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Die Gliaver~nderungen im Kleinhirn bet der pro- 
gressiven Paralyse. 

Von 

Dr. Raeek% 
A s s i s t e n z a r z t  all  d e r  P s y e h i a t r i s c h e n  K l i n i k  zu  Tf ib lngen~ v o r m a l s  all  t ier  S t ~ d t i s c h e n  Irre~l-  

A n s t a l t  i n  Fz ' ank [u r t  a. M. 

(Hierzu Tale] X.) 

Die  grosse Mehrzah] aller Unte~'suehungen~ welche die histologischen 
Veranderungen bet der progressiyen Paralyse zum Gegenstande haben, 
besch~ftigt sich ausschliesslich mit Grosshirn and Riickenmark. Nur 
ein kleiner Bruchtheil berficksichtigt auch eingehender die Verhfiltnisse 
im Hirnstamme. Am wenigsten sind abet hisher die krankhaften Pro: 
cesse im Kleinhirn studirt worden entsprechel~d dem geringen Interess% 
dass dieses psychologisch noah so schlecht bekannte Organ dem Pathologen 
bislang einzufiSssen vermoehte, l)iese ?ernachli~ssigung tines wichtigen 
Gehirntheils wird fibrigens ve}'standlicher: wenn man bedenkt, dass mit 
den friiheren Fi~rbemethoden wirklich siehere Bilder yon den u 
rungen, welche der paraiytisqhe Krankheitsprocess im Cerebellum her- 
vorruft~ sich nicht erzielen liessen. Daher musste der auerkennens- 
werthe Versnch ~r A. Meyer  (Archiv f. Psych. XXI), mit Hi,re der 
Markscheidenfitrbflng Faserausfail in dem Kleinhirn der ~ Paralytiker 
nachzuweisen~ ziemlich fruchtlos bleiben. Erst als im Jahre 1895 
W e ige r t  seine neue Gliamethode verSffentticht% welehe den grosseri 
Vorzug hat, fiberall ftir den Ausfail nervSser Substanz in Folge der 
F'~rbung des entsprechendcn gewucherten Stiitzgewebes positive Bilder 
zu geben, wurden durch die Anwendung derselben bet Untersuchung 
des paralytischen Kieinhirns regelmi~ssig wiederkehrende Ver'~nderunge n 
in diesem constatirt. 

Und zwar war es W e i g e r t  selbst~ welcher in seiner berfihmt ge- 
wordenenen Arbeit ~Beitrgge zur Kenntniss ,der normalen menschlichen 
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Neuroglia"~ in weleher die Besehreibung der neuen F~trbemethode nieder- 
gelegt is L zugleich schon beriehtete~ dass er mit Hilfe der Letzteren in 
der Kleinhirnrinde yon Paralytikern einige ganz bestimmte Verlinde- 
rungen gefunden hab% niimlieh: u der B e r g m a n n ' s e h e n  
Fase,'n, Bildung einer Rindenschieht% Verdiehtung der korbartigen 
Fasernanh~ufungen um die P u r k i n j  e'sehen Zellen~ Auftreten reiehlieher 
Fasern in der K6rnersehiehte. Seine Angaben wurden dann im folgen- 
den Jahre von A l z h e i m e r  auf dem deutsehen Naturforsehertag v011ig 
bestfttigt. Ehe ieh indessen auf eine Bespreehung derselben eingehe~ 
will ieh zuni~ehst racine eigenen Befunde yon Glia-Ver~tnderungen im 
paralytischen Kleinhirn bier etwas ausfiihrlieher mittheilen~ naehdem 
ieh bereits auf der ]etzten Versammlung des Vereins deutseher Irren~irzte 
in Frankfurt kurz dariiber beriehtet habe. 

F a l l  Io  

Eduard R.: 59 dahre air: Ingenieur, Wul'de am 27. October 1896 in die 
Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Ueber erbliche Belastung liess sich nichts ermitteln; ebenso wenig fiber 
Lues. Patient war seit 6 Jahren hinfbJlig. Seit einem Jabre fiel die Abnahme 
seiner Geisteskriifte seiner Umgebung auf. 

Ir bet der Kranke in der Hauptsache: Pupillenstarre. Zuokungen 
in der llnken Gesichtshglfte. Sprachstbrung. Unsichorheit des Ganges. Lebhafte 
KniepMnome. Ausgesprochene geistige Schw/icbe. Depression (Suicidversuch). 

21. November 1896. Sehwindelanfall mit Verlust der Sprache. 
10. Januar 1898. Ted dutch tIirnblutung. 
S e c tio n: Leptomeningitis diuffsa chronica. Atrophia cerebri. Erwcichung 

im hinteren Schenkel der rechten Capsula interna. 
Pneumonia catarrhalis. Atherosis aortae. Nephritis ebronica. 
Makroskopisch liess sieh am gleinhirn~ abgesehen yon ciner leichten 

Triibung der Pia~ nichts Besonderes entdeeken. Mikroskopisch hingegen zeigten 
sich bei Anwendung yon Weigert~s Gliamethode ausgedehnte Ver/inde- 
rungen: 

In der Molecularzone der ginde faud sieh bereits bei schwgcherer Ver- 
grSsserung an zahlreichen Stellen eine mchr weniger starke Vermehrung der 
Bergmann 'schen Fasern. Mitunter wurde dieselbe so intensiv, dass man 
geradezu yon einer Gliosirung tier Moleeularsehicht sprechen konnte. Diese 
ileckwcise Gliose erschien aber durehaus unregelm~issig zerstreut, sowohl in 
der Hemisphgrenrinde als auch in dc~jenigen des Wurmes. Irgend welche 
gesetzmiissige Losalisation d~r Horde licss sich in keiner Weise entdeeken. 
Vielfach sah man an den betreffenden Stellen einen dichton~ filzartigen Glia- 
saum die Randzone bedecken: wie er sich an normalen~Kleinhirnpr44paraten 
niemals vorfindet. Bei stgrkerer gergrbsserung konnte man sodann bemerken~ 
dass auch die einzelnen Bergmann'schen Fasern selbst entschieden zum 
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Theile verdiekt und geschl~ngelt waren. Manche verliefen start in radfiirer in 
mehr schrgger Richtung und die anderen durchkreuzend~ manche ragten fiber 
den Rand biisehelfSrmig hinaus~ wieder andere bogen an demselben plStzlieh 
um~ verliefen dann auf kurze Strecken rein tangential und trugen daduroh zur 
Entstehung des oben beschriebenen Randfilzes bei~ an dessen Aufbau sieh 
weiter zahlreiche Spinnenzellen betheiligten. Rings zwischen den Gliafasern 
lagen fiberall massenhafte Kerne. Ganz besonders stark war deren AnhSnfung 
abet in tier Umgebung tier Pu rk in j e ' s chen  Zellen. Diese selbst ersohienen 
ihren gusseren Umrissen nach nieht vergndert. Ihre Fortsi~tze liessen sich oft 
auffaltend weir verfolgen. Ueber ihre inhere Structur jedoeh giebt leider die 
Gliamethode gar keinen Aufschluss. Die P u r k i n j  e'schen Zellen wurden viel- 
fach yon wenig diehten Faserzfigen umfloehten, we!ehe in querer Richtung~ 
d. h. rechtwinklig zu den Be rgmann ' s ehen  Fasern am l~ande tier KSrner- 
sehichte gesehlossen dahinzogen~ um sich vor den Zellen jedes Mal aufzu- 
splittern und diese]ben yon allen Seiten zn umgeben. In die KSrnerschichte 
selbst waren keine Fasern in grSsserer Anh~ufung eingedrungen. Die KSrner 
erschienen aueh nieht vermindert. Zwischen ihnen lagen zerstreut einzelne 
Gliakerne und seltene feine F~serchen. Nur in der Umgebung der Gef~isse 
waren letztere h~iufiger anzutreffen. Das Marklager endlich bet dem Auge des 
Besebauers ein schSnes~ vielleicht ungewShnlieh diehtes Astreoeytengefleeht 
dar. Doch waren im Uebrigen keine zweifellos krankhaften Vedinderungen in 
demselben nachweisbar. 

