durchaus &hnlich; aber nur fiir die wirklich entziindlich entstandene milchige
Tritbung und Verdickung der Meningen ist der Ausdruck ,,Leptomeningitis
chronica® zu gebrauchen, wiahrend wir die anderen Formen lediglich Fibrose
der Meningen nennen sollten.

Grundsétzlich gleiche Verinderungen finden wir an den zentralen Ge-
faBen. Der entziindlichen Verdickung der Meningen entspricht die Bildung



202 Mesodermales Gewebe.

adventitieller Netze, welche die infiltrierenden Zellen eingeschlossen halten.
Sie bestehen zundchst aus primitiven Bindegewebsfibrillen, welche mit Tannin-
silber schon hervortreten ; bei Prozessen, wie bei der Schlafkrankheit, wo massige
Infiltrate offenbar lange bestehen, erscheinen sie besonders reich (Abb. 137).
Mit dem Zuriicktreten des Infiltrates wird das Maschenwerk enger, das Gebalk
starker. Die Silberfibrillen bilden sich in kollagene Fasern und derbe Ziige
um, zwischen denen noch — besonders regelméBig bei paralytischer Atrophie —
vereinzelte, mehr oder weniger regressiv umgewandelte lymphozytire Elemente
liegen. — Ahnlich wuchert das adventitielle Gewebe dort, wo Kérnchenzellen

Abb. 138. Mesenchymale Fasernetze im zentralen (lewebe, zwischen bindegewebig ver-
dickten GefiBen ausgespannt. Tanninsilberpriparat von einem GroBhirnherd bei mul-
tipler Sklerose.

seinen Lymphraum ausfiillen. Auch hier bilden sich komplizierte Netzstruk-
turen aus Silberfibrillen (Abb. 208, S. 313). Wo die Abriumzellen verschwinden,
bleiben die Maschen zurtick; die erweiterten Lymphriume sind ja, zumal an
den Venen der Markleiste, ein Charakteristikum atrophischer Gebiete. Das
Gebalk wird auch hier derber und groBenteils kollagen. Wie bei der ,,Fibrose*
der Meningen tiber atrophischen Hirnteilen ist an der GefiBwand schlieBlich
eine Massenzunahme derben Bindegewebes festzustellen (s. auch S. 852). Dabei
handelt es sich nicht etwa nur um Folgen zirkulatorischer Stérung, sondern
auch bei rein degenerativen Vorgingen vollzieht sich die Umbildung an der
Adventitia ahnlich; mit dem Abtransport der Zerfallsmassen in die intraadven-
titiellen Lymphraume, ihrer Aufnahme in die Adventitialelemente und deren
Loslosung zu Gitterzellen kommt es zu Netzbildungen (Abb. 208).

Wihrend sich bei allen diesen Vorgingen die Netzbildungen auf das vom
zentralen Gewebe abgeschlossene Adventitialgebiet beschrinken, geraten mit
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der Zerstérung der Grenzmembran zwischen Ektoderm und Mesoderm die
proliferierenden Fibroblastenziige dariiber hinaus. Die Organisation der Er-
weichung beruht ja vorwiegend darauf; und ist die Einschmelzung entziindlichen
Charakters, wie bei der kindlichen Enzephalitis, bei der Hefeenzephalitis (Klar-
feld) usw., so hat ebenfalls das Mesenchym lebhaften Anteil an dem Ausgleich
der gestérten Gewebsspannung und der Ausfiillung des Defektes. Aber auch,
wo die Grenzmembranen nicht so sinnfillig zerstort und ausgeschaltet sind,
konnen wir bei diesen und jenen Prozessen beobachten, wie sich mesenchymale
Netze ins zentrale Gewebe vorschieben. Snessarew und Achucarro haben
dies bei der Paralyse, besonders bei der juvenilen, gezeigt — ein zunichst auf-
fallender Befund, da man frither annahm, daf bei dieser XKrankheit die Grenz-

Abb. 139. Mesodermale Gitterzellen in der Pia iiber einer Blutung (SchuBverletzung des

GroBhirns). Die zum Teil mehrkernigen Zellen enthalten in ihren Maschen (hier geloste)

Fetttropfchen, Blutpigmentbrocken, bzw. beides nebeneinander. — van Giesonfirbung
am alkoholfixierten Material.

membranen nicht geschidigt seien. Bei einem anderen EntziindungsprozeB,
niamlich bei der multiplen Sklerose, konnte ich ganz shnliche Befunde erheben.
Abb. 138 aus einem Herd von multipler Sklerose kénnte ebensogut von einer
juvenilen Paralyse stammen. Man sieht solche mesenchymale Fasernetze
zwischen GefiBen, deren Adventitia reichlich Biindel und Lagen von Silber-
fibrillen fithren, zumal in den Randbezirken der Herde. Mit groBfer Regel-
miBigkeit fand ich endlich zwischen Gefiflen ausgespannte Ziige und
Netze von Silberfibrillen bei Wilsongcher Krankheit im Bereiche des Status
spongiosus (s. S. 355).

Von der fibroblastischen Netzbildung mit ihrer weiteren Differenzierung
trennen wir als einen andersartigen Vorgang: die Loslésung von freien
Zellen aus dem Mesenchymalschwamm. Dabei handelt es sich in erster Linie
um die Bildung von Phagozyten. Die ,FreBzellen‘ hatte Metschnikoff
in zwei Gruppen geteilt: in ,,Mikrophagen“ — das sind die gelapptkernigen
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Leukozyten — und in ,,Makrophagen®, welche aus allerhand Elementen ent-
stehen konnen, so z. B. aus den Retikuloendothelien, den Deckzellen der serésen
Hohlen, dem Blutgefalendothel, Alveolarendothelien, Neurogliazellen und
(nach Metschnikoffs Ansicht) auch aus Lymphozyten und mononukleiren
Leukozyten. Makrophagen koénnen Zerfallsmaterial von Zellen und Kernen,
Pigmentstoffe, ganze Zellen usw. in sich aufnehmen; in anderen Elementen
der gleichen morphologischen Art sehen wir aber solche Einschliisse nicht.
So erscheint der Name fiir diese Elemente, in denen die verschiedenartigsten
Zellformen aufgehen, nicht recht zweckmiBig (Marchand). Aber wie es mit
manchen sich rasch einbiirgernden Termini geht, so hat sich auch dieser in der
Nomenklatur befestigt, und wir werden ihn bei unserer Darstellung der aus
dem Mesenchymalschwamm abgeldsten Phagozyten berticksichtigen miissen.

In der Histopathologie des Nerven-
systems ist es zur Gewohnheit ge-
worden, unter den mesenchymalen
Phagozyten zwei Hauptformen
zu unterscheiden: namlich die meso-
dermalen Gitter- oder Kérnchen-
zellen und die Makrophagen im
engeren Sinne, die sich vielfach als
- Zellfresser* (,,Zytophagen’ Mar-
chands) présentieren.

Auch inder Loslésung und Bildung
freier Phagozyten zeigen sich Ana-
logien zwischen dem Mesenchym und
der Glia. Wir erwdhnten bereits bei

a b den glissen Kérnchen- und Gitter-

Abb. 140au. b. Riesige Mesodermale Gitter- zellen ihre morphologische Ahnlich-
zellen. b Mehrkerniges Symplasma mit keit, bzw. Gleichartigkeit mit ent-
grobem Maschenwerk. — Nisslpraparat. sprechenden Gebilden mesodermaler
Herkunft. Wir koénnen hier gerade-

zu auf die dort (S. 178) gegebene Schilderung verweisen. Auch bei den
mesodermalen Gitterzellen gibt das Fettpraparat das Positiv zum Nissl-
bild; in den Wabenrdumen der Gitterzelle liegen lipoide oder dhnliche Stoffe.
Wenn man die hier gegebene Abb. 139 mit den gliogenen Gitterzellen (Abb. 124
bis b, S. 179) vergleicht, so wird man da keine sicheren Unterschiede feststellen
konnen. Es kommt wohl &fter vor, daB — wie auch an unserer Abb. 124¢ —
die Wabenriume bei den mesenchymalen Gitterzellen etwas weiter und die
Balken etwas grober sind. Aber freilich ist das kein sicherer und kein durch-
gingiger Unterschied (vgl. Abb. 139). Denn zum Teil hingt das auch mit der
Masse der Zerfallsprodukte und dem Tempo des Untergangs zusammen, und
da konnen sich die Unterschiede eben ginzlich verwischen. Ahnlich steht es
mit den groBen vielkernigen Zellen, die ich hier Abb. 140b wiedergebe, und mit
solchen Gebilden, wo die Kérnchenzelle nicht zur Kugel abgerundet ist, sondern
mehr Schlauch- oder Keulenform hat (Abb. 140a). Ich meine zwar, dafl man
solche Gebilde haufiger unter den mesodermalen Kérnchenzellen sieht, aber
von einem grundséitzlichen Unterschied kann absolut keine Rede sein, da man
dhnliches auch an gliésen Zellen sehen kann; und dann handelt es sich ja
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bei diesen Formen immer nur um einzelne Elemente, und fiir andere- gelten
diese Eigentiimlichkeiten nicht. So sind wir fiir die Beantwortung der Frage,
ob die Gitterzellen glios oder mesodermal sind, nur zu oft auf die Priifung ihrer
Lagebeziehungen angewiesen. Vonder Vielgestaltigkeit einwandfrei mesodermaler
Kornchenzellen kann man sich besonders dort eine Vorstellung machen, wo
eine ausgedehnte Erweichung des zentralen Gewebes stattgefunden hat, hier
enthilt die Pia enorme Massen von Kérnchenzellen dicht mit Fett beladen; die
FrefBizellen nehmen hier das in die meningealen Lymphraume abtransportierte

Abb. 141. Makrophagen und Plasmazellen in den Meningen bei Fleckfieber. — Nissl-

priparat. g Meningealgefil, m Mitotische, am amitotische Kernteilung in den Makro-

phagen. Die Makrophagen enthalten Reste von roten Blutkérperchen, Pigment, Zell-

reste von der Gestalt der Vogelaugen, andere enthalten Vakuolen. - mpl Makrophage mit

eingeschlossener Plasmazelle. — Daneben Plasmazellen in verschiedenen Stadien der Ent-
wicklung (vgl. Abb. 143).

Fett, das zum Teil noch frei in kleinen Trépfchen verstreut ist, in sich auf. An
solchen Stellen sieht man auch reichliche Mitosen, welche man iiberhaupt an
Gitterzellen bei frischeren Prozessen leicht auffindet.

AuBer fettartigen Stoffen kénnen die Zellen natiirlich auch anderes Zer-
fallsmaterial und fremdartige Stoffe aus dem Gewebe aufnehmen. So sehen
wir in den Abb. 139 und 245 neben einigen Fettkérnchenzellen mit spirlichem
Blutpigment andere, welche dicht damit ausgefiillt sind. Dabei gibt Abb. 245
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auch eine gute Vorstellung von den Formverinderungen, welche diese Elemente
ahnlich wie gliogene Kérnchenzellen, Plasmazellen etc. unter dem EinfluB
des Raumes annehmen ; wihrend sie in weiteren Meningealriumen durchschnitt-
lich kugelig sind, erscheinen sie in den engeren Liicken des pialen Bindegewebs-
gebilks mehr oval zusammengepreft.

Diese Pigmentkornchenzellen, welche wir in Abb. 139 neben gewdhn-
lichen Fettkornchenzellen sehen, fithren hintiber zu der Gruppe, die man wohl
im engeren Sinne als Makrophagen bezeichnet. Wir sagten, daf3 das Ele-
mente seien, welche grob korpuskuldre Massen enthalten und vor allem auch
Zellen und Zellreste aufnehmen, d. h. ,,Zytophagen® sind. Wir unterscheiden

Abb. 142. Makrophagen in der Pia. Tuberkulése Meningitis. — Nisslfarbung. Die Makro-

phagen sehen blasig aus, haben eine deutliche Sonderung, in ein helles Endo- und tiefer

gefirbtes Ektoplasma, letzteres erscheint gestrichelt, manchmal mehr spongics. Zellige

oder grob korpulokulire Bestandteile sind in diesen Elementen hier im allgemeinen nicht

enthalten, nur eine Zelle links unten fithrt im hellen Innenraum eine groBere Anzahl
Lymphozyten.

sie von den Gitterzellen, weil sie durchschnittlich morphologisch anders er-
scheinen als jene, und zwar in offensichtlichem Zusammenhang mit ihren anderen
Leistungen. Das letztere driickt sich sinnfillic eben in dem Einschlu8 von
Zellen und Zeliresten in den Leib des Makrophagen aus, so in Abb. 141, die
von einem Préparat aus den Meningen bei Fleckfieber stammt: neben ver-
einzelten Plasmazellen und gewdhnlichen Lymphozyten sieht man eine Menge
der verschiedenartigsten Makrophagen, und man gewinnt daran den Eindruck,
daf} ihre auffalligsten morphologischen Eigentiimlichkeiten hier durch die ein-
geschlossenen Massen bestimmt werden. Wir sehen darin rote Blutkdrperchen
oder Reste von ihnen, ferner in Zerfall begriffene Zellen, deren Herkunft nicht
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mehr zu bestimmen ist, wie bei den ,,Vogelaugen®. Eine der Zellen hat eine
noch gut erkennbare Plasmazelle aufgenommen. Es ist nichts seltenes, dafl —
zumal bei frischen Apoplexien — grofle Massen von roten Blutkérperchen
(20—30 Stiick) in einer Zelle liegen. Auch zahlreiche weile Blutzellen sieht
man mitunter, so in Abb. 142 im linken unteren Viertel des Bildes. Andere
Makrophagen haben jedoch keine korperlichen bzw. zelligen Einschliisse. Es
scheidet sich hier ein helleres, gleichsam vakuoldres Innenplasma von einem
tiefer gefirbten Ektoplasma. Im ganzen haben diese Makrophagen gewohn-
lich eine bliaschenférmige Gestalt; das verdichtete Ektoplasma ist #uBerst
feingitterig, gestrichelt (Abb. 142), oder mehr schwammig; der Kern ist im
Verhiltnis zur GroBe des Zelleibs klein und an den Rand gedréingt. Diese
Zelleigenschaften sind am deutlichsten gerade an den Elementen, die keine
groberen Zellbestandteile und Zellen gefressen haben, sondern wo das Innere
hell erscheint; man darf vermuten, daB in solchen Elementen frither auf-
genommene Bestandteile verfliissigt worden sind. Dieser letztere Typus
ist bei manchen Prozessen ganz besonders hiufig. Denn wihrend an dem
eben geschilderten Bilde (Abb. 141) vom Fleckfieber die zytophagische Natur
der Zelle besonders klar hervortritt, ist das bei tuberkulésen und luetischen
Prozessen der Meningen, Hefeenzephalitis (Klarfeld) viel seltener. Dort sehen
die sog. Makrophagen in der Regel so aus, wie es Abb. 142 illustriert, sie zeigen
also die erwiahnte schirfere Sonderung eines hellen Endoplasmas von einem
basophilen feingitterigen oder gestrichelten Ektoplasma. Der Kern dieser Ele-
mente fithrt meist eines oder mehrere , Kernkérperchen®, jedenfalls keine
radspeichenidhnliche Anordnung des Chromatins (siehe auch 8. 414).

Der ProzeB der Loslosung dieser Phagozyten aus dem mesenchymalen Netz
148t sich bei vielen Prozessen, so besonders auch beim Fleckfieber, gut verfolgen,
und ihre Art als Histiozyten (Aschoff) wohl erweisen. Die mesenchymalen
Zellen werden plasmareicher, ihr Zelleib tingiert sich stéirker, sie nehmen eine
plump-spindelige Gestalt an und runden sich mit der Zunahme ihres Leibes
oval oder schlieBlich kugelig ab. Schon vor ihrer vélligen Loslosung kénnen
sie phagozytierte Zellreste fithren. FEine stirkere Metachromasie und Ver-
dichtung der AuBenschicht vollzieht sich wohl erst an der abgelosten Zelle.
An den freien Elementen sehen wir eine Vermehrung durch Mitose (Abb. 141),
aber vielfach spielen sich direkte Kernteilungen ohne gleichzeitige Zellteilung
ab. Dabei kommt es zu Abschniirungen gréBerer und kleinerer Kernlappen
und zu vielkernigen Gebilden (Abb. 141).

