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I. Einleitung

Es sind wohl iiber die Jahrzehnte hin bei keiner Krankheit so viele und
groBe Unstimmigkeiten zwischen Anatomen und Pathologen einerseits und
Klinikern andererseits aufgetreten, wie gerade bei der Schizophrenie und den
diesbeziiglichen Fragen iiber Atiologie, Pathologie und Therapie. Der um-
fangreichen Mithe und Energie, die z. B. auf die Erforschung der Anatomie
der Psychosen schlechthin angewendet wurde, steht die Enttduschung in
gleich groBer Ausdehnung gegeniiber, die immer wieder von den einzelnen
Autoren gesammelt und entsprechend zum Ausdruck gebracht wurde.

Wenn wir uns heute wieder diesem Problem zuwenden, so entspringt dies
der Uberzeugung, daB dem klinischen Bild der Erscheinungsformen der Schizo-
phrenie doch ein anatomisches Substrat zugrunde liegen muB.

Wenn dltere Autoren zum Teil keine oder unbedeutende Befunde im Ge-
hirn aufdecken konnten, so mubl dabei in Betracht gezogen werden, dab diese
Erkrankung sicher nicht in allen Hirngebieten gleichmiBig und gleich stark
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auftritt und gewisse Gebiete von vornherein fiir die Erforschung ungeeignet
sind. In erster Linie fallen dafiir die motorischen Hirnzentren aus, in denen
wir keine pathologischen Verinderungen erwarten kiinnen, eine Tatsache,
die von diesen Autoren unter Umstinden auller acht gelassen wurde. Hervor-
zuheben ist, daB erst die Vogtsche Schule Untersuchungen an Serienschnitien
von Gehirnen Schizophrener durchgefithrt hat, die fiir diese Fragestellung
unerlidBlich sind.

Damit stellen wir uns gleichzeitig auf die Seite derer, die die Lokalisations-
lehre als Grundlage fiir die Hirnforschung annehmen und nicht zuletzt gebiihrt
dabei der Pathoklisenlehre C. u. O. Vogts ein besonderer Platz.

Der Supranucleus medialis-dorsalis thalami ist schon mehrfach Gegenstand
von Untersuchungen im Rahmen der Schizophrenieforschung gewesen. So
haben C. u. O. Vogt bereits 1948 Verinderungen in diesem Kerngebiet ge-
funden und spiter hat Baumer einen Teil ihrer Untersuchungen an diesem
Kern vorgenommen,

Die Begriindung fiir die erneute Durchsicht dieses Supranucleus leiten wir
aus der Tatsache ab, daB Namba kiirzlich dieses Kerngebiet einer genauen
cytologischen Analyse unterzogen hat und zu einer weitestgehenden Unter-
gliederung in einzelne Nuclei mit mehreren Nervenzellarten kommen konnte,
die wir (Hempel und Treff) mittels statistischer Methoden untermauern
konnten. Dabei wurde nicht nur diese Untergliederung des Thalamuskernes
bestitigt, sondern damit gleichzeitig unter Beweis gestellt, dall alle die Be-
strebungen, die dies Hirngebiet in kleinere Einheiten aufzugliedern versuchen,
durchaus zu Recht unternommen werden.

Da wir nun auf Grund der genannten vorangegangenen Untersuchungen
die Unterteilung des Swpranuclens medialis-dorsalis thalami beim Menschen in
sicben grifere Nuclei mit jeweils bis zu sechs verschiedenen Nervenzellarten
fiir bewiesen erachten und gleichzeitig ein statistisches Zahlenmaterial fiir die
einzelnen Nuclei und Nervenzellarten besitzen, an Hand dessen wir Vergleiche
mit pathologischen Zustiinden im gleichen Kerngebiet anstellen und u. U.
signifikante Unterschiede hervorheben kinnen, liegt es auf der Hand, gerade
die darstellbaren Verinderungen bei der Schizophrenie mit den bekannten
Zahlenwerten klinisch Gesunder zu vergleichen.

Dennoch ist man gehalten, vor Anwendung statistischer Methoden, die
pathologischen Erscheinungen im Zellbild einer rein gualitativen Untersuchung
zuzufithren, damit die einzelnen méglichen Verinderungen bekannt werden
und gleichzeitig ihr jeweiliges Auftreten innerhalb der verschiedenen Nuclei
und Nervenzellarten registriert werden. Nur so wird sich die Statistik an der
richtigen Stelle ansetzen lassen und nur so sind verwertbare Ergebnisse zu
erwarten,

Wenn wir die gqualitativen Untersuchungen getrennt den beabsichtigten quantitativen
Uniersuchungen vorausschicken, so verfolgen wir damit den Gedanken, die jeweiligen
Ergebnisse unbeeinfluBbt voneinander zu erbalten, selbst auf die Gefahr hin, daB der sub-
jektiv gewonnene Eindruck durch die guantitativ ethaltenen objektiven Zahlenwerte kor-
rigiert wird. Wird werden also zu einem spiteren Zeitpunkt iiber unsere diesbeziiglichen
Ergebnisse berichten.

15*
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II. Anatomische Befunde bei Schizophrenie

Es ist im Laufe der Zeit so viel iiber die Schizophrenie geschrieben worden,
daB wir glauben, an dieser Stelle auf eine ausfithrliche Darstellung der histori-
schen Entwicklung der Schizophrenieforschung wverzichten zu kénnen. Doch
scheint es uns dennoch notwendig, auf wesentliche Eckpfeiler nochmals niher
hinweisen zu miissen, damit ein besseres Verstindnis der diesbeziiglichen
Begriffsbestimmung erméglicht wird, insbesondere, da sich zum Teil die be-
nutzten Terminologien in ihren Anwendungsbereichen iiberschneiden.

Alzheimer beschreibt u. a. zwei wverschiedene Ganglienzellverinderungen bei
Psychosen, die er immer wieder in der Hirmrinde bei diesen Kranken finden konnte.
Einmal zeigt er Verinderungen, die er mit der in der pathologischen Anatomie geldufigen
triiben Schwellung vergleicht, indem die achromatische Substanz der Zellen leicht firbbar
wird und die Zellfortsiitze deutlicher sichtbar werden, die chromatische Substanz in
kleine Kérnchen zerfillt und schlieBlich die Zelle erheblich anschwillt. Der Kern soll sich
an dieser Degeneration nur in geringem Male beteiligen und nur selten findet sich ein
Zerfall des Kerns und der Zelle. Diese Verdnderung ist in ziemlich gleichmiBigem Grade
iiber die Hirnrinde verteilt und eine aktive Beteiligung der Glia an diesem Prozef wird
vermilit.

Die zweite von ihm beobachtete Zellveriinderung verliuft wesentlich schwerer und
eine Restitutio ad integrum erscheint ihm unwahrscheinlich. Auch hier werden wieder die
Zellfortsfitze auf weite Strecken hin sichtbar, doch die Chromatinschollen zerfallen in
ungeordneter Weise in grisBere und kleinere Hiufchen, wobei unter Umstiinden die Zelle
ein schwammartiges Aussehen erhiilt. Die Zelle schwillt ebenfalls an, die Zellgrenzen
werden unscharf und zeigen im ganzen plumpe Formen. Besonders erwihnt er noch,
dafb sich hin und wieder , helle Flecken im Zelleib” bemerkbar machen, die anf eine Ein-
schmelzung der Chromatinsubstanz hinweisen. Diese zweite Art der degenerativen Zell-
veriinderung verlduft ungleich schwerer, fiihrt zum Zerfall der Zellen und geht mit einer
aktiven Beteiligung der Glia einher. Dariiber hinaus wird anch der Zellkern sehr friih-
zeitig und schwerer von diesen Verinderungen mitbetroffen. Die Chromatinsubstanz
nschmilzt ein”, der Kern vergriilert sich, um sich schlieflich bald aufzulésen.

Eines Hinweises bediirfen auch die allbekannten 9 Zellerkrankungen Nissls, die
er im Rahmen seiner Untersuchungen ,.iiber einige Beziehungen zwischen Nervenzell-
erkrankungen und glidsen Erscheinungen bei verschiedenen Psychosen® genauer be-
schreibt und die er bei dieser Erkrankung jeweils in Reinform oder auch in verschiedenen
Kombinationen in der Hirmmrinde findet.

Wir werden im folgenden noch &fters anf diese Zellerkrankungen zuriickkommen
miissen, da sie in der einen oder anderen Form immer wieder im Zellbild auftreten oder
einen Vergleich mit vorliegenden Zellverinderungen erfordern.

Auf die verschiedensten Kombinationen der Nisslschen Zellerkrankungen konnten
schon Rosental (Fall Wihler) und Ranke (Fall Guggelmaier) hinweisen, die auf Ver-
anlassung Nissls eine genauere Analyse der Verinderungen in der Hirnrinde durch-
fithrten.

Rosental findet in seinem Falle vorwiegend einen Zellschwund, chronische und
schwere Erkrankungen der Ganglienzellen. Sofern Mischformen vorliegen, bezichen sie
sich besonders auf die schwere und chronische Zellerkrankung., In der Glia liegt eine
progressive Kernalteration vor,

Ranke konnte gleichfalls bei der untérsuchten Schizophrenie neben Zellschwund
auch chronische und schwere Zellerkrankungen nachweisen. Hier sind aber auch die
subcorticalen Zentren, wie Pons und Medulla oblongata schwer in Mitleidenschaft ge-
zogen. Die Verdnderungen in diesem Falle sind jedoch mannigfacher und es 148t sich seiner
Meinung nach schon aus dem anatomischen Bild ein stilrmischer Verlauf ablesen.

Klarfeld weist 1924 anch schon auf die bei der Dementia preacox auftretenden
Zellverfinderungen hin und findet die verschiedenen Typen der Zellerkrankungen in den
untersuchten Fillen unterschiedlich stark ausgeprigt wieder. Er beschreibt Zellsklerosen,
Zellverfettungen (Kombination beider: lipoide Sklerose), akute und chronische Zell-
erkrankungen, Vakuolisation, Inkrustation und Zellschwund, In jedem &lteren Falle liegt
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ein Zellausfall, ,teils in Form umschriebener Flecke, teils als diffuse Lichtungen' wvor.
SchlieBlich erwithnt er noch Entwicklungsstiirungen, wie Stéirungen im Aufbau der Rinde,
HemmungsmiBbildungen aus spiteren Eniwicklungsphasen u. a. m.

Wenn wir in diesem Zusammenhang auf E. Fiin{gelds Befunderhebungen niher
eingehen, so sehen wir dafiir eine Berechtigung, weil er anBerordentlich griindlich und
ausfiihrlich die einzelnen Veriinderungen beschrieben und gedeutet hat.

Er stellt von vornherein die Zellveriinderungen, die bei Schizophrenen zu finden
sind, denen bei anderen schweren Allgemeinerkrankungen gegeniiber, weil doch gewisse
Ahnlichkeiten anffillig sind, die jedoch nach seiner Meinung eine Unterscheidung zu-
lassen. So finden sich bei Urdmie, Sepsis und Lewkdmie ,.akute Umwandlungen", wie
Schrompfungen mit Verfettungen und Zellauflésungen und selten typische ,schwere
Erkrankungen” Nissl's. Beim Marasmus dagegen liegen meist wabige Verinderungen
des Zellplasmas auf Grund starker Lipoidanhfufungen und Zellschrumpfungen vor, Der
Aunflésungsprozel ist dabei seltener.

Fiinfgeld beschreibt nun 1927 drei Fille von Schizophrenie — nachdem er schon
1925 die lipoide Sklerose und die degenerative Verfeltung als ein wesentliches anatomisches
Substrat herausgestellt hatte —, wobei der erste Fall eine frische Psychose, der zweite
eine Erkrankung avf der Héhe der Ausbildung und der dritte einen Endzustand des
Leidens darstellen. Dementsprechend sind aonch die einzelnen histologischen Befunde in
der Rinde unterschiedlich gestaltet. Im ersten Falle finden sich ein Zellschwund, Schrump-
fungsprozesse und mifige Gliareaktion, wobei der Schwund vorwiegend im Stirnhim
in der I1I. und V. und die Schrumpfungsprozesse fiberwiegend in der II. bis TV, Rinden-
schicht vorliegen. In der VI. Rindenschicht dagegen fillt eine Verinderung auf, die wohl
dem Schwund nahesteht, doch bei der das Zellplasma feinnetzig verindert ist und eine
Zellschwellung sehr hervortritt. Die Gliareaktionen sind hier auch stiitker. Im Thalamus
kann er keinen pathologischen ProzeB nachweisen,

Im zweiten Falle zeigen die Schwundverdnderungen gewisse Abweichungen, indem
die degencrativen Erscheinungen schwerer vorhanden sind, sich Uberginge bis zu den
Sklerosen, zusitzliche wabige Verfinderungen (bei denen der Kern nicht sicher mehr vom
Plasma unterschieden werden kann), oder sich lediglich wabige Verinderungen des
Plasmas ohne sonstige degenerative Erscheinungen zeigen. Die Glia reagiert in diesem
Falle sehr heftig. Im Thalamus findet er viel Lipoid in den Zellen und hin und wieder
Schrumpfungen.

Im dritten Fall fehlt der Schwund und dafiir liegt eine seréise Durchtrinkung mit
geschwollenen hyperchromatischen Kernen, oder ein heller wabiger Zelleib mit chromatin-
reichen Kernen und diinnen langen Fortsiitzen, sowie eine sehr starke Lipofuscinspeiche-
rung der Zellen vor. Die Glia ist ebenfalls vermehrt. Untersuchungen im Thalamus liegen
nicht vor.

Er falit nun zusammen und stellt sich anf den Standpunkt, daB gerade die Schwund-
zellen in der II1. und V. Rindenschicht das wesentlichste anatomische Substrat bei einer
akuten Psychose seien, wenn auch manche Zeichen eines ,echten Schwundes” fehlen.
Deshalb spricht er auch von , schwonddhnlichen Verdnderungen', Die Lipoidose ist nach
seiner Meinung (entgegen Naito) nicht das primiire, sondern ein Proze8, der vom Schwund
unabhiingig anftreten kann, wenn er auch spiter meist mit diesem zusammen auftritt.
Bei dlteren Fillen (2. Fall) stehen dann schwundihnliche Verdnderungen mit sklero-
tischen Erscheinungen, Lipoidspeicherungen und den wohl nicht so wesentlichen wabigen
Verdinderungen der Zellen im Vordergrund, wihrend sich bei ganz alten Fillen (3. Fall)
ein absolutes , Narbenstadium' mit z. T. zurlickgebildeten Veridnderungen nachweisen
1a0t. Er fragt sich dabei, ob nun die Sklerosen und wabigen Verinderungen einmal
schwundihnliche Zellen in einem vorangegangenen jiingeren oder auch akuten Stadium
waren. Eine Entscheidung hieriiber, wie auch zur Frage, ob die dann schlieBlich meist
vorliegende Arteriosklerose einen EinfluB hat, kann er nicht fillen.

