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Das Studium der Epilepsie ist so alt, als die medicinische Wissenschaft.
Unsere Kenntnisse von dieser Krankheit stammen von vier Quellen her:
von klinischen Erfahrungen, von theoretischen Speculationen, Thier-
experimenten und endlich von pathologisch-anatomischen Untersuchungen.
Die altesten Quellen sind die zwei ersten, welche eigentlich zu gleicher
Zeit aufkamen: Hippocrates gab mit seiner ersten klinischen Beschreibung
der Krankheit auch die erste der Epilepsietheorieﬁ, laut welcher der
morbus sacer mit der Melancholie eine gemeinschaftliche Ursache habe,
die, wenn sie den Korper befillt, Epilepsie, wenmn sie die Seele an-
greift, Melancholie hervorbringt.

Unsere Kenntnisse rithren urspriinglich aus diesen zwei Quellen
her, zu denen sich mit der Zeit etwas anatomische Kenntnisse mischten,
doch verursachten selbe nur Verwirrungen der reinen Abstraction und
brachten recht romantische Anschauungen mit sich. So betrachtet
Galenus als Krankheitsursache die Verdichtung der Gehirnfliissigkeit
und den Verschluss der Gehirnventrikel; Helmontius findet die Ur-
sache der epileptischen Anfille in dem Toben eines im Magen sitzenden
nArcheus irritatus et quasi furibundus®.

Unsere Kenntnisse von der Epilepsie kommen im ersten Viertel
unseres Jahrhunderts mit einem bedeutenden Schritt nach vorwirts,
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da man in Folge der Section epileptischer Leichen und von Thier-
experimenten so manches Neue fand. Schréder van der Kolk fand
bei Epileptikern eine Hyperimie am Grunde des vierten Ventrikels und
suchte darin die Ursache der Krankheit; Marschall-Hall (1863) meint
auf Grund seiner Thierexperimente das Riickenmark an der Krankheit
beschulden zu konnen. Die Untersnchungen von Schréder van der
Kolk lenken das allgemeine Interesse auf das verlingerte Mark, da
ganz bedeutende Autoren, so Kussmaul und Tenner, spiter auch
Nothnagel experimentell obige Anschauung bestitigt finden; letzterer
meint sogar, in der Varolsbriicke ein specifisches Krampfeentrum an-
nehmen zu diirfen, dessen vendse Hyperiimie die eplileptischen Anfille
anszuldsen vermag.

Dem gegeniiber localisiren Jackson, Ferrier, Fritseh, Hitzig,
Luciani, Rosenbach und Unverricht auf Grund von Sections-
ergebnissen und Vivisectionen die Ursache der Krankheit in die Gehirn-
rinde; Binswanger, Ziehen und Jolly meinen, dass die Anfille ver-
schiedene Ursprungsstiitten haben. Bisher war die allgemein herrschende
Ansicht, dass die epileptischen Anfille durch den Reiz der motorischen
Nervenelemente in der Gehirnrinde ausgeldost werden; Johannson
(Inangor.-Diss. Dorpat 1885. Kin exp. Beitr. z. Kenntniss der Ur-
sprungsstitte d. epil. Anf) und neuerdings Prus (Ueber die Leitungs-
bahnen und Pathogenese d. Rindenepilepsie. Wien. Klin. Wochen-
schriff 1898.) kommen auf Grund von Thierexperimenten zu dem Schluss,
dass die Ursache der Anfille in dem Reiz. der sensiblen Nerven-
endigungen innerhalb der motorischen Rindenregion zu suchen sei.

Wihrend sich viele Autoren mit der Pathogenese der Epilepsie
befassten, hiufte sich ganz unbemerkt die Anzahl der anatomisch unter-
suchten Falle, welche das Augenmerk in eine neue Richtung lenken.

Bouchet und Cazauvieilh (De Pepilepsie considereé dans des
rapports avec l'aliénation mentale. Paris 1825) fanden zuallererst,
dass bei Epilepsieleichen gar nicht selten das Ammonshorn der einen
Seite hirter, schmaler oder hyperimisch, bald wieder erweicht sei; da
sie jedoch #hnliche Befunde auch bei verschiedenen Psychosen antrafen,
schrieben sie der Sache keine Wichtigkeit bei.

Bergmann schreibt in den Hanndverschen Annalen von Holscher
und Mithry, 1846, Folgendes: ,,Es ist mir sehr wahrscheinlich geworden,
dass die Epilepsie mit der so oft vorkommenden Ungleichheit beider
Ammonshorner, indem das linke h#ufig kleiner als das rechte oder um-
gekehrt gefunden wird, in Verbindung steht.“

Bouchet giebt in einer spiter erschienenen Arbeit an (Annales
medico-psychologiques, 1853), dass er unter seinen simmtlichen patho-
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logiseh-anatomischen Befunden am haufigsten die Induration des Ammons-
horns angetroffen habe.

Foville findet hiufig bei Epileptikern in der Gehirnrinde, ins-
besondere jedoch im Ammonshorn, Induration, Hyperimie und Gefiss-
erweiterung.

Hoffmann (Allg. Zeitschr. fiir Psychiatrie, 1862) sucht.zwar den
Grund der epileptischen Anfille nicht im Ammonshorn, findet trotzdem
hiufig in Gehirnen von Epileptikern eine Induration dieses Organes; in
zwei Fillen fand er sogar die Todesursache in capillaren Blutungen
des Ammonshorns.

Beziiglich der Untersuchung der Ammonshorner sind die Arbeiten
von Meynert epochemachend (Vierteljahrsschr. fiir Psyehiatrie. Studien
iiber das pathologisch-anatomische Material der Wiener Irrenanstalt, 1867);
er schloss aus theoretischen Griinden (dass ndmlich homolog gebaute
Gewebe #hnlich functioniren) auf die Wichtigkeit der Ammonshorner
in motorischer Hinsicht und sah eine Approbation dieser seiner An-
nahme in der hiufig vorkommenden Alteration der Ammonshorner bei
epileptischen Individuen. Obzwar er jedoch beinahe bei einem jeden
Epileptiker eine Veriinderung der Ammonshorner vorfand, schrieb er
diesen Veranderungen die Ursache der Krankheit nicht zu, vielmehr
hielt er sie fir secundire Erkrankungen: ,eine Miterkrankung der
Ammonshdrner.

Seit Meynert’s grundlegenden Arbeiten lenkt sich Aller Augen-
merk immer mehr auf die Ammonshdmer der Epileptiker. Charcot
{Lecons sur les maladies du systéme nerveaux. Paris 1875) beschreibt
bei Epilepsie die Veriinderung der Ammonshérner und nach ihm kommt
schon eine ganze Reihe von gesammelten Beobachtungen.

Sommer (Erkenntniss des Ammonshorns als i#tiologisches Moment
der Epilepsie. Archiv fiir Psychiatrie, X. 1880) bringt 90 Epilepsie-
falle, bei welchen er Veriinderung des Ammonshorns vorfand und meint,
dass die Alteration dieses Organes 30 pCt. aller epileptischen Tille
ausmache.

Holler (Bericht iiber die Niederosterr. Landesirrenanstalt, Ybbs 1872)
obducirte vier Fille von Epilepsie und fand bei einem jeden patho-
logische Ammonshgrner.

Snell (Zur pathologischen Anatomie der Epilepsie. Allg. Zeitschr.
{. Psychiatrie, 32) bringt den Sectionsbefund 100 Epileptiker und unter
diesen beschreibt er nur in 3 Fillen eine entschiedene Verinderung der
Cornua Ammonis.

Hemkes (Ueber Atrophie und Sclerose des Ammonshorns bei Epi-
leptikern) schitzt auf 18 pCt. die Erkrankung der Ammonshorner.
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Pfleger (Beob. iiber Schrumpfung und Sclerose d. Ammonsh. bei
Epilepsie. Zeitschr. f. Psychiatrie. Bd. 86) schitzt auf Grund von
iber 800 Obductionen auf 58 pCt. die Veriinderung des Ammonshorns;
in einer spiteren Arbeit theilt derselbe Autor (Allg. Zeitschr. f. Psy-
chiatrie, XXIV) die Autopsieen von 43 Epilepsiefidllen mit: von diesen
fand er bei 25 pathologische Ammonshorner.

Allenberger fand in 10 pCt. die Ammonshorner pathologisch;
Bourneville schitzt auf Grund seiner Autopsieen in den Spitilern
Salpétriere und Bicétre ebenfalls auf 10 pCt. die Ver#inderung dieses
Organes; Gerhardt (Handb. der Kinderkr. Tibingen 1880) findet mit
Meynert ibereinstimmend bei seinen simmtlichen Epilepsiefillen das
Ammonshorn der einen oder anderen Seite erkrankt.

Wihrend wir nun eine ansehnliche Zahl von Fillen beschrieben
finden, wo bhei Epileptikern eine makroskopische Verinderung der
Ammonshérner mitgetheilt wird, finden wir relativ nur eine ganz ge-
ringe Zahl Arbeiten von den feineren, mikroskopisch sichtbaren Ver-
inderungen dieses Organes.

Im Allgemeinen scheint es mir auf Grund der mir, zur Gebote
stehenden Fachliteratur, dass man die mikroskopischen Verinderungen
der Ammonshorner bei Epilepsie erst nach dem Hinweis von Meynert
anfing, zu untersuchen. Prof. Laufenauer fand in den siebziger
Jahren bei vielen Epileptikern neben der makroskopischen Veranderung
die Pyramidenzellenschichte entsprechend der Fascia dentata schiitter,
mit Liicken besit, auffallend stark vascularisirt, vermehrte Gliakerne
und entsprechend den Zellenliicken Bindegewebswucherung.

Sommer (Erkr. d. Ammonshorns als #tiol. Moment d. Epilepsie.
Arch. f. Psyech. X. 1880) beschreibt in seiner Arbeit die Verinderungen
folgendermaassen: Die Pyramidenzellen fehlen oft anf betrichtlichen
Strecken; anf den Rindern der Defecte fand er selbe verkleinert, jedoch
schreibt er dies nur dem Plasmaschwunde zu, da er die Kerne in un-
verinderter Grosse antraf; ausserdem sind die perigangliondren Liicken
an diesen Zellen kleiner als normal. Nach seiner Beschreibung sind in
einem spiteren Stadium die Ecken der Pyramidenzellen der Basis zu
eingezogen, die Zelle ist wie abgerundet; spater lugt der Kern
von der geschrumpften Zelle hervor, — mnoch spater steht der Kern
allein, hochstens liegt ihm hie und da ein kriimliches Protoplasma-
haufchen an. Ebenfalls Sommer beschreibt in zwei anderen Fillen
Liicken an Stelle einiger Pyramidenzellen, immer vis-avis des Subiculum
Cornu Ammonis, in denen 1-—4 ovoide Kerne sitzen (wahrscheinlich
Gliakerne. Autor), ausserdem Fetttropfen und einen amorphen ge-
kornten Detritus. Die stehengebliebenen Zellen fand er auch grossten-
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theils verindert, die Contouren gekerbt, im Zellleib zahlreiche gelbe
Kiigelchen.

Bouchard fand an den Stellen, wo die Pyramidenzellen unter-
gegangen sind, das Zwischengewebe erkrankt; von der Norm ab-
weichend, ist dasselbe eine feingekdrnte, gleichmissige Masse geworden,
mit zahlreichen Fasern, Blutgefissen und abgerundeten Kernen (wahr-
scheinlich Gliakerne. Autor). An jenen Stellen der Pyramidenschichte,
welche in der Nachharschaft der destruirten Partieen liegen, sind die
Kerne der Pyramidenzellen vergrissert, sind der Zellenbasis zu geriickt,
scharf conturirt und fein granulirt. Spéter geht das Zellplasma ver-
loren, iiberldsst seinen Platz dem wachsenden Kerne, welcher schliesslich
die ganze Zelle einnimmt. Spiter erkranken auch die Kerne; sie werden
kleiner, ihre Zahl nimmt ab.