Es wundert uns nach dem Gesagten nicht, Uberginge und Zwischen-
formen zwischen Gitterzellen und Makrophagen zu finden. Wir haben
es eben ganz allgemein mit Phagozyten, und zwar mit histiozytaren Frefizellen
zu tun; und wenn auch bei der Mehrzahl der Individuen charakteristische
Merkmale bestehen, welche ihre Unterbringung in zwei Gruppen gerechtfertigt
erscheinen lassen, so kénnen doch selbstverstindlich keine scharfen Grenzen
zwischen Gitterzellen und diesen als Makrophagen im engeren Sinne bezeichneten
FreBzellen bestehen. Wir finden Kérnchenzellen, welche neben lipoiden Stoffen
auch grobe Pigmentbrocken und Blutkérperchen oder andere Zellen einge-
schlossen enthalten; und wir sehen andere Elemente (siche einzelne Zellen
der Abb. 142), bei welchen ein feines Gitterwerk besteht, ohne Zelleinschliisse
und auch ohne Lipoidstoffe in den Wabenraumen bei Metachromasie und
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Verdichtung der plasmatischen AuBlenschicht. Kann somit ein grundsétzlicher
Unterschied zwischen den Gitterzellen und den hier als Makrophagen bezeich-
neten histiozytéren FreBzellen nicht aufgestellt werden, und ist ein Suchen
danach geradezu grundsitzlich iiberfliissig, so erscheint es von wesentlicherer
Bedeutung, die Verschiedenartigkeit der Herkunft der Makrophagen
zu erforschen. Es ist nach Anschauung vieler Autoren sicher, daB neben den
von den Retikuloendothelien usw. herstammenden Phagozyten auch andere
Elemente gleiche morphologische und funktionelle Eigenschaften haben kénnen,
wie insbesondere grofle mononukleire Leukozyten. Zur Klarung dieser Frage
hat Aschoff das Experiment der Karminspeicherung vorgenommen. Aller-
dings wird in der Erérterung dieser Frage geltend gemacht, daB sowohl die
Makrophagen wie die Lymphozyten aus den Retikulumzellen des lymphatischen
Gewebes auch beim Erwachsenen hervorgehen (Hueck).

Die morphologische Unterscheidung der Makrophagen von degenerierenden
Plasmazellen kann schwierig sein. Denn diejenigen Elemente, welche keine
Zellen eingeschlossen fithren, haben mitunter Kerne von besonderer Gréfle und
ihr Inneres sieht aus wie der ,helle Hof* einer Plasmazelle, wihrend das
Ektoplasma stark basophil ist. Fiir die Autoren, welche neben lymphozytéren
auch rein histiogene Plasmazellen annehmen, diirfte das eine Stiitze ihrer
Ansicht bedeuten. In erster Linie beweist das aber wieder wohl nur, daf3 Zellen
verschiedener Herkunft unter den gleichen Bedingungen — den gleichen
Reizen und den gleichen Funktionen — morphologisch einander &hnlich
werden konnen.

Nach der Ansicht der meisten Autoren koénnen endlich durch Ablésung
aus dem retikuldren Mesenchymverband freie weiBle Blutzellen an Ort und
Stelle des pathologischen Prozesses entstehen. Friither wurden sie iiberwiegend
als rein extravasierte Elemente aufgefafit, und es kann wohl auch heute
kein Zweifel sein, daB nicht nur die gelapptkernigen Leukozyten, sondern
auch die anderen weifien Blutzellen die Fahigkeit zur Auswanderung aus dem
Blute und zum Ubertritt durch das Blutgefal in das Gewebe besitzen. Aber
mit Marchand und anderen nimmt man heute ziemlich allgemein an, daB
im entziindlichen Infiltrat sowohl aus dem Blute ausgewanderte Zellen ent-
halten sind, wie auch autochthon entstandene; das gilt insbesondere auch fiir
die lymphozytéiren Zellen des Granulationsgewebes und der diffusen Infiltrate.
Man unterschitzt wohl oft die Menge der einkernigen Wanderzellen im nor-
malen Gewebe (Marchand); es konnen diese tiberall im Bindegewebe ver-
streuten, namentlich perivaskulir angeordneten Zellen unter einem Reize
wuchern und zu groBien und kleinen Lymphozyten werden. Gleichviel ob man
mit Maximow von ,,indifferenten Zellen* des Bindegewebes und ,,ruhenden
Wanderzellen*“ spricht, oder sie mit Marchand als ,,Adventitialzellen* be-
zeichnet — es kann wohl kein Zweifel dariiber sein, daf} diese fiir einen Teil
der Infiltratzellen den Ursprungabgeben. — Aus der Histogenese des Mesenchyms
wird das wieder gut verstédndlich: es kommt, wie wir sahen, nicht {iberall im
Mesenchymschwamm zur Fibrillisation oder gar zur chemischen Differenzierung
im Sinne einer Impriagnation, sondern in der Form des retikularen Binde-
gewebes bleibt das Mesenchym gleichsam in unreifem Zustande, auf fétaler
Stufe. In diesem nicht véllig ausgereiften Keimgewebe spielt sich — wie Hueck
ausfithrt — auch im erwachsenen Organismus ,,der Vorgang der volligen Zell-
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loslésung aus dem Bindegewebsnetz zur Bildung von Blutzellen dauernd ab‘.
Es wird so verstéandlich, wie bei den entziindlichen Vorgéngen aus dem zelligen
mesenchymalen Retikulum — besonders der Adventitia der kleinen Gefifle
und der Meningealridume — an Ort und Stelle lymphozytire bzw. ,,leukozytoide
(Marchand) Zellen entstehen.

Ob und inwieweit solche mobil gewordenen bzw. in loco entstandenen
weillen Blutzellen nun wieder zu Makrophagen oder iiberhaupt zu FreB3- und
Abraumzellen werden kénnen, wird verschieden beantwortet. Mehr Einigkeit
herrscht dariiber, daf3 die in loco entstandenen, wie die extravasierten Lympho-
zyten zu Plasmazellen werden koénnen;
diese werden also von den meisten als Fort -
entwicklungsformen jener Elemente auf-
gefalit. Manche Autoren (Unna u. a.) nehmen
jedoch ihre wunmittelbare Entstehung aus
Bindegewebszellen — nicht erst nach dem
Umwege tiiber Lymphozyten — an. Wie sich
aus Lymphozyten Plasmazellen entwickeln
koénnen, ist in dem lockeren meningealen Ge-
webe und in dessen Lymphrdumen oft gut

zu verfolgen. Abb. 143 zeigt nach einem  Abb. 143. Plasmazellen in einer

Priiparat vom Fleckfieber Ubergangsformen
zwischen einem gewo6hnlichen Lymphozyten
und einer voll ausgebildeten Plasmazelle.
(Vgl. im iibrigen die Darstellung im Kapitel
,.Entziindung.)

Wir haben damit die Reaktionen des
kernhaltigen Mesenchymnetzes besprochen,

Piamasche. Fleckfieber. — Nissl-
praparat. Entwicklung der Plasma-
zellen an Lymphozyten: ly Lym-
phozyt, pl eine typische Plasma-
zelle; daneben Vorstufen von
Plasmazellen (allméhliche Aus-
bildung des hellen Hofes usw.).
p Piazellen.

also im wesentlichen jener Teile des zum Zentralorgan gehorigen Meso-
derms, welche ein dem urspriinglichen wenig differenzierten Zustande
dhnliches Verhalten bewahrt haben und die Eigentiimlichkeiten des retiku-
laren Bindegewebes besitzen, wie eben das meningeale und adventitielle Liymph-
system.

Von ganz anderer Art sind die Vorginge im hochdifferenzierten Binde-
gewebe, welches wir an den GefidBen als kollagene und als elastische
Substanz finden. Wir legten dar, wie diese durch Imprégnation der primitiven
Mesenchymfibrillen entsteht, und wir erfahren nun am pathologischen Préparat,
daB die chemisch weiter entwickelten Fasern ihr Elastin und Kollagen wieder
verlieren, eine , Desimpragnation® erfahren kénnen. Die Faser, die in
der normalen Differenzierung siurefuchsinfarbbar geworden war, kann dieser
Eigenschaft wieder verlustig gehen und vor allem kann die resorzinfuchsin-
farbbare Faser oder Membran ihres Charakters als Elastika beraubt werden,
indem das Elastin, mit dem sie sich impriigniert hatte, schwindet. Bei geringem
Grad der Desimprignation kann nur die sog. Interfibrillirsubstanz schwinden,
dann werden die einzelnen elastischen Fibrillen deutlich. Oder aber, es ver-
lieren auch diese letzteren ihr Elastin, dann werden die urspriinglichen Mesen-
chymfibrillen wieder frei und erscheinen so gleichsam demaskiert; die Fibrillen-
ziige treten neben der iiberhaupt indifferent gebliebenen Grundsubstanz wieder

Spielmeyer, Nervensystem. 14
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deutlich hervor. Wir begegnen aber auch an Stellen, wo normalerweise elastin-
impragnierte Héutchen und Fasern lagen, kollagenem Bindegewebe, und er-
kennen daran, daf3 die urspriinglich zur elastischen Faser gewordene Mesenchym-
fibrille nicht nur ihr Elastin wieder verlieren kann, sondern sich nach der Des-
imprignation von neuem imprignieren kann, und zwar auch mit anderen
chemischen Stoffen, namlich mit Kollagen, so daB sie dann sdurefuchsinfarbbar
geworden ist. — Aufler Abnahme und Schwinden und aufBler einer solchen
Wandlungsfahigkeit der Impragnierung finden wir auch eine Zunahme minder-
wertiger resorzinfarbbarer Substanzen.

Diese vor allem von O. Ranke aufgedeckten Vorginge spielen bei vielen
GefiBerkrankungen, so namentlich bei den zur Arteriosklerose gerechneten
Prozessen, eine hervorragende Rolle. Die jiingsten Untersuchungen von Hueck
bestatigen das.

GefiBerkrankungen.

Von den speziellen Erkrankungen der GefaBwand greife ich hier
die heraus, welche in der Pathologie des Nervensystems eine besonders wichtige
Rolle spielen. Dabei handelt es sich ganz iiberwiegend um Verinderungen der
Arterien, denn an den Venen kénnen wir, selbst nach den Studien
von Stransky und Loewy, augenfilligce Erkrankungstypen wie bei den
Arterien zumeist noch nicht abgrenzen. Man kénnte die Prozesse an den Ge-
faBen in vornehmlich regressive und vornehmlich proliferative ein-
teilen, nur wird man dabei nicht iibersehen diirfen, dafl auch bei den regressiven
Erkrankungen Wucherungsvorginge mitspielen — ich erinnere nur an die
Atherosklerose — und weiter, daB3 auch produktive Bildungen vielfach einer
regressiven Metamorphose verfallen.

Zu den ihren Endausgingen nach regressiven Erkrankungen gehdren jene
Prozesse, die man gewohnlich als Arteriosklerose bezeichnet; sie stellen die
Hauptgruppe der GefiBverinderungen dar. Es ist fast tberfliissig, hier die
groBen Schwierigkeiten ihrer Begriffsbestimmung und Abgrenzung zu erwahnen
und an den Widerstreit der Meinungen fiihrender Pathologen in der Auffassung
dieser Prozesse zu erinnern. Wer am Nervensystem Fragen der Histologie
der GefiBerkrankungen nachgehen will, muB selbstverstédndlich die grund-
legenden Werke zur Hand nehmen, die wir ganz iiberwiegend deutschen Patho-
logen verdanken; ich nenne nur Aschoff, Jores, Marchand, Méncke-
berg, Ribbert, Thoma, und ich verweise auf die Biicher von Faber, Jores,
auf das Sammelreferat von Thorel in ,,Lubarsch-Ostertag® und auf die be-
treffenden Kapitel in den bekannten deutschen Lehrbiichern der pathologischen
Anatomie. Die Arbeiten von Ranke und von Hueck hatten wir schon vorher
genannt.  Es kann fiiglich nicht erwartet werden, daf in unserer Einfithrung
in die Histopathologic des Nervensystems diese schwierigen Probleme des
genaueren behandelt werden. Das wiirde die eingehende Kenntnis und per-
sonliche Erfahrung iiber die Pathologie des GefaBapparates iiberhaupt voraus-
setzen, denn nur unter Beriicksichtigung der Bilder an allen Organen und
Geweben des Kérpers wird dieses Problem erfolgreich geklart werden — wie
denn auch andererseits manche Eigentiimlichkeiten und Besonderheiten der
GefiBverinderungen am Zentralnervensystem (die zum Teil noch wenig er-
forscht sind) Licht auf jene Befunde werfen dirften.
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Ich schliefe mich in meinen Darlegungen den Autoren an, die mit dem
Namen ,,Arteriosklerose als einem in der Medizin fest eingebiirgerten
Terminus rechnen, die dabei aber auseinanderzuhalten suchen, was in dieser
Bezeichnung aufgeht. Danach ist Arteriosklerose ein Sammelbegriff, wie
ihn die anatomische und klinische Pathologie ja mehrfach fithrt. Der gemein-
schaftliche Name soll nicht besagen, ,,daB all diese Formen als mehr oder weniger
ineinander tiberflieBend anzusehen sind“, sie sind vielmehr im einzelnen von-
einander abzugrenzen (Hueck). Letzten Endes macht es ja keinen Unter-
schied in der Beurteilung des Wesens der Vorginge, wenn die einen den Namen
Arteriosklerose bloB fiir die reinen Intimaverinderungen reserviert wissen
wollen, wihrend andere diesen Terminus als Sammelnamen gebrauchen, fiir
die Trennung in einzelne Sonderprozesse aber ebenso nachdriicklich eintreten.
Die Griinde, die zugunsten dieser zweiten Art der darstellenden Behandlung
des Formenkreises der Arteriosklerose sprechen, liegen eben darin, daBl auch
von ganz andersartigen als intimalen Prozessen, so von der reinen Mediaerkran-
kung, der Name Arteriosklerose vom Arzte gebaucht wird. Ein noch so
energischer Entscheid in der Nomenklaturfrage wird daran, wenigstens in
absehbarer Zeit, nichts dndern.

Wir filhren hier als die am Zentralorgan wichtigsten arteriosklerotischen
GefiaBprozesse drei Formen auf, die sog. Atherosklerose, die Arteriolo-
sklerose und die Mediaverkalkung, und schliefen an diese letztere die
Besprechung einer am Nervensystem besonders hdufigen (von der reinen Media-
erkrankung unterschiedenen) Verkalkung an, die wohl auflerhalb des Gebietes
der ,,Arteriosklerose‘‘ steht.

Marchands Name ,,Atherosklerose‘ kennzeichnet den ersten Prozef}
nach seinen beiden grundsiatzlichen Merkmalen: dem Atherom und der Skie-
rose. Das sind die Zeichen, die in sinnfilliger Weise schon bei der Sektion
makroskopisch an den groBen Gefidflen des Korpers hervortreten, besonders
im Atherom der Aorta. Wir haben es hier — und das ist das Wesentlichste —
mit einer ausgesprochenen Erkrankung der Intima zu tun, und zwar
mit einer Verbindung von hyperplastischen Vorgingen und Ver-
fettung. Das unterscheidet den Prozel von der reinen Mediaerkrankung
und der Arteriolosklerose. Denn was wir etwa neben der Atherombildung
und der bindegewebigen Hyperplasie noch finden, 138t sich als Folgeerschei-
nung des Intimaprozesses deuten; so Verkalkung im Bereiche der Geschwiir-
bildung, kompensatorische Verdickung der #uBeren Gefifischichten unter dem
EinfluB mechanischer Momente, entziindliche Reizung der Adventitia. Und
wenn auch der IntimaprozeB, speziell die Verfettung, auf das angrenzende
Mediagebiet (Abb. 145) iibergreifen kann, so gibt das keinen AnlaB, von
der Auffassung des Prozesses als einer Intimaerkrankung abzugehen. Will
man diesem Charakteristikum auch im Namen noch ausdriicklich Rechnung
tragen, so kann man mit Lubarsch von einer ,Endarteriopathia chronica
nodosa et deformans‘‘ sprechen; dafiir tritt neuerdings auch Benda ein.

Wir finden diese Verinderung iiberwiegend an den groBlen zufithrenden
Arterien der Hirnbasis und ihren nichsten Verdstelungen. Im Zentral-
organ selbst stellen die GefaBe der basalen Ganglien und im Kleinhirn-
mark eine Pridilektionsstelle dafiir dar. Im Hemisphéirenhirn ist die
Atherosklerose ziemlich selten: sie betrifft hier selbst die groBeren Gefille —

14*
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Abb. 144. Atherosklerose der Arteria basilaris. Die hyperplastische Intimawucherung

in den beiden Hauptherden ,,atheromatos‘ zerfallen. Bei x und x” Zerstorung der Elastica

interna, bei x” in dic verdickte Intima vorgedrungene Muskelelemente aus der Media, —
van Giesonfirbung.

Abb. 145. Ein der Abb. 144 entsprechendes Elastika-Scharlachrot-Praparat. Die beiden
Hauptherde von Fettmassen erfiillt. e Elastica interna, bei d aufgespalten (Delamination),
zwischen x” und d’ Ubergreifen der Verfettung von der Intima auf die Media.
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soweit iiberhaupt die GroBhirnrinde und das subkortikale Mark Arterien von

kraftigerem Kaliber besitzt — nicht haufig, an den pialen Arterien etwas ofter.

