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Das ganze Gebie~ der experimentellen sowie, der mensehliehen Blei- 
vergiftung ist derart durchforscht und die Zahl der sich damit besch~fti- 
genden Forseher isb so groB, dag eine sich mit diesem Thema befassende 
Arbeit zur Zeit bereits einer Reehtfertigung bedarf. Es genfigt, auf die 
Arbeiten yon E. Harnack, NiBl, K. Scha][er, Straub, Bumke und Quensel 
usw. hinzuweisen, in denen das ganze Material - -  oft yon versehiedenen 
Gesichtspunkten - -  so grfindlich durchforscht ist, dab die Entdeckung 
neuer Tatsachen kaum zu erwarten ist. 

Die Arbeiten fiber die experimentelle und menschliche Bleivergiftung 
lassen sich in zwei Gruppen einteilen. Die der ersten Gruppe angehSrenden 
Forscher - -  darunter die bereits erwghnten - -  haben diffuse Vergnde- 
rungen besehrieben, welche die Gesamtheit der ektodermalen Elemente 
des Nervensystems wahllos betreffen. Der Umstand, dab die Vergnder- 
ungen in den ektodermalen Elementen des Nervensystems diffus, d. h. 
ohne Rficksicht auf die Segmente mid Systeme vorliegen, berechtigt 
uns zur Annahme, dab diese ektodermalen Vergnderungen zugleich 
ektodermotrop sind (K. Scha]/er). Gegenfiber dieser Gruppe der Ver- 
fasser nehmen 3 Autoren ~ine Sonderstelle ein. 

Der erste ist Bonfiglio, der ]909 im N//3/schen Insti tut  Hunde mit 
Blei vergiftete, wobei er im Gehirn bzw. im GroShirn dieser Tiere kleinere 
Felder land, die dutch die abnorme Wueherung der Arterienwgnde und 
folglich dureh BhSgef~gbildung charakterisiert waren. Dieser Befund, 
der zur Zeit als Unikum gilt, scheint als Beweis daffir zu dienen, dab auch 
das Blei keine unbedingte Ektodermaffinit~t aufweist. Als ein ~hnliches 
Unikum ist der Befund yon Ascho/] zu betrachten, der in einem Falle 
der zahlreiehen (14) Bleikatzen Straubs in den hinteren Strangkernen 
und im Kern der 8., 9., 10. mid 12. Gehirnnerven degenerative Ver- 
i~nderungen land. AuSerhalb der Medulla oblongata waren keine i~hn- 
lichen Veri~nderungen zu beobachten. Als eine aus der allerlezten Zeit 
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stammende Arbeit ist die Mitteilung ~r K. B. Lehman, H. Spatz und 
der Frau K. Wisbaum-Neubiirger zu betraohten, die unter dem Titel ,,Die 
histologischen Vergnderungen des Zen~ralnervensystems bei der blei- 
vergifteten Katze und deren Zusammenhang mit den klinisehen Er- 
seheinungen, insbesondere mit Kraml0fanfgllen '' ersehienen ist. In diesem 
Werk maohen die Verfasser, naehdem sie festgestellt haben, da8 ill ihren 
Fgllen bloB die Nerven- und Gliazellen angegriffen waren, folgende Rand- 
bemerkung: ,,Man hat hier also die ngmliche ,Keimblattwahl' wie sie 
Scha/fer als eines der Charakteristiea der Heredodegeneration aufgestellt 
hat - -  aber bei einer exogenen Erkrankung. Aueh yon ,Segmentwahl' 
kSnnte man in Anbetraeht der Prgdilektion des Riickenmarks sprechen." 
Dutch diese Bemerkung wird der Begriff der Scha//ersehen Trias etwas 
unklar. Die Keimblattwahl kann fiir sieh allein nicht als eines ,,der 
Charakteristiea der tteredodegeneration", sondern blol~ ale ein Tell der- 
selben betrachtet werden. Es kann sioh hier nur um ein MiBverstgndnis 
seitens der Verfasser handeln. Nieh{ minder eigenartig ist die Erkennung 
der ,,Segmentwahl" in clen Fgllen der Verfasser. Sie fanden iagmlieh bei 
ihren 9 Tieren Vergnderungen im Riiekenmark 9real, in der Grog- und 
Kleinhirnrinde 7real, in den Stammganglien 6real und in der Oblongata 
4-inal. Ein Befund, bei dem hauptsgehlioh nur im Riickenmark Ver- 
gnderungen vorlagen, wobei es sioh tatsgehlich um eh~e ,,Segmentwahl" 
handelte, war nur in einem Fall zu beobaehten. Die Verfasser gul~ern sieh 
jedoeh dariiber folgendermaBen: ,,Dieser Fall unterscheidet sich dadureh 
yon den vorhergehenden, dal3 hier entzfindliohe Vergnderm~gen eine Rolle 
spielen. Besonders in der Pia der Hinlbasis finden sich Ansammlungen 
yon Lymphocyten und Plasmazellen und die benachbarte Glia zeigt deut- 
liehe Reaktionsersoheinungen. Ein sohSner kleiner, yon den meningealen 
Vergnderungen offenbar unabhgngiger eneelohalitiseher Herd land sieh 
im subcortiealen Mark. Hier waren die Plasmazellen auch in das Par- 
enehym eingedrungen. I)abei hochgradige reaktive Vergnderungen an der 
Glia." Es liegt also auch in diesem Falle der ,,Segmentwahl" keine Seg- 
mentwahl, doch aueh keine Ektodermwatfl vor. 

Diese diffusen Vergnderungen beweisen also an und fiir sich niehts 
anderes als hSehstens die chemisehe Verschiedenheit zwisehen Ektoderm 
und igesoderm. Da jedooh die Behauptung yon H. Spatz und seinen 
Mitarbeitern eine gewisse Kongruenz mit Ascho/fs Befund aufweist, 
seheint eine neuerliohe [J-berpriifung der Frage nicht ohne Belang 
zu sein. 

Diesbezfiglieh hielten w i r e s  ffir angezeigt, gegeniiber den Behaup- 
tungen yon Sl)atz neue Tatsaehen festzustellen. Bei der ~berprfifung 
unserer Versuehsresultate werden wir weniger die feineren Veranderungen 
als eher Lokalisation und Ausbreitung derselben beaehten. Wir stellten 
unsere Versuehe naeh dem Ntraubschen Verfahren an, indem wir unseren 
Tieren sehwefelsaures Blei subeutan einspritzten, das naeh Straubs Vor- 
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schrift aus essigsaurem Blei mittels Schwefelsgure gefgllt wurde, wodurch 
ein Bleidepot erzeugt und somit die Bedingungen einer ehronischen Blei- 
vergifttmg geschaffen wurden. =&Is Versuchstiere haben wir wegen ihrer 
besonders leichten Laboratoriumsbehandlung Meerschweinchen gewghlt. 
'Die klinisehe Symptomatologie der Bleivergiftung ist bei Meerschwein- 
chen ziemlich armselig. An den Tieren sind etwa 3 Wochen lang keine 
Anzeiehen der Vergiftung zu beobachten. Nach drei Wochen beginnen 
die Tiere abzumagern, str~uben sieh oft gegen das Essen, zuweilen tr i t t  
Speichelflul~ saint dem charakteristischen Bleirand am Zahnfleiseh auf. 
Ihr Gang wird langsamer, sie bewegen sich augenscheinlich ungem and 
sitzen zusammengekauert in einem Winkel des Kgfigs. Ihre Haare 
beginnen auszufallen und werden struppig. Beim Gehen ist an den 
Exgremitgten oft ein lang anhaltendes Zigtern wahrnehmbar. In vier 
Fgllen war ein Krampfanfall yon sonderbarem Verlauf zu be0bachten: 
Das Tier sties einen langen, ]auten, kreischenden Schrei aus, sein KSrper 
wurde tonisch gespannt, dann sprang es unter einer blitzartigen Zuekung 
in die HShe. Dieser Sprung erreiehte sogar in einem Falle eine HShe 
yon 30 cm, insofem das Tier an die Deeke des 30 Cm hohen Kgfigs 
anschlug. Naeh dem Sprung fiel das Tier seitwgrts und kam nach 8 bis 
10 klonischen Zuckungen zu sich. Es unterliegt keinem Zweifel, da$ diese 
Erseheinung mit den yon K. B. Lehmann an Kagzen beobaehteten 
Bleikrampfanf~llen identisch isg. Den Umstand, da$ wir diesen Krampf- 
anfall nur in vier F~llen and auf solit~re Weise beobachten kormten, 
w~hrend die ,,Bleiepilepsie ~ bei Katzen eine regelm~l~ge Erscheinung 
zu sein scheint, fiihren wit auf die allgemein bekarmte Krampfbereitsehaf~ 
der Katze zuriick, infolge deren sie auf die verschiedensten Noxen mit 
Krampfzust~nden zu reagieren vermag. 

Im nachfolgenden wollen wit die mikroskopisehe Beschreibung des 
Nervensystems unserer Versuchstiere anfiihren. Es sei ira voraus darauf 
hingewiesen, dab wir den spontanen Tod nur in zwei F/~llen abgewartet 
hatten, w~hrend in den fibrigen F/~llen die Tiere nach einer mehr oder 
minder langen Vergiftung getStet w u r d e n .  Die Schnitte wurden nach 
den Methoden yon Nil31, Bielschowsky, van Gieson, Sudan und Spielmeyer 
verarbeitet. Diese fiinf Methoden waren hinreichend, da w~r weniger die 
feinen histologisehen Ver/~nderungen zu untersuehen beabsiehtigten, als 
viehnehr - -  wie bereits erw~hnt - -  die Topistik derselben ~eststellen 
wollten. Dementspreehend haben wir die mitzuteilenden histologischen 
Ver~nderungen in zwei Gruppen eingeteilt. ~ In der ersten Gruppe werden 
wit - -  auf Grund der van Giesonsehen und Ni[31sehen Bilder - -  nur den 
Umstand berfieksiehtigen, in welchem Tdle des Nervensystems der Tiere 
die Ver~nderungen zu beobachten sind und ob diese Ver/~nderungen einen 
reinen ektoderma]en Charakter haben. Erst nachdem unsere Hauptfrage 
auf diese Art beantwortet sein wird, werden wir die Ver/s selbst 
einer eingehenden Analyse unterwerfen. 
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I .  

Fall 1. Dem 300 g schweren m~mlliehen Meersehweinehen werden am 12.10.27 
0,30 eg Blei - -  in Form yon schwefelsaurem Blei - -  subcu~an i•jiziert. Am 20. l l .  27 
tritt der erste oben heschriebene Krampfanfall auf, worauf am n~ehsten Tag ei• 
~hnlieher, doch minder intensiver Anfall folgt. Am 2. 12.27 ist das Tier um 8 Uhr 
morgens am Leben, doch in kl~gliehem Zustande: Gewichtsabnahme, s~ruppiges, 
sch~biges Fell, SpeichelfluB, Bleirand. An demselben Tag lag das Tier um 12 Uhr 
mittags tot in seinem K~ifig. Der Ted war also hSchs~ens vor 33~ Stunden ein- 
getreten, was jedertfalls als ein giinstiger Umstand zu betrachten ist. Die sofort 
ausgefiihrte Au~opsie ergab art I-Ierz, Lunge, Niere und Leber keine besondere 
Ver~rtderung. Das 1NTervensystem wurde in Formalin uad Alkohol fixiert. Vcr- 
arbeitung nach Ni/dl, van Gieson, Sudan, Bielsvhowsky und Spielmeyer. Die ein- 
gehende Untersuchung der van Giesonschen Bilder wies auf die l~ichtigkeit unserer 
Wahl hin, denrt es liel]en sich nirgends auch die geringsten Spuren eirmr meso- 
dermalea Erkrankung nachweisen. Gehirn und Hirnh~iute rein, keine Triibungen; 
keine Spuren einer Verdickung oder Infiltration. Auch die W~nde der im Innern 
des Nervensystems verlaufendea Gef~l]e zeigen keiae Affektion; Anzeichen yon 
Wucherung oder IIffiltration sind nirgends zu sehen. Unsere Un~ersuchungen 
betrafen das Riickenmark - -  in 4 Niveaus, n~mlich 2 Dorsal-, 1 Lumbal- und 
1 Sakralsegment - - ,  ferner die Oblongata sowie das Klein- und Grol3hirn; irt 
letzterem wurde or~les, mediales und caudaleres 1NTiveau gew~hlt. An all diesea 
S~ellen konntert die mesodermalen Elemente des Nervensystems in strengstem 
Sirme als unversehr~ betrachtet werden. Iqun wollen wir die nervSsen Ver~nde- 
rungen besprechen, wie sie sieh im 1kIiBlbild darstellen. 