Alle die oben erw~hnten krankhaften Proeesse fanden sich also nicht 
diffus dureh das ganze Kleinhirn verbreitet~ sondern nur fleckweise zerstreut~ 
sodass man durchaus den Eindruek der Herdbildung erhielt. 

F a l l  I I .  

Karl Mx., 44 Jahre alt~ Schauspieler~ wurde am 14. Juni 1897 in die 
Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Ein Onkel war geisteskrank. Der Vater war an Tabes gestorben. Die 
Gesehwister waren nerv5s. Die Frau des Patienten hatte einmal abortirt. 
6 Kinder waren ihr klein gestorben. Seit 1894 hatten sich bei Mx. Sprach- 
stSrung und Pupiliendifferenz entwickelt. Dann waren GrSssenideen und Ge- 
d~iehtnissschwiiche aufgetroten. 

Bei derAufnahme bestand forner Pupillenstarr% Zittern der Zung% Fehlen 
der Knieph~nomene, Ataxie der Bein% Romberg. 

Anfiille warden niemals beobachtet] 
Am 18. December 1898 erfolgte der Ted an Lungenentzfindung. 
S e c t i  o n : Leptomeningitis chronica diffuse. Atrophia cerebri. Ependy- 

mitis granulosa. 
Pneumonia catarrhalis. 
Ueber den makroskopisehen Befund des Kleinhirns fend sieh niehts be- 

merkt. Mikroskopisch abet erwiesen sich alle Stfickchen~ die zweeks Unter- 
suchung naeh W e i g e r t  herausgeschnitten worden waren~ ganz hoehgradig 
veriindert. 
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Die Bergmann ' schen  Fasern waren hier allenthalJoen vermehrt. An 
~ielen Stellen der Moleeularzone zogen die diohten Paserbtindel nicht einfach 
mdiiirwiirts~ sondern sie verflochten sich fast unentwirrbar nntereinander. Aueh 
zeigten sie einen abgelmickten odor stark gesehwungenen Vertauf.~ Dazwisohen 
fanden sieh hier und da gusserst start% balken~hnliehe l~eiser, die dann ~ nieht 
selten als die direeten Auslgufer grosser Gliazellen mit gefg~rbtem Protoplasma- 
leib 7 welehe in der Gegend der P urkinje 'sehen Zellen angeordnet waren~ an- 
gesproehen werden mussten. An dem peripheren t{ande hatte sich ein fSrm- 
lieher Glia~iberzng gebildet~ in welehem aueh zahlreiehe Spinnenzellen mit 
kurzen busehigen Fortsitzen zu sehen waren. Kleinere und grgssere Kerne 
lagen ringsum in dem Fasergewirre zerstreut. Namentlieh die zahlreiehen Ge- 
Nss% die nicht selten starkverdiekt ersohienen~ fanden sieh yon Eernen und 
Fasern in bedeutenderer Anzahl umlagert. 

Am gande tier K(irnerzone war die Is so betr~iehtlieh~ class 
es sieh bei oberflg~ehlicher Besiehtigung so ausnahm~ als ob die P u r k i n j e -  
sehen Zellen in die K~irnersehieht hinein disloeirt seien. Eberiso war hier alas 
t~asergewirre wieder ganz besonders dicht 7 well bier die diekeren~ radi~ir ge- 
rfohtebn Biindel yon einem reichen Zuge feinerer, sanft gesohwungener Fasern 
im reehten Winkel durehkrenzt wurden. Die letzteren bildeten sehgn% g~usserst 
diehte Gefleehte nm die P u r k i n j  e ~sehen Zellen herum~ erschSpften sieh aber 
nicht in solchen Sehlingen~ sondern strahtten aueh nooh in die gSrnersehicht 
arts. Nanchmal drangen sogar diehte Z/ige yon versehiedenen Seiten in diese 
hinein~ gelangten his tief in das Inhere nnd umgaben~ sieh mannigfaeh netz- 
artig verfleehtend~ einzelne KSrnerh~ufehen mit ihren Sehleifen~ sodass sehliess- 
lieh sgatt einer eigentlichen Kgrnersohieht nnr noeh einzelne versprengteI{Srner- 
nester wie Inseln im Fasergewebe eingebettet lagen. An den Orten~ an welohen 
der Process noeh nicht so weir vorgesohritten war~ war doeh immerhin die 
ganze KSrnerione deutlieh geliehtet nnd zumal am l~ande wie angenagt. In 
den dadureh gesohaffenen Liicken nahm man wieder Gliaelemente wahri 
Fasern und Kerne. Die letzteren waren aueh manehmal zu kleinen Nestern 
zusammengelagert. Erwghnt sei~ class zwisehen solehen Fasern und Kernen 
kein director Zusammenhang zu bestehen sehien. Ein soleher land sieh nur 
bei den mS~chtigeren~ oft mehrkernigen Spinnenzellen mit den oben besehrie- 
benen~ starren und langen 7 balkenartigen~ oft doppelt contourirten Fortsitzen~ 
welehe in der K~rnerzone aber kanm vertreten waren. 

Alle diese bier gesehilderten Verh~,ttnisse liessen sieh an Sehnitten aus 
den versehiedensten Windungen verfolgen. An einer Stelle indessen war tier 
Krankheitsproeess noeh weiter fortgesehritten~ sodass daselbst die Noleenlar- 
zone iiberhaupt nut nooh einen einzigen dichten Faserfilz ohne erkennbare 
Zwischenriume bildete 7 in welchem yon einem bestimmten Faserverlauf nieht 
mehr die l~ede war~ nnd arts welehem diehte Biisehel noeh tiber den Rand 
hinausragten. Nieht besser war es hier tier KSrnersehieht gegangen. Aueh an 
ihrer Stelle Jeer sieh dem Blieke des Besehauers nut eine diehte Fasermass% 
vondersieh hier nnd da einigeK~irner abhoben. Gleiehzeitigwar diese ganz% so 
kolossal ver~inderte.Partie his auf ungefihr die Halfte ihres normalen Umfangs 



Die Gliaveri~nderungen im Kleinhirn bei der progr. Paralyse. 527 

versehm~lert und vie eingesunken. Die Purk in je ' schen  Zcllen fehlten hier 
vollst~ndig. Gefgssliieken fanden sich in dem sklerotisehen Gewebe ganz ~Ter- 
einzelt. Man hatte den Eindruek einer Narbe. 

Welt geringer waren wieder die Yergnderungen ira Marldager. Nut in 
der Umgebang der Gef~isse konnte man eine grbssere Kernanhgufung wahr- 
nehmen. Dazwischen prgsentirte sieh das bekannte Astrocytengefleeht~ und 
die Nervenfasern warden auf ihrer Balm yon diehteren Gliafaserztigen begleitet 
Die grossen Spinnenzellenformen mit den balldgen Ausliiufern waren recht 
selten. Trate?~ sic aber einmal auf~ so lagen gewbhnlich gleieh mehrere zu- 
sammen in einem diehten t?asergewirre~ sodass sieh alsdann die betreffenden 
Herde dutch ihre rbthlieh-blaue Fgrbung sehon bei schwaeher Vergrbsserang 
deutlieh yon dem gelben Marke abhoben. 

F a l l "  l l I .  