Im Riickenmark ist die Atherosklerose eine Raritdt. So diirfen wir sagen,

daB die Atherosklerose im Zentralorgan selbst — mit Ausnahme der

Gefifle des Hirnstammes — nicht eben hiufig ist, vor allem im Ver-

gleich zu den anderen zur ,,Arteriosklerose‘‘ gerechneten Prozessen; immerhin

kommt sie auch in reiner Form an Rindengefalien zur Beobachtung.
Das geeignetste Objekt fiir das Studium der Atherosklerose am Zentralorgan

sind demnach die basalen Gefafle und ihre Hauptéste. Ich bringe dafiir einige

Bilder, die den ProzeB in voller

Ausbildung zeigen. Abb. 144 illu-

striert die Verunstaltung des Gefa3-

rohres durch die Erkrankung der

Intima. Wie meistens, ist eine

Partie der Gefallwand (im Bilde

rechts) frei davon. Die Veridnde-

rung der Intima nimmt den gréf3ten

Teil der Zirkumferenz ein und

scheint sich aus zwei Atherom-

herden zusammenzusetzen, welche

auf der einen Seite durch die

gesunde Wandstrecke, auf der

anderen (linken) Seite durch eine

hinsichtlich ihres Kernreichtums

auffallende, stark verdickte Partie

getrennt sind.  Das zugehbrige 1 146 Athoromherd der Art. basilaris. Er-
Fettpraparat (Abb. 145) zeigt dem- hebliche Verengerung des Lumens (,,Endarteri-
entsprechend zwei grole, von Fett-  itis obliterans* (s. Text). Die Elastica interna
massen erfiillte Herde, die gegen das stellenweise aufgesplittert.
Lumen zu durch eine mehr oder
weniger breite Bindegewebswucherung abgedeckt erscheinen — wie das ja auch an
der ersten Abbildung bei der bloBen Kernfirbung hervortritt. Indemlinken Winkel
des GefaBes tritt die Verfettung hinter dem hyperplastischen Produkt zuriick.
Der Endotheliiberzug (welcher an diesem Ubersichtsbilde nicht sichtbar wird),
ist iiberall intakt. Entsprechend der bekannten fleckférmigen, speckig gelb
erscheinenden Verdickung im makroskopischen Praparat zeigt ein weiteres
Bild (Abb. 146) die mehr einheitliche Entwicklung eines méchtigen Herdes,
dessen #uBerer Hauptabschnitt ganz von der Atherommasse eingenommen ist,
withrend er gegen das Lumen zu wieder mehr Zellelemente und eine feinfaserige
Streifung erkennen 148t. Auch dieses Bild einer weit vorgeschrittenen Athero-
sklerose illustriert den Typus der reinen Intimaerkrankung; die duBeren Gefil3-
wandschichten sind ohne nennenswerte Veranderung. '
Wir haben es bei der Atherosklerose also mit der engen Verkniipfung
von Bindegewebshyperplasie und fettiger Degeneration zu tun: an
die fettige Degeneration schlieBt sich eine Bindegewebswucherung, und anderer-
seits fallt das in der Intima auftretende hyperplastische Bindegewebsprodukt
leicht einer fettigen Metamorphose anheim. Aber einer der beiden Faktoren
allein macht noch keine Atherosklerose. Hueck hat neuerdings dargelegt,
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daf es rein hyperplastische Vorgiinge als Anpassungserscheinung an mechanische
Anforderungen gibt und daB deren Produkt nicht der Verfettung zu erliegen
braucht; und auch die Verfettung ziehe nicht notwendig eine hyperplastische
Wucherung nach sich, sie kénnen wieder zuriickgeben. Bei dem atheroskleroti-
schen ProzeB betrifft die Verfettung sowohl die Zellen wie die eigentliche
mesenchymale Grundsubstanz, die Matrix der Fasern. Mit der weiteren
Entwicklung der Verfettung treten Fettkornchenzellen auf; schlieBlich aber
bilden sich kernlose, formlose Massen von Fettstoffen, welche Cholesterinnadeln
filkren — so wie das auch unsere Bilder darstellen, besonders die Abb. 147.

Abb. 147. Formloser Atherombrei; in der ,,Fett‘‘masse keine zelligen Elemente nach-
weisbar. Bei x Durchbrechung der Elastika und Ubergreifen der Verfettung auf die Media.
Aufsplitterung des elastischen Bandes iiberall, besonders deutlich bei d.

Woher das Bindegewebe in der Intima stammt, ist besonders bei den Arterien des
Zentralnervensystems nicht bestimmt zu sagen. Nach Thoma ist ein geringer Grad
von subendothelialem Bindegewebe physiologisch, aber gerade fiir die Arterien des Gehirns
wird betont (Triepel), daB sie einer solchen Bindegewebsschicht zwischen Endothel und
Elastica interna entbehren, bzw. daB nur in den Teilungswinkeln der intrazerebralen Arterien
und in den Piaarterien etwas davon zu sehen sei. Auch an anderen Korperorganen ,,streift
die Entstehung der zarten, zellreichen Bindegewebsschicht — wie Benda sagt — schon
das Pathologische®. Der Einbau von kollagenem, minderwertigem Material, der im Gegen-
satz zur aufsteigenden Epoche des GefiBwachstums (Aschoff), das alternde GefiB cha-
rakterisiert, und das Auftreten der ,,elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung* (Jores)
ist vielleicht darauf zuriickzufiihren, daf Bindegewebselemente von den #ufleren Wand-
schichten her in den Briicken des mesenchymalen Schwammes durch die Fenestrae der
Elastica irterna eintreten. Ranke hat das des genaueren dargelegt und sieht in diesen
Vorgiingen eine wichtige Teilerscheinung der intimalen fibroblastischen Prozesse bei ver-
schiedenartigen GefaBkrankheiten. Auch Benda macht dhnliche Bemerkungen iiber die
Herkunft von Bindegewebselementen in der Intima aus den #uBeren Wandschichten.
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Wie sich nach Ranke aus dem Adventitialnetz Bindegewebszellen durch das Gebalk der
Media und die Fenster der elastischen Membran bis unter das Endothel vorschieben, so
sollen auch glatte Muskelfasern aus der Media in jene umbiegen und ebenfalls durch die
Fenestrae gleiten. DaB derartiges vorkommt, kann keinem Zweifel unterliegen. Ganz
besonders kann man sich dort davon tiberzeugen, wo die Elastika durchbrochen und strecken-
weise aufgeldst ist (Abb. 144), aber aullerdem auch da, wo die Fenestrae nur erweitert sind;
und es gehért zur Atherosklerose eine zunehmende Verbreiterung der Liickenrdume in der
elastischen Membran. Ob diese Muskularisation der Intima wirklich von solcher Bedeutung
fiir das Wesen der Atherosklerose ist, wie Ranke annimmt, mufl ich dahingestellt sein
lassen. Das Wesentlichste ist jedenfalls die Ausbildung der elastisch-hyperplastischen
Polster unter dem Endothel, wie es Jores beschrieben hat.

Abb. 148. Atherosklerose der Arteria fossae Sylvii. Elastikapraparat. Sehr starke Auf-
splitterung der Elastica interna. Neben dieser bloBlen Aufblitterung der Membran auch
cine Neubildung elastischer Fasern in der hyperplastischen Intima.

An den Abbildungen, speziell an dem Préaparat, bei welchem mit der Fett-
cine Resorzinfuchsinfirbung (Abb. 145, 147) kombiniert ist, bemerkt man Ver-
anderungen an der Elastica interna. Diese gehoren zum anatomischen
Syndrom der Atherosklerose. Gerade hier zeigt sich der vorhin besprochene
Vorgang der ,,Desimpragnation® besonders deutlich. Sie fithrt zur Auf-
splitterung der elastischen Membran, indem die einzelnen Lamellen wieder
sichtbar werden. Man hat diese oft filschlich fiir neugebildete Membranen
und Netze angesehen, aber man kann sich besonders an Abb. 148 davon iiber-
zeugen, daf} sich die Elastika tatsachlich aufblattert, die einzelnen Lamellen
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immer weiter auseinandertreten, sich dann aber wieder zu einer einheitlichen
oder nur durch schmale Spalten auseinander gedringten Elastika vereinigen.
AuBer einer ,,Delamination‘‘ kann die Desimprignation auch zu einem Elastin-
verlust der einzelnen Faserbiindel fiihren, es treten dann wieder die nackten
Mesenchymfibrillen in die Erscheinung. Zwischen die noch resorzinfuchsin-
farbbaren Lamellen der Elastika schieben sich (vgl. die Abbildungen) Fett-
massen, wucherndes Bindegewebe und auch Muskelfasern; die Grundsubstanz
erscheint gequollen, sodaB die Ziige der aufgesplitterten Elastika mehr und
mehr voneinander abgedringt werden (Abb. 148). Bei weit vorgeschrittenen
Atheromherden kommt es zu queren Einrissen der Elastika (Abb. 144) bzw.
zur Auflésung. Die Abb. 147 bringt bei starker VergréBerung auf der einen
Seite die Aufblatterung der Elastika (d) zur Anschauung, auf der anderen
Seite ihre Auflosung (x). An Stellen solcher Art kann sich, wie erwihnt, die
Verfettung in das angrenzende Mediagebiet fortsetzen. Wie Aschoff betont
hat, geschieht die Vernichtung der elastischen Membran nicht durch eine Ver-
fettung dieser selbst, sondern es spielt sich auch hier die fettige Degeneration
in den Zellen und der schwammigen Grundsubstanz ab, wie das auch Thor-
horst, Askanazy, Ranke, Hueck u. a. in ziemlicher Ubereinstimmung
darlegen.

Aufler zu regressiven Erscheinungen an der Elastica interna kommt es
auch zu zweifelloser Neubildung elastischer Lamellen in der hyper-
plastischen Intimaverdickung, zumal dort, wo die Bindegewebswucherung vor-
herrscht. Daher auch Jores’ Bezeichnung ,.elastisch-hyperplastische Intima-
verdickung®. In der eben angefiihrten Abb. 148 finden wir neben der Auf-
blatterung der elastischen Membran in ihre Partiallamellen auch neugebildete
clastische Fasern im Gebiet des hyperplastischen Hauptherdes. Sie werden
offensichtlich von dem jungen Mesenchymgewebe gebildet; es findet nicht ein
eigentliches Auswachsen elastischer Fasern statt, sondern sie entwickeln sich
genau wie unter physiologischen Bedingungen, d. h. aus der indifferenten Mesen-
chymfibrille durch Impragnation. DafB sie aber im AnschluBl an die alten
Fasern auftreten, hangt mit der ,,mechanischen Beanspruchung‘‘ zusammen
(Hueck). — Den Neurohistologen interessieren diese Dinge auch mit Riick-
sicht auf den Regenerationsvorgang am peripheren Nerven, bei dem sich
die Neubildung der Fasern ja ebenfalls nur im engen AnschluB an die
alten Fasern vollzieht, genau wie hier unter dem EinfluB des funktionellen
Momentes.

Die Endausgange der Atherosklerose sind bekannt. Sie kénnen dem
Bilde gleichen, das man frither schlechthin als ,,Endarteritis obliterans‘‘ be-
zeichnete (Abb. 146). Heute vermeidet man ja diesen Namen zumeist, und es
herrscht die Auffassung vor, daBl eine Endarteritis obliterans das Produkt
und Endresultat verschiedener Prozesse ist, denen sie jeweils eingeordnet gehért.
An der Stelle der Atherombildung kann es auch zum Durchbruch der fettigen
Zerfallsmassen in das Lumen und damit zur Geschwiirsbildung kommen. Solche
Stellen sind dann dem Blutdruck gegeniiber wenig widerstandsfihig, zumal
wenn die Bindegewebswucherung ungeniigend ist oder auch das neue hyper-
plastische Produkt rasch wieder zerfillt; das kann zu Rupturen (,,Apoplexien‘‘)
fithren. Auch kommt es gerade bei solchen Hirnarterien zu dissezierenden,
intramuralen Aneurysmen (Benda). Wo die Bindegewebswucherung kraftig
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genug ist, bilden sich Sklerosen und Schwielen im Bereiche des urspriinglichen
Atheroms aus; sie verkalken und verknéchern nicht selten.

Histologisch ganz anders stellt sich diejenige Erkrankung dar, die man
gemeinhin hyaline Entartung nennt. Dieser ProzeB betrifft ganz fiber-
wiegend die kleinen Gefafle, zumal die Priakapillaren; und so decken sich im
wesentlichen die Bezeichnungen ,,Arteriolosklerose” und ,,hyaline Ent-
artung®.| Sie spielt an den zentralen Arterien, besonders an denen des GroB-
hirns (Rinde!), aber auch in anderen grauen Massen, eine hervorragende Rolle.
Was das Hyalin ist, wurde bislang
nicht im einzelnen ermittelt. Man
gebraucht das Wort eigentlich nur
als Namen und meint damit jene
Umwandlung, bei der die GefaB-
wand im Nisglpraparat ungefirbt
und stark lichtbrechend erscheint,
wéhrend sie nach der van Gieson-
farbung leuchtend rot aussieht, sich
also wie die kollagene Substanz
verhilt, mit der die GefiBwand
»zZu stark impragniert® ist. — An
den zentralen Arteriolen, die keine
Muskularis besitzen, ist es ziemlich
klar, dafl die hyaline Degeneration
inderinneren Gefdfschicht beginnt.

Wir begegnen dem Hyalin hier zu- Abb. 149. Wandverdickung und hyaline Ent-
erst unter dem Endothel. Nach artung eines kleinen pialen Gefifles. Zwiebel-
Hueck geht dem eine Auflocke- artige Schichtung der ,.kollagen impréignierten‘
rung der inneren Wandschichten Lamellen. Nur das Endothel und die Adven-
voraus; in den erweiterten Saft- titia fiihrt Zellkerne. — Giesonpriparat.
spalten des Mesenchymschwammes

wird zunéchst eine fliissig weiche Materie abgelagert, die zu einer eigentiimlichen
homogenen Masse, dem Hyalin gerinnt. Diese Hyalinisierung greift allméhlich auf
die &duBeren GefaBschichten tiber, so daB das GefaB ganz verquollen und
dickwandig aussieht. Wo die Arterien — wie in der Pia — eine Muskularis be-
sitzen, wird auch diese in die hyaline Masse einbezogen. Abb. 149 zeigt ein solches
hyalin entartetes, stark verdicktes PiagefiB. Hier siecht man auch bei der
weit fortgeschrittenen Erkrankung die homogene, nahezu kernlose Masse in
einzelne Lamellen und ringférmige Schalen gespalten. — Die hyalin gequollene
Masse selbst kann der Verfettung verfallen. Wir sehen Fettstdubchen, die zu
groBeren, freiliegenden Tropfen und Kugeln zusammenfliefen, die aber auch
vielfach in Kérnchenzellen eingeschlossen sind (Abb. 150).

In dieser Arteriolosklerose geht nach manchen auch die Kapillarfibrosis
auf. Es scheint mir aber doch ein Unterschied zwischen der Fibrose der Kapil-
laren und der hyalinen Entartung der Arteriolen darin zu bestehen, daB es bei
jenem Vorgang nicht eigentlich zur Quellung und zur Ablagerung von Hyalin
kommt, sondern daff wir da eine Wucherung von nackten Mesenchym-
fibrillen finden. Sie sind nicht siurefuchsinfarbbar, es fehlt ihnen also die
kollagene Imprignation; dagegen sind sie sehr schén mit der Bielschowsky-



218 Mesodermales Gewebe."]

farbung oder einer ihrer Modifikationen (Tanninsilber-Verfahren) darstellbar.
Man findet diese Kapillarfibrosis in auffallender Stirke in der Molekularzone

Abb. 150. Hyaline Entartung eines RindengefaBes, das hier umbiegend zweimal getroffen

ist. Die Media ist verdickt und von den in diesem Nisslpréparat ganz ungefirbt erschei-

nenden hyalinen Lamellen ausgefiillt. Mit der hyalinen Mediaerkrankung ist hier eine
Verfettung von Intimazellen verbunden.

Abb. 15). Kapillarfibrosis an RindengefaBen. AuBerordentliche Zunahme der Silber-

fibrillen in ihren lings gerichteten Ziigen und in den Spiraltouren an einer Prikapillare;

die Kapillaren ¢ erheblich verdickt. vec in ein strangartiges Bindegewebsbiindel um-
gewandelte verddete Kapillare.
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der GroBhirnrinde und im Mark, in der iibrigen Rinde und in anderen Abschnitten
des Zentralnervensystems pflegt sie im Vergleich dazu eine geringe Ausbildung
zu erfahren, abgesehen von dem Riickenmark, wo wir ihr wieder haufiger be-
gegnen. Die Abb. 151 zeigt ein prikapillares Gefal und seine kapillare Auf-
zweigung aus dem Mark mit einer solchen Fibrose. Uberall sieht man spiralige
Touren dieser Silberfibrillen, zum Teil von derberen, lings gerichteten Ziigen
durchsetzt. Oft entstehen machtige verdickte adventitielle Faserbiindel, welche
in Schraubenlinien das Gefdl umfassen und auch die Kapillarwand verstirken.
Eine Einlagerung hyaliner Substanz ist an diesen Kapillaren und Arteriolen
nicht nachzuweisen.

