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XX.

Studien iiber die Verdinderungen des geweblichen
Gehirnbaues und deren Hergang bei der progressiven
Paralyse der Irren ).

Yon Dr. Alexis Lubimoff aus Moskau.

{Hierzu Taf, VIII—IX.)

Nachstehendes ist das Resuliat meiner Untersuchungen an ver-
schiedenen Theilen des Centralnervensystems von 14 grosstentheils
auf der psychiatrischen Klinik des Professor Meynert nach Dementia
paralyiica verstorbenen Kranken. Ich habe die betreffenden mikro-
skopischen Untersuchungen im Laboratorium des Professor Meynert
im Winter- und Sommersemester 1871 —1872 ausgefiihrt.  Ich kann
es bei dieser Gelegenheit nicht unterlassen, Herrn Professor Meynert
fiir seine Zuvorkommenheit und seine fiic mich werthvollen Anlei-
tungen meinen Dank auszusprechen.

Dicjenigen Theile des Centralnervensystems, die das Material
meiner Untersuchungen hildeten, waren gleich nach den von Pro-
fessor Meynert gemachten Obduclionen in eine zweiprocentige
Lisung von doppeltchromsaurem Kali gelegt worden und ich fand
sie beim Beginne meiner Untersuchungen genug gehiirtet, um aus
ihnen Schniite in geniigender Feinheit darstellen zu kionnen. Nach
der Ausschwemmung des doppelichromsauren Kali mit Wasser waren
diese Schnitte in eine ammoniakalische Carminlosung gelegt, nach
der Imbibition in ein mit A angesiuertes Spiilwasser gebracht und
nach der Entwisserung mittelst Alkohol durch Nelkensl aufgehellt,
auf dem Objectglischen in Damarfirniss eingelegt worden. -

Bei der Anfibhrung der betreffenden Krankengeschichten muss

Y} Eine vorliufige Mittheilung iiber meine Untersuchungen und die Demon-
stration der betreffenden Priparate ist schon von mir in der Versammlung
deatscher Naturforscher und Aerzie zu Leipzig in der Section fir patholo-
gische Anatomie am 16. August 1872 gemacht worden.
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ich leider auf die ausfiihrliche Mittheilung dreier Krankengeschichien,
die ieh zufilliger Weise nicht erhalten konnte, verzichten. Ebenso
fehien auch bei 2 Krankengeschichten die Resultate der Wigungen
der verschiedenen Theile des Centralnervensystems, und hei einem
Kranken, uehmlich bei Athrecht von Alberticz mangelt der makro-
skopische paihologische Befund des Gehirnes, weil die Nekroskopie
dieses Kranken in Folge von Krankheit des -Professor Meynert
nieht von ihm ausgefiibrt worden war. Doch glaube ich, dass diese
Méngel keine besondere Bedeuiung haben werden, da es sich bei
meinen Unlersuchuvgen hauptsichlich um die histologischen Ver-
iinderungen bei dem pathologischen Prozesse der Dementia para-
iyliea handelt.

Bevor ich die Resultate meiner Untersuchungen auffithre, will
ich der Darstelling des mikroskopischen Befundes die Kranken-
geschichte eines jeden Patienten, die Wigung der verschiedenen
Theile des Centralnervensystems und die Ergebnisse iiber die
pathologischen Veriinderungen, die bei der makroskopischen Unter-
suchung gefunden worden waren, voranschicken. Ich will zu-
erst nur im Aligemeinen die hauptsichlichsten Verdnderungen in
den verschiedenen Partien des Centralnervensysiems aofiihren und
dabei besonders iber die Verdnderungen in der Neuroglia, den
Nervenelementen, den Gefissen und tber die Entwickelung des
Bindegewebes im Centralnervensysteme sprechen. In die mehr
ausfiibrlichere Darlegung der pathologischen Verinderungen in den
oben erwihnten Bestandtheilen des Centralnervensystems und der
Entwickelung von Bindegewebe bei Dementia paralytica gebe ich
dann spiter ein. Ich muss hier die Bemerkung voranschicken,
dass meine mikroskopischen Unlersuchungen des Hirnmantels der
Paralytiker vorzugsweise an den Siirnlappen derselben ansgefiibrt
wurden.

In anderen Fillen wurden anch die Hinterhauptslappen, Schlifen-
lappen, Inselwindungen und Ammonshérner der Untersuchung unter-
worfen, Was die Einlheilung der Rinde in die verschiedenen
Schichten betriffi, so werde ich bei meiner Darlegung mich nach
derjenigen Eintheilung halten, die von Professor Meynert einge-
fithrt worden ist.

Was die erste Rindensehichi als Schicht der Neuroglia be-
irifft, so werde ich dariiber besonders sprechen.
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I Fall

Petzold Valentin, 49 Jahre alt, Panoramabesitzer, starker Trioker. Beginn
der Krankheit Neujahr 1870 angeblich nach einem Furonkel in der Achsel-
hohle, worauf Zittern der Glieder, Vergesslichkeit bemerkbar wurden. Entwiches,
irrte er neun Tage fern vom Hause umher. )

_detzt, 4. April, aul die Klinik gebracht, war er keines verstindlichen Wortes
mehr michtig, Zunge und Hinde zitterten; bald horten bei vollkommenem Er-
I6schen der psychischen Thitigkeit auch Sprech- und Bewegungsversuche auf,
Héufiges Zahneknirschen, Collapsus. Tod am 23. April unter hypostatischem
Qedem.

Nekroskopie. Geringe chronische Periencephalitis des atrophi-
schen blutreichen Gehirns mit chronischer Wassersucht seiner
Hohlen; Lungenddem, amyloide Degeneration des Herzileisches,
Leberverfetiung, chronischer Magenkatarrh,

Wigang.
Gesammthirn, . . ., . . . 1182
rechts links
Hiromante! . . . . . 463 460
Stirphirn . . . . . . 183 183
Scheitelhirn . . . . . 115 113
Zwischenscheitelschlifenhirn 165 164
Kleinbirn .
Stammhirn . . . . . . . 124
Procenie der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammbirn
78,00 11,16 10,49
Stirnlappen - Scheitellappen Zwisehenscheitelschidfenhirn
39,65 24,70 35,64

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicbt erscheint feinkirnig, besonders durchlaufen sie feine
Fiserchen. In dieser dussersten Zone zeigen sich in ziemlich grosser Menge die
Bindegewebszellen mit hiufigen Theilungsprozessen an den Kernen.  Ziemlich
baufig trifft man hier und-in den tieferliegenden Rindenschiehten Amyloidkdrper.

Die Rindenkdrper (NervenkSrper der Rinde) sind meistens scharf und dunkel
contourirt, etwas verschmillert, und enthalten einen runden Kern. Seltener kommen
halbzerstdrte Rindenkdrper vor. . Letziere befinden sich meist in den tiefliegenden
Rindenschichten, besonders sind auf diese Weise diejenigen Rindenkérper afficirt,
die zwischen den spindelférmigen Nervenzellen der fiinften Rindenschicht zersireut
eingelagert sind. Um solche Rindenkirper siehi man bisweilen Anhiufungen von
Kornern, die bier in der finfien Rindenschicht sehr nahe beisammen stehende
Nester bilden. Diese Nester von Kernen befinden sich gewdhnlich nicht weit von
stark degenerirten Gefissen. Im Marke sieht man sehr viele Kerne mit dem
Charakter der weissen Blutkdrperchen.

Die Gefisse der Rinde und des Markes, auch die feinsten Capillargefisse sind
stark mit Blutkdrperchen vollgepfropft. Stellenweise befinden sich im Verlanfe der
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Gefisse Erweiterungen, welche mit einer dunkelbriunlichen Masse von Blutkor-
perchen vollgestopft sind. (Bildung von Stauungen und Thromben.) Bisweilen
sieht man, dass die Gefisswandungen zerrissen sind und die Blutkdrperchen sich
in ungeheuer grosser Quantitit um solche Ruptoren herumlegen, wihrend sich
ihre Zahl in dem herumbefindlichen Parenchym allmihlich vermindert (Capillar-
apoplexien). In den Gefdsswandungen trifft man sehr héiufig Theilung und starke
Vermehrung von Kernen mit Pigmentschollen, so dass die Gefiisswandungen mehrere
Male das Lumen des Geféisses dbertreffen. Bisweilen sind die Gefisswandungen
wachsartig degenerirt, stellenweise enthalten sie Kalkablagerungen. Die Binde-
gewebszellen finden sich in grosser Menge auch im Marke, und zwar in reichster
Anzahl in den der fiinften Rindenschicht anliegenden Markschichten, sowie in den
letzteren selbst. Protoplasma und Kerne solcher Zellen erscheinen aufgebliht, die
Kerne sind schwach imbibirt. — Bei der Untersuchung lassen die Meningen wachs-
artige Degeneration der Gefisswandungen und Kerntheilungen bemerken.

II. Fall

Albrecht von Alberticz Ludwig, 42 Jabkre alt, pensionirter Postoffizial. Ange-
kommen am 22. December 1870.

Patient kam auf das Beobachtungszimmer in Folge eines Parere, nach welchem
er Grossenwahnideen gediussert und in seiner Wohoung Einrichtungsstiicke zu de-
moliren begonnen hatte. Ueher die Antecedentien des Kranken konnten keine
Daten gesammelt werden, da derselbe nur in sehr verwirrter Weise auf die an ihn
gestellten Fragen antwortete. Bel der Aufnahme in die Anstalt war der Kranke
anfgeregt, plauderte wirres Zeug durcheinander. Der Gang war schwankend, ge-
spreizt, Hinde und Zunge stark zitternd; bei dem Versuche einen Brief zu schreiben
brachte er nur unleserliche Zeichen auf das Papier; die Sprache stammelnd, die
rechte Pupille weiter als die linke. Im weiteren Verlaufe der Krankheit liess die
Aufregung nach, doch Husserte der Kranke noch hie und da gesteigertes Selbst-
gefiihl.  Gegen Ende seiner Krankheit wurden seine Bewegungen noch schwicher,
sowie seine Sprache unverstindlicher und starb derselbe am 3. Februar 1871
unter den Erscheinungen eines starken Decubitus dbher dem Kreuzbein sowie
Collapsus.

Nekroskopie. Der Hirnbefund fehlt wegen damaliger Erkrankung des Prosectors,
Iofarct und Hypostase der rechten Lunge, rechtseitige Pleunritis,
atheromatdser Prozess der Brustaorta, chronischer Magenkatarrh.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht zeigt ein feinkorniges Aussehen wund ist reich an
Bindegewebskirperchen, deren Fortsitze sich mit den Wandungen der Blutgefisse
verbinden. — Die Nervenzellen enthalten meist einen runden, aufgeblihten, wenig
imbibirten, nahe an die Begrenzung des Protoplasma reichenden Kern. In manchen
Zellen erscheint eine Kerntheilung, wihrend andere in einem feinkdrnigen Zerfalle
hegriffen sind, eine geringe Zahl erscheint sklerotisch, verschmdchtigt, ungestaltet
und mit undeutlichen Kernen. Einige Rindenkdrper sind in den sogenannten peri-
cellularen Riumen von wolkigen, blass gelbgriinlichen Massen umgeben oder es ist
die kdrnige Grundsubstanz um die Nervenkdrper deotlich gelbgriinlich gefarbt. In
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den verschiedenen Schichten der Rinde fiegen Amyloidkérper, — Im Marke ist die
Zabl der Kerne ziemlich bedeutend vermehrt, — Die Gefiisse, sowohl die der Rinde
als die des Markes, sind meist leer, wellenformig gewunden, ihre Wandungen sind
scharf begrenzt und ihr Lumen zeigt viele starke Erweiterungen. In ihren Wan-
dungen finden sich sebr hiufig dankelgelbe, stark lichtbrechende, schoilige Pig-
mentmassen. — Die Bindegewebszellen befinden sich in der Rinde und besonders
zablreich im Marke, am meisten gehinft ‘aber in der finften Rindenschicht und
den anliegenden Markschichten.

Bei der Untersuchung des Linsenkerns ergaben sich dieselben Verdnderungen -
der Nervenzellen; um viele derselben befanden sich die oben beschriebenen gelb-
griinlichen Massen oder nur dhaliche Fiarbung und bedeutende Entwickelung von
Bindegewebselementen. Die Gefisse verhielten sich gleich denen des Hirnmantels.

IH. Fall

Rausch Leopold, ein 40jibriger Katiundrucker, welcher von dem ersten
Auftreten der paralytischen Erscheinungen und Tobsuchtsanfille ab den Herrn
Primarias Joffe im Verlauf nur weniger Monate einen hichst rapiden Verfall in
Blddsinn und Libmungen beobachten less, und im November 1870 an Pnen-
monie starb.

Nekroskopie. Geringes Himatom der harten Hirnhaut, Sklerose
des blutarmen, beginnend Sdematdsen Gebirns und im Halsriicken-
marke mit der oberen Hilfte des Brustrickenmarkes, beiderseitige
Pneumonie, Nierenentziindung und Decubitus.

Wigunag.
Gesammthirn . . . . . . . 1380
rechts links
Hirnmantel . . . . . 549 552
Stirphirn . . . . . . 21 221
Scheitethirn . . . . . 132 133
Zwischenscheitelschlifenhirn 206 198
Kleishirm . . . . . . . . 136
Stammhiran . . . . . . . 143.
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantet Kleinhirn ' Stammhirn
79,78 9,85 190,36
Stirnlappen Scheitellappen Hinterhauptschlafenlappen
39,23 24,06 36,69.

Mikroskopische ‘Untersuchung,

Zupfpridparate aus verdiinnter chromsaurer Kalfilosung, welche
Lingsschnitten der Hinterstringe des Rickenmarkes entnommen waren, lieferten
folgende Resultate: die Fasern waren sehr varicOs, enthielten ziemlich dicke, spin-
delfdrmige, breite imbibirte Zellen mit Kernen, die der Lingsaxe der Fasern gemiiss
gestellt und mit Fortsatzen versechen waven. Die Gefiisse zeigfen verfettete Wan-
dungen, sowie kalkige Degeneration der spindelférmigen Wandelemente (vielieicht

. auch des Epithels der Arterien)., Iuo den Gefdssen fanden sich Thromben, theils
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vom Aussehen colloider Substanz, theils Fibrinfilze; im Gewebe zeigien sich Pig-
menthiufchen, Colloidkugeln, kleinere und grossere Korner von kalkigem Aus-
sehen; die freien Kerne waren meist pigmentirt. Die mikroskopische Untersuchung
der gehiirteten Partien ergab Folgendes:

Die erste Rindenschicht ist feinkdrnig, stellenweise aber feinfaserig und ent-
halt eine ziemlich grosse Anzabl von Bindegewebszellen. — Die Nervenzellen sind
meist verschmilert, matt, von wachsar.tigem Aussehen, die Kerne im optisch ver-
dithteten Protoplasma meist undeutlich. Bisweilen findet man auch zerfallende
Rindenkdrper,

Im Marke ist die Zahl der Kerne bedeuiend vermehrt, viele schwach imbibirt,
vom Aussehen weisser Blutkérperchen, — Die Gefisse in Rinde und Mark meist
leer, ihre Wandungen voll grosser Pigmentschollen und Kernhaufen. — Die Zahl
der Bindegewebszellen ist sebr bedeutend, besonders im Marke. Meistens haben
sie sehr kleines Protoplasma und viele lange, stark conteurirte Fortsiitze.

Bei der Untersuchung der durch die Rautengrube und den Pons Varelii ge-
fiilirten Querschoitte stellt sich das Ependym als breite Schicht, in der die Binde-
-gewebselemente stark und in grosser Anzahl eniwickelt sind, dar. Ferner sieht
man die Bindegewebszellen nicht nar im Ependym, sondern auch in der Tiefe der
Organisation in grosser Menge und stark entwickelt, besonders um die Gefisse
herum. Das Protoplasma dieser Zellen ist wie anfgequollen. Zahlreich und méchtig
finden sie sich zwischen den Nervenzellen, z. B. im Umbkreis der Facialiskerne.
Die benachbarten Nervenzellen bleiben dabei nicht normal, ihr Protoplasma zeigt
verschiedene Stufen wachsartiger Umwandlung oder kérnigen Zerfalles, die Kerne
sind aufgebliht, imbibiren sich nicht, enthalten bis 3 Kernkdrperchen. Die wachs-
artigen verlieren ihre Kornung und lassen weder den Kern noch das Kernkérperchen
durchsehen. Solche Zellen sehen dann Amyloidkorpern sehr #bnlich, — Die Ge-
fdsse derselhen Bezirke sind mit Blutkfrperchen vollgestopft, in ihren wachsartig
degenerirten Wandungen finden sich Massen von Pigment.

Die Untersuchung des Riickenmarkes ergiebt vor allem starke, Entwickelung
von Bindegewebszellen in den Hinterseitenstringen, derem Protoplasmen michtig
anfgequellen sind und deren Kerne 6fters Theilungsvorginge zeigen. In der Peri-
pherie der genannten Striinge sind diese Zellen in mehr oder minder ausgebreitete,
mit einander confluirende Gruppen zusammengeflossen bei Untergang der Nerven-
fasern. In den Vorderstringen finden sich ebenfalls stark aufgequollene Binde-
gewsbszellen; die Nervenfasern sind jedoch gut erhdlten. Auch die graue Substanz
enthilt eine ziemlich grosse Zahl von Bindegewebszellen besonders um den ver-
schlossenen Centralkanal.

Die Gefisswandungen, sowoh! in der grauen als auch in der weissen Substanz
sind verdickt, wachsartig. degenerirt, Pigmenthanfen und viele Kerne schliessen sie
ein. Die Geffsse sind. mit Blatkorperchen und ejner feinkdrnigen Substanz gefiilit,
welche ein Detritus der ersieren zu sein scheint.

IV. Fall

Kokl Theresia, 43 Jahre alt, katholisch, verheirathef, TagelGhnerweib. Ange-
kommen am 29 Mai 1870.
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Die Kranke war kurz vor ihrer Aufnahme in die Irrenanstalt im Wiedner Kran-
kenbause, wo sie ohne erkennbare Veranlassung irre zu reden, um sich za schlagen
und zu schreien begann. In ihrem neunten Lebensjahre soll ihr ein Ziegelstein
auf den Scheitel gefalien sein; seit mehreren Jahren kimpfte sie mit Elend, kaum
genug zu Brod verdienend, seit 2 Jahren von ihrem Gatten getrennt. Von ihren fiinf
Kindern lebt nur poch eins. — Sie gesteht 4 — 5 Jahre dauernde Vergesslichkeit
und Erschdpfbarkeit in den Bewegungen zu, und beschuldigt die Juden, ihr diese
Uebel angethan zu haben.