A. Spinalganglien. Die Nervenzellen der Spinalganglien zeigen das Bild hSchst- 
gradiger Erkrankung. Die Erkrankung kann als total betrachtet werden, insofern 
sich unSer den in bedeutendem MaBe erkrankten Zellea nut vereinzel6 selche 
linden, die yon der Krankheit verh&ltnism~f~ig verschont geblieben sind. Die 
Krankheit ist auch in der Beziehung total, dub s~mtliche im NiBlbild erseheinenden 
Organe der einzelnen kranken Zellen erkrankt sind. Zwisehen der Erkrankung 
der Kerne and des l~Iucleolus der Ganglienzellea einerseits und der Erkrankung 
des Plasmas andererseits besteht ein gewisser Pamllelismus; erstere weis~ zwei 
Formen auf: der Zellkera is~ entweder pylmotisch oder geschwollen. Der pyknoti- 
sche Kern ist dunkel, emailal~ig tingiert; es sind darin eiIxige kaum wahrnehmbare, 
noch dunklere Chromatinschollen vorhanden, unter denen der Nucleus nieht mehr 
erkennbar ist. Der Zellkern hebt sich veto Plasma scharf ah, seine Grenzen sind 
scharf kon~uriert; die Kor~$urea sind of~ unregelm~iBig, bei st~rkerer Pyknose 
geradezu morulafSrmig. Die andere Kernver~nderung besteh~ in einer homogenen 
Schwellung des Kerns. In solchen F~llea wird der Kern gleichfSrmig hell und 
sitzt wie eine undurchscheinende, gleichfSrmig tingierte Glasscheibe in dem ~hn- 
lich s Zellplasma, yon dem er oft bloB durch eine geringfiigige Farben- 
ab~Snung abweicht. In  diesen Zellkernen ist auch der :Nucleolus l~rank; er zeigt 
das ]~ild der sparer zu besprechenden l~[ucleoiussprossung. Auch das Plasma der 
Ganglienzellen hat sich nach zwei Richtungen ver~nder~. Die Chromaffinsubstanz 
ist entweder in wolkenartig verteilte, etwas gr5bere KSrner zerfallea oder mit 
feinem, gleichfSrmigem Staub gefiillt, wodurch sie einen glasar~igen Eindruck 
macht. Die im wolkenartig zerfallenea Plasma tigroider Substan.z auftretenden 
Vakuolen sowie die im glasar~igen Plasma befindlichen eigenartigen Fissurationen 
weisen darauf hirt, da~ beide Ver~nderungert eirm schwere Erkrankung der Zelle 
darstellen. Das Auftreten der Vakuolen zieht die wohlbekannte Erscheinung der 
Fenestration nach sich, insofern diese Vakuolen um die Peripherie der Zelle herum 
sitzen (s. Abb. 1). Oft flieBen mehrere Vakuolert zusammen, irt welchem Falle 
die Zelle eine ganz bizarre, zuweilen f6rmlich siegelringfSrmige Gestalt annimmt. 
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Abb.  1. Fenes t ra t ion  einer Spinalganglienzelle.  Nii~Ibild. Immers ionsvergr0~erung .  Fall  1. 

Abb.  2. , ,Fissl lrat ion" einer SDinMganglienzelle. Es sind die, seharf  kontur ie r ten  Spal ten 
an  der  Per ipher ie  der  Zelle sowie die homogen-glasige Tinkt ion  des P lasmas  zu beachten.  

Ni~lbild. Immers ionsve rg r0~erung .  N~heres im Text .  Fal l  1. 

Archiv fiir 1)sychiatrie. Bd. 87. 38 
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Ein andermal fliel3en die Vakuolen miteinander nicht nach innen zusammen, sondern 
ihre W~nde platzen nach ausw~rts, in welchem Fall die Zellen eigenartige, gezackte 
R~nder haben. Erfol,~ dies bei starker fenesr Zellen, so nehmen diese oft 
die Form eines Sternes an. Eirmr solchen DesinSegration der Zelle parallel ist 
zuweilen die Vermehrung der intrakapsul~ren Satelliten zu beobachten. Die 
Anzeiehen dieser Vermehrung sind nicht nur aus der objektiv gr68erert Zellzahl, 
sonderrl auch aus der Polymorphie der subkalosul~ren Satelliten ersichtlieh. Unter 
den fiblichen, eCwas ovalen Formen Iinden sich mitunter auch fibroblastar~ig 
gedehnte, stoiMel-, keulen- bzw. hantelf6rmige Elemente. Falls dig Desintegration 
der Ganglien bis zur vollkommener~ Resorption Iortgeschrittert ist, so sind an 
ihrer S~elle zuweilen die endotheliale Kapsel ausffillende Nageottesche ,,Rest- 
kn6tchen" zu linden. 

Die andere Zellver~nderungsform der Spinalganglien ist die Fissuration (s. Abb. 2) 
Diese besteh$ anfangs in der Regel aus sehmalen, scharf konturierten Spal~en, die 
an der Peripherie der Zelle, und zwar stets mul~ipel auf~retert, dabei - -  wie dies 
unter Immersior~svergr61~erung deutlich zu erkermen ist - -  sich naeh allen di'ei 
Dimensionen des Raumes ausbreiten und sich off knotenpunktartig kreuzen. 
Diese Ver~nderung sell sI~ter behandelt werden. An dieser Stelle wollen wir nur 
soviel bemerken, dab wir diese Ver~nderung gleichzei~ig mit der homogenert 
Schwellung des Plasmas und des Zellkernes auf~reten sahen, und da6 in diesen 
Zellen auch die Erscheinung der )lucleolussprossung zu beobachten war. 

Zusammenjassuny. I-Iochgradige E r k r a n k u n g  der Spinalganglien.  Die 
E r k r a n k u n g  zeigt zwei Fo rmen :  Fenes t ra t ion  und  Fissura~ion. Die 
Kerne  der fenestr ier ten Zellen sind gewShnlich ioyknotisch, wi~hrend in  
den grol~en homogenen K e m e n  der f issurierten Zellen Nucleolussprossung 
vorlieg ~. Sate l l i tenvermehrung.  

B. l~iickenmark. _&us dem Riickenmark verfertig~en wir, wie sehon erw~hnt, 
Prgparate in versehiedenen Niveaus, damif ir~ keinem Riiekenmarkssegment auf- 
tretende Pr~dilektion des Krankheitsverlaufes unserer Aufmerksamkeit entgehen 
k6nne. Bereits in unserem ersfen Fall is~ es auff~llig, dab yon einer solehen Prg- 
dilektion in systematisehem SiIme nichg gesproehen werden ka~m. Es kommen 
natiirlieh aueh Sehnitte vor, in denen sieh mitunter weniger schwer erkranl~te 
Zellen linden als in anderen, eventuell benaehbarten Sehnitten; dies lieg~ jedoeh in 
derNatur der Saehe, denn es wh'd ja unter einer grogenAnzahl von Zellen der 
gleichen S~ruktur und Bestimmung im Falle einer gemeinsamen Beschgdigung immer 
eirtige Zellen geben, die dem schgdlichen Einflu8 am lgngsten widerstehen. Infolge- 
dessen sind zwischea Sehniften, die voaeinander 40--50 # entfernt sind, bezfig- 
lich des Krankheitsgrades gewisse Nuancedifferenzen zu beobaeht.en. Dies sind 
jedoeh nut Nuancedifferenzen, insofern die sichSbaren pathologisehen Vergnde- 
rungen diffus sind, keine systematischen Merkmale aufweisen und sich auI sg~nt- 
lithe Nervenzellen der grauen Substanz des giiekenmarks erstrecken. Von den 
Ver~nderungen meist letalen Charakters bleiben hi~ufig nut einige Zellen ver- 
schont, doch gib~ es darunter aueh Pr~parate, ia denen ausnahmslos alle Nerven- 
zellen erkrankt sin& Abb. 3 s~ellt die Aufnahme einer solchea diffus erkrankten 
Stelle dar. Aus der Abbildung ist es deut]ieh ersieh$1ieh, dab die Vergnderungen 
zum iiberwiegenden Teile aueh hier dureh die bei der Erkrankung der Spinal- 
gunglienzellen besehriebene Vakuolenerkrankung vertreten sind. Der Entstehung 
dieser Vakuolen gehen im Zellplasma dieselben Vorg~nge Yoraus, die bei den 
Spinalganglien beschrieben wurden. Diese sind: der" wolken- oder staubartige 
Zeffall des plasmatisehen Tigroids, sowie die homogene Schwellung oder - -  im 
Gegenteil - -  die At~rophie des Zellkerns. Neben diesen Ver~nderungen sind die 
gleiehm&Big dunkel, emailartig gingierten Zellen augenf~tllig, die durch dieses 
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XuBere yon den atrophischen Ver~nderungen zeugen, fiber die wir spgter, auf 
Grund tier Bielsehowskybilder n~heren AufschluB erhalten werdem Neben diesen 
beiden Zellver~nderungen ist bier aueh die Fissura~ion, diese bereits bei den 
pathologisehen Vergnderungen der Spinalganglienzellen angeffihrte Vergnderung 
in gr6Berer Anzahl und bedeutenderer Entwicklung zu sehen. Diese Fissuren sind 
aus den Abb. 4 und 5 deutlieh ersiehttich. Mit der Bedeutung und der eventuellen 
Erklarung dieser Fissuren werden wit uns spgter befassen. I-Iier weisen wir nut 
darauf bin, da$ sie im Rfickenmark in der Regel in gesehwollenen Zellen auf- 
treten, welcher Umstand unseres Erachtens in die Genese ihrer Entstehung einigen 
Einblick gewahrt. Zugleieh mit der Schwellung is$ der feinkSrnige Zerfall des 
Tigroids ersicht, lich, wodurch die Zelle eine geSchwollen-homogene, glasartige 

Abb. 3. Ubersichtsbild des l~iickenmarks. In iiberwiegender Zahl Vakuolisation (a, b, c, d), 
aul~erclem Neuronophagien (e), pyknotisohe Zellen (f, g). Fall 1. 

Transparenz erh~l~. Dies war mindestens in den meis~en Zcllen zu beobachten. 
Wit  kormten iades derartige Fissuren auch in solchen Zellen antreffen, deren 
Plasma ganz anders geartete Vers aufwies. Das Zellplasma mach~ 
n/~mlieh zuweilen - -  start den Farbstoff in der vom Tigroidzerfall herrfihrenden 
wolken- bzw. staubartigen Form aufzunehmen - -  den Eindruck, als ob es zu feinem 
Sehaum gesehlagen, aus zahlreiehen lfleinen Blaschen Zusammengese~t ware, 
deren Irmeres hellblau, ihre Wgnde etwas dunMer tingiert sind. Die ganze Ver- 
anderung erinnert einigerma•en an die Nifilschen Ringe, doch sind dabei start 
der Ringe die kleirren dreidimensionierten Blaschen zu beobachten. Diese Ideinen 
Bl~sehen.greifen auch auf-die gesehwollenen Dendriten fiber. In  munehen Zellen 
zeigen diese kleinen B1/~schen - -  insbesondere an der Peripherie der Zelle - -  eine 
st~rkere Schwellung a~s die fibrigen; w~hrend der Sehwellung nimmt ihr lnhal~ 
immer weniger ]~arb~off auf, wodurch sich die Zellen in eehte Vakuolen ver- 
wandeln. Wit  kortnten somit in diesen Zellen eine derartige Gehese der Vakuolen 

38* 
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Abb .  4. , , F i s s u r ~ t i o n "  e iner  m o t o r i s c h e n  Zelle. NiBlbild.  Irm-aersionsverg 'rSBerung.  
N~heres  im Tex t .  Fa l l  1. 

Abb .  5. , , F i s s u r a t i o n "  e iner  geschwol le~en  ~ i i ekenmarksze l l e .  F e i n k 6 r a i g e r  Zerfa l l  des 
Tigro ids .  NL61bild. I m m e r s i o n s v e r g r 6 B e r u ~ .  
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beobachben, woraus es deutlich hervorgeht, dug die Vakuolen nieht aus den 
Fissuren entstanden waren, obwohl sich die Fissuren selbst, wie wir es sp~ter 
sehen werden, manehmal gleichfalls in Vakuolen verwandeln kSnnen. W~hrend 
all dieser Vorgange bleibt nat.tirlich aueh das Gliasystem niehb unt/~tig. Es siad 
unzweifelhafte Anzeichen der Gliavermehrung, der Gliahypertrophie, einer erh6hben 
Abbau$~tigkeit sowie des Gliasehwundes ersichtlich; doch muB es festgestellt werden, 
dab diese Ver~nderungen des Gliasystems der ZerstSrung des Nervengewebes 
iiberalt parallellaufen, weswegen sie nut als Zeiehen der diesbeziiglichen l~eaktion 
zu betrachben sin& So entspricht die m~Bige Gliavermehrung in der grauen 
Subsbanz der Zahl de1 in Zerfall begriifenen Nervenzellen und derjenigen der in 

Abb. 6. NIedulla oblongat~a. Ubersichtsbild. Exzessive Erkrankung s~mtlicher Zelten 
(a, b, c, d, e). 

jedem Niveau auffindbaren 2--3 Neuronolohagien. In der weiBen Substanz war 
eine m/~Bige Sehwellung der Makroglia zu beobaehten: die Asbroeyten zeigten im 
NiBlbild in ungewohn~er Schi~rfe und Anzahl Ms saitreiela imloonierende Aus- 
l~ufer, die sieh oft auffallend weir verfolgen lieBen. Es sind auch hyperchromati- 
sehe Gliakerne in ziemlich grol3er Anzahl zu linden, die als Vorl~ufer der gMeh- 
falls ziemlich h~ufig beobaeh~eten Karyorhexis uufgefaBt werden k6nnen. 