Im Vergleich zur Atherosklerose und zur Arteriolosklerose ist die reine
Mediaerkrankung (Ménckeberg) an den Gefaflen des Zentralnervensystems

Abb. 152. Reine Mediaverkalkung. Zone der Intima und der Adventitia gut kenntlich
und nicht verindert, abgesehen von geringfiigiger Verstreuung einzelner Kalkpartikelchen
in die inneren Adventitiallagen. Arterie im Streifenhiigel. — Hématoxylinfirbung.

selten. Sie hat ja ihre Pradilektionsstelle an den Extremitdtenarterien; das
so verdnderte Arterienrohr gleicht einer ,,Génsegurgel“. Es handelt sich da
um eine Kalkablagerung in die Media. Fiir diese sog. reine Mediaver-
kalkung wird ihre Abtrennung gegeniiber anderen vielfach nur sekundiren
Verkalkungen (z. B. im Bereciche atheromatoser Geschwiire und Schwielen)
ebenso gefordert, wie ihre Scheidung von der Atherosklerose (Ménckeberg).
Bei der Mediaerkrankung ist die Intima intakt. Die Media erliegt nach Méncke-
berg einer Degeneration mit Verfettung und Kalkeinlagerung. Hueck sieht
den Beginn des Prozesses in einer unmittelbaren Kalkablagerung nicht in die
Muskelfasern, sondern in die die Muskularis umspinnenden Bindegewebsnetze
und in die Elastica interna; hier seien die ersten Kalkbréckchen zu finden.
Auch bei diesem ProzeB sei es wieder nicht die kollagene oder elastische Sub-
stanz selbst, die erkrankt, sondern ihre Matrix, die Grundsubstanz fithre
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die ersten Kalkkornchen. Mit fortschreitender Verkalkung gehen Musku-
latur, kollagenes Bindegewebe, Elastika zugrunde; sie sind mehr oder weniger
vollstandig verkalkt.

Wie gesagt, ist diese der ,,Arteriosklerose’ zugerechnete Krankheit an Ge-
hirngefafien nicht haufig. Ich fand sie noch am ehesten an den groBlen Ge-
faBen der basalen Ganglien. Das Photogramm 152 zeigt diesen Typus der
reinen Mediaverkalkung.

Viel haufiger ist ein anderer, davon abweichender Verkalkungsproze8,
der unter den Korperorganen gerade das Gehirn — und dieses oft isoliert —
in seinen Gefallen befallen kann. Hier wird der Kalk offenbar in der Adven-

Abb. 153. Verkalkung einer Arterie des Markschaftes einer Windung. Hamatoxylin-
van Giesonpraparat. Der Kalk liegt in der Adventitia und teils auch wieder in der Media.

titia abgelagert, erst spiater und bei ausgedehnter Erkrankung greift die Ver-
kalkung auf die Media iiber (Abb. 153). Ich habe wiederholt gesehen, dafl die
ersten dullerst fein verteilten Kalkpartikelchen in den adventitiellen Lymph-
raumen der Gefidlle liegen. Dazu stimmt, daB bei den hier haufig mitergriffenen
Kapillaren (Abb. 239) der Kalk zunichst jenseits der elastischen Lamellen
zu sehen war, also offensichtlich auch hier in dem Adventitialspalt liegt. Die
Kalkablagerung kann in offenbar langsamem Tempo bei chronischen Prozessen
(Weimann) und in alten atrophischen Organteilen (Abb. 239) erfolgen. Sie
tritt aber zweifellos auch ganz akut auf, nimlich schon eine Reihe von Tagen
nach dem Einwirken der Noxe: Herzog fand akute Kalkablagerungen im
Linsenkern 4—11 Tage nach Kohlenoxydvergiftung; bei dér epidemischen
Enzephalitis fanden wir sie in den basalen Ganglien schon nach 8—12 Tagen.
Die Autoren sprechen davon, dafl der Kalkablagerung die Ausfillung eines
Schutzkolloids vorausgehe. In dieses erfolgt die Kalkabscheidung. Solche Ver-
kalkung intrazerebraler Gefille hat Obersteiner in seinem Lehrbuch be-
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schrieben. Bekannt ist die Mitteilung von Hansemanns, welcher im Hemi-
sphiirenmarke eines gesunden 28jihrigen Mannes ausgedehnte Verkalkungen
fand. In der Nahe von Geschwiilsten haben besonders Diirck und Obern-
dorfer solche GefdBverkalkungen beschrieben. Neuerdings haben sie Fraenkel,
Hueck, Schmincke, Weimann besprochen?!). Sehr iiberzeugend hat
Schmincke an seinen Bildern dargetan, dall erst eine Ablagerung eiweil3-
artiger Stoffe statthat und daf die in diesen Kolloiden enthaltenen Kalksalze
zur Ausfillung gelangen. Herr Dr. Weimann hat in unserem Laboratorium
an einem Falle mit besonders groBartiger Verkalkung diese Vorgidnge im
einzelnen verfolgen koénnen?).

Befunde wie die Schminckes, wonach die selbstindige adventitiell be-
ginnende Verkalkung intrazerebraler Gefifle am kindlichen Gehirn bei mehr
oder weniger lokalisierten Prozessen auftritt, und weiter die Feststellung,
daf3 dieser Proze an den Hirngefaflen auch im spiteren Lebensalter unab-
hangig von ,.arteriosklerotischen* Veréanderungen im Organismus sonst vor-
kommt, diirfte seiner Einordnung in den Formenkreis der Arteriosklerose
entgegenstehen. Selbst wenn man diesen — wie wir es hier tun — weit
faBt, so sollte doch auch solch allgemeciner Sammelbegriff nicht tdiberdehnt
werden.

Wir haben die Arteriosklerose als eine ,,progressive Erndhrungsstérung® zu
definieren — wie das Marchand fiir die Atherosklerose gegeniiber anderen Sklerosen usw.
nachdriicklichst betont hat, und wir haben in ihr einen zur Deformation des Gefdf3-
rohres (Virchow) fithrenden fortschrcitenden ProzeB zu sehen. Man kann sie als
eine ,,Abniitzungskrankheit (Romberg) bezeichnen, fiir deren Pathogenese man
freilich nicht einseitig das mechanisch-funktionelle Moment der Uberanstrengung
betonen darf, sondern ebenso Stoffwechsel- oder Giftwirkungen, d. h. chemische Fak-
toren zu wiirdigen hat. Aus der ,,Konstellation der Bedingungen (im Sinne Tendeloos)
erklart sich am ehesten die besondere Form der Arteriosklerose, die der einzelne bekommt,
wie das offenbar auch sonst beim Altern aller Bindesubstanzen — wovon die Arteriosklerose
nur eine spezielle Erscheinung wére — der Fall ist. Denn das ist eines der wesentlichen
Ergebnisse neuerer Forschungen, vor allen Dingen der Studie von Hueck, daB} ,,die not-
wendige Voraussetzung fiir alle diese Formen der Arteriosklerose in einer Verinderung
zu erblicken ist, die aller bindegewebigen Stiitzsubstanz des Kérpers gemeinsam ist und
der auch alles Bindegewebe im Laufe des Lebens anheimfallt; und ferner, ,,daB zu der
allgemeinen Abniitzung des Bindegewebes eben doch noch mancherlei hinzukommen mu8,
damit die spezielle Krankheitsform in Erscheinung tritt*“. Hierbei ist neben den mechani-
schen und chemischen Faktoren die Lokalisation des Prozesses von auBerordentlicher
Bedeutung. Freilich sehen wir an ein und demselben Gefall auch verschiedene Prozesse
aus dem Formenkreis der Arteriosklerose; es kann das gleiche GefiB8 das eine Mal eine
reine Mediaverinderung, das andere Mal eine echte Atherosklerose erleiden. So kann
der Bau der GefiBlwand zwar allein fiir die Art der arteriosklerotischen Erkrankung nicht
ausschlaggebend sein. Aber die mitbestimmende Wirksamkeit des verschiedenen Baues
der Arterien, wie sie vor allem von Aschoff betont worden ist, ist zweifellos von aufler-
ordentlicher Bedeutung. Sehen wir ganz ab von der auffallenden Tatsache, daf die Génse-
gurgelarterie ganz iiberwiegend an den Extremititen vorkommt, und daB die Arteriolen
vornehmlich in der Art der hyalinen Degeneration erkranken; noch wichtiger fast erscheint
die schon von Nissl vor langen Jahren betonte Tatsache, dafl in einem Gehirn mit athero-
matoser Intimaerkrankung der groBen basalen und kapsuliren GefiBe die kleinen Rinden-
gefifle in auBerordentlicher Haufigkeit das Bild der hyalinen Entartung bieten, dafi an

1) Soeben hat Diirck wichtige Mitteilungen zu diesem Problem gemacht (Zeitschr.
f. d. gesamte Neurol. u. Psych. 1921, Bd. 72); der Aufsatz behandelt in iibersichtlicher
Weise das ganze Thema.

2) Uber kalkéhnliche Stoffe an GefiaBen, die leicht mit Kalk identifiziert werden, s. S. 302.
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den Arteriolen des Gehirns eine eigentliche Atheromatose nicht vorkommt. Gerade
solche Befunde legen es nahe, an der gemeinsamen Bezeichnung ,,Arteriosklerose® fiir
all die verschiedenen Formen festzuhalten, auch wenn sie im einzelnen unterschieden
werden miissen.

Die Arteriosklerose ist also nicht eine einfache Alterserscheinung. Gerade
auch die Befunde im Zentralorgan beweisen das. Es gibt senile Gehirne, deren
GefiBle keine oder keine nennenswerten arteriosklerotischen Veriinderungen
aufweisen, dagegen Alterserscheinungen im eigentlichen Sinne des Wortes,
welche wir auch hier als senile GefiBverinderung abgetrennt von den arterio-
sklerotischen Formen auffithren. Man spricht in der allgemeinen GefidBSpatho-
logie von einer senilen Ektasie und fiihrt diese auf eine Verschlechterung des
funktionell wertvollen Materials des GefdBrohres zuriick. Kann man nach den
Untersuchungen von Aschoff ein Gefiwachstum bis ans Ende des zweiten
Jahrzehnts verfolgen und dabei eine Fortentwicklung elastischer und musku-
loser Wandbestandteile nachweisen, so 188t sich im 6. oder 7. Jahrzehnt —
manchmal auch frither — eine absteigende Epoche feststellen; und diese ist
nach Aschoff u. a. durch den Einbau minderwertigen Materials bedingt. Das
kollagene Bindegewebe nimmt zu, die elastischen und muskulésen Gewebs-
teile erscheinen reduziert oder — wie bei der Elastika — von minderwertiger
Art. Wir finden im histologischen Bilde eine schlechtere Resorzinfuchsinfarb-
barkeit besonders an den Arteriolen, eine Erweiterung der Fenestrae der Elastica
interna, bei den grofleren Gefdaflen Ersatz der Muskulatur durch stark sdure-
fuchsinfarbbare Bindesubstanz und Quellung der Mesenchymbestandteile. Das
Lumen erscheint oft gerade an den kleineren GefiBlen abnorm weit. Die Endo-
thelzellen erfahren regressive Verinderungen, Schrumpfung der abnorm dunklen
oder auffallend blassen Kerne, das Plasma der Endothelien und Adventitia-
zellen der kleinen Gefidf3e enthilt gelbliche und briunliche, scharlachrotfarbbare
Kornchen. An den etwas groBeren Arterien findet man im Bereiche der stark
atrophischen Muskularis reichlich Fett. Die Fasern der Adventitia sind ver-
mehrt, ihre Kerne oft geschrumpft. In den Adventitiaelementen sehen wir
lipoide Einlagerungen, die allerdings meist nicht Ausdruck der Wandverande-
rungen sind, sondern den Abbau und die Abraumung nervosen Zerfallmaterials
dorthin bezeugen (vgl. das Kapitel iiber Degeneration und Abbauvorgénge).
Auch die Venen zeigen im Riickbildungs- und Greisenalter vielfach einen Ela-
stikaschwund und eine Kernverarmung bzw. Hyalinisierung ihres Wandbinde-
gewebes (Stransky und Loewy). — Es nimmt nicht wunder, dafl neben den
rein senilen Gefidllveranderungen sich hie und da mikroskopisch auch Ver-
anderungen finden, die irgend einer der Formen der Arteriosklerose entsprechen.
Ein solches Nebeneinander von rein senilen Umbildungen der Gefiflwand und
vereinzelten oder auch ausgedehnteren arteriosklerotischen Prozessen erscheint
nach dem Gesagten durchaus plausibel.

Die reinste Form regressiver GefiBverinderung ist wohl die Veriddung bei
hochgradiger Atrophie des zentralen Gewebes. Zeigt sich in stark
atrophischen Teilen des Nervensystems an den Gefalen gréfieren und mittleren
Kalibers der Einbau minderwertigen Materials, besonders dic Bindegewebs-
vermchrung in den beiden #uBeren Lagen ihrer Wand (Abb. 239), so erscheinen
die Kapillarschlingen zu einem mehr oder weniger groflen Teile verddet.
Wir sehen kein Lumen mehr, das Rohr ist gleichsam kollabiert, diec Wande
liegenn dicht aufeinander, der GefiBschlauch ist schlieBlich in einen soliden
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Strang umgewandelt, der zwischen benachbarten noch wegsamen Kapillaren
ausgespannt ist (Abb. 151 ve¢). Er #hnelt so den normalen Cordons unitifs,
welche bekanntlich besonders in der weillen Substanz des Hemispharenhirns
und im Grau des Riickenmarks vorkommen und als dicht zusammengeflochtene
Bindegewebsbiindel von einem zum andern Gefal verlaufen. Im Gegensatz
zu diesen Bindegewebsstringen, welche man im Tanninsilberpréparat vom nor-
malen Gewebe her kennt, fiihren die vertdeten Kapillaren neben Bindegewebs-
ziigen der alten Adventitia noch Reste des Endothelrohres. Im Langsschnitt
zeigen sie die beiden dicht aufeinander liegenden elastischen Hautchen und

hie und da degenerierte Endothelkerne; vielfach findet man stibchenartige
Adventitiazellen.

Abb, 154. Scheinbare Gefiafivermehrung im atrophischen Linsenkerne: relativer Gefafi-
reichtum. Elastikapriparat.

Wo die GefiBe infolge Atrophie des nervésen Organteils zusammenriicken
scheinen sie uns vermehrt zu sein (Abb. 154). Aber die auffillige Dichtigkeit
und Enge des GefiaBnetzes ist cben nur die Folge davon, daf die urspriinglich
dazwischen gelegene Gewebsmasse weitgehend geschwunden ist. So riicken die
im normalen Nervensystem durch gesundes Gewebe mehr oder weniger weit
getrennten GefaBiste nahe aufeinander (Abb. 154). Wir haben es hier mit einer
relativen retikuldren GefaBvermehrung zu tun. Sie darf nicht mit
einer tatsichlichen GefaBwucherung verwechselt werden (s. S. 354 und Abb 241).
Im Bereiche solcher Verédungen kommt noch eine andere Form scheinbarer
GefiaBBvermehrung vor, nimlich die Bildung von GefafBlaggregaten (Cer-
letti). Wenn das Nervengewebe stark schrumpft, so koénnen sich die Gefiafle
in ihirer Lingsachse nur in beschrinktem Mafle zusammenziehen; das Gefifi
muB in einem viel engeren Raume als im fritheren gesunden Zustande des Organ-
teiles Platz finden. Infolgedessen wird ein Schnitt ein und dasselbe Gefil



224 Mesodermales Gewebe.

bei seiner dicht aufeinander folgenden Schlingelung oft mehrfach anschneiden
miissen, so dafl GefiBlumina von mehr oder weniger gleichem Kaliber dicht
nebeneinander stehen. So in Abb. 155; hier macht es iibrigens die Dicke des
Priaparates leicht, das — in diinnen Schnitten schwerer deutbare — Zustande-
kommen der vielen GefidBlumina aus der dichten Schlingelung des Gefafrohres
abzuleiten, da man sich dessen Verlauf gut konstruieren kann. Es kann sich
das GefaB wohl auch um seine Liangsachse drehen, dabei werden seine Seiten-
und Endaste in die Richtung mit einbezogen; die kollateralen Aste sind um den
Hauptstamm gleichsam aufgewickelt. Im Schnitt werden wir dann Konvo-
lute und Pakete von GefidBen treffen. — Solche GefiBlaggregate gibt es nicht
nur in hochgradig atrophischen Teilen des Zentralnervensystems, also als Folge

Abb. 155. GefiBkonvolut in einem stark atrophierten Bezirk. Das gleiche Gefdfl, dessen
Verlauf bei der Dicke des Schnittes tiber grofiere Strecken zu verfolgen ist, vielfach teils
quer, teils schrag, teils lings angeschnitten.

der Gewebsschrumpfung, sondern auch bei primérer Erkrankung der Ge-
faBe selbst, in erster Linie bei der Arteriosklerose. Infolge des Verlustes der
Elastizitat und der Verlingerung der Gefifle haben diese einen stark geschlin-
gelten Verlauf und auch dann wird leicht ein Messerzug dasselbe Gefdl mehr-
fach anschneiden.

Vorwiegend proliferativer Art sind Verdnderungen an der Gefaflinnen-
haut, die wir bei mancherlei akuten und chronischen Infektionen und Intoxi-
kationen sehen. Besonders markante Beispiele dafiir sind die zuerst von Nissl
und Alzheimer als nicht entzindliche Form der Lues der kleinen
HirngefiiBe beschriebenen Veréinderungen, ferner die sog. Endarteriitis in-
folge experimenteller Vergiftung mit Blei (Bonfiglio), Dysenterietoxin
(Lotmar), Mangan (F. L. Lewy) u. 4.

