


Beitrdge zur Kenntnis der pathologischen Neuroglia
und ihrer Beziehungen zu den Abbauvorgingen
im Nervengewebe.

Von ArLois ALZHEIMER.
(Mt Tafed XXVITI-XXXV und 11 Texifiguren. )

I. Ziele der Untersuchung.

Wenn wir mit der Nisstschen Ganglienzellen-, der WEIGERT-
schen Glia- und Markscheiden-Firbung, den Methoden, welche wir
gewdhnlich bei der Untersuchung des Zentralnervensystems anwenden,
und welehe uns ohne besondere Schwierigkeit gestatten, eine Para-
Iyse, eine senile Demenz, eine Arteriosklerose und einige Formen
der Hirnlues von einander zu unterscheiden, Gehirnsehnitte von In-
dividuen untersuchen, die an sog. einfachen Psychosen erkrankt
waren, erweist es sich bis jetzt unméglich, fir die verschiedenen
klinisch abtrennbaren Geistesstorungen kennzeichnende Verinderungen
nachzuweisen, Es fehlt zwar auch hier gewiB nicht an pathologischen
Befunden mannigfacher Art, aber trotz allen Bemiihens — patho-
gnomonische Merkmale lassen sich darunter nicht herausfinden.

So kinnen wir mit der Nisstschen Methode recht verschieden-
artige Veriinderungen an den Ganglienzellen feststellen. Sie sind
aber, wie das schon von Nissn selbst und vielen anderen betont
worden ist, oft bei zweifellos verschiedenen Krankheiten iiberein-
stimmend und bei verschiedenen Fillen, die sicher derselben Krank-
heit angehdren, zuweilen verschieden. Dabei finden sich so vielfache,
mannigfaliig  kombinierte, durch Ubergangsbilder verbundene Er-
krankungsformen der Ganglibnzellen, daf man wohl unter den patho-
logischen Zellbildern, wie sie die NissiLsche Methode darstellt, ein-
zelne besonders typische Formen herausgreifen, aber eine erschipfende
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Darstellung derselben, namentlich in ihren Beziehungen zu den kli-
nischen Krankheiten, nicht geben kann. Auch wissen wir von den
wenigsten (anglienzellenveriinderungen, was sie bedenten, ob sie
schwere, nicht mehr aosgleichbare, oder leichte, voriibergehende Er-
krankungszustiinde darstellen — kurz, welcher pathologische Wert
ihnen zukommt. Diese Einsicht hat heute schon dahin gefilhrt, daB
man den frither in ihrer Bedeutung tiberschitzten Veriinderungen
der Ganglienzellen, wie sie im Nissc-Bild hervortreten, heute nieht
einmal mehr diejenige Beachtung schenkt, die sie wirklich verdienen.

Wenn aber dann selbst unter den Ganglienzellen, welche die
Rindenbreite ausfiillen, ein recht erheblicher Teil zugrunde gegangen
ist, so kimnen wir den Ausfall bei ihrer aufierordentlichen Menge
und verwickelten Anordnung kaum bemerken. Nicht besser kommen
wir vorwiirts, wenn wir unser Augenmerk den Nervenfasern zu-
wenden. Uber pathologische Verinderungen an den Fasern, die sehr
leicht Kunstprodukte bilden. wissen wir bis jetzt noch auBerordent-
lich wenig, und ein Untergang von Fasern wird, wenn er nicht ganz
erheblich ist, bei dem unendlichen Gewirr derselben, ebenso wie bei
den Zellen, unserer Wahrnehmung entgehen. zumal die Erfahrung
lehrt, dafi die iibriggebliebenen allmiéhlich niher aneinander riicken.

Auch was uns alle bisher gebriinchlichen Methoden fiber die
Glia erkennen lassen, reicht nicht hin, um geniigende differential-
diagnostische Merkmale fiir die einzelnen Krankheiten zu liefern.
WEIGERT hatte die Meinung vertreten, dal ein jeder Ausfall von
nervisem Gewebe durch eine Wucherung der Glia und Neubildung
von Gliafasern ersetzt wiirde. Wenn das richtig wiire, hiitte man
auch in einem Gliapriiparate, wie in einem photographischen Negativ,
Abweichungen in der Anordnung der nerviizen Ausfille bei den ver-
schiedenen Krankheiten erkennen kinnen. Aber diese Erwartungen
haben sich nicht erfilllt. Vielmehr hat sich als unzweifelhaft herauns-
gestellt, daB ein umfangreicher Untergang von nervisem Gewebe
stattfinden kann, ohne daf Gliafasern neu gebildet werden, An Pri-
paraten, die keinen Zweifel daran lassen, dafl sie die faserige Glia
in vollstiindiger Darstellung zeigen, finden sich zuweilen kaum mehr,
ja weniger Gliafasern als normal, auch wenn offenbar recht zahl-
reiche nervise Elemente geschidigt worden und zugrunde gegangen
sind. Wir werden sogar sehen, dafi auch bei manchen diffusen
Krankheitsvorgiingen selbst normale und schon pathologisch gebildete
Gliafasern gleichzeitiz mit nerviisen Strukturen der Aufldsung ver-

403

fallen kinnen. FEine pathologische Gliafaservermehrung gestattet
also jedenfalls nur in einem beschrinkten Grade einen Riickschluf
aul nervose Ausfille. Wo sie vorhanden ist, diirfte ein Untergang
von nerviser Substanz vorausgegangen sein, ihr Fehlen beweist aber
nicht, dafl kein Nervengewebe zerstirt worden ist.

Nissr hat dann wohl zuerst darauf hingewiesen, daB bestimmte
Nervenzellenerkrankungen mit ganz bestimmien Veriinderungen an
der Glia einhergehen. Seine Untersuchungen beschriinkten sich da-
bei nicht auf die Gliafaserbildung, sondern zogen progressive und
regressive Verinderungen an Plasma und Kern der Gliazellen mit
in Betracht. Leider sind seine Ergebnisse niemals ausfithrlicher mit-
geteilt worden; es ist wohl anzunehmen, daB er schom mancherlei
von dem gesehen hat, was im nachfolgenden dargelegt werden soll.
Aber die Bilder, welche die von ihm angewandte Methode liefert —
er bediente sich hauptsichlich der seinen Namen tragenden Firbung
— sind so subtile, dafi es nur Nissis feiner Beobachtung miglich
war, die morphologizchen Zusammengehorigkeiten zu erkennen, Uber
die Bedeutung der einzelnen Erscheinungen aber konnten seine Prii-
parate nur wenig aufkliren.

Schlieblich sind auch die krankhaften Verinderungen an den
mesodermalen Gewerbsbestandteilen der Hirnrinde nicht so ver-
schieden, dafl sie die Abtrennung einzelner soleher Psychosen er-
miglichten, Bei der Paralyse, der Hirnlues, der senilen Demenz
und der Arterioklerose haben gerade sie wichtige Kennzeichen fiir
die Differentialdiagnose gegeben. Dariiber hinaus aber finden wir
bei allen Prozessen, bei denen wir einen Untergang von Nerven-
gewebe annehmen milssen, zuweilen neben leichten Wucherungs-
erscheinungen an den GefiBwandzellen im wesentlichen immer
gleiche Veriinderungen, vor allem eine Ansammlung von fettigen
Produkten in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen
Lymphraumes.

So ist also geringe Aussicht vorhanden, mit den gleichen Hilfs-
mitteln, mit denen es der pathologischen Histologie gelungen ist, die
paralysedihnlichen Erkrankungen von einander zu unterscheiden, bei
den fibrigen Psychosen wesentlich weiter zu kommen.

Aber nicht nur in Riicksicht auf die Aufgabe der pathologischen
Histologie, die einzelnen Krankheiten abzutrennen und zur Verfeine-
rung der klinischen Differentialdiagnose mitzuhelfen, seheinen wir
mit unseren Methoden — von einzelnen Gebieten abgesehen, wo sie
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wohl immer noch weitere Erkenntnisse bringen diirften, z. B. bei
noch nicht genauer bekannten paralysefibnlichen Erkrankungen, den
verschiedenen Idiotieformen — an einer Grenze der Leistungsfihig-
keit angelangt. Wir sehen immer wieder Kranke unter den schwer-
sten kortikalen Krankheitserscheinungen sterben oder in unheilbaren
Blédsinn verfallen, ohne dafl uns die anatomische Untersuchung Be-
funde lieferte, welche einen solchen Ausgang erklirlich machten,
Das bheweist uns jedenfalls, daf wir noch ganz im Anfang der Ent-
wicklung einer pathologischen Anatomie der Psychosen stehen. Patho-
logische Verinderungen sehen wir wohl stets in solchen Gehirnen;
sie finden sich aber auch im Gehirn jedes Geisteskranken, der nur
an leichten psychischen Stirungen gelitten hat. Was uns also zwei-
tens sehr empfindlich mangelt, ist die Maglichkeit, die Bedeutung,
den pathologischen Wert der einzelnen Verdinderungen richtig zu
erkennen.

Ist es nun vielleicht auf anderem Wege mdiglich, diese Liicken
auszufiillen? Man mufi voraussetzen, daB die Verschiedenheit in der
Erscheinungsform der einzelnen Geisteskrankheiten bedingt wird dureh
eine verschiedenartige Schiidigung der nervisen Elemente der Hirn-
rinde, mag jetzt das Wesen des pathologischen Prozesses abweichend
sein, oder nur seine Anordnung oder Ausbreitung. Das Endziel
unserer Bestrebungen wird bleiben miissen, die Art und Lokalisation
der nervisen Verinderungen festzustellen. Unsere heutige Technik
erweist sich aber dafiir noch unzureichend. Wir kemnen bis jetzt
keine Methode, die in einer so geniigenden und sicheren Weise die
feinsten nervisen Strukturen darzustellen vermdchte, daB sie fir
pathologische Untersuchungen brauchbar wire. So muB man auf
Umwegen weiterzukommen suchen.

Wenn es nun richtig ist — worauf neuere Untersuchungen
immer mehr hindeuten —, daf die (lia aufier den Gliafasern noch
andere, feinere Strukturen bildet, welche die nervisen Elemente in
zarteste (Geflechte einhiillen, wiirde zu erwarten sein, dafi unter
krankbaften Verhiltnizssen gleichzeitig mit Verinderungen im Nerven-
gewebe und namentlich mit Ausfillen von nerviizen Elementen, diese
an das nervise Gewebe sich aufs engste anpassenden gliGsen Bil-
dungen Veriinderungen erfahren. NissLs oben erwihnte Unter-
suchungen diirften schon fiir die Richtigkeit dieser Annahme sprechen.

Es ist also das Augenmerk darauf zu richten, die feineren Glia-
strukturen noch besser darzustellen,
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Weiter ist es auffallend, daf bei allen Psychosen, welche zur
Verblidung fiihren, eine betriichtliche Vermehrung der fettigen Stoffe
in der Hirnrinde zu finden ist. In manchen Fillen lifit sich eine
ungeheure Menge von lipoiden Substanzen in den Zellen der Adven-
titia und in der Pia nachweisen. Zahlreiche Zellen sind dort mit
fettigen Stoffen beladen oder sogar in Fettkérnehenkugeln umge-
wandelt. Dal das Fett in diese Zellen nur durch eine Fettentartung
der eigenen Zellsubstanz gelangt, scheint dabei darehaus unwahr-
scheinlich, Seine Menge ist dafir oft viel zu betgiichtlich. Daher
liegt die Annahme nahe, daf es ans dem Nervengewebe herstammt
und dort nur aufgespeichert wird. So stellt sich die weitere Auf-
gabe, die Wege aufzusuchen, auf welchen die lipoiden Substanzen in
die bezeichneten Zellen gelangen. Dabei wird man besonders auch
nach intermediiren Abbaustoffen suchen miissen, welehe etwa zwischen
den normalen Gewebshestandteilen der Hirnrinde und diesen End-
produkten in den Zellen der Lymphscheide und der Pia durchlaufen
werden.

So scheinen sich Wege anzudeuten, feinere Degenerationsvor-
ginge in der Hirnrinde festzustellen, auf dhnliche Art, wie man
schon lange mit der Mamcui-Methode, die nur fiir diese Zwecke
viel zu grob erscheint, ans Zerfallsprodukten der Markscheide, den
Untergang ganzer Faserbiindel durch das zentrale Nervengewebe
hindurch verfolgen konnte.

Bei der Suche nach pathologisechen Stoffen fanden sich auch
golche in reichlicher Menge und sehr verschiedener Art. Dabei
lieBen sich noch mancherlei andere bemerkenswerte Erseheinungen
feststellen. Es ergab sich vor allem, daf die beiden eben bezeich-
neten Wege vielfach mit einander filhren, da sich ein grofer Teil
wenigstens der pathologischen Produkte in Gliazellen, z. T. besonderer
Form, eingeschlossen findet.

Man hat schon viel davon gesprochen, daB der Glia auber
ihrer Rolle als Stiitzsubstanz auch nutritive Aufgaben im Nerven-
gewebe zukiimen. Soviel auch dafiir spricht, die Beweise dafir sind
noch recht diirftig und die Art dieser Aufgabe noch ganz dunkel.
Immerhin muB uns die Moglichkeit einer solchen biologischen Be-
dentung der G(ilia die Frage nahe legen, ob alle die besonderen
Stoffe, die wir in ihr antreffen, Abbauprodukte des nervisen Ge-
webes sind, oder ob sie nicht wenigstens teilweise durch pathologische
Vorgiinge zuriickgehaltene oder verinderte Nihrstoffe des Nerven-
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gewebes, kurz Produkte eines gestirten Stoffwechsels der nervisen
Substanz darstellen.
Bei dem Versuche, die mannigfachen Befunde zu erkliren, er-
geben sich mancherlei Fragen, die noch ungelist bleiben missen.
Die vorliegenden Studien beanspruchen auch nichts weiter zn
sein als ein Versuch, etwas tiefer einzudringen in die pathologischen
Geschehnisse im Zentralnervensystem, besonders in der Hirnrinde.

2. Methodik der Untersuchungen.

Sehr bald worde es klar, daf die bei der Untersuchung des
zentralen Nervensystems gewihnlich geitbten Methoden nichi aus-
reichten, dem eben wvorgezeichneten Ziele niher zn kommen. Alle
die Versuche anzufiihren, die in mehreren Jahren angestellt wurden,
hinreichend und besser darzustellen, auf was es ankam, witrde wenig
Zweck haben. Viele Darstellungsmethoden konnten auch wieder
verlassen werden, weil sich einfachere und bessere Wege finden
liefen. So wird mancher der Herren, die im Laboratoriom der hie-
sigen Klinik gearbeitet haben, jetzt andere Farbungen angegeben
finden, als ich ihm friilher gezeigt habe. KEr wird, wenn er diese
versucht, wohl zufriedener damit sein. Oft erwies es sich auch als
wiinschenswert, die gleichen Dinge mit miglichst verschiedenen, aunf
ganz abweichenden Prinzipien beruhenden Farbungen oder mit anderen
Farbmischungen darzustellen, teils um ans den farberischen Reak-
tionen fiber die Natur der dargestellten Stoffe Anhaltspunkte zu be-
kommen, teils um festzustellen, ob Stoffe, die sich bei Anwendung
einer Farbemethode gleich farben, bei Benntzong anderer Farbge-
mische nicht verschiedene Farben annehmen, also verschiedener Art
sind. Aber aunch den =zuletzt angewandten Methoden haften noch
recht empfindliche Mingel an. Durch weitere Versuche hitten sie
sich vielleicht einschriinken oder beseitigen lassen., Es war mir aber
genug, wenn sie nur weitere Erkenntnisse ermitiglichten.

‘Wie man sehen wird, sind die Darstellungsweisen keine villig
neuen, sondern in ihrer Grundlage alte, und nur den besonderen
Zwecken angepaBt. Ich will sie hier zusammenstellen und mit Zahlen
bezeichnen, aul die ich der Kiirzse wegen spliter wieder verweisen
kann. Da es mit in erster Linie galt, die Stoffe darzustellen, die
beim Abbau des Nervengewebes, der (Ganglienzellen, Achsenzylinder
und Markscheiden gebildet werden, mufite man besonders auf lipoide
Kbtrper achten. Die bei der Untersuchung des Zentralnervensystems
meist angewandte Fixierung mit Alkohol oder aueh die Nachbehandlung
anders fixierten Materials mit Alkohol, Ather, Chloroform, Xylol zom
Zwecke der Einbettung, mufite diese Stoffe zum Teil ausziehen und
damit ihre Darstellung unmiglich machen. Deswegen war es an-
gezeigt, zunfchst von der Anwendung fettextrahierender Mittel ganz
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abzusehen, So wurde es zuerst mit frischem Material versucht. Die
Schwierigheiten aber, die sich dabei ergeben, sind noch weit grifer
als bei der Untersuchung anderer f{rischer Gewebe, Schon bei der
Quetschung entstehen so viele Kunstprodukte, daB die Deutong der
Befunde ungemein erschwert wird. Der Zusatz irgend welcher Rea-
gentien und Farben vermehrt dann die schon vorhandenen Quellungen
oder erzeugt noch dagn unnatiirliche Schrompfungen. Das gequetschte
Material verindert sich weiter rasch unter unseren Augen, so daf
die Zeit zom Stodinm der Praparate zu kurz bleibt. Ihre Verging-
lichkeit macht schliefilich anch Vergleichungen unmiglich, die bei so
verwickelten Verbaltnissen unerlaBlich sind. 5o konnte ich mich nur
davon iiberzengen, dall es pathologische Zelleinschlitsse# gibt, die wir
auch mit den spiter angewandten Fixierungen und Farbungen noch
nicht darstellen knnen. Nur an der Pia kann man ganz lehrreiche
Priparate gewinnen; besonders erweist sich hier eine Farbung mit
Nentralrot emplehlenswert. Im tbrigen war es nitig, zu fixiertem
Material iiberzugehen, und zaniichst wurde an Formolgefrierschnitten
rearbeitet.  Wir benutzen dieselben noch heute in erster Linie fiir
die Scharlachbfirbung nach Herxprimer, die wir in folgender Weise
anwenden:
I. Mit einer Mischung von

absolutem Alkohol 70
Natronlauge 10 proz. 20
Aqu. destill. 10

filllt man ein Reagenzglas dreiviertel und giefit Scharlach R im
Uberschusse zu, verkorkt und labt die Mischung einige Stunden
stehen, wihrend welcher man Gfter umschiittelt. Dann ist die Farbe
fertig und bebalt etwa 86 Stunden ihre beste Farbekraft. Zur Fir-
bung filtriert man von der Farblésung in ein Uhrschilchen, das zur
Verhinderung von Verdunstung sofort mit einem zweiten bedeckt
wird. Nun bringt man die Schnitte in die Farbe, deckt wieder zu
und erwiirmt zwei oder dreimal vorsichtig, bis sich das obere Glas
beschligt. Dann lbc man !/, Stunde stehen, bringt die Schnitte in
destilliertes Waszser, von da 10 Minuten in stark verdiinntes Eng-
LicHsches Hamatoxylin, in destilliertes Wasser, in Brunnenwasser
1—2 Stunden, fingt sie mit dem Objekttriger anf und bettet in
Glyzerin ein. Bei einiger Ubung kann man leicht von Scharlach-
niederschligen villig freie Priparate erhalten. Nach einigen Wochen
beginnen viele zu verderbem, indem sich das Scharlach in Kérnchen
oder Kristallformen wieder ansscheidet. Einige Priparate erhalten
sich Monate, ja selbst Jabre lang ziemlich unverdndert.

IT. lassen sich an den Formol-Gefrierschnitten gewisse Stoffe
darstellen, die ich basophil metachromatische nenmen will, und die
mit den von Remcm als Protagon benannten Stoffen verwandt, zum
Teil auch identisch sein diirften. Es ist erforderlich, nicht zu altes
Formolmaterial zn verwenden, da diese Stoffe bei langem Aufenthalt
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in Formol Verinderungen einzugehen scheinen. Man farbt die Schnitte
in einer 1proz. Lisung von Toluidinblan oder Kresylviolett entweder
1 Stunde in der Kilte oder durch leichtes Erwirmen und Wieder-
abkiihlen der Praparate, bringt die Schnitte in destilliertes Wasser,
von da in Alkohol, Xylol und bettet in Balsam ein. Es lafit sich
bei einiger Ubung ein Zeitpunkt finden, in welchem die Markscheiden
hinreichend entfirbt und die fraglichen Stoffe auch in ihren feineren
Teilchen noch dentlich gefirbt sind. Die Priparate gehen rasch zu-
grunde. KEiniges von denselben Stoffen kann man auch in Alkohol-
schnitten sehen, die mit der gewihnlichen Tolnidinblanfarbung be-
bandelt sind. Jedoch ist bei der letzteren Methods immer zu beriick-
sichtigen, da Kunstprodukte, durch den Alkohol ausgezogene und
wieder ins Gewebe ansgefillte Markscheidenbestandteile sich mit-
farben.

I11. Gewisse degenerative Produkte, die einigen besonderen
Krankheiten zugehiiren, lassen sich an Formolgefrierschnitten mit
Lisung von Mav-GRUNWALDschem Farbstoff in Methylalkohol ziemlich
elektiv darstellen. Man untersucht die Praparate in Glyzerin, wo
sie aber rasch zugrunde gehen. Durch schuelles Uberfithren in
wasserfreies Aceton und Xylol, sowie durch kurze Vorbehandlung der
Sehnitte mit Osmiumsiure, zwei Tropfen der 2proz. Losung in ein
Uhrschitlehen mit Wasser, kann man die Farbung haltbarer machen.
Die Farbung laBt sich auch an Fremmive-Schnitten anwenden. Auch
diese Stoffe veriindern sich mach einiger Zeit beim Liegen der Ge-
hirpstiticke in Formel und verlieren ihre farberische Eigenart.

Fiir weitere Untersuchungen ergab sich, daf die Farbbarkeit
des (Gliazellenplasma durch langes Liegen in Formol stirend beein-
trichtigt wurde. Deshalb wurde in OrTHscher Flissigkeit behandeltes
Material verwendet, Die Methode IT lief sich auch hier anwenden
und wird am besten nach der von REcH angegebenen Art ausgefiihrt,
Aber trotzdem blieb noch manches unbefriedigend. Nach vielen Ver-
suchen mit anderen Fixierungsfliissigkeiten zeigten sich die in WEIGERT-
scher (Gliabeize fixierten Stiicke fiir die Darstellung mancher Plasma-
strukturen sehr brauchbar. Sie waren auch verhiltoismaBig frei von
stirenden Schrumpfungen. Wir verwenden stets die WEIGERTsche
Formel mit Fluorchrom. Sofort in die Gliabeize eingelegtes Material
gibt wviel bessere Bilder als erst in Formel fixiertes. Auch hier
wurden meist Gefrierschnitte verwendet. Damit das Messer nicht
von der Saure beschiadigt wird, ist es nbtig, kleine Stiickchen min-
destens 2 Stunden in flieBendem Wasser auszuwaschen. Lingeres
Auswaschen, bis 12 Stunden, beeintrichtigt die Farbung nicht. Haupt-
siichlich gelangen zwei Methoden zur Anwendung.

IV. Man bringt die Gliabeize-Gefrierschnitte von 10 u Dicke
1. kurz in destilliertes Wasser, 2. 2 Minuten in Wasser, dem einige
Tropfen Eisessig sugesetet sind (etwa 1 Tropfen auf 10 cem), 3. direkt
in eine stark verdiinnte Lisung von MavLorYschem Himatoxylin
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10 cem 10 proz. Phosphor-Molybdanstnre,

1,76 g Hamatoxylin,

b g Karbolsaure,

200 g Wasser.
Die Farbe ist erst nach 6—8 Wochen geniigend gereift, im Brutofen
in der Halfte Feit. Mit dem Alter nimmt ihre Farbekraft sehr zu,
Man braocht dann nuor 4—5 Tropfen auf ein grofes Uhrschilchen
destillierten Wassers. Die Lisung soll so viel Farbe enthalten, daB
sie im Uhrschélehen undurchsichtiz wird. Zn alt gewordene Farb-
lisung gibt einen unschiinen blanen Farbton. Im Himatoxylin bleiben
die Schnitte etwa 2 Minuten, 4. Uberfihren in destillisrtes Wasser
{einige Minuten), steigenden Alkohol, Xylal.

Die Farbe der Schnitte muB rétlichblau sein. Blane Schnitte .
gind weniger elektiv. Die rotblave Farbung erhfilt man sicherer
durch die Vorbehandlung mit angestinertem Wasser. Sie geht ver-
loren durch zu langes Liegen der Schnitte in destilliertem Wasser
und Alkohol mach der Farbung. — Diese Methode gibt eine brillante
Darstellong des Plasmaleibes der amthoiden Zellen, weiter gewisser
Granula dieser Zellen. Leidlich gut treten anch Gliafasern hervor.
In normalen Rindenpriiparaten sieht man die zarten protoplasmatischen
Veristelungen der Gliazellen. Weiter wird gut dargestellt der In-
halt der perivaskuliren Réume. Daneben farben sich auch Ganglien-
zellen, Achsenzylinder und GefaBe. Die Priaparate sind besonders
wertvoll als Ubersichtspraparate. Man kann sich sebr rasch einen
Uberblick iiber den Zustand der Glia verschaffen. Die Methode ist
ang der Eisatwschen hervorgegangen. Ermsatnsche Priparate sind
manchmal noch schiner und elektiver, hufiger aber weniger gut.
Auberdem ist die Ersatwsche Methode viel umstandlicher. Jedenfalls
ist das Plasma der amiboiden Zellen bei dieser Modifikation viel
satter gefarbt. Die Granula und Inhalte der perivaskuliren Riaume
werden weit besser als mit der urspriinglichen Methode dargestellt,
die starken Schrumpfungen, welche manchmal die Ersatnschen Pripa-
rate unbrauchbar machen, feblen ginzlich. Tafel XXVIII stellt mit
dieser Farbung gewonnene Praparate dar. Sie sind gut haltbar.

V. Man bringt die gleichen Schnitte

1. auf 2—12 Stunden in eine gesittigte wasserige Lisung
von Phosphor-Molybdansaure ;
2. wischt kurz zweimal in destilliertem Wasser;
8. bringt die Schnitte in Maxysche Ltsung
86 cem 1 proz. whsseriger Methylblaultsung,
85 cem 1 proz. wisseriger Eosinlisung,
100 cem destillierten Wassers;
4. spiilt kurz in destilliertem Wasser ab, bis die Schuitte
keine Farbwolken mehr abgeben;
b. bringt die Schnitte in 96 proz. Alkohol (1—2 Minuten),
bis ein hellblaner Farbton eintritt;
6, iberfiubrt in abseluten Alkohol und Xylol.
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Man findet dann das Plasma der améhoiden Zellen heller oder
dunkler blau gefarbt, gewisse Granula desselben dunkelblan, Vakuolen
ristlich, die Achsenzylinder sind blau oder ritlichblan, degenerierende
leuchtend rot oder schwarzblan, Gliafasern hellblan, Ganglienzellen
dunkelblau, Bindegewebsfasern tiefblan, Blotktrperchen lenchtend rot.
Das Mark fiarbt sich rot, wird aber bei langerer Differenzierung fast
farblos.

Die Methode gibt etwas zartere und feinere Bilder wie die
Methode IV. Eine Uberfarbung, die dort leicht eintritt, ist hier nicht
zu befiirchten. Die feinen protoplasmatischen Verfistelungen der nor-
malen Gliazellen der Hirnrinde sind nicht sichtbar. Tafel XXTX stellt
mit dieser Fiarbung gewonnene Priparate dar.

Die Priaparate sind monatelang haltbar, blassen aber dann all-
mihlich, besonders in den roten Ténen, etwas ab.

Weiter wurde es wilnschenswert, auch mit diinneren Schnitten,
als sie das Gefriermikrotom anwufertigen gestattet, zo arbeiten.
Namentlich erwiesen sie sich nitig, num die Bezichungen der Zellen
zn den Gefifen anschaolich zon machen, weleche an Gefrierschnitten
vielfach ausfallen und an dicken Schnitten in ihren Einzelheitem nicht
geniigend anfgeliist werden kiinnen.

VI. Am besten erwies sich hier folgende Methode:

1. Fixierung des Materials 24 Stunden in 10 Proz. Formol-
ltsang ;

. von da direkt 8 Tage in Fresmsivesche Flissigkeit:

12— 24 Stunden Awswaschen in f{liefendem Wasser;

Einbetten in Paraffin von 589 Schmelzpunkt;

Bchoitte von 2—3 u Dicke;

. Aufkleben der Schnitte mit Wasser auf dem Objekttriger;

Entparaffinieren nnd bis 96 Alkohol dberftihren;

I Stunde im Brutofen bei BB" in geshttigter wisseriger

Lisung von 8.-Fuchsin;

. Abwaschen zweimal im Wasser, bis keine Farbe mehr

abgeht;

10. Eintauchen unter Bewegung des Objekttriigers in eine
Lisung von gesittigter alkoholischer Pikrinsinreltsung 50,
Aqua destill. 50, 10—20 Sekunden;

11. sorgfaltices Abwaschen zweimal in Wasser;

12. Einlegen in eine gesittigte wisserige Lichtgrinlisung

20—50 Minuten;

schnelles Abspillen in Wasser, rasches Uberfiihren dureh

96" Alkohol, absoluten Alkohol in Xylol

Die Methode des AvtMawyschen nachgebildet und in #hnlicher
Weise schon von GaLEoTTi und Levi beniitzt, gibt ungemein hiibsche
Praparate. Das Lichtgriin ziehe ich dem sonst benutzten Methylgriin
vor, weil es schiarfere Farbenkontraste gibt. Das Lichtgrin verdrangt
schon allein das S.-Fuchsin ans gewissen Gewebsteilen. Bo habe ich
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es anfangs ohne vorherige Pikrinsiuredifferenzierung angewandt.
Aber die letztere hat doch dadurch grofie Vorteile, dafi =ie gleich-
mafiger gefairbte Priaparate gibt.

Die zweckmafligste Dauer der Lichtgriinfarbung muf am besten
fiir jedes Material ausgepriift werden. Ich farbe meistens 30 Minuten.
Ofters aber gibt auch eine etwas langere Frbung noch bessere Pra-
parate. Gute Priiparate zeigen weder cine rote moch griine Farbung,
sondern einen wvioletten Ton.

Dia Zelloiber der amiiboiden Gliazellen sind griin gsﬂirh; ge-
wisse Granula ihres Zelleibes lenchtend rot, die lipeiden Cystchen
zart braun. Sonst treten im Gewebe, das in seinen plasmatischen
Teilen griin gefarbt ist, noch zahlreiche andere rote Kornchen zntage;
die Gliafasern und die roten Blutkrperchen sind rot, die Markscheiden
ungefarbt. Sebr hithsch farben sich anch die Elemente der Gefal-
wand, besonders die Bindegewebsfasern der Adventitin und gewisse
Stoffe im perivaskuliren Raum.

Stiicke des Zentralnervensystems, die schon linger in Formol
gelegen haben, geben deswegen weniger klare Bilder, weil jetzt durch
das Osmium vielerlei Schollen und Karner sich schwirzen, Will man
soleches Material verarbeiten, so benutzt man zweckmifig statt der
Fremmixcschen Liésung ein einfaches Chromessigsiuregemisch. Man
erhilt anch so ganz brauchbare Priparate, wenm man noch vorsich-
tiger mit Pikrinsiinre diiferenziert und etwa die halbe Zeit mit Licht
griin firbt.

Schliefilich kann man statt der S.-Fuchsin-Lichtgrimfirbung man-
cherlei andere Farbenzusammenstellongen mit gntem Erfolg anwenden.
Die angegebene Methode schiem mir die kontrastreichsten Bilder zu
liefern. Tafel XXX gibt mit dieser Methode gefirhte Priparate wieder.

VII. Zur Darstellung der fuchsinophilen Granula und der Neuro-
somen kann man mit Vorteil auch nachfolgende Methode anwenden.

Man behandelt wie in Methode VI his zu Punkt 7, filhrt aber
die Schnitte bis in destilliertes Wasser.

8. 1 Stunde im Bratofen bei 35° in gesittigte whseserige
Lisung wvon essigsaurem Kupfer;
9, zweimaliges Abspiilen in destilliertem Wasser;

10. Y, Stunde in 10 prozentige alkoholische Haimatoxylinltsung
10 cem, destilliertes Wasser 87 cem, gesittigte Lithion-
karbonikumlisung 8 cem;

11. kurzes Abspiillen im Wasser;

12. Uberfiihren durch Alkohol in Xylol.

Von hellem Grunde heben sich die verschiedenen Granula schwarz-
blan gefarbt ungemein scharf ab. Das Plasma ist leicht gelbgran
oder blan gefarbt, so dab die Zellgrenzen, Achsenzylinder geniigsam
hervortreten.

Zur Darstellung mancher Abbauprodukte ist schlieBlich eine
WeiGERTsche Markscheidenfarbung niitzlich.
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VIIT. Man legt dazu nicht zu altes Formolmaterial 6 Tage in
WEeickERrTsche Markscheidenbeize im Brutofen, wischt kurz ans, bettet
in Photoxylin ein, kupfert die Schnoitte, {Arbt mit Lithionhimatoxylin
und differenziert in Boraxferrizvankalinmlisung.

(Gewisse lipoide Stoffe lassen sich mit der folgenden Methode
gut zur Anschauung bringen, die im hiesigen Laboratorium wvon Frau
Dr. Mookrs und Herrn Dr. Mi¥gowsEI ausgearbeitet worden ist, und
nach Mixgowskl am sweckmiiBigsten =0 ausgefihrt wird:

IX. Alkoholschnitte, auch in Photoxylin eingebettete, werden in
Wasser iiberfiibrt,

2, in Karbolfuchsinlésung erhitzt, bis Bliaschen aufsteigen:

3. aus der noch warmen Liéisung in destilliertes Wasser ge-
bracht, bis keine Farbwolken mehr abgehen;

4. in NissLs Seifenmethylepblan 1 Minute bei Zimmertempe-
ratur gefiarbt;

6. in Anilintlalkohol usw. differenziert, wie bei den NissL-
Priparaten.

Die Schnitte zeigen das Nissi-Bild in befriedigender Weise,
daneben gewisse lipoide Stoffe in lenchtend roter Farbung.

X. Fiir die Darstellung der fibrinciden Granula wird die Wer-
aERTsche Gliafarbung in einer geringen Modifizierung angewandt, die
meines Erachtens anch die Fasern am befriedigendsten darstellt.

Das Material aus Gliabeize, das nicht vorher in Formol ein-
gelegt war, wird rasch in 3—4 Tagen in Photoxylin eingebettet,
gleich geschnitten, die Schnitte sofort weiter behandelt. Aus dem
Kalium hypermanganicom  kommen die Schoitte aof 10 Minnten
in die Chromogen-Ameisensiure-Natrium-Sulfitlisung, doch setze ich
nicht 10 cem Natrinmsulfit, sendern nor 2 zu, dann werden die
Schnitte in Wasser abgespiilt, auf dem Objekttriger aufgefangen
und nach Vorschrift gefarbt., Man bekommt regelmaBiger gute Pri-
parate, als wenn man genan die WEIGERTsche Vorschrift befolgt.

Zur Darstellung des Glykogens ist in absoluten Alkohol ein-
gelegtes Material zn verwenden. Die Farbung geschieht am besten
nach den won Best angegebenen Methoden.

3. Uber den normalen Bau der Neuroglia.

Den Arbeiten WEIGERTs, die so sehr unsere Kenntnisse von
der Stiitzsubstanz des zentralen Nervensystems geklirt und geftrdert
haben, folgten bald neuwe Untersuchungen iiber die Glia, die uns
neben den Gliafasern noch andere glitse Bildungen schilderten.
Das meiste ist hier wohl von Herp gearbeitet worden. Diese be-
sonderen Gliastrukturen ebenso sicher und elektiv darzustellen, wie
es WEIGERT mit den Fasern gelungen war, ist aber bisher nicht
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miglich gewesen. So bleibt uns der Bau dieser feineren Glia auch
hente noch nach mancher Richtung dunkel.

Wenn wir aber das Verhalten der Glia unter gewissen patho-
logischen Verhiltnissen besprechen wollen, milssen wir klar dariiber
sein, welche Vorstellung wir uns von ihrem normalen Bau zu machen
haben. Da WEIGERT in seiner Arbeit . Beitriige zur Kenntnis der
menschlichen Neuroglia® die Entwicklung unseres Wissens eingehend
dargestellt und der Lehre von der Stitzsubstanz des zentralen
Nervengewebes eine neue Fassung gegeben hat, werden wir von
WeieerTs Darlegungen ausgehen kimnen.

Seine Schilderung von dem Bau des nervisen Stiltzgewebes
fand zunfichst Widerspruch in bezug auf seine Annahme, daB die
Gliafasern eine echte Interzellularsubstanz seien. Tatsdchlich kann
man sich ohne viel Schwierigkeit {iberzengen, daffi manche Gliafasern
den Protoplasmaleib der Gliazellen durchlaufen, da an vielen dem
Anscheine nach freiliegenden Fasern doeh ein Saum oder eine Hille
einer protoplasmaiihnlichen Substanz liegt, und daB die allermeisten
iibrigen nur Randversteifungen eines komplizierten protoplasmatischen
Zelleibes darstellen. Es reicht zu diesem Nachweis jede Firbe-
methode hin, die neben den Fasern in einem geniigend abweichenden
Ton das Protoplasma zu firben vermag. WEIGERT: Methode stellt
die Gliafasern zu elektiv dar, als daf sie die Beziehungen derselben
zu den Protoplasmastrukturen geniigend kennilich machen konnte.
S0 ist wohl die Auffassung WeicerTs, daB die Gliafasern eine
interzellulire Substanz seien, nicht mehr als richtiz anzuerkennen.

HeLp, der dem Studium des Gliazellenprotoplasmas und seinem
Verhillinis zu den Gliafasern besondere Aufmerksamkeit zugewendet
hat, konnte dann zeigen, daB die Glia neben den Fasern noch an-
dere Bildungen hervorbringt, die ihr den Charakter eines synzy-
tialen Gewebes verleihen. Wertaerts Darstellung der Glia erfihrt
damit eine wesentliche Erginzung. Die zarten protoplasmatischen
Fortsatze der Gliazellen veriisteln sich, und die Veristelungen ver-
schiedener Zellen treten zu netzartigen Bildungen zusammen. Diese
glidsen Netze durchziehen das ganze zentrale Nervensystem. Nicht nur
die Fiillnetze BeTHEs, fir welche dieser selbst die Moglichkeit offen
gelassen hat, daf sie Gerinnungsprodukte darstellen, sondern auch
die Gorot-Netze, welche BETHE mit nervisen Strukturen in enge
Beziehung brachte, erklirt HELp fiir Teile des Gliaretikulums. Da-
bei wird mehrfach hetont, daB dieses Netzwerk woll nicht aus einem
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einfachen Zellprotoplasma gebildet sei, sondern aus einer irgendwie
anders beschaffenen, besonderen Substanz.

Als eigenartige synzytiale Gliabildungen beschreibt HeLp dann
noch die Gliagrenzhiute, die Membrana neurogliae superficialis und
perivaseularis, von denen die eine die Oberfliche des Zentralorganes
gegen die Pia abschlieft, die andere die Gefifie einscheidet, welche
durch dasselbe hindurchziehen. Sie sollen durch mosaikartige Zu-
sammenfiigungen von Teilen des Gliaretikulums und Gliafasern ge-
bildet werden, die sich mit ihren Enden in Form aufgefaserter Glia-
filfie in die Grenzhaut einsenken.

Nicht fiberall im normalen Nervensystem lifit siech, wie schon
Herp betont, das Gliaretikulum in gleicher Deutlichkeit darstellen.
Die tiefere Hirnrinde scheint eine der ungeeignetsten Stellen fiir
seinen Nachweiz, A schonsten ftritt es in der oberflichlichsten
Schicht der Hirnrinde hervor. Man kann hier leicht mit vielerlei
Methoden eine netzartig angeordnete Substanz darstellen, durch deren
Masehen die Markfasern hindurchziehen, und in deren Balken die
Gliafasern eingelagert sind. Fortsitze der Plasmaanhiufungen, welche
um Gliakerne herum liegen, stehen mit diesen Netzen in Beziehungen
und verlieren sich in ihnen, obhne daf eine Zellgrenze festzustellen
wire. Gegen die erste Ganglienzellenschicht zu wird das Maschen-
werk rasch enger und feiner. In der tieferen Rinde habe ich es
bis jetzt mit keiner Methode isoliert darstellen kinnen. Man kann
sich davon iiberzengen, daf hier die feinsten nervisen Strukturen
mit ihm zusammen gefirbt sind. Im Mark ist es wieder besser zu
schen. An verschiedenen Stellen der Hirnrinde scheint seine Struktur
etwas verschieden. So libt es sich in der vorderen Zentralwindung
etwas deutlicher erkennen als an den meisten anderen Orten, wohl
weil es hier etwas grobmaschiger ist. Auch darin ist HeLp wohl
beizupflichten, daB das Retikulum der Glia kein gewdhnliches Zell-
protoplasma ist. Denn mit den Methoden, mit denen sich das
cigentliche Plasma aufs intensivste firbt, wird es nur in einem ganz
zarten, blassen Ton dargestellt. Je nach den angewandten Fixierungs-
methoden erscheint es mehr kornig oder mehr in zarter, hautartiger
Ausbreitung. Die Meinung Heups, dab Berues Gorei- und Fill-
netze diesem Gliaretikulum entsprechen, erhdlt durch mancherlei
Beobachtungen gute Begriindung. Jedenfalls sieht man die eigent-
lichen Govrgi-Netze fiberall in die weiteren Maschen des Fiillnetzes
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fibergehen und diese selbst Markfasern einhillen und Schniirringe
bilden, wie das HELD eingehend geschildert hat.

So wire also die BermEsche Methode eine der leistungs-
fihigsten, das Gliaretikulum mit gentigender Elektivitit zur An-
schauung zu bringen. Ich muf aber bemerken, daf sie mir am
pathologischen Material fast villig versagt hat. Denn entweder lief
sich ein Retikulum firben, das vom normalen nur wenig abwich
oder es war iiberhaupt nicht darzustellen. Bei der Launenhaftigkeit
und Unbestindigkeit der Methode kann man aus diesem Umstand
keine sehr weitgehenden Sehliisse ziehen, Jedenfalls aber haben
sich einstweilen die Versuche als wenig aussichtsvoll erwiesen, mit
Hilfe der Berueschen Methode iber das Verhalten der synzytialen
Glia unter pathologischen Umstiinden wichtige Aufschlisse zu er-
halten.

Dagegen gelingt es viel leichter unter pathologischen Verhilt-
nissen, dieses Gliaretikulum mit mancherlei anderen Methoden
einigermaBen sichtbar zu machen, so in stark atrophischen Rinden,
in Stellen. die durch benachbarte Herde verddet sind. AufTafel XXXV,
Fig. fi sehen wir ein solches Gliaretikulum aus dem Streifenhiigel
eines Falles von progressiver Chorea. OppexHEM hat kiirzlich mit
einer sehr einfachen, aber auch keineswegs elektiven Methode dieses
Retikulum gefirbt und seine Veriinderungen in den Herden der
multiplen Sklerose beschrieben. TIeh will aber zundchst nicht weiter
in die Schilderung dieser netzigen Gliastrukturen eingehen, weil sie
fiir die akuten Verinderungen, die hier hauptsichlich beschrieben
werden sollen, offenbar eine geringere Bedeutung haben. Sie scheinen
erst nach Ablauf des akuten Prozesses wieder repariert zu werden,
und dfters in einer griberen, von der normalen abweichenden Form.,
So kann ihre Darstellung fir die Erkenntnis feinerer Ausfille im
Nervengewebe von wesentlichem Nutzen werden. Daf diese reti-
kuliren Gliabildungen an den Abbauvorgingen keinen wesentlichen
aktiven Anteil nehmen, diirfte vielleicht daran liegen, daf sie eben
ein modifiziertes Plasma darstellen, dem nur die Aufgabe einer Hiill-
und Stiitzsubstanz zufillt.

Wenn aber gegen den retikuliren Bau der Glia auch heute
kaum mehr Zweifel erhoben werden kinnen, so muB doch der Mei-
hung entgegengetreten werden, dafl alle oder die Mehrzahl der Glia-
kerne, die wir im zentralen Nervensystem, inshesondere auch in der
grauen Substanz antreffen, in Protoplasmaanhiinfungen eines solchen
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iiberall verbreiteten glitisen Retikulums liegen und alle Gliaelemente
zugunsten dieses Netzwerkes ihre Individualitit villig verloren hitten.

Schon die Gorei-Methode hat uns Gliazellen mit ungemein
zahlreichen langen Fortsiteen dargestellt. In Schnitten aus der
Markleiste, in welchen die Glia gut inkrustiert ist, sehen wir dicht
beieinander liegende Gliazellen, die nach allen Seiten hin eine wahre
Unzahl von auferordentlich diinnen langen Fortsfitzen ausstrahlen.
In ihrer Gesamtheit bilden sie einen dichten Filz sich tiberkreuzender
Fasern. An so zahlreichen Zellen sehen wir Fortsitze, die zu Ge-
fufen hinziehen, daf wahrscheinlich eine jede Zelle mit dem Blut-
gefiBapparat, oder genauer gesagt den perivaskuliren Grenzmenthranen,
in eine oder mehrfache Verbindung tritt und daB nur die Diinne
des Schnittes, die Grofe des von einer Zelle beherrschten Gebietes
und die Unvollstindigkeit der Inkrustation diese Beziehungen micht
an allen Elementen erkennen lift. Wir wissen nun zwar von den
nerviisen Elementen her, daf die Govicir-Methode nicht jede Zelle
bis in ihre letzten Enden imprigniert. So kann der Einwand er-
hoben werden, daB miglicherweise ein von den dargestellten Fort-
siitzen der Gliazellen gebildetes Retikulum nicht zur Anschauung
gebracht wird, vielleicht weil es von einer andersartigen Substanz
gebildet ist, die nicht gleich giinstige Bedingungen fiir die Impriig-
nation bietet. Aber die ganzen Bilder sehen doch recht wenig da-
nach aus. Nie sehen wir, wie Fasepn, die iibercinander wegziehen,
miteinander in Verbindung treten; warum die unendlich vielen, sich
iiberkreuzenden Fasern, wenn das Retikulum das Wesentlichste wire?

Mogen aber selbst diese Bedenken sich als grundlos erweisen,
dariiber kinnen uns die Govor-Bilder jedenfalls nicht triigen, daB
in dem Gliaretikulum sehr komplizierte Gliazellen eingesehlossen sind.

Dasselbe beweisen uns andere Firbungen, z. B. die von E1saTH
angegebene Methode und ihre von mir beschriebene Modifikation.
Da es sich hierbei um einfache Fiirbungen handelt, entfallen bei
der Deutung der Bilder noch manche Bedenken, die sich gegen die
Govai-Methode erheben lassen. Auch mit diesen Fiirbungen gelingt
es, verwickelt gebaute Gliazellen, besonders in der grauen Substanz,
zur Anschauung zu bringen (Tafel XXVIII, Fig. 1a, 8. Man
sieht den Kern umgeben von einem schmalen Saum von Protoplasma,
von welchem aus nach allen Seiten protoplasmatische Fortsiitze aus-
strahlen. Sie verzweigen sich, werden dabei immer diinner und
immer zarter gefiirbt, bis sie schlieBlich nicht weiter verfolghar. sind.
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Man ist ja wohl nirgends sicher, das Ende der Aufzweigungen eines
solchen Zellfortsatzes vor sich zu haben. Aber ein Ubergang der
Fortsiitze einer Zelle in die einer anderen oder in ein Netz ist auch
hier nirgends wahrzunchmen. An besonders gelungenen Priiparaten
kann man an einzelnen Zellen die Fortsiitze wohl ebenso weit ver-
folgen wie an den Govrer-Priiparaten; nur kinnen bei dieser Methode
deshalb keine so reichen Verdistelungen und im allgemeinen auch
keine so langen Fortsitze zutage treten, weil man hier viel diinnere
Schnitte benutzen muf. Wenn daher auch diese Bilder nicht mit
Bestimmtheit ausschlieBen lassen, daB die Fortsiitze der Gliazellen
dort, wo sie uns unsichtbar werden, in ein Netzwerk einer etwas
veriinderten Gliasubstanz eintreten, so beweisen sie jedenfalls auch
wieder, daf in dem Retikulum verwickelt gebaute Zellen liegen.
Auch hier an diesen rein protoplasmatischen Gebilden sehen wir
die schon oben beschriebenen vielfachen Beziehungen zu den Ge-
fiillen,

Bei der gleichen Darstellungsweise finden wir nun noch wesent-
lich anders aussehende Gliaelemente (Tafel XXVIII, Fig. 1l A4 £).
Ersate hat sie schon beschrieben und abgebildet. Man kann sie
auch in Alkoholschnitten nach Nissi-Fiirbung erkenmen. Um einen
Gliakern finden wir ein Héuofchen kirnmiger Substanz, oft nur auf
der einen Seite des Kernes, wihrend in einem grifieren Bogen,
durch einen leeren Raum getrennt, eine runde oder ovale Linie, ge-
wohnlich aus Kérnchen, manchmal nur einer Kérnerreihe gebildet,
den Kern umzieht. Nach inmen zu liegen dieser @fters unregel-
méfig begrenzte, kleine kornige Fetzchen an, die zuweilen durch
eine Driicke mit dem um den Kern gelagerten kirnigen Plasma zu-
sammenhingen., Nach auflen scheint die Zelle von einer zarten
Membran begrenzt. Hin und wieder glaubt man, feine Fidchen von
dieser nach aufien ziehen und sich in der Umgebung verlieren zu
sehen. Diese Fidehen sind aber zu subtil, als daB nicht auch dar-
fiber eine Tiuschung moglich wire.

Man kann wohl kaum annehmen, da8 diese Elemente in lebens-
frischem Zustande diese grofen Liicken zwischen Kern und peri-
pherem Plasma aufweisen. Die Bilder haben entschieden Ahnlichkeit
mit eigenartigen Ganglienzellenbildern, welche man besonders in den
oberen Bchichten der Hirnrinde nach Alkoholfixierung und Nisst-
Firbung erhilt, und deren Zustandekommen NissL wohl richtig da-
mit erklirt hat, daf durch die Schrumpfung des Gewebes eine Zer-
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rl'siﬂung der Zellen im Protoplasmaleib herbeigefiihrt worden ist. An
dze.sen Gliazellen gewahrt man nun Jjedenfalls nichts von einem so
w?lt verzweigten Zelleib, wie bei den zuerst beschriebenen. Viel-
leicht aber sind die zarten Fortsiitze, die man manchmal von dem
R.ande der Zellen in die Umgebung verlaufen zu sehen glaubt, Ver-
b%ndungsstucka mit dem im iibrigen nicht gefirbten Retikulum, und
diese Kerne die eigentlichen Mutterkerne des Syneytiums. Moglicher-
\l-reise bewirken gerade die vielfachen Verkniipfungen mit dem um-
liegenden Gewebe die beschriebenen ZerreiBungen. Bei der BeTue-
schen Methode sehen wir ebenso die Gliakerne oft ganz frei im Re:
tikulum liegen,

Einstweilen bleiben das aber nur Vermutungen, fiir die sich
ein sicherer Beweis. nicht fihren 4Bt Feststehen diirfte, daB wir
i:jn der normalen Hirnrinde zwei Formengruppen von Gliazellen aus-
einanderhalten konnen, solche mit einem weit verdistelten protoplas-
n_mtis-:hﬁn Zelleib, die auch Fasern bilden kinnen, und solche, die
sich mit unseren Fixierungs- und Firbemethoden offenbar mangel-
haft darstellen lassen, und an denen wir nur nur einen kleinen rund-
lichen Zellkérper von mehr kiirniger Beschaffenheit, oft durch eine
Schrumpfliicke vom Kern abgerissen, erkennen kinnen. Die Be-
ziehungen beider Formen zu einander und zum Gliaretiknlum, sowie
die biologische Bedeutung beider erscheint heute noch nicht ge-
nitgend gekliirt.

Migen aber jetzt alle Gliazellen einem Retikulum an-
gehdren oder gewisse davon Zellindividuen geblieben sein,
bei stirkeren Zerfallserscheinungen im Nervengewebe zei-
gen sich viele Gliaelemente durchaus selbststindig, nehmen
eigenartige Formen an, assimilieren Zerfallstoffe und zer-
fallen selbst wieder, ohne Gliafasern gebildet zu haben,
Wenn sie normalerweise einem syncytialen Verband ange-
hért hatten, milssen sie sich also aus diesem gelést haben.
‘ Von grofer Wichtigkeit fiir das Verstindnis der Abbauvorgiinge
im Nervengewebe und fir die Aufgabe, welche der Glia dabei zu-
fillt, ist dann die Frage der gliosen Grenzhiute, die aufs engste
zusammenhiingt mit der der Lymphriiume im zentralen Nervengewcbe,
Hat HeLp doch die Grenzmembranen als Filterflichen fiir die Saft-
bewegung zu und von dem Nervenparenchym bezeichnet, und haben
wir doch schon zu Eingang unserer Betrachtungen uns die Aufgabe
gestellt, nachzuweisen, auf welchem Wege im pathologischen Nerven-
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gewebe die massenhaften Anhiinfungen lipoider Substanzen, die wir
in den Zellen der Adventitia finden, und von denen wir annehmen
miissen, dafl sie aus dem Nervengewebe stammen, an ihre Ablage-
rungsstiitte gelangen, wie sie also diese Filterflichen passieren.

Nun ist die Frage der glidsen Grenzhiiute noch keineswegs
nach allen Richtungen hin villig geklirt. Hinsichtlich der Membrana
guperficialis michte ich mich auf Grund eigener Priparate ganz den
Ausfithrungen HELDs anschlieBen. Auch an den griberen Gefiifen
des Zentralnervensystems selbst zeigt sich eine Grenzmembram manch-
mal so scharf und deutlich, daB man an ihrer Existenz nicht zweifeln
kann. Wenn sie nun aber an irgend einer Stelle des GefiBrohres
unverkennbar hervortritt, muB es schon wahrscheinlich werden, daf
sie {iberall vorhanden ist.

Viel schwieriger ist die Frage zu heantworten, ob normaler-
weise zwischen der Membrana gliae und der Adventitia ein wirklicher
Lymphraum sich findet. Nissr hat ihn geleugnet und den perivasku-
liren Raum fiir einen Schrumpfraum erklirt. Er hilt die Adventitia
fir die Grenzscheide zwischen mesodermalem und ektodermalem
Gewebe, HeLp die Gliamembran, er hat mit His frilher einen peri-
vaskuliiren Lymphraum zwischen Grenzmembran und Adventitia an-
genommen. Auch SoHRODER beschreibt einen fuberen und inneren
Lymphraum und gibt an, daB beide an den kleineren Gefifen durch
weite Spalten in Verbindung stehen. Neuerdings scheint HELD, wenn
ich ihn reeht verstehe, eine festere Verbindung zwischen Gliagrenz-
haut und Adventitia anzunehmen,

Wir sehen tatsichlich in vielen Priparaten so enge Bezichungen
zwischen Glia und Adventitia, daf es schwer ist, diese mit kiinst-
lichen Verklebungen zu erkliren. Mit der Saurefuchsinlichtgriin-
methode z. B. gelingt es, die Gliafasern rot und das Bindegewebe
grin darzustellen. An Priiparaten von paralytischen Rinden kann
man nun gelegentlich sehen, wie die Gliafasern so zwischen die
Bindegewehsfasern hineingewachsen sind, daf unmdglich ein Lymph-
raum zwischen beiden gelegen sein kann. Weiter sieht man sehr
hiufig bei ganz verschiedenartigen pathologischen Vorgiingen, wie
Junge plasmareiche Gliazellen sich so eng um die Kapillaren herum-
legen, daf sie ganz mit der Adventitia verlitet scheinen. Dabei ist

etwas wie eine Grenzmembran nicht wahrzunehmen,

Man kann nun gegen solche Beobachtungen einwenden, daf
sie besondere pathologische Fille darstellen. Jedenfalls aber machen

27
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sie eine noch weitere Priifung der Frage nach einem normalerweise
vorhandenen perivaskuliiren Lymphraum nétig. Denn selbst wenn
man eine Membrana limitans perivaseularis als erwiesen ansieht, ist
die Miglichkeit gegeben, daB sie normalerweise an die Adventitia
angelegt ist, und daf zwischen beiden kein wirklicher Raum bleilit.
Dann wiirden also Adventitia und Membrana perivaskularis zusammen
die Grenzmembran darstellen,

Jedenfalls pllichte ich der Meinung Nissts bei, daf die meso-
dermalen Infiltrationszellen die Adventitia nur unter ganz besonderen
Umstinden zu iberschreiten vermigen. Denn bei der Paralyse, wo
der adventitielle Lymphraum oft vollig von Blutelementen angefiillt
ist, sehen wir sie nur selten auferhalb desselben. Das scheint aher
auch dagegen zu sprechen, daB ein perivaskulirer Lymphraum durch
breite Spalten mit dem Vircmow-Rosrvschen Raum in Verbindung
steht, wie SCHRODER annimmt,

Allgemein ist dann wohl die Meinung verbreitet, daB andere
perivaskulire Gewebsliicken, die gegen das GefiB zu von Resten
der Membrana gliae, nach auBen zu vom Nervengewebe begrenzt
sind, Schrumpfriume darstellen. Man sieht hiinfig auf das Gefil
zuziehende Gliafasern durch diesen leeren Raum hindurchlaufen und
sich an die Adventitia oder dort haften gebliechene Reste der Mem-
brana perivascularis anlegen, oder auch manchmal in fiifichenartigen
Verbreiterungen in ein auf kiirzere oder lingere Strecke sich hin-
ziehendes Hiutchen verlieren, das frei in der Gewebslicke zu liegen
scheint. Das Hiutchen ist anch wieder als eine Membrana limitans
zu deuten, die um das Gefili wie eine Manschette herumgelegt war
und durch die Gewebsschrumpfung von dem Nervengewebe abge-
rissen ist, nachdem dies und das Gefi6 sich in der Hirtungstliissig-
keit in entgegengesetzter Richtung zusammengezogen haben.