Mit diesen Gedankengingen und der Feststellung, dal sich bei stilrmischem Verlauf
schwerste akute Zellverinderungen finden, gibt E. Fiinfgeld ein eindeutiges und ein-
druckvolles Bild vom anatomischen Verlauf der Krankheit, wie er auch fiir die ,,schwund-
dhnlichen Veriinderungen®’, — die er anfangs mit der schweren Zellerkrankung und spiter
mit Nissls Schwund verglich — drei Méglichkeiten der Weiterentwicklung annimmt:

1. Riickbildung, entweder mit Lipoidspeicherung, oder das Fett verschwindet aus den
Zellen (Alzheimer).
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2. Villige Anflésung der Zellen mit Verschwinden derselben aus dem Zellbild.
3. Spiéteres Zugrundegehen der Zellen iiber das Stadium der Sklerose.

Josephy stellt 1930 in seinem Handbuchbeitrag nochmals die bekannten Ver-
dnderungen zusammen und weist unter anderem auch den groflen Optimismus, der aus
E. Fiinfgelds Untersuchungen fiir die weitere Erforschung der Schizophrenie spricht,
zuriick, indem er immer wieder hervorhebt, daB man aus dem anatomischen Bild allein
eine Schizophrenie nicht diagnostizieren kann, wenn auch der anatomische Befund ge-
gebenenfalls fiir die endgiiltige Diagnose den letzten Ausschlag geben kann (Hechst).

Aus Béla Hechsts umfangreichen Untersuchungen wollen wir an dieser Stelle
lediglich erwiihnen, daB er den Thalamus niemals an dem krankhaften Prozel beteiligt
gefunden hat und die wenigen sichtbaren Verinderungen lediglich als Folge der Rinden-
schidigung ansieht, Er kommt, gleich E. Fiinfgeld, zu dem SchluB, daB der Thala-
mus bzw. alle subcorticalen Ganglien , keine typische Lokalisation des schizophrenen
Prozesses darstellt".

Miskolczy bringt seine Enttduschung unumwunden zum Ausdruck, weil es bisher
nicht méglich war, im Thalamus wesentliche Verinderungen aufzudecken (E. Fiinfgeld,
Josephy, Hechst u. a.), insbesondere, da man bis dahin glaubte, gewisse psycho-
motorische Stbrungen auf eine Mitbeteiligung der Stammganglien beziehen zu kinnen.
Er bezieht sich auf die bekannte Einteilung Kleists und auf die Tatsache, ,dal viele
schizophrene Symptome funktionell doch als Hirnstammsymptome angesehen werden
miissen ... Angesichts dieser Tatsache ist es zu erwarten, daB gewisse Schizophrenie-
fille oder eher schizophrenieiihnliche Symptomengruppen bekannt werden, wo die
thalamocorticalen Projektionen in primirer Weise im Thalamus selbst geschidigt sind".
In einem seiner Fille (Fall 7 Szek.) zeigten dann auch ,,im Thalamus die Nervenzellen
des Nucleus dorsalis magnus und medialis schwundartige Veriinderungen®. Er erklirt
die bei Schizophrenen vorliegenden Hirnstammsymptome, bei denen sich wohl deuntliche
Ausfille in den subgranuliren Hirmrindenschichten, aber nicht in den Stammganglien,
finden lieBen, mit einer Unterbrechung der corticothalamischen Bahnen auf Grund
der Rindenschidigungen.

Nun sind u. a. seit dem NeuropathologenkongreB 1952 in Rom neuere Untersuchun-
gen in dieser Fragestellung durch C. und O, Vogt, Braitenberg, Hopf, Biumer und
E.W. Fiinfgeld bekannt geworden, indem sie iiber Befunde gerade in den subcorticalen
Ganglien berichten.

Wachdem C. u. O. Vogt bereits 1948 ,,iiber anatomische Substrate” bei Schizo-
phrenen im Nuclews medialis thalami berichtet hatten, wobei sie dazu neigen, die Fiinf-
geldsche Fettinvolution der grofen Nervenzellen im Nucleus medialis als , eine primére,
vor den katatonischen Erscheinungen begonnene Erkrankung und nicht als eine sekundiire
Folge primirer psychischer Stérungen'' anzusehen, konnte Hopf im Pallidum und Stria-
tum Schizophrener deutlich pathologische Verfinderungen nachweisen, die er zwar nicht
fiir unbedingt spezifisch fiir die Katatonie hilt, aber doch als einen anatomischen Aus-
druck fiir die katatonen Bewegungsstirungen glaubt ansprechen zu kiinnen,

Im einzelnen findet er im Pallidum eine starke Tigrolyse, Erthihung der Lipofuscin-
einlagerung in den Zellen gegeniiber der Norm entsprechender Altersgruppen, Schwund-
zellen, Zellschrumpfungen, Vakuolisation des Nucleolus und zuweilen Verminderung der
ZellgriiBen (sog. Zwergzellen). Im Striatum kann er auch starke Trigolyse, Vermehrung
des Lipofuscins, Schwundzellen, Schrumpfungen der Nervenzellen und Vakuolisierungen
des Nucleolus finden, doch sind die Verdnderungen wesentlich geringer als im Pallidum.

E. W. Fiinfgeld untersucht den Nucleus anterior thalami (v. Monakow: Nucleus
anterior a) und weist einen Schwund der Nisslsubstanz, Verfettung und Verminderung
des Plasmas, Schwund der firbbaren Kernsaftsubstanzen sowie Vakuolisierung des Nucleo-
lus und verminderte Firbbarkeit nach. Er stellt heraus, dad auf jeden Fall die Schwund-
zellen im Bilde vorherrschen und teilt sie — je nach Stirke der Verinderungen an der
Einzelzelle — in verschiedene Gruppen ein, bewertet sie und zdhlt sie aus. Er kommt so-
mit zu einer sehr {ibersichtlichen Darstellung {iber die Stirke des Befallenseins der ein-
zelnen untersuchten Fille.

Hella Biumer beschreitet im Grunde genommen den gleichen Weg wie E. W,
Fiinfgeld, indem sie die Schwundzellen in verschiedene Stirkegrade unterteilt und
dariiber hinaus noch weitere Zellverinderungen mit in den Kreis der pathologischen Zell-
bildung bei der Schizophrenie einbezieht, Die Schwundzelle gliedert sie in weitere 7 Zu-
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standshilder (s. Abb. 8) auf, wobei sie von der Normalzelle an alle Ubergangsformen bis
zom praktisch nackten Zellkern einordnet. Weiterhin fiigt sie nacheinander einen so-
genannten alveolaren Zelluntergang a, die lipoide Sklerose, den alveolaren Zelluntergang b,
die Schrumpfzellen und Ballonzellen an, die sie auch in mehr oder minder starker Aus-
breitung in den von ihr untersuchten Kernen des Thalamus (N. medialis, N. anterior, N.
lateralis und dorsalis) vorfindet. Sehlieflich kann sie eine charakteristische Reihe in der
Stiirke des Befallenseins der einzelnen Kerne aufstellen, wobei sie zu dem SchluB kommt,
dall man besonders die Verinderungen im Nuwelews medialis mit der Schizophrenie in
Zusammenhang bringen kann. Eine Klassifikation in geénuine und symptomatische
Schizophrenien verweist sie auf ein griiferes Material,

Auf die einzelnen eben angefiihrten Verinderungen der Zellen michten
wir an dieser Stelle nicht niher eingehen, da wir spiter noch die Zustands-
bilder der Schwundzellen als auch die nachfolgend erwihnten Zellverinde-
rungen niher beleuchten miissen, um fiir die eigene Einteilung eine verstind-
liche Grundlage zu schaffen.

Wenn wir anfangs bedeuteten, daB es wohl unnitig und fast auch unmég-
lich ist, auf alle Autoren nur anndhernd einzugehen, so sei dies hier nochmals
unterstrichen, und im folgenden sei gestattet, noch kurz auf einzelne weitere
Verdffentlichungen aufmerksam zu machen.

So weisen Monakow und Schifler auf Schidigungen im Plexus chorioideus, Bus-
caino auf eigentiimliche, sich mit den Anilinfarben metachromatisch anfirbende, Ge-
bilde (,, Traubenabbauschollen"), Mott auf Atrophien der Zwischenzellen des Hodens,
bzw. Primordialfollikel der Ovarien (von Morse widerlegt), Miinzer auf Verdnderungen
auch anderer endokriner Driisen (Hoden, Hypophyse, Epithelkiéirperchen) bei der Schizo-
phrenie, die er anf eine mangelhafte Keimanlage u. U, beziehen mochte, Bruetsch anf
eine diffuse rheumatische obliterierende Arteriitis vorwiegend der kleinen Gefile der
Meningen und der Rinde hin, die zu umschriebenen Erweichungen fiihrt und klinisch
unter dem Bilde der Schizophrenie verliunft. SchlieBlich sei nicht zuletzt anf alle die Autoren
verwiesen, die eine Erbkrankheit oder Entwicklungsstiirung des Gehims als Basis fiir
das Auftreten einer schizophrenen Erkrankung annahmen, wobei besonders der sogenannte
Zwergwuchs der einzelnen Zellen und die Kleinheit von Kerngebieten im Vordergrund
stehen (C. u. O, Vogt, Hopf u. a.).

III. Eigene Untersuchungen

A. Vorbemerkungen
1. Material und Technik

Die zur Untersuchung anstehenden Gehirne stammen simtlich aus der
Sammlung des Neustiidter Instituts, und es wurden frontale Serienschnitte,
vornehmlich der linken Hemisphiren, liberwiegend in Cresylviolett- und Mark-
scheidenfirbung verwandt.

Die Beurteilung der Fille wurde ohne Kenntnis der klinischen Befunde
durchgefiihrt, damit von vornherein ein subjektiver Faktor in der Auswertung
der Einzelbefunde ausgeschlossen war. Erst nach schriftlicher Fixierung der-
selben wurden die klinischen Daten im einzelnen zum Vergleich herange-
zogen.

Die Zellbilder sind in einem VergréBerungsverhiltnis von 2000: 1 dar-
gestellt, sofern bei den einzelnen Aufnahmen nichts anderes angegeben wurde.
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Dariiber hinaus wurde die Zahl der Mikrophotographien nicht eng bemessen,
um eine grisBtmagliche Vorstellung von den pathologischen Zellverinderungen
innerhalb der zahlreichen vorhandenen Nervenzellarten zu ermiglichen.

Es wurde weiterhin darauf verzichtet, 6fters sogenannte nackte Zellkerne
abzubilden, da bei ihnen eine Einordnung in bestimmte Zellarten sehr schwer
maoglich ist und an ihnen der pathologische Vorgang der Schwundverinderung
nicht mehr demonstriert werden kann, da es sich hier auch um ein absolutes
Endstadium handelt (s. auch Abb. 8, VII).

2. Die unlersuchien Gehirne

Auf eine nochmalige Wiedergabe der vorhandenen ausfiihrlichen klini-
schen Angaben wird hier unter Hinweis auf die Arbeit von Hopf (]. f. Hirn-
forsch. 1, 96; 1954/55) verzichtet, da sie dort einzusehen sind.

Bu 19 44 Jahre alte Kontoristin, 15 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an hypostatischer Pneumonie,
Bu 20 26 Jahre alte Kontoristin, 8 Jahre krank,
Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Pneumonie,
Bu3 21 Jahre alte Stenotypistin, 4 Jahre krank.
Klinische Diagnose: I'n Schiiben verlaufende Katatonie. Tod an Broncho-
pneumonie bei kombin. Mitralvitium und Herzinfarkt.
Bu 21 42 Jahre alte Frau, 6 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Bronchopneumonie bei Kachexie,
Bu 24 29 Jahre alte Buchbinderin, 5 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Bronchopneumonie bei Herz-
insuffizienz und Kachexie,
Bu46 19 Jahre altes Lehrmédchen, 23 Tage krank.
Klinische Diagnose: Katafonie. Tod an Herzmuskelentartung (?77)
(1. . - kommt nach plétzlichem Erbrechen, Temperatursteigerung und
Husten zum Exitus").
Bu 53 27 Jahre alter Arbeiter, 3—4 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Herzmuskelentartung (?7?7).
Bu 52 23 Jahre alter Student, 2 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Kafatonie. Tod bei Coxitis-Tbhe. mit nachfolgender
Abszedierung (Sepsis?)?).
Bul 37 Jahre alte Stenotypistin, 8 Wochen krank.
Klinische Diagnose: Katafonie. Hopf kann sich zu dieser Diagnose nicht
mit Sicherheit bekennen und zieht eher eine Angsépsychose in Betracht.
Bu7 73 Jahre alte Frau, 24 Jahre krank.
Klinische Diagnose: parancide Schizophrenie. Tod an Myocardinfarkt.

') Von diesem Gehirn sind beide Hemisphiiren (f und ) untersucht worden,
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Bu 11 64 Jahre alte Frau, 30 Jahre krank.
Klinische Diagnose: paranoide Schizophrenie (?). Tod an Sekundenherz-
tod.
Bu 62 64 Jahre alte Arbeiterin, 24 Jahre krank.
Klinische Diagnose: paranoide Schizophrenie. Tod nach Sturz aus dem
Fenster.
He 28 12jihriges Midchen.
Klinische Diagnose: Hebephrenie.
Bu 12 51 Jahre alte Frau, 3 Jahre krank.
Klinische Diagnose (Hopf): Erstarrende Riickbildungsdepression. Tod
bei Glomerulonephritis und Herzinsuffizienz an Bronchopneumonie.
He 13 51 Jahre alte Frau, 15 Monate krank.
Klinische Diagnose (Hopf): Erstarrende Rickbildungsdepression.

3. Die Nuclei des Supranucleus medialis-dorsalis thalami und thre Nerven-
zellarten aw| Grund der Nambaschen Charakierisiik und Nomenklatur?)
¢ kleine viereckige Zelle

Nucleus medialis (Md. m) (Abb. 1a—c)
fa a c ¢ da }

a mittelgroBe gerundete Pyramidenzelle
Abb. 1. Die Zellarten des Md. m. a (Ph. 24844) b (25505) ¢ (25529) Vergr. 1000 : 1.

b mittelgroBe viereckige Zelle
-
Abb. 2. Die Zellarten des Md, im.a (24782) b (25 424) c (25380) d (24373) Vergr. 1000 : 1.