Gesichiszlige schlaff, Sprache gestort, Gang unsicher, langsam, Hinde zittern
nach geringer Bethiitignng. Die Kranke ldsst die linke Seite hiingen.

Grosse psychische Schwiiche. Zweimal stellten sich epileptiforme Anfille mit
Zucken der rechten Seite ein. Sie dauerten jedesmal zwei Tage. Zuweilen ist sie
voriibergehend tobsichtig. Sie starb am 19. December unter Erbrechen, Singultus
und den Erscheinungen der Lungenhypostase

Nekroskopie. Verkndchernng am Sichelfortsatz der Dura mater,
bedeutende chronische Hirnhéhlenwassersucht des andmischen Ge
hirns, keilfdrmige Schwiele der rechten Kleinhirnhalbkugel; Herz-
hypertrophie mit amyloider Degeneration; Infarct und Bright’sche
Erkrankung der Nieren, Magenblutung.

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1098
rechts links
Hirnmantel . . . . . 427 412
Stirghirn . . . . . . 168 164
Scheitelbirn . . . 90 92
waschenscheltelschlafenhlrn 169 156
Kleinhirn. . . . . . . . . 122
Stammhirn . . . . . . . 137
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinbirn Stammhirn
76,41 11,11 12,47
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlifenhirn
39,57 21,69 38,73.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht feinfaserig, mit einer grossen Menge von Bindegewebs-
zellen, deren Fortsitze mit den Gefisswandangen zusammenhingen, ausserdem sehr
kleine rothe Piinktchen. Am Rande des Préparates kann man sich iberzeugen,
dass diese rothen Piinktchen Querschnitte von den Fortsiitzen der Bindegewebs-
zellen sind. Hier und in den tieferliegenden Schichten der Rinde Amyloidkdrper.
Der grossere Theil der Rindenkorper enthélt runde, wenig imbibirte Kerne, die
hinfig im Theilungsprozesse begriffen sind> Das Protoplasma der Rindenkérper
zerfillt in Korachen, so dass man bisweilen nur allefn die zuriickgebliebenen Kerne
vor Augen hat. Die Zahl der vollstindigen Rindenkorper ist demnach vermindert.
Im Marke befinden sich zahlreiche Korper vom Ansehen weisser Blutkorperchen. —
Die Blutgefisse der Rinde und des Markes sind grisstentheils mit Bluthérperchen

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LVIL Hft. 3 u.4. 25
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gefillt. In ihren Wandungen, die bedeutende Pigmenthaufen enthalten, ist die
Anzahl der Kerne vermehrt. Bindegewebszellen in grosser Menge sowohl in der
Rinde, als auch im Marke, besonders zablreich sind sie in der fiinfter Rinden-
schicht und den nebenanliegenden Markschichten.

Bei der Untersachung der Hinterhauptslappen ergieht sich fast dasselbe, wie
in den Stirnlappen, nur hat die erste Schieht der Hinterhauptslappen nicht ein so
stark ausgebildetes feinfaseriges Aussehen, als die der Stirnlappen.

Das Riickenmark erscheint unverdndert.

V. Fall.

Kihbacher Mathias, 35 Jahre alt, Musikant. Angekommen am 1. September
1870. Anamuestisch ist nor die Trunksucht zu bemerken,

Der Patient kam wegen Tobsucht in die Anstalt. FErsichtliche Urtheilsschwiiche,
verworrenes Plaudern, dann wieder Streitsucht und Geschrei.

Zehn Tage nach seiner Aufnahme bekam er einen epileptiformen Anfall, das
Bewusstsein blieb den ganzen Tag hindurch aufgehoben. Dabei Zuckungen im
Bereiche des rechten Facialis und der ganzen rechten Korperhilfte, dann folgte
Wiederkehr der Besinnung.

Sicherheit in Gang und Sprache verfielen mebr und mehr unter hiafigen
Kopfschmerzen und Schwindelanfallen; er fiel noch mehrmals unter kurz dau-
ernden Krampfanfillen bewusstlos zusammen. Immer regungsloser, brachte er den
grossten Theil des Tages im Bette zu und starb am 3. Februar 1871 an Luongen-
ddem.

Nekroskopie. Blutiiberfillung der Rinde des 6dematdsen Hirns,
encephalitische Schwielen im vorderen Theile des linken Schlédfen-
lappens, encephalitische Cyste an Stelle des dusseren Blattes der
linken Hakenwindung, sowie des gleichseitigen Stratum convolutum,
Atrophie der linken Hemisphire und des linken Stammlappens,
Jinks iiberwiegender chronischer Hydrocephalus. Lungenemphysem
mit Erweiterung des rechten Herzens, beiderseitige hypostatische
Pneumonie. :

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1259
rechts links
Hirnmantel . . . . . 527 455
Stirphire . . . . . . 225 206
Scheitelhirn . . . . . 112 90
Z wischenscheitelschlifenhirn 190 159
Kleighirn . . . . . . . . 142
Stammhirn . . . . . . . 135
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammbhirn
77,99 11,27 10,72
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlifenhirn

43,89 20,56 35,53



379

Mikroskopische Untersuchung.

In der ersten Rindenschicht befinden sich zahlreiche Bindegewebszellen, von
denen eine sehr grosse Menge feiner Forisitze aunsgehen und ihr ein feinfaseriges
Aussehen verleiben. — Die Rindenkgrper haben biufig runde, aufgeblihte, schwach
imbibirte, das Protoplasma der Zellen bedeutend ausfiillende Kerne. Bisweilen sieht
man in solchen Kernen eine Theilung eintreten. Einige Rindenkgrper befinden sich
in feinkérnigem Zerfalle begriffen. Andere wieder haben ein wachsartiges Aussehen
und zeigen dabei grosse Briichigkeit. In den verschiedenen Schichten der Rinde
befinden sich Amyloidkdrper. — Im Marke finden sich sehr zahlreiche Bindegewebs-
zellen mit stark aufgequollenem Protoplasma. — Die Blutgefisse sind bedeutend
eptartet. Sie sind sehr baufig mit Blutkérperchen stark gefiilll. Ihre Wandungen
sind sehr hiufig verdickt, bisweilen wachsartig degenerirt und zeigen neben Pig-
menthaufen eine ungeheuere Vermehrung der Kerne, so dass die Dicke der Wan-
dungen mehrere Male das Lumen der Geffisse iibertrifft. —— Die Bindegewebszellen
sind in allen Schichten uod in allen vor mir untersuchten Partien des Central-
pervensystems ausserordentlich zahlreich; sie sind dabei zablreicher in der fiinften
Rindenschicht und den nebenanliegenden Markschichten sowie um die Gefisse, und
ihr Protoplasma ist sehr anfgebliht. lhre Kerne sind sehr wenig imbibirt und sehr
hiufig in Theilung begriffen.

Die linke Schlafenlappenspitze und das Ammonshorn zeigen fast dieselben
Abnormititen, wie die Rinde, Die Menge der Bindegewebszellen in der linken
Schlifenlappenspitze Gbertrifft bedentend an Zahl und bisweilen an Grisse die Zah!
der Nervenzellen.

Vi. Fall )

Wiirzel Josef, 32 Jahre alt, Feuermann. Angekommen am i5. November 1870.

Er soll einen sehr anstrengenden Dienst gehabt und vor mehreren Monaten
eine antisyphilitische Cur durchgemacht haben. Er soll dann dber Schmerzen an
der rechten Stirnhilfte, an der rechten Schulier, dem Schlisselbein und hie und
da an dem Rippen geklagi haben. Zudem entwickelte sich eine hochgradige bypo-
chondrische Verstimmung. Der Kranke klagte schon im Mai iiber zunehmende
Muskelschwiiche, Stuhlverstopfung, Schlaflosigkeit, die Stimmung eine verzweifelte,
Arzneien wies er von sich. Durch mebrere Wochen sollen sich andauernde klo-
nische Krampfe eingestellt haben. — Im September litt er an Gesichtshallucina-
tionen. Wahrend seines Aufenthaltes erschien er congestionirt, klagte iber Ver-
wirrtheit im Kopfe, (zog h#ufig seine Kleider aus, weil er sie verkehrt anzuhaben
glaubte. Spéter befiel ihn ein maniakalischer Zustand mit grosser -Angst, er ent-
kleidete sich, weil er nicht wiirdig sei, Kleider zu tragen,\suchte zu flichen, zerriss
und schmierte, stellte sich todt. In den letzten Wochen bemichtigte sich seiner
eine amenomanische Stimmung und sinnloser Grossenwahn. Er starb am 3. Januar
1871 an Dysenterie.

Nekroskopie. Vorzeitige Nahtverschmelzung an der Pfeilnaht
und dem oberen Theile der Kranznaht; chronische Meningitis @ber
den Stirnlappen des blutarmen, atrophischen, §dematisen Gehirns
mit chronischer Hohlenwassersucht, amyloide Degeneration von
Leber und Milz, chronischer Magenkatarrh, Dﬁgmerie.

2
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Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1220
rechts finks
Hirnmantel . . . . . 462 472
Stirphirn . . . . . . 193 201
Scheitelhirn . . . . . 104 105
Zwischenscheitelschlifenhirn 163 166
Kleinhirn . . . . . . . . 130
Stammhirm . . . . . . . 136
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhira
76,55 12,29 11,14
Stirnhirn Scheitelhirs Zwischenscheitelschlifenhirn
42,18 22,37 35,43.

"Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht zeigt sich feinkérpig und enthilt viele Bindegewebs-
zellen, welche aufgequollene und nicht selten im Theilungsprozesse begriffene Kerne
epthalten. Die Rindenkdrper sind gui erhalten und ihre Kerne sind stéirker im-
bibirt als das Protoplasma. — Im Marke, besonders um die Gefisse, befinden sich
sehr zahlreiche Kerne vom Aussehen weisser Blutkrperchen.

Die Axencylinder sind verdickt und bisweilen wellenférmig gewunden. Einige
derselben sieht man gleichmissig, andere dagegen spindelformig oder knotig ver-
dickt. Die feinen Gefdsse in Rinde und Mark sind ofter mit Blutkdrperchen voll-
gestopft, und erscheinen letztere bisweilen in eine feinkdrnige Masse umgewandelt.
In den Wandungen hemerkt man bedeutende Vermehrung von Kernen und sehr
zahlreiche und grosse Pigmentmassen. '

Die Bindegewebszellen sind besonders in der fiinften Rindenschicht und den neben-
anliegenden Markschichten vermehrt und ihr Protoplasma erscheint aunfgequollen.

Was den Befund des Hinterseitenstranges am Rickenmark betrifit, so halte
ich es am zweckméssigsten, mich Westphal's eigener ‘Worte zu bedienen: »die
einzelnen markhaltigen Nervenrdhren oder Gruppen derselben sind amgeben von
verbreiteten bindegewebigen Ziigen, die im Ganzen den Anblick eines Netzwerkes
mit Knotenpunkten darbieten, dessen Ziige viel breiter sind als die schmalen, im
normalen Zustande die einzelnen Markrobren umgebenden Siume und dessen Ma-
schen hald von einem, bald von mehreren Querschnitten markhaltiger Nervenrohren
ausgefiillt werden.* 1) In deu vorderen Stringen sind diese Bindegewebsuetze
schwiicher ausgepréigt als in .den hinteren, obwohl man deutlich ausgeprigte etwas
aufgequollene zerstreute Bindegewebszellen in ihnen wahrnimmt.

An den erwihnten Knotenpunkten bemerkt man sehr deutlich entwickelie
Bindegewebszellen. Die von dem Bindegewebsnetze zusammengedringten Nerven-
fasern in den hinteren Strdngen sind bisweilen verstiimmelt ‘oder theilweise unter-
gegangen.

Die Riickenmarkgefisse scheinen unbedeutend verdickt zu sein.

') Westphal, Ueber den gegenwirtigen Standpunkt der Kenntnisse von der
allgemeinen progressiven Paralyse der Irren. Arch. f. Psych, Bd. L. S.77u. 78.
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VII. Fall

Bonhof Emanuel, 33 Jahre alt, Schneider. Angekommen am 28. Januar 1865,

Erlitt vor 3 Jabren eine Gehirnerschiitterung.

Er trug sich seit Neujahr mit der Idee grossartige Geschifte zu machen,”
einen Bazar zu erdffnen, Waaren in Commission zu nehmen und sie nach 150pCt.
Gewinn den Fabrikanten in Baarem zu bezahlen. In der That nabm er bei einem
Parfameur Waaren im Preise von 20 Gulden, ohne zu zahlen, verkaufte in einer
nahen Kleinstadt angeblich die Waare, und kam zu Wagen, aber ohne Geld, nach
Hause. Seine Gattin, welche derartige Unternehmungen verbindern wollte, drohte
er zu misshandeln. -Nachdem Tobsuchtsanfille mit Gehors- und Gesichtshalluci-
nationen abgelaufen waren, trat Aphasie, Behinderung der Zunge, diffuse Facialis-
parese ein, nehst Lﬁhmung‘ der unteren Extremitdten, die in Contractur iiberging.
Die Haotempfindung wurde stompf. Im Laufe der Zeit zeigte sich einige Besse-
rung. Die Sprache war etwas erleichtert, Patient wurde ruhiger, vertriglicher nur
geistesschwaoh,  Der Kranke starb am 23. October 1867 (Primarius Joffe).

Nekroskopie. Chronische diffuse Rindenentziindung des atro-
phischen Gehirns mit chronischer Hohlenwassersucht, linke hypo-
statische Pneumonie. \

Wigung.
Gesammthirn . . . . ., ., . 1133
rechts links -
Hirnmantel . . . . . 435 414
Stirghirn . . . . . . 184 176
Scheitelhirn . . . . . 101 104
Zwischenscheitelschlifenhirn 150 134

Kleichirm . . . . . . . . 130
Stammhirn . . . . . . . 134
Procente der Gehirntheile.

Hirnmantel Kleinhirn Stammbirn
74,93 12,89 11,82
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlifenhim
42,40 24,1% 33,45.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht feinkdrnig. Stellenweise sind die Bindegewehszellen .
bedeutend vermehrt und enthalten aufgeblihte Kerne. Wie hier, so auch in den
tieferliegenden Schichten der Rinde finden sich Amyloidkdrper. — Unter den Rin-
denkorpern findet man sehr hiufig im molecularen Zerfalle begriffene und auch

Kerntheilungen.
Im Marke befinden sich, besonders um die Gefisse, sehr zahlreiche Kerne
vom Ansehen weisser Blutkdrperchen, — Die Gefiisse der Rinde und die des Markes

sind stark mit Blutkérperchen gefillt. - Ihre Wandungen sind verdickt, wachsartig
degenerirt, enthalten viele Pigmenthaufen und bedeutende Kernvermehrung.

Bei der Untersuchung des Linsenkerns bemerkt man sowohl an den Nerven-
elementen, als auch an den Gefissen dieselben Abnormititen, wie im Hirnmantel.
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Bei der Untersuchung von Querschnitten des verlingerten Markes fand ich
im Nucleus dentatus der Oliven bedeutende Entwickelung von Bindegewebszellen.
Das Protoplasma der Bindegewebszellen war aufgequollen und die Gefisse dieser
Partie des Centralnervensystems zeigten dieselben Veriinderungen, wie die des
Hirnmantels.

Vill. Fall.

Umgeher Anton, 45 Jahre alt, Fabrikarbeiter, mit der Diagnose: progressive
Paralyse protocollirt, Krankengeschichte fehlt, starb an Dysenterie am 3, Februar 1871.

Nekroskopie. Diffuse chronische Rindenentziindung der Stirn-
und Scheitellappen mit Gehirnatrophie. Lungenemphysem, links-
seitiges abgesacktes dlteres pleuritisches Exsudat, Erweiterung
des rechien Herzens, chronischer Darmkatarrh, Dysenterie.

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 049
rechts links
Hirnmantel . . . . . 357 339
Stirpbirn . . . . ., . 120 130
Scheitelhirn . . . . . 184 174
Zwischenscheitelschlifenhirn 144 135
Kleinhirn . . . . . . . . 138
Stammbien . . . . . . . 115
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn
73,34 14,54 12,11
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschiifenhirn
37,21 51,43 40,08.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht ist grOsstentheils feinkérnig, stellenweise aber nimmt
sie durch hervortretende Ramification der Bindegewebsfortsitze ein feinfaseriges
Ansehen an. Die Anzahl der Bindegewebszellen in ihr ist vermehrt, — Die Rin-
denkdrper enthalten meist runde, anfgeblihte, wenig imbibirte, das Protoplasma
der Zellen bedeutend ausfilllende Kerne. Viele dieser Rindenkérper sind in mole-
culirem Zerfalle begriffen, und zeigen eine Theilung ibhrer Kerne. — Im Marke
finden sich sehr zahlreiche Kerne von dem Ansehen weisser Blutkdrperchen. —

Die Rinden- und Markgefisse sind mit Blutkdrperchen erfiillt, ihre Wandungen
sind verdickt, wachsartig degenerirt, zeigen selir bedeutende Vermehrung von Kernen
und enthalten Pigmentmassen. — Die Bindegewebszellen sind vermehrt, sowohl in
der Rinde als auch im Marke, besonders zahlreich findet man sie in der fiinften
Rindenschicht und in den anliegenden Marksehichten und ihr Protoplasma erscheint
agfgebldht.

Im Linsenkern findet man eine sehr starke Entwickelung von Bindegewebs-
zellen, Die Nervenzellen zeigen eine Theilung ibrer Kerne und sind mit vielen
Kernen umgeben, Die hier befindlichen Gefdsse zeigen dieselben Abnormititen wie
die der Rinde vnd des Markes.
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IX. Fall

Welleschek Michael, 40 Jahre alt, Brieftriiger. Angekommen am 19. August
1871 mit einem Parere, laut welchem er seit einigen Tagen an Siuferwahnsinn
leiden solite.

In gesunden Tagen soll er aber missig, gutmiithig, nur stets ingstlich gewesen
sein. Vor 10 Monaten fiel er iiber eine Treppe, beschiidigte sich am Hinterhaupt
und war kurze Zeit bewusstlos. Schon im Friihjahre wurde Zornmiithigkeit an
ihm bemerkt. Dabei fiihlte er sich meistens so unwohl, dass er zu Bette ging.
Am 12. Mai bekam er Magenkatarrh, wurde dngstlich und vergesslich, die Sprache
war erschwert.