Wenn aber nun auch beziiglich der normalen Verhilt-
nisse der Lymphriume und der perivaskuliiren glidsen
Grenzmembran noch mancher Punkt weiterer Kliirung be-
darf, wenn es auch heute noch nicht sicher bestritten
werden kann und nur zweifelhaft seheinen muf, dad es
normalerweise perivaskulire Lymphriume gibt, wir werden
den Nachweis bringen kénnen, daB unter pathologischen
Bedingungen perivaskulire Riume zu finden sind, die sich
nicht als Sehrumpfriume deuten lassen, daB die Membrana
perivascularis eine Auflésung erfahren kann, und daf in
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diesen perivaskuliren Riumen ein \r'esentlic!mr Tai! tll.‘:l'
Abbauvergiinge im Nervengewebe sich abspielt. Wie die
Gefifgrenzmembran, o kann anch die ()berﬂﬁchemr_lembranl unter
krankhaften Umstiinden einer Auflésung verfallen. Diese p‘erwasku-
liren Riume aber gehdren zum Nervengewebe, denn wir finden
schlieBlich Gliazellen in ihmen und keine |11350dcf'n!alen Elemente.
Das diirfte auch dagegen sprechen, daf sie priiexistierende Lymph-
riiume darstellen.

4. Die pathologischen Verinderungen der Neuroglia bei
schweren akuten Erkrankungszustinden des Zentralnerven-
systems.

A. Die amiboide Gliazelle und ihre verschiedenen Formen.

Schon in meiner Arbeit  Histologische Studien zur Diffem'ntial-
diagnose der progressiven Paralyse* habe ich (liazellen beschrieben
und abgebildet (Tafel VIII, Fig. 8, 14, 16, 17, 18), welche stark
vergriBerte protoplasmatische Zelleiber zeigen und zerfallen, ohne
Gliafasern hervorgebracht zu haben. Ich habe diesen Zellen spiter

* die besondere Bezeichnung ,amdboide Gliazellen* gegeben, weil sie

von den ibrigen bekannten Gliaformen morphologisch in wei.senﬂlchen
Richtungen abweichen und in ihrer ausgezeichnetsten Gestaltung
groBe Ahnlichkeit mit einer Amébe anfweisen. Ersata hat dnn'n
dieselben Zellen in grofen Mengen in akuten Zustﬁnt!ezu der Demm.:tm
praecox gefunden. Untersuchungen an vielerlei Material h_ahen Sl:!l]iﬂﬁ-
lich ergeben, daf sie als eine sehr verbreitete Beg]EIterscIml‘nuI!g
akuter Erkrankungszustinde des Nervengewebes auftreten. Gewib
sind die amdboiden (liazellen auch schon von anderen gesehen
worden. Ich brauche nur anf die verschiedenen Darstellungen der
neurophagischen Vorginge zu verweisen, Aber die besol?dereu Um
stinde ihres Vorkommens, ihr abweichendes morphologisches Ver-
halten, ihre offenbar eigenartige biologische Bedeutung, die fsia ganz
wesentlich von anderen Gliaformen, besonders den faa.erhﬂl}enden
abriickt, und die groBe Rolle, welche sie bei den akuten Erkran-
kungen des Nervengewebes, besonders auch bei den akuten Seclen-
stbrungen spielen, deren anatomische Grundlage sie uns besser ver-
stiindlich machen, ist jedenfalls bhis jetzt nicht hinreichend dargesh.a}!t.
Zum guten Teil mag das daran liegen, daf uns die fiir das Studium
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der Glia bisher gebriuchlichsten Methoden gehr wenig von ilinen
erkennen lassen; die WErceRrTsche Gliamethode deshalb, weil sie
eben nur die Fasern darstellt, die Nissrsche Methode, mit der wir
die groberen protoplasmatischen Gliastrukturen im ibrigen gut stu-
dieren konnen, weil sie verwunderlich wenig von den Zelleibern der
eigentlichen amdboiden Gliazellen dentlich firbt.

Neben den ungemein typischen Formen, die wir besonders im
Mark antreffen, gibt es dort, hauptsichlich aber in der grauen Sub-
stanz, anBerordentlich mannigfache, zum Teil sehr abweichend ge-
staltete. Mit der Form einer Amobe zeigen sie oft keine Ahnlich-
keit mehr. Eine reiche Zahl von Zwischenformen aber, die sich auf-
finden lassen, sowie das Auftreten bestimmter Kornchen, die auch
diesen abweichenden Formen mit den typischen amiboiden Zellen
gemeinsam sind, spricht fiir ihre Zusammengehirigkeit und zeigt uns,
daB diese weniger durch die morphologischen, alg durch biologische
Besonderheiten bestimmt wird.

Alle Beobachtungen deuten darauf hin, daf die amdboiden Glia-
zellen kurzlebige Gebilde sind. Nur unter selteneren Umstinden
scheinen sich etwas abweichende Dauerformen aus ihmen zu ent-
wickeln, Von diesen abgesehen kinnen wir wegen des rasch ab-
laufenden Lebenszyklus dieser Gliazellen meist in dem gleichen
Schnitt alle ihre Entwicklungsstadien auffinden.

Nun scheint zundchst mit dem Auftreten der ambboiden Glia-
sollen ein mehr oder minder umfangreicher Untergang alter Glia-
elemente Hand in Hand zu gehen. Bevor wir auf die Betrachtung
der eigentlichen amiboiden Zellen eingehen, erfordert diese Tatsache
einige Aufmerksamkeit.

Tafel XXXIII, Fig. 1, 2 und 3 stellt solche regressiv - ver-
inderte Gliazellen dar, die aus Schnitten stammen, in welchen gleich-
zeitig eine iippige Produktion von meist noch sehr jungen amdboiden
Zeollen zu beobachten ist. Die Zellen Fig. 1 sind aus der weillen
Substanz des Riickenmarks eines Falles von tuberkuliser Meningitis,
Fig. 2 und 3 aus Hirnrinde und Markleiste von verschiedenen Fillen
septischer Delirien gezeichnet.

In Fig. 1 sehen wir mannigfache Veriinderungen des Kerns
dargestellt, die als regressive gedeutet werden miissen, Homogenisierung
des Kerns und Plasmas (a, &. ¢), klumpige Zusammenballungen des
Kernchromatins (e, &, & &), Zerfall des Kerns in einzelne Kugeln
und Klumpen (/4 4, =, o, r), auffallend blasse Fiirbung des Kerns
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(;:]d £) Mm! sieht schlieflich in solchen Priparaten Kerne und Kern-
P ulIma,.r ;iile kaum mehr eine Fiirbung angenommen haben
n der Fig. 2 sehen wir etwas abwei ;
_ weichende Kernverfinde-
;ungen da;gesmlll. Te:le_des Kernchromating treten aus dem K:L:]
1:Jmuss un zerslreu-en‘ sich schliefilich nach volligem Verlust der
Imex.|1;:1i:";1[;3mhrﬂn2f wobﬁ:sn sie mehr und mehr ihre Firbbarkeit einbiiBen
er anderen Formen sehen wir den Kerninhalt si .
: t sich zusammen-
:;]I:::: und von ‘der; sehr deutlich hervortretenden Kernmembran si:h
en, wie wir das fhnlich an den Kernen de
I r schweren Ganglien-
:icitllem?rkznkung 1}153{.5 beobachten kinnen (m). Hcl;lieﬂlic;t Igrh:n
Kr. lemz ne, \I‘{!ltBi'.hm alle aus dem Chromatin hervorgegangene
: ;:Igen metachromatisch, um schlieBlich ganz ihre Farbbarkeit zu
auﬂ:.!r&ﬁ {T" n 5 ‘g";l. Diese Veriinderungen des Kerns erinnern
hnmr{.-i entlich an die Pzrkmnkung der Ganglienzellkerne im Ammons-
: s wn_tkranken Kaninchens, die Acmicarro im 1. Hefte d
J. Bandes dieser Arbeiten beschrieben hat | 2
Die Fig. 3 stellt (in a i g
_ : _ —£) eigenartige sehollige und kirni
;l]l;:m'];all ]mlftachmmamch gefirbte Stoffe dar, denen wir o!rtn 1?:1‘
soleher untergehenden Zellen 1|
. : ‘ i begegnen. = und o dies
h;?lg zeigen die Maulbeerform untergehender Gliakerne, auf die :?:
knmmﬂ::r&cll;ung derSKamverﬁﬂderungen der amdboiden Zellen zuriick
missen. Sie findet sich auch an di ' Glia-
zellen, die niemals amdboid - pinlgim ol
‘ " e Zellen waren. Die um den K
] - i E
;eglenden nichtmetachromatischen Kornchen diirften als ab l'l; 1’::17“
eile I—::es Kernchromatins aufzufassen sein. s
i ::en I}J.E.'!En Erscheinungen der Pyknose, Karyorhexis nnd
e w:rdé w:aﬁche hﬂ.ll:! sehr verbreitet, bald nur vereinzelt bemerk-
yril mind:;- . ;l:;]l'f ]w:rﬁauﬂer Jungen amdhoiden Zellen oft mehr
ichliche Karyokinesen in den Gl i
i _ yokine iliazellen, die auf d
tig]]he m-:Jier Aushz!ﬂung der amdboiden Glia dann meist nur sehr spa'ierl:
7o er _g&r_mcht mehr nachzuweisen sind. In Gehirnen von im
Hem: si:;apt}c;:s I';’erstﬂrbenen z. B, sieht man einmal zerfallende
viele Karyokinesen und nur weni ;
b : ge, selbst gar kein
¥ fh:;i;zltidihqzellen. (l;i andere Mal zahlreiche {}Iiakerricilungps
: Junge amiboide Zellen, wieder ei .
s : _ A ein anderes Mal
iele 'I:];I:: ;:ro:: :.imﬁbozde Gliazellen und keine einzige Kernteiliilg
méboiden Gliazellen des Mark i :
b _ ' 8 unil der Rinde unter-
Pu:jl:::; m\i]':‘! wie schou. erwiihnt wurde, in nicht unwesentlichen
- Wir wollen mit der Beschreibung der améboiden Zellen
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des Marks beginnen, weil diese viel {ibereinstimmendere, massigere
Formen haben und bei den iibersichtlicheren Verhiiltnissen des Marks
leichter zu studieren sind. Man sieht zuniichst um den Kern einen
wohl abgegrenzten, anfangs nur kleinen Zelleib sich bilden. Er firbt
sich kaum bei Anwendung basischer Anilinfarben, bei Benutzung der
Methode IV, V, VI aber besonders intensiv. Der Kern ist klein,
reich an Chromatin. Mit zunehmender VergroBerung des Zelleibes
nimmt er selbst nicht wesentlich an Grofe mehr zo, So bleibt die
Kleinheit des Kernes ein wesentliches Merkmal der amdboiden Glia-
zelle. Mit der weiteren VergriBerung des Zelleibes treten dann
lappige Fortsitze aus ihm hervor. An jingeren kleineren Zellen
zeigen diese noch vielfach konvexe Begrenzungslinien (Tafel XXX,
Fig. g—4), an ilteren, griferen weisen sie dagegen mehr oder minder
zahlreiche konkave Ausschnitte auf (Tafel XXX, Fig. #, ). In diesen
finden sich Markscheiden eingepaBt (Tafel XXVIIL, Fig. 6, 7). Die
Zelle umflieBt also allmihlich die benachbarten Markscheiden, schlieB-
lich so, daB sie auf dem Querschnitt villig umschlossen, auf dem
Langsschnitt wie von einem Mantel eingehiillt sind. Mit der zu-
nehmenden Vergrofierung werden sie immer komplizierter gestaltete
Gebilde. Sie treten nicht nur zu einer, gondern zu zahlreichen
Markscheiden in nachbarliche Beziehungen. In diinnen SBerienschnitten
sieht man einzelne Zellen in zahlreichen anfeinanderfolgenden Schnitten
und in immer anderen Umgrenzungslinien und mit immer anders
gestalteten Fortsitzen. In dickeren Schnitten zeigt jede kleine Be-
wegung der Mikrometerschraube ganz andere Formen, weil sie eben
nach allen Richtungen des Raumes lappenartige Fortsiitze ausstrecken,
die sich in sehr verschiedener Weise durch die nervisen Strukturen
hindurchwinden. Auf Zeichnungen oder durch Photographien die
ganze Kompliziertheit des Baues groBer amdboider Gliazellen wieder-
zugeben, ist daher ganz unméglich. In den allermeisten Fillen findet
man sie um die GefiBe herum besonders zahlreich. Sie liegen oft
in mehreren Schichten nebeneinander, Jugendformen zwischen filteren,
und bilden formliche Mintel um die GefiBe. Ofters sehen wir auch,
wie eine Zelle einen breiten Fortsatz zu einer Kapillare schickt und
diese wie mit einer Manschette umgreift (Tafel XXX, Fig. 7). Ganz ge-
wohnlich aber verbreitern sich die an die Gefifie herantretenden Fort-
siitze der amdboiden Zellen an der GefiBwand sehr betriichtlich.
An den jungen Elementen erscheint der Zelleib zunichst ganz
homogen, ohne jede Kornung, ganz gleichmiBig und sati gefirbt.
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{:1ih101irzzr k[;l;enslgnf :.nachen sich dann allerlei Verindernngen
dener Methoden hédienrznsleI;uP‘;;?:::r:l; mduﬁ g sy
1 b . die mit
ﬁiﬁﬂi‘;’;ﬁ? a}ffiﬂrht rsmd, werden zunfichst in den Mgtlt:;::‘(;,filren;
ot i olen sichtbar !Tafei XXVIII, Fig. 6 u. 7). Sie sind
. JIeml“,wm;:rnf.azn aiar schlieBlich mehrfache KerngroBe erreichen.
e derus:; en bemerkt man, da ihr Inhalt leicht gelblich
elsizr Bkl ;hmuschen Lﬁ.?ung nehmen die Vakuolen gegen-
g zunehgm E:rd ten Piamma vielfach einen zart ritlichen Farbton
Vakuolen, bis m:lie;;icgr:}i: ;:;zc?ﬁg:li?irmdih” g
. ei von i i
;::E:h::r ;:;lere; liegt und nur sehmale Piasmahmzliiuznf\:;mi::
i Prﬁpmtﬂ. : esser nn.i'.h_ lassen sich diese Vakuolen verfolgen
Sturetuchsalichigetn garh snd an e e, Lo i
! ind.  Man sieht in dem gleichmiBi
:;I:hgrltl;:l niif]ari?lten Zelleib leuchtend rot gefirbte, Mnebeije;“::gii
- IFraf;r}(l;a‘.[Gll;:'mulm auftraten (fuchsinophile und Lichtgriin-
it wmu{{ . Fig. 3¢, 4, 2 é-!}. Die Lichtgriingranula scheinen
s nm!zllen m_1d in vielen Zellen ganz zu feblen. Nur
ol ;ﬁth ;m:jn ihnen in ‘gri.‘-ﬂeher Menge. Auch die fuchsino-
i Ialn angmgs f.-mzeln. werden aber schlieBlich immer
esgiprni Smuealalgen ann im ganzen Zelleib zerstreut, meistens
gleich groB. Ihre :];f:.;;il:g;:heSl;ri‘ig: 31'3[; m:d' oo —"s
gan unterscheidet sie v
dersth‘:rlul rf:::;::h:::tersle::;i:n Sm:hsinuphilan Granula, Di::= Igg:nc:::
; nhat einer und nahe zu
1::1 n::r;:ler;ens? in den Ganglieuzellen vurkﬂmmﬂimgisirli:]grs:
hgischﬂnﬁg:n 11- rl:;BE und teilweise nicht rund. Nur in patho-
oy af ienz I_en n:cffen wir ebenso groBe fuchsinophile Granula
it i i e, oLt i s
: : ofte auf. Diese fotti
::;;IB :u;gn:] selten in der Form runder Granulagz':a Sﬁ?]%i!:m;:
Pl uni grqﬂere Klimpchen von anscheinend aolider*He-
s j'c]lme;i": etwas unregelmiBigerer Form oder als auBer-
e ; rr i hc 1I¢:tungen, die das doppelte und dreifache der
iy Bzwr;;uran kunne‘n (Tafel XXX, Fig. 3a—¢). Es ist wohl
e wﬁlch]ge n, d.nﬂ diese _i!etzten Bildungen den Vakuolen ent-
iy Mﬂ,ﬁach wir in den mit MaLLoryschem Hiimatoxylin oder
Nschen Firbung dargestellten Zellen beobachtet haben,
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Fs handelt sich also hier nicht um Vakuolen, sondern nm
lipoide Cystchen. Sie erscheinen nach dieser Behandlung meist
kreisrund oder oval und aus vielen kleineren Cystchen zusammen-
gesetzt, die gleichfalls eine rundliche Form haben. Bei Anwendung
starker Systeme bemerkt man, daf ihre Wandungen von aufier-
ordentlich feinen gebriunten Kornchen gebildet werden, Manchmal
sieht man eine grofe zentrale Cyste und um diese herumgestellt
sahlreiche kleine, die dann zusammen eine groBe Kugel abgeben.
Der Inhalt erscheint ganz leicht gelbbraun gefirbt. Diese Cystchen
finden sich auch in Gliazellen, die Fasern gebildet haben und scheinen
schlieBlich fast das einzige zu sein, was von dem Zelleib der ami-
boiden Zelle iibriggeblieben ist (Tafel XXX, Fig. 3a).

Man wird wohl kaum ein Recht fiir die Annahme haben, daf -

diese lipoiden Cystchen unserer 8 -Fuchsin-Lichtgriinpriparate schon
im Leben in der Form vorhanden sind, in denen wir ihmen hier be-
gegnen. Dagegen dilrfte schon die Beobachtung sprechen, daB wir
im Formolgefrierschnitt nach HerxueiMer-Firbung dem Anschein
nach solide rotgefirbte Kugeln um die Gliakerne finden, welche
ambboiden Zellen zugehoren diirften. Die Erkennung der amiiboiden
Gliazellen ist in diesen Priiparaten allefdings nicht ganz leicht. Wenn
wir daher auch annehmen miissen, daf die Form dieser Cystchen
durch unsere Fixierungs- und Einbettungsmittel bestimmt worden
ist, so muB doch hervorgehoben werden, daf wir die ja oft so reich-
lich in den Ganglienzellen, den Zellen der GefiBwand und den glio-
genen und mesodermalen Kdrnehenzellen angehiiuften lipoiden Stoffe
auch bei gleicher Vorbehandhing gewbhnlich nicht in dieser Form
sehen und daB auch die fettigen Produkte, die gich in den grofen
faserbildenden Gliazellen eingelagert finden, uns meistens in der
Gestalt solider Kornchen und Tropfen begegnen. Nur bei der noch
spiter zu besprechenden grobkornigen, fettigen Degeneration der
Ganglienzellen treflen wir die lipoiden Stoffe in Form ganz dhnlicher
kleinster Cystchen. Das diirfte wohl darauf hinweisen, daB wir viel-
leicht doch hier einen besondersartigen lipoiden Stoff vor uns haben.
Dafiir spricht auch, daf gich in der Maxxschen Farbmischung der
Inhalt dieser Fettripfchen oft deutlich rotlich Firbt, wihrend die
lipoiden Kornchen der Ganglienzellen und Gefiwandzellen eine
schmutziggriinliche Farbe annehmen.
Wiihrend sich nun mehr und mehr solcher Cystchen in dem Zell-
Jeib der groBen amdboiden Zellen des Markes ansammeln, wird das
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I.‘!asma immer spirlicher und dabei mangelhafter gefirbt. Schli
lich gai:'mnt man den Eindruck, daf die Cystchen zerﬂic&;.n ucdlfif‘i-
ganze Zelle lzerfallt. withrend auch der Zellkern ive Ver.
dinderungen eingeht. i
. Neben dieser Form regressiver Verinderun der ‘amiboi
E.i-lt'u;?:l:] {::;ilzen w;,r dann f'echl, hiiufig noch eine zfmite aha;r;?:lzgﬁz
il an:;asal er zu einem _Zerrall derselben zn fithren scheint,
ol Sa:t _1unigcn amﬁt.mlden Zellen ist, wie schon erwilhnt,
e FgeI?rl:nt. Bei den mit MaLLORYschem Hiéimatoxylin
den aBhoiden Gllazelien sing. Kionabung m Dot kG I
il i ornelung auf.  Das im allgemei
iy 1:1 uﬁi{fir:::lﬂ Plasma wgt sich wie bestiubt mit :lunﬁlvi;}?:;
it \1: ?:;ﬁrl;t%n }-I.ull;nd[flu (Tafel XXVIII, Fig. 8¢, 9 und
X, A . Ich will sie der Kiirze eiterhi
::;:t:,rl?{l;;ga:anu? nennen, obwohl sie hei ﬂnwundungw fliesnM:illtgr::i
o z.::nu;s nloch schirfer hervortreten. Diese Methylblau-
erheblich griber ci:IIEEI?lﬁziﬁE:tlgzlimin' ll;" gl o
tel : ! ; ellen aber gewdhnli
:;:;a;::u::&eaﬁrk Gruﬁe._ Mit der Bildung diiser ]2:::(:::: :,:,:i
g il i e Is,-rung im Gefﬁge.ties Zellplasmas vor sich, Bei
i dargeqtgllttg;gnndfi;hu:ﬁg;b thm' ;vel;:lmr?die Methylblaugranula
e stellt n, sich der Zelleib kaum i
G!:':g::inﬁ gunlnls t!at m_n wahlges' oder kirniges Aussehen angcml;zl:r:ml::
s sen schwere Veriinderungen am Zellkern erkennen
il Ddern ;:Erum‘e gehen.  Die Kerne firben sich g:mz’
vl Emau llend blaB, und man sieht, wie sich der Inhalt
il “Ff."“';b“m und von der Kernmembran zuriickzieht
g M,M kxlg ¢ und ]El}: Meist gleichzeitig verindern sich
il .lemc ‘auch Gliazellen, welche nicht eigentlich den
oo Fumm:“ er Gliazellen 'angenommen haben, sondern lingere,
e Anme_e ual;d kaum cme‘n deutlichen Zelleib besitzen. Es
P s in, als .oh sich die Fortsitze in Korner auflisten
A o IImﬂu _'ntm .dle Methylblaugranula echter amdboider Glia:
e T nsp mft Methylblau und noch intensiver mit MALLORY-
i ;t_oxyi:n firben (Tafel XXVIIIL, Fig. 11, 12, 13)
- s ::;t;?ﬂhachten,wir wieder, daf gerade um lrli; Gefiibie
i mhmn.ﬂal: t:}n.éellen gelegen ist, welche solche Methyl-
o S ;| T im ganzen Mark kinnen schlieBlich solche
en zerstreut liegen. Ein Teil davon scheint seipe
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Firbbarkeit schon im Gewebe einzubiBen.  Jedenfalls geht eine
groie Zahl amiboider Gliazellen unter Bildung dieser Methylblan-
granula zugrunde.

Ungleich vielgestaltiger, verwickelter und deswegen auch viel
schwerer einem klaren Verstiindnisse ruginglich sind die Gliaver-
anderungen in der graunen Substanz, besonders in der Hirnrinde,
welche mit dem Auftreten ambboider Gliazellen im Marke einher-
gehen, Nur in ganz seltenen Fillen begegnen wir auch in der Rinde
amdboiden Zellen, die denen im Mark in jeder Weise entsprechen.
Von diffusen Erkrankungen der Hirnrinde habe ich das nur bei
auBerordentlich stiirmisch verlaufenen und mach gehiuften Anfillen
verstorbenen Paralysen und #hnlich, wenn auch etwas abweichend,
in einem Falle von progressiver Chorea gesehen. Tafel XXVIIL,
Fig. 8a, & stellt amdboide (iliazellen aus der Hirnrinde einer foudroyant
verlaufenen Paralyse dar.
sie sonst in ihrem Verhalten von denen des Marks nicht abweichen,
viel lingere, schmilere und zartere Fortsiitze als jene. Wihrend die
protoplasmatischen Fortsitze gewOhnlicher iliazellen mit zunehmen-
der Entfernung vom eigentlichen Zelleibe sich mehr und mehr zu
verjiingen ptlegen, enden hier die Fortsiitze hiinfig mit keulenfirmigen
Verdickungen. Infolge der weiten Aushreitung und des groBen
Reichtums an lingeren Fortsitzen gight man nicht selten in der
Nachbarschaft der Zelle durch die Schnittfiihrung abgetrennte Fort-
satzstiicke liegen, die nach ihrer Form und Verlaufsrichtung offenbar

" zur gleichen Zelle gehbren.
Fine noch stirkere Abweichung nach der gleichen Richtung
stellen dann offenbar die Zellenn dar, welche anf Tafel XXIX, Fig. 3,

15 und 16 abgebildet sind und von einem Falle von progressiver
Die Fortsitze, welche im ibrigen ganz den
gind hier noch
withrend ein eigentlicher Zelleib kaum ge-
en Fortsiitzen der Ganglienzellen
hin, wie z B. in Tafel XXIX, Fig. 16, wo die (liazellen nach oben

der sich an den
An diesen Zellen
kwilrdige regressive Verinderungen, auf die
Sie sind auf Tafel XXIX,
in Fig. 4, 5, 8 und 15 veranschaulicht. Der lange Fortsatz nimmt
orm an und zerfillt spiter in die

Chorea stammen.
Charakter der Fortsitze amiboider Zellen zeigen,

linger und noch diinner,
bildet ist. Sie ziehen oft lang an d

und nach unten einen Protoplasmafortsatz abgibt,
Hauptdendriten einer Ganglienzelle anschmiegt.

beobachten wir sehr mer
wir spiter noch zuriickkommen milssen.

hiufig eine perlschnurartige F

Diese Zellen haben dann hiufig, wihrend
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g::lr::]:inmﬁil;r:e::l dwjhreflzd Sif]h gleichzeitig der Zelleib in einzelne
| aufi er Kern die gleichen regressiven Veriinderun
zeigt, wie sie schon oben von den amdboiden Zellen des Marﬁen
::]slc;::lraesnieen s;l;:_ez sind. Su begegn_en wir schlieBlich Gangii-a:?
von hellr uad. duakler guirbien Sl webie i e
L]
s;?lchcr amiboider Gliazellen hetvu:g:g:;;e: El:it?:l au(’l'sufl:]oﬂ}{sitzi?‘in
ﬂﬁ.ﬁ:}, hund Imdcnrau-::h sonst im (‘%eweher besonders aber um d‘ie'
;‘ herum, Anhiufungen der gleichen Zerfallsprodukte.
i I;:;z;ﬁ:tﬂu :e;i}eﬁ;te:?;an'lu‘ypusd amdboider Gliazellen als der
gt s :
wesentlicher von den Zellformen dglr wi.ri'ﬁeiwsgstlj;lzr :I:?vs?llt "c'mh
aber doch in ihrem ganzen Entwicklungsgange sehr ﬁhnelm ¥ ”:'!r
EEEII?II solehe F_nrmen zuniichst auf Tafel XXVIII, Fig. 2 n::uti‘ Swl::
ﬁ:;::et,nv:: ;;el:l {.I:n.glienzelien umlagern oder ;inerllﬂ;apﬂla.re :n—
1. llei :s't hier véllig rund oder auch oval gew
;:{x; r%t dwe?a k:]eme;en _]Iﬂng,_‘eren Elementen gleichmifig um?e iu?:::;:
it HBEt&; ef.;l:’a:hju_:;::]gﬁ{' hmnﬁh(;i‘dsr Gliazellen des Markes.
Zelleibes, riickt aber bei den Eitt::e:r::uf;;ﬂ:.nsgfr:e:n?j: g S
. _ zentralen 1
\rur]m::; tdl:i;;s:::lf:;nq;: ::z;aﬂinjja x:rhfilmismﬁﬂig am hﬁufig:tii
i mil s s eingehender betrachten. Man k
sie schon leidlich gut darstellen an Alkoholschnitten. die mi Foluidin.
blau gefirbt sind, wenn die Differenzierun 'ch“' 7 m'lt Tﬂh_""-ilﬂ-
worden ist, ebenso mit der h‘.lel;hy]ériln 1gn: i It ?i:l .
besser mit einer GreEmsa-Lisung, wenn ;a-:m nllgg sde uPd o
n}it Anilindlalkohol nur miBig entfirbt. Besonder;m:_i?ndmrm -
;Tirﬁil::inm;:m; das Plasma dieser Zellen einen ganz ei;:n::'zgt::
e arst{;n an, s0 dfiﬂ sie sich sehr schén aus dem Gewebe
- ‘; mni] wn mit diesen Firbungen lassen sich sehr bald
. eﬂ erungen am Plasma und Kern dieser Zellen nach-
e Eh.va el a.qrrm;F _treten unregl‘almﬁﬂige Kirnchen und Kriimel
Saecipy xx}ﬂeﬁr F-iu'bung. u.ft mit einem gelblichen Mischton her-
w8 un,t ig. 6, S._ €. IIIFI Kern werden helle Flecken be-
gl d.i ! Keen}, er nimmt die thun erwihnte Brombeerform
s o b rnn;emhran verschwindet und grobe Chromatin-
s er den rHamI .{I&G _Kerns heraustreten (eine Zelle
eim,e]l s lfmhalrsle Zelle in Fig. 9). Weiterhin riicken dann
ne Chromatinteile ganz aus dem Kern heraus (Fig. 8 und 9),
vl
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und schlieBlich 1dst sich der ganze Kern in einzelne Schollen auf,
die frei im Zellplasma zerstreut liegen (Fig. 9 die mittlere Zelle).
Besonders bemerkenswert sind aber nun die Beziehungen
Jdieser amdboiden Gliazellen zu den Ganglienzellen und zu den Ge-
fiBen. Man sieht, daf sie sich in groBer Zahl um die Ganglien-
zellen herum anhiiufen (Tafel XXVIIL, Fig. 24, ¢), wobei sie sich
vielfach in die Ganglienzellen hineindriicken, so daf sie in Auns-
buchtungen des Ganglienzelleibes zu liegen kommen, ja den Zell-
kern zusammenpressen, so daf er eine Biskuitform oder eine Nieren-
form annimmt (Tafel XXVIIL Fig. 2a, Tafel NXXIII, Fig. 8, 9, 10},

Nicht nur der eigentliche Zelleib, auch die Protoplasmafortsitze
werden dadurch veriindert. Weleh merkwiirdige Umgestaltungen der
Zellen so herbeigefiihrt werden kinnen, zeigen am besten die Figuren
8, 9 und 10 der Tafel XXXIIL, und die Figuren 6, 10, 11, 12 und
13 der Tafel XXIX. An soichen Bildern wird es oft schwer, die
Grenze des Zelleibes der Glia- und der Ganglienzelle zu bestimmen.
Gar nicht so selten (Tafel XXXIII, Fig. 11), gieht man auch wie
eine verhiltnismifig kleine amdboide Gliazelle in einer viel groberen
Nische oder Aushihlung einer Ganglienzelle gelagert ist.

Am schonsten aber dirfte die 8 -Fuchsinlichtgriinfirbung das
Verhiltnis dieser Gliazellen zu den Ganglienzellen darstellen. Tafel
XXX, Fig. 4 gibt eine Reihe solcher Bilder wieder, die aus der
Hirnrinde stammen, wihrend Tafel XXX, Fig. 2 zwei einzelne Glia-
gellen aus der granen Substanz des Riickenmarkes veranschaulicht.
Wir sehen auch hier wieder in mehr oder minder reichlichen Mengen
fuchsinophile Granula auftreten, daneben zuweilen auch mit Lichtgriin
gefirbte in groBerer Zahl, und in den dlteren Zellen regelmifig
Hiiufehen mit Osmium gebriunter Substanzen. Wie allmihlich die
ganze Ganglienzelle durch solche amdboide Gliaelemente ersetzt
werden kann, zeigt sehr schon die Abbildung e und / in Fig. 4
Die Kerne sind auch hier in der schon frither beschriebenen
Weise verindert. Hiunfig begegnen wir in Schnitten, in welchen
sehr viele ambboide Zellen in vorgeschrittenen Stadien zu sehen sind,
Bildern, wie sie Tafel XXIX, Fig. 7 und 9 wiedergibt. In Liicken
des Gewebes, die, wie ihre ganze Form zeigt, durch Zerfall von
Ganglienzellen entstanden sind, trifft man Kernreste, die eben noch
ihre Abstammung von Ganglienzellkernen erkennen lassen, darum
gelagert allerlei Kornchen, welche wobl zum Teil in regressiv ver-
inderten amoboiden Gliazellen liegen, und hin und wieder dazwischen
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junge s,n;ﬁhoide Gliazellen, die offenbar eben erst ihren Entwicklun
E:l:]ngn e:aﬂ:::;&n{.mdﬁ;zn:atcr‘: di:;se {;Iia;aﬂenformen um die Ganglig::
: im Gewebe finden, lj ie i
;;mh 1t:;m fi:;Ge{iﬁe angehiinft (Tafel szﬁllrleﬁ? ETGT::’BF;-‘(%%?
hgﬁ; ! ). ir werden uns noch spiter mit diesen zu besch'ﬂ‘tigm;
‘ Im allgemeinen zeigen die eben beschri
1;;:2 il:;;ﬂ:] v0|11 den amﬂ!:midan Zellen nie:c;llflr:z::ﬂi::i zﬂlﬁr;::?:éi:c:::
P wjfd h:.:l[:’:; :ﬁ:::::rhe;:ﬁn:;ceh noch mit jhnen viele Ahnlichkeit.
‘ - ger r, wenn wir andere i
E:n:c;]rltger;l:i?;raaiztt?l;_ dl;] sich au};h in der grauen Enbiat;;:!ogfdf:
‘ ; shazellen im Mark aoftreten. 8 i :
n;a.nchen ll:le]-I.'tlﬁSBll _Delf'rian, bei experimentellen Intl:.xi:::if:m:";};&-l
elemente in der Hirnrinde, die um ihren Kern nur ei s
s]chma?]nn, runden Zelleib bilden, noch nicht vom halben l}mn e
; :s dl-;:gs. f[t rau-::h nur nach einer Seite hin, aber scharf abga;eﬂils:tt
- mmt;l;::n :.Tellll:zlh bt;;ﬂ::T‘ ]nunG bei IFuchs:'n]ichtgrunfﬁ:hung
. iche Granula i
:JhﬂarMmm;ur:lormen amihoider Zellen reden {Ta:llﬁxxa:nFi:.‘;n&E:}r
v p@;r,uoc}o _e; !stzte: Rest der Amdbenform ist verloren gaganger;
— d;glfic' en f}hnfnnnen, wie sie uns Tafel XXX, Fig. 1a—e¢
epi]epﬁcll ) ;5 :;nhliﬂl_en von Epilepsie stammen, welche im Status
i dr enR gmd. Unter den vielen fuchsinophilen Kérnchen
i ori o er Rinde finden und anderen Strukturen zugehﬁren*
il en, fien Neurosomenhiufchen, den Aekaenzylindeml
o] f:n I:'emges grﬁﬁere? die zu Gliazellen gehoren mussen:
s T n;g;u Reihen wie _Eitrahlen gegen einen Gliakern zu
e ef]ec]].sin ::.]norma]en Gliazellen haben nur ganz feine oder
O n‘updtua Gmnu!a. Jedenfalls findet man in einem
S ;_ iese auffallige Anordnung langer Reihen griBerer
el daﬂmhfern:ar_t. Schon aus dieser Reihenbildung a6t
sl XK\;:III Fiste {;ln.txzelien' mit verzweigten Fortsitzen, wie
s : Mg. I wiedergibt, zugehdren. Gliazellen aus der
Sivesalim: mit FALLGRYSG'IEIII Hamatoxylin gefirbt, geben eine
e is ih::::rF\ ermntun?,r (Tafel XXVIII, Fig. 1 & 7). Sie
oo urrr.; an die normalen verzweigten Gliaelemente,
Dt m:zc;:mguugen pIm_nper, etwas massiger geworden.
e ie si fschon etwas in ibrer Form den Zellen, welche
er progressiven Chorea beschrieben haben. Der zarte
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Protoplasmaleib dieser Gebilde hat nur bei der 8.-Fuchsinlichtgriin-
firbung kaum etwas von dem Lichtgriin zuriickbehalten. Sehr hiiufig
sehen wir nichts von mit Osmium gebriunten Kirnchen in diesen
Zellen. Manchmal aber treten auch in ihnen wieder diese Cystchen
auf, die wir in den améboiden Zellen des Markes kennen gelernt
haben. Sie bleiben nur sehr erheblich kleiner. Manchmal ist es
auch so, daB in den Fortsiitzen die fuchsinophilen Granula, um den
Kern herum in einem schmalen Protoplasmaleib die gebriunten
Cystchen gelegen sind. Ganz die gleichen Elemente bemerken wir
dann auch in der Nachbarschaft der GefiBe, vielfach so, daf Reihen
roter Granula bis an die Wand der GiefiBe heranzishen.

Zwischen diesen Zellformen, die wir besonders schon Gfters
bei der Epilepsie beobachten kinnen, und den friher beschriebenen
améboiden Gliazellen mit reichlichem Plasma um den Kern herum,
ohne feinere protoplasmatische Fortsiitze, finden sich noch alle Uber-
giinge, wenn man die verschiedensten Rindenerkrankungen untersucht.

/ir sehen (iliazellen mit kurzen Fortsitzen oder auch nur mit einem
langen Fortsatz, oder Miniaturformen mit rundlichem Zelleib und
nur einem einzigen oder auch einigen lingeren oder kilrzeren psendo-
podienartigen Verzweigungen des Plasmaleibes mit fuchsinophilen
Granula und lipoiden Einschliissen. Gerade bei den aknteren Fiillen
der Dementia praecox trifit man besonders oft solche Zwischenformen,
die auch die innere Zusammengehdrigkeit aller dieser verschiedenen
Elemente zeigen.

Bei anderen akuten und subakuten Erkrankungen, Z. B. dem
Alkoholdelirium wieder kdnnen wir im S.-Fuchsinlichtgriinpriparat
wolil eine reichlichere Anhiiufung fuchsinophiler Granula um Glia-
kerne hernm wahrnehmen, auch wohl eine Reihe solcher Kirnchen
su einer Ganglienzelle hinziehen oder auf ein GefiB zustreben sehen,
wihrend es bei dem Fehlen eines deutlich gefirbten Zelleibes und
den reichlich diberall im Gewebe zerstreuten fuchsinophilen Granula
unméglich wird, alle zu der Gliazelle gehirigen Granula zu bestimmen.
Damit wiiren wir bei einer Grenze der Leistungsfihigkeit unserer
Methode angelangt, welche bis jetzt trotz aller Miihe nicht beseitigt
werden konnte.

SchlieBlich lassen sich in manchen Gehirnen, in welchen amdboide
(iliazellen im Mark gefunden werden, dort und in der Rinde eigenartige
Zellen mit der WEIGERTschen Gliamethode darstellen, Tafel XXXI soll
pin Bild derselben geben. Sie sind gekennzeichnet durch anders-
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mm Granula, die sich mit dieser Methode blau firben, und die ich ibri
m':uda nennen will. Der Name so0ll aber nichts iiber die ‘chemimhe N tn-
dl.&s?r Kirnehen sagen; die WelcERTsche Methode firbt Jja neben ;E;:III'
Fibrin auch noch mannigfache andersartige Stoffe. Es soll nur ein vor-
liufiger Name zur Verstindigung dariiber sein, wovon die Rede ist.
~ Manche von diesen Zellen zeigen eine weitgehende Ahnlichkeit
mit den .?Eelltm, die anf Tafel XXVIII, Fig. 11—13 dargestellt _6{;
so daB die Vermutung erweckt werden muB, daB ‘-"lll.‘."'ﬂigcllt- diaml\lil '
thy!blaugmmtla mit diesen fibrinoiden Granula identisch sind. V .
gleicht man mit beiden Methoden von demselben Gehirn w.o ne
Priparate, so hat es wirklich den Anschein, als ob mmﬁe ;:ﬁﬂe
Granula enthielten, die sich sowohl mit der WEIGERTSChen G]i:eﬂ.n
F;:;l;{;dh i]]f mit MM.I.:GRYm:-th Hiimatoxylin oder Maxwscher Farbe
Bi]der' nicmerﬂhriorg?n;;:ldm::] au]; vers]chiedennn Wegen erhaltenen
habe ich niemals mit den anderalfsg‘;:';;z . e
m?]n erhalten wie bei der Gliamethode. Sog Tﬁr?tl I::S ::cl;lh;f't& G'm-
leicht dhnlich verhalten wie bei den mit Scharlach und Clsm'ul:1r f;c]_
baren Stoffen, von denen manche gerdtet und geschwﬁmt] a.nde:;
;ur geriitet und a‘ndare nur geschwirzt werden. Die me;st.en aunf
afel XXXI abgebildeten Zellen stammen von der Dementia praecox
:?; ":._ngsitpsyc!msn.a“ mfe'r von sehweren Infektionsdelivien. Man sieht‘
il ir &;e ::s \-:I:;rli:n bei den'fuchsinophiien Granula anderer Glia-‘
Gﬁakerg;' ‘ un::]m b:;ﬂemm\;ond we1l;]her Reihien blauer Kornehen auf einen
2 en hernm meist eine dichtere An
g::mp]‘z:;g EB]'EE\E_.I‘I ist. .Nichts kann uns besser die weite Aﬁﬂ?ﬂﬁg
kb Fige! e;ne; {éiﬁﬁl]:;wl:r Al;igﬁn fiihren als Bilder, wie sie
1,23, darstellen, die alle aus der Hirnri
;E:E;in;] kWeT wir uns zwischen den einzelnen Hﬁrnrhe::r;r::ti?
kmmmmr ;h erln.dlunl-:ilan* l‘jﬂ.lll'l wilrden wir auch hier wiedgr Bilder be-
s ze|1:m II]] wie sie uns Tafel XXVIII, Fig. 1 darstelit. Da
il i.n w; che dur.ch solche Granula gekennzeichnet sind, meist
bl .:en ?:;h: liegen, hegegngn wir oft auch Kérnchenreihen
il u a_:lnm. Zl 1!cnen sich kein Kern finden li6t, offen-
nur dffshalh, weil er auf einem anderen Schnitt liegt. Denn man
iz:mt nicht den Eindruek, daB solche Kirnchen frei, ohne Be-
xa"p!:f::l Zu h.?.eifen vorkom_men, wenn man auch meist kein Glia-
ey w?:; :::::ﬂ ]i:m;;I in dem sli: liegen. Bei der angewandten
( asma nicht darge
Histologische und bistopathologische Arbeiten, 3. Rand. JEF:::HL Iggn‘erkﬁnswert
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ist, daB auch hier wieder die Kérnchen der einzelnen Zelle meist
sehr in der GroBe iibereinstimmen, aber in verschiedenen Zellen in
der GroBe sehr wechseln, von den feinsten, staubartigen (Fig. D) bis
zu recht groben (Fig. 6). Sehr hiufig sieht man hesonders an den
Zellen der grauen Substanz, daf sich eine Kdrnerreihe bis an ein
GefiB erstreckt (Fig. 4. Hin und wieder liegen solche Zellen eng
an eine Ganglienzelle angeschmiegt, und die Kornerreihen laufen
dann fiber sie hinweg und um sie herum (Fig. 14).

Die entsprechenden Zellen des Markes zeigen meist etwis
andere Form (Fig. 8, 9, 11 und 12}. Die Kdrnchen sind hier mehr
um den Zellkern angehiiuft, die Fortsitze kiirzer, und nicht selten
Jift sich hier ein schwach gefirbtes Plasma erkennen, in dem sie
eingebettet liegen. Das macht es jedenfalls wahrscheinlich, daB auch
die fibrinoiden Granula der zarteren Rindenzellen noch in einem
Plasma liegen und nicht etwa, woran man denken kiinnte, einer Auf-
losung des Plasmas ihre Entstehung verdanken. Gar nieht selten
kann man beobachten, daB die um den Kern herum gelegenen Granula
gich blasser firben oder gar keine Farbe mehr angenommen haben und
nur durch einen leicht gelblichen Ton erkennbar sind. Manchmal er-
scheinen auch die Kornchen etwas von dem Kern abgeriickt, so daB
dieser von einem von Kornchen freien Hof umgeben ist (Fig.7). J edenfalls
haben diese fibrinoiden Granula nichts gemein mit den fuchsinophilen.

Fassen wir nun diese Beobachtungen zusammen, so ergibt sich
als das Wesentlichste:

Wir finden bei gewissen akuten und subakuten Er-
krankungszustinden des Zentralnervensystems, besonders
auch der Hirnrinde, pathologische Gliaelemente, die meist
rasch entstehen und vergehen, ohmne Gliafasern zu er-
zeugen. In ihren ausgezeichnetsten Formen, die wir haupt-
sichlich in.der weiBen Substanz beobachten, erinnern gsie
an die Gestalt von Amidben, weshalb man gie als amd-
boide Zellen bezeichnen kann. Den mehr gleichmiiBigeren
Bildern dieser Zellen im Markentsprechen viel verschieden-
artigere Formen in der Rinde. Wir begegnen dort Ele-
menten, die denen des Markes sehr @hnlich sind und an-

deren, die in ihrer Form so von ihnen abweichen, daf
der Name der amdboiden Zelle nicht mehr ihrer Gestaltung
entspricht. Alle diese Zetlen aber haben die gemeinsame
Eigenschaft, daB in ihnen bei ihrer Rickbildung ver-

435

sl:]lziede:mrtige Gl:nnula entstehen, als welche wir kennen
gelernt haben: die fuchsinophilen, die Lichtgringranula
L]

die lipoiden Kérnchen und C i
stche
und die fibrinoiden Granu]a.r " die Methyiblangsanala

B. Uber die Verinderungen an den GefiBen, welche das Aufireten
" amdboider Gliazellen begleiten.
it dem Auftreten amdboider Gli i
. azellen im Nerve
;enﬂen wir 80 ragelqlﬁﬂig auch an den GefiBen hestimm::age?elf
Sdl]'iaer;:gen s:;:h ngspmlen. daB man auf Beziehungen zwischen beiden
n mul. Zuniichst finden sich in den mit Ma
_ LLORY
::am;tnx?l:n all};lder der Manxschen Farbe behandelten Gefrierschmw'?:::
s der Gliabeize, besonders wenn gleichzeiti i i
‘ ; gleichzeitig amdboide Gliazell
im Stadium des Zerfalls reichlich j ken
0 : im Nervengewebe zu b
End, _mancherle:l Produkte in einem perivaskuliren Raum ab;:m:f?
usd i]:nd verschieden gestaltete, oft rundliche Ballen oder grﬂﬁg-en;
d;; a]]:n;;e, ganz unregelmiiBige Hiufchen von Kérnern und Kriimeln
ne, von der blassesten bis zur intensivs I
ten Fiirbun -
genommen haben, An den Ballen kann rond
; L . man hiinfig eine G -
::::tn;zé dn: g]e:::lhmaﬁg und heller gefirbt ist, und in ihr Srt::g
chen, kornchen oder Korner von dunklerer Firb terschei .
in der Weise, daf die Kornchen d o e
; esselben Ballens meij i i
GroBe aufweisen, in den verschi o
P chiedenen Ballen aber sehr verschi
: ; ied
Ezfui:rnd. BaManchmnl smq alle derartigen Gebilde desselben p«e:i]i
s ::r B:]:lnes m: wzlt.gehender Ubereinstimmung in Farbe und
en und ihrer Kérnchen, man ist j
von d;n:_n anderen darin abweichend, fhmal 1t Joder Ballen
o Ize;gschm‘ﬁ Farbu.ng der Adventitia, welche diese Methoden
v“km,m- t keinen Zweifel dariiber, daB diese Ablagerungen peri-
G]ia,ﬁ_rhu;::f;:gesgj Pl_-ﬁgarumn. welche mit der WEeicerTschen
‘ t sind und die fibrinoiden Granula i
;nrsh?]lung zeigen, finden wir in perivaskuliren Riumen Ein];.:e::l:]ﬁizr
ai:dm:; d:l_ie gbenBl;lelschﬁabenen viele Abnlichkeit zeigen. Auch iia;
ieder en und Haufen von rundlicher od
Ly - - - e\r X
:ldtlilg;ﬁl;:m, Eemt mit einer zarteren Grundfirbung und ;;igreeln
ren Kdrnelung, wobei auch wied i
ks ng, ieder die Kérnchen
b&nGHaufEns gewihnlich eine sehr Gibereinstimmende Groge zeig::-
i u:genF b;r den e.:ben beschriebenen, nach Fixierung in der G]ia:
firbung mit der Manxschen Farblisung, dem MaLLomy-
25+
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schen Hiamatoxylin oder der WEIGERTschen Giiafﬁrhung.gewunnenen
Priparaten zeigen Schnitte, die von FLBHI'IINGI-MH.[eF‘Ia] slamm_en
und mit Séurefuchsinlichtgriin gefiirbt worden sind, ein v‘ms&nﬂu:h
abweichendes Aussehen. Tafel XXX, Fig. 7, 8, 9 und 10 gibt solche
Bilder wieder. Auch hier ist durch die scharfe Firbung der Ad-
ventitia die Begrenzung des Vircaow-Rosixschen Lymphranmes
und auch des perivaskuliren Raumes, wenigstens an den gr&ﬂ%ren
GefiBen, sehr deutlich wahrzunehmen. In letzterem liegen nun nicht
die kornigen Haufen, die wir in den vorher besprochenen Prﬁpal"aien
gefunden haben, dagegen zeigt er sich durch.zognrm von zahlrmche'n
bandartigen Brilcken und schmalen Faden, die sich vielfach an die
Adventitia anheften und ebenso auch an den Rand des Rery‘engewe_bcs
mit einer Grenzlinie anlegen. Andere, mehr schnllenarngq GEDIJ:E
liegen villlig frei im perivaskuliren Raum. M?mchmal zeigen si
diese Briicken von ganz homogener Beschaffenheit, dann auch wieder
mehr gerinnselartig gelockert. Fuchsinophilen Granula begegnet man
ihnlich in ihnen.
Eﬂﬁﬁh:]:lzt ]a:1 Alkoholschnitten, die mit Toluidinblau ode_r Gtzsusf-
Losung oder Methylgrimpyronin gefirbt worden _Bind, sieht man in
solchen Fillen eigentiimliche Bildungen in den perivaskuliren Riumen
(Tafel XXXIII, Fig. 14). Sie gind schon von CERLETTI ffﬁher be-
schrieben worden. Kahn- und halbmondfdrmige oder rundliche, aber
von der einen Seite her stirker aufgehellte, ganz zart oder dunk?‘i
gefirbte Gebilde spannen sich von der Ge[&ﬂw.van:t durch den peri-
vaskuliren Raum bis ans Nervengewebe. In ihrer F_iirhnn1g. fihneln
cio oft so sehr der Fiirbung des Zelleibes der amdboiden Gliazellen,
die dazwischen liegen, da man auf den Gedanken kommen kiinnte,
es seien Uberreste solcher zerfallender Zellen. Aber manche von
ihnen zeigen eine so leuchtende Farbe, wie gie das zerfallende Plasma
nicht anzunehmen pflegt, und gelegentlich — ich habe flas besonders
bei schweren septischen Delirien Ofters gasehfati - st d.er ganze
perivaskulire Raum, ohne daB ein Kern dazwischen zu finden ist,
gleichmiifiig offenbar von derselben Masse ausgefilllt, aus welcher
i ilde bestehen. o
i E-’Z];ﬂsind das aber nun fir Stoffe, und wie gelangen sie in
iv n Raum?
. Dgl:;::kl:::e Umstand, daf sie bei verschiedenen Fixierungs-
mitteln ein recht verschiedenes Aussehen annehma:.n, mufl den Ge-
danken nahe legen, dab sie wenigstens z. T. erst bei der Ausfillung
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dureh die angewandten Reagentien in die in den Priiparaten sicht-
bare Form gebracht worden sind. Besonders dort, wo wir den ganzen
perivaskuliiren Raum von einer gleichmiifig homogenen Masse aus-
gefallt finden, kann es wohl keinem Zweifel unterliegen, daf wir
Gerinnungsprodukte vor uns haben.

Nun sehen wir im normalen Gehirn aber nichts von solchen
Bildungen. Hin und wieder zeigen uns dieselben Methoden hier
fiberaus spirliche Kornchen oder Fidehen, die man wohl auch als
Gerinnungsprodukte der Lymphfliissigkeit auffassen muB, nie aber
begegnen uns dort solche intensiv gefiirbte Klumpen und Massen.
Es kann sich also nur um pathologische Produkte handeln. Wenn
sie aber erst durch die Hirtungsfliissigkeiten in feste Form gebracht
worden sind, so dirfte die Maglichkeit zugegeben werden miissen,
daB sie erst bei der kiinstlichen Schrumpfung des Gewebes durch die
Fixierungsmittel ans dem benachbarten Gewebe in artefizielle peri-
vaskuliire Schrumpfriume gepregt und dort erst ausgefillt worden sind.

Die gleiche Erklirung liBt sich dber kaum anwenden auf einen

anderen Teil des Inhalts dieser perivaskuliren Riume. Betrachten
wir Tafel XXX, Fig. 8, so kinnte man wohl noch annehmen, daf
bei der Schrumpfung des Gewebes das sich zusammenziehende Gefif
die mit ihr verwachsene Gliazelle aus dem Nervengewebe heraus-
gezogen hitte. Kaum denkbar aber erscheint es, daf auf dem
gleichen Wege grofe und kleine amdboide Gliazellen, wie wir sie
Tafel XXVIII, Fig. 14, Tafel XXIX, Fig. 2, Tafel XXX, Fig. 10
sehen, in diese Riume gelangt sind, in welchen sie villlig frei liegen.
In manchen der oben beschriebenen grofen Rallen, die sich in den
perivaskuliren Riumen finden, lassen sich noch Kernreste nachweisen,
80 in einigen der Ballen Tafel XXVIII, Fig. 14, so daf die Ab-
stammung derselben aus degenerierten Gliazellen wahrscheinlich wird.
DaB aber alle diese Produkte des perivaskuliren Raumes aus degene-
rierten Gliazellen stammen, ist schon deshalb nicht glaubhaft, weil
die Ballen oft viel gréBer als die griBten amdboiden Zellen, viel zu
massenhaft und auch viel zu bestimmbar in ihrer Form durch die
Hiirtungsmittel erscheinen. Jedenfalls aber diirfte das gar nicht
seltene Vorkommen freiliegender und dabei manchmal
sehr kompliziert gebauter amdboider Gliazellen in den
perivaskuliren Riumen beweisen, dall unter pathologischen
Umstinden perivaskulire Riume vorhanden sind. Das sie
auch normalerweise existieren, 16t sich damit nicht begrinden,
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Weiterhin diirften diese Beobachtungen zu der Annahme
zwingen, daB in diesen Fillen und an diesen Stellen eine Membrana
perivascularis gliae nicht vorhanden ist. Da8 es normalerweise auch
keine solche gibt, kinnen sie jedenfalls auch wieder nicht dartun.
Gerade die Methoden, von denen wir Gebrauch gemacht haben,
stellen die glidsen Grenzmembranen nur mangelhaft dar. So kiinnen
wir durch die direkte Beobachtung sehr wenig erkenmen. Doch
glaube ich, einige Male gesehen zu haben, wie zahlreiche amdboide
Gliazellen, zwischen welchen viele der noch spiter zu besprechenden
Filllkérperchen gelegen waren, eine zarte Membran gegen den peri-
vaskuliiren Raum vordringten, oder wie amdboide Zellen in einen
perivagkuliren Raum, an welchem die Grenzmembran im {brigen
Umkreize erkennbar war, an einer Stelle wie durch eine Bruchpforte
hineinragten, und daB gerade an dieser Stelle eine Limitans nicht
zu sehen war. Immerhin sind solche Beobachtungen nur so ver-
einzelt zu machen und vielleicht durch Zerrungen und Zerreibungen
der Gefrierschnitte erklirbar, daB sie nicht als ganz beweiskriftig
betrachtet werden kinnen. Recht hiunfig aber sieht man, daf Glia-
zellen halb im Nervengewebe, halb frei im perivaskuliren Raum
liegen, und namentlich auch, daf die vorhin beschriebenen Ballen
und Koérnchen aus dem Nervengewebe heraus in die Riume hinein-
ragen. Das diirfte jedenfalls dafiir sprechen, dag eine Membrana limitans,
wenn sie auch normalerweise vorhanden war, jetzt geschwunden ist.