All diese Ver~nderungen linden sieh in diffuser Verbeilung der ganzen Li~nge 
der Medulla spinalis entlang bis hinauf zur Oblongaba, deren Ver~nderungen mit 
den bisher besehriebenen derart iibereins~immen, dag wit vor der Zusammen- 
fassung der Rfickenmarksveri~nderungen auch jene besehreiben nnd die Ver- 
~nderungen der beiden Segmente gleiehzeitig zusammenfassen wollen. 

C. Medulla oblongata. S~mtliehe Kerne der Oblonga~a sind ausnahmslos l~'ank. 
Die Erkrankung hat einen exzessiven Chara!rger und steht der bereits beschriebenen 
Erkrankung des Rfickenmarks in keiner Weise naeh. Diese Ubereinstimmung 
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betriff~ nieht nur die Qualitgt, sondern aueh die Ausdehnung der Veranderungen. 
Aueh hier sind die bereits beschriebenen vakuoli~ren Ver/inderungen und Fissura- 
tionen vorhanden, yon denen kein einziger bulbgrer Kern versehong bleibt. Diese 
Ver~nderungen sind natfi}lich in den gr6Beren Nervenzellen - -  so insbesondere in 
den Riesenzellen der Formatio reticularis - -  sehr demonstrabel (s. Abb. 6), doch 
sind sic such in den kleinsten Nervenzellen ebenso zu finden. Es ist jedoeh ein 
gewisser Untersehied zwisehen den hier befindlichen Vakuolen und denjenigen 
der Nervenzellen des Rfiekenmarks zu beobaehten, der sieh darin ~uBert, dal~ 
die W~nde der in den Nervenzellen des Rfickenmarks vorkommenden Vakuolen - -  

Abb. 7. Zwei Nervenzellen tier X~iedulla oblongata. Vakuolisation, die derjenigen der 
retrogr~den Nervenzellver~inder,mg gleicht. Nif~lbild. ImmersionsvergrSBerung. 

wie erwghnt - -  gleichsam einen por6sen Uberg~ng zu den dichteren K6rachen der 
noch vorhandenen Chromaffinsnbs~anz bilden, w~hrend die W/~nde der hier vor- 
liegenden Vakuolen sehgrfer konturier~, membr~nar~iger sind, wodnreh das Bild 
eher demjenigen der retrograden Nervenzellvergnderung gleieht (s. Abb. 7). Wenn 
sieh in eiaer gr6fieren Nervenzelle vide derartige Vakuolen befinden, kann diese 
eine geradezu monsbr6se Form annehmen. In den gr613eren Nervenzellen der 
Oblonga~a iassen sieh dis Fissura~ionen und ihre Umwandlung in Vakuolen be- 
senders gut beobachten. In  etwas gr61~erer Anzahl waren a~rophische Nemren- 
zellen ersichtlieh. Die gli6sen Ver/~nderungen sind mi% den beim Riickenmark 
beschriebenen Vergnderungen identisch: mhl~ige Progression, lgeuronophagien. 

Zusammen]assung. Auf Ri ickenmark  und  Oblongata ausgedehnte 
diffuse, jedes sys temat ischen Charakters bare Nervenzellver~inderungen 
mi% ad/ iquaten Gliaveri inderungen.  
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D. Kleinhirn. Die Ver&nderungen des Kleinhirns sind zwar nicht so vehement 
wie die bisher besehriebenen, doch stehen sie den letzteren bezfiglich ihrer Inten- 
sitar und Ausdehmmg aufs ganze Kleinhirn in keiner Weise nach. So wird die 
Aufmerksamkeit in erster l~eihe auf die Ver~nderungen des Purkinjesystems 
gelenkt; obwohl sieh auch Zellen finden, die entweder vollst~ndig unversehrt 
sind oder sich yore ~quivalenten Bild nur in ganz geringem Mal]e unterseheiden, 
ist der grSSte Teil der Purkinjezellen doeh sehwer erkrankt. Die pathologischen 
Ver~nderungen betreffen sowohl das Plasma als auch den Kern der Zellen. Im 
Plasma der Purkinjezellen ist es vor allem auffallend, da$ selbst Zellen mit ver- 
hgltnism~$ig unversehrten Konturen start des gewohnten Tigroidbildes eine diffuse, 

Abb. 8. Kleinhirn. Ubersich~sbfld. An Stelle einzelner Pm'kinjezellen (a, b, c) sind ,,Glia- 
s~rge" ersichtlich. NiBlbild. 

homogene Tinktion zeigen; falls der Prozel~ fortgeschrittener ist, so wird es bereits 
durch das Auftreten der kleinen Vakuolen angedeutet, da~ die ~Vi/3/sche sehwere 
Zellerkrankung begonnen hat. Bei einzelnen Purkinjezellen seheint die Struktur 
des Plasmas infolge der unzs Vakuolen ganz sehaumig zu sein. In diesem 
Stadium der Krankheit begin_at sodann allmahlich die Desintegration der Zelle, 
die entweder offenbar dutch einfache Entf~rbung, dureh die Entstehung yon 
Zellsehatten erf01gt, worauf die vielfaehen, dutch keine Gliabriicke ausgeffillten 
Lficken der Purkinjereihe hinweisen, oder die Trfimmer der zerst6rten Zellen 
werden dureh die aktive Thtigkeit der Gliazellen fortgeschafft. Von letztgenanntem 
Vorgang zeugen die Bilder (s. Abb. 8), auf denen an Stelle einzelner Purkinje- 
zellen Gliaknoten, ,,Glias/~rge" ersichtlieh sind. Neben den ei~achen Vakuolen 
linden sich aueh hier die Spalten, die Fissurationen der Purkinjezellen, die auf 
dieselbe Weise und in demselben Sirme zu beobaehten sind wie in den unterert 
Segmenten des ~ervensystems. Ein gewisser Unterschied gegenfiber den multiplen, 
stark ausgedehnten Spalten der Nervenzellen der unteren Segmente besteht darin, 
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dab die Fissurationen der Purkinjezel!en gerinJtigiger sind, sich mehr in den 
peripheren Teilen der Zellen befinden und den Kern zuweilen zwicbelblat~artig 
umfassen. Es sind in nicht geringer Zahl atrophierte Purkinjezellen, sowie an 
einzelnen Stellen die yon Spatz beschriebene und yon mir bei der experimentetlen 
B-Avitaminose der Kaninchen beobach~ete ,,Alkoholveranderung" ersichtlich, bei 
der die offenbar pathologisch veranderte Chromaffinmasse dutch den eindringenden 
Alkohol auf der einen Seite der Zelle - -  der Eiadringungsseite des Alkohols - -  auf- 
gel6st und auf der anderen Sei~e sedimentiert wird. Infolge dieses Vorgangs wird 
die Zelle auf eigenartige Weise einseitig: die eine, dem eindringenden Alkohol 
zugewendete Seite ist kahl, nut  das Spongioplasma ist sichtbar, wahrend die andere 
Seite durch die emailartig tingierte Masse als ein strukturloser, dunkler Fleck er- 
scheint. Zu diesen Ver~nderungen gesellen sich noch stiirmische Ver~nderungen 
der Kerne, insbesondere der ~ueleolen der Purkinjezellen, die sich haupts~ehlich 
in Nucleolorhexis aul3ern. Der Zerfall des Nucleolus ist oft so hochgradig, da$ der 
urswiingliche Nueleolus im Zellkerrr nicht mehr auffindbar ist; seine Stelle wird 
im Kern dutch eine aus groben Schollen bestehende Substanz ausgefiillt, die sich 
yon der normalen Chromatinsubstanz des Kerns ohne Schwierigkeiten differen- 
zieren l~/~t. Almliche Veranderungen der 2qucleolen finde~ sich such bei den in 
der kSrnigen Schicht zerstreuten grSl~eren Nervenzellen, unter welchen Verande- 
rungen die bisher beschriebenen Plasmaveranderungen der Reihe nach aufzufinden 
sin& Im ganzen Kleinhim scheint noch die K6rnerschicht am Ullversehrtes~en 
zu sein, iusofem in den kleinen Zellen derselben die vorerw~hnten s~tirmischen 
Ver~nderungen nicht zu beobachten sind; blo$ die bier und da auftretende st~trkere 
Tinktion sowie die unter ImmersionsvergrSl3erung wahrnehmbare I-Iyperchromasie 
weisen auf eine I~sion dieser Schicht hin. 

Zusammen/assung. I m  Kle inh~rn  haupts /~chl ich die E r k r a n k u n g  de r  

Pu rk in j eze l l en .  N e u r o n o p h a g i e n .  

E. Grofihirn. Aus dem Grofthirn hubert wit - -  wie berei~s erw~hnt - -  gewShnlich 
in mehreren, doch zumindes~ in drei ~iveaus Pr/~parate verfertig~, um yon der 
Ausbreitung des Krankheitsvorganges ein mOglichst getreues Bild zu erhalten. 
Auf diese Weise konnten wir feststellen, daft sich das Krankheitsgeschehen auf 
s~mtliche Teile des Grofthirns ausgedehnt hatte, indem keine einzige Gruppe und 
kein System der Nervenzellen davon verschont blieb. Die Veranderungen der 
ursprfinglich grSfteren ~ervenzellen sind natiirlich infolge ihres grSfteren Umfangs 
auffallender, doch stehen auch die in den kleinsten Zellen befindlichen Verande- 
rungen hinsichtlich der Intensit~t und des delet~ren Zustandes hinter denen der 
grSfterer~ Zellen nicht zurtick. Bei der Untersuchung der subeorticalen Knoten 
und der Hirnrinde sirrd iiberall die bisher beschriebenen Ver~nderungen augen- 
~/~llig, deren Intensit4t die Ver~nderungen des Kleinhirns fiber~rifft und derjenigen 
der Oblongata nahekommt. Dies gilt besonders yon der~ groften Nervenzellen des 
Thalamus und den groften Pyramidenzellen der Rinde, in denen die Ver~tnderungen 
- -  wie erw~hnt .... infolge der Gr0fte der Zellen besonders auffallend sind. Diese Ver- 
~nderungen, die beziiglich ihrer Qualit~t mit den bisher besehriebenen identisch 
sind, bestehen aus Vakuolisa$ion, der Ni/31schen ,,schweren Zellerkrankung" und 
aus Fissurationen. Auf unserer Abb. 9 wird es sehr gut veranschau]icht, was aus 
einer ~qervenzelle wird, warm die Vakuolisation fortschreitet. Diese spongi6se, 
aufgebl~hte Masse s~ellt eine Nervenze]le des Thalamus nucleus ventralis, richtiger 
seinen Kadaver  dar. Auf tier Abbildung ist auch die Ausbreitung der Vakuoli- 
sation auf die Zellforts~tze zu unterscheiden. Nehen den Vakuolisationen sind 
auch fissurierte Zelle~ in grol~er Anzahl zu linden, und zwar nicht nur unter den 
groften Zellen, dean oft werden die bereits geschilderten eigenar~igen Bilder durch 
ganz kleine Zellen dargestellt, Infolge der kleineren Dimensionen der Zellen sind 
diese Fissure~ noch schmaler und gestreckter als ~hnliche Formationen der 
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motorischen Zellen des Riickenmarks. Im Verhalten des Thalamus ist den unteren 
Segraenten gegeniiber beziiglich des Gliasysteras eine entsehiedene Abweichung 
zu beobaehten. Diese nicht auffallende, doch entschieden erkennbare Abweichung 
besteht darin, da$ die Abbautgtigkeit des gliSsen Systems ira ganzert Nerven- 
system vielleicht an dieser Stelle am intensivsten ist, weswegen hier die raeisten 
Neuronophagien und hypertrophischen Gliazellen anzutreffen sind. Von diesem 
Gesiehtspunkte aus verhalten sieh auch die einzelnen Thalamuskerne selbst ver- 
schiedenar~ig, wodureh sic rait Ni/dl.s Untersnchungsergebnissea gewissermaSen 
kongruieren. 