Im Juli kam er von einem Spaziergange von unverstiindlicher Verwirrtheit be-

* fangen zuriick, am 26.Juli traten den Tag Gber dauernde linkseitige klonische
Krdmpfe ein. Am 17. Angust hatte er einen epileptiformen Anfall von der Dauer
einer halben Stunde, wobei das Bewusstsein nicht vollstindig verschwand. Dann
trat angstvolle Aufregung hinzu, er fiirchtete zerstiickelt zu werden ete. Die Be-
hinderung der Sprache nabm' zu, die Hénde zitterten, der Gang zeigte sich paraly-
tisch. Die rechte Papille erweiterte sich, die Paresen erstreckten sich auch auf
den Facialis. Es entwickelte sich Grissenwahn und der Kranke starb am 6. De-
cember nach 24stiindigen linkseitigen Convulsionen unter Rasseln und Entwickelung
von Démpfung am Thorax.

Nekroskopie. Ein linsengrosser Tumor fibroplasticus hinter der
Siebplatte. Atrophie und chronische Héhlenwassersucht des intensiv
Gdematdsen Gehirns; beiderseitige Pleuropneumonie, granulirte
Leber; chronischer Katarrh des ganzen Darmtractes, Narben und
amyloide Entartung der Nieren.

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1348
rechts links
Hiromantel . . . . . 513 513
Stirphirn . . . . . . 217 207
Scheitelhirn . . . . . 118 126
Zwischenscheitelschlifenhirn 178 180
Kleinhirn . . . . . . . . 162
Stammhirn . . . . . . . 160
~ Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn
76,11 12,01 11,86
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlifenhirn
41,32 23,78 34,89,

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht ist im Allgemeinen feinkdrnig, stellenweise feinfaserig
bei zahlreichen Bindegewebszellen mit Kerntheilungen. Diese Schicht enthalt eine
ziemlich grosse Anzahl von Bindegewebszellen, die eine Theilung ihrer Kerne zeigen.
Einige der Rindenkirper enthalten wenig imbibirte, stark aufgeblihte und das
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Protoplasma ilirer Zellen bedeutend ausfillende Kerne; andere sind sklerotisch und
zeigen dabei grosse Brichigkeit.

Im Marke stdsst man auf sehr zahlreiche Kerne vom Ansehen weisser Blut-
kdrperchen.

Die Gefisse sind mit Blatkrperchen gefiillt, ihre Wandungen verdickt, wachs-
artig degenerirt, mit Kernvermehrang und Pigmenthaufen.

Die Zahl der Bindegewebszellen ist vermehrt; in grisserer Menge bemerkt man
sie in der finften Rindenschicht und den nebenanliegenden Markschichten.

X. Fall.

Baumgartner Alois, 48 Jahre alt, Fiaker.

Aetiologisches Moment. Alkoholgenuss. Angekommen am 23. Juni 1870. Er
blieb nach der Erniichterung verwirrt, Die Krankheitserscheinungen steigerten sich,
er schrie, lirmte und tobfe. Die Delirien hatten die Eigenthiimlichkeit der Sdufer-
delirien. Er sah Schaaren von Miusen und Froschen. Die Tobsuchtsanfille wieder-
holten sich, in den Intervallen blieh der Kranke verwirrt, die Sprache wurde unver-
stindlich, die Schwiiche des Ganges fesselte den Kranken an das Bett. — Der
Patient starb am 4. December 1870 an tuberculdser Pleuritis.

Nekroskopie. Geringe chronische Meningitis der Stirn- und
Scheitellappen, des atrophischen hblutarmen, 8dematdsen Gehirns,
chronischer Hydrocephalus mit papilldr auswachsenden Ventrikeln.
L.ungentuberculose mit rechtseitiger Pleuritis; Herzverfettung und
Erweiterung der aufsteigenden atheromatdsen Aorta, chronischer
Morbus Brightii, Bauchwassersucht, Decubitus. '

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1171
rechts links
Hirnmantel . . . , . 442 439
Stirohirn . . . . . . 172 170
Scheitelhirn . . . . . 105 114
Zwischenscheitelschlafenhirn 165 155
Klelnhira . . . . . . . . 145
Stammbira . . . . . . . 145,
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn
75,23 12,38 12,38
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlifenhirn
38,81 24,85 36,32,

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht ist feinkdrnig und enthdlt in grosser Menge Binde-
gewebszellen, deren Kerne im Theilungsprozesse begriffen sind. Unter den Rinden-
korpern trifft man einige, die runde, schwach imbibirte, etwas aufgeblihte Kerne
enthalten, andere wieder sind im molecularen Zerfalle begriffen.

Im Marke sieht man zahlreiche Kerne mit dem Charakter weisser Blatkér-
perchen und verdickte Axencylinder. Die Gefisse der Rinde und des Markes sind
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meist leer, einige der letzteren aber sind mit in feinkornige Masse zerfallenen Blut-
korperchen gefillt. Ihre Wandungen sind verdickt und wachsartig degenerirt, sie
zeigen eine bedentende Kernvermehrung und enthalten grosse Pigmenthaufen. ——
Die Anzah] der Bindegewebszellen ist vermehrt, sowohl in der Rinde, als auch im
Marke, besonders zahlreich findet man sie in der fiinften Rindenschicht und in
den nebenanliegenden Markschichten. Ihre Kerne zeigen eine Theilung und man
kann hier sehr hiufig Gruppen von Kernen (Nester) finden.

Im Linsenkern sieht man hedeutende Entwickelung von Bindegewebsze‘ilen.
Die Nervenzellen und die Gefisse zeigen dieselben FErscheinungen der Affection,
wie die der Rinde und des Markes. ’

XL Fall

Habranek Barbara Hermina, 26 Jahre alt, ledig, Magazineurswaise. Angekom-
men am 30. Februar 1871.

Laut den Aussagen ihrer Tante batte Patientin im December 1870 einen Typhus
iiberstanden und nach dessen Heilung sollen stotternde Sprache und schwerfilliger
Gang, sowie Geistesverwirrung zuriickgeblieben sein. Bei der Aufnahme auf die
Klinik zeigte sich die Kranke hochgradig verwirrt; iber ibre persénlichen Verhlt-
nisse war sie nicht im Stande Auskunft zu geben. Die wenigen Aeusserungen,
die sie machte, waren wegen Paralyse unverstindlich. Sie nickte mit dem Kopfe
bei jeder Frage und lachte vor sich hin.

Die Patientin war hochgradig abgemagert, die rechte Pupille weiter als die
linke, der Gang sehr schwerfallig. Die Kranke zitterte am ganzen Korper, ehenso
die Zunge beim Hervorstrecken; am ganzen Korper eine hochgradige Hyperiisthesie.

Die Untersuchung der Brustorgane ergab rechts oben Dimpfung, vorn war der
Schall kiirzer, es zeigten sich spiter blutige Sputa.

Die Kranke betrug sich sehr unruhig, schrie in der Nacht ofters anf. Es
traten Brechreiz, Schlingbeschwerden auf. Die Sputa waren mit eitrigem Schleime
gemengt, Die Untersuchung des Pharynx ergab starke Rothung der Schleimhaut
und Schwellung der Tonsillen. Gegen Schluss der Krankheit erbrach die Patientin
kaffeesatzartige Massen, collabirte immer mehr und mebr und starb am 2. Mérz 1871.

Nekroskopie. Atrophisches Gehirn mit chronischem Hydroce-
phalus, diffuse Sklerose im Marke der Scheitellappen, diffase chro-
nische Periencephalitis, besonders an dem Stirntheil der Marginal-
windung, Fettherz, Katarrh des Pharynx, des Magens mit Erosionen
und des Diinndarmes, Narben und verfettete Infarcte der Niere.

Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 944
rechts links
Hirnmantel . . . . . 363 349
Stirnkirm . . . . . . 139 137
Scheitethirn . . . . . 78 70
Zwischenscheitelschldfeohirn 146 142

Kleinhirm . . . . . . . . 125
- Stammhirn . -. . . . . . 107
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Procente der Gehirntheile.

Hirnmante] Kleinhirn Stammhirn
75,42 13,24 11,33
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschldfenhirn
38,76 20,78 40,44.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht ist im Allgemeinen feinkérnig, stellenweise von einer
grossen Menge feiner Fiserchen durchsetzt. Die Zahl der Bindegewebszellen be-
dentend vermehrt. — Der gréssere Theil der Rindenkérper enthdlt runde, wenig
imbibirte, stark aufgeblihte und das Protoplasma der Zellen bedeutend ausfiillende
Kerne, die sehr biiufig im Theilungsprozesse begriffen. sind, das Protoplasma einiger
Rindenkérper geht einem molecularen Zerfalle entgegen. Die sogenannten peri-
celiularen Rdume um die spindelfdrmigen Nervenzellen der fiinften Rindenschicht
sind mit einer etwas graugelblichen, feinkérnigen Masse angefiillt, die spindelformigen
Nervenzellen sind dabei sklerotisch. — Im Marke finden sich zahlreiche Kerne und
verdickte Axencylinder. Die Gefdsse der Rinde wie des Markes sind mit Blutkor-
perchen gefiillt, die stellenweise in feinkOrnige Massen umgewandelt sind. Thre
Wandungen sind grisstentheils verdickt, wachsartig degenerirt, zeigen eine Theilung
ihrer Kerne und enthalten grosse Pigmenthaufen. Die Zahl der Bindegewehszellen
ist bedeutend vermehrt, besonders sind.sie zahlreich im Marke und in der fiinften
Rindenschicht.

Bei der Untersuchung des Riickenmarkes ergiebt es sich, dass das Binde-
gewebsnetz zwischen den Nervenfasern und besonders seine Knotenpuskte in den
hinteren und hinterseitlichen Stringen verdickt ist. In den vorderen Stréngen finden
sich ebenfalls sebr deutlich aofgequollene zerstreute Bindegewebszellen. In der
grauen Substanz findet man auch deutliche Bindegewebszellen. Der Centralkanal
ist offen, man sieht in ihm eine sehr gut erbaltene Epithelialschicht. — Die Ge-
fisse sind mit Blutkorperchen gefiillt; ihre Wandungen sind verdickt, wachsartig
degenerirt und von vielen Kernen erfiillt.

XIL Fall,

Langer Johann, 50 Jabre alt, verheirathet, Heizer. Angekommen am 30. Juli
1870. Der Kranke war lingere Zeit Heizer bei der Donauwasserleitung. Von
dort entlassen kam er auf ein Dampfechiff und soll damals im Monat Mai 1868
melancholisch geworden sein. In der Anstalt war der Patient zuerst ruhig, stets
in sich gekehrt, sprach gar nichts mit seiner Umgebung und stierte triiben Blickes
vor sich hin. Nur auf wiederholtes Zureden nahm er Speisen und Getriinke zu
sich. Dabei war der Patient unrein. Von psychischen Leistungen wenig bemerk-
bar. Die Zunge und ausgestreckten Hinde zitterten stark; der Gang war schwan-
kend, die Sprache bedeutend gehemmt, Abgebrochenen, milhsam hervorgestotterten
Worten liessen sich Grossenwahnideen entnelimen. Dysenterie. Tod am 28. Miirz 1871.

Nekroskopie. Blutung zwischen die Meningen, Atvophie des
ddematdsen Gehirns, ungewdhnlich starker chronischer Hydroce-
phalus, Lungendédem, chronischer Mageunkatarrh, Fettherz, Dys-
enterie.
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Wigung.
Gesammthirn . . . . . . . 1090
rechts links
Hiropmantel . . . . . 422 412
Stirpmantel . . . . . 163 157
Scheitelhirn . . . . . 92 96
Zwischenscheitelschlifenhirn 167 159
Kleiphirm . . . . . . . . 133
Stammhirn . . . . . . . 123,
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn
76,31 12,20 11,28
Stirchirn Scheitethirn  * Zwischenscheitelschléfenhirn
38,36 22,54 39,08.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht zeigt stellenweise ein sehr stark entwickeltes fein-
faseriges Aussehen und enthilt zahlreiche Bindegewebszellen.

Mehrere der Rindenkdrper enthalten runde, sehr hiofig wenig imbibirte, stark
aafgebldhte und das Protoplasma ihrer Zellen bedeutend ausfiillende Kerne, die
dabei sehr héofig im Theilungsprozesse begriffen sind. Das Protoplasma einiger
Rindenkorper zeigt einen feinkérnigen Zerfall. — Ilm Marke sieht man bedeutend
verdickte Axencylinder, die bisweilen wellen- oder zickzackfirmig geworden sind. —
Die Rinden- und Markgefisse sind stark mit Blutkérperchen gefiillt, die stellen-
weise dunkelbraune Stanungen bilden. Die. Gefisswandungen sind verdickt und
wachsartig degenerirt, sie zeigen eine Vermehrung ihrer Kerne und enthalten Pig-
menthaofen, — Die Bindegewebszellen sind bedeutend vermehrt, sowohl in der
Rinde, als anch im Marke, ihre Kerne sind selr hiinfig im Theilungsprozesse begriffen,

Die Untersuchung der Meningen ergiebt, dass deren Gefdsse meist leer sind;
in ihren Wandongen bemerkt man Theilung von Kernen, ebenso sieht man auch
die Theilung der Kerne in den Zellen, die zwischen den Gefdssen liegen.

XIII. Fall (beobachtet vom Primarius Joffe).

Auberi Charles, 54 Jahre alt, verheirathet, pensionirter kaiserlich franzdsischer
Polizei-Commissér.

Am 1. Januar 1869 korper- und geistesschwach zugereist, worde als arbeits-
und erwerbsunfihig am 12. Januar 1869 zur Aufnahme in ein Versorgungshaus
empfohlen. )

Schon wihrend seines Aufenthaltes im Wiedner Krankenhause wurde derselbe
unruhig, indem er immer den Wunsch dusserte, zu seiner Geliebten fortgelassen
zu werden. In der [rrenanstalt liess die Unruhe nach, doch erschien neben dem
Blodsinn die Sprache auf das Aeusserste verlangsamt; die Bewegungen des Kranken
unsicher, alle einfachsten Beschéftigungen, wie das Essen, filirte er angeschickt,
unsauber aus und gebahrte sich unreinlich. Er zerriss seine Wische, Documente etc.
und neigte bei Ermahnungen zur Gewalithéitigkeit. Zeitweise traten Aufregungen
und Schlaflosigkeit ein, Er starb am 11. September 1869.
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Nekroskopie. Pachymeningitis, diffuse chronische Perience-
phalitis der Stirn- und Scheitellappen, chronischer Hydrocephalus
und Gehirnatrophie; blutarmes ¢dematdses Riickenmark, im mitt-
leren Theile des Hinterstranges und an der #usseren Seite des Hin-
terhorns des Lendenabschnitts leicht in’s Graue verfdrbt. Lungen-
Gdem, Fettherz, Bright’sche Krankheit der Nieren.

Mikroskopische Untersuchung.

Die erste Rindenschicht zeigt siellenweise ein feinfaseriges Aussehen, sie ent-
bilt viele Bindegewebszellen. Wie hier, so auch in den tieferliegenden Rinden-
schichten befinden sich AmyloidkGrper. Viele Rindenkorper enthalten runde, schwach
imbibirte, aafgeblahte und das Protoplasma ihrer Zellen bedeutend ausfiillende
Korne, die bisweilen im Theilungsprozesse begriffen sind. Bei einigen von ihnen
sielit man, dass das Protoplasma feinkdrnig zerfillt.

Im Marke ist die Zahl der Kerne bedentend vermehrt, — Die Rinden- und
Markgefdsse sind mit Blatkorperchen gefiillt, die grdsstentheils in eine feinkdrnige
Masse umgewandelt sind, Die Gefisswandungen sind verdickt, wachsartig degenerirt-
und zeigen eine Vermebrung der Kerne, die sich im Theilungsprozesse befinden. —
Dic Bindegewehszellen sind bedeutend, wie in der Rinde, so auch im Marke vermehrt.

Die Uatersuchung der Hinterhauptslappen ergiebt fast denselben Befund wie
in den /Stirnlappen, pur dass die erste Schicht feinkirnig ist.

Bei der Untersuchung des verlingerten Markes, nehmlich bei der Untersuchung
der durch die Hypoglossaskerne und Oliven gefiihrten Querschnitte bemerkt man
Foigendes:

In jeder Grube der zickzackférmigen grauen Substanz der Oliven befinden
sich sebr viele Bindegewebszellen. Das herumliegende Parenchym hat ein sehr
deutlich ausgesprochenes feinfaseriges Aussehen. Die Geffisse enthalten eine grosse
Menge Blutkorperchen, die stellenweise in eine feinkornige Masse umgewandelt sind.
Die Gefdsswandungen sind bedeutend verdickt, wachsartig degenerirt, zeigen starke
Vermehrung der Kerne und enthalten Pigmenthaufen. Viele Nervenzellen baben ihr
feinkSrniges Aussehen verloren, sind scharf dunkel contourirt und haben ein wachs-
artiges Aussehen, bisweilen kann man im Protoplasma den Kern nicht unterschei-
den und man sieht dann ner das Kerpkorperchen. Einige der Nervenzellen zeigen
eine Theilung ihrer Eerne. Die Nervenzellen des Hypoglossuskerns sind stark
wachsartig degenerirt und zeigen dabei grosse Briichigkeit; unter ihnen findet man
Bindegewebszellen.

Bei der Untersuchung des Linsenkerns bemerkt man an den Nervenzellen und
an den Gefissen dieselben Veriinderungen wie im Hirnmantel.

Die Untersuchung des Riickenmarkes ergiebt Folgendes: Das Bindegewebsnetz
und besonders seine Knotenpunkte sind in den hinteren und hinterseitlichen Stringen
verdickt und aufgebldht; in den vorderen Stringen bemerkt man ebenfalls zer-
streute aufgequollene Bindegewebszellen. Die Gefisswandungen sind bisweilen ver-
dickt, wachsartig degenerirt und zeigen eine Vermehrung der Kerne.

Bei der Untersuchung der Meningen zeigt sich eine Theilung der Kerne in
den Gefisswandungen, ebenso auch eine Theilung der Kerne der zwischen den
Gefissen liegenden Bindegewebszellen und eine starke Pigmentinfiltration derselben.
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XIV. Fall

Held Stefan, 50 Jahre alt, pensionirter Diener im Kriegsministerium.