Bilder, welche von Rinden stammen, in welchen zahlreiche
amdiboide Zellen in vollster Entwicklung, aber erst einzelne im Zer-
fall sind, diirften erkennen lassen, dafl wenigstens ein Teil der peri-
vaskuliren Riume oder die VergroBerung derselben durch den Zer-
fall der um das GefiB herum angehiuften amdboiden Gliazellen zu-
stande kommt. Man sieht zunfichst noch das ektodermale Gewebe
an der Adventitia anliegen, aber die das Gefif unmittelbar um-
lagernden Gliazellen zum groBen Teil in Methylblaugranula aufgeldst.
Dadurch entstehen schon Liicken im Gewebe, aus welchen schlieBlich
durch Auflosung der Limitans ein perivaskulirer Raum hervorzugehen
scheint. Durch solche Liicken kénnen dann ohne Widerstand amdboide
Gliazellen in den perivaskuliren Raum hineingelangen, ebenso wohl auch
Zerfallsprodukte nerviser und glidser Strukturen, teils in festem, teils
in halb verfliissigtem oder verfliissigtem Zustande; aus der Gewebs-
fliissigkeit, welche den Raum ausfillt, werden sie dann durch die
Hirtungsfliissigheiten ausgefillt.
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Etwas verwickelter und weniger dbersichtlich als an den groBen
GefiiBen im Mark erweisen sich die Verhiltnisse an den kleinen, he-
sonders an denen der Hirnrinde. Nach der Firbung mit MALLORY-
schem Himatoxylin finden wir auch hier bei recht schweren Pro-
zessen ganz dhnliche Produkte wie im Mark. Bei der Siurefuchsin-
lichtgriinfirbung sieht man auch hier, nur meist viel feinere griin
gefirbte Fiden oder Briicken durch den perivaskuliren Raum hin-
durehziehen. Dort, wo die amiboiden Gliazellen der Rinde runde
Formen angenommen haben, pflegen auch solche runde Zellen, z. T.
noch jung und frisch, meist aber regressiv veriindert, frei im peri-
vaskuliren Raum zu liegen (Tafel XXVIII, Fig. 3). Wo man Zellgn
mit langen Reihen fuchsinophiler Granula begegnet, ziehen die Kérner-
reihen manchmal durch einen perivaskuliren Raum hindurch und
legen sich an das GefiB an, Hin und wieder liegt auch der Kern
einer solehen Gliazelle frei im perivaskuliren Raum, und seine Granula,
z. T. gebriiunt, z. T. rot gefiirbt, wenden sich auf einer Seite dem Ge-
fil zu und verlieren sich auf der anderen im Nervengewebe. Gar
nicht selten finden sich auch GefiBe, um die ein perivaskulirer Raum
nicht sichtbar ist, von Anhiiufungen fuchsinophiler Granula umlagert,
von denen ein Teil in Gliazellfortsitzen zu liegen scheint, wihrend
bei einem anderen dies nicht festzustellen ist. Auch sieht man andere
in einem weiten, fast villig leeren Raum gelegenen Gefiifle von zahl-
reichen fuchsinophilen Kornchen bedeckt. Die Deutung solcher Be-
funde wird patiirlich dadurch erschwert, daB uns recht oft eine Ent-
scheidung dariiber unmiglich ist, ob wir einen artifiziellen Schrumpf-
raum oder einen schon im Leben vorbandenen perivaskuliren Raum
vor uns haben oder ob nicht auch moglicherweise ein wirklicher peri-
vaskulirer Raum durch den Schrumpfungsprozef noch erheblich er-
weitert und dadurch das natiirliche Verhiiltnis verzerrt worden ist.

Wo wir nun diese perivaskuliren Produkte antreffen, da spielen
sich auch regelmifig an der Adventitia und im adventitiellen Lymph-
raum Veriinderungen ab. Wir finden in den Adventialzellen mehr
oder minder reichliche Einschliisse. Zum Teil sind sie eben so leuch-
tend rot gefirbt wie die fuchsinophilen Granula, nur meist erheblich
griBer, zum Teil sind sie mit Osmium gebriunt oder geschwirat,
auch solche die eine geschwiirzte Schale und einen roten Kern haben,
finden sich hiufig darunter. Wenn die Masse der perivaskuliren
Produkte reichlicher ist, vergrofiern sich die Zellen der Adventitia.
Normalerweise sieht man in ihm nur Kerne mit wenig Plasma und
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Bindegewebsfasern. Jetzt tritt an einzelnen Kernen ein deutlicher
Plasmaleib zutage, der bald nur an einem Pol des Kernes, bald an
beiden zu lingeren, dunkel gefirbten Forfsitzen ausgezogen ist.
Auch Zellen, deren Plasmaleib einer rundem Form zustrebt, kann
man bemerken. Nach Anwendung der Plasmafirbungen liBt sich
dann bald ein Netzwerk im Plasma darstellen, wihrend andere
Methoden die in den Maschen gelegenen Abbaustoffe zur Darstellung
bringen, seltener gerdtete, meist gebriiunte und geschwiirzte Kornchen.

Wenn die Masse der perivaskuliren Produkte eine sehr erheb-
liche ist, stellen sich auch im adventitiellen Lymphraum vereinzelte
lymphozytire Elemente ein, besonders an den griferen Gefifien des
Marks, wo die perivaskuliren Produkte gewdhnlich am reichlichsten
sind. Dort trifft man auch oft grofie Rundzellen mit etwas griferem
Kern und in ibren Jugendformen gleichmiBig gefirbtem Zelleib,
von denen ich glaube, dab sie die Mutterzellen vieler Kornchen bzw.
Gitterzellen sind, die wir in spiiteren Stadien hier antreffen. Tafel XX VIII,
Fig. 14 zeigt zwei typische zolche Zellen im adventitiellen Lymphraum.

Wiihrend wir bei der Anwendung von Osmium und Stharlach
nur ganz vereinzelt im perivaskuliren Raum geschwirzte oder ge-
ritete Kirnchen finden konnen, ist die Menge der mit Osmium
schwiirzbaren und mit Scharlach sich fiirbenden Stoffe in den Zellen
der Adventitia und des adventitiellen Lymphraumes hiufig eine ganz
enorme. Man betrachte nur die Bilder in Tafel XXXIV, Fig. 4, 5
und 7 — Bilder, wie sie sich von allen zur Degeneration des Nerven-
gewebes filhrenden Rindenerkrankungen gewinnen lassen. Sehr schin
tritt das gleiche Verhiiltnis zutage an Bildern, die von FrLemmiNg-
Material stammen (Tafel XXX, Fig. 9 und 10), wo wir in den peri-
vaskuliren Riumen keine Spur von gebriunten Stoffen sehen, with-
rend sie in Fig. 9 in den Zellen der Adventitia sich reichlich finden
und in Fig. 10 in groBen Kornchenzellen in betriichtlicher Menge
aufgestapelt sind. Die Anwendung verschiedener Farbreaktionen zeigt
uns, daB es sich bei den Einlagerungen in diese Zellen nicht um
einheitliche Stoffe handelt; wir werden spéiter noch darauf zuriick-
kommen miissen.

Weiterhin erleiden diese fettaufspeichernden Zellen zunehmende
regressive Veriinderungen. Die Kerne werden schliefilich ganz an
die Peripherie gedriickt, abgeplattet, firben sich diffus und dunkel
und nehmen unregelmiifiige, eckige Formen an. Allmiihlich scheinen
auch die lipoiden Stoffe wieder aus ihmen ausgelaugt zu werden;
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denn schlielich findet man oft Zellen, von denen nur Reste eines
retikuliiren Plasmas, aber keine Einlagerungen in demselben mehr
nachzuweisen sind,

Wir sehen also, daB dort, wo améhoide Gliazellen in
grofier Menge im Gewebe auftreten, sich mannigfaltige,
eigenartige Stoffe um die GefiiBe in perivaskuliren Riumen
ansammeln. Ihre erheblichen morphologischen Abwei-
chungen bei Anwendung werschiedener Fixierungsmittel
machen es wahrscheinlich, daB sie, zum Teil wenigstens,
Gerinnungsprodukte aus einer pathelogischen Gewebs-
fliissigkeit sind. Neben diesen findet man amdboide Glia-
zellen, frischere und solche, die Zeichen des Zerfalles dar-
bieten in denselben Riumen. Das spricht dafiir, daB die
glidse Grenzmembran eine Auflésung erfahren hat und daf
unter pathologischen Umstinden sich perivaskulire Riume
finden,dianichtaIsSchrumpfrﬁu:neanifiziellar.&rtgedeutet
werden kénnen. Wo sich diese beschriebenen Verinde-
rungen um die GefiBe herum abspielen, wandeln sich dann
viele Zellen der Adventitia und gewisse Zellen des adven-
titiellen Lymphraumes in Fettkdrnchenzellen um.

C. Die Pia und die Abbauvorginge im Nervengewebe.

Wenn sich in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen
Lymphraumes die eben beschriebenen Vorginge abspielen, pilegen
auch im groBen pialen Lymphraum Veriinderungen vor sich zu gehen.
Man ist frilher wohl allgemein der Ansicht gewesen, daB Umbil-
dungen an der Pia. abgesehen von den meningitischen und paraly-
tischen, nur insofern von denen des zentralen Nervensystems ah-
hiingig seien, als eine Rindenverschmilerung eine Verdickung der
Pia veranlasse. Sie sollte den Zweck haben, den leer gewordenen
R_aum auszufillen. Dal aber die Ausfillung eines leeren Raumes
nicht die alleinige Bedeutung der pialen Veriinderungen sein kann,
ergibt sich schon aus der Beobachtung, daB mikroskopisch nachweis-
bare Umbildungen an den weichen Hirnhiiuten schon dann eintreten,
wenn das Nervengewebe noch gar nicht atrophiert ist, ja wenn eine
Schwellung der Ganglienzellen und eine erhebliche Vermehrung des
glibsen Plasmas, wie sie durch das massenhafte Auftreten améhoider

Zellen verursacht wird, eher eine Volumszunahme des Gehirng be-
dingen mug.
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Auch in der Pia sehen wir bei akuten Er:krankungspmzessef!
zuniichst extrazellulire Produkte auftreten, ‘die‘ im WESI?III‘.]](‘%IE]IIHIIIL
denen in den perivaskuliren Riumen iibereinstimmen, im e:;zi nen
aber auneh von ihnen abweichen. Bei hesc_mder_s sufhwemn or gan—
kungsvorgingen in der Rinde sind sie znwenlen' in einer ganz a:l 'er-
ordentlichen Menge zu beobachten. Im nllgemelnet:l w1!'t1 ihr Stl:] mcr:
dadurch etwas ersehwert, dafl sich der pialen Flﬂsmg]wﬂ_: M'uﬁie -u;
die Zerreibung oder Durchschneidung pialer Gefifie, wie sie dl l-:t
Sektion leicht eintritt, Blutserum beimengt. Auch werﬁulrll 3;] ‘adrr
seits pathologische Stoffe der Pia offenbar hesunda{s le‘:c t. ei Br
Hirtung von den sie unmittelbar umgebenden -I"lﬂSSlgHEi.h'!Il :-ul:
genommen. Dagegen ist es hier wieder tlr,:her miglich als njtln Zen :13
nervensystem, frische Priiparate anzufm:ugen. Man braucht nur &
Pia abzuziehen und direkt mit \'erschledm}en .Fa:hiﬁaungunnm e
rithrung zu bringen. Sebr brauchbar erweist sich dazu das Nen
mt [Dgnhhoir?ni:i‘%hssu-Prﬁparat schen wir oft eine aigenarti.ga 'll‘ru-
bung der Pia, verursacht durch die Einlagerungen‘vun"emze.n::
Kornchen, kirnigen Haufen, Kriimeln und Schn’llgn im a sﬁmel:l
ungefirbter Substanzen, die bei Abblendung flguuicher yerxn}:tre eI
Finzelne davon haben auch die basischen Amlmf?.rblm in s.a(:hr \;]er—
schiedener Stirke aufgenommen, andere erscheinen grnln ] d:::
pigmentierten lipoiden Stoffen des Nervengewebes fhnlich. Dei d
WeicerTschen Gliafirbung sehen wir oft Hnufen und Kluc:npe;;d vel:_
schieden groBer blau gefirbter Korner. bei Anwendung e;l AN 3
schen Farbe dhnliche blau gefiirbte Hau‘ten. Sehr rasch ste en sic
dann auch Verinderungen an den zelligen Elementen der .P:'a ilm.
Die Fibroblasten zeigen genau wie die 'f’.el]en der Adventitia der
GefiBe eine VergriBerung ihres Pia.smale:llJes. ‘ha,ld strebt er et{!;
runden Form zu, bald entwickelt er sich in einen oder zlwm gj:um
lappige Fortsitze. Firbungen, walc]%e das l_’]a.sma darstel e;,b zmgn
dann an dem vergrofierten Zelleib eine netzige Su'uk.tur. F ungen,
welche den Inhalt der Maschen veranschaulichen, eine Emlafgel:ung
lipoider Stoffe. Sehr bald kann die Menge deu: abgelagerten]{eg:g}a?
Substanzen eine sehr erhebliche werden. Mit der Ka.rb;u:m?m
methylenblaufirbung lassen sie sich I:_uesnn-:lera hul?sch : ]:m.
Neben den Fibroblasten finden wir dann immer au?h qnze]ne y;:u:t 0-
zytire Elemente und eigenartige Blut;el,!mente Tl}ll einem grq ‘ e;rn,
runden, gut gefirbten Zelleib, denen wir schon in der adventitiellen
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Lymphscheide begegnet sind, und die sich spiiter in Gitterzellen um-
bilden. Dazwischen liegen dann immer auch einige Fibroblasten,
welche einen die normale GréBe erheblich libersteigenden Umfang
angenommen und ganze Reihen von Kernen gebildet haben. Auch
sie scheinen sich teilweise mit fettigen Produkten zu beladen.

Im allgemeinen wird man finden, daB die beschriebenen pialen
Verinderungen auf der Hohe der Windungen weniger ausgepriigt
sind als in den Furchen und besonders iiber den Windungstilern.
Vielleicht liegt das daran, daB sich hier gewdhnlich mehr Lymphe
ansammelt, vielleicht auch daran, daf hier Abbauprodukte aus zwei
gegeniiberliegenden Rindenabschnitten zusammenkommen.

Mit den Verinderungen im Nervengewebe, welche
durch das Auftreten amiboider Gliazellen gekennzeichnet
sind, gehen also auch Verdinderungen in der Pia Hand in
Hand. Sie machen sich bemerkbar durch eine Ablagerung
verschiedenartiger extrazellulirer Stoffe, durch Vermeh-
rung der zelligen Elemente und Umwandlung derselben
in mit lipoiden Produkten beladene Kérnehenzellen,

D. Die Fillkdrperchen und ihre Beziehungen zur Glia.

In Sehnitten des Zentralnervensystems, in welchen sich zahl-
reiche améboide Zellen finden, begegnen wir so hiinfig eigenartigen
extrazelluliren Bildungen, da man annehmen muf, sie stehen in
engen Bezichungen zu dem Krankheitsvorgang. Besonders eine
Form scheint in ihrem Vorkommen eng an das Vorhandensein amé-
boider Gliazellen gebunden und jedenfalls schon wegen der groBen
Menge, in welcher sie sich findet, nicht ohne wesentliche pathologische
Bedeutung. Sie wird deswegen auch am besten im Zusammenhang
mit den amdboiden Zellen besprochen. Andere extrazellulire patho-
logische Produkte, die auch ohne Begleitung améboider Gliazellen
vorkommen, sollen spiter betrachtet werden.

Ich will diese besonderen extrazelluliren Gebilde Fiillkérperchen
nennen. Es ist nicht leicht, zu einem klaren Verstindnis derselben
zu kommen. Am ehesten kann man sich wohl am Rickenmark, wo
die Verhiiltnisse am einfachsten und iibersichtlichston sind, ein Urteil
iiber ihre Herkunft bilden. In die Zeichnungen 19 und 20 der
Tafel XXI1X, die beide Ausschnitte aus der weiBen Substanz des
Rilckenmarks darstellen — Fig. 19 von einer normalen, halbwiichsigen
Ziege, die im fibrigen in allem wesentlichen der weifien Substanz
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des normalen menschlichen Riickenmarks gleicht, Fig: 20 von einem
an progressiver Chorea verstorbenen Menschen — gind mit grofier
Sorgfalt alle Einzelheiten eingezeichnet, mit Ausnahme der rot ge-
firbten Markscheiden. _

In Fig. 19 sieht man nun zwischen den Markfasern szalne
Gliakerne mit deutlichem Protoplasmaleib und zahlreiche Gliafasern,
von welchen ein Teil im Liingsverlauf, ein anderer in kurzen Sch::ﬁg—
schnitten, die meisten in punktiormigen Querschnitten getroffen sind.
Eine ganz zarte Firbung der zwischen den Faserul gf:iegenen Sub-
stanz zeigt an, daB diese in dem eigenartig modifizierten Plasma
des Gliaretikulums eingelagert sind. .

Fig. 20 bietet nun ganz andere Verhiltnisse. Von Gliafasern
ist aumch micht eine Andeutung zu sehen. Eine Anzahl grofer,
blasser und einzelne satt gefiirbte amdboide Gliazellen beherrschen
das Bild. Neben diesen sehen wir dem Protoplasma der Gliazellen
sihnlich gefiirbte, mosaikartig zusammengefiigte Korperchen ilen Raum
zwischen den wohl etwas verkleinerten Markfasern ausfillen. Das
sind die Filllkorperchen. Stellt man sich vor, dab dee der in Flg 19
gezeichneten feinen Fasern, von demen wir in Fig. 20_3&: mr;hts
mehr sehen, enorm aufgequollen wire, so wiirde man sich das Zu-
standekommen eines solchen Bildes einigermafien erkliren kcnnue‘n.
Zuniichst habe ich es auch so gedeutet. Doch so einfach liegt die
Sache offenbar nicht, denn es muf auffallen, daf man hichst selten
eine zu einem Bande verbreiterte, lings getroffene Faser entdecken
kann. Auch wenn man, um das Verhiltnis besser klar zu stellen,
statt der Querschnitte Lingsschnitte durch das gleiche Rickenmark
macht, trifft man immer nur auf die gleiche mosaikartige Felderqu
und nur selten auf Mingere bandartige Streifen. Besonders um die
Gefife hernm bilden die Fiillkdrperchen vielschichtige, [lil:!ie Mintel.
Das muf darauf hindeuten, daf wir hier nicht Querschnitte langer
protoplasmatischer Zellfortsiitze, sondern freiliegende Korperchen \'?r
uns haben, die nicht mit Zellen in Verbindung stehen und wie
Pflastersteine neben- und iibereinander gefiigt sind. N

Wo kommen nun diese Korperchen her? Wenn man einige
Stellen der Abbildung betrachtet, so besonders die Nachbarschaft
der amiboiden Zelle rechts oben, kimnte man auf den Ucdanke.n
kommen, daB sie von amdboiden Zellen abgestofen werden. Wir
begegnen solchen Kiorperchen auch in der grauen. Substanz recht
haufig in der Nachbarschaft amoboider Zellen, so in Tafel XXXV,
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Fig. 3, wo sie rechts unten in groBer Zahl neben einer Gruppe
ambboider Zellen liegen. Aber ein derartiger Vorgang wiirde doch
s0 wenige Analogien haben, daB man noch weitere Beweise dafiir
verlangen mub. Gelegentlich findet man dann auch groBe Fiill-
kdrperchen, die ganz dem Zelleib einer améboiden Gliazelle gleichen,
nur keine Kerne enthalten. Es mégen von Gliazellen abgeschnittene
Stiicke sein. In anderen sieht mah auch Reste degenerierter Kerne,
sie sind also wohl aus degenerierten Zellen hervorgegangen. Fiir
alle aber kann das kaum zutreffen, man muf sich nur die grofle
Anzahl, in der diese Gebilde gelegentlich auftreten (Tafel XXIX,
Fig. 1, Tafel XXXV, Fig. 2, 3, 4) vor Augen filhren.

Jedenfalls bleibt es eine beachtenswerte Beobachtung, daf
Gliafasern dort fehlen oder jedenfalls stark vermindert sind, wo
Fillkbrperchen in erheblicher Zahl auftreten. So muB man daran
denken, ob sie nicht etwa einer postmortalen Verinderung der Glia-
fasern ihre Entstehung verdanken. Seit WEIGERTs Arbeiten wissen
wir ja, daB diese schon bald nach dem Tode zerfallen kénnen.

Ein glicklicher Zufall hat es ermiglicht, diese Frage, wie
ich glaube, einwandfrei zu losen. Eine Anzahl Makaken, die ich
zu experimentellen Untersuchungen bezogen hatte, zeigte sich an
einer Seuche erkrankt, die sich in bartnickigen Diarrhiien iuBerte.
Sie magerten stark ab, und die Sektion eines gestorbenen ergab,
daB er Geschwire im Darm und Eiterherde im Gehirn hatte. Da
auch die anderen verloren schienen, totete ich sie und legte das
Zentralnervensystem lebenswarm in die verschiedenen Fixierungs-
fliissigkeiten,

In der grauen und weiflen Substanz des Riickenmarkes fanden
sich nun amdboide Gliazellen neben Ganglienzellenveriinderungen,
welche der schweren Erkrankung Nissts entsprachen. Dabei war
der Grad der Veriinderungen bei verschiedenen Tieren und an ver-
schiedenen Stellen so wechselnd, daf sich Bilder wie in Tafel XXIX,
Fig. 19 und 20 von ihnen gewinnen lieBen. Es waren also alle
Stadien desselben Prozesses miteinander zu vergleichen. In den an-
nihernd normalen Partien fand sich die glitse Randschicht nach
Siurefuchsinlichtgriinfirbung aus auBerordentlich feinen, zarten, rot
gefirbten Gliafasern gebildet. Nur ein ganz zarter griinlicher Ton,
der zwischen den Fasern lag, deutete an, daf auch sie in einer
protoplasmatisehen Substanz eingebettet waren. An anderen Stellen
mit dentlichen Verinderungen sah man keine roten Fasern, sondern
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griinlich gefirbte, etwas breitere Biinder, ungefihr in derselben An-
ordnung, wie sie sonst die Gliafasern zeigen, aber viel breiter wie
diese, und man konnte wahrnehmen, wie einzelne davon zu Kernen
in Beziehung standen, die unter der Randschicht oder in dieser
selbst lagen. Dazwischen traten schon einzelne Zellen vom Charakter
junger amdboider Gliazellen auf und zahlreiche rundliche und eckige
Gebilde, unsere Fiillkbrperchen. In Stellen noch vorgeschrittener
Erkrankung beherrschten amdboide Zellen und Filllkirperchen das
Bild. Von Fasern, iiberhaupt von einer Anordnung, die der normalen
Oberflichenschicht #hnelte, war gar nichts mehr zu beobachten.
Unter den Filllkrperchen lagen auch einige mehr gerinnselartige,
kornige Gebilde von unregelmiiBiger Form, vielleicht Gerinnungs-
produkte verinderter Lymphe, die sich zwischen den Gewebselementen
befunden hatte, vielleicht in Auflosung begriffene Fiillkérperchen.

Aus diesen Bebachtungen diirfte sich mit Sicherheit ergeben,
daf sich unter pathologischen Bedingungen Gliafasern wieder auflisen.
Das diirfte wohl nach unseren Priparaten so vor sich gehen, daf
die Faser mit dem ja meist noch an ihr vorhandenen Plasma auf-
quillt, und dab dann diese gequollenen Strukturen zerfallen und dabei
Anlaff zur Entstehung der Filllkirperchen werden.

Die Bilder Tafel XXIX, Fig. 4, 5, 8, 16, die wir schon frither
besprochen haben, stellen #hnliche Vorgiinge dar. Lange proto-
plasmatische Fortsiitze von Gliazellen nehmen eine rosenkranzihnliche
Form an und zerfallen dann in die einzelnen Glieder, die den Fiill-
kiirperchen entsprechen wiirden.

Im menschlichen Zentralnervensystem finden wir leicht einzelne
Stadien des gleichen Vorgangs, den wir eben an der Hand eines
Materials, das die Liickenlosigkeit eines Experimentes zeigt, verfolgen
konnten, und eine Zusammenstellung der einzelnen, aus verschie-
denen Erkrankungsfillen gewonnenen Bilder spricht fiir dieselbe
Entstehungsweise der Fillkirperchen. In einem Falle einer ganz
frischen tuberkulfsen Meningitis des Rickenmarkes fanden sich an
einzelnen Stellen die Fasern der Randschicht ersetzt durch proto-
plasmatische Fasern von erheblicher Breite, von denen zahlreiche bis
in die etwas angeschwollenen Zelleiber von Gliazellen zu verfolgen
waren, die in oder unter der Randschicht lagen. Dazwischen fanden
sich einige améboide Gliazellen. An einzelnen Stellen war die Mem-
brana limitans stark vorgewilbt und Haufen von grofien ambboiden
Zellen lagen darunter. An anderen sah man keine Membrana
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limitans mehr, und améboide Zellen hatfen sich hier fiber die ur-
spriingliche Grenze des Riickenmarks in das piale Gewebe vorge-
schoben. Es diirfte an solchen Stellen dann leieht im Stadium der
Reparation zu einer Herauswucherung der Gliafasern iiber die frithere
Oberflichenschicht kommen, wie man das Ofters bei alten Paralysen
und den chronischen Formen der Meningomyelitis beobachtet.

Ein anderes, vorgeschritteneres Stadium zeigt Fig. 4 der Tafel
XXXV. FEs stammt von einer sehr stiirmisch verlaufenen Paralyse,
die an einer Sepsis zugrunde gegangen war. Moglicherweise ist die
letztere nicht ohne EinfluB auf die Entstehung der Verinderungen
gewesen. Oben sehen wir dunkelgriin gefirbte bindegewebige Fasern
der Pia. Dieselbe ist nur teilweise gezeichnet. Ohne deutliche
Grenzmembran beginnt die glitse Oberflichenschicht des Riicken-
marks, die fast ¥/, der Zeichnung ausfiillt; erst im unteren Drittel
stoBen wir auf gelblich und briiunlich gefirbte Querschnitte griBerer
und kleinerer Markfasern. In der Randschicht, welche normaler-
weise nahezu ausschlieBlich aus rot gefirbten Quer- und Lings-
schnitten von Gliafasern gebildet wird, sehen wir nur einzelne rote
Piinktchen, die zum Teil Gliafasern entsprechen. Der weitaus grifte
Teil des Gewebes wird von Filllkdrperchen gebildet, die sich auch
noch zwischen den Markfasern in kleinen Haufchen eingestreut finden.

Der Grad der Verdinderungen wird uns sehr verstindlich, wenn
wir dagegen die Fig. 5 derselben Tafel betrachten, welche von einer
chronischen Paralyse stammt. Auch hier sehen wir wieder ganz
oben etwas von den Bindegewebsfasern der Pia, dann die hier sehr
deutlich ausgepriigte Membrana limitans und die fast 4/, des Bildes
erfilllende, verdickte Randschicht, welche nahezu ausschlieBlich aus
rot gefirbten Gliafaserquerschnitten besteht. Nur weniges, netziges,
zart gefirbtes Protoplasma findet sich dazwischen, von Filllkirperchen
ist gar nichts zu sehen.

Wie ungeheuer massenhaft diese Gebilde in der grauen Sub-
stanz unter pathologischen Umstinden gelegentlich auftreten, sehen
wir am besten, wenn wir die Fig. 1 u. 2 der Tafel XXXV vergleichen.
Beide stellen Vorderhornzellen des Rickenmarks dar: Fig. 1 eine
normale Zelle von einem Hunde, Fig. 2 eine Vorderhornzelle eines
Falles von progressiver Chorea. Weitaus die iiberwiegende Mehrzahl
der griinen Fleckchen in Fig. 2 sind Fiillkérperchen, da die feineren
Achsenzylinder kaum gefirbt und viel feiner sind. Auch in Fig. 3
sehen wir das ganze Gewebe von solchen Kdrperchen erfiillt, ebenso
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zeigt uns Tafel XXIX, Fig. 1 ihre anBerordentliche Menge nach
Darstellung durch eine andere Firbung. Es ist nicht wahrscheinlich,
daB Fillkérperchen nur dort gebildet werden, wo Gliafasern vor-
handen sind, denn wir sehen sie zuweilen auch in der Hirnrinde in
groBer Anhéiufung. So habe ich einige Fille von Status epilepticus
und einen Fall von Infektionsdelir gesehen, wo sie die ganze tiefe
Rinde erfiillten. Dort ist es noch viel schwerer, ihre Entstehung zu
verfolgen, am wahrscheinlichsten diirfte sein, daB sie aus einem Zer-
fall der retikuliren Glia hervorgehen,

Mit den Fiillkérperchen diirfen andere Gebilde nicht verwechselt
werden, die mir vorzugsweise in der Nachbarschalt von Geschwiilsten
und herdférmigen Erkrankungen verschiedener Art begegnet sind und
dieselben Farbreaktionen und die gleiche homogene Beschaffenheit
wie die Fillkirperchen haben, aber gelegentlich eine ganz enorme
Grife erreichen. Man findet sie dort besonders in der Nachbarschaft
der GefiBe, einen perivaskuliren Raum ausfiillend, gelegentlich aber
auch in Gewebsliicken, die nicht zu Gefifien in Beziebungen zu
stehen scheinen. Ieh kann nach der ganzen Art ihres Vorkommens
nur annehmen, daf sie durch unsere Hirtungsflissigheiten zur Ge-
rinnung gebrachten pathologischen Gewebstliissigkeiten ihre Entstechung
verdanken. So kann man sich wohl auch nur erkliren, daB man
gelegentlich amdboide Gliazellen mitten in ihnen eingeschlossen findet.
Das muB uns aber an den Einwand denken lassen, ob nicht auch
die Fiillkorperchen die gleiche Entstehung haben konnen. Ich glaube,
daB sich das fiir die meisten Filllkirperchen ausschlicfen liBt, be-
sonders durch ein genaueres Studium der Priiparate, wie sie Tafel XXIX,
Fig. 20 darstellt, und durch eine vergleichende Betrachtung der Ver-
dinderungen der Randschicht des Rilckenmarks, wie sie oben ge-
schildert worden ist. Auch schon ihre ganze Ablagerungsart spricht
wohl dagegen. Man wiirde dann wohl kaum solche kleine, pflaster-
steinartig nebeneinander gefiigte, scharf umgrenzte Kirperchen, sondern
groBe, die Gewebsliicken villig ausfillende Coagula antreffen, wie
wir dies ja auch in der Nachbarschaft von Geschwiilsten beobachten.
Dabei sehen wir, daf sie nach Anwendung verschiedener Hirtungs-
mittel sehr weitgehende Ubereinstimmung der Form zeigen, withrend
wir gerade bei den Gerinnungsprodukten sehr verschiedenartig ge-
formte Gebilde erhalten, je nachdem wir die eine oder die andere
Fixierung anwenden. Fiir einzelne zwischen den Korperchen ge-
legene gerinnselartige Bildungen wird man die Frage offen lassen
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milssen, ob sie einer Gerinnung im Leben fliissiger oder halbfliissiger
Substanzen, oder einer pathologischen Lymphfifissigkeit ihre Ent-
stehung verdanken, oder teilweise aufgeldste Fillkérperchen dar-
stellen.

Es scheint mir, daf die Fillkirperchen nur eine kurze Lebens-
dauver haben, allmihlich unter stirkerer Aufquellung mehr und mehr
ihre Firbbarkeit einbiiBen und schlielich vollstindig aufgeldst werden.
Jedenfalls finden wir bei Krankheitsprozessen, die zu einem Still-
stand gekommen sind, bald nichts mehr von ihnen, und auch bei
frischeren Erkrankungen sieht man neben den solideren und scharf
abgegrenzten schon immer solche, die sich ungemein schwach firben
und ihre homogene Beschaffenheit verloren haben.

Jedenfalls sind diese Fiillkirperchen fir das Ver-
stiindnis der mit der Bildung von amiboiden Gliazellen
einhergehenden Krankheitsvorgiinge von groer Bedeutung.
Es sind kleinere und grifere, rundliche und eckige, bald
zerstreut im Nervengewebe, bald zu Haufen oder mosaik-
artigen Felderungen zusammengefigte Gebilde, die sich
wenigstens zu Anfang mit Lichtgrin, Methylblau und
MacLoryschem Himatoxylin intensiv firben, spiiter aber
ihre Fiarbbarkeit mehr und mehr einbiiBen und einer Auf-
losung zu verfallen scheinen. Die Beobachtung spricht
dafiir, daf sie jedenfalls zum grdBeren Teil aus dem Zer-
fall pathologisch verinderter Gliastrukturen hervorgehen.

E. Die Beziehungen der amé&boiden Gliazellen zu den normalen Glia-
strukturen, zur pathologischen faserigen Glia und zum pathologischen
Gliaretikulum. Dauerformen der amdéboiden Gliazellen,

Zum Verstindnizs der Bedeutung der amiboiden Gliazellen ist
es weiter noch von Wichtigkeit festzustellen, wie sie sich zu den
normalen Gliastrukturen verhalten, ob sie in der Hauptsache aus neu
entstandenen Gliazellen sich bilden, und die ibrigen Gliastrukturen da-
bei unversehrt weiter bestehen, oder ob sie aus einer Umwandlung
der normalen Gliazellen hervorgehen, und dabei von welchen Formen:
den mit feinen protoplasmatischen Fortsiitzen oder den runden, die
Kornchen im Protoplasma filhren, und weiter wie sie sich zu den
fasernbildenden Zellen verhalten. Dann miifte noch gepriift werden,
wie nach Verlauf eines akuten Prozesses in einem Nervengewebe,
in welchem amdboide Gliazellen ihre Titigkeit entfaltet haben, die

Histologische und histopaihologische Arbeiten, 4. Band. 3. Heft 29
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jedenfalls mit einem Untergange vieler derselben endet, das Stiita-
gewebe sich wieder herstellt.

Villige Klarheit iiber alle diese Fragen zu erlangen, ist hente
noch unmiglich, weil man das Gliaretikulum nicht geniigend dar-
stellen kann. Einzelnes wird sich auch wohl nur an der Hand
lickenloser experimenteller Serien beantworten lassen, die zu be-
arbeiten, ich noch nicht geniigend Zeit gefunden habe. Darum lassen
sich bis jetzt nur einzelne Beobachtungen mitteilen. die zwar auf
manche der Fragen ein Licht werfen kinnen, die ganzen Zusammen-
hiinge aber noch nicht in voller Klarheit erkennen lassen.

Zuniichst ist wohl sicher, daB, wenigstens bei manchen be-
sonders stiirmischen Krankheitsprozessen, nicht wenige der normalen
Gliazellen zngrunde gehen, ehe die Bildung améboider anhebt. Uber
den Umfang dieses Untergangs bei verschiedenartigen Prozessen
miizssen noch eingehende Untersuchungen angestellt werden. Geeig-
netes Material vom Menschen zu erhalten, ist iiberaus schwierig.
Jedenfalls aber macht ein soleher Untergang glitiser Elemente wahr-
scheinlich, daB auch ein Teil der retikuliren Gliabildungen zerfillt,
und daB andere gliise Strukturen an seine Stelle treten. Moglicher-
weise entstehen auch bei diesem Zerfall Filllkdrperchen, ein be-
stimmter Nachweis ist aber hente noch unmdglich.

Man sieht dann Bilder, die es wahrscheinlich machen, daf
amdboide Gliazellen sowohl aus neugebildeten, durch indirekte Kern-
teilung entstandenen, als auch aus alten Zellen mit protoplasmatischen
Fortsiitzen und runden Zellen it Protoplasmagranula hervorgehen
konnen. Das erstere dirfte dadurch bewiesen werden, daB oft gleich-
zeitig neben den ersten Entwicklungsstadien amibboider Gliazellen
zahlreiche Karyokinesen zu sehen sind, wihrend man in spiiteren
Stadien fast nur ambboide Zellen antrifit. Dagegen scheint auch
wieder in anderen Fillen kaum eine grifiere Zellvermehrung der
Bildung amdboider Zellen voranzugehen. Bilder, wie Tafel XXVIII,
Fig. 24 scheinen dafiir zu sprechen, daB sich Zellen mit protoplasma-
tischen Fortsiitzen in amdéboide Zellen umwandeln, Bilder wie Tafel
XXVIII, Fig. 7a, daB kleine, runde Gliazellen mit Protoplasmagranula
dasselbe tun. In wie grofer Zahl die einzelnen Zellformen sich an
der Bildung ambboider Zellen beteiligen, ist aber schwer festzu-
stellen. Manchmal hat man den Eindruck, daB sogar Gliazellen im
Mark, die schon Fasern gebildet haben, iiber diese Fasern hinaus
anschwellen, und daf die Gliafasern zerfallen, wiihrend sich das
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Plasma satter fiirbt und die Form einer amohoiden Gliazelle annimmt,
So wiirden auch Zellen, die schon Fasern gebildet haben, sich in
amdboide umwandeln kionnen. Eisatm hat mich zuerst darauf auf-
merksam gemacht, daB in Priparaten, die nach seiner Methode be-
handelt sind und allem Anscheine nach die protoplasmatischen Glia-
strukturen gut darstellen, und in welchen sich amdboide Gliazellen
entweder nur im Mark oder in Mark und Rinde gleichzeitig finden
fast niemals die an zarten protoplasmatischen, vielverzweigten For!:
ss:tzen reichen Gliaelemente zu sehen sind, wie sie Tafel XXVIIT,
Fig. 1@ und 4 wiedergibt, und wie sie sich in der normalen Hirn-
rinde miihelos firben lassen. Auch meine Beobachtungen scheinen
dies fiir viele Fille zu bestitigen. Das wiirde darauf hindeuten
daf mit dem Aufireten améboider Gliazellen auch die iibrigen nor—,
malen Gliastrukturen wesentliche Verdinderungen erfahren. An Stelle
der verzweigten Gliazellen sieht man dann bei der gleichen Fiirbe-
methode meist solche mit ganz wenig vermehrtem Plasma ohne
Fortsiitze, oder solche mit etwas vergrifiertem Zelleib und etwas
reichlicherer Kérnchensubstanz, Diese Beobachtung verdient gewil
groBe Beachtung. Da es mir aber wiederholt miglich gewesen ist,
in solchen Rinden, in welchen mit der MaLLORYschen Himatoxylin-
firbung keine Zelle mit protoplasmatischen Fortsitzen mehr darstell-
bar war, nach Anwendung der Gorei-Methode vielverzweigte Zellen
#u bekommen, michte ich mit der Deutung dieses Befundes vor-
sichtig sein und noch nicht behaupten, da diese Fortsiitze zugrunde
gehen oder von den Zellen eingezogen werden. Vielleicht diirften sie
nur nicht mehr dieselbe Affinitit fir das MaLLorysche Hiimatoxylin
zeigen.

Besonders bemerkenswert ist, daB mit der fortschreitenden Aus-
bildung amdboider Gliazellen die faserige Glia in groBer Ausdehnung
zugrunde gehen kann. Wenn man in manchen Rinden und auch in
manchem Rickenmark keine oder nur sehr diirftige Gliafasern dar-
stellen kann, so liegt das nicht immer an einem Versagen der
WerGerTschen Methode, sondern auch manchmal daran, daf die alte
Faserglia in griferer oder geringerer Ausdehnung der Auflosung
verfallen ist. Ich habe mich lange gegen diese Annahme gestriiubt,
méchte auch empfehlen, nicht aus jedem Gliapriparat, das eine Ver-
minderung der Fasern zeigt, den Schluf zu ziehen, dab die Fasern
zugrunde gegangen sind. Jedenfalls aber ist es bei bestimmten
Krankheitsprozessen ein gewihnliches Vorkommen und zweifellos
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festzustellen. DBei der Besprechung der Fiillkérperchen habe ich
schon Beweise dafiir beigebracht und dargelegt, daf es sich dabei
nicht etwa um postmortale Veriinderungen handeln kann. So ver-
wandelt sich also das normale Stiitzgewebe des Nervensystems bei
manchen akuten Krankheitsprozessen so griindlich, daB wenig mehr
von seiner friheren Struktur @ibrig bleibt.

Im fibrigen sehen wir nach der Art der Krankheit ein recht
verschiedenes Verhiltnis zwischen der amdboiden und der neuge-
pildeten faserigen Glia. Bei der Paralyse z. B. entwickeln sich von
vornherein hiiufig beide Formen neben einander. Neben Gliazellen
mit massigem Plasina, aus dem sich ganze Biindel dicker Gliafasern
bilden, liegen riesige amdboide Gliazellen in allen Stadien der Ent-
wicklung und des Zerfalls. Mit dem schnelleren Fortschreiten des
Prozesses scheinen die amdboiden Zellen, bei langsamem Fortschreiten
die faserbildenden in den Schnitten fiberwiegend. Ahnliches sehen
wir um frische Herde herum und bei akuten luetischen Prozessen,
besonders den endarteritischen, auch bei rasch fortschreitender seniler
Demenz. Bei anderen akuten Krankheitsprozessen — und dazu ge-
hirt die akute Dementia praccox — sehen wir dagegen oft neben
den amdboiden Zellen keinerlei Neigung zu Faserbildung. Sie wird
auch in den chronischen Fillen selten erheblich, ja fehlt manchmal
ganz. Auch bei der genuinen Epilepsie beschriinkt sie sich meist
nur auf die Oberflichensehicht oder das Marklager. Beim Alko-
holismus, der Chorea progressiva bleibt sie unbedeutend. Dasselbe
scheint fiir viele Formen der Idiotie zuzutreffen. Sicherlich diirften
in diesen anffallenden Unterschieden sehr tiefgreifende Abweichungen
im Wesen der einzelnen Krankheitsprozesse zum Ausdruck kommen,
wenn uns auch heute noch ein villiges Verstindnis ihrer Bedeutung
versagt ist. Im allgemeinen wird man wohl sagen kinnen, daB der
Grad der Verdickung der Gliafaserrandschicht bei vielen Krankheits-
prozessen mit dem Grade der Ausfille in der Rinde Hand in Hand
geht. Aber bei einzelnen Fillen, besonders bei manchen Formen
der Idiotie, scheint auch dies nicht zuzutreffen. Die Bildung von
Gliafasern in der Hirnrinde selbst ist aber vielleicht von ganz ande-
ren Umstiinden abhiingig als von der Menge untergehenden Nerven-
gewebes, so vielleicht von statischen Momenten, von der Gefilver-
mehrung, von der Infiltration der Lymphscheiden usw.

Wie gestalten sich aber nun die Verhiltnisse der feineren Glia-
strukturen bei jenen Krankheiten, die aus einem akuten Stadium, in
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welchem wohl eine Bildung amdboider Zellen stattgefunden hatte,
in ein chronisches iibergegangen oder stationir geworden sind, und
bei welchen keine oder nur sehr geringe Gliafaserbildung statige-
funden hat? Manchmal scheint sich hier wieder ein dem urspriing-
lichen Zustande #hnlicher auszubilden. Man sieht dem Normalen
ziemlich nahe kommende Gliazellbilder, hiiufig aber bleiben mancher-
lei Abweichungen zuriick. Doch bediirfen diese Verhiiltnisse noch
eines genaueren Studiums; jetzt ist es noch sehr schwierig, sich
durch die verschiedenartizen Befunde hindurch zu helfen. Nur auf
einzelne Beobachtungen michte ich noch eingehen, die heute schon
geklirter erscheinen und eine grofiere aligemeine pathologische Be-
deutung haben diirften.

Wir haben schon gesehen, daf die Fetteystchen, die sich in
den amiboiden Zellen bilden, auch in faserbildenden Zellen vor-
kommen (Tafel XXX, Fig. 3a). Wo noeh nicht der ganze Zelleib
in solehe Cystchen umgewandelt ist, begegnen wir dann auch withrend
eines Fortschreitens der Krankheit fuchsinophilen Granula in den
Zellen. Solche Zellen wiirden also doppelte Arbeit leisten, Fasern
bilden und die Aufgabe amdboider Zellen teilen. In den grofen
faserbildenden Gliazellen vermissen wir meist die lipoiden Cystehen,
sehen aber dafiir oft solide Fettkirnchen, ja derbe Fettkugeln. Die
fuchsinophilen Granula, die sich in ihnen finden, sind gleichfalls von
denen der amiboiden Zellen verschieden. Tafel XXX, Fig. 5 und 6,
stellt solehe Zellen von einer Paralyse nach S-Fuchsinlichtgriinfiirbung
dar. Im Mittelpunkt des Zelleibes, der dann im Nissvr-Priparat
meist weniger intensiv gefiirbt ist und oft einen eigenartig speckigen
Glanz zeigt, liegt dicht zusammengehiuft eine Wolke staunbartiger,
feinster, roter Granula, die gegeniiber den fuchsinophilen Granula
der amdboiden Gliazellen geradezu winzig erscheinen. Mit dem zu-
nehmenden Alter der Zellen vermehren sie sich, his schliefilich der
ganze Zelleib von ihnen so erfiillt sein kann, daB von dem Plasma
kaum mehr etwas sichtbar ist. Die Neigung dieser Kornchen, sich
in lipoide Stoffe umzuwandeln, -ist offenbar gering. Nur hin und
wieder bemerkt man einige geschwirzte Granula dazwischen. Auch
Methylblaugranula habe ich in solchen groBen faserbildenden Zellen
nie gesehen. Aus diesen verschiedenen Abweichungen in den feinsten
Struktureigentiimlichkeiten diirften wohl auch bedeutsame Unterschiede
in den Lebensvorgingen dieser verschiedenen Elemente erschlossen
werden konnen,
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Wie wir schon gesehen haben, ist die Lebensdauner der amdboiden
Zellen im allgemeinen eine zeitlich eng begrenzte. Einzelne aber
wandeln sich unter besonderen Umstiinden in eine Art ven Dauer-
form um. Seolche Dauerformen lassen sich wieder verschiedene unter-
scheiden, Im Tafel XXXIII, Fig. 13 ist eine solche Formr abgebildet,
welcher man nicht selten begegnet. Sie stammt aus einem mit
Toluidinblan gefirbtem Alkoholschnitt. Der Kern ist sehr dunkel
und homogen gefirbt, das Plasma zeigt eine sehr geringe Firbbar-
keit und einen eigen-
artigen Glanz, der sich
in der Zeichnung nicht
wiedergeben lift. Jeden-
falls deutet er an, daf
es sich um ein modifi-
ziertezs Plasma handelt.
Auffallend an diesen For-
men ist auch der unge-
mein  scharf hervortre-
tende Rand des Zelleibes.

Bei anderen Formen
wieder tritt die Beziehung
zu amaboiden Zellen nicht
ganz =o klar zutage, wird
aber aus ihrer Form wahr-
scheinlich. Textfigur 1
gibt solche Zellen wieder,
Sie stammen ans der
Hirnrinde eines Falles

. i . = von Idiotie mit Epilepsie
F|f, 1. Eigenartige Daverformen amdboider Glia-
zellen w

us der Hirnrinde eines idiotischen Epi- und sind mit Hilfe der
leptikers. WEiGERTsche Gliamethode, WerGERTschen (Glia-

: methode dargestellt. Der
Kern scheint freizuliegen, und um ihm herum sind Platten, ver-
zweigte Schollen, einzelne Brickchen und Stiickchen einer mit
Methylviolett intemsiv gefirbten Substanz angeordnet. Zuweilen
finden szich einzelne Partikel weitab vom den um dem Kern herum
angehiinften blauen Massen im Gewebe. Das Gesamtbild dhnelt
unverkennbar dem einer améboiden Zelle, nur ist die Zelleibsubstanz
verindert, dem Anschein nach vom Kern abgelést und in der Nihe
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des Kerns in greBe, an dem Fortsitzen in kleinere Bruchsticke
zerfallen, die unter sich gar nicht mehr zusammenzuhiingen scheinen.
Da der Kern keine ausgesprochen regressiven Veriinderungen zeigt,
ist aber nicht wohl anzunehmen, daf er ganz vom Zellplasma ab-
gelist ist.  Darum wird es wahrscheinlich, daB er nech durch
ungefirbtes Plasma mit den mit Methylvielett gefirbiten Schellen
zusammenhiingt.  Da wir schon andere Gliazellformen kennen ge-
lernt haben, bei welchen das Plasma die Neigung zeigte, in Sticke
zn zerfallen (Fiillkbrperchen), se wiirde auch hier ein derartiger
Zerfall des Zelleibes nicht als etwas unerhéries erscheinen.  Be-
merkenswert aber bleibt die eigenartige Farbreaktion der Schellen
und Brocken. Ihr firberisches Verhalten lift daran denken, daf
sie. mit den WeiGeERTschen Gliafasern stefflich verwandt sind.
Dann wiirden wir den Fall haben, da8 Gliazellen amm Rande ihres
Protoplasmakérpers statt Gliafasern plattenartige Gebilde auns der
gleichen Substanz abscheiden. Aber natiirlich kann die eine Farb-
reaktion die Richtigkeit einer seolchen Annahme nicht erweisen.
Man kann diese Schollen auch sehr gut fiirben. wenn man (refrier-
schmitte aus der Gliabeize in wiirigem Himatoxylin erhitzt und mit
WemcerTscher Borax-Ferridevankaliumlésung entfirbt.  Dann sinid
keine Gliafasern daneben gefirbt. Aber auch das weist micht mit
Notwendigkeit darauf hin, daB sie aus einer anderen chemischen
Substanz bestelien wie die Gliafasern, da im undifferenzierten Pri-
parat beide gefirbt sind und die Nichtentfirbung der Schollen bei
der Differenzierung mit ihrer viel erheblicheren Masse zusammen-
hiingen kann. Auch der Umstand, dab sie ungefirbt stark licht-
brechend sind, spricht ans dem gleichen Grunde nicht dagegen. Aber
in der Siurefuchsinlichtgriinfirbung zeigen sie eine deutliche Neigung,
sich griin zu firben, ganz im Gegensatz zu den Gliafasern, die eine
starke Affinitit z2um S-Fuchsin zeigen. Das diirfte dafiir sprechen,
tag hier Teile des Plasmas der amiboiden tiliazellen sich in eine
eigenartige Substanz umgewandelt haben, die von der Substanz der
Gliafasern abweicht,

Auch lie Nenbildung eines Gliaretikulums diirfte unter manchen
Umstinden unter der Mitwirkung von Zellen stattfinden. welche der
amiboiden Glia nahestehen. Se zeigt uns Tafel XXXV, Fig. 6 einen
Schmitt dureh den enorm atrophischen Streifenhilgel eines Falles ven
Cherea progressiva, in welehem alle Ganglienzellen aunfs schwerste
degeneriert sind. Auch ven einer faserigen (ilia ist keine Spur zu
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bemerken. Dagegen wird das Stiitzgewebe gebildet von eigenartigen
protoplasmatischen Gliazellen, die manche Ahnlichkeit mit améboiden
(iliazellen zeigen, besonders auch darin, daf sich Anhiiufungen ven
fuchsinophilen Granula und kleinste Cystchen in ihnen finden. Um
die einzelnen Gliakerne herum liegt ein auBerordentlich zart gefiirbter,
woll von etwas modifiziertem Plasma gebildeter Zellkbrper, der
weiter entfernt vom Kern von zahlreichen Léchern durchsetzt ist
und sich noch weiter ab in viele Fortsitze aufteilt, die schlieflich
in ein Retikulum einer gleichartizen Substanz einzutreten scheinen.
das mit anderen Kernen in Beziehung steht und das ganze Gewebe
durchzieht. Man wird durch ein solches Priiparat nicht beweisen
kinnen, daB hier alle Zellgrenzen verwischt sind. Jedenfalls aber
zeigt es, daB auch komplizierte und anscheinend dauerhaftere, eine
Art Narbenbildung darstellende Gliastrukturen zustande Kommen,
ohne daB eine Faszerbildung dabei stattfindet, unter Mitwirkung von
Zellen, die der améboiden Glia nahestehen,

(Ganz idhnliche Bilder habe ich aus der Markleiste eines Falles
einer noch sehr jugendlichen Dementia praecox erhalten. Auch hier
fanden sich neben amiboiden Zellen. die sich an ihren Rindern unter
Einschiebung zahlreicher Liicken immer mehr aufzuteilen und in ein
Retikulum aufzulézen schienen, in grofen Teilen des Marks netzige
plasmatizche Bildungen, die wohl von Zellen gleicher Art erzeugt
waren,

Interessante Bilder, welche ein Licht auf die Wiederherstellung
netziger Gliastrukturen werfen kinnen, sind mir schlieBlich in der
Nachbarschaft ven blutigen Erweichungsherden, die mehrere Wochen
alt waren, bei Anwendung unserer Methoden begegnet. In Partien
der weiBen Substanz, die nicht direkt geschidigt waren, in welchen
sich aber bei der Anwendung des Maxsschen Farbgemisches, offen-
bar durch sekundiire Degeneration bedingt, ein umfangreicher Zer-
fall von Achsenzylindern nachweisen lieB, lagen grofie Gliazellen in
reicher Zahl, zolche, die eine Menge Fasern bildeten, und solche. die
sich in nichtz ven echten amdboiden Zellen unterschieden in allen
Entwicklungsstadien. Andere Gliazellen aber, gleichfalls mit einem
grofien lappigen Protoplasmaleib, aber etwas grofierem Kern, zeigten
einen Zelleib, der an seinem Rande in ein scharf gefirbtes, wohl
abgegrenztes Retikulum sich aufteilte, in dessen Maschen Markscheiden,
normale und degenerierende Achsenzylinder lagen. Die Textfigur 2
stellt eine solche dar. An einzelnen Zellen schien sich der Zelleib
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von dem Retikulum retrahiert zu haben, so daf die Zelle wie in
einem selbstgebildeten Neste lag. So fanden sich alse in diesem
Herd alle Formen der Glia nebeneinander, fasernerzengende, ab-
banende und daz Retiknlum bildende Elemente. Dort, wo mehrere
solcher netzebildende Zellen nebeneinander lagen, schienen die ein-
zelnen Netze villig in einander zu verschmelzen, Solche Netze waren
nur um Gliakerne herum sichtbar, in grofen dazwischen liegenden
Strecken war nichts von cinem Retikulum walirzunehmen. Teh glanbe,
iihnliche Vorginge aunch bei anderen diffusen Krankheitsprozessen
gesehen zu haben. Aber in der Nachbarschaft des Erweichungsheriles
erleichterte die GriBe der Elemente wesentlich das Verstiindnis. Bei
den diffusen Prozessen dagegen sind alle Strukturen so zart, so bla
gefiirbt und unbestimmt, dag
man keinen ganz  sicheren
Boden mehr unter sich fiililt.
Darum ist es wohl zweck-
miiBiger, erst die Methodik
noch weiter auszubauen, hevor
wir uns in einer eingelienden
Darstellung versuchen. Aber
schon diese  Beobachtungen,
wenn sie einstweilen auch nur
diirftige Bruchstiicke darstellen,
ergeben eine auBerordentliche  Fig- 2. Gliazelle aus der Nuchbarschaft
= s 3 - i eines etwa 14 Tage alten Blutungsherdes
Kompliziertheit und Verschie- in der weilen Substanz; durch das Reti-
denartigheit der glissen Struk- ~ kulum zichen Achsenzylinder hindurch,
turen bei verschiedenen Krank-

heitszustinden und damit anch, wie wir immer noch deutlicher selien
werden, eine ungemeine Mannigfaltigkeit in der Art der nervésen
Schiidigungen, deren Negativ sie ja mur darstellen.