Coulboult (Des lésions de la corne d’Ammon dans I’Epilepsie.
Paris 1881) approbirt in seiner Arbeit den Befund von Bouchard.

Collins (A contribution to the pathology of epilepsy. Brain. IL
II1. 366. Seite) beschreibt ebenfalls degenerative Erkrankungen in der
Pyramidenzellenschichte, sowie auch stellenweise ginzlichen Schwund
der Zellen.

Nerander (Studien fiiber die Verinderungen in den Ammons-
hornern und naheliegenden Theilen bei der Epilepsie.  Jahresschr.
d. Univ. zu Lund. XXX) beschreibt ecircumscripte Gliawucherungen in
den Ammonshornern der Epileptiker; die Nervenzellen sind stellenweise
verschwunden; das Zwischengewebe ist locker geworden, ist vielfach
durch Liicken unterbrochen; die Adventitia der Gefisse ist verdickt;
ausserdem sind hiufig Unregelmissigkeiten in der Pyramidenzellen-
schichte und Heterotopieen in der Kernzellenschichte der Fascia dentata
(Pallisadenschichte) zu finden.

Die bis jetzt angefithrten Forschungen stammen alle noch von der
Zeit vor den neuesten technischen Errungenschaften der Histologis;
meistens beniitzte man duvch Carmin gefirbte Priparate.

" Seitdem Nissl sein Tinctionsverfahren angab, welches eine, friher
gar nicht geahnte Einsicht in den inneren Bau der Nervenzellen gestat-
tet, sind die friiher angegebenen mikroskopischen Befunde gar nicht
nachgepriift worden; wo doch dieses neuere Verfahren am ehesten einen
Fortschritt in wunseren path. anatomisehen Kenntnissen wber Epilepsie
verspricht. Ich fand in der mir zu Gebote stehenden Fachliteratur ein-
zig nur von Bratz ein Referat von seinen Forschungen (Vortrag, ge-
halten in der Berliner Gesellschaft f. Psychiatrie u. Nervenkr. am 13.
Decemb. 1897) die er an 50 Fillen von Epilepsie durchfiihrte. Leider
steht mir hiervon nur ein kurzes Referat zu Gebote, von dem ich er-



546 Dr. Ludwig Hajds,

sehe, dass die Untersuchungen grosstentheils nur makroskopisch ange-
stellt wurden. Von seinen mikroskopischen Befunden wissen wir nar
so viel, dass er hiufig Veriinderungen dort antraf, wo die makroskopi-
schen Verinderungen normale waren, andererseits fand er normales
mikroskopisches Verhalten bei makroskopisch sichtbaren Erkrankungen.
Die Destruction findet er meistens in der Atrophie der Pyramidenzellen,
deren Stelle von vermehrtem Gliagewebe eingenommen wird.

Seit dem Jahre 1895 untersuchte ich 4 Epilepsiefille mikroskopiselr,
und bei allen diesen fand ich mehr weniger Erkrankung der Ammons
horner. Meine Untersuchungen stellte ich an Priparaten an, die nach
Nissl’s Methode gefarbt wurden. Die Gehirntheile fixirte ich die er-
steren in Alkohol, die spiteren dann in 10 proc. Formalinlosung; dar-
nach wurden dieselben mit Celloidin imprignirt. Anfangs farbte ich
mit Nissl’s B. patent Methylenblau, spiter mit Thionin. Die Schnitte
erhitzte ich in der Farbenlésung bis zum Erscheinen der ersten Blasen,
nachtriighich entfernte ich aus den Schnitten die fiberschiissige Farbe
in anilinolhaltigem Alkohol und vertrieb nachher das Anilingl durch
Cajeputol und schliesslich durch Benzin. Die so gefirbten Schnitte
wurden in Canadabalsam eingeschlossen, woraus ich durch nachtriig-
liches Erhitzen jede Spur von Xylol vertrieb. Das iibrige Untersuchungs-
material bildeten ausserdem mit Carmin, nach Weigert’s Markfirbung
und nach Weigert’s Gliafdrbung hergestellte mikroskopische Pri-
parate.

Fiir das Studium der Verinderungen fand ich die Nissl’sche
Tinctionsmethode am geeignetsten, da die Zellenerkrankung in den Bil-
dern zweifelsohne das Wichtigste ist. Die Destruction der Ganglien-
zellen werde ich in den vier Fallen ganz detaillivt abhandeln; hier
gleich will ieh erwihnen, dass die Carminpriparate in mehreren Fillen
Vermehrung der Capillaren, starke Injection und eine Verdichtung des
intercellularen Gewebes zeigten mit dunkler gefarbtem Glianetze und
mit Vermehrung der Gliakerne. In einem Falie fand ich an der Ven-
trikeloberfiiche, insbesondere um die Blutgefisse herum viele Amyloid-
korper. (Fig. 1.) Weigert’s Markfirbung giebt keine besonders in-
stractive Bilder und eignet sich héchstens zum makroskopischen Ver-
gleich der beiderseitigen Ammonshornerdurchschnitte; daraus ersehen
wir, dass die Atrophie der Ammonshdrner sich hauptsichlich auf die
zelligen Elemente beschrankt; in Folge dessen ist die Markschichte,
welche dem Alveolus entsprechend verlduft — scheinbar nur durch eine
schmale Spalte von der Laminaz medullaris involuta getrennt; diese
Spalte wird von der atrophischen, stellenweise verschwundenen Pyra-
midenzellenschichte eingenommen. Mit Weigert’s Markfarbung war in
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mehreren Fillen eine ausgesprochene Ependymitis zu erkennen; (ver-
grosserte Ependymzellen, die in mehrere Reihen gedringt ihre eylindri-
sche Form verloren haben, ausserdem ein amorpher Detritus, stellen-
weise ginzlicher Schwund der Ependymzellen) nebst einer bedeutenden
Hypertrophie der tangentialen Gliaschichte. (Fig.2). In einem Falle
wies ich in dem sklerotischen Ammonshorn durch Gliafﬁrbung eine Ver-
mehrung der Astrocyten auf mit einem, dem Normalen viel dichteren
Gliageflechte (insbesondere in der Bucht der Fascia dentata) und Ver-
mehrupg der dickeren Gliafasern. -

Wihrend die bisher beschriebenen Erkrankungen mit den makro-
skopisch erkennbaren Verdnderungen des Ammonshorns Schritt hielten,
weist die Nissl’sche Methode in einem jedem Falle Zellerkrankung
auf, selbst in jenen Fillen, wo bei der Obduction normale Ammons-
horner vorgefunden wurden.

In den folgenden Capiteln werde ich eine genaue Schilderung der
vier untersuchten Epilepsiefiille liefern. Ich hebe hervor, dass ich in
jedem Falle das ganze centrale Nervensystem histologisch untersuchte,
und wenn doch nur von den Ammonshornern die Rede sein wird, so
liegt der Grund darin, dass bei der in jedem Falle bestindigen Erkran-
kung dieses Organes die Alteration anderer Stellen sehr variirt, trotz-
‘dem aber war die Art der Erkrankung bei jeder Localisation identisch
mit derjenigen der Ammonshorner. Im Vergleiche mit diesen, im Ty-
pus stets wiederkehrenden, beziiglich der Localisation ginzlich hetero-
genen pathologischen Verinderungen fanden sich in allen meinen Fiillen
die Ammonshorner stets erkrankt, und zwar meist in stirkerem Grade,
als die Erkrankungen anderer regelloser Localisation.

Aus diesemn Umstand ersehen wir, dass die Erkrankung der Am-
monshorner das Wesentliche der Sache ist, das iibrige ist nur acci-
dentell, es .erscheint sogar als ein path.-anatomischer Beweis fiir die
pathogenetische Wichtigkeit der Ammonshornerkrankung bei Epilepsie.

Ich werde in dem Folgenden eine ganz genaue Beschreibung der
Ammonshornverinderungen geben, bei den Erkrankungen der anderen
Partieen aber beschriinke ich mich nur auf die Wiedergabe der makro-
skopischen Verhiltnisse.

1. Beobachtung.

H. X., 26 Jahre alter Schuster. Seit Kindheit litt er an hiufig wieder-
kehrenden epileptischen Anfillen; in letzter Zeit kamen dieselben tiglich
‘Ofters; auch waren die Symptome einer geistigen Decadenz zu beobachten.
Er starb im St. Johannes-Spitale zu Ofen am 28. Mai 1897 wihrend eines
Status epilepticus. Fir die giitige Ueberlieferung des Unfersuchungsmaterials
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will ich gleich hier meinen Dank an den hochverehrten Herrn Prof, Genersich
aussprechen.

Bei der Section ergab sich neben einer frijhzeitigen Ossification der
Schiidelknochen und der Verdickung der Meningen ein positiver Befund an
den Seitenvenirikeln; dieselben sind erweitert, ihr Ependym rauh, die Hinter-
horner sind verlingert. Die Ammonshdrner weisen keine makroskopische Ver-
inderung auf, hdchstens dass sich das rechte etwas hérter anfiihlt,

Mikroskopischer Befund.

Rechtes Ammonshorn: Vis-a~vis des Subiculum fehlt die Schichte
der grossen Pyramidenzellen in der Linge des Drittels des Alveusbogens. In
diesem beschriebenen Segmente, welches dem Defecte entspricht, ist das inter-
celluldre Gliagewebe verdichtet und firbt sich intensiv. Die Schichtung
zwischen der Ventrikeloberfliche des Alveus und der Pallisadenschichte der
ovoiden Zellen ist nicht aufzufinden (Fig. 3). Die Schichte der Pyramiden-
zellen ist im Allgemeinen, insbesondere aber in der Nihe des Randes jener
unterbrochenen Stellen, schmiler und zellenarmer als de norma. Innerhalb
der Fascia dentata ist in der Bucht der Pallisadenschichte die Zahl der poly-
gonalen Zellen vermindert. Das ganze Ammonshorn ist besonders stark
vascularisirt.

Die Verinderung der Zellenstructur ist am auffalligsten in der Schichte
der Pyramidenzellen, dann folgen die polygonalen Zellen in der Bucht der
Fascia dentata; — die geringste Verfinderung treffen wir in den Zellen der
Pallisadenschichte an. Diese Reihenfolge werde ich auch einhalten in der
Beschreibung der Structurveriinderungen.

Pyramidenzellenschichte: Die Pyramidenzellenschichte des Gyrus
hippocampi beginnt entsprechend der Fissura hippocampi zellenarmer zu
werden; in der Ammonswindung finden wir ihre Zellen bereits meistens in
verschiedenem Grade verdndert. Bei der geringsten Stufe der Destruction
(Fig. 4) finden wir die Zellkerne vergrdssert; der Punktkranz um den Kern
herum tritt scharf hervor; der Kerncontour ist scharf. Der stychochrome Bau
der Zelle ist erhalten, doch sind die Chromatinkornchen kleiner, firben sich
oft weniger und zerfallen in ganz kleine Ktrnchen. An anderen Zellen ist
wieder die stychochrome Structur mehr erhalten, doch ist der Kerncontour
verwischt und der Kern firbt sich diffus dunkler als das Zellenparaplasma.

Kine andere Art der Zellenverinderung ist durch die Kernschrumpfung
charakterisirt. Entsprechend der Runzelung der Kernmembran sieht man am
Kerne unregelméssig verlaufende dunkle Striche; ausserdem zeigt der Kern-
contour einseitige Einkerbungen oder hat gar eine Biscuitform angenommen
(Fig. 5); das Zellenchromatin hat sich theils in intensiv firbbare Schollen
zusammengeballt, theils ist sie in grobe Korner zerfallen. In anderen Zellen
bildet wieder das Chromatin noch grossere dunkle Schollen, die einen bedeu-
tenden Theil der Zelle einnehmen (Fig. 6), hingegen ist hier der Kern wieder
grosser und rund, seine Faltungen sind grSsstemtheils verschwunden; doch
erscheint in ihrem Inneren ocine ungefirbt bleibende Vacuole, als wie wenn



Veranderungen der Ammonshdrner bei Epileptikern. 549

sie durch Flissigkeitsansammlung gebildet, das Kernplasma auseinander-
geschoben und den bereits geschrumpften Kern wieder rund gemacht hitte.