Auch dber diesen Fall sind mir wegen Abgangs des behandelnden Arztes von
der Anstalt sehr wenige Daten bekannt und es liess sich nichts mebr erfabren, als
dass der Patient vor etwa 2 Jabren einen Hufschlag bekam und darauf sich
eclatanie Erscheinungen von paralytischem Irrsinn zeigten, an dem er auch am
27. October 1870 starb. -

Nekroskopie. Chronische diffuse Periencephalitis der Stirn-
lappen, Oedem derselben bei Hyperdmie der hinteren Partien des
atrophischen Gehirns, chronischer Hydrocephalus; alte Lungen-
spitzentuberculose, Fettherz, Erweiterung und atheromatdse Pro-
zesse der Aorta; Fettleber, chronische Milzanschwellung, ausge-
breiteter Decubitns.

Wigung.
Gesammthirs . . . . . . . 1166
rechts links
Hirnmantel . . . . . 422 449
Stiyphirn . . . . . . 162 183
Scheitelnirn . . . . . 102 103
Zwischenscheitelschlafenhirn 158 163
Kleinhirn . . . . . . . . 157
Stamwhirn . . . . . . . 138.
Procente der Gehirntheile.
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn
74,69 13,46 11,83
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschldfenhirn
39,60 23,53 36,85.

Mikroskopische Untersunchung.

In der ersten feinkdrnigen Rindenschicht sieht man zahlreiche Kerne und viele
Bindegewebszellen. — Der grisste Theil der Rindenkdrper ist in feinkOrnigem
Zerfalle begriffen, man findet sehr hiufig runde, wenig imbibirte Kerne, die von
kleinen Resten ihres Protoplasma umgeben sind. Nicht selten trifft man avch nur
zuriickgebliebene Kerne. An der Grenze der Rinde und des Markes sieht man
Bindegewebszellen und Gruppen von Kernen (Nester). — Im Marke ist die Zahl
der Kerne bedeutend vergrossert. — Die Gefisse der Rinde und des Markes sind
grosstentheils leer, ihre Wandungen zeigen nicht selten eine Verdickung, wachs-
artige Degeneration, Vermehrung der Kerne und enthalten grosse Pigmentschollen.

Ich ‘habe iber die Verinderungen in der Neuroglia, in den
Nervenelementen, in den Gefissen und tber die Eniwickelung
von Bindegewebszellen, die ich in den 14 oben angefiihrien
Fillen zu beobachten die Gelegenheit hatie, im Allgemeinen ge~
sprochen. Die -oben erwihnten Resultate sind von mir aus der
mikroskopischen Untersuchung von 300 durchsichtigen Abschnitten
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entnommen, die ich durch verschiedene Hohen der Nervencentren
der 14 genannten Kranken gefihrt habe.

Dabei habe ich mich iiberzeugt, dass die Entwicklung der
Bindegewebselemente und die pathologischen Verinderungen, die
in den einen oder anderen morphologischen Bestandtheilen des
Centralnervensystems vorkamen, meistens nicht gleichsam in allen
Schnilten ausgepriigt waren. In einigen Fillen (Held, Kohl, Kiih-
bacher, Petzold, Wiirzl) zeigten sich die pathologischen Erschei-
nungen in allen gemachten Schnitten fast in gleichem Grade ent-
wickelt; in den anderen Fiillen (Rausch, Langer, Baumgariner u.s. w.)
steliten einige Abschnitte die pathologischen Erscheinungen bedeu-
lend mehr entwickell dar als benachbarte, denselben Hirntheilen
entnommene Abschnitte. In noch anderenFillen endlich (Umgeher,
Habranek, Wellischek) konnte man auf einem und demselben Pri-
parate Stellen sehen, welche die eine oder die andere pathologische
Erscheinung sehr entwickeli zeiglen, wihrend andere Parlien nur
wenige Abweichungen von der normalen Form darboten.

Bevor ich nun zu der speciellen Betrachtung der pathologischen
Verdnderung Ubergehe, will ich die vom Inhalt der iibrigen Unter-
suchungen Fernliegendste erledigen und die im Falle IV. aufgefun-
dene Entwickelung des schwieligen Gewebes im Parenchyme des
Kleinhirns in n#here Betrachtung ziehen. Ich halte es fiir noth-
wendig, diese Abweichung zu machen, weil diejenigen Verdnderun-
geu, die das Gewebe des Kleinhirns bei der Entwickelung des
schwieligen Gewebes erduldet, im gewissen Grade analog mit den
Verdnderungen sind, die bei Dementia paralytica vorkommen,

~ Da wir es ferner in diesem Falle mit einer unzweifelhaften
Entwickelung von Bindegewebe im Kleinhirn zn thun haben, ond
dabei die Veriinderungen im Gewebe des Kleinhirns in exquisiter
Form sich zeigen, so scheint es mir, dass die Data, die wir bei
diesem Prozesse bemerken, bis zu einem gewissen Grade als Er-
kiirung der pathologischen Veriinderungen in den morphologischen
Besiandtheilen bei Demeniia paralytica dienen konnen.

Die afficirte Stelle des Kleinhirns erschien bei der makroskopischen Unter-
suchung ziemlich scharf vom umgebenden Parenchym abgegrenzt, war beim An-
fiihlen derber und lag unter dem Niveau des umgebenden Parenchyms. Die be-
treffenden Priiparate waren nach demjenigen Verfabren gemacht worden, nach

welchern die Priparate aas anderen Partien des Centralnervensystems verfertigt
worden waren.
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Man sieht schon mit unbewaffnetem Auge auf den Querschnitten, die zugleich
durch das afficirte und durch das normale Gewebe gefiihrt wurden (Fig. 1), dass
besonders 2 Léppchen des Kleinhirns in einem pathologischen Prozesse begriffen -
und zugleich mit einander verlothet sind. Bei der mikroskopischen Untersuchung
st es .von grossem Intercsse, den allmihlichen Uebergang des relativ normalen
Gewebes in das entartete zu verfolgen. Dabei zeigt sich Folgendes:

Bei geringerer Vergrgsserung {Ocular 3, System 4 Hartnack) bemerkt man,
dass 1) die erste Schicht der grauen Substanz bei dem Uebergange in das ent-
artete Gewebe sich verschmilert, 2) dass Elemente der zweiten Schicht, nehmlich
die Puorkinje’schen Zellen, immer seltener erscheinen und endlich ganz schwin-
den, 3) dass die dritte Schicht, d. i. die Kornerschicht, auch hedeuntend verschmi-
lert ist, ohne jedoch auch in den.am stirksten afficirten Stellen ganz zu
schwinden, obwohl die Korner dieser Schicht hier so vermindert sind, dass sie
etwa nur in zwei Reiben lagern. Die Markschicht war auch bedentend schmal.
Bei starker Vergrésserung (Ocular 3, System 8 oder 9 Hartnack) sieht man, dass
von denjenigen Stellen, wo die zwei ‘Randwiilste mit einander verlithet sind, zahl-
reiche feine Faserchen von einem Randwulste zu dem anderen iibergehen, Be-
trachtet man dabei die Gefdsse, so geht auch von ihren Wandungen eine unzihlige
Menge solcher kleiner Fiserchen ab. Wenn wir die Stelle von a bis b, das heisst
die Stelle des Ueberganges des normalen Gewebes in das entartete untersuchen,
so zeigt die erste Rindenschicht des Kleinhirns wihrend ihrer Verschmilerung das
steigende Hervortreten feiner Faserchen, die nach dem Verschwinden der Purkinje-
schen Zellen lediglich ein feinfaseriges Aussehen geben. Die Fiserchen bilden ein
stark verfilztes Netz, in welchem man gut gefirbte Kerne innerhalb feiner Piinkt-
chen sieht (Fig. 2).

Die grosseren dieser Pénkichen zeigen deutliche rothe Firbung. Am Rande
des Praparates bemerkt man, dass diese rothen Piinktchen nichts anderes sind,
als Querschnitte feiner Fiserchen; man sieht nebmlich am Rande des Priparates
deutlich, dass viele dieser feinen Féserchen, nachdem sie mehr oder minder grosse
Strecken durchlaufen haben, als solcke rothe Piinktchen endigen.

In den entarteten Stellen fehlen die dreieckigen riucherkerzchenartigen oder
mehr spindelfdrmigen Zellen, die man in der normalen granen Schicht anirifft ).

Das entartete Gewebe enthélt blos gut imbibirte Kerne.

Nach den letzten - Untersuchungen iiber die Neuroglia von
Arndt und Jaslrowitz miissen wir sie uns als aus einem fein-
faserigen Netze bestehend vorstellen, in welches moleculiire Masse
eingetragen ist, das Neiz sieht man nur dort, wo zufilligerweise
diese moleculire Masse entfernt isi. Jastrowitz sagt nehm-
lich ?), ,, dass. die indifferente moleculire Kornchen - Substanz lose

1} Meynert, in Stricker’s Handbuch der Lehre von den Geweben. S.79j.
%) Jastrowitz, Studien iber die Encephalitis und Myelitis des ersten Kindes-
alters. Archiv fir Psychiatrie u. Nervenkrankbeiten. Bd. 11 S.172.
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zwischen den einzelnen Fiden gleichsam als Ausfiillungsmasse ein-
gestreut ist, und ihnen nur anhaftet. Die Formen, welche sie
scheinbar darstellt, sind daher diejenigen, welche die Faserelemente
besitzen;* ferner: ,wie etwa eine pulverformige Substanz, die ein
mit ihr gleichfarbiges, engmaschiges Filigrandrathwerk bedeckt und
ausfullt, den Anschein gewihrt, als hilde sie dessen Gitter selber,
und wie ein hier und dort entblosstes Drahtfidchen, da es sonst
sich nicht unterscheidet, als zu ihr gehdrig betrachtei wiirde, so
erheuchelt die moleculire Masse die Figuren, welche andere Ele-
mente eigentlich bilden und usurpirt Fiserchen, die zu jenen ge-
horen.

Die Frage, ob dieses feinfaserige Netz in normalem Zustande
aus Bindegewebsfiiserchen oder nervosen Fiserchen, oder sowohl
aus ersteren, als auch aus leizteren besteht, muss fiir ans dahin-
gestelll bleiben. In unserem pathologischen Falle sehen wir in der
ersten Schicht der granen Substanz, dass die nervise Substanz, die
nervise Pulpa, allmihlich schwindet und die graue Schicht dabei
bedeutend verschmilert ist, und wir bemerken anstatt der nervdsen
Masse ein bedeutend entwickeltes, feinfaseriges verfilztes Neiz. —
Wie wir gesehen haben, gehen die dieses verfilzte Netz bildenden
feinen Fiserchen einerseits von den Gefisswandungen aus, anderer-
seits entsteht ‘durch diese Fiserchen eine Verlothung zweier benach-
barter Randwiilste. Wir miissen daher nothwendigerweise diese
Faserchen fiir Bindegewebsfiserchen ansehen.

Ich bhabe dies darum erwihnt, um jedes Bedenken hintanzu-
halten, ob diese feinen Fiserchen nicht etwa sklerotische, atrophisch
verschmillerte Nervenfdserchen seien. Gegen diese Vermuthung
spricht auch der Umstand, dass die grossen Purkinje’schen Zellen
zu Grunde gehen und zwar so sehr, dass wir von ibren grébsien
Theilen (ZcllenkOrper, Kerne) gar nichts mehr sehen; um desto
weniger konnten die feinsten nervisen Theile zuriickbleiben. —

Uns der entarteten Stelle anndhernd, bemerken wir, dass die Purkinje’schen
Zellen seltener uvnd seltener werden und endlich ganz schwinden.

Die letzten dieser Zellen zeigen eine andere Beschaffenheit als die, welche im
normalen Gewebe sich befinden; es erscheinen nebmlich sowohl das Protoplasma,
als auch die Fortsditze dieser Zellen verschmilert, ijhre Contouren sind scharf,
dunkel abgegrenzt, sie haben ein wachsartiges Ansehen, ihr Kern ist nicht deutlich
2t sehen oder scheint mit dem umgebenden Protoplasma eine gleichférmige Masse
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zu bilden. Einige von ihnen enthalten noch deutliche Kernklrperchen; mit einem
Worte, diese Zellen haben ganz das Aussehen sklerotischer Nervenzellen.

In diesem Falle habe ich bel einigen Purkinje’schen Zellen noch andere
spiter zu erwahnende Eigentbiimlichkeiten beobachtet.

Die Untersuchung der Kornerschicht bei starker Vergrisserung bestitigt
nur die schon bei geringerer Vergrdsserung gemachten Wahrnehmungen, nehmlich,
dass die Korner selbst bei stirkster Entartung nicht ganz schwinden, sondern,
wenn aoch in sebr unbedeutender Zahl (nur in zwei Reihen) {ibrig bleiben.

Die weisse Substanz (Mark) ist, wie schon friiher erwihnt, stark verschmdlert.
Bei starker Vergrosserung zeigt die weisse Substanz, sowie die erste Schicht, ein
feinfaseriges Aussehen.

Die feinen Fiserchen liegen dabei nicht parallel neben einander, sondern
hilden ein verfilztes Netz, in welchem sich auch in ziemlich grosser Menge gut
imbibirte Kerne befinden. Im Marke sieht man auch zahlreiche spinnenfdrmige
Bindegewebszellen. Derartige Bindegewehszellen fand ich auch in ziemlich bedeu-
tender Quantitiit im Marke der entfernten und scheinbar normalen Liippchen, -
An einigen Priparaten kann man sehen, wie die Kerne dieser Zellen, nachdem
sie sich der entarteten Stelle niiherten, sich zu theilen heginnen und man findet
nicht selten solche Zellen, die zwei und mehrere Kerne enthalten.

Die Gefasse sind in der grauen sowie in der weissen Substanz mit Blut-
korperchen gefiillt; in ihren Wandungen ist die Zahl der Kerne bedeutend vermehrt,
sie enthalfen auch dabei sehr hiufig bedeutende Pigmentmassen und viele von ibnen
erscheinen wachsartiy degenerirt. An einigen Stellen, wo das Gefdss .an dem
dusseren Rande der grauen Substanz lagert, und wo die graue Substanz noch nicht
stark entartet ist, kann man sehen, dass zahlreiche kleine Fiserchen von der
Geldsswandung in die graue Substanz eintrefen und einige dieser Fiiserchen sich zu
Kernen begeben. An einigen Stellen scheint es, als ob diese Féserchen dem Kerne
sich ndhernd, sich erweiterten, ihn umgreifen, und dann verschmilert weiter gehen,
und auf diese Weise derartige Fasern mit dem Kerne zusammen gleichsam eine
sehr diinne spindelformige Zelle vorstellen.

Ferner kann man sehen, dass diejenigen Zweige des Gefisses, die mit Blut-
kirperchen gefiillt sind, an den stark entarteten Stellen, die in das Parenchym
des Organs gehen, bei dem Eintritte in dasselbe bedeutend verengt sind und so
veriindert weiter ziehen.

-

Bei der speciellen Betrachiung der pathologischen Veriinde-
rungen, welche bei Dementia paralytica in den verschiedenen mor-
phologischen Bestandtheilen des Centralnervensystems gefunden
werden, muss ich bemerken, dass ich, neben noch andern patho-
logisch anatomischen Thatsachen, welche ich bei Untersuchung der
oben erwihnten 14 Fdile beobachtete und beschrieb, zuniichst die
schon frither von Professor Meynert beschriebenen Verinderungen
in den Bestandtheilen der Rinde zu bestitigen in der Lage bin.

Archiv £, pathol, Anat, Bd, LVIL. Hft. 5 . 4, 26
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Dabei habe ich mich insbesondere von der Wichligkeit der
Thatsache iiberzeugt, die zuerst Professor Meynert angedeutet,
dass die Verinderungen im Gebiete der Bindegewebszellen (Safl-
zellen) in einem engen Connexe mit Hyperimien des Gefisssystems
stehen. Professor Meynert sagt nehmlich: ,, denki man daran,
dass hyperimische Gefdssnetze mehr weniger die sie umgebenden
perivasculiren Réume erfiillen, so wird eben nur die eintrelende
Hyperimie der Lymphe einen weiter fordernden Stoss ertheilen, die
verharrende jedoch die Fiillung der feinsten Lymphbahnen verhin-
dern. Das Gewebsplasma wird also zundchst andere vorhandene
Hohlrdiume ausdehnen, wodurch das vor dem kaum wahrnehmbaren
Saftzellenneiz um die anscheinend freien Kerne der centralen Binde-
substanz erkennbar und weiterhin sehr auffallend hervortritt ).«

Meine speciellen Betrachtungen der pathologischen Verdnde-
rupgen in den verschiedenen Bestandtheilen des Centralnerven-
systems bei Dementia paralytica werde ich mit der Betrachiung der
Verdinderungen, die im Geftisssystem vor sich gegangen sind, be-
ginnen.’ '

Obwohl Rindfleiseh bei der Beschreibung der pathologischen
Verinderungen bei Psychosen die Thatsache erwiihnt, dass das Blut
aus den Capillaren im Gehirn post mortem leicht verschwinden
kinne *), so fand ich trotzdem bei meinen Untersuchungen im
griossten Theile der Fille die Gefdsse, inclusive den Capillaren, in
verschiedenen Partien des Centralnervensystems mit Blutkdrperchen
geftllt. — In einigen Fillen zeigien die Gefisse Merkmale der im
Leben bestandenen Stauungen in Form von Thromben als Umwand-
lung von Blutkdrperchen in moleculire Masse, oder in stellenweise
stark mit Blutktrperchen gefiillien Erweiterungen der Geflisse, end-
lich als Raptur der Gefisswandungen, mit dichter Ansammiuang von
Blutkdrperchen um das Gefiss, und Zersireuung im Umkreis des-
selben in das Parenchym des Organs.