Nucleus intermedialis (Md. im) (Abb. 2a—d)
a mittelgroBe Pyramidenzelle
b schmale Polygonalzelle
¢ Polygonalzelle
d gribere Polygonalzelle

Nucleus lateralis (Md. 1) (Abb. 3a—f)
a grobe Spindelzelle
b schmale groBe Pyramidenzelle

1) Die Abb. 1—7 stammen aus der Arbeit von Namba, ]J.{. Hirnforschung, 4, 1
{1958). Nihere Einzelheiten siehe dort.
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schmale viereckige groBe Ganglienzelle
bauchige Pyramidenzelle

grole Polygonalzelle

besonders groBe Polygonalzelle

Nucleus dorso-lateralis (Md. dl) (Abb.4a—b)
© a mittelgroBe breite Pyramidenzelle
b viereckige schmale Zelle
Nucleus dorso-medialis (Md. dm) (Abb. 5a—c)
a schmale Spindelzelle

b mittelgrobe Pyramidenzelle
¢ viereckige Zelle

L B -

Nucleus ventro-medialis (Md. vin) (Abb. 6a—Db)
a mittelgroBe Spindelzelle
b kleine Polygonalzelle

b A C d e f =

Abb. 3, Die Zellarten des Md. 1. a (26222) b (25219) c (25084) d (26143) e (26185)
f (26244) Vergr. 1000: 1,

b 5a ‘!‘ c ' 6a b

b

Abb. 4. Die Zellarten des Md. dl. a (25629) b (25627) Vergr. 1000 : 1.
Abb., 5. Die Zellarten des Md. dm. a (25517) b (25420) c (26144) Vergr. 1000 : 1,

Abb. 6, Die Zellarten des Md. vm. a (25486) b (25490) Vergr. 1000 : 1.
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Nucleus posterior (Md. p) (Abb. 7a—b)

a groBe Pyramidenzelle

b viereckige Zelle

Als Erginzung der Nambaschen Normalzellen wird mit Abb. 11
(s. Seite 220) noch eine normale b-Zelle des Md. m bei 1000facher Ver-
griferung wiedergegeben, bei der die Zellfortsitze
deutlich zu erkennen sind.

Zur besseren Vergleichsmiglichkeit bringen
wir hier auch nochmals die Zustandsbilder I—VII
der Schwundzellen Biumers (Abb. 1 ihrer Arbeit
im J. f. Hirnforschung 1, 156, 1954) in unserer
Abb, 8 (s. Seite 216).

B. Begriffshestimmung
1. a-Formen (x)

In diese von uns als z-Formen bezeichnete
Gruppe reihen wir alle die Zellen ein, die eine Abb. 7. Die Zellarten des
typische normale Gestalt haben, also das charak- M4d.P. a (23386) b (25391)
teristische Bild der einzelnen Nervenzellarten TR At
abgeben und keine Uberginge zu anderen Zell-
arten nachweisen lassen. Dariiber hinaus ordnen wir dieser Gruppe noch
die Zustandsbilder I und II der von Biumer angegebenen Schwundzellen-
Einteilung zu (s. Abb. 8), da diese Zellverinderungen einmal auch in normalen
Gehirnen und zum anderen auch in andersartig pathologisch (nicht schizophren)
verdnderten Gehirnen nachgewiesen werden kinnen. Das Zellplasma kann also
schon deutlich reduziert und die Nisslsubstanz bis auf wenige Kérnchen ge-
schwunden sein. Diffuse Fettwaben werden im Plasma sichtbar. Der Zellkern
ist normal gut angefiirbt und die Zellgrenzen sind scharf gezogen.

2. B-Formen (B)

Diese g-Formen entsprechen dem Zustandsbild III (Bdumer, s. Abb. 8),
bei denen das stark verfettete Zellplasma deutlich reduziert und die Kern-
Plasma-Relation zugunsten des Kernes verschoben ist. Der Nucleolus ist
gegebenenfalls abgeblaBt. Eine Vakuolisation desselben kann oéfters nach-
gewiesen werden. Die Zellformen erhalten insgesamt eine recht abgerundete
Form. Die Nisslsubstanz ist — wie bei der spéter zu erwdhnenden Schwund-
zelle in vermehrtem Male — deutlich reduziert und kann unter Umsténden
fast vollends geschwunden sein.

J. y-Formen (y)

Wenn im folgenden die Rede won y-Formen ist, so sind damit Schwund-
zellen der Zustandsbilder IV—VII (Bdumer) (s. Abb. 8) gemeint, d. h., das
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verfettete Zellplasma ist stark reduziert — u. U, bis zum villigen Schwund
desselben —, die Plasmabegrenzung ist auf jeden Fall unscharf. Der Kern ist
dagegen noch lange gut gezeichnet, anfangs mit dunkler Kernmembran, spiter
etwas entrundet. In schwerster Ausprigung dieser Form kann beinahe ein
nackter Zellkern vorhanden sein, dem nur Reste von Zellplasma noch an-
haften. Der Nucleolus ist anfinglich dunkel und zentral gelegen, kann aber
spiter randwirts wandern, abblassen und zunehmend kleine bis griiBere,

Abb.B:

Aufgliederung der Schwundzellveriinderungen nach Blumer in 7 Zustandsbilder (1—7).
= Normale Nervenzelle; Klischee aus der Arbeit Biumers im Journal {. Hirnfor-

schung 1, 156 (1954). Nihere Einzelheiten siehe dort.

Die hier abgebildeten Zellen sind weder nach Nuclei noch nach Nervenzellarten geordnet,

s0 dal die verschiedenen Zustandsbilder der Schwundzelle an unterschiedlichen Nerven-

zellarten demonstriert werden. Die Gliederung des Md. erfolgte durch Namba erst 1958,

einzelne oder mehrere Vakuolen aufweisen; deutlich hervortretende Rand-
kirperchen. SchlieBlich geht auch noch der lang persistierende Kern zugrunde,
indem er immer schattenhafter wird, die zarte Kernmembran noch etwas als
Ring im Gewebe sichtbar bleibt, um endlich villig zu verschwinden.

Diese beiden letzteren Gruppen, die g- und y-Formen, entsprechen nun
in etwa der ,,degenerativen Verfettung” E. Fiinfgelds, fiir die C. und O. Vogt
die Bezeichnung , Fiinfgeldsche Feti-Involution' vorgeschlagen haben und die
E. Fiinfgeld selbst mit dem ,,Zellschwund" Nissls identifiziert hat (s. 0.).

4. Alveolarer Zellunlergang a (aZa)

Die Zellen, die nach Vogt, Biumer, E. W. Fiinfgeld u. a. diese Ver-
dnderungen aufweisen, sollen sich von den oben beschriebenen fi- und y-Formen
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durch einen dunklen und kleineren Kern, der gegebenenfalls linger erhalten
bleibt und den Schwund des Plasmas lange fiberlebt, unterscheiden. Weiterhin
sollen die Fettwaben im Plasma der Zellen auch griiBer sein.

Dieser alveolare Zelluntergang a wird von Beheim-Schwarzbach
teilweise mit dem , kornigen Zerfall" Nissls verglichen. Unsere Stellung-
nahme zu dieser Art von Zelluntergang werden wir spiter im Zusammenhang
mit der Besprechung der eigenen Befunde geben.

4. Lipoide Sklerose

Diese Art der Zellverinderung, die mit einer Schrumpfung der Gesamt-
zelle, relativer Zunahme der Farbbarkeit und dem Auftreten von griiBeren
Fettwaben im Plasma der Zelle einhergeht, ist zur Geniige bekannt und be-
néitigt weiter keiner niheren Erdrterung.

6. Alveolarer Zelluntergang b (aZb)

Der alveolare Zelluntergang b scheint uns durch eine feinwabige Umwand-
lung des Zellplasmas mit ausgiebiger Verfettung desselben, bei langem Er-
haltenbleiben der &uBeren Form der Zelle und ausgesprochen frithzeitigem
Schwund des Zellkerns charakterisiert (s. auch Biumer). Schon bei Beginn
der Wabenbildung im Plasma der Zelle blaBt der Zellkern schnell ab, der
Nucleolus — zumeist vakuolisiert — wird randstindig, verliert an Firbbarkeit
und verschwindet fast gleichzeitig mit dem Gesamtkern. Die Kernstrukturen
werden im Verlaufe des Schwindens eigenartig schlierig, z. T. auch seltsam
feinnetzig, so daB der Kern in dieser Ubergangsphase bis zum villigen Ver-
schwinden sich kaum vom umgebenden Zellplasma unterscheiden 1iBt. In
dieser Phase 140t sich der Zellkern durch den eben noch erkennbaren Nucleolus
mehr ahnen als sicher nachweisen. Selbstverstindlich schwindet auch gleich-
zeitig mit Beginn der beschriebenen Verinderungen im Plasma und Kern die
Nisslsubstanz.

Eine Unterscheidung der einzelnen Nervenzellarten, die von diesem patho-
logischen ProzeD befallen sind, 1Bt sich noch erstaunlich lange durchfiihren:
auch noch zu einem Zeitpunkt, zu dem der Kern schon lingst geschwunden
ist. Diese Tatsache ist aus dem Umstand abzuleiten, daB, wie oben schon ange-
deutet, die duBere Form der Zelle — sogar die Gribe derselben — sehr lange
erhalten bleibt, obwohl das Zellgebilde eigentlich nur noch ein schattenhaftes
Dasein fiihrt. Diese Art des Zellunterganges zeigt gewisse Anlehnungen an
Nissls ,,wabige Zellerkrankung", auch an das Stadium der Auflisung bei der
nakuten Zellerkrankung" und schliefilich an die zweite Form der degenerativen
Zellverdanderung Alzheimers, die wir eingangs referiert haben,

Eine villige Ubereinstimmung 1iBt sich jedoch mit keinem der angefiihrten
Vergleiche finden, so daB es berechtigt erscheint, dieser Zellveranderung eine
besondere Bezeichnung (alveolare Zellverinderung b — aZb) zu geben.
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7. Schrumpfzelle

Allmihlicher SchrumpfungsprozeB der Gesamtzelle unter Zunahme der
Firbbarkeit und z. T. weithin und lange noch sichtbaren Zellfortsitzen, die
auch , korkzieherartig” geschlingelt erscheinen. Hier finden sich deutlich
Parallelen zu der ,,chronischen Erkrankung™ Nissls.

8. Ballonzelle

Diese Verdnderung der Zellen geht einher mit einer starken Auftreibung
derselben, wobei die Nisslsubstanz schwindet und eine feine wabige Struktur
im Plasma auftritt, in der unter Umstinden auch Fettsubstanzen sichtbar sind.
Der Zellkern wandert meist randwiirts, wird blaB und der Nucleolus ist éfters
vakuolisiert. Diese Zellverdinderung wurde auch z. B. von Balthasar bei der
Pellagra in groBer Zahl in der Area gigantopyramidalis nachgewiesen.

C . Befunde an den unlersuchien Gehirnen

Nucleus medialis (Md. m) (Abb. 9, 10 und 12)

Die Stirke der pathologischen Verdnderungen in den untersuchten Fillen in diesem
Wucleus ist recht unterschiedlich. Durch starken Zelluntergang und reichlich sichtbare
Zellschatten findet sich eine erhebliche Auflockerung des Zellbildes in den Fillen Bu 19,
Bu 20, Bu3, Bu 21, Bu 46, Bu 1, Bu 7 und Bu 11. Weniger deutlich ist dies bei Bu 24,
Bu 52 und Bu 62.

Im Vordergrund stehen, beziiglich der Einzelbefunde an den Nervenzellen, die
Verinderungen, die in die Reihe der -, - und y-Formen eingeordnet werden kinnen.
Gerade in diesem Nucleus treten die - und y-Formen sehr deutlich hervor. Eine wesent-
liche Ausnahme bilden nur Bu 12 und He 13, die keine eigentlichen Schwundzellen nach-
weisen lassen,

Abb.9%a—c: Md. m Nervenzellart a

a) Schwundzelle der B-Form mit stark reduziertem verfettetem Zellplasma, Schwund
der Nisslsubstanz und unscharfer Zellbegrenzung, Kern-Plasma-Relation zugunsten
des Kernes verschoben.

b) Schwundzelle der ¢-Form mit sehr starkem Schwund des Plasmas. Nur vereinzelt
Reste der Nisslsubstanz als kleinste schwarze Kérnchen. Kern blaB, Nucleolus noch
dunkel. Deutliches Hervortreten der Randkérperchen.

¢} Alveolare Zellveriinderung b mit feinwabig und feinkéirnig umgewandeltem Zellplasma.
Kern links unten eben noch klein und etwas dunkler erkennbar,

Abb. 10 a—d: Md. m Nervenzellart b

a) 8-Form mit Schwund des Plasmas, unscharfer Zellbegrenzung und feinkSmiger Auf-
lissung der Nisslsubstanz.

b) y-Form mit stirkstem Schwund des Zellplasmas und weiterer Reduzierung der Nissl-
substanz. Zellart erkennbar an dem hellen ovalen Kern.

c) Sog. alveolare Zellverinderung a {aZa) im Rahmen einer B-Form mit reduziertem
Plasma, Schwund der Nisslsubstanz, unscharfer Zellbegrenzung und dunklem Kern
und Kernkéirperchen. Randktrperchen deutlich hervortretend. Kern-Plasma-Relation
zogunsten des Kernes verschoben. (Rechts oben Seitenfortsatz.)

d) Typische Ballonzelle mit Auftreibung des Zellplasmas, feinkiimiger Aufliisung der
Nisslsubstanz, feinen Wabenbildungen und randstindig gelagertem Kern. Kleine
Vacudlen im Nucleolus, deutlich sichtbare Randkérperchen.

mPh: 28709 (Bu19), 28822 (Bu52r), 28741 (Bu 19), 28911 (Bu521), 28747 (Bu?),

28719 (Bu 19), 28848 (Bu 53).
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An zweiter Stelle fillt auf, dad die Verfinde-
rungen, diezu deralveolaren Zellverinderung b (aZb)
zu rechnen sind, recht ausgeprigt sichtbar sind und
viillig unabhiingig von der Stirke und Ausbreitung
der Schwundzellverinderungen vorhanden sind.

In der Nervenzellart € bei Bu46 und Bu?7
finden sich hin und wieder Lipoide Sklerose, bei
Bu53 (Nz-Art a und b) und He 28 (Nz-Art b)
dagegen reichlich Ballonzellen (Abb. 10d). Einzelne
Schrumpfzellen zeigt Bu52 (Nz-Art ¢; Abb.12d).