Joseph Wg.~ 55 Jahre alt~ Operns~nger, wurde am 27. October 1897 in 
die Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Es bestand keine ausgesproehene erbliehe Belastung. LaBs war wahr- 
scheinlieh. Seit vier Jahren war Patient nervbs~ hatte seine Stimme vbllig 
verloren. 

Bei seiner Aufnahme bostand Differenz und Liehtstarre der Pupillen~ 
Sprachstbrung~ Tremor~ Wes tpha l ' sches  Zeiehen~ g omberg~ Ataxie der 
Beine. Psyehiseh bet Patient vorgesehrittene Demenz~ Euphorie. 

Im April 1899 traten zuerst paralytische Anfb, lle auf. Am 28. Mai 1899 
erfolgte nnter den Erscheinungen der Pyelo-Nephritis der Exitus letalis. 

Section: Pachymeningitis fibrosa haemorrhagiea: Leptomeningitis ehro- 
niea diffusa. Atrophia cerebri. Hydrops internns. Ependymitis granulosa. 
Hypertrophia cordis. Atheroma aortae. Pyelo-Nephritis. 

Makroskopisch hatte das Kleinhirn wieder keine Vergnderungen gezeigt. 
Anders verhielt es sich unter dem Mikroskope: 

Hier prfisentirte sich bei W eiger  t- Pgrbnng ein insofern eig'enartiges 
Bild~ als die Vermehrung der Bergmann ' schen  Fasern in der Molecular- 
schieht sieh iiberall auffallend gleichmg~ssig erwies. Von so hoohgradigen~ 
herdweisen Veriinderungen wie in unseren beiden ersten F~illen war hier nit- 
gems die gede. MgMltige Spinnenzellen mit balkigen Ausli~ufern fanden sieh 
fiberhaupt nieht. Ein gandfilz liess sich nieht naehweisen. Querverlanfende 
Pasern waren nnr in tier Gegend der Pnrk in je ' s chen  Zellen spga'lich vor- 
handen. Dagegen drg.ngten sieh die in radi~rer Richtang ziehenden Fasern in 
einigen Schnitten stellenweise diehter zasammen~ so dass die Molecularzone 
dasetbst gel schwacher gerg.rbsserung wie gefleekt erschien. Ausserdem be- 
stS, rid iiberalt ein abnormer Kernreiehtham, besonders in der Umgebung tier 
Pu rk in j e ' s shen  Zellen. Kbrnersehichte und Mark hatten ira Wesentlichen 
ihre normale Structur bewahrt. : 
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F a l l  I~Co 

Sebastian K., 57 Jahre alt~ H~ndler, ward am 23. Februar 1897 in die 
Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Keine erbliche Belastung. Lues und Potus zugegeben. Seit 5 Monaten 
psychische Depression und Gediichtnissschw~iche. 

Bei der Untersuohung zeigten sich die Pupillen lichtstarr. Die I(nie- 
phiinomene waren sehr stark erhSht. Zunge und HS~nde zitterten. Es bestand 
deutliche SpraehstSrung. 

1. November 1897. Exitus letalis. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. Ependy- 

mitis granulosa. 
Atherorna aortae. Pneumonia lobi inferioris dextri incipiens. 
Ueber das Kleinhirn land sioh im Seetionsprotokoll kein Vermerk. Die 

mikroskopische Untersuehung desselben ergab wieder eine fleekweis% gusserst 
starke Vermehrung tier B e r g m an n 7 schen Fasern. Einzelne derselben~ welche 
auffallend dick und start erschienen~ liessen sich als Austiiufer yon Spinnen- 
zellen nachweisen, die vor der Linie der P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen in langer 
geihe angeordnet waren. Am Rande tier KSrnerschiehte zogen zahlreiehe Glia- 
fasern in quoter Richtung'~ umspannen dieht die P u r k i n j  e'schen Zellen nnd 
strahlten theilweise tier in die KSrner hinein. Letztere waren entsehieden an 
Zahl vermindert und mit zahlrei@en gebl~;hten~ helleren Gliakernen unter- 
mischt. Im l~larklager waren nut wenige und kleine Horde gewncherter Stiitz- 
substanz wahrzunehmen. Dagegen fanden sich grosse Spinnenzellen ziemlich 
h~iufig. 

F a l l  V .  

Friedrich Sch.~ 40 Jahre alt~ Wirth~ wurde am 18. September 1897 in 
die lrrenanstalt zu Frankfurt aufgenommen. 

Ein Bruder war Trinker. Patient litt seit 21/s Jahren an Schwindel- 
anf/illen. Lues ward bestritten; Potus wurde zugegeben. Vor 11/2 Jahren 
rechtsseitige L~ihmung, die nach einigen Woollen znriiekging. Vor 4 Tagen 
letzter Schwindelanfall. Seither verwirrt. 

Bei der Aufnahme war Patient ganz benommen. Tiiglich traten mehr- 
faeh ioaralytisehe AnNlle anf7 his zu i0 und mehr an einem Tag% mit vor- 
herrschend linksseitigen Znckungen. 

8. October 1897. Status paralyticus: Die Anfiille folgten sich mit kurzen 
Zwischenpansen fast ununterbrochen, wobei die Zuckungen im ganzen gSrper 
auftraten. 

10. October 1897. Exitus letalis. 
Section: Leptomeningitis ehronie~ diffusa. Atrophia cerebri, tIydro- 

cephalus externus et internus. Ependymitis granulosa. Die SehMget sind 
stark verkleinert. Das Kleinhirn erschcint makroskopisch nicht ver~ndert. 
Lobul~ire pneumonie im rechten Unterlaiopen. Atheroma aortae. Fettleber. 
Nephritis chroniea. 
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Bei der mikroskopischsn Betraehtung der Kleinhirnrinde fund sieh ex- 
quisite Verm ehrung der B s r gm an n '  sehsn Fasern in der Molesularsehiehte. 
Dieselbe war tleckweise st~irker ausgesprochen. Doeh waren beide Hemisphgren 
zismlieh gleishmgssig betroffen. Im Allgemsinsn war die radi~ire Richtung der 
Fasern eingehalten und es hatte sich nnr ein kiimmerlicher ganddsaam gebildet. 
Die grossen Spinnenzellen waren nur spiirlich vertreten. Dis KSrnerschiehte 
war nur sehwach in Mitleidenschaft gezogen worden. Dagegen im Marks 
bemerkte man bier und da stgrieer gewucherte Glia. Irgend welehe bestimmte 
Anordnnng derselben liess sich indessen nicht eruiren. Krankheitsherd% 
welche aneh nur annS~hsrnd dis Ausbildung gezeigt hgtten wie im Falle lI 7 
liessen sieh nirgends naehweisen. 

F a l l  V I .  

Bernhard D., 43 Jahre alt, Kaafmann~ warde am 1. December 98 in die 
Frankfurter lrrenanstalt aufgenommen. 

Keine heredit~ire Belastung. Lues wahrseheinlich. Seit 1893 bereits 
zeigte Patient ein verandertes Wesen. Am 28. Juni 98 Sehwindelanfall mit 
voriibergehendem Sprachverlust. Seither bestand SprachstSrnng. Am Tage 
der Aufnahme bekam Patient hinter einander 9 AnNlle mit heftigen Zuckungen 
im ganzen KSrper. 

Die Untersuehung ergab: Differenz und trgge l~ection der Pupillen, 
Zittern der Zunge and I]5~nd% SprachstSrung~ hochgradige Steigerung der 
Patellarreflex% Fusselonus, Ataxie der Beine. 

