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XX. 

Studien iiber die Vefiinderul;gen des geweblichen 
Gehirnbaues und deren Hergang bei der progressiven 

Paralyse der Irren '). 

Von Dr. Alexis  L u b i m o f f  aus Moskau. 

(Hierzu Tar. VIII--IX.) 

Nachstehendes ist das Resultat meiner Untersuchungen an ver- 
schiedenen Theilen des Centratnervensystems yon 14 griJsstentheils 
auf der psychiatrischen Klinik des Professor M e $ n e r t n a c h  Dementia 

paralytica verstorbenen Krankeo. Ich habe die betreffenden mikro- 
skopischen Untersnchungen im Laboratorium des Professor M ery n e r t 
im Winter- und Somtnersemester 1571--1872 ausgeftihrt. Ich kann 
es bei dieser Gelegenheit nicht unterlassen, Herrn Professor Meyn e f t  
fiir seine Zuvorkommenheit und seine file mica werthvollen Anlei- 
tungen meinen Dank auszusprechen. 

Diejenigen Theile des Centralnervensystems, die das Material 
meiner Untersuchungen bildeten, waren gleich nach den yon Pro- 
fessor M e y n e r t  gemachten Obducfionen in eine zweiprocentige 
Ltisung yon doppeltchromsaurem Kali gelegt worden und ich land 
sir brim Beginne meiner Untersuchungen genug gehiirtet, um aus 
ihnen Schnitte in geniigender Feinheit darstellen zu ktinnen. Nach 

der Ausschwemmung des doppeltchromsauren Kali mit Wasser waren 
diese Schnitte in eine ammoniakalische Carminl~Jsung gelegt, nach 
der Imbibition in ein mit .~ angesiiuertes SpUlwasser gebracht lind 
nach der Entw~isserung mittelst Alkohol durch I~elkeniJl aufgehellt, 
auf dem Objectgl~isehen in Damarfirniss eingelegt w o r d e n . .  

Bei der Anftihrung der betreffenden Krankengeschichten muss 

l) Eine vorl~iufige Mittheilung fiber meine Untersuehungen und die Demon- 
stration der betreffenden Pr~parate ist schon yon mir in der Versammlung 
deutseher Naturforscher und Aerzte za Leipzig in der Section for patholo- 
gisehe Anatomie am 16. August |872 gemacht worden. 
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iab ieider auf die ausfilhrliehe Mittheihmg dreier Krankengeschiehte~l, 
die icb zufNliger Weise nicht erhalten konnte, verzichten. Ebenso 
fehlen aucb bei 2 Krankengeschichten die Resultate der W~gungcn 
tier v-erschiedenen Theile des Centralnervensystems, und bei einem 
Kranken, nehmlieh hei Albrecht yon Alberticz rnangelt der makro- 
skopische pathologische Befund des Gehirnes, well die Nekroskopie 
dieses Kranken in Folge yon Krankheit des Professor Meyne r t  
nicht yon ihrn ausgeftihrt worden war. DocbA~lanbe ich, class diese 
M~ngel keine besondere Bedeutung haben werden, da es sich bei 
meinen Untersuchm~gen haupts~chlich urn die histologisehen Ver- 
~nderungen bei dern pathologischen Prozesse dcr Dementia para- 
lytica handeit. 

Bevor ich die Resultate meip.er Untersuchungen auff~hre, will 
ich der Darsteih.mg des mikroskopischeu Behmdes die Kranken= 
gesehichte eines jeden Patienten, die W@vng der verschiedenen 
Theile des Gentralnervensystcrns und die Ergebnisse tiber die 
pathologischen Ver~nderun~en, die bei der rnakroskopisehen Unter- 
suchung gefunden worden waren, voranschicken. Ich will zu= 

e r a  nur irn Allgerneinen die baupts~ehlicbsten Ver~inderungen in 
dcn verschiedenen Partien des Centralnerveasystems anfahren und 
dabei besonders tiber die Veginderungen in der Neuroglia, den 
Nervenelernenten, den Gef~ssen und fiber die Entwickelnng des 
Bindegewebes im Centralnervensysterne sprecben. In die rnehr 
ausfiihrlichere Darlegung der pathologischen Ver~inderungen in den 
oben erw~hnten Bestandtheilen des Centralnervensystems trod der 
Entwiekelm~g yon Bindegewebe bei Dementia paralytica gehe ich 
dann sp~ter ein. Ich muss hier die Bernerkung voranschieken, 
dass racine rnikroskopisehen Untersuehungen des ttirnrnantels der 
Paralytiker vorzngsweise an den Stirnlappen derselben ausgeftihrt 
wurden. 

In anderen Fiillen wtirden aueh die Hinterhauptslappen, Sehltifen- 
lappen, InselwiMungen und Arnrnonsh(irner der Untersuehung unter- 
worfen. Was die Eintheilung der RiMe in die versehiedenen 
Sebiehten betrifft, so werde ieh bei rneiner Darlegung rnich naeh 
derjenigen Eintheilung halten, die yon Professor Mey n e r t  einge- 
i'tihrt worden ist. 

Was die erste Rindensehicht ais Schicht der Neuroglia be- 
trifft, so werde ieh dar.iiber besonders spreehen. 
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1. Fail. 

PetzoId Valentin, 49 Jahre alt~ Panoramabesitzer~ starker Trinker. Beginn 
tier Krankheit Neujahr 1870 angeblich naeh einem Furunkel in tier Achsel- 
hiihle, worauf Zittern der Glieder, Vergesslichkeit bemerkbar wurden. Eniwichee, 
irrte er neun Tage fern yam Hause umber: 

Jetzt, 4. April, auf die Klinik gebracht, war er keines verstlindlichen Wortes 
mehr m~ichtig, Zunge und Hiinde zit terten; bald hSrten bei vollkommenem Er- 
15schen der psychischen Thfitigkeit auch Sprech- und Bewegungsversuche auL 
Hfiufiges Z~ihneknirschen, Collapsus. Tad am 23. April unter hypostatischem 
Oedem. 

N e k r o s k o p i e .  Ge r inge  c h r o n i s c h e  P e r i e n c e p h a l i t i s  des  a t r o p h i -  
s e h e n  b l u t r e i e h e n  G e h i r n s  m i t  c h r o n i s c h e r  W a s s e r s u c h t  s e i n e r  
Hbh len ;  L u n g e n S d e m ,  a m y l o i d e  D e g e n e r a t i o n  des H e r z f i e i s c h e s ,  
L e b e r v e r f e t t n n g ,  c h r o n i s c h e r  M a g e n k a t a r r h .  

Wi~gung. 
Gesammthirn . . . . . . .  1182 

rechts links 
Hirnmantel . . . . .  463 460 
Stirnhirn . . . . . .  183 183 
Scbeitelhirn . . . . .  115 113 
Zwischenseheitelsehlafenhirn 165 164 
Kleinhirn . . . . . . . .  132 
Stammhirn . . . . . . .  12~ 

P r o c e n t e  dec G e h i r n t b e i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhtrn 

78,00 l l , 16  16,~9 
Stirnlappen Scheilellappen Z~visehenscheitelsehIfifenhirn 

3%65 24,70 35~6-~ 
M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s n c h u n g .  

Die erste Rindenschicht erscheint feinkSrnig, besonders durchlaufen sie feine 
Faserchen. In dieser iiussersten Zone zeigen sich in ziemliell grosser Menge die 
Bindegewebszellen mit hfiufigen Theilungsprozessen an den Kernen. Ziemlich 
h~infig trifft man hier und in den tieferliegenden Rindenschichten AmyloidkSrper. 

Die Rindenk6rper (Nervenki~rper der RiMe) sind meistens scharf und dunkel 
contourirt, etwas verschmiiiert, und enthalten einen runden Kern. Sehener kommen 
halbzerstbrte RindenkSrper v a t .  Letztere befinden sich meist in den fiefliegenden 
Rindenschichten, besonders sind auf diese Weise diejenigen RindeekSrper afficir L 
die zwischen den spindelfSrmigen Nervenzellen der f(inften Rindenschicht zerstreut 
eingelagert sind. Urn solche Rindenk/irper sieht man bisweilen Anhfiufungen van 
KSrne!'n, die bier in der fanften Bindenschieht sehr nahe beisamraen stehende 
N e s t e r  bilden, l)iese Nester ~on Kernen befinden sich gewShnlich nicht weit yon 
stark degenerirten Gef~issen. Ira Marke sleht man sehr vide Kerne mit dem 
Charakter der weissen Blutk(irperchen. 

Die Gef~isse der Rinde nnd des i~larkes, auch die feinsten Capil|argef~isse sind 
stark mit BlutkSrperchen vallgepfropft. Stellenweise befindcn sieh im "r der 
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Geffisse Erweiterungen, welche mit einer dunkelbr~iunliehen Masse yon BlutkGr- 
perehen vollgestopFt sind. (Bildung you Stauungen und Thromhen.) Bisweilen 
steht man, dass die Gefiisswandungen zerrisseu sind und die BlutkGrpercheu sieh 
in ungeheuer grosset Quantitlit um solehe Ruptnren herumlegen, wiihrend sich 
ihre Zahl in dem herumbefindliehen Parenehym allm~ihlieh vermindert (Capillar- 
apoplexien). In den Gef~isswandtingeu trifft man sehr h~iufig Theilung und starke 
Vermehrung you Kernen mit Pigmentschollen, so dass die Gef~sswandungen mehrere 
Male das Lumen des Geffisses fibertreffen. Bisweilen sind die Geffisswandungen 
waehsartig degenerirt, stellenweise enthalten sle Kalkablagerungen. Die Binde- 
gewebszellen finden sieh in grosser Menge aueh im Marke, und zwar in reiehster 
hnzahl in den der fiinfteu Rindensehicht anliegenden Marksehichten, sowie in den 
letzteren selbst. Protoplasma und Kerne suleher Zellen erseheinen aufgebl~iht, die 
Kerne sind schwach imbibirt. - -  Bei der Untersuchung lassen die Meningen wachs- 
artige Degeneration der Gefiisswaudungen und Kerntheilungen bemerken. 

IL Fall ,  

Albrecht yon Alberticz Ludwig, ~2 Jahre air, pensionirter Postoffizia]. Ange- 
kommen am 22. Becember 1870. 

Patient kam auf das Beobachtungszimmer in Folge eines Parere, nach welchem 
er GrSssenwahnideen ge~iussert und in seiner Wohnung Einriehtungsstfieke zu de- 
mo]iren hegonnen hatte. Ueber die Antecedentien des Kranken konnten keine 
Batch gesammelt werden, da derselbe nur in sehr verwirrter Weise auf die an ihn 
geste]]teu Fragen antwortete. Bei der hufnahme in die hnstalt war der Kranke 
aufgeregt, plauderte wirres Zeug dureheinander. Der Gang war sehwankend, ge- 
spreizt, Hiinde und gunge stark zitternd ; bei dem Versuehe einen Brief zu sehreiben 
brachte er nur uuleserliehe Zeichen auf das Papier; die Sprache stammelnd~ die 
reehte Pupille welter als die linke. Im weitereu Yerlaufe der Krankheit liess die 
Aufregung nach, doeh iiusserte der Kranke noch hie und da gesteigertes Selbst- 
geffihl. Gegen Ende seiner Krankheit wurden seine Bewegungen noch sehw~icher, 
sowie seine Sprache unverstiindlicher und starb derselbe am 3. Februar 1871 
unter den Erscheinungen eines starken Deeubitus fiber dem Kreuzbein sowie 
Collapsus. 

N e k r o s k o p i e. Der Itirnbefund fehlt wegen damaliger Erkrankung des Prosectors. 
I n f a r c t  und  H y p o s t a s e  der  r e c h t e n  Lunge ,  r e e h t s e i t i g e  P l e a r i t i S ,  
a t h e r o m a t f s e r  P r o z e s s  de r  B r u s t a o r t a ,  e h r o n i s c h e r  M a g e n k a t a r r h .  

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erste Rindeuschicht zeigt eiu feinkGrniges hussehen nnd ist reich an 

Bindegewebsk~irperehen, deren Fortsfitze sieh mit den Wandungen der B/utgefasse 
verbinden. - -  Die Nervenzellen enthalten meist einen runden, aufgebl~ihten, wenig 
imbibirten, nahe an die Begrenzung des Protoplasma reiehenden Kern. In manzhen 
Zellen erscheint eine Kerntheilung, wiihrend andere in einem feinkfrnigen Zerfalle 
begriffen sind~ eine geriage Zahl erseheint sklerotiseh~ verschm~iehtigt, ungestaltet 
und mit undetlflichen Kernen. Einige Rindenkiirper sind in den sogenannten peri- 
cellularen R~iumen yon wolkigen, blass gelbgrlinliehen Massen urogeben oder es ist 
~tie k~r~i~e Grundsubs~a~z um die NervenkSrper dentlieh gelbgrfinlieh gef~rbt. In 



375  

den verschiedenen Schichten der Rinde liegen hmyloidkSrper. - -  In, Marke ist die 
Zahl der Kerne ziemlich becleutend vermehrt. -- Die Gef/isse, sownhl die der Rinde 
als die des Markes, sind meist leer, wellenfSrmig gewunden, ihre Wandnegen sind 
scharf begrenzt und ihr Lumen zeigt vide starke Erweitm'ungen. In ihren Wan- 
dnngen finden sich sehr h~iufig dunkelgelbe, stark lichtbrechende, schollige Pig- 
mentmassen. - -  Die Bindegewebszellen befinden sieh in der Rinde nnd besonders 
zahlreieh im Mark% am meisten geh~iuft "aber in der f~nften Rindenschicht und 
den anliegenden Marksehichten. 

Bei der Untersuchung des Linsenkerns ergaben sieh dieselben Ver~nderungen 
der Nervenzellen; um vide derselben befanden sieh die oben besehriebenen gelb- 
gr/inlichen Massen oder nur /ihnliehe Fiirbung und bedeutende Entwickelung yon 
Bindegewebselementen. Die Geflisse verhielten sich gleich denen des ttirnmantels. 

IlI. Fail .  

Rausch Leopold~ ein 40j~ihriger Kattundrncker~ weleher yon dem ersten 
Auftreten der paralytischeu Erseheinungen und Tobsuehtsanffille ab den Ilerrn 
Primarius J o f f e  im Verlauf nur weniger Monate einen h~iehst rapiden Verfall in 
Bl~idsinn und Liihmungen br liess~ und im November 1870 an Pneu- 
monie starb. 

N e k r o s k o p i e .  G e r i n g e s I 1 / i m a t o m  dee h a r t e n H i r n h a u t ,  S k l e r o s e  
des b l u t a r m e n ~  b e g i n n e n d  i l d e m a t S s e n  G e h i r n s  und im H a l s r i i c k e n -  
m a r k e  mi t  der  o b e r e n  I t l i l f te  des  B r u s t r i i c k e n m a r k e %  b e i d e r s e i t i g e  
P n e u m e n i e ,  N i e r e n e n t z f i n d u n g  und D e c u b i t u s .  

Wtigung.  
Gesammthirn . . . . . . .  1380 

rechts links 
Hirnmantel . . . . .  5/~9 552 
Stirnhirn . . . . . .  211 221 
Seheitelhiru . . . . .  i 32 t 33 
Zwischenscheitelschliifenhirn 206 198 
ldeinhirn . . . . . . . .  136 
Stammhirti . . . . . . .  143. 

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantet Kleinhirn Stammhirn 

79,78 9,85 10,36 
Stirnlappen Seheitellappen HinlerhauPtschl/ifenla ppen 

39,23 25,06 36,69. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Z u p f p r i i p a r a t e  aus v e r d f i n n t e r  e h r o m s a u r e r  Kaf i l6sung~ welehe 

Ltingsschnitten dee Hinterstr~inge des Riiekenmarkes entnommen waren, tieferten 
folgende Resultate: die Fasern waren sehr varicSs, enthielten ziemlich dicke, spin- 
delfSrmige, breite imbibirte Zellen mit Kernen, die der Langsaxe dee Fasern gem~iss 
gestellt und mit Forts~tzen versehen waren. Die gef~isse zeiglen verfer Wan- 
dnngen, sowie kalkige Degeneration der spindeifSrmlgen Wandelemente (vieIieicht 

, aueh des Epithels dee ~.rterien)o In den Gef/issen fanden sieh Thrcm~en, theils 
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yore Aassehe~ colloider Substanz, thetis Fibrinfilze; im C,e~vebe zeigten sich Pig- 
menth/iufeken, Colloidkugeln~ kleinere und grgssere K~irner yon kalkigem Aus- 
seken; die freien gerne waren meist pigmenlirt. Bie mikroskopische gntersuchung 
der geh~irteten Partien ergab Folgendes: 

Die erste Rindenschieht ist feink~rnig~ stellenweise abet f e in  f a s e r i g  und ent- 
halt eine ziemlich grosse AnzahI yon BindegewebszeIlen. - -  Die Nervenzellen sind 
meist verschm/ilert~ matt, yon waehsartigem Aussehen, die Kerne im optiseh ver- 
dJ?hteten Protoplasma meist undeutlich. Bisweilen finder man auch zerfallende 
Rindenk6rper. 

Im Marke tst die Zahl der Kerne bedeutend vermehrt, viele sehwaeh imbibirt, 
veto hussehen weisser Blutkgrperehen. - -  Die gef~tsse in RiMe and Mark meist 
!eer, ihre Wan dungen voll grosser Pigmentsehollen und Kernhaufen. ~ Die Zahl 
der Bindegewebszellen ist sehr bedeutend, besonders im Marke. Meistens habea 
sie sehr kleines Protoplasma nnd viele lange, stark eontourirte Forts/itze. 

Bet der Untersnehung der dutch die Rautengrube and den Pons Varolii ge- 
fiibr/en Qnerschnitte stellt sick das Ependym als breite Schicht, in der die Binde- 
gewebselemente stark und in grosser Anzahl entwiekelt sind, dar. Ferner sieht 
man die Bindegewebszelten nieht nnr im Ependym, sondern anch in tier Tiefe tier 
Organisation in grosser Menge nnd stark entwickelt, besonders um die Gefasse 
herum. Des Protoplasma dieser ZelIen ist wie aufgequollen. Zahlreich and m~ichtig 
linden sie sick zwischen den Nervenzellen, z. B. im Umkreis der Facialiskerne. 
Die benachbarten Nervenzellen bleiben dabei nicht normal, ihr Protoplasma zeigt 
verschiedene Stufen waehsartiger Umwandlung oder k~raigen Zerfalles, die Kerne 
sind aufgebI~iht, imbihiren sich nicht, enthalten bis 3 Kernk~rperchen. Die wachs- 
artigen verlieren ihre Kgrnung und lassen weder den Kern noch des Kernkfrperchen 
durchsehen. Solche Zellen sehen dann Amyloidk6rpern sehr ~hnlich. ~ Die Ge- 
ffisse derselben Bezirke sind mit BlutkSrperchen vollgestopft, in ihren wachsartig 
degenerirten Wandungen finden sich Massen yon Pigment. 

Die Untersuchung des Riiekenmarkes ergiebt vor allem starkeoEntwickelung 
vnn lfindegewebszellen in den ttinterseitenslrS.ngen, deren Protoplasmen m/ichtig 
a~ffgeqt~elIen sind nnd deren gerne 6fters Theilnngsvorgiinge zeigen, la tier Peri- 
pherie dcr genannten Str~inge sind diese Zellen in mehr oder minder ausgebreitete, 
mit einander eonfluirende Gruppen zusammengeflossen bet Untergang der Nerven- 
fasern. In den Vorderstrli~gen finden sicb ebenfalls stark aufgequollene Binde- 
gewebszellen; die Nervenfasern sind jedoch gut erh~dten, huch die graue Substanz 
enthNt eine ziemlieh grosse Zah! yon Bindegewebszellen besonders urn den ver- 

sehlossenen Centralkanal. 
Die Geftisswandungen, sowohl in der grauen als auch in der weissen Substanz 

sind ve~idickt ~ wachsartig degenerirt, Pigmenthaufen and vlele Kerne schliessen sie 
ein. tlie Geffisse sind mit BlutkSrperchen and einer feinkSrnigen Substanz gefiillt, 
welche ein Detritus der ersteren zu sein scheint. 