- Ordnet man die einzelnen untersuchten Fille

i nach der Stdrke der Gesamtverdnderungen, so ergibt

sich folgendes Bild:

Bu2l = Bu3 = Bu2l = Bul = Bu7 = Bull >
Buld = Bu46 = Bu53 = Bu62 = He28 >

Abb. 11: AS8r3, — 629; Nu-

clens medialis (Md. m) Nerven- Bu2i — Bub521 = Bu52r >
zellart b. Vergr. 1000: 1. mPh.: BulZz = He 13
30124,

Fassen wir auch die graduellen Unterschiede
In der Abb. 1bund 1c Nambas der Stirke der Gesamtverinderungen in den
(in wvorliegender Arbeit S, 213 einzelnen drei vorhandenen Nervenzellarten zu-
unter gleicher Bezifferung noch- sammen und ordnen sie gleichzeitig nach ihnen an-
mals abgebildet] kommen die haftenden Gemeinsamkeiten, zeigt sich folgendes:
Fortsiitze nicht zur Darstellung; b=c> a: Bul9, Bu20, Bu2l, Bu52l, Bu53,
daher geben wir hier die Nerven- Bul, He28
zellart b als Beispiel mit sicht- c: Bu24, Bu7, Bull

; b: Bu 46, Bu52r
baren Fortsitzen wieder. c: Bu ﬂ: Bul2

c: He 13

-
hmmi

Abb, 12 a—d: Md. m Nervenzellart ¢

a) Schwundzelle der f-Form mit unscharfer Zellbegrenzung, Schwund des Zellplasmas,
Reduozierung der Nisslsubstanz und zugunsten des Kerns verschobener Kern-Plasma-
Relation.

b) Fast vollstindiger Schwund des Zellplasmas, welches nur noch als sehr zarter Saum
den noch gut erhaltenen Kern umgibt. Typische Schwundzelle der -Form. Oberhalb
der Zelle liegt ein Gliakern.

¢) aZa im Rahmen einer f-Form mit anlerordentlich dunklem Kern und Kernkérperchen.

d) Allseitig stark geschrumpfte Zelle mit Zunahme der Firbbarkeit, besonders auch des
basal gelegenen Kerns, der eben noch sichtbar ist: Schrumpfzelle.

Abb. 13 a—c: Md. im Nervenzellart a

a) w-Form mit beginnender Auflosung der Nisslsubstanz und kleinen Fettwaben links
im Zellplasma.

b) B-Form mit vollstindigem Schwund der Nisslsubstanz, starker Reduzierung des Zell-
plasmas mit z. T. grobwabiger Verfettung desselben. Stark exzentrisch gelegener Kern,
kleine Vacuolen im Nucleolus und vollends unscharfe Zellbegrenzung.

¢} y-Form mit stitkerem Schwund des Plasmas und vollstindiger Aufldsung der Nissl-
substanz.

Abb. 14 a —b: Md. im Nervenzellart b

a) x-Form mit beginnender Auflésung der Nisslsubstanz und etwas exzentrisch gelegenem
Kem.

b) B-Form mit stiirkerer Auflisung der Nisslsubstanz. MittelgroBe Fettwaben oben im
Zellplasma. Beginnende Unschirfe der Zellbegrenzung. Kern-Plasma-Relation zu-
gunsten des Kerns verschoben

mPh: 29111 (Bull), 28782 (Bu21), 29727 (Bu19), 28906 (Bu521), 29485 (Bu62),

29522 (Bu 53), 29597 (Bu 20), 29493 (Bu 62), 29965 (He 13)
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Schlieflich scheint es uns zweckmiilig, bier auch noch die Fille und Nervenzell-
arten herauszugreifen, bei denen die alveslare Zellverinderung b besondere Bedeutung
gewinnt:

Wir finden, dal in fast allen Fillen (Ausnahme: Bu 7 und Bu 12) die Nervenzellart a
die alveolare Zellverinderung b zeigen. Bei Bu 1 und Bu 62 liegt sie auch gering in der
MNervenzellart b und bei Bu20, Bu 3, Bu24, Bu53, Bul und Bu 62 gering auch in
der Zellart ¢ vor. Beriicksichtigt man aber die Stiirke der Ausbreitung, so 18t sich ein-
deutig aunssagen, dall gerade die Nervenzellart a meist stark und fast generell in diesem
Kern von dieser Verdinderung betroffen ist.

Die Glia zeigt eine deutliche zahlenmiBige Zunahme in den Fillen Bu 21, Bu 24,
Bud46 und Bull, wihrend die iibrigen Fille eindrucksmiiBig innerhalb normaler
Grenzen schwanken,

Abb. 15 a—b: Md. im Nervenzelle ¢

a) B-Form mit starker Abrundung der Zelle, unscharfer Begrenzung, Auflésung der Nissl-
substanz und grofen Fettwaben rechts im Zelleib.

b) y-Form mit fast vollstindigem Schwund des Plasmas unter weitestgehender Redu-
zierung der Nisslsubstanz, die nur in Zellkernniihe noch etwas feinkiirnig sichtbar ist.
Kern und Nucleolus gut erhalten.

Abb. 16 a—c: Md. im Nervenzellart d

a) a-Form mit miBiger Reduzierung der Nisslsubstanz, Einlagerung von kleinsten Fett-
wiben im Plasma, angedeutet unscharfer Zellbegrenzung und exzentrisch gelegenem
gut erhaltenem Kern und Nucleolus.

b) Starke Zellabrundung mit unscharfer Begrenzung. Feinkérnige Auflbsung der Nissl-
substanz mit feinwabiger Einlagerung von Fettsubstanzen unten in der Zelle: B-Form.

¢) Sog. alveolare Zellverinderung b mit fein- und grobwabiger Auflockerung des Zell-
plasmas und fast gleichartiger Umbildung des Kerns, der sich hauptsiichlich durch
seine Membran von dem Zellplasma abhebt. Geringe Auftreibung der Gesamtzelle
mit gelegentlicher unscharfer Zellbegrenzung. Nucleolus etwas hell und vacuolisiert.
Randkérperchen deutlich sichtbar. Nisslsubstanz bis anf wenige kleinste Kérnchen
vollends geschwunden.

Abb. 17 a—b: Md. 1 Nervenzellart a

a) f-Form. Auflisung der Nisslsubstanz. Unscharfe Zellbegrenzung und beginnende
feinwabige Fetteinlagerung. MiBiger Schwund des Zellplasmas. Excentrisch gelegener
MNucleolus. Deutliches Hervortreten der Randkérperchen.

b) Starke Reduzierung der Nisslsubstanz und weitestgehender Schwund des Plasmas.
Nur schmaler Plasmasaum noch um den gut erhaltenen Kern sichtbar, Nucleolus etwas
excentrisch gelegen: y-Form.

Abb. 18 a—b: Md. 1 Nervenzellart b

a) B-Form mit Verschmilerung des Zellplasmas und Reduzierung der Nisslsubstanz.
Zellbegrenzung nur spitzenwirts etwas unscharf. Kern und Kemnkirperchen gut er-
halten. Deutlich hervortretende Randkérperchen.

b) y-Form mit stirkerer Auflésung der Nisslsubstanz. Einlagerung von kleinsten Fett-
waben, sehr unscharfe Zellbegrenzung. Basal Plasma nur noch als schmaler Saum
sichtbar. Nucleolus vacuolisiert. Randktrperchen sehr deutlich. Es handelt sich hierbei
um ein frilhes Stadivm der y-Form, so dab der Unterschied gegeniiber der abgebildeten
Zelle in Abb. 18a nur gering erscheint.

mPh.: 20638 (Bu 19), 29655 (Bu521), 29556 (Bu521), 20586 (Bu52r), 29545 (Bu 24),

29838 (Bu 20), 29985 (Bu 1), 29755 (Bu 53), 29990 (Bu 1)
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Nucleus intermedialis (Md. im) (Abb. 13 —16)

Obwohl doch immerhin vier verschiedene Nervenzellarten in diesem Nuclens
unterschieden werden kimnen, 140t sich eine recht gleichmiBige Reaktionslage einiger
Fille hervorheben, wie unten aus den Zusammenstellungen noch hervorgehen wird. Die
stirksten Nervenzellausfdalle mit priferen pathologischen Liicken finden sich in Bu 21
und Bu 7, geringer in Bu 3, Bu 24, Bu 46, Bu 52r, Bu 11 und He 28, noch weniger in
Bu 20, Bu 53 und Bu 1. Sehr gering nur ist der Zellausfall in Bu 19, Bu 521, Bu 62,
Bu 12 und He 13 nachweisbar. Neben miBig reichlicher Ablagerung von Lipofuscin
vorwiegend in Bu 11, Bu 12 und He 13, vielen Ballonzellen in Bu 19 (Nervenzellart d)
und zahlenmiBig stark vertretener alveolarer Zellveriinderung b (s. u.) stehen auch hier
in diesem Wucleus die Zellverinderungen im Sinne der z-, & und y-Formen deutlich im
Vaordergrund.

Zusammenstellung nach Stirkegraden der Gesamtverinderungen:

Bu2l =Bu7 >
Bu3d = Bu24d = Bud4t = Bub52r = Bull = He 28 >
Bu2ld = Bu53 = Bul >
Bul9 = Bu52]1 = Bu62 = Bu 12 = He 13

Die relative Gleichféirmigheit der stirkemidfigen Unterschiede zwischen den ein-
zelnen Nervenzellarten innerhalb der untersuchten Fille ist aus folgender Zusammen-
stellung ersichtlich:

c=>b=>a=d: Bul9, Bu20, Bu3, Bu2l, Bu24, Bu4é, Bu53, Bul
¢c>=a=>b=d: Bub2l, Bu52r, He 28

c=a=>b>=d: Bu7, Bull, But2

b=c=d> a: Bul2, He 13

Man sieht, dall die Nervenzellart ¢ iiberwiegend stiirker an den Verinderungen be-
teiligt ist und daB im Gegensatz dazu die Nervenzellart d die geringsten pathologischen
Befunde aufweist. Aus dieser charaktenistischen Verteilung fallen eigentlich nur die Fille
Bu 12 und He 13 heraus, die aber wiederum im ganzen gesehen die geringsten patholo-
gischen Abwandlungen erheben lassen, so daB sie daher schon schlecht zu einem Vergleich
herangezogen werden kinnen.

In fast allen Fillen lassen sich auch hier in diesem Nuclens alveclare Zellverinde-
rungen b nachweisen. Kaum sichtbar sind sie in Bu521 und Bu 7.

Am stirksten ist die Nervenzellart ¢ und am geringsten die Nervenzellart a betroffen.

Nevvenszellari a:
Viel aZb: Bu20, He 28
Wenig aZb: Bul9, Bu24, Bu53, Bul

Nervenzellari b
Viel aZb: Bu3, Bu2l, Bu46, Bul2
Wenig aZb: Bu 24, Bu 53, He 13

Nevvenszellart ¢
Viel aZb: Bu3, Bu2l, Bu 53, Bu 62, He 28, Bu 12
Wenig aZb: Bu 20, Bu 24, Bu 52r, He 13

Nevvenzellart d:
Viel aZb: Hel3
Wenig aZb: Bu 19, Bu 20, Bu 46, Bu 11, Bu 62, He 28, Bu 12

Einer Erwihnung bedarf noch der auffallende Gliareichtum, der in den Fillen Bu 21,
Bu 24, Bu 46, Bu 53, Bu52lund r, Bul, Bu 7, Bull und Bu 62 zu verzeichnen ist.
In den nicht genannten untersuchten Fillen scheint eindrucksmiiBig keine Vermehrung
vorzuliegen.

Nucleus lateralis (Md. 1) (Abb. 17 —-22)

Eine Ubersicht iiber ‘die Art und Stiirke der Ausbreitung pathologischer. Verinde-
rungen innerhalb dieses untersuchten Nucleus gestaltet sich durch die Vielzahl der
vorhandenen Nervenzellarten recht schwierig. Dariiber hinaus sind gerade in diesem Kern



T 5 5&‘“ 3 HISTOPATHOLOGISCHE UNTERSUCHUNGEN 225

die einzelnen Zellen ungleich grisfer als in allen anderen Nuclei des Supranuecleus medialis-
dorsalis, so dall dadurch auch schon ein Vergleich erschwert wird,

Im ganzen gesehen ist die Mehrzahl' aller untersuchter Fille in deutlich geringerer
Ansdehnung befallen und meist ist gerade dieser Md. 1 der Kern, der innerhalb der Ge-
samtuntersuchung am wenigsten befallen ist. Ein ausgesprochen hoher Grad der Stirke
der Erkrankung kann gar nicht verzeichnet werden. Am stirksten — in der Relation ge-
sehen — sind die Veriinderungen in Bul, Bu3, Bu 7 und He 28, dann folgen Bu 20,
Bu 21 und Bu 521. Wesentlich geringer sind die Befunde im Bu 19, Bu 46, Bu 53, Bu52r,
Bu 11 und Bu 62, wihrend in Bu 24, Bu 12 und He 13 normale Verhiltnisse vorliegen,

Neben den wesentlichsten pathologischen Zellbildern, wie a-, f- und y-Formen, der
alveolaren Zellverinderung b und alveolaren Zellverinderung a sind Lipofuscinablage-
rungen vorwiegend in den Fillen Bu 19, Bu 24, Bu 7, Bu 12 und He 13, sowie Lipoide
Skleroze in Bu 46, Bu 52 1 und He 13 nachweisbar.

Folgende Reihe 1Bt sich also wiederum aufstellen:

Bu3 = Bul = Bu7 = He28 >
Bu2) = Bu2l = Bub21 >
Bul9 = Bu46 — Bubs3
Bu 24

= Bu52r = Bull = BuéZ >
= Bul2 = He 13

Die Aufschliisselung der Verteilung der Stirke pathologischer Verinderungen
innerhalb der Kerne — bezogen auf die sechs verschiedenen Nervenzellarten — gestaltet
sich durch die Vielzahl der zu beriicksichtigenden Arten schwierig. Und dennoch ist es er-
staunlich, wie in verschiedenen Fillen noch immer eine nahezu gleiche Abstufung anf-
tritt und sich dariiber hinans zwischen wverschiedenen Fillen (mit unterschiedlichen
Stiirkeproportionen der Nervenzellarten) gewisse Ahnlichkeiten herausfinden lassen:

a=b=c=d=e> f: Bull, Bué62, Bu53, He 13
e=a=b=c=d= f: Bul9, Bud46
e>a8=c>b>d= f: Bu521, Bu52r
a>b=c=d=e=> f: Bull
d=e=f>a=b=c: Bu3
d=e>b>a=c= f: Bu2l
e=>d=f>=a=b=-c: Bu24
d=e¢e>b=c¢c>a= f: Bul
c=e>a=b=d> f: He28
d=e>=a>b=c> 1: Bul2
e>asbwmd>¢c¢> f: Bu?