In der Anstalt traten dann mehrfach ghnliehe paralytisehe Anfiille anf. 
8. Mgrz 1899. Ted an Langenentziindang. 
Seetionsbefund: Leptomeningitis ehrcniea diffasa. Atrophia eerebri. 
Pneumonia et P]euritis exsudativa. 
Bei der mikroskopisehen Betrachtung yon Neurogliaprgparatsn aus dem 

Xleinhirn war znngehst fiberall eine betrgehtliehe Vsrmehrung tier gadigr- 
fasern tier Molecnlarzone za eonstatiren. Die P a r k i n j e ' s c h e n  Zellen warsn 
etwas unregelmgssig angeordnet and wurden yon ziemlich diehten FaserkSrben 
umsponnen. Aueh in den 5msseren Partien der KSrnersshichte lisssen sioh 
vislfaeh sehSn versehlungene Fasern and singestreute Gliakerne beobaohten. 
Jedoeh naeh dem Inneren za verloren sieh beide fast ganz. Hingegen wies 
alas Mark, welches manchmal verschmglert erschien: hiiufiger Spinnenzellen 
auf, zumal in der Umgebang der Gefgsse. Es waren das annghernd die 
zierliehen Astrosytcnformen, wie man sic im normalen Gcwebe antrifft, nur 
mit dem Unterschiede, dass dis yon ihnen ausstrahlendcn Fasern sich weithin 
verfolgen liessen. Dieselben verliefen in ziemlieh geraden Linien und hefteten 
sieh mit ihrsm Ende gerne-an den verdickten GeNsswandnngen lest. Dagegen 
waren jene mgehtigen Spinnenzellformen mit deutlichsm Protsplasmaleibe und 
balkigea 7 doppelesntnrirten Forts~tzen, wie wir ihnen frtiher begegnet sind, 
hier nicht vertreten. 
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F a l l  V I I .  

Karl W., 58 Jahre alt~ Druekereibesitzer, ward am 21. August 1897 in 
die Frankfurter Irronanstalt aufgenommen. 

Patient: war erblich nicht belastet, lJeber Lues war nichts Siehoros in 
Erfahrung zu bringen. Bereits seit 12 Jahren lift W. an Tubes. Erst in den 
letzten Woehen hatte sich eino deutliohe Demenz und Verworrenheit ent- 
wiekelt. 

Die Pupillen reagirten nnr nooh minimal. Die Zunge zitterte stark. 
Deuttiehes Silbenstolpern. Die Patellarrefloxe waren erlosehen. Der Gang war 
stampfend, t o m b  eft .  Vorgeschrittene Demenz~ euphorische Stimmung. 

21. Mg~rz 99. Ted an Pneumonio. 
Section: Leptomeningitis diffusa chroniea, l-Iydrops internus. Atrophia 

eerebri. Ependymitis granulosa. Atherom der Basalgef~sse. 6raue Degenera- 
tion der tIinterstr~nge. 

Pneumonia et Pleuritis exsudativa. Nephritis parenchymatosa. 
In dem Kleinhirn fond sioh wieder der gleiohe Befund, wie wir ihn jetzt 

ja schon wiederholt erhoben haben, und den ich daher nur ganz kurz skizziren 
will: In tier ~Ioleeularsehichte starke Vermehrung der !gadiS~rfasorn mit un- 
regelm~ssigem Verlaufe. Stellenweise Umbiegen am Rondo und Bildung eines 
mehr weniger diehten Tangentialsaumes. Ifernvermehrung vorherrsohend am 
Rondo der K•rnerzone mit reihenartiger Anordnung. Im.Narklager dichtor 
Paserkranz nm die GeNsse hernm und einzelno grosse Spinnenzellen. Die 
KSrnerschiebte wag hier nieht wesentlieh gelichtet und enthielt wenig Faser- 
gefleehto. In tier Moleoularschiehte fanden sieh nut sehr spS~rtieh querver- 
.laufende Gliafasern. 

F a l l  I r I I I .  

Theodor B.~ 37 Jahre alt~ Buehhalter~ wurde am 2. September 98 in die 
Frankfurter Irrenans?;alt aufgenommen. 

Patient war hereditiir nicht belastet. Seine zehnj~hrige Ehe blieb kinder- 
los; doch wurde Lues in Abrede gestellt. Seit April des Jahres fiel er dutch 
Depression und GedS~olitnisssehw~che auf. Kein Pot.us. 

Die Untersuchung ergab somatisch: Erhalteno Pupillarreaction, Tremor 
.der Zunge und Hgnde, schwerf~illige Spraebe~ Steigerung tier Patellarreflexe. 
Psycbisch liess sioh eine lciehte Demenz constatiren. 

,?,5. October 98i Krainpfartige Zucknngen in den Extremitiiten bei anf- 
gehobenem Bewusstsein. ttarnverhaltung. Euphoric. 

26.November. Heftiger Negativismus mit Nahrungsverweigerung: Sonden- 
fiitterung. 

17. December. Schwere Phlegmone am rechten Vorderarme. Stomatitis. 
Deeubitus. 

23. December. Exitus letalis. 
Section: Leptomoningitis ehronica diffusa. Stirnhirnrinde nicht wesent- 

lich verschmiilert. Starke Atrophic bolder Thalami optici. Ependymitis 
granulusa. LungonSdem. Darmcatarrh. 
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Das I(leinhirn hatte makroslr nichts yon der Norm Abweiehendes. 
Aueh mikroskopiseh fanden sich in diesem l%lle keine starken Veriinderungen. 
Nur eifle fleckweise Vermehrung der Bergmann 'sehen t~asern mgssigen 
Grades, und ein geringer Ausfall yon giSrnern, an deren Stelle dann Gliaele- 
mente getreten waren, liess sieh wahrnehmen. Im Marklager fanden sieh einzelne 
mgchtige Spinnenzdlen mit langen, balldgen Auslgufern und gefgrbtem Proto- 
plasmaleibe. Iterde intensiverer Wucherung waren nicht aufzufinden. 

F a l l  I X .  

Edmund 0., 51 Jahre alt, Kaufmann, wurde am 14. Januar 98 in die 
Irrenanstalt zu Frankfurt aufgenommen. 

Keine erbliehe Belastung. Lues nicht naehzuweisen. Doch war Patient 
als sehr unsolide bekannt. Seit Herbst 1897 Thiitigkeitsdrang, Versehwen- 
dungssueht. Seit 14 Tagen heftige Erregang mit GrSssenideen. 

Die Untersnchung ergab trgge Reaction tier Pupillen, Zittern der Zunge 
und Hgnde, Westphal 'sehes Zeiehen~ SprachsstiSrung. Unsinnige Gr/Sssen- 
ideen, colossale motorische Unruhe. 

16. Februar 98. Exitus letalis. 
Section: Leptomeningis chronica diffusa. Die t~inde orscheint nieht 

wesentlieh verschmglert. Im Marke zahlreiehe Blutpunkte. Ventrikel erweitert, 
aber ohne Epeudymwuchernngen. 

Mgssige Verdickung tier Herzklappen. 
Die zur mikroskopisehen Untersnehung dem Kleinhirn entnommenen 

Stiickchen flirbten sich leider sgmmtlieh gleioh schlecht bei Anwendung yon 
Weiger t ' s  Neuroglia-Methode. Die Fasern wurden nut sehr sehwaeh blau 
tingirt, der Grund erschien kiSrnJg. Immerhin liess sieh doch an einzelnen 
Stellen eonstatiren, dass die Bergmann 'sehen Pasern zweifellos vermel~rt 
waren. Alle Schnitte waren ungewShnlich reich an Gefiissen. In tier K~irner- 
sehichte waren zahlreiehe Gliakerne zu erkennen~ wghrend die nerv(Jsen Ele- 
mente daselbst vermindert schienen. 