Schlieflich méchte ich noch einiges mitteilen, iiber regeneratorische
Vorginge, die sich an den perivaskuliven Riumen bemerken lassen.
Die Verhdltnisze sind ungemein schwierig zu beurteilen, so dab ich
mich auf einige Beobachtungen beschrinken will, olime die Rekon-
struktion des ganzen Vorgangs zu versuchen. Bei Psychosen, welche
in ein chronizches Stadium fibergegangen sind. 7. B, bei der Dementia
praecox, habe ich éfter gesehen, wie sich um das Gefig lerum eigen-
artige geflechtihnliche Bildungen aus einer Art von améboiden Zellen
entwickelten, die zum Teil im Nervengewebe xzum Teil frei im peri-
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vaskuliren Raume lagen. Auch sah man hier dfter, wie plasmatische
Gliafortsitze an Stelle der friiheren Biinder den perivaskuliren Raum
iiberbriickten und sich an die Adventitia anlegten. So ergab sich
der Eindruck, als ob hier wieder engere Beziehungen zwischen der
Glia und der Adventitia angeknfipft wilrden,

An anderen Stellen fand sich im perivaskuliiren Raum, diesen
mehr oder minder ausfiillend, eine stark mit 3-Fuchsin gefiirbte Masse.
Da sich die Adventitia lebhaft griin fiirbt und auch hier eine griin-
gefirbte Adventitia deutlich vorhanden und gut abzugrenzen war,
ditrfte es sich wohl nicht um eine bhindegewebige Masse handeln.
So scheint sie eher ein glidses Produkt, vielleicht eine besonders
verdickte Membrana perivascularis.

AuBierdem sieht man oft in Priparaten, welche von chronischen
Fiilllen stammen, Lichtungen des Gewebes in der Nachbarschaft der
Gefife. Sie diirften wohl Residuen von Zirkulationsstérungen und
Lymphstauungen sein, die frither hier stattgefunden hatten. Wahr-
scheinlich sind auf die gleiche Ursache auch die kernarmen Zonen
um die Gefifle zurickzufiihren, die wir so oft bei chronisch ge-
wordenen Prozessen finden.

Wie die Membrana superficialis gliae bei einem allgemeineren
oder lokalen Zerfall glidser Strukturen aufgelost wird und wie dies
der Anlaf werden kann, zu einem Hinauswuchern der faserigen Glia
ither die urspriingliche Oberflichenschichte, habe ich schon an anderer
Stelle besprochen.

F. Die biologische Bedeutung der amdboiden Gliazellen, die Umstinde
ihres Vorkommens und ihre Beziehungen zum Abbau des Nervengewebes.

Auf die Aufgabe der amdboiden Gliazellen werden zunichst
ein Licht werfen konnen die Umstinde ihres Vorkommens. Wir
finden amdboide Gliazellen nicht im erwachsenen normalen Gehirn.
Dagegen treffen wir idhnliche Zellformen im fitalen Nervensystem,
wenn noch ein Aufbau von Nervengewebe stattfindet. Wir begegnen
ihnen auch nicht bei abgelaufenen oder stillstehenden Krankheits-
prozessen, abgesehen von den in wesentlichen Punkten abweichenden
Dauerformen, welche wir vorhin besprochen haben.

So vermissen wir sie in alten encephalitischen Narben, in der
Umgebung von abgekapselten Blutungs- und Erweichungsherden, in
den meisten Idiotenhirnen, bei alten Fillen von Dementia praecox,
wenn nicht etwa in der letzten Zeit neue Krankheitsschiibe erfolgt
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waren; bei der Epilepsie, wenn durch das lingere Ausbleiben von
Anfillen oder Aquivalenten ein Stillstand oder nur langsamer Fort-
schritt der Krankheit angezeigt war; beim Alkoholismus, wenn dem
Tode lingere Abstinenz vorausging; bei stationfiren Paralysen. Auch

- bei manchen Fillen von progressiver Paralyse und seniler Demenz

sind sie wenig zahlreich. Bei einer Reihe in schwerster Erregung
verstorbenen manisch-depressiven Kranken habe ich sie ganz ver-
miBt, in einigen anderen waren solche einzeln vorhanden, aber das
Bild war getribt durch das Hinzutreten schwerer kérperlicher
Krankheiten. Wir finden typische amiboide (liazellen hiufig nicht
oder in nur mehr untergeordneter Rolle bei einem ausgedehnten
Zerfall nervisen Gewebes in encephalitischen Herden, bei Erwei-
chungen und Blutungen, bei Strang-Degenerationen im Riickenmark,
unter meningitischen Infiltrationen, in den Herden raschen Unter-
ganges von Markscheiden, wie er nach apoplektiformen Anfillen der
Paralyse oftmals nachweisbar ist, also iiberall dort, wo es zur Bil-
dung massenhafter Kérnchenzellen ektodermaler oder mesodermaler
Herkunft kommt,

Dagegen treffen wir sie bei schweren Infektionsdelirien, beim
Alkoholdelir, in den akuten Stadien der Dementia praecox, in vielen
Fillen von Status epilepticus und in manchen epileptischen Dimmer-
zustinden, bei Paralyse, seniler Demenz, Lues cerebri, bei den drei
letzteren in ihrer Hiufigkeit offenbar abhiingig von dem rascheren
oder langsameren Fortschreiten der Krankheit, bei der Chorea pro-
gressiva, bei vielen akuten und subakuten experimentellen Intoxi-
kationen, dann weiter in der Nachbarschaft von Tumoren, zuweilen
auch neben Kornchenzellen am Rande frischerer Erweichungsherde
und Abszesse. Wahre Riesenformen zeigten sich in einem Falle
von tuberbser Sklerose. Auch bei schwerer Uriimie, beim Coma
diabeticum, bei Sepsis und in mancherlei Fillen, welche infolge
kérperlicher Krankheit vor dem Tode tagelang davernde Zustiinde
villiger Bewufitlosigkeit gezeigt hatten, waren sie gelegentlich anzu-
treffen, auch wenn diese Kranken vorher nicht geisteskrank waren
oder an psychischen Krankheiten gelitten hatten, bei welchen amd-
boide Zellen sonst nicht nachzuweisen sind. SchlieBlich handelt es
gich aber doch bei allen diesen Zustinden um schwere infektiiise
oder toxische finale Geistesstiirungen, wenn sie auch in den Lehr-
biichern der Psychiatrie meist nicht eingehender behandelt werden,
weil ihnen keine besondere praktische psychiatrische Bedeutung zu-
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kommt. Es ist wohl kaum mdglich, erschipfend die Krankheits-
formen aufzufilhren, bei welchen sie vorkommen, schon weil es
darunter manche gibt, die hente noch keinen Namen haben. Aber
auch diese Zusammenstellung zeigt schon, daB sie fiir kein Krank-
heitshild charakteristisch sind, sich vielmehr als Begleiterscheinung
selir verschiedenartiger akuter Geistesstirungen und neuer Schilbe
chronischer Psychosen finden, die zu einer geistigen Schwiiche fithren
oder anatomisch ansgedriickt, mit einem Zerfall von nervisem Gewebe
einhergehen. Finzelne Beobachtungen, die Ausnahmen dieser Regel
darzustellen scheinen, bedirfen noch genauverer Nachprifung.

DaBl amiboide Gliazellen bei manchen hierher gehiirigen Krank-
heitsfillen von besonders raschem Verlauf gelegentlich auch einmal
ganz fehlen oder nur einzeln anzutreffen sind, dirfte wohl damit zu-
sammenhiingen, dafl bis zu ihrer vollen Ausbildung immerhin einige Zeit
vergeht, in der erst andere Gliaelemente zugrunde zu gehen oder
dureh indirekte Teilung nen gebildet zu werden scheinen. So kann
der Tod erfolgen, ehe sie richtig entwickelt sind. Beit manchen
Fillen von Status epilepticus, schweren Vergiftungen und Infektionen
diirfte dies sicher der Fall sein. Wie schnell amdboide Gliazellen
werden und vergehen, 146t sich einigermafen beim Status epilepticus
der genuinen Epilepsie abschitzen. Im Gehirn des genuinen Epi-
leptikers, der keine gehiiuften Anfille oder Dimmerzustinde gehabt
hat, vermissen wir amdboide Zellen oder finden sie nur ganz ver-
einzelt. Nach einem 12stiindigen Status epilepticus sehen wir sie
hiinfig in fippiger Entfaltung, manchmal aber auch noch wenig zahl-
reich neben zahlreichen Karyokinesen. In einem Status, der nach
6 Stunden zum Tode gefihrt hatte, fehlten zie noch ganz, aber
Karyokinesen waren in groBer Zahl zu sehen. Bei einem Falle, in
welchem sich der Status mit einer Gstiindigen Unterbrechung
27 Stunden hingezogen hatte, waren schon sehr zahlreiche zerfal-
lene amdhoide Zellen mit Methylblaugranula vorhanden, die in dem
zuerst erwilhnten Falle nur ganz spirlich zu sehen waren. Wenn
wir nun anch nicht ausschlieBen konnen, ja sogar vereinzelte Fille,
bei welchen schon nach einem ganz kurzen Status stark regressiv
verinderte amiboide Gliazellen zu finden waren, dafiir sprechen, dab
ihre Bildung schon anfangen kann, ehe der erste Anfall des Status
epilepticus eintritt, so dirfte es doch in hohem Grade wahrschein-
lich sein, dab sie sich zuweilen innerhalb weniger Stunden ausbilden.
Dagegen sicht man bei experimentellen Vergiftungen, die in der Art
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der Nrssrschen subakuten maximalen Vergiftung ausgefiihrt werden,
dafi zuweilen eine Reibhe vom Wochen nitig ist, bis die ersten
typischen amdboiden Zellen auftreten. Schon frither lassen sich
andersartige Gliaverinderungen nachweisen: ez bedarf offenbar einer
schwereren Schiidigung der nervisen Substanz, bis die amdboide
Glia zur Entwicklung gelangt.

Wenn nun auch der Vergleich klinischer und anatomischer
Erfahrung dafiir spricht, daf die amiboiden Gliazellen als Begleit-
erscheinung des Zerfalles von nervisem Gewebe aufireten, so bleibt
iler pathologischen Anatomie doch noch die Aufgabe, die engeren
Beziehungen zwischen beiden festzustellen. Vor allem bedarf der
Zerfall des nervisen Gewebes des histologischen Nachweises. Das
ist aber nun eine Aufgabe, die wir mit unseren heutigen Unter-
suchungsmethoden noch nicht in winschenswerter Weise zu lisen
vermbgen. Trotzdem glaube ich, daB wir mit den hier angewandten
Methoden auch einiges mehr iiber den Untergang nerviser Gewebs-
bestandteile erkennen kimnen.

Zuniichst ist es auffillig, da man bei vielen Krankheitsvorgiingen
die meisten und gréBten amidboiden Zellen im Marke, besonders in
ider Markleiste der Windungen antrifft. Bisher hat man meist an-
genommen, daf sich die Krankheitsprozesse, welche Psychosen ver-
ursachen, hauptsiichlich in der Rinde abspielen, und das Mark nur
insofern daran Anteil nimmt, als ein Untergang nerviser Rinden-
elemente auch einen Ausfall von Markfasern in der Markleiste nach
sich ziehen muB. Es ist nun nicht leicht zu sagen, womit das zahl-
reichere Auftreten amdboider Gliazellen im Mark zu erkliren ist.
Wenn wir noch gribere Degenerationsprozesse ins Auge fassen als
die, welche uns hier beschiiftigen, Degenerationsprozesse, bei welchen
die Glia typische Fettkirnchenzellen bildet, wie z. B. hiiufig bei der
Paralyse nach apoplektiformen Anfillen, dann finden wir auch hier
im Mark mehr Fettkornchenzellen als in der Rinde. Vielleicht hiingt
das damit zusammen, daB das zerfallende Mark mehr fettige Pro-
dukte bei seinem Abbau liefert als die Rinde, weil es schon mehr
aus lipoiden Stoffen aufgebaut ist. Dann mag aber auch zu dieser
reichlicheren Aufstapelung von Abbaustoffen im Mark beitragen, das,
wie jedes Injektionspriparat zeigt, die kapillaren Maschen in der
Rinde viel enger sind als im Mark, so daf der Wegtransport dort
erleichtert, hier erschwert sein muB, und schlieBlich erscheint auch
der Abbauvorgang in der Rinde etwas abweichend von dem im
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Mark zu sein, insofern, als dort Verflissigungsprozesse an den proto-
plasmatischen Strukturen iiberwiegen diirften.

Jedenfalls aber lassen sich in den meisten Fillen, in welchen
amiboide Zellen in griierer Menge im Mark nachzuweisen sind,
auch Abbauerscheinungen am Nervengewebe selbst, den Achsen-
zylindern und Markscheiden feststellen. Ein Uberblick fiber ein
reiches Untersuchungsmaterial erweckt den Eindruck, daf die Bil-
dung améboider Gliazellen schon beginmen kanm, ehe Zerfallserschei-
nungen an diesen
nachweisbar sind, dag
letztere aber selten
fehlen, wo sehr zahl-
reiche und zum Teil
schon regressiv ver-
inderte amiboide
Zellen im  (Gewebe
liegen.  Manchmal
allerdings waren auch
amiboide (iliazellen
inallenEntwicklungs-
stadien zu  finden,
ohne daB ein Unter-
gang von Achsen-
zylindern festgestellt
werden konnte. Zum

Fig. 3. Feinere degenerierende Achsenzylinder aus hrnchwmii degene-
der Hirnrinde von Fallen von Dementia praecox und rierender Achsen-

e amgbasde Clsselle hogt n dem aufgeiriebenen  2Yiinder erweist sich
Achsenzylinder. Bein Achsenzylinderrest ineinerams-  die Methede V ver-
boiden Zelle singeschlossen. ¢ und 2 Markbrocken, werthar. Bei genauer

Befolgung der ge-
gebenen Vorschriften sind die nermalen Achsenzylinder blau gefirbt.
Es kommt vor. da eine geringere oder grifiere Anzahl von Achsen-
zylindern in einer rotlich-blaven Mischfarbe sich darstellt. Jedenfalls
aber zeigen diese ritlich-blauen Achsen, wie die blauen, keinerlei
morphologische Verinderungen. Wir diirfen wohl auch sie als normal
letrachten, Dagegen lenchten gewisse Achsenzylinder, meist gerade
feinere, durch eme leuchtend hellrote Farbe aufs augenfilligste hervor.
Diese zeigen dann in ihrer Form und Struktur wesentliche Abweich-
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ungen vom Nermalen (Textfigur 3). Die normalen Achsen sind ven
geraden Linien begrenzt und von homogener Struktur, sewie gleich-
artiger Firbung. Die roten zeigen eine wechselnde Dicke, zuweilen
ganz michtige Auftreibungen, Schlingelungen in ihrem Verlauf und

" eine kirnige Struktur, ja kérnigen Zerfall. In struktureller Beziehung

erinnern iiese Bilder sehr an jeme, welche man mit der vou Do-
NAaGGI0 angegebenen Himatoxylinfirbung an zerfallenden Mark-
fasern erhillt. Wie Vergleichspriparate gezeigt haben, entsprechen
gich auch tatsichlich diese und die Bilder Doxaiceros. Da
es sich  hier aber immer nur um einzelne und dazn nech be-
sonders feine Fasern handelt, so erscheint die Methode von Deo-
NAGGIO weniger geeignet, sie elektiv darzustellen. Wenn niimlich
bei dieser Methode die Entfirbung der griberen normalen Fasern
eingetreten ist, haben sich meist auch diese degenerierenden feinen
Fasern villig entfirbt. Deutlich genug, wenn auch etwas weniger
brillant, treten die degenerierenden Fasern auch in FLEMMING-
Schnitten herver. die nach Phetoxylineinbettung 5 Minuten in einer
1%/yigen Saurefuchsinlésung gefiirbt sind.  Die normalen Achsen-
zylinder sind dann matt hellrot, die degenerierten leuchtend dunkler
rot gefiirbt. Die morphologischen Abweichungen sind dieselben wie
in den Maxxschen Priparaten.

Neben den rot gefiirbten Achsenzylimlern findet man nach An-
wendung der Methode 1V gelegentlich nech andere, die pathologisch
verimdert erscheinen. Die Firbung ist dunkelblau oder violetr, viel
dunkler als die der nermalen Achsen. Dabei zeigt sich der Achsen-
zvlinder oft in Schollen und Kérnern von dunkelblauer Farbe auf-
gelost (Tafel XXIX, Fig. 20). Im allgemeinen sieht man solche
Achsenzylinder seltener. Bei sehr schweren Prozessen kbnmen sie
aber auch manchmal iber die roten iiberwiegen oder allein vorhanden
sein. Es scheint, daB diese roten und diese dunkelblauen Achsen-
zylinder nicht verschiedene Stadien des Zerfalls einer Faser darstellen,
sondern zwei ven vornherein abweichenden Degenerationsformen zn-
gehdren, da man manchmal nur die einen, manchmal nor die anderen
antrifit.  Hin und wieder begegnet man dann bei Anwendung der
gleichen Methode noch Achsenzylindern, die enorm angeschwollen
und dabei ganz blafblau gefirbt sind. Besonders in der Nachhar-
schaft von Herden und unter meningitischen Infiltrationen im Riicken-
mark kann man sie beobachten. Behandelt man Rinden, in denen
zahlreiche rote Achsenzylinder mit der Maxxschen Methode darstell-
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bar sind, nach der Silbermethode von BreLscHowsky, so lassen sich
auch damit neben glattrandigen und homogen erscheinenden Achsen-
zylindern unregelmifig verlaufende, stellenweise aufgequollene, aus
kornigen Massen bestehende oder in korniger Aufldsung befindliche
nachweisen. So finden wir bei der Anwendung sehr verschiedener’
Methoden, daB die Ausbildung zahlreicher amiboider Gliazellen oft
mit einem Zerfall von Achsenzylindern einhergeht.

Viel schwieriger bleibt der Nachweis degenerativer Vorginge
an den Markscheiden des zentralen Nervensystems, weil bei der
Neigung des Markes, rasch postmoriale Verinderungen einzugehen,
und bei der Schwierigkeit der Fixation und Leichtigkeit der Extraktion
von Markbestandteilen die Entstehung von Kunstprodukten ungemein
begiinstigt wird. Man muB also mit grofter Vorsicht in der Aus-
wahl und Behandlung des Materials und unter peinlicher Kritik der
erhobenen Befunde vorgehen, wenn man hier nieht durch Kunst-
produkte zu falschen Urteilen veranlafit werden soll.

Bei der Anwendung der Methode IV nehmen Teile der Mark-
scheide des zentralen Nerven eine rote Farbe an. Dazwischen sehen
wir nun zuweilen Haufen scharf abgetrennter, groBer, sattroter
Schollen in der Markleiste auftreten: sie sind von unregelmifiger
Form und liegen zumeist ringformig um einen Achsenzylinder ange-
ordnet, der selbst keine wesentlichen pathologischen Veriinderungen
crkennen ligt (Textfigur 3 C, D).

Auch mit der MaroHI - Methode lassen sich, wenn man
einige Vorsicht nicht auBer acht liBt, pathologische Verinde-
rungen der Markscheiden erkennen. Zuniichst darf man aber
fiir soleche feinen histologischen Untersuchungen kein Material ver-
wenden, das vorher in Formol gelegen hat; denn je linger Gehirn-
stiicke in Formol eingelegt waren, desto leichter und zahlreicher
treten gebriunte und geschwirzte Produkte im Gewebe auf. wenn
man es spiter mit Osmium nach vorausgegangener Chromierung
behandelt. Sie sind zwar nach ihrer Lage und Form von patholo-
gischen Markscheidenprodukten abweichend, erschweren aber sehr
die Erkennung der letzteren und machen sie bei einer griBeren
Anhiufung ganz unméglich. Auch in nicht ganz frisch eingelegtem,
durch Fingerdruck beschidigtem oder mit Wasser iiberspiiltem Ma-
terial bilden sich leicht bei der Marcri-Behandlung Kunstprodukte
in Form gebriunter oder geschwiirzter Schollen. Dagegen findet man
in frisch der Leiche entnommenen, direkt in MULLerscher Liisung
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gebrachten und dann nach MarcHr behandelten Rindenstiickchen,
dort, wo zahlreiche amdboide Gliazellen zu beobachten sind, oft ver-
einzelten Markzerfall, der an den Markzerfall bei der WaLLERschen
Degeneration erinnert, in der Form zu Reihen geordneter, schwarz-
brauner Markklumpen, hiiufiger noch eine geringe, manchmal aber
auch sehr erhebliche Anhiufung von gebriunten und geschwiirzten
kugeligen Gebilden, die den von ErsmoLz beschriebenen Kirperchen
des peripheren Nerven entsprechen diirften. An anderen Markscheiden
wieder heben sich aus der sonst nicht geschwiirzten Scheide einzelne
oder Anhiufungen dunkler, gefirbter Schollen hervor, Bilder, wie
man sie bei den leichteren Graden des diskontinuierlichen Zerfalls
der peripheren Nervenfasern (bei toxischer und infektitser Neuritis)
hiiufig findet,

Eine andere Erscheinung, die Beachtung verdient, wenn sie
auch noch nicht geniigend gekliirt ist, besteht in dem Auftreten
eigentilmlicher, bei der S-Fuchsinlichtgriinfirbung griin gefirbter, oft
osenférmiger oder wabiger Gebilde in der Markscheide. Da diese
sehr zahlreich dort zu finden sind, wo reichlich Mark zerfillt, z. B.
in der Nachbarschaft von Herden, vereinzelter itherall, wo amiboide
Zellen vorkommen, sehr selten oder nie im normalen Gehirn, diirfte
ihnen gleichfalls eine pathologische Bedeutung zukommen.

Zu beachten ist bei diesen Untersuchungen allerdings, daB
man kaum ein menschliches Gehirn antrifft, in welchem nicht, wenn
auch nur in spirlicher Zahl, vereinzelte geschwiirzte Korperchen und
gebriunte Schollen im Marklager zu finden sind. Es ist wahrschein-
lich, dal sie mit Abbauvorgingen zusammenhiingen, die in die
Breite des Normalen gehiren. Weiter muB man sich hiiten, zwischen
den Markfasern gelegene, in Gliazellen eingeschlossene fettige Stoffe
mit eigentlichen Markscheidenzerfallsprodukten zu verwechseln. Die
schon geschilderten ecystchenartigen Bildungen und die hiinfechenartige
Anordnung der lipoiden Stoffe deuten darauf hin, daB sie in Gliazellen
eingelagert sind. Um Verwechslungen mit ihnen zu vermeiden, ist es
nitig, diinne Schnitte anzufertigen und mit der Marcui-Behandlung
noch eine Schuittfirbung mit Saffranin, S-Fuchsinlichtgriin usw. zu
verbinden. Erst dann kann man Achsenzylinder, Zellkern und Zell-
plasma und damit auch die Lageverhiiltnisse der geschwirzten und
gebriunten Stoffe hinreichend erkennen. Andeutungen, die noch
weiter verfolgt werden miissen, sprechen dafir, daB noch andere
pathologische Verinderungen an den Markscheiden vorkommen:

Histologineho und histopathologische Arbelten. 3. Band. 3. Heft, a0
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jedenfalls beweisen schon die beschriebenen geniigend, daf mit dem
Auftreten améboider Gliazellen im Mark sehf oft Degenerations-
erscheinungen am Nervengewebe einhergehen.

Wie steht aber nun das Auftreten améboider Gliazellen zu dem
Untergang dieser nerviisen Gewebsbestandteile in Beziehung?

Eine raumansfilllende Aufgabe der Glia kann dabei sicher
nicht ausschlieBlich in Frage kommen, denn die amGboiden Gliazellen
treten, wie wir schon gesehen haben, auf, ehe Nervensubstanz zu-
grunde gegangen ist. Weiter iibertreffen sie in ihrer Masse oft sehr
erheblich die Masse des zerfallenden Nervengewebes. SchlieBlich
spricht ihre kurze Lebensdaver und ihre Neigung zu raschem Unter-
gang gegen eine derarfige biologische Aufgabe. BSie miissen eine
andere Bestimmung haben.

Wenn man nun sieht, wie die amiboiden Gliazellen die Mark-
scheiden umflieBen, bis sie dieselben schlieBlich ganz umfassen, kann
die Vorstellung erweckt werden, daf sie an einer Zerstirung der
nervisen Elemente mitarbeiten, also eine newrophagische Titigkeit
entwickeln. Die letzten Jahre haben uns eine recht reichliche
Literatur fiber die Neurophagie gebracht, und wir finden darin ver-
schiedene Meinungen vertreten iiber die Art und Herkunft der Zellen,
welche neurophagische Titigkeiten entwickeln, und dariiber, worin
diese neurophagische Tiitigkeit besteht, ob die Neurophagen die
nervisen Zellen nur auflosen oder Teile derselben in sich aufnebmen,
ob sie lebende Zellen angreifen oder nur bereits abgestorbene zer-
stiren.

Bei den Veriinderungen, die wir jetzt besprechen, kimnen nur
Neurophagen glitser Herkunft in Frage kommen. Aunch handelt es
sich zundfichst nicht um eine neuwrophagische Titigkeit den Ganglien-
zellen, sondern den Markscheiden und Achsenzylindern gegeniiber.
Dafi Gliazellen fremdartige Stoffe in sich aufnehmen, ist ja lingst
bekannt. Sie beladen sich in der Nachbarschaft alter Blutungsherde
mit Blutpigment, sie sammeln Tusche, Karmin, Zinnober, die man
ins Nervengewebe eingefiihrt hat, in ihrem Zelleib an, bis sie zu
kugeligen, mit Fremdstoffen voll beladenen Gebilden geworden sind.

Nun miiBte die Beobachtung, dab Gliazellen Markscheiden mit
ihrem protoplasmatischen Zelleibe nmflieBen, noch nicht notwendiger-
weise den ersten Akt einer neurophagischen Titigkeit darstellen.
Wenn Gliazellen, die zwischen Markfasern liegen, sich vergrifern,
kinnen szie das nur in die engen Riume zwischen die Markscheiden
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hingin, und so miifte schon eine einfache VergriBerung des Zell-
leibes solche Bilder zustande bringen.

Schwerere Degenerationsprozesse als die, welche wir hier vor
uns haben, bei welchen Fettkirnchenzellen gebildet werden, zeigen
mit einer Eindeutigkeit, die kaum anzuzweifeln ist, daf das Fett,
welches sich in den gliogenen Kornchenzellen ansammelt, aus
den Markscheiden und Markscheidenprodukten herstammt, daB
also Gliazellen Markscheiden abbauen. Sehr deutlich 148t sich
der Hergang verfolgen in frischen Degenerationsherden, z. B.
im Riickenmark bei der tuberkulésen Meningomyelitis, von der
die Fig. 6, Tafel XXXIV, stammt, mit Hilfe der MarcuI- und der
Herxueimerschen Methode. Die Marcui-Methode zeigt hier sehr
viele gebriunte und geschwiirzte Markschollen. HErRXHEIMERsche
Priparate lassen erkennen, daf zuniichst nicht wenige kleine Glia-
zellen in die Markscheide selbst hineingelangen und dort in ihrem
Plasma feinere und gribere Fettkirnchen aufspeichern (£ g), um,
wie es scheint, rasch wieder zugrunde zu gehen, nachdem der Kern
eine homogene Firbung angenommen und schlieblich unfirbbar ge-
worden ist. © Man konnte solche Elemente wegen ilrer geringen
Grifie und ihres rundlichen Zelleibes fiir Blutelemente halten.
Kontrollpriiparate aber zeigen, dafi an diesen Stellen gar keine Aus-
wanderung von Blutelementen stattgefunden hat. Das sind aber wohl
nur kleine Vorgefechte gewesen. Der eigentliche Abbauvorgang be-
ginnt erst damit, daf sich in groferen, zwischen den Markscheiden
gelegenen Gliazellen immer zahlreichere Fettropfen anhiufen (a, o,
¢, ¢}, bis richtige Fettkirnchenkugein (6) aus ihnen geworden sind.
Nimmt man wieder Marcui-Priiparate zur Hilfe, so findet man, dag
fast alle diese Fettkdrnchen anhiuvfende Gliazellen Markschollen und
Markbrocken, welche die Herxurimersche Methode nicht ritet, um-
flossen haben, und ein Vergleich vieler solcher Bilder beseitigt
jeden Zweifel, daf mit der Zunahme der Fettkiirnchen im Zell-
leib der Gliazellen die von ihnen umschlossenen Markbroeken kleiner
und heller werden, bis sie verschwinden. Jedenfalls also wandeln
hier Gliaelemente die verschiedenartigen Stoffe, aus welchen die
Markscheiden aufgebaut waren, und die sich mit dem Zerfall der
Markscheiden in Brocken (Markschollen) zusammengeballt hatten, in
Fett um. Denn die Markschollen, welche sich wohl nach Chro-
mierung mit Osmium briiunten, aber im Formolgefrierschnitt nicht

mit Scharlach riteten und durch diese Reaktion zeigten, daf sie
mi
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schon umgewandelte, aber nicht in Fett umgewandelte Stoffe dar-
stellen, erscheinen jetzt in der Zelle selbst in eimer anderen Form,
in Kérnehen, die sich mit Osmium schwirzen und mit Scharlach
riten. Dabei finden wir keinerlei Anhaltspunkte daftir, daf die
Gliazellen ihre Abbautitigkeit an normalen Markscheiden beginnen
und sie schiidigen. Das spricht dafiir, daf diese Zellen abriumen,
was durch den Krankheitsprozel schon geschiidigt und dem Unter-
gang bereits verfallen ist. Die Gliazellen vergrifiern sich sicher
nicht deswegen, weil durch den Zerfall der Nervenfasern Platz ge-
worden ist, denn die zerfallende Nervenfaser nimmt eher mehr denn
weniger Platz ein als die gesunde. Sie missen sich also wohl ver-
grifern auf einen Reiz hin, den das pathologische Markscheiden-
produkt auf sie ausiibt. Wir sehen dabei gelegentlich, daf ein ein-
zelner Markbrocken ganz von der Gliazelle umflossen ist, also gleich-
sam in einer Gliazelle liegt. Wir finden aber nicht etwa, daB diese
kleine Partikel davom in ihr Plasma aufnehmen. Sie scheinen im
wesentlichen auflosend auf diese Produkte zu wirken, die Stoffe,
welche bei der Auflosung frei werden, sich zu assimilieren und in
ithrem Kirper in fettige Stoffe umzuwandeln. Denn nirgends finden
wir in einem solehen Gewebe freies Fett. Fett entsteht erst in der
Gliazelle. Die manchmal vollstindig iibereinstimmende Grifie der
Fettkérnchen einer einzelnen Zelle beweist auch ihre intrazellulire
Entstehung. Der Abbau geht schlieflich weiter, indem die fettigen
Stoffe aus dem Nervengewebe heraus und in die adventitiellen Lymph-
bahnen fiberwandern. So ist also bei dieser besonderen Form der
Degeneration des zentralen Nervengewebes die Tatigkeit der Glia-
zellen gut zu verfolgen, und das kann uns auch Lieht auf die uns
beschiftigenden Erkrankungszustinde des Nervengewebes werfen, bei
welchen die amiboiden Gliazellen eine Holle spielen.

Auch dort, wo nicht Fettktrnchenzellen, sondern amiboide
(iliazellen das histologische Bild beherrschen, finden wir hin und
wieder einmal die leuchtend rot gefirbten Reste eines Achsenzylinders
in einem Hohlraum einer blau gefirbten amdboiden Zelle (Text-
figur 3 B); Bilder aber, die darauf hindeuten, daf die améboiden
Gliazellen Teile zerfallenden Nervengewebes villig in sich auf-
nehmen, sind recht selten. Hiufiger schon sieht man, daB sich
ambhoide Gliazellen an pathologisch verfinderte Markfasern und Achsen-
zylinder anlegen (Textfigur 3 .4). Recht oft findet man auch gerade
da, wo eine Nervenfaser zerfillt, keine amdboiden Zellen, oder wo
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ambboide Zellen in groBer Menge beisammen liegen, keine Reste
zerfallender Fasern. Daraus darfte sich jedenfalls nicht ergeben, daf
die amiboiden Gliazellen lebende und gesunde Markfasern angreifen,
Sie migen aber vielleicht durch Stoffe, die sie abscheiden, mit zur
Verflilssigung des untergehenden Nervenmaterials beitragen, und
Produkte, die durch Verfliissigung nerviisen Gewebes frei geworden
und in die das Gewebe durchtrinkende Lymphfliissigheit gelangt
sind, szich assimilieren, um sie in ihrem Korper weiter abzubauen.
Vielleicht migen Stoffe. die bei dem Zerfall des Nervengewebes ent-
stehen, die Bildung amdboider Gliazellen anregen.

Dieser Erklirung diirften sich aber die selteneren Fille nicht
einordnen lassen, bei welchen sich ambboide Gliazellen ohne gleich-
zeitige Erscheinungen von Nervenzerfall finden. Vielleieht gehen auch
hier nervise Strukturen zugrunde, die wir nur noch nicht darstellen
konnen, vielleicht entstehen hier pathologische Stoffwechselprodukte,
die sich dem mikroskopischen Nachweis einstweilen entziehen, nicht
durch den Zerfall nerviser Elemente, sondern durch Stérungen in
ihrer Ernihrung, und sie helfen mit zu ihrer Beseitigung. Ich habe
viel Zeit auf die weitere Klirung dieser Frage verwendet, oline bis
jetzt zu einem sicheren Ergebnis gelangt zu sein.

Jedenfalls sind dann die Granula, die wir im Plasma der
amiboiden Gliazelle withrend ihres absteigenden Lebensganges auf-
treten sehen, nicht von den Zellen aufgenommen, sondern von ihnen
gebildet. Die ersten Formen von Granula, die wir leicht nachweisen
kinnen, sind die fuchsinophilen. In besonders groBen amiboiden
Zellen, so z. B, bei der hypertrophischen Sklerose, haben sich neben
den fuchsinophilen auch mit Lichtgriin gefirbte Granula darstellen
lassen., Meine Erfahrungen iiber sie sind aber nicht geniigend, um
vieles dariber aussagen zu kimnen, Nicht zu verwechseln mit den
Lichtgriingranula sind gewisse lipoide Stoffe, die nehen einer leichten
Briunung durch das Osmium auch noch etwas Lichtgriin festhalten.
Die echten Lichtgringranula sind von der Grife und Form der
fuchsinophilen, man sieht meist in einer Zelle nur wenige. Sie
scheinen keine lipoiden Stoffe darzustellen.

Die fuchsinophilen Granula gehiren zur amoboiden Gliazelle
und finden sich so regelmiiBig in ihr, daf sie wohl mit der Lebens-
titigkeit der Zelle in enge Beziehungen gebracht werden miissen.
Sie sind schon in jugendlichen Zellen vorhanden, und zwar eher,
als gebriiunte oder geschwiirzte Stoffe in ihnen auftreten. Im Mark
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gibt es normalerweise nur sehr spirliche und anders geformte
fuchsinophile Korperchen. Es kommen davon eigentlich nur in Be-
tracht die mehr stibchenférmigen fuchsinophilen Korperchen des
Achsenzylinders und sehr kleine Kirnchen, die im Plasma der Glia-
zellen, vielleicht anch im Glareticulum liegen. GroBe runde Granula,
wie die der amiboiden Zellen, sind dem normalen Marke fremd,
Sie finden sich auch pathologischerweise nicht in dieser Art auBer-
halb der Zellen. Damit dirfte sichergestellt sein, daf sie in den
Zellen gebildet werden.

Uber ihre chemische Beschaffenheit gibt uns ihr firberisches
Verhalten wenig Aufschluf. Wir sehen, daB in den Priiparaten, in
welchen sie dargestellt sind, vielerlei ganz verschiedene Dinge die
gleiche rote Farbe zeigen, rote Blutkéirperchen, Gliafasern, andere
normalerweise vorhandene Granula, die zum perizelluliren Apparat
der Ganglienzelle und zu ihr selbst gehiiren. Auch hei der oben
angegebenen Himatoxylinfirbung firben sich die Granula der amé-
boiden Zellen wie die normalerweise vorhandenen, ebenso mit der
von HELD angegebenen Methode. Nun wissen wir aber seit den
Arbeiten AvTMaxys und seiner Schiler, daf fuchsinophile Granula
in sehr vielen Korperzellen vorkommen und HEIDENHAINS neuere
zusammenfassende Darstellung zeigt uns, daf ibre Bedeutung noch
viel umstritten ist.

Mancherlei Beobachtungen an unseren Priparaten sprechen
dafiir, da wir in der fuchsinophilen Granula der amiboiden Glia-
zellen Priiprodukte lipoider Stoffe zu sehen haben. Wir finden nim-
lich meist dort, wo mit Osmium gebriiunte und geschwiirzte Sub-
stanzen auftreten, auch fuchsinophile Granula angehiuft und sehen
darunter nicht selten einzelne, die schon braun gefirbt sind, aber
doch daneben noch einen roten Ton angenommen haben. Dahei
kann bald die briiunliche, bald die rote Farbe die ausgesprochenere
sein. Die grofien lipoiden Cystchen scheinen ganz regelmiBig aus
kleinen briunlichen Kdrnchen hervorzugehen, die anfangs wenig die
Grobe der fuchsinophilen Granula {berschreiten. So diirften wir
hier den Ubergang von fuchsinophilen Zellgranula in lipoide Stoffe
verfolgen kinnen.

Jedenfalls ist ebenso sicher, daf auch das Fett micht von den
amiboiden Gliazellen in der Form, in der wir es darin finden, auf-
genommen wird. Es ist eine sehr bemerkenswerte Tatsache, daB
wir fast unter keinen Umstiinden im Nervengewebe, wenn es nicht
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ganz vollstindig zerstért ist, mit Scharlach fiirbbare lipoide Stoffe
aufierhalb der Zellen antreffen. 8ie liegen nahezu alle innerhalb
der Zellen und aueh dort, wo sie aufierhalb zu liegen scheinen, macht
es eine genauere Untersuchung wahrscheinlich, dafi sie in Zellfort-
siitzen gelegen sind, die durch die Schnittfihrung von der Zelle ab-
getrennt wurden. Ob das auch fiir die mit Osmium gebriunten

coder geschwiirzten Stoffe zotrifft, namentlich fir die beim Zerfall

der Markscheiden entstehenden Sehollen, die sieh mit Scharlach nicht
firben, ist weniger sicher, da sich im einzelnen Falle oft schwer
entscheiden liBt, ob eine Scholle noch dem Markscheidenverbande
angehdrt oder frei liegt. In Priparaten vom Status epilepticus habe
ich Ofter amdboide Zellen mit Fetteystchen an Stellen gesehen, wo
gar keine gebriiunten und geschwiirzten Schollen im Mark zu finden
waren. So miissen wir zur Annahme kommen, dal auch die lipoiden
Stoffe der amiboiden Zellen durch die Titigkeit der Zelle selbst
gebildet worden sind durch Umwandlung der fuchsinophilen Granula.
Da diese Stoffe schliefilich in erheblicher Menge sich in der Zelle
ansammeln, ja den Plasmaleib nahezu villig ersetzen, kann in der
Gliazelle eine erhebliche Aufstapelung lipoider Stoffe stattfinden. Sie
kinnen dort linger aufgespeichert liegen bleiben oder auch allmih-
lich wieder abgegeben werden.

Wie wir schon gesehen haben, hat es aber den Anschein, als
ob die Bildung von fuchsinophilen Granula und Fetteystchen noch
eine mildere Form des Abbauvorganges darstellt.  Stiirmischere
degenerative Prozesse diirften durch die Bildung der mit Methyl-
blau und Phosphormolybdiinhimatoxylin stark fiirbbaren Kérnchen
im Zellplasma gekennzeichnet sein. Denn wihrend das Zellproto-
plasma bei der Bildung der fuchsinophilen Granula und Fetteystchen
immer noch teilweise erhalten bleibt, und aunch der Zellkern oft
keine, jedenfalls aber erst in spiiteren Stadien regressive Veriinde-
raungen aufweist, sehen wir, daB das Auftreten der Methylblau-
granula mit einer Auflosung von Zelleib und Kern einhergeht.

Was pun diese in auBerordentlich kurzer Zeit massenhaft sich
bildenden Methylblaugranula fir Stoffe sind, wissen wir wieder
nicht. Sie scheinen weder in Ganglienzellen noch in den mesoder-
malen Zellen der Hirnrinde vorzukommen und sind weder mit den
fuchsinophilen Granula verwandt, noch mit den uns bekannten lipoiden
Stoffen oder den firbbaren Fettsiuren. Dafl auch sie nicht von den
Zellen aufgenommen, sondern erst in ihnen gebildet werden, dirfte
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wieder daraus hervorgehen, daB sie in der einzelnen Zelle gleich
groB, in verschiedenen Zellen aber von recht verschiedener GriBe
zu sein pflegen. In Zellen, in welchen Methylblaugranula auf-
treten, sehen wir gewdhnlich auch einige kleine, gebriunte oder ge-
schwirzte Kdrnchen, auch manchmal einige diirftige fuchsinophile
Granula. Aber diese sind offenbar weder Vorstufen noch Umwand-
lungsprodukte jemer. Schliefilich firben sich die Methylblaugranula
blasser, wiihrend sie etwas an Grifie zunehmen, und endlich sind
sie nicht mehr firbbar. Sie scheinen sich unter Aufquellung mit
den Resten der Zelle zu verfliissigen. Ganz dhnlich wie die Me-
thylblangranula scheinen sich die fibrinoiden Granula zu verhalten,
iiber deren chemische Natur wir ebensowenig wissen.

Jedenfalls zeigen sich aber iberall dort, wo Methylblaugranula
n Menge im Gewebe und um die GefiBe herum auftreten, gleich-
gefirbte Massen, Gliazellen darunter, in den perivaskunliren Riumen.
Wir haben schon oben Beobiachtungen dafiir mitgeteilt, daB diese
perivaskuliren Riume keine Schrumpfriume sind und wohl vielfach
dadurch gebildet werden, daf die der Membrana limitans anliegenden
amdboiden Zellen mit dieser zerfallen, nachdem ihr Plasma in der
Bildung solcher Granula aufgebraucht worden ist.

Zu einem klaren Verstindnis der Vorginge, die sich um die
GefiiBe herum "abspielen, wire es wichtig zu wissen, inwieweit den
Gliazellen die Fihigkeit zukommt, zu wandern., Von vielen Autoren
wird es als feststehend angesehen, daB sie ihren Ort verlassen
kinnen. Bei einzelnen Formen der Gliazellen diirfte dies ihre ganz
verwickelte Gestaltung unméiglich machen. Bei den rundlichen
amiboiden Formen wiirde die Gestalt schon einen Wechsel der Lage
ermbglichen. Doch ist die Entscheidung dariiber recht schwierig,
und selbst dann nicht, wie man erwarten sollte, eindeutig zu treffen,
wenn man die Verschleppung von Stoffen verfolgt, die kinstlich in
das Zentralnervensystem eingefilhrt worden sind, weil sich nicht
sicher entscheiden liBit, ob nicht etwa der Lymphstrom weit ab-
liegenden Gliazellen Partikelchen zugefiihrt hat. Auch kdnnen sich
die Gliazellen offenbar ungemein rasch an einem Orte vermehren,
so daB grofie Anhinfungen derselben nicht aus einer Zuwanderung
von Zellen erklirt werden miissen. Schon oben aber ist erwihnt
worden, daf man Zellen, die als Gliazellen zu deuten sind, inner-
halb degenerierender Markscheiden findet. Sie miissen wohl da hin-
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eingewandert sein. FEbenso scheinen einzelne amiiboide Gliazellen
aus dem Nervengewebe in die perivaskuliren Riiume iiberzutreten.

Dureh die Liicken der Membrana perivascularis kénnen dann
noch andere geformte Stoffe in die perivaskuliiren Raume hinein-
gelangen, so z. B. die Filllkérperchen. Manche der Produkte, die
wir darin finden, mdgen auch in gelbster Form die noch unversehrte
Grenzhaut passiert haben und erst jenseits derselben durch unsere
Fixierungsmittel niedergeschlagen worden sein. Wir haben oben
gesehen, daB die Masse aller dieser Produkte, die sich in den peri-
vaskuliren Lymphriumen ablagern, eine aufierordentliche grofie sein
kann. Wo sie besonders reichlich sich finden, sehen wir meist den
perivaskuliiren Raum erweitert, auch bei Anwendung von Fixierungs-
mitteln, bei welchen das Gewehe wenig schrumpft. Ob das damit
zusammenhdingt, daB das Gewebe der Nachbarschaft ddematiser ist
und daher trotz vorsichtiger Fixierung stiirker sich zusammenzieht,
oder damit, daB sich in diesen mit pathologischen Produkten ange-
filllten perivaskuliren Riumen die Lymphe anstaut, dirfte schwer
zu entscheiden sein. Histologisch liBt sich nicht mit wiinschens-
werter Sicherheit feststellen, inwieweit im zentralen Nervengewebe
Anstauungen der Lymphfliissigkeit vorkommen, weil wir immer an
artefizielle Schrumpfriume denken miissen, wo wir Lilcken im Gewebe
antreffen. DaB es aber Lymphstauungen gibt, ist ganz unzweifelhaft.
Gelegenilich sehen wir die adventitiellen Lymphriume ganz enorm
erweitert und von einem maschigen Bindegewebe mit eingelagerten
Abriumzellen durchzogen, gelegentlich sehen wir auch einzelne solcher
Zellen anBerhalb der adventitiellen Scheide im perivaskuliren Raum.
Auch in dem um die Gefifle herum gelegenen Nervengewebe zeigen
sich, wie man dies besonders leicht an dicken, diffus gefirbten
Schnitten beobachten kann, Lichtungen und Liicken, die man bei
ihrer Anordnung, welche den Verlauf des GefiBes beriicksichtigt,
und bei den Besonderheiten des sie umgebenden Gewebes unmibglich
als artefizielle Schrumpfriuvme deuten kann.

Offenbar erfahren dann alle diese Produkte des perivaskuliren
Raumes eine Verfliissigung, soweit sie nicht fberhaupt schon in
einem fliissigen oder halbfliissigen Zustande in ibn gelangt waren.
Klumpen, die zur Hiilfte noch im Nervengewebe stecken, zur Hilfte
im perivaskuliren Raum liegen, sind dort meist dunkel gefirbt und
anscheinend fester gefiigt als hier. Mit ihrer Auflosung muf die
Lymphe eine pathologisehe Zusammensetzung erhalten. So erklirt
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sich wohl, daf wir manchmal den ganzen Inhalt des perivaskuliren
Raumes mit Massen ausgefilllt finden, welche in ihren firberischen
Reaktionen von den Gerinnungsprodukten normaler Lymphfliissigkeit
abweichen, und daf je nach der angewandten Fixierungsflissigkeit
oder anch nach der Art der krankhaften Gewebsverfinderungen anders
geformte und anders sich firbende Stoffe aus ihr ausgefillt werden.

Nun finden wir fast niemals im perivaskuliiren Raum mit
Scharlach firbbare Produkte. Um so reichlicher trifft man sie aber
dort, wo die geschilderten Stoffe angehiiuft im perivaskuliren Raume
liegen, in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen Lymph-
raumes, sowie in den Zellen der Pia. Das mufl uns bei der zu-
weilen ganz enormen Anhiwfung fettiger Stoffe im mesodermalen
Gewebe den Gedanken nahe legen, daf die mesodermalen Zellen
rasch aus der durch pathologische Beimengungen verunreinigten
Gewebsfliissigkeit Stoffe aufnehmen, um sie schlieBlich als fertige
Produkte aufzustapeln. Erst allmihlich diirften sie dann von diesen
wieder abgegeben werden. So wirde also der ganze Vorgang in
der Weise verlaufen, daB bei einem Zerfall von Markscheiden und
Achsenzylindern im Mark zuniichst amoboide Zellen die Zerfalls-
produkte, die wohl meist im Gewebe verflilssigt waren, sich assimi-
lieren und in fuchsinophile Granula und lipoide Stoffe verwandeln.
Bei rascherem und stirmischerem Untergang der nerviisen Elemente
verfallen die Gliazeilen selbst wieder, unter Bildung verschieden-
artiger Kirnchen, besonders der Methylblangranula. Diese Zerfalls-
produkte werden schlieBlich im Gewebe und wohl hauptsiichlich in
perivaskuliiren Riumen verfliissigt, um von den mesodermalen Zellen
aufgenommen und in fettige Stoffe umgewandelt zu werden. Es
mubB dabei unentschieden bleiben, ob diese Stoffe nur aus den peri-
vaskuliren Réiumen entnommen oder auch in die adventitiellen Lymph-
riume gelangen und erst von dort aus von Zellen aufgenommen
werden, Vielleicht geschieht dies auf beiden Wegen. Auch wie in
die Zellen der Pia die Stoffe gelangen, ob sie ibhr einfach durch die
Lymphriume zugefiihrt werden, oder ob sich die perivaskuliren
Rinme bis in die Pia dffnen, scheint noch unentschieden.

Die bhiologische Bedeutung der amidboiden Gliazelle
diirfte also darin zu sehen sein, daB sie rasch die Abbau-
produkte des Nervengewebes vorliufig beseitigen oder
wenigstens in andere Stoffe umwandeln, die dann spiiter
nach einer neuerlichen Verflissigung in die mesodermalen
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Zellen gelangen, wo sie deponiert werden., Da wir den Vor-
gang nicht von Anfang bis zu Ende im Mikroskop verfolgen kinnen,
weil sich offenbar Stadien dazwischen schieben, in welchen die Ab-
baustoffe verflissigt und uns nur sehr teilweise darstellbar sind,
fehlt dieser Annahme eine so zwingende Begrindung, wie sie
einer lickenlosen Serie zukommt. Wir werden aber schen, daB
sich noch einige Liicken etwas ausfiillen lassen durch Beobachtungen,
die in der grauen Substanz zu machen sind, und aus der Analogie
mit Abbauerscheinungen anderer Art, die wir spiter kennen lernen
werden.

Die Abbauerscheinungen in der grauen Substanz zeigen sich
in einer so mannigfaltigen Art, daf es eines eigenen Buches be-
diirfte, um sie erschopfend darzustellen. Das ist aber auch nicht
die Aufgabe, die hier gelist werden soll. Hier handelt es sich -
niichst nur darum, die Beziehungen gewisser Gliaformen zu den
Abhauvorgiingen im Nervensystem festzustellen- Dazu diirften einige
Beispiele geniigen.

Eine der augenfilligsten degenerativen Verinderungen der Gang-
lienzellen hat Nissy zuerst als schwere Zellerkrankung genaner
beschrieben. Wie bei fast allen Ganglienzellenerkrankungen kommt
auch sie in verschiedenen Variationen und zuweilen mit anderen
Verfinderungen der Zelle vergesellschaftet vor. Gekennzeichnet ist
die reine Form im NissvL-Priparat besonders durch zwei Merkmale:
1. durch eine schwere Verinderung des Zellkerns, der runder, kleiner
wird und sich in einem metachromatischen Tone dunkler firbt;
dabei hebt sich oft die Kernmembran ganz oder teilweise von dem
zusammengeballten Kerninhalt ab: 2. durch eine eigenartige Um-
wandlung des Protoplasmas, das, zumeist von der Zone um den
Kern herum beginnend, weniger die basische Farbe annimmt uand
sich dann in eigenartige kleine Kornchen oder ringartige Gebilde
auflést. Mit dem Zelleib zerfallen auch die Dendriten und der
Achsenzylinder, nachdem sie sich vorher mit den basischen Anilin-
farben oft in einer eigemartig schmutzigen Farbe gefirbt haben.
Der Achsenzylinderursprungskegel erhiilt sich gewdhnlich am lingsten.

Man findet diese sehr typische Zellerkrankung bei mancherlei
psychischen Storungen, die unter hesonders schweren Symptomen
verlaufen waren. Ich habe sie bei galoppierenden Paralysen, akuter
Pellagra, pernizitsen Malariaformen, schweren septischen Delirien
und eigenartigen, titlich verlaufenden Psychosen der Riickbildungs-
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jahre eingehender studiert. Im Nissy-Priiparat sieht man meist
daneben zahlreiche besonders kleine und dunkel gefirbte Gliakerne,
himfig mit Verinderungen, wie wir sie oben als regressive Kern-
veriinderungen améboider Zellen beschrieben haben. In Tafel X XXIII,
Fig. 8—11 und 14 sind solehe Kernformen abgebildet. Firben wir
die Alkoholschnitte in der oben angegebenen Weise mit Giemsa-
lisung, so sehen wir, daf zu den kleinen Gliakernen verhiiltnis-
miiflig groffe, rundliche Protoplasmaleiber gehiiren (Tafel XXIX,
Fig. 7, 10, Tafel XXX, Fig. 4, Tafel XXXIII, Fig. 7). Neben NissLs
schwerer Ganglienzellenverinderung findet sich also eine fiir die
Rinde recht gewdhnliche Form amdboider Gliazellen. Nach An-
wendung der Methode V lassen sich in der Markleiste und auch in
der Rinde selbst hiiufig zahlreiche zerfallende Achsenzylinder nach-
weisen.

Betrachten wir die Art des Zellzerfalls etwas genauner, so finden
wir, daf die eigenartigen ringformigen Korperchen, in welche das
Plasma schlieBlich zerfillt, sich in firberischer Beziehung sehr ver-
schieden verhalten. FEinige firben sich mit basischen Anilinfarben
deatlich, manche zuniichst sogar sehr dunkel, die meisten aber nur
blaB, andere sind ganz ungefiirbt, manche nehmen bei der WEI1GERT-
schen Gliamethode und auch bei der Fibrinfirbung einen leicht blauen
Farbton an, die meisten aber nicht. Eine groBere Anzahl wird nach
Fremming-Fixierung bei der S#urefuchsin-Lichtgriinfirbung rot, da-
zwischen treten spirliche, mit Osmium gebriunte oder geschwirzte
Kirnchen hervor.

Aus diesen firberischen Reaktionen kdénnen wir nichts auf die
chemische Natur dieser ringformigen Kornchen schlieBen; wir miissen
aber annehmen, dafl sie rasche Umwandlungen erfahren und voll-
stindig aufgeliist werden, ehe sie, wenigstens in ihrer Mehrzahl, in
lipoide Stoffe umgewandelt worden sind.

Gerade diese eigenartige Zelldegeneration scheint nun in einer
ganz ungemein stiirmischen Weise die Bildung amiboider Gliazellen
anzuregen. Hauptsiichlich werden Gliazellen mit rundlichem Plasma-
korper gebildet. Dabei entstehen die schonsten Bilder sog. Neuro-
phagie. Von einer raumausfiillenden Aufgabe der Glia kann hier
wieder keinesfalls gesprochen werden, denn zu einem Zeitpunkte der
Erkrankung, in welchem die Nervenzellen noch eher geschwellt als
verkleinert und kaum schon in erheblicher Anzahl zugrunde gegangen
sind, sammeln sie sich oft in grober Anzahl um diese herum, hohren
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sich in das Ganglienzellenprotoplasma hinein, schieben den Ganglien-
zellkern vor sich her und verunmstalten ihm. Auch an den Proto-
plasmafortsitzen, weitab vom Ganglienzelleib, und an den degene-
rierenden Achsenzylindern spielen sich ihnliche Vorgiinge ab. Dabei
nehmen wir wieder nichts davon wahr, daf die Gliazellen Trilmmer
untergehender nerviiser Gewebsbestandteile in sich aufnehmen. Da-
gegen sprechen mancherlei Beobachtungen dafiir, dafi sie eine ver-
fliissigende Wirkung auf das Plasma der kranken und zerfallenden
Ganglienzelle ausiiben. So sieht man oft, wie in Tafel XXXIIIL,
Fig. 11, eine amdboide Zelle in einer viel groberen aufgehellten Fin-
buchtung der Ganglienzelle liegen, oder daB der einer oder mehreren
ambboiden Gliazellen zugekehrte Teil der Ganglienzelle blasser ge-
firbt und in schon vorgeschrittener Auflisung begrifien ist, als der
van ihnen abgekehrte.