Bei vielen schweren Allgemeininfektionen sieht man an den zentralen Ge-
fifen progressive Vorginge am Endothel. Die Kerne werden grof}, hell, sie
fithren kraftige und reichliche Chromatinkérner, das Plasma tritt deutlich
hervor, es erscheint sukkulent, vielfach 148t sich ein breiter und langgezogener,
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im Nisslpriparat gut gefarbter Zellkorper darstellen. Solche Umwandlungen
sieht man in Abb. 156a an einer Prikapillare der Hirnrinde eines an Typhus-
delir gestorbenen Menschen. Bei ausgeprigten Verinderungen dieser Art
finden sich als klarer Ausdruck der Intimaproliferation Mitosen. In dem hier

Abb. 156. a Prikapillare der Hirnrinde eines Falles von Typhusdelirium. Intimazellen
mit aktivierten Kernen und leicht angefirbtem Plasmakérper. m Mitosen in Intimazellen.
b GefdBsproB; eine dem Rohr knospenartig aufsitzende Intimazelle (sp). Paralyse.

Abb. 157. Experimentelle Blei-Endarteriitis eines RindengefaBes mit seinen Verzweigungen.
Nisslpraparat.

illustrierten Praparat sind sie besonders zahlreich, #hnlich etwa wie bei der
Nissl- Alzheimerschen luetischen Endarteriitis der kleinen HirngefiBe und
itberhaupt bei den Prozessen, wo die produktive Bildung an der Intima einen
hohen Grad erreicht. Von solchen michtigen Wucherungen an der Gefaf-
innenhaut gibt Abb. 157 ein Beispiel. Man sieht kaum noch etwas vom

Spielmeyer, Nervensystem. 15
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Lumen, doch ist das hier abgebildete Gefal noch wegsam ; es kann aber natiirlich
bei diesen Intimaprozessen zu vélligem GefdBverschlu kommen. Wihrend
bei der Nissl- Alzheimerschen Lues der kleinen Hirngefalle die Gefal3-
wandzellen in ihrem Verbande bleiben, l6sen sich bei anderen Prozessen, wie
bei der hier (Abb. 157) illustrierten GefaBverinderung infolge experimenteller
Bleivergiftung, wuchernde Zellen unter
lebhafter Karyokinese los (Abb. 158).
Sie werden zum Teil zu Gitterzellen, zum
andern Teil sind es Fibroblastenziige oder
auch vereinzelte Zellelemente in Stéabchen-
form (Abb. 158 st); wir haben es hier
mit mesodermalen Stibchenzellen — im
Gegensatz zu den gliogenen (s. S. 183) —
zu tun; das wird nicht nur durch die mor-
phologische Ahnlichkeit mit den betreffen-
den GefiBwandelementen dargetan (was
ja, wie wiederholt aufgefiihrt, keine zu-
reichende Beweiskraft haben wiirde),
sondern auch durch die Fahigkeit dieser
Zellen, mesenchymale Fibrillen zu bilden.
An den méchtigen Intimawucherungen
findet man spiter regressive Umwand-
lungen der gewucherten Zellen. So sieht
man bei #lteren Fillen luetischer End-
arteriitis Schrumpfung und Abblassung
der Kerne, Anhiufung von Fettstoffen
im Plasma. Ist der ProzeBl schon lingere
Zeit zur Ruhe gekommen, so bleibt doch
als auffilliges Residuum eine Menge Ge-
faBwandzellen von unregelméfBiger GrofBe
in regressiver Umwandlung. Solche Bilder
sind uns nicht nur von der Nigsl - Alz-
heimerschen Form der Hirnlues, sondern
Abb. 158. Experimentelle Blei-End- auch von der Paralyse her bekannt. Cer-
arteriitis. Von dem ,.endarteriitischen” Jletti fand #hnliche Bilder bei pernizidser
Gefal haben sich Gitterzellen (oben im Malaria.
Bilde) und Stébchenzellen st abgelost. . 4. . . .
Neben dem GefiBe einige Ganglienzellen. Bei diesen verschiedenen proliferativen
GefiBverinderungen 1afit sich meist ein-
deutig auch eine GefaBvermehrung nachweisen. Zum Unterschiede von
der ,relativen‘ und scheinbaren Gefafivermehrung (s. S. 223) ist die Gefal3-
vermehrung hier eine tatsédchliche und absolute. In einem Préparat wie
in Abb. 159 kann man sie leicht behaupten; der enorme Reichtum an Gefilen
bei unverindertem Volumen des Organteiles 148t einen derartigen Schlufd
durchaus zu. Es gibt aber selbstverstindlich immer noch genug Fille, wo
der bindende Beweis einer GefdaBvermehrung schwer zu fiithren ist und wo wir
ung, zumal seit Cerlettis Untersuchungen, gegenwirtig halten missen, daB
eine Gefilvermehrung auf recht verschiedene Weise vorgetduscht werden
kann. Hier hilft am sichersten der Nachweis von Gefallwandsprossen, so in
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Abb. 156b und 160. Von GefiaBschlingen mit den Zeichen progressiv umge-
wandelter Endothelien sieht man in spitzen Winkel Zellen abgehen, die vom
Charakter der Intimazellen sind; oft legt sich dem Endothelspro eine Adven-
titiazelle an, wie in Abb. 160; hier finden sich die beiden abgezweigten Intima-
zellen in Mitose. Als frische Gefaflknospen darf man wohl auch Bildungen
ansprechen, wie sie Alzheimer schon bei der Paralyse beschrieben hatte
(Abb. 156b). Von solchen jungen Zellen, welche dornartig dem Gefif auf-
sitzen, geht vielfach ein zarter Faden nach einer benachbarten Kapillare hin.
Die Beschaffenheit des Kerns und des Plasmas dieser jungen, dem Gefa$ auf-
sitzenden Zelle diirfte eine Verwechslung mit einem alten geschrumpften

Abb. 159. Experimentelle Blei-Endarteriitis (Hund, Nisslpridparat) in umschriebenem
Hirnrindengebiet. Verdickung der GefiaBe durch die (kernreiche) Intimawucherung und
GefiBneubildung.

Kapillarstrang ausschlieBen. — GeféaBbiindel kénnen bei den hier er-
wihnten Prozessen dadurch zustande kommen, daB die Blutgefille sehr zahl-
reiche Kollateralen bilden, welche diesen selbst oder ihren urspriinglichen Ver-
astelungen parallel laufen. Cerletti hat das beschrieben und besonders bei
perniziéser Malaria demonstrieren kionnen. Es scheint nach seinen Unter-
suchungen, daB die Anschauung, wonach GefaBbiindel sich aus der Bildung
von Endothelbriicken innerhalb des GefaBlumens erklaren, nicht zutreffend ist.
Diirfen bei solchen Proliferationen an der Intima die Gefdfneubildungen
als Teilerscheinung des produktiven Gefafiprozesses aufgefaBt werden, so gibt
es doch bei eigenartigen zentralen Erkrankungen auch andere Gefaflsprossungen
und -Vermehrungen, die mit einem solchen nichts zu tun haben (s. S. 355).

Von den entziindlichen bzw. spezifischen Gefaferkrankungen wird in
den entsprechenden Kapiteln Tuberkulose, Syphilis usw. die Rede sein. Nur

15%
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iiber einen GefaBprozeB daraus glaube ich hier schon sprechen zu sollen, da
er in der Abgrenzung von der Atherosklerose Bedeutung hat und da er sich
oft nicht (mehr) als Teilerscheinung eines umschriebenen spezifischen Pro-
zesses erweist: die Heubnersche Endarteriitis.

Charakteristisch fiir diesen Prozef} ist vor allem die proliferative Wucherung
an der Intima und — im Gegensatz zur Atherosklerose — das ziemlich regel-
mafBige Ausbleiben von Zerfallsvorgangen an der intimalen Bindegewebswuche-
rung. An den so erkrankten Gefiflen ist die oft enorm verdickte Intima auBer-
ordentlich kernreich; lipoide Tropfchen, Kornchenzellen, Kalk u. 4. sehen wir
in diesen verdickten Intimalagen gewéhnlich nicht. Die Intimawucherung
wurde frither als das Primire der Gefallwandveréinderung angesehen, heute
geht die Anschauung dahin, daB entziindlich infiltrative Vorginge an der
Adventitia den ProzeB einleiten: Einlagerungen vornehmlich von Lympho-
zyten, auch von wechselnd reichlichen Leukozyten, in spéteren Stadien von
Plasmazellen. Bei den so haufig erkrankenden pialen Gefallen, z. B. an der
Briicke, steht dieses Adventitialinfiltrat in Zusammenhang mit dem meningealen

Abb, 160. Nissl-Alzheimers luetische Endarteriitis der kleinen HirngefiBle. AufSler

einem enorm groBen Intimakern bemerkt man zwei von der GefdBBwand abgehende, offen-

bar endotheliale Elemente in Mitose, denen sich eine Adventitialzelle auBlen anlegt (neue
GefaBanlage). — Nisslpriparat.

zelligen Exsudat; die Gefalwanderkrankung ist Teilerscheinung der Meningo-
enzephalitis. Vielfach hort das Infiltrat der Adventitia an der Grenze zur
Media scharf auf. Es kann aber auch diese letztere durchsetzen und in die
Intima vordringen. Die infiltrierenden Zellen erfiillen schliefllich in dichter
Anhiufung alle Schichten der Gefalwand. Die Lamellen der Elastica interna
sind stellenweise quer durchbrochen und mit groBer RegelmiBigkeit in Einzel-
ziige aufgespalten; zwischen ihren Lamellen sind infiltrierende und wuchernde
Zellen gelegen. Da wir in frischen Fillen Gefae sehen, die noch keine Wuche-
rung der Intima aufweisen, wohl aber ein auf die Adventitia beschrinktes
entziindliches Infiltrat, so ist offenbar dieses als das Primire am Prozesse an-
zusehen und die reine bindegewebige Wucherung der Intima als eine regenerativ-
kompensatorische Proliferation (Benda) zu bewerten.

Uber die Herkunft der fibroblastischen Netze bei diesen und dhnlichen Prozessen hat
Ranke wichtige Feststellungen gemacht. Schon von anderen, z. B. von Benda, war
gesagt worden, daf die Fibroblasten der Intima von den dufleren Wandschichten herkommen.
Ranke konnte nun verfolgen, wie Bindegewebskerne auf dem priformierten Wege des
Bindegewebsnetzes aus der Adventitia durch die Media und durch die Fenestrae der Mem-
brana elastica interna in die Intima eingleiten, ,,da8 also auch der ProzeB der produktiven
Endarteriitis bei vollkommener Kontinuitit des Bindegewebsnetzes sich vollzieht*. Das
kernlose Mesenchymalnetz wird so sekundir kernhaltig, indem es auf dem Wege der zu-

sammenhingenden plasmatischen Netzbélkchen aus der Adventitia Bindegewebskerne
und plasmatisches Material empfangt (Ranke). Moglich ist dabei aber auch, daB kern-
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haltiges Material, welches in den intimalen Polstern an den Abgangsstellen von Gefal3-
ssten liegt, an der Bindegewebsneubildung in der Intima teilnimmt.

Mit der Zeit schwinden die Infiltrationszellen an der Adventitia (und wo
sie dort vorhanden waren, auch in den anderen Gefallwandschichten). An
den fibroblastischen Netzen der Intima vollziehen sich Impragnationserschei-
nungen: aus den urspriinglich nackten Fibrillen werden saurefuchsinfirbbare,
kollagene Fasern, auflerdem kommt es zu einer lebhaften Neubildung elastischer
Faserziige, indem viele Silberfibrillen resorzinfuchsin-fairbbar werden; dabei
bildet sich meist eine neue Elastica interna im inneren Teil der gewucherten
Intima aus. So zeigt gerade dieser Prozel3 deutlich, wie die zahlreichen elasti-
schen Ziige auller durch Spaltung des alten elastischen Bandes in feinere
Lamellen (Delamination) auch durch wirkliche Neubildung elastischen
Gewebes aus der Bindegewebswucherung entstehen.

Nach der hier gegebenen Darstellung scheint es vielleicht, als wire die
Heubnersche Endarteriitis leicht von der Atherosklerose zu unterscheiden.
Aber nicht regelmiBig sind die Bilder so rein, wie es hier geschildert wurde.
So sehen wir bei alten Intimawucherungen héaufig nichts von einer etwa voraus-
gegangenen Infiltration an der Adventitia, und auch in den Meningen kénnen
dann Infiltrationen fehlen, die Verinderungen sich also nicht, wie wir vorhin
sagten, als Teilerscheinung einer luetischen Meningomyelitis erweisen. Es braucht
weiter die Intimawucherung keineswegs immer sehr hochgradig zu sein. Mit-
unter sehen wir, dal} sich an dem Produkt der Wucherung doch, entgegen
dem gewohnlichen Verhalten, Zerfallsvorginge vollziehen, die jenen bei der
Atherosklerose dhnlich sind. Wieder eine andere Schwierigkeit der Deutung
bietet der Befund, dali neben leichten infiltrativen Erscheinungen in den
Meningen, wie wir sie bei Syphilis ohne klinische zentrale Symptome hie und
da sehen, Intimawucherungen mit mehr oder weniger ausgesprochener Neigung
zum Zerfall bestehen. SchlieBlich ist es bekannt, daB Syphilitiker Gefaf3-
verianderungen haben kénnen, die sich in nichts von denen bei der Atherosklerose
unterscheiden und daf} die vorhin geschilderten endarteriitischen Neubildungen
auBer bei Lues auch bei Geschwiilsten, Tuberkulose u. &. in einer Weise vor-
kommen, daBl wir hier deutliche unterscheidende Merkmale nicht aufzustellen
vermaogen.
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Zweiter Abschnitt.
Pathologisch-anatomische Symptomen-
komplexe.

Degenerative Vorgiinge.

Die Ermittlung von Degenerationen am zentralen Gewebe umfalt einmal
die Analyse der Art und Reihenfolge der Vorgénge und zweitens die Fest-
stellung von Art und Umfang des Effektes der Degeneration, des Endzu-
standes. Zum einen wie zum anderen gehort neben der Erforschung des Ver-
haltens des funktiontragenden nervosen Gewebes die Ergrindung der
Eigentiimlichkeiten der Neuroglia. Denn die Degeneration?) stellt einen
Komplex von Erscheinungen dar. Dieser wird durch die glissen Umwandlungen
mitbestimmt, und wir setzten schon in der Einleitung auseinander, dal wir ge-
rade daran wichtige Anhaltspunkte fiir die histopathologische Beurteilung
haben, um so mehr, als die Verinderungen an den nervésen Gewebsbestand-
teilen oft nicht recht erkennbar sind. Das gilt fir die schlieBlichen Defekt-
zustinde, wie noch mehr fiir den degenerativen Vorgang selbst. Dazu kommt
endlich der Nachweis von Abbauprodukten, welche vielfach die Einzel-
phasen des degenerativen Prozesses kennzeichnen.

In solcher Weise gliedert sich die histopathologische Analyse bei den ver-
schiedenen Arten der Degeneration, also bei den selbstindigen ,,priméren‘, wie
bei den sekundaren Degenerationen .bei den die Entziindung mitbestimmenden
Alterationen (und auch bei den nicht mehr in den Bereich der ,,Degeneration‘
gehorenden nekrotischen Vorgiangen z. B. infolge GefaBverschlusses).

1) In der Anwendung des Wortes »Degeneration auf die hier in Rede stehenden
Vorginge folge ich einem alten Brauche. Sonst scheidet man ja in der allgemeinen Patho-
logie die Degenerationen nach ihrer Eigenart. Man spricht nicht schlechthin von einer
Degeneration, sondern das Wort erhélt seinen wesentlichen Sinn erst durch den Zusatz
bestimmter Attribute (schleimige, fettige o. 4. Entartung). So kénnen wir den in der
Neuropathologie iiblichen Terminus ,sekundédre** und ,,primdre Degeneration‘‘ jenen Ent-
artungstypen nicht wohl analog setzen. Wahrend wir weiter die ,,alteratio‘ von der ,,reactio‘
(Aschoff) zu trennen suchen und sie gesondert betrachten, fassen wir sie z. B. unter dem
Namen der ,,grauen Degeneration‘ nach einer in der Neuropathologie geltenden Tradition
zusammen. So sehr ich selbst von der Notwendigkeit einer Reinhaltung allgemein histo-
pathologischer Begriffe liberzeugt bin, so wenig aussichtsvoll erscheint es mir doch anderer-
seits, auf die Verdringung der alten Termini ,,sekundire Degeneration, graue Degeneration‘
usw. hinzuarbeiten. Und diese Namen richten wohl auch keinen Schaden an. Was wir
in der Histopathologie des Nervensystems gemeinhin Degenerationen nennen, ist, wie oben
gesagt, ein komplexer Vorgang. Dabei handelt es sich gewil wie in anderen Organen um
Stoffwechselstérungen, und sie werden ja auch in den Lehrbiichern der Pathologie in dem
betreffenden Kapitel behandelt; sie spielen sich — von Zirkulationsstérungen und Ent-
ziindungsvorgangen unabhingig — selbstandig am nervésen Parenchym ab.
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Ubersichtsbilder.