Ludwig Hd., 41 Jahre alt, l%echnungsfiihrer, wurde am 20. September 
99 in die Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Keine FIereditRt. Von Lues niohts bekannt. Patient ersehien seit 11/2 
Jahren nervSs. Im Juni 1899 Kramiofanfall mit voriibergehender Aiohasie. 
Jodkali blieb ohne Erfolg: Spraohe, Gang, Gediiohtniss wurden immer 
schlechter. Die Anfiille wurden hgufiger. Seit 3 Tagen Verwirrtheit. Rein 
Potus. 

Bei der Aufuahme land sich Pupillenstarre und Pupillendifferenz, Tremor 
der Zunge nnd Hgnde~ Facialis-Differenz, Ataxie dot Beine bei erhaltenen 
Patellarreflexen, Silbenstolpern. Demente Euphoric. 

3'Iehrmals stellten sich grampfanfglle ein, wobei die Zuekungen nament- 
lich das Gesieht befielen. Der Patellarreflex versehwand viSllig. 

26. Februar 1900. Exitus letalis. 
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S ect i  o n: Leptomeningitis chronica diffusa. Hydrocephalus externus et 
internus. Ependymitis grannlosa. Atrophia cerebri. Sehwund der Sehhfigel. 
Degeneration der Hinterstringe. 

Katarrhalischo Pncumonie beider Unterlappen. Pettige Entartung der 
Nicren und Leber. 

�9 Das mikroskopische Bild, welches Priparate aus beiden Kleinhirnhemi- 
sphiren und dem Wnrme bei Anwendung der Weiger t -Methode in diesem 
Falle boten~ war insofern etwas auffallend~ a]s nach nnseren bisherigen Er- 
fahrungen im Vergleich zu den nur leichten Yerinderungen der l~inde ganz 
ungewShnIich ansgedehnte Wnchernngsvorginge im Marl(lager zu verfolgen 
waren. In tier Molecnlarzone nimlieh war fast ausschliesslieh eine mgssige 
Vermehrang tier I~adiirfasern wahrzunehmen~ die nur an einzelnen Stellen so 
bedeutend wurd% class hier die Molecularschichte dicht gestriehelt ersehien. 
Von grSsseren Ziigen quer verlanfender Fasern war wenig zu sehen~ und aneh 
in tier KSrnerschichte traten die Fasergefleehte nicht in den Vordergrund. 
Dahingegen fielen im Nal'k schon bei schwacher VergrSsserung viele Herde 
dieht zusammengelagerter Gliakerne auf~ die theilweise aueh yon straffem 
Pasergewebe umgeben wurden. Dazwischen maehten sieh oft miichtige Spinnen- 
zellen mit balkigen Ausliufern breit. Sic schienen die N~he der GeNsse zu 
bovorzugen, welch' letztere durchweg verdickte Wandungen aufwiesen. 

F a l l  X I .  

Wilhelm tIf., 47 Jahre alt, Bauinspector, wurde am 4. Juni 1898 in die 
Stgdtische Irrenanstalt in Frankfurt aufgenommen. 

Eeine erbliche Belastung. Lues wahrscheinlich: Frau hat einmal abor- 
tirt. 1894 wegen Anhegnng 7 Woehen in einer Privatanstalt. Seither weniger 
leistungsfihig. Mai 1897 heiter erregt 7 sodass abermals Anstaltsbehandlung 
nSthig wnrde. 

Bei der Aufnahme war ausser Pnpillendifferenz~ Steigernng der Knie- 
phgnomene und Tremor yon Zunge und Binden somatisch nichts naehzu- 
weisen. Psychiseh fiel auf der rasehe Stimmnngswechsel~ die Gedgchtniss- 
schwiche und tier kritrklose GrSssenwahn. 

9. Jannar 1899. Gebessert entlassen. 
14. December 1899. Zweite Anfnahme: Seit 4: Woehen Depression mit 

Kleinheitswahn. Nahrungsverweigernng. Unorientirtheit. 
Somatisch noch der gleiehe Befnnd. Ausserdem Decubitus! 
7. Jannar 1900. Exitns letalis. 
S e c t i o n :  Leptomeningitis chronica diffnsa. Atrophia cerebri, ttydro- 

eephalus internus. Subpiale Blutungen an tier Hirnbasis. 
Katarrhalische Pnenmonie in beiden Unterl~ppen. Fettige Degeneration 

der Nieren and Leber. 
Die Weiger t ' sehe  Gliafi~rbung liess uns bider in diesem Falle ziemlich 

im Stich~. Die blanc Farbe wurde yon den Fasern nicht recht angenommen. 
Nur wenige Schnitte lieferten halbwegs brauehbare Bilder. In Folge dessert 
l isst  sich fiber die Kleinhirnverinderungen in diesem Falle nut aussage% dass 



Die Gliaver~inderungen im Kleinhirn belder progr. Paralyse. 533 

in der Moleenlarsehichte eine betrgehtliehe Faservermehrung und in tier KSrner- 
zone eine gewisse Lich~nng zu eonstatiren waren. Zweifellose Vergndernngen 
im Marklager liessen sieh nieht wahrnehmen. 

F a l l  J [ I I .  

August H.~ 46 Jahre alt~ Fabrikant 7 wurdo am 6. Januar 1899 in die 
Frankfurter h'renanstalt aufgenommen. 

Der rater War an Gehirnerweiehung gestorben. Zwei Tauten and eino 
Sehwester waren geisteskrank. Patient war gesehlechtlich stets sehr bediirftig 
gewesen, doch stellte er Lues in Abrede. Potus. Seit 1/4 Jahr erregt: ged~ieht- 
nissschwaeh~ ~nsserteVerfolgungs- und GrSssenvorstellungen. Zeitweilig wurdo 
er yon der Angst beherrscht~ er bekomme Gehirnerweiehung. 

Die Untersuchung ergab: Starre and Differenz der Pupillen. Faoialis- 
differenz. Zueken im Gesicht beim Sprechen. Tremor der H~inde. Fehlen tier 
gniephgmomene. Leiehte Demenz. Die stockende Spraehe sollte stets bestanden 
haben. 

4. April 1899 gebessert entlassen. 
18. November 1899. Zweite Aufnabme: Hatte zu gaus viol getrunken. 

Somatisch nnveriindert. Psyehiseh bestand jetzt Depression: die aber bald 
wieder einer sehwachsinnigen Euphorfe Platz machte. Zeitweilig Erregungs- 
zustgnde. 

Im Februar mehrere paralytisehr Anfs 
2. Mgrz 1900. Ted im paralytischen Anfall. 
Sec t i on :  Leptomeningitis cbroniea diffusa. Stgrke Atrophie des Stirn- 

hirns~ besonders links. Ependymitis granulosa. 
Nephritis parenchymatosa. Fettleber. 
Die nach Weiger t  behandelten Pr/iparate aus dem Kleinhirn zeigten 

zum grSssten Theile eine ganz betrgchtliche Vermehrung der B e r g m a n n -  
sehen Fasern~ gut ausgebildote FaserkSrbe um die Purkinje ' sehen Zellen 
herum and Einstrahlen feinerer Fiiserehon in die geliehtete KSrnersohiehte. 
Im 3Iarklager stiess man aaf Verdichtung des Fasernetzes and Zunahme tier 
Astroeyten. Insbesondere die Gef/~sse waren yon reiebliehem Stiitzgewebe um- 
wnchert. Bemerkenswerth ersehien ferner, class alle die genannten Vergnde- 
rungen sieh durohaus nieht iibeiall fanden~ sodass man stellenweise auf fast 
normale Gewebspartien traf. 

F a l l  X I I I .  

Hermann A.~ 44 Jahre alt 7 Kaufmann~ wurde am 26. Februar 1900 in die 
Frankfurter Irrenanstalt aufgenommen. 