Den bisher beschriebenen Zellen: gegenfiber nehraen die Nervenzellen des 
Amraonshorns gewisserraal]en eine Sonderstellung tin, insofern sic verhgl~nisragl~ig 

Abb. 9. Spongi6scr, anfgeblghter Kadaver einer Nervenzelle im Nucleus ventralis thalami. 
NifMbild. ImmcrsionsvergrSl3erung. 

die wenigsten Fissuren aufweisen, wogegen sie sowohl hier als auch auf dera ganzen 
l~indengebiet angesehwollen sind. Ihre Schwellung geht oft rait einera kSrnigen, 
sodarm s~aubartigen Zerfa11 des Tigroids, sowie rait Vakuolenbildung einher. In den 
einzelnen Z e l l e n -  insbesondere in der polymorphen Zellschicht des Ammons- 
horns - -  sind Niufig solch riesige, solitire kugelfSrraige HShlen zu linden, die ich 
bei der experiraentellen B-Avitaminose besehrieben und cavernSse Ver/~nderungen 
benannt babe. Die Zellen tier polyraorphen Schieht des Aramonshorns seheinen 
besonders dazu djsponiert zu sein, im Falle einer sehgdliehen Einwirkung den 
kavernSsen Vergnderungen unalog zu erkranken, obwohl es nicht gelengnet werden 
karm, dab die Schwelhng emzelner, nieht weniger Zellen, besonders die der tieferer~ 
Schiehten, zur Bildung ganz identiseher Zellkavernen ffihrt. AuBer dieser kaver- 
n6sen Anschwellung der Zellen sind aueh die bisher wiederholt beschriebenen 
Fissurationen in ziemlich gro/ler Anzahl zu linden (s. Abb 10). 

In der Rinde wird die Abbautitigkeit des gli6sen Systems gegeniiber den 
ira Thalamus beobachteten Erscheinungen wieder in den Hin~ergl'und gedringt. 
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Bei Betraehtung der Intensit~tt der GroBhirnver~nderungen f~llt die vollst~ndig 
diffuse Beschaffenbeit des Vorganges auf, woran sich noeh naturgem/iB die voll- 
kommene Symmetrie der Ver~nderungen anschlieg~, insofern weder eine ,,Pr~- 
dilektionss~elle" (sei dies such ~ur irgendeine Rindensehichf), noeh eine auch nur 
halbseitig elektive L~sion eines Systems anzutreffen ist. 

Zusammen]assung. Thalamus ,  Ammonshorn  und  Rinde  zeigen hoeh- 
gradige, diffuse, sieh fiber beide Seiten des Nervensystems ausbrei tende 
Nervenzel lvergnderungen.  I m  Tha lamus  lebhaf~ere Gliatgfigkeit.  

Abb. 10. ,,Fissurierte" Pyramidenzelle aus der Grol3hirnrinde. Nil~lbild. Immersions- 
vergrSBerung. 

Fall 2. Dem 280 g schweren, weiblichen Meersehweinehen werdea am 12.10. 27 
0,30 cg Blei - -  in Form-con schwefelsaurem Blei - -  verabreieht. Am 15.11.27 Krampf- 
aafall. Am 23.11.27 ist der ,,Bleirand" zum erstea Male zu beobachten. St~ldige 
Gewichtsabnahme. Ende November Speichelflu~, Appe~itlosigkeit, beginner~der 
ttasrausfall, struppiges Fell. Am 3.12. 27 lassen wit das ia kl~gliehem Zustand 
befiadliehe Tier durch Er6ffaurlg der Carotis verbluten. Danach sofortige De- 
kapitation. Verarbeituag des Nervensystems naeh zweit~giger Fomalin~ixierung: 
Das ffir die 2~ifllsehe F~rbung bestimmte Material wird in Alkohol versetzt, der 
fibrige Tell welter ill Formalia fixiert. Naeh dem Verlauf der eatspreeheaden 
Fixierungszeit~ werden Pr~parate naeh van Gieson, Nil31, Sudan, Spielmeyer und 
Bielschowsky verfertigk 

Die van Giesonsehea Pr~parate zeigten such in diesem Fa]le die vollkommeae 
U~versehrtheit der mesodermalen Elemen~e: Gef~e und Hirnh~ute intake, n~rgends 
eine Spur yon E.~tzfindung oder Infiltration. Blu~ungen waren selbst bei sorg- 
f~ltigster Untersuehung nlch~ zu finden. 
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Ni[31bilder. A. Spinale Ganglienzellen. Hochgradige Erkrankung der Spiaal- 
ganglien in Verbindung mit einer st~rkeren Vermehrung der intrakapsul~ren 
Satelliten. Die Erkrankung der Ganglien bestehr grSBteateils aus zahlreichen, 
nieht seharf abgegrenzten Vakuolen, die an Ni[31s sehwere Zellerkranl~ng erinnern. 
Diese Vakuolen flieBea ineinander und die Chromaffinsubstanz der Zellen nimmt 
st~ndig ab, bis schlieNich ein spongiSses Gerfist fibrig bleibb. Diese spongi6se 
Substanz, in der der Zellkern noeh undeutlich erkennbar ist, zerflieBt oft selbst 
vollstgndig, indem sie unter den sich stets vermehrenden Satelliten immer mehr 
verschwindet. Sehr viele Kapsela sind blo$ mi~ Satelliten angeffillt; die Ganglien- 
zellen lassen sich in der ganzen Tiefe des Pr~parates (15-p) nieht auffinden. 
Zwischen oder unter den vermehrten Satelliten e~innern noch mitunter einzelne 
wolkenartig tingierte Gewebstrtimmer an die ursprfingliche Nervenzelle. Die im 
Full 1 beobachteten Fissurationen sind aueh hier vorhanden, doch in geringerer 
Zahl als dort. Diese Fissuren sind auch hier in der Regel in dunkler tingierten 
Zellen mit homogenem Kern anzutreffen. Von den Zellkernver&nderungen ist die 
Erscheinung der Nucleolorhexis zu beobaehten. 

B. Ri~ckenmark. Von der ganzen LUnge des Rfickenmarks wurden yon vier 
Stellen NiBlprgparate veffertigt: yore lumbalen Teil, sowie in zwei Niveaus yore 
dorsalen und cervicalen Toil. Die im Rfickenmark vorgefundenen Vergnderungen 
zeigen in allen vier Niveaus so ziemlieh die gleiche Intensitgt und Ausdehnung. 
Im wesentlichen sind sie mit den im ers~en Fall beschriebenen Vergnderungen 
vollkommen identisch, doch vielleieht noch ausgesprochener. Auch hier linden 
sich Fissurationen, die sehr seharf und ausgesproehen sin& In solchen fissurier~en 
Nervenzellen kommen 0frets Vakuolen vor, die gew6hnlich in den yon den Fissuren 
verschonten Teilen der Zelle gelagert siad und eine grSBere Neigung zum Zusammen- 
flieBen zeigen als die Fissuren. Die Fissuren kreuzen sich ngmlieh an ihren Sehnitt- 
punk~en in der Regel seharf, ohne ineinander zu flieBen, w~hrend die gemein- 
samen Scheidewgnde der einzelnen Vakuolen naeh mehr oder minder langem 
Bestand eine Neigung zum Verschwinden zeigen, wodurch in der Zelle grSBere 
tt6hlen entstehen. Infolgedessen gelangt der vakuolisierte Teil der Zelle rascher 
ins Stadium der yolls$/~ndigen Desintegration als der yon Fissuren durehsetzte, 
doch kompakter erscheinende Tefl. Die vakuolisierten Zellen fallen auch sehr 
raseh der Neuronophagie anheim; als Vorboten derselben sind die zahlreichen 
Umklammerungsbilder zu betraeh~en , welches Stadium - -  wie ieh dies in meiner 
Arbeit fiber die Pathologie der Mikroglia dargelegg babe - der durch apolare Elemenge 
verursaehten Mikrogliophagie entsprieht. Dieses Bild geht auch sehr schnell in 
Neuronophagie fiber, yon der sehr seh6ne Formen zu beobachten waren. AnBer 
diesen Ver/~nderungen kamen noch die im Vergleich zum ersten Fall etwas hgufiger 
auftre~nden atrophisehen Ver/~nderungen der Nervenzellen vor. Besonders die 
kleineren Nervenzellen neigen zu einer derartigen Vergnderung. Neben der er- 
wghnten Abbaut~tigkeit des Gliasystems ist in der weigen Substanz aueh die 
ttypertrophie der plasmatischen und faserigen Glia auff/~llig. 

C. Medulla oSlongata. Bei der Un~ersuehung der Oblongata bietet sich ein 
eigentfi~hliches, ganz anders geartetes Bild dar, wie es naeh dem vorhergehenden 
zu erwar~en w~re. Es liegen zwar auch hier Fissuren und mehr oder minder aus- 
gedehnte Vakuolen vor, doeh stelten diese nicht die Hauptmasse der Ver/~nde- 
rungen dar. Die groSen Nervenzellen der bulbgren Kerue befinden sieh alle aus- 
nahmslos im Zustande der Sehwellung. Mit der Schwellung zugleich is~ der 
kSrnige, sodarm der staubartige Zeffall der Tigroidsubstanz zu beobachten. Der 
dutch den Zerfall des Tigroids entstandene feine Staub versehwindet allmghlieh 
aus den Zellen; es bleiben nur an den Knotenpunk~en des Sloongioplasmanetzes 
einzelne kleine, seh/irfere, eckige KSrner barren. Diese feine s~aubartige Chromaffin- 
substanz verschwindet jedoch aus den Zellen nieht gleichm/~l~ig, sondern in Flecken, 
in Form mehr oder minder groger Plaques, wodurch die ohnedies angeschwollene 
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Zelle als vakuolisiert erseheint. In  anderen Zellen verschwindet der aus dem 
Tigroidzerfall entstandene Staub vor allem um den Zellkern herum, wodurch dort 
ein hell tingierter Hof erseheint. Werm der ProzeB fOl~Schreitet, so wird der den 
Kern umgebende Hof a11m~hlieh immer heller und gr6Ber und der im bereits 
zerstSrten Zellinnern si*zende Kern wh'd blot  dutch den Randteil  des Plasmas 
strahlenfOrmig umgeben. Der Zellkern kann sich bei identisehem Verhalten des 
Plasmas auf zweifache Art  ver/~ndern: entweder sehwillt der Kern an, in welchem 
Falle er na*urgemi~$ immer heller und blasser wird, oder er sehrumpf* zusammen, 
wobei sich die Tinktion immer mehr  verdunkelt, bis sehlieglich der ganze pyknotische 
Kern als ein unregelm~13iger, emailartig *ingierter Fleck erschein*, in dem der 
Nucleolus nieht mehr zu erkennen ist. Das Endstadium dieser Nervenzellerkrankung 
hat  zwei Formen. Die eine - -  verhal*nismagig seltenere - -  Form bes*eht darin, dag 
der ZelIkern stets heller wird und engweder in seiner G~nze als ein blasser, hin- 
geworfener Schatten erscheint oder es farben sich bloB einzelne Gewebstrtimmer, 
die sp~*er gleichfalls verschwinden. Die beschriebene Nervenzellerkrankung endet 
oft damit, da$ die Zellen einer Neuronophagie anheimfallen. Das Gesamtbild der 
Oblonga~a weiehg -con den friiher geschilderten Erscheinungen gerade dutch alas 
h~ufige Auftreten der Neuronophagien in gesteigertem MaBe ab. Die T~tigkei~ des 
Gliasystems is~ ungemein pr/~gnant und entsprieh* den tiefgreifenden Ver~nde- 
rungen der NerverLzellen in vollem MaBe. Es sind oft direk+~e Kernteilungen - -  zum 
Zeiehen einer Hyperplasie des Gliasystems - -  zu beobaehten. Es sind - -  besonders in 
der N~he der Neuronophagien - -  sehr schSne, un*er anderen schlegel- und keulen- 
f6rmige, sich teilende Gliakerne ersiehtlich, doeh fehlen auch regIessive Gliaver- 
~nderungen niche, wodurch sieh die gesehilderte NervenzellverSndernng sch~rfer 
charakterisieren l~tBt, insofern das Bild der Nifilschen ,,schweren Zellerkrankung" 
restlos zur Gelgung kommt. Die besehriebenen Ver~tnderungen erstrecken sich 
aufs ganze Gebiet der Oblongata. 