An einigen einfachen Bildern soll das zunichst demonstriert werden. In
den beiden ersten Abbildungen (16la u. 161b) ist ein Markscheidenbild einem
Chromosmium(Marchi-)praparat gegeniibergestellt. Sie stammen von dem
Riickenmark eines Hundes, dem Stovain lumbal injiziert worden war. Durch
dieses Gift werden, wie ich frither gezeigt habe, die von ihm umspiilten Nerven-
fasern, also besonders die vorderen und hinteren Wurzeln und die Fasern der
Riickenmarksperipherie zur Degeneration gebracht. Die frischen Zerfalls-
produkte der Markscheiden geben hier — 12 Tage nach der Lasion — die
Chromosmiumreaktion, so daB die peripheren Zonen von schwarzen Tropfen

Abb. 16la. Markscheidenpriparat vom Riickenmark nach experimenteller Lumbal-

andsthesie mit Stovain, 12 Tage nach der Injektion. Die frische Randdegeneration hebt

sich in diesem Markscheidenbilde firberisch noch nicht deutlich ab, sie wirkt lediglich
durch die Auflockerung und Abspaltung der Randzone.

und Kugeln eingenommen sind, ebenso wie im Hinterstrang die Ausbreitung
der hinteren Wurzeln, welche selbst (hier nicht sichtbar) durch das Stovain
zerstort sind ; die linksseitige Vorderwurzel fithrt ebenfalls ,,Marchischollen.
Das Markscheidenpriparat zeigt jedoch in diesem Stadium (Ende der 2. Woche)
noch nichts Wesentliches, wenigstens in diesem Ubersichtsbilde. Es fallt nur
die Lockerung des Gefiiges an der Stelle des stirksten Zerfalls d. h. in der Peri-
pherie der Hinter- und der Seitenstringe auf; dort sind die Markscheiden in
Klumpen und Brocken umgewandelt. Es bleibt also im Markscheiden-
praparat von diesen frithen degenerativen Vorgingen vieles verdeckt. — Spiter
sind es auch wieder histiochemische Reaktionen auf Abbauprodukte, die den
degenerativen Zerfall rasch kenntlich machen, daneben tritt aber auch der
Defekt im Markscheidenbild bereits klar in die Erscheinung. Zur Illustration
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dessen bringe ich einen Halsmarkschnitt von aufsteigender Degeneration nach
SchuBverletzung des Lubalmarkes (Abb. 162a—c). Der Kranke war 6 Wochen
nach der Lasion gestorben. Hier sicht man im Markscheidenpriparat (Abb.
162a) eine starke Lichtung im Bereiche des Gollschen Stranges, entsprechend
den zugrunde gegangenen, aus den tiefen Riickenmarkssegmenten aufsteigenden
Ziigen. Dazu kommt eine Aufhellung in den zentripetalen Bahnen in der Peri-
pherie der Seitenstrange. In diesen markfrei gewordenen Zonen zeigt das Marchi-
praparat (Abb. 162b) nur noch ganz wenige kugelige, schwarze Gebilde; man

Abb. 161b. Dem Markscheidenbilde in Abb. 161a entsprechendes Marchipriparat vom
gleichen Talle (bei etwas stirkerer Vergroferung): Frische Randdegeneration und auf-
steigende sekundédre Degeneration (,,Marchistadium®).

bemerkt das in diesem Ubersichtsbilde lediglich an der geringen grauen Punk-
tierung des im iibrigen lichten Feldes der Gollschen Stringe. Sehr schén
aber treten die Zerfallsprodukte in dem Scharlachrotpriparat (Abb. 162¢)
hervor; die Areale, die sich im Markscheidenpriparat gelichtet zeigen, sind
mehr oder weniger dicht von rotgefirbten Kérnern, d. h. von Kérnchen-
kugeln besetzt. Es sind also hier so gut wie keine solchen Substanzen mehr
vorhanden, die nach Chromierung die Osmiumsiure reduzieren, sondern wir
finden dafiir jetzt scharlachfarbbare Zerfallsprodukte. — SchlieBlich in Abb.
163a—hb zwei Bilder von einer alten Hemiplegie; sie illustrieren das End- oder
Narbenstadium. Die degenerierte Pyramidenseiten- und -vorderstrangbahn
sind markleer (Abb. 163a); in ihrem Gebiete sind auch bei Scharlachfirbung
keine Abbauprodukte mehr nachzuweisen. Der ProzeB der Degeneration und
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des Abbaus wie der Abtransport sind langst beendet. Die Neuroglia (Abb. 163 b)
hat den Defekt funktiontragender Nervensubstanz ausgefiillt. Die glisse
Organisation hat zu einer ,,Gliose”, ,Sklerose® gefiihrt.

An diesen einfachen Bildern grober Faserdegeneration 1afit sich demnach
demonstrieren, dafl wir im allgemeinen die Degeneration an zwei Haupt-
zeichen erkennen. Einmal an etwas Negativem: dem Ausfall, dem Defekt;

b
Abb. 162a bis c. Aufsteigende sekunddre Degeneration im Halsmark nach SchufBlasion
im unteren Brustmark sechs Wochen nach der Verletzung.

a Markscheidenfirbung am Gefrierschnitt. Das Gebiet der degenerierten -Gollschen
Stringe ungefartt, starke Lichtung in der Peripherie der Seitenstringe (Gowerssches
Biindel und Kleinhirnseitenstrangbahn).

b Marchisches Chrom-Osmium-Priparat vom gleichen Falle, ebenfalls aus dem Hals-
mark. Ausfall bzw. Lichtung in den eben erwdhnten Zonen angedeutet. Nur noch hochst
sparliche osmiierte Produkte: Stadium der ,,Marchidegeneration® so gut wie beendet.
(Vergleichsbild ¢ dieser Abbildung s. folgende Seite.)

zweitens an etwas Positivem: den Zerfallsprodukten und dem Ersatz-
material. Wir bemerken schon bei dieser bloBen Ubersicht, daB die Abbau-
stoffe im Entwicklungsgang des degenerativen Prozesses zu verschiedenen
Zeiten farberisch, d. h. histiochemisch verschieden reagieren. Wir kénnen
— das sei schon an dieser Stelle betont — bei dem hier vornehmlich illustrierten
Vorgang der Faserdegeneration 2 Hauptphasen des Abbaunes unterscheiden:
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Abb. 162c. Halsmarkschnitt des gleichen Falles bei der Herxheimerschen Seharlach-
rotfirbung: die Degeneration auf der Hohe der Phase der scharlachfdrbbaren Kérnchenzell-
einschliisse {,,Scharlachrotstadium*).

a b
Abb. 1632 und b. Pyramidenbahnausfall bei alter Hemiplegie.
a Markscheidenpraparat. Die Zone der Pyramidenseiten- und Vorderstrangbahn ist fast
ganz marklos und deshalb licht.
b In dem dazu gehorigen Weigertschen Gliafaserpraparat erscheint der Defekt des
Markscheidenbildes von einer dichtfaserigen (quer zur Faserrichtung getroffenen) Glia-
wucherung ausgefiillt (,,Narbenstadium).
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b
Abb. 164a und b.
a (Ganglienzellbild von einem normalen Vorderhorn.
b Ganglienzellbild von einem Vorderhorn bei spinaler Muskelatrophie. Sehr starker Aus-
fall an Ganglienzellen, Verkleinerung der iibriggebliebenen. Betrichtliche Vermehrung
der Gliakerne (auch im Bereiche der ausstrahlenden Vorderwurzeln). Schrumpfung des
ganzen atrophischen Gebietes. Nieslpraparat.
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die eine tritt im Chromosmiumpriparat (,,Marchistadium®), die andere bei
der Scharlachrotfirbung (,,Scharlachstadium®) am sinnfilligsten in die
Erscheinung.

Diese Bilder, welche iiberwiegend von sekundiaren Fasersystemerkrankungen
stammen, entsprechen im allgemeinen auch denen bei unmittelbarer Sché-
digung der Nervenfasern. Wir sahen das bereits an dem bei der ersten Gruppe
von Bildern befindlichen Marchipriparat eines Stovain-Hundes (Abb. 161b) an-
gedeutet, nimlich bei der nicht sckundiren Degeneration der Randfaserung.
Ich darf hinzufiigen, daB dazu auch im grofen und ganzen die Befunde der
sog. Systemerkrankungen stimmen (sieche S. 277{f.).

a b

Abb. 165a und b. Markscheidenpriparat aus dem Halsteile des Riickenmarkes: a nor-
mal, b spinale Muskelatrophie (der gleiche Fall wie in Abb. 164b). Betrachtlicher Mark-
faserausfall in dem stark atrophischen Vorderhorn.

Wir erginzen das bisher Dargestellte durch einige Bilder von Degenerationen
an zwei verschiedenartigen grauen Massen. Die Abb. 164, 165, 166 stammen
von einer alten, weit fortgeschrittenen spinalen Muskelatrophie, also einer
chronischen primiren ,systematischen Degeneration der Vorderhornzellen
(siche S. 282). Der Vergleich eines gesunden Vorderhorns aus dem Lenden-
marke (Abb. 164a) mit einem atrophischen Vorderhorn (Abb. 164b) bei Nissl-
scher Zellfirbung zeigt die erhebliche Volumsdifferenz zwischen beiden. Schon
rein duBerlich fallt es auf, daB das gesunde Vorderhorn bei der gleichen Ver-
groBerung kaum Platz in diesem Photogramm hat, wihrend vom kranken Organ
viel mehr vom Riickenmarksquerschnitt auf der Platte erscheint; auch die
Peripherie des Vorderstranges und des angrenzenden Seitenstranges wird groB-
tenteils sichtbar. Ahnlich wie das Vorderhorn ist der Teil des Vorderstranges
atrophisch, durch welchen die — geschwundenen — motorischen Wurzeln
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zogen. Der enorme Ausfall an motorischen Ganglienzellen und die betréchtliche
Verkleinerung der wenigen, noch iibrig gebliebenen Elemente tritt klar hervor.
AuBlerdem findet sich eine groBle Zahl kleiner Kerne im erkrankten Vorderhorn,
das sich dadurch im ganzen als dunklere Masse heraushebt. Es sind das gewucherte
Gliazellen, welche die Deckung des Defektes besorgt haben. — Zu diesen Ver-
gleichsbildern nach Nissls Zellfarbung passen die entsprechenden Markscheiden-
praparate. Ich stelle 2 Schnitte aus dem tiefen Halsmark (sie stammen aus nicht
ganz gleichen Segmenten) einander gegeniiber (Abb. 165): auch hier wieder im
Vergleich zum Gesunden eine starke Volumsreduktion der erkrankten Partien
und eine Verodung der Markfasergeflechte im Vorderhorn. Ziehen wir endlich
ein Gliafaserpriaparat zur Vervollstindigung der Analyse dieses Defektzustandes

Abb. 166. Vorderhorn einer spinalen Muskelatrophie im Gliafaserpriparat (der gleiche
Fall wie in Abb. 164b). Dichtfaserige gliose Ersatzwucherung.

zu Rate, so zeigt es uns die fasrige gliése Organisation (Abb. 166). Schon das
Nisslsche Aquivalentpraparat klirte dariiber auf, daB an die Stelle der funktion-
tragenden Nervensubstanz nicht nervose, ektodermale Zellen getreten waren,
und wir sehen nun, daf diese reiche Mengen Fasern gebildet haben; es ist zu einer
,,Gliose‘“ der atrophischen grauen Masse gekommen. Auch hier reicht die gliése
Ersatzwucherung iiber das Vorderhorngebiet hinaus, besonders in den Vorder-
strang, wo die Wurzeln ausgefallen sind.

Die Befunde an diesem phylogenetisch alten, relativ einfach gebauten Gri-
seum stimmen, wie man sieht, grundsitzlich mit denen an den weilen Faser-
stringen iiberein. Wir erkennen an solchen grauen Kernen mitunter klarer
als dort auch die ,,Atrophie* des erkrankten Teiles: die Volumsreduktion
und Schrumpfung. Zu den vorhin abgeleiteten Schliissen iiber die allge-
meinen Eigentiimlichkeiten degenerativer Austille haben wir hinzuzufiigen,
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dal} schwere degenerative Atrophien — an den Grisea wohl stirker als an den
weillen Stringen — auch in einer Volumsverminderung des geschiadigten
Gebietes zum Ausdruck kommen, Es bleibt also der schlieBliche Glia-
ersatz an Volumen hinter dem nervésen Ausfall zuriick.

Eine ganz andere Degenerationsart in einem ganz anders gebauten Griseum
bringt das Doppelbild 167a-—b zur Anschauung. Es ist ein Schnitt durch die
Rinde mit einer merkwiirdigen primiren Ganglienzellerkrankung, die ich
jungst in meinem Aufsatz iiber Pseudosklerose und Wilsonsche Krankheit
geschildert habe. In der erkrankten Partie (des Subiculum) ist es zu einem
starken Ganglienzellausfall gekommen, so daf sie in hohem MaBe gelichtet
erscheint. Die Gliaclemente, die sich als kleine, dunkle Kerne darstellen, sind
in der tiefen Rinde, besonders um die Ganglienzellen herum, gewuchert; aber
in der mittleren Rinde hat in den verédeten Gebieten eine dem Ganglienzellausfall
quantitativ entsprechende Gliazellvermehrung nicht stattgefunden; sie ist (bei
starker VergroBerung) gewill deutlich, aber dem Grade nach bleibt sie hinter
dem Umfang der Lichtungen erheblich zuriick. Und noch auffallender ist das
Verhalten im Gliafaserpraparat (das hier wohl nicht wiedergegeben zu werden
brauchte); von gliéser Faservermehrung ist auller in der tiefen Rinde sonst
fast nichts zu sehen.

Aus diesem letzten der Ubersichtsbilder, welche die allgemeinen Erkennungs-
zeichen grober Degenerationen illustrieren sollten und mit welchen ich eine
Einfiihrung in die nachfolgende Einzeldarstellung bringen wollte, ergibt sich
somit: dafl bei manchen degenerativen Prozessen und besonders in manchen
Ortlichkeiten die Ersatzwucherungen trotz grober Ausfille nicht so
augenfillig sind, und daB man — wenigstens bei der Ubersicht — zuniichst auf
die quantitative Abschédtzung des Defektes durch Vergleich zwischen
krankem und gesundem Organ angewiesen ist.

Diese ist keineswegs héaufig auch nur annihernd so leicht wie hier, wo sich
die Lichtungen im Nisslschen Zellbilde grob herausheben. Degenerative Aus-
félle werden nur allzuoft in der enormen Masse der Ganglienzellen sowohl wie der
Nervenfasern verdeckt bleiben. Was wir bisher betrachteten, waren ja meist
nur grobe, frische, herdférmige Degenerationen oder ausgedehnte alte Defekte.
Da ist der Vergleich mit dem Gesunden einfach, resp. er ist kaum nétig — so
leicht ist schon das histopathologische Priparat zu beurteilen. Wie schwierig
aber in der Mehrzahl der Fille, die wir histopathologisch zu kliren haben,
die Dinge liegen, mogen einige Beispiele lehren. Es gibt bekanntlich leichte
poliomyelitische Ausfille, bei denen der Nachweis eines — scheinbar so einfach
zu beurteilenden — Ausfalls nur moglich ist durch die genaueste Vergleichung
mit der gesunden Seite. Noch schwerer ist es bei ganz beginnenden Fallen von
Bulbarparalyse und spinaler Muskelatrophie, zumal wir hier nicht die unmittel-
bar gegeniiberliegende gesunde Seite haben, sondern erst die entsprechenden
Segmente eines intakten Riickenmarks zu Rate ziehen miissen. Ahnlich steht
es mit der Bestimmung von Ausfillen an den Purkinjezellen des Kleinhirns.
Standen diese Zellen, wie man aus Unkenntnis leicht annehmen kénnte, in gleich-
maBiger Anordnung, so wire die Sache ja einfach. Aber die Zone, welche sie
in der Kleinhirnrinde einnehmen, ist bald dicht, bald weniger dicht von ihnen
besetzt, streckenweise sind diese Ganglienzellen normaliter ganz spirlich und
in benachbarten Zonen stehen sie wieder zahlreich und in mehr gleichmiBigen
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b

Abb. 167 a und b. a Normales Rindenbild vom Subiculum; b schwere Veridnderung des
gleichen Rindenabschnittes: ausgedehnte Lichtungen der Ganglienzellschichten, in der
tiefen Rinde neuronophagische Gliazellhaufen.