IV. Fall .  

Kohl Tileresia, ~3 Jahre air, katholiseh~ verheirathe~, T~gel6hnerweib. Anf~e- 
kommen am 29. }Jai 1870. 
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Die Kranke war kurz vor ihrer Aufnahme in die Irrena?stalt ira Wiedner Kran- 
kenhaase, wo sie obne erkennbare Veranlassung irre zu reden, um sich zu schlagen 
und zu sehreien begann. In ihrem neunten Lebensjahre soil ihr ein Ziegelstein 
aof den Scheitel gefallen sein; seit mehreren Jahren k/impfte sic mit Eleod, kaum 
genug zu Brod verdienend, seit 72 Jabren yon ibrem Gatten getrennt. Yon ihren f/inf 
Kindern lebt nor noch eins. - -  Sic gesteht 4 : - -5  Jabre dauernde gergesslichkeit 
untt ErschGpfbarkeit in den Bewegungen zu, und beschuldigt die Judea, ibr diese 
Uebel angetban zu haben. 

Gesichtszfige schlaff, Sprache gestSrt, Gang unsicber, laogsam, Hiinde zittern 
nach geringer Betbatigung. Die Kranke l/isst die linke Seite b/ingen. 

6rosse psyehisehe Schwliche. Zweimal stellten sich epileptiforme Anfalle mit 
Zacken der reehten Seite ein. Sie dauerten jedesmal zwei Tage. Zuweilen ist sic 
voriibergehend tobsfichtig. Sie.starb am 19. December unter Erbrechen, Singultns 
and den Erscheinungen der Lungenbypostase. 

N e k r o s k o p i e .  V e r k n G c h e r n n g  a m S i c h e l f o r t s a t z  d e r D u r a  m a t e r ,  
b e d e u t e n d e  c h r o n i s e h e  F l i r n h G h l e n w a s s e r s u c h t  des  a n / i m i s c h e n  Ge 
h i r n s ,  ke i l fGrmige  S c h w i e l e  der  r e c h t e n  K l e i n h i r n h a l b k u g e l ;  H e r z -  
h y p e r t r o p h i c  mi t  a m y l o i d e r  D e g e n e r a t i o n ;  I n f a r c t  und  B r i g h t ' s e h e  
E r k r a n k u n g  der  N i e r e n ,  Magenb lu tung .  

W/igung. 
Gesammthirn . . . . . . .  1098 

reehts link~ 
Hirnmantel . . . . .  2127 412 
Stirnhirn . . . . . .  168 164 
Scheitelhirn . . . . .  90 92 
Zwischenscheitelschlafenhirn 169 156 
Kleinhirn . . . . . . . . .  122 
Stammhirn . . . . . . .  137 

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel ltleinbirn Stammhirn 

76,41 "11,11 12,47 
Stirnhirn Scheitelhira ZwisehenseheitelsehlMenhirn 

39,57 21,69 38,73. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erstc Rindensehicht feinfaserig, mit einer grossen Menge yon Bindegewebs- 

zellen, deren Fortsiitze mit den Geftisswandnngen zusammenh/ingen, ansserdem sehr 
kleine rothe Pfinktchem Am Rande des Pr/iparates kann man s i e h  fiberzeugen, 
dass diese rothen Pfinktchen Querscbnitte yon den Forts~itzen tier Bindegewebs- 
zellen sind. Hier und in den tieferliegenden Schichten der Rinde AmyloidkSrper. 
Der grSssere Theft der RindenkGrper enth/ilt runde, wenig imbibirte Kerne, die 
h/iullg im Theilungsprozesse begriffen sind: Das Protoplasma tier RindenkGrper 
zerfallt in K6rnchen, so dass man bisweiten nut alle~n die zur/ickgebliebenen Kerne 
vor Augen hat. Die Zahl der voltst/indigen RindenkSrper ist demnach vermindert. 
lm l~larke befinden sich zahlreiche Kfrper vom Ansehen weisser B/utkGrperchen.- 
Die Blutgef~isse der Rinde und des Markes sind gr~sstentbeils mit BlutkGrperchen 

Archly f. pathol. Anat. Bd. LVIL tilt. 3 u. 4. ~5 
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gefiillt. In ihren Wandangen, die bedeutende Pigmenthaufen enthalten~ ist die 
hnzahl der Kerne vermehrt. Bindegewebszellen in grosser Menge sowoh! in tier 
Binde, als auch ira Marke, besonders zahlreich sind sic in der ffinften Rinden- 
schicht und den nebenanliegenden Markschichten. 

Bei der Untersuchung tier Hinterhaoptslappen ergiebt sieh fast dasselbe, wie 
in den Stirnlappen, nur hat die erste Schicht der ttinterhauptslappen nicht ein so 
stark ausgebildetes feinfaseriges hussehen, als die der Stirntappen. 

l)as R/ickenmark erscheint unveriindert. 

V. Fa}l. 

Kfihbacher Mathias, 35 Jahre alt, Musikant. Angekommen am l l .  September 
1870. hnamnestisch tat nut die Trunksucht zu bemerken. 

Der Patient kam wegen Tobsucht in die Anstalt. Ersichtliche Urtheilsschw/iche, 
verworrenes Plaudern, dann wieder Streitsacht und Geschrei. 

Zehn Tage nach seiner Aufnahme bekam er einen epileptiformen hnfall, das 
Bewusstsein blieb den gaozen Tag hindurch aufgehoben, l)abei guckungen im 
Bereiche des rechten Facialis and der ganzen rechten KSrperh~ilfte, dana foTgte 
Wlederkehr der Besinnung. 

Sicherheit in Gang und Sprache verfielen mehr und mehr unter hiiufigea 
ltopfschmerzen uad Schwindelaaflillen; er fiel noch mehrmals unter kurz dau- 
ernden lframpfanffillen bewusstlos zusammen. Immer regungsloser, brachte er den 
grGssten Theil des Tages im Bette zu und starb am 3. Februar 1871 an Lungen- 
~idem. 

N e k r o s k o p i e .  B l u t f i h e r f f i l l u n g  d e r R i n d e  des ~ i d e m a t G s e n H i r n s ,  
e n c e p h a l i t i s c h e  S c h w i e l e n  im v o r d e r e n  Thei le  des  l i n k e n  S c h l / i f e n -  
l a p p e n s ,  e n c e p h a l i t i s c h e  Eys te  an S t e l l e  des / i u s s e r e n  B la t t ea  der  
l i n k e n i t a k e n w i n d u n g ,  sowie  des  g ~ l e i c h s e i t i g e n S t r a t u m c o n v o l u t u m ,  
A t r o p h i c  tier l i n k e n  H e m i s p h e r e  nnd des l i n k e n  S t a m m l a p p e n s ,  
l i n k s  f i b e r w i e g e n d e r  c h r o n i s e h e r  H y d r o c e p h a l u s .  L u n g e n e m p h Y s e m  
mi t  E r w e i t e r u n g  des  r e c h t e n  t l e r z e n s ,  b e i d e r s e i t i g e  h y p o s t a t i s c h e  
P n e u m o n i e .  

W~igung. 
Gesammthirn . . . . . . .  1259 

rechts links 
Hirnmantel . . . . .  527 455 
Stirnhirn . . . . . .  225 206 
Scheiteihirn . . . . .  112 90 
Z wischenscheitelschlafenhirn 190 159 
Kleinhirn . . . . . . . .  145 
S tammhirn . . . . . . .  i 35 

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel t~leinhirn 

77,99 11,27 
Stirnhirn Seheitelhirn 

-~3~89 20,56 

Stammhirn 
10,72 

Zwisch enscheitelschl/ifenhirn 
35,53 
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M t k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
In der ersten Rindenschicht befinden sich zahlreiche Bindegewebszellen, yon 

denen eine sehr grosse Menge feiner Fortsfitze ausgehen und ihr ein feinfaseriges 
hussehen verleiben. - -  Die Rindenkbrper haben haufig runde, aufgebl~ihte, schwaeh 
imbibirte, des Protoplasma der Zellen bedeutend ausf/illende Kerne. Bisweilen sieht 
man in solehen Kernsn eine Theiiung eintreten. Einige Rindenkbrper befinden sieh 
in feinkbrnigem Zerfalle begriffea, hndere wieder hubert ein wachsartiges Anssehen 
und zeigen dabei grosse Br(ichigkeit. In den verschiedenen Schichten der Rinde 
befinden sich hmyloidk~irper. - -  Ira Marke finden sich sehr zahlreiche Bindegewebs- 
zellen mit stark aufgequollenem Protoplasma. - -  Die Blntgeffisse sind bedeuter~d 
entartet. Sie sind sehr h/infig mit Blutkbrperchen stark geffillt, lhre Wandungen 
sind sehr h/iufig verdickt, bisweilen wachsart g degenerirt nnd zeigen neben Pig- 
menthaufen eine ungeheuere Vermehrung tier Kerne, so dass die Dicke der Wan- 
dungen mehrere Male des Lumen tier Gef~isse fibertrifft. - -  Die Bintlegewebszelten 
sind in allen Schichtea und in allen yon mir untersuehten Partien des Central- 
nervensystems ansserordentlich zahlreich; sie sind dabei zablreicher in tier ffinften 
Rindenschicht uncl den nebenanliegenden Markschiehten sowie um die Gefiisse, und 
ihr Protoplasma ist sehr aufgebl~ht. Ihre Kerne sind sehr wenig imbibirt und sehr 
h/iufig in Theilung begriffen. 

Die linke SchIafenlappenspitze und des Ammonshorn zeigen fast dieselben 
Abnormitaten, wie die Rinde. Die Menge der Bindegewebszellen in der linken 
Schliifenlappenspitze fibertrifft bedentend an Zahl und bisweilen an Grbsse die Zahl 
der Nervenzellen. 

u Fall .  
Wfirzel Josef, 32 Jabre alt, Feue~mann. Angekommen am 15. November 1870. 
Er solt einen sehr aastrengentlen Dienst gehabt und vor mehreren Monaien 

eine antisyphilitisehe Cur durchgemacht haben. Er soll dann fiber Schmerzen an 
der reehten Stirnh/ilfte, an der rechten Sebulter, dem Schlfisselbein nnd hie und 
da an den Bippen geklagt, hubert. Zudem entwiekelte sich eine hocbgradige bypo- 
ehondrisehe Verstimmnng. Der Kranke kligte schon im Mai fiber zunehmende 
Muskelschw/iche, Stublverstopfung, Scblaflosigkeit, die Stimmung eine verzweifelte, 
Arzneien wies er yon sich. Durch mehrere Woehen sollen sieh andanernde klo- 
nische Kr~tmpfe eingestellt hubert. - -  lm September l i t t e r  an Gesichtshallueina- 
tionen. Wfihrend seines Aufenthaltes erschien er eongestionirt, klagte fiber Ver- 

, t "  

wirrtheit im Kopfe, zog h~infig seine Kleider aus, well er sie verkehrt anzuhaben 
glaubte. Sp/iter betlel ibn ein maniakalischer Zustand mit grosset &ngst, er ent- 
kleidete sicb, well er nicbt w~irdig sei, Kleider zu tragen, suehte zu fliehen, zerriss 
und scbmierte, stellte sich todt. In den letzten Woehen bem~chtigte sieh seiner 
eine amenomanische Stimmnng und sinnloser Grbsseawahn. Er rtarb am 3. Januar 
1871 an Dysenterie. 

N e k r o s k o p i e .  V o r z e i t i g e  N a h t v e r s c h m e l z u n g  an tier P f e i l n a h t  
and  dem o b e r e n  The i l e  der  K r a n z n a h t ;  c h r o n i s c h e  M e n i n g i t i s  f iber 
den S t i r n l a p p e n  des b l u t a r m e n ,  a t r n p h i s c h e n ,  ~ d e m a t 6 s e n  G e h i r n s  
mi t  e h r o n i s e h e r  H S h l e n w a s s e r s u e h t ,  a m y l o i d e  D e g e n e r a t i o n  yon 
L e b e r  und  Milz ,  c h r o n i s e h e r  M a g e n k a t a r r b ,  D ~ e ~ t e r i e .  

2 5 *  
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Wiigung. 
Gesammthirn . . . . . . .  [ 220 

rechts links 
Hirnmantel . . . . .  46~ t72  
Stirnhirn . . . . . .  193 201 
Scheitelhirn . . . . .  104 105 
Zwischenscheitelschl~ifenhirn 165 166 
hleinhirn . . . . . . . .  150 
Stammhirn . . . . . . .  136 

P r o c e n t e  de r  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

76,55 12,29 11,14 
Stirnhirn Scheitelhirn Z wischenseheitelschl~ifenhirn 

42fl 8 22,37 35,43. 
M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Die erste Rindenschicht zeigt sich feinkSi'nig und enth/ilt viele Bindegewebs- 
zellen, welche aufgequo]lene und nieht selten im Thei]ungsprozesse begriffene Kerne 
enthalten. Die RindenkSrper sind gut erhalten und ihre Kerne sind stiirker im- 
bihirt als das erotoplasma..--  Im Marke, besonders um die Gef~isse, befinden sich 
aehr zahlreiche Kerne yore Aussehen weisser Blutk~rperchen. 

Die Axencylinder sind verdickt und bisweilen wellenfSrmig gewunden. Einige 
derselhen sieht man gleichmiissig, andere dagegen spindelfSrmig oder knotig ver- 
dickt. Die feinen Gef/isse in Rinde und Mark sind 5fter mit BlutkSrperchen voll- 
gestopft, und erscheinen letztere bisweilen in eine feinkiirnige Masse umgewandel.t. 
In den Wandnngen hemerkt man bedeutende Vermehrung yon Kernen und sear 
zahlreiche und grosse Pigmentmassen. 

Die Bindegewebszellen sind hesonders in der ffinften Rindensehicht und den nehen- 
anliegenden Markschichten vermehrt und ihr Protoplasma erschcint aufgequollen. 

Was den Befund des Hinterseitenstranges am Riickenmark betrifft, so halte 
ich es am zweckm/issigsten, reich W e s t p h a l ' s  eigener Worte zu bedienen: ,,die 
einzclnen markhaltigen NervenrShren oder Gruppen derselben sind umgebe n yon 
verbreiteten bind egewebigen Zfigen, die im Ganzen den Anblick eines Netzwerkes 
mit Knotenpunkten darbieten, dessert Z/ige viel breiter sind als die schmalen, im 
normalen Zustande die einzelnen MarkrShren umgebenden Siiume und dessen Ma- 
schen bald yon einem, bald yon mehreren Quersehnitten rnarkhattiger Nervenriihren 
ansgeffillt werden." 1) In den vorderen Str/ingen sind diese Bindegewebsnetze 
schw.~icher ausgeprfigt als in .den hinteren, obwohl man deutlich ausgepr/igte etwas 
aufgequollene zerstreute Bindegewebszellen in ihnen wahrnimmt. 

An den erw~ihnten I~notenpunkten bemerkt man sear deut]ich entwickelte 
Bindegewebszellen. Die yon dem Bindegewebsnetze zttsammengedr~ingten Nerven- 
fasern in den hinteren Str/ingen sind bisweilen verstilmme/t 'oder theilweise nnter- 
gegangen. 

Die Biickenmarkgefiisse scheinen unbedentend verdickt zn sein. 

i) W e s t p h a l ,  Ueber den gegenw~irtigen Standpunkt der Kenntnisse yon der 
allgemeinen progressiven Paraiyse der Irren. Arch. f. Psych. Bd. L S. 77 n. 78. 
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VII. Fall .  

Bonhof Emanue], 33 Jahre alt~ Schneider. hngekommen am 28. Januar 1865. 
Erlitt vor 3 Jahren eine Gehirnerschfitterung. 
Er trug sieh seit Neujahr mit der Idee grossartige Gesehiifte zu macheu 

einen Bazar zu erSffuen, Waaren in Commission zu nehmen und sie nach 150pCt. 
Gewinn den Fabrikanten in Baarem zu bezahlen. In der That nahm er bei einem 
Parfumeur Waaren im Preise van 20 Gulden, ohue zu zahlen, verkaufte in einer 
nahen Kleinstadt angehlich die Waare, und kam zu Wagen, aber ohne Geld, naeh 
Itanse. Seine Gattin, welche derarttge Unternehmungen verhindern wollte, drohte 
er zu misshandeln..Naehdem Tobsuehtsanf/ille mit Gehfrs- und Gesichtshalluci- 
nationen abgelaufeu waren, trat Aphasic, Behinderung der Zung% diffuse Facialis- 
parese ein, nebst Liihmung der unteren Extremiffiten, die in Contractur fiberging. 
Die Hautempfindung wurde stumpf. Im Laufe der Zeit zeigte sich einige Besse- 
rung. Die Sprache war etwas erleiehtert, Patient wurde ruhiger, vertr~iglicher nur 
geistesschw~h. Der l(ranke starb am 25. October 1867 (Primarius Jof fe) .  

N e k r o s k o p i e .  C h r a n i s e h e  d i f f u s e  R i n d e n e n t z f i n d u n g  des a t r o -  
p h i s c h e n  G e h i r n s  mi t  c h r o n i s e h e r  H ~ i h l e n w a s s e r s u c h t ,  l i nke  hypo-  
s t a t i s c h e  Pneumon ie .  

W~igung. 

Gesammthirn . . . . . . .  1 t 33 
rechts links 

Hirnmantel . . . . .  435 414 
Stirnhirn . . . . . .  t 84 176 
Scheitelhirn . . . . .  101 104 
Zwischenscheitelschliifenhirn 150 134 
Kleinhirn . . . . . . . .  150 
Stammhirn . . . . . . .  t 34 

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

74,93 12,89 11,82 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwisehenscheitelschl~lfenhirn 

42,40 24,14 33,45. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erste Rindenschicht feinkiirnig. Stellenweise sind die Bindegewehszellen 

bedeutend vermehrt und enthalten aufgebl/ihte Kerne. Wie hier, so auch in den 
tieferliegenden Schichten der Riude finden sich hmyloidkSrper. - -  Unter den Rin- 
denk6rpern finder man sehr hiiufig im moleeularen Zerfalle begriffene und auch 
Kerntheilungen. 

Im Marke befinden sich, besonders um die Gefiisse, sehr zahlreiehe gerne 
yam hnsehen weisser BlutkSrperchen. - -  Die Gef~sse der Rinde und die des Markes 
sind stark mit BlutkSrperchen geffillt, lhre Wandungen sind verdiekt, wachsartig 
degenerirt, enthalten viele Pigmenthaufen und bedeutende Kernvermehrung. 

Bei der Untersuchung des Linsenkerns bemerkt man sowohl an den Nerven- 
elementen, als auch an den Gefiissen dieselben Abnormitiiten, wie im Hirnmantet, 
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Bc ide r  Untersuchung yon Querschuitten des verliingerten Markes land ich 
im Nucleus dentatus der Oliven bedeutende Entwickelung yon Bindegewebszellen. 
Das Protoplasma der Bindegewebszellen war aufgequollen und die Gefasse dieser 
Partie des Ccntralnervensystems zeigten dieselben Veranderungen, wie die des 
Hirnmantels. 

VIII. Fal l .  

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

N e k r o s k o p i e .  Di f fuse  c h r o n i s e h e  R i n d e n e n t z f i n d u n g  der  S t i r n -  
und S c h e i t e l l a p p e n  mi t  G e h i r n a t r o p h i e .  L u n g e n e m p h y s e m ,  l i n k s -  
s e i t i g e s  a b g e s a c k t e s  / i l t e r e s  p l e u r i t i s c h e s  E x s u d a t ,  E r w e i t e r u u g  
des  r e c h t e n  l t e r z e n s ,  c h r o n i s e h e r  D a r m k a t a r r h ,  D y s e n t e r i e .  

W~igung. 
Gesammthirn . . . . . . .  949 

rechts links 
Hirnmantel . . . . .  357 339 
Stirnhirn . . . . . .  129 130 
Scheitelhirn . . . . .  184 174 
Zwischenscheitelschl/ifenhiru 144 135 
Kleinhirn . . . . . . . .  138 
Stammhirn . . . . . . .  115 

P r o e e n t e  d e r  G e h l r n t h e i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

73,34 14,54 12,11 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlafenhirn 

37,21 51,43 40,08. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erste Rindensehicht ist grSsstentheils feinkiirnig, stellenweise aber nimmt 

sie durch hervortretende Ramification der Bindegewebsfortsfitze ein feinfaseriges 
Ansehen an. Die Anzahl der BindegewebszeHen in ihr ist vermehrt. - -  Die Rin- 
denk~irper enthalten meist rund% aufgeblahte, wenig imbibirte, das Protoplasma 
tier Zellen bedeutend ausf/illende Kerne. Viele diesel" Rindenk~irper sind in mole- 
cul/irem Zerfalle begriffen, und zeigen eine Tileilung ihrer Kerne. - -  lm Marke 
finden sich sehr zahlreiche Kerne yon dem hnsehen weisser Btutk~irperehen. - -  

Die Rinden- und Markgefiisse sind mit BlutkSrperchen erffillt, ihre wandongen 
sind verdiekt, wachsartig degenerirt, zeigen sehr bedeutende Vermehrung yon gernen 
und enthalten Pigmentmassen. - -  Die Bindegewebszellen sind vermehrt, sowohl in 
der Rinde a[s auch im Marke, besonders zahlreieh findet man sie in tier ffinften 
Rindenscbieht und in den anliegenden Markschiehten und ihr Protoplasma erseheint 
aufgebliiht. 