In allen 14 FiHen hahe ich gefunden, dass in den Gefiiss-
wandungen und bisweilen neben ihnen sich Pigmenischollen in
verschiedener Grisse befinden, die bisweilen ein bedeutendes Vo-

) Meynert, Studien lber das patﬁologisch—anatomische Material der Wiener
Irrenanstalt.  Vierteljahresschrift fiir Psychiatrie: 1868, 8. 390.
?) Rindfleisch, Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre. S. 559,
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lumen zeigen, welche Pigmenimassen, nebst den anderen schon
erwithnten Erscheinungen an den Gefiéssen, als Zeugnisse der friiher
bestandenen Hyperiimien dienen,

Die Frage, ob sie bloss die Resullate von Hyperimie oder
auch adventitieller Himorrhagien sind, muss dahin gestellt bleiben,
und sie hat fiir uns keine besondere Bedeutung. Rindfleisch
z. B. sagt, dass die intensive Hyperimie, welche den Reigen der
Sidrungen erdffnet, ausnahmslose zahlreiche kleine Blutungen zur
Folge hat*). Fiir uns ist nur diejenige Thatsache wichtig, dass
nextravasirtes Blut und Blutpigment glicklicherweise schwer zu
tilgende, darum aber desio zuverldssigere Krilerien statigehabter
Hyperdmien sind )% und dass derartige Pigmentschollen, wie es
erwihnf wurde, als Beweise frither stattgefundener, wenn eben
nicht Hiémorrhagien so doch wenigstens Hyperimien dienen. —

Die weitere pathologische Verinderung in den Gefisswandungen
selbst bestand zundchst in Verdickung, wobei besonders auffallend
auf dem Querschnitt die normal concentrische Schichtung und Strei-
fung der Gefisswandungen nicht zu bemerken war. Die verdickien
Gefisswandungen sehen aus, als ob sie aus gleichartfger einformiger
Masse bestlinden und zeigen dabei ein wachsartiges Ausschen.

Da ich die gefirbten und aufgehellten Priiparale uniersuchte
und darum keine chemische Reaction unternehmen konnte, so habe
ich bei derartiger Entariung der Gefisswandungen den Ausdruck
»wachsartige Degeneration vorgezogen, anstatt die Gefisse amyloid
oder colloid degenerirt zu nennen.

Die hiufigste pathologische Erscheinung in den Gefisswandun-
gen ist die Vermehrung der in ihnen eingesehlossenen Kerne. Diese
Vermehrung der Kerne erreicht bisweilen sehr grosse Dimensionen,
so dass die Gefisswandungen das Lumen der Gefisse Ubertreffen.

Fig. 16 zeigt diese Vermehrung der Kerne in den Gefiss-
wandungen des verlingerien Markes bei Aubert. Ieh muss jedoch
hier bemerken, dass diese Figur nicht das Extrem derartiger Af-
fectionen vorstellt ®),

) Rindfleisch L e 8,553,

?) ibid. S. 561,

3y Diese Figur habe ich deshalb wiedergegeben, um zu zeigen, wie stark die
Affection der Gefisse auch im verlingerten Marke bel diesem Prozesse
sein kann,

26*



396

Die Ansammlung der Kerne in den Gefisswandungen in grosser
Menge zeigte sich in einigen Fillen diffus, in anderen Fillen da-
gegen war sie stellenweise stirker entwickelt, und dabei war sie
bisweilen besonders stark an Astwinkeln der Gefisse ausgeprigt,
was schon frilber Wed] und L. Meyer bemerkien. An einigen in
den Geftisswandungen befindlichen Xernen triti der Progzess der
Theilung in verschiedenen Phasen deutlich hervor. Diese Kerne
erscheinen grosser als die anderen und sind weniger imbibirt.
Derartige grossartige Ansammlung der Kerne in den Gefisswan-
dungen konnte als Resullat einerseits der Theilung der Kerne, die
den Gefisswandungen angehGren, sein, anderseits von den in die
Gefisswandungen eingetretenen weissen Blulkorperchen herriihren.

An Capillargefissen kann man sich genau iiberzengen, dass
die Kerne der Gefisswandungen bei dem von uns betrachteten
Prozesse sich theilen. Sehr klar sind diejenigen Fille, wo die
Capillargefisse mit quer auf die Gefissaxe hinter einander liegenden
Blutk6rperchen injicirt sind. Der Wandungskern, parallel der Ge-
f{issaxe oblong, ist in solchen Fillen wenig imbibirt und enthili
2 Kernkorperchen, zwischen denen eine den Kern in zwei Ab-
schinitte theilende Linie sich zeigt. Ueber das Austreten der weissen
Blutkbrperchen bei diesem Prozesse werde ich spiter, beziiglich
Entwickelung der Bindegewehskorper sprechen. — Endlich fanden
sich in den Gefiisswandungen einiger schon bejahrter Kranken Kalk-
ahlagerungen.- .

Was die Vermehrung der Gefiissmenge, welche bei Dementia
paralytica L. Meyer beobachtete, betrifft, so konnte ich bei meinen
Untersuchungen keine klaren Merkmale antreffen, die mich von der
Thatsache der Gefissvermehrung tiherzeugt hitten. In cinem Falle,
nchmlich bei Peizold, erscheint die Zahl der Gefiisse sehr be-
deutend, aber einerseits konnte man keine Anzeichen einer neuen
Entwickelung, entsprechende Gefissknospen (Wed1) bemerken, ander-
seits konnte eine derartige scheinbare Vermehrung der Gefisse da-
durch erklirt werden, dass in diesemn Falle alle kleinsten Gefisse
injicirt waren und dadurch sehr deutlich im Parenchym des Or-
gans hervortraten.

Was die Entwickelung der Bindegewebszellen bei Dementia
paralytica anbelangt, so habe ich die Entwickelung der Bindege-
webszellen in mehr oder minder bedeutender Quantilit in allen
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14 Fillen beobachiet. — lch kann hier nicht unerwihnt lassen,
dass man vielleicht nach anderen Methoden der Untersuchung, wie
z. B. Golgi ") schon bei der Untersuchung des normalen Gewebes
des Centralnervensystems, Bindegewebhskirper in grosserer Anzahl
finden konnte, als nach der von mir angewendeten Methode.

Doch habe ich vergleichsweise immer nach derselben Methode
gelertigie Priparate von gesunden Gehirnen und den an anderen
Psychosen als an Dementia paralytica verstorbenen Menschen (ex-
quisite Melancholie und Manie) untersucht, und nur wenige, ziemlich
zerstreute, schwichere Bindegewebsktrper gefunden, dagegen  bei
Dementia paralytica ungemein zahlreiche und michtiger eniwickelte,
stirker hervortreten sehen. Ich muss daher die oben erwihnte
Entwickelung von Bindegewebskérpern bei Dementia paralytica
jedenfalls fiir eine pathologische Erscheinung halten. Die Form,
in der sie bei der Untersuchung verschiedener Partien des Central-
nervensystems bei Paralytikern vorkommen, ist ziemlich verschieden.

Zuerst haben die Zellen des Bindegewebes eine exquisit spinnen-
formige Gestalt, den Kern mit einer entwickelien Aussenschicht
(Fig. 3) umgebend, von der zahlreiche Forisiitze ausgehen. Bei
mehreren Zellen stehen einige dieser Fortsiize in Verbindung mit
den Gefdsswandungen. Die weiteren Variationen der Bindegewebs-
kirper, die so zu sagen Abweichungen von dieser iypischen Form
bilden, betreffen sowohl den Kern, als auch das Protoplasma und
seine Fortsitze. Was zuerst den Kern betrifft, so ist er gewdhn-
lich deutlich, bisweilen aber sieht man ihn nicht, weil er z. B. an
einem Ende der Zelle lag und der Schnitt ihn wegnahm oder der
Kern ist ausgefallen und man sieht zuweilen im Protoplasma die
Vertiefung, die er einnahm, oder endlich kann man ihn von dem
Parenchym nicht unterscheiden.

In anderen Fillen erscheint der Kern mehr oder minder auof-
gebldht, das Protoplasma der Zelle bedeutend ausfiillend, so dass
er nur von einer kleinen Protoplasmaschicht umgeben ist.

Endlich kann man ihn nicht selten im Theilungsprozesse antref-
fen. In einem derartigen Kerne kann man dann 2 oder mehrere Kern-
korperchen bemerken, und dabei eine Einschniirung des Kernes oder
eine ihn in zwei Abschnitte theilende Linie sehen. Der im Theilungs-

1) Golgi, Contribuzione alla fina anatomia degli organi centrali del sistema
nervoso, per Camillo Golgi.
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prozesse begriffene Kern erscheini- gewdhnlich weniger imbibirt.
Ick habe sehr hiufig Zellen gesehen, in welchen das Protoplasma
von Carmin stark imbibirt war, wihrend sein Kern ganz weiss blieb.
Die Kernkirperchen erscheinen schwarz, oder deuilich roth.
Nicht selten trifft man auf Zellen, die 2 oder mehrere Kerne ent-
_halten. Bisweilen sieht man, dass die in grosser Zahl der vermehrien
Kerne bedeutend das Protoplasma der Zellen bis nahe zur Contour
ausfiillen, oder man siebi nur mehr Gruppen solcher Kerne (Nester)
(Fig. 9). Aber auch zu einer solchen Gruppe von Kernen laufen
gut erhaltene Fortsitze zu Gefisswandungen. Derartige Kerngruppen
finden sich gewdhnlich in der fiinfien Rindenschicht und den neben-
angrenzenden Markschichten, am reichlichsten.

Bei DPetzold, Held und Baumgartner fand ich sie am eni-
wickeltsten.

Was das Protoplasma der Bindegewebskorper betriffi, so ist
¢s von sehr verschiedener Grosse und zeigt verschiedene Grade
von Imbibition. Bisweilen erscheint es scharf abgegrenzt vom um-
gebenden Medium, in anderen Fillen wieder zeigt es sich diffus
und ist dabei nicht bedeutend gefirbt, so dass es von dem um-
gebenden Parenchym schwer zn unterscheiden ist. Das Proioplasma
hat eine sehr verschiedene Form; hiufig nimmt es die Form der-
jenigen Riume an, die zwischen den Nervenelementen (Fasern) sich
befinden und fiillt diese aus: was sehr deutlich auf Querschniilen
des Riickenmarkes zu bemerken ist. Die Bindegewebskirper er-
scheinen eniweder mit einem wvnbedeutenden, scharf dunkel con-
tourirten, schmalen Protoplasma und mit sehr langen Forisitzen
(sklerotische Zellen) (Fig. 5), oder sie stellen in verschiedenem
Grade aufgequollenes Protoplasma vor. Der Kern kann dabei auch
anfgequollen sein, und man sicht ibn nicht selten in solchen Fillen
am Rande der Zelie. Aufgeblihte Zellen erscheinen mehr oder
minder rund, und errcichen einen grossen Umfang, so dass sie
z. B. die grossen pyramidalen Nervenzellen noch tibertreffen (Fig. 6).

Bisweilen trifft man besonders deutlich bemerkbare Kerne im
Marke, die dann eine sehr geringe Protoplasmaschicht mit sehr
winzigen Forisitzen zeigen.

Derartige Zellen hiilt Obersteiner ™) filr in den Bindegewehs~

1) Obersteiner, Zur pathologischen Anatomie der paralytischen Geisteskrank-

heit. Dieses Archiv Bd. LII. 8. 519,
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zellen sich organisirende weisse Blutkdrperehen. Bei der voran-
stehenden Uebersicht der pathologischen Verdinderungen in den
verschiedenen Partien des Centralnervensystems habe ich fiir solche
Formen den Ausdruck ,, Kerne mit dem Charakier weisser Blui-
kirperchen® gewdhlt.

Die Forisitze der Bindegewebskirper sind theils sehr lang,
diinn, dabei scharf contourirt, starr, theils aufgebliht, breit. Bei
meinen Untersuchungen habe ich mich auch iiberzeugt, dass einer
oder mehrere solcher Forlsitze meist unmitielbar mit den Gefdss-
wandungen in Verbindung steben; man sieht sehr oft vom Paren-
chym des Organs aus quer durch die perivasculiren Riume zur
Gefisswandung gehende . Quersiriche, die nichts anderes sind als
diinne Fortsiitze der Bindegewebszellen. Einige Bindegewebhsfortstitze
inseriren sich an der Lymphscheide der Hirngefisse, andererseils
erscheinen die zahlreichsten Bindegewebszellen wieder im Paren-
chym des Organs, ohne in sichibarer Verbindung mit den Gefissen
zu liegen. Ich habe nicht selien beobachtet, dass diejenigen Fort-
sitze solcher spinnenférmiger Gewebszellen, die zu den Gefiisswan-
dungen gingen, weit mehr als alle iibrigen entwickelt sind (Fig. 4).
Bisweilen sah ich auch, wie in der Rinde, so auch im Linsenkerne,
dass die in grosser Anzahl von den Bindegewebszellen abgehenden
Forisiilze die Richtung zu den Nervenzellen einschlagen und auf
verschiedene Weise um sie herum sich kreuzen; als ob sie ein
Netz um sie bildeten (Fig. 8). Die bei den Paralytikern vermehrie
Zahl der Bindegewebskorperchen iibertrifft in einigen Fillen bedeu-
tend die Zahl der Nervenzellen und dabei bilden die Bindegewebs-
zellen unter einander mit ihren Forisitzen stellenweise ein sich
dicht verflechtendes Netz, wie z. B. in der Rinde, und in diesem
Netze liegen in verschiedenem Grade veriinderte Nervenzellen. Nur
in einem Falle, nehmlich bei Held sind im Verhiliniss zu den
anderen Fillen die Bindegewebszellen sowohl in der grauen als
anch in der weissen Substanz weniger zahlreich, aber in diesem
Falle ist die Zahl der Kerne in der weissen Substanz ausserordent-
lich vermehrt und ausserdem befinden sich an der Grenze der
Rinde und des Markes zwischen den deutlich ausgepriigten Binde-
gewebszellen Gruppen von Kernen mit noch ziemlich gut erhal-
tenen Tortsitzen, die zu den Gefisswandungen gehen. Solche
Gruppen von Kernen weisen aber auf frither vorhandene Binde-
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gewebszellen hin, die dureh Theilung ibrer Kerne zu Grunde ge-
gangen sind.

Was die Verbreilung der Bindegewebszellen im Centralnerven-
system bei Dementia paralytica betrifft, so habe ich sie sowohl in
der grauen und weissen Substanz des Gehirns, als aueh im ver-
liingerten Marke und im Riickenmarke gefunden. Am entwickel-
testen erscheinen sie an Zahl und Grosse vorzugsweise um die
Gefisse herum; im Géhirn sind sie am entwickeltsten und zahl-
reichsten in der {iinften Rindenschicht und den angrenzenden Mark-
schichten. _

Professor Meynert sagt auch in seinem oben citirten Auf-
satze: , Bs finden sich diese Elemenie mehr erst in den inneren
an die Markleiste grenzenden Rindenschichten, doch vereinzelter
auch schon in der Hussersten an die weiche Hirnhaut grenzenden
Rindenschichten® '), .

Meschede hat auch auf die besondere Affection in dieser
Gegend bei Dementia paralytica aufmerksam gemacht und beschrieb
sie unter dem Ausdrucke ,, grauve Degeneration der subcorticalen
Markschichten des grossen Gehirns bei paralylischer Geisteskrank-
heit“ ®). Diese hauptsiichliche Entiwickelung der Bindegewebszellen
in den oben erwihnten Schichten des grossen Gehirns, meine ich,
hingt von den Eigenthtimlichkeiten der anatomisch verschiedenen
Anordnung der Gefisse in der weissen und grauven Substanz ab,
und wird diese Eigenthiimlicbkeit ihrerseits durch die in dieser
Gegend erschwerte Circulation des Blutes begiinstigt. Wie bekannt,
treten die Gefisse von der Pia mater in die graue Subsianz ein
und gehen dann radifir durch dieselbe, wihrend die Gefisse der
weissen Substanz in den an die Rinde angrenzenden Schichien
meist parallel der Oberfliche der grauen Substanz laufen, und auf
diese Weise begiinstigt die Verdinderung der Richtung des Blut-
laufes bei den pathologischen Verhdlinissen eine noch grissere
Stauung des Blutes an diesem Orte. In einigen Priiparaten habe
ich ferner gefunden, dass die in diesen Schichten befindlichen
Bindegewebskérper besonders zahlreich dort vorhanden sind, wo
eine Windung in die andere tibergeht d. h. am Grunde je zweier
zusammenstossender Windungen. Am Boden einer derartigen Furche

1) Meynert L c. S. 391
%) Meschede, Centralblatt f. med. Wissensch. 1868, No. 7.
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treten in grosserer Anzahl die Gefisse in die graue Substanz hin-
ein. Ich habe mich sehr hiofig Uberzeugt, dass die Gefisse an
diesen Stellen mehrere zusammen (zu 3 und mehr) einireten, und
auf diese Art steht die bedeutende Entwickelung der Bindegewebs-
korper in dieser Gegend in Verbindung mit der anatomischen An-
ordnung der Gefiisse. —

Minder entwickelt sind die Bindegewebskorper in der weissen
Substanz und noch sparsamer in den anderen Rindenschichien, mit
Ausnahme der ersten, wo sie wieder zahlreicher auftreten.

Diese Anordnung der Bindegewebszellen spricht gegen die
Verbreitung des pathologischen Prozesses bei Dementia paralylica
von der Peripherie in das Innere, d. h. gegen die Anschauung, dass
die Dementia paralytica als Periencephalitis aufzufassen sei, die von
der Periphérie in das Innere sich verbreitet.

Wie wir schon gesehen haben, ist die Anzahl der Bindege-
webskorper in allen 14 Fillen vermehrt, es entsiehi daher nur die
Frage, woher die Bindegewebskorper herriihren, nehmlich welchen
Momenien wir es zuschreiben miissen, dass wir sie bei Dementia
paralytica in so grosser Anzahl treffen. Diese Momenie kbnnen
verschieden sein, entweder haben die Bindegewebskirper gegeniiber
dem normalen Zustande wirklich an Zahl zugenommen oder sie
quellen auf und nehmen solche Eigenschaften an, durch die sie
leichter bemerkbar werden, odeér es alrophirt die Masse zwischen
ihnen, wodurch die Bindegewebskirper deutlicher hervorireten, oder
endlich es finden sich™ mehrere dieser gegebenen Momente zusam-
men., — leh meine, dass alle diese Bedingungen bei Dementia
paralytica Einfluss auf die hier so stark entwickelien Bindegewebs-
elemente hatten. —

Das erste Moment lésst sich dadurch beweisen, dass wir die
Erscheinungen der Vermehrungs-Prozesse (Theilung der Kerne und
der Zellen) sehen und wir Préparate haben, wo die Anzahl der
Bindegewebskirper ungeheuer gross ist, so dass kein Zweifel dariiber
herrschen kann, dass sie gegen den normalen Zustand vermehrt
sind, —

Das Zweite Kisst sich dadurch beweisen, dass die Bindegewebs-
zellen bei Dementia paralytica andere Eigenschaften annehmen.
Wir haben nehmlich gesehen, dass sowohl der'Kern, als auch das’
Protoplasma der Zellen aufquellen un‘d sich vergrissern; in einigen
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Fillen erscheint dabei das Letztere stark lichtbrechend, zeigt ein
eigenthiimliches wachsartiges Aussehen und ist dabei stark gefirbt.