Uberschant man diese Zusammenstellung, so sieht man, dal meist die Nerven-
zellarten d und e die stirksten und die Nervenzellart f die geringsten Verdnderungen
aufweisen,

Das Aunftreten der alveolaren Zellveriinderung b ist sehr unterschiedlich. Solche Ver-
dnderungen finden sich nicht in Bu 21 und Bu 1. Sonst ist am meisten die Zellart f be-
troffen, wenn auch hier die Stirke dieser aZb nicht ausgesprochen ist und nur die relative
Hinfigkeit anfiillt.

Nervenzellari a:
Viel aZb: Bu7, Bu 62, He 28
Wenig aZb: Bu 3, Bu 53, Bu 52r

Nevvenzellart b
Viel aZb: Bu20, Bu7, Bull, Bu 62, He 28, He 13
Wenig aZb: —

Nervvenzellart c:
Viel aZb: Bubs2r, Bu7, Bull, He 13
Wenig aZb: Bu 62, He 28

Nervenzellart d:
Viel aZb: Bul9, Bull, Bu 62, He 28, He 13
Wenig aZb: Bu7, Bu 12



226 s.-J HEMPEL ) fikr H{:Iu;uh;ihnn:

Nervenzellari e:

Viel aZb: Bu46, Bu52Zr, Bull, Bu 12, He 13
Wenig aZb: Bu24, Bu7, He 28

Nervenzellart 1:

Viel aZb: Bu46, He 28, Bu 12
Wenig aZb: Bu 24, Bu 53, Bu 521, Bu52r, Bu7, Bull

Auch im Nucleus lateralis liegt eine Vermehrung der Gliazellen in den Bu 19, Bu 20,
Bu2l, Bu24, Bu46, Bu53, Bul, Bu7 und Bu 11 vor, die in Bu 3 nicht sicher fest-
zuhalren ist,

Abb, 19 a—c: Md. 1 Nervenzellart ¢

a) B-Form mit unscharfer Zellbegrenzung, Schwund der Nisslsubstanz, Einlagerung
feinwabigen Fettes und gut erhaltenem Kern und Nucleolus.

b) y-Form. Fast vollstindige Auflisung der Nisslsubstanz, die nur noch in einzelnen
schwarzen Kbérnchen sichtbar ist. Fein- und grobwabige Verfettung des Plasmas.
Viillig unscharfe Zellbegrenzung, exzentrisch gelegfner Kern mit vacuolisiertem
Nucleolus.

¢} aZb mit wohl abgerundeter, aber noch deutlich erkennbarer Zellform. Fein- und grob-
wabige Auflockerung des Plasmas sowie feinkdrnige Auflisung der Nisslsubstanz.
Kern nicht mehr sichtbar.

Abb, 20 a—c: Md, 1| Nervenzellart d

a) g-Form mit geringer unscharfer Zellbegrenzung und etwas feinwabiger Fettsubstanz-
einlagerung.

b} B-Form. Deutliche Abrundung der Zelle mit unscharfer Begrenzung, Schwund der
Nisslsubstanz, feinwabiger Fetteinlagerung und exzentrisch gelegenem Kern mit
blassem vacuolisiertem Nucleolus,

¢} y-Form mit starkem Plasmaschwund, der an der Zellbasis eben noch einen diinnen
Saum erhalten hat. Feinwabige Auflockerung des Plasmas und feinkéirnige Auflésung
der Nisslsubstanz mit exzentrisch gelegenem Kerm und vacuolisiertem Nucleolus.
Randkérperchen sehr deutlich. Es handelt sich hierbei um ein Anfangsstadium der
y-Form.

Abb. 21 a—d: Md. 1 Nervenzellart e

a) z-Form mit normal erhaltener Nisslsubstanz. Stellenweise unscharfe Zellbegrenzung.
Wabige Einlagerung von Fettsubstanzen. Kleine Vacuole im Nucleolus. Deutliche
Randkérperchen.

b) B-Form mit stirkerer Verschmilerung der Zelle bei noch gut erhaltener Nisslsubstanz.
Geringe wabige Fetteinlagerungen. Es handelt sich in dieser Zelle um ein eben be-
ginnendes p-Stadinm,

¢} y-Form mit noch stirkerer Abnahme des Zellplasmas. Nisslsubstanz kiirnig auige-
lockert. Kern exzentrisch gelegen mit noch dunklem Nucleolus. Auch liegt eine eben
beginnende +-Form vor,

d} Alveolare Zellverinderung b mit Abrundung der Zellform, mifiger Auflockerung der
Nisslsubstanz, teilweiser unscharfer Zellbegrenzung., Kern im letzten Stadium der
Auflésung (feinwabige Aufhellung in Zellmitte — Kern in keiner optischen Ebene mehr
auffindbar).

mPh.; 29716 (Bu 52r), 29686 (Bu 11), 29912 (Bu 19), 29712 (Bu 52r), 29680 (Bu 62),

20836 (Bu 20), 29585 (Bu7), 29918 (Bu 19), 29700 (Bu 52r), 29993 (Bu 7).
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Nucleus dovso-lateralis (Md. dl) (Abb, 23 —24)

In dieserm Kern sind die pathologischen Befunde wiederum recht unterschiedlich
innerhalb der einzelnen Fille, Der stirkste Zellausfall findet sich in Bu 3, Bu 21 und Bu 7,
geringer in Bu 20, Bu 53, Bu 521 und Bu 1, noch weniger in Bu 24, Bu 46, Bu 52r,
Bu 62, He 28 und Bu 12. Dagegen ist er in Bu 19, Bu 11 und He 13 nur eben angedeutet.

Wenn in den anderen Nuclei die Schwundzellveriinderungen (a-, f- und y-Formen)
immer sehr viel stirker vertreten waren, so fillt in diesem Kern auf, daB die alveolare
Zellveriinderung b an Intensitit bald an die erstere herankommt. Dariiber hinaus sind
Lipofuscinablagerungen im Protoplasma hiufiger zu beobachten (Bu 20, Bu 24, Bu 521,
Bu?7, Bull, Bu62, Bu 12 und He 13). In Bu 7 (Nervenzellart a} finden sich einige
Ballonzellen. Zellen mit aZa sind hin und wieder sichtbar. Aufteilung der einzelnen Fille
beziiglich der Schwere des Befallenseins:

Bu3d = Bu2l =Buf7 >
Bu2) = Bu521 = Bul >
Bu24 = Bud46 = Bu53 = Bu52r = Bu62 = Bul2 = He28
Bul9 = Bull = Hel3

Diie Nervenzellen zeigen innerhalb der einzelnen Arten folgendes Verhiltnis zu-
einander:

a> b: Bu20, Bu3, Bu2l, Bu53, Bu521, Bul, Bu7, Bull, Bu62
b= a: Bul9, Bu24, Bu46, Bu52r, Bul2, He 13
a=>b: Hel2B

Abb.Z2 a—b: Md. 1 Nervenzellart £

a) p-Form mit beginnender Auflésung der Nisslsubstanz in kleine Kdrnchen, feinwabige
Einlagerung von Fettsubstanzen und unscharfer Zellbegrenzung.

b) Alveolare Zellverinderung b mit Auftreibung der Zelle, Auflisung der Nisslsubstanz,
feiner Wabenbildung im Plasma und unscharfer Begrenzung des Zelleibes. Kern in
keiner optischen Ebene mehr auffindbar.

Abb.23 a—c: Md. dl Nervenzellart a

a) B-Form mit deutlicher Auflésung der Nisslsubstanz, unscharfer Zellbegrenzung, fein-
wabiger Einlagerung von Fettsubstanzen und Aufhellung des Kemes, Deutlich hervor-
tretende Randkirperchen.

b} y-Form mit nur noch schmal erhaltenem Plasmasaum, in dem die Nisslsubstanz fast
vollends untergegangen ist und der die Zelle nur noch unscharf begrenzt. Kleine
Vacuolen im Nucleolus. Deutlich sichtbare Randkérperchen.

c) Alveolare Zellverinderung b. Wabige Auflockerung des Zellplasmas. Auflésung der
Nisslsubstanz, die hin und wieder als kleinste Kémchen sichtbar ist, unscharfe Zell-
begrenzung. Kem in keiner optischen Ebene mehr sichtbar.

Abb, 24 a—c: Md. dl Nervenzellart b

a) p-Form. Weitestgehend aufgeltiste Nisslsubstanz mit Einlagerung feinster Fettwaben.
Schwund von Plasma sowie unscharfe Zellbegrenzung.

b) Starker Plasmaschwund, noch wenig erhaltene Nisslsubstanz, unscharfe Zellbegren-
zung und excentrisch gelegener Nucleolus: v-Form.,

c) Alveolare Zellverinderung b. Feinkiirnige Auflésung der Nisslsubstanz, feinwabige
Umwandlung des Plasmas. Eigenartige Aufhellung des Kerns, dessen Membran noch
gut sichtbar ist. Gutes Erhaltensein der dulleren Zellform.

mPh.: 29699 (Bu52r), 20685 (Bull), 29211 (Bu20), 2929 (Bu3), 29379 (He 28),

29385 (He 28), 29315 (Bu 62), 29367 (Bu 53).






230 K.-]J. HEMPEL

jnl:l.tnll
fiir Hirnforschung

Das Vorhandensein der alveolaren Zellverfinderung b ist, wie schon gesagt, recht
ausgesprochen, denn fast kein Fall ist frei von ihr:

Nervenzellari a;
Viel aZb: Bu53, Bu521, Bul, Bu7, He 28, Bu 11, Bu 12
Wenig aZb: Bu 19, Bu 20, Bu 3, Bu 21, Bu 24, Bu 46, Bu 62, He 13

Nervenzellart b
Viel aZb: Bub52r, Bul, He 28, Bu 12
Wenig aZb: Bu 19, Bu 21, Bu 24, Bu 53, Bu52 1, Bull, Bu 62, He 13

Somit findet sich bei der Nervenzellart a nur im Falle Bu 52r und in der Nervenzell-
art b in Bu 20, Bu 3, Bu 46 und Bu 7 keine alveolare Zellverinderung b in wesentlicher

Ausprigung.
Eine miBige Gliavermehrung findet sich in Bu 21, Bu 24 und Bu 11,

Nucleus dorso-medialis (Md. dm) (Abb. 25 —27)

Die zu beobachtenden Verinderungen in diesem Kern sind im ganzen gesehen nicht
=0 sehr stark, wie im Md. m. Da normalerweise der Aufbau dieses Kernes gleichméBiger
ist, ist auch der Befund beziiglich grober Gesamistrukturverinderungen mit Ausbildung
pathologischer Liicken nicht so ausgeprigt und hervorstechend, wie wir es beim Md. m
finden konnten. Die Liickenbildungen treten ja gerade beim Md. m, der von Hause aus
ein wesentlich ungleichmiiBigeres Zellbild aufweist, viel deutlicher hervor.

Abb. 25 a—d: Md. dm Nervenzellart a

a) Fast normale Nervenzelle dieser Art mit geringen beginnenden Auflisungserschei-
nungen in der Nisslsubstanz. Beginnende feinwabige Einlagerung von Fettsubstanzen:
z-Form.

b) Deutlicher Schwund der Nisslsubstanz mit Verschiebung der Kern-Plasma-Relation zu-
gunsten des Kernes. Stark aufgeltiste Nisslsubstanz, unscharfe Zellbegrenzung. Fein-
wabige Einlagerung von Fettsubstanzen. Excentrisch gelegener Nucleolus mit deutlich
sichtbaren Randktirperchen: B-Form.

¢) v-Form mit noch gering erhaltenem Plasmasaum. Beginnende Auflésungserscheinungen
bereits im Kern sichtbar. Nucleolus noch dunkel.

d) Alveoclare Zellverinderung b. Feinkirnige Aufldsung der Nisslsubstanz, wabige
Umwandlung des Plasmas. Kern bereits aufgeltst.

Abb. 26 a—e: Md. dm Nervenzellart b

a) z-Form mit beginnender Auflosung der Nisslsubstanz, Aufhellung des Kerns und Ab-
blassung des Nucleolus, der mehrere kleinste Vacuolen zeigt.

b) Starker Schwund des Plasmas und fast vollkommen aufgeltste Nisslsubstanz. Kern-
Plasma-Relation zugunsten des Kerns verschoben. Zellbegrenzung sehr unscharf:
B-Form.

e) y-Form mit weitestgehend geschwundenem Plasma, in dem die Nisslsubstanz fein-
ktirnig aufgelbst ist und kleine Fettwaben eingelagert sind. Kern und Nucleolus noch
recht gut erhalten,

d) Alveolare Zellveriinderung b mit recht gut erhaltener duBerer Zellform, fein- und grob-
wabiger Auflockerung des Plasmas, kiirniger Auflésung der Nisslsubstanz. Eigenartige
Auflockerung des Kerngefiiges, welches sich kaum vom Plasma mehr unterscheiden li0it,
Nueleolus noch dunkel mit kleinsten Vacuolen. Zellbegrenzung unscharf.

e] Alveolare Zellverinderung a im Hahmen einer f-Form mit dunklem, gut erhaltenem
Kern und MNucleolus, sowie stark geschwundenem wabig aufgelockertem FPlasma, un-
scharfer Zellbegrenzung und Einlagerung von groBen und kleinen Fettwaben.

mPh.: 29014 (Bu19), 28989 (Bu53), 20045 (Bu24), 28965 (Bull), 28976 (Bu?7),
28992 (Bu 53), 29152 (Bu 521), 29043 (Bu 24), 28992 (Bu 11),
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Die grishsten Zellausfille mit erheblicher Liickenbildung zeigen Bu 1 und Bu 46.
Weiterhin lassen Bu 3, Bu 53, Bu 52 1, Bu 7 und He 28 recht starken Zelluntergang mit
pathologischer Liickenbildung erkennen. Geringer sind diese Verinderungen bei Bu 19,
Bu 20, Bu2l, Bu 24, Bu52r, Bu 11 und Bu 62, wihrend Bu 12 und He 13 annihernd
normale Verhiiltnisse zeigen.

Bei Bul und Bu46 springen die y-Formen ausgesprochen reichlich und bei den
iibrigen Fillen die z- und f-Formen der Schwundzellverinderungen deutlich ins Auge.

In Bull (Nervenzellart a) und He 13 (Nervenzellart a) sind einige Zellen mit
Lipoider Sklerose und in Bu 2l (Nervenzellart b) seltener Ballonzellen nachweisbar,
Dariiber hinaus findet sich hin und wieder eine deutliche Ablagerung von Lipofuscin im
Protoplasma der Zellen. Das Auftreten der alveolaren Zellverinderung b zeigt hier — wie
beim Md. m und allen weiteren Kernen — keine Abhiingigheit in Stirke und Aushreitung
von den Schwundzellveriinderungen.