Wenn wir dann den weiteren Entwicklungsgang der amboiden
Gliazellen mit der S-Fuchsin-Lichtgriinmethode verfolgen, so sehen
wir, daB sich in dem zunichst kleinen, tief und homogen gefirbten
Zelleib fuchsinophile Granula entwickeln und daf mit zunehmender
GroBe schlieBlich mit Osmium gebriunte Stoffe in ihnen auftreten,
Diese behalten meistens die Form solider Kiornchen, lipoide Cystchen
findet man seltener in ihnen. Mit dem Auftreten dieser Einlage-
rungen firbt sich das Plasma allmiiblich weniger intensiv, wird schlieB-
lich in seinem Gefiige gelockert, gerinnselartig und ldst sich vollig
auf. Ganz hiufiz begegnet man zerfallenden Ganglienzellen, um-
lagert von ciner Gruppe amdboider Zellen in sehr verschiedenen
Entwicklungsstadien. Manchmal sehen wir sie um den Rest einer
Ganglienzelle gelagert, der nur noch aus einem zerfallenden Kern
besteht. SchlieBlich wird die Stelle, welehe urspriinglich die Ganglien-
zelle ausgefiillt hat, vollig von einem Haufen amdboider Gliazellen
eingenommen. Gleichzeitig hiiufen sich pathologische Produkte, so-
wie manchmal recht zahlreiche amiboide Gliazellen in den peri-
vaskuliren Riumen an und die fettigen Stoffe in den mesodermalen
Gefibizellen zeigen eine betrichtliche Vermehrung.

Die Beobachtung, daf die amdboiden Gliazellen den Ganglien-
zelleib, seine Fortsitze und den Kern deformieren, kann den Ge-
danken nahe legen, daf sie in aktiver Weise die Ganglienzellen zer-
stiren. Wahrscheinlicher aber sind es nur die Reize in den Ganglien-
zellen gebildeter pathologischer Produkte, die sie anziehen. Sie
mdgen dann ihre Verflissigung beschleunigen. Jedenfalls liegt es
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nahe anzunehmen, daf die Ganglienzelle in umgewandelter Form in
das Protoplasma und die Korncheneinschlisse der Gliazellen iiber-
gegangen ist, wenn man diese, mit verschiedenerlei Abbaustoffen
beladen, sehlieBlich in grofier Zahl den Rawm ausfillen sieht, den
frilher die Ganglienzelle eingenommen hat. Der groBte Teil der
pathologischen Stoffe, die wir in den perivaskuliren Réiumen finden,
scheint wieder vom Zerfall dieser Gliazellen herzuriihren, und diese
Produkte wieder diirften dann spiter in den mesodermalen Zellen
in lipoide Stoffe umgewandelt werden. So fillt diese Beobachtung
eine der Liicken aus, die sich bei der Betrachtung der Verhiltnisse
im Mark nicht vollig haben schlieBen lassen. Wir konnten dort nur
selten die Gliazellen in engerer Beziehung zu den zerfallenden ner-
viisen Elementen treten sehen. Hier beobachten wir in vielfiltiger
Art, wie sich die glidsen Elemente an die erkrankten Nervenzellen
anlegen und offenbar mit zu ibrer Verflissigung beitragen.

Eine andere, ungemein verbreitete Erkrankungsart der "Gang-
lienzellen ist die fettige Degeneration. Auch hier finden wir sehr
zahlreiche Verschiedenheiten, einerseits hinsichtlich der Menge, Grige
und Anordnung der lipoiden Kérnchen, die sich in der Zelle vor-
finden, andererseits in dem Zusammentreffen mit anderen patholo-
gischen Veriinderungen der Zelle. In ihren typischsten Formen
treffen wir sie bei der senilen Demenz, aber auch bei der Paralyse,
der Arteriosklerose, der Lues, beim chronischen Alkoholimus und
Morphinismus, bei Intoxikations- und Infektionspsychosen, ja schlieB-
lich wohl bei allen degenerativen Prozessen im Nervengewebe be-
gegnen wir ihr, kombiniert mit anderen Verinderungen der Ganglien-
zelle. Am besten lifit sie sich studieren im Riickenmark bei der
senilen Demenz, da sie auch bei der senilen Demenz in der Hirn-
rinde, meist mit anderen Verinderungen, besonders hiiufig mit skle-
rotischen, zusammen vorkommt.

Man hat die fettige Degeneration der Ganglienzellen friither
auch als Pigmententartung, die Kdrnchen selbst als gelbes Pigment
bezeichnet, weil die Kornchen in ungefirbten oder in frischen Zupi-
priiparaten eine lichtgelbe Firbung zeigen. Da wir aber sehen, daB
vielerlei feitige Stoffe gelbliche Farbe annehmen, und festgestellt
ist, daB die Kirnchen die Reaktion lipoider Stoffe zeigen, werden
wir besser die Einlagerungen als lipoide Kérnchen und die Er-
krankung als lipoide Degeneration bezeichnen. Dazu kommt noch,
dal namentlich die lipoiden Kornchen, die sich in jiingeren Jahren
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bilden, und die bei akuten degenerativen Prozessen frisch entstanden
sind, vielfach ungefirbt erscheinen, so daf die Pigmentierung nicht
als charakteristisches Merkmal gelten kann.

Uber die fettige Degeneration der Ganglienzellen ist eine
reiche Literatur vorhanden. In den Arbeiten OBERSTEINERS und
Maringscos finden wir sowohl diese aufgefiihrt, wie auch viele
eigene Untersuchungen mitgeteilt. Ich kann also beziiglich der Lite-
ratur und der allgemeinen Verhilltnisse der lipoiden Degeneration
der Ganglienzellen auf die Darlegungen dieser Autoren verweisen.
Das braune oder schwarze melanotische Pigment des Locus coeru-
leus, der Substantia nigra ond des Vaguskerns, dem offenbar eine
wesentlich andere Bedeutung zukommt, sowie das dunkle Pigment
der sympathischen und spinalen Ganglienzellen will ich hier aufer
Betrachtung lassen, ebenso auch die verschiedene Lagerung der
Fettkiirnchen in den einzelnen Zellen. Hier soll uns lediglich die
Bedeutung der fettigen Degeneration fiir die Ganglienzelle und das
nerviise Gewebe im allgemeinen, die Art der fettigen Produkte und
die Beziehung der fettigen Degeneration zu den amoeboiden Glia-
zellen beschiftigen.

Die Abschiitzung der pathologisehen Bedeutung der Fettdege-
neration der Ganglienzelle wird erschwert durch die Beobachtung,
dafi sowol beim Menschen, als auch bei den grisBeren Tieren lipoide
Kirnchen zu finden sind, ohne dab irgendwelche besondere Schiidi-
gung das Nervensystem getroffen hat, und ohne dal eine Stirung
in der Leistung dadurch verursacht zu werden scheint. Dazu sehen
wir diese fettigen Kirnchen in den Ganglienzellen schon in ganz
frither Jugend auftreten, ehe das Nervensystem voll entwickelt ist,
so daf man von einer Abniltzung, geschweige denn von einer In-
volution des Nervengewebes noch nicht reden kann. So konnte
wohl die Meinung aufkommen (OLmer), dali das Fett in den Gang-
lienzellen als eine Art Reservematerial fiir die Erndhrung der Zelle
anzusehen sei. Wie aber schon OBERSTEINER, MARINESCO u. a.
betont haben, spricht die starke Anhiiufung des Fettes in den Gang-
lienzellen im Senium, wie die Zunahme desselben bei vielerlei Schi-
digungen, welche die Zelle treffen, gegen eine solche Annahme.
Wenn wir sehen, dafl fiir die Funktion zweifellos wichtige Zellhestand-
teile, Plasma, Nisslschollen und Fibrillen geschiidigt werden, ja dafl
die Zelle schlielilich mit einer iibermiBigen Anhiinfung dieser Feit-
kirnchen der Aunflosung verfillt, kann uns eine Auffassung, die in
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dem Fett einen niitzlichen Bestandteil der Zelle erblickt, kaum ein-
leuchten. OpersTEINER hat die Meinung vertreten, daB es sich
auch bei diesen Fettkirnchen, die in den Ganglienzellen eines sonst
nicht geschiidigten Nervensystems auftreten, um Abfallsprodukte des
Zellstoffwechsels handelt, deren Abfiihrung zum Schaden der Zelle
uicht moglich ist, und daB vielleicht diejenigen Zellen, in welchen
sich leichter Fettkdrnchen ansammeln (lipophile Zellen), stirker
funktionell in Anspruch gemommen sind als die, in welchen keine
oder nur in geringerem Grade Fettansammlung auftritt (lipophobe
Zellen OBERsSTEINERS). Der erste Teil der OBeErsTEINERSchen An-
sicht hat wohl ziemlich allgemeine Zustimmung erfahren. Wir sehen
ja wohl auch in anderen Korperzellen, manchmal schon in jugend-
lichen Jahren, degenerative fettige Kdrnchen anftreten, die zuniichst
die Funktion der Zelle nicht zu beeintriichtigen scheinen, bis ihre
Anhiinfung mit vorgeschrittenerem Alter mehr und mehr exzessive
Grade erreicht, das Plasma der Zelle wesentlich verindert und dann
auch eine Storung in der Leistung des Organs nach sich zieht.
Wir werden demnach auch diese fettigen Kdrnehen als degenerative
Produkte ansehen. Damit hat es aber denn auch eine gewisse Be-
rechtigung, zwischen einer physiologischen Fettdegeneration der Gang-
lienzellen, die in der Breite des gewdhnlichen bleibt, und einer
pathologischen, die diese iiberschreitet, zu unterscheiden. Fir das
Studium der pathologischen Fettdegeneration ist aber die Kenntnis
der physiologischen Voraussetzung. Da sich die einzelnen Nervenkerne
und Zelltypen hinsichtlich dieser physiologischen Fettdegeneration
sehr verschieden verhalten, das Alter fiir die Menge der Fettkdrnchen
von weszentlicher Bedeutung ist, und daneben noch zweifellos erheb-
liche individuelle Schwankungen vorkommen, wird es sehr schwierig,
Regeln aufzustellen dariiber, was den einen oder den anderen zu-
gehéirt. Wenn Nissn sich dahin ausgesprochen hat, daf eine Zelle
als degeneriert zu betrachten ist, deren ganzer Kirper mit Fett-
kiirnchen erfiillt oder deren Dendriten durch Einlagerung von Fett-
kirnehen an ihrer Abgangsstelle atrophiert sind, so sind damit nur
die allerschwersten und offensichitlichsten pathologischen Fille inbe-
griffen. Wir sehen, und werden spiiter noch darauf zuriickkommen,
dat durch mancherlei pathologische Einfliisse die fettigen Kérnchen
in den Ganglienzellen vermehrt werden, und miissen auch dieses
Fett als pathologisch betrachten. Beim Menschen it sich diese
pathologische Fettvermehrung oft nur nachweisen, wenn wir Vor-
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stufen desselben, die nur kurze Zeit zu bestehen pflegen, darstellen
kiimnen; bei Tieren, hei welchen fettige Kirnchen normalerweise
villig fehlen, wie beim Kaninchen, ist schon das Auftreten einzelner
Fettkornchen als pathologisch anzusehen. Auch manche ungewdhn-
liche Anordonungen der fettigen Kiirnchen in den Ganglienzellen
weisen auf pathelogischen Ursprung derselben hin; O BERSTEINER
hat einige Beispicle dafiir abgebildet.

Die von OBERSTEINER gefinberte Meinung, daf die fettigen
Stoffe in den Ganglienzellen sich ansammeln, weil ihre Abfithrung
nicht mbglich sei, muB uns die Frage nahelegen, ob und in welcher
Weize in den Nervenzellen gebildete lipoide Kornchen aus ihmen
herausgebracht und beseitigt werden kinnen. Die Frage ist nicht
leicht zuo beantworten. Wo wir reichlich Fettkdrnchen in den
Ganglienzellen finden, vermissen wir dieselben wohl nie in den
Gliazellen, besonders in den Trabantzellen und in den Zellen der
Gefiiwand. Es bleibt nun die Frage zu entscheiden, ob die fettigen
Kornchen hier ebenso durch die gleichen Schidigungen gebildet
werden wie in den Ganglienzellen, dureh Umwandlung des Proto-
plasmas, oder ob sie von den Ganglienzellen herstammen. Der
erste Fall dirfte sicher vorkommen. Die Gliazellen der ersten
Schicht der Hirnrinde fithren gewdhnlich Fett, das wahrscheinlich
degenerativen Verfinderungen des Ganglienzellenplasmas seine Ent-
stehung verdankt, und in dlteren glitsen Narben sehen wir zuweilen
den zerfallenden Plasmaleib der Gliazellen, die reichlich Fasern ge-
bildet haben, mit Fettkiirnchen erfiillt, welche ebenso entstanden
gein diirften. Gelegentlich treffen wir Bilder, welche den Eindruck
erwecken kiinnten, als ob die Ganglienzelle wirklich in ihr enthaltene
lipoide Kiérnchen auszustofen imstande wire. Man sieht besonders
in den Pyramidenzellen der Hirnrinde Fettkérnchen, die zu langen
wurstartigen oder hantelfirmigen Gebilden ausgezogen sind und zur
Hilfte iiber den Ganglienzelleib herausragen. Meist sind das aber
sklerosierte Zellen, und das muB daran denken lassen, daf sie bei
der Schrumpfung des Zelleibes gleichsam aus ihm herausgeprefit
worden sind. Auch bei anderen Zellen konnten durch die kiinst-
liche Schrumpfung des Zellprotoplasmas #hnliche Bilder veranlaft
worden sein, So kann man derartige Beobachtungen nieht als einen
Beweis dafiir gelten lassen, daf sich die Ganglienzelle ihres Ballastes
auf so einfache Weise entledigen kann.

Histalogische und histopathologischo Arbeiten. 3. Band. 8. Heft. £
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In sklerosierten Zellen finden wir die lipoiden Kdrnchen dann
oft schalenartig, wie ausgelaugt. Aber hier handelt es sich um
nekrobiotische Zellen und daf durch fettige Degeneration in Héufchen
von Fettkdrnchen zerfallene Zellen rasch und, wie es scheint, unter
Mitwirkung von Gliazellen, villig aufgeldst werden, ist gelegentlich
ganz unzweifelbaft wahrzunehmen.

Dafi die lebende Zelle das unter pathologischen Einfliissen
entstandene Fett wieder abgeben kann, diirfte aber durch das Tierexperi-
ment wahrscheinlich gemacht werden. Die Deutung der Befunde
ist hier weniger schwierig, weil man bei geeigneter Auswahl der
Versuchstiere die physiologisehe Fettdegeneration nieht in Betracht
gn ziehen braucht. Junge Kaninchen haben normalerweise kein
oder hilchstens Spuren von Fett im zentralen Nervengewebe. Nach
zwei Monate langer Vergiftung mit Bleikarbonat war es in betriicht-
licher Menge in den Ganglienzellen, vereinzelt in den Gliazellen,
etwas reichlicher in den Zellen der Gefiliwand nachweisbar,® Bei
Kontrolltieren, bei welchen die Vergiftung an dem Tage ausgesetzt
wurde, an welchem die ersten getdtet worden waren, fand sich mach
weiteren 6 Wochen sehr wenig Fett in den Ganglienzellen, mehr in
den Gliazellen und vielleicht noeh reiehlicher in den Zellen der Ge-
fiflwand. Dieser Befund spricht wieder fiir einen Abtransport der
fettigen Stoffe von den Ganglienzellen auf dem Wege der Glia-
zellen in die GefiBwandzellen. Allerdings liGt auch dieser Versuch
noch einige Bedenken iibriz. Wir sehen néimlich unter gewissen
pathologischen Umstiinden Fett in den Gliazellen anftreten, das
nicht aus den Ganglienzellen stammen kaun, da es schon auftritt,
ehe Fett in diesen nachweishar wird. Ich habe dies schon lange bei
der Alkohol- und Phosphorvergiftung beobachtet, Acuucarro bei
der Lyssa, BoxrigLio bei der Bleivergiftung. Wir werden spiiter
auf seinen Ursprung zuriickkommen.

Jedenfalls ist bemerkenswert, dall iiberall dort, wo wir in phy-
siologischer Breite Fett in den Ganglienzellen finden, auch solches
in den Gliazellen und in den Zellen der Gefiliwand vorkommt, daf
aber bei den Tieren, bei denen normalerweise keine lipoiden Kdrn-
chen in den Nervenzellen nachzuweisen sind, sie normalerweise auch
in den Gliazellen und in den Zellen der Gefiiliwand fast stets fehlen.
So ist beim Menschen und einer Reihe von Tierem auch das Auf-
treten fettiger Stoffe in der Glia und in den Gefifwandzellen in
demselben Sinne wie das Vorkommen desselben in den Ganglien-
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zellen eine Erscleinung in der Breite des Normalen. Man wirde
vergeblich nach einem mormalen Gehirn eines erwachsenen Menschen
suchen, wenn man auch das Auftreten von fettigen Kornchen in den
Gliazellen und den Zellen der GefiBwand als pathologich ansehen
wollte. DaB aber die fettigen Produkte gleichzeitig in den Gang-
lienzellen, Gliazellen und Gefilwandzellen vorkommen oder fellen,
diirfte aweh wieder auf enge DBeziehungen in dem Awnftreten der
fettigen Stoffe in den drei Zellformen sehliefien lassen.

Unter pathologischen Umstiinden scheinen aber auch Ausnahmen
von dieser Regel vorzukommen. So habe ich wiederholt Fille von
Dementia senilis beobachtet, in denen die Ganglienzellen der Hirn-
rinde in exzessiver Weise fettig entartel waren, wihrend die da-
zwischen gelegenen Gliazellen kein Fett enthielten. Bei genauerer
Betrachtung aber erschienen alle diese Gliazellen erheblich degene-
rativ verdndert, so dab nicht auszuschlieBen war, dab sie die Fihig-
keit, fettige Stoffe aufzunelimen oder zu bilden, eingebiifit hatten,

Wahrscheinlich haben wir uns das Auftreten von Fettkirnchen
in Ganglien- und Gliazellen nicht so zu erkliren, dafi durch eine
normale oder iibermifige funktionelle Leistung fettize Produkte ge-
bildet und dann direkt von den Gliazellen dbernommen werden,
sondern daB sich die Funktion der Zelle unter stofflichen Umsiitzen
abspielt, die- wir bis jetzt noch nicht nachweisen kinnen, bei der es
aber jedenfalls nicht zur Bildung nachweisbarer fettiger Produkte
kommt. Erst unter besonderen Umstiinden diirfte es zu einer granu-
liren Umwandlung des Plasmas in Fett kommen. Auch besitzen
wir kaum irgendwelehe Anhaltspunkte dafir, da eine Uberwanderung
oder Ubernahme fettiger Granula von einer Zellart in die andere
stattfindet.  Analogien bei anderer Art Abbauvorgiingen sprechen
mehr dafiir, dabl die fettigen Stoffe wieder aufgelist werden, ehe sie

“in die andere Zelle gelangen.

Das Tierexperiment macht ez wahrscheinlich, dali einzelne iiber
den ganzen Zellkirper zerstreute Fettkirnchen leichter wieder aus
ler Ganglienzelle verschwinden als grillere Fettanhiinfungen, die
einen grolien Teil des Zellplasmas durchsetzen und sieh an Lieblings-
stellen der fettigen Degeneration etabliert und hier zu weitergehenden
Verinderungen der Zellstruktur gefiihrt haben. Allerdings ist dabei
noch genauverer Priffung bedirftig, ob nicht etwa in anderen Teilen
iler Zelle entstandene Fettkirnchen ilire Lage in der Zelle veriindern

und schliefilich an einer Priidilektionsstelle abgelagert werden kiinnen,
a1+
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DaB es sich bei den hier in Frage kommenden Einlagerungen
der Ganglienzellen um lipoide Stoffe handelt, wird heute wohl von
keiner Seite mehr ernsthaft bestritten. Sie briiunen sich mit Osmiom
nach vorausgegangener Chromierung, sie fdrben sich leuchtend rot
mit Scharlach und sie werden durch lingeres Einlegen der Schnitte
in Alkohol und Ather, besonders bei gleichzeitiger Erwirmung, zu
einem grofien Teile extrahiert. Doch unterscheiden sie sich in recht
wesentlichen Punkten von den fettigen Stoffen, welche wir unter
anderen Umstinden im zentralen Nervensystem antreffen.

Fertigen wir einen Schnitt durch ein Riickenmark, in welchem
die weiflen Stringe mit zahlreichen gliogenen Kiornchenzellen an-
gefiillt sind, deren Einlagerungen sich ebenso nach Chromierung mit
Osmium schwiirzen oder im Formolgefrierschnitt mit Scharlach riten,
s0 sehen wir im NissL-Priiparat kaum etwas von ihnen. (Tafel XXXIII,
Fig.4 u.5.) Dieses Fett zeigt alzo nicht die Neigung, gelbliche Farbtéine
anzunehmen. Firben wir einen solchen Schnitt des Riickenmarks, nach-
dem er nur kurze Zeit in 96 Proz. Alkohol bei Zimmertemperatur ge-
legen hat, so finden wir die meisten Einlagerungen der Kornchemzellen
extrahiert und nur noch Gitterstrukturen ihres Zelleibes gut darstell-
bar, wihrend gleichzeitig die kleineren lipoiden Kérnchen in den Zellen
der granen Substanz noch unbeschiidigt scheinen. Sie sind also
schwerer in Alkohol loslich als die fettigen Stoffe der gliogenen
Kirnchenzellen. Daneben gibt es eine ganze Reihe von Farb-
reaktionen, welche den lipoiden Einschliissen der Ganglienzellen zu-
kommen, den fettigen Stoffen der gliogenen Markkirnchenzellen aber
fehlen. Die lipoiden Stoffe der Ganglienzellen firben sich bei vielen
Modifikationen der WercerTschen Markscheidenfiirbung blau oder
schwarz, wiihrend sich dort fast nur die Gitterstruktur firbt. Nach
Chromessigsiurefixierung ohne Osminm und S-Fuchsinlichtgrinfirbung
werden sie rof, mach Alkoholfixierung und Karbolfuchsinmethylen-
blaufirbung behalten sie die Farbe des Karbolfuchsins. Wie ich
schon lange weiff. und wie Casamajor neuerdings beschrieben hat,
firben sie sich mit der WeiGErTschen Fibrinmethode blau. Allen
diesen Firbungen gegeniiber verhalten sich die lipoiden Stoffe der
gliogenen Kornchenzellen des Markes anders, sie firben sich nicht
oder nur zu einem ganz geringen Teile.

Das sind nur einige Beispiele, die sich noch um zahlreiche
andere vermehren lieBen, aber jedenfalls schon hinreichend zeigen,
idaB wir hier einen eigenartigen lipoiden Stoff vor uns haben. Er
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ist nicht etwa dem zentralen Nervensystem eigentilmlich, sondern
findet sich auch in anderen Korperzellen. Im Nervengewebe selbst
begegnen wir ihm nicht nur in den Ganglienzellen, sondern auch in
den Gliazellen, in den Zellen der Gefifwand und der Pia. Iech
will davon absehen, diesem lipoiden Stoff einen Namen beizulegen,
der etwas iiber seine speziellere chemische Konstitution aussagen
wiirde, aus Griinden, anf die ich noch niher bei Besprechung der
basophil metachromatischen Stoffe eingehen will.

Wir konnen dann weiter feststellen, da dieser Stoff aueh nicht
immer vollstindig ibereinstimmende Farbreaktionen erkennen liBt.
Unter manchen Umstinden zeigt er im ungefiirbten Priiparat, wie schon
erwiihnt, nicht die gewdhnliche gelbliche Fiirbung, sondern ist farb-
los, in anderen wieder ist er auffillig dunkel, briunlich, auch griin-
lich. Besonders bei einer sehr akuten Entstehungsweise sieht man
im Alkoholpriiparat viele Kérnchen, die blaue basische Anlinfarben in
einem grimlichen Tone annehmen. Gar nicht so selten kann man
ilie Beobachtung machen, daf bei verschiedenen Firbungen Schale und
Kern der einzelnen Kérnehen sich anders farben. Es gibt Kdrnchen,
die sich mit Osmium nach Chromierung villig schwiirzen, im iibrigen
wechseln gelbliche bis dunkelbraune Tone. Aunf die vielen Ver-
gchiedenheiten in der Form und Griife der Kornehen, ihre An-
ordnung und Zusammenlagerung in der Zelle will ich hier nicht
eingehen.

Da wir bei der Betrachtung der amiboiden Gliazellen zu der
Meinung gekommen sind, daf die Fetteystchen, die lipoiden Ein-
lagerungen der Gliazellen, aus fuchsinophilen Granula hervorgehen,
miissen wir sehen, ob sich nicht auch vielleicht in der Ganglienzelle
Priiprodukte der lipoiden Stoffe auffinden lassen. Zuniichst hat es
den Ansechein, als ob man in Priiparaten, welche mit der Silber-
methode Ramox ¥ Cagars, noch besser mit der von LEvaprrr fiir
den Spirochiitennachweis angegebenen Silbermethode gewonnen worden
sind, zuweilen mehr Kiornehen darstellen kann, als sich mit Osmium
briunen oder Scharlach réten. Diesen Eindruck hat man besonders
bei Zellen, in welchen eine akute Verfettung anzunehmen ist, z. B.
bei schweren Infektionsdelirien. Da man aber bei Anwendung der
verschiedenen Methoden nicht dieselben Zellen und nicht einmal ganz
iibereinstimmende Stetlen der Hirnrinde untersuchen kann, ist es
schwierig, zu einem sicheren Urteil zu gelangen. Dagegen sieht man
Ofters, dafl sich bei der Siurefuchsinlichtgrinfirbung zwischen den
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gebriunten Kirnchen rote eingestreut finden, welche die Griobe der
normalen fuchsinophilen Granula der Ganglienzelle wesentlich {iber-
treffen und an die Grifie der lipoiden Kornehen heranreichen. Da
aber in der (ranglienzelle pathologischerweise grifiere fuchsinophile
Granula beobachtet werden, sind auch diese Befunde nicht eindeutig,
Newerdings aber habe ich Priiparate erhalten, welche ganz un-
zweifethalt dartun, dag die lipoiden Kornchen fuchsinophile Vorstadien
haben. In einem Falle von schwerer Tetanie nach Kropfexstirpation
fanden sich nach der Saurefuchsinlichtgriinfirbung in den Vorder-
hornzellen des Rilckenmarks, besonders der Halsanschwellung, in
sehr vielen Zellen die Hiufchen lipoider Emlagerungen, umgeben
von einem dichten Kranz mit Fuchsin stark gefirbter Kornchen,
und in der Grenzzone zwischen beiden lagen immer solche, die
braun mit roter und rot mit brauner Beimischung erschienen. Dabei
zeigten sich diese Vorprodukte der lipoiden Kornehen durch ihre
erhebliche Grifie und ihr etwas lockeres Gefiige aunffillig abweichend
von den sonstigen fuchsinophilen Granula der Ganglienzellen. So
miissen wir also annehmen, dab sich aus dem Zellplasma zuniichst
Kiirnchen bililen, die die Neigung haben, sich mit Siurefuchsin zn
firben, und dall sich dann erst diese fuchsinophilen Kirnchen in
fettige Produkte umwandeln,

e chronische Fettdegeneration der Ganglienzellen pflegt bei
verschiedenen Zellformen fast stets an derselben Stelle zo beginnen
und von da aus allmihlich weiter zu schreiten. Bald ist es eine
Zone in der Nihe des Kernes (Vorderhornzellen, Rindenpyramiden),
bald eine Stelle iiber dem Kern am Abgang des Hauptdendriten
iPurgiNgesche Zellen), bald der Hauptdendrit selbst (Zellen des
Ammonshorns). Bei akuten Fettdegenerationen sehen wir hiiufiger
eine gleichmibigere Verteilung der Fettkdrnchen iber den ganzen
Zelleib.  Aus unseren Bildern gewinnen wir den Eindruck, daB sich
das Fett aus der Plasmagrundsubstanz der Zelle bildet und die
Nissi-Substanz von vornherein mit in die Umwandlung hineinge-
zogen wird, wihrend die Fibrillen gich verhiltnismiifiig widerstands-
fihig zeigen. Wo Fettkiirnchen massenhaft auftreten, veriindert sich
die Ganglienzelle wie jede andere Zelle, in der sich Fettkiirnchen
bilden, das Plasma nimmt an der Stelle, an der die lipoiden Granula
liegen, einen wabigen Bau an, wie in den Gitterzellen, und in den
so gebildeten Waben liegen die Kiornchen. Die Nissp-Substanz geht
dabei zugrunde. Die Fibrillen erhalten sich dagegen noch linger
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in den Maschen. Was man aber schlieBlich mit der BIELSCHOWSKY-
schen Methode noch firben kann, scheint mir nicht ein Netzwerk
von Fibrillen, sondern die Maschen des plasmatischen Wabenwerkes.
Mit der Bildung reichlicher lipoider Kdrnchen geht eine Anschwel-
lung der Zelle einher. Dabei erfihrt sie oft eine Deformierung.
Besonders bei gleichzeitiger Sklerose wdilben sich die verfetteten
Stellen vor (Fettsiicke), der Kern wird verlagert, indem er den Fett-
einlagerungen ausweicht, die Fibrillen teilweise verdriingt, die Fort-
siitze schwellen an, wenn sich in ihnen selbst Fett bildet, oder
schrumpfen zusammen, wenn an ihrer Abgangsstelle eine Fettanhiiu-
fung liegt (N1ssv). SchlieBlich kann die ganze Zelle in Fettkdrnchen
gich umwandeln, was dann ihren Zerfall zur Folge hat.

Von der gewdhnlichen Form der fettigen Degeneration der
Ganglienzellen 1iBt sich eine Abart unterscheiden. Bei der senilen
Demenz, der Arterioskleroze und in und um Herde, besonders auch
bei der Encephalitis, finden wir gelegentlich Ganglienzellen, in welchen
besonders grofie Fettkdrner auftreten. Diese Abart diirfte wohl mit
der schon von MariNesco als vierte Form (gros corpuscules) der
Fettentartung beschriebenen zusammenfallen. Man sieht dabei oft
auBerordentlich grofie Fettkbrner einen Teil oder den ganzen Zell-
leib ausfiillen, oft zo0, daf jedes Fettkorn in einer Vakuole zu liegen
scheint. Diese groBen Fettkdrner zeigen nun einige Besonderheiten.
Ein Teil davon, und wie es scheint der frischer entstandene, nimmt
bei Anwendung der Methode V eine auffallend dunkelblaue Farbe
an, ebenso bei Firbung mit EnrLicnschem Himatoxylin, ohne sich
mit Scharlach rot zu firben, wiihrend ein anderer Teil das Scharlach
annimmt. Dagegen firben sich keine der Granula mit May-GrUN-
wALD. Mit Lithionkarmin firbt sich ein Teil der Kirner auffallend
leuchtendrot, im BieLscuowsky-Priparat nehmen sie sehr stark das
Silber auf. Bei der Siurefuchsin-Lichtgrinfirbung nach FLEMMING-
Fixierung tinden wir einzelne lenchtendrot gefirbt, andere stark ge-
brimnt und in derselben Form wie die Cystchen der amdboiden
Gliazellen. So sehen wir also hier einige Vorstufen der grofien
Fettkérner, die wir bei der feinkornigen Fettentartung nicht nach-
weisen konnten,

Nun habe ich wiederholt bei Greisen, bei denen sich offenbar
gine sehr rasch fortschreitende fettige Degeneration entwickelt, und
bei welchen sich in kurzer Zeit eine vollstindige Aufhebung der
Bewegungsfiligkeit eingestellt hatte, im Riickenmark, in der grauen
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und  weiien Substanz, zablreiche amiboide Zellen gefunden. Sie
waren im nichts verschieden von den améboiden Zellen, die wir bei
der schweren Zellverinderung Nissis in der Hirnrinde und im Affen-
riickenmark gesehen hatten. Das Niser-Priiparat zeigte stark fettig
entartete, meist birnenférmige oder kugelige, vielfach fortsatzlose
Zellen in der grauen Substanz: einige hatten durch Fetteinlagerung
stark aufgetriebene Protoplasmafortsitze. In anderen. effenbar viel
chronischeren Fillen fanden sich die gleichen Verdinderungen an den
Ganglienzellen. ohne eine Spur amébotder Zellen. Wie ist hier die
Entstehung und Be-
dentung der ami-
boiden  Gliazellen
zu erkliren? Ich
glaube, dak das
Siurefuchsin-Licht-
griinpriparat dar-
iiber Aufschluf zu
geben vermag. Be-
trachten wir ein or-
males  Vergleichs-
priparat — am
weckmiiBigsten
withlt man beide
Male Schnitte aus
Fig.4. tirobkérnige Fettdegeneration der Ganglienzellen. der Zervikal- oder
A aus dem Ilirnstamm eines Arteriosklerotikers. & aus Lumbalanschwel-
dem Asnmenshorn der Dementia senilis (zeigt neben lung, wo sehr viele

dem gelhgriinlichen gewdhnlichen Fett 5 blaugefarbte . o
grofie Granula). Methode V, grofie Ganglienzel-

len nebeneinander
licgen — so sieht man das ganze Gewebe aufer von den (ianglien-
zellen selbst von reichlichen, viel verzweigten Protoplasmafortsitzen
erfilllt, welche der Schnitt von den Ganglienzellen abgetrennt hat.
Alle sind dicht bedeckt von zahllosen Neurosomenhiufchen, dariiber
ziehen dann in auBerordentlicher Menge feinste Achsenzylinder hin,
die vielfach parallel zu den Protoplasmafortsiitzen verlaufen und
allenthalben Zelle und Dendriten umspinnen. Wir sehen, wie ihre
feinsten Verzweigungen bis in die Ebene der Neurosomen herab-
steigen, zwischen ihmen hindurch ziehen. und hie und da glaubt
man zu beobachten. wie sie mit ihnen in Beziehung treten. Mehr
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zn erkennen gestatten die Priparate nicht. Daneben durchziehen
noch gréBere Achsemzylinder und Markfasern das Gesichtsfeld. Das
Ubrige wird ausgefiillt durch eine auerordentlich fein strukturierte
Glia nnd vereinzelte Gliafasern. Aber das Stiitzgewebe tritt stark
zuriick gegenilber der Fillle nerviser Elemente,

In dem senilen Riickenmark mit den stark verfetteten Gang-
lienzellen ist das Bild ganz anders. Die Zall der protoplasmatischen
Fortsiitze ist ungemein
irmlich.  FEs  miiszen
offenbar viele zugrunde
gegangen sein. Damit
hiingt wohl auch zusam-
men, daf die normaler-
weise weit verzweigten
Ganglienzellen oft Ku-
gelform  angenommen
haben. Die Neurosomen-
hiinfchen  fehlen iiber
den verfetteten Stellen
der Zelle, und auch in
anderen Gegenden sind
sie spiirlich geworden.
Mit den Protoplasma-
fortsiitzen sind sie auch
im iibrigen Gewebe ver-
gchwunden. Die Zahl

der Achsenzylinder, Fig. 5. Normale Ganglienzells aus dem Vorder-
welche an die  Zelle horn eines Kaninchens. Zeigt die Nouresomer-
herantreten, ist gering hiufehen ans der Ganglienzelle, die Granula im

: 2 4 Zelleib und die zu Gliazellen gehirigen Granula.
im Vergleich zu dem Methode VII.

itberraschenden  Reich-

tum im normalen Priparate. Die Menge der Gliafasern ist graBer
geworden. An die Ganglienzellen angeschmiegt oder sonst im (ie-
webe zerstrent liegen amiboide Zellen, daneben noch iiberall Fiill-
kérperchen in geringerer oder griBerer Anzahl. Wer sich einmal
klar gemachr hat, wie eng sich in dieser grauen Substanz normuler-
weise die merviisen Strukturen an einander driingen. dem muf schon
die Anwesenheit solch zahlreicher glidser Bildungen andeuten, dafi
hier viel Nervengewebe ausgefallen ist. Da ich nieht alle die Ver-
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hiiltnisse mit eigenen Zeichnungen veranschaulichen kann, michte
ich anf Tafel XXXV, Fig. 1 und 2 verweisen, die wenigstens ihn-
liches darstellt. So sehen wir aufs deutlichste, daf auch bei der
fettigen Degeneration der Ganglienzellen neben einem Erhaltenbleiben
ihrer groben Formen ein massenhafter Untergang feinerer nerviser
(iewebshestandteile stattfinden kann, dadurch, daB die weit ver-
zweigten Dendriten der Zellen und die feinen an sie herantretenden
Achsenzylinder, die perizelluliiren nervosen Anordnungen, zugrunde
gehen.  Solche Beispiele sind ungemein lehrreich, da sie zeigen, wie
weitgehend nervises Gewebe veriden kann, ohne daf wir mit un-
seren alten Untersuchungsmethoden viel davon feststellen kinnen.
Leider sind aber die Verhiiliniszse in der Hirorinde noch viel ver-
wickelter als im Riickenmark, alle Elemente noch viel zarter und
daher viel schwieriger darzustellen, so dafi hier auch mit den neuen
Methoden véllig durchsichtige Bilder noch nicht zm erhalten sind.
S0 milssen wir uns zuniichst mit Beobachtungen, die an der gribst
gebauten grauen Substanz gewonnen worden sind. begniigen. Neben
den améboiden Zellen finden wir hier auch andersartige Gliaele-
mente, die Fasern gebildet haben, oder die, wie kleine Kérnchen-
zellen, villig mit Fettkdrnchen beladen sind und keine Fasern zeigen.
Alle Beobachtungen sprechen dafiir, daf hier bei der stiirmischen
Fettentartung der Ganglienzellen das Auftreten der amdboiden Glia-
zellen mit einem raschen Zerfall der Dendriten und der die Zellen
umspinnenden feinen Achsenzylinder, dem perizelluliren nervisen
Apparat im Zusammenhang steht. Das diirfte aber auch wahrschein-
lich machen, daB dort, wo wir fettheladene Gliatrabantzellen an-
treffen, ohne daf Fett in den Ganglienzellen nachweishar ist, dies
auf den Zerfall der periganglioniren Strukturen zuriickgefiihrt wer-
den kann.

Ich glaube, diese Beispiele dirften geniigen, die bio-
logischen Aufgaben der amdboiden Gliazellen zu beleuch-
ten. Ihnen obliegt nichtz von der Aufgabe, welche der
(ilia als Stitzsubstanz zukommt. Sie bilden keine Fasern
und Netze, sie entstehen, wo ein Zerfall nerviser Gewehs-
bestandteile stattfindet, wohl weil der Reiz der Zerfalls-
produkte sie bildet. Da wir nichts davon sehen, dafi sie
serfallende Nervenstrukturen in kirperlicher Form in sich
anfnehmen, miissen wir annehmen, daB sie dieselben ver-
flissigen helfen. Bilder, die wir an Ganglienzellen be-
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obachten, lassen kawm fiir eine andere Dentung Platz.
Schliefilich ersetzen sie, an Grife zunehmend, die Gang-
lienzellen, welche bis auf den letzten Rest verschwinden,
oder liegen in mehr oder minder groBer Zahl dberall im
Gewebe. Das lift darauf schliefen, daB sich Stoffe assi-
milieren, die bei der Auflésung der Ganglienzellen und
anderer nerviser Strukturen entstehen. Auf der Hdéhe
ihrer Entwicklung angelangt, erfaliren sie rasch regres-
sive Verdinderyngen, unter Bildung verschiedenartiger
Kaornchen, und verfallen schoell. Thre Zerfallsprodukte
geraten in die Lymphe und in die perivaskuliren Riume,
zum Teil wohl wieder in verfliissigtem Zustande, und wer-
den von dort aus von den mesodermalen Zellen aufge-
nommen und in lipoide Stoffe umgewandelt. Sie sdubern
also das Nervengewebe von Abfallstoffen und fithren
diese in eine andere, dem ektodermalen Gewebe weniger
schidliche Form dber, und dem mesodermalen Gewebe zu,
das sie einstweilen aufspeichert.

Wenn wir nun auch hier nicht alle die verschiedenen Abbau-
vorginge im Nervengewebe darstellen konnen, so verdient doch jeden-
falls noch die Beobachtung eine kurze Erwiigung, dafl neben den
verhiiltnismiiig eintinigen Formen amdboider Gliazellen im Marke
auBerordentlich verschiedenartige Varietiten in der Rinde vorkommen.
Man wird dies wohl damit erkliren miissen, daB die Krankheits-
vorginge in der Rinde viel unterschiedlichere sind, bedingt durch
ganz verschiedenartigh Erkrankungszustinde der zanglienzellen, durch
wechselnde Beteiligung der feineren nervisen Strukturen, der zarten
Protoplasmafortsiitze und der feinsten Achsenzylinderverzweigungen,
wilhrend es sich bei den Erkrankungen des Markes im Vergleich
hierzu nur um mehr quantitative Unterschiede handeln diirfte.  Bei
manchen der degenerativen Prozesse lift sich dies schon direkt
nachweisen. So hat es den Anschein, daB, je mehr sich die Zellform
dem amdboiden Grundtypus ndhert, desto stirker die Schidigung
des nervisen Gewebes ist. Damit ergibt uns der Grad der Ent-
wicklung der amiboiden Glia in gewizser Beziehung auch einen Grad-
messer fiilr die Schwere der nervisen Veriinderungen.

Von einer groben pathologischen Bedeutung und bei einer be-
sonderen Gruppe in enger Bezichung stehend zu dem Auftreten
amibonler Gliazellen scheint das zahlreiche Auftreten groBer fuch-
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sinophiler Granula in den Ganglienzellen. Wir beobachten es unter
verschiedenerlei Umstinden: erstens bei chrenizchen Veriinderungen
der Ganglienzellen, namentlich bei manchen Formen, die der Sklerose
nahe stehen, we wir im Nissi-Bild eine retikulire Struktur des
Gianglienzellenplasmas finden und annehmen miissen, daf in den
Maschen des Retikulums die grofen fuchsinophilen Granula einge-
lagert sind, neben einer faserigen oder wenigstens inaktiven (ilia
(Textfigur 6); dann bei schwerer akater Zellerkrankung, z B. bei
der Paralvse, Dementia praecox, neben reichlichen améboiden Zellen.
SchlieBlich finden sich dann bLei mancherlei anderen Erkrankungs-
zustiinden Ganglienzellen, die voll-
gepfropft von fuchsinephilen Gra-
nula sind, ehne dab diese in ilirer
Form und GiriBe von den nor-
malen wesentlich abweichen. in
dlen  Fortsiitzen  strichelférmig,
sonst oft Einglich oder in Reihen
gestellt (neben Gliazellen mit fuch-
sinephilen Kirnchenreihen in lan-
gen Protoplasmafortsitzen  oder
nicht dentlich verinderten Glia-
zellen). Im ersten Falle scheint
es sich um einen chronisch de-
zenerativen Zustand. um eine Art
Fig. 6. 4 Degenerative fuchsinephile  pekrobiotischer Zellveriinderung.

Granula der Nervenzellen. . Zell- i e ) . \
schicht der Parvalyee.  Stirnhirn, # im zweiten Falle um einen "Ab-

A &

EﬂllP""h;“_’!; Bi]dﬁmi *ift*="5l~:l- bauvorgang. im dritten zum Teil
pout ¥ 1 . r
T z{;l;::la'r?,n:k::;l.p S wohl nur wm funktionelle Ver-

iinderungen zu handeln.  Pripro-
lukte lipoider Stoffe scheinen die fuchsinophilen Granula in keinem
dieser Fille. Versuche, diese verschiedenen fuchsinophilen Granula
noch firberisch zu differenzieren, sind bis jetzt nieht gegliickt.
Ganz  eigenartige und einstweilen  nicht  gut  verstiindliche
Priparate habe ich schlieBlich noch ven einem Falle einer Psychose
der Riickbildungsjahre erhalten, die auch nach ihrer klinischen Er-
scheinung und ilirem Verlauf von besomderer Art war.  Uberall
fanden sich masszenhaft amiéboide Zellen. An zahlreichen Ganglien-

zellen der tieferen Rinde, von welchen viele im Nissi-Bild die fiir

die schwere Zellverinderung Nissrs charakteristischen Verinderungen
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zeigten, lagen nach Firbung mit der S-Fuchsinlichteriinmethode auf
der Zelle keulenférmige und strichelartige, rot gefirbte Giebilde, die
dem Anscheine nach nicht der Zelle ange-
hiérten, und die mir am meisten mit pathe-
logisch veriinderten. auf der Zelle gelegenen
Achsenzyvlinderendigungen  Ahulichkeit  zu
haben schienen (Textfigur 7). Merkwiirdiger-
weise firbten sie sich auch im WEIGERT-
schen Gliapriparate leicht blau. Ieh habe
sie sonst nirgends wieder angetroffen.

So zeigten ung diese Methoden auBer
einem Verstindnis schon einigermaBen zu-
giinglichen Verinderungen. noch mancherlei
andere, die uns zundichst in ilirer Bedeutung
unklar bleiben, aber bei genanerem Studinm
weitere Einblicke in ie feineren pathologi-
schen Verginge an den Nervengzellen in Aus-
sicht stellen,

Fig. 7. Ganglienzelle mit schwerer Zellverinderung

NisapLs, enthilt rechix lipoide Kérnchon und zersireut

grofe fuchsineplile Granunla. Die Zelle ist bedeck:

mit fAdenartigen, z. T. keulenfirmig verdickten tie-

hilden, die wohl als Achsenzylinderendigungen zu
deuten sind.  S-Fuchsinlichtgriin.

5. Uber besondere basophil metachromatische Abbauprodukte.
(m-Granula REICHS).

In melireren Arbeiten hat RErcH eine eigenartige Form ven
Granulationen in den Scuwaxxschen Zellen der peripheren Nerven
beschrieben unmil ihre morphologische Eigentiimlichkeit sowie ihr
Firberisches Verhalten sehr eingehend geschildert. Wegen ihrer Lis-
lichkeit in auf 45° erwiirmtem Alkohol und erwirmtem Ather, sowie
wegen mehrerer idibereinstimmender Farbreaktionen hilt er sie fur
identisch oder wenigstens verwandt mit dem ven LIEsmreicH 1865
auf chemischem Wege zuerst aus der Hirnsubstanz dargestellten
Protagon.
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REercH hat av verschiedenen Stellen der Meinung Ausdruck ge-
geben, daf meine Untersuchungen iiber den Abban des Nerven-
gewebes von seinen Forschungen den Ausgang genommen hitten,
Zu dieser Annahme ist er wchl nur durch einen Irrtum ven meiner
Heite gekommen, den ich hier berichtigen mufl, Ich hatte mir, wia
ich am Eingang dieser Arbeit dargelegt habe, die Aufgabe gestellt,
nachzuweisen, wie die lipoiden Stoffe, die wir bei degemerativen
Rindenprozessen in den Adventitialzellen und der Pia angehfiuft
finden, dahin gelangen. Dabei suchte ich nach Vorstufen soleher
Stoffe. Ee war nun nichts natiirlicher, als zn priifen, ob nicht bei
ainem Abbaun des Nervengewebes gleiche Produkte auftreten wie ber
seinem Aufbau. So habe ich mich an Wrassags Arbeit fiber die
Herkanft des Myelins angelebnt. Wyrassag hat nun angegeben, dall
das Protagon sich mit der WeicERTschen Markscheidenmethode farbit.
Dies und einige andere Beobachtungen, die jetzt anzuftthren iiber-
flitssig sein dirfte, veranlafiten mich, die Finlagerungen in den
Ganglienzellen bei der amaurotischen ldiotie, anf welche wir noch
spiter zu sprechen kommen werden, als dem Protagon verwandt an-
zusehen und mit anderen Kérnchen, die hnliche Heaktionen zeigten,
protagonoide Granula wzu benennen. Schon mit der Benennung , pro-
tagonihnliche Stoffe* sollten einige Bedenken gegen die villige Uber-
einstimmung mit dem Protagon zum Ausdrock kommen, die sich im
Verlanf der Untersuchung ergeben hatten. Aber erst RElcns Arbeit
aus dem Jahre 1907 ,Uber den zelligen Aufban der Nervenfaser auf
Grand mikro-histiochemischer Untersuchungen®, die erschien, als schon
ein guter Teil dieser Arbeit fertigz war, belehrte mich, dall wahr-
scheinlich Wrassag und ich im Unrecht waren, und daf die von
mir und auch einigen meiner Schiiler als protagonoide Gra-
nula hezeichneten Stoffe keine Protagongrapula und REicm-
sche m-Granula waren. Seitdem babe ich mich auch viel mit den
ReicHschen a-Granula beschafrigt.  Ieh hatte sie schon frither in
peripheren Nerven gesehen und war durch REicEs Dresdener Vortrag
noch besonders auf sie aufmerksam gemacht worden. Aber damals
glanbte ich noch, daB sie nur fiir den peripheren Nerven eine griblere
Bedentung hitten. Wenn ich nun die zn den Rerowschen a-Granula
in enger Beziehung stehenden Stoffe hier als basophil metachroma-
tische und nicht als Protagon- oder protagomoide Granula bezeichne,
80 hat das verschiedene Griinde. Es ist gewil empfehlenswert, jedem
neuen Stoffe, der beschrieben wird, einen Namen zu geben, damit
man daviiber reden kann, ohne immer wieder lange auseinandersetzen
zu miissen, wovon man redet. Rercn hat auch wabvscheinlich ge-
macht, dab seine m-Granula dem Protagon nabe stelien. Aber mein
eigener fritherer MiBigriff, unsere noch so mangelbaften Kenntnisse in
der Chemie des Gehirng, die reichliche Zahl verschiedenartiger Gra-
nula und Stoffe, die uns im kranken Nervensystem hegegnen, und die
Zahl der Stoffe erheblich iibersteigi, welche die Chemie bis jetzt
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aug dem Zentralnervensystem dargestellt hat, sowie der Umstand, dafi
wir ja vielfach pathologische Produkte vor uns hahen, wibrend sich
die Chemie mit den unter krankhaften Bedingungen gebildeten Stoffen
des Zentralnervensystems noch keineswegs erfolgreich beschaftigt hat,
macht mir Bedenken, die im mikroskopischen Priparate gefarbten
Stoffe mit den von der Chemie dargestellten zu identifizieren. Wir
kennen heute schon verschiedene mit unseren Farbemethoden unter-
scheidbare Stoffe, welche zu den Fetten, verschiedene, die =zn der
myelindhnlichen und zwei, die zu der Protagongrappe gehiiren dirften.
Welche sollen wir nan als Fett, Myelin und Protagon bezeichnen?
Da wir sie . T, erst allein dorch farberische Eigentiimlichkeiten zu
trennen vermbgen, kinnen wir sie heute auch nur durch die Angaben
iiber ihr Verhalten den Farbem gegentiber charakterisieren. Dazn
machen es noch mancherlei Beobachtungen wahrscheinlich, daB diese
Stoffe im Zentralnervensystem nicht immer rein, sondern oft in mannig-
fachen Mischungsverhiltnissen vorkommen und sich sozusagen in einem
labilen Zuostande befinden, d. h. im Gewebe rasche Verinderungen
erfabren. Teh wiirde aber trotz allem keine Bedenken haben, die
hier als basophil metachromatisch bezeichneten Stoffe mit dem von
ReicH vorgeschlagenen Namen ,7-Grannla® zu benennen, wenn ich
nicht noch einige Zweifel hatte, ob alle die Stoffe, die ich im Nach-
folgenden als metachromatisch basophile beschreibe, villig mit den
RElcHschen m-Granula iibereinstimmen.

Reicu gebiihrt auf alle Fille das Verdienst, dab er die mor-
phologischen und firberischen Eigenschaften seiner a-Granula sehr
eingehend festgestellt hat. Tafel XXXII, Fig. 8 zeigt uns vier
Scuwanssche Zellen aus einer Wurzel einer luetischen Meningo-
Myelitis, welche ihre charakteristische Form nnd Firbung deutlich
erkennen liBt. Sie sind hier etwas reichlicher als normal in dem
offenbar vergroferten Zelleib angehiinft. Man kann ganz deutlich
wahrnehmen, wie die nur durch den Kern und die Anhiufung der
Granula erkennbare Zelle die ganze Markscheide umfafit. Die Gra-
nula selbst sind erstens gut gekennzeichmet durch ihre Form: es
gind stibchen-, strichel-, kommafirmige, ziemlich grofie Gebilde, die
an einzelnen §te]lem hier an der untersten Zelle, wie Zwiebelschalen
aneinander gelegt und zu groferen rundlichen Gebilden zusammen-
geordnet sind. Zweitens sind sie auch in ihrer Fiirbung sehr aus-
gezeichnet, indem sie bei Behandlung mit Thionin, Toluidinblau oder
Kresylviolett eine besonders helle, brillante Metachromasie zeigen,
heller leuchtend als die Metachromasie der Plasmazellenleiber
oder der Mastzellengrapula. Sie tritt, wie das ReicH auch schon
betont hat. bei kiinstlicher Beleuchtung mit elektrischem Licht
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besonders schiin hervor. Diese morphologisehen und farberischen
Eigentiimlichkeiten miissen wir uns eingepriigt halten, wenn wir
das Vorkommen dieser Stoffe im Zentralnervensystem selbst weiter
verfolgen wollen. Dort begegnet schon ihre Darstellung etwas
griileren Schwierigkeiten, Wihrend es niimlich im peripheren Nerven
leicht gelingt, eine elektive Firbung der a-Granula zu erhalten, ja
wiihrend man ganz gut Alkoholschnitte zur Darstellung der Granula
benutzen kann, geht dies an Alkoholschnitten des Zentralnerven-
systems kaum mehr, an Schnitten, die mit Formol, MOLLERscher
oder OrrHscher Flissigkeit fixiert sind, sehr viel schwerer. In den
Alkoholschnitten firbt sich nimlich das Uswasche Neuromuein, iiber
dessen Deutung ich mit REicn durchaus iibereinstimme. In Pri-
paraten, welche in wenig oder ungewechseltem Alkohol aufbewahrt
waren, sieht man dazu noch die auch von RercH erwiilmten kugel-
und rosettenférmigen Konkremente, Markscheidenextraktionsprodukte,
gelegentlich an Stellen, z. B. in den Vorderhornzellen des Riicken-
marks, wohin sie wohl sicher erst gelangt sind durch spiitere Aus-
fillung aus dem Alkohol, nachdem er durch Verdunstung oder
Wasseranfnahme aus dem Gewebe weniger komzentriert geworden
war. Mit der zunehmenden Entfirbung dieser Markscheidenstoffe
entfirben sich auch die, wie Kontrollpriiparate beweisen, oft tatsich-
lich vorhandenen, basophil metachromatischen Zelleinschliisse so weit,
daB es schwer ist, die Menge dieser Stoffe festzustellen oder sich bei
geringerer Entfirbung vor einer Verwechselung mit Markstoffextrakten,
die in den Zellen niedergeschlagen sind, zu schiitzen. In etwas gerin-
gerem, aber doch immer noch stérendem Grade macht sich auch an
Formol- und OrtHschen Schnitten der Ubelstand bemerkbar, daB sich
ein Teil der basophil metachromatischen Stoffe, namentlich die feine-
ren Einlagerungen entfiirben, che das Mark geniigend entfirbt ist, um
sie deutlich hervortreten zu lassen. Daf sie in peripheren Nerven
um vieles leichter und isolierter zu firben sind, sich hier auch viel
leichter dauerhafte Priiparate herstellen lassen, diirfte seinen Grund
darin haben, dafi sie hier in griferen Portionen und in einer reine-
ren und festeren Form abgelagert sind,

So vorsichtig man also jedenfalls bei der Beurteilung von
Alkoholpriparaten sein mufl, so scheint es doch nitzlich, kurz auf
sie einzugelien, weil die Nissi-Firbung wohl immer eine der ge-
briuchlichsten Methoden fiir die Untersuchung des Zentralnerven-
systems bleiben wird, um eine allgemeine Ubersicht iiber die patho-

497

logischen Verinderungen zu erlangen, und weil wir, wie die Kontroll-
priparate beweisen, auch hier schon einiges von diesen basophil-
metachromatischen Zelleinschliissen erkennen kimnen, wenn wir nur
mit geniigender Vorsicht vorgehen.