D. Kleinhirn. Die Ver~nderungen des Kleinhirns, die im Verh~tltnis zu den 
frtiher beschliebeDen Erscheimmgen yon ungemein schwerer Natur sind, erstrecken 
sich sowohl aufs Purkinjesys~em, als aueh auf die K6rnerschicht. Die Ver~nde- 
rungen der Purkinjezellen sind zum Tell mif denen der Oblongata identisch, 
w/~hrend sie andern~eils dem yon Spatz als ,,Alkoholver~ndernng" beschriebenen 
Typus en~spreehen. Start jeder umst~ndliehen Beschreibung sei nur soviel be- 
merkg, dab mehrere Schnitte durchsucht werden mul~ten bis eine halbwegs unver- 
sehrte Purkinjezelle zum Vorsehein kam. Die Erkrankung der Purkinjezellen wird 
yon einer lebhafgen Gliarea~ion begleitet, als deren Anzeiehen Neuronophagien 
ziemlich oft zu beobachten sind. Gegentiber dem erstgenaImten Fall  ist der Unter- 
sehied zu verzeichnen, dal~ das Purkinjesystem in seiner Gr6Be erhalten is~; Aus- 
f~ile sind kaum ersiehtlieh, nut  die Reihe der Purkinjezellen besteht yon. Gyrus 
zu Gyms aus lau~er kranken Zellen. Die kSrnige Zellsehich~ ist dunkel gingiert, 
zeigt nieht die iibliehe feink6rnige Strnktur, sondern nimmt den Farbsgoff in 
grSberen Schollen auf. Zum Zeichen der atrophisehen L~sion dieser Sehicht sind 
zahlreiche zusammengeschrnml0f~e, fast maulbeerartige K6rnerzellen sich~bar. 

E. Grofihirn. Die Ver~nderungen des GroBhirns lassen sich summafiseh be- 
schreiben. Sie zeigen hinsichtlich ihrer Qualit~tt im Verh/~l~nis zu  den bisher 
geschilderten Erscheinungen nichts Neues; blol3 das numerische Verhgl~nis der 
einzelnen Ver~nderungen verleiht ihnen ein individuelles Geprgge. Es kommen 
n~mlich Vakuolisationen selden, Fissurationen noch seltener vor,  wogegen die 
Ver~nderungen zum iiberwiegenden Teile aus den sehon erw~hn~en ,,kavern6ser~" 
Ver~ndernngen und der Spatzschen , ,Alkoholvergndernng" bestehen. Sehr viele 
kavern6se Schwellungen lassen sich in der polymorphen Schieht des Ammons- 
horns beobaehten, doch fehlen sie auch an anderen SSellert nicht. Neben den 
Nervenzellver~nderungen sind die verh/~ltnism/~Big bedeutenden regressiven Ver- 
~ndernngen der Gliazellen - -  Pylmose, Rhexis - -  augenf~llig. 
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Zusammen/assung .  Das ganze Nervensys tem betreffende ektodermale 

Ver~nderungen bei vol lkommener  Unversehr the i t  der mesodermalen 
Elemente.  Eine  Pr~dilekt ion oder Asymmetr ie  der Ver~nderungen war 
in den Segmenten n icht  zu beobachten.  

Fall 3. Dem 270 g schweren, m~nnlichen Meerschweinchen werden am 5. 12.27 
0,30 cg Blei - -  in Form yon sehwefelsaurem Blei - -  intramuskul~r injiziert. Etwa 
3 Woehei1 lang zeigen sich keinerlei Vergif~ungserscheinungen. Am 29.12. 27 erster 
Krampfanfall, der etwa 1�89 Minuten lang dauert; danach erholt sich das Tier 
wieder und friSt mit gutem @petit.  Am _&bend desselben Tages lassen wir das 
Tier dutch ErSffnung der Carotiden verbluten; sein Nervensystem wird teils in 
Formalin, tells in Alkohol fixiert. Der Zweck dieses Versuchs bestand eigentlich 
darin, das Nervensystem des Tieres zur Zeit der ersten klinischen Vergiftungs- 
erscheinungen zu untersuchen. Es stand zu hoffen, da$ die etwaige Pr~dflektions- 
stelle der Ver~nderungen zuerst erkranken wird, wodurch der erste Angriffspunkt 
des Bleies eventue11 nachgewiesen und somi~ ein histologisehes Bild konstruiert 
werden kann, das neben der bisher beobaehteten Ek~odermwahl auch irgendeine 
Segmentwahl aufweis~. Nun wollen wir sehen, wie sieh die Dinge in Wirkliehkeit 
ges~altet haben. Die van Gieso~sehen Bilder zeugen yon einer vollstandigen Unver- 
sehrtheit der mesodermalen Elemente. 

Ni/31bilder. A. Spinale Ganglie~zellen. "Die Spinalganglienzellen zeigen ein fast 
normales Bild, nut stellenweise linden sieh einzelne Ganglienzellen, deren Tigroid 
sieh im Zustand des kOrnigen Zerfalls befindet. Es sind einige Exemplare sicht- 
bar, bei denen das staubartige Tigroid an umschriebenen Stellen sieh zu liehten 
beginnt, welehe Liehtungen als l~rodrome der Vakuolenbildung aufgefal~ werden 
kSmmn. Zellkerne unversehrt, l~ueleolen sch~rf kon$uriert. Die Ganglienzellen 
sind jedoch zum grSl3ten Teil vollkommen gesund. Hier und da sind etwas mehr 
Satelliten sichtbar als gewShnlieh. 

B. Ri~ckenmark. Wit schenkten den Ver&nderungen des Rfiekenmarks eine 
besondere Aufmerksamkeit, da es in diesem Falle auf Grund der Auffassung yon 
Spatz zu erwarten war, dab die Ver&nderungen im Riiekenmark - -  im Gegensatz 
zu den iibrigen Segmenten des 1N~ervensystems - -  entschiedener bzw. ausgesprochener 
sein werden a]s an anderen Stellen. Demgegeniiber zeigten die Rfiekenmarksver- 
&nderungen ein ziemlich eintSniges und armseliges Bild. Die groSe Mehrzahl der 
Nervenzellen ist unversehrt, blol~ die etwas ausgesproehene Schwellung des KSrpers 
und haupts~ehlich der Forts&tze der grol~en motorischen Zellen zeugt davon, daf~ 
das chemisehe Gleiehgewich$ der Zellen berei~s ein wenig gest5rt ist. Dement- 
sprechend ist das Bild der Gliaumklammerung in grSBerer Anzahl als gewShnlich 
zu linden, zum Zeichen, da$ die Mikroglia der Nervenzellen ihre osmotisehe T&tig- 
keit bereits begonnen hat 1. Die Mikrogliophagie geht stellenweise bereits in 
l~euronophagie fiber; es sind in jedem Pr&par~t (10 ,u dieke Schnitte) 1--2 sehOn 
ausgebildete KnOtehen - -  Glias&rge - -  zu sehen, in denen die Trfimmer der nekro~ 
biotischen l~ervenzelle noeh erkennbar sind. Die Neuronophagie beginnt in vielen 
F&llen bei den Dendriten, zum Zeiehen, dal~ das nutritive Zentrum der Zelle erkrankt 
ist; w&hrend das Plasma noeh den Eindruck einer reversiblen morpho]ogischen 
Verhnderung maeht, sind die Dentriten schon im Absterben begriffen. Die Glia- 
ver~nderungen sind haupts&chlich progressiv: sie bestehen in einer Vermehrung 
der Gliazellen. 

C. Oblongata. Dieselben Verh&ltnisse wie im Rfickenmark. Nervenzellen zum 
fiberwiegenden Teile gesund, zeigen ein normales Bild; bei schwacher VergrOl~erung 
weisen blo$ die h&ufiger als gewOhnlieh auftretenden Gliaumklammerungen auf 

1 Meduna, L. v.: BeitrAge zur Pathologie der Mikroglia. Arch.. f. Psychiatr, 
82, H. 2 (1927). 
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einen krankhaften Vorgang in der Oblongata bin. Bei st~rkerer Vergr6/]erung 
ergiblb sieh, dab die Gliaumklammerung sehr h~ufig um kranke Nervenzellen 
herum zu beobaeh*en ist. Ihre Erkrankung /iuBert sich teils in Schwellung, teils 
in einem zuerst umschriebennen, sodann totalen Schwinden bzw. Verschwinden des 
Tigroids. Das Tigroid begirmt gewShnlich in Form eilies kleinen Fleekes zu ver- 
sehwinden; an seiner Stelle bleib~ ein leerer Fleck, der sich yell der gew6hnlichen 
Vakuole darin untersoheidelb, dal3 der betreffende Fleck keine eigentliehe Wand 
besitzt und an seinen Gronzen die..gesiindere Substanz sich IIicht verdichtet, solidern 
es ist im Gegenteil Gill schSner Ubergang yon der vollst/~ndig gelichteten Plasma- 
substaliz fiber die weniger gelichte~e bis zum kompaktGren Plasma zu beobaehten. 
Dieser kleilie Fleck vergr6gert sieh sodann und erstreckt sieh bis zur guBerstGn 
I-Iiille der Zelle; es bleib~ nur Gin leerGr Beutel iibrig, in dessert sich versohmglerndem 
Winkel der mi~ e~was Plasmasubstanz umgebenG Kern sifzt. Die Grenze des 
Beu~els befilidet sich in der/~ugersten Plasmasehicht. Die Hiille selbst wird nach 
und nach immer blasser, bis die Zelle schlieBlich auf diese Weise ganz versehwilidet. 
Ein soleher Vorgang 1MJt sich IIioht selten beobachtGii. Fast in jeder Zellgruppe 
der Oblongata linden sich zwischeli den solist vollst~ndig normaleli Nervenzellen 
1--2 derartige Zellen. 

D. Kleinhirn. Bei sehwacher VergrSBerung is~ die ungleichmM~ige Tird~tion 
der Purkinjezellreihe augenf/illig. Diese Ungleichm~Bigkeit scheint dadurch elit- 
s tamen zu sein, daf3 einzelne Purkinjezellen, die ihren atrophischen Charakter 
durch ihre ungewohnt schmale Gestalt berei~s bei dieser VergrSBerung bekunden, 
den Farbs~off in tiefer emailblauGr Farbe aufgenommeli habeli. Werden jedoeh 
die blasser tingiel~en, bei sehwgeherer Vergr6gerung normal erscheineliden Purkinje- 
zellen unter Troeken- und hnmersionsvGrgr6gerung untersucht, so wird es auf- 
fgllig, dab sieh darunter viele gesehwollene Zellen befinden. Es handelt sich dabei 
um diejGnige Schwellung, welehe ich als ,,kavern6se Sehwellung" 6fters beschrieben 
habe. Mitunter Iinden sieh aueh ausgefallene Purkinjezellen, deren Stelle durch 
eilie Gruppe der vermehrteli Gliazelleli eingenommeli wird. Volt der noch erhaltenen 
Lebensfghigkeit des Gliasystems zeugt der Umstand, dab die Vermehrung der 
Gliazellen in soleheli F/~llen das NaB des Ausfalles fibGrsteigt, wobei die Gruppe 
der vermehrten Zelleli aus der Bergman~schen Schicht knospenartig hervorragt. 