Abb. 27 a—c: Md, dm Nervenzellart ¢

a) Annihernd normal gestaltete Zelle nach Art der a-Form mit geringer Auflésung der
Nisslsubstanz und beginnender Einlagerung von kleinsten Fettwaben. Einzelne kleine
Vacuolen im Nucleolus. Etwas excentrisch gelegener Kern,

b) p-Form mit starker Auflisung der Nisslsubstanez, feinwabiger Einlagerung von Fett-
substanzen und unscharfer Begrenzung der Zelle. Verschiebung der Kern-Plasma-Rela-
tion zugunsten des Kernes. Deutliches Hervortreten der Randkbrperchen.

c) y-Form. Starker Schwund des Zellplasmas, welches basal nur noch einen sehr diinnen
Saum um den Kern bildet und oben an der Zelle grobe Fettwaben aufweist. Schwund
auch der Nisslsubstanz. Excentrisch gelegener blasser und vacuolisierter Nucleolus.

Abb. 28 a—e: Md. v Nervenzellart a

a) Fast normale Zelle mit nur geringen Auflisungserscheinungen der Nisslsubstanz in
zellkernnahen Abschnitten: a-Form.

b) B-Form mit Schwund der Plasmaanteile, feinkéirniger Auflisung der Nisslsubstanz und
unscharfer Zellbegrenzung. Kern und Nucleolus noch gut erhalten.

c) Beginnende y-Form mit stirkerem Schwund des Zellplasmas, weitestgehender Auf-
léisung der Nisslsubstanz und Einlagerung von kleinsten Fettwaben.

d) Alveolare Zellverinderung b. Feinkérnige Auflésung der Nisslsubstanz und Ein-
lagerung von kleinsten Fettwaben. Sehr unscharfe Begrenzung der Zelle. Kern nicht
mehr auffindbar,

e} Alveolare Zellverinderung a (aZa) im Rahmen einer §-Form. Schwund des Zellplasmas,
Verschiebung der Kern-FPlasma-Relation zugunsten des Kerns, Auflésung der Nissl-
substanz. Dunkler, sich erstaunlich gut abhebender Kern mit tadellos erhaltenem
Nucleolus.

Abb. 29 a—c: Md. vm Nervenzellart b

a) Schwund des Zellplasmas mit dadurch entstehender Verschiebung der Kern-Plasma-
Relation zogunsten des Kerns. Aufldsung der Nisslsubstanz. Einlagerung feiner Fett-
waben. Heller Zellkern mit excentrisch gelegenem Nucleolus, der einzelne kleinste
Vacuolen zeigt. Unscharfe Zellbegrenzung: B-Form.

b) Weitgehender Schwund des Zellplasmas, welches nur noch an der oberen Seite etwas
feinwabig erhalten ist. Deutliche Auflésung der Nisslsubstanz. Kern noch gut er-
halten: y-Form.

c) Alveolare Zellverinderung b mit feinwabiger Auflockerung des Zellplasmas und Auf-
liisung der Nisslsubstanz. Kern in keiner optischen Ebene mehr nachweisbar.

mPh.: 29199 (Bu20), 28994 (Bu53), 28981 (Bu46), 29056 (Bu24), 29020 (Bu 19),
20203 (Bu20), 28950 (Bu62), 29272 (Bu 11), 29060 (Bu 24), 20165 (Bu 521),
29283 (Bu 62).
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Zuzammenstellung der uniersuchten Fille entsprechend der Stirkegrade der Ver-
fAnderungen im Gesamtnucleuos:

Bul = Bud4b =
Bu3d = Bu24 = Bub2] = Bu7 = He 2§ >
Bul9 = Bu20 = Bu2l = Bu53 = Bull = Bué62 = Bul2 = Hel3 =
Bu 52r

Zusammenstellung der unterschiedlichen Stiirkegrade der Veriinderungen innerhalb
der einzelnen Nervenzellarten:

b = ¢: Bu 20, Bu 24, Bu7, Bu Il

a =b: Bu3, Bu2l, Bu 46, Bu 19, Bul, Bu &2
b = a: Bu53, Bu 12, He 13

c> a: Bub521, Bu52r

c>= b: He 28

ECAanE
ViIVVI

Auch das Auftreten der alveolaren Zellveriinderung b wird hier wieder von Interesse
sein. Die Nervenzellart a zeigt ein iiberwiegendes Befallensein, indem in 7 Fillen (Bu 19,
Bu 20, Bu3, Bu521, Bu52r, Bu7, Bu 62) die alveolare Zellverinderung b sehr stark
und in weiteren 7 Fillen (Bu2l, Bu 46, Bul, Bull, Bul2, He 13, He 28] milig

ausgeprigt ist.

Bei der Nervenzellart b ist sie in 5 Fillen (Bu 3, Bu 21, Bu 24, He 28 und He 13)
stark und in 7 Fillen (Bu46, Bu53, Bu521, Bu52r, Bu 1, Bu 62 und Bu 12} gering
vertreten

Die Nervenzellart ¢ ist nur bei Fall Bu 21 und He 13 stark und bei Bu 24, Bu 62
und He 28 miibig von dieser Verinderung befallen.

Abb. 30 a—d: Md. p Nervenzellart a

a) g-Form mit beginnender Auflisung der Nisslsubstanz und Einlagerung feinwabiger
Fettsubstanzen.

b) Schwund der Plasmaanteile der Zelle mit Verschiebung der Kern-Plasma-Relation zu-
gunsten des Kerns. Auflisung der Nisslsubstanz sowie wabige Auflockerung des
Plasmas. Kern und Nucleolus noch gut erhalten: B-Form.

¢) Alveolare Zellveriinderung b mit wabiger Auflockerung des Plasmas, Auflsung der
Nisslsubstanz in feine Kiérnchen. Kern nicht mehr sichtbar. Gutes Erhaltensein der
fuberen Zellform.

d) aZa im Rahmen einer B-Form. Kern recht dunkel, Nucleclus dunkel und sehr grol.
Deutlich sichtbare Randkérperchen. Unscharfe Zellbegrenzung, Verschiebung der
Kern-Plasma-Relation zugunsten des Kerns.

Abb. 31 a—b: Md. p Nervenzellart b

a) B-Form mit beginnender Auflosung der Plasmabestandteile. Nur noch feinkéirnig er-
haltene Nisslsubstanz. Unscharfe Zellbegrenzung, kleine Fettwaben im Protoplasma.
Excentrisch gelegener heller Kern mit vacuolisiertem Nucleolus.

b} Alveolare Zellveriinderung b. Wabige Aunflockerung des Zelleibes mit feinktrmiger Auf-
ldsung der Nisslsubstanz. Einlagerung von feinen Fettwaben. Unscharfe Begrenzung
der Zelle. Im Zentrum der Zelle sieht man eben noch teilsaufgehellte, teils stirker ange-
firbte Abschnitte, die Resten des untergehenden Zellkerns entsprechen. Der dunkelste
Fleck ist der noch eben sichtbare Nuocleolus.

mPh.: 29455 (Bu20), 29549 (Bu20), 29404 (Bu7), 29385 (Bull), 29393 (Bu 11),
20976 (He 13).
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Fassen wir letztere Beobachtung zusammen, so 1iBt sich sagen, daB die Nervenzell-
art a iiberwiegend (Ausnahmen: Bu 24, Bu53), die Nervenzellart b etwas weniger
{Ausnahmen: Bu 19, Bu 20, Bu 7, Bu 11 und Bu 62) und schlieBlich die Nervenzellart ¢
kaum betroffen ist.

Im Nucleus dorso-medialis liegt eine miBige Vermehrung der Gliazellen in Bu 21,
Bu 24, Bu 46 und Bu 11 vor.
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Nucleus ventro-medialis (Md. vm) (Abb. 28 —29)

Die Stirke der Verdnderungen schwankt in diesem Kern innerhalb grofer Grenzen,
da einige Fille nur sehr geringe und andere wieder sehr ausgedehnte pathologische Be-
funde nachweisen lassen. Im allgemeinen ist hier der schon normalerweise vorhandene
gleichmibige Aufbau der Struktur dieses Nucleus mit der Verteilung der einzelnen
Nervenzellarten deutlich gewahrt, wenn auch durch pathologische Liickenbildungen in
stark befallenen Fillen das sonst so gleichmiBige Bild etwas verdndert wird,

Die stirksten Zellausfille kinnen bei Bu 20, Bu 3, Bu 21 und Bu 1, weniger starke
bei Bu52r, Bu 7 und He 28, geringe bei Bu 19, Bu 521, Bu 46 und Bu 53 beobachtet
werden, wihrend sie bei Bu 24, Bu 11, Bu62, Bul12 und He 13 kaum sichtbar oder gar
nicht nachweisbar sind,

Neben den Verinderungen nach Art der «-, - und y-Form der Schwundzell-
verfinderungen tritt in diesem Nucleus die alveolare Zellverinderung a besonders hervor,

Ordnen wir die einzelnen Fille nach den Stirkegraden der Gesamtverinderungen
im Nucleus ventro-medialis, findet sich folgende Reihenfolge:

Bu20 = Bu3d =Bu2l = Bul >
Bub52r = Bu7 = He28 =
Bu46t = Bu53 = Bu521l = Hel3 >
Bul9 = Bu24 = Bull = Bul2 =
Bu 62

Eine Zusammenfassung der Stirkeunterschiede zwischen beiden wvorhandenen
Nervenzellarten ergibt eine auffillige GleichmiBigkeit:

a> b: Bul9, Bul2, He 13
b= a: Bu20, Bu3, Bu2l, Bu53, Bu52r, Bul, Bu7, Bull, Bu 62, He 28
a =b: Bu24, Budb, Bu521

Dias Auftreten der alveolaren Zellverinderung b in den beiden Nervenzellarten der
untersuchten Fille ist ebenfalls recht gleichmélig:

Nervenzellart a:
Viel aZb: Bu20, Bull, Bu53, Bu7, Bul2, He 13
Wenig aZb: Bu521, Bu52r,Bul, Bull, Bu 62

Nervenzellart b:
Viel aZb: Bu24, Bu7, Bul2
Wenig aZb: Bu 19, Bu20, Bu 3, Bu 21, Bu52r, Bul, Bull, Bu 62, He 13

Somit sind bis auf vier Ausnahmen (Bu 19, Bu 3, Bu 46 und He 28) alle Zellen der
Nervenzellart a von dieser Verinderung mehr oder weniger befallen, wobei sich stirke-
gradmiiBig ein ziemliches Gleichgewicht hilt.

Bei der Nervenzellart b finden sich ebenfalls vier Ausnahmen (Bu46, Bu 53, Bu521
und He 28), doch verschiebt sich hier die Stirke der Ausbreitung zugunsten eines ge-
ringen Befallenseins,

Bu 46 und He 28 sind von diesen Veriinderungen nur so gering betroffen, dal sie
einer Erwihnung nicht wert erscheinen.

Gliavermehrung in Bu 20, Bu 1 und Bu 11,

Nucleus posterior (Md. p) (Abb. 30 —-31)

Die in diesem Nucleus normalerweise vorhandenen dicht gelagerten Zellstringe
lassen sich auch bei den untersuchten Fillen jeweils deutlich nachweisen. Sofern die Ver-
inderungen einen schwereren Grad annehmen — eine Tatsache, die hier selten zu verzeich-
nen ist —, ist auch diese Charakteristik noch immer erhalten. Ein miBig starker Zellansfall
mit Ausbildung gréferer pathologischer Liicken ist in den Fiillen Bu 3, Bu 46, und Bu 7,
sehr viel weniger bei Bu 20, Bu 21, Bu 24, Bu 52r, Bu 1, Bu 11, Bu 62 und He 28 nach-
weisbar, wihrend sich anndhernd normale Verhiiltnisse bei Bu 19, Bu 53, Bu52 1, Bu 12
und He 13 finden.

In Bu 46 (Nervenzellart b) siecht man einzelne Zellen mit Lipoider Sklerose und
in Bu 12 in beiden Nervenzellarten reichlich Ablagerung von Lipofuscin, Aber auch in
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diesern Kern stehen die Schwundzellverinderungen an erster und die alveolare Zell-
verdnderung b an zweiter Stelle der hauptsichlich zu beobachtenden pathologischen Zell-
verinderungen.

Einteilung der Fille nach dem Grad der Schwere der Gesamtverdnderungen:

Bu3 = Bud46 = Bu7 =
Bu2) = Bu2l = Bu24d — Bu52r = Bul = Bull = Bu62 = He28 =
Bul? = Bu53 = Bu521 = Bull = He 13

Auch innerhalb der einzelnen Nervenzellarten ist die Verteilung der Schwere der
Verinderungen rechi uniform:

a =h: Bu24, Bud4b, Bu7, Bull, Bu62, He 28, Bu 12, He 13
b= a: Bul9, Bu2), Bu3, Bu2l, Bu53, Bul, Bu 521, Bu52r

Auffdllig ist hierbei, daB die Nervenzellart a niemals in diesem Kemn die Verdnde-
rungen der Nervenzellart b an Stirke {ibertrifft, sondern hochstens gleichstark befallen ist.

Die alveolare Zellverinderung b ist in diesem Kemn sehr unterschiedlich zu finden.
Mehrere Fiille (Bu 19, Bu 21, Bu 52 1) zeigen diesen pathologischen Befund nicht oder in
so verschwindender Ausdehnung, daB er einer besonderen Erwidhnung nicht bedarf,

Nervenzellari a:
Viel aZb: Bu46, Bul, Bu7, Bu 62, He 28, Bu 12
Wenig aZb: Bu 24, Bu 53, Bu 52r, Bu 11, He 13

Nervenzellari b:
Viel aZb:; Bu46, Bu52r, Bul, Bu 62, He 28, Bu 12
Wenig aZb: Bu 20, Bu3, Bu 24, Bu 53, Bu 7, Bull, He 13

Eine deutliche Vermehrung der Gliazellen findet sich bei Bu 20, Bu 24, Bu 53,
Bu 7 und Bu 11.

IV. Besprechung

Die Ausbeute der pathologisch-anatomischen Befunderhebung bewegt
sich, wie aus der vorstehenden Zusammenstellung ersichtlich ist, in auffallend
engen Grenzen. Die nachweisbaren Zellverinderungen haben einen recht mono-
tonen Charakter, indem sie sich auf einzelne wenige Formen der eingangs dar-
gestellten Méglichkeiten konzentrieren und auch dabei wiederum die soge-
nannten «-, B- und y-Formen, sowie den alveolaren Zelluntergang b bei weitem
bevorzugen.

Es sei an dieser Stelle nochmals darauf hingewiesen, daB wir den Begriff
der , ivpischen Schwundzelle' enger fassen, als dies Bidumer tat, indem wir
dieser Bezeichnung lediglich die y-Form gleichstellen.