Im Linsenkern findet man eine sehr starke Entwieke]ung yon Bindegewebs~ 
zellen. Die Nervenzellen zeigen eiae Theilung ihrer Kerne~ und sind mit vielen " 
Kernen umgebem Die bier befindlichen Gef/isse zeigen dieselben Abnormi|~iten wie 
die &er Riude und des Markes. 
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IX. Fall.  

Welleschek Michael, 40 Jahre alt, Brieftr~iger. hngekommen am 19. hugust 
1871 mit einem Parere, laut welchem er seit einigen Tagen an Sauferwahnsinn 
leiden sollte. 

In gesunden Tagen soll er abet massig, gutm~ithig, nur stets ~ingstlieh gewesen 
sein. Vor 10 l~Ionaten fiel er fiber eine Treppe, beschadigte sich am Hinterhaupt 
und war kurze Zeit bewusstlos. Sehon im Frfihjahre wnrde Zornmfithigkeit an 
ihm hemerkt. Dabei ffihlte er sich moistens so unwohl, dass er zu Bette ging. 
Am 12. Mai bekam er Magenkatarrh, wurde /ingstlich und vergesslich, die Sprache 
war erschwert. 

Ira Juli kam er yon einem Spaziergange yon unverst~indlicher Verwirrtheit be- 
fangen zur~ick, am 26. Juli traten den Tag fiber dauernde linkseit~ge klonisehe 

Kr/impfe ein. Am 17. August hatte er einen epileptiformen Anfall yon der Dauer 
einer halben Stunde, wohei das Bewusstsein nicht vollst/indig verschwand. Dana 
trat angstvol[e hufregung hinzu, er ffirchtete zerstfickelt zu werden etc. Die Be- 

hinderung der Sprache nahm zu, die Hande zitterten, der Gang zeigte sich paraly- 
tiseh. Die reehte Pupille erweiterte sich, die Paresen erstreckten sieh aaeh anf 
den Facialis. Es entwickelte sich Grfissenwahn und der Kranke starb am ft. I}e- 
cember naeh 24st(indigen liokseitigen Convulsionen unter Rasseln and Entwickelung 
yon Dampfung am Thorax. 

N e k r o s k o p i e .  Ein l t n s e n g r o s s e r T u m o r f i b r o p l a s t i c u s  h i n t e r  tier 
S i e b p l a t t e .  A t r o p h i e u n d c h r o n i s e h e H S h l e n w a s s e r s u e h t d e s i n t e n s i v  
5 d e m a t S s e n  G e h i r n s ;  b e i d o r s e i t i g e  P l e u r o p n e u m o n i e ,  g r a n u l i r t e  
L e h e r ;  c h r o n i s e h e r  K a t a r r h  des ganzen  O a r m t r a c t e s ,  N a r b e n  und 
a m y l o i d e  E n t a r t u n g  der  Nieren .  

W~lgung. 
Gesammthirn . . . . . . .  13:18 

rechts links 
ffirnmantel . . . . .  513 513 
Stirnhirn . . . . . .  2 i7  207 
Scheitelhirn . . . . .  118 126 
Zwischenscheitelschlafenhirn 178 180 
Kleinhirn . . . . . . . .  ! 62 
Stammhirn . . . . . . .  160 

P r o e e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

76,11 12,01 11,86 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenseheitelsehl/ifenhirn 

41,32 23,78 34,89. 
M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Die erste l~indenschicht ist im Allgemeinen feinkSrnig, stellenweise feinfaserig 
bei zahlreichen Bindegewehszellen mit Keratheilnngen. Diese Schieht enthfilt eine 
ziemlich grosse hnzahi yon Bindegewebszellen, die eine Theilung ihrer Kerne zeigen. 
Einige der RiadenkSrper enthaltea weaig ilnbibirte, stark aufgebl~ihte and dab 



384  

Protoplasma ihrer Zellen bedeutend ausffillende Kerne; andere sin,t, slderotisch nod 
zeigen dabet grosse Briichigkeit. 

Im Marke stGsst man auf sehr zahlreiche Kerne yore Ansehen weisser Blut- 
k/irperchen. 

Die Gef~isse sind mit BlutkSrperchen geffillt~ ihre Wandnngen verdickl, wachs- 
artig degenerirt, mit Kernvermehrung nod Pigmenthaufen. 

Die Zahl der Bindegewebszellen ist vermehrt; in grSsserer Menge bemerkt man 
~ie in der ffinften Rindensehicht und den nebenanliegenden Marksehiehten. 

X. Fal l .  

Baumgartner Alois, 48 Jahre alt, Flaker. 
hetiologisches Moment. hlkoholgennss. Angekommen am 23. Juni 1870. Er 

blieb nach der Erniichterung verwirrt. Die Krankheitserseheinungen steigerten sich, 
er schrie, l/irmte und tobte. Die Delirien batten die Eigenthiimtichkeit der S~ufer- 
deliriem Er sah Schaaren yon Mausen und FrSschen. Die Tobsuchtsanf'alle wieder- 
holten sicb, in den Intervallen blieb der Kranke verwirrt, die Sprache wurde nnver- 
stiindlich, die Schwiiche des Ganges fesseite den Kranken an des Bett. - -  Der 
Patient starb am 4. December 1870 an tubercul~iser Pleuritis. 

N e k r o s k o p i e .  G e r i n g e  c h r o n i s c h e  M e n i n g i t i s  tier S t i r n -  und 
S c h e i t e l l a p p e n ,  des  a t r o p h i s e h e n  b l u t a r m e n ,  5 d e m a t S s e n  G e h i r n s ,  
c h r o n i s e h e r  H y d r o c e p h a l u s  mi t  pap i l l / i r  a u s w a c h s e n d e n  Ven t r i ke ln .  
L u n g e n t n b e r c u l o s e  mi t  r e c h t s e i t i g e r  P l e u r i t i s ;  H e r z v e r f e t t u n g  and 
E r w e i t e r u n g  der  a u f s t e i g e n d e n  a t h e r o m a t ~ s e n  Aorta~ c h r o n i s c h e r  
M o r b u s  Bright i i~  B a u c h w a s s e r s u c h t ,  D e e u b i t u s .  

Wagung.  

Gesammthirn . . . . . . .  1171 
rechts links 

Hirnmantel . , 4-42 439 
Stirnhirn . . . . . .  172 170 
Scheitelhirn . . . . .  | 05 I 14- 
Zwischenscheitelschliifenhirn 165 155 
filelnhirn . . . . . . . .  t 45 
Stammhirn . . . . . . .  145. 

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Htrnmantel Kleinhirn Stammhirn 

75,23 12;38 12,38 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschl~ifenhirn 

38,81 24785 36,32. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erste Rindensehicht ist feink,3rntg und enthlilt in grosset Menge Binde- 

~ewebszellen, deren Kerne im Theilungsprozesse begriffen sind. Unter den Rinden- 
kfrpern trifft man einige, die runde, sehwach imbibirte, etwas anfgebl~ihte 14erne 
enthatten, andere wieder sind im molecularen Zerfalle begriffeu. 

Im Marke sieht man zahlreiche Kerne mit dem Charskter weisser B/ntkGr- 
perchen und verdickte Axeneylinder. Die Gefasse der Rinde nod des Marhes sind 
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meist leer, einige der letzteren aber sind mit in feinkSrnige Masse zerfallenen Blut- 
kiirperehen gefiillt, lhre Wandungen sind verdickt und wachsartig degenerirt~ sie 

zeigen eine bedeutende Kernvermehrung und enthalten grosse Pigmenthaufen. 
Die Anzahl der Bindegewebszellen ist vermehrt, sowohl in der Rinde~ als aueh im 
Marke, besonders zahlreieh findet man sie in der fiinften Rindenschicht und in 
den nebenanliegenden Marksehiehten. lhre Kerne zeigen eine Theilung und man 
kann bier sehr hfiufig Grnppen yon Kernen (Nester) finden. 

Im Linsenkern sieh.t man bedeutende Entwickelung yon Bindegewebszellen. 
Die Nervenzellen und die Geffisse zeigen dieselben Erseheinungen tier Affection, 

wie die tier Rinde und des Markes. 

Xl. Fall .  

Habranek Barhara Hermina, 26 Jahre nit, ledig, Magazineurswaise. Angekom- 

men am 30. Februar 187=1. 
Laut den hussagen ihrer Tante butte Patientin im December 1870 einen Typhus 

iiberstanden and nach dessert Heilung sollen stotternde Spraehe und sehwerffil/iger 
Gang, sowie Geistesverwirrung zuriiekgeblieben sein. Bei der Aufnahme auf die 
Kliuik zeigte sieh die Kranke hochgradig verwirrt; fiber ihre persfnliehen Yerh~ilt- 
nisse war sie nicht im Stande huskunft zu geben. Die wenigen heusserungen~ 
die sie maeht% waren wegen Paralyse unverst/indlich. Sie niekte mit dem Kopfe 

bei jeder Frage ~.and laehte vor sich hin. 
Die Patientin war hoehgradig abgemagert, die rechte Pupille welter als die 

linke, der Gang sehr schwerffillig. Die Kranke zitterte am ganzen l(Srper~ ebenso 
die Zunge heim Hervorstrecken; am ganzen KSrper eine hochgradige Hyper~isthesie. 

Die Untersuehung tier Brustorgane ergab rechts oben D~mpfung, vorn war der 
Sehal] kiirzer, es zeigten sich sp~ter blutige Sputa. 

Die Kranke betrug sieh sehr unruhig, sehrie in der Nacht 5fters auf. Es 
traten Breehreiz~ Sehlingbeschwerden aaf. Die Sputa waren mlt eitrigem Sehleime 
gemengt. Die Untersuehung des Pharynx ergab starke Rilthung der Schleimhaut 
und Sehwellung der" Tonsillen. Gegen Schluss der Krankheit erbraeh die Patientin 
kaffeesatzartige Massen~ collabirte immer mehr und mehr und starb am 2. Mfirz 187l. 

N e k r o s k o p i e .  A t r o p h i s c h e s  Geh i rn  mi t  c h r o n i s e h e m  H y d r o c e -  
p h a l u s ,  d i f f u s e  S k l e r o s e  i m M a r k e  d e r S c h e i t e H a p p e n ,  d i f f u s e  c h r o -  
n i s c h e  P e r i e n c e p h a l i t i s ,  b e s o n d e r s  an dem S t i r n t h e i l  d e r M a r g i n a l -  
windung .  F e t t h e r z ,  K a t a r r h  des  Pha rynx ,  d e s M a g e n s  m i t  E r o s i o n e n  
und des  Di inndarmes~  Narben  and  v e r f e t t e t e  I n f a r c t e  der  Niere .  

Wfigung. 
Gesammthirn . . . . . . .  944 

reehts links 
Hirnmantel . . . . .  363 349 
Stirnhirn . . . . . .  139 137 
Scheitelhirn . . . . .  78 70 
Zwischenseheitelschl~ifenhirn 146 142 
Kleinhirn . . . . . . . .  125 
Stammhirn . . . . . . .  107 
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Procen te  der  Geh i rn the i l e .  
Itirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

75,42 13,24 11,33 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschliffenhirn 

38,76 20,78 40,44. 
Mi k r os kop i s che  U n t e r s u c h u n g .  

Die erste Rindenschicht ist im hllgemeinen feink~irnig, stelIenweise van einer 
grossen Menge feiner F~iserehen darehsetzt. Die Zahl der Bindegewebszellen be- 
dentend v e r m e h r t . -  Dec grSssere Theil der RindenkSrper enth/irt runde, wenig 
imbibirte, stark aufgebl~hte und das Protoplasma der Zeilen bedeutend ausffillende 
Kerne, die sehr h~iufig im Theilungsprozesse begriffen sind, das Protoplasma einiger 
RindenkSrper geht einem molecularen Zerfalle entgegen. Die sogenannten peri- 
cellularen R/i.ume um die spindelfSrmigen Nervenzellen der ffinften Bindensehicht 
sind mit einer etwas graugelblichen, feink~irnigen Masse angefiillt, die spindelfSrmigen 
Nervenzellen slnd dabei sklerotisch. - -  Im Marke finden sieh zahlreiche Kerne und 
verdickte Axencylinder. Die Gef/isse der Rinde wie des Markes sind mit Blutk5r- 
perchen gef/illt, die stellenweise in feink6rnige Massen umgewandelt sind. Ihre 
Wandungen sind griisstentheils verdickt, wachsartig degenerirt, zeigen eine Theilung 
ihrer Kerne und enthalten grosse Pigmenthaufe n. Die Zahl der Bindegewebszellen 
ist bedeutend vermehrt, besonders sind sie zahlreich im Marke und in der f/inften 
Rindenschicht. 

Bei der Untersuchung des R/ickenmarkes ergiebt es sich, dass das Binde- 
gewebsnetz zwischen den Nervenfasern und besonders seine Knotenpunkte in den 
hinteren und hinterseitlichen Striingen verdickt ist. In den vorderen Str/ingen linden 
sieh ebenfalls sehr deutlich aufgequollene zerstreute Bindegewebszellen. In der 
grauen Substanz findet man auch deutliehe Bindegewebszellen. Der Centralkanal 
ist often, man sieht in ihm eine sehr gut erhaltene Epithelialsehieht. - -  Die Ge- 
fasse sind mit Blutk6rperchen geffillt; ihre Wandungen sind verdickt, wachsartig 
degenerirt und yon vielen Kernen erffillt. 

XlI. Fall. 

Langer Johann, 50 lahre a!t, verheirathet, Iteizer. hngekommen am 30. Juli 
1870. Der Kranke war liingere Zeit Heizer bei tier I)onauwasserleitung. Yon 
dort entlassen kam er auf ein Oampf~chiff und soil damals im Monat l~Iai 1868 
melaneholisch 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 sieh bin. Nut auf wiederhoites Zureden nahm er Speisen und Getrlinke zu 
sich. Dabei war der Patient unrein. Yon psychischen Leistungen wenig bemerk- 
bar. Die Zunge und ausgestreckten Hitnde zitterten stark; der Gang war schwan- 
kend, die Sprache bedeutend gehemmt. Abgebroehenen, miihsam hervorgestotterten 
Worten liessen sich GrSssenwahnideen entnehmen. I)ysenterie. Tod am 28. Marz 1871. 

Nekroskopie .  B lu tung  zwischen  die Meningen,  A t r o p h i e  des 
6dema tSsen  Geh i rn s ,  u n g e w 5 h n l i c h  s t a r k e r  e h r o n i s c h e r  Hydroce -  
p h a l u s ,  LungenSdem~ c h r o n i s e h e r  M a g e n k a t a r r h ,  F e t t h e r z ,  Oys- 
en t e r i e .  
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W~igung. 
Gesammthira . . . . .  . . 1090 

reehts links 
HirnmanteI . . . . .  422 412 
Stirnmantel . . . . .  163 157 
Seheitelhirn . . . . .  92 96 
Zwischenscheitelschl~fenhirn 167 159 
Kleinhirn . . . . . . . .  133 
Stammhirn . . . . . . .  |23 .  

P r o c e n t e  der  G e h i r n t h e i l e .  
Hirnmantel I~leinhirn Stammhirn 

76,31 12,20 11,28 
Stirahirn Scheitelhirn Zwisehenseheitelsehl/ifenhirn 

38,36 22,54 39108. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  
Die erste Rindensehieht zeigt stellenweise ein sehr stark entwicke]tes fein- 

faseriges Aussehen und enthiilt zahlreiche Bindegewebszellen. 
Mehrere der RindenkSrper enthalten runde, sehr hiiufig wenig imbibirt% stark 

aufgebl/ihte und das Protoplasma ihrer Zellen bedeutend ausf/i[lende Kerne, die 
dabei sehr h/iufig im Theilungsprozesse begriffen sind. Das Protoplasma einiger 
RindenkSrper zeigt einen feinkiirnigen Zerfall. - -  lm Marke sieht man bedeutend 
verdiekte Axencylinder, die bisweilen wellen- oder zickzaekffrmig geworden sind. - -  
Die Rinden- und Markgefiisse sind stark mit BlatkSrperehen gefiilIt, die stellen- 
weise dunkelbraune Stauungen bilden. Die. Gef~isswandungen sind verdickt und 
wachsartig degenerirt, sie zeigen eine Vermehrung ihrer Kerne und enthalten Pig- 
menthaufen. - -  Die Bindegewebszeilen sind bedeutend vermehrt, sowohl in der 
Rinde, als auch ira Marke, ihre Kerne sind sehr h~iufig im Theilungsprozesse begriffen. 

Die Untersuchung der Meningen ergiebt~ dass deren Gef/isse meist leer s~nd; 
in ihren Wandungen bemerkt man Theilung yon Kernen, ebenso sieht man aueh 
die Theilung der Kerne in den gel[en~ die zwisehen den Gef/~ssen liegen. 

XII[. Fal l  ( b e o b a e h t e t  veto P r i m a r i u s  Joffe) .  

Aubert Charles, 54 Jahre alt, verheirathet~ pensionirter kaiserlich franzSsiseher 
Polizei-CommissiJr. 

Am I. Januar 1869 kSrper- und geistesschwach zugereist, wurde als arbeits- 
und erwerbsunflihig am 12. Januar 1869 zur hufnahme in ein Versorgungshaus 
empfohlen. 

Sehon wiihrend seines hufenthaltes im Wiedner Krankenhause wurde derselbe 
unruhig, indem er immer den Wunsch ~iusserte, zu seiner Geliebten fortgelassen 
zu werden. In tier Irrenanstalt liess die Unruhe naeh, doch erschien neben dem 
BlSdsinn die Sprache auf das Aeusserste verlangsamt; die Bewegungen des Kranken 
nnsicher, alle einfaehstea Beseh~iftigungen, wie das Essen, ffihrte er ungeschiekt, 
unsauber aus und gebahrte sieh unreinlieh. Er zerriss seine W/ische, I)ocumente etc. 
und neigte bei Ermahnungen zur Gewaltthiitigkeit. Zeitweise traten Aufregungen 
und Schlaflosigkeit ein. Er starb am i i .  September |869.  
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Nekroskop ie .  P a e h y m e n i n g i t i s ,  d i f fuse  c h r o n i s c h e  Pe r i ence -  
p h a l i t i s  der S t i r n -  und S c h e i t e l l a p p e n ,  c h r o n i s c h e r  H y d r o c e p h a l u s  
und G e h i r n a t r o p h i e ;  b l u t a r m e s  5 d e m a t S s e s  Rf iekenmark ,  im mi t t -  
l e r en  Thei ie  des t i i n t e r s t r a n g e s  und an tier i iusse ren  Sei te  des Hin-  
t e r h o r n s  des L e n d e n a b s c h n i t t s  l e i e h t  i n ' s  Graue verffirbt .  Lungen-  
iidem, F e t t h e r z ,  B r i g h t ' s c h e  K r a n k h e i t  der  5Iieren. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Die erste Rindenschicht zeigt stellenweise ein feinfaseriges Aussehen, sic ent- 

h~lt viele Bindegewebszellen. Wie hier, so auch in den tieferliegenden Rinden- 
sehichten befinden sich hmyloidkiirper. Viele RindenkSrper enthalten runde, schwach 
imbibirte, aufgeblfihte and das Protoplasma ihrer Zellen bedeutend ausfiillende 
K~rne, die bisweilen im Theiiungsprozesse begriffen sind. Bei einigen yon ihnen 
sieht man, dass das Protoplasma feinkSrnig zerf~illt. 

Im Marke ist die Zahl der Kerne bedeutend vermehrt. - -  Die Rinden- und 
Markgefiisse sind mit BlutkSrperchea geffillt, die grSsstentheils in eine feinkSrnige 
Masse umgewandelt sin& Die Gehsswandungen sind verdiekt, wachsartig degenerirt- 
und zeigen eine Vermehrung der Kerne, die sich im Theilungsprozesse befinden. - -  
Di~ Bindegewebszellen sind bedeutend, wie in der Rinde~ so auch ira Marke vermehrt. 