Tafel XXXII, Fig. 6 zeigt uns einen Lingsschnitt durch ein
Gefif mit seinem adventitiellen Lymphranum aus der Markleiste eines
an einem infektiosen Delirinm (unbekannte Infektionsart) rasch ver-
storbenen Mannes. Der Schnitt ist nach nur 18 stiindiger Hirtung
in 96 Proz. Alkohol ohne Einbettung gefertigt und mit Toluidinblau
gefirbt.  Wir sehen im adventitiellen Lymphraum eine Anzahl von
kleinen Kernen mit wenigem Plasma, die wir wohl unbedenklich als
Lymphozyten bezeichnen kinnen. Daneben liegen einige Zellen mit
grofien, hellen Kernen und griiBerem, runden, homogenen, blaB ge-
firbten Zelleib, die, wie Beobachtungen an anderen Stellen beweisen,
als die Mutterzellen jener gitterigen und zum Teil mit rétlichen,
gelblichen und griinlichen Massen angefiillten Kornchenzellen, welche
weiter den Lymphraum ausfillen, anzusehen sind. Von den ver-
schiedenfarbigen Einlagerungen interessieren uns hier am meisten
die metachromatisch ritlich gefirbten. Die Farbe entspricht der
Farbe der Rercuschen s-Granula. Dagegen sehen wir hier kaum
etwas von der Form, welche den Granula der peripheren Nerven
eigentiimlich ist. Der rote Stoff ist vielmehr abgelagert in kleinsten
Ballen, die rundlich, aber meist, doch etwas unregelmiig abgegrenat
gind und so dicht neben und tbereinander lagern, daf sie als eine
wolkige Masse den ganzen Zelleib ausfiillen und den Kern an die
Peripherie driingen. In den meisten Zellen aber sehen wir neben
den riitlichen Stoffen gelbe und grime Ballen und Klumpen. Im
allgemeinen wird man finden, daf in den jiinger aussehenden Zellen
fast nur rote Stoffe, in den ilteren iiberwiegend oder ausschlieflich
gelbe und griine abgelagert sind, so daf der SchluB gerechtfertigt
sein diirfte, daB sich in diesen Zellen die roten Stoffe in die gelben
und griinen umwandeln.

Tafel XXXII, Fig. 11 stellt drei Gliazellen aus dem Mark
des Mittelhirns eines Falles von Chorea progressiva dar, gleichfalls
nach kurzer Alkoholfixierung und Toluidinblaufirbung, die zeigen
sollen, wie reichlich diese Stoffe sich in Gliazellen eingelagert finden.
Man kann wohl in diesen beiden Fillen ausschliefen, daB diese
metachromatisch gefirbten Produkte aus dem Hirtungsalkohol, in
welchen sie durch die Extraktion der alkohollislichen Markbestand-

Histologische und histopathologische Arbelten, 3. Band. 3. Hoft. a2
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teile gelangt sein konnten, in diesen Zellen nachtriglich nieder-
gekehlagen worden sind; denn die ganze Form der Zellen, die Ver-
lagerung des Kerns und seine degenerativen Verdinderungen zeigen,
daf wir hier Zellen vor uns haben, die durch Anhiiufung patho-
logischer Stoffe zu Kdrnchenzellen umgebildet worden sind. Wollte
man trotzdem noch Bedenken erheben, so miiszen Bilder dariiber
beruhigen, wie sie uns Fig. 5 und 10 darstellen, die von Formol-
gefrierschnitten gewonnen sind. TFig. 5 gibt ein Bild einer kleinen
Vene aus der Markleiste eines Epileptikers, der in der Zeit vor
seinem Tode viele Anfillle gehabt hatte und in einem Anfall erstickt
war. Fig. 10 zeigt zwei Gliazellen avs der Medulla oblongata eines
Arteriosklerotikers. Die Bilder beweisen zunfichst, dali es Kérnchen-
zellen gibt, welche ganz mit diesen metachromatisch basophilen
Stoffen gefiillt sind. Wir sehen in der adventitialen Lymphscheide
in Fig. 5 zahlreiche groBe, kugelige Zellen mit Kernen, die an die
Oberfliche gedriickt sind und dieselben regressiven Verinderungen
zeigen, wie wir sie an den Kernen der mit Fettkornchen angefiillten
Abrinmzellen gewdhnlich beobachten. Auch hier finden sich die
roten Stoffe wieder in grieren und kleineren Ballen eingelagert,
die oft aus kleineren, im allgemeinen rumdlichen, meist aber un-
bestimmt umgrenzien Hiufchen zusammengesetzt sind, nicht aber
aus jenen scharfen Strichel- und Schalenformen, wie sie die n-Granula
der peripheren Nerven zeigen. Auch hier beobachten wir wieder,
daB die Zellen gleichzeitig griinliche Einschliisse enthalten. Man
findet Ballen, die noch ritlich, aber schon mit gelblichem oder griin-
lichem Anflug, oder solche, die halb rot, halb griinlich gefirbt sind.
Es scheint auch hier nicht zweifelhaft, daf sich die ritlich gefirbte
Substanz in der Zelle selbst in die gelbe und griinliche umwandelt.
Das gleiche Bild gibt uns auch eine gute Ubersicht iiber die Art
des Vorkommens dieser basophilen metachromatischen Substanzen.
Weitaus die grofite Menge finden wir in groBen Zellen, aller Wahr-
scheinlichkeit nach mesodermaler Abstammung, innerhalb der adven-
titiellen Lymphscheiden. Ganz links sehen wir eine Zelle, die halb
im Nervengewebe, halb in einem perivaskuliren Raum liegt. Wegen
ihrer Lage diirfte sie fiir eine Gliazelle angesprochen werden, obwohl
sie sich in ihrem Aussehen von den iibrigen, innerhalb der Adven-
titia liegenden Zellen kaum unterscheidet. Allerdings wird man bei
einem Gefrierschnitt nicht leicht mit Sicherheit ausschlieBen knnen,
daB eine solche Zelle durch das Messer aus ihrer urspriinglichen
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Lage verschoben ist. DaBl aber auch ganz dhnliche Gliazellen vor-
kommen, beweist die Fig. 10, die mitten im nervisen Gewebe ge-
legene Zellen darstellt. Fast iiberall, wo wir besonders viele solche
Stoffe in den Lymphscheiden antreffen, sehen wir dann auch im
benachbarten Nervengewebe zweifellose Gliazellen, die den gleichen
Stoff enthalten., Dabei liegen die am stiirksten beladenen meistens
dem Gefil am nichsten, weiter abseits vom Gefifie finden sich
immer weniger solche Stoffe in den Zellen. Unter den Zellen be-
merken wir solehe, die nur wenige Kornchen rings um den Zellkern
herum zeigen, solche, bei denen sie an beiden Polen angeordnet
gind, und =olche, bei welchen sie in dichten Klumpen an einer Seite
des Kerns oder in langen, peitschenformig ausgezogenen Fortsitzen
liegen. Die letzte Form sehen wir besonders hiinfiz. Gewdhnlich
sind in diesen Zellen keine gelben oder griinen Einschliisse. Wie
aber die Fig. 7 zeigt, finden sich anch manchmal in Gliazellen beide
Formen nebeneinander. Manche von den metachromatisch basophil
gefirbten Einlagerungen entsprechen durch ihre bestimmtere stib-
chenformige Gestalt mehr der Form der a-Granula, und man kann
wohl sagen, dali solche am ersten dort zu sehen sind, wo sich noch
sehr wenige solcher Einlagerungen in der Gliazelle befinden.

Ein fihnliches Bild wie Fig. 5 zeigt die Fig. 4, welehe aus der
tieferen Hirorinde in der Gegend der Radii eines Falles einer
schweren manischen Erregung stammt, der an Erschipfung (%) zu-
grunde gegangen ist. Wir sehen hier wieder eine kleine Vene, die
Zellen der Intima und Adventitia treten schr deutlich hervor, aufer-
dem der perivaskuliire Raum und das leicht gefirbte Nervengewebe,
Im perivaskuliren Haum liegt links ein Haufen von Gliazellen, an
denen nur die Kerne hervortreten, dazwischen dann noch andere
(iliazellen, die mit roten Stoffen beladen sind. Die groBte Menge
dieser Stoffe aber liegt in eigentimlicher, radiir zum GefiBe ge-
stellter Anordnung, wahrscheinlich in Gliafortsitzen; in die grofien
rotlichen Klumpen sind auch wieder griinliche Kugeln eingelagert.
Auch im Nervengewebe selbst lassen sich einige Gliazellen mit baso-
phil metachromatischen Einschliissen wahrnehmen.

Nicht selten begegnet man dann diesen Einschliissen auch ganz
in der Form der a-Granula der ScEwannschen Zellen. Die Fig. 9
enthilt Abbildungen von etwas gewucherten Gliazellen aus der weien
Substanz des Riickenmarks eines Falles von tuberkuldser Meningitis.

Bald ist der ganze Zelleib von scharf geformten Stricheln ausgefiillt,
32!
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bald sehen wir sie nur in den Fortsfitzen, oft weitab vom Zelleib.
In der Fig. 94 sind sie ganz wie Zwiebelschalen angeordnet, wie
wir das so hiiufig in peripheren Nerven antreffen. Auch in manchen
Zellen der Fig. 1 und 2 sehen wir deutliche Strichel.

Soweit ich sehen kann, finden sich diese Stoffe nicht frei im
Gewebe, sondern stets unter Verhiltnissen, welche die Annahme
rechtfertigen, daf sie in Zellen oder deren Fortsiitzen, die nur
manchmal durch den Schnitt von der Zelle abgetrennt wurden, ein-
gelagert sind.

Sind nun diese Stoffe alle den Rercmschen Granula gleich?
Thre morphologischen Eigenschaften sind nicht ganz mit ihnen iiber-
einstimmend. Auch ihre Lislichkeitsverhiltnisse scheinen etwas anders.
Durch Einlegen der Formolschnitte in Alkohol nehmen sie an Menge
deutlich ab. Am meisten bedenklich hat mich aber die Beobachtung
gemacht, daB ein Kontrollschnitt zu dem Priiparat, welchem die Zeich-
mung 5 entstammt, mit Scharlach gefirbt, die in den adventitiellen
Lymphscheiden gelegenen Zellen in einem so lemchtenden Rot dar-
stellte, daB sie alle nur aus rotgefirbten Massen zu bestehen schienen,
withrend im Nervengewebe selbst an den Gliazellen kaum eine Fett-
firbung nachzuweisen war. Versuche an anderem Material haben
das gleiche Ergebnis pgeliefert, nur fand sich auch manchmal der
Inhalt der Gliazellen mit Scharlach gefiirbt. Nun wissen wir, daf
die a-Granula keine Scharlachfirbung annehmen. FEs wire nun aller-
dings denkbar, daB die rote Farbe so iiberwiegt, daf dazwischen
gelegene basophil metachromatische Stoffe villig verdeckt wiirden.
Aber anch bei allerlei Doppelfirbungen ergab sich immer eine vor-
wiegende Fettfirbung.

Man kann diese Beobachtungen vielleicht am zwanglosesten so
erkliren. daf unter pathologischen Umstinden mit den m-Granula
der peripheren Nerven iibereinstimmende Stoffe in den Gliazellen
auftreten. Ofters aber sind sie wohl firberisch mit diesen iiberein-
stimmend, morphologisch aber etwas abweichend. Sie erscheinen
gegeniiber den =-Granula in ihrer Substanz gelockert, nicht in
Stricheln und seharf umgrenzten Schollen, sondern in kleineren und
griBeren Ballen abgelagert. Sie finden sich interzellulir, am hinfigsten
und reichlichsten in den Gliazellen, in der Nachbarschaft der GefiBe
und in mesodermalen Zellen des adventitiellen Lymphraumes und wan-
deln sich besonders in den letzteren rasch in mit basischen Farben un-
firbbare oder sich gelblich oder griinlich firbende Massen um, die sich
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auch mit Scharlach rot firben. DaB das Scharlach einen grofen Teil
des Zellinhalts rot firbt, wo auch das Toluidinblau erhebliche Mengen
basophil metachromatischer Stoffe darstellt, mag darauf beruhen, dag
in vielen Zellen schon eine Mischung beider Stoffe vorhanden ist.
Die Eigentiimlichkeit dieser Fettstoffe, von vornherein stark gelb zu
erscheinen oder bei Anwendung blaver basischer Farben griinlich
sich zu firben, diirfte dafiir sprechen, dal es sich auch hier wieder
um einen besondersartigen fettigen Stoff handelt. Diese Neigung
ist so charakteristisch, dafi man fast regelmiiBig dort, wo man im
Alkoholpriiparat solche stark gelben oder griin gefirbten Massen in
Zellen der adventitiellen Lymphriume findet, an Formolschnitten
metachromatisch basophile Stoffe im Gewebe nachweisen kann.

Es eriibrigt uns nun noch, das Verhilltnis der Glia zu diesen
Stoffen einer kurzen Betrachtung zu unterzichen. Das Auftreten
derselben ist an andere Gliaformen gebunden, wie das Auftreten der
frither beschriebenen Granula. In amdiboiden Gliazellen sieht man
sie nicht oder hdchstens einmal andeutungsweizse. Sonst sammeln
sie zich in den Gliazellen und ihren Fortsiitzen, die dann oft aufge-
trieben erscheinen, an, ganz ebenso wie wir das von den mit Schar-
lach firbbaren fettigen Stoffen kennen. Mit der zunehmenden An-
hiiufung dieses Btoffes verliert die Zelle ihre Fortsiitze und wird
damit kugelig, der Kern riickt ganz wie bei den Fettkirnchenzellen
an die Peripherie und zeigt dieselben regressiven Verfinderungen wie
in diesen. Ofters sehen wir auch in den Kernen der mit diesen
Stoffen beladenen Zellen randstiindige grofie Chromatinschollen, wiih-
rend die Kernmembran selbst nor undentlich oder gar nicht gefirbt
erscheint. (Tafel XXXII, Fig. 9 und 11.)

Die Beobachtung, dall wir diesen Stoff am reichlichsten in den
Zellen der Gefifwand und dann in abnehmender Menge in den
Gliazellen um die Gefifie und in den weiter ab von den GefiBen
gelegenen Zellen des Stiitzgewebes finden, spricht wieder dafiir, dab
diese Stoffe oder ihre uns nicht nachweisbare Vorstufen gefiBwiirts.
transportiert werden. In den mesodermalen Zellen werden sie dann,
soweit dies nicht schon in Gliazellen geschehen ist, vollstindig in
Fett umgewandelt. :

Welche pathologische Bedeutung kommt nun diesen Stoffen
zu? Wir miissen eine Antwort daranf suchen aus der Art ihres
Vorkommens im zentralen Nervensystem und bei den verschiedenen
Erkrankungsprozessen. Man findet nun diese basophil metachroma-
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tischen Stoffe ganz sicher weniger in der grauen Substanz als in
der weiBen. Ich kann mich nicht erinnern, daf ich in irgend einem
Falle nennenswerte Massen in der Hirnrinde iiber den Radii hinauf
gefunden hiitte. Dagegen begegnet man ilnen in griferer Menge
in den Markleisten. Auch im Hirnstamm, wo man sie am allerreich-
lichsten antrifft, scheint ibr Vorkommen mehr auf die Markgegend
beschrinkt und in den grauen Massen vereinzelter. Ebenso begegnen
wir ihnen im Rickenmark mehr in der weifen Substanz als in den
Vorder- und Hinterhtrnern, obwohl man auch hier gelegentlich in
der grauen Substanz sie in ziemlicher Menge antrifft. Aber auch
diese enthilt ja reichlich Markfasern. Diese Anordnung ihres Vor-
kommens spricht jedenfalls dafiir, daf sie Beziehungen zum Mark haben,
was ja schon aus ihrem Vorkommen in den ScHwaNNschen Zellen
wahrscheinlich wird und auch von RElcm angenommen worden ist.

Was nun ihr Vorkommen bei verschiedenen Krankheiten be-
trifft, so scheinen sie auch im normalen Gehirn nicht zu fehlen,
jedenfalls aber sind sie dort viel seltener als in den normalen peri-
pheren Nerven. Sie finden sich dann schon reichlicher in mancherlei
Gehirnen, die nicht als pathologisch im engeren Sinne anzusehen
sind, so bei #lteren Leuten, im Gehirn von Phthisikern, auch im
Gehirn eines schwer Andimischen sind sie in recht reichlicher Menge
vorhanden gewesen. Noch griBeren Anhinfungen dieser Stoffe
begegnet man dann bei ausgesprochenen Geistesstérungen. Am
allerreichlichsten habe ich sie in dem schon erwihnten Falle von
schwerer manischer Erregung, dann auch bei Depressionszustinden
des manisch depressiven Irreseins gesehen, weiter bei Infektions-
delirien, bei der Epilepsie, der progressiven Chorea und in ganz
besonderer Menge auch im Mittelhirn bei der Dementia senilis und
der Arteriosklerose. Auch in Fillen von Hirnlues, tuberkuliser
Meningitis, in der Nachbarschaft von Gesehwiilsten und frischen Er-
weichungen und Blutungen waren sie hin und wieder anzutreffen.
Manchmal fanden sich daneben amdboide Gliazellen und Erschei-
nungen eines Zerfalls von Nervengewebe. In einigen Fillen schwerster
Rindenerkrankung mit zahlreichem Achsenzylinderzerfall sah man da-
gegen wieder keine Spur von ihnen. Ihr Vorkommen scheint also nicht
an bestimmte Krankheitsformen gebunden, aber auch nicht notwendig
an einen ZFerfall von Markfasern. Dort, wo Markfasern in groBer
Menge abgebaut wurden, z. B. bei Seitenstrangdegeneration nach
Kapselblutung, und wo sich auBierordentlich zahlreiche Fettkérnchen-
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zellen fanden, war manchmal nichts oder recht wenig von ilnen
nachzuweisen, ebenso auch in einem Falle von Paralyse, wo Seiten-
und Hinterstriinge mit Kdrnchenzellen dicht angefillt waren. Leider
werden ausgedehntere vergleichende Untersuchungen dadurch etwas
erschwert, dafi wenigstens in den Formolpriiparaten ein ziemlich
schneller Zerfall dieser Stoffe stattzufinden scheint. Es ist mir
wiederholt nicht mehr gegliickt, einige Monate spiiter an demselben
Material die basophil metachromatischen Einlagerungen zu firben,
wo sie sich vorher in der schiinsten Weise hatten darstellen lassen.

Ich habe auch versucht, mit Hilfe von Tierexperimenten der
Frage der Bedeutung dieser Stoffe auf den Grund zu kommen. Es
war mir nun iiberraschend, wie wenig sich bei manchen Tieren da-
von finden lieB. Weder im gesunden, noch in dem durch die mannig-
faltigsten experimentellen FEingriffe geschiidigten Kaninchengehirn
z. B. habe ich jemals eine Andeutung solcher Stoffe finden kinnen,
auch nicht in den Scnwaxnschen Scheiden des peripheren Nerven.
Auch bei vielerlei anderen Tieren habe ich sie nur in sehr geringen
Mengen oder in Formen und mit Farbreaktionen gesehen, die ihre
Ubereinstimmung mit den x-Granulis des peripheren Nerven des
Menschen nieht ganz sicher erscheinen lieflen. Meine Untersuchungen
gind nicht so erschépfend, daf ich behaupten kbnnte, sie kiimen
bei irgend einem Wirbeltier iiberhaupt nicht vor. Einem Zweifel
scheint es mir aber nicht zu unterliegen, daf sie dort vielfach eine
geringere Rolle spielen. Jedenfalls aber ist es nitig, noch weitere
Forschungen in dieser Richtung anzustellen, denn man wird #ber
die Bedeutung dieser Stoffe am ersten aus dem Tierexperiment einen
Aufschluf erhalten kinnen.

Bis aber solche umfangreiche Untersuchungen ausgefiihrt sind,
milssen wir uns auns unseren Befunden wenigstens ein vorliofiges
Urteil zu bilden suchen. Da es feststehen diirfte, daf die meta-
chromatisch basophilen Stoffe fehlen kinnen oder in nur geringer
Menge auftreten, wo Markscheiden zerfallen, diirften sie kein not-
wendiges Abhauprodukt der Markscheide sein, wie etwa die mit
Scharlach firbbaren lipoiden Stoffe. Da sie aber auch dort nach-
weishar sind, wo wir keinerlei Anhaltspunkte dafiir haben, daB Mark-
scheiden zerfallen, mit denen sie doch offenbar in Beziehung stehen,
scheint 'es wahrscheinlich, dag sie auch ohne Zerfall der Markscheiden
vorkommen. Da sie weiter in pathologischen Fillen zweifellos ver-
mehrt sind, ist anzunehmen, daB sie wenigstens zum Teil unter
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pathologischen Ernfhrungsbedingungen sich bilden. Denn daB sie
im ,weiteren Sinne ein Abbaustoff sind, geht daraus hervor, daf sie
in Fett umgewandelt und den Gefiifien zugefiihrt werden, ganz wie
die anderen Abbaustoffe anch. Damit wiirden aber anch diese Stoffe
den bisher beschriebenen gegeniiber eine besondere Stellung ein-
nehmen, ja sie wiirden ein ganz besonderes Interesse beanspruchen,
da sie ein Beispiel darstellen wiirden fiir noch feinere Stirungen im
Nervengewebe, fiir die uns bis jetzt jedes anatomische Verstindnis
fehlt. So kinnten also vielleicht die von RErcm begonnenen Unter-
suchungen bedeutsame Fortschritte unserer Erkenntnis in Aussicht
stellen.

Den Schliissen dagegen, zu welchen RErcm selbst durch seine
Untersuchungen gekommen ist, kann ich nicht beipflichten. Was
die Gliazellen im zentralen Nervensystem zu leisten haben, leisten
in einer durch die Verhiltnisse gegebenen Modifizierung die Scawans-
schen Zellen des peripheren Nerven. Sie bilden seine Hiille und
Stiitzsubstanz, sie sind wohl auch am Aufbau der Markscheide be-
teiligt, wohl auch bei ihrer Ernihrung, jedenfalls bei der Aufriumung
jener, die zugrunde gehen. Sie stehen also in enger biologischer
Beziehung, in einem sozusagen symbiotischen Verhiltnis zur peri-
pheren Nervenfaser, DaB in der Scuwanwschen Zelle verschieden-
artige Granula nachzuweisen sind, bringt sie der Ganglienzelle nicht
niher. Die Art der Granula lifit vielmehr ihre enge biologische
Verwandtschaft zu den Gliazellen erkennen. So sprechen, glaube ich,
die Befunde ReicHs, wic unsere eigenen Beobachtungen nur dafiir,
daf die Scmwanwsche Zelle in biologischer Beziehung die Glia-
zelle des peripheren Nerven darstellt — wie sie nach den Ergeb-
nissen der entwicklungsgeschichtlichen Untersuchung es auch nach
ihrer Abstammung ist.

6. Uber einfach basophile Abbaustoffe.

Neben den basophilen metachromatischen Stoffen finden wir bei
verschiedenen akuten Erkrankungen des Nervengewebes noch andere
basophile Stoffe, die sich nach ihren firberischen und morphologischen
Figenschaften von diesen und unter sich unterscheiden. So treffen
wir nach Alkoholfixierung und -Firbung mit basischen Anilinfarben
Produkte, welche die betreffende Farbe angenommen haben, ohne
eine Neigung zur Metachromasie zu zeigen und deswegen als ein-
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fach basophile bezeichnet werden migen. In ihrer Neigung, sich
mit basischen Farben, wie die Nrssrsubstanz, zu firben, liegt eine
der Schwierigkeiten ihres genaueren Studiums. Denn wenn sie in
den Ganglienzellen selbst auftreten, ist es sehr schwierig, sie von
der Nigsisubstanz zu unterscheiden. Alle Versuche, sie elektiv zu
farben, sind bis jetzt miBgliickt. Man findet die einfach basophilen
Produkte recht hiinfiz bei vielen akuten Krankheiten und experi-
mentellen Vergiftungen. Offenbar treten sie schon bei leichteren
Schidigungen der Ganglienzellen auf, begleiten aber oft auch die
allerschwersten Degenerationsvorgiinge der Nervenzellen, z. B. N1ssLs
schwere Zellerkrankung. Ihr Vorkommen bei leichteren Erkrankungs-
zustinden 4Bt sich am besten studieren unter experimentellen Ver-
hilltnissen.  Nach: subakuter maximaler Alkoholvergiftung beim
Kaninchen z. B. findet man im zentralen Nervengewebe die Bahnen
der im fibrigen nicht oder kaum gefirbten Protoplasmafortsiitze ge-
kennzeichnet durch Reihen dunkelblauer Kornchen, die sich viel
weiter durch das Nervengewebe hinziehen, als man normalerweise
im Nissupriiparat die Protoplasmafortsiitze verfolgen kann. Ein
anderes sehr giinstizes Objekt sind Hunde, die an Tetanie gestorben
sind, nachdem man ihnen Schilddriise und Epithelkorperchen entfernt
hat. Die erste Vermutung, die man iiber die Natur dieser Kornchen
haben kann, ist die, daB sie eine verinderte, in Kérnchen umgewan-
delte Nissrsubstanz darstellen. Dagegen spricht aber, daB wir diese
Kornchen auch dort sehen, wo keine Ni1sstschollen nachzuweisen sind,
in den Protoplasmafortsiitzen weitab von dem eigentlichen Zelleibe
und im Achsenzylinderfortsatz, und daf manche dieser Kdrnchen
gar nicht in den Zellfortsiitzen liegen, sondern aunf den Zellen, um
gie herum oder weiter von den Ganglienzellen ab im Gewebe. Zu-
weilen sieht man ganz zarte Protoplasmafortsitze, wie mir scheint,
auch Achsenzylinder, die sich in solehe Kdrnerreihen aufzuldsen
scheinen, und schon dfters sind mir von Herren des Laboratoriums
solche als Kokken demonstriert worden. Wo diese Stoffe nun auf-
treten, begegnen wir ihnen auch auBerhalb der Ganglienzellen; wir
finden sie in den Gliazellen und fast immer auch, dann gar nicht
selten in groBere Klumpen zusammengeballt, in perivaskuliren
Riumen. Offenbar iibereinstimmenden Stoffen begegnen wir dann,
manchmal in ungleich griferen Mengen, bei verschiedenen schweren
Psychosen. Tafel XXXIII, Fig.7 stellt eine BEeTzsche Pyramide von
einer galoppierenden Paralyse dar, die im ibrigen nach der Kern-
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veriinderung ond dem schon vorgeschritteneren Zerfall benachbarter
Zellen zur schweren Zellveriinderung Nissvus zn rechnen ist. Ganz oben
am Spitzenfortsatz und an einem in der Nihe gelegenen Protoplasma-
fortsatz, der wahrscheinlich nicht zur Zelle gehdrt, liegen in ziemlich
gleichen Abstinden nahezu runde, basophile Kérnchen. Es lifit sich
schwer sagen, ob sie innerhalb des Protoplasmas oder auf demselben
liegen. Mehr nach abwirts sehen wir solche Kornchen, die sicher
auberhalb der Zelle und auf ibr gelagert sind. An der Basis der
Zelle, um den Achsenzylinderfortsatz und auf dessen Ursprungskegel.
bis ein gutes Stiick dber den Zelleib hinweg, liegen grofie schollen-
und tropfenartige Gebilde der gleichen Substanz. Uber dem eigent-
lichen Zelleib werden sie wieder kleiner. Es wird hier unméglich,
zu entscheiden, ob es sich um in der Zelle gelegene, in der Form
veriinderte Nissrschollen, oder um auBerhalb der Zelle abgelagerte
pathologische FProdukte handelt. Man wird erst noch eine Firbe-
methode finden miissen, die beide Substanzen in verschiedener Fiirbung
darstellt. Die gleichen Stoffe sehen wir dann auch an den améhoiden
Trabantzellen, welche die Ganglienzellen umlagern. In anderen
Zellen liegen sie sicher auch innerhalb des Plasmas der Gliazellen.

Fig. 12 der gleichen Tafel zeigt uns dieselben Stoffe von einem
Falle uriimischen Delirs: bei a) sehen wir kokkenihnliche Reihen,
bei ¢) einen Teil des Plasmaleibes einer Ganglienzelle, die sich offen-
bar in solche Stoffe anflist, und bei d) einen anderen Teil einer
Zelle, bei b) einen rondlichen Ballen aus einem perivaskuliiren Raum,
in welchem die gleichen basophilen Substanzen in eine fast unge-
firbte homogene Grundmasse eingebettet sind.

Im Gegensatz zu den metachromatisch basophilen Stoffen, die
wir vorzugsweise im Mark antreffen, begegnen uns die einfach baso-
philen hauptsiichlich in der graven Substanz, vorzugsweise um die
Ganglienzellen herum und wm ihre Protoplasmafortsiitze. Man wird
sich nun die Frage vorlegen miissen, ob dies Produkte sind, die etwa
aus den Gewebssiften an diesen Stellen deponiert werden oder ob
sie dort, wo wir sie finden, aus dem Zerfall vorhandener Gewebs-
strukturen hervorgehen. In sehr vielen Fillen kann man aufs deut-
lichste wahrnehmen, wie an den Stellen ihres Vorkommens die Proto-
plasmafortsiitze besonders schwere Schiidignngen zeigen und auch die
Ganglienzellen Andeutungen von Verflissigung erkennen lassen.
Bilder wie Fig. 12¢ beweisen anfs deutlichste, daf sie mit dem Zer-
fall des Zellplasmas entstehen, Die Maoglichkeit scheint nicht aus-
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geschlossen, da sie an Stellen, wo wir sie bei verhiiltnismiiBig noch
intakten Protoplasmafortsiitzen und Zellen auf diesen liegend finden,
aus dem Zerfall der perizelluliren nervisen Bildungen hervorgehen.
Da es mir nicht gelungen ist, sie an Material darzustellen, das in
Formol fixiert war, auch nicht mit der Siurefuchsinlichtgriinmethode
an FLEMMINGschnitten, scheint es mir fraglich, ob sie in der Form,
in der wir sie in den Schnitten sehen, im Leben vorkommen und
ob sie nicht vielleicht erst durch die Fixierung in Alkohol in die
Formen gebracht werden, die uns die Alkoholschnitte zeigen. Auch
der Umstand, daB man sie hinfig in grofen tropfenartigen Bildungen
vorfindet, wie sie die Fig. 7 auf Tafel XXXIIT zeigt, diirfte dafir
sprechen, daB sie sich wihrend des Lebens in einem fliissigen oder
halbfliissigen Zustande befinden.

Nicht ganz leicht ist das Verhiilinis dieser einfach basophilen
Produkie zu den Gliazellen darzustellen. Man findet sie sehr hiinfig
nur um die Gliazellen herum liegen, doch oft auch so, daf es schwer
zn entscheiden ist, ob sie nur auf oder auch in dem Zellenplasma
gelegen sind. Hin und wieder aber findet man Gliazellen, die diese
Stoffe auch in ihrem Plasma enthalten. Jedenfalls scheinen sie auch
wieder den Weg in die perivaskuliren Riume zu finden, wo sie oft
in auBerordentlichen Massen zusammenliegen. Auch hier finden wir
sie hiiufiz in groere Ballen eingebettet, die selbst nur wenig gefiirbt
sind. In die mesodermalen Zellen scheinen sie in der Form, in der
man sie im Nervengewebe beobachtet, nicht zu gelangen. Da man
aber dort, wo sie sehr zahlreich sind, die Zellen der Adventitia sehr
reich mit lipoiden Stoffen beladen sieht, ist es moglich, dafl sie in
diesen Zellen in fettige Stoffe umgewandelt werden.

Derartige einfach basophile Stoffe findet man nun nicht nur
bei ganz akuten Erkrankungsprozessen, sondern manchmal auch in
ganz verideten Rinden und um Ganglienzellen herum, die schon
villig abgestorben sind. Sie zeigen dann hiufiger eckige, harte
Formen, und es muli noch weiteren Untersuchungen vorbehalten
bleiben zu entscheiden, ob sie mit den bei akuten Erkrankungs-
prozessen auftretenden villig fibereinstimmen und vielleicht nur durch
die lingere Ablagerung mehr geschrumpft und fester im Gefiige ge-
worden, oder ob sie iiberhaupt anderer Art sind. Zum Teil diirften
gsich die beiden Formen hasophiler Produkte, besonders die letztere,
mit dem, was von Nissr frither als das Sichtbarwerden der perizellu-
liren Hosen* beschrieben worden ist, decken.



H08

Neben den eben beschriebenen finden wir in den Gliazellen
des kranken Nervengewebes noch mehrerlei andere basophile Ein-
schliisse: solche, die keine Neigung zu metachromatischer Firbung
zeigen und solche, die etwas metachromatiseh gefirbt sind, wenn
auch nicht in so ausgezeichneter Weise wie die eigentlich meta-
chromatisch basophilen. Bald sind es einzelne runde Kornchen von
verschiedener Grifie, die in rundlichen Zellen lisgen, von denen sonst
oft nur der Kern und ein leicht gefiirbter Zellrand hervortritt, wih-
rend um den Kern herum eine groBe Liicke zu beobachten ist
(Tafel XXXIIIL, Fig. 3 2—m): bald sind es schollenartige Bildungen.
bald mehr schaumartige Strukturen (Tafel XXXIII, Fig. 3 a—g).
Manchmal finden sie sich in recht erheblicher Menge, besonders in
den Zellen des Markes, und da man dann zuweilen fast in allen
Zellen den gleichen Einlagerungen begeguet, diirfte ihnen auch eine
besondere pathologische Bedeutung zukommen. Einstweilen 18t sich
dariiber aber nichts bestimmtes sagen.

Schlieflich gehiiren hierher wohl auch noch die eigenartigen,
bei der Nissumethode sich sehr schion abhebenden Stippehen, die
man in gewucherten Gliazellen und Gliarasen antrifft und auf die
NissL aufmerksam gemacht hat. Auch iber die Bedeutung dieser
Plasmaeinlagerungen weiB ich nichts als daB sie von den bisher er-
wiihnten offenbar abweichen.

7. Uber einige extrazellulire pathologische Stoffwechsel-
produkte.

Schon frither haben wir im akut erkrankten Nervensystem eine
Form extrazellulirer Gebilde kennen gelernt, deren Auftreten eng
an das Vorkommen amiboider Zellen gebunden scheint, und die
wir als Zerfallsprodukte glitser Strukturen aufgefafit haben — die
Fiillkdrperchen. Neben diesen gibt es nun noch mancheriei anders-
artige pathologische extrazellulire Gebilde. Manche davon zeigen
ein viel verbreitetes Vorkommen und sind offenbar nicht an akute
Krankheitsprozesse und an das gleichzeitige Vorhandensein améboider
Zellen gebunden.

Man wird sich bei dem Studium dieser extrazelluliren Bildungen
fast immer die Frage vorlegen miissen, ob sie in der Form, in
der wir sie in den Priiparaten sehen, auch im Leben schon vor-
handen sind, oder ob sie erst die Hirtungsfliissigkeiten aus einem
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fliissigen Zustande in feste Formen gebracht haben. Fiir die Ent-
scheidung dieser Frage scheint von groBer Bedentung das Verhalten
der Glia ihnen gegeniiber. Wenn wir sehen, daf die Glia sie wie
Fremdkdrper behandelt und eigene Strukturen um sie herum bildet,
iiirfte es sicher sein, dafi sie schon im Leben in der Form vorhanden
waren, in der wir si¢ bei unserer Untersuchung vorfinden. Lifit
die Glia jede Reaktion ihnen gegeniiber vermissen, so muf die Frage
offen bleiben. Denn es mag Stoffe geben, die so wenig anreizend
auf das Stiitzgewebe wirken, dafi es ihnen gegeniiber keinerlei Re-
aktion zeigt, wenn sie wohl auch die selteneren sein diirften.

Die bekanntesten dieser pathologischen Stofiwechselprodukte
des zentralen Nervengewebes sind die Corpora amylacea, denen
wir auch hier eine kurze Betrachtung widmen missen. Uber sie
pxistiert bereits eine reiche Literatur, und die Demithungen nehmen
kein Ende, ihre Entstehung von irgendwelchen Elementen des zen-
tralen Nervengewebes abguleiten, Die Corpora amylacea finden sich
bekanntermafien auch im normalen Nervensystem, besonders unter
den Oberflichenschichten der Glia, jedenfalls aber stark vermehrt im
chronisch degenerativ veriinderten Nervengewebe: in den Hinter-
striingen der Tabes, in den Randpartien des Riwckenmarks der senilen
Demenz, in dem verdickten Gliafaserfilz der Rindenoberfliche, in der
Nachbarschaft alter arteriosklerotischer Herde, um die degenerierten
Gefifle der Stammganglien bei der Arteriosklerose. Hier finden sie
gich oft in geradezu ungeheurer Anhiinfung. Aber sie kinnen sich
auch oft auBerordentlich raseh bilden, und man begegnet ihnen z. B,
bei einer tuberkulisen Meningitis des Riickenmarks von nur wenijren
Tagen Dauer in ganz aufierordentlicher Menge in den Gegenden, in
welchen der meningomyelitische ProzeB die schwersten Veriinderungen
gesetzt hat. In einem Falle eines schweren Intoxikationsdelirs bei
einer jugendlichen Person, das nur wenige Tage gedauert hatte, lagen
gie an vielen Stellen der Hirnrinde in mehreren Schichten iiber-
einander unter der Gliarandschicht. Zwischen je zwei Gliafiichen,
die sich in die Grenzmembran einsenkten, lag eines dieser Korper-
chen, Sie gehiiren also auch mit zu dem Bilde mancher akuten Er-
krankungsprozesse des Zentralnervensystems. In solechen frischen
Filllen nun findet man Corpora amylacea zwischen den Resten zer-
fallender Achsenzylinder, sogar mitten in den kirnigen Massen, in
welche sie sich auflisen. Man begegnet ihnen auch gar nicht selten
im Protoplasmaleib wuchernder amiboider Gliazellen, Entstehen sie
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nun ans den Achsenzylindern und Gliazellen Thre besondere An-
hiinfung unter der Mewbrana superficialis der Glia, ihr massenhaftes
Vorkemmen unter der Membrana perivasculariz gréBerer Gefille
(Textfigur 8) LBt wohl ausschliefien, daf sie aus nervésen Elementen
hervorgehen, wie das schon OrersTEINER betont hat. Gerade dort,

Fig. 8, Anbaufung ven Cerpera amylacea wm ein Gefak des Thalamus opticus
eines Falles von Arteriosklerose, WelcerTsclhies Eisenhiimatoxylin,d ven (iresox-
farbung.

wo sie offenbar ganz akut in reichlichster Zahl und in der Gliarand-
schicht der Hirorinde entstanden sind. lag keine einzige innerhalb
einer Gliazelle, Das macht auch ilire Entstehung aus der Glia un-
walirscheinlich.  Der Umstamd aber. dali sie gerade vor den als
Filterflichen zu betrachienden Grenzmembranen in besonderer Menge
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sich ablagern, spricht sehr dafiir, daf sie aus den Gewebssiiften her-
voraehen, gleichsam aus ihnen niedergeschlagen werden. Die Glia
hehandelt sie dann, wie sie andere Fremdkorper zu behandeln pflegt.
Wenn sie sich in Gliazellen selbst finden, dann sind sie ven ilmen
umtlossen worden, und die deutlichsten glibsen Grenzhiutchen, die
sich demonstrieren lassen, sind die zarten Hiillen, in welche die Glia
die Amvleidkérperchen =chlieflich einbettet. Im Sdurefuchsinliclu-
eriinpriiparat kann man dies aufs schénste darstellen. da sich hier
die Corpora amylacea griin und diese Grenzhiutehen ret firhen
{Textfignr 9.4). Manchmal beteiligen sich auch die Gliafasern an
iler Abkapselung.

Offenbar gelen in den amyleiden Kérperchen. sobald sie im
tiewebe deponiert sind. nech weitere stoffliche Umwandlungen vor
sich,  Das zeist schon ilir auberordentlich verschiedenartiges Yer-
halten gegeniiber verschiedenen Iirbungsmethoden, Mit basischen
Anilinfarben sind sie teils nicht, teils blag, reils auBerordentlich dunkel
gefirbt. Mit Iimatoxylin fivben sie sich teils kaum, teils tief dunkel-
blan. Sehr hiiufig zeigt sich, dali sie in iliren verschiedenen Schicl-
tungen eine verschiedene Farbe annehmen. Dempach miissen wir
wohl in den Corpora amylacea Produkte sehen, die aus der Gewebs-
tiissigheit und #zwar schon im Leben ausgefillt werden. Worin
cigentlich ihre Bedentung zu sehen ist, bleibt unklar.

Wenn wir uns nun weiter nmsehen, so stefen wir im patho-
logischen Nervengewebe noch auf mancherlei abweichende, aber iimliche
Dinge. So selien wir oft im Nissi-Priparat das ganze Gewebe durch-
sit von ganz kleinen, meist rumdlichen, hin und wieder auch
ovalen, seltener unregelmibiger bezrenzten Kérperchen,
kaum vem der Griike eines Ganglienzellkernkérperchens,
die sich manchmal intensiv mit basischen Farben firben.
manchmal kaum etwas Farbe annelimen. Sie geben nicht die
Reaktionen der Corpora amylacea. Einige Male habe ich sie im
Hinterhorn des Riickenmarks von Alkoholisten, dann auch wieder in
der Hirnrinde von frischen umd dlteren Paralysen in ganz auBler-
ordentlicher Menge gesehen. Soweit sich beobachten ld8t. scheint sich
iie Glia nieht um sie zu bekiimmern. Vielleicht werden sie auch
erst durch die IHirtungsflizsigkeiten auz dem Gewebe ausgefillt.

Walirscheinlich verhilt es sich auch dhulich mit dem Glykogen,
das ich einige Male in und unter der Pia, einige Male auch in der
Hirnrinde, z T. wohl auch in Gliazellen eingeschlossen, oft nur den-
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selben angelagert, meist aber in den adventitiellen Lymphriumen in
#ahlreichen Kérnchen und tropfenartigen Gebilden, besonders bei
Paralysen uond infektidsen Delivien gefunden habe. Neuerdings hat
es CasaMAIOR im OBERSTEINER=chen Laberaterium auch in Ganglien-
zellen der Hirnrinde selbst nachgewiesen. Die pathelogische Be-
deutung des Glykegens und sein Verkemmen bei den verschiedenen
Krankheitszustiinden mug jedenfalls nech durch weitere Beabachtungen
klargestellt werden.

Zuden extrazellu-
liren Gebilden patho-
logischer Art gehéren
dann auch nech die von
FiscHer eingehender
beschriebenen  Drusen,
die er als charakte-
ristisch fiir die senile
Demenz betrachtet, Wie
die Arbeit ven PERU-
SINL und eine im hie-
sigen Laberaterinm aus-
gefithrte Untersuchung
von SiMeHowicz iiber
die  Dementia senilis
liberzengend dartun, ist
das Wesentlichste in den

Fig. 9. Verschiedenartige extrazellulire patho- Drusen die Ablagerung
logische Bildungen. 4 Amyloidkérperchen von eines pathologischen
einer Glighiille umgeben. £ ¢ Lwischen den Q b ;
Markscheiden gelegene hinfige Bildungen, 5 Mit Stoffwechselprodukts in
fuclisinephilen Granula vollgestopfte Gebilde. £1n las ﬂahl'hl'hﬂjlili('il var-
der Wand einer Kapillare und perivaskulir ab- L s .
gelagerte Schollen und Brocken eigenartiger Sub- her verinderte (iliareti-
stanzen. S-Fuchsinlichigein. Die dunklen Stellen kulum. Die Verinderun-
sind i Priparar ret, die hellen griim gefirht.

gen an den Nervenzellen
und  Achsenzylindern
sind wohl als sekundiire zu betrachten. Die Gliazellen der Nachbarschaft
bemiillien sich, die abgelagerten Fremdkirperstoffe nach Miglichkeit
abzukapseln, und se entstelien dann schlieflich die etwas kompliziert
gebauten Prusen, die einem tieferen Verstindnis mancherlei Schwierig-
keiten entgegensetzen. Da in jenen Arbeiten dargelegt ist, dab diese
Stoffe andere Farbreaktionen zeigen als alle anderen pathelogizchen

als

Stoffe, die bisher die pathologische Anatomie des (ehirns kennen
selehrt hat, milssen wir sie auch wieder als Produkte besonderer Art
betrachten.

Bei einigen anderen Stoffen, die unkonstanter und seltemer
vorzukemmen scheinen, miissen erst weitere Untersuchungen fest-
stellen, ob ilnen eine groBere Bedeutung zukommi, So bemerkt
man 6fters in Sdurefuchsin - Lichtgriinpriparaten, besonders in der
grauen Substanz. rundliche Haufen von der Giréfe einer mittleren
Ganglienzelle, die ganz aus dicht beicinander liegenden, sehr
kleinen, rotgefirbten Kérnchen ven etwas unregelmibiger Form und
(iriBe bestehen. Andere solche Ballen zeigen einen griinlichen
Grundton, sind aber auch iibersit ven feinsten roten Kérnchen. Ihre
GGestalt ist unregelmiiBiger. zuweilen linglich, bisquitfirmig, &fters
liegen in der Nachbarschaft der griBeren kleinere Haufen, die dann
meist durch eine grofe Ansammlung kleiner Kérnchen eine dunkel-
rote Farbe laben. Offenbar wieder andere Gebilde erinnern in ihrer
GroBe und Form an grofie améboide Zellen, sind aber etwas eckiger
in ihrer Begrenzung Die Peripherie ist grim gefirbt, das Zentrum
von einer dichten Anhiufung reter Granula gebildet, zwischen welchem
nichts von einer griinen Firbung mehr sichtbar ist (Textfigur 9.0).
Einen Kern habe ich niemals in ihmen finden kénnen ; es scheint mir auch
deshalt nicht, daf sie etwa zerfallende amiéboide Giliazellen darstellen,
weil sie sehr hiiufiz wesentlich gréBer sind als alle Gliazellen, die
sich im gleichen Priparate finden. Verhiltnismiigig hiufig sind dann
noch andere, mir ebense unverstindliche Gebilde, die man besonders
gwischen Markscheiden antrifft, und die die Grébe des Querschnitts
der grofiten derselben erreichen kinnem, aber auch wieder in ganz
minutidsen Formen aufrreten (Textfigur 9.8.¢°). Thre Gestalt ist sehr
unregelmiiBig, selten rund, meist mehr quadratisch, aber sehr hiuofig
mit eingedriickren Seitenflichen. Sie firben sich bei der Siiurefuchsin-
Lichtgriinfirbung schmutziggriin und enthalten meist am Rande, oft
auch in ihrer Mitte rote Stiubchen. Veon einem Ikern ist nie etwas
in ihnen wahrzunehmen. Wahrscheinlich wieder etwas anderes stellen
aus griinen und roten Kirmchenmassen gebildete Haufen dar, die sich
gewihnlich um Gefiie herum abgelagert finden, manchmal auch noch
die verdickte GefiiBwand durchsetzen (Textfigur 9/). Man miifte,
wenn man die Entstehung und Bedentung dieser zuletzt beschriebe-
nen Giebilde erforschen wollte, zunichst noch andere Firbungsmethoden
anwenden, um festzustellen. ob =ie auch anderem Farbzemischen

Histologisvhe und histepathologische Arbeiven. 5 Hand. i, Helt k
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gegeniiber sich gleich verhalten, oder ob sie — was mir wahrschein-
licher scheint — unter sich verschiedener Art sind. Thr selteneres
Vorkommen aber spricht dafiir, daB sie fiir den pathologischen Stoff-
wechsel der Hirnrinde doch nur ein nebensichlicheres Interesse
haben. So mag es geniigen hervorzuheben, daB sich noch mancher-
lei andere Produkte bei der Degeneration des Nervengewebes bilden,
fiber die wir heute nur sehr wenig sagen kbnnen.

8. Besonderen Krankheitsprozessen eigentiimliche *
Abbauprodukte.

Wiihrend die pathologischen Stoffe, die wir bisher besprochen
haben, sehr verbreitet bei sehr verschiedenartigen Erkrankungen des
Zentralnervensystems vorkommen, so daB sie als regelmiBige Er-
scheinungen des Zerfalls von Nervengewebe oder pathologischer Stoff-
wechselstérungen im Zentralnervensystem angesehen werden miissen,
scheint das Auftreten anderer beschriinkt auf eine einzelne Krank-
heitsform oder eine Gruppe zusammengehiriger Krankheiten. Wir
milssen daher wohl annehmen, daB sich hier der Abbauvorgang in
einer von der gewdhnlichen abweichenden Form abspielt. Bis jetat
kennen wir als hierher gehdrig nur die amaurotischen Idiotien und
einen einzelnen paralyseiihnlichen Erkrankungsfall, der von Herrn
Dr. BamoNcin im hiesigen Laboratorium eingehender untersucht
worden ist. Mdiglicherweise diirfte auch hierher zu stellen sein ein
von STRAUSSLER beschriebener Fall von kongenitaler Kleinhirn-
atrophie. Aufierdem habe ich aber noch von einigen anderen, auch
klinisch von diesen abweichenden Fillen einzelne Priparate gesehen,
ilie wieder andersartige Stoffe oder in einem andersartigen Vorkommen
zu enthalten schienen. Nur fehlte es mir an Material, eingehendere
Prifungen anzustellen oder es stand mir zu einer Zeit zur Ver-
fiigung, in welcher mir derartige Untersuchungen noch fern lagen
und ist jetzt fiir eine weitere Verarbeitung unbrauchbar geworden.
So ist es wohl wabrscheinlich, daf die weitere Erforschung der
Geistesstérungen, insbesondere die der angeborenen idiotischen Zu-
stiinde, noch mehrere hierher gehdrige, durch das Vorkommen be-
sonderer Stoffe gekennzeichnete Krankheiten kennen lehren wird,
und es ist wohl auch nicht unwahrscheinlich, dafi wir Stoffe, die
wir heute nur von einer einzigen Krankheit kennen, auch noch bei
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verwandten Krankheiten, vielleicht in abweichender Anordnung finden
werden,

Von der amaurotischen Idiotie kennen wir zwei verschiedene
Formen, von denen die eine von WARREN-TAY-SACHS zuerst be-
schrieben und in ihren histologischen Besonderheiten von ScHAFFER
am genauesten studiert, die andere von SpiELMEIER zuerst klinisch
und anatomisch untersucht und dann noch von Voer geschildert
worden ist. Kennzeichnend ist zuniichst fir die Warren-Tav-SacHs-
sche Form das massenhafte Auftreten von Kirnchen eines eigen-
artigen Stoffes in den Ganglien- und Gliazellen, der hier offenbar
die Stelle jenes lipoiden Stoffes vertritt, der bei der verbreiteten
fettigen Degeneration der Ganglienzellen zu finden ist. Das Plasma
der Ganglienzellen wandelt sich unter michtiger Anschwellung der
Teile, in welchen dieser Stoff auftritt, um. Dabei sehen wir Form-
verinderungen der Ganglienzellen sich einstellen, wie wir sie auch
bei der gewdhnlichen fettigen Degeneration, allerdings in weit ge-
ringerem Grade, beobachten: birnfirmige Auftreibung des Zellkirpers,
sackartige Vorwilbungen des Plasmaleibes, spindelférmige Anschwel-
lungen der Plasmafortsiitze und des Achsenzylinders, Verschiebung
des Kernes, Hervortreten eines plasmatischen Geriistes in der Zelle
im Nissi- und Brerscmowsky-Bild an dery Ablagerungsstelle der
Kdérnchen, Randstellung der Fibrillen, Bildung korbartiger Fibrillen-
geriiste auf der Oberfliche der Zellen und den Auftreibungen der
plasmatischen Fortsiitze und der Achsenzylinder, sowie schlieBlich
Umwandlung der ganzen Ganglienzelle in mit diesen Stoffen voll-
gepfropfte Sicke und Zerfall der Zellen. Neben einer Produktion
riesiger faserbildender Gliazellen und feinfaseriger Gliaanordnungen
durch die ganze Hirnrinde sehen wir auch in den Gliazellen An-
hiufungen der gleichen Stoffe wie in den Ganglienzellen, wobei sich
schlieBlich viele derselben in Kirnchenzellen umwandeln, wihrend
andere nur in der Peripherie des stark vergriBerten Zelleibes solche
Einlagerungen enthalten. Daneben finden sich reichliche Karnchen-
zellen in den oft sehr erweiterten und durch zahlreiche bindegewebige
Septa sehr kompliziert gewordenen adventitiellen Lymphscheiden.

Die SpreLMEIER-Voarsche Form scheint sich zunfichst dureh
das Auftreten geringerer Massen dieser Stoffe von der WARREN-
Tav-Sacusschen zu unterscheiden. Daneben diirften mancherlei
andere Abweichungen in den histologischen Veriinderungen, welche

uns hier weniger interessieren, es rechtfertigen, sie als eine besondere
mﬁ
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Form der Warren-Tav-Sacusschen gegeniiber zu stellen. Viele
klinische und anatomische Ubereinstimmungen aber lassen es ange-
bracht erscheinen, beide als amauretische ldiotien in eine Gruppe
zusammen zu fassen,

Bei der Betrachtung der Ganglienzellenverinderungen mubte
man zunichst daran denken, daB es sich hier um eine fettige Dege-
neration handelt. die ihrem Wesen nach der senilen Fettdegeneration
entspricht und  sie nur  dem
tirade nach noch ibertrifft. Bei
einer genaueren Betrachtung nun
aber zeigl sich, dab dieser Stoff
von den lipoiden Stoffen, welche
wir senst in den Ganglienzellen
finden, nach mancherlei Ricli-
tung hin abweicht. Schon an
dem  ersten  Material, welches
ih ver & Jahren durch die
Freundlichkeit des Herrn Prof.
SenarreEr erhalten hatte, war
mir aufgefallen, dag sich_in den
tianglienzellen mit der Hemrx-
ueimERschen Methede nicht eine
ilen pathelogizchen Einlagerun-
gen entsprechende Menge mit
Seharlach geriteter Stoffe nach-
weisen lief.  AuBer zerstreuten
feineren Fettkérnchen, welche
die Menge der kbrnigen Ein-

Fig. 10. Elektive Darstellung der Giru- lagerungen nicht  erschapften,
nula in einem Falle der SFIELMEYEE- A . - g i
Voutrschen amaurotischen Idiotie mit zeigte =ich héchstens eine ganz

Methode TIL. unbestimmt mattrote Firbung

des iibrigen pathologischen Zell-
inhalts. Dagegen waren mit Scharlach firbbare Stoffe sehr reichlich
eingelagert in den (iliazellen und in den Zellen der Adventitia. Auf
Tafel XXXIV. Fig. 5 ist ein solches Bild wiedergegeben. Die Zellen,
die mit feinen Fettkérnchen nur wic bestiubt erscheinen, entsprechen
Ganglienzellen, die Zellen mit groen Fettropfen stellen Gliazellen dar
und schlieBlich finden sich grobe Fettanhiufungen in den Zellen des
adventitiellen Lymphraumes. Ganz dlnlich verhielten sich nach veraus-
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gegangener Chremierung mit O=mium behandelte Priparate. In den
Ganglienzellen waren nur spirliche feine Fettrépfchen oder tiberhaupt
keine machzuweisen, etwas mehr in den Gliazellen, reichlich in den
Zellen der Adventitia. Die Einlagerungen der Ganglienzellen, welche sich
mit Scharlach nicht firbten, konnten schlieBlich durch verschiedenerlei
andere Methoden zur Darstellung gebracht werden. Besonders brillant
waren Bilder, welche nach Methode III hergestellt worden sind. Die
Textfigur 10 gibt ein solchex Bild wieder, das von der SPIELMEIER-
Vosrschen Form der amaurotischen Idiotie gewonnen worden ist,
von der ich Material durch die Freundlichkeit des Herrn Prof. Vear
erhalten habe, Die Einlagerungen treten jetzt in den Ganglienzellen
in weit graBerer Menge, oft den gréliten Teil des Zelleibes, manch-
mal auch die Fortsiitze erfiillend, leuchtend blau gefirbt herveor; in
den Gliazellen sehen wir dieselben Stoffe in Form ven Kérnchen-
haufen um den Kern herum gelagert. Bei der Sacusschen Form
sind sie noch auBerordentlich viel reichlicher verhanden. Sie er-
fillen die ganze Ganglienzelle und manche Gliazellen, welche Kirn-
chenzellenform angenommen haben, und zind in anderen grofien
fasernbildenden (iliazellen in der Peripherie des protoplasmatischen
Zelleibes gelegen. Ja sie scheinen sich an verschiedenen Stellen
sogar als kleine Kérnchen in einem Netz eingelagert zu finden,
welches  wohl ein Gliareticulum darstellen diirfte.  Weiter gelang
es mit mancherlei Modifikationen der WeiGerTschen Markscheiden-
firbung, diese Einlagerungen nahezu elektiv darzustellen, Die Text-
fizur 11 gibt die Photographie eines solchen Bildes wieder. Alle
die dunklen Klumpen sind mit diesen Steffen beladene Zellen, Die
enormen Mengen. in welchen sich diese Stoffe bei der Sachsschen
Form im Nervengewebe finden, wird dadurch sehr gut veranschaulicht.
An Material der Sacusschen Form, das ich der Liebenswiirdighkeit
des Herrn Prof. Averr Mever in Baltimore verdamke, und das
offenbar von einem noch vorgeschritteneren Krankheitsfalle herriithrt,
fanden sich etwas reichlicher mit Scharlach firbbare Stoffe in den
Ganglienzellen,  Aber auch sie erschépften die Menge der stirker
lichtbrechenden Kérnchen nicht, die in den Zellen zu finden waren.
Hier zeigten sich die Stoffe auch hilufig nicht in Form ven Kérnchen,
sondern in strichelartigen Bildungen, oft zwiebelschalenartiz wie die
a-Granula REens zu grofen rundlichen Konglomeraten zusammen-
zeordnet,  Da das Material schon linger in Formol gelegen hatte,
lieB sich nicht ausschlieBen, daB es sich hierbei um Verinderungen
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handelte, die erst spiter in der Konservierungsfliissigheit eingetreten
waren. Man wird also erst noch an frischem Material nachsehen
milssen, ob diese morphologischen Besonderheiten nicht Kunstprodukte
sind; fiberhaupt ist es eine Eigentiimlichkeit dieser Stoffe, sich in
Formol allmihlich zu verfindern und aueh manche ihrer urspriing-
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Fig. 11. Elektive Dlzﬂellnng:arﬁinhgemm der WArRES-TAY-8AcHsschen amau-
rotischen Idiotie. Hirnrinde. WEIGERTsSche Markscheidenfirbung. Methode VIIL

lichen firberischen Reaktionen einzubiifen. Das erschwert natiirlich
erheblich bei der Seltenheit des Materials die Feststellung der be-
sonderen Qualititen dieser Stoffe. Weiter gelang auch ihre Dar-
stellung gut mit der von Bexoa zur Gliafaserfirbung angegebenen
Methode & Dabei zeigten sich manche Kirnchen rot, manche hlau
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gefirbt, wihrend andere eine rote Schale und eine blaue zentrale
Masse erkennen lieBen,

SpieLuerer hat sich dann eingehender mit den Einlagerungen
seiner Form der amaurotischen Idiotie beschilftigt. Auch er hebt
manche Ahnlichkeiten mit den senilen fettigen Einlagerungen hervor,
namentlich auch die gelbliche Firbung, betont aber, daf das Fehlen
der Osmiumreaktion gegen die Ubereinstimmung beider Formen von
Einlagerungen spreche.