Spielmeyer, Nervensystem. 16
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Abstinden. Weitaus am schwierigsten aber liegen die Verhéltnisse in der kom-
pliziertest gebauten grauen Masse des Zentralnervensystems, in der GroBhirn-
rinde. Es muB mit allem Nachdruck betont werden, daB der Nachweis
feiner Ausfille von Ganglienzellen wie von Nervenfasern in der Grof-
hirnrinde ungemein schwierig ist und daf er sich auf die Kenntnis der
topographischen Verhiltnisse, also besonders auf die Ergebnisse der zyto-
und myelo-architektonischen Forschung stiitzen muB. Ein weiteres
selbstverstindliches Erfordernis ist die technische Vollkommenheit des
in Frage stehenden Priparates. Jeder weill, daB z. B. im Markscheidenbilde
der Differenzierungsgrad und die Vorbehandlung des Objektes ausschlag-
gebende Bedeutung haben und zu irrtiimlicher Deutung AnlaBl geben kann.
Aber auch, wenn diese selbstverstindliche Voraussetzung erfiillt ist, kénnen
feine Ausfille ihrer Quantitit nach nur von dem erkannt werden, welcher die
betreffenden Gegenden in ihrem normalen Verhalten kennt. Man hért so oft
von ,Lichtungen des Nervenzellbildes* und von ,,weiten Zwischenrdumen®
zwischen den einzelnen Ganglienzellen; und wenn man die Bilder betrachtet,
so entsprechen sie doch nur gewissen Eigentiimlichkeiten bestimmter Rinden-
gebiete, welche wir aus Brod manns Studien kennen. Die genaue Vertrautheit
mit den Ergebnissen der zytoarchitektonischen Arbeiten Brod manns und mit
den Lehren Oskar Vogts iiber die Myeloarchitektonik mufl die Grundlage
fiir derartige quantitative Analysen des Rindenbildes abgeben. Es wird
auch fiir den Erfahrenen sich dann noch meist als notwendig herausstellen, daf3
er nicht bloB das Priparat vom kranken Organ mit dem normalen Rindenbilde
vergleicht, sondern daf} er die Photogramme der Schnitte einander gegeniiber-
stellt. — Man sieht an alledem, mit welchen Schwierigkeiten eine solche rein
quantitative Abschétzung der Ubersichtsbilder zu kimpfen hat und wie héufig
es uns versagt sein diirfte, zu einer exakten Losung dieser Frage zu kommen,
ob alterative Vorginge und Ausfille vorhanden sind. Die feinere Analyse des
Verhaltens der nervésen Substanz, der Begleiterscheinungen an der Neuroglia
— welche, wie oben gesagt, nicht nur als Ersatzgewebe funktioniert — und der
Abbauprodukte wird hier weiterfithren.

Histologische Einzelheiten.

Bei dem im folgenden unternommenen Versuche die wesentlichsten Einzel-
heiten der Degeneration am nervisen Gewebe darzustellen, haben wir die jedem
bekannte Tatsache der groBen Verschiedenheit solcher Vorginge zu beriick-
sichtigen. Der Gang dieser Darstellung wird dadurch in verschiedene natiir-
liche Richtungen gewiesen: wir werden neben den allgemeinen auch die be-
stimmten Typen eigenen histopathologischen Symptome auffithren. -— Wir
sagten schon, daf degenerative Vorginge am Nervensystem Begleiterschei-
nungen von Entziindungen und Folgen von Zirkulationsstérungen sein kénnen;
sie kommen aber auch als selbstindige Verdnderungen des nervosen Paren-
chyms vor. Jedenfalls gibt es eine erhebliche Reihe von nervésen Untergangs-
erscheinungen, bei denen wir heute von dem Einflusse solcher Momente, welche
als primire oder als unumginglich notwendige koordinierte Erscheinungen
wirksam wiren, nichts wahrnehmen. Von derartigen rein degenerativen
Vorgingen soll hier vornehmlich die Rede sein; wir werden aber gelegentlich
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auch andere, wie z. B. die zur Entziindung gehérende Alterationen, mit in den
Kreis der Betrachtung ziehen.

Wie jedes Korperorgan, so kann das zentrale und periphere Nervensystem
durch allgemein stérende Einfliisse bei Infektionen und Intoxikationen in Mit-
leidenschaft gezogen werden; bei seiner sehr hohen Differenzierung erweist es
sich besonders empfindlich. Es kann so eine Allgemeinschidigung erfahren;
dabei reagiert es aber in seinen Teilen meist verschieden stark auf das Agens;
manchmal ist das eine oder das andere Gebiet des Nervensystems geradezu
elektiv betroffen. Aufler solchen exogenen kénnen endogene Momente Degene-
rationen am Nervensystem zur Entwicklung bringen. Von den jugendlichen
Verblédungsprozessen und manchen Erkrankungen des Riickbildungsalters
heiBit es, daB sie endogene Ursachen haben. Und die heute im Vordergrunde
des Interesses stehenden endokrinen Stérungen haben gewifl ihren Anteil an
der Entstehung zentraler Erkrankungen von rein degenerativem Typus. An
sie reihen sich — bisher ohne Grenze mit ihnen verkniipft - die Krankheiten,
die systematischen Charakter haben und bei denen Méngel der Anlage und
familidre Entartung mitspielen. Was wir schon bei der ersten, durch Wirk-
samkeit exogener Momente bestimmten Gruppe sahen, tritt auch bei den an-
deren uns immer wieder entgegen; neben ausgebreiteten, das Gesamtorgan
mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziehenden Prozessen gibt es mehr um-
schriebene und elektive Degenerationen in bestimmten Gebieten.

Das Nervensystem kann aber auBerdem dadurch Schaden leiden, daB Lasionen
in umschriebenen Gebieten desselben andere nervise Gewebsteile mit sich in
den Untergang ziehen. Bei keinem Organ sonst besteht eine auch nur annihernd
so grofe Abhingigkeit der Teile von einander. Und so finden wir am
Nervensystem Degenerationen, welche sich rein aus der mehr oder weniger
groBen Abhingigkeit der in Frage kommenden Gebiete erkliren. Ich meine
vor allem die sog. sekunddren Degenerationen, welche ihren Ausdruck in
dem alten Wallerschen Gesetz finden, und die riicklaufigen Atrophien, auf
welchen letzten Iindes Guddens und Nissls Methode der Kernforschung
beruht.

Solche degenerativen Folgewirkungen kennen wir am besten. Wir kénnen
hier auch am einfachsten mit dem Experimente nachhelfen und die Vorginge
an Nervenfasern, Ganglienzellen und Gliaelementen, bzw. Schwannschen
Zellen sind verhdltnismiBig gut analysierbar. Denn bei den selbstdndigen,
primér degenerativen Vorgingen stofien wir in unserem Bemiihen, wie eingangs
dargelegt, nur allzu frilh auf heute noch uniiberwindliche Schwierigkeiten.

Wir beginnen deshalb mit der sekundiren Degeneration, wie sie nach
Lision einer Nervenbahn erfolgt.

Sekundiire Degeneration.

Nachdem wir fiir die einfiihrenden Ubersichtsbilder Praparate aus dem
Zentralnervensystem gewdhlt hatten, besprechen wir zweckmiBig auch
zuerst die Einzelheiten bei sekundirer Degeneration zentraler Bahnen.

Bei der sekundiren Degeneration sind im Beginn die Verinderungen am
Achsenzylinder sinnfilliger als die einleitenden Zerfallserscheinungen an
der Markscheide. Das hatte vor allem Bethe mit Hilfe seiner Achsenzylinder-

16*
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und Fibrillenmethode dargetan. Wir erkennen auch am Methylblau-Eosin-
priparat teils mehr regelmafBige, teils mehr umschriebene Schwellungen und
vielfach eine andersartige Farbung der Achsenzylinder; die erkrankten erscheinen
oft in rétlichem Ton, wahrend die normalen im gleichen Praparat blau gefarbt
sind. Im Bielschowsky-Priparat sind die Achsenzylinder bald auffallend
blaB, bald aber auch streckenweise sehr stark imprigniert und verbreitert.
Dann tritt eine Fragmentierung in verschieden lange Teilstrecken ein, und diese
zeigen das Phinomen der Aufrollung. Wie wir es am peripherischen Nerven
(Abb. 168) abgebildet haben, sehen diese eingerollten Achsenzylinderstiicke

Abb. 168. Frische sekundire Degeneration (10 Tage alt) nach Durchfrierung eines Nerven
(vom Menschen). Bielschowskypriparat zur Darstellung des Achsenzylinderzerfalls in
seinen verschiedenen Stadien: Auftreibung und Auffaserung eines weithin verfolgbaren
Achsenzylinderstranges (etwa in der Mitte des Bildes); Fragmentierung und Zerbréckelung
zu einzelnen Stiicken und Schlingen oder wellenartig gebogenen Linien. Man sieht die
Beziehungen dieser Zerfallstiicke der Achsenzylinder zu den Resten des Markgeriistes
und zu den mit der Degeneration aufgetretenen Markballen. In manchen dieser Mark-
ballen sind Achsenzylinderpartikel in Brockenform enthalten.

auch in zentralen Fasersystemen hakenférmig, spiralig oder schlangen- und kork-
zieherartig aus. Es gibt kleinere und auffallend lange Fragmente, stibchen-
artige Bruchstiicke bis kniuelartige Gewinde. Die Achsenzylinderfragmente
zerfallen zu kornigen und bréckeligen Massen. Die Zerfallsprodukte des
Achsenzylinders liegen teils frei im Hohlraum der Markrohre, teils aber sind sie
als Brocken oder als kleinere spiralige Fragmente in Markballen eingeschlossen,
die sich aus dem Markrohre entwickeln. Der Zerfall des Markrohres und die
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Zusammenballung zu kugeligen Gebilden, welche wir mit Eosin oder Orange im
Alzheimer-Mann-Priparat, mit Himatoxylin nach der Markscheidenfirbung
darstellen koénnen, ist — nach schon frith einsetzenden Anfingen — mit
8 Tagen weit entwickelt; das Hohestadium diirfte diese Markballenbildung
wohl etwa 12 Tage nach der Lision erreichen. Das ist, wie wir schon sahen,
das Optimum der Marchireaktion. Dieses dauert schitzungsweise bis zum
Ende der 3. Woche. — Die Ubersichtsbilder vom Riickenmark (Abb. 161 a, b)
hatten uns bereits gelehrt, dafl um jene Zeit (2. Woche) das Markscheiden-
praparat noch keine deutliche Lichtung aufweist, sondern nur eine Lockerung
des QGefiiges, entsprechend der Auftreibung und dem Zerfall der Markrohre
in Einzelstiicke und Ballen. Es ist also die Hamatoxylinlackreaktion an diesen
ersten Zerfallsprodukten der Markscheide noch deutlich ausgesprochen,
zumal wenn man die ,,Markscheidentirbung am Gefrierschnitt‘* anwendet, bei
der die primiren Zerfallsprodukte der Markscheide der Beizfarbung linger
zugdnglich sind als bei der Weigertschen Originalmethode. Auch Wohlwill
hat das in Ubereinstimmung mit unseren eigenen Erfahrungen festgestellt
und zur Erklirung dafiir erwogen, dafl unsere ,,Markscheidenmethode am
Gefrierschnitt* wohl (noch) andere Teile der Markscheide zur Darstellung
bringt, als das eigentliche Weigertsche Verfahren.

DaB jedoch die ersten Produkte der Markscheide auch in chemischer Hin-
sicht eine Anderung erfahren haben, driickt sich darin aus, daf3 eben die Mark-
ballen — im Gegensatz zur gesunden Markscheide — jetzt auch nach vorauf-
gehender Chromierung mit Osmium geschwirzt werden, daBl sie also
das Osmium zu Uberosmiumsiure reduzieren. Diese chemische Umwandlung
der Markballen erfolgt nicht sogleich bei ihrer Bildung, sondern erst einige Tage
spater; denn im ersten Anfang geben die Markballen noch keine ausgesprochene
Chromosmiumschwirzung. Im allgemeinen aber bedeutet das ,,Marchistadium*
die Phase der vollen Ausbildung der Markballen. Dafiir hatten wir schon als
duberlichen Beweis, dafl die mit Himatoxylinlack noch darstellbaren Mark-
ballen auch die Marchische Chromosmiumfiarbung geben (Abb. 161a, b).

Diese ersten Zerfallsvorgiinge spielen sich an Ort und Stelle der untergehen-
den Faser selbst ab. So entsprechen die Mar chischollen in ihrer kettenférmigen
Anordnung dem Verlaufe der urspriinglichen Faser; wir hatten ein Bild davon
im Kapitel iiber die pathologische Morphologie der Nervenfasern (Abb. 68,
S. 125) gebracht. Dort sahen wir sie im Lingsschnitt und konnten deshalb
die einzelnen Ziige gut verfolgen. 1n der Abb. 161b sind die in Degeneration
befindlichen Markfasern im Querschnitt getroffen; die Marchischollen zeigen
die noch frische aufsteigende Degeneration in den Hinterstriingen und der
Kleinhirnseitenstrangbahn an. Wie die Markballen im peripheren Nerven
noch zwischen plasmatischen Ziigen der Schwannschen Zelle liegen, so hier
innerhalb gligser Maschen, welche ja — wie wir frither sahen — normalerweise
das Markrohr durchsetzen und in feinen Fiden oder Hiautchen durchziehen,
so daB das Mark selbst wie in Waben liegt. Diese schon normal angelegten
Gliaziige, welche Teile des allgemeinen glissen Retikulums sind, verstérken
sich im Beginn der Degeneration (A. Jakob); und auch da ist wieder ein Ana-
logon zum peripheren Nerven, dafl das erste erkennbare Zeichen des Zerfalls
eine Schwellung der Glianetzbilkchen — wie der Plasmaziige der Schwann-
schen Zelle — ist.
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Schon nach 2 Tagen vollzieht sich eine héchst charakteristische Umwand-
lung an der Glia, welche Jakob in seiner wertvollen aus Alzheimers Labo-
ratorium stammenden Studie iiber die sekundire Degeneration beschrieben hat,
nédmlich die Bildung von sog. Myeloklasten. Wir haben diese gliése Zellart
bereits im Kapitel iiber die pathologische Morphologie der Neuroglia erwéhnt.
Es sind Zellen, die man am sichersten und besten im Alzheimer - Mann-
Priparat erkennen und studieren kann. Diese kleinen Elemente liegen inner-
halb des Markrohres. Ihr Plasma ist meist von dem des erkrankten Achsen-
zylinders nicht recht zu trennen. Das Charakteristische an den Myeloklasten
ist ihr eigenartiger Kernzerfall; bei ihrem raschen und frithen Untergang treten
in dem blaugefirbten Kern Eosinkugeln (Abb. 97) auf; der Kern zerfillt karyor-
rhektisch; indem eosin- bzw. orangegefirbte Kiigelchen neben Methylblau-
brocken ausgestreut werden. Jakob hat im Zelleib dieser Gebilde auch lipoide
Koérnchen angetroffen.

Die Bedeutung dieser morphologisch gut gekennzeichneten Gebilde ist
durch die Untersuchungen von Spatz verstindlicher geworden. Spatz hatte
beim Neugeborenen glitse Karyorrhexisformen gefunden (siehe 8. 156), die den
Myeloklasten in vielen Stiicken &hnlich sind, speziell hinsichtlich des Auftretens
von Eosinkugeln beim Kernzerfall. Von diesen physiologischen Karyor-
rhexisformen der Glia ist es wahrscheinlich, daf} sie mit dem Aufbau, speziell
der Markscheide, zu tun haben, dhnlich wie die physiologischen anbauenden
Kérnchenzellen im unreifen Nervensystem. Wie nun die Kornchenzellen
unter pathologischen Bedingungen eine abbauende und abraumende Verrich-
tung haben, so diirften die pathologischen Erscheinungsformen karyorrhekti-
scher Gliaelemente, die Myeloklasten, beim Abbau der Markscheide wirksam sein.
Spatz erklirt den ganzen Vorgang von allgemeineren Gesichtspunkten aus.
Es handelt sich hier um das Phinomen des ,,Opfertodes® von Zellen, dem
als Begleiterscheinung eines Stoffwechsels allgemeinere Bedeutung zukomme.
Das Einzelelement zeigt zwar eine regressive Umwandlung und geht zugrunde,
im Hinblick auf den Gesamtproze8 aber ist es eine in funktioneller Beziehung
progressive Erscheinung.

Wihrend die Myeloklasten in der folgenden Phase der Wallerschen Degene-
ration zuriicktreten, kommt die Aufgabe der Glia stirker zum Ausdruck, die
Zertallsprodukte zu verarbeiten und wegzurdumen. Wir haben es hier mit
einem ausschlieBlich von nicht nervésen, ektodermalen Zellen besorgten
Abbau zu tun, und zwar mit der Form, welche durch das Auftreten von Kérn-
chenzellen gekennzeichnet ist. Mit anderen Worten: es bestimmen die Zer-
fallsvorginge bei der sekundidren Degeneration — nach Art uwnd Tempo —
die Mobilisierung von gliésen Zellen. Wir haben die Formeigentiimlich-
keiten der Gitter- oder Kérnchenzelle im Neurogliakapitel kennen gelernt. Ihre
Entstehung aus den Gliazellen des Gewebes laBt sich bei dem in Rede stehenden
Prozesse gut verfolgen. Dafi dabei die kleineren dunkleren Gliazellen den
Hauptanteil stellen, wie von mancher Seite behauptet wird, habe ich nicht
sicher geschen. Vielfach sind anfangs Einzelelemente noch nicht abgrenzbar;
mit der wabigen Umwandlung des Gliaprotoplasmas vollzieht sich noch nicht
sogleich eine Trennung der Elemente, sie bleiben eine Weile im Verbande; und
richt selten diirften solche symplasmatischen Bildungen mit mehreren ein-
gestreuten Kernen lingere Zeit bestehen bleiben — idhnlich, wie wir riesige,
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vielkernige Gitterzellen bei anderen Prozessen auch im Mesoderm sehen. Andere
mehrkernige Kérnchenzellen entstehen durch Kernvermehrung bei Ausbleiben der
Zelleibsteilung.