Die Untersuchung der Hinterhauptslappen ergiebt fast denselben Befund wie 
i , 

in den Stwnlappen, nur dass die erste Schicht feinkiirnig ist. 
Bei der Untersuchung des verlfingerten Markes, nehmlich bei der Untersuchung 

der durch die Hypoglossuskerne und Oliven gefiihrtea Querschnitte bemerkt man 
F~gendes : 

In jeder Grnbe der ziekzaekfSrmigen grauen Substanz der Oliven befinden 
sich sehr vide Bindegewebszellen. Das herumliegende Parenchym hat ein sehr 
deutlich ausgesprochenes feinfaseriges Aussehen. Die 6ef~sse enthalten eine grosse 
Menge Blntkfirperehen, die stellenweise in eine feink~rnige Masse umgewaadelt sind. 
Die Geffisswandungen sind bedeutend verdiekt, waehsartig degenerirt, zeigen starke 
Vermehrung der Kerne und enthalten Pigmenthaufen. Viele Nervenzetlen haben ihr 
feinkSrniges Aussehen verloren, sind scharf dunkel contourirt nnd haben ein wachs- 
artiges Aussehen, bisweilen kann man im Protoplasma den Kern nieht untersehei- 
den and man sieht dann nur das Kernk~rperehen. Einige der Nervenzellen zeigen 
eine Theilung ihrer gerne. Die l%rvenzelien des Hypoglossuskerns sind stark 
waehsartig degenerirt nnd zeigen dabei grosse Briiehigkeit; unter ihnen findet man 
BindegewebszeIlen. 

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

Die Untersuchung des Rfiekenmarkes ergiebt Folgendes: Das Bindegewebsnetz 
und bes0nders seine Knotenpunkte sind in den hinteren und hinterseitlichen Str~ingen 
verdickt und aufgebl~iht; in den vorderen Str/ingen bemerkt man ebenfalls zer- 
streute aufgequolleae Bindegewebszellen. Die Gef/isswandungen sind bisweilen ver- 
dickt, wachsartig degenerirt and zeigen eine Vermehrung der Kerne. 

Bei der Untersuehung der Meningen zeigt sieh eine Theilung der Kerne in 
den Geffisswandungen, ebenso auch eine Theilung tier Kerne tier zwischen den 
Gaf~issen liegenden Bindegewebszellen und eiae starke Pigmeatinfiltration derselben. 
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XIV. Fall. 

Held Stefau, 50 Jahre alt, pensionirter Diener im Kriegsministerium. 
huch fiber diesen Fall sind mir wegen Abgangs des behandelnden Arztes yon 

der hnstalt sehr wenige Daten bekanat und es liess sich nicbts mehr erfahren, als 
dass der Patient vor etwa 2 Jahren einen Hufschlag bekam und darauf sich 
eclatante Erseheinungen yon paralytischem lrrsinn zeigten, an dem er auch am 
27. October 1870 starb. ", 

Nekroskopie .  E h r o n i s c h e  diffuse P e r i e n c e p h a l i t i s  der S t i rn -  
l appen ,  Oedem derse lben  bei Hyper/imie der  h i n t e r e n  Par t ien  des 
a t r o p h i s c h e n  G e h i r n s ,  c h r o n i s c h s r  Hydrocepha lus ;  a l te  Lungen -  
s p i t z e n t u b e r c u l o s e ,  Fe t t he r z ,  E r w e i t e r ung  uad a t h e r o m a t 6 s e  Pro-  
zesse der  Aor ta ;  F e t t l e b e r ,  e h r o n i s c h e  M i l z a n s c h w e l l u n g ,  ausge-  
b r e i t e t e r  Decubi tus .  

Wiigung. 
Gesammtbirn . . . . . . . .  1166 

rechts links 
ltirnmantel . . . . .  422 449 
Stirnhirn . . . . . .  162 183 
Scheitelhirn . . . . .  ! 02 103 
Zwischenscheitelschltifenhirn 158 163 
Kleinhirn . . . . . . . .  157 
Stammhirn . . . . . . .  ! 38. 

P rocen te  der Geh i rn the i l e .  
Hirnmantel Kleinhirn Stammhirn 

74,69 13,46 11,83 
Stirnhirn Scheitelhirn Zwischenscheitelschlfifenhirn 

39,60 23,53 36,85. 
Mik roskop i sche  U n t e r s u c h u n g .  

In der ersten fe!nk6rnigen Rindenschieht sieht man zahlreiche l{erne and ~,iele 
Bindegewebszellen. - -  Der grfsste Theil der Rindenk6rper ist in feinkiirnigem 
Zerfalle begriffen, man findet sear Mufig runde, wenig imbibirte Kerne, die yon 
kleinen Resten ihres Protoplasma umgebeu sind. Nicht selten trifft man auch nur 
zuriiekgebliebene Kerne. An der Grenze der RiMe und des Markes sieht man 
Bindegewebszellen und 6ruppen yon Kernen (Nester). - -  Im Marks ist die Zahl 
der Kerne bedeutend vergrfssert. - -  Die Geffisse der RiMe und des Markes sind 
gr/isstentheils leer, ihre Wandungen zeigen nicht selten eine Verdickung, wachs- 
artige Degeneration, Vermehrung der Kerne und enthalten grosse Pigmentschcllen. 

Ich b a b e  fiber die Ver~inderungen in tier Neurogl ia ,  in den 

N e r v e n e l e m e n t e n ,  in den Gef~ssen und  fiber die Entwickelung 

yon Bindegewebszel len ,  die ich in den 14 oben an~eft ihvten 

•iillen zu beobachten  die 6e legenhe i t  ha t t e ,  im Allgemeinen ge* 

sproeben.  Die oben erwiihnten Resul ta te  sind yon mir  aus der  

mikroskopischen Un tc r suchu~g  you 300 durchsicht igen Abschni t ten  
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en~nomI!len ~ die ich dnrch versehiedene Hi3hen der Ne~wencentren 
tier 14 genannten Kranken gefiihrt babe. 

Dabei habe ich reich tiberzeugt, dass die Entwicklung der 
Bindegewebselemente and die pathologischen Ver~tnderungen, die 
in den einen oder anderen morphologischen Bestandtheilen des 
Centralnervensystems vorkamen, meistens nicht gleichsam in allen 
Schnitten ausgept.~gt waren. In einigen Fiillen (Held, Kohl, Kilh- 
bacher~ Petzold, W~irzl) zeigten sich die pathologischen Erschei- 
nungen in allen gemachten Schnitten fast in gleichem Grade ent- 
wickelt; in den anderen F~illen (Rausch, La~ager, Baumgartneru.s.w.) 
stellten einige Abschnitte die pathologischen Erscheinungen bedeu- 
tend mehr entwickelt dar als benachbarte, denselben Hirntheilen 
entnommene Abschnitte. In noch anderenF~llen endlich (Umgeher, 
Habranek, Wellischek) konnte man auf einem und demselben Prh- 
parate Stellen sehen, welche die eine oder die andere pathologische 
Erscheinung sehr entwiekelt zeigten, w~ihrend andere Partien nur 
wenige Abweiehungen yon der normalen Form darboten. 

Bevor ich nun zu der speciellen Betrachtung der patho]ogischen 
Yer~inderu~g iibergehe, will ich die veto Inhalt tier iibrigen Unter- 
suchungen Fernliegendste erledigen und die im Falle IV. aufgefun- 
dene Entwickelung des schwielige a Gewebes im Parenchyme des 
Kleinhirns in n'dhere Betrachtung ziehen. Ich halte es ftir noth- 
wendig, diese Abweichung zu machen, well diejenigen Ver~nderun- 
gen, die das Gewebe des Kleinhirns bei der Entwickelung des 
schwieligen Gewebes erduldet, im gewissen Grade analog mit den 
Ver~indet'ungen sind, die bei Dementia paralytica vorkommen. 

Da wit es ferner in diesem Falle mit eiuer unzweifelhaften 
Entwickelung yon Bindegewebe im Kleinhirn zu thun haben, nnd 
dabei die Ver~inderungen im Gewebe des Kleinhirns in exquisiter 
Form sich zeigen~ so schcint es mir, dass die Data~ die wir bei 
diesem Prozesse bemerken, bis zu einem gewissen Grade als Er- 
kl~irung der pathologischen Ver~inderungen in den morphelogischen 
Bestandtheilen bei Dementia paralytica dienen kiinnen. 

Die afficirte Stelle des Rleinhirns erschieu bei der makroskopischen Unter- 
suchung ziemlich scharf veto umgebenden Parenchym abgegrenzt, war beim An- 
ffihlen derber und ]ag unter dem Niveau des umgebenden Parenchyms. Die be- 
lreffenden Pr/iparate waren nach demjenigen Verfahren gemacht worden, nach 
welchem die Pr~parate aus anderen Par~ien des Centralnervensystems verferligt 
worden waren. 
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Man sieht schon mit unbewaffnetem huge auf den 0uerschnitten, die zugleich 
durch das afficirte und durch das normale Gewebe geffihrt wurden (Fig. ! ) ,  dass 
besonders 2 L@pchen des Kleinhirns in eiuem pathologischen Prozesse begriffen 
und zugleich mit elnander veri(ithet sind. Bei tier mihroskopischen Untersuehung 
st es .yon grossem lnteresse, den allmlihlichen Uebergang des relativ normalen 
6ewebes in alas entartete zu verfolgen, lDabei zeigt sich Folgendes: 

Bei geringerer Vergriisseruug (Ocular 3,  System 4 Hartnack) bemerkt man, 
dass 1) die erste Schicht der grauen Substanz bei dem Uebergange in das ent- 
artete Gewebe sich verschmiilert, 2) dass Elemente der zweiten Schicht, nehmlich 
die P u r k i n j  e 'schen Zellen, immer seltener erscheinen und endlich ganz schwin- 
den, 3) dass die dritte Schicht~ d. i .  die KSrnerscbicht, auch bedeutend versehmli- 
lert ist, ohne jedoch auch in d e n  am stiirksten afficirten StelIen ganz zu 
schwinden, obwohl die KSrner dieser Schicl~t bier so vermindert sind, dass sie 
etwa nur in zwei Reihen lagern. "Die Markschieht war auch bedeutend schmal. 
Bei starker Vergr5sserung (Ocular 3, System 8 oder 9 tlartnack) sieht man~ dass 
yon denjenigen Stellen, we die zwei Randwfilste mit elnander verlSthet slnd, zahl- 
reiche feine F/iserchen yon einem Randwulste zu dem anderen iibergehen. Be- 
trachtet man dabei die Gef~isse, so geht auch yon ihren Wandungen eine unziihlige 
Menge solcher kleiner Faserchen ab. Wenn wir die Stelle yon a bis b, das heisst 
die Stelle des Ueberganges des normalen Gewebes in das entartete untersucheu, 
so zeigt die erste Rindeuschicht des Kleinhirns wlihrend ihrer Verschmiilerung das 
stelgende Hervortreten feiner FAserchen, die nach dem Verschwinden tier P u r k i n j  e- 
schen Zellen lediglich ein feinfaseriges Aussehen geben. Die Fiiserchen bilden ein 
stark verfilztes Netz, in welchem man gut geflirbte Kerne innerhalb feiner Pfinkt- 
chert sieht (Fig. 2). 

Die gr5sseren dieser P/inktchen zeigen deutliche rothe Fiirbung. Am Rande 
des Pri~parates bemerkt man, class diese rothen Piinkteben nichts anderes sind, 
als Querschnitte feiner Fiiserchen; man sieht nehmlich am t/ande des Pr@arates 
deutlich, dass vide dieser feinen F~iserchen, nachdem sie mehr eder mimer grosse 
Strecken durchlaufen haben, als solche rothe Piinktchen endigen. 

In den entarteten Stellen fehlen die dreieckigen r/iucherkerzchenartigen oder 
mehr spiudelfSrmigen Zellen, die man in tier normalen grauen Schicht antrifft l). 

l)as entartete Gewebe entMlt blos gut imbibirte Kerne. 

Nach d en  le tz ten  U n t e r s u c h u n g e n  i iber  die Neurog l i a  yon  

A r n d t  u n d  J a s t r o w i t z  mi i s sen  wir  sie uns  als  aus  e inem fein-  

f a se r igen  Netze  b e s t e h e n d  v o r s t e l l e n ,  in w e l c h e s - m o l e e u l ~ i r e  Masse  

e i n g e t r a g e n  i s t ,  das  Netz s ieh t  m a n  n u t  do r t ,  we zuf i i l l igerweise  

d iese  moleeu l i i r e  Masse  e n t f e r n t  ist. J a s t r o w i t z  sagt  n e h m -  

l ieh ~), , ( l a s s  die i nd i f f e ren te  moleeu l i i r e  K i i r n c h e n - S u b s t a n z  lose 

1) M e y n e r t ,  in S t r i c k e r ' s  Handbuch tier Lehre yon den Geweben. S. 791. 
~) J a s t r o w i t z ~  Studien fiber die Encephalitis und Myelitis des ersten Kindes- 

alters. Archly ffir Psyehiatrie u. Nervenkrankheiten. Bd. II. S. 172. 
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zwischen den eitlzehlen Faden glcichsam als Ausfiillungsmasse ein- 
gestreut ist, und ihnen nut anhaftet. Die Formen, welche sie 
scheinbar darstellt, stud daher diejenigen, welche die Faserclemente 
besitzen;" ferner: ,,wie etwa eine pulverfSrmige Substanz, die ein 
mit ihr gleichfarbiges, en~maschiges Filigrandrathwerk bedecKt und 
ausf~llt, den Anschein gew~ihrt, als bilde sie dessert 6itter selber, 
und wie eiu hier und dort entbliJsstes Drahtffidehen, da es sonst 
sich nicht unterscheidet, als zu ihr gehiirig betrachtet wiirde, so 
erheuchelt die molecul~ire Masse die Figuren, welche aMere Ele- 
mente eigentlich bilden und usurpirt F~iserchen, die zu jenen ge- 
hi:iren." 

Die Frage, ob dieses feinfaserige Netz in normalem Zustande 
aus Bindegewebsf~iserchen oder nerviJsen F~iserchen, oder sowohl 
aus ersteren, als auch aus letzteren besteht, mugs fiir arts dahin- 
gestellt bleiben. In unserem pathologischen FaIle sehea wir in der 
ersten Schicht der grauen Substanz, dass die nervSse Substanz, die 
nervSse Pulpa, allm~ihlich schwindet und die graue Schicht dabei 
bedeutend verschm~ilert ist, und wit bemerken anstatt der nerviisen 
Masse ein bcdeutend entwickeltes, feinfaseriges verfilztes i%tz. - -  
Wie wir gesehen haben, gehen die dieses verfilzte Netz bildenden 
feinen F~iserchen einerseits yon den 6eF~isswandungen aus, anderer- 
seits entsteht dorch diese F~iserchen eine Verliithung zweier benach- 
barter Randwtilste. Wit miissen daher nothwendigerweise diese 
F~iserchen ftir Bindegewebsf~iserchen ansehen. 

Ich babe dies datum erw~ihnt, um jedes Bedenken hintanzu- 
ha]te~, ob diese feinen Fitserchen nicbt etwa sklerotische~ atropbisch 
verschm~ilerte Nervenf~iserchen seien. Gegen diese Vermuthung 
sprieht aueh der Umstand, dass die grossen Purk in je ' sehen  Zellen 
zu Grunde gehen und zwar so sehr, dass wir yon ihren griJbsten 
Theilen (ZellenkiJ~'per, Kerne) gar niehts mehr sehe~; um desto 
weniger konnten die feinsten nerviisen Theile zurtiekbleibcn. - -  

Uns der e~tarieten Stelle ann/ihernd, bemerken wir, dass die Purkinje'schen 
Zellea seltener und seltener werden und endlich ganz schwinden. 

Die letzten dieser Zellen zeigen eiee aMere Beschaffenheit als die, welche im 
normalen Gewebe sich befinden; es erscheinen nehmlich sowohl das Protoplasma, 
als aueh die Fortsfitze dieser Zellen versehm/ilert, ihre Contouren sind scharf, 
dunkel abgegrer)zt, sie haben ein wachsartiges Anseben, ihr Kern ist nicht deutlicb 
zu sehee oder scheiet mit dem umgebenden Protoplasma eine gleichfflrmtge Masse 
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zu bilden. Einige yon ihnen enthalten noch deutliehe KerakSrperehen; mit einem 

Worte, diese Zellen haben ganz das Aussehen s k l e r o t i s e h e r  Nervenzellen. 
In diesem Falle habe ieh bel einigen Purk in j e ' s ehen  Zellen noch andere 

sp~iter zu erw~ihnende Eigenth[imliehkeiten beobaehtet. 
Die Entersuehung tier , K 6 r n e r s e h i e h t  bei starker VergrSsserung best~itigt 

nur die sehon bei geringerer VergrSsserung gemaehten Wahrnehmungen~ nehmlieh, 
dass die Kfrner selbst bei stfirkster Entartung nieht ganz sehwinden, son&m, 
wenn aueh in sehr unbedeutender Zahl (nur in zwei Reihen) fibrig bleiben. 

Die weisse Substanz (Mark) ist, wie sehon frfiher erwahnt, stark versehm~ilert. 
Bei starker VergrSsserung zeigt die weisse Substanz~ sowie die erste Sehicht, ein 
fe i n fa s er i g e a Aussehen. 

Die feinen F/iserchen liegen dabei nicht parallel neben einander, sondern 

bilden ein verfilztes 51etz~ in welehem sich auch in ziemlich grosset Menge gut 
imbibirte Kerne befinden, lm Marke sieht man auch zahlreiche spinnenffrmige 
Bindegewebszellen. Derartige Bindegewebszellen fand ich auch in ziemlich bedeu- 
tender Qaantitlit im Marke der entfernten und scheinbar normalen L/ippchen. - -  
An einigen Priiparaten kann man sehen, wie die Kerne dieser Zellen, nachdem 
sie sich der entarteten Stelle niiherten, sich zu theilen beginnen und man findet 
nicht selten solche Zellen~ die zwei und mehrere Kerne enthalten. 

Die G e f a s s e  sind in der grauen sowie in der weissen Substanz mit Blut- 
kSrperchen gef/illt; in ihren Wandungen ist die Zahl tier Kerne bedeutend vermehrt, 
sie enthalt'en auch dabei sehr hfiullg bedeutende Pigmenlmassen und vide yon ihnen 
erscheinen wachsartig degenerirt. An einigen Stellen, wo das Gefass a n  dem 
~usseren Rande der grauen Substanz lagert, und wo die graue Substanz noch nicht 
stark entartet ist, kann man sehen, ~lass zahlreiehe kleine Fiiserchen yon der 
Gef~isswandung in die graue Substanz eintreten und einige dieser F'3serchen sich zu 
Kernen begeben. An einigen Stellen scheint es, als ob diese F~serchen dem Kerne 
sich nfihernd, sich erweiterten, ihn umgreifen, and dann verschmtilert welter gehen, 

und auf diese Weise derartige Fasern mit dem Kerne zusammen gleichsam eine 
sehr d~inne spindelfSrmige ZeIle vorstellen. 

Ferner kann man sehen, dass diejenigen Zweige des Gef/isses, die mit Blut- 
klirperchen gefiillt sind, an den stark entarteten Stellen, die in das Parenchym 
des Organs gehen, bei dem Eintritte in dasselbe bedeutend verengt sind und so 
ver/indert welter ziehen. 

Bei der speciellen Betrachtung der pathologischen Verlinde- 
rungen, welche bei Dementia paralytiea in den verschiedenen mor- 
phologischen Bestandtheilen des Centralnervensystems gefunden 
werden, muss ich bemerken, dass ich, neben noeh andern patho- 
logisch anatomisehen Thatsachen, welche ich bei Untersuehung der 
oben erwiihnten 14 Fiille beobaehtete und beschrieb, zuniiehst die 
sehon frtiher yon Professor Meyner t  beschriebenen Verlinderungen 
in den Bestandtheilen der Rinde zu bestlitigen in der Lage bin. 

Archly f. pathol. Anat, Bd. LVII. i~ft. 3 u. 4. 26 
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Dabei habe ich reich insbesondere you der Wicbtigkeit der 
Thatsache tiberzeugt, die zuerst Professor M e y n e r t  angedeutet~ 
dass die Ver~inderungen im 6ebiete der Bindegewebszellen (Sag- 
zellen) in einem engen Connexe mit H?perlimien des Geflisssystems 
stehen, Professor M e y n e r t  sagt nehmlich: ,denkt  man daran, 
dass hyperiimische Gef~issnetze mehr weniger die sie umgebenden 
perivasculiiren R~iume erftillen, so wird eben nur die eintretende 
Hyper~imie tier Lymphe einen welter fiirdernden Stoss ertheilen, die 
verharrende jedoch die Fiillung der feinsteJ~ Lymphbahnen verhin- 
dern. Das Gewebsplasma wird also zunlichst andere vorhandene 
ttShlriiume ausdehnen, wodurch das vor dem kaum wahrnehmbarcu 
Saftzellennetz um die anscheinend freien Kerne der centralen Bindeo 
substanz erkennbar und weiterhin sehr aufl/dlend hervortritt ~)." 