Da die «- und p-Form von den Zellen im Rahmen dieses speziellen patho-
logischen Prozesses aber auch durchlaufen werden muB und somit Vorlidufer
der typischen Schwundzellen mit umfassen, kann fiir alle drei Formen der
Oberbegriff ,, Schwundzellverdnderungen’ im Sinne der BAumerschen Schwund-
zellen (Zustandsbild I—VII) benutzt werden. Jedoch mul hierbei besonders
betont werden, dal gerade in der a-Form auch , Normalzellen” und dariiber
hinaus in der §-Form Zellbilder mit erfalit sind, die bei normalen Gehirnen und
nichtschizophrenen Erkrankungen angetrofien werden,

Vogt, Hirnforschung, Bd, 4, Heft 3 17
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Schwundzellverdnderungen
| I |
a-Form B-Form y-Form
Normalzellen, Zustandsbild  typische Schwundzellen,
Zustandsbilder 1 u. II (Bdumer) IIT (IV) Zustandsbilder IV—VII

A. Die Zellverdnderungen im vorliegenden Malerial

Die Schwundzellverinderungen (w, B, y¥) beherrschen das Bild. Alle von
Béaumer beschriebenen Zustandsbilder dieser Art des Zellunterganges kinnen
mehr oder minder in diesen Zellen nachgewiesen werden, wenn auch das
Vorhandensein der einzelnen speziellen Zustandsbilder von Fall zu Fall, so-
wohl in der Stiirke, als auch in der Ausbreitung innerhalb der vorhandenen
Nervenzellarten erheblich schwankt.

Man kann aus den einzelnen Bildern lesen, daB der Vorgang dieses
Zellunterganges den erwihnten 7 Stufen der Schwundzellen Biumers vollauf
entspricht,

Wenn wir versuchen, diesen Vorgang in drei Stirkearten (z-, - und y)
zu erfassen, so verfolgen wir damit einmal die Absicht, den ProzeB mdglichst
fibersichtlich darzustellen, um spiter die Verinderungen zahlenmiBig so fest-
halten zu kiinnen, damit sie schlieBlich einer statistischen Auswertung zuge-
fiihrt werden kiinnen. Zum anderen sind wir im Laufe unserer eigenen Unter-
suchungen zu der Uberzeugung gekommen, daB der Vorgang des ,, Schwindens'*
der Zellen nicht immer ein unaufhaltsam fortschreitender Prozel sein mub,
sondern bis zu einem gewissen Grade der Veridnderungen den einzelnen Zellen
die Moglichkeit der Umkehr gegeben ist. Wir haben deshalb auch die Aufteilung
in nur drei gridBere Gruppen bevorzugt, weil wir annehmen michten, daB gerade
die Zellen, die im Rahmen des allgemeinen Schwundprozesses die f-Form er-
reicht haben, bis hierher die Miglichkeit der Restitufio ad integrum besitzen,
sofern es sich nicht um einen auBergewihnlich stiirmischen ProzeB handelt
und andererseits die migliche Ursache der Erkrankung ihre beherrschende
Kraft verliert. Haben die Zellen einmal das letzte Stadium (y) erreicht, so sind
sie in der {iberwiegenden Mehrzahl dem vollkommenen Untergang verfallen,
da sich ihre Abwehrkrifte erschipft haben diirften.

Wir glauben eine Stiitze fiir diese Auffassung in der Tatsache zu sehen,
dab hin und wieder — in einzelnen Fillen stark, in anderen selten — Bilder im
Sinne der ,,alveclaren Zellverdnderung a'* sichtbar sind, die im Gesamtaspekt
meist der 3-Form entsprechen, aber den etwas kleineren Kern mit meist sehr
kriftig angefirbtem und auch vergréBertem Nucleolus besitzen (Abb.28e und
30d). Gehen wir von der Vorstellung Lenoirs, Tischlers und Vogts aus,
die in dem Vorgang im Zellkern, der mit einer Zunahme der firberischen
Eigenschaften desselben parallel geht — und bei nicht altersgeschwiichten
Kernen u. U. zu beobachten ist — eine ,,4bwehrreakiion'’ erblicken mochten
und von der Tatsache, daB wir selbst bei der Involution der zur Untersuchung
anstehenden Nervenzellarten gleichartige Vorginge beobachten konnten, so
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glauben wir auch hier diese Zellverinderungen mit der genannten Erscheinung
am Kern gleicher Art deuten zu kiinnen. Das heiblt also, daB wir die sog, ,,alveo-
lare Zellveriinderung a' micht als selbststindigen ProzeB, sondern als eine
besondere Reaktionsart der Schwundzellen schlechthin («-, - u. y-Form) — als
einen Versuch der Zelle den drohenden Untergang abzuwenden — betrachten.
Dies scheint uns um so wahrscheinlicher, als solcherart Zellen, bzw. Zellkerne,
meist in der a- und -Form, viel seltener bei typischen Schwundzellen (y) und
wohl als Raritdt nur vereinzelt bei sog. nackten Zellkernen angetroffen werden
konnten,

Wenn Badumer schreibt, dabB sie niemals einen Ubergang von alveolarem
Zelluntergang a zu ihrem Zustandsbild VII der Schwundzellen feststellen
konnte, so deckt sich das mit unseren Vorstellungen und unterstiitzt die Ansicht,
daB der Abwehrvorgang nur eine gewisse Zeit aufrechterhalten werden kann.
Sobald die Zellen die g-Form in Richtung der typischen Schwundzelle (y)
verlassen — und damit die Aussicht auf eine Wiederherstellung der Zellen
verblaBt — diirften auch in zunehmendem MaBe die sog, alveolaren Zellunter-
ginge a verschwinden.

Die Bezeichnung der sog. , nackien Zellkerne”, wie sie als letztes sichtbares
Substrat der Schwundzellverinderungen unter Umstinden im Gewebe nach-
gewiesen werden kionnen, bedarf noch einer nidheren Erliuterung: Natiirlich
handelt es sich hierbei nicht um isolierte, vollends nackte Kerne im wahrsten
Sinne des Wortes, sondern das den Kern umgebende Zellplasma ist so weitest-
gehend geschwunden, daB es den Zellkern nur mit einem zarten Saum um-
gibt, der im Lichtmikroskop u. U. unsichtbar werden kann. Bei diesen Gebilden
handelt es sich sicher nicht um ,, Anschnittformen' eines exzentrisch gelegenen
Kernes, denn das mikroskopische Bild zeigt oft genug, dal in oberfiichlichsten
wie in tiefsten Ebenen des Schnittes nichts mehr vom Kern, baw. zugehériger
Zelle, vorhanden ist.

In zweiter Linie finden wir im Supranucleus medialis-dorsalis thalami eine
Zellverinderung, fiir die wir, wie C. und O.Vogt, Biumer, E. W.Fiin{-
geld u.a., die Bezeichnung alveolare Zellverdnderung b benutzen. Wie wir schon
bei der Begriffsbestimmung ausfithrten, handelt es sich hierbei um eine fein-
bis selten grobwabige Umbildung des Zellplasmas, wobei die Einlagerung von
Fettsubstanzen hiiufiger zu beobachten ist, aber nicht die Grundlage fiir diese
Verinderung abgibt. Dabei sind Reste der zugrundegehenden Nisslsubstanz
sehr lange noch als kleine Brickchen sichtbar (Abb.9%9¢). Im Vordergrund
steht hier weiter — im Gegensatz zu den Schwundzellen — der auBerordent-
lich frithzeitige Untergang des Zellkerns (Abb. 24¢), bei dem nur hin und wieder
~Abwehrvorgiinge' zur Beobachtung kommen. Diese Verinderung ist auBer-
ordentlich charakteristisch und unterscheidet sich auch absolut von der ,,Lipo-
fuscininvoluiion’ , wie wir sie in diesem Supranucleus zu sehen bekommen haben.
Der ProzeB scheint im ganzen wesentlich langsamer zu verlaufen als bei den
Schwundzellen, insbesondere, da sich diese Zellen sehr lange Zeit als noch den
urspriinglichen Zellformen entsprechende Schatten im Schnitt nachweisen
lassen, obwohl der Zellkern lingst zugrunde gegangen ist. Uberhaupt ist der

17*
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Untergang des Zellkernes recht eigenartig, indem die feineren Strukturen des-
selben durch Aufldsungs- und Schwellungsvorginge iiber eine schlierig-fein-
netzige Vorstufe — in der der Kern sich schon kaum mehr vom Zellplasma
abhebt — schnell abblassen, wobei sich u. U. gerade der Nucleolus lingere
Zeit dunkel angefarbt erhidlt (Abwehrvorgang? vgl. 26d u. 30¢). SchlieBlich
wird auch der Nucleolus unsichtbar und es verbleibt ein fein- bis grobwabiges
Gebilde, welches erstaunlich lange, mit midligen Abrundungen, die urspriing-
liche Zellform beibehilt, so daB eine Einordnung in die jeweilige Gruppe der
vorhandenen Nervenzellarten eigentlich so lange erfolgen kann, so lange iiber-
haupt ein Schatten zu sehen ist (Abb. 9¢, 22b, 28d, 29¢).

Auf Grund des typischen und sehr hdunfigen Auftretens dieser alveolaren
Zellveranderung b glauben wir in ihr, neben den Schwundzellverinderungen,
ein weiteres wesentliches anatomisches Substrat in den untersuchten Fillen
zu sehen.

Zellverinderungen im Sinne der sog. Lipofuscininvoludion, wie sie fiir
den Supranucleus medialis-dorsalis typisch sind, konnten in den Fillen Bu 7,
Bu 11, Bu 12, Bu 62 und He 13 in meist geringem AusmaBe ermittelt werden.
Uberwiegend ist die Intensitit dieser Verinderung sehr gering und fiir das
pathologische Zellbild in keiner Weise bestimmend. Lediglich bei Bu 7 treten
solche Involutionsvorginge etwas stirker hervor — es handelt sich hierbei
um eine 73 Jahre alte Frau — ohne auch hier gewichtig die bereits beschrie-
benen Vorginge zu iiberténen. Sicher ist es aber schwer, gerade solche Zellen
zu benennen, bei denen ein Involutionsvorgang mit Schwundzellverinderungen
oder einem alveolaren Zelluntergang b gekoppelt ist.

Vergleichen wir die Zellveriinderungen, die bei der Lipofuscininvolution
in diesem Supranucleus gefunden wurden mit den hier zur Debatte stehenden
pathologischen Zellbildern, so lassen sich deutliche morphologische Unter-
echiede herausarbeiten.

Der Beginn einer Involution wird durch eine Tigrolyse, die entweder in
zellrandnahen oder kernnahen Abschnitten beginnt, angezeigt. Meist noch vor-
her lagert sich im Protoplasma der Zellen Lipofuscin in kleinen Kérnchen oder
wabig ab. Der Zellkern wird randstindig, blaB, vacuolisiert und die Rand-
kirperchen werden deutlicher sichtbar. Schliellich kommt es zur Verkleinerung
des Zelleibs und des Kerns mit Verlust der kennzeichnenden Zellform bis zum
vollstindigen Zellschwund (vgl. auch Abb, 15—17 in J. f. Hirnforschung 4,
Seite 52 der Arbeit von K.-J. Hempel und M. Namba). Es gehen also die
geschilderten Vorgidnge in Plasma und Kern in etwa einander parallel.

Hingegen eilt bei den Schwundzellverdnderungen (-, f- und y-Formen)
der Plasmaschwund den Verinderungen am Kern weit voraus, so daB gegebenen-
falls ein relativ gut erhaltener Kern nur noch von einem schmalen Saum des
Plasmas umgeben sein kann, wihrend bei der alveolaren Zellverinderung b
im umgekehrten Falle der Kern zeitlich vor dem Untergang des wabig-um-
gebildeten Zellplasmas starke pathologische Abwandlungen erleidet.

Weitere Zellschidigungen, wie ,lipoide Sklerose”, Schrumpfzellen und
Ballonzellen — wobei letztere gehduft bei erndhrungsbedingten Krankheiten
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beobachtet werden konnten — sowie weitere Verdnderungen, die in der vor-
angegangenen Darstellung der Befunderhebung keine Beriicksichtigung ge-
funden haben, sind wohl bemerkenswert, spielen jedoch fiir das pathologische
Zellbild und den Charakter der Gesamtverinderungen der untersuchten Fille
eine untergeordnete Rolle,

B. Das stirkemdfige Verhalten der pathologischen Verdnderungen in den
Nz-Arten eines Nucleus, im Vergleich mit simtlichen uniersuchten Fillen

Das Verhalten der einzelnen Nervenzellarten innerhalb eines Nucleus
beziiglich der Stdrke und Art der Gesamtverdnderung wurde bereits bei der
Darstellung der Befunde schematisch niedergelegt. An dieser Stelle erhebt
sich fiir ins nun die Frage, inwieweit sich bei verschiedenen Fillen innerhalb
gleicher Nuclei wiederum gleichartige Konstellationen der Nervenzellarten zu-
einander ergeben.

Wir sind uns dabei bewuBt, daB ein solcher Vergleich, der uns gewisse
Schliisse iiber die Ahnlichkeit der Fiille iiberhaupt geben kénnte, bei der ge-
ringen Zahl der Fille und ohne statistische MaBzahlen nur mit aller Vorsicht
unternommen werden kann.

1. Immerhin ist doch sehr eindrucksvoll, daB die Fille Bu 20, Bu 3,
Bu 21, Bu 1 und Bu 53 in den Md, m, Md. vm, Md. dl, Md. im und Md. p
villige Ubereinstimmung zeigen. Vergleicht man Bu 19, Bu 3, Bu21 und
Bu 1 (d. h. Bu 20 und Bu 53 sind herausgenommen und Bu 19 hinzugezogen),
dann findet sich die Gleichheit bei Md. m, Md. dm, Md. im und Md. p.
Nimmt man hierzu wieder Bu 20 und Bu 53 (Bu 19, Bu 20, Bu 3, Bu 21,
Bu 53 und Bu 1) zeigen sich in Md. m, Md.im und Md. p noch immer gleiche
Verhiltnisse. Das heiBt ein Verhiltnis der einzelnen Nervenzellarten, wie z. B.
a > b > ¢, ist in den angegebenen Fillen jeweils das gleiche und eine solche
Ubereinstimmung liegt bei mehreren Fallen und mehreren Nuclei gleichzeitig
vor.

Schematisch zusammengestellt sieht das folgendermalen aus:
Bu20 =Bu 3 = Bu2l

=Bu 1= Bub3 :Md.m Md. vm Md. dl Md. im Md. p
Bul9 = Bu ,3 = Bu2l

= Bu 1 :Md. m Md. dm Md. im Md. p
Bul9 = Bu20 = Bu 3

= Bu2l = Bu 1

= Bu 53 :Md. m Md. im Md. p

Es findet sich also zwischen diesen eben genannten Fillen im Md. m, Md. im
und Md. p eine Ubereinstimmung, die bei Md. dm, Md. vm und Md. dl
nur sehr bedingt vorhanden ist. Jedoch kann man insgesamt diesen Fiillen eine
groBe Ahnlichkeit nicht absprechen.