Eine Sohwester war geisteskrank. Ueber Lues war keine verigssliohe An- 
gabe zu erhalten. Patient war schon seit 2 Jahren gedi~ehtnisssehwach. Seit 
einigen Tagen g~usserte er GrSssenvorstellungen. 

B e fun d: Starre and Differenz der Pupillen. Pros is. L~ihmung des linken 
Rectus internus. Faeialisdifferenz. Starke SpraehstSrung. Westphal ' sches  
Zeiehen. Romberg. Ataxie. Deeubitus. 

Archly fl Psychiatrie. l~d. 34. Heft  9. ~ 
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27. Februar. Paralytischer Anfall. 
9. Mgrz. Exitus letalis, 
S e e t io  n: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. Suhpiale 

Blutungen an der Basis. 
Rechts eitrige Pleuritis mit Compression der Lunge. Leichte Periearditis 

fibrosa. Pettige Entartung der Nieren. Stauungsleber. 
gatte das K[einhirn makroskopiseh nichts Abnormes geboten, so liessen 

sieh in demselben mit dem Mikroskop ganz tiefgreifende Ver~nderungen auf- 
finden: An StelIe dot faserarmen Moleeularzone bet sieh hier dem Auge des 
Untersuohenden ein fast unauflSsbaros Gewirr yon vielfaeh sieh durchkren- 
zenden~ wenn auch in der Mehrzahl noeh radi~r geriehteLen Paserziigen. Die- 
selben verliefen aueh nicht mehr so gestreekt~ wie alas sonst der Fail gewesen~ 
sondern wellig, bier and da scharf abgeknickt~ darchoinander gefloehten und 
manchmal direct verfilzt. Am peripheren l~ande bogeu sic zum grosson Theil 
um~ verliefen jedoeh dann nur auf eino ganz kurze Streeke noch tangential. 
Ein de•tlieher Zusammenhang der dieken, Besenreisern nieh~ unghnlichen 
l~adigrfasern mit Gliakernen bestand hier anseheinend nieht. Dagegen war der 
Kernreichthum der Molecularzone im Ganzen UngewShnlich gross. Sehr sehSn 
liess sich die Ausbiidang ungewShnlich mSoehtiger PaserkSrbe demonstriren. 
Auch in die KSrnerzone hinein reiehten diehte Pasergefleehte und iiberwogen 
sogar steilenweise die an Zahl sehr verminderten KSrner. Perner fanden sieh 
wieder zwischen den dunk[eren KSrnern zahlreiehe blasse, abet etwas grSssere 
Gliakern% welehe manehmal zu kleinen Nestern znsammengeordnet erschienen. 
Weniger ausgeprggt waren die Wneherungsvorggnge im Marklager. Sic be- 
schrgnkten sieh hier im AIlgemeinen auf die Umgebung tier GefS~sse and be- 
standen vorwiegend aus Pasern, blassen Kernen und kleineren Spinnenzellen, 
Die sog. balkigen Formen waren reoht spS~rlieh vertreten. 

I ~ a l l  X I V .  

Ernst Mb. 7 43 Jahre alt~ Lehrer~ wurde am 18. December 1897 in die 
Frankfurter Irrenai~stalt aufgenommen. 

Patient stammte aus einer neuropathischen Familie und hatte seit .Jahren 
viol getrunken. Lues vor 20 Jahren! Seit 4 Jahren Verfolgnngsideen. Naeh- 
lass tier Sehkraft. In letzter Zeit GrSssenvorstellungen. Am 15. December vor- 
iibergehende halbseitige LS~hmung und Spraehverlust. 

B e f u n d :  Pupillenstarre. Opticusatrophie. Pehlen der Patellarreflexe. 
Silbenstolpern. Zueken im Paeialisgebiete. Demente Euphoric. 

10. April 1900. Exitns lotalis. 
S e c t i o n :  Leptomeningitis eerebrospinalis. Atrophia eerebri. Hydro- 

cephalus internus. Ependymitis granulosa. Atrophic der Sehnerven und der 
Thalami optiei. Graue Degeneration der Hinterstr~inge. 

Myodegeneratio eordis. Atheroma aortae. Hyposta~ische Pneumonie der 
Unterlappen. LnngenSdem. Pyelonephritis. 

Das Kleinhirn ersehien makroskopiseh nieht veriindert. Bei seiner mikro- 
skopisehon Durehsuehung zeigte as sieh~ class starke Ver~nderungen die Mole- 
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eular- und Ki~rnerschiohte betroffen hatten. Die Gliawucherung in den ersteren 
trat iiberall auf den versehiedensten Schnitten schhn zu Tage. Doch sehwankte 
ihr Intcnsit~tsgrad ganz erheblich~ indem bald die gesammte Moleeularzone 
gliosirt ersehien, und die P u r k i n j  e'sehen Zellen~ soweit sic noch vorhanden 
waren~ veto Stiitzgewebe dieht umsponnen wurden~ bald nut einzelno verdiekte 
Fasern zu Biindeln vereinigt in radi~irer giehtnng znr Peripherio strebten, 
w~ihrend im Uebrigen die Struetur fast normales u bewahrte. Ebenso 
lioss sieh in der Khrnersehiehte nur fleckweise ein erheblieherer Ausfall ner- 
vhser Elemente eonstatiren, welcher dann stets mit dom iiblichen gindringen 
reicher Fasernetze und geblghter Gliakerne Hand in t/and ging. Die Krank- 
heits herde im MarMager hielten sieh vorzugsweise an die Umgebung der Ge- 
f~sse und bestanden in dot Hauptsache aus Pasermassen mit dazwischen lie- 
genden Kernen. Hier und da fanden sich aueh wohl die bekannten grossen 
Spinnenzellen mit balkigen Ausl~iufern. 

F a l l  X V .  

Georg Mk.~ 40 Jahre alt~ Kaufmann~ wurde am 13. December 1897 in die 
Frankfurter Irrenanstalt anfgenommen. 

Eine Tante war geisteskrank. Lues und Potus wurden bestritten, gor 
2 Jahren stcllte sich sehwankender Gang und Ged~chtnissschwgehe ein. Seit 
einem Jahro traten hguflg SchwindelanNlle auf. Vor einigen Tagen wurde 
Patient erreg~: war seither verwirrt. 

Bei der Unters~chung ward folgender Befund erhoben : Die Pupillen rea- 
giren tr~ge. Reehtsseitige Faeialisloarese. Zittern tier Zunge. Silbenstolpern. 
Steigerung der Patellarreflexe. Sehwankender Gang. Deeubitus. Demente 
Euphoric. 