Professor Meynert bat ebenfalls iiber die Veriinderungen der
Eigenschaften der Bindegewebszellen sich in diesem Sinne ausge-
driickt. Er sagt nehmlich '): ,,80 lange der Inhali des, wenn auch
erweiterten Saftzellennetzes, serds bleibt, tritt es neeh nicht scharf
hervor, wofiir die hydropisch geschwollene und proliferirende Safi-
zelle ein Beispiet giebt. Wenn aber dieser Inhalt stagnirt, so ge-
winnt er wieder durch endosmotisches Ansichziehen von Protagon-
subsianzen stark lichibrechende Eigenschaften, ein siarres, glinzen-
des opalisirendes Aussehen bis weit in die secundiren Forisitze
und iberrascht durch die colossalen polypenartigen Gestaltungen
des Safizellennetzes.*

Endlich beweisen die mikroskopischen Untersuchungen, sowie
die Resultate der Wigungen der einzelnen Theile des Gehirns ®)
die Zerstorung und Atrophie der Nervenmasse und es scheint da-
durch noch ein Moment gegeben, dass die Bindegewebselemente
dichter beisammen erscheinen. Ich muss hier bemerken, dass die
obenerwihnten drei Momente nichi in allen angefilbrien Fillen von
Dementia paraiytica von gleichem Einflusse auf die Entwickelung
der Bindegewebselemente sind. In einigen Fillen bemerken wir
mehr die Vermehrung der Bindegewebselemente, in anderen Fiilen
dagegen, dass ihr Protoplasma aufgequollen, vergrissert erscheinl.

Was die Entwickelung der Bindegewebszellen bei Dementia
paralytica betriflt, so muss ich noch erwiihfien, dass nach Ober-
sieiner die Bindegewebszellen bei diesem Prozesse auch von den
aus dén Gefissen getretenen weissen Blutkdrperchen her sich ent-
wickeln ®). Die uuzweifelbaften Merkmale der bei Demeniia para-
lytica erscheinenden Hyperiimien haben wir schon oben gesehen,
und deswegen konnen wir das Austreten der weissen Blutk@rperchen
aus den Gefissen schon a priori nicht in Abrede slellen, sowie
auch nicht ihre Fihigkeit zur Organisalion, die wenigstens fiir an-
dere pathologische Prozesse unzweifehaflt bewiesen ist, Ieugnen.

ty Meynert 1 c. S. 340.

%) Vei‘gl. Meynert: Das Gesammtgewicht und die Theilgewichte des Gehirns ete.
nach einer neuen Wigungsmethode. Vierteljahresschrift fiir Psychiatrie von
Leidesdorfund Meynert. — Anzeiger der Wiener Gesellschalt der Aerzte,

?) Obersteiner L c.
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Aber ich muss sagen, dass ich bei meinen Untersuchungen
solche deutiiche Bilder nicht gesehen babe, die unzweifelhaft die
Organisation der weissen Bluatkdrperchen dargestelll hitien. Am
deutlichstien miisste dann ein solcher Prozess im Mark zu bemerken
sein. Wir haben sehr hiufig im Mark einige derartige morpholo-
gische Elemente getroffen, die von weissen BlutkOrperchen durch
keinerlei ‘dentliche Merkmale unterschieden sich zeigten; ferner haben
wir gesehen, dass viele Kerne im Mark mit verschieden auch sehr
schwach entwickelter Schicht von Protoplasma umgeben sind, und
dass dieses Protoplasma auch sehr kurze Fortsiitze zeigt.

Diese unentwickelten Formen und sich daran schliessenden
Uebergangsgrade der Protoplasma-Entwickelung sollte wohl fiir den
allmihlichen Uebergang der weissen Blutkdrperchen in die Binde-
gewebszellen sprechen.

Aber iiber diese Erscheinung kann man auch eine andere Er-
klirung geben. Es wurde neuerdings durch die Untersuchungen
von Jastrowitz !) bestitigt, dass die scheinbar freien Kerne in
der Neuroglia von einem sehr schmalen Protoplasma umgeben sind,
und dieses Protoplasma quillt bei Dementia paralylica -auf. Ferner
vergrissern sich die Kerne, wenn sie an der Schwelle der Theilung
stéhen, und kbnnen dann wit ihren bei einer geringeren Aufblihung
des Protoplasma schwachen Forisitzen, sehr wohl das Bild einer
Fortsiitze aussendenden weissen Blutzelle geben. Diese beiden Aus-
legungen sind mindestens gleich beréchtigt.

Wenn in Fig. 9, wo auch junge Zellen im Parenchym zersireut
sind, Nester von Kernen durch Safikanile mit Kernwucherungen in
einer Gefiisswand zusammenhingen, so bleibt die Richtung, (nehm-
lich ob aus dem Geffisse oder ob aus den Safizellen), in welcher
eine junge Zelle (¢) in ein Saftkanilchen gelangt ist, unbekannt.

Man darf sich um so weniger einfach fiir die Provenienz aus
dem Gefiisse entscheiden, als der dasselbe umgebende Raum leer
ist, was mnicht fiir Auswanderung spricht.

Als makroskopische Eigenthiimlichkeit hoben sich an’ den in
2 pCt. doppelichromsauren Kali stark gehiirteten Schnitten dunkel-
braune Flecken hervor, deren Chroms#urefirbung weit tiefer als die
der Rinde war. Sie enisprachen keineswegs Markquerschnitten, die

1) Jastrowitz 1. e
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bekanntlich dunkler erscheinen, als das in der Linge geiroffene
Mark. Ihr Gehalt an Bindegewebszellen iiberiraf die wmgebenden
Partien, und Professor Meynert hatle die beziiglichen Gehirntheile
bei der Obduciion sklerolisch gefunden (Habranek, Rausch).

Die pathologischen Verinderungen der Neuroglia bei Dementia
paralytica bestehen darin, dass die Neuroglia (besonders die erste
Rindenschieht), das nermale feinktrnige Aussehen verloren hat und
man in ibr in verschiedener Stirke entwickelte, sich durchkreuzende
feine Fiiserchen bemerkt, welche ihr das mehr oder minder deutlich
ausgeprigte Aussehen eines verfilzten Netzes geben. Man sieht in
einer derarlig entarteten Neuroglia zahlreiche sehr kleine Piinkichen
(bei dem System 8—9 und Ocular No. 3 Hartnack), von deneu
einige und zwar die grosseren roth gefirbt sind. Am Rande des
Priparates kann man sich iiberzeugen, dass diese Piinkichen nicht
die Kornchen der normalen molecularen Masse vorstellen, sondern
dass sie Nichts anderes sind, als Querschnitte der in verschiedenem
Grade entwickelten feinen Fortsitze, der Bindegewebselemente.

Dieses feinfaserige Aussechen der Neuroglia der Rinde ist
vorzugsweise in der ersiten Rindenschicht zu bemerken; es ist viel
deutlicher in der Neuroglia der Hinwindungen. Bei Kiihbacher
ist es sehr deutlich im Ammonshorne und in der Spitze des
Schldfenlappens entwickelt. Bei Rausch sieht man auf solche
Weise enfarete Neuroglia in der grauen Substanz der Raulengrube.
Auch sehr deutlich zeigt sich deraftig entartet das die Oliven um-
gebende Parenchym beil Aubert.

Wir haben schon in der grauen Substanz bei der Entartung
des Kleinhirngewebes bei der Kohl gesehen, wie das normale Ge-
webe allmiiblich ein feinfaseriges Aussehen annimmt, welches von
der Eniwickelung der Bindegewebsfiserchen abhingl; in der Neu-
roglia der Rinde kann man sehr deutlich sehen, dass an der Ent-
wickelung des verfilzten Netzes' die Forisitze der spinnenfdrmigen
Zellen einen Antheil nehmen.

Bei der Untersuchung der 14 oben erwihnten Fidlle habe ich

“ausser den schon frither von Professor Meynert beschriebenen
Verinderungen der Nervenzellen auch noch Verinderungen in den
Axencylindern Dbeobachtet. Die Verdinderungen der Nervenzellen
betreffen sowohl den Kern als auch das Protoplasma und die Fort-
sitze. Die Veriinderungen in den Nervenzellen kann man im All-
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gemeinen in zwei Gruppen bringen: entweder zeigen die Zellen
mehr die Erscheinungen des Aufgequolienseins und dann des Zer-
falles, oder sie zeigen mehr die Erscheinungen der Sklerosirung.
Bei dem ersten Prozesse hestehen die Verdinderungen in dem Kerne
darin, dass solche Kerne stark aufgebliht sind ond das Protoplasma
der Zelle bedeutend ausfiillen, bisweilen sind derartig aufgeblihie
Kerne nur mit einer sehr feinen Schicht Protoplasma umgeben;
ferner kann man bisweilen in.derartigen Fillen 2 und mebr Kern-
kirperchen bemerken. Bei der Neigung zur Theilung erscheint der
Kern immer in verschiedenem Grade schwach imbibirt. Er ist
weniger als sein Proloplasma imbibirt oder erscheint sogar ganz
weiss. Dieses verschiedene Verhiliniss des normalen und patho-
logisch verinderten Kernes der Nervenzellen zur Imbibition ist
schon von Hoffmann ') angedeutet worden. Er sagl: ,Merkwiir-
dig ist auch das Verhiliniss der normalen und pathologisch-anato-
misch verdnderten Ganglienzellen zum Carmin. Je intacter die
Ganglienzelle ist, um so deutlicher fiirbl sich der Kern; je mehr
jedoch die Ganglienzelle pathologisch verindert ist, um so weniger
wird der Kern durch Carmin gefirbt, wihrend die Ganglienzellen,
die in dem letzten Stadium ibrer regressiven Metamorphose be-
griffen sind, ganz und gar nicht mehr gefirbt werden.* TEin der-
-arliges Verhdliniss zur Imbibition des im ersten Stadium des Thei-
lungsprozesses sich befindenden Kernes ist nicht nur in den Nerven-
zellen zu bemerken, sondern wie oben erwiihnt wurde, auch in
den Kernen der Bindegewebszellen und in den Kernen der Gefdss-
wandungen.

Die Veridnderung ‘in den Kernen bei dem Theilungsprozesse
besteht darin, dass zwischen beiden Kernkdrperchen eniweder eine
Einschniirung oder eine Theilungslinie erscheint. Die Theilung der
Kerne der Nervenzellen ist von mir beobachtel worden sowohl in
der Rinde (in der der Stirnlappen, wie auch in der der Hinter-
hauptslappen und Inselwindungen) als auch in den Centralganglien
(Linsenkerne), ferner in den Nervenzellen in der Gegend der Rauten-
grube und im verlingerten Mark. In den Nervenzellen des Riicken-
markes habe ich die Theilung der Kerne nicht beobachtet; ich habe

) Hoffmann, FEinige Mittheilungen iber die pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen des Gehirns bei Geisteskranken. \’ierteljallresschrift f. Psych,
1868. 1. Heft S. 56,
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nur das Aufquellen und das geringe Imbibirtsein gesehen. Was
die verschiedenen Formen der Nervenzellen betrifft, so habe ich
die Theilung der Kerne nicht nur in den kleinen und grossen
Pyramiden, sondern auch in den spindelférmigen Zellen der fiinften
Rindenschicht beobachtet. In Anbetracht der Theilung der Kerne
und der Entwickelung neuer Kerne muss ich noch bemerken, dass
beim grossten Theil der Fille Einschniirungs- und Theilungstinie in
der Mitte der Kerne erscheint, so dass die spiter enistchenden zwei
Kerne ungefihr gleich gross sind. In anderen Fillen scheint sich
der neue als eine Knospe zu bilden, d. h. man bemerkt an dem einen
oder dem anderen Ende des Kerns einen Auswuchs mit Kern-
kbrperchen, und der auf solche Weise entstandene Kern ist viel
kleiner als der alie Kern. In einigen Zellen ist die Theilung des
Kerns von der des Protoplasmas begleitet. Man sieht dann zwei
Kerne, deren jeder von einer Schicht Protoplasma rings umgeben
ist ). Im abgebildeten Falle (Fig. 10) hingen beide Protoplasmen
noch durch den urspriinglichen Spitzenfortsatz der Pyramide zu-
sammen. Bisweilen trifft man von einer grossen Menge von Kernen
umgebene Nervenzellen, dann sieht man, dass sieh diese Kerne in
sogenannten pericellularen Rdumen befinden und bisweilen selhst
im Protoplasma der Zellen angeiroffen werden. Ueber die Ent-
siehung dieser Kerne ist es in einigen Fillen schwer, etwas Be-
stimmtes zu sagen, ob die Anh#ufung dieser Kerne das Resultat
der Theilung der Kerne der Nervenzellen ist, oder das Resuliat der
Theilung der Kerne der Neuroglia, oder ob diese Kerne nichis
anderes sind, als hicher gelangte weisse Blutkdrperchen (Fig. 14).
Die Theilung der Kerne der Nervenzellen habe ich schon besprochen.

Ferner hatle ich die Gelegenheit zu beobachien, dass der in
der Neuroglia sich befindende und der Nervenzelle, z. B. der
grossen Pyramide anliegende Kern aufgebliht, weniger imbibirt er-
scheint; ein solcher Kern kinnte vielleicht der Kern einer Binde-
gewebszelle mit nicht sehr deuilich ausgepréigiem Protoplasma sein.
Theilungsproducte solcher Kerne scheinen es zu sein, welche in
das Protoplasma der Nervenzellen eindringen. Sie enthalten einige

5 Dr. Fleischel hat schon die Spaltung der Pyramidenzellen bei der Ent-
wickelung von Hirntumoren beschrieben. Mittheilungen aus dem pathologi-
schen lnstitute der Wiener Universitit. Medicinische Jahrbiicher von Stricker
1872. S.207.
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Kernkirperchen, theilen sich auch. — Anderorts sieht man in einer
grossen Pyramide einige kleine Kerne mehr an der Peripherie an-
liecgend und bemerkt dabei in derselben Nervenzelle den gut er-
haltenen Kern, der von den anderen kleineren Kernen durch eine
Protoplasmaschieht gesondert ist.  Morphologisch kann man die
Kerne in den Gefisswandungen nicht von weissen Blutkdrperchen
unterscheiden und von beiden weder die im Parenchym des Organs,
noch in den sogenannten pericellularen Réumen um die Nervenzellen
angesammelten, noch die eben besprochenen in dem Protoplasma
der Nervenzellen selbst befindlichen Kerne (Fig. 14).

Die Verdnderungen in dem Proloplasma der Zellen besiehen
darin, dass das Protoplasma verschiedene Grade des moleculiren
Zerfalles darstellt *). Das im molecularen Zerfalle begriffene Pro-
toplasma ist auch im gréssien Theile der Fille weniger intensiv
gefirbt, als das Protoplasma gut erhaltener Zellen. Man sieht dabei
den von einem in verschiedener Breite noch erhaltenen Protoplasma
umgebenen oder endlich allein zuriickgebliebenen Kern. In einigen
Fillen z. B, bei Held, der Kohl sind die Nervenzellen in so grosser
Anzahl in den pathologischen Prozess hineingezogen, dass man
unter den in verschiedenem Grade veriinderten Nervenzellen nur
hie und da gut erhaltene Zellen sieht, so dass die Rarefaction der
Nervenzellen in der Grosshirnrinde sehr deutlich ausgeprigi ist ?).

In denjenigen Fillen, wo Nervenzellen die Zeichen der Sklero-
sirung zeigen, bestehen die pathologischen Veréinderungen darin,
dass die Zellen gleichsam aus einer homogenen wachsartigen Masse
bestehen, man kann nicht in ihnen den Kern unterscheiden, cher
noch zuweilen das Kernkorperchen. Das Proloplasma derariiger
Zellen hat sein normales feinkbrniges Aussehen verloren; die Zellen
erscheinen stark lichibrechend und zeigen scharf abgegrenste dunkle
Contouren. Die Zellen sind dabei verschmiilert, oder haben noch
ihren pormalen Umfang. Ebenso bemerki man auch nicht selien
sowohl an den Fortsitzen, die dabei dieselben Figenschaften wie
das Protoplasma haben, als auch an dem Protoplasma der auf
solche Weise degenerirten Zellen bedeutende Briichigkeis.

Ausserdem habe ich in einigen Fillen gefunden, und zwar

1) Der moleculare Zerfall der Nervenzellen ist ausfiibrlich schon von Meschede
und Prof. Meynert heschrieben worden. 1, ¢. S, 388,
%) Vergl. Meynert L ¢. 5. 381.
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war das sehr deutlich besonders bei Albrecht und Habranek zu sehen,
dass um die Nervenzellen, sowie um die grossen Pyramiden, als auch
um die spindelfsrmigen Nervenzellen, in den sogenannien pericel-
lularen Riumen eine Ablagerung besonderer Massen sich befindet,
Bei Albrecht erscheinen diese Massen in Form nicht krystallinischer
gelbgriinlicher Schollen, bei den anderen Zellen sieht man, dass
das sie umgebende Parenchym von einer solchen Masse durch-
drungen ist und einen ziemlich scharf begrenzten gelbgriinlich ge-
firbten Hof zeigt. Bei Habranek haben diese Masse eine mehr
graugelbe Farbe und feinkirniges Aussehen; in diesem letzten Falle
sind diejenigen Nervenzellen, die von starker Ablagerung dieser
Masse umgeben sind, verschmilert und sklerosirt. Bisweilen sieht
man um die Gefisse in den perivasculiren Rivmen dieselbe nicht
krystallinische, gleichsam geronnene gelbgriinliche Masse.

Die pathologischen Verinderungen in den Axencylihdem, was
besonders deutlich in drei Fillen, Langer, Habranek und Wiirzl ber-
voriritt, bestehen darin, dass die Axencylinder verdickt und hypertro-
phisch sind; sie sind dabei eniweder regelmissig verdickt, und
diese Verdickung liisst sich auf grosse Strecken verfolgen, oder
sind spindelférinig oder knotenférmig verdickt.