BehlieBlich hat dann ScHAFFER eine Firbung angegeben, welche
ungemein einfach ist und in einer kurzen Firbung der Formolschnitte
mit Enrvicaschem Hamatoxylin besteht. Alle Zellen, welche diese
Stoffe enthalten, treten dabei dunkelblan gefirbt hervor. An meinem
alten Material sah man bei kurzer Firbung an vielen Stellen keine
deutliche Kémechen, sondern nur wolkige blane Massen, firbte man
aber mehrere Stunden, so wurden die einzelnen Kérnchen besser
sichtbar. Behandelt man nun solehe Formolschnitte erst mit Eng-
Licuschem Himatoxylin und dann eine halbe Stunde mit alkoholischer
Sudanlésung, so sieht man die Ganglienzellen fast villig blau gefirbt
und nur vereinzelte rote Kérnchen in der blanen Masse; die Glia-
zellen dagegen zeigen neben den blauen Kornchen viele grifiere
rote, ja manche sind ganz rot gefirbt. Recht oft liegen eine oder
mehrere ganz rot gefirbte Gliazellen in Einbuchtungen des Zelleibes
einer vollstiindig blau gefirbten Ganglienzelle.

Wenden wir nun die gleichen Methoden aufl andere Rinden an,
z. B. der senilen Demenz, so finden wir dort andere Farbreaktionen
der lipoiden Kidrnchen. Bie firben sich wohl auch mit manchen
Modifikationen der WeragrTschen Markscheidenfirbung, jedenfalls
aber nicht mit dem Mayv-Griéxwarpschen Farbstoff und mit Eur-
Licaschem Himatoxylin,. Dagegen firben sich die Kdrnchen der
amaurotischen Idiotie nieht mit Scharlach und Osmium naech Chromie-
rung, wiihrend die der senilen Demenz sich sebr intensiv firben.
Bei Anwendung der Karbolfuchsin-Methylenblaufirbung, bei welcher
sich die lipoiden Kornchen der senilen Ganglienzellenveriinderung
lebhaft rot firben, firbten sich die Einlagerungen der Ganglienzellen
der amaurotischen Idiotie nur sehr matt rot, teilweise nahmen sie
auch gar keine rote Farbe an, die Gliazellenkirnchen dagegen waren
lebhafter rot gefirbt, die in Kornchenzellen umgewandelten Glia-
zellen leuchtend rot. Mit der Fibrinmethode konnte ich die Kérn-
chem der amaurotischen Idiotie nicht darstellen. Wenn nun anch



diese Reaktionen nicht alle an frischem Material ausgefiihrt werden
konnten, so daf sie nochmals an solchem nachgepriift werden miissen,
so ergeben sich doch jedenfalls so wesentliche Unterschiede, daf
ihre verschiedene chemische Beschaffenheit festgestellt sein diirfte.
Daf die Einlagerungen bei den beiden Formen der amaurotischen
Idiotie gleicher Art sind, scheint mir nach den vielen ihnen gemein-
samen Farbenreaktionen sehr wahrscheinlich. Dem Umstand, daf
bei der Sacusschen Form die Kornchen meist keine Gelbfirbung
zeigen und sich leichter mit WeieerTschem Himatoxylin fiirben,
mdchte ich kein allau grofies Gewicht beilegen, denn ich sah in
meinem Material von der amaurotischen Idiotie der SpIELMEIERschen
Form auch sehr viele unpigmentierte, aber mit Einlagerungen ge-
filllte Zellen und konnte auch diese mit der oben angegebenem Art
der WereerTschen Markscheidenfirbung blau firben.

Was sind das aber nur fiir Stoffe? Legen wir einen Formol-
schnitt eine Stunde in auf 5H0° erwiirmten absoluten Alkohol, so
finden wir statt der Haufen blan gefirbter Kérnchen zum griGten
Teil leere Siicke, und auch nach lingerem Liegen in Ather ist die
Menge der pathologischen Einlagerungen deutlich vermindert. Das
dilrfte beweisen, daB wir es auch hier mit einer Substanz zu tun
haben, die zu den lipoiden Stoffen gehirt oder ihr nahe steht.

Von besonderem Interesse ist nun, dafi die Einlagerungen, die
wir in den Gliazellen finden, schon zu einem sehr viel griBeren Teil
sich mit Scharlach und Osmium schwiirzen, und daB dies in noch
hoherem Grade der Fall ist bei den Einlagerungen der Adventitial-
zellen. So scheinen hier ganz #hnliche Verhiiltnisse vorzuliegen, wie
wir sie bei den basophilen metachromatischen Stoffen beobachtet
haben, die auch allmihlich in den Gliazellen und noch mehr in den
Adventitialzellen in reine Fettstoffe umgewandelt werden. So diirften
wir auch hier wieder einen Beleg fiir den Transport der Abbaustoffe
gegen die Gefilie zu und fiir ihren weiteren Abbau wihrend dieses
Weges sehen.

Dabei mub sich der Gedanke aufdringen, ob denn nicht viel-
leicht die fir die amawrotischen Idiotien charakteristischen Stoffe
nur Vorstufen der lipoiden Kérnehen der gewihnlichen fettigen Degene-
ration der Ganglienzellen sind, die durch irgend welche pathologische
Bedingungen nicht bis zu den gewdhnlichen fettigen Produkten
umgewandelt werden. Leider ergeben meine Priparate keine
sichere Entscheidung. In manchen Zellen allerdings erscheinen auch
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sie im Sturefuchsin- Lichtgriinpriiparat fuchsinophil. Aber mein Material
war nicht so frisch, daB ich das Ergebnis als einwandfrei betrachten
kinnte. Auch mdchte ich darauf hinweisen, daf wir bei der grob-
kiirnigen fettigen Degeneration der Ganglienzellen auch mit Eur-
ricuschem Himatoxylin firbbare und nebenbei fuchsinophile Kérn-
chen als Priprodukte lipoider Stoffe auftreten sehen. Vielleicht
wird sich Gelegenheit geben, die Frage, die gewifl nicht ohne Interesse
ist, an einem frischeren Material sicher zu entscheiden. Einstweilen
konnen wir nur behaupten, dafl die Stoffe der amaurotischen Idiotie
von denen der senilen Demenz und der gewdhnlichen fettigen Degene-
ration der Ganglienzellen verschieden, aber doch wohl mit ihnen
verwandt sind, und miissen noch unentschieden laszen, ob es sich
um ein Haltmachen auf einer fritheren Abbaustufe oder um einen
abweichenden Abbauvorgang handelt.

Wie schon SpieLMEIER hervorgehoben hat unterscheiden sich
die Einlagerungen in dem StrAvssLErschen Falle durch ihre Neigung,
sich nach Chromierung mit Osmium zu schwirzen, von den Ein-
lagerungen bei den amaurotischen Idiotien. STrAvssLER selbst hilt
die eingelagerten Kornchen fiir identisch mit den Einlagerungen der
gewihnlichen Fettdegeneration der Ganglienzellen. Die Bilder der
Zellen und die michtigen Auftreibungen ihrer Fortsiitze erinnern
sehr an die Zellen der amaurotizchen Idiotie, wie schon STrRAvssLER
betont. Wenn es sich also hier wirklich um einfache fettige Ein-
lagerungen handeln wiirde, so wiirden sie so hochgradige Defor-
mierungen der Zellen verursachen, wie sie sonst bei dieser Degene-
ration nicht beobachtet werden. Jedenfalls wiire es ndtig, bei einem
neuen Falle den firberischen Eigentiimlichkeiten dieses Stoffes noch
eine besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden, um festzustellen, ob die
Stoffe mit denen, welche bei der einfachen Fettdegeneration auf-
treten, iibereinstimmen oder doch Beziehungen zu denen der amau-
rotischen Idiotie zeigen, oder gar von beiden abweichen.

Ganz andere ungewihnliche Stoffe haben sich bei einem anderen
Krankheitsfalle eines Erwachsenen mit paralyseihnlichem Verlauf
gefunden, den Herr Dr. Baroxcint im hiesigen Laboratorium ein-
gehend untersucht hat. Er scheint mir der einzige bisher heob-
achtete Fall einer eigenartigen Erkrankung zo sein. Bei weiterer
Nachforschung wird man gewif noch andere Fille antreffen. Eine
eingehende Beschreibung wird wohl Herr Dr. Baronein: geben, Ich
will hier nur hervorheben, daf es sich im wesentlichen um eine Er-
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krankung des Markes handelt. Hier fanden sich neben einer starken
und mehr oder weniger diffusen Atrophie des Markes, besonders
der Markleisten, und frischem Marchizerfall, sehr zahlreiche grofe
Gliazellen, teils rund, teils in der Form groBer plasmatischer, faser-
bildender Zellen, die vollgepfropft waren mit Stoffen, welche mit
Toluidinblau eine prichtige Metachromasie gaben. B8Bo hatten sie
einesteils durch ihre Beschrinkung auf das Mark und die tiefere,
noch viele Markfasern enthaltende Rinde, andernteils durch ihre
augenfilligste Farbreaktion Beziehungen zu den oben beschriebenen
basophil metachromatischen Substanzen, die uns hiufiger im Mark be-
gegnen. Aber sie waren wieder in mancherlei Richtungen abweichend.
Zuniichst zeigten sie sich in einer Anhiiufung, und in Form riesiger
wolkiger Massen, wie man jene nicht zu sehen pflegt. In ilteren
Zellen zeigten sie vielfach nach Thioninfirbung eine eigenartig rost-
farbene Metachromasie. Aullerdem firbten sie sich mit Enruicu-
schem Triacid leuchtend griin. Auch hier war wieder der Ubergang
dieser Stoffe in echte fettige innerhalb der Gliazellen und besonders
in den Adventitialzellen und ein Transport gegen die Gefifie zu
aufs deutlichste zu verfolgen.

So scheint es mir, daB uns gerade auch diese Krankheiten
mit besonderen Abbauprodukten fiir das Verstindnis des ganzen
Abbauvorganges und fiir die Rolle, welche der Glia dabei zukommt,
recht wichtige Tatsachen liefern. Gerade hier wiirde es am niichsten
liegen, die in auBerordentlicher Massenhaftigkeit auftretenden patho-
logischen Produkte einer chemischen Untersuchung zu unterwerfen.
Das kénnte uns wichtigere Aufschliisse fiber die Art der Abweichung
des Abbauvorganges versprechen als firberische Besonderheiten, und
vielleicht einen tieferen Einblick gestatten in das Wesen dieser Er-
krankungen. Jedenfalls diirfte es sich auch verlohnen, noch nach
weiteren hierher gehirigen Krankheitsformen zu suchen. Mit den
Methoden, die man bisher meist zor Untersuchung benutzt hat,
treten solche pathologische Produkte nicht geniigend deutlich hervor.
Man wird also gut tun, auch die hier benutzten in Anwendung zu
ziechen und nitigenfalls noch andere auvszuprobieren.

9, Die verschiedenen Formen des Abbaues im
Nervengewebe.

Nachdem wir uns klar gemacht haben, daf die biologische Be-
dentung der amdboiden Gliazellen mit dem Abbau des nervisen

528

Gewebes in engem Zusammenhang stehen dirfte, wird es zu einem
noch besseren Verstindnis der Umgrenzung ihrer Aufgabe beitragen,
wenn wir uns ihr Verhiiltnis zu anderen Abbauvorgingen im Nerven-
gewebe klar machen.

Wenn das Nervengewebe mitsamt dem Stiitzgewebe vollstindig
zerstirt wird, sei es durch irgend ein Trauma, durch eine Blutung
oder Erweichung, so sehen wir, daf die Rolle, die tote Nervensub-
stanz wegzuriumen, in erster Linie den mesodermalen Elementen zu-
filllt. Vom Rande des Herdes her dringen neugebildete Gefife in
das abgestorbene Gewebe; Kornchenzellen, die sich aus den Gefit-*
wandzellen bilden, wandern in die Umgebung, nehmen Teile des
toten Materials in sich auf und wandeln sie in Fett um. Inzwischen
wuchert die Glia, welche den Herd umgibt, beteiligt sich aber fast
nur dort an der Aufriumungsarbeit, wo, wie es immer der Fall
sein wird, auch innerhalb des erhaltenen Nervengewebes Zerfalls-
produkte entstehen. Dagegen bildet sie eifrig neues faseriges Glia-
gewebe, welches den Herd abkapselt. SchiieBlich werden die fettigen
Produkte in den Kiornchenzellen allmiihlich wieder aufgeldst, und
damit gehen auch die Kérnchenzellen wieder zugrunde. Von dem
Herde bleiben nur neugebildete Gefie, faseriges Bindegewebe und
eine oft michtige neugebildete Gliaoberflichenschicht iibrig: meso-
dermaler Typus (SCHRODER).

Anders, wenn eine Schidigung das Gewebe trifft, die allein
das Nervengewebe, aber dies in griBerer Ausdehnung zumpAbsterben

" bringt, das Stiitzgewebe dagegen unbeschidigt liBt. Jetzt iiber-

nimmt die Glia den ersten Teil der Abriumarbeit. Auns den Glia-
zellen werden Fettkbrnchenzellen, indem sie sich um die Mark-
brocken herumlegen, die aus den zerfallenden Markscheiden ent-
stehen, sie auflisen und in ihrem Zellkbrper in Fett umwandeln. Erst
spiter greifen auch hier mesodermale Zellen mit in den Abrium-
prozeB ein. Denn das Fett, daB wir zuniichst in Gliazellen fanden,
sehen wir bald auch in Zellen, die innerhalb der Adventitia und in
der Pia liegen, spiiter allein in solchen. Es wandert also aus dem
ektodermalen Gewebe in das mesodermale {iber. DaB das so ist
kann nicht zweifelhaft sein, wenn wir Bilder aus verschiedenen Sta-
dien gleicher Prozesse vergleichen, in welchen gliogene Karnchen-
zellen auftreten. Denn mit dem Seltenerwerden der Fettkdrnchen-
zellen in der Nervensubstanz vermehren sich die Fettkbrnchen in
der Adventitia und im adventitiellen Lymphraum. Wie das aber im
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einzelnen vor sich geht, ist noch nieht ganz sichergestellt. Wenn man
sieht, wie manchmal Gliakdrnchenzellen halb in den perivaskuliren
Raum hineinragen, wiihrend uwm das Gefil herum oft mehrere Reihen
von Kornchenzellen durch schmale bindegewebige Septa getrennt
liegen, michte man daran denken, daf die Gliakiirnchenzellen in den
perivaskuliiren Raum wandern und dort allmihlich von der Adven-
titia umfaBt werden. Aber da man einer Kérnchenzelle ihre meso-
dermale oder ektodermale Abstammung nicht ansehen kann, libt
gich ein solcher Vorgang nicht sicher feststellen, und andere Beob-
achtungen sprechen mehr dafiir, dafl das Fett aus den ektodermalen
Zellen wieder in verdinderter Form in die Lymphe dbergefihrt und
aus dieser von den mesodermalen Zellen aufgenommen wird. Man
kann niimlich [feststellen, daB sich iiberall dort, wo gliogene Kirn-
chenzellen im Nervengewebe liegen, zellige Elemente der Adwventitia
vergroBern, daf der vergriferte Zelleib allmithlich ein wabiges Aus-
sehen erhiilt und die Zelle sich aus ihrem Verbande l6st und zur
Gitterzelle bzw. Kirnchenzelle umwandelt, und daB auch gelegentlich
makrophagische Elemente des Lymphranms den gleichen Entwick-
lungsgang durchmachen. Jedenfalls sehen wir schon hier ein Zu-
sammenarbeiten ektodermaler und mesodermaler Zellen beim Abbau-
prozel des Nervengewebes. FErst wenn die Abriumung im vollen
Gange ist, lifit sich bemerken, wie andere Gliaelemente Gliafasern
bilden, und wie diese Neubildung von faseriger Glia dann immer
weitere Fortschritte macht, bis schlieBlich das ganze Nervengewebe
durch eine faserige Glianarbe ersetzt wird. Diesen ektodermalen
Typus des Abbaus (ScHrODER) sehen wir bei selr verschiedenerlei
Prozessen, am typischsten in den Strangdegenerationen des Riicken-
marks, bei der sog. lobiiren Sklerose und bei der Paralyse nach
apoplektiformen Anfillen meist in herdartiger Beschriinkung im Mark.
Diese zweite Form des Abbaus ist nicht grundsiitzlich von der ersten
verschieden. So finden wir z. B. bei manchen Formen der Enece-
phalitis Kornchenzellen beider Abstammung nebeneinander.
Gegeniiber diesen, durch viele dltere und namentlich neuere
Arbeiten (FARRAR, SCHRODER, MERZBACHER) genauer bekannt ge-
wordenen Abbauprozessen stellen die im Vorhergehenden eingehend
geschilderten, an die amiboiden Zellen gebundenen Degenerations-
vorginge eine dritte abweichende Gruppe dar. Auch hier zerfillt
nerviises Gewebe, wenn auch in viel geringerem Grade und in zer-
streuterer Weise als bei der vorigen Modifikation. Auch hier ver-
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arbeitet die Glia die Zerfallsprodukte nervisen Gewebes, zum Teil
auch bis zu lipoiden Stoffen in den Cystchen der amdboiden Zellen.
Auch diese fettigen Stoffe scheinen mach ihrer neuerlichen Auflésung
schlieBlich in die Zellen des Gefifapparates zu gelangen. In anderen
amdboiden Zellen aber bilden sich andere Stoffe, die Methylblau-
granula, aus dem Plasma der Zellen, die dabei rasch dem Unter-
gang verfallen. Sie scheinen verfliissigt zu werden und mit anderen
pathologischen Beimischungen der Gewebsfliissigkeit in perivaskulire
Riume zu gelangen, von wo sie von den mesodermalen Zellen auf-
genommen und in fettige Stoffe umgewandelt werden. Wir haben
schon oben gesehen, dall es sich dabei, wenigstens zum griifiten
Teile, um andersartige fettige Stoffe handelt als die, welche in den
gliogenen Kirnchenzellen bei stirkerem Markzerfall auftreten,

Es ist nun eine wichtige Tatsache, daf die Bildung solcher
amiboider Gliazellen und ihr Zerfall erhebliche Grade Verreichen
kann, ohne daB eine Faserbildung der Glia nebenhergeht oder nach-
folgt. So sehen wir, wie bei der Dementia praecox, bei der Epilepsie
und bei mancherlei anderen Krankheitsprozessen, bei denen wir
wihrend des stirmischen Fortschritts der Erkrankung massenhaft
amiboide Zellen antreffen, eine Gliafaservermehrung in der Rinde
gewdhnlich ausbleibt. Bei anderen Prozessen dagegen scheint von
vornherein mit dem Auftreten amiboider Zellen auch eine Bildung
pathologischer Gliafasern einzusetzen, so z. B. bei der Paralyse. Da
die amdboiden Gliazellen rasch wieder verschwinden, die Gliafaser-
bildung aber bleibt, so pflegen solche Krankheitszustinde ganz ver-
sthiedene Bilder zu geben, wenn man sie in einem akuten Zustande
oder in einem chronischen zur Untersuchung bekommt. Auch diese
dritte Modifikation des Abbauvorganges (Typus der amdboiden Zellen)
ist nicht prinzipiell von den vorausgegangenen verschieden und wir
finden z. B. bei der progressiven Paralyse, bei den verschiedenen
Formen der Meningomyelitis, in der Nachbarschaft von Erweichungs-
herden und Tumoren amdboide Gliazellen neben gliogenen Kirn-
chenzellen,

Aber nicht iiberall dort, wo nervise Substanz zugrunde geht,
lassen sich amdboide Zellen nachweisen. Sie scheinen nur bei stiir-
mischerem Zerfall aufzutreten und vielleicht aweh da nicht unter
allen Umstinden. So mub es wohl noch andere Formen eines noch
langsameren Abbaues geben, Wir finden nun ganz gewdhnlich bei
chronisch degenerativen Prozessen und auch recht hiufig neben den
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amdboiden Zellen verschiedenartige Formen von Gliazellen, die mehr
oder minder reichliche Mengen lipoider Produkie aufgestapelt haben.
Diese liegen sehr hiufig um den Kern herum, in anderen Fillen
wieder in einem Sacke der Gliazellen, der durch Umwandlung einer
ihrer Protoplasmafortsiitze gebildet worden ist (Tafel XXVIIL, Fig. 1¢).
Man findet auch Zellen, die zwei oder drei solcher Siicke aufweisen,
wihrend die iibrigen Fortsiitze zarte, verzweigte, protoplasmatische
Strukturen darstellen oder auch Gliafasern gebildet haben. Zuweilen
kommt es auch vor, da sich solche Gliazellen villig in kleine Fett-
kirnchenzellen umwandeln. Hier wird also manchmal sogar nur ein
Teil der Gliazelle zur Fettaufspeicherung verwendet, wihrend der
iibrige Teil anderen Funktionen erhalten bleibt. RegelmiiBig findet
man dann auch hier wieder die Zellen der Adventitia besonders
reichlich mit Fett beladen, und gar nicht so selten kann man die
Beobachtung machen, daf auch die Gliazellen in der Nachbarschaft
der GefiBe viel reichlichere Fetteinlagerung zeigen, als etwas mehr
abseits von denselben.

Mit der geringeren Intensitiit des Krankheitsvorganges wachsen
natiirlich auch die Schwierigkeiten, die Zusammenhiinge zu verfolgen,
also hier z. B. festzustellen, wie die lipoiden Substanzen in die Glia
und in die Adventitialzellen gelangen. Es spricht aber vieles dafiir,
daf bei diesem vierten Abbautypus die vorhandenen Gliaelemente
ausreichen, die durch den Zerfall des Nervenmaterials gebildeten
Stoffe vorliufig aufzunehmen, um sie dann allmihlich in die meso-
dermalen Elemente abzugeben und daf keine besonderen Formen
von Gliazellen gebildet werden.

In allerdings sehr geringem Grade sehen wir diesen vierten
Abbautypus wohl in jedem Gehirn des erwachsenen Menschen an-
gedeutet, so daf es wahrscheinlich ist, daB Abbauvorginge leichteren
Grades in die physiologische Breite gehiren. Wenn wir das Vor-
handensein lipoider Stoffe in den Ganglienzellen, Gliazellen und
Adventitialzellen als pathologisch anschen wollten, dann wiirde es
kein normales menschliches Gehirn geben.

Neben den verschiedenen Typen des Abbauvorganges haben
wir dann noch andere Erscheinungen kennen gelernt, die mehr oder
minder von diesen unabhingig sind, so die Prozesse, bei welchen
einfach basophile Produkte gebildet werden. Wir haben diesen
Prozef wohl anzusehen als eine eigenartige Fofm der Verflissigung
protoplasmatischer Zellsubstanzen, der sich von anderen ungemein
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verbreiteten, aber einem Studium noch schwerer zuginglichen Ver-
flitssigungsprozessen dadurch unterscheidet, daf er ein einfach baso-
philes Produkt liefert, das wir zum Teil bis in die perivaskuliren
Riume verfolgen konnen, wo es offenbar aufgelost wird, um wahr-
scheinlich auch wieder in den Zellen der GefiiBwand, in fettige Stoffe
umgewandelt, zu erscheinen.

Dann haben wir einen besondersartigen Stoff noch in den
metachromatiseh basophilen Produkten kennen gelernt. Es ist wohl
sicher, daB er mit dem Mark in Zusammenhang steht, wenn er sich
auch erst als EinschluB von Gliazellen nachweisen liBt. Wir gahen,
wie diese Stoffe sich besonders in den Gliazellen um die GefiBe
herum ansammeln, dann in die adventitiellen Lymphscheiden ge-
langen und dort in fettige Stoffe umgewandelt werden, und es muBte
uns nur zweifelhaft bleiben, ob diese Stoffe aus dem Zerfall von
Markfasern hervorgehen oder vielleicht auch Stirungen in der Er-
nihrung derselben ihre Entstehung verdanken,

Schlietilich haben wir dann gesehen, daB bei besonderen Krank-
heitszustiinden in grofier Menge Stoffe auftreten, die die lipoiden
Stoffe der Ganglienzellen bei dem gewihnlicken Abbauvorgang ver-
treten (amaurotische Idiotien), und Stoffe, welche eher in Beziehung
zu den basophil metachromatischen zu stehen scheinen. Auch bei
ihnen sehen wir, dafi sie sich teils schon in Gliazellen, teils in Zellen
der Gefibwand in einfachere Fettstoffe umwandeln. Uber die Natur
einiger anderen Abbaustoffe haben wir wegen unzureichenden Unter-
suchungsmaterials noch keine geniigenden Aufschliisse erhalten kiinnen.

Nach all diesen Beobachtungen kann es wohl kaum mehr einem
Zweifel unterliegen, daB allerlei degenerative Produkte, die sich im
Nervengewebe bilden, mit Hilfe sehr verschiedenartiger Formen von
Gliazellen dem mesodermalen Gewebe zugefithrt werden und schlieB-
lich dort als fettige Stoffe erscheinen. Wihrend die Ausgangsstoffe,
die in den Ganglienzellen, Markscheiden, Gliazellen auftreten, mancherlei
firberische und damit wohl auch chemische Verschiedenheiten er-
kennen lassen, werden sie einheitlicher, je niher sie den GefiBen
kommen. Damit werden uns jetzt auch mancherlei regressive Ver-
finderungen an den Gliazellen viel besser verstindlich, Die Zellen
lassen degenerative Merkmale erkennen, wenn sie sich iibermiBig
mit solchen pathologischen Stoffen beladen haben und ihr kurzer
Entwicklungsgang, nachdem ihre Aufgabe erfilllt ist, dem Ende zugeht.
Es wird uns nun auch klar, warum so weitgehende Beziehungen
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zwischen den Ganglienzellenverinderungen, den Verinderungen an
der Glia nnd an den GefiBen nachweisbar sind, weil sie in o engen
symbiotischen Beziehungen stehen, dali eine Schidigung der einen
Umwandlungen der andern zur Folge haben muf. Wir kinnen
heute schon, wenn wir mit einer Untersuchungsmethode gewisse
Veriinderungen an einem der vorbezeichneten Elemente festgestellt
haben, mit Sicherheit schlieBen, daf andere Methoden uns an den
anderen Elementen ganz bestimmte Veriinderungen zeigen werden.
Damit ist uns ein besseres Verstindnis mancher feineren patho-
logischen Vorginge im Zentralnervensystem gegeben. Denn #wir
wissen jetzt nicht nur, daf bestimmte Nervenzellenveriinderungen
mit bestimmten Verdinderungen an der Glia einhergehen, sondern
aueh warum sie das tun. In dieser Arbeit ist nur ein kleiner Teil
solcher Beziehungen behandelt worden. Es wird nicht schwierig
sein, auch andere Veriinderungen hier einzureihen. Das tritt, um
nur noch ein Beispiel anzufiihren, sehr deutlich hervor bei den Er-
scheinungén, die man gewdhnlich unter dem Namen der Neurophagie
zusammengefaft hat und die in den letzten Jahiren wiederholt ein-
gehender behandelt und zoletzt von MamriNesco besonders genau
beschrieben worden sind.

Wir sehen zuniichst einmal eine auffillige Anhiiufung glidser
Elemente um Ganglienzellen herum unter verschiedenen Umstinden,
bei dlteren Leuten, im Gehirn von Phthisikern, bei mancherlei
leichteren psychotischen Zustinden, ohne dab gich die GGanglienzellen
wesentlich in ihrem Kern und ihrem Plasma veriindert zeigen. Mit
unserer Darstellung der glidsen Elemente [i6t sich auch keine deut-
liche VergroBerung des Gliazelleibes und nichts von besonderen
Granula in demselben nachweisen. Das liBt wohl den Schluf zu,
dab es sich hier jedenfalls nicht um eine Neurophagie handelt, wenn
wir uns anch iiber die Bedeutung dieser periganglioniren Gliazellen-
anhiinfung zuniichst noch keine bestimmte Vorstellung machen kénnen.

In anderen Fillen wieder sehen wir, wie um die Ganglien-
zelle herumgelagerte Gliazellen, die aufs schwerste entartete und
dem Anscheine nach in ihrer Substanz vollig umgewandelte Gang-
lienzelle mit zarten hautartigen Ausbreitungen einhiillen. Man kann
das besonders auch an verkalkten Ganglienzellen wahrnehmep. Auch
hier finden sich wieder keine oder nur sehr wenige Granula im Zell-
leib der Gliazell. Darum dirfte es sich auch hier wieder nicht
um neurophagische Vorginge handeln, sondern um eine Art von
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Totenladenbildung, um eine Abkapselung abgestorbemer, fiir das
Nervengewebe zum Fremdkirper gewordener Ganglienzelleiber (Tafel
XXXIII, Fig. 15).

Schlieflich finden wir dann Gliazellen von amiboidem Charakter
mit fuchsinophilen Granula und lipeiden Kérnchen um die Ganglien-
zellen herumliegen, die selbst wesentliche Verfinderungen ihrer Form
und ihres Plasmas zeigen. Bald haben sich die Gliazellen in die
Ganglienzelle eingebohrt, bald legt sich nur ein fingerformiger pseudo-
podienartiger Fortsatz des Zelleibes an die Ganglienzelle an.  Sie
selbst scheint sieh aufzulisen. Hier allein diirfte es sich um eine
echte Neurophagie handeln, indem die Gliazelle mit zur Verflissigung
der Ganglienzelle beitrigt und sich Stoffe assimiliert, die bei dieser
Verfliissigung frei geworden sind. Diese echte Neurophagie selbst
kann durch die Abweichungen in der Form der beteiligten Glia-
zellen und die Verschiedenheiten in den Veriinderungen der Gang-
lienzellen in sehr vielerlei Bildern auftreten. So finden wir also,
daB bei genauwerem Zusehen, das, was als Neurophagie bezeichnet
wird, sich von ganz verschiedener Bedeutung erweist.

Wenn ich nun das im vorausgehenden iiber die Abbauprozesse
(iesagte, noch in eine schematische Ubersicht zusammenstelle (p. H30),
50 kann es sich keineswegs um eine fertige Darstellung der Abban-
vorginge im Nervengewebe handeln, sondern nur um eine vorliufige
Skizze, die im einzelnen vielleicht noch Richtigstellungen erfahren
wird und in vielem noch der Ausarbeitung bedarf. Weitere Forschungen
werden noch mancherlei kaum beriihrtes oder gar nicht erwiihntes
hier einfiigen kinnen. Sie diirfte aber trotz aller Unfertigkeit und
Unvollstindigkeit doch von Vorteil sein, um sich leichter zurecht zu
finden, Liicken, die der Ausfilllung bediirfen, besser zu ersehen
und die Nachpriifung zu erleichtern.

10. Ergebnisse dieser Untersuchungen und Grenzen ihrer
Leistungsfahigkeit.

In der vorausgegangenen Darlegung sind mancherlei Verinde-
rungen, welche sich in akuten Erkrankungszustinden des zentralen
Nervensystems finden liefen, beschriecben und ihre Erklirung ver-
sucht worden. Die Beobachtungen sind an so vielerlei Material ge-
sammelt und bei so zahlreichen Nachuntersuchungen mit versehiedenen
Methoden bestitigt worden, dafl sie als feststehend betrachtet werden

Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band, 3. Hefi. 34
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Skizze der Abbauerscheinungen

Formen des Abbaues

Vorkommen

| Priiprodukte |

| |

Fiirberische Eigentiimlich-
keiten des besondercen
pathologischen Btoffes in
den nervisen Elementen

I. Abbau-
erscheinungen an
den Ganglienzellen.
l. Granulire De-

generation des
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a) Fettige Entartung
der Ganglienzellen

a) Grobkirnig-fettige
Entartung

b) Granula der amau-
rotischen Idiotien

Sehr verbreitet.
Typus: senile
Demen:

Benile Demenz,
Arterinsklerose,
Herderkrank-

litis

Amaurotische
Idiotien

ungen, Encepha- BIELSCHOWSKY

Fuchsinophile
Granula

Mit M axwscher
Fiirbung
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— Bcharlach,
Osminm nach
Chromierung

Fuehsinophile
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+ gelbliche Pigmentiernng.
Brdunung bis Schwirzung
nach Chromosmiun. Schar-
lach. Karbolfuchsin-
methylenblan. WEIGERT-
sche Markscheiden-
firbungen. WEIGERTsche
Fibrinfirbung.
— May-GriinwaLp, EHR-
ricHsches Himatoxylin

Wie 1a. Fettkirer

sehr grofd, zeigen im Chrom-

osmiumpriparat die Form
lipoider Cystchen

4 MAY-GrRUNSWALD,
WEIGERTsche Markschei-
denfiirbung, EHRLICHsches

Himatoxylin.
— Oemium nach Chromie-
rung, Scharlach. Bei der
BPIELMEYERschen Form
leichte Pigmentierung, bei
der Tav-SacHsschen fehlt

diese fast ganz

am Nervengewebe.
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auch wie 14

Wie 1a
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methylenblan
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Wie 1a
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fnechsinmethylen-
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| Fiirberische Eigentiimlich-
keiten des besonderen

Formen des Abbaues| Vorkommen | Priprodukte | pathologischen Stoffes in
‘ den nervisen Elementen
¢) Fuchsinophile | Verbreitet bei 2 | 4+ S-Fuchsinlichtgriin,
Granula (degenera- |akuten Prozessen | Himatoxylinfirbung Me-
tiver Art) und hier z. T. mit thode VII,
1d zusammen- | — Beharlach, Osminm nach
fallend und bei | | Chromierang, MAY-GTRiN-
chronisch degene-| WALD
rativen Prozessen |
{vielleicht han- |
delt es dabei um | ;
varschiedene
Dinge) |
d) Granula Verbreitet bei | Offenbar raschem Wechsel
der schweren Zell- |akuten Pmmsaen! in dem Verhalten zu ver-
erkrankung Nissis schiedenen Farbsioffen

2. Verfldasi-
gungsprozesse
des Zellplasmas.

a) Einfache barophile
Btoffe

b} Zahlreiche Ver-
fllissigungeprozesse,
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dere, bis jetzt dar-
stellbare Produkte
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werden
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-+ Basische Anilinfarben
ohne ausgesprochene Meta-
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Firberische Eigentimlichkeiten
des besonderen pathologischen Stoffes
| inden [l meodernghn) Bemerkusgen
in den Gliazellen | perivaskuliren | ; IE’Ar 9
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dirfen. Nicht mit der gleichen Bestimmtheit 1iBt sich behaupten,
daB auch die Schliisse, die ans ihnen gezogen worden sind, iberall
und in allen Einzelheiten das Richtige treffen. Denn so ausgedehnt
auch das Untersuchungsmaterial ist, ans dem sie abgeleitet worden
sind, es sind immer noch empfindliche Licken gewesen, die erst
durch weitere Untersuchungen hitten ausgefiillt werden konnen, und
iiber die einstweilen die Erklirung eine Briicke schlagen muBte.
Auch sind einzelne Beobachtungen iibrig geblieben, die sich nicht
zwanglos in die den Befunden gegebene Erklirung einfiigen liefen.
So wird vielleicht eine noch genauere Verfolgung der Vorgiinge nach
einzelnen Richtungen eine Anderung ihrer Beurteilung notig machen.
Aber auch wenn eine bessere Erkenntnis mancherlei Einzelheiten an
der Darstellang zu beriicksichtizen haben wird — daB uns diese
Untersuchungen wesentliche Fortschritte in dem Verstindnis patho-
logischer Vorgiinge innerhalb des Zentralnervensystems bringen, ist
ganz gewil.

Zuniichst zeigen sie uns ungemein deutlich tiefgreifende Ge-
websverinderungen in einer grofen Anzahl von Krankheiten, bei
welcher wir hisher keine oder nur sehr unbestimmte und schwer zu
beurteilende pathologische Befunde erheben konnten. Am besten
liBt sich dies an einem Beispiel zeigen. Wenn wir das Bild 20 auf
Tafel XXIX betrachten, so fillt die Schwere der Gewebsveriinderungen
gegeniiber dem normalen Riickenmark sofort in die Augen. Ehe ich
solche Bilder dargestellt habe, habe ich Schnitte des gleichen Riicken-
marks vor mir gehabt, die mit der WEiGERTschen Markscheiden-
und Gliamethode und nach Niss. gefirbt waren. Sah man die
Markscheidenpriparate etwas genauer an, so bemerkte man, daf die
einzelnen Markfasern in der weifien Substanz etwas weiter als im
normalen Riickenmark voneinander abgeriickt waren. Was das fiir
einen Grund hatte, war nicht zu verstehen. Im Gliafaserpriiparat
war die geringe Menge der Fasern in der Randschicht und in der
ganzen weien und grauen Substanz auffillig. Man muBte daran
denken, daf es sich um eine mangelhafte Firbung handelte, jeden-
falls konnte man auch mit diesem Befund nicht viel anfangen. Im
Nissi-Priiparat zeigten sich die Ganglienzellen stark verfettet, z. T.
klein, birnenformig. Die Gliakerne waren auffallend klein, dunkel,
oft mit kleinen Protoplasmaleibern umgeben und von Héufchen griin-
lichen Pigments umlagert. Aber was hatte das fiir eine pathologische
Bedeutung? Auf Grund dieser Priiparate licGen sich die Verinde-
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rungen im Riickenmark nur unterbringen unter jene pathologischen
Befunde, die sich im kranken Nervengewebe so oft erheben lassen,
unsere Erkenntnis aber so wenig fordern, weil sie zu unbestimmt
und uncharakteristisch sind und deshalb auch sehwer gegeniiber
anderen Veriinderungen abgegrenzt werden kimnen. Jetzt sehen wir
iiber den ganzen Riickenmarksquerschnitt ausgebreitete, scharf ge-
kennzeichnete Abweichungen. Wir kinnen erkennen, warum die
Markfasern der weiBien Substanz voneinander abgeriickt erscheinen:
weil sich grofie amiboide Gliazellen dazwischen geschoben haben.
Wir erkennen auch, warum die Gliafasern so spiirlich sind: weil sich
amiboide Gliazellen und Fillkbrperchen gebildet haben, mit deren
Entstehung die Gliafasern in mehr oder minder grofier Anzahl der
Auflosung verfallen. Wir finden die Ganglienzellen nicht nur fettig
entartet, sondern auch vielfach ihrer Protoplasmafortsitze beraubt
und an ihren Endapparaten geschiidigt. An Stelle der feinen nervisen
Strukturen der grauen Substanz ist fir die nervise Leistung wert-
loses Gewebe getreten: amdboide Zellen und Fillkirperchen. Das
ganze Riickenmark ist in seiner nerviisen Masse enorm atrophiert,
an nutzlosem Ersatz- und Fillmaterial enorm hypertrophiert. Mit
dieser Erkenntnis fillt aber auch ein besseres Licht auf den ganzen
Krankheitsvorgang,

Ungemein schwere Symptome und Krankheitsbilder, zu deren
anatomischer Begriindung bisher nur dirftige Befunde beizubringen
waren, erscheinen uns nunmehr in einem weiter gehenden Grade
anatomisch verstiindlich: der Status epilepticus, schwere paralytische
Anfille, schwere Infektions- und Intoxikationsdelirien, katatonische
Erregungszustinde. Wer noch nicht iiber Zweifel hinwegkommen
konnte, ob es sich denn wirklich bei der Dementia praecox, der Epi-
lepsie um Krankheiten handelt, die mit schweren organischen Ver-
inderungen in der Hirorinde ecinhergehen, wird jetzt leicht seine
Zweifel beseitigen konnen. Bei anderen akuten Erkrankungen, bei
welchen wir bisher schon pathologische Verinderungen kannten,
zeigen sie uns dieselben noch deutlicher. Dies tritt uns auch be-
sonders vor Augen, wenn wir experimentelle Reihen subakuter maxi-
maler Vergiftungen, die mit neuen Untersuchungsmethoden bearbeitet
sind, den schon friiher mit der Nissumethode gewonnenen Ergeb-
nissen gegeniiberstellen,

Mit der Handhabe, die pathologischen Verinderungen schiirfer
und deutlicher darzustellen, ergibt sich dann natirlich auch die Mag-
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lichkeit, ihre Verbreitung im Zentralnervensystem besser zu studieren.
Dabei sind manche Ergebmisse sehr {iberraschend.

Allerdings stofien wir auch bald auf Grenzen der Leistungs-
fahigkeit. Die amdboiden Zellen sind kurzlebige Gebilde, und sie
selbst und die meisten der pathologischen Stoffe, welche sich im
Nervengewebe bilden, verschwinden in verhiltnismifiig kurzer Zeit
wieder aus demselben. Wenn z. B. ein Sturm katatonischer Ver-
sinderungen die Hirnrinde durchfegt hat, ist bald nichts mehr von
eigenartigen Gliazellen und pathologischen Granula zu sehen, abge-
sehen von Anhiufungen lipoider Stoffe in Ganglien- wnd Gliazellen
und in den Zellen der GefiBwand, die viel langsamer wieder be-
seitigt werden. Die Spuren, die er sonst an Nervenzellen und Glia
zuriickgelassen hat, sind auch nach Anwendung der neuen Unter-
suchungsmethoden wieder viel unbestimmter und schwerer darzu-
stellen und zu denten. So erhalten wir von derselben Krankkeit
recht verschiedene Bilder, wenn wir akute Zustinde und chronische
untersuchen, und bekommen dagegen Befunde von weiigehender
{bereinstimmung bei ganz verschiedenen Krankheiten, wenn es sich
nur um gleich schwere Krankheitsvorginge handelt. In einem
Schnitte eines schweren Intoxikationsdelirs von Delirivm acutumartigem
Charakter sehen wir sehr ihnliche Veriinderungen wie in einer an
oiner schweren Erregung gestorbenen Katatonie. Daraus ergibt sich,
daB sich einer differentialdiagnostischen Verwertung der Befunde
mancherlei Schwierigkeiten entgegenstellen. Wollte man daraus
schliefien, daf der Krankheitsprozef in den beiden erwiihnten Fillen
der gleiche sei, so wire das sicher unrichtiz. Wir stellen eben nur
die Abhbauerscheinungen dar. Auch am Riickenmark ergeben sich,
wenn wir nur die Kérnchenzellen firben. ganz verschiedenartige Be-
funde, wenn es sich um eine rasch fortschreitende oder chronische
oder stationiir gewordene Tabes handelt, und an den Kornchenzellen
im Hinterstrang allein konnen wir noch nicht unterscheiden. ob es
sich um eine Tabes oder um eine aufsteigende Hinterstrangserkrankung
nach Querschnittslision des Riickenmarks handelt. Der Unterschied
zwischen diesen beiden Erkrankungsprozessen beruht in der ver-
schiedenen Ausbreitung, in der Beteiligung verschiedener Systeme
des Rickenmarks, in dem, was schlieBlich zerstirt wird und was un-
versehrt bleibt. Die Ausbreitung akuter Verdinderungen in der Hirn-
rinde kommen wir jetzt bei geeigneten Fillen besser studieren als
vordem, weil sie uns deutlicher dargestellt werden. Die endlichen
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Ausfiille aber sind in der Hirnrinde heute noch viel schwerer fest-
zustellen als im Rickenmark, 2. T. wohl iiberhaupt noch nicht nach-
weishar. So kommt es auch, dafl wir bei manchen Krankheits-
prozessen ganz auffillige Verfinderungen wihrend eines akuten Zu-
standes sehen, daf uns aber die im chronisch gewordenen Zustande
iibrig geblichenen Verlinderungen viel unbedeutender erscheinen, und
daB wir ihnen oft ganz ratlos gegeniiberstehen. So ist die Hilfe,
welehe diese Untersuchungen unseren differentialdiagnostischen Be-
strebungen leisten kinnen, jedenfalls noeh eine beschrinkte.
Zuniichst diirfte uns aber schon das Vorkommen zahlreicher amii-
boider Zellen in einzelnen Fillen einen wichtigen Anhaltspunkt fiir die
Diagnose geben. Wir finden z. B., daB bei einzelnen, in schwerster
Erregung verstorbenen Kranken die Bildung jeder Form von amd-
boiden Zellen ausgeblieben ist, withrend sie in anderen in reichlichster
Menge nachzuweisen sind. Man muB wohl annehmen, daB es sich
dabei um verschiedenartige Krankheitsprozesse handelt. Schon heute
scheint es mir wahrscheinlich, daf solehe Fille, in welchen sich reich-
lich amdboide Zellen finden, ohne daB gleichzeitig eine sehr schwere
korperliche Erkrankung bestanden hat, die erfahrungsgemifi auch die
Bildung amdboider Gliazellen im Nervensystem anregen kann, nicht
#ur Manie gehiren, und dafi das Fehlen aller amiihoider Gliazellen
in einer mit schwerer Erregung einhergegangenen Psychose gegen
eine Dementia praecox sprechen diirfte. In den Stadtasylen beobachtet
man ja recht hiufiz solche akute schwere Erregungszustinde, bei
welchen eine klinische Differentialdiagnose bis zum Tode kaum mig-
lich war. DaB das Vorhandensein reichlicher amdboider Gliazellen
in solchen Fillen eine Dementia praecox, ihr Fehlen ein manisch-
depressives Irresein beweise, will ich schon um deswillen nicht be-
haupten, weil wohl manche Fille, bei welchen wir uns heute um
die Differentialdiagnose zwischen den beiden Krankheiten hemiihen,
mit dem weiteren Fortschreiten psychiatrischer Erkenntnisse weder
bei der einen noch bei der anderen ihren Platz finden diirften.
Wenn es dann weiter auch den Anschein hat, dab die Form
der amdboiden Gliazellen mehr von der Schwere des Krankheits-
zustandes, als von der Art der Krankheit abhiingt, so werden sich
doch vielleicht daraus bei weiterer Nachforschung und besserer Sichtung
der Befunde auch differentialdiagnostische Anhaltspunkte gewinnen
lassen. So habe ich beim Status epilepticns niemals dieselben runden
amiboiden Zellen in der Rinde angetroffen, wie sie z. B. heim Status
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paralyticus oder bei schweren Infektionsdelirien gewidhnlich sind. Bei
diesen Formen selbst bediirfen wir ja kaum einer histologischen
Untersuchung zur Sicherung der Diagnose, wohl aber deutet diese
Beobachtung auf eine Miglichkeit differentialdiagnostischer Verwertung
bei anderen Fillen.

Manche Krankheitsformen scheinen dann auch durch Abbau-
produkte besonderer Art gekennzeichnet. lhre Zahl ist zwar bisher nogh
recht klein, doch sind wir auch noch ganz in den Anfingen der Arbeit.

Interessant ist jedenfalls auch noch ein anderes Ergebnis. Wir
sehen aus dem Verhalten der Glia, daf viele degenerative Krank-
heitsprozesse einen starken Wechsel in der Stirke des Fortschreitens
unterworfen sind, dab sie bald nur langsam fortschreiten, bald stark
anschwellen, bald stationir werden. Bei der Untersuchung eines
griBeren anatomischen Materials habe ich mir wenigstens hieriiber
andere Ansichten bilden miizgen, als ich sie vorher, durch die klinische
Beobachtung allein gewonnen hatte.

Von griferer Bedeutung dirfte dann wieder der Fortschritt
in unseren allgemeinen pathologischen FErkenntnissen sein. Aufs
deutlichste wird jetzt klar, daf die Neuroglia noch andere Zwecke
zu erfiillen hat als die einer Stiitzsubstanz des zentralen Nerven-
gewebes. Ein ganzer Formenkreis pathologischer Gliaelemente ist
dieser Avfgabe entzogen. FEr riumi auf, beseitigt die Abfallstoffe
und hilft sie in die Lymphbahnen abfihren. Unter gewissen Um-
stinden erlangt die amdboide Glia, welche diese Aufgabe zu erfiillen
hat, gleichsam das Ubergewicht iber die faserbildende Stiitzsubstanz,
die selbst zn mehr oder minder grofem Teile zerfillt. Eine ganz
ungemein reiche Mannigfaltigheit glitser Zellformen lernen wir kennen
und ihre Bedeutung einigermaben verstehen. So kinnen wir tiefer
in das pathologische Geschehen in der Hirnrinde und das Wesen
der Krankheitsvorgiinge hineinsehen.

Wir haben dann auch einzelne, freilich noch einer Nachpriifung
bediirftige Beobachtungen machen kénnen, welche anzudeuten scheinen,
daf die Glia nicht nur beim Zerfall untergehenden Nervengewebes,
sondern auch bei Stirungen in den Ernihrungsvorgingen beteiligt
ist. Damit wiirden sich noch weitere Aussichten eréffnen, durch
das Studium ihrer Veriinderungen in ein besseres Verstindnis mancher
pathologischen Prozesse einzudringen.

Mit dem Nachweis sehr verschiedenartiger Stoffe im patho-
logischen Nervengewebe muli aber allmihlich auch der Versuch einer
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Zusammenarbeit mit einer Chemie des pathologischen Gehirns, wie
sie von Wrassak und Reicu schon mit der des normalen versueht
worden ist, Aussicht anf Erfolg versprechen. Denn da solche patho-
logische Stoffe bei einigen Krankheitszustinden in ganz auBerordent-
licher Menge im Gehirn anzutreffen sind. diirfte es keine uniiber-
steiglichen Schwierigkeiten geben, sie zu extrahieren, zu isolieren
und ihre Zusammensetzung genauer zu erforschen. Dadurch wiirden
wir dann dem Verstindnis der Krankheiten noch um ein weiteres
Stiick niiher kommen.

11. ReiciarRDTs Hirnwégungen und kritische Bemerkungen
iiber die pathologische Histologie des Zentralnervensystems.

In mehreren Arbeiten der letzten Jahre, die im ibrigen das
Hirngewicht behandeln, hat sich Rercmarpr auch mit der Unzu-
linglichkeit der gegenwiirtigen histopathologischen Untersuchungs-
methoden des Gehirns und damit im Zusammenhange mit meinen
Arbeiten beschiiftigt. Es liegt mir nun daran. gerade hier auf seine
Ausstellungen einzugehen, weil seine Untersuchungen iiber das Hirn-
gewicht und die Hirnmaterie mancherlei Beriihrungspunkte haben
mit den akuten Verinderungen des Nervengewebes, die im vor-
stehenden eingehend behandelt worden sind und weil sich dabei
Gelegenheit gibt, die Brauchbarkeit der pathologischen Histologie
auf einigen spezielleren Gebieten noch etwas eingehender zu erértern.

Als Beweis fiir die gedriickte Stimmung, die nach der Be-
geisterung im letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts sich gegen-
wiirtig der Pathologen des Zentralnervensystems bemiichtigt hiitte,
fiilhrt REICHARDT einen einleitenden Satz meines Autoreferates ,(Tber
den Abbau des Nervengewebes* an, in dessen weiterer Ausfiihrung
iiber Untersuchungen berichtet wird, die eben jene Mingel teilweise
behehen und weitere Fortschritte ermiiglichen sollen. Es scheint
mir nun, daf gerade auf den dort vorgezeichneten Wegen die patho-
logische Anatomie dasselbe festzustellen vermag, was REICHARDT
in seiner Abhandlung iiber die Hirnmaterie als einen Erkenntnis-
fortschritt darstellt, den allein die physikalische Hirnuntersuchung
bringen konnte, und zwar nach mancher Richtung hin noch viel mehr
ins einzelne gehend und damit auch viel exakter, als das je mit der
Wage ohne Chemie miglich sein diirfte.
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Schon in dem oben erwilinten Vortrage habe ich kurz darauf
hingewiesen, dali wir bei gewissen akuten Krankheitszustinden des
Zentralnervensystems eine solche Menge eigenartig gewucherter Glia-
zellen und besonderer pathologischer Produkte im Gewebe antreffen,
daff bei dem noch jedenfalls geringen Ausfall und der oft gleichzeitig
nachweisbaren Quellung vieler nerviser Strukturen eine Anschwellung
des Gehirns zustande kommen diirfte, wie das von den Franzosen
schon fiir die akuten Stadien der Paralyse frither behauptet wordert
ist. Was ich dort nur fliichtig andeuten konnte, im einzelnen damals
auch noch weiterer Nachpriffung bediirftiz schien, ist non in der
vorliegenden Arbeit weiter ansgefiihrt.

Die Ergehmisse der Rercmarprschen exakten Hirnwigungen
werden also durch die anatomische Untersuchung bestiitigt und geben
ihrerseits wieder eine erfreuliche Erginzung und DBestitigung ana-
tomischer Untersuchungen durch eine ganz andere Forschungsmethode.
Withrend aber Reicmarpr eine Zahl erhilt, die uns wohl einen
Ausdruck einer bedeutsamen Veriinderung des Gehirns, in ganz
frischen Fillen, wohl auch des Grades derselben gibt, zu deren Er-
klirung jedoch die physikalische Hirnuntersuchung bhis jetzt kaum
etwas anderes heranziehen kann als Hypothesen, vor welchen REICHARDT
in der pathologischen Histologie so sehr warnt, sehen wir im Mikro-
skop, dab die Gewichtsvermehrung sich im einzelnen Falle aus sehr
verschiedenen Bestandteilen zusammensetzt, verfinderten alten und
hinzugekommenen neuen Elementen, aus geformten und ungeformien
Bestandteilen, aus Stoffen von ganz abweichendem morphologischen
und firberischen Verhalten und deshalb auch von verschiedener
chemischer Beschaffenheit. Wir kiinnen auch manche Beziehungen
dieser pathologischen Bildungen zu den normalen Strukturen er-
kennen. Ja, wir vermigen in einzelnen Fillen festzustellen, dafi
neben einer solchen Produktion reichlicherer und griBerer patho-
logischer Elemente und einer Ablagerung von Stoffen, welche das
Hirngewicht vermehren miissen, nerviise Strukturen in geringerer
und groBerer Zahl zugrunde gegangen sind, daB sich also das schlief-
liche Hirngewicht aus einer Verminderung von normalen und einer
Vermehrung von pathologischen Gewebshestandteilen zusammensetzen
muB. Damit erdffnet sich aber eine tiefere Einsicht in die krank=
haften Veriinderungen des Nervengewebes. Wenn ich also auch
zugebe, dabi es von grobem Interesse sein mag, auch einen zahlen-
milfligen Ausdruck fiir die Verinderungen des Gehirns zu haben,
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so meine ich doch, daB der ReicHarDTschen Methode aonf diesem
(iebiete keine griBere Leistungsfihigkeit zukommt als der patho-
logischen Histologie des Gehirns.