14. August 1898. Auf Wunsch der Angehhrigen entlassen: 
28. August 1898. Zweite Aufnahme: Patient war benommen~ sehluckte 

schlecht. 
3. December 1898. Exitus letalis. 
Section. Leptomeningitis diffusa chronica. Atrophia eerebri. Hydro- 

cephalus internus. 
Myodegeneratio cordis. Pneumonia incipiens. Lebercirrhose. Nephritis 

interstitialis. 
Im I(leinhirn liess sich mikroskopisch eine ansgesprochene fleckweise 

Gliose feststellen. Was zun~iehst die Molecularsehichte betraf, so land sich 
hier an vielen Orten ein gmsserst dichtes Fasergewirr% wg.hrend vielleicht gleich 
daneben auf demselben Schnitte die B e r gmann ' s ehen  Fasern nur eine leichte 
Yermehrung aufwiesen bei im Uebrigen normaler Structur. An jenen Stellen 
starker Wuchernng war indessen mit Immersion noch deutlieh zu sehen, wie 
die einzelnen, ~brigens vielfach sehr verdiekten Fasern nicht nut dicht aufein- 
andergepackt werden~ sondern auch in Folge ihrer nnregelmiissigen Schliinge- 
lung sieh h~ufig durchkreuzten. Manehe Exemplare waren [iberhaupt nieht 
mehr radigr, sondern schrhg oder rein quer gerichtet. Dagegen bogen nur 
wenige am peripheren gande zu exquisit tangentialem Verlaufe urn. H~ufiger 

85" 
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ragten ganze Biisehel starrer Fasern noeh fiber den !~and hinaus. Dot Rand- 
santo erreiehte nnr selten oine grSssore Breite. In ihm lagen zahlreiche Spin- 
nenzellen. 'DiePasermassen, welche sieh in der Umgebung der Pu rk in j  o'schen 
Zellen reiehlieher anhiiuften~ hielten auffallender "ffeise kaum irgendwo die 
gewShnliehe querriehtung ein~ sondem zogen moist in mehr sehr~ger giehtung 
yon beiden Seiten, so dass sie sish unter einander reehtwinklig kreuzten, an 
den Purk in je ' schen  Zellen vorbei in die KSrnerzone hinein~ um bier ein 
retches Netzwerk um die zerstreuten KSrnerinseln zu bilden. Besonders an der 
Grenze der beiden Rindensehichten war dsr Reichthum an Gliakernen ausser- 
ordentlieh gross~ iibertraf indessen aueh sonst fast iiberall die Norm. Eine 
st~irkere Wueherung des Stiitzgewebes in der Nachbarschaft yon Gef~ssen trat 
hier nicht deut]ich horror, Ntlr im Marklager sehien wieder ein soleher Zu- 
sammenhang sieh geltend zu maehen. Exquisit balkige Spinnenzellformen 
mussten als sp~rlich bezeichnet werden. 

Fassen wir also die Rssultate unserer Untersuehungen noch einmal 
kurz zusammen~ so kSnnen wir fiber die Gliaver~nderungen im paraly- 
tischen Kleinhirn etwa Folgendes aussagen: 

Zun~iehst finder sieh in allen F~tllen die zuerst yon We ' jge r t  be- 
schriebene Vermehrung der B e r g m a n n ' s e h e n  Fasern in der Molekular- 
zone. Dieselbe ist aber nieht fiberall yon gleieher Intensit~t~ sondem 
erseheint gewShnlich fleekweise gt~rker ausgepr~gt, ja sie kaml an ein- 
zelnen Stellen solehen Grad erreichen~ dass die ganze Molekularsehiehte 
schliesslich in eine einzige Fasermasse verwandelt wird. Die Mehrzahl 
der gewuehe~:ten Fasern pflegt die L~tngsrichtung beizubehalten~ doeh 
fehlt es nieht an sehr~tg oder quer verlaufenden. Letztere treten an 
zwei Stellen oft zu Zfigen vereinigt auf: einmal l~tngs des peripheren 
Randes und dann zweitens haupts~tehlieh an der Grenze der KSrner- 
sehiehte, we sie sieh ja sehon normaler Noise in ganz geringer Anzahl 
vorfinden. Jene tragen zur Entstehung eines gligsen Randsaumes bet, 
diese hingegen ffihren zur Bildung m~ehtiger Faserk6rbe, in denen die 
P u r k i n j e ' s e h e n  Zellen eingesponnen liegen. W~hrend diese querver- 
laufenden Fasern vorherrschend zarterer Natur sind~ fallen unter den 
in radiSxer Riehtang ziehenden Bfindeln h~tufig kolossal verdiekt% starro 
Gebilde auf, die sieh dann bei n~herer Betraehtung als die direeten 
Ausl~tufer grosser Spinnenzellen za erweisen seheinen. Letztere liegen 
ihrerseits mit u an tier Grenze der K6rnerzon% we sieh fiber- 
haupt peripher yon den P u r k i n j e ' s e h e n  Zellen die moisten Gliakerne 
wallartig anzusammeln pflegen. Diese Ganglienzellen selbst bieten ge- 
wShnlieh bet der diffusen F~trbung~ welehe ihnen dureh die W e i g e r t -  
sche Neuroglia-Methode zu Theil wird~ keine wahrnehmbare Abweiehung 
yon der Norm. Nur in den F~llen hochgradiger Sklerose der Klein- 
hirnrinde mit Schrumpfung der ganzen faserig umgewandelten Pattie 
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sind jene, falls sie nieht iiberhaupt v611ig ausgefa]len sind, klein und 
unseharf, wie atrophisch, und vielfaeh unregelm~ssig angeordnet oder 
geradezu disloeirt, das Letztere wohl dureh die eben eingetretene Gewebs- 
sehrumpfung. 

Die Ver~tnderungen der KSrnerschiehte, welche sieh nur an inten- 
siveren Krankheitsherden bequem studiren lassen, beschrgnken sich auf 
einen KOrnerausfall yon wechselnder St~rke. Die geschwundenen ner- 
vOsen Elemente sind dann dutch gliSses Gewebe substituirt. In der 
Regel ist die KSrnerschicht nur unregelmSssig geliehtet und an der 
Peripherie wie angenagt. Sie ist dann yon zierliehen Fasernetzen dureh- 
zogen und mit Gliakernen gesprenkelt. Sehreitet der Process abet 
welter, so besteht das Oewebe schliesslieh fast nur noch aus dichten, 
sieh durchkreuzenden Faserzttgen, wShrend die K6rnerreste in kleineren 
Gruppen darin eingebettet liegen. 

Die WucherungsvorgSnge im Marke erreichen nut selten eine 
grOssere Ausdehnung. In der Regel bleiben sie an Bedeutung hinter 
den Rindenvergnderungen welt zuriick. Sie bevorzugen anseheinend die 
ngehste Umgebung der GefSsse. Daselbst treten auch gerne die mSeh- 
tigeren Spinnenzellformen mit den langen, balkigen AuslSufern auf. 
Zwischen den Nervenbtindeln des Marklagers trifft man abet" auch hier 
und da zwisehen gewucherten Gliafasern auf Nester dicht zusammen- 
gelagerter Gliakerne, die sich bereits bei sehwacher u dureh 
ihre abweichende FSrbung deutlich markiren. Immerhin hat uns aber 
Fall X gelehrt, dass gelegentlich einma] auch im Marklager der Krank- 
heitsprocess eine tiberwiegend grosse Ausdehnung gewinnen kann. 

Diese eine Ausnahme kann uns aber nieht hindern, im Allgemeinen 
den Satz aufzustellen, dass bei  der  p r o g r e s s i v e n  P a r a l y s e  in 
e r s t e r  L i n i e  die M o l e k u l a r s e h i c h t  e r k r a n k t ,  dann mehr  
f l e e k w e i s e  d ie  KSrnerzone~ und z n l e t z t  und am W e n i g s t e n  
das  M a r k l a g e r .  