Es scheint, als ob die jetzt beschriebenen Zellen einen Uebergang zu
jenen Zellen darstellen wiirden, deren Kerne so zu sagen verschwunden sind
(Fig. 7), nur ein sich weniger farbender ovaler Fleck in der Zelle zeigt ihren
Platz an; das Kernkorperchen ist entweder gedunsen und fein punktirt oder
aber ist es um vieles kleiner als normal. Den Korper einer solchen Zelle
bilden so zu sagen nur einige Vacuolen, welche hier und da geplatzt sind und
mit dem perigangliondren Raume communiciren. Von stychochromem Baue
haben diese Zellen gar keine Spur; das Chromatin ist in feine, stellenweise
dichter stehende Kornchen zerfallen.

Ein ganz anderer Typus der Zellenerkrankung (8, 9, 10, 11) wird haupt-
séchlich charakterisirt durch einen feinkdrnigen Zerfall oder aber durch eine
homogene Aufldsung des Zellenchromatins; weiterhin erscheinen bei diesem
Typus am Rande oder im Inneren der Zelle Gliakerne, die von einem freien
Hofe (wahrscheinlich der ungefirbt gebliebene Leib der Gliazelle) umgeben
sind und hierdurch erscheinen an den Zellengrenzen muldenformige Ver-
tiefungen oder vacuolenférmige Liicken im Zellenleibe. Oft sitzen in so einer
Mulde oder Vacuole mehrere Gliakerne; andere Male bilden sich in einer Zelle
auch mehrere solche Vacuolen (9, 11). Bei einigen wenigen Zellen finden wir
neben der beschriebenen Verinderung eine Multiplicitdt des Kerns; manche
haben zwei oder drei Kerne mit je einem Kernkorperchen; ausserdem finden
wir in dem fein gekornten oder homogenen Zellleibe einige hellé, scharf um-
schriebene, runde Flecke, die als ihres Kernkérperchens verlustig gewordene
Kerne erscheinen, oder aber es sind neugebildete Zellkerne, welche noch
keinen Nucleolen erhalten haben. Bei einer vorgeschritteneren Phase dieser
beschriebenen Erkrankung wimmelt es in der Zelle und um die Zelle herum
von (Gliakernen; von dem Plasma der Zelle sind nur mehr Fetzchen ibrig ge-
blieben; anderswo sehen wir von § bis 10 beisammenstehenden Gliakernen ge-
bildetes Nest, das wir mit Recht als die Untergangsstiitte eirer bereits ver-
schwundenen Zelle betrachten konnen. Iis ist auffallend, dass dieser be-
schriebene gliakernige Destructionsprocess so selten den Zellkern angreift; an
den Préparaten sehen wir, dass, wenn auch dies der Fall ist, der Process zu-
erst den Zellleib befallen hat und nur im weiteren Fortschreiten auch auf den
Kern iibergegangen ist.

Ich glaube zweifellos behanpten zu konnen, dass .die beschriebene Er~
krankung destructiver Natur sei; dabei ist die Frage gleichgiiltig, ob die Glia-
kerne primar die Zelle annagen, oder ob die Vacuolenbildung der Zelle das
Primére und das Hineinwandern der Gliazellen das Secundire sei; — die
mikroskopischen Bilder sprechen eher fiir die erstgenannte Annahme, Da mein
Zweck nur zu beschreiben ist und ich mich nicht in weitere Erklirungen ein-
lassen will, werde ich zur besseren Illustration dieser Zellenerkrankung diese
Gliakerne als Ganglioklasten, die Zellenverinderung selbst als ganglio~
klastische Destruction bezeichnen. Selbstredend stelle ich diese Benennungen
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nur zum Zwecke der besseren Illustration auf und nicht als das Excerpt einer
Erklirung.

Jene Zellen der Pyramidenzellenschichte, welche am Rande der giinzlich
destruirten Zellenpartie liegen (12), sowie auch jene iibrig gebliebenen Zellen,
die sich in den leeren Inseln vereinzelt vorfinden (13), weisen ausnahmslos
jene Erkrankung auf, die als Sklerose bezeichnet wird. Das Chromatin der
randstindigen Zellen ist zu groben.Schollen zusammengebacken, dabei ist der
Zellenrand hie und da defect, und das Zellenparaplasma hat sich in toto, oder
wenigstens an den Polen, diffus dunkler gefirbt. Die vereinzelten Zellen der
fehlenden Schichtenpartie stehen bereits auf einer hoheren Stufe der Sklerose:
sie firben sich diffus dunkler, und nur das Centrum der Zelle ist etwas heller;
hier konnen wir manchmal noch den Nucleolus erkennen. Die so beschriebe-
nen sklerotischen Zellen sind auffallend kleiner, als die normalen Pyramiden-
zellen, ihre Dendritfortsitze farben sich dunkel und zerbrdckeln an vielen
Stellen. Die hochste Stufe der Sklerose finden wir in einigen dunkel ge-
farbten, gar keine Zellform mehr aufweisenden Schollen.

In der Bucht der Pallisadenschichte ist die Zahl der polygonalen
Zellen vermindert, mit Ausnahme einiger weniger Zellen, die einen normalen
stychochromen Bau aufweisen, stehen die idbrigen auf verschiedener Stufe der
Sklerose; sie sind kleiner wie in der Norm, ihre Kerne firben sich dunlkel,
ohne jedwede Kérnung; ihre Nucleolen sind grosser und kaum dunkler als die
Grundmasse des Kerns und fallen nur durch ihre intensiver gefirbten Con-
touren auf (14). Bei einer anderen Serie der polygonalen Zellen verschwindet
das Zellkorperchen, der Kern riickt an den Zellenrand und erscheint, als wenn
or eine mit homogener Masse erfiillte Aushohlung der Zelle wire (15).

Von den ovoiden Zellen der Pallisadenschichte ist nur Weniges zu be-
merken; stellenweise liegen die Zellen nicht ganz dicht neben einander; hie
und da sind freiliegende Kerne zu finden (16).

Ausser den beschriebenen Ganglienzellenerkrankungen finden wir, dass
die Gliazellen im Allgemeinen, insbesondere jedoch in der Pyramidenzellen-
schichte, vermehrt sind; die Gefdsse und Capillaren sind von normalem Aus-
sehen und normaler Zahl; die Ependymzellen stehen stellenweise in mehreren
Schichten und hie und da finden wir an ihrer Stelle Zellendetritus.

Das Verhalten des linken Ammonshornes stimmt mit dem der rechien
Seite vollkommen fiiberein, nur sind die degenerirten Zellen der Pyramiden-
zellenschichte geringer an Zahl; meistens ist der Ganglioklastentypus ver-
treten (17); ausserdem besteht hicr nirgends ein vollkommener Defect der
Pyramidenzellenschichte.

Fassen wir nun den Befund dieses ersten Falles zusammen. Bei
der Section fanden wir die Seitenventrikel erweitert, ihr Ependym-
iiberzug fithite sich rauh an; die beiden Ammonshdrner wiesen makro-
skopisch nichts Pathologisches auf, hochstens dass sich das rechte
hirter anfiihlte. Die mikroskopische Untersuchung ergab in beiden
Ammonshornern Erkrankungen, welche indem sclerotisch sich anfithlenden
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rechtseitigen Horne in Anbetracht der Zahl der degenerirten Zellen und
der Stufe der Degeneration bereits mehr vorgeschritten ist. Der Haupt-
sitz der Ganglienzellendestruction ist die Pyramidenzellenschichte; ge-
ringer ist die Destruction in der Bucht der Pallisadenschichte; ihre
polygonalen Zellen sind in Folge ihres anatomischen Verhaltens gleich-
werthig den Pyramidenzellen. Diese sind durch den Hilus quasi hinein-
gefallen in die Bucht der Pallisadenschichte, und da ihre Neuraxone
und Dendritfortsitze sich in jeder Richtung hin frei entwickeln konnten,
haben sie nicht nur ihre schichtenweise Anordnung, sondern auch ihre
Pyramidenform verloren. Diese Auffassung heweist in Anbetracht der
localen Verhiltnisse der Nervenzellen - Entwickelung, dass dieselben
Zellen, welche, in einer Schichte dicht nebeneinander gereiht, Pyra-
midenform haben, frei gewachsen polygonale Form annehmen. Das ist
ja dasselbe Verhaltniss, wie das der Biume im Walde; stehen sie dicht
nebeneinander, so wachsen sie hoch, ihre Krone wird schmal; stehen
sie weit auseinander, so bleiben sie niedriger, entwickeln sich jedoch
in die Breite. Wihrend die zu einander verwandten Pyramiden- und
polygonalen Zellen hochgradig erkrankt gefunden werden, weisen die
Zellen der Pallisadenschichte kaum eine nennenswerthe Verinderung anf.

Die Degeneration der Pyramiden- und polygonalen Zellen konnen
wir in drei Hauptgruppen zusammenfassen. Bei der ersten ist die Er-
krankung des Zellkerns das Vorherrschende; dieser ist entweder ver-
grossert oder geschrumpft; spiter treten darin Vacuolen anf, wodurch
sich der Kern wieder aufhliht; dann wird er defect, verliert bei manchen
Zellen seine Contour, und nur der vergrosserte, gekornt gewordene
Nucleolus zeigt seinen Platz an. Der Grad der destructiven Verfinderung
des Zellplasmas ist proportionirt der Kernerkrankung; an Stelle des
normalen stychochromen Baues finden wir einen kérnigen Zerfall des
Chromatins oder finden dieses in grossere Schollen zusammengeklebt;
das Paraplasma ist in einem Segment der Zelle oder in toto diffus,
jedoch verschieden dunkel geffirbt.

Die zweite Gruppe ist die ganglioklaste Form der Erkrankung;
hierher kénnen wir auch jene Zellenformen rechnen, bei denen mehrere
Zellkerne zu finden sind.

Die dritte Gruppe bilden jene sclerotischen Zellen, welche in der
Nihe der Defecte der Pyramidenzellenschichte, in geringer Zahl auch
in der Bucht der Pallisadenschichte zu finden sind; bei diesen firbt
sich die Zelle dunkel, an Stelle des stychochromen Baues finden wip
grosse Chromatinschollen oder diffuse dunkle Firburig: der Kern ist an
den Rand der Zelle gedriickt oder ist gar nicht mehr aufzufinden, und

nur das Kernkorperchen weist auf seinen Platz hin. Diese dritte scle-
36*
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rotische Gruppe ist wahrscheinlich nur ein vorgeschritteneres Stadium
der Veridnderungen der ersten Gruppe.

In den Zellen der Pallisadenschichte finden wir kaum eine Ver-
dnderung; hochtens fillt die Zellenarmuth der ganzen Schichte auf.

Ausser der Erkrankung der Ganglienzellen kinnen wir eine Ver-
mehrung und Degeneration der Fpendymzellen constatiren; das Glia-
gewebe ist hypertrophisch, die Gefisse an Zahl vermehrt: beides ins-
besondere am Orte des Pyramidenzellendefectes.

2. Beobachtung.

E. J., 29 Jahre alter Componist, gestorben am 29. August 1897 in einem
Status epilepticus. Vater und zwei Briider waren ebenfalls von Epilepsie be-
fallen. Seine Krankheit bestand seit 10 Jahren, mit téglich 56 Anfillen. In
letzterer Zeit ist die Zahl der Anfdlle sehr angewachsen. 3§ Tage vor dem
Tode zeigte sich an ihm eine Geistesverwirrung, in Folge deren er auf die
psychiatrische Klinik transferirt wurde. Von dieser Zeit an erlangte er die Be-
sinnung gar nicht wieder; unter Delirien und elonischen Krimpfen trat der
Exitus letalis ein.