Meine speciellen Betrachtungen der pathologischcn Ver:,inde- 
rungen in den verschiedenen Bestandtheilen des Centralnerven- 
systems bci Dementia paralytica werde ich mit der Betrachtung der 
Verlinderungen, die im GcfiisssysLem vor sich gegangen sind, be- 
ginnen. 

Obwohl R ind f l e i s ch  bei der Beschreibung tier pathologischen 
Ver,iinderungen bei Psychosen die Thatsache erw~ihnt, dass das Blut 
aus den Capillaren im Gehirn post mortem leicht verschwindeu 
kSnne ~), so  fand ich trotzdem bei meinen Untersuchungen im 
gr~issten Theile der F~ille die Gefiisse, inclusive den Capillaren, in 
verschiedenen Partien des Centralnervensystems mit Blutk(irperchen 
gefiillt. - -  In einigen F~llen zeigten die Geflisse Merkmale dcr im 
Leben bestandenen Stauungen in Form yon Thromben als Umwand- 
lung you Blutk(irperchen in molecul~ire Masse~ oder in stellenweisc 
stark mit BlutkiJrperchen geftillten Erweiterungen tier Gef~isse, end- 
lieh als Ruptur der Gef~isswandungen, mit dichter hnsammlung yon 
Blutkiirperehen um das Gefi~ss, und Zevstreuung im Umkreis des- 
selben in das Parenchym des Organs. 

In allen 14 F~Hen babe ich gefLmden, dass in den Geffiss- 
waudungen und bisweilen neben ihnen sieh Pigmentschollen in 
verschiedener 6riisse befinden~ die bisweilen ein bedeutendes Vo- 

1) Me:inert, Studien fiber das pathologisch-anatomische Material der Wiener 
Irrenanstalt. Vierteljahresschrift fdr l'sychiatrie: 1868. S. 390. 

2) Rindfleisch, Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre. S. 559. 
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lumen zeigen, welche Pigmcntmassen, nebst den anderen schon 
erwiihnten Erscheinungen an den Gefiissen, als Zeugnisse der friiher 
bestandenen Hyperiimien dienen. 

Die Frage, ob sic bloss die Resultate yon Hyper~imie oder 
auch adventitieller ttiimorrhagien sind, muss dahin gcstellt bleiben, 
nod sie hat fiir uns keine besondere Bedeutung. R i n d f l e i s c h  
z. B. sagt, dass die intensive Hyper~imie, welche den Reigen der 
Stiirungen eriiffnet, ausnahmslose zahlreiche kleine Blutungen zur 
Folge hat 1). Fiir uns ist nut diejenige Thatsache wichtig, dass 
,extravasirtes Blut und Blutpigment glticklicherweise schwer zu 
tilgende, datum aber desto zuverl~issigere Kriterien stattgehabter 
Hypeviimien sind ~)" und dass derartige Pigmentschollen, wie es 
erwlihnt lwurde, als Beweise frtiher stattgef~ndener, wenn eben 
nicht H~imorrhagien so doch wenigstens Hyperlimien dienen. - -  

Die weitere pathologische Ver~.inderung in den Gef~isswandungen 
selbst bestand zun~ichst in Verdickung, wobei besonders auffallend 
auf dem Querschnitt dis normal eoncentrische Schichtung und Strei- 
lung tier Geflisswandungen nich~ zu bemerken war. Die vcrdickten 
Gef~isswandungen sehen arts, als ob sis aus gleichartiger einfi~rmiger 
Masse bsstiinden und zeigsn dabci ein wachsartiges Aussehen. 

Da ich die gef~irbten und aufgehellten Pr:dparats untersuchte 
und datum keins chemische Reaction untel'nehmen konnte~ so babe 
ich bet derartiger Entartung tier Geflisswandungen den Ausdruck 
,wachsartige Degeneration" vorgezogen, anstatt die Geflisse amyloid 
oder colloid degenerirt zu nennen. 

Die h~iufigste pathologische Erseheinung in den Geflisswandun- 
gen ist die Vermehrung tier in ihnen eingeschlossenen Kerne. Diese 
Vermehrung der Kerne erreicht biswsilen sehr grosse Dimensionen, 
so dass die Gefiisswandungen das Lumen der Gsf~sss iibertreffen. 

Fig. 16 zeigt diese Vermehrung der Kerns in den Gefliss- 
wandungen des verl~ingertsn Markes bet Aubert. Ieh muss jedoch 

bier bemerken, dass diese Figur nicht das Extrem derartiger Af- 
fsetionen vorstellt s). 

1) Rindfleisch 1. c. S. 553. 
~) ibid. S. 561. 
s) Diese Figur ham ich deshalb wiedergegeben, um zu zeigen, wie stark die 

Affection der Gef~isse auch im verl~iogerten Marke bet diesem Prozesse 
sein kann. 

26 ~ 
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Die Ansammlung der Kerne in den Gefiisswandungen in grosset 
Menge zeigte sieh in einigen Fiillen diffus, in anderen F~llen da- 
gegen war sie stellenweise sttirker entwiekelt, und dabei war sie 
bisweilen besonders stark an Astwinkeln der Geflisse ausgeprligt, 
was sehon frtiher Wed l  und L. Meyer bemerkten. An einigen in 
den Gefiisswandungen betindlichen Kernen tritt der Prozess der 
Theilung in versehiedenen Phasen deutlieh hervor. Diese Kerne 
erscheinen gr(isser als die anderen und sind weniger imbibirt. 
Derartige grossartige Ansammlung der Kerne in den Geflisswan- 
dungen konnte als Resultat einerseits der Theilung der Kerne, die 
den Geflisswandungen angehi~ren, sein, anderseits yon den in die 
Gef~isswandungen eingetretenen weissen Blutktirperchen herrtihren. 

An Capillargefiissen kann man sich genau tiberzeugen, class 
die Kerne tier Gef~isswandungen bei dem yon nns betrachteten 
Prozesse sich theilen. Sehr klar sind diejenigen Fitlle, wo die 
Capillargefiisse mit quer auf die Gef~ssaxe hinter einander liegenden 
Blutktirperchen injicirt sind. Der Wandungskern, parallel der Ge- 
flissaxe oblong, ist in solchen F~illen wenig imbibirt und enthiilt 
2 Kernkth'perchen, zwischen denen eine den Kern in zwei Ab- 
schnitte theilende Linie sieh zeigt. Ueber das hustreten der weissen 
Blutktirperchen bei diesem Prozesse werde ich sparer, bez~iglich 
Entwickelung tier Bindegewebsktirper spreehen. - -  Endlieh fanden 
sich in den Geftisswandungen einiger schon bejahrter Kranken Kalk- 
ablagerungen. 

Was die Vermehrung der Gefiissmenge, welehe bei Dementia 
paralytica L. Meyer  beobachtete, betrifft, so konnte ich bei meinen 
Untersuchungen keine klaren Merkmale antreffen, die reich van der 
Thatsache der Gefiissvermehrung tiberzeugt h~itten. In einem Falle, 
nehmlich bei Pe tzo ld ,  erscheint die Zahl der Gef~isse sehr be- 
deutend, aber einerseits konnte man keine Anzeicben einer neuen 
Entwickelung, entspveehende Geflissknospen (Wed 1) bemerken , ander- 
seits konnte eine derartige seheinbare Vermehrnng der Geflisse da- 
durch erkliirt werden, class in diesem Falle alle kieinsten Geflisse 
injicirt waren und dadurch sehr deutlich im Parenehym des Or- 
gans hervortraten. 

Was die Entwiekelung der Bindegewebszellen bei Dementia 
paral:ctica anbelangt, so habe ich die Entwiekelung der Bindege- 
webszellen in mehr oder mindcr bedentender Quantit~it in allen 
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14 F~illen beobachtet. - -  lch kann hier nicht unerwlihnt lassen, 
dass man vielleicht nach anderen Methoden der Untersuehung, wie 
z. B. Golgi  1) schnn bei der Untersuchung des normalen 6ewebes 
des Centralnervens~stems, BindegewebskSrper in gr(isserer Anzahl 
finden k(innte, als nach der yon mir angewendeten Methode. 

Doch habe ich vergleichsweise immer nach derselben Methode 
gefertigte Prliparate yon gesunden 6ehirnen und den an anderen 
Ps?chosen als an Dementia paralytica verstorbenen Menschen (ex- 
quisite Melancholie und Manie) untersucht, und nur wenige, ziemlich 
zerstreute, schw~ichere Bindegewebsk(irper gefunden, dagegen bei 
Dementia paral?tica ungemein zahh'eiche und mlichtiger entwickelte, 
stlirker hervortreten sehen. Ich muss daher die oben erw~ihnte 
Entwiekelung yon Bindegewebskiirpern bei Dementia paral?tica 
jedenfalls fiir eine pathologische Erscheinung halten. Die Form, 
in tier sie bei der  Untersuchung verschiedener Partien des Central- 
nervens?stems bei Paral?tikern vorkommen, ist ziemlich verschieden. 

Zuerst haben die Zellen des Bindegewebes eine exqnisit spinnen- 
f~irmige Gestalt, den Kern mit einer entwickelten Aussenschicht 
(Fig. 3)  umgebend, yon der zahlreiche Fortslitze ausgehen. Bei 
mehreren Zellen stehen einige dieser Fortsiitze in Verbindung mit 
den Gefiisswandungen. Die weiteren Variationen tier Bindegewebs- 
ki~rper, die so zu sagen Abweichungen yon dieser typischen Form 
bilden, betreffen sowohl den Kern, als auch das Protoplasma und 
seine Forts~itze. Vqas zuerst den Kern betrifft, so ist er gewi~hn- 
lich deutlich, bisweilen abet sieht man ihn nicht, well er z. B. an 
einem Ende der Zelle lag und der Schnitt ihn wegnahm oder der 
Kern ist ausgefallen und man sieht znweilen im Protoplasma die 
Vertiefung, die er einnahm, oder endlich kann man ihn von dem 
Parench?m nicht unterscheiden. 

In anderen Fiillen erscheint der Kern mehr oder minder auf- 
gebliiht, das Protoplasma der Zelle bedeutend ausftillend, so (lass 
er nur yon einer kleinen Protoplasmaschicht umgeben ist. 

Endlich kann man ihn nicht selten im Theilun~sprozesse antref- 
fen. In einem derartigen Kerne kann man dann 2 oder mehrere Kern- 
kSrperehen bemerken, und dabei eine Einschntirung des Kernes oder 
eine ihn in zwei Absehnitte theilende LMe sehen. Der im Theilungs- 

1) Golgi, Contribuzione a!la fina anatomia degli organi centrali del sistema 
nervoso, per Camiilo G01gL 
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prozesso begriffene Kern erscheint-gewShnlieh weniger imbibirt. 
Ieh habe sehr h~ufig Zellen gesehen, in welehen dos Protoplasma 
von Carmin stark imbibirt war, w~ihrend sein Kern ganz weiss blieb. 
Die Kernk~Srperchen erscheinen schwarz, oder deutlich rotb. 

Nicht selten trifft man auf Zellen, die 2 oder mehrere Kerne ent- 
halten. Bisweilen sieht man, dass die in grosset Zahl der vermehrten 
Kerne bedeutend das Protoplasma der Zellen bis nahe zur Contom" 
ausf@en, oder man sieht nnr mehr Gruppen solcher Kerne (Nester) 
(Fig. 9). Abet auch zu einer so]chen Gruppe yon Kernen laufen 
gut erhaltene Forts~tze zu Gefiisswandungen. Derartige Kerngruppen 
finden sich gewt}hnlich in der ffinften Rindenschicht und den naben- 
angrenzenden Markschichten, am reichlichsten. 

Bei Petzold, Held trod Baumgartner land ich sie am ent- 
wickeltsten. 

Was das Protoplasma der Bindegewabsk(irpar betrifft, so ist 
as yon sehr verschiedener GrGsse und zeigt verschiedene Grade 
yon hnbibition. Bisweilen erscheint es sebarf abgegrenzt yore um- 
gebenden Medium, in anderen Ftillen wieder zeigt es sich diffns 
und ist dabei nicht bedautend gef~rbt, so dass es yon dem um- 
gebanden Parenchym schwer zu unterscheiden ist. Das Protoplasma 
hat eine sehr versahiedene Form; ht[uflg nimmt es die Form der- 
jenigen Rtiume an, die zwischen den Narvenelementen (Fasern) sich 
befinden und fiillt diese aus: was sehr deutlich auf Quarscbnitten 
des Rtickenmarkes zu bemerken ist. Die Bindegewebsk~rper er- 
scheinen entweder mit einem unbedeutenden, scharf dunkel con- 
tourirten, sehmalen Protoplasma und mit sehr langen Forts~itzen 
(sklerotische Zellen) (Fig. 5), oder sie stellen in verscbiedenem 
Grade aufgeqnollenes Protoplasma vor. Der Kern kann dabei auch 
aufgequollen sein, und man sieht ihn nicht selten in solchen F~illen 
am Rande tier Zelle. Aufgebllihte Zellen ersct~einen mehr odor 
mindar rund, und erreichen einan grossen Umfang, so dass sie 
z. B. die grossen pyramidalen Nervenzellen noah Ubertraffen (Fig. 6). 

Bisweilen trifft man besondars deutlich bemerkbare Kerne im 
Marke, die dann eine sehr geringe Protoplasmasehicht mit sehr 
winzigen Fortsatzen zeigen. 

Derartige Zellen h~lt O b e r s t e i n e r  ~) flit in den Bindegewebs- 

~) O b e r s t e i n e r ,  Zur pathologischen Anatomie der paralytischen Geisteskrank- 
he.it. Oieses Archly Bd. LIL S. 519. 
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zellen sich organisirende weisse BlutkSrperchen. Bei der vorano 

stehenden Uebersicht der pathologischen Vcr~nderungen in den 
verschiedenen Partien des Centralnervens~stems babe ich ftir solche 
Formen den Ausdruck . Kerne mit dem Charakter weisser Blut- 
kSrperchen" gew~ihlt. 

Die Fortslitze der Bindegewebsk(irper sind theils sehr lang, 
diinn, dabei scharf contourirt, start, theils aufgeblfiht, bi'eit. Bei 
meinen Untersuchungen habe ich reich auch iiberzeugt, dass einer 
oder mehrere solcher Fortslitze meist nnmittelbar mit den Gefliss- 
,vandungen in Verbindung stehen; man sieht sehr oft yore Pareno 
chym des Organs aus quer dutch die perivaseuliiren Riiume zur 
Geflisswandung gehende.Querstriehe, die nichts anderes sind als 
diinne Fortslitze der Bindegewebszellen. Einige Bindegewebsfortslitze 
inseriren sieh an der Lymphseheide der Hirngefiisse, andererseits 
ersebeinen die zahlreiehsten Bindegewebszellen wieder im Paren- 
chym des Organs, ohne in siebtbarer Verbindung mit den Gefiissen 
zu liegen. Ich babe nicbt selten beobachtet, dass diejenigen Fort- 
s~tze solcher spinncnfSrmiger Gewebszel!en, die zu den Gefiisswan- 
dungen gingen, weit mehr als alle iibrigen entwickelt sind (Fig. 4). 
Bisweiien sah ich aueh, wie in der Rinde, so auch im Linsenkerne, 
dass die in grosset Anzabl yon den Bindegewebszellen abgehenden 
Fortslitze 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 vermehrte 
Zahl der Bindegewebskiirperchen iibertcifft in einigen Fiillen bedeu- 
tend die Zahl der Nervenzellen und dabei bilden die Bindegewebs- 
zellen unter einander mit ihren Fortslitzen stellenweise ein sieh 
dieht verflechtendes Netz, wie z. B. in der Rinde, und in diesem 
Netze liegen in verschiedenem Grade veriinderte Nervenzellen. Nut 
in einem Falle, nehmlich bei Held sind im Verhliltniss zn den 
anderen F~illen die Bindegewebszellen sowohl in der grauen als 
auch in der weissen Substanz weniger zahlreich, aber in diesem 
Falle ist die Zahl der Kerne in der weissen Substanz ausserordent- 
lieh vermehrt und ausserdem befinden sieh an der Grenze tier 
Rinde und des Markes zwischen den deutlieh auSgepr~igten Binde- 
gewebszellen Gruppen yon Kernen mit noch ziemlieh gnt erhal- 
tenen Fortslitzen, die zu den Gef~isswandungen gehen. Solche 
Gruppen yon Kernen weisen aber auf frtiher vorhandene Binde- 
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gewebszellen bin, die durch Theihmg ihrer Kerne zu Grunde ge- 
gangen sind. 

Was die Verbreitung der Bindegewebszellen im Centralnerven- 
system bei Dementia paralytica betrifft, so babe ich sic sowohl in 
der grauen und weissen Substanz des Gebirns, als auch im ver- 
l~ngerten Marke und im Riickenmarke gefunden. Am entwickcl- 
testen erschei~en sic an Zahl und Gr~sse vorzugswcise nm die 
Geflisse herum; im Gebirn sind sic am entwickcltsten und zahl- 
reicbsten in tier ftinften Rindenschieht und den angrenzenden Mark- 
schichten. 

Professor Me)~nert sagt auch in seinem oben citirten Anf- 
satze: , Es finden sieh diese Elemente mehr erst in den inneren 
an die Markleiste greuzenden Rindenschichten, doch vereinzeiter 
auch schon in dcr ~iussersten an die wciche Hirnhaut grenzendcn 
Rindenschichten" 1). 

M e s c h e d e  hat auch auf die besondere Affection in dieser 
Gegend bei Dementia paralytica aufmerksam gemacht und beschrieb 
sic unter dem At~sdrucke ,,graue Degeneration der subcorticalen 
Markschichten des grossen Gebirns bei paralytischer Geisteskrank- 
belt" *). Diese hauptslichliehe Entwickclung der Binde~ewebszellen 
in den oben erwlihnten Sehiehtcn des grossen Gehirns, meine icb, 
blingt yon den Eigenthiimliebkeiten der anatomisch versehiedenen 
Anordnung der Gefiisse in der weissen und grauen Sabstanz ab, 
und wird diese Eigcnthiimliehkcit ihrerseits dureh die in dieser 
Gegcnd erschwerte Circulation des Blutes begtinstigt. Wie bekannt, 
treten die Gefiisse yon tier Pia mater in die graue Substanz ein 
und gehen dann radilir durcb dieselbe, wlibrend die Gefi~sse der 
weissen Substanz in den an die Rinde angrenzenden Sehichten 
racist paralleI der Oberflliebe der grauen Substanz laufen, und auf 
diese Weise begiinstigt die Veriinderung der Riebtung des Blut- 
laufes bei den pathologischen Verhiiltnissen eine noeh gr(issere 
Stauung des Blntes an diesem Orte. In einigcn Prllparaten babe 
ieh ferner gefunden, dass die in diesen Schiehten befindliehen 
Bindegcwebsk(irper besondcrs zahlreich dort vorbanden sind, wo 
cine Windung in die andere tibergeht d.h.  am C, runde je zweier 
zusammenstossender Windungen. Am Boden eincr derartigen Furche 

~) Meynert 1. c. S. 391. 
u) Mesched% Centralblatt f. reed. Wissensch. 1868. No. 7. 
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treten in gr~isserer Anzahl die Gefiisse in die graue Substanz hin- 
ein. Ich habe mich sehr htiufig tiberzeugt, dass die Geflisse an 
diesen Stellen mehrere zusammen (zu 3 und mehr) eint)'eten, und 
auf diese Art Steht die bedeutende Entwickelung der Bindegewebs- 
kiirper in dieser Gegend in Verbindung mit tier anatomischen An- 
o~'dnung der Geflisse. - -  

Miuder ent~vickelt sind die BindegewebskiJrper in der weissen 
Substanz und noch sparsamer in den andereu Rindenschichten, mit 
husnahme der ersten, wo sie wieder zahlreicher auftreten. 

Diese hnordnung der Bindegewebszellen sprieht gegen die 
Verbreitung des pathologischen Prozesses bei Dementia paralytica 
yon der Peripherie in das Innere, d. h. gegen die Anschauung, dass 
die Dementia paral~tica als Periencephalitis aufzuhssen sei, die yon 
der Peripherie in das Inhere sich verbreitet. 