Da nun jeder Wueherung des Stfitzgewebes, sei sie primer, sex sie 
secundSr entstanden, stets ein gewisser Ausfall nervSser Elemente ent- 
spreehen muss, so ist man wohl zu der Annahme berechtigt, dasses  
hauptsgchlich die Dendriten der Pu rk in j  e'sehen Zellen in der Molekular- 
zone sind, welche bei der Paralyse geseh/~digt werden. Man wird es 
dann ftir sehr wahrscheinlieh erachten dfirfen, dass auch diese Ganglien- 
zellen selbst nicht unverletzt bleiben. Sicher gehen dieselben in Fgllen 
hoehgradiger Gliose zu Grunde und fehlen dann auf weite Strecken hin. 
Ferner entsprechen vielleieht die gli6sen FaserkSrbe, welche jene um- 
schliessen, einem Ausfalle tier hier normaler Weise endigenden Axen- 
cylinderfortsatze der in der Molekularschichte gelegenen Korbzellen 
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K S l l i k e r ' s .  S to rch ,  welcher einen unsern Bildern yon Sklerose ganz 
~ihnlichen Befund bei einer traumatischen Kleinhirnatrophie erhob 
(Vireh. Arch. Bd. 157), will das Auftreten zur Oberfl~tche paralleler 
Hirnfaserz~ige in der Molekularsehieht auf den Untergang der I%uriten 
zurfiekffihren, welehe yon Nervenzellen der KSrnersehieht entsprungen~ 
sich in der Molekularzona T-f6rmig theilen. Zu dieser Annahme wfirde 
die Beobacbtung stimmen, dass bei starkerer Entwiekhlng eines queren 
Fasersystems in der Molekularsehicht sieh gleiehzeitig in der KSrner- 
zone ein gewisser Ausfall bemerkbar zu maehen pflegt. Jedenfalls er- 
seheint mir S t o r e h ' s  Erkl~irung ftir die Gel~ese der Quarfasern plan- 
sibler als E u r i c h ' s  (Brain Vo]. XX.) Annahme eines mystischen Prin- 
eips, naeh we]ehem neugebildete Gliafasern stets die Richtung der 
norma]er Weise Vorhandenen einzuhalten streben~ und daher eben bei 
Paralyse in dar Molekularsehieht erst Radi~irfasern, dann Querfasern in 
grSsserer Anzahl auftreten sollen. 

Dass der paralytische Krankheitsproeess im Kleinhirn in der Regel 
von tier Peripherie nach Innen w eitersehreitet, entsprieht ganz den Yer- 
h~ltnissen~ wie wir ihnen in dem paralytisehen Grosshirn zu begegnen 
gewohnt sind. Dabei erscheint die Thatsache bemerkanswerth, dass die 
Hauptwucherungsvorg~nge vielfaeh in der Umgebung der Geffisse beob- 
aehtet werden. Endlich sei noeh hervorgehoben~ dass die im Kleinhirn 
aufgefundenen Spinnenzellen niemals jene riesigen Dimensionen erreieh- 
ten, wie sie uns bei Bildern aus dem S~amme, zumal der Brficke~ so 
hgufig in Erstaunea setzen. 

Was iibrigens die heute viel er6rterte Frage betrifft~ ob die G]ia- 
fasern neben den Zellen liegen oder mit diesen im eontinuirliehen Zu- 
sammenhange stehen, so mSehte ich zu derselben einstweilen noch nicht 
definitiv Stellung nehmen. Im Allgemeinen babe ieh aber aus meinen 
Praparaten den Eindruck gewonnen, als ob bei jenen m~iehtigeren 
Spinnenzellformen, bei welchen sich um den Kern selbst bei W e i g e r t -  
F~rbung deutliah ein Protoplasmasleib abhebt~ yon dem dann lange, 
starre Aus]gufer wie Balkan in das Gewebe hineinragen, ein continuir- 
licher Zusaramenhang zwischen Zelle und Faser vorhanden sei. Der- 
artige Gebilde~ welehe besonders yon B r o d m a n n  eingehend studirt 
worden sind (Jen. Zeitsehr. f. Nat. XXXIII), habe ieh in dieser Arbeit 
als ,ba]kige Spinnenzellen" bezeichnet. Sic sind naeh A l z h e i m e r  stets 
das Resultat pathologiseher Wueherung. Dagegen verstehe ieh unter 
,feineren Astrocyten ~ jane zierliehen~ sternfSrmigen Gebi]de, welche den 
Ball des normalen Gliageflechts charakterisiren, und welche den Sehil- 
derungen W e i g e r t ' s  ganz und gar zu entsprechen scheinen. Jeden- 
falls h a t m a n  hier den Eindruck~ als ob die Kerne an den Kreuzungs- 
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punkten der Pasern h'ei neben denselben liegen. Ein weiteres Ein- 
gehen auf diese sehwierigen Verh~ltnisse erseheint hier nicht ange- 
braeht. 

Kliniseh lassen sieh leider unsere Resultate noeh so gut wie gar 
nieht verwerthen~ weft die Herde zu unregelm~tssig verstreut liegen und 
wohl aueh manehmal zu unbedeutend sind~ umbei  dem tmbefriedigenden 
Stande der Kleinhirnphysiologie irgend welehe sicheren Sehlfisse zu 
gestatten. Man wtirde hSchstens auf Grand unserer heutigen An- 
sehauungen im Allgemeinen vermuthen dfirfen~ dass die Erseheinungeu 
von Ataxie und Ineoordination bei Paralytikern dureh derartige Klein- 
hirnherde mitbedingt sein kOnnten. Dagegen lassen sieh Zuekungen und 
SchwindelanNlle nieht wohl zu den Kleinhirnver~tnderungen in Be- 
ziehung setzen, da die Letzteren, wie unser Fall II  lehrt~ gerade da 
eine besonders grosse Ausdehnung zeigen kOnnen: wo Anfi~lle in vivo 
fiberhaupt nicht beobachtet wurden. 

Naeh unseren Seetionsbefunden muss vielmehr an einen Zusammen- 
hang zwisehen paralytisehen Anf~tllen and Thalamusherden gedaeht 
werden, wie ihn bereits L i s s a u e r  angenommen l~atte. Seine Angaben 
(Deutsche Medic. Woeh. XV[.) scheinen dureh die Beflmde der Glia: 
Methode durchaus best~ttigt zu werden. Indessen beabsichtige ich, hier- 
auf an anderer Stelle ausffihrlieher einzugehen. 

Erw~thnt se[ endlieh, dass Fehlen oder Steigerung der Reflexe in 
unseren Fgllen zu den eerebellaren Ver~tnderungen in keinerlei Verh~tlt- 
niss gebracht werden konnte. 

Mug aueh dutch die obigen Kleinhirnbefunde fiir die klinisehe Be- 
traehtung zur Zeit niehts Wesentliehes gewonnen sein~ so darf uns das 
nieht beirren. Nut wenn grunds'~tzlieh in jedem Palle einer organi- 
sehen Gehirnerkrankung die Verh~ltnisse im Cerebellum genau unter- 
sueht werden, kann ein Fortsehritt in der Erkenntniss dieses leider 
noeh so r~tthselhaften GeMrntheils erwartet werden. 

Herrn Director Dr. S io l i  gestatte ich mir~ fiir die liebenswiirdige 
Ueberlassung des Materials meinen verbindliehsten Dank zu sagen. 

Erkliirung tier Abbildungen (Taf. X.) 
Figm" 1. Gliawucherung in der Molecular- and Xtirnerschichte eines 

Paralytikers (Fall II.) In der Mitre der Pr~iparats liegt eine mgchtige Spinnen- 
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zelle mit langen~ balkigen Auslgufern 7 die his zu dem diehten gandsaum hin- 
ziehen. Photogramm. Objeetiv Zeiss DD. Projeetionsoeular II. 

t~igur 2. HerdfSrmige Sklerose tier Kleinhirnrinde: Moleealar- und KSr- 
nersehichto sind in einen diehten Paserfilz verwandelt und gesehrumpft. Die 
K~rner sind zum gr~issten Theile ausgefallen. Photogramm. (Fall II.) 

Figur 3. Gliawueherung in tier Molecular- und KSrnerschiehte (Fall II). 
Aehnliehe Verhiiltnisso wie in Fignr 1. Dureh Zeiehnung voransehaulieht. 

Figtlr 4. Die Pa rk in j e ' s chen  Zellen yon Gliafasern umsponnen im 
l%ll XIII. 

Zeiohnung bei Immersion. 