Sectionsbefund: Das Schiadelgewtlbe ist verdickt; die Meningen sind
stark injicirt, leicht abziehbar, reissen leicht ein. Der linke Seitenventrikel ist
erweitert, sein Hinterhorn verléngert; das Ependym ist glatf, sehr stark in-
jidirt. Linker Fornix ist nur halb so dick als der rechte; auch das Ammons-
horn ist um die Hilfte schmaler, fiihlt sich beinahe knorpelhart an. Der
rechte Seitenventrikel ist von normaler Dimension, sein Ependymiiberzug ist
gekornt, rauh anzufiihlen, die Contouren der Geffisse treten nicht so scharf
hervor als linkerseits; das rechte Ammonshorn ist nicht so stark gewdlbt als
das linke; es ist doppelt so breit, ganz weich, in der Mitte der ganzen Lénge
entlang eingesunken. Die Grossenverhiltnisse der beiden Ammonshorner ex-
sehen wir von der Figur 18; dieselbe ist von oben gesehen und in einem
der Lingsachse verticalen Durchschnitte gezeichnet. Beide Durchschnitte
wurden gefithrt an den Halbirungspunkten der Ammonshorner (a. b.).

Mikroskopischer Befund.

Rechtes Ammonshorn: Die Pyramidenzellenschichte ist stellenweise
zellarm, doch finden sich darin keine ganz leere Stellen.  Die polygonalen
Zellen der Fascia dentata, sowie auch die ovoiden Zellen der Pallisaden-
schichie haben einen normalen Zellenreichthum. Das ganze Ammonshorn ist
reich an Gefissen, insbesondere auffallend sind die radidr verlaufenden Ge-
fasse der Pyramidenzellenschichte; auch die Bucht der polygonalen Zellen ist
besonders reich an Gefdssen. Das Gefdsslumen ist stark erweitert, ist mit
Blutkirpevchenrollen gefiilit. Den Geféissen entlang finden wir vermehrte
Astrocytenkerne.

In der Pyramidenzellenschichte finden wir meistentheils normalen stycho-
chromen Bau, nur wvereinzelt, und zwar an der oberflichlichen Seite der
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Schichte, kommen auch an der ganglioklastischen Verdnderung erkrankte
Zellen vor; unter diesen haben einzelne bloss don Zellkern beibehalten.

Vorgeschrittener ist die Erkrankung der polygonalen Zellen. Thre Zahl
ist de norma kaum vermindert, jedoch finden wir kaum welche normal ge-
baute Zellen. Die hier vorherrschende Erkrankung kbnnen wir hydropisches
Anschwellen nennen. In grosser Zahl treffen wir viel grossere Zellen de norma
an, die noch in verschiedenem Grade ihre stychochrome Structur bewahrten;
Joch stechen die Chromatinschollen vom Grunde nicht so scharf hervor; die
ganze Zelle hat sich verschwommen gefarbt; es hat den Anschein, als wie
wonn das Chromatin sich langsam in dem Paraplasma aufldsen wiirde. Die
Kerne dieser Zellen haben keine scharfe Contouren; der Kern mancher Zelle
ist wie gedunsen; sein Kernkdrperchen ist blasser, mit etwas dunklerer
Contour (Fig. 20). Neben diesen hydropisch angeschwollenen Zellen finden
wir auch einzelne kleinere, welche sich diffus dunkel firben und nur die helle
Scheibe ihrer Kerne hebt sich hervor; der gedunsene Nucleolus dieser Zellen
dhnelt sehr dem Kernkorperchen der frither beschriebenen Formen und aus

.diesem Umstande ersehen wir, dass es sich eigentlich um eine vorgeschrittene
Stufe der vorerwihnten Degeneration handelt. Wir miissen annehmen, dass in
Tolge der serdsen Durchfeuchtung das Zellenplasma vollkommen homogen
-wird; spiter fillt die Zelle in Folge Sifteverlust zusammen und erscheint in
einer dunkleren Farbe. Das Endstadium dieser Degeneration bilden wahr-
scheinlich jenestellenweise vorkommenden, dunkel gefirbten, kleinen Zellen, die
absolut keine Structur mehr aufweisen, deren Dendritfortsitze sich ebenfalls
dunkel firben und vielfach zerbrockeln. Diese letztgenannten Zellen sind ent-
.sohieden sclerotisch,

Ausser dieser beschriebenen Degeneration finden wir in grosser Zahl —
meistens den neugebildeten Gefdssen entlang — auf verschiedener Stufe der
ganglioklastischen Erkrankung sich befindende Zellenformen.

Die ovoiden Zellen der Pallisadenschichte weisen ein ganz normales
histologisches Verhalten auf. ’

Linkes Ammonshorn: Schon bei der Section ist uns dieses Horn in
-Folge seiner knorpelharten Consistenz aufgefallen. Nach der iblichen Fixa-
“tion in 10 proc. Formalinlésung, Entwisserung in Alkohol und Celloidinim-
-prignation hat die Consistenz in solchem Maasse zugenommen, dass die Her-
stellung feiner Schnitte besondere Schwierigkeiten hatte; so mussten wir uns
bel der Untersuchung an Stelle vollkommener Sehnitte, mit einzelnen kleinen,
_Jjedoch hinléinglich diinnen Fetzchen zu Frieden geben, und aus diesen konnten

. wir erst das histologische Gtesammtbild des Ammonshorns construiren. Schon
bei schwacher Vergiosserung fallt uns folgendes Pathologische auf (Fig. 21).
Die Ganglienzellen der Pyramidenschichte sind ganze Serien hindurch voll-
kommen verschwunden; die Stelle der fehlenden Schichte erfiillt ein dicht
punktirter Streifen, bestehend aus besonders stark vermehrten Astrocytenkernen.

- Die polygonalen Zellen liegen vereinzelt zerstreut; am Kopfende des Ammons-

- hornes fehlen dieselben in einzelnen Inseln génzlich. Die Pallisadenschichte
der ovoiden Zellen ist zwar geniigend zellenreich, ist jedoch stark durchhro-
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chen von injicirten Blutgefissen, deren Winde verdickt, die Endothelkerne
vermehrt sind.  Auffallend ist die grosse Zahl der neugebildeten Gefisse; an
vielen Stellen der Bifurcation finden sich milidre Aneurysmen. Die Astrocyten
sind ebenfalls yvermehit, insbesondere in den Defectinseln der Pyramiden-
zellenschichte.

* Beil starker Vergrosserung fallt in der Pyramidenzellenschichte die grosse
Zahl der sklerotischen Zellen auf: es sind nur die geschrumpften grobscholli-
gen Kerne der Zellen fibrig geblieben; das Kernkdrperchen ist oft gar nicht
aufzufinden; der Zellenrand ist zerbrickelt, von dem Plasma ist nur um die
Dendritenwurzeln herum etwas amorpher Detritus geblieben; die Dendriten
selbst haben sich dunkler gefirbt und sind an vielen Stellen zerbrgckelt
(Fig. 22). Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der sklerotischen Zellen finden
wir vereinzelt auch solche von normaler Structur; bei diesen ist auffallend ihr
relativ grosser Pigmentreichthum. Hie und da finden wir unter den Pyrami-
denzellen, inshesondere den Gefissen entlang, auch vereinzelte ganglioklasti-
sche Formen. :

Die polygonalen Zellen der Fascia dentata haben an Zahl sehr abgenom--
men: ausser einigen von normalem stychochromen Bau, ist vorherrschend
der sklerotische Typus (Fig, 23). Von diesen sind meist nur die dunkel ge-
firbten, an den Rindern mit Punktkreis versehenen Kerne iibrig geblieben;
von dem Zellleib ist nur an der Dendritwurzel etwas geblieben, an anderen
Stellen finden wir starlc gefirbte Triimmer als Residuen einer verschwunde-
nen Zelle.

Die ovoiden Zellen sind meistentheilst gesund, nur stellenweise liegen
sie schiitter; an solchen Stellen sind die Zellenkerne gedunsen oder aber ge-
schrumpft, an der Oberfliche der Kerne sehen wir Falten. Auch hat an jenen
Stellen das Zellenplasma den stychochromen Bau verloren, und ist fein gekérnt
worden; von einzelnen Zellen ist nur der Kern geblieben oder aber weist je
ein anhaftendes kirniges Fetzchen auf den verschwundenen Zellleib hin.
(Fig. 24.)

Wenn wir das Ergebniss unserer Untersuchung in diesem Falle zu-
sammenfassen, ist in dem rechten Ammonshorne, welches schon bei der
Obduction als erweicht imponirte, am meisten aufgefallen das hydro-
pische Anschwellen der polygonalen Zellen; bereits seltener waren die
geschrumpften und dunkel sich firbenden Exemplare, dagegen war der
ganglioklastische Typus in genfigender Anzahl vertreten. Die Pyramiden-
zellen waren grosstentheils gesund, ebenso auch die ovoiden Zellen der
Pallisadenschichte. Die Blutgefisse fanden wir vermehrt und erweitert;
die Zahl der Astrocyten stark angewachsen.

, Bei dem linksseitigen, bei der Obduction knorpelhart sich anfith-
lenden, sklerotischen Ammonshorn ist uns die betrichtliche Verminde-
rung der prolygonalen und Pyramidenzellen aufgefallen; stellenweise
waren ganz leere Inseln zu finden; die Astrocyten fanden wir stark
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vermehrt, ebenso die Blutgefisse. Der vorherrschende Degenerations®
typus der polygonalen und Pyramidenzellen ist die Sklerose; am
lingsten widerstehen derselben die Kerne.

3. Beobachtung.

F. Gy., 16 Jahve alter Tischlerlehrling. Die Anammese war nur licken-
haft zu eruiren; nur so viel ist sicher, dass er seit friihester Kindheit an haufig
wiederkehrenden epileptischen Anféllen litt. Am 17. Mai 1897 ist er mit den
Symptomen hochgradiger psychischer [ncohdrenz im St. Rochus Spitale zu
Budapest aufgenommen worden, von wo er wegen seiner Unruhe schon am
nichstfolgenden Tage anf die psychiatrische Klinik iiberfithrt wurde. Eine
ndhere Untersuchung .ergab hier, dass der Kranke schon seit zwei Wochen
keinen Stuhl hatte; Tags darauf fraten ausgesprochene Ileussymptome auf;
unter peritonealen Reizerscheinungen und Collaps trat am folgenden Tage der
Exitus ein, ohne dass wir an ihm epileptischen Anfall gesehen hitten.

Die Section ergab Geschwiire im Diinndarm, unter diesen war eines per-
forirend: die Geddrme waren verklebt und mit griinlichem, putrid riechendem
Eiter tiberzogen.

Die Meningen waren hyperdmisch, injicirt; die Leptomeninx von normaler
Dicke, durchscheinend; dieselbe war von der Gehirnrinde schwer abzulfsen.
Die Gehirnrinde war blutarm, das Mark hyperdmisch; das Ependym der Seiten-
ventrikel erweicht, die Hinterhérner verldngert; beide Ammonshorner, doch
hauptsdchlich das linke, waren schmal, fiihlten sich harter an. In den grossen
.Gehirnganglien, im Kleinhirn und in der Medulla war nichts Abnormes.

Diagnose: Hyperaemia meningum; Ependymitis chronica; Sclerosis
cornu Ammonis lat. utr.; Ulcera ad intest. jejun.; Perforatio magnitud. fere
2 cm.; Peritonitis ichorosa.

Mikroskopischer Befund.