E. Grofihirn. Das GroBhirn seheint bei oberfl~ehlicher Betrachtung gesund 
und unversehrt zu sein; bei eingehender Untersuehung silid jedoch aueh bier 
Anzeiehen dafiir zu findeli, dag der beginnelide Frozeg aueh dieses Segment des 
NGrvensystems nicht verschont hat. So gibt es in der Rinde und im Ammonshorn 
einzelne Gebiete, wo die Fi~rbung der Nervelizelleli blasser ist als an den/ibrigen 
Stellen. Geradeso weisGn die grogen NervenzellGn der Thalamuskerne beziiglich 
der IIItensit~ der Tinktion eine supernormale Variabilitgt auf. Bei Untersuchulig 
dieser Erscheiliung unter ImmersionsvergrOBerung ergibt sich, dab diese sich 
blasser f~rbenden Zellen bereits krankhafte Ztige aufwGisen. Vor allem weist die 
bedeutende Verminderung des Tigroids auf krankhafte Verh~ltnisse hin. Diese 
Verminderulig des Tigroids alleili wiirde zwar noch nieht unbediligt fiir eilie Ver- 
giftung sprechen, da ja die Sektion des Tieres - -  wie erw/~hnt - -  nur einige Stunden 
naeh einem iibers~andenen Krampfanfall erfolg~ war, weleher Umstand an und 
fiir sieh die Tigroidarmut einzelner Zellen hinl~nglieh erkt~Lren wiirde. Die tigroid- 
armen Zelleli weisen irides gleiehzeitig Zeiehen der Sehwellung und des um- 
schriebenen Tigroidsehwundes auf. Die Tigroidsubstanz geh~ II~mlieh in vielen 
Zellen bloB an dGr Basis der Zelle zugrunde, wobei der Zellkern gleichzeitig in dell 
Apex der Zelle verschoben wird, was als ein untriigliches Zeichen der Schwellung 
gelfen karm. Diese an der Zellbasis beginnenden, mit Tigroidschwmad einher- 
gehenden Sehwellungen k6nnGii wir ulibedingt als Vorlaufer der ,,kavGrnSsen 
Sehwelhng" betraehten, insofGrn es uns gelang, derartige Ver~nderungen, d. h. 
,,kavernOse Sehwellungen" aueh in diesem Falle mit Sieherheit festzustelleI1. Diese 
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kommen besonders in den tieferen Rindensehich~en - -  in der V. und VI. Sehicht - -  
sowie in der polymorphen Zellschieht des Ammonshorns vor. Diese Ver~nderungen 
waren in ganz geringer Zahl aueh im Thalamus zu linden, doeh steht dessen 
Erkrankung im ganzen hinter den Ver~nderungen der Rinde zurfick. Die Kerne 
der soleherart geschwollenen Zellen sind aueh selbst geschwollen und dislozier~, " 
insofern sie in den Apex der Zelle verschoben worden sind, den sie sehr oft~ aus- 
buehten. Auch der I%eleolus wird yon der Sehwellung nieht versehont; darauf 
schein~ mindestens der Umstand hinzuweisen - -  der sich besonders in den gr58eren 
1NIervenzellen gut beobuchten l~$t - - ,  dM~. der 1NTucleolus seine scharfen Konturen eim 
biil~t und trotz seiner dunklen Tink~ion und seines auffMlend hellen, ehromatin- 
armen Ker~es Ms ein versehwommener Fleck imponiert. Es sind noeh die ziemlich 
h~ufig vorkommenden Bilder der direkterl Gliakernteilung zu erw~hnen, die 
gleiohfMls als Anzeiche~ der beginnenden Krankheit zu be~raehten sind. 

Zusammenfassung. I m  G e b i e ~  des ganzen  N e r v e n s y s t e m s  k r ~ n k h u f t e  

Ze l l fo rmen  s~mt  e iner  diffus a u f t r e t e n d e n  I-Iyperplasie  des Gl i~sys tems.  

Fall 4. Dem 200 g schweren, m~nnliche~ Meersehweinehen wurden am 5. ]. 28 
0,20 cg Blei - -  in Form yon sehwefelsaurem Blei - -  in~ramuskul~r verabreich~. Der 
Ted trat  unter den bereits bekannte~ Symptomen - -  Gewich~sabnahme, HaarausfMl, 
Bleirand, doeh ohne Kr~mpfe - -  am 15.2. 28 eim Die sofor~ige Antopsie ergab 
kein erw~thnensycertes Resulta$. ttistologisehe Un~ersuehung: I. Bei der UnSer- 
suchung der van Giesonschen Pr~parate zeigte es sich auch in diesem FMle, dMt 
die mesodermMen Elemer~e des Nervensystems vollst~ndig nnversehr~ waren, und 
es lieBen sicll weder in den Hirnb/iuten noch in  den Gef~Ben irgendwelehe Anzeiohen 
der Erkrankung beobaehten. II.  Die Untersuehung der Nil~lbilder ergab die 
sohon beschriebenem Ver~nderungen, die auf eine den frfiheren F~llen ganz anMoge 
Art anzutreffen warem So konnte man im l%iiekenmark fissurier~e und vakuoli- 
sier~e l%rvenzellen, in der Oblongata ,,sehwere Zellerkrankungen", im Klei~tfirn 
eine Affektion der Purkinjesehich~ und im GroBhir~ die bereits beschriebenen 
Ver~nderungen vorfinden. D'as ganze Bild weis~ jedoeh in diesem FMle geradeso 
gewisse individuelle CharM~eristica auf wie in den iibrigen F/~llen. 8o verleiht 
das fiberwiegende Vorkommen der ,,schweren Zellerkrankung" diesem FMle ira 
VerhMtnis zu den iibrigen FMlen ein individuelles Gepr~ge. Bezfiglich der Sohwere 
der Ver~nderungen 1M~t sich dieser Fall zwischen die F~lle 2 und 3 einreihen, ttin- 
sich~lich der Topik der Ver~nderungen konnten wir fes~s~ellen, dM~ die Erkrankung 
auch in diesem FMle vollst~ndig diffuser l~Iatur war und dub keinerlei, irgendein 
Segment be~reffende Pr~dilektion vorlag. 

Fall 5. Dem 24~0 g sehweren, m~rmliehen Meersehweinehen werdem am 5. 1.28 
0,20 cg Blei -- in Form yon schwefelsaurem ~Blei - -  intramuskul~r injizier~. Gewiehts- 
abnahme unter den bereits bekannten Symptomen. Das Fell wird zuerst struppig, 
sodann sch~big. Am 5. 2. 28 war an den Z/~hnen zum ers~enmal der Bleirand zu 
beobachten, bei welcher Gelegenhei~ - -  w~hrend der Untersuehung der Z~hne - -  der 
sehon beschriebene KrampfanfM1 auftrat. Der AnfM1 dauerte 2 Minuten und 
verlief auf die berei~s gesehilderte Art. Wei%ere Anf/~lle wurden nicht beobachtet. 
Am 16. 2. 28 lieSen wir das Tier dutch ErSffnung der Carotiden verbluten und 
fixierten sein Nervensystem noeh lebenswurm. 

Die histologische Untersuchung ergib~ im Vergleich zu den iibrigen F~llen 
keinen neuen Befund. Die hochgradigert Veranderungen betreffen fiberMl nur 
die ektodermalen Elemente, w~brend die mesodermMen Elemen~e vollsts 
unversehrt sind. Beziiglich der ektodermalen Elemen~e is$ dieselbe diffuse Er- 
krankung zu verzeichnen wie in den frfihere~ F~llen; so u. a. die hochgradige 
Nervenzerst6rung im Rfiekenmark, die an einzelnen Stellen in Ver6dung fiber- 
geht, so dab auch numeriseh weniger Nervenzeller~ vorlieger~ Ms in unserer~ unver- 
sehrten Kon~rollpr~paraten. Der ZerfM1 der ~ervenzellen wird durch eine sehr 
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lebhafte Gliat~tigkeit angedeutet; demeIltspreehend ist auch eine hoehgradige 
Hyperplasie und Hypertrophie der Glia zu beobachten. Die hypertrophierte Glia 
zeig~ in diesem Falle eine besondere Neigung zum degenerativen Zerfall. Ill der 
Oblongata sind ~hnliehe Verh~ltnisse; ein gewisser Untersehied besteht bier im 
Verh~ltnis zu den l~iiekenmarksver~nderungen darin, dab die T~tigkeit des Gila- 
systems scheinbar minder heftig ist. Im Kleirahirn ist eine sehr hoehgradige Er- 
krankullg des Purkilljesystems zu verzeichnen: Mehrere ganze Pr~parate miissen 
durchsucht werden bis man eine halbwegs unversehrte Purkinjezelle fitlden kann. 
Die Purkinjezellen sind insbesondere der ,,sehweren Zellerkrankung", dem ein- 
faehen Tigroidzerfall und der Vakuolenbildung anheimgefallen. Stellenweise sind 
~leuronophagien zu beobaehten. Im GroShirn finden sich auSer den bereits in 
den friiheren F~llen beschriebenen Ver~nderungen aueh 5demat6se Nervenzell- 
verAnderungen der Rinde. Diese Ver~nderung kommt als agonale Ver~nderung 
sowie bei Herzkrankheiten uswl ziemlich h~ufig vor, wenn im Gehirn eine st~rkere 
6demat6se Sehwellullg vorlie~.~. Die Ver~nderung wurde in einem FMle yon Morbus 
Addisonii veil  Jakob uI~d ihr Ubergang in eine kavern6se Schwellung yon mir selbst 
beschrieben. Sie besteh~ im wesentliehen d~rin, dab sieh der Zelleib scheinbar 
im Zustande der Aufl6sung befindet, wobei zwisehen dem oft zusammen- 
gesehrumpften KerI1 und dem Plasma ein heller H0f ersehein~. Im Plasma selbst 
kalm yon einer unversehrten :Nil]lstrul~ur kaum die Rede sein; stat~ dessen ist 
eine zerrtittete und sich k6rnig f~rbende Chromaffinsubstanz ersiehtlich. Oft 
16st sich der Kern selbs~ auf ulld seine Stelle ist nur dureh den Nueleolus zu 
erkennen. Des Bild wird noch durch eine lebhafte Gliat~tigkeit - -  Hyperpl~sie, 
Neuronophagie - -  erg~nzt. 

Fall 6. Dem 220 g sehweren, weibliehen Meersehweinchen wurden am 5. 1.28 
0,20 eg Blei - -  iI1 Form yon schwefelsaurem Blei - -  subeutan injiziert. Des weitere 
Schieksal des Tieres stimmte mit  dem der friiheren F~lle v611ig iiberein, doeh 
mit  dem Unterschiede, da~ kein Krampfanfall  auftrat. Gewiehtsabnahme, eine 
ungewohnte Seheu, tiaarsehwund, Speiehelflul3, sowie der typisehe Bleirand an 
den Z~hnen waren jedoch zu beobachten. Des Tier wurde am 18.2.28 dutch 
Er6ffnung der Carotiden get6te~ und sein 2~ervensystem ~eils ill Alkohol, teils 
in Formalin fixiert. Die makroskopisehe Untersuehung ergab keinei1 beachtens- 
werten Befund. ]3ei der histologisehen Untersuehung erwiesen sich die meso- 
dermalen Elemen~e des Nervensystems aueh in diesem Fall  als volls~gndig unver- 
sehrt (van Giesonsehe Pr~p~rate). Bei der Untersuchung der ~il31bilder bieten 
sieh die yon den frtiheren Fgllen her bekalmten Erscheinungen dar. So ist im 
]~iickerLmark eine hochgradige Degeneration anzutreffen, die infolge der Fissura- 
tion, Vakuolisation, der sehweren Zellerkrankung und des Zerfalls der Nel~en- 
zellen entstanden ist. Diese Vorg~nge werden yon einer entsprechendert Glia- 
reakt.ion begleitet; nur die ~uffallend hgufige regressive Gliaver~nderung weist 
darauf hin, daft des gliSse System selbst erkrankt ist. Ir~ dee Nervenzellkernen 
ist eine lebhafte Nueleolorhexis zu beobach~en; infolgedessen linden sich ~Ierven- 
zellkerne in ziemlich grol~er Anzahl, iI~ denen die Stelle des Nueleolus bloft dureh 
2--3  grSbere Chromatinschollen angedeutet wird. Ill  der Oblongata ist ein auf- 
fallend lebhaf~er gliSser Abbau zu finden; der gr61~te Tell der ~lervenzellen f~llt 
irgeadeinem Prozel~ (Vakuolisation, sehwere Zellerkrankung) anheim, der sodana 
Neuronophagie zur Folge hat. In  diesem Fall sind die Fissurationen sehr seltea 
(1--2 pro Segment); um so hgufiger komm~ die sehwere Zellerkrankung vor, die 
hier in Begleitung progressiver und regressiver Gliaver~nderungen in klassiseher 
Reinheit erseheillt. Es sired viele Glias~rge auff&llig. Iin Kleinhira ist das 
Purkinjesystem im ganzen erhalten, doeh gibt es auffallend viele pathologisehe 
Zellen. Ihr Tigroid ist meistens in feirmn Staub zerfallen, wobei Vakuolen auf- 
treten; stellenweise komm$ sehon der degenerative Zerfall in Gang, der die Glia- 
reaktion - -  im Sirme des Abbaues - -  nur i~ geringem ~r zur Folge hat. Im 
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Gegensatz dazu ist eine bedeuteade regressive VerAnderung des Gliasystems zu 
beobachten. Es sind auffallend viele regressiv verAnderte Gliazellea sichtbar; auger 
tier Pykaose sind auch die gespalteaen, ja zerbrSekelten Gliakerne auffAllig. Die 
kSrnige Zellschieht des Kleinhirns weist - -  selbst in den hyperdifferenzierten 
Sehnitten - -  eine auffallende Hyperchromasie auf. Als tIauptursaehe der Hyper- 
chromasie dieses Systems ist dessen atrophisehe Veranderung zu betrachten, die 
durch die zahlreiehen pyknotisehen Zellkerne zum Ausdruek kommt. Bei der Itirn- 
rinde zeigen haupt~ehlich die tieferen Schichten (V. und VI. Sehicht) schwere Ver- 
/~nderungen. Die 1%rvenzellen dieser Schicht seheinen im ganzen geschwollen zu 
sein. Ihre Schwellung entspricht zum grogen Tell dem Bild der yon Jakob be- 
sehriebenen 5dematSsea Sehwellung, doch kommen darunter auch kavernSse 
l~ervenzellen in ziemlich groger Anzahl vor. Neuronophagien sind --besor~ders in 
der V. Sehicht - -  gleichfalls nicht seltem Aueh hier ist der in den gesehwollenen 
Zellen wahrnehmbare Prozeg der l~ucleolorhexie augenfAllig. Auff~llend ist die 
Schwellung der Pyramiden- und Polymorphzellen des Ammonshoras. Die Sehwel- 
lung dieser Zellen hat geradeso wie die der grSl]eren Nervenzellen des Thalamus 
eiaen 5dematSsen Charakter. 