Wie wit schon geseh~n haben, ist die Anzahl tier Bindege- 
webskiirper in allen 14 F~illen vermehrt, es entsteht daher nur die 
Frage, woher die Bindegewebski~rper herrtihren, nehmlich welchen 
Momenten wit es zuschreiben miissen, dass wir sie bei Dementia 
paralytica in so grosset Anzahl treffen. Diese Momente ktinnen 
verschieden sein, entweder haben die Bindegewebsk~rper gegentiber 
dem normalen Zustande wirklich an Zahl zugenommen oder sie 
quellen auf und nehmen solebe Ei~ensehaften an, dutch die sie 
leichter bemerkbar werden, oder es atrophirt die Masse zwischen 
ihnen, wodurch die BindegewebskiJrper deutlieher hervortreten, oder 
endlich es finden sich ~ mehrere dieser gegebenen Momente zusam- 
men. - -  Ich meine, dass alle diese Bedingungen bei Dementia 
paralytica Einfluss auf die hier so stark entwickelten Bindegewebs- 
elemente hatten. 

Das erste Moment ltisst sich dadurch beweisen, dass wit die 
Erseheinungen der Vermehrungs-Prozesse (Theilung der Kerne und 
der Zellen) sehen und wir Pr~iparate haben, wo die hnzahl der 
Bindegewebskiirper un~eheuer gross ist, so dass kein Zweifel dartiber 
herrsehen kann, dass sie gegen den normalen Zustand vermehrt 
sind. - -  

Das Zweite llisst sich dadurch beweisen, dass die Bindegewebs- 
zellen bei Dementia paralvtica andere Eigenschaften annehmen. 
Wit haben nehmlich gesehen~ dass sowohl der Kern, als auch das 
Protoplasma der Zellen aufquellen und sich vergr(issern; in einigen 
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Fiillen erseheint dabei alas Letztere stark lict~tbrechend, zeigt tin 
eigenthiimliches wachsartiges Aussehen und ist dabei stark geflirbt. 

Professor M e y n e r t  bat ebenfalls fiber die Ver~inderungen tier 
Eige~sehaften der Bindegewebszellen sieb in diesem Sinne ausge- 
drtickt. Er sagt nehmlich 1): ,,So lange der Inhalt des, wenn auch 
erwciterten Saftzellennetzes, ser~is bleibt, tritt es noeh nicht scharf 
hervor, wofiir die hydropisch gesehwollcnc und proliferirende Saft- 
zellc ein Beispiel ~iebt. Wenn aber dieser Inhalt stagnirt, so ge- 
winnt er wieder durch cMosmotisches Ansicbziehen yon Protagon- 
substanzen stark lichtbrechende Eigenschaften, ein starves, gllinzen- 
des opalisirendes Aussehen bis welt in die secund~ren Fortsi~tze 
und fiberrascht durch die colossalen polypenartigen Gestaltungen 
des Saftzellennetzes." 

Endlich beweisen die mikroskopisehen Untersuchungen, sowie 
die Resultate der W~gungen tier einzelnen Theile des Gehirns ~) 
die Zerst(irung und Atrophic dee Nervenmasse und es scbeint da- 
dutch nocb ein Moment gegeben, dass die Bindegewebselemente 
dichter beisam~ncn erscheinen. Ich muss bier bemerken, dass die 
obenerw~ihnten drei Momente nicht in allen angef~ihrten Fiillen yon 
Dementia paralytica von gleiehem Einflussc auf die Entwickelung 
der Bindegewebselemente sind. In einigen F~illen bemerken wir 
mehr die Vermehrung der Bindegewebselemente, in anderen Fallen 
dagegen, dass ibr Protoplasma aufgequollen, vergrSssert erscbeint. 

Was die Entwickclung der Bindegewebszellen bet Dementia 
paralytica betrifft, so muss ich noch erwiih~en, dass naeh O b e r -  
s t e i n e r  die Bindegewebszellen bet diesem Prozesse auch yon den 
a(~s dgn Gefiisscn getretenen weissen Blutk~irpercben her sich ent- 
wickeln ~). Die uuzweifelhaften Merkmale der bet Dementia para- 
lytica erscheinenden Hyper~mien haben wir schon oben gesehen, 
und deswegen k~nnen wir das Austreten der weissen Blutkiirperchen 
aus den Gef~ssen sebon a priori nicht in Abrede stellen, sowie 
auch nicht ihre F~bi~,keit zur Organisation, die wenigstens ftir an~ 
dare pathologische Prozesse unzweifehaft bewiesen ist, leugnen. 

t) Me ynert i. c. S. 340. 
2) Vergl. Meynert: Das Gesammtgewicht und die Theilgewichle des Gehirns elc. 

nach ether neuen Wiigungsmethode. Vierteljahresschrift fiir Psychiatric yon 
L e i d e s d o r f  und M eyne r t .  - -  hnzeiger tier Wiener Gesel!~chaft der Aerzte, 

3) O b e r s t e i n e r  l ,c .  
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Abet ieh muss sagen, dass ieh bei meinen Untersuchungen 
solche deutliche Bilder nicht gesehcn habe, die unzweifelhaft die 
Organisation der weissen Blutkiirperchen dargestellt h~itten. .~m 
deutlichsten mtisste dann ein solcher Prozess im Mark zu bemerken 
sein. Wir haben sehr hiiufig im Mark einige derartige morpholo- 
gische Elemente getroffen, die yon weissen Blutkiirperchen durch 
keinerlei'deutliche Merkmale unterschieden sich zeigten; ferner haben 
wit gesehen, dass viele Kerne im Mark mit verschieden auch sehr 
schwach entwickelter Schicht yon Protoplasma umgeben sind, und 
dass dieses Protoplasma auch sehr kurze Fortsiitze zeigt. 

Diese unentwickelten Formen uad sich daran schliessenden 
Uebergangsgrade der Protoplasma-Entwickelung sollte wohl fiir den 
allmlihlichen Uebergang der weissen BlutkSrperchen in die Binde- 
gewebszellen sprechen. 

Aber tiber diese Erscheinung kann man auch eine andere Er- 
kl~irung geben. Es wurde neuerdings durch die Untersuehungen 
yon Ja s t rowi t z  ') bestiitigt, dass die scheinbar freien Kerne in 
der Neuroglia yon einem sehr schmalen Protoplasma umgeben sin d, 
und dieses Protoplasma qui]lt bei Dementia paralytica auf. Ferner 
vergriissern sich die Kerne, wenn sie an der Schwelle tier Theilung 
stehen, und kbnnen dann mit ihren bei einer geringeren Aufbl~hung 
des Protoplasma sehwachen Fortsiitzen, sehr wohl das Bild einer 
Fortsiitze aussendenden weissen Blutzelle geben. Diese beiden Aus- 
legungen sind mindestens gleich berechtigt. 

Wean in Fig. 9, wo auch junge Zellen im Parench~,m zerstreut 
sind, Nester yon Kernen durch Saftkanlile mit Kernwucherungen in 
einer Gef~sswand zusammenh~ingen, so bleibt die Richtung, (nehm- 
lich ob aus dem Gef~sse oder ob aus den Safizellen), in welcher 
eine junge Zelle (c) in ein Saftkan~ilchen gelangt ist, unbekannt. 

Man darf sich um so  weniger einfach far die Ptovenienz aus 
dem Gef~sse entscheiden, als der dasselbe umgebende Raum leer 
ist, was nicht ftir Auswanderung spricht. 

Als makroskopisehe Eigenthiimlichkeit hoben sich an den in 
2 pCt. doppeltchromsauren Kali stark geh~irteten Schnitten dunkel- 
braune Flccken hervor, deren Chroms~iuref~rbung weit tiefer als die 
der RiMe war, Sic entspraehen keineswegs Markquer~ehnitten, (lie 

') J a s t ro wi t z  ].c. 
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bekanntlich dunkler erseheinen, als das in der Liinge getroffene 
Mark. lhr Gehalt an Bindegewebszellen iibertraf die umgebenden 
Particn, und Professor Meyne r t  hatte die bezOglicben Gehirntheile 
bc ider  Obduction skterotisch gefunden (Habranek, Rauseh). 

Die patho]ogischen Ver~inderungen der Neuroglia bei Dementia 
paralytica bestehen darin, dass die Neuroglia (besonders die erste 
Rindenscbicbt), das normale feinkiSrnige Aussehen verloren hat und 
man in ihr in verschiedener St~irke entwickelte, sich durchkreuzende 
feine F~iserchen bemerkt, welche ihr das mehr oder minder deutlich 
ausgeprligte Aussehen eines verfilzten Netzes geben. Man sieht in 
einer derartig entarteten Neuroglia zahlreiche sehr kleine Piinktchen 
(bei dem S~,stem 8 - - 9  und Ocular ]No. 3 Hartnack), yon denen 
einige und zwar die gr~isseren rotb gef~irbt sind. Am Rande des 
Priiparates kann man sich iiberzeugen, dass diese P[inktchen nicht 
die KSrnchen der normalen molecularen Masse vorstellen, sondern 
dass sie Nichts anderes sind, als Querschnitte der in verschiedenem 
Grade entwickelten feinen Forts~itze, der Bindegewebselemente. 

Dieses f e i n f a s e r i g e  Aussehen der Neur%lia der Riade ist 
vorzugsweise in der ersten Rindenschicht zu bemerken; es ist viel 
deutlicher in der Neuroglia tier Hinwindungen. Bei Kiihbacher 
ist es sehr deutlich im Ammonshorne und in der Spitze des 
Schl~ifenlappens entwickelt. Bei Rausch sieht man auf solche 
Weise entartete Neuroglia in der grauen Substanz der Rautengrube. 
Auch sehr deutlich zeigt sich derartig entartet das die Otiven um- 
gebende Parenchym bei Aubert. 

Wit haben schon in der grauen Substanz bei der Enlartung 
des Kleinhirngewebes bei der Kohl gesehen, wie das normale Ge- 
webe allmiihlieh ein feinfaseriges Aussehen annimmt, welches yon 
der Entwickelung der Binde~ewebsfiiserchen abh~ingt; in der Neu- 
roglia der P, inde kann man sehr deutlich sehen, dass an der Ent- 
wickelung des verfilzten 5tetzes" die Forts[itze der spinnenfiirmigen 
Zellen einen Antheil nehmen. 

Bei der Untersuchung der 14 oben erwfihnten Fiille babe ich 
ausser  den sehon friiher yon Professor Meyne r t  beschriebenen 

Verlinderungen der 5Tervenzellen auch noch Ver~inderungen in den 
Axencylindern beobachtet. Die Ver~inderungea der 5~ervenzellen 
betreffen sowohl den Kern als auch das Protoplasma und die Fort- 
siitze. Die Verlinderun6en in den Nerveuzellen kann man im All- 
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gemeinen in zwei Gruppen bringen: entweder zeigen die Zelien 
mehr die Erscheinungen des Aufgequollenseins und dann des Zer- 
falles, oder sie zeigen mehr die Erscheinungen tier Sklerosirung. 
Bet dem ersten Prozesse bestehen die Verlinderungen in dem Kerne 
darin, dass solche Kerne stark aufgeblliht sind und das Protoplasma 
der Zelle bedeutend ausfiillen, bisweilen sind derartig aufgebliihte 
Kerne our mit ether sehr feinen Schicht Protoplasma umgeben; 
ferner kann man bisweilen in derartigen Fallen 2 und mehr Kern- 
k~irperchen bemerkeu. Bet der Neigung zur Theilung erscheint tier 
Kern immer in verschiedenem Grade schwach imbibirt. Er ist 
weniger als sein Protoplasma imbibirt oder erscheint sogar ganz 
weiss. Dieses verscbiedene Verhiiltniss des normalen nod patho- 
logiseh ver~nderten Kerne.s der Nervenzellen znr Imbibition ist 
sehon yon Hof fmann  ') angedeutet worden. Er  sagt: ,,Merkwtir- 
dig ist aueh das Verhliltniss der normalen und pathologiseh-anato- 
misch verltnderten Ganglienzellen zum Carmin. Je intacter die 
Ganglienzelle ist, um so deutlieher fi~rbt sich tier Kern; je mehr 
jedoch die Ganglienzelle pathologiseh ver~ndert ist, um so weniger 
wird der Kern dutch Carmin geflirbt, wiihrend die Ganglienzellen, 
die in dem letzten Stadium ihrer regressiven Metamorphose be- 
griffen sind, ganz und gar nieht mehr gefiirbt werden." Ein der- 

artiges Verhiiltniss zur Imbibition des im ersten Stadium des Thei- 
lungsprozesses sich befindenden Kernes ist nicht nur in den Nerven- 
zellen zu bemerken, sondern wie oben erw~hnt wurde, aueh in 
den Kernen der Bindegewebszellen und in den Kernen der Gefiiss- 
wandungen. 

Die Veriinderung in den Kernen bet dem Theilungsprozesse 
besteht darin, dass zwischen beideu Kernk~irperchen entweder eine 
Einschntirung oder eine Theilungslinie erseheint. Die Ti~eilung der 
Kerne der Nervenzellen ist yon mir beobachtet worden sowohl in 
der Rinde (in der der Stirnlappen, wie auch in tier der Hinter- 
hauptslappen und Inselwindungen) als aueh in den Centralganglien 
(Linsenkerne), ferner in den Nervenzellen in der Gegend tier Rauten- 
grube nod im verllingerten Mark. In den Nervenzellen des Rtlcken- 
markes babe ich die Theilung der Kerne nieht heobachtet; ich habe 

1) Hoffmann, Einige Mittheilungen fiber die pathologiseh-anatomischen Ver- 
/inderungen des Gehirns bet Geiste~kranken. ~iertelja!lresschrift f, Psych. 
1868, t, Heft S. 56, 
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nut das Aufquellcn und das geringe Imbibirtsein gesehen. Was 
die versehiedenen Formen tier Nervenzellen betrifft, so habe ieh 
die Theilung dcr Kerne nicht nur in den kleinen und grossen 
Pyramideu, sondern aueh in den spindelfiSrmigen Zellen der fanften 
t/indensehieht beobaehtet. In Anbetraeht der Theilung tier Kerne 
und tier gntwiekelung neuer Kerne muss ieh noeh bemerken, dass 
beim griissten Theil der Ffille Einsehniirungs- und Theilungslinie in 
der Mitte der Kerne erseheint, sO dass die sp~ter entstehenden zwei 
Kerne ungef~ihr gleieh gross sind. In anderen Fiillen seheint sieh 
der neue als eine Knospe zu bilden, d. h. man bemerkt an dem einen 
oder dem anderen Ende des Kerns einen Auswuehs mit Kern- 
l~iirt)erehen, und der auf solehe Weise entstandene Kern ist viel 
kleiner a/s der alte Kern. In einigen Zellen ist die Theilung des 
Kerns yon der des Protoplasmas begleitet. Man sieht dann zwei 
Kerne, deren jeder yon einer Sehieht Protoplasma rings umgeben 
ist '). Im abgebildeten Falle (Fig. 10) hlingen beide Protoplasmen 
noeh dureh den urspriingliehen Spitzenfortsatz tier Pyramide zu- 
sammen. Bisweilen trifft man yon ether grossen Menge von Kernen 
umgebene Nervenzellen, dann sieht man, dass sieh diese Kerne in 
sogenannten perieellularen It~umen befinden und bisweilen selbst 
im Protoplasma der Zellen angetroffen werden. Ueber die Ent- 
stehung dieser Kerne ist es in einigen F~illen sehwer, etwas Be- 
stimmtes zu sagen, ob die Anh~ufung dieser Kerne das Resultat 
der Theilung der Kerne der Nervenzellen ist, oder das Resultat tier 
Theilung tier Kerne der Neuroglia, oder ob diese Kerne niehts 
anderes sind, als hieher gelangte weisse Blutkbrperehen (Fig. 14). 
Die Theilung der Kerne tier iServenzellen habe ich sehon besprochen. 

Ferner hatte ich die Gelegenheit zu beobachten, dass der in 
der Neuroglia sich befindende und der Nervenzelle, z. B. der 
grossen Pyramide anliegende Kern aufgebliiht, weniger imbibirt er- 
scheint; ein soleher Kern kSnnte ~ielleieht der Kern ether Binde- 
gewebszelle mit nicht sehr deutlich ausgeprggIem Protoplasma seth. 
Theilungsproducte solcher Kerne seheinen es za seth, welche in 
das Protoplasma der Nervenzellen eindringen. Sic enthalten einige 

J) Dr. Fleischel hat schon die Spaltung der PyramidenzeIlen bet der Ent- 
wiekelung yon Ilirntumoren beschriebem Mittheilungen aus dem pathologi- 
scheri Institute der ~,'iener Universitfit. Medicinische Jahrbiieher yon S t r i c k e r 
1872. S. 207. 
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KernkiJrperchen, theilen sich auch.-- .  Anderorts sieht man in einer 
grossen Pyramide einige kleine Kerne mehr an der Peripherie an- 
liegend und bemerkt dabei in derselben Nervenzelle den gut er- 
haltenen Kern, der yon den anderen kleineren Kernen durch e i n e  
Protoplasmaschicht gesondert ist. Morphologisch kann man die 
Kerne in den Gef~isswandungen nicht yon weissen Blutktirperchen 
unterscheiden und yon beiden weder die im Parenchym des Organs~ 
noch in den sogenannten perieellularen R~iumen um die Nervenzellen 
angesammelten, noch die eben besprochenen in dem Protoplasma 
der Nervenzellen selbst befindlichen Kerne (Fig. 14). 

Die Ver~inderungen in dem Protoplasma der Zellen bestehen 
darin, dass das Protoplasma verschiedene Grade des moleculliren 
Zerfalles darstellt 1). Das im molecularen Zerfalle begriffenc Pro- 
toplasma ist auch im grSssten Theile der F~ille weniger intensiv 
gef~irbt, als das Protoplasma gut erhaltener Zellen. Man sieht dabei 
den yon einem in verschiedener Breite noch erhaltenen Protoplasma 
umgebenen oder endlich allein zur~ickgebliebenen Kern. In einigen 
Fttllen z. B. bei Held, der Kohl sind die Nervenzellen in so grosser 
Anzahl in den pathologischen Prozess hineingezogen, dass man 
unter den in versehiedenem Grade ver~inderten Nervenzellen nur 
hie und da gut erhaltene Zellen sieht, so (lass die Rarefaction der 
Nervenzellen in der Grosshirnrinde sehr deutlieh ausgeprligt ist :). 

In denjenigen F[tllen, wo Nervenzellen die Zeichen der Sklero- 
sirung zeigen, bestehen die pathologisehen Verlinderungen darin, 
dass die Zellen gleichsam aus einer homogenen wachsartigeu Masse 
bestehen, man kann nicht in ihnen den Kern unterscheiden, eher 
noch zuweilen das Kernkiirperchen. Das Protoplasma derartiger 
Zellen hat sein normales feinktirniges Anssehen verloren; die Zellen 
erscheinen stark lichtbrechend und zeigen scharf abgegrenzte dunkle 
Contouren. Die Zellen sind dabei verschmiilert, oder haben noch 
ihren normalen Umfang. Ebenso bemerkt man auch nicht selten 
sowohl an den Forts~tzen, die dabei dieselben Eigensehaften wie 
das Protoplasma haben, als auch an dem Protoplasma der auf 
solche Weise degenerirten Zellen bedeutende Brtichigkeit. 

Ausserdem babe ich in einigen Fiillen gefunden, und zwar 

l) Der moleculare Zerfall der Nervenzellen ist ausfiihrlich schon von Meschede 
und Prof. l~leynert beschrieben worden. 1. c. S, 388, 

2) Vergl. Meynert t~ c. S. 38i. 
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war das sehr deutlich besonders bei Albrecht und Habranek zu seben~ 
dass um die Nervenzellen, sowie um die grossen Pyramiden, als auch 
um die spindelf~irmigen iNervenzellen, in den sogenannten pericel- 
lularen R~umen eine Ablagerung besonderer Massen sich hefindet. 
Bei Albrecht erseheinen diese Massen in Form nicht krystallinischer 
gelbgriinlichcr Schollen, bei den anderen Zellen sieht man, class 
das sie umgebende Parenchym yon einer solchen Masse durch- 
drungen ist und einen ziemlicb scharf begrenzten gelbgrtinlich ge- 
f~irbten Hof zeigt. Bei Habranek haben diese Masse eine mehr 
graugelbe Farbe und feinkiirniges Aussehen; in diesem letzten Falle 
sind diejenigen 5Tervenzellen, die yon starker Ablagerung dieser 
Masse umgeben sind, verschm~ilert und sklerosirt. Bisweilen sieht 
man um die Gef~isse in den perivascul~ircn I~iumen dieselbe nicht 
krz/stallinische, gleicbsam geronnene gelbgrtinliche Masse. 