Rechtes Ammonshorn. Bei schwacher Vergrosserung fallen nur die
recht zahlreichen, stark injicirten Gefdsse auf; die Pyramidenzellenschichte
der Fascia dentata ist stellenweise zellenarm; diese Armuth an Zellen ist auch
in einzelnen Inseln der Pyramidenschichte des Gyrus hippecampi anzutreffen.
Die Astrocyten sind im Allgemeinen vermehrt.

Die Structur der Pyramidenzellen erweist sich grosstentheils als normal,
nur stellenweise zeigt sich, entsprechend dem Verlaufe einzelner Gefiisse, die
ganglioklastische Form der Erkrankung; und zwar zeigen sich bei diesen die
Aushdhlungen und Hohlenbildungen meisiens an der Pyramidenbasis. Viel
mehr degenerirte Zellenformen fanden sich in den erwihnten Inseln der Pyra-
midenschichte im Gyrus hippocampi; daselbst traf sich nebst dem ganglio-
klasten Typus auch einfache Zellenschrumpfung, resp. Sklerose in geniigender
Anzahl an.

Grossere Dimensionen zeigt die pathologische Verdnderung bei den poly-
gonalen Zellengruppen der Fascia dentata. Hauptséichlich finden wir die gan-
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glioklastische Form vertreten; doch sind die Astrocyten, welche die Zellen
angreifen, weniger an Zahl, als wir dies im ersten Fall gesehen haben: oft
finden wir nur einen Astrooytenkern, welcher in der Vacuole des Zellkernes,
neben dem Nucleolus sitzt. FEine andere Art der Zellenerkrankung besteht
darin (Fig. 26), dass das Chromatin in kleineren, bald grosseren, eckigen,
stark lichtbrechenden, an Glastrimmer erinnernden Kornern erscheint; wenn
diese Korner grosser sind, so sehen wir beim Drehen der Mikromsterschraube
in vorschiedener Kinstellung einmal den Kern der Schollen heller, die Um-
sdumung dunklér, bald wieder erscheint der dunkle Kern mit -einer hellen,
glitzernden Umsdumung. Je grosser diese Glastriimer #hnlichen Chromatin-
schollen sind, desto mehr bewahren dieselben in ihrer Localisation die ur-
spriingliche tigroide Anordnung. Das Paraplasma dieser Zellen hat sich bei
einigen (besonders bei den feiner Gekirnten) diffuse heller gefiirbt, andere
wieder blieben ganz untingirt. Die Kerne der beschrishenen Zellen sind reich
gekornt, nur um: den Nucleus hernm lassen sie einen lesren Hof frei, in diesem
sitzt das glitzernde, dem stark lichtbrechenden Chromatin #hnliche Kernkér-
perchen. Andere Zellen weisen einen feinkdrnigen Zerfall auf; die Zellencon-
turen sind beinahe ganz verschwunden; von den Zellenbestandtheilen ist nur
der Nucleolus unter dem gekdrnten Zellendetritus zu erkennen. Bei den relativ
‘gesunden polygonalen Zellen finden wir grosstentheils einen auffallenden Pig-
mentreichthum. :

Am auffilligsten ist in diesem Ammonshorne die Erkrankung der ovoiden
Zellen. Eine Verminderung derselben konnte ich nicht constatiren. Hine
deutliche degenerative Verfinderung dieser Schichte finden wir in einzelnen an
(liakernen reicheren Flecken derselben. Der Zellleib der degenerirten ovoiden
Zellen ist fein punktirs, ohne jede Spur von stychochromem Bau; ihre Kerne
farben sich diffus dunkler, sind zu Bohnen~ oder Biscuitform deformirt oder
eckig geschrumpft. Der homogen gefirbte Zellkern hat ein, den Blutkbrper-
chen #hnliches Lichtbrechungsvermogen; bei einer gewissen Einstellung ist
ihreMitts dunkler, bei einer anderen wieder derRand. Ein Nucleolus ist in den
meisten solchen Zellkernen gar nicht aufzufinden (Fig. 28). Im Allgemeinen
ist die Coh#renz der ganzen Pallisadenschichte an diesen erkrankten Stellen
gelockert; dies erkennen wir aus den Rissen, welche bei der ganzen Schnitt-
serie immer auf dieser Stelle auftreten, und die Richtung der Schichte verfol-
gen. Es sei noch bemerkt, dass an diesen erkrankten Flecken der Pallisaden-
schichte ausser der Vermehrung der Astrocyten auch eine besonders reiche
Gefissneubildung in radidrer Richtung auffillt.

Linkes Ammonshorn. Bei schwacher Vergrisserung fallt hauptsdch-
Tich die dussere Configuration auf: Der Durchschnitt ist im Vergleich mit dem
der anderen Seite auffallend klein — jedoch nicht auf die Art, wie wir dies
im 2. Falle gesehen haben, wo die Volumsabnahme hauptsichlich auf die
Rechnung der Zellenarmuth zu schreiben war; — hier ist das Verhaltniss der
Zellenschichten zu den Markfaserschichten ein normales, beide zeigen eine
parallele Volumsabnahme. Es wiirde das Richtige treffen, wenn wir im ersteren
Falle von Atrophie, in diesem Falle von Hypoplasie sprechen wiirden.
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Die Zellen der Pyramidenzellenschichte baben meistens normalen stycho-
chromen Bau, nur ausnahmsweise finden wir auch solche, die dem ganglio-
klasten Typus angehoren; noch relativ hiufiger sind die Zellen mit feinkor-
nigem Zerfall und mit sklerotischer Degeneration. FEine Art Zwischenstelle
unter diesen beiden letztgenannten Erkrankungen bildet eine andere Art der
Degeneration, welche hdufiger bei den polygonalen Zellen vorkommt, daher
werden wir davon eine detaillirte Beschreibung dort geben. Diese Zellendege-
neration wird durch Zerfall der Chromatinschollen und Verschwinden der
Kerncontur charakterisirt. Zwischen den Pyramidenzellen finden wir nur ver-
einzelt degenerirte und welche vorkommen, liegen in der unmittelbaren Nach-
barschaft eines Gefdsses. Vorherrschend ist der kleinkdrnige Zerfall, vereinzelt
sind auch dunkel gefirbte sklerotische Zellen zu finden; wihrend dle garwho-
klaste Erkrankung kaum durch einige Zellen vertreten ist.

Schwerere Verinderungen finden wir unter den polygonalen Zellen. Am
auffdlligsten ist eine Art der Degeneration, welche auch schon bei den Pyra-
midenzellenerkrankungen srwihntwurde, da aber diese hier hiufiger und ausge-
prigter vorkommt, gebe ich auch ihre Schilderung hier. Der Grundzug dieser
Erkrankung ist der gleichmissig kornige Zerfall des Chromatin und ginzliches
Fehlen jeder Kerncontur. Das Zellenplasma firbt sich diffuse und ist mit
kleinen punktformigen tiefer tingirten Schollen dicht besdt. Um das Kernkor-
perchen herum erscheint ein leerer untingirter oder nur sehr bleich geféirbter
Hof, der conturenlos in die feinktrnige Masse des Zellleibes tibergeht, so dass
bei dem allmiligen Uebergang von einer Kerncontur nicht die Rede sein kann,
vielmehr wird der Sitz des Kernes nur durch den Nucleolus angedeutet. Der
Nucleolus selbst ist gedunsen, transparent und nur seine Contur bildet einen
dunkleren Ring (Fig. 29).

Ein anderer Typus der Degeneration von den polygonalen Zellen wird
durch die serfse Gedunsenheit charakterisirt (Fig. 80). Diese Zellen sind auf-
fallend gross, ihr stychochromer Bau ist aumnihernd normal, jedoch ist die
ganze Firbung, auch die der Chromatinschollen, wie ausgelangt: das
Plasma ist diffas blass gefarbt; stellenweise sitzen am Zcllenrande grosse,
‘blaschendhnliche Vacuolen.

Ausser diesen finden wir sehr hidufig unter den polygonalen Zellen den
ganglioklasten Degenerationstypus; jedoch werden ‘die einzelnen Zellen von
-den Astrocyten nur in méissiger Anzahl angegriffen.

Die ovoiden Zellen der Pallisadenschichte haben meistentheils nor-
males Verhalten, nur einzelne Inseln finden wir erkrankt. In diesen Inseln
macht die Pallisadenschichte den Eindruck, als wenn die sonst in radifirer
Richtung geordneten Zellen zusammengewiihlt wiren; dementsprechend hat ein
grosser Theil der Zellen, da sie wegen der velanderten Raumverhéltnisse den
bipolaren Ursprung ihrer Fortsitze verloren haben, keine ovoide Form mehr,
vielmebr haben sie eine polygonale Form angenommen (Fig. 31). Wahrend
an den geordneten Stellen derZellenschichte keine erkrankten Zellen zu finden
sind, finden wir in den zusammengewihlten Inseln vielfach degenerative For-
men. Von vielen Zellen ist nur mehr der Kern tibrig geblieben, an welchem



558 Dr. Ludwig Hajés,

nur kleine Fetzchen als Reste des kornig zerfallenen Zellleibs zu finden sind.
In vielen Zellen ist der Kern diffus gefsirbt, ist entschieden gedunsen; in wie-
der anderen gedunsenen Zellkernen sitzen neben dem Nucleolus ansehnlich
grosse Vacuolen; bei wieder anderen Zellen ist der Kern in Spaltung begriffen,
ja wir finden in einer Zelle zwei gesonderte Kerne, die nur mehr von den Kern-
korperchen als solche agnoscirt werden konnen. Diese erkrankten Inseln der
Pallisadenschicht sind kaum reicher an Gliazellen als die wbrigen Partien.

Wenn wir den histologischen Befund der Ammonshorner bei diesem
Falle zusammenfassen, so finden wir die beiderseitigen Horner in ver-
schiedenem Grade erkrankt.

Das volumindsere rechte Horn weist eine reiche Gefissneubildung
und Gliazellenvermehrung auf. Die Degeneration der zelligen Elemente
ist am bedeutendsten in der Pallisadenschichte, welche schon beim
Schneiden sich als rissig herausstellte. Die Erkrankung ist in der
Gliomatose einzelner Inseln zu suchen, zu der sich eine starke Vascula-
risation gesellt. Die Zellendegeneration trifft hauptsiichlich die Kerne;
selbe sind geschrumpft, dunkel gefirbt und ihre Kernkorper sind
grosstentheils verschwunden.

Geringer ist die Degeneration der polygonalen Zellen; bei diesen
ist stellenweise ein [an Glastrimmer erinnernder Zerfall des Chro-
matins aufgefallen, daneben finden wir vereinzelt Anfangsstadien der
ganglioklastischen Verinderung.

Am geringsten erkrankt ist die Pyramidenzellschichte, die mit Aus-
nahme einiger weniger geschrumpften und ganglioklastischen Formen
normal gefunden wurde.

Bei dem linken Ammonshorne ist seine Kleinheit schon makrosko-
pisch aufgefallen; bei schwacher Vergrosserung haben wir kaum eine
Vermehrung der Blutgefisse und Gliazellen.

Die Pyramiden- und polygonalen Zellen weisen reichlich degenera-
tive Formen auf, von denen die Mehrzahl dem sklerotischen und
ganglioklastischen Typus angehort. Eine, schon bedeutendere Degene-
ration findet sich bei beiden Zellenformen vor, im Bilde des diffus ge-
firbten, gleichmissig gekornten Zerfalles und Verschwinden der Kern-
_contour; ausserdem haben wir bei den polygonalen Zellen die serdse
Gedunsenheit kennen gelernt.

Entsprechend dem Befund der anderen Seite, finden wir auch in
der linksseitigen Pallisadenschichte nur eine fleckenweise Erkrankungs;
jedoch fehlt auf dieser Seite die michtige Gefiissproliferation und Glia-
wucherung; auch sind hier die Kerne, im Gegensatz zu der Schrumpfung
.der anderep Seite, gedunsen, zeigen Vacuolenbildung; stellenweise sind
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sie in Spaltung begriffen, — und all dies ist begleitet mit dem frith-
zeitigen kornigen Zerfall der Zelle.