Bei Ubersieht unserer Untersuchungsresultate ergibt sich, dal] das 
ziemlieh banale Gesamtbild aus mehreren interessanten Einzelheiten 
besteht. Es lohnt sieh, vor der Zusammenfassung der Endresultate sich 
ein wenig mit diesen Einzelheiten zu befassen. Sie sind um so interessanter, 
als sie auf eine yon uns gar nicht gestellte Frage Antwort geben, nament- 
lich darauf, ob in unseren Fallen innerhalb des komplizierten Organismus 
der Zelle irgendeine Elektivit~t vorliegt. Das Vorhandensein einer sol- 
chert Elektivit/it ist denkbar, da es doch mehrere zellpathologische 
Prozesse gibt, die - -  wie z. B. die akute Zellschwellung - -  insbesondere 
das Plasma der Zelle befallen, ohne dab im Zellkern eine bedeu~endere 
Vergnderung zu beobaehten w/ire. Uber eine /~hnliche Erseheinung be- 
richter Marinesco, der bei der kfinstliehen Hundemeningitis die Ver/~nde- 
rungen am Zellkera friiher auftreten sah als die Erkrankung des Nerven- 
zellplasmas. Wir untersuchten yon diesem Gesichtspunkte aus 3 Haupt- 
organzellen der l~ervenzelle, namentlich den Zellkern, das Zellplasma und 
die Tigroidsubstanz. !Vfit der Histopathologie des Nervenzellkerns be- 
faBte man sich in der letzteren Zeit recht wenig, was in der morphologischen 
ErschSpfung dieses Themas seine Begriindung finder. Auf diesem Ge- 
biete sind yon der Vervollkommnung der mikrochemischen Methoden 
weitere Erfolge zu erwarten. Da wir auf diesem Gebiete keine Forschungen 

anstel len wollten, begniigten wir uns mit der Feststellung der in den 
NiBlbildern wahrnehmbaren Abweichungen. Solche linden sich auch in 
reichlicher Anzahl. In mehrerert F/~llen beobachteten wit den rapiden 
Verlauf der Nueleolorhexis, als deren Folgeerscheinung der urspriing- 
liche Nueleolus zwischen den unregelm~Bigen Schollen des Zellkerns 
gar nieht zu erkennen war. Dieser Vorgang ist so bekannt, dal] es wohl 
iiberfltissig ist, sich damJt eingehender zu befassen. Der ProzeB besteht 
im wesentlichen aus einer Pyknose, die eine Spaltung nach sich zieht, 
worauf der Nueleolus in St/icke zerf~llt. Vor dem vollstandigen Zerfall 
weist der Nueleolus natiirlich ganz unregelm~6ige Formen auf. Ein 
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viel interessanterer Vorgang ist die Nucleolussprossung, die zwar als 
Endergebnis gleichfalls zum vollst/indigen Zerfall des Nucleolus fiihrt, 
doch zeigt sie w~hrend ihres Verlaufes eine auffallende RegelmgBigkeit. 
Die einer ,,SproSung" anheimfallenden Nucleolen bieten ira ersten Stadium 
des Krankheitsgeschehens ein vollst/s normales Bild dar, wie dies 
durch die Zelle a unserer Abb. l l dargestellt wird. Aus der Abbildung 
ist es deutlich ersiehtlich, dal3 der scharf konturierte Nueleolus etwas 

Abb.  11. Verschiedene F o r m e u  der  Nuoleolorhexis. Abb .  a bipolare,  b t r ipolare ,  c mltl t i-  
polare , ,Sprossung" des Nucleolus.  ~]3ei Abb.  e zwei Nucleoien i m  S t ad ium tier mul t i -  
polaren Rhexis.  ]3ei den Abb.  c u~ad e t r a t  die , ,Sprossung"  des Nucleolns in I issur ier ten 

Zellen auf.  

heller tingiert ist als gewShnlieh; auf beiden Seiten sitzen - -  einander 
diametral  entgegengesetzt - -  zwei kleine, dunkel tingierte, strukturlose, 
kapse]- bzw. kappenfSrmige Sehollen. Zwischen der einen Seholle und 
dem Nueleolus wird es dutch einen schlnalen, helleren Streifen angedeutet,  
dab sich die Scholle vom Nueleolus bereits abgel5st ha t  oder im Begriffe 
steht sieh abzulSsen. Dies seheint bis jetzt ein solehes Bild zu sein, das 
auch im Nervensystem normalerTiere beschrieben worden ist, insbesondere 
yon Marinesco, der sich mit  der Patho]ogie des Zellkerns eingehender be- 
fas t  hat. Das Eigenartige dieses Brides bestand darin, da~ nut  sehr 
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selten Nucleolen mit einem einzigen KnSspehen zu finden waren und 
selbst in solehen Fi~llen ergab es sieh gew6hnlieh, dab dem Nueleolus 
eigentlieh zwei Kn6spehen aufsagen, doeh sa8 das eine auf der jenseitigen, 
der Frontlinse des Mikroskops entgegengesetzten Seite, so dab der Nue- 
leohls nur ein Kn6spehen zu haben semen. Manehm~l 15sen sieh solehe 
Kn6spehen vom Nueleolus ab - -wie  dies aueh aus unserer Abb. 11 a ersieht- 
lieh ist - - ,  wobei sic jedoeh ihre symmetrisehe Lage beibehalten. Ein 
andermal verblaSt wiederum der Nueleolus allmi~hlieh und versehwindet 
sehliel31ieh, so dag seine Stelle nut  dutch die zwei stereometriseh gelagerten 
kapselfSrmigen Sehollen angedeutet wird. In anderen F~llen sitzen am 
Nueleolus nieht 2, sondern 3 oder 4 kapself6rmige Selaollen; die stereo- 
metrisehe Lagerung der kleinen Sehollen ist besonders bei soleh mehrfaeher 
Knospung auff~llig. Sehr eigenttimliehe Formen treten auf, wenn der 
Nueleolus selbst entzweibrieht und nun beide Hglften auf diese stereo- 
metrisehe Art zu knospen beginnen (s. Abb. 11). Wir kommen dem Wesen 
des Prozesses ngher, wenn wir die F~rbungsverh~ltnisse des Nucleolus 
und der ldeinen kappenf6rmigen Sehollen aufmerksam verfolgen. Der 
normale Nucleolus nimmt naeh der Fgrbung mit Thionin und Toluidin 
eine gesgttigte tiefblane Farbe an, was auf den stark sauren Charakter 
des Nueleolus hinweist. Bei solehen Knospungen f~rbt sich der Nueleolus 
selbst hellblau, oft aueh violettbl~u, w~ihrend die Kn6spehen stets eine 
tiefblaue Farbe annehmen. Dieser Untersehied in der  Farbenabstufung 
liigt meines Eraehtens darauf sehlieBen, dab der stark sauer reagierende 
Nueleolus infolge der Vergiftung in einen weniger sauren, zentralen Und 
einen stark sauren peripheren Teil zerfgllt, welehe stark sauren Schollen 
sieh sodann yon Nueleolus abstogen. Dutch diese ErM/~rung wird natiir- 
lieh die Frage nieht gel6st, weshalb diese Sehollen stereometriseh gelagert 
sind. MSglieherweise lgSt sich dies auf irgendeine rgumliehe Gleieh- 
gewiehtsfunktion der Kernehen zurfiekfiihren. Dieser Vorgang hat in 
den meisten Fgllen den Zerfall des Ken~ehens zur Folge, was um so mehr 
als ein Zeiehen der sehweren Erkrankung der Zelle zu betraehten ist, 
als wit eine solehe Erseheinmlg bei Zellen mit gesundem Plasma niemals 
beobaehtet haben; das Tigroidbild der Zelle wies meistens dem i~quiva- 
lenten Bild gegeniiber eine so groge Abweiehung anf, dab die Zelle 
sehon aus diesem Grunde fiir pathologiseh gehalten werden mngte 
(s. die J~iguren a, b und d derAbb. 11). Auffallend oft t raten diese Nueleo- 
lussprosstmgen in fissurierten Zellen auf (s. die Figuren c und e der Abb. 11). 
Die Fissuration selbst ist eine so interessante Erseheinung, dag es sieh 
lohnt, sieh damit eingehender zu befassen. In der Bezeiehnnng ,,Fissu- 
rat ion" kommt eine Eigensehaft dieses Vorganges zum Ausdruck, nament- 
lich der Umstand, dab im Zellplasma Spalten ersehehaen, doeh wird dieser 
Proze8 weder dutch seine Benennung, noch dutch die vollkommenste t~e- 
produktion aueh nut  ann/~hernd genau wiedergegeben. Auf Grmad der 
Abbildnngen 2, 4, 5 und 10 k6nnen wit uns die Zelle, in der sich dieser 
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Vorgang abspielt, im groGen und ganzen vorstellen. Vor allem liegt die 
primgre Spalte selbst hie in einer F1/~che, sondern sie gleicht einem im 
Raum mehrfach verbogenen Weidenblatt. Wenn mehrere Spalten attf- 
treten, so kreuzen sich diese in einem oder mehreren Knotenpunkten,  
wodurch ein labyrinthartiges H6hlensystem mit regelm/~Gigen W~nden 
entsteht. In selteneren F~illen kolmten wir beobachten, da6 sich das 
H6hlensystem an der Peripherie der Zelle frei nach auGen 6ffnet, welche 
()ffnung stets beim verschm~tlerten, nadelf6rmigen Eingang einer solchen 
langgestreckten H6hle beginnt. Es erhebt sieh nun die Frage, um was 
fiir Formationen es sich hier handelt. Sind dies I-I6hlen oder etwa irgend- 
welehe Krystalle ? Auf die Frage k6nnen wir eine entschiedene Antwort 
geben, insofern diese Formationen sowohl in unseren Alkohol- und For- 
malinschnitten, als auch in den in Formalin iixierten Gefrierschnitten 
als sich nicht f~rbende, schneeweiGe H6hlen erschienen, weswegen wit 
die M6glichkeit, daG es sich hier um irgendwelche krystallinischen Zell- 
einschltisse handelt, verwerfen miissen. Es liegt bier ein tatsi~chliehes 
HShlensystem vor: Diese Fissuren wurden schon in Georg K58ter8 1899 
ersehienenen Arbeit ,,Beitrag zur Lehre yon der chronischen Schwefel- 
kohlenstoffvergiitung 1 ,, besehrieben : ,,Nun waren aber auger den runden 
oder ovalen Vakuolen noch mehr-weniger gerade Spalten im Proto- 
plasma der Zellen vorhanden, und zwar bei allen Tieren. Auffallender- 
weise linden sich die Spalten auch bei den Tieren, denen Vakuolen sonst 
~ehlen oder nur im Gehirn nachzuweisen sind. Da ich diese Zellkltiftungen, 
die dutch die Abbildungen charakteristisch wiedergegeben werden, 
bei keiner durch andere Agenzien bedingten Zelldegeneration in gleicher 
Weise erw~hnt finde, so m6chte ich sie der spezifischen Einwirkung des 
CS 2 zuschreiben. Eine Erkl~rung ftir das Auftreten der Spalten, die oft 
so scharfrandig ausseheK, als ob sie in die Zelle hineingehackt w~Lren, 
vermag ich nicht zu geben. In den v611ig gleichartig fixierten und ge- 
fgrbten Kontrollpr~paraten habe ieh sie nie gesehen." Die Ansicht, 
wonach diese Spalten ftir die CS2-Vergiftung spezifisch sind, miissen wit 
natfirlich verwerfen. AuGer meinen Beobachtungen spricht auch der 
Umstand gegen diese Attffassung, daG gerade solche Spalten yon H. Richter 
bei der experimentellen Beriberi der Tauben besehrieben women sind. 
Diese Spalten stehen offenbar in keinem spezifischen Zusammenhang 
mit den chemischen Eigenheiten des Giftes, sondern sie sind wohl nur 
Anzeichen der Vergiftung selbst. Ich konnte zwischen diesen Fissuren 
und den echten Vakuolen keinen Zusammenhang feststellen. Hierbei 
sind folgende Tatsachen bemerkenswert: Fissuren und Vakuolen k6nnen 
zwar in derselben Zelle vorkommen, doch treten sie in solchen F~llen 
voneinander entiernt, jede an einer anderen Stelle der Zelle auf, indem 
jede den Weg ihrer eigenen Entwicklung verfolgt. Die Weiterentwick- 
lung der Fissuren erfolgt aui die Art, dal~ sich zuerst die feinen Fissuren 
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vermeh~en, worauf sieh die bereits vorhandenen Fissuren vergrSBern. 
Sobald das Wachstum der Fissuren einen gewissen Grad erreicht hat, 
erscheinen an den Schnittpunkten der schon yon Anfang an vorh~ndenen 
Kommunikat ionen grSBere HShlen, die sich vergrSBern und schliel]lich 
in vakuolenartige H6hlen verwandeln, welehe jedoch yon den Vakuolen 
aueh in diesem Stadium insofern abweichen, als sie weder eine kugel- 
fSrmige, noeh eine ovale Tropfenform, sondern eine unregelmB/~ige Gestalt 
haben und an ihren Enden gewShnlich zugespitzt sind. Eine sehr eigen- 
artige Form nehmen femer aueh diejenigen Zellen - -  insbesondere die 
grSBeren Nervenzellen - -  an, deren ganzes Plasma yon solehen l~issuren 
durchsetzt ist. In  extremen F/~llen erscheint die Zelle wie ein unregel- 
m/~Biger, aus starren ~ibrillen bestehender Kn/s in dem ein oft auf- 
fallend gesunder Kern sitzt. V o r  der Betrachtung der Morphogenese 
dieser Fissuren wollen wir uns kurz mit  den Vakuolen befassen, um im 
Verh/~ltnis zu ihnen die Stelle der Fissuren zu bestjmmen. Vakuolen 
k6nnen in der 1Yervenzelle im allgemeinen auf zweierlei Arten entstehen. 
Die eine Art besteht darin, dab das Plasma der Nervenzel]e~ an einer 
umschriebenen Stelle abzusterben beginnt, wobei es seine F/~rbungs- 
f/s einb/iSt. Auf diese Weise entstehen die Vakuoten, welche bei 
den ,,schweren Zellerkrankungen" und den kavernSsen l~ervenzell- 
ver/~nderungen auftreten. Fiir diese Vakuolen ist es charakteristisch, 
dab sie keine regelm~Bige Gestalt haben, dabei keinerlei ausgesprochene 
Wand - -  aueh nicht in Form einer Scheinmembran - -  besitzen, sondem 
an ihren Grenzen einen st/s ~bergang zum porSsen, diehteren, 
sodann gesunden Plasma aufweisen. Die Vakuolenbildung der anderen 
Art  - -  die z. B. bei der prim/~ren Reizung auftri t t  - -  ergib$ sehon yon 
Anfang an Vakuolen mit  unregelm/s Tropfform; an den Grenzen 
ist das unversehrtere Plasma membranart ig  verdichtet, wobei sieh aller 
Wahrseheinlichkeit naeh in kolloidalem Sinne auch eine Membran 
bildet. Es ist anzunehmen, dab der Inhal t  dieser Vakuolen - -  den wir 
zwar in den meisten F/~llen durch F/~rbung nicht darstellen konnten - -  
substantiellen, aller Wahrscheinlichkeit nach krystallinischen Charakters 
ist. Die stets in regelm/s Kugel- bzw. Tropfgestalt erscheinenden 
Vakuolen, deren Form dutch verh/~ltnism~Big einfaehe physikalisehe 
Gesetze geregelt wird, kSnnen ja auf Grund der Oberfl/~chensparmung 
der sich miteinander nicht vermengenden Flfissigkeiten nur kugelf6rmig 
sein. Die vorerw/~hnten Fissuren k6nnen auf diese Art. nieht entstanden 
sein. Ffir die Entstehung derselben gibt es nur zwei annehmbare Er- 
kl/~rungen. Der einen, schon erw/~hnten Deutung nach wfirde es sich bier 
um irgendwelehe Krystalle handeln, die im Nil]lbild als Spalten erseheinen. 
Die Wahrscheinliehkeit dieser Annahme wird indes durch die schon 
erw/~hnte Tatsache bedeutend herabgesetzt, wonach n/imlieh der Inhal t  
dieser Fissuren bei jedem F/~rbungsversueh - -  selbst in nicht eingebetteten 
1%/~10araten - -  ungef/~rbt geblieben war. In Anbetracht  dessen, dab die 
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dutch Fremdk5rper herbeigeftihrte Entstehungsweise dieser Fissuren 
zu verwerfen ist, da ferner ihr vakuolenartiges Zustandekommen schon 
auf Grund ihrer Gestalt als unmSglich erscheint - -  denn in diesem Falle 
mii/3ten sie ja infolge der Oberfl~ehenspannung sofort eine Kugelform 
almehmen - - ,  bleibt also als die einzig almehmbare Erkl~rung nur die 
Annahme iibrig, da/3 diese Fissuren pr~formierte H~hlen darstellen, die 
unter pathologischen Verh~Lltnissen erschienen sind. In normalen Zellen 
sind bloB zwei ~hnliche Systeme bekalmt, namentlieh der Golgische 
Apparat und die Kan~le des Holmgrenschen Trophospongiums. Die Iden- 
tit~t unserer Kan~le mit denen des Golgischen Apparates miissen wit schon 
wegen ihrer ungemein verschiedenen Erseheinungsweise verwerfen. Die 
Impregnation beim Golgischen Apparat und die F~rbung bei unseren 
Fissuren ste]len a]lzu heterogene Methoden dar, um ehmn Vergleieh 
anstellen zu k6nnen, obwohl in unseren F~llen auch die Impr~tgnations- 
verh~ltnisse einen ganz eigenartigen Verlauf genommen haben, worauf 
wir noch zuriickkommen werden. Dagegen besteht einerseits eine hoch- 
gradige Ahnlichkeit zwischen diesen Fissuren und den Kans des Holm- 
grenschen Trophospongiums; andererseits sind auch die F~rbungsver- 
h~Lltnisse identisch. Wit verweisen bier auf Holmgrens Werk ,,Morpho- 
logie der Zelle" (Abb. 22 der Tafeln X X I  und XXII) ,  in dem es Holmgren 
gelang, die Spa]ten an einem pathologisehen Material durch Toluidin 
darzustellen. Die grol3e _&hnlichkeit zwisehen den morphologisehen und 
Fgrbungsverhgltnissen gibt wohl einen befriedigenden AufsehluB dariJber, 
weswegen wit unsere Fissuren mit den Holmgrenschen Kanglen ffir iden- 
tisch halten. Zu derselben Ansicht gelangte H. Richter bei der Beschrei- 
bung der nach experimenteller Beriberi auftretenden Spalten. Somit 
sind die Holmgrenschen Kangle unter krankhaften Umstgnden yon 
KSster bei CS2-Vergiftung, yon H. Richter bei Beriberi und yon mir bei 
Bleivergiftung beobaehtet worden, was als ein starkes Argument gegen 
diejenigen gelten kann, die eine Prgexisgenz der Holmgrenschen Kangle 
unter gesunden Verhgltnissen in Abrede stellen. 