Die hypertrophischen Axencylinder haben eniweder gerad-
linige Richtung oder sie sind wellenférmig gekrlimmt oder zikzak-
formig gewunden. Viele von ihnen sind weniger imbibirt und im
Lingsschnitte schwach rothlich gefirbt. Doch trifft man auch stark
imbibirte hyperirophische Axencylinder. Bei der Messung ergeben
diese Axencylinder eine Breite von 10 u oder auch etwas mehr,
Obschon, wie diese Messung zeigt, diese Axencylinder nicht stark das
von Kolliker flir die normalen Axencylinder der weissen Gehirn-
subslanz bestimmte Maximuom iiberschreiten, so muss man doch beach-
ten, dass diese Axencylinder in der grauen Substanz und den ihr ndch-
sten Marksehichten sich finden, wo normaliter Axencylinder feinsten
Calibers vorherrschen und dass diese Axeneylinder als eine pathologi-
sche Erscheinung sich vom zarten Caliber ihrer Umgebhung hichst auf-
fillig unterscheiden. Fiir jhre pathologische Natur spricht wohl auch die
Unregelmissigkeit und der Wechsel ihres Galibers auf kurzen Strecken.

Wir haben gesehen, dass bei Dementia paralytica die patholo-
gischen Veriinderungen in Affection aller Elemente des Hemisphiren-
baues bestehen.
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Als Resumé miissenn wir nun einige Worle tiber die Beziehung
der pathologischen Verdnderungen auf{ einander sprechen, welche
sie innerhalb der verschiedenen morphologischen Bestandtheile des
Centralnervensystems erlangen, und ferner iiber die Weise, in wel-
cher am Lebenden heobachtete Erscheinungen sich auf die patho-
logischen Veriinderungen zuriickfihren lassen. Hieran werden sich
die Folgerungen anschliessen, die sich mir iiber die Natur des Pro-
zesses aufdréngen.

Wir haben in allen 14 Fillen die Erscheinungen -frither
bestandener oder bis zum Tode des Kranken andauernder Hyper-
dmien gefunden. Wir dilrfen vom allgemeinen Saize ausgehen, auf
welchen auch Rindfleisch bei der Betrachtung der pathologischen
Verinderungen bei Psychosen bhinweist, dass nehmlich die Grund-
lage der psychischen Stérungen in den Anomalien der Blutverthei-
lung und deren Folgen gelegen sei '). Wir eninehmen unseren
Priiparaten, dass dieser Satz, wenn nicht immer withrend des ganzen
Verlaufes des von uns betrachteten Prozesses, so doch im Anfange
desselben geltend sein muss.

Ferner kann die abnorme Vertheilung des Blutes nicht ohne
Binfluss auf das endosmotische Verhiliniss geblieben sein, in wel-
chem die ersten Folgen sich aussprechen mussten.

Ich habe schon {rither diejenige wichtige Thatsache erwihut,
die zuerst von Professor Mevnert angedeutet wurde, nehmliech die
Thatsache des causalen Conneses der Verinderungen der Binde-
gewebszellen (Safizellen) mit dem Eintreten von Hyperiimien im
Gentralnervensystem.

Wir haben auch bei dem. uns interessirenden Prozesse die Ver-
dnderungen in der Nutrition der Bindegewebszellen, das Aufquellen
ihres Protoplasmas, die Theilung der Kerne und der Zellen selbst,
d. h. eine vermehrie Entwickelung der Bindegewebselemente ge-
fanden.

Diese letzie Lrscheinung konnte ihrerseits nicht ohne Einfluss
auf die Nuatrition der Nervenelemente geblieben sein. Wir haben
auch die Merkmale einer Verdnderung derselben, das Aufquellen,
die geringe Imbibition, dann Theilung der Kerne und Zerfall der
Nervenzellen oder die Erscheinungen der Sklerosirung der Zellen

1y Rindfleisch L ¢ S.557.
Arehiv f. pathol. Anat Bd. LVIL Hft. 8 1, 4, 27
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wahrgenommen. Ich habe so zu sagen drei ununterbrochene, unter
einander verbundene Glieder in der Ketle der pathologischen Ver-
inderungen bei dem von uns betrachielen Prozesse dargestellt,
nehmiich Hyperimie im Gefdsssysteme, Verdnderung der Eigen-
schaften der Bindegewebselemente und Affection der Nervenelemente.
- Bei der ausfiihrlicheren Betrachiung dieser drei Glicder muss
ich zuerst erwdhnen, dass ich in allen denjenigen Fillen, wo der
Prozess weniger lange angedauert hat, beobachtet habe, dass die
Nervenzellen weniger die Merkmale der Affection zeigen, als in den-
jenigen Fillen, wo der Prozess linger angehalten hat. Besonders
dentlich erhellt dies in dem Falle von Wiirzel, wo der Prozess nicht
lange anhielt und wir finden, dass die Geflisse die Merkmale der
Hyperdmie zeigen, die Bindegewebszellen aufgequollen erscheinen,
wihrend die Nervenzellen noch gut erhalien sind.

Auf den Querschniften des Riickenmarkes bei Rausch, beson-
ders auf denjenigen, welche nur durch die nichi bedeutend affi-
cirten Stellen gefiihrt worden waren, sieht man deullich, dass die
aufgequollenen Bindegewehszellen zwischen den Nervenelementen,
die noch keine bemerkbare Anzeichen der Affection zeigen, liegen,
und wir miissen also die Affection der Nervenelemente als conse-
cutive annehmen, und bei diesem Verhidltnisse kann ich nur der
Ansicht Rindfleisch’s beitrelen V).

Die abnorm vermehrte Filllung der Blutgefisse, die sich in
dem Zustande des Saftzellenneizes abspiegelt, bewirkt, dass diese
Zellen enlweder ibr Velum vergrissern, aufquellen oder sich die
endosmotischen Verhiltnisse derselben noch mehr indern; die Thei-
lung der Kerne, sowie die der Zellen selbst folgt nach; wir finden
auch sebr hiufig, dass diejenigen Fortstitze dieser Zellen, welche
sie mit den Blutgefissen verbinden, sich bedeutend stirker ent-
wickelten, als diejenigen, welche sich in das Parenchym des Or-
gans hineinbegeben (Fig. 4), und diese mebr entwickelten Fort-
sitze stellen so zu sagen die Wege dar, durch welche Plasma zu
den Zellen in grosserer Quantitit zugefiihrt worden war. Dic Blui-
gefdsse, welche sich bei den Hyperimien im Umfange vergrbssern,
filllen mehr oder weniger die perivasculiren Riume aus und ver-
hindern auf solche Weise den freien Abfluss der Lymphe von den

Y) Rindfleiseh L c. S. 569.
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Nervenceniren und es erscheint ein neues Moment, welches die
Aufquellung des Saftzellenneizes begiinstigt 1),

In der letzten Zeit hat Arndt einen Fall von Dementia para-
Iytica besehrieben, bei dem sich eine bedeutende Affection der
Meningen zeigte und bei der Erklirung des Entstehens der Dementia
paralylica schrieb Arndt dieser Affection der Meningen eine grosse
Bedeutung zu, da die afficirten Meningen den Abfluss der Lymphe
von den Nervenceniren verhindern. Wir miissen freilich die Affection
der Meningen als ein die Lymphstauung in den Nervenceniren be-
giinstigendes Moment annehmen, sowie auch als consecutiv begiin-
stigendes Moment der Aufquellung und Entwickelung des Saftzellen-
netzes, und wir sind gendthigt, in einigen Fillen die Bedeutung
dieses Momentes zuzulassen, aber ich muss dabei hervorheben, dass
die Hyperimien des Gefisssystems ein hauptsichliches, die Auf-
quellung des Saftzellennetzes provocirendes Moment bilden. Wir
sehen- nehmlich, dass diejenigen Fortsitze der Bindegewebszellen,
welche von den Gefissen zu den Zellen sich begeben, vorziiglicher
entwickelt sind, als die, welche in das Parenchym des Organes
einireten. Ferner giebt es, wie bekannt, Fille von Dementia para-
Iytica, in denen die Aftection der Meningen sehr schwach entwickelt
ist oder sogar ganz fehlt.

Die Hyperimie der Blutgefisse zieht, wie wir es schon gesagt
haben, die Aufquellung des Saftzellennetzes nach sich und wir fin-
den dabei ein inniges Verhiltniss dieser Zellen zu den Nervenzellen
(Fig. 8), jedenfalls kann die bedeuiende Aufquellung der Saftzellen
nieht ohne Einfluss auf die Nutrition und Funetion der Nerven-
zellen bleiben. Dies klirt sich durch die in so verdinderten Gehirnen
abgelaufenen psychischen Anomalien auf. Weun wir unsere Auf-
merksamkeit darauf lenken, dass nur die serdse Fliissigkeit bei
Hyperiimien Anfings in die Bindegewebszellen einiritt, und dass
nur bel weiterer Stagnation diese Zellen sich wesentlich veriindern,
d. h. wie Professor Meynert sagt, dass der Inhalt dieser Zellen
durch endosmotisches Anzieen von Prolagonsubstanzen stark lichi-
brechende Eigenschaften, ein starres glinzendes opalisirendes An-
sehen bis weit in die secundiren Forisitze gewinnt; ferner, wenn
wir in Betracht ziehen, dass die Nervenzellen, was wir schon f{rither
gezeigt haben, nur consecutiv afficirt werden und in denjenigen

1) Meynert L ¢. 8.390.
27#
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Fillen, wo Hyperimien sich vermindern und schwinden, dabei der
frithere Zustand in den Saftzellen wieder hergestellt wird, und die
Nervenzellen noch nicht die Zeit gehabt hatten, sich wesentlich
zu verdndern, miissen auch die Anomalien in den Funciionen der
Nervenzellen sich mindern und schwinden, und auf diese Weise
kénnen wir uns die im Verlaufe des von uns beirachteten Prozesses
vorkommenden Remissionen, die bisweilen anscheinend vollstindige
Intervalla lucida werden, erkliren. — Im Allgemeinen muss der Grad
der Filllang mit der Fliissigkeit dieses gleichsam einem Schwamme
ihnlichen Bindegewebes, in dessen Maschen die Nervenzellen ein-
gebettet sind, von grossem Einflusse auf die Function dieser letzteren
sein, und nur in denjenigen Fillen, wo schon die groberen Ver-
inderungen in den Nervenzellen eingetreten sind, diirfen wir das
Eintreten der Remissionen nichi erwarten.

Die verschiedenen Verdnderungen in den endosmotisehen Ver-
hiltnissen der Nervenzellen milssen wir der Kraft und Schnelligkeit,
mit welchen die Veriinderungen in dem Zustande des Gefisssystems
und seiner nichsten Ausbreitung in Form des Safizellennetzes ein-
treten, zuschreiben, sowie noch andere Bedingungen, die gleichzeitig
die Stavung der Lymphe in den Nervenceniren beglinstigen. Wir
finden deswegen in den Nervenzellen entweder das Aufgquelien ihrer
Kerne oder die folgende Theilung, oder endlich den Zerfall der
Zellen selbst oder es zeigen die Nervenzellen mehr die Erschei-
nungen der Sklerosirung. Bei der Betrachtung der mehr oder
minder bedeutenden Enlwickelung in den pathologischen Verinde-
rungen der Nervenzellen miissen wir uns zurlickrufen, dass das
Nervengewebe, wie andere Gewebe bei verschiedenep Individuen
eine besondere Disposition zur Erkrankung, besondere Vulnerahilitiit
zeigt, worauf schon Griesinger seine Aufmerksamkeit gelenkt hat
und diese Eigenthiimlichkeit mit dem Ausdrucke der Degenerescenz
des Gehirns bezeichnete.

In einigen Fillen (Albrecht, Habranek) habe ich um die Zellen
in den sogenannten pericellularen Riumen oder um dieselben in
dem Parenchym des Organes Ablagerung besonderer Stoffe, wahr-
scheinlick geronnener und pathologisch verinderter Lymphe gefunden.
Dabei sind- bei Habranek diejenigen Zellen, um welche diese Ab-
lagerung stirker ist, verschmilert und zeigen die Erscheinung der
Sklerosirung.
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Nachdem wir die Thatsache und die Folgen der Hyperiimie
constatirten, fragt es sich wm Nachweisung eines Momentes, aus
~‘'welchem dieselbe sich begriinden Idsst. Ein solches Moment sehe
ich in der Affection-des Nervus sympathicus bei Dementia paralytica.
Von anderen, beim Leben beobachteten und die Theilnahme der
Affection des Nervus sympathieos bei Dementia paralyiica beweisen-
den Erscheinungen ') absehend will ich nur auf jenes Moment seiner
anomalen Wirksamkeit hinweiscn, welches durch die Untersuchungen
Wolff’s tiber den Puls der Paralytiker bewiesen ist.

Diese Lehre spricht aus, dass der normale celere tricrote
Puls bei diesem Prozesse in den paralytischen iibergeht, dass
die Gefisswandungen diejenige Contractilitit nicht haben, die sie im
normalen Zustande besitzen, dass sie dem Blutdrucke nachzogeben
fihiger erscheinen. Dadurch geben sie glinstigere Bedingungen zur
Exosmose. . :

Die Resultate meiner Untersuchungen scheinen mir in folgen-
der Weise die wihrend des Lebens beobachteten paralylischen Er-
scheinungen zu erkliren:

Bei meinen Untersuchungen habe ich mich von vorziiglicherer
Affection der Stirnlappen, als des Centrums fiir den Impuls zu den
willkiirlichen Bewegungen, ferner von der Affection des Linsenkernes,
des motorischen Centralganglions iiberzeugt; und die Affection dieser
Nervencentren muss Einfluss auf die molorischen Acusserungen der
Kranken iiben. Bei dem von uns betrachteten DProzesse heobachtet
man als erste hiufigste und charakteristische Erscheinung Storung
im Gebiete der Nervi facialis und der Nervi hypoglossi. Bei Rausch
hatte ich die Gelegenheit, die Rantengrube zu untersuchen, und
ich habe in den Querschnilten, die in der Gegend des Facialis-
kernes gefilhrt worden sind, die Entwickelung des Bindegewebes in
der grauen Substanz und auch die Affection der Nervenzellen ge-
funden. Ferner habe ich in zwei Fillen (Bouhoff und Aubert) das
verlingerte Mark untersucht und in beiden Féllen habe ich die
Entwickelung der Bindegewehszellen um die Oliven beobachiet,
ausserdem ist in dem letzten Falle die Affection der Nervenzellen
sehr deuatlich in dem Hypoglossuskerne ausgepriigt. Bei der Er-
klirung des Enistebens der Stbrungen in der Function der Facialis-
und Hypoglossusnerven miissen wir also in Betracht ziehen sowohl

Yy Simon, Die Gehirnerweichung der Irren. 1871. S. 38.
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die Affection der Hemisphfiren und der centralen motorischea
Ganglien, als auch, dass sich fur die Entstehung derartiger Er-
scheinungen auch ortliche Affection der Facialis und Hypoglossus-
kerne vorfinden lassen. Wie ich schon erwihnt habe, habe ich
die Eptwickelung der Bindegewebszellen um die Oliven gefunden.
Wenn wir keinen besonderen Einfluss der Oliven auf den Mecha-
nismus der Sprache zugeben, so kinnen wir jedenfalls doch nicht
den Einfluss der Aufquellung und Vermehrung der Bindegewebs-
zellen als pathologische Erscheinung in dieser Gegend, wo der
Nervus hypoglossus durchgeht, auf seine Fuunciion in Abrede
stellen. "

Um die mir gestecktcn Grenzen meines Aufsatzes nicht zu
sehr zu iiberschreiten, muss ich mich begniigen, meine Unter-
suchungen so hinzustellen, wie ich sie eben gemacht habe, ohne
hier in eine Controverse iiber die Anschauungen anderer Forscher
einzugehen, Nur die Ansichien von Professor Westphal und
Dr. Simon werde ich mich bemiben, in Kurzem zu erbrtern.

Professor Westphal hat in seiner vorziiglichen Arbeit auf die
Erkrankung des Riickenmarkes bei Dementia paralytica als aufl eine
bestindige Erscheinung hingewiesen ).

Die Resultate seiner Untersuchungen veranlassen mich dieser
Meinung ebenfalls beizutreten.

Unter finf von mir untersuchien Fiéllen habe ich nur bei Kohl
keine bemerkbaren Erscheinungen von Affection des Riickenmarkes
angetroffen, wihrend die pathologischen Erscheinungen im Gross-
hirn in allen Fillen sehr stark eniwickelt waren.

Wir miissen iibrigens die Fille sich gegeniibersiellen, wo die
Affection des Gehirns nach der Affection des Riickenmarkes sich
entwickelt, und jene wo der pathologische Prozess im Gehirne be-
ginnt und in ihm hauptsiichlich sich abspielt und verliuft.

Ich habe nehmlich bei einer Reihe von Fillen im Grosshirne
die pathologischen Erscheinungen in viel htherem Grade entwickelt
gefunden, als im Riickenmarke.

Auf Grund der negativen Uniersuchungen hat Pn)f Westphal
die Thatsache der vermehrien Entwickelung des Bindegewebes bei

1) Westphal, Ueber den gegenwiirtigen Standpunkt der Kenntnisse von der all-
gemeinen progressiven Paralyse der Irren. Arch. £ Psych. 1.Bd. S.76.
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Dementia paralytica, die am frithesten von Rokitansky ausge-
sprochen worden war, bezweifelt. — Ich habe in allen von mir
untersuchten Fillen die Thalsache der vermebrten Entwickelung des
Bindegewebes im weitesten Sinne des Wortes hest'ziﬁgt gesehen. —
Ferner sagt Prof. Wesiphal: ,Eines der allerhiufigsten und auf-
fallendsten Symptome, die Articulationsstérung der Sprache, entzieht
sich bis jetzt jeder Deutung, da weder in der peripherischen noch
in einem Theile der centralen Babn (der Med. obl. des Hypoglossus)
Veriinderungen aufgefunden werden konnten®?). Wie ich schon
oben in zwei von mir untersuchten Fillen erwihnt, habe ich die
Entwickelung der Bindegewebszellen im verlingerten Marke, nehm-
lich um die Oliven gefunden und dieses pathologische Moment
konnte nicht ohne Einfluss auf die Function des Hypoglossus bleiben.
Ich fand dabei, dass bei Bonhoff, obwoh! die Zahl der Bindegewebs-
zellen nicht so gross als bei Aubert war, diese Bindegewebszellen
-stark aufgeblibt waren, und wie es schon oben angegeben worde,
kounen wir in denjenigen Fillen, wo die Hyperiimien sich ver-
mindern und voriibergehen, und wo die Saftzellen nur mit serdser
Fliissigkeit ausgedehnt, wihrend die Nervenelemente noch nicht
wesentlich verfindert waren, die Wiederherstellung der fritheren
Function erwarten, und auf solche Weise kann das Schwinden der
Sprachsttrungen, worauf Prof. Wesiphal aufmerksam gemacht hat,
erklirt werden.