Die pathologischen Vcr~nderungen in den Axencylindern, was 
besonders deutlich in drei Fiillen, Langer, Habranek und Wtirzl her- 
vortritt, besteben darin, dass die Axencylinder verdickt und hypertro- 
phiscb sin(t; sie sind dabei entweder regelm~issig verdickt, und 
diese Verdickung l~isst sich auf grosse Strecken verfolgen, oder 
sind spindelfSrmig oder knotenfiJrmig verdickt. 

Die hypertrophischen Axencvlinder haben entweder gerad- 
linige Richtung oder sie sind wellenfiJrmig gekrtimmt oder zikzak- 
fi~rmig gewunden. Viele yon ihnen sind weniger imbibirt ut~d im 
L~ingsschnitte schwach r[ithlich gef~rbt. Doch trifft man auch stark 
imbibirte hypertrophische hxencylinder. Bei der Messung ergeben 
diese Axencylinder eine Breite yon 10/2 oder auch etwas mehr. 
Obschon, wie diese Messung zeigt, diese Axencylinder nicht stark das 
yon K(i l l iker  fiir die normalen Axencylinder tier weissen Gehirn- 
substanz bestimmte Maximum iibersehreiten, so muss man docb beach- 
ten, dass diese hxenc~ylinder in der grauen Substanz und den ihr nlich- 
sten Markschichten sich finden, we normaliter Axencylinder feinsten 
Calibers vorherrschen und class diese Axencylinder als eine pathologi- 
sche Erscheinung sich veto zarten Caliber ihrer Umgebung hi~chst auf- 
f~illig unterscheiden. Filr ihre pathologische Natur spricht wohl auch die 
Unregelm~issigkeit und tier Wechsel ihres Calibers auf knrzen Strecken. 

Wir haben gesehen, dass bei Dementia paralytica die patholo- 
gischen Ver~inderungen in Affection aller Elemente des Hemisph~ren- 
baues hestehen. 
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Als Resum6 miissen wir nun einige Wnrte iiber die Beziehung 
der pathologischen Ver~nderungen auf einander sprechen, welche 
sie innerhalb der verschiedenen morptmlogischen Bestandtheile des 
Centralnervens2cstems erlangen, und ferner tiber die Weise, in wen 
cher am Lebenden beobachtete Erscheinungen sich auf die patho- 
logischen Ver~nderungen zuriiekfiihren lassen. Hieran warden sich 
die Folgerungen anschliessen, die sich mir tiber die Natur des Pro~ 
zesses aufdr~ngen. 

Wit haben in allan 14 Fiillen die Erseheinungen-friiher 
bestandener oder bis zum Tode des Kranken andauernder [typer- 
iimien gefunden. Wir dtirfen yore allgemeinen Satze ausgehen, auf 
welehen aueh Rindf le i seh  bei der Betraehtung der pathologisehen 
Verlinderungen bei Psyehosen hinweist, dass nehmlieh die Crund- 
lage der psyehisehen StSrungen in den Anomalien der Blutverthei- 
lung und deren Folgen gelegen sei ~). Wit entnehmen unseren 
Priiparaten, dass dieser Satz, wenn nieht immer w~hrend des ganzen 
Verlaufes des yon uns betraehteten Prozesses, so doeh im Anfange 
desselben geltend sein muss. 

Ferner kann die abnorme Vertheilung des Blutes nieht ohne 
Einfluss at~f das endosmotisehe Verhiiltniss geblieben sein, in wel- 
ehem die ersten Folgen sieb ausspreehen mussten. 

Ieh babe sehon friiher diejenige wiehtige Thatsaehe erwlihnt, 
die zuerst yon Professor Meyner t  angedeutet wurde, nehmlieh die 
Thatsaehe des eausalen Connexes der Verlinderungen der Binde2 
gewebszellen (Saftzellen) mit dam Eintreten yon Hyperlimien im 
Centralnervensystem. 

Wir haben aueh bei dem uns interessirenden Prozesse die Vet- 
i~nderungen in der Nutrition der Bindegewebszellen, (]as hufquellen 
ihres Protoplasmas, (lie Theilung tier Kerne und der Zellen selbst~ 
d. h. eine vermehrte Entwiekelung der Bindegewebselemente ge- 
funden. 

Diese letzte Erseheinung konnte ihrerseits nieht ohne Einfluss 
auf die Nutrition der Nervenelemente geblieben sein. Wir haben 
aueh dig Merkmale einer Verlinderung derselben, das Aufquellen, 
die geringe Imbibition, dann Theilung tier Kerne und Zerfall der 
Nervenzellen oder die Ersebeinungen der Sklerosirung der Zellen 

J) Rindfleisch l.c. S 557. 
A~'chiv f. pathol. Anat, Bd. LYIL Hft. 3 th 4~ 27 



410 

wahrgenommen, lch babe so zu sagcn drei ununtcrbrochene, unter 
einander verbundene Glieder in der Kette dcr pathologischen Ver- 
iinderungen bei dem yon uns betrachteten Prozesse dargestellt~ 
nehmlich Hyper~mie im Gef~sssysteme, Vcriindcrung der Eigen- 
schaften der Bindegewcbsclemente und Affection der Nervenelemcnte. 

Bei der ausfiihrlicheren Betrachtung dieser drei Glicder muss 
ich zucrst erw~ihnen, dass ich in allen denjenigcn Fiillen~ wo tier 
Prozess weniger lange angedauert hat, beobachtet habe, dass die 
Nervenzellcn weniger die Merkmale der Affection zeigen, als in den- 
jenigen Fiillen, wo der Prozess llinger angehalten hat. Besonde,'s 
deutlich erhellt dies in dem Falle yon Wtirzcl, wo der Prozess nicht 
lange anhielt und wir finden, dass die GefSsse die Merkmale der 
Hyperiimie zeigen, die Bindegewebszellen aufgequollen erscheinen, 
whhrend die Nervenzellen noch gut erhalten sind. 

Auf den Querschnitten des Rilckenmarkes bei Rausch, beson- 
ders auf denjenigen, welche nur dnrch die nicht bedeutend affi- 
eirten Stellen geftihrt worden waren, sieht man deutlich, dass die 
anfgequollenen Bindegewehszellen zwischen den Nervenelementen, 
die noch keine bemerkbare Anzeichen der Affection zeigen, lichen, 
und wir miissen also die Affection der Nervenelemente als conse- 
cutive annehmen, und bei diesem Vcrhliltnisse kann ich nur dee 
Ansicht R i n d f l e i s c h ' s  beitreten '). 

Die abnorm vermehrte Ftillung der Blutgefiisse, die sich in 
dem Zustande des Saftzellennetzes abspiegelt, bewirkt, dass diese 
Zellen entweder ihr Velum vcrgr~ssern, aufquellen oder sich die 
endosmotischen Vet~hiiltnisse derselben noch mehr itndern; die Thei- 
lung der Kerne, sowie die der Zellen selbst folgt nach; wir finden 
auch sehr hiiufig, dass diejenigen Forts~itze dieser Zellen, welche 
sic mit den Blutgeflissen verbinden, sich bedeutend st~irker cnt- 
wicke!ten, als diejenigen, welche sich in das Parenchym des Or- 
gans hineinbegeben (Fig. 4), und diese mehr entwiekelten Fo,t- 
siitze stellen so zu sagen dic Wege dar, dutch welche Plasma zu 
den Zellen in grSsserer Quantitlit zugeftihrt worden war. Die Blut- 
gefiisse, welehe sick bei den Hyperiirnien im Umfange verg,'~ssern, 
ftillen mehr oder weniger die perivasculiiren Riiume aus und ver- 
hindern auf solche Weise den freien Abfluss der Lymphe yon den 

l) Rindfleisch I. c. S. 569. 
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Nervencentren und es erscheint ein neues Moment, welches die 
Aufquellung des Saftzellennetzes begiinstigt I). 

In der ]etzten Zeit hat Arnd t  einen Fall yon Dementia para- 
lytica beschrieben, bei dem sich eine bedeutende Affection der 
Meningen zeigte und bei der Erkl~irung des Entstehens der~Dementia 
parali, tica schrieb Arndt  dieser Affection der Meningen eine grosse 
Bedeutung zu, da die afficirten Meningen den Abfluss der Lymphe 
yon dan Nervencentren verhindern. Wir mtissen freilich die Affection 
der Meningen als ein die Lymphstauung in den Nervencentren be- 
giinstigendes Moment annehmen, sowie auch als consecutiv begtin- 
stigendes Moment der Aufquelhmg und Entwickelung des Saftzellen- 
netzes, und wit sind genSthigt, in einigen Fallen die Bedeutung 
dicses Momentes zuzulassen, abet ich muss dabei hervorheben, dass 
die Hyperiimien des Gef~sssystems ein hauptsiichliches, die Auf- 
quellung des Saftzellennetzes provocirendes Moment bilden. Wit 
sehen nehmlich, dass diejenigen Fortslitze der Bindegewebszellen, 
welche yon den Geflissen zu den Zellen sich begeben, vorziiglicher 
entwickelt sind, als die, welche in das Parench~m des Ocganes 
eintreten. Ferner giebt es, wie bekannt, F~ille yon Dementia para- 
l~tida, in denen die Affection der Meningen sehr schwach entwickelt 
ist oder sogar ganz fehlt. 

Die H~per~imie der Blutgefiisse'zieht, wie wit es schon gesagt 
haben, die Aufqt~ellung des Safizellennetzes nach sich und wit fin- 
den dabei ein inniges Verhliltniss dieser Zellen zu den Nervenzellen 
(Fig. 8), jedenfalls kann die bedeutende Aufquellung der Saftzellen 
nicht ohne Einfluss auf die Nutrition und Function der Nerven- 
zellen bleiben. Dies kllirt sich dutch die in so verttnderten Gehirnen 
abgelaufenen ps)+chischen Anomalien aft. Wenn wit unsere Auf- 
merksamkeit darauf lenken, dass nur die seriise FlUssigkeit bei 
H~,per~imien Anfa~ngs in die Bindegewebszellen eintritt, und dass 
nur bei weiterer Stagnation diese Zellen sieh wcsentlich vcr~indern, 
d. h. wie Professor M e , h e f t  sagt, class der Inhalt dieser Zellen 
dutch endosmotisches Anziehen yon Protagonsubstanzen stark licht- 
brechende Eigenschaften, ein starres gltinzendes opalisirendes An- 
sehen bis writ in die secnndtiren Fortslitze gewinnt; ferner, wenn 
wit in Betracht ziehen, dass die Nervenzellen, was wit schon frtiher 
gezeigt haben, nut consecutiv afficirt werden und in denjenigen 

1) Meynert 1. c. S. 390. 
27* 
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Fallen, wo Hyper~irnien sich verrnindern und schwinden, dabei der 
fr0here Zustand in den Saftzellen wieder hergestellt wird, und die 
Nervenzellcn noch nicht die Zeit gehabt hatten, sich wesentlich 
zu ver~indern, mtissen auch die Anornalien in den Funetionen der 
Nervenzellen sich rnindern und schwinden, und auf diese Weise 
ktinnen wir uns die im Verlaufe des yon uns betrachteten Prozesses 
vorkornmenden Remissionen, die bisweilen anscheinend vollstiindige 
Intervalla lucida werden, erklifren. - -  Im Allgerneinen muss tier Grad 
der Fiillung rnit der Fliissigkeit dieses gleichsarn einern Sehwarnrne 
~ihnlichen Bindegewebes, in dessen Maschen die Nervenzellen ein- 
gebettet sind, yon grossem Einflusse auf die Function dieser letzteren 
sein, und nut in denjenigen F~llen, wo schon die grtiberen Ver- 
iinderungen in den Nervenzellen eingetreten sind, d~irfen wit das 
Eintreten der Rernissionen nicht erwarten. 

Die verschiedenen Verlinderungen in den endosmotischen Ver- 
hitltnissen der Nervenzellen rntissen wir der Kraft und Schnelligkeit, 
mit welchen die Veriinderungen in dern Zustande des Gef~sssystems 
und seiner ni~chsten Ansbreitung in Form des Saftzellennetzes ein- 
treten, zuscbreiben, sowie noch andere Bedingungen, die gleichzeitig 
die Stauung tier L~/n~phe in den Nervencentren begtinstigen. Wir 
findcn deswegen in den Nervenzellen entweder das Aufquellen ihrer 
Kerne oder die folgende Theilung, oder endlich den Zerfall der 
Zellen selbst oder es zeigen die Nervenzellen rnehr die Erschei- 
nungen der Sklerosirung. Bei der Betrachtung der rnehr oder 
rninder bedeutenden Entwickelung in den pathologischert Verlinde- 
rungen der Nervenzellen rniissen wit uns zurtickrufen, dass das 
Nervengewebe, wie andere Gewebe bei verschiedenen Individuen 
eine besondere Disposition znr Erkranknng, besondere Vulnerabilittit 
zeigt, worauf schon G r ie  sin g e r seine Aufmerksarnkeit gelenkt bat 
und diese Eigenthiimlichkeit mit dem Ausdrucke der Degenereseenz 
des Gehirns bezeichnete. 

In einigen Fiillen (Albrecht, HabranelO babe ich um die Zellen 
in den sogenannten pericellularen R';iurncn oder urn dieselben in 
d era Parench)'m des Organes Ablagerung besonderer Stoffe, wahr- 
scheinlich geronnener und pathologisch verltnderter Lymphe gefunden. 
Dabei sind, bei Habranek diejenigen Zellen, urn welche diese Ab- 
lagerung st~irker ist,  verschm~ilert und zeigen die Erscheinung tier 
Sklerosirung. 
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Nachdem wit die Thatsache und die Folgen der Hyper~imie 
constatirten, h'agt es sieh um Nachwcisung eines Momentes, aus 

welchem dieselbe sich begriinden llisst. Ein solches Moment sehe 
ieh in dec Affection.des Nervus sympathicus bei Dementia paralytica. 
Von anderen, beim Leben beobaehteten und die Theilnahme dec 
Affection des Norvus s~cmpathicus bei Dementia p aralytica beweiseu- 
den Erscheiuungen 1) absehend will ich nur auf jenes Moment seiner 
anomalen Wirksamkeit hinweisen, welches dutch die Untei'suchungen 
Wol f f ' s  iibe!' den Puls dec Paralytiker bewieseu ist. 

Diese Lehre spricht aus, dass dec n o r m a l e  c e l e r e  t , , ierote  
Puls  bei" diesem Prozesse in den p a r a l y t i s c h e n  tibergeht, dass 
die Gefiisswandungen diejenige Contractilitiit nicht haben, die sie im 
normalen Zustande besitzen, dass sie dem Blutdrucke nachzugeben 
fUhiger erscheinen. Dadurch geben sie giinstigere Bedingungen zur 
Exosmose. ~ 

Die Resultate meiner Untersuchungen scheinen mir in folgen- 
der Weise die wiihrend des Lebens beobachteten paralytischen Er- 
scheinungen zu erkliiren: 

Bei meinen Untersuchungen habe ich reich yon vorziiglicherec 
Affection dec Stirnlappen, als des Centrums fiir den Impuls zu den 
willktirlicheu Bewegungen, ferner yon dec Affection des Linsenkernes, 
des motorischen Centralganglions iiberzeugt; und die Affection dieser 
Nervencentren muss Einfluss auf die motorischen Aeusserungen der 
Kranken tiben. Bei dem yon uns betrachteten Prozesse beobachtet 
man als erste hiiufigste und charakteristische Erseheinung StSrung 
im Gebiete dec Nervi facialis und der Nervi hypoglossi. Bei Rausch 
hatte ich die Gelegenheit, die Ra.t~tcngcube zu untersuchen, und 
ich habe in den Querschnitten, die in dec Gegend des Facialis- 
kernes gefiihrt worden sind, die Entwickelung des Bindegewebes in 
dec grauen Substanz und auch die Affection der Nervenzellen ge- 
funden. Ferner habe ich in zwei Fiillen (Bonhoff und Aubert) das 
verllingerte Mark untersucht und in beiden Fallen habe ich die 
Entwiekelung der Bindegewebszellen um die Oliven beobaebtet, 
ausserdem ist in dem letzten Falle die Affection der Nervenzellen 
sehr deutlich in dem Hypoglossuskerne ausgepr~igt. Bei dcr Er- 
kllirung des Entstehens dec Sti~rungen in der Function der Facialis- 
und Hypoglossusnerven mtissen wir also in Betracht ziehen sowohl 

*) Simon~ Bie Gehirnerweichung dec Irren. 1871. S. 38. 
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die Affection der Hamisph~iren und der centralen motorischen 
Ganglien, ais aueh, dass sieh f•r die Entsteh(mg dcrartiger Er- 
scheinungen auch ~rtlieha Affection der Facialis und Hypoglossus- 
kerne vorfinden lassen. Win ich schon erw~hnt habe, babe ich 
die Entwickelung tier Bindegewebszellen um die Oliven gef, nden. 
Wenn wit keiner, besonderen Einfluss der Oliven auf den Mecha- 
nismus der Sprache zugeben, so kSnnen wir jedenfalls doch nicht 
den Einfluss der Aufquellung and Varmehrm3g der Bindegewebso 
zellen als pathologische Erschcinung in diesar Gegend, wo der 
Nervus b'ypoglossus dtlrcbgeht, auf seine Function in Abrede 

stallen. 
Um die mir gesteckten Grenzen meines Aufsatzas niaht zu 

sehr zu iiberschraitan, muss ich reich begn~igen, maine Unter- 
sucbnngen so hinzustellen, wie ich sic ebcn gemacht babe, ohne 
hiar in eine Controverse fiber die Anscbanungen anderer Forscher 
einzugehen. Nur die Ansichtan yon Professor W e s t p h a l  und 
Dr. Simon werde ieh reich bemUben, in Kurzem zu er~rtern. 

Professor W e s t p b a i  bat in seiner vorztigliehen Arbeit auf die 
Erkrankung des Biickenmarkes bet Dementia paralytica als auf eine 
best~:indige Erseheinu~g hingewiesen ~). 

Die Resultate sainer Untersnchungen veranlassan reich dieser 
Meinung ebenfalls beizutreten. 

Unter ffinf yon mir untcrsucbten FSllen babe ich nur bet KobI 
keine bemerkbaren Erscheinungen yon Affection des R@kenmarkes 
angetroffen, w~hrend die pathologisehen Erscheinnngen im Gross- 
birn in allan Fnllen sehr stark entwickalt waren. 

Wir miissen iibrigens die Fiille sich gegenaberstellen, wo die 
Affection des Gehirns naeh tier Affection des Rfickenmarkes sich 
entwiekelt~ und jane wo der pathologische Prozess im Gehirne ba- 
ginnt nnd in ibm haupts[ichlich sich abspielt und verliiuft. 

Ich babe nehmlich bei einer Reihe yon F~llen im Grosshirne 
die pathologischen Erschainungen in vie1 hiiherem Grade entwickelt 
gefunden, als im R[ickenmarke. 

Auf Grund der negativan Untersuchungen hat Prof: W e s t p h a l  
die Thatsacha der vermehrten Entwickelung des Bindegewebes bai 

~) Westpha], Ueber den gegenwiirtlgen Standpunkt der Kenn~nlsse yon der all~ 
gemeincn progresslven Paralyse der Irren. Arch. f. Psych. t~ Bd. S. 76. 
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Dementia paralytica, die am friihesten yon R o k i t a n s k y  ausge- 
sprocheu worden war, bezweifelt. - -  Ich babe in allen yon mir 
untersuchten F~illen die T~tsache der vermehrten Entwickelung des 
Bindegewebes im weitesten Sinne des Wortes best~tigt gesehen. 
Ferner sagt Prof. W e s t p h a l :  ,Eines tier allerhilufigsten und auf- 
fallendsten Symptome, die Ariiculationsstiirung der Sprache, entzieht 
sich his jetzt jeder Deutung, da weder in der peripilerischen noch 
in einem Theile der centralen Bahn (der Med. obl. des H~poglossus) 
Ver[inderungen aufgefunden werden konnten" 1). Wie ich schon 
oben in zwei yon mir untersuchten Fiillen erwlihnt, babe ich die 
Entwickelung der gindegewebszellen im verl~ingerten Marke, nehm- 
lich um dig Oliven geftmden und dieses pathologische Moment 
konnte nicht ohne Einfluss auf die Function des Itypoglossus bleiben. 
lch fand dabei, dass bei Bonhoff, obwohl die Zahl der Bindegewebs- 
zellcn nicht so gross als bei Anbert war, diese Bindegewebszellen 
stark aufgebliiht watch, und wie es schou oben angegeben wurde, 
kSnnen wit' in denjenigen F~illen, wo die Hyper~imien sich ver- 
mindern und voriibergehen, und wo die Saftzellen nur mit seriiser 
Fliissigkeit ausgedehnt, w~hrend die Nervenelemente noch nicht 
wesentlieh verlindert waren, die Wiederherstellung der friiheren 
Function erwarten, und auf solche Weise kann das Schwinden der 
SprachsRirungen, worauf Prof. W e s t p hal aufmerksam gemacht hat, 
erkllirt werden. 