Die Gliaphagozyten nehmen die Zerfallprodukte der Markscheide und des
Achsenzylinders in sich auf; die Eigenart dieser Einschlisse bestimmt
ihr Aussehen oder doch ihr duBerliches Merkmal. Wir sehen kugelige Gebilde
und Brocken, die von Markballen herriihren, sie firben sich im Alzheimer-
Mann-Praparat, im Markscheidenbild und nach Marchi. Die Achsenzylinder-
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Abb. 169. Frischer Achsenzylinderzerfall bei sekundarer Degeneration (Alzheimers
Methylblau-Orangefirbung). Der in der Mitte bereits kornig aufgeloste Achsenzylinder liegt
noch in der Markscheide, in welcher sich grofiere Liickenrdume und auch ein Markballen
gebildet haben. Glidse Abbauzellen haben den Achsenzylinder teilweise schon umflossen.

fragmente kénnen auch in der phagozytiaren Zelle noch zusammengerollt oder
spiralig erscheinen (Abb. 170); im Bielschowskypraparat sind sie braun
oder braunschwarz imprigniert, dabei weisen sie koérnige oder feinwabige Zer-
kliiftungen auf. Mitunter sieht man diese phagozytiren Gliazellen im ersten
Anfang ihrer Verrichtung, wie das in Abb. 169 dargestellt ist. Hier umlagern
sie innerhalb der Markscheide den Achsenzylinder. — An den groben Brocken
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Abb. 170. a Gitterzelle mit kleineren gelben Markballen und einem spiraligen Achsen-
zylinderfragment. Frische sekundire Degeneration. Alzheimer-Mann-Praparat. b Gliose
Gitterzelle bei sekundirer Degeneration mit verschieden groBlen geschichteten Markballen
und feineren gleichm#Bigen Fetttropfchen (Hamatoxylin-Scharlachrotfarbung).

und Kugeln, welche von den Markballen herstammen, vollzieht sich nun eine
Verkleinerung 1 nd Aufteilung zu feineren Kérnchen, die sich im Protoplasma-
gitter ansammeln. Wahrend die zuerst aufgenommenen groben Zerfallspro-
dukte der Markscheide recht verschiedene GréBe haben, sind die feineren Tropf-
chen wenigstens im allgemeinen ziemlich gleicher Gréfle. (Gaben die Mark-
ballenpartikel die Himatoxylinlack- und die Marchi-(Chromosmium-)Reaktion,
(,,Marchistadium¢), so zeigen diese Zellen von feinem Gitterbau und kleineren
mehr gleichméBigeren Tropfchen derartige Farbeigenschaften nicht, vielmehr
lassen sich diese nur mit Sudan oder Scharlach darstellen. Bei dem Uber-
gang in das eigentliche ,,Scharlachrotstadium®(wie wir die schon vorhin
bei den Ubersichtsbildern (Abb. 162) erwiihnte spétere Phase des Abbaus nannten)
begegnet man Zellen, die noch mit Markballen bzw. Marchiprodukten voll-
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gepfropft sind und anderen, die lediglich scharlachrotfirbbare Lipoidtrépfchen
fiihren; auBlerdem aber kénnen wir in ein und demselben Element sowohl grobe
Markkugeln wie auch schon feine Fetttropfen finden (Abb. 170D).

Mit der Zeit — etwa von der 4. Woche ab — werden die Zellen mit feinen
lipoiden Stoffen und zarter Gitterstruktur immer reichlicher, sie {iberwiegen
schlicfllich ganz. Jene Zellen, welche die ersten Zerfallsprodukte von Achsen-
zylindern und Markscheiden aufgenommen hatten, verschwinden; oder vor-
sichtiger gesagt, es sind primére Zerfallsstoffe in den Gliaphagozyten in spiteren
Stadien weniger und weniger nachweisbar (Scharlachrotstadium).

Wahrend die mit den ersten Zerfallsprodukten beladenen glitsen Phago-
zyten an Ort und Stelle der untergehenden Faser liegen und auch mit lipoiden
Tropfchen angefiillte Gitterzellen dort angetroffen werden, sehen wir diese in
den spiteren Stadien von der urspriinglichen Zerfallszone weiter entfernt. Es
beginnt nun nach und neben dem intrazelluliren Abbau der Abtransport;
die glidsen Koérnchenzellen erweisen sich als Abrdaumzellen. So nennt sie
deshalb Merzbacher, dem wir eine vortreffliche Arbeit iiber die Kérnchen-
zellen und ihre Aufgaben verdanken. Wie es Merzbacher in seiner Studie
dargetan hat, gewinnen die Gitterzellen immer deutlichere rdumliche Be-
ziehungen zu benachbarten Gefdfen; um diese sammeln sie sich !). Endlich
finden wir das Gebiet der entarteten Faserziige frei von Abriumzellen. Spiter
wird auch die Gruppierung um die GefdBe weniger dicht; dafiir finden wir die
gleichen Abbaustoffe in Adventitialelementen.

Wir sehen also, dal die Aufgabe der Glia im Komplex der sekundéiren
Degeneration zunichst die des Abbaus und der Abriumung ist. Dabei
treten zwei verschiedenartige pathologische Gliazellformen auf: nidmlich
erstens die Myeloklasten — deren Bedeutung aus ihrer Morphologie zunachst
nicht leicht erkennbar ist (siehe S. 246) — und zweitens die in die Gruppe der
gliosen Phagozyten gehorigen Gitterzellen; ihre Funktion wird schon aus
ihrem Bau und ihrem Zelleibsinhalt klar. Manche Autoren teilen die Gitter-
zellen in verschiedene Gruppen. So spricht Jakob von ,,Myelophagen‘
und von 3 Formen von Gitterzellen; und manche trennen von den Myelophagen
noch die ,,Axophagen®, weil sich in ihnen Achsenzylinderfragmente finden.
Man miilte danach wohl eine recht grofie Reihe von Gliaphagozyten aufstellen,
denen man dann, je nach dem was sie fressen, verschiedene Namen geben kénnte.
Aber ich sehe dazu keinen Anlafl. Man bemerkt ja in den mit Myelophagen
bezeichneten Gitterzellen neben Markballenteilen auch Achsenzylinderfragmente
(Abb. 170a), und noch mehr: man findet neben Brocken, welche die Marchi-
reaktion geben, scharlachfsirbbare lipoide Stoffe in einer und derselben Zelle
(Abb. 79, 170b). Noch weniger vermag ich morphologisch die verschiedenen
Typen von Fettkérnchenzellen voneinander zu unterscheiden, auch wenn ich
mich an die dafiir angegebenen Kriterien zu halten suche. (Vgl. dazu auch die
Ausfithrungen von Spatz.)

Das morphologisch und funktionell Wesentliche des ganzen Vor-
ganges sehe ich darin, da — nach den Myeloklasten — gliése Phagozyten
auftreten, die zunéchst die primédren Zerfallstoffe, d. h. Teile von Achsen-
zylindern, Markballen bzw. Marchischollen in sich aufnehmen und
sie weiter abbauen und daB in spéteren Stadien des Abbaues dessen Spét-

1) Vgl. dazudie Darlegungen iiber die,,Abrdumung® auf S. 3064f. und die Abb. (202—8).




Sekundére Degeneration. 249

oder Endprodukte in Form von Fetttrépfchen in einem zart gebauten Gitter
glioser Zellen liegen. Dal} bei dieser ,,Verdauung® der urspriinglichen kompli-
zierten Zerfallsstoffe und bei der weiteren Verarbeitung zu transportablen
Lipoidstoffen viele Zellen verbraucht werden, ist sicher; wir sehen haufig
Untergangserscheinungen an diesen Zellen und ebenso — unter oft duBerst
zahlreichen Kern- resp. Zellteilungen — die Neuentwicklung anderer und
daran wieder eine Gitterbildung. Es ist also gewill so, dafl die Zelle bei ihrer
abbauenden Titigkeit zerfillt und andere ihre Tatigkeit fortsetzen. Dieser
Verbrauch von Zellmaterial ist mehr oder weniger schnell, je nach dem Stadium
und der Extensitit des Prozesses. Ich vermag aber nicht, wie manche Autoren,
dem Gliaphagozyten anzusehen, daB er nur lediglich ein Myelophag bleiben
miifite; Zellen, die primire Zerfallstoffe des Nervenmarkes aufgenommen haben,
sind wohl in der Lage, sie selbst zu einfacheren lipoiden Stoffen und eventuell
zu Neutralfetten zu verarbeiten; sie brauchen nicht notwendig vorher daran
zugrunde zu gehen. — Der Transportweg filhrt zu den mesodermalen
Lymphraumen in der Adventitia und in der Pia. Das mesodermale Gewebe
selbst beteiligt sich nicht an dem rein gligsen Abbau; es nimmt nur das ab-
gebaute transportabel gewordene Zerfallsmaterial auf, und dabei erleiden seine
Zellen in den Lymphriumen vielfach Umwandlungen zu Gitterzellen (siehe
S. 308). Diese konnen lange ein Zeichen fiir frither hier stattgehabte Zerfalls-
vorginge abgeben, genau wie die entsprechenden Zellen im Bindegewebslager
des peripherischen Nerven.

Neben der abbauenden und abriumenden Tétigkeit hat die Glia ihre Funktion
als Bindesubstanz zu leisten. In dem vorgeschrittenen Stadium der Gitter-
zellenbildung, d. h. wenn diese Elemente schon lipoide Abbaustoffe fiihren,
sehen wir Gliazellen mit groBen Kernen und breiten plasmatischen Fortsitzen
an den Stellen, wo die Markscheiden zugrunde gegangen sind. Sie bilden grofle
Mengen von Gliafasern, welche der Organisation dienen sollen. In Abb. 163b
entspricht der sekundir degenerierten Bahn ein mit dichtfasriger Glia ausge-
fiilltes Areal, welches in Anbetracht seiner exakten Umgrenzung an Stelle der
untergegangenen Faserziige deren Verlauf — die Bahn eines Systems — zu ver-
folgen erlaubt. Diese glidse Organisation gleicht also den durch den Aus-
fall nervosen Gewebes entstandenen Defekt aus; im wesentlichen deckt sich
die Gliose mit der von der Bahn urspriinglich eingenommenen Zone (Abb.
163a—Db). GewiB ist, wie bei allen ,Narben®, ihr Volumen reduziert (siehe
S. 239), vor allem wegen der Schrumpfung an den zelligen Bestandteilen des
glivsen Ersatzgewebes (siche 8. 323). Aber im groBen und ganzen ist doch die
frithere Gestalt und GroBe des ausgefallenen Systems erkennbar. Ganz anders
an den beim Neugeborenen oder in friithester Kindheit entstandenen sekun-
diiren Degenerationen. Die Abb. 171a—b illustrieren diese Eigentiimlichkeit
an einer Pyramidenbahn, welche infolge einer GroBhirnenzephalitis (mit groben
Einschmelzungsherden) in den ersten Lebensmonaten absteigend degenerierte.
Bei dem etwa 8 Jahre alt gewordenen Individuum sind alle Systeme des
Hirnstamms entwickelt, das Feld der degenerierten Pyramidenbahn aber ist
verschwindend klein. Man vergleiche das soeben erwihnte Riickenmarksbild
einer alten Hemiplegie des Erwachsenen (Abb. 163a, b) mit dem Schnitt (Abb.
171a) von der Medulla oblongata, wo die vorgelagerte Pyramidenbahn auf der
kranken Seite nur einen winzigen Bruchteil des Raumes der gesunden einnimmt,
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In den Segmenten weiter aufwérts in der Briicke und im Mittelhirn (Abb. 171 b)
fallen neben der ungeheueren Volumendifferenz der Pyramidenbahnareale Ver-

b
Abb. 171 a und b. Markscheidenpraparate vom Mittelhirn und von der Medulla oblongata
eines Falles von zerebraler Kinderlahmung. Infolge der frith, vor Vollendung der Mark-
reifung stattgehabten Lésion und Degeneration der Pyramidenbahn erscheint der Hirn-
stamm asymmetrisch, besonders deutlich wird das an dem Mittelhirnpraparat bei Betrach-
tung der Raphe. Die Felder der Pyramidenbahn zwischen der querverlaufenden Briicken-
faserung (a) und dem Pyramidenfeld unterhalb der Olive (b) fehlen bis auf geringe Reste.
[In a ist die kranke Seite rechts, in b links.]

schiebungen auf; mit dem Wachstum der gesunden Teile kommt es zu Asym-
metrien, besonders kenntlich auch an dem Verhalten der medialen Rhaphe.

Die groBen Unterschiede im Endeffekt sekundérer Degenerationen beim Neu-
geborenen und beim Erwachsenen und die Verschiebungen und Assymmetrien
héingen mit dem Wachstum der erhaltenen und dem Zuriickbleiben der erkrankten



Sekundire Degeneration. 251

Teile zusammen. Von bestimmendem EinfluBl auf das histologische Bild dieser
letzteren ist — wie Spatz 1) gezeigt hat — die besondere Reaktionsweise
des unreifen Zentralorgans entsprechend der noch nicht abgeschlossenen
Myelinisation.

Die Bilder der sekundiren Degeneration am peripheren und am zentralen
Nervensystem gleichen einander im groflen und ganzen. Ich brauche deshalb

Abb. 172. Durchirierung eines peripherischen Nerven 18 Tage nach der Lasion. Uber-

gang zwischen dem gesunden und dem sekundir degenerierten Teil. Abgesehen von

einigen wenigen erhalten gebliebenen Markfasern sind alle zerfallen, groBenteils sind die

Zerfallsprodukte der Markscheide als Reihen von Markballen noch darstellbar, andere

nur noch als blaigraue Kugeln, oder es erscheinen die Kabel leer. — Markscheidenfarbung
am Gefrierschnitt.

bei der Schilderung der Vorginge am peripheren Nerven die Einzelheiten nicht
zu wiederholen. Es erscheint mir aber didaktisch zweckméBig, an Hand von
Ubersichtsbildern zunichst noch einmal das Wesentliche zusammenfassend zu
demonstrieren. Wahrend die zuvor gegebenen Abbildungen vornehmlich Ein-

1) Ich halte mich hier an die jiingst veroffentlichten Studien von Herrn vr. Hugo
Spatz, deren Ergebnisse ich mir auf Grund der Kenntnis seiner Priparate zu eigen
machen konnte. Seine Untersuchungen wurden unter Nissl in Heidelberg begonnen und
in der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinchen fortgesetzt.
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zelheiten brachten, sollen die Abb. 172177 die wichtigsten Studien des Zer-
falls der Markscheide illustrieren; fiir die Umwandlungen des Achsenzylinders
kann ich auf die Abb. 168, 169, 170 verweisen, welche nach dem vorhin Gesagten
einer weiteren Erklarung nicht bediirfen.

Ich wiederhole: bei der sekundidren Degeneration wird das kompliziert
gebaute Myelin —ein Lipoid im engeren Sinne des Wortes (siehe S.291-—-92)
— allmahlich zu einem Neutralfett abgebaut. Eserfahrt dabei charakte-
ristische morphologische Umwandlungen. Abb. 172 zeigt den Ubergang
zwischen dem gesunden und dem sekundir degenerierten Teil eines peripheren
Nerven 18 Tage nach der Lision. Es hat hier nicht, wie gewdhnlich, eine Durch-

Abb. 173. Markballen im sekundir degenerierten Nervenabschnitt (SchuBverletzung).

Neben den Kugeln und Ballen noch Reste des geblihten, zersprengten und verklumpten

Markgeriistes. Markscheidenfirbung am Gefrierschnitt von einem Radialis. (Sehr ver-
zogerter Abbau an den hier illustrierten zentralen Nervenbiindeln; s. Text S. 257).

schneidung oder sonst eine véllige Kontinuititstrennung stattgefunden, sondern
es handelt sich um die Folgen einer Durchirierung; die Wahrung des &dufleren
Zusammenhanges bei diesem Verfahren macht das Bild besonders instruktiv.
Bis auf einige wenige sind die Nervenfasern insgesamt durch die thermische
Schidigung degeneriert. In dem vorliegenden Markscheidenpriparat sieht man
intensiv schwarz gefirbte Korner, Brocken und Ballen in Lingsanordnung;
daneben sind andere nur ganz matt, mehr grau angefarbt; zum Teil endlich sind
die Zerfallsprodukte des Markes mit Hématoxylinlack schon nicht mehr dar-
stellbar, so daB manche Ziige im Nervenkabel leer erscheinen — Die<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>