- Was die Natur des Prozesses bei Dementia paralytica. betrifft,
so hat Prof. Westphal in seinem frilher erwihnten Aufsatze die
Nator des Prozesses im Gehirn aus Mangel von nachgewiesenen
Veriinderungen im Grosshirne fiir unbestimmt erklirt *). Bei meinen
Untersuchungen habe ich in allen Fillen als eine constante Er-
scheinung die Merkmale der Hyperimie und vermehrte Entwickelung
von Bindegewebe so wie als nicht seliene Erscheinung, das Zu-
grundegehen der Nervenelemente gefunden. Jene regelmiissigen
Befunde scheinen darauf hinzadeuten, dass wir es hier mit einer
chronischen interstitiellen Entziindung zu thun haben.

Dr. Simon hat die Lehre von Dementia paralytica in einer
besonderen Brochiire niedergelegl und ausserdem seine Untersuchun-

)y Westphal L c. S.90.
*) Westphal 1. ¢c. 8.72 u. 86.
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gen Uber den Zustand des Rilckenmarkes bei dieser Krankheil im
Archiv fiir Psychialrie verffentlicht,

In der erstgenannten Brochiire sagt er, nachdem er eine Ueber-
sicht der pathologischen Veriinderungen bei diesem Prozesse gege-
ben: ,, Es bleibt aber eine grosse Anzahl Fille iibrig, in welchen
sich eine anatomische Erkrankung des Nerversystems nicht nach-
weisen lisst, in denen wir das Hirn und seine Hiute, seine Blut-
gefisse, Ganglienzellen und Neuroglia ganz normal finden® ).

Die Resultale meiner Uniersuchungen lassen mich nicht dieser
Meinung beitrcten und um so weniger, da ich bei meinen Unier-
suchungen die Fille mir nicht herauswihlte, sondern diejenigen
untersuchte, die mir zufilliger Weise in die Hand gekommen waren.
Dr. Simon hegt die Meinung, dass die Dementia paralytica keine
besondere Krankheit sei, nur eine Krankheijtsform, unter welcher
viele verschiedene pathologische Prozesse sieh abspielen kinnen,
und zum Beweise seiner Meinung fihrt er im Archiv filr Psychiatrie
folgende Worte an: ,Nur schade, dass bei diesen so gut zu ein-
ander passenden Bedingungen eins fehlle: die Gleichheit der ana-
tomischen Befunde. .Stellte man eine grissere Anzahl von Antopsien
gusammen, so muss man das Facit ziehen, dass bei der progres-
siven Paralyse Alles mbgliche gefunden werde, pachymeningitische
Anflige bis zu den ausgedehntesten Himatomen- und normale Dura;
Hiterablagernngen oder Tritbungen der Pia und vollstindig klare
Pia; Adhiirirungen der Pia an die Hirnrinde oder Abheben derselben
dureh Serum-Ergiisse; abnorm feste, normale und abnorm weiche
Hirnconsistenz; Schwund der Windungen oder normale Grésse der-
selben; Aniimie und Hyperimie des Gehirns; zu niedriges, normales,
ja ungewshnlich hohes Gewicht des Gehirns“®). Ich kann diese
Anschauung Simorn’s aus dem Grunde nicht theilen, weil ich nicht
einsehe, warum die vielen verschiedenen pathologischen Prozesse
bei Dementia paralylica filr seine Ansicht sprechen sollten. Im
Gehirn kann ein selbstindiger Prozess verlaufen und die Hirnhidnte
kinnen dabei entweder afficirt sein, oder verschiedene Complica-
tionen zeigen, und um so mehr, da wir es hier einerseils mit einem

Yy Simon L ¢ S.79.
?) Simon, Ueber den Zustand des Rickenmarkes in der Dementia paralytica
und die Verbreitung der Kornchenzellen- Myelitis, Archiv fiir Psychiatrie

1. Bd, 8. 596.
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chronischien Prozesse zu thun haben, in dessen Verlaufe auch andere
Complicationen eintreten konnen und andererseils haben wir es in
diesen Fillen mit Erwachsenen zu thun, so dass die friihere Lebens-
weise und andere eiwaige frithere pathologische Prozesse auch ihren
Einfluss auf die verschiedenen Theile des Centralnervensystems
“haben kéinnten. '

Was die verschiedenen Erscheinungen des Gehirns bei Dementia
paralytica, nehmlich Consistenz, Blutfiilllung und Gewicht anbelangt,
50 konnte dies von den verschiedenen Perioden der Krankheit und
davon, ob der Kranke wihrend einer Hyperiimie oder ohne eine
solchen gestorben war, abhiingen.

Nun will ich noeh einige Worte iiber diejenigen Verinderungen
sagen, die ich bei der Untersuchung des entarteten Gewebes des
Kleinhirns angetroffen habe.

Die Eigenthiimlichkeiten betreffen die Purkinje’schen Zellea.
Ich babe schon friither die Veriinderungen der Purkinje’schen
Zellen bei dieser Entartung beschrieben und ich kann in dieser
Hinsicht einerseits das, was auch Obersieiner!) in einem Falle
der Atrophie des Kleinhirns beschrieben, nur bestitigen, anderver-
seits habe ich eine Eigenthtimlichkeit beobachtet.

Dr. Obersteiner, hat auch bei Atrophie des Kleinhirns die
Erscheinungen der Sklerosirung der Purkinje’schen Zellen beob-
achtet, sowie die Entwickelung der Bindegewebsfasern, die aus sich
ein Netz bildeten und sich in verschiedener Entfernung von den
mehr oder minder atrophirten Purkinje’schen Zellen befanden.
Die unten ven mir beschricbene Eigenthilmlichkeit ist dort am
deutlichsten zu sehen, wo die Purkinje’schen Zellen zufilliger-
weise am Rande des Priiparates gelegen sind oder in demjenigen
Falle, wo die Schicht der grauen Substanz in Folge eines mechani-
schen Insultes bei der Bereitung des Priiparates von der Korner-
schicht gesondert war, und auf solche Weise die Purkinje’-
schien Zellen zwischen diesen beiden Schichten gelegen sind, man
sieht dabei (Ocular No. 3 System 8 oder 9 Hartnack) zahlreiche
sehr feine Fiserchen, unter welchen einige unmiitelbar von der
Peripherie der Zelle zu entspringen scheinen und auf diese Weise
gleichsam Fortstitze bilden, die anderen befinden sich auf der Ober~

'} Obersteiner, Eine partielle Kleinhirnatrophie, nebst einigen Bemerkungen
iber den normalen Bau des Kleinhirns. Allg, Zeitschr. f. Psych. XXVII, Bd.
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fliiche der Zelle und kreuzen sich unter einander in verschiedener
Richtung, so dass sie iiber der Oberfliche der Zelle ein Netz bilden.

Aus der betreffenden Literatur erfuhr ich Folgendes:

Dr. Stilling beschrieb ausser den peripherischen und centralen
Fortsitzen bei den Purkinje’schen Zellen, noch sehr feine Fort-
silze, die er fiir nervise hill ').

In letzterer Zeit sagen Gerlach?) und Rindfleisch ®) aus,
dass ein Theil der Nervenfasern bei ihrer Endigung in der Rinde
ein sehr feines Netz um die Rindenkrper bilden.

Also die von mir beobachteten feinen Fiserchen sind vielleicht
einerseils die schon von Stilling beschriebenen feinen Fortsitze,
andererseits, da sie auch ein Netz um die Purkinje’schen Zellen
bilden, vielleicht ein derartiges, wie von Gerlach und Rindfleiseh
bei den Rindenkdrpern beschrieben wurde, oder endlich diese Fiser-
chen sind Bindegewebsfiserchen. Folgende Momente dringen mich
dazu, diese Fiserchen fiir Bindegewebsfiserchen zu halten:

1) Diese Fiserchen sind bemerkbar im bedeutend pathologisch
verinderien Gewebe des Kleinhirns, wo die Nervenelemente zu Grunde
gehen und an ihrer Stelle Bindegewebselemente sich entwickeln.

Schon a priori wire es unwahrscheinlich, feine nervise Fiser-
chen besonders dort deutlich zun bemerken, wo die stark entwickelten
Nervenelemente, wie z. B, Purkinje’sche Zellen zu Grunde gehen.

Fig. 19 stellt diese Fiserchen sehr deutlich entwickelt um die-
jenige Purkinje’sche Zelle vor, welche die letzte in der Reihe der
Purkinje’schen Zellen ist, weiter folgt die bedeutend degenerirte
graue Substanz, in der man keine Spur von Purkinje’schen
Zellen mehr bemerken kann.

2) Diese Fiserchen sind ihrem Aussehen nach identisch mit
den Bindegewebsfiserchen, durch welche z. B. die Verlothung der
zwei benachbarten Randwiilste vor sich geht. — Einige von ihnen
endigen auch mit dem rothen Punkie (Querschnitt).

3) Diese Fiserchen finden sich auch in der schwielig entarteten
grauen Substanz dieses Kleinhirns und obwohl man nicht bemerken

1y Stilling, Untersuchungen {iber den Baun des kleinen Gehirns des Menschen.
1865. S. 25,
2) Gerlach, Centralblatt { med. Wissensch. 1872. No. 18.
3) Rindfleisch, Archiv f. mikroskop. Anatomie Bd. VI Heft UL 8. 453
| Zur Kenntniss der Nervenendigung in der Hirnrinde.
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kann, dass diejenigen Fiserchen, die von den Purkinje’schen Zellen
ausgehen, unmittelbar in diejenigen, welche die Verlothung bewirken,
{ibergehen, so bemerkt man sie doeh sehr hiufig schon an den
Stellen, wo Verlothung bereiis eingetreten ist, —

Schliesslich erwihne ich noch den Befund einer nur im Durch-
schnitt linsengrosser Neubildung, welche an die hier verdickte Pia
mater grenzend, in einer Rindenpartie von Langer eingebetiet war,
Ich fand in anderen Windungen aus demselben Gehirn nichis
ihnliches.

" Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte es sich, dass
diese afficirte Stelle der Rinde aus langen ziemlich breiten, bisweilen
spindelformigen Balken bhesleht, an denen man hie und da Kerne sah.
Diese Fasern haben stellenweise concentrische Lagerung (Fig. 18).
Diese kleine Neubildung ist als Sarkom aufzufassen.

Eine andere Entartung fand sich bei Aubert und bestand da-
rin, dass man bei der Ausfihrung der Schnitte in der weissen
Substanz einer Stirnwindung eine runde hanfkorngrosse scharf he-
grenzie Stelle bemerkie, die weisslich gefirbi war und auch spiter
bei Carminfirbung sich wenig imbibirte.

Diese Stelle lag in der weissen Substanz, aber sie grenzte un-
mittetbar an die Rinde. — Bei der mikroskopisehen Untersuchung
ergab sich, dass diese Stelle aus bedeutend degeneririen Nerven-
zellen, Querschnilten von Axencylindern und Bindegewebszellen
bestand. Sie dirfte sich bei Untersuchung im frischen Zustand
als circumscripte Sklerose dargestellt haben.

Wien, den 26. September 1872,

Erklarung der Abbildungen.
Tafel VIIT — IX.

Fig. 1. Der Querschnitt aus einem Stiicke schwielig entarteten Kleinhirns. Die
Lippchen 1 und 2 sind degenerirt, wihrend die anderen zum grissten
Theile eine normale Struétar zeigen. Die Stelle von a bis b reprasentirt
den Uebergang vom normalen zum entarteten Gewebe (von Kohl) ¥).

Fig. 2. Die Stelle von a bis b der Fig. 1 stark vergrissert. Die erste Schicht
der grauen S}lbstanz (1) unter a zeigt ein fast pormales Verhalten, sie
ist feinkornig, wibrend sie unter b stark verschmélert und feinfaserig

1) Die Vergrosserung ist bei allen Zeichnungen mit Ausnahme der ersten, welche
etwa 10fach vergrdssert ist, — Hartnack Object. 8 Ocul. 3.
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geworden und mit vielen Pdnktchen durchsetzt ist. Dieselbe Entwicke-
lung von feinen Fiiserchen sieht man auch in der KGrner- (2) und Mark-
schicht (3). ¢ zeigt eine noch {ibrig gebliehene sklerotisch gewordene
Purkinje’sche Zelle, um welche herum sich in der ersten Schicht zer-
streute Reste von ebenfalls sklerosirten Zellenfortsdtzen befinden, Die
Kornerschicht (2) unter b ist minder dicht als unter a. d stellt die
Gefisse im Marke dar,

ig. 3. FEine typische Form einer spinnenférmigen Bindegewchszelle. Einer ihrer

Fortsitze geht quer {ber den perivasculiren Raum (a) zum Gefiss (b),
an dessen Wandung er sich inserirt. Die Abbildung st entnommen aus
der an die finfte Rindenschicht angrenzenden Markschicht einer Stirn-
windang (von Albertitz}.

4-~7 zeigen ebenfalls solche spinnenfdrmigen aber in ihrer Form von der
Fig. 3 verschieden abweichende Bindegewebszellen und zwar zeigt Fig. 4
einen zum Gefdss gehenden Fortsatz viel stirker entwickelt, als die ibrigen
der Zelle (von der Habranek).

5. Fine Bindegewebszelle mit langen starren Fortsdtzen uwnd mit sehr win-
zigem Protoplasma. Aus dem Marke einer Stirnwindung (von Rausch).

6. Eine Zelle mit stark aufgequollenem Protoplasma. Aus eciner Schléfen-
windung (von Kihbacher).

7. Eine Zelle mit stark aufgequollenem Kern und kurzen ebenfalls anfge-
quollenen Forisitzen. Aus dem Marke einer Hirnwindung (von Langer).

8 zeigt eine spinnenformige Bindegewebszelle, deren Fortsitze eine im fein-
kornigen Zerfalle begriffene Nervenzelle umspinnen. Aus der Rinde einer
Stirnwindung (von Petzold).

9 zeigt stark mit Kornern gefiillte Bindegewebszellen a, b (Kérnernester), die
sich von den in ihrer Nihe liegenden ausgeiretenen weissen Blutkorperchen
wenig unterscheiden, Das Blutgefiss ist- stark mit Blutkérperchen gefillt,
Bei ¢ scheint es, als ob ein weisses Blutkorperchen sich in einem im
perivasculiren Raume befindlichen Fortsatze einer Bindegewebszelle ein-
geschlossen befinde. Aus einer Stirnwindung (von Baumgartner).

10 zeigt eine in Spaltung begriffene Pyramidenzelle. Aus einer Stirnwindung
(von Habranek).

11 zeigt eine Gruppe von nebeneinander liegenden Nervenzellen und zwar a
bei sonst normalem Verhalten einen aufgequollenen Kern, b und ¢ sind
im moleculiren Zerfalle begriffene Zellen, bei ¢ sieht man im aufgequol-
lenen Kern mehrere Kernkdrperchen, d ist eine sklerotische Zelle, welche
ihr feinkorniges Aussehen fast verloren hat, und aus einer gleichformigen
Masse zu bestehen scheint. Aus der grauen Substanz der Rauiengrube
(von Raaseh).

12 zeigt eine an die Oliven angrenzende Stelle eines feinfaserigen mit vielen
Plinktchen durchsetzten Parenchyms, in. dem sich viele Bindegewehszellen
befinden. Beil a der Querschniit eines Gefdsses mit starker Vermehrung
der Kerne; b zeigt die Lingenansicht des Stiickes eines Blutgefiisses, ¢ ein
Stilick der grauen Substanz der Olive mit einer Nervenzelle (von Aubert).
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Die Entwickelung von Bindegewebszellen um die Gefisse herum aus der
Umgebung des Facialiskerns und zwar zeigt a den Liingsschnitt des Ge-
fisses, b eine Liicke im Parenchym, entstanden durch das Ausfallen eines
Gefisses, ¢ ist eine im molecularen Zerfalle begriffene Nervenzelle (von
Rausch). ’
Fine Stelle aus dem Linsenkern und zwar a ist elo mit Blutkdrperchen
stark gefilltes Gefdss, b eine mit einigen Kernen gefiillte Nervenzelle,
welche von den ringsum befindlichen, ausgetretenen, weissen Blutkorperchen
micht zu unterscheiden sind (von Langer).

ab zeigt einen hypertrophischen Axencylinder in einer Liicke, die an
Stelle der durch Nelkendl ausgezogenen Markseheide tritt. Aus einer Slirn-
windung (von Langer).

zeigt den Querschnitt eines Gefisses mit starker Vermehrung von Kernen,
die zwischen den Lamellen der Gefisswandung lagen. Aus der Umgebung
des Hypoglossuskerns (von Aubert).

ist ein Durchschnitt durch das kleine Sarkom der Grosshirnrinde (von
Langer) und zeigt in Biindel sich vereinigende und zusammenfliessende
Fiserchen.

die langen, breiten,- viele Kerne in sich enthaltenden Fasern, die durch
das Zusammenfliessen der unter Fig. 17 gezeichoeten Fiserchen des Sar-
koms entstanden sind (von Langer).

zeigt eine sklerotische Purkinje’sche Zelle a, welche sich in einer durch
Quetschung entstandenen Liicke awischen der grauen Schicht b und Kor-
nerschicht ¢ befindet. Um die Zelle herum zeigen sich feine Fiserchen,
welche sich sowohl in die grave als in die Kérnerschicht hinein begeben.
Einige dieser Fiserchen scheinen unmittelbar von der Peripherie der Zelle.
abzugehen, wihrend andere sich auf ihrer Oberfliche kreuzen (von der Kohl).

XXL

Fin Fall von Ancurysma und Pneumonia syphilitica.

Mitgetheilt von Prof. Dr. H. Hertz in Amsterdam.

Ieh theile diesen Fall mit, weil er mir in vieler Hinsichi von
Interesse erscheint, zumal tber das Vorkommen von syphilitischen
Erkrankungen des Lungesparenchyms und der grosseren Gefisse
die Beobachtungen spirlich sind und bis jetzt zu sicheren Resul-
taten nicht gefiihrt haben. '

Frau Janne C., 34 Jahre alt, seit einer Reihe von Jahren kinderlos verhei-
vathet, wurde am 19. Januar 1870 auf die unter meiper Leitung siehenden me-