4. Beobachtung.

G. A., 34 Jahre alter Mann, ohne Beschéftigung. Anamnestische Daten
sind sehr lickenhaft, Nur so viel ist zu eruiren, dass er seit Geburt taub-
stumm ist und sehr hdufig an epileptischen Anféllen litt. In letzterer
Zeit kamen diese Anfille immer 6fter: am 15. Marz 1896 wurde er wegen seines
aggressiven Verhaltens in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Seit seiner
Aufnahme ist der Patient continuirlich in Status epilepticus'; bei rascher Ab-
nahme der Kérperkrifte bekam er am 4. Tage eine hypostatische Pneumonie
und erlag derselben am folgenden Tage. Beuliglich seiner epileptischen An-
falle sei zu bemerken, dass die motorischen Symptome sich meistens nur auf
die rechte Korperhalfte beschréinken, sich aber bei einzelnen sehr heftigen An-
fillen auch auf die linke Korperseite ausbreiten. Diese Einseitigkeit der Mus-
kelkrdmpfe war auch an dem, dem Tode vorausgehenden Status epilepticus zu
constatiren. ‘

Von dem in der Klinik anfgenommenen Status praesens ist hervorzuheben
das Zuriickbleiben in der Entwickelung, in Folge dessen sein ganzer physi-
scher und psychischer Habitus dem eines 13—14jdhrigen Buben gleichkommi.
Bei der allgemeinen korperlichen Zuriickgebliebenheit fallt auf, dass die rechts-
seitigen Gliedmaassen im Wachsen frither Halt machten, insbesondere die obere
Extremitit; selbe war atrophisch und spastisch-paretisch; zeigte auch lebhafte,
gesteigerte Reflexe. Ausser diesen Symptomen der Hemiplegia infantilis sei
zu erwihnen, dass an der Zunge viele frische und alte Narben zu finden waren.

Bei der Obduction zeigte sich die Leptomeninx Uberall verdickt; es fan-
den sich in der linken Hemisphire einige kleinere, im linken Temporallappen
aber ein grosser, in die Tiefe bis zum Thalamuskern greifender gelber Erwei-
chungsherd. Der linke Seitenventrikel ist besonders stark ausgedehnt, der
Ependymiberzug verdickt, lederartig; das Hinterhorn stark verlingert. Der
linksseitige Plexus choroideus ist myxomatos degenerirt, bildet einen taubenei-
grossen, unregelmissigen Knoten, welcher stellenweise aus sulziger Masse be-
steht, in anderen Theilen wieder unter dem Messer knirschende Kalkconcre-
mente und sklerotische Geftisse enthdlt, Das linke Ammonshorn ist in allen
Dimensionen viel kleiner, als der rechte; fiihlt sich harter an, ist auffallend
reich an Gefissen und ist stark injieirt. Sémmitliche Gehirnarterien sind
skierotisch.

Mikroskopischer Befund.

Rechtes Ammonshorn. Bei schwacher Vergrosserung finden wir
keine auffallende Verdnderung, héchstens fllt die Hypertrophie jenes Gliage-
flechts auf, welches, von der Fissura hippocampi entspringend, denGyrus hippo-
campi vom Gyrus dentatus trennt; diese Hypertrophie ist von dem enormen
Reichthum an Astrocytenkernen bedingt, welche in diesem Gliastrang (Kiel-
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strang, Weigert) stellenweise ganze compacte Massen bilden (Fig. 32). Eine
ghnliche Vermehrung der Astrocyten finden wir an der ganzen Ventrikelober-
fliche des Ammonshornes; in Folge dessen ist auch die tangentiale Glia-
schicht verdickt.

Bei starler Vergrisserung weisen die ovoiden Zellen der Pallisaden-
schichte ein normales Verhalten, und nur unter den Pyramiden- und polygo-
nalen Zellen finden wit vereinzelt auch degenerative Zellenexemplare. Je mehr
wir in der Schnittserie dem Kopfende des Ammonshorns niher kommen, desto
zahlreicher sind die erkrankten Zellen zu finden.

Unter den degenerativen Formen der Pyramidenzellen ist die Sklerose
iberwiegend, selbe bieten jedoch ein vom Gewdhnten differentes Bild. Die
Zellen sind im Allgemeinen geschrumpft, ihre Rinder sind gekerbt; an Stelle
von strychochromem Byu finden wir homogene, mehr weniger dunkle Farbung,
‘ausserdem in' iiberwiegender Zahl der sklerotischen Zellen eine gleichméssige,
feine Koérnelung. Die Zellenkerne sind- der Norm nach kleiner, firben sich viel
dunkler als der Zellleib, sind homogen gebaut. Kernkérperchen sind nur bei
einigen wenigen sicher aufzufinden, bei anderen weist nur eine dunkler schattirte
Partie des Kernes auf das Vorhandensein eines Nucleolus (Fig. 33). Kinzelne
sklerotische Zellen von #hnlichem Typus haben nur den dunkel gefirbten,
homogenen Kern normal beibehalten, der Zellleib hingegen ist feinkdrnig zer-
fallen und nur einige Kérnchenansammlungen lassen uns die Grenzen der
shemaligen Zelle ahnen. Die Dendrite dieser geschilderten sklerotischen Zellen
sind stark tingirt, Gfters zerbrickelt. Ausser diesen besonderen Formen finden
wir auch die gewéhnliche Sklerose (starke Farbung und Schrumpfing) ver-
treten.

Die polygonalen Zellen haben meistentheils normalen stychochromen
Bau; ihre degenerirten Formen kommen theils den bei den Pyramidenzellen
beschriebenen sklerotischen Verinderungen gleich, theilweise wieder finden
wir einen anderen Typus, welcher mit der Gedunsenheit des Kernes einher-
-geht; das Kernkdrperchen ist entweder geschrumpft oder es fehlt génzlich;
der ganze Kern ist ein wenig gekornt oder ist homogen und blischenartig.
-Bei manchen Zellen lugt der blasse Kern an einer Seite des Zellleibes hervor
(Fig. 34). Andere Zellen farben sich gleichmissig blass und zeigen in toto
.eine feine Kornelung. Thre Kerne sind im Ganzen quasi aufgeldst im Zellleibe
und fallen nur mehr dureh einzelne, blass angedeutete Bogensegmente der
Kerncontour vom iibrigen Plasma auf (Fig. 34).

Linkes Ammonshorn. Bei schwacher Vergrisserung sehen wir die
starke Vermehrung der Gliazellen und den Gefissreichthum der Schnitte. Die
Ventrikeloberfliche ist zerfetzt, der Ependymbelag ist verschwunden; an seiner
Stelle sitzt eine kleinzellige Infiltration und eine amorphe Dentritusmasse.
- Schon bei dieser Vergrosserung fillt der Defect der Nervenzellenschichten auf;
.die Pyramidenzellenschicht ist stellenweise schiitter geworden und weist da-
selbst vermehrte Astrocyten auf; in der Bucht der polygonalen Zellen klaffen
-ganze leere Flecke. Die Bucht der Pallisadenschicht ist im Allgemeinen zell-
-arm; in der Pallisadenschicht selbst fehlt die regelmissige, parallele Anordnung
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der Zellen, es wimmelt von vermehrten Astrocytenkernen und von radifir ver-
laufenden, stark injicirten Gefissen.

In der Pyramidenschicht finden wir kaum welche normal gebaute Zellen;
sie stehen meistens auf verschiedener Stufe der sklerotischen Degeneration.
Es iiberwiegen zwei sklerotische Typen (Fig. 35); bei dem einen ist die Zelle
diffug gefirbt, hat kaum eine Kornelung; de1 Kern hat seine scharfe Contour
verloren und wir sehen nur einen central gelegenen, helleren, ovalen Fleck,
von welchem das Kernkdrperchen scharf hervortritt. Die Rinder der Zelle
sind glatt; die ganze Zelle ist kleiner, die Fortsitze sind stark gefirbt und
konnen lingere Strecken hindurch verfolgt werden. Bei dem zweiten sklero-
tischen Typus ist die Kérnelung der Zelle ausgesprochener; der Kern scharf
contourirt und unregelmissig geschrumpft; wirft viele dunkel gefirbte Falten.
Diesen Typus finden wir oft combinirt mit dem ganglioklastischen, indem an
der Basis der so erkrankten Pyramidenzelle Mulden und umschriebene Vacuolen
sitzen, in denen Astrocytenkerne zu finden sind. Die Pyramidenzellen zeigen
bei hoher Stufe der Sklerose (Fig. 36) schon gar keine Structur; sie sind
gleichmissig dunkel gefirbt, die Fortsitze diinn, tief gefirbt und zerbrickels.
Fir die Erkrankung der Pyramidenzellen ist im Allgemeinen charakteristisch,
dass, wahrend die Sklerose nur zerstreut und kaum sichtbar, die Zahl der
Zellen vermindert ist, ist an jenen Stellen, wo schon bei schwacher Ver-
grosserung die Verminderung der Zellen auffillt, die ganglioklastische Form
die vorherrschende; daselbst sind die Flecke stark vascularisirt und von Astro-
cyten iiberfluthet. Diese schiitteren Stellen der Pyramidenschicht verdanken
nicht der Aplasie, sondern der Destruction ihren Ursprung. Dies beweisen
uns die vielen Zellentriimmer, welche wir hier finden, und welche nur mehr
durch thren Zusammenhang mit einzelnen Dendriten als Zellenreste erkannt
werden.

Achnliche, jedoch schon vorgeschrittenere Formen finden wir in der po-
lygonalen Zellengruppe der Fascia dentata. Schon bei schwacher Vergrisserung
erkannten wir die auffallend geringe Zahl dieser Zellen und einzelne leere
Inseln. Wo wir mehrere Ganglienzellen nebeneinander finden, dort ist ausser
einigen, normalen stychochromen Bau aufweisenden Zellen die Mehrzahl auf
verschiedener Stufe der Sklerose; unter diesen finden sich ausser den einfach
geschrumpften, structurlosen und dunkel gefirbten Exemplaren auch solchs,
bei denen einige grossere Chromatinschollen den tigroiden Bau der Zelle noch
aufrecht erhalten; jedoch ist die Zelle auf einer Seite zerfetzt, ausgebrickelt;
an dieser Seite lugt dann der nackte Kern heraus; derselbe hat blos sein Kern-
kbrperchen beibehalten, sonst ist seine Kornelung verloren gegangen und nur
durch seine scharfe Contour hebt er sich aus dem Zellleib als eine leere
Scheibe hervor (Fig. 37).

Demgegeniiber sehen wir an den polygonalen Zellen, die sich vereinzelt
in den leeren Inseln vorfinden, meistens die ganglioklaste Erkrankung; dies
entspricht auch dem Astrocytenreichthum und der stark injicirten reichen Vas-
cularisation dieser zellenarmen Partieen. Von dem bisher beschriebenen
ganglioklastischen Typus finden wir zweéierlei differirendes Verhalten. Schon
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bei den bisher geschilderten ganglioklastischen Formen haben wir gesshen,
dass der normale stychochrome Bau der Zelle mehr weniger durch eine feine
Kornelung ersetzt wird; die Kerne hingegen haben ihre normalen Contouren
und normale Kornung bewahrt, welch letztere in dem Punktkranz um den
Nueleolus herum am meisten ausgeprigt ist. (Siehe 1. Beobachtung). Dem
widersprechend sind bei diesen ganglioklastischen Formen die Zellen wie
ausgelaugt; die Kornung ist verschwommen, die Kerncontouren heben sich
kaum hervor; der Kern ist vollkommen homogen geworden. Der zweite Um-
stand ist der, dass die Astrosytenkerne sich nicht so tief in den Zellleib ein-
gebohrt haben, vielmehr um die Zelle und ilire Dendrite herum wimmeln, da-
her sie anstatt Ganglioklasten treffender Trabantzellen genannt werden kénn-
ten. Wihrend wir bei den bisher beschriebenen ganglioklastischen Formen nor-
male, nur an Zahl vermehrie Astrocytenkerne gefunden haben, sehen wir hier,
dass diedie Ganglienzelleumgebenden Gliakerne de norma viel kleiner sind, dicht
gekrnt, und keinen grosseren, dem Kernkdrperchen der normalen Astrocyten
entsprechenden Kern haben (Fig. 37). Die Dendritfortséitze dieser jetzt be-
schriebenen Zellen firben sich auffallend intensiv, sie zerbrickeln auch, und
50 sehen wir an ihnen eine Uebergangsform zur Sklerose.