Aul~er den besprochenen Zellvergndemmgen bieten uns auch die Ira- 
prggnationsbilder der Fibrillen ganz eigenartige Verhgltnisse dar. Vor 
allem war die Labilitgt der sonst ungemein verlgf~liehen Bielschowslcy- 
schen Imprggnation auffallend. Wir komlten aueh mit Hilfe der Schultze- 
schen, Ca]alschen und Pyridinmethoden keine verlgBlichen Bilder er- 
halten. Wir waren schon geneigt, an der Verlgl~liehkeit unserer eigenen 
Reagenzien und Methode zu zweifeln, als wir schliel~lich durch zahl- 
reiehe u n d  vielfiiltige Kontrollversuche zur lJberzeugung getangten, 
dal] die in sehr vielen Fgllen beobachtete Erfolglosigkeit der Imprg- 
gnation nicht auf Zufall beruht, sondern eine Besonderheit des Nerven- 
systems der bleivergifteten Tiere darstellt. Wghrend sich ngmlich die 
Fortsgtze der Nervenzellen bei den 2 Woehen lang in 10~ Si]ber 
impr~gnierten 20 tt dicken Sehnitten ohne Schwierigkeiten auf 4 oder 5 
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verschiedene Arten impr~gnieren lieBen, kam das endocellulare ~etz  
num sehr selten, hauptsi~chlich nur bei den unversehrteren Zellen und auch 
bei diesen nur als ein auffallend schiitteres, sozusagen verkfimmertes 
~e tz  zum Vorsehein. Dieselbe Erscheinung ist yon J. M. de Villaverde 
bei Bleivergiftung beobaehtet und besehrieben worden. Da unsere 
Befunde mit den seinigen diesbeziiglich fibereinstimmen, werden wir 
uns damit nicht weiter befassen. Zusammenfassend wollen wit nur be- 
merken, dab nebst der starken Verminderung der argentophilen Fibrillen 
auch die vorhandenen sieh sehlecht impr~gnieren lieBen, sich h~ufig ver- 
dickten, oder einen Kn~uel bildeten, zuweilen sogar start Fibrillen das 
Bild eines aus kleinen Schollen bestehenden Striehes zeigten. 

All diese Ver~nderungen - -  die des Zellkerns, des Plasmas und der 
Fibrillen - -  sind vollstgndig diffus und wamen in allen unseren Fgllen 
im ganzen Gebiet des ~ervensystems zu linden. Nur das argentophile 
Gewebe des Nervensystems bildet eine gewisse Ausnahme, insofern das 
Verschwinden der endocellularen Fibrfllen in den Spinalgang]ien am auf- 
fallendsten ist. An dieser Stelle war selbst bei Zellen yon verhgltnism~Big 
unversehrten Konturen nur ~uBerst selten ein feineres, aus sp~rliehen 
]~ibrillen bestehendes ~e tz  ersichtlieh. 

Die~ Methoden der Fett- und Markscheidenf~rbung weisen nichts 
Erw~hnenswertes auf. 

Wen~ wit nun unsere Aufmerksamkeit yon den Einzelvergnderungen 
aufs Gesamtbild lenken, so gelangen wir zu fo]genden Feststellungen: 

]. In unseren F~llen lieB sich zwischen den an den Tieren beobachteten 
Krampfzustgnden mid den Vergnderungen einer bestimmten Stelle des 
Nervensystems kein Zusammenhang naehweisen. Dies lgBt sigh einfach 
darauf zurfiekfiihren, dab 

2. das Nervensystem der Tiere yon der Hirnrinde bis zum Riieken- 
mark in seiner Ggnze erkrankt war. 

3. Die Erkrunkung des Nervensystems der Tiere wurde nur in den 
ektodermalen Elementen des Nervensystems beobachtet, w~hrend die 
mesodermalen Elemente desselben vollst~ndig unversehrt waren. 

Aus den beiden ]etzten Tatsaehen lassen sich weitere wichtige Schliisse 
ziehen. Vor allem ergibt sieh, dab sieh das Blei bei unseren Versuchen 
als ein aussehlieBliehes Ektodermgift erwies, wodurch infolge der Ver- 
giftung das Bild einer reinen ektodermalen Vergiftung entstand. 

In zweiter l%eihe ist es auff~llig, dab die Erkrankung in unseren F&llen 
selbst in dem Sinne keine 1)r~dilektion zeigt, dab die Vergnderungen 
in irgendeinem Segment sehwerer w~l"en als an einer anderen Stelle des 
:Nervensystems. In dieser Beziehung !st unser Fall 3 besonders lehrreieh, 
in dem das Nervensystem des Tieres nach der Beobachtung tier ersten 
Vergiftungserscheinungen sogleieh zur Untersuehung gelangte, wodurch 
wir Gelegen_heit hatten, den ersten Angriffspunkt des Giftes zu be- 
obaehten. Aueh in diesem Fal]e traten die Erseheinungen auf dem ganzen 
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Gebiete  des Nervensys tems  gleichzeit ig,  also vol ls t /mdig wahllos  auf. 
Demnach  k6nnen  wir  feststel len,  dab  es sich dabe i  u m  eine re in  ekto-  
d e r m a l e E r k r a n k u n g  hande l t ,  die weder  eine Segment-  noeh eine Sys tem-  
wahl  aufweist .  Aus d iesem U m s t a n d  e rg ib t  sieh im Sinne der  Scha//er- 
schen Pr inzip ien ,  d a b  auf  Grund  des ek todermalen ,  zugleieh asys te-  
ma t i schen  und  asegment/~ren his tologischen Bildes der  Ble ivergi f tung 
der  ek tode rmo t rope  Cha rak te r  des Prozesses en tsch ieden  zu e rkennen  ist.  
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