Was die Natur des Prozesses bei Dementia paralytica betrifft, 
so hat Prof. W e s t p h a l  in seinem frtiher erwiihnten Aufsatze die 
Natur des Prozesses im Gehirn aus Mangel yon nachgewiesenen 
Ver~inderungen im Grosshirne fiir unbestimmt erkllirt 2). Bei meinen 
Untersuchungen babe ich in allen Fiillen als eine constante Er- 
scheinung dig Merkmale der Ilyperiimie und vermehrte Entwickelung 
yon Bindegewebe so wie als nicht seItene Erscheinung, das Zu- 
grundegehen tier Nervenelemente gefunden. Jene regelm~issigen 
Befunde scheinen darauf hinzudeuten, dass w i r e s  hier:mit einer 
c h r o n i s c h e n  i n t e r s t i t i e l l e n  E n t z U n d u n g  zu thun haben. 

Dr. S i m o n  hat die Lehre yon Dementia paralytica in einer 
besonderen Brochiire niedergelegt und ausserdem seine Untersuchun- 

I) Westpha/ 1. r S. 90. 
~) Westphal 1. r S. 72 u. 86. 



416 

gen giber den Zustand des Riickenmarkes bei dieser Krankheit hn 
Archly for Psychiatric veriiffentliebt. 

In der erstgenannten Brochfire sagt er, nachdem er eine Ueber- 
sieht der pathologischen Vergnderungen bei diesem Prozesse gege- 
ben: ,,Es bleibt aber eine grosse Anzahl F~lle ~ibrig, in welehen 
sieh eine anatomisehe Erkranknng des Nervensystems nieht naeh- 
weisen l~sst, in denen wir das Him und seine H~iute, seine Blut- 
gef~isse, Ganglienzelten und Ncuroglia ganz normal finden" ~). 

Die Resultate meiner Untersuehungen lassen mieh niebt dieser 
Meinung beitreten und um so weniger, da ieh bei meinen Unter- 
suehungen die F[ille mir niebt herausw~hlte, sondern diejenigen 
untersuehte, die mir zuNlliger Weise in die Hand gekommen waren. 
Dr. S i m o n  hegt die Meimmg, dass (lie Dementia paral'gica keine 
besondere Krankheit sei, nur eine Krankbeitsform, unter weleher 
viele versehiedeae pathologisehe Prozesse sieh abspielen ki3nnen, 
und zum Beweise seiner Meinung ftibrt er im Arehiv for Psyehiatrie 
folgende Worte an: ,Nur sehade, dass bei diesen so gut zu ein- 
ander passenden Bedingungen eins fehlte: die C, leiebheit der ana- 
tomisehen Befunde..Stellte man eine gri3ssere Anzahl yon Aatopsien 
zusammen, so muss man das Faeit ziehen, dass bei der progres- 
siren Paralyse Alles mSgliehe gefunden wer de, paehymeningitisehe 
AnflOge bis zu den ausgedehntesten Itgmatomen- und normale Dura; 
Eiterablagernngen oder Trtibungen der Pia nnd vollstgndig klare 
Pin; Adh~rirungen clef Pia an die Hirnrinde oder Abheben derselben 
dureh Serum-ErgOsse; abnorm feste, normate nnd abnorm weiehe 
ltirneonsistenz; Sehwund der Windungen oder normale Gr~3sse der- 
selben; An~imie und ttypergmie des Gebirns; zu niedriges, normales, 
ja ungewShnlieh hobes Gewieht des Gehirns" :). Ieh kann diese 
Ansehauung S i m o n ' s  aus dem Grunde nieht theilen, well ieh nieht 
einsehe, warum die vielen versehiedenen pathologisehen Prozesse 
bei Dementia paralytiea far seine Ansieht spreehen sollten, lm 
Gehirn kann ein selbst~ndiger Prozess verlaul~n und die Hirnh~iute 
ki.innen dabei entweder affieirt sein, oder versehiedene Compliea- 
tionen zeigen, und um so mehr, da wir es bier einerseits mit einem 

1) Simon 1. c. S. 79. 
u) Simon, Ueber den Zustand. des R@kenmarkes in der Dementia paralytica 

und die Verbreitung der g~rnchenzellen-Myelitis. Archly fiir Psyehiatrie 
l. Bd. S. 596. 
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chronischen Prozesse zu thun haben, in dessen Verlaufe auch andere 
Complicationcn cintreten ki~nnen und andererseits haben wir es in 
diesen F~illen mit Erwachsenen zu thun, so dass die friihere Lebens- 
weise und andere etwaige friihere pathologische Prozesse aueh ihren 
Einfluss auf die verschiedenen T~,eile des Centralnervensystems 

haben kiJnnten. 
Was die verschiedenen Erscheinungen des Gehirns bei Dementia 

paralytica, nehmlich Consistenz, Blutftillung und Gewicht anbelangt, 
so kSnnte dies yon den verschiedenen Perioden der Krankheit und 
davon, ob der Kranke wiihrend einer Hyperlimie oder ohne eine 
solchen gestorben war, abhiingen. 

Nun will ich noch einige Worte tiber diejenigen Verlinderungen 
sagen, die ich bei der Untersuchung des entarteten Gewebes des 
Kleinhirns angetroffen habe. 

Die Eigentb(imlicbkeiten betreffen die Pu rk in  j e'scbe• Zelleu. 
[ch babe schon frtiher die Ver~inderungen der Purkinje 'schen 
Zellen bei dieser Entartung bescbrieben und ich kanu in dieser 
Hinsicht eincrseits das, was auch O b e r s t e i n e r  t) in einem Falle 
der htrophie des Kleinhirns beschrieben, nut bestiitigen, anderer- 
seits babe ich eine Eigenthiimlichkeit beobachtet. 

Dr. O b e r s t e i n e r .  hat auch bei Atrophie des Kleinhirns die 
Erscheinungen der Sklerosirung der Purkin je ' sehcn Zcl]en beob- 
achtet, sowie die Entwickelung der Bindegewebsfasern, die aus sich 
ein Netz bildeten und sich in verschiedener Entfernung "con den 
mehr oder minder atrophirten Purkinje 'schen Zellen befandcn. 
Die unten yon mir besehriebene Eigenthiimlichkeit ist dort am 
deutlichsten zu sehen~ wo die Purkinje 'schen Zellen zuffilli~el'- 
weise am Rande des Prliparates gelegeu sind oder in demjenigen 
Falle, wo die Schieht der grauen Substanz in Foige eines mechani- 
sehen Insultes bei der Bereitung des Pr~iparates ~r der KSrner- 
schicht gesondert war, und auf solche Weise die P u r k i n j e ' -  
sehen Zellen zwischen diesen beiden Schichten gelegen sind, man 
sieht dabei (Ocular No. 3 System 8 oder 9 Hartnack) zahlreiche 
sehr feine Fiiserchen~ unter welchen einige unmittelbar yon der 
Peripherie der Zelle zu entspringen scheinen und auf diese Weise 
~leichsam Forts~itze bilden, die anderen befinden sich auf der Ober- 

~) O b e r s t e i a e r ,  Eiae partieiIe I(teinhiruatrophie~ nebst einigea Bemerkungea 
fiber den normalen Bau den Kleiahirns. hlig. Zeitsehr. f. Ps:fch. XXVI|. Bd. 
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fl~,che der Zelle und kreuzen sich unter einander in verschiedener 
Richtung, so dass sie fiber der Oberfl~iche der Zelle ein Netz bilden. 

Aus der betreffenden Literatur erfuhr ich Folgendes: 
Dr. S t i l l ing  beschrieb ausser den peripherischen und centralen 

Fortstitzen bei den Purkinjc ' schen ZeIlen, noch sehr feine Fort- 
s~lze, die er f[ir nerv~se h~ilt '). 

In letzterer Zeit sagen Ger l ach  ~) und R i n d f l e i s c h  3) arts, 
dass ein Theil der Nervenfasern boi ihrer Endigung in der RiMe 
ein sehr feines Netz urn die RindenkiJrper bildeu. 

Also die yon mix' beobachteten feinen F~serchen sind vielleicht 
einersei~s die schon yon St i l l ing  beschriebenen feinen Forts~itze, 
andercrseits, da sie auch ein Netz um die Purkinje 'schen Zellen 
bilden, vielleicht ein derartiges, wie yon Gerlach und Rindf le isch 
bei den RindenkUrpern beschrieben wurde, oder endlich diese F~ser- 
chen sind Bindegew~bsf~iserchen. Folgende Momente dr~ingen reich 
dazu, diese Ftiserchen -ftir Bindegewebsfiisercb.en zu halten: 

1) Diese F~iserchen sind bemerkbar im bedeutend pathologisch 
ver~inderten Gewebe des Kleinbirns, wo die Nervenelemente zu Grunde 
gehen und an ihrer Stelle Bindegewebselemente sich entwickeln. 

Schon a priori w~re es unwahrscheinlicb, feine nervt~se Faser- 
chen besonders dort deutlich zu bemerken, ~vo die stark entwickclten 

Nervenelemente, wie z. B. Purkin je ' sche  Zellen zn Grunde gehen. 
Fig. 19 stellt diese Ftiserchen 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 degenerirto 
grauo Snbstanz, in der man keine Spur yon Purkinje 'schen 

Zellen mehr bemerken kann. 
2) Diese'F~serchen sind ihrem Aussehen nach identisch mit 

den Bindegewebsf~serchen, dutch welche z. B. die VerlSthung der 
zwei benachbarten Randwtilste vor sich geht. - -  Einige yon ihnen 
endigen auch mit dem rothen Punkte (Querschnitt). 

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

*) Stilling, Untersuchungen fiber den Bau des kleinen Gehirns des Mensehen. 
i865. S. 25. 

u) Gerlach, Centralblatt f meal. Wissensch. 1872. No. 18. 
~) Rindfleisch, Archly f. mikroskop. Anatomie Bd. VIIL HeftlI|. S./~53 

Zur Kenntniss der Nervenendigung in der HirnriMe. 
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kann, dass diejenigen F~serchen, die yon den Purkinje'schen Zellen 
ausgehen, unmittelbar in diejenigen, welche die VerlSthung bewirken, 
tibcrgehen, so bemcrkt man sic doch schr hiiufig szhon an den 
Stellen, wo Vcrliithung bereits eingctreten ist. M 

Schliesslich erwahnc ieh nocb den Befund ether nur im Durch- 
schnitt linsengrosser Neubildung, welche an die hier vcrdicktc Pia 
mater grenzend, in ether Rindenpartic yon Langer eingebettct war. 
Ieh land in andcrcn Windungen aus dcmselbcn Gehirn nichts 
iihnlicbes. 

Bet dcr mikroskopischen Untcrsuehung zeigte es sich, dass 
dicsc afficirtc Stelle der Rinde aus langen ziemlich breiten, bisweilen 
spindelf~rmigcn Balkcn besteht, an denen man hie und da Kerne sah. 
Diese Fasern haben stcllenweisc coneentrischc Lagerung (Fig. 18). 
Diesc kleine Neubildung ist als Sarkom aufzufassen. 

Einc andere Entartung land sich bet Aubert und bestand da- 
rin, class man bet der Ausftihrung der Schnittc in tier weissen 
Substanz einer Stirnwindung eine runde hanfkorngrosse scbarf bc- 
grenzte Stellc bemerkte, die weisslich gefiirbt war und auch sp~iter 
bet Carminf~irbung sieb wenig imbibirte. 

Diese Stelle lag in dcr weissen Substanz, abet sie grcnztc un- 
mittelbar an die Rinde. ~ Bet der mikroskopischen Untersuchung 
ergab sicb, dass diese Stelle aus bedeutend degenerirten Nerven- 
zellen, Qucrschnitten yon Axenc:/lindern und Bindegewebszellen 
bestand. Sic dUrfte sieh bet Untersuehung im frischen Zustand 
als circumscripte Sklerose dargcstcllt haben. 

Wien, den 26. September 1872. 

Fig. 1. 

Fig. ~. 

E r k l g r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n .  

Tafel VIII - -  IX. 

Der Querschnitt aus einem St~icke schwielig entarteten Kleinhirns. Die 
Liippchen I und 2 sind degenerirt~ wiihrend die anderen zum grSssten 
Theile eiae normale Structur zeigen. Die Steile yon a his b repr~isentirt 
den Uebergang vom normalen zum entarteten Oewebe (yon K o h l ) t ) .  

Die Stelle yon a bis b der Fig. I stark vergr~ssert. Die erste Schicht 
der grauen Substanz (1) unter a zeigt ein fast normales Verhalten, sie 
ist feinkSrnig', w~ihrend sie unter b stark verschm/ilert und feinfaserig 

t) Die VergrSsserung ist bet allen Zeiehnungen mit Ausnahme der ersten; welche 
etwa 10fach vergrSssert ist, m Hartnaek Object. 80cu l .  3. 
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geworden und mit vielen Pdnktehen durchsetzt is/. Dieselbe Entwicke- 
hmg yon feinen F/iserchen sieht man auch in der K(~rner-(2) und Mark- 
schicht (3). e zeigt eine noch fibrig gebliebene sklerotisch gewordene 
P u r k i n j e ' s c h e  Zelle, um welche herum sich in der ersten Schicht zer- 
streute Reste von ebenfalls sklerosirten Zeltenforts/itzen befinden. Die 
Kfirnerschicht (2) unter b ist mimer dicht als unter a. d stellt die 
Gef~isse im Marke dar. 

Fig. 3. Eine typische Form einer spinnenf6rmigen Bindegewebszelle. Ether ihrer 
Fortaitze geht quer fiber den perivascularen Raum (a) zum Gefass (b), 
an dessen Wandung er sich inserirt. Die Abbilduug ist entnommen aus 
der an die fiinfte Rindenschicht angrenzenden Markschicht einer Stirn- 
windung (yon Albertitz). 

Fig. 4 - - 7  zeigen ebenfalls solche splnnenffrmigen aber in ihrer Form yon der 
Fig. 3 verschieden abweichende Bindegewebszellen und zwar zeigt Fig. ~i 
einen zum Geffiss gehenden Fortsatz viel starker entwickelt, als die {ibrigen 
der Zelle (yon der Habranek). 

Fig. 5. Eine Bindegewebszelle mit langen starren Forts/itzen und mit sehr win- 
zigem Protoplasma. Aus dem Marke einer Stirnwindung (yon Bausch). 

Fig. 6. Eine Zelle mit stark aufgequollenem Protoplasma. Aus einer Schl/ifen- 
windung (yon I(fihbacher). 

Fig. 7. Eine Zelle mit stark aufgequollenem Kern und kurzen ebenfalls aufge- 
quollenen Fortsiitzen. Aus dem Marke ether Hirmvindung (van Langer). 

Fig. 8 zeigt eine spinnenf6rmige Bindegewebszell% deren Fortsiitze eine im fein- 
kiirnigen Zerfalle begriffene Nervenzelle umspinnen. Aus der RiMe ether 
Stirnwindung (yon Petzold). 

Fig. 9 zeigt stark mit Kfrnern gefiillte Bindegewebszellen a, b (K6rnernester), die 
sich yon den in ihrer N/the liegemen ausgetretenen weissen Biutkfrperchen 
wenig unterscheiden. Das Blutgefiiss ist stark mit Blutk6rperchen geffitlt. 
Bet c scheint es, als ob ein weisses Blutk@perchen sich in eiuem im 
perivasculliren Baume befindlichen Fortsatze einer Bindegewebszelle ein- 
geschlossen befinde. Aus einer Stirnwindung (yon Baumgartner). 

Fig. I0 zeigt eine in Spaltung begriffene Pyramidenzelle. Aus einer Stirnwindung 
(yon Habranek). 

Fig. !1 zeigt eine Gruppe yon nebeneinander liegemen Nervenzellen und zwar a 
bet sonst normalem Verhalten einen aufgequollenen Kern, b u n d c  sind 
im molecultiren Zerfalle begriffene Zellen, bet c sieht man im aufgequol- 
lenen Kern mehrere Kernkfrperchen, d 1st eine sklerotische Zelle, welche 
ihr feink6rniges hussehen fast verloren hat, und aus ether gleichf/ir,nigen 
Masse zu bestehen scheiut. Aus der grauen Substanz der Rautengrube 
(yon Rauseh). 

Fig. 12 zeigt eine an die Oliven angrenzende Stelle eines feinfaserigen mit vielen 
Piinktchen durchsetzten Parenchyms, in dem sich viele Bindegewebszellen 
befinden. Bet a der Ouerschnitt eines gef~isses mit starker Vermebrung 
der Kerne; b zeigt die Liingenansicht des Stiickes eines Blulgefltsses, c eta 
Stiick tier grauen Substanz tier Olive mit einer Nervenzelle (yon hubert). 
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Fig. 13. 

Fig. 14. 

Fig. 15. 

Fig. 16 

Fig. 17 

Fig. 18 

Fig. 19 

Die Entwickelung yon Bindegewebszellen um die Gefasse herum aus der 
Umgebung des Facialiskerns und zwar zeigt a den Liingsschnitt des Ge- 
f~isses, b eine Lficke im ParenChym, entstanden durch das husfallen eines 
Geftlsses, e ist eine im molecularen Zerfalle begriffene Nervenzelle (yon 
Rauseh). 
Eine Stelle aus dem Linsenkern und zwar a ist etn mit Blutk~irperchen 

stark gefiilltes G ehiss, b eine mit einigen Kernen gef~illte Nervenzelle, 
welche yon den ringsum befindtichen, ausgetretenen, weissen BlutkSrperchen 
nieht zu unterseheiden sind (yon Langer). 
a b zeigt einen h?pertrophisehen hxencylinder in einer Lficke, die an 
Stelle der durch NelkenS1 ausgezogenen Markscheide tritt, bus einer Stirn- 
windung (yon Langer). 
zeigt den Querschnitt eines Gefasses mit starker u yon Kernen, 
die zwischen den Lametlen der Geffisswandung lagen, hus der Umgebung 
des Hypoglossuskerns (yon hubert). 
ist ein Durehschnitt dutch das kleiue Sarkom der Grosshirnrinde (yon 
Langer) und zeigt in Biindel sich vereinigende und zusammenfliessende 
F~iserchen. 
die langen, breiten, vide lterne in sieh enthaltenden Fasern, die dutch 
das' Zusarnmenfliessen der mater Fig. 17 gezeiehneten Ffiserchen des Sar- 
koms entstanden sind (yon Langer). 
zeigt eine sklerotische P u r k i nj e' sehe Zelle a, welehe sich in einer dutch 
Quetschung entstandenen Lficke zwisehen der grauen Schicht b und KSr- 
nersehicht e befindet. Um die Zelle herum zeigen sieh feine Ffiserehen, 
welche sieh sowoht in die graue als in die KSrnerschieht hindu begeben. 
Einige dieser F~iserchen scheinen unmittelbar yon der Peripherie der Zelle 
abzugehen~ w~ihrend andere sich auf ihrer Oherfl~iehe kreuzen (.run der Kohl), 

XXI. 

Ein Fall yon Aneurysma und Pneumonia syphilitica. 
Mitgetheilt von Prof. Dr. H. H e r t z  in Amsterdam. 

Ich theile diesen Fall mit, well er mir in vieler l t insicht yon 

Interesse erscheint, zumal tiber das Vorkommen yon s~,philitischen 

Erkrankungen des Lungeuparenchyms und der gri3sseren Geflisse 

die Beobachtungen spiirlich sind und his jetzt zu sicheren Rcsul- 

taten nicht geftihrt haben. 

Frau Janne C.~ 34 Jahre alt~ seit einer Reihe yon Jahren kinderlos verhei- 
rathet~ wurde am !9. Januar 1870 auf die outer aaeioer !~eitung stehenden me- 