In der Pallisadenschichte sind einzelne pathologisch verdnderte Flecle,
welche immer mit der starken Vascularisation derselben Stellen zusammen-
fallen; hier sind die Gefiisse stark injicirt, in jhrer Nahe sind die Astrocyten
an Zahl vermehrt. In diesen erkrankten Partien privaliren die Kernverinde-
rungen. (Fig. 38.) Die Kerne haben ihre Kornung verloven und sind diffus,
verschieden intensiv gefirbt, sogar bleiben sie bei einigen Zellen ginzlich un-
tingirt. In den meisten Kernen ist noch der Nucleolus vorhanden, obwohl er bei
manchen bereits verschwunden ist. Bei einigen dieser Zellen ist der Kern ge-
dunsen, dann ist auch die Zelle selbst etwas grosser, als normal; andere
Kerne sind in Theilung begriffen, so dass in einer Zelle auch zwei Kerne
mit gesonderten Nucleolen sich finden. In diesen erkrankien Partien haben
die Zellen wohl keine normale stychochrome Structur; die meisten sind theil-
weise oder in toto diffus gefirbt; bei einigen Zellen ist der Zellkern allein
geblieben, an welchem nur Fetzehen des destruirten Zellenplasmas sitzen.

Wenn wir den mikroskopischen Befund dieser 4. Beobachtung iiber-
blicken, finden wir beide Ammonshérner verschiedentlich erkrankt.

Das rechte Ammonshorn, welches sich bei der Section als relativ gesun-
des erwies, hat die meisten Zellverainderungen in den Pyramiden- und poly-
gonalen Zellen. Der herrschende Typus ist eine besondere Art der Sklerose,
die durch die Kernschrumpfung und intensivere Farbung des Kerns als das
Plasma sich charakterisirt; bei einer anderen Erkrankungsform ist der Kern
gedunsen, hat seine scharfe Contour verloren. Das Kernkérperchen ist bei
Vielen ganz verschwunden. Bei diesem Ammonshorn haben wir die hiufigste
Form der epileptischen Zellverinderungen, ndmlich die ganglioklastische nicht
vertreten gefunden; in Einklang damit waren auch die Astrocyten nicht ver-
mehrt, einzig nur in der subependymalen Schichte war dieses der Fall; die
Vascularisation war nicht reicher, als normal.
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Das linke Ammonshorn imponirte schon bei der Obduction -als mehr
sklerotisch. Dementsprechend sind die mikroskopisch nachweisbaren Verinde-
rungen dieser Seite auch ausgesprochener. Das Ammonshorn im Ganzen,
insbesondere jedoch in einzelnen Inseln zeigt eine reiche Gefissneubildung
und Gliomatose. Anch die Ganglienzellenverinderungen dieser Flecke iiber-
treffen diejenige anderer Partien.

Die Pyramidenzellenschicht ist zellenarm, hat kaum irgendwelche gesunde
Zellen; iiberwiegend ist jene Form der Sklerose, bei welcher sich der Zellleib
diffus farbt, der Kern jedoch ist geschrumpft, die Kernmembran zerknittert:
An den stirker vascularisirten Stellen sind die Pyramidenzellen an Zahl ver-
mindert, unter ihren Degenerationsformen tritt die ganglioklastische immer
mehr in den Vordergrund. Bei einigen Zellen combinirt sich dieser Typus
mit der Sklerose, bei anderen hingegen zeigt er sich als eine selbststéndige Er-
krankungsform.  Die Degeneration der polygonalen Zellen ist identisch mit
denen der Pyramidenzellen; nur jene Variante der ganglioklastischen Ver-
inderung ist zu erwdhnen, deren Féirbung quasi ausgelaugt ist, ihre zer-
brickelten Dendriten erinnern an die einfache Sklerose; endlich die Ganglio-
klasten haben kleinere Kerne und sie umgeben nur die Zelle, bohren sich je-
doch in selbe nicht hinein (Trabanten). '

In den einzelnen hypervascularisirten Stellen der Pallisadenschichte fin-
den wir verschiedene Erkrankungen der Kerne: meistens die diffuse Blihung,
Theilung, endlich das Verschwinden des Kernkorperchens; der Zellleib er-
krankt auch, indem er den stychochromen Bau verliert; an vielen Stellen
liegen nur mehr Fetzchen von dem Zellkdrper an. :

Die mikroskopische Untersuchung der Ammonshérner in diesen
4 Fillen von Epilepsie hat zu verschiedenen Resultaten gefilhrt. Von
diesen Verschiedenheiten bleibt uns als einzig Bestindiges, dass nim-
lich die Ammonshérner in jedem Falle sicher erkrankt sind; dabei
sehen wir die Verinderungen einestheils an den Nervenzellen, anderen-
theils fillt uns jedoch der Zusammenhang dieser Zellenerkrankungen
mit Verinderungen. in dem Gliagewsbe und mit dem Verhalten der
Blutgefisse auf.

Wenn wir das Untersuchungsergebniss ordnen wollen, ganz abge-
sehen davon, in welchem Falle es gefunden wurde, so konnen wir eine
Graduation beziiglich des Erkrankungsgrades und der Natur der patho-
logischen Verinderungen aufstellen.

Der mikroskopisch festgestellte Grad der pathologischen Ver-
dnderungen ist meistens proportionirt den bei der Obduction gefundenen
makroskopischen Erkrankungen und ist im Allgemeinen am ausge-
sprochensten bei jenen Ammonshdrnern, die bei der Section sclerotisch
sich erwiesen. Doch konnen wir durchaus nicht behaupten, dass die Pro-
portion der makroskopischen und mikroskopischen Veranderungen streng
regelmissig wire: die hochsten Verinderungen haben wir in dem scle-
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rotischen Ammonshorn des ersten Falles gesehen, wo doch die Sclerose
im zweiten Falle auf eimer viel hoheren Stufe stand. Auf Grund
meiner Untersuchungen behaupte ich, dass der normale Sectionshefund
irgend eines Ammonshorns noch nicht beweisend ist fiir seine histo-
logische Intactheit, da ich bei mehreren ohne iusserlich sichtbare Ver-
dnderungen feine mikroskopische Destructionen festgestellt habe.

Von den histologischen Verinderungen habe ich schon erwihnt,
dass sie einen constanten Nexus zwischen dem Verhalten des Nerven-
stiitzgewebes und der Gefisse aufweisen.

Eingehender haben wir uns nur mit den Erkrankungen der Gan-
glienzellen beschiiftigt, bei denen morphologiseh 3 verschiedene Typen
zu constatiren sind; dabei konnen wir bel jedem einzelnen mehrere
Untertypen unterscheiden, Trotz dieser morphologischen und patho-
logischen Verschiedenheiten kénnen wir simmtliche Zellenverdnderungen
auf einige Grundformen zuriickfithren.

Von den einzelnen Zellenerkrankungsformen miissen wir annehmen,
dass sie den ephemeren Zustand von dem Destructionsprocess der Zellen
zur Zeit des Todes aufweisen, d:h. mit einem klinischen Ausdruck,
dass sie gleichwerthig sind mit dem Status praesens eines Erkrankungs-
processes; in Folge dessen wire es lehrreich, die einzelnen Degene-
rationsformen in ihrem Ursprung und ihrer Entwickelung zu beobachten;
dies ist jedoch an Sectionsmaterial nur approximativ durchfiihrbar, und
so wire die Untersuchung der Entwickelung der Destructionsformen
sowie .deren Zusammenhang unter einander eher die Aufgabe der ex-
perimentellen Pathologie. Der Zweck dieser meiner Arbeit ist nur die
Description; trotzdem habe ich in den Fillen, wo einzelne Zellen-
degenerationsformen es wahrscheinlich machten, dass sie nur ver-
schiedene Stufen eines Processes seien, dies bei der detaillirten Be-
schreibung gieich hervorgehoben. Hier will ich nur mehr die wich-
tigsten Typen der gefundenen Erkrankungsformen aufzihlen und werde
einzelne dazugehorige allgemein giiltige Bemerkungen ankniipfen.

Der Haufigkeit nach am stirksten ist vertreten die Sclerose. Im
Allgemeinen kénnen wir diese Erkrankung so beschreiben, dass die
Zelle kleiner wird und mehr von. dem angewendeten Farbstoff auf-
nimmt. Neben diesem allgemeinen Charakter bieten die hierher gehorigen
Zellen ein verschiedentliches histologisches Bild: die stychochrome
Structur ist mehr weniger normal oder aber ist das Chromatin in grobe
Schollen zusammengebacken, . ein andermal ist es in feine Korner zer-
fallen; die Zellencontouren bald gekerbt, bald wieder wie . ausgebrockelt
oder sehen wie zerfetzt aus, — der Kern ist bald normal mit scharfen
Contouren, bald wieder hat er das normale Aussehen verloren: die
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Contouren sind verwischt oder ginzlich verschwunden; in anderen
Fillen schrumpft der Kern und seine Membran wirft Falten; in einzelnen
Fillen firbt sich der Kern intensiv und das Kernkérperchen verschwindet;
die Dendritfortsitze sind in einzelnen Formen normal, schwach gefirbt,
in anderen firben sie sich stark und zerbrickeln.

An der zweiten Stelle der Hiufigkeitsscala steht die ganglioklastische
Degeneration. Im Grossen und Ganzen koénnen wir sie so beschreiben,
dass um die Zelle herum viele Astrocyten sich ansammeln, welche ent-
weder der Zelle einfach anliegen oder in muldenférmiger Aushéhlung
sitzen, oder aber befinden sie sich in vacuolenférmigen Hohlen. (Bei
der epicritischen Beurtheilung dieses Befundes muss ich bemerken, dass
ich die Hohlen, in denen die Astrocytenkerne sitzen, wissentlich als
nvacuolenformige® bezeichnet habe, da es doch gar nicht erwiesen ist,
dags selbe wirkliche Hohlen sind; es wire doch leicht denkbar, dass
es Durchschnitte von Buchten sind, welche von Regionen oberhalb oder
unterhalb des Schnittes eingedrungen und welche so quer durch das
Microtommesser getroffen, als ginzlich abgeschlossene Héhlen impo-
niren; auch Autor kann es nicht verschweigen, dass er dieser Meinung
ist.) Neben dem pathognomen Charakter der ganglioclastischen Er-
krankung zeigt die feinere Struetur dieser Zellen ein verschiedentliches
Bild. Nur das Eine ist zu betonen, dass nimlich diese Zellen nie
normale Structur aufweisen, selbst in Spuren Husserst selten (Fig. 19).
Abgesehen davon sind die Zellen normal gross, oder sind geschrumpft
oder auch vergrossert; die Zahl der in die Zelle gedrungenen Astro-
cyten ist gering oder gross; sie sitzen oberfliichlich oder haben sich
mehr in die Tiefe eingebohrt. Das Chromatin dieser Zellen ist feinkornig
zerfalien oder ist in grossere Schollen verschmolzen, ein andermal ist
es verschwunden und gibt einer homogenen Firbung Platz. Die Zell-
kerne bleiben normal oder sind geschrumpft oder verschwinden auch
ganelich; in anderen Fillen befinden sie sich in Theilung begriffew.
Die Dendritfortsitze sind bei diesem Typus entweder normal oder firben
sich intensiver und sind zerbréckelt.