Was hier im allgemeinen dargelegt ist, soll noch durch einige
hesondere Beispiele niiher erliutert werden.

Bei den Uberlegungen, welche den Anlag zu diesen Unter-
suchungen gegeben haben, spielte einer jener seltenen und immer
iiberraschenden Fille eine Rolle, von denen auch RErcuarpr spricht,
der eines stupordsen Katatonikers, welcher obne irgend welche An-
zeichen einer Erkrankung kirperlicher Organe plitzlich tot zu Boden
gefallen war. Nachdem die Leichenuntersuchung keinerlei Ursache
fiir das rasche Ende ergeben hatte, lag es nahe. Veriinderungen des
Gehirns dafiir verantwortlich zu machen. Bei der &duBerlichen Be-
trachtung war an il nichts auwffallendes zn bemerken gewesen.
Jedenfalls war es ohne Hyperimie, ohne das geringste Odem, im
Gegenteil war die Hirnsubstanz abnorm trocken, ohne Hydrocephalus,
ohne jede Exsudation. Aber auch die Untersuchung mit den damals
bekannten Methoden ergab keine Befumde, die den plitzlichen Tod
erklirten. Jedenfalls war nichts von entziindlichen Vorgingen, nichts
von Gliose und nichts von jenen Veriinderungen nachzuweisen, die
dem pathologischen Anatomen so geliufigz sind, wenn es sich um
die Vergriilferung von Organen bhandelt. Manche scheinbare kleine
Abweichungen vom Normalen blieben in ihrer Bedeutung unver-
stiindlich,

Der Mangel entsprechender Befunde lief sich aber auch auf
einem anderen Wege erkliren als dadurch, dafl sich etwa das Zell-
plasma dieses Hirns in ein ganz andersartiges, sagen wir mit REICHARDT
etwa pHanzeniihnliches, jedenfalls mikroskopiseh nicht unterscheid-
bares umgewandelt hiitte. Es war viel niiherliegend, anzunehmen,
daB die angewandten Untersuchungsmethoden nicht ausreichten, tat-
siichlich vorhandene pathologische Verinderungen zu erkennen. Wer
sich einmal klar gemacht hat, wie viele Strukturen des so ungeheuer
verwickelten Baues des Gehirns wir heute nur miihsam, unsicher,
gelegentlich einmal unter ganz besonderen Bedingungen darzustellen
vermigen, wird ohne weiteres zugeben milssen, dall es auch einen
Hirntod geben kann, dessen anatomische Ursachen sich jetzt noch
nicht feststellen lassen und wird sich bemiihen miissen, seine Unter-
suchungsmethoden zu verbessern. So habe ich das interessante Ge-
hirn immer von neuem vorgenommen und an ihm die Methoden
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versucht, die zuniichst bei griberen Hirnverinderungen ausprobiert
worden waren. Jetzt zeigt sich, daff in der Hirnrinde sehr tief-
greifende Storungen nachzuweisen sind, morphologischer und qualita-
tiver Art. Verschiedene Abbildungen dieser Arbeit stammen von
dicsem Falle. Die pathologische Histologie hat ihm also etwas von
dem Riitselhaften genommen.

Nun wendet sich Rercuarpr gegen die Deutung dieser Be-
funde als Abbauerscheinungen. Die Ergebnisse seiner Gehirnwiigungen
gprechen gegen eine solche Erklirung. Er will aber zufrieden sein,
wenn sie im Sinne einer anderen Mischung des Protoplasmas aufge-
fafit werden. Tatsichlich sind in diesem Gehirn keine degenerie-
renden Achsenzylinder festgestellt worden. Auch ein Ausfall von
Zellen hat sich nicht nachweisen lassen, Trotzdem bin ich der Mei-
nung, daB die hier beobachteten Veriinderungen mit unter die Ab-
bauerscheinungen im allgemeinen gerechnet werden miissen. Der
Zerfall des Nervengewebes, besonders der akute, geht, wie die vor-
liegenden Untersuchungen gezeigt haben, nicht etwa in der Weise
vor sich, daB Teil um Teil des nervisen Gewebes spurlos versehwindet.
Ganz zweifellos spielen, namentlich bei den akuten Prozessen, Ver-
Hiissigungsvorginge eine erhebliche Rolle. Diesen geht sehr hiiufig
eine mehr oder minder starke Anschwellung der protoplasmatischen
Strukturen oft mit stofflichen Verfinderungen des Plasmas voraus.
Die Glia zeigt stirmische reaktive Verinderungen, die zu einer
starken Anschwellung der glitsen Elemente und zu einem Zerfall
vieler derselben fithrt. Durch die Auflisung nerviser Gewebshe-
standteile und degenerierter Gliazellen in der Fliissigkeit, welche
das Nervengewebe durchtrinkt, mufi dieselbe veriindert werden. Im
mikroskopischen Bilde kann auch dies dargestellt werden, wenn
durch die Fixierungsmittel pathologische Bestandteile der Gewebs-
flissigkeit ausgefillt, in unlisbare Produkte fibergefihrt und durch
Firbungen anschaulich gemacht werden. Solche Produkte haben wir
in grifierer Anzahl kennen gelernt. Der Abbau des Nervengewebes
geht also tatsichlich einher mit mannigfachen Veriinderungen in der
Mischung der verschiedenen protoplasmatischen Bildungen und der
Gewebsfliissigkeit und der grifte Teil der vorausgegangenen Dar-
legungen beschiiftigt sich, um schlieflich wieder einen RErcmarpt-
schen Ausdruck zu gebrauchen, mit Art- und Mischungsverinderungen
des Protoplasmas oder, besser gesagt, der Gewebsstrukturen.
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Ich glaube nun, daB es auch solche Gewebsveriinderungen gibt,
bei denen es sich um in der RErcHarpTschen Anschauungsweise zu
sprechen, im wesentlichen nur um qualitative Verfinderungen des
Plasmas ohne Abbauerscheinungen handelt. Ich sehe solche beson-
ders in den Gewebsbildern, die man bei manchen leichteren Psychosen
nach Infektionskrankheiten (nicht bei den schweren infektitsen Deli-
rien) beobachtet, wo uns eine Schwellung der nervésen Elemente in
der Form der akuten Zellveriinderung NissLs oder der trilben
Schwellung anderer Autoren, aber kein Anzeichen eines Zerfalls
nerviiser Strukturen begegnet. Man braucht nur Zellen aus einer
bestimmten Stelle der Hirnrinde von selchen Infektionspsychosen zu
photographieren und mit gleich vergriBerten entsprechenden Stellen
aus der normalen Hirnrinde zu vergleichen, um sich zu iiberzeugen,
in weleh bedeutendem Grade die akute Zellverinderung das Volum
der Ganglienzellen vergriBern kann. Mit dieser Anschwellung der
Ganglienzellen sind auch stoffliche Verfinderungen in derselben vor
gich gegangen. Die auffilligste derselben macht sich in einem
Schwund der Nissi-Schollen bemerkbar., Hier finden wir nun aber
daneben keine amdboiden Gliazellen und keine von den Stoffen, die
wir oben kennen gelernt und mit dem Zerfall des Nervengewebes
in Zusammenhang gebracht haben. In dem erwihnten Fall von
Dementia praecox dagegen waren amdboide Gliazellen reichlich vor-
handen, besonders Zellen mit fibrinoiden Granula fanden sich in
anBerordentlicher Menge, und ich glaube, daB aus Griinden, die oben
ausfilhrlich dargelegt worden sind, diese Bildungen mit dem Zerfall
von Nervengewebe im Zusammenhang gebracht werden miissen und
als Abbauerscheinungen aufzufassen sind, wenn wir auch im vor-
liegenden Falle pur die ersten Anfinge davon vor Augen haben, weil
der Tod ihre weitere Entwicklung abgeschnitten hatte.

Gerade aber darin zeigt sich meines Erachtens auch wieder
eine Uberlegenheit der histologischen Untersuchungen iiber die Hirn-
wigungen, daB wir mit ihrer Hilfe verschiedenartige Prozesse aus-
einanderhalten kénnen, die die Wage niemals zu trennen vermogen
wird,

Was nun fiir die Dementia praecox gilt, das gilt auch von den
anfallsartigen Stérungen der Paralyse und der Epilepsie. Es ist
zuniichst mur unter Einschriinkungen richtig, wenn REICHARDT be-
hauptet, daf man mittels des Mikroskops nicht feststellen kiéinne, ob
ein Kranker, der paralytische Veriinderungen in seinem Hirn zeigt,

Histologische und histopathologische Arbeiten, 3. Band. 3. Heft, 45




46

nun auch wirklich geisteskrank war, ob er im Blodsinn starb oder
in einer sehr vollstindigen psychizchen Remission, ob er einem An-
fall bzw. seiner Hirnkrankheit oder einer zufilligen hinzugetretenen
anderen Erkrankung erlegen ist.

Wir kinnen sehr wohl aus den Verinderungen der Hirnrinde
bei der progressiven Paralyse einiges iiber den klinischen Zustand
zur Zeit des Todes erkennen. Ein Paralytiker, in dessen Hirn sich
etwa massenhaft amdboide Zellen, degenerierende Achsenzylinder,
Ganglienzellenverinderungen in der Form der schweren Zellveriin-
derung Nissrs nachweisen lassen, ist wohl an seiner Hirnkrankheit
verstorben, vielleicht aneh in schwerer geistiger Strung an einer
Pneumonie, Sepsis oder anderen interkurrenten, kirperlichen Krank-
heit und ein Kranker, bei dem grofle Ganglienzellreihen und zahl-
reiche Markfasern in der Hirnrinde zugrunde gegangen sind, hat
ebenso sicher keine vollstindige psychische Remission geboten, wie
er keine Patellarreflexe gehabt hat, wenn seine Hinterstringe voll-
stindig degeneriert waren. Ebenso ist die Behauptung Rercuarprs
nicht ganz zutreffend, die pathologische Anatomie kinne keinen
Aufschlub dariiber geben, was in den paralytischen Anfillen im Ge-
hirn vor sich gehe. StTarRLINGER hat schon 1895 den Nachweis er-
bracht, daB gewisse apoplektiforme Anfille bei der Paralyse mit
einem ausgedehnten Markzerfall in bestimmten Rindengebieten ein-
hergehen, und durch die Untersuchungen von LissaveEr und mir
iiber die atypische Paralyse, die ich seitdem noch immer fortgesetzt
habe, ist wohl der histologische Nachweis geliefert, daf wir in den
apoplektiformen Anfillen der Paralytiker den Ausdruck eines be-
sonders stiirmischen Krankheitsfortschrittes an besonderen Stellen
der Hirnrinde zu sehen haben. Aber auch bei gehfiuften epilepti-
formen paralytischen Anfillen lift sich meistens aufs dentlichste
feststellen, daf der paralytische Krankheitsvorgang eine erhebliche
akute Steigerung erfahren hat, die sich in eben den Gewebsverinde-
rungen fuBert, die in dieser Abhandlung geschildert sind, mit be-
sonderen Modifikationen (GefiBinfiltrationen usw.), die der Paralyse
zugehiren. Auch im Status epilepticus der genuinen Epilepsie, be-
haupte ich, regelmiBig bestimmte Verinderungen zu finden. Es is{
in der vorliegenden Arbeit so oft auf sie hingewiesen worden, dab
ich ihre Wiederholung hier dem Leser ersparen will.

Es erscheint mir nun eine miifige Frage, ob man sich an der
Hand dieser histologischen Befunde oder aus den Ergebunissen

S

RErcaarprscher Wigungen eine bessere Vorstellung davon machen
kann, was nun eigentlich wiihrend der Anfille im Gehirn vor sich
geht. Wir, die wir gewohnt sind, uns viel in anatomischen Vor-
stellungen zu bewegen. werden jedenfalls viel mehr befriedigt sein,
wenn wir die Erscheinungen einigermafien mit anatomischen Ver-
finderungen in Einklang bringen kinnen; wir Mediziner haben ja
auch. sonst gelernt, unsere allgemein medizinischen Anschauungen
an pathologisch anatomische Vorstellungen anzukniipfen. Wenn ich
weill, dafi jemand an einer interstitiellen Nephritis leidet, kann ich
mir mehr dabei vorstellen, als wenn ich feststellen konnte, daB seine
Niere 50 g weniger wiegt, alz vor der Erkrankung. Fiir einen
Forscher, der mit physikalischen Methoden die Erklirungen klinischer
Erscheinungen sucht, mag das vielleicht anders liegen.

Nun behauptet HEicHarpr an anderer Stelle, daB bei der
Epilepsie, der Katatonie und gelegentlich, wenn auch seltener, bei
der Paralyse, die den Anfillen zugrunde liegenden Veriinderungen
momentan entstehen und momentan zpurlos, restlos versechwinden,
Diese Auffassung wiirde zur Folge haben miissen, daB bei einem
epileptischen Anfalle 2. B. in wenigen Sekunden die anatomischen
Veriinderungen sich einstellen, kurze Zeit andavern und in wenigen
Sekunden sich zuriickbilden miiBten. Von dem aber nun, was wir
iiber pathologische Gewebsveriinderungen kennen, wissen wir, daB
sie keineswegs so blitzartig kommen und gehen, wie das Symptomen-
bild eines epileptischen Anfalls. Das wiirde also schon unwahr-
scheinlich machen, daf epileptische Anfille mit anatomischen Ver-
finderungen einhergehen. Nun wissen wir aber durch die klinische
Beobachtung, daB solche Anfille keineswegs immer blitzartig kommen
und spurlos voriibergehen. Was die Paralyse betrifft, so kann man
gar nicht so selten den Anfall Stunden vorher kommen sehen.
WERNICKE hat dann schon behauptet, daf jeder paralytische Anfall
eine Zunahme der Demenz bedente, und wenn man auch Fiillen
begegnet, in welchen diese Zunahme kaum merklich scheint, so sieht
man doch nach anderen einen ungemein auffilligen Fortschritt der
Verblédung.

Es ist auch durchaus nicht fiir die meisten Anfille von Epi-
lepsie zutreffend, daf sie momentan entstehen und momentan restlos
verschwinden; recht hiufiz geht den Anfillen schon ein auf Stunden,
selbst Tage sich erstreckendes Unbehagen, eine mehr oder minder

schwere Verstimmung voraus. Andererseits sicht man nicht selten
35*
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noch Stunden, sogar Tage nach den Anfillen allerlei Residuen, wenn
man nur sorgfiltig untersucht; Erschwerungen auf sprachlichem Ge-
biet, Verlangsamung und Erschwerung des Gedankenganges f{iber-
haupt, Stérungen in der Sensibilitit, Bapinskisches Phiinomen und
auch fiir die Epilepsie gilt, wenn schon im geringeren Grade, der
Satz, daf vielleicht nicht der einzelne Anfall, aber eine Hiufung
derselben eine Schiidigung der Intelligenz zur Folge hat.  Schon
ifters sind mir jugendliche Epileptiker begegnet, von denen Eltern
und Lehrer versicherten, da mit den ersten Anfillen eine auffallende
Verinderung des psychischen Zustandes des Kranken eingetreten sei.

Schwerere katatonische Anfille habe ich in den 20 Jahren
meiner psychiatrischen Titigkeit noeh nicht sehr zahlreich gesehen.
Einige Fille von Dementia praecox mit schweren epileptiformen An-
fillen verfielen ganz besonders schoell in tiefen katatonischen Blid-
sinn. Noch auffilliger trat ein eigenartiges Vorstadium bei epilepti-
formen Anfillen, welche bei den akuten Formen der endarteritischen
Lues vorkommen, zutage. FEine eigenartige ratlose Angstlichkeit bei
einem leicht dimmerigen Bewubtseinszustand machte es wiederholt
miglich, den Eintritt eines epileptiformen Anfalls schon am Tage
vorher zutreffend vorauszusagen.

S0 zeigen unsere ganz groben klinischen Beobachtungen schon,
daf die Anfille sich vorbereiten und daf eine keineswegs momentane
Wiederherstellung und meist auch keine Wiederherstellung zum
fritheren Zustande stattfindet. FExaktere Untersuchungen, besonders
auch mit psychophysischen MeBapparaten wiirden das sicher noch
deutlicher dartun.

Dafiir sprechen nun auch einzelne histologische Befunde, die
freilich noch weiterer Erginzung bediirfen, da man ja nur selten
ganz einwandfreie Fille zur Untersuchung bekommen wird. Dafiir,
daf der Anfall erst nach einer gewissen Ausbildung histologischer
Verinderungen zur Entwicklung kommt, spricht das Vorhandensein
zahlreicher amiiboider Gliazellen im Hirnmantel eines Epileptikers,
der im Bade, offenbar in einem epileptischen Anfall, ertrunken war,
sowie der Nachweis selr weitgehender Verdinderungen, ja selbst schon
gines Zerfalles von Achsenzylindern im Gehirn eines Epileptikers,
der nach einem Status von nur wenigen Stunden Dauer gestorben
war., Der Nachweis zerfallender Achsenzylinder im Gehirn von im
Status epilepticus Verstorbenen macht uns verstindlich, daB schwere
Anfiille eine Schidigung der Intelligenz zur Folge haben. Dafilr,
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daBl mit der Beendigung des Anfalls nicht alle Gewebsveriinderungen
beseitigt sind, spricht die Beobachtung, daf sich in den Hirnrinden
von solchen Epileptikern, die an interkurrenten Erkrankungen ge-
storben sind und in der letzten Zeit vor dem Tode, wenn auch nicht
an dem letzten Tage, viele Anfiille gehabt hatten, Gewebsveriinde-
rungen feststellen lassen, die mit den Anfillen im Zusammenhang
stehen dirften.

Nun scheint es mir aber auf Grund verschiedener Erwigungen
gar nicht wahrscheinlich, daf der epileptische Anfall selbst durch
ganz bestimmte morphologische und qualitative Veriinderungen des
Gehirns verursacht wird. Wenn man sich iberlegt, wie ganz auBer-
ordentlich verschiedene Erkrankungszustinde des Gehirns mit Anfiillen
einhergehen, die in ihrer Erscheinung keinerlei durchgreifende Unter-
schiede zeigen (Tumoren, von der genuinen Epilepsie abweichende
Epilepsieformen, Eklampsie, Paralyse, Hirnlues, Arteriosklerose, Uriimie,
Alkoholismus, Kokainismus, Bleivergiftung, bei den Tieren dann noch
eine ganze Menge von experimentellen Vergiftungen), und daff wir
dann bei der anatomischen Untersuchung solcher (ehirne ganz ab-
weichende Veriinderungen finden, ja daf wir selbst bei der Hysterie
Anfille sehen, bei denen es auch den besten Diagnostikern nicht
miglich ist, sie von epileptischen Anfillen zu unterscheiden. muB es
wohl sehr wahrscheinlich werden, daB die epileptischen und epilepti-
formen Anfille durch einen schon im Gehirn vorbereiteten Mechanis-
mus zur Auslésung gebracht werden und dafl den AnstoB zu diesen
Ausldsungen sehr verschiedenerlei Schiidigungen geben kinnen. Jeden-
falls wird uns dieser in seinem Wesen nach wie vor dunkle Vor-
gang um nicht vieles verstindlicher durch die Vorstellung, daB er
durch eine blitzartic sich entwickelnde und nach wenigen Minuten
bereits restlos verschwundene Anderung in der Hirnmaterie ver-
ursacht wird,

In einem anderen Punkte stimme ich RercHarpt villig bei
Auch ich bin der Meinung, daB man sich mit der Todesursache
wHerz- oder Atmungslihmung bei Geisteskranken nicht so leicht
zufrieden geben soll, sondern dall man nach Veriinderungen im Hirn-
mantel suchen muf. Ich glaube nur, man wird sie auch jetzt schon
sehr hiiufiz mit dem Mikroskope nachweisen kinnen.

In Rercnarors Aufsatz iiber die Hirnmaterie finden wir dann
noch oftere Hinweise auf die Miingel und Fehlerquellen anatomischer
Untersuchungen, Ich gebe zu, daf sie durchaus richtig, z. T, jedoch
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mit etwas starken Farben dargestellt sind. Das meiste aber, auf
das ReErcHArDT versichert, wieder einmal hinweisen zu missen, ist
wohl jedem Anatomen durchaus gelinfiz. Wir alle wissen, daB wir
in unseren Priiparaten kein unverindertes Gewebe vor uns haben,
sondern daf wir mit Aquivalentbildern arbeiten miissen unter stin-
digem Vergleichen, wie dieselben Methoden normale und pathologische
Gewebsbestandteile uns darstellen. Nissi, der eigenttiche Vater der
pathologischen Anatomie der Hirnrinde, hat das an vielen Stellen
immer wieder betont DaB wir aber trotzdem auf diesem Wege zu
tieferen Erkenntnissen gelangen konnen, das beweist der Entwick-
lungsgang der pathologischen Anatomie des fibrigen Korpers, die ja
mit den gleichen Schwierigkeiten arbeitet.

Ein Gefiihl der Resignation hat mich nie beschlichen. Die
Kenntnis der auferordentlichen Schwierigkeiten des Arbeitsgebictes
haben mich aber auch abgehalten, je zu hoffen, dafi das Mikroskop
in naher Zeit der Psychiatrie alle Ritsel lisen wird. Wenn ich zu-
sammenstelle, was die pathologische Anatomie des Zentralnerven-
systems seit dem letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts geleistet
hat, kann ich wohl sagen: ein gutes Stick Arbeit, Ich will die
Namen und Arbeiten hier nicht anfilhren, weil ich wichtiges zu ver-
gessen fiirchte. Die physikalische Untersuchung des Gehirns ist ge-
wih auch berufen, mancherlei Erkenntnisfortschritte herbeizufiihren
und so haben wir allen Grund uns iiber diese neue Forschungs-
methode zu freven, Rriecers und REcHARDTs Verdienste sollen
nicht verkleinert werden; aber sie diirften auch bestehen kinnen
ohne Herabsetzung des Wertes der pathologischen Anatomie. Die
Hirnphysiker mégen wigen; wir, die wir der Psychiatrie mit dem
Mikroskope weiterhelfen wollen, werden uns damit in unserer Arbeit
nicht storen lassen. Ich bin sicher, wir werden die Wage nicht zu
fiirchten brauchen,

Literaturverzeichnis.

Acuicarro, Zur Kenntnis der pathologischen Histologie des zentralen
Nervensystems bei Tollwut. Nissls histol. u. histopathol. Arbeiten,
Bd. III.

Avtvaxy, Die Elementarorganismen und ibre Beziehungen zu den
Zellen. Leipzig 1874,

AvzueiMer, Histologische Studien zur Differentialdiagnose der pro-
gressiven Paralyse. Nissls histol, u. histopathol. Arbeiten, Bd. I.

Ders,, Uber den Abban des Nervengewebes. Zeitschr. f. Psych. 1906.

Bexpa, Neurogliafirbung. FEnzykl. d. mikrosk. Technik. Berlin u.
Wien 1903.

Berne, Allgemeine Anatomie und Phvsiclogie des Nervensystems.
Leipzig 1908.

Best, Die Karminfarbung des Glykogens und des Kerns. Zeitschr,
f. Mikroskopie, Bd. XXIII.

Boxrigrio, Circa le alterazioni della eortecia cerebrale conseguenti
ad intossicaziona sperimentale de carbonato di piombe. Nissls
histel. u. histopathol. Arbeiten, Bd. III.

Casamator, Zur Histochemie der Ganglienzellen der menschlichen
Hirnrinde. Obersteiners Arbeiten, Bd. XVIIL.

CeERLETTI, Contributo sperimentale alla conoscenza dei processi di
fagocitosi nella sostanza cerebrale. Ann. dell Istituto psich.
Roma 1902,

Ders,, Bulla neuronofagia e sopra alcuni rapporti normali e patologici
frea elementi nervosi ed elementi non nervosi. Ann. dell Istituto
peich. Roma 1903,

Ders., Sopra speciali corpuscoli perivasali nella sostanza cerebrale,

" Rivista sperimentale, Vol. XXXIII.

Doxacero, Colorazione positiva della fibre nervose ete. Rivista speri-
mentale, Vol. XXX,

Evzronz, Zur Kenntnig der Veriinderungen des zentralen Stumpfes
ladierter Nerven. Jahrb. f. Psychol., Bd. XVIL

Ders., Uber einen eigentiimlichen histologischen Befund im zentralen
Stumpf von durch Gangriin zerstiirter peripherer Nerven. Monats-
achrift f. Paychol. u. Neurol, 1898,



6b2

Evznonz, Zur Histologie alter Nervenstiimpfe in amputierten Gliedern.
Zeitschr. f. Peychol. 1900,

Eisatn, Uber die normale und pathologische Histologie der mensch-
lichen Nenroglia. Monatsschr. £ Psyehol. u. Neurol, Bd. XX,

Famrrar, On the Phenomena of Repair in the cerebral Cortex. Nissle
histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. IL

ForsTER, Experimentelle Beitrfige zur Lebre der Phagozytose der
Hirorindenelemente. Nissls histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. IT.

Gareorrs, Uber die Granulationen in den Zellen. Intern. Monatsschr,
f. Anat. u. Physiol. 1885.

HemeNHAIN, Plasma und Zelle. Jena 1807.

Hewp, Uber den Bau der Neuroglia und fiber den Stand der Lymph-
gefifie in Haut und Schleimhaut. Abhandl. d. mathem.-phys.
Klasse d. sichs. Ges. d. Wiss. Leipzig 1908.

Ders., Zur weiteren Kennotnis der marginalen Neuroglia. Verbandl
d. Ges. Deutscher Naturf. u. Arzte. Leipzig 1908.

Ders., Die Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren.
Leipzig 1909.

Levi, Contributo alla fisiologia della cellula mnervosa. Rivista di
pathologia nervosa e mentala 1898, Vol, L.

MariNEsCO, ﬂudaa sur l'évolution et invelution de la cellule nerveuse.
Revue neurol. 1889,

Ders., La cellule nerveuse. Paris 1909.

MenzeacHeR, Untersuchungen iiber die Morphologie und Biologie der
Abriiumzellen im zentralen Nervensystem. Nissls histol. u. histo-
pathol. Arbeiten, Bd. III.

pE Moxter, Uber Wanderungen lipoider Substanzen im Zentralnerven-
system, Ipaug.-Diss. Tibingen 1906,

Nissu, Kritische Besprechung von H. Schmaus: Vorlesungen iiber
die pathologische Anatomie des Riickenmarks., Zentralbl. f.
Nervenheilk. 1903.

Ders., Uber einige Beziehungen zwischen Nervenzellenerkrankungen
und glitsen Erscheinungen bei verschiedenen Psychosen. Arch.
. Psychiat., Bd. XXXII.

Ders., Zur Histopathologie der paralytischen Rindenerkrankung. Nissls
histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. T

OBersTEINER, Uber das hellgelbe Pigment in den Nervenzellen und
das Vorkommen weiterer fettihnlicher Kérper im Zentralnerven-
system. Obersteiners Arbeiten, Bd, X.

Ders., Weiterse Bemerkungen iiber die Pigmentkirnchen im Zentral-
nervensystem. Obersteiners Arbeiten, Bd. XI.

Oumer, Recherches sur les granulations de la cellule nerveuse. Lyon
1901.

OppexaEM, Zur pathologischen Anatomie der multiplen Sklerose mit
besonderer Beriicksichtigung der Hirnrindenherde. Neurol. Zentral-
blatt 1908.

Hb3

Pervsist, Uber klinisch und histologisch eigenartige Erkrankungen
des spiteren Lebensalters. Nissls histol. n. histopathol. Arbeiten,
Bd. IIL

Piucz, Beitrag zur Lehre von der Pigmententwicklung in den Nerven-
zellen. Obersteiners Arbeiten 1895,

Reica, Uber eine neus Granulation der Nervenzellen. Arch. {. Anat.
u. Physiol. 1903,

Ders., Zur feineren Anatomie der Nervenzellen. Arch. f. Paychiat. 1908,

Ders., Uber die feinere Struktur der Zelle des peripheren Nerven.
Zeitschr. f. Psychiat. 1905.

Ders., Uber den zelligen Aufban der Nervenfaser auf Grund mikro-
histiochemischer Untersachungen. Journ. f. Psychol. u. Neurol,,
Bd. VIIL

Ders., Diskussion zudem Vortrag von Lipschiitz, Zeitschr. f. Psychiat.
1907.

Ders,, Uber Unterschiede im Bau der zentralen und peripheren
Nervenfaser auf Grund mikrohistiochemischer Untersuchungen.
Zeitschr. f. Psychiat.,, Bd. LXVIL.

Rercaarpt, Uber die Untersuchungen des gesunden und kranken Ge-
hirns mittels der Wage. Jena 1906.

Ders., Uber die Hirnmaterie. Monatsschr. f. Psychiat. u. Neurol.,
Bd. XXIV.

Ders., Untersachungen fiber das Gehirn. I. Teil. Miinchener med.
Wochenschr. 1809.

Sanp, Le neuronophagie. Bruxelles 1906.

Bonarrer, Weitere Beitrige zur pathologischen Histologie der familifren
amaunrotischen Idiotis. Journ. f. Psychol. u. Neurol. 1806.
Ders., Zur Pathogenese der Tav-Sacusschen amaurctischen Idiotie.

Neuarol. Zentralbl. 1806.

Ders., Beitrige zur Nosographie und Histopathologie der amaurotisch-
paralytischen Idiotieformen. Arch. f. Psychiat. 19086,

Ders., Uber die Anatomie und Klinik der Tav-Sacmsschen amau-
rotisch-familiiren Idiotie mit Riicksicht auf verwandte Formen.
Feitschr. zur Erforschung u. Bebandlung d. jugendl. Schwach-
sinns 1909,

Scuroper, Einfilhrung in die Histologie und Histopathologie des
Nervensystems. Jena 1908.

SpieLMeYER, Uber eine besondere Form von familiirer amaurotischer
Idiotie. Neurol. Zentralbl. 1906.

Ders., Klinische und anatomische Untersuchungen fiber eine besondere
Form von familiirer amaurotischer Idiotie. Habilitationsschrift
Gotha 1907,

Ders., Von der protoplasmatischen und faserigen Stiitzsubstanz des
Zentralnervensystems. Arch, f. Psychiat.,, Bd. XLII.

Strawsey, Uber diskontinuierliche Zerfallsprozesse an der peripheren
Nervenfaser. Journ, f. Psychol. u, Neurol. 1503, Bd. 1.



oo

Srrivssier, Uber eigenartige Verinderungen der Ganglienzellen und
ihrer Fortsitze im Zentralnervensystem eines Falles von kon-
genitalen Kleinhirnatrophie. Neurol. Zentralbl. 1906.

Vooer, Uber familiire amanrotische Idiotie und verwandte Krankheits-
bilder. Monatssehr. f. Psychiat. u. Neursl., Bd. XVIIL.
WeIGERT, Zur pathologischen Histologie des Neurogliafasergeriistes.

Zentralbl. f. allgem. Pathol. 1890,

Ders., Beitrige zur Kentnis der menschlichen Nevroglia. Frank-
furt a. M. 1885. )

Wrassag, Die Herkunft des Myelins. FEin Beitrag zur Physiologie
des mervisen Stiitzgewebes. Arch. f. Entwicklungsmechanik d.
Organismen 1898, Bd. VI.

Tafelerklirung.

Allgemein angewendete Abkiirzungen:
abp, = Abbauprodukte, | glfs. = Gliazellfortsatz.
adv. = Adventitia. | gle. == Glinzelle.
advl. = adventiticller Lymphraum. | int. = Intima.
adz, = Adventialzelle, | L = Gefiilllumen.
agle. = ambboide Glinzelle. I k. = lipoide Kdrperchen.
ax. = Achsenzylinder. | lz. == Lymphozyth.
blz. = rotes Blutkijrperchen. | mkz. = mesodermale Kirnchenzelle.
eap. = Capillare. m. l. = membrana limitans gliae.
dax. = degenerierter Achsenzylinder. | msch. = Markscheide,
ekg. = cktodermales Gewebe, mph. = Makrophag.
ez, = Endothelzelle. | p. = Pin
fk. = Fillkéirperchen. p-v.r. = perivaskuliirer Raum,
gaz. = Ganglienzelle. | . = glitse Randschicht.
glf. = Gliafaser. |

Tafel XXVIII

enthdlt Zeichoungen aus Praparaten, welche mit der Methode IV
gewonnen sind. Zeiss homogen. Immersion !/,. Okular 8.

Fig. 1@, &. Normale Gliazellen mit protoplasmatischen Ver-
zweigungen aus der Hirnrinde eimes 54 jahrigen, an einem Ungliicks-
fall verstorbenen Mannes. ¢ Gliazelle aus der Hirnrinde eines B8-
jabrigen, an Arteriosklerose erkrankten Mannes. & Gliazelle aus der
tieferen Hirnrinde einer an einem Depressionszustand erkrankten €5-
Jabrigen Frau. e, /£ g Gliazellen aus der Markleiste eines 34 jihri-
gen, durch einen Ungliicksfall verstorbenen Mannes. %, ¢ Gliazellen
aus der Hirnrinde einer jugendlichen, verblideten Epilepsie mit sehr
gehauften Anfallen.

Fig. 2. Ambboide Gliazellen aus der Hirnrinde eines Falles
von schwerem Infektionsdelir. @ Die Gliazellen deformieren Gang-
lien-Zelleib und Kern. & Eine amtboide Gliazelle mit zwei stumme-
ligen Fortsatzen (vielleicht Resten urspriluglich langerer Fortsitze).
¢ Eine Ganglienzelle von sechs amiboiden Zellen umlagert.

Fig. 8. Eine Kapillare aus der Hirnrinde, von jiingeren und
alteren amtboiden Zellen umgeben; in den alteren Zellen beginnende
Zerfallserscheinungen des Plasmas, bei @ Zelle mit Methylblangranula.

Fig. 4. Kleine amoboide Glinzelle ans dem Marke eines Infek-
tionsdelirs.

Fig. 5. Kleine amboide Gliazelle von einem plistzlich im An-
fall verstorbenen Eatatoniker,
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Fig. 6. Grifere amiboide Gliazelle mit Vakuolen (z), Mark-
scheiden umflieBend. Status epilepticos.

Fig. 7. a Kleine Gliazellen, vielleicht Ubergangsformen von
runden Gliazellen mit Plasmakérnchen zo amiboiden Zellen. & und ¢
Kleine amiboide Zellen, vielleicht Ubergangsform einer Gliazelle mit
Plasmaanslaufern za améboiden Zellen. o Grofle amiboide Zelle mit
zwei Vakuolen (7), eine Maunschette um eine Kapillare bildend und
viele Markfasern umfassend. , Angstpsyvchose.’

Fig. 8 a, &, ¢. Grofe amiboide Gliazellen aus der Hirnrinde
einer sebr stiirmisch verlaufenen Paralyse. In ¢ Ablisuug der Kern-
membran vom Kerninhalt. Staubférmig feine Methylblaugranula im
Plasma. Progressive Paralyse, -

Fig. 9. Grofle amitboide Gliazelle mit groflem Methylblan-
granula. ,,Angstpsychose.*

Fig. 10. Grofie amtboide Gliazelle mit Kerndegeneration und
Methylblangranula. Status epilepticns.

Fig. 11. Gliazelle mit Methylblangranula in der Anordnung
protoplasmatischer Verzweignngen. Finales Delirium bei Phthise.

Fig. 12 und 13. Die gleichen Zellen aus der Markleiste eines
plitzlich verstorbenen Katatonikers.

Fig. 14. Kleine Vene der Markleiste eines Falles von , Angst-
psvehose'’.  Man sieht sehr deutlich den perivaskuliren Raum und
den adventitiellen Lymphraum. In letzterem neben einigen anderen
Zellen zwei typische Gitterzellen (Kérnchenzellen). Im perivasku-
liren Raum neben einer Anzahl junger Gliazellen eine junge und
eine grofe amiboide Zelle; die letztere enthalt grofle Methylblau-
granula und einen regressiv verinderten Kern und #hnelt im iibrigen
sehr anderen im perivaskuliren Raum liegenden kernlosen Haufen.
Im Nervengewebe junge Gliazellen verschiedener Art, auch solche
mit Methylblaugranula.

Tafel XXIX

stellt Praparate dar, welche mit der Methode V gewonnen sind. Zeiss
homogen. Immersion 1/,,. Fig 1, 3—20 Okular 8. Fig. 2 Okular 4.

Fig. 1. Schunitt aus dem Corpus striatum nahe der Ventrikel-
oberfliche esines Falles von progressiver Chorea. Das Gewebe ist
von Fillkirperchen durchsi&t, daneben sind einige amiboide Glia-
zellen, einige Gliakerne mit wenig Plasma, einzelne Gliafasern und
Achsenzylinder zu sehen.

Fig. 2. Kleine Vene aus der Markleiste eines Falles wvon
»Angstpsychese' mit bandartiger Entwicklung der Adventitia. Mah
sieht deutlich den perivaskularen Raum, in welchem neben zahl-
reichen Hanfen won Abbanprodukten eine groie amiiboide Zelle liegt.

Fig. 3. Gliazelle ans der Rinde der vorderen Zentralwindung
eines Falles von progressiver Chorea. Der Zelleib ist in zahlreiche

5b7

grobe Methylblaugranula anfgeltst, die bandartigen Fortsatze zeigen
ein noch gleichmiflig und dunkel gefirbtes Plasma.

Fig. 4, 6, 15. Ahnliche Zellen von demselben Fall, vordere
Zentralwindung, mit rosenkranzahnlichen Fortsitzen, teilweise schon
in einzelne Stiicke zerfallen. Degenerationserscheinungen am Kern.

Fig. 6. Ganglienzelle, deren Spitzenfortsatz eine ambboide
Gliazelle deformiert hat, Der Spitzenfortsatz ist kelchfsrmig aus-
einandergedriickt. Progressive Chorea. Vordere Zentralwindung.

Fig. 5. In einer Gewebslicke, welche noch die Form einer
Ganglienzelle zeigt, liegen Reste einer Ganglienzelle, zwei junge
ambboide Gliazellen und drei degenerierte Kerne, welche offenbar
zerfallenden amdboiden Gliazellen zugehsren. Derselbe Fall.

Fig. 8. Ganglienzelle, von einem grofen, perizelluliren Raum
umgeben, in welchem Zerfallsprodukte einer amiboiden Gliazelle liegen.
Derselbe Fall.

Fig. 9. Ausgangszustand der schweren Zellverinderung Nissis.
Delirium acutnm-artiger Zustand bei Paralyse. In der Gewebslicke,
welche die Ganglienzelle ausfiillte, liegt ein degeneriertor Ganglien-
zellkern mit abgeltster Membran und ein degenerierter Gliazellkern,
dazwischen Haufchen von Granula.

Fig. 10, 11, 12 und 13. Ambboide Gliazellen, die in Ganglien-
zellen oder deren Fortsiitzen lisgen. Zentralwindung. Progressive Chorea.

Fig. 16, 16, 17 und 18. Verschiedene Formen und Zerfalls-
stadien ambboider Gliazellen bei progressiver Chorea.

Fig. 19. Schnitt aus der weiBen Substanz des Riickenmarks
ciner halbwiichsigen Ziege.

Fig. 20. Schnitt ans der weilen Substanz des Riickenmarks
eines Falles von progressiver Chorea.

Tafel XXX

stellt Praparate dar, welche mit der Methode VI gewonmen sind.
Zeiss homogene Immersion !/;,. Okular 12.

Fig. 1a—¢. Gliazellen aus der Hirnrinde eines Falles von epi-
loptischem Delirium. 2 enthalt nur fuchsinophile Granula, 4 und ¢
fuchsinophile Granula und lipoide Cystchen.

Fig. 2. Ambboide Gliazellen aus dem Vorderhorn des Riicken-
markes einer Paralyse mit Delirium acutum-artigem Verlauf.

Fig. 8. Amiboide Gliazellen aus der Markleiste verschiedener
Falle von Btatus epilepticus und eigenartiger Psychosen des Riick-
bildungsalters. /, m kleinste Formen ambboider Gliazellen aus der
Hirnrinde eines Falles von Infektionsdelir. g, 4, ¢, # jingere For-
men; in & und z je ein Lichtgringranulum, sonst nur fuchsinophile
Granule. &, ¢, d, ¢, f altere Formen mit groBen und kleineren
lipoiden Cystchen. a Gliafaserbildende Zelle ohne deutlichen Proto-
plasmaleib voller lipoider Cystchen.
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Fig. 4. Ganglienzellen mit amiboiden Gliazellen aus der Hirn-
rinde eines Delirium acutum-artig verlaufenen Falles von progressiver
Paralyse. Deformation der Zellen. Ersatz des Zelleibes durch ami-
boide Gliazellen. Kerndegeneration an den amtboiden Zellen.

Fig. 6. Grofie, der Faserglia zugehiirige Zelle mit einem Haufen
stanbfirmiger fuchsinophiler Ktrnchen in der Mitte des Protoplasma-
laibes. Progressive Paralyse.

Fig. 6. Ebensolche Zelle mit vollstindigem Ersatz des Plasmas
durch feinste fuchsinophile Kirnchen.

Fig. 7. Kapillare ans der Hirnrinde eines Falles won epilep-
tischem Delirium. Tm perivaskuliren Raum liegt ein Gliakern, von
welchem aus lipoiden und fochsinophilen Kérnehen gebildete Kirnchen-
reiben abgehen, die sich in das ektodermale Gewebe einerseits und
bis an die Gefifiwand andererseits fortsetzen.

Fig. 8. Grofle ambboide Gliazelle mit [uchsinophilen Granula,
die mit einem Teil ihres Zelleibes im Nervengewebe liegt, mit ainem
anderen Teil einen perivaskuliren Raum ilberbriickt und eine Kapillare
umfaft. Status epilepticus.

Fig. 9. Kleine Vene der Hirnrinde eines Falles von epilep-
tischem Deliriom. Der perivaskulire Raum ist durchzogen von band-
artigen Briicken, in welchen fuchsinophile Granula liegen. Einige
daven, die zich ins ektodermale Gewebe fortsetzen, diirften wobl als
Gliazellfortsatze anzusehen sein, die anderen werden als Gerinnungs-
produkte gedeutet. Im perivaskularen Rauwm finden sich keine lipoiden
Stoffe, dagegen im adventitiellen Lymphraum und in den Zellen der
Adventitia,

Fig. 10. Vene aus der Markleiste eines Falles einer tidlich
verlaufenen Psychose im Riickbildungsalter, Der perivaskulire Raom
ist fast berall fiberbrilckt von breiten Bindern, in welchen fuchaino-
phile Granula liegen. Die meisten enden am Nervengewebe und

zeigen keine Verbindung mit Kernen. Dazwischen liegen zwei ambboide
Gliazellen. Im perivaskuliren Raom keine lipoiden BStoffe, starke
Anhaufung derselben in grofen Kornchenzellen des adventitiellen

Lymphraumes.

Tafel XXXI

zeigt die mit der WEIGERTschen Gliamethode dargestellten fibrinoiden
Granula, Zeiss homogene Immersion '/,. Okular 12 (Fig. 14,
Okular 8). Methode X.

Fig. 1—7. Zellen ans der Hirprinde. Fig. 8, 9, 11, 12.
Zellen aus der Markleiste. Fig. 1, 2, 3, 12. ,,ﬂngﬂtpsychona.“\
Fig. 4, 6, 8, 9. Plotzlicher Tod bei Katatonie. Fig. 5, 7. Finales
Delirium bei Phthise. Fig. 12. Akute Dementia praecox.

Fig. 10, 13. Anhanfung fibrinoider Gerinnsel in den perivas-
kularen Raumen bei der ,Angstpsychose”,
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. Fig. 14. Ganglienzelle aus der dritten Zellschicht der Hirn-
:'3:1&_3 cines Falles von , Angstpsychose, eingehiillt von den mit
fibrinoiden Granula erfilllten Fortsitzen einer Gliazelle.

Tafel XXXI11

stellt die hanfnphil metachromatischen Abbaustoffe dar. Zeiss homo-
gene Immersion !/\,. Okular 8. 6 u. 10 Alkoholschuitte, die ibrigen
Formolgefrierschnitte. Farbung mit Toluidinblan,

 Fig. 1. Gliazellen aus der Hirnrinde und Markleiste von ver-
s-:hmdm:_lan Erkrankungen mit metachromatisch basophilen Einlagernngen.

Fllg. 2, 8. Ganglienzellen von Trabantzellen umlagert, die meta-
t?lrumatluch basophile Einlagerungen enthalten aus der tieferen Rinde
oines Falﬂles von schwerer manischer Erregung (Tod in Erschipfung?).

) IF|g, 4. Umgebung einer kleinen Vene der tieferen Hirnrinde
eines in schwerer manischer Erregung verstorbenen Mannes. Basophil
metachromatische Stoffe in den Gliazellen, im perivaskuliren Raum
und grinliche lipoide Stoffe in den Zellen der Adventitia. '

Fig. 5. Kleine Vene aus der Markleiste eines Epileptikers.
Maln sisht im adventitiellen Lymphranm Kérnchenzellen, welche zum
Teil fast ganz mit basophil metachromatischen Stoffen beladen sind
zum Teil griinlich gefarbte lipoide Stoffe enthalten. Die basnphil'
metachromatischen Stoffe finden sich auch in den Gliazellen im ekto-
dermalen Gewebe.

Fig. 6. Langsschnitt einer Vene der Markleiste eines Falles
von infektitsem Delirium. Im adventitiellen Lymphraum Lympho-
zyten und Zellen mit grofiem, mattrot gefarbten Protoplasmaleib {wohl
zur Gruppe der Makrophagen gehiirig). In den aus Makrophagen
harnlrorlfeﬁanga;eln é{ﬁmchennallnn griinliche, gelbliche und metachro-
matisch basophile Stoffe (z. T. sind di i
i axtﬂ,hiﬂﬁ)_ . o fettigen Stoffe durch dem Al-

Fig. 7. Zwei Gliazellen aus dem Mark einer Dementia senilis
welche l:w-ﬂophﬂ metachromatische und griinliche lipoide Stoffe snthaltani

Fig. 8. Vier Scuwaxnsche Zellen aus einer Wurzel einer luetischen
Heniuggmyalitis, welche die REichschen m-Granula zeigen.

Fig. 9. Basophil metachromatische Einschlisse in etwas ge-
wucherten Gliazellen der weifieu Substanz des Riickenmarks einer
taberkultsen Meningitis in der Form der Ruromschen m-Granula. De-
generationserscheinungen am Kern der Zelle @; in Zelle d Zwiebel-
schalenanordonng der 7-Granula.

Hg. 10. Zwei Gliazellen aus der Medulla oblongata eines Arterio-
sklerotikers mit basophil metachromatischen Stoffen beladen. Die
Zelle rechts zeigt in ihrem unteren Teile eine wabige Struktur des
Zellplasmas

Fig. 11. Drei Gliazellen aus dem Mark des Mittelhirns eines

Falles von Chorea progressiva, vollbelade it b :
matischen Produkten. ’ n mit basophil metachro-
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Alkoholschnitte Fig. 1,5,7,11—13, 16. Toluidinblau-, 6. 8—10, Giemsa-,
14 Methylgrinpyroninfarbung. Zeiss homogene Immersion !/,,. Okular 6.

Fig. 1. Verschiedene Formen degenerativ veriinderter Gliakerne
ans der weilen Substanz des Riickenmarks eines Falles von frischer
tuberkultizer Meningomyelitis.

Fig. 2. Verschiedene Formen degenerativ verfinderter Glia-
zellen aus der Markleiste eines Falles von septischem Delirinm,

Fig. 8. Verschiedene Formen degenerativ verlnderter (lia-
zellen aus der Hirnrinde und dem Mark verschiedener Falle von sep-
tischem Delirium. Im Plasma der Zellen vielfach basophil meta-
chromatische Korner und Stoffe. ;

Fig. 4. Gliagitterzellen (Kiirnchenzellen) aus der weiflen Sub-
stanz des Hinter- und Seitensiranges eines Falles von progressiver
Paralyse. Das Fett, welches in den kugeligen Hihlungen lag, ist
vollstindig extrahiert (vgl. Tafel XXXIV, Fig. 2 und 6).

Fig. b. Gliagitterzellen in der Nahe eines Herdes in der Mark-
leiste in einem Falle von syphilitischer (?) Enzephalitis mit vollstandig
leeren Kammern; Kontrollpriparate zeigen, dafl sie mit groflen Fett-
tropfen gefillt waren.

Fig. 6. BSpitzenfortsatz einer Gangliepzelle, in welche sich
rundliche amidboide Zellen eingedriickt haben. Akute Katatonie.
Bei ¢ eine (Flinzelle mit vielen Abbaukérnern (lipoider Natur).

Fig. 7. Begrzsche Pyramide von einem Falle von Delirinm
acutum-artig verlaufener Paralyse. Kernverinderung der schweren
Zellerkrankung Nissns. Im Spitzenfortsatz und an einem daneben
lisgenden Protoplasmafortsatz basophile Koérner. An der Basis
der Zelle und um den Achsenzylinderfortsatz tropfenfirmige An-
haufungen einfach basophiler Produkte. Fbenso auf dem Zelleib der
amiboiden (liazellen, welche um die Ganglienzelle herumliegen.

Fig. 8. Ganglienzelle von fiinf améboiden Zellen umlagert, der
Kern durch den Andrang einer amdboiden Zelle deformiert. In dieser
Gliazelle beginnende Kerndegeneration. Von einer eigenartigen
schweren Erkrankung im Klimakterium.

Fig. 9. QGanglienzelle, in deren Zelleib eine amiboide Zelle
eingedrungen ist. Der Ganglienzellkern ist deformiert und verlagert.
Karyorhexis des Gliakerns. An den Kernen der anderen amiboiden
Zellen gleichfalls regressive Veranderungen. Vom gleichen Fall.

Fig. 10. Deformierung der Ganglienzelle und ihres Kernes
dorch andringende amboide Zellen.

Fig. 11. Ganglienzelle mit Trabantzellen von einem Falle von
akuter Katatonie. Die eine améboide Gliazelle liegt in einer groflen
Nische des Ganglienzelleibes, welchen sie nicht ausfiillt; an den Rn-
dern der Nische einfach basophile Produkte. Der eine Gliakern zeigt
regressive Verinderungen (Maulbeerform).
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Fig. 12. a Einfach basophile Kérnchen, ans dem Zerfall von
Plasmafortsitzen der Ganglienzellen hervorgegangen, zu kokkenartigen
Reihen angeordnet. & Haufen basophiler Kérnchen aus einem peri-
vaskuliren Raum. ¢ Stiick eines Zelleibes einer Ganglienzelle, in
einfach basophile Ktrnchen sich auflisend. 4 Rest siner Ganglien-
zeolle, in basophile Kriimel zerfallend. Von einem Falle von uri-
mischer Peychose.

Fig. 13. Stiick aus einem Kern der Regio subthalmacica sines
Falles von progressiver Chorea. Zwei Gapglienzellen in basophile
Produkte sich auoflésend, dazwischen Dauerformen amiéboider Glia-
zellen und basophile Abbauprodukte, welche eigentiimliche Schiffchen-
formen zeigen.

Fig. 14. EKapillare mit perivaskultrem Raum aus der Hirn-
rinde eines Falles von Angstpsychose. Im perivaskuliren Raum liegen
amiboide Gliazellen und eigenttimliche, rotgefiirbte Massen, welche
pathologische Gerinnungsprodukte darstellen.

Fig. 15. Drei ecingesargte, abgestorbene Ganglienzellen mit
schweren Kernverinderungen und nahezu ungeffirbtem Plasma, von
Gliazellen eingewickelt, die nicht den Typus ambboider Zellen zeigen.
(Totenladenbildung.) Aus der Markleiste eines Falles von endarteri-
tischer Lues mit vielen Erweichungsherden.

Tafel XXXIV.

HerxnemeRrsche Priparate. Zeiss homogen. Immersion !/,,. Okular 6.

Fig. 1. Gliazellen mit lipoiden Einlagerungen aus der Hirn-
rinde eines Falles von endarteritischer Hirnlues.

Fig. 2. Gliazelle, dem Alkohol-Toluidinblanbild Tafel XXXTIT,
Fig. ba entsprechend. Riigkenmark. Progressive Paralyse.

Fig. 8. Gliazellen mit massenhaften lipoiden Einlagerungen
aus dem Mark des Schlifelappens eines Falles von atrophischer
Sklerose.

Fig. 4. Aus einem Schnitt durch die Hirnrinde eines Falles
von ,Angstpsychose'. In den Ganglienzellen verhaltnismafig wenige
lipoide Kérnchen (ein Teil der Fettkirnchen liegt zudem noch auf
den Ganglienzellen und diirfte zu Gliazellen gehtiren). Mehr lipoide
Stoffe liegen in Gliazellen und besonders viel in den Zellen der
Adventitia.

Fig. 6. Aus einem Schnitt durch die Hirnrinde eines Falles
der WARREN TAv-Sachsschen amaurotischen Idiotie. In den Gang-
lienzellen wenig staubférmig fein verteiltes Fett, in den Gliazellen
grofe Fetthaufen, besonders reichliche Fettanhiofung in der Ad-
ventitia.

Fig. 6. Verschiedene Entwicklungsstadien der GliakSrnchen-
zellen im Rickenmark. Tuberkulise Meningitis. f, ¢ Kleine, fott-
beladene Gliazellen, innerhalb der moch erhaltenen Markscheide ge-

Hintologische und histopathologische Arbeiten, 3. Band. 3. Helt, 36
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legen. @, ¢, d, ¢ Allmadhliche Anreicherung der Zellen mit Fett-
kérnchen. & Fertige Fettktrnchenzelle,

Fig. 7. Aufspeicherung lipoider Stoffe in den adventitiellen
Zellen einer kleinen Vene der Markleiste von einem Falle von Epi-

lepsie.
Tafel XXXV.

Fuchsinlichtgriinfarbung. Zeiss homogen. Immersion !f,,. Fig. 1—56
Okular 6, Fig. 6 Okular 4.

Fig. 1. Vorderhornganglienzelle eines normalen, lteren Hundes.
In der Zelle sind die grinen Nissuschollen und dem Zellplasma an-
gehirige fuchsinophile Granula sichtbar. An zwei Stellen liegen
lipoide Kirnchen. Am Rand der Zelle und den Fortsatzen sind die
rot gefarbten Neurosomenbéiufchen sichtbar. An der Kapillare lipoide
Stoffe. Sonst sieht man im Gewebe zahlreiche Markscheiden und
Achsenzylinder. Das Ubrige wird zum grifiten Teil ausgefiillt von
Protoplasmafortsatzen benachbarter Ganglienzellen, die alle von Neuro-
somenhanfen umlagert sind.

Fig. 2. Verodete Partie aus dem Vorderhorn eines Falles von
progressiver,Chorea. In der Mitte eine Ganglienzelle, deren Kern
nicht geschnitten ist, mit reichlichen lipoiden Einlagerungen. Neuro-
somenhaiufchen sind nur noch ganz vereinzelt festzustellen, Achsen-
zylinder und Protoplasmafortsitze von Ganglienzellen sind kaum noch
gichtbar, dagegen ist das ganze (fewebe durchsit von griinlichen,
rundlichen Kiorperchen (Fitllkirperchen).

Fig. 8. Aus cinem Schnitt durch das Riickenmark eines an
einer Bakterieninfektion mit avfsteigender LAhmung gestorbenen
Feldhazen. Grenze zwischen Hinterhorn und Hinterstrang. In der
Nachbarschaft einer Kapillare liegen zum Teil im perivasknliren
Raum, zum Teil im Nervengewebe sehr zahlreiche gréfere Fiill-
korperchen und mitten unter ibnen grifiere amiboide Gliazellen mit
fuchsinophilen Granula und lipoiden Kirnchen. Fiillkirperchen sind
durchs ganze Gewebe zerstreut.

Fig. 4. Schnitt durch die oberflachliche Randschicht des Riicken-
markes eines Falles von akuter progressiver Paralyse, der an Sepsis
sugrunde ging. Statt einer aus Gliafasern gebildeten Oberflachen-
schicht sehen wir eine Unmenge von Fiillkérperchen, die auch noch
in kleinem Haufchen zwischen den Markfasern liegen.

Fig. 5. Schnitt durch die Randschicht des Rickenmarkes
eines alten Falles von Paralyse. Die stark verdickte Oberflachen-
schicht wird fast ansschlieflich aus hier quer getroffenen Gliafasern
gebildet.

Fig. 6. Schnitt durch den stark veriideten Streifenhiigel eines
Falles von progressiver Chorea. Ein zartes Gliaretikulum, von einer
Art amiboider Zellen gebildet, durchzieht das ganze Gewsebe.
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