Der Zahl nach die dritte Stelle nimmt jene Degenerationsform ein,
die wir kornigen Zerfall nennen. Seinen pathognomen Charakter gibt
ihm die feinkérnige Form des Chromatin, weiterhin der Umstand, dass
der Zellkern seine Selbststindigkeit verlor; seine Grenzen sind ver-
schwunden oder sind nur mehr in Spuren: aufzufiuden. Auch diese
Form hat einige Varianten: die Zellenconturen sind normal oder zer-
fetzt oder fehlen auch ginzlich (Fig. 27); die Koérner sitzen inmitten
eines ungefirbten oder homogen tingirten Hofes; das Kernkorperchen

ist normal oder gedunsen oder geschrumpft, bald ist es wieder ganz
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 34, Heft 2. 37
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verschwunden; die Kornelung ist weit in den Dendriten hinein zu ver-
folgen, oder aber es hort dieselbe bald bei der Dendritwurzel auf.

Am seltensten waren die serts gedunsenen Formen aufzufinden.
Thr pathognomer Zug ist die Vergrdsserung der Ganglienzellen; dabei
ist die Farbung der Zelle mehr oder weniger verwaschen, als wie wenn
sie ausgelaugt wire; das Kernkorperchen ist ebenfalls gedunsen, firbt
sich wenig, und mur seine Contouren sind dunkler. Neben diesem
stabilen Charakter ist die stychochrome Structur mehr oder weniger
normal. oder sind die einzelnen Chromatinschollen in feine Kornchen
zerfallen; ein andermal ist der tigroide Charakter verschwunden, und
so ist der Zellleib von feinen Pinktchen erfilllt; die Kerncontouren
bleiben scharf oder sind verschwommen; in der Zelle oder an deren
Peripherie sitzen homogen gefiirbte biasenférmige Vacuolen.

Einen weitlaufigen Zusammenhang zwischen den Zellendegene-
rationstypen und den {brigen pathologisch-histologischen Befunden
des Organs finden wir nur bei der ganglioklastischen Erkrankung.
* Wir sehen ndmlich, dass dieser Degenerationstypus sich immer com-
binirt mit der Blutgefissneubildung, mit einer starken Injection und
der Vermehrung der Gliazellen, Hier wire die Frage zu beantworten,
welche ich schon bei der Beschreibung beriihrt habe, ob nimlich diese
Gliahypertrophie schon ab ovo besteht, oder ob sie erst im Verlaufe
der Epilepsie sich entwickelt. Gegen das spite Auftreten spricht der
epitheliale Ursprung des Gliagewebes, weiterhin der Umstand, dass wir
nirgends in Theilung begriffene Astrocytenkerne gesehen haben. Thre
Vermehrung muss aber nicht unbedingt auf Zellentheilung beruhen, da
es doch méglich wire (zwar sprechen unsere Kenntnisse vom Glia-
gewebe dagegen), dass sie aus Wanderzellen auf mneoplastischem Wege
sich bilden, wie wir dies bei dem Bindegewebe sehen. Diese Auffassung
widerspricht unseren entwickelungsgeschichtlichen Erfahrungen, jedoch
viele Umstiinde befiirworten sie: 1. Wir haben eine Variante der gan-
glioklastischen Verinderung gesehen, bei der die Astrocytenkerne viel
kleiner als in der Norm waren, keine Kernkorpercher hatten, als wenn
sie Wanderzellen waren. 2. Die Vermehrung der Astrocyten ist immer
am stirksten den Gefiissen entlang. 8. Von jenen Astrocyten, welche
wie Trabanten die Zelle umgeben, noch viel mehr aber von jenen,
welche sich in den Zellkdrper eingéb(;hrt hatten, ist doch schwer an-
zunehmen, dass sie immer dort gewesen waren; noch schwerer wiire es
aber, uns vorzustellen, dass die angenagten Ganglienzellen immer so
gewesen wiren; oder, dass nicht die Astrocyten die Nervenzellen be-
fallen hiitten, sondern die Ganglienzelle hitte sich durch Theilung oder
durch noch anbekannte Neubildung in der Mitte eines Astrocytennestes
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entwickelt. 4. Der Umstand, dass an einer vorgeschrittenen Stufe der
ganglioklastischen Erkrankung die Nervenzelle als solche aufhdrt zu
existiren, und nur Triimmer zuriickbleiben, beweist die destructive
Natur dieses Processes unanfechtbar; es ist nicht vorzustellen, dass bei
einer solchen, von Geburt ans bestehenden Gliomatose, an der die
Ganglienzellen leiden, dieselben noch immer anf verschiedener Stufe
der Degeneration stagniren wiirden, und dass sie schon lange nicht
verschwunden wiren, da sie schon in Folge ihrer speciellen Entwicke-
lungsconjuncturen dafiir pridestinirt waren. 5. Endlich wire noch die
Meynert’sche Auffassung zu beriicksichtigen, nach welcher die De-
generation des Ammonshorns nicht die Ursache der Epilepsie sei, viel-
mehr deren Folgezustand; diese Auffassung wiirde ja auch dafir
sprechen, dass wir es hier mit den Folgen eines erst spiiter aufgetrete-
nen gliomatdsen Zellenschwundes zu thun haben. Ja an den selbst-
stindig aufgetretenen Gliomen sehen wir, dass, wenn wir auch hypo-
thetischerweise einen frither latenten krankhaften Keim annehmen
miissen, doch kommt es nur spiter zu einer hypertrophischen Zellen-
theilung. Aus den mikroskopischen Bildern der ganglioklastischen
Degeneration wurde Autor zu der Meinung gefiihrt, dass die Astrocyten
die Ganglienzelle wie eine Burg angreifen und selbe darunter schnell
zu Grunde geht; dafiir spricht das ginzliche Fehlen der normalen
stychochromen Structur der angegriffenen Zellen, weiterhin der Um-
stand, den wir beobachtet hahen, dass niimlich an bestimmten Inseln,
die hypervaseularisirt und hypergliomatds erscheinen, die Zahl der
Ganglienzellen sehr gering ist, und die noch bestehenden zeigen alle
die ganglioklastische Degeneration; dem entgegengesetzt an Stellen, die
an Gefissen und Astrocyten relativ drmer sind, hat die Zahl der
Nervenzellen weniger abgenommen, und der herrschende Degenerations-
typus derselben ist nicht mehr der ganglioklastische, sondern der skle-
rotische.

Aus den vorgenommenen Untersuchungen erhellt eine ziemlich con-
sequente Relation zwischen dem makroskopischen Befund der Ammons-
horner und deren vorherrschenden Degenerationstypen. Wir sahen,
dass die schon bei der Obduction sich als sklerotisch erweisenden Am-
monshérner ausser einer bedeutenden Gliomatose meist an der ganglio-
klastischen und sklerotischen Degeneration jhrer Ganglienzellen leiden,
wihrend bei den normal grossen und normal consistenten oder er-
weichten Ammonshornern neben den fibrigen Degenerationsformen auch
der kirnige Zerfall und die serdse Gedunsenheit Platz greifen. Was
den allgemeinen Entwickelungsgrad oder die Intensitit der Zellenver-

anderungen betrifft, abgeschen von deren pathologischen Qualitéiten,
37*
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so sehen wir, dass die schwersten Zellenerkrankungen bei der makro-
skopisch constatirbaren Sklerose der Ammonshorner zu finden sind, wir
haben ja unter solchen Conjuncturen wiederholt Stellen gefunden, wo
ein ganz betrichtlicher Theil einer Nervenzellenschichte auch spurlos
verschwunden war.

Als Schlussresultat will ich die wichtigsten pathologischen Ver-
inderungen der epileptischen Ammenshorner im Folgenden zusarmmen-
fassen::

1. Bei der Obduction sind beide Ammonshorner oder das eine
kleiner als normal und consistenter (Sklerose).

2. Mit dieser Verinderung paart sich eine reiche Gefissneubildung
und Hypergliomatose.

* 3. Tn einzelnen Zellengruppen, insbesondere in jener der Pyramiden-
zellen, weniger in der der polygonalen Zellen, ist fleckenweise ginz-
licher Zellenschwund zu constatiren.

4. Tn diesen zellenleeren Inseln sind die Gliazellen besonders ver-
mehrt.

5. Mit der Hypergliomatose geht die ganglioklastische Zellen-
érkrankung einher.

6. Die Sklerose der Zeilen.

7. Der kornige Zerfall der Zellen.

8. Die serose Gedunsenheit der Zellen.

Fiir weniger typisch halte ich bei Epilepsie die Erweichung des
Ammonshornes, - da sie einestheils viel seltener vorkommt, zweitens ist
'sie auch nicht scharf localisirt auf dem Ammonshorn, sondern ver-
breitet sich auf dessen ganze- Umgebung. Dem entgegen finden wir
sklerotische Ammonshorner bei Epileptikern, bei denen sonst im ganzen
centralen Nervensystem kein zweiter sklerotischer Herd besteht. Ich
fand bei meinen Untersuchungen, dass die zwei typischen Zellendegene-
rationsformen, namlich die ganglioklastische und die sklerotische ver-
bundén sind zu der allein typischen groben Erkrankung der Ammons-
hérner, nimlich zu der Sklerose, und es scheint mir, dass alle die an-
deren groben und feinen Erkrankungen hei genuiner Epilepsie nur eine
accidentelle Rolle spielen.

Auf Grund meiner Untersuchungen halte ich die typischen Ver-
anderungen der Ammonshorner bei Epilepsie (nimlich die’ Sklerose) fiir
entziindlich, dafiir spricht ja nicht bloss das Verhalten der Blutgefisse
und des Nervenstitzgewebes, sondern such die in den meisten Fillen
vorhandene Ependymitis und Hydrocephalus internus. Diesen entziind-
lich encephalitischen Process halte ich fir einen sehr langsamen; seine
Folge ist die bei der Obduction und der mikroskopischen Untersuchung
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aufgefundene sklerotische Atrophie, welche als gleichbedeutend zu be-
trachten ist mit der bindegewebigen Atrophie anderer chronisch ent-
ziindeter Organe.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XI. und XIL.).

Fig. 1. Amyloiddegeneration.

Fig. 2. Hypertrophie der tangentialen Gliaschicht.

Fig. 3. Gesammtiiberblick des Zellenschwundes im Falle T. bei Lupen-
vergrosserung.

Fig. 4, b und 6 weiterhin.

Fig. 5—16. Zellendegenerationstypen des rechten Ammonshornes bei
demselben Fall.

Fig. 18. Makroskopischer Vergleich der beiden Ammonshérner in Beob-
achtung 2. l .

Fig. 19, 20. Zellentypen des rechten Ammonshornes in Beobachtung 2.

Fig. 21. Linkes Ammonshorn im selben Falle. Schwache Vergrisserung.

Fig. 22—24. Degenerirte Zellen desselben Ammonshornes.

Fig. 25. Makroskopischer Vergleich der beiden Hérner in Beobachtung 3.

Fig. 26—28. Zellen des rechten Hornes im selben Falle.

Fig. 29 und weiterhin.

Fig. 80, 31. Zellen des linken Ammonshornes in Beobachtung 3.

Fig. 32, Gliahypertrophie in dem rechten Ammonshorn (Beobachtung 4).

Fig. 33--34. Zellentypen derselben Seite.

Fig. 35-—38. Zellen des linken Ammonshornes. (Dieselbe Beobachtung.)

Die mikroskopischen Bilder zeichnete ich nach Vergrosserungen mit der
Zeiss’schen 2 mm, Apochromatimmersion und 4er Compensationsocular.