2. Beiden folgenden Fillen Bu 7, Bu 11 und Bu 62 verschieben sich solche
Zusammenhiinge auf andere Kerne: Bu 7 und Bu 11 stimmen in den Md. m,
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Md. dm, Md. vm, Md. dl, Md. im und Md. p iiberein, wihrend sich Bu 7,
Bu 11 und Bu 62 nur im Md. vm, Md. dl, Md. im und Md. p gleichstellen.
Vergleichen wir nur Bu 11 mit Bu 62, entsprechen Md. vm, Md. dl, Md. im,
Md. p und Md. I einander.

Bu7 = Bull : Md. m Md. dm Md. vm Md. dl Md. im Md. p
Bu7 = Bull = Bué62 : Md. vm Md. dl Md. im Md. p
Bull = Bué62 : Md. vm Md. dl Md. im Md. p

Md. 1

Man sieht aus dieser Ubersicht, daB sich die Verhiiltnisse innerhalb der Nz-
Arten zugunsten anderer Kerne verschoben haben, unter denen bei den ent-
sprechenden Fillen eine Ubereinstimmung zu finden ist.

Selbstverstdndlich liegt auch ein gewisses gleichartiges Verhalten zwischen
einzelnen Fillen von 1. und 2. vor (Beispiel: Bu20 = Bu7 = Bull:
Md. dm Md. vm Md. dl), doch handelt es sich hierbei gerade um Nuclei,
bzw. Nervenzellarten, die sich bei 1. inkonstant verhalten,

3. Ganz fiir sich stehen die folgenden Fille, bei denen das Stirkeverhiltnis
beziiglich der vorhandenen pathologischen Verinderungen der Nervenzell-
arten in den Nuclei iibereinstimmt.

a) Bul2 =Held : Md.dm Md.vm Md.dl Md.im Md.p
b) Bu521 = Bu52r : Md.dm Md.im Md.p Md.1
c) Bu24 = Bu4dt : Md. dl Md. im Md.p

4. Fall He 28 erweist sich in mehreren Nuclei als Aullenseiter (Md. dm,
Md. dl und Md. 1), da er dort mit keinem anderen Fall Gemeinsamkeiten auf-
weisen kann,

. Das Gesamizellbild der untersuchien Fille

Werfen wir einen Blick auf die bei der Befunderhebung jeweils einzeln
angegebenen Gesamtverhiltnisse in den Nuclei, so miissen wir festhalten, daB
in recht unterschiedlicher Art und Stéirke ein Zellausfall zu beobachten ist.
Unter diesem Zellausfall verstehen wir einmal das Vorhandensein von Zell-
schatten, die einer Einordnung auf Grund ihrer weit fortgeschrittenen Ver-
dnderungen nicht mehr zugingig sind und bei denen die einzelne Zelle fast voll-
kommen — bis auf kleine Reste — zugrunde gegangen ist und zum anderenaber
auch auffallend groBe Zelliicken, in denen auch noch Zellschatten vorhanden
sind, aber wegen der Grile dieser Licken angenommen werden kann, daB
hier viel mehr Zellen vorhanden waren, die jetzt nicht mehr sichtbar sind, bzw.
vollends zugrunde gegangen sind. '

Diese Art Liicken bezeichnen wir — um der besseren Klarstellung willen —
als |, pathologische Liicken" oder , pathologische Liickenfelder' im Gegensatz zu
den ,,physiologischen” oder ,mormalen Liicken”, die wir in jedem Kerngebiet
zu sehen gewchnt sind.
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Wir haben auf die unterschiedliche , Streunng’’ der Nervenzellen in unseren
quantitativ-morphologischen Untersuchungen mit W. M. Treff auf diese be-
kannte Tatsache bereits hingewiesen und die diesbeziiglichen Verhiltnisse
im Supranuclens medialis-dorsalis an normalen Gehirnen mit entsprechenden
MabBzahlen belegt.

Insofern miissen wir Peters beipflichten, wenn er auf die Liickenbildungen
im gesunden normalen Gehirn immer wieder hinweist, aber unabhingig davon
finden wir eben in unseren untersuchten Fillen entweder eine VergriBerung
der ,,physiologischen Liicken”, oder aber neue reine , pathologische Liicken-
felder”, die beide — und wir glauben, dies muBl nochmals besonders betont
werden — durch das Vorhandensein von zahlreichen Resten untergegangener
Zellen und Zellschatten charakterisiert sind (vgl. Abb. 32 und 33), die sich
natiirlich in ,,normalen Liicken" niemals finden lassen. Dariiber hinaus lassen
sich diese Zustinde wohl nicht mit Artefakten vergleichen, da sie in dieser Form
nur in pathologischen Fillen vorkommen und nicht in gleicher Art bei den
Normalfillen vorgefunden werden konnten, die labortechnisch in iibereinstim-
mender Weise behandelt worden sind.

Die letzte Entscheidung mul auch hier der statistischen Auswertung (z. B.
Gesamtzellzahl und Streuung im betreffenden Nucleus) iiberlassen bleiben, da
mit ihrer Hilfe und den bereits vorhandenen MaBzahlen eine Objektivitdt in
dieser Frage geschaffen werden kann.

Weiterhin mulB hier noch ein anderes Problem angeschnitten werden: Im
Laufe der Untersuchungen konnte bei verschiedenen Fillen und unterschied-
lichen Kernen eine gewisse Kleinheit der Nervenzellen beobachtet werden. Es
sind hiervon besonders die Fille Bu 46, Bu 52 und He 28 betroffen. Bei Bu 46
findet sich eine Kleinheit der Nervenzellen im Md. dl und Md. vm, bei He 28
im Md. dm und bei Bu 52 (linke Hemisphare) im Md. dm, Md. dl und Md. p,
wiihrend rechts nur der Md. p davon betroffen erscheint. Hopf fand ebenfalls
im Falle Bu 46 im Pallidum eine verminderte Griéfe der Zellen. In den Fillen
Bu 3, Bu20 und Bu 21, in denen er auch solche Zellen finden konnte, lagen
im Rahmen unserer Untersuchungen keine diesbeziiglichen Befunde vor.

Wir miichten annehmen, dall diese Kleinheit der Nervenzellen einzelner
Nuclei auf eine Unterentwicklung zuriickzufiihren ist, die gegebenenfalls eine
Minderwertigkeit dieser Zellen beinhaltet und dadurch eine leichtere Anfillig-
keit fiir einen krankhaften ProzeB bedingen kénnte. Da aber dieser Teilbefund
in einigen kleinen Nuclei, im Rahmen des Ganzen gesehen, doch eine unter-
geordnete Rolle spielt und nicht so hervortritt wie im Pallidum, kénnen wir in
den hier untersuchten Fillen ithm nicht die Stellung eintiumen, die er in
anderen Grisea besitzt. Andersartige Anhaltspunkte fiir eine anlagebedingte
Unterentwicklung des untersuchten Kerngebietes liegen nicht sicher auf der
Hand.

SchlieBlich bedarf der recht unterschiedliche Gliareichtum, wie er im ein-
zelnen vermerkt wurde, einer besonderen Erwiihnung (vgl. Abb. 34 mit 35).
Es liegt im Bereich desMdéglichen, daB diestarke zahlenmiilBige Zunahme der Glia
besonders im Md. im und Mad. 1 eine besondere Reaktionsart derselben dar-
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stellt. Da sie aber offensichtlich — soweit sich das eindrucksméBig festhalten
liBt — zumeist nur auf einzelne Nuclei innerhalb eines Falles beschriinkt ist,
fithlen wir uns vor der Durchfiihrung einer quantitativen Untersuchung im Ver-
gleich zu den normalen Verhiltnissen nicht berechtigt, hier niher auf diese
Frage einzugehen,

D. Verhallen der Stirke der Gesamiverdnderungen der Nuclei innerhalb der
einzelnen Fille im Vergleich zu sdmitlichen untersuchien Fillen.

Wir haben die Stirke der Gesamiverdnderungen innerhalb der Nuclei zur
besseren Vergleichsmiglichkeit derselben untereinander in 5 Stdrkegrade ein-
geteilt, die auf einer Zusammenziehung der Einzelbefunde an den Nerven-
zellarten basieren.

0: Uberwiegend z-Formen

I: a-Formen und g-Formen, gleich stark

II:  Uberwiegend p-Formen, weniger Schwundzellen (y), selten x-Formen
II1: Uberwiegend p-Formen und Schwundzellen, kaum «-Formen

IV:  Fast ausschlieBlich Schwundzellen, weniger f-Formen.

Diese Einteilung soll lediglich einen Anhaltspunkt fiir die Stirke der
pathologischen Verinderungen geben, denn im Einzelfall lassen sich die vor-
handenen Zustinde nicht immer leicht in ein Schema pressen, da meist griBere
Variationsbreiten vorhanden sind. Den letzten Auischlag fiir eine entsprechende
Entscheidung muBte dariiber hinaus auch vom Vorhandensein der alveolaren
Zellverinderung b (fiir die nichst hihere Gruppe) abhingig gemacht werden,
wie auch durch die sogenannte alveolare Zellverinderung a gegebenenfalls
— entsprechend der Annahme, daB Abwehrvorginge vorhanden sind — eine
Abschwiichung (ndchst niedere Gruppe) erforderlich war.

Wir haben diese Einteilung in Tabelle 1 schematisch aufgetragen. Aus
dieser Zusammenstellung ist auf den ersten Blick ersichtlich, daB sich gewisse
Gruppenbildungen abzeichnen. Ausschlaggebend hierfiir ist einmal die Stirke
der Verinderungen und zum anderen die Verteilung der einzelnen Nuclei auf die
Gruppeneinteilung.

Die Fille Bu 12 und He 13 entsprechen einander und fallen aus dem
Gesamtrahmen heraus, indem sie jeweils pathologische Veriinderungen in der
Stirke von I und II aufweisen.

Ebenfalls hebt sich deutlich He 28 in der Ausbreitungsart heraus.

Dann bilden sich noch zwei groBe Gruppen. Die eine umfaBt im weiteren
Sinne Bu 20, Bu3, Bu2l, Bul und Bu 7 und im engeren jeweils Bu 3 und
Bu 7 bzw. Bu 20, Bu 21 und Bu 1.

Die zweite groBe Gruppe besteht aus Bu 19, Bu 53, Bu 24, Bu 46, Bu 11,
Bu 62, Bu521 und Bu52r. Dabei stehen sich wiederum Bu 19, Bu 53 und
Bu 62 nilher als die tbrigen.
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fiir Hirnforschung

Fassen wir das bisher Gesagte schematisch zusammen, so ergibt sich
folgendes:

He 28

Bul2 = He 13

Bu 3 =Bu 7 Bu2) = Bu2l = Bul
| | | |

Bul9 = Bu53 = Bu62 = Bu24 = Bu46 = Bu52] = Bu52r = Bull
1 |

E. Vergleich zwischen der Stdrke der Gesamiverdinderungen in eimem Nucleus
wnd der Art und Stirke der Verdnderungen innerhalb der Nervenzellarten

Selbst bei einer so groBen Zahl von Einzelvoraussetzungen finden sich in
mehreren Fiillen noch deutliche Ubereinstimmungen. Ganz besonders auffillig
ist dies bei den Fillen Bu 12 und He 13, die sich bei den Zellverdnderungen,
bzw. beziiglich ihres Verhaltens zueinander (s. IV, B, 3., a)) und auch bei
Art und Stirke der Gesamtverinderungen (s. IV, D) gleich verhalten.

Ein gleiches findet sich bei den Fillen Bu 3, Bu 20, Bu 21 und Bu 1, die
in 5 Nuclei gleichartiges Verhalten der Nervenzellarten (s. IV, B, 1.) und auch
im Rahmen der Gesamtverinderungen grofe Ubereinstimmung zeigen. Die
Fille Bu 19 und Bu 7 passen sich den bisher genannten nicht so vollends an,

Weiterhin dhneln sich sehr einmal Bu 521 und Bu52r (IV, B, 3., b)),
eine Tatsache, die nicht wundernehmen kann, da hierbei die linke und rechte
Hemisphire eines Falles getrennt gegeniibergestellt wurde, und ferner die
Fille Bu 24 und Bu 46 (s. IV, B, 3., c)).

Die untersuchten Gehirne Bu 7, Bu 11 und Bu 62, die im Verhalten der
Nervenzellarten gleichartig sind (s. IV, B. 2.), zeigen bei Betrachtung der
Gesamtverinderungen doch gewisse deutliche Unterschiede.

Uber eventuell bestehende Differenzen in der Ausprigung der pathologi-
schen Befunde zwischen linken und rechten Hemisphiren kénnen wir keine
Aussage treffen. Es stand uns fiir die Untersuchung nur ein Fall (Bu 52) zur
Verfilgung, bei dem die linke und rechte Hemisphire unter gleichen Voraus-
setzungen untersucht werden konnte. Wenn bei diesem Gehirn auch gewisse
Gleichheiten in beiden Hemisphiren vorliegen, so sind doch die differenten
Befunde nicht zu iibersehen und im Gegenteil vielleicht ein Hinweis darauf,
daB bei Untersuchungen beider Hemisphiiren eines Gehirnes im Thalamus
seitenverschiedene Ergebnisse zu erwarten sind.

F. Bestehen Bezichungen zwischen dem pathologisch-anatomischen Bild einerseils
und der klinischen Diagnose andererseils?

Die klinisch als Katatonie angesprochenen Fille (s. III, A, 2.) finden sich
zum groben Teil in den von uns, auf Grund der anatomischen Gegebenheiten,
gebildeten Gruppen wieder. Die Fille Bu 3, Bu 20, Bu 2l und Bul sind
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katatone Schizophrenien und anatomisch in einer Gruppe zusammenzufassen,
die durch sehr starke Gesamtverdnderungen (Gruppe IV, 111, II, s. Tabelle 1)
gekennzeichnet ist, wobei der Md. m, Md. dl und Md. vm iiberwiegend die
stirksten und der Md. p und Md.1 die geringsten anatomischen Befunde auf-
weist (s. IV, D.). Bu46, Bu24 und Bu52, ecbenfalls klinisch Katatonien,
zeigen zwar pathologisch-anatomisch ein Gesicht, welches nicht vollends dem
der obigen Fille gleich ist, sich aber von den nachfolgend zu beschreibenden
deutlich unterscheidet. So finden wir bei der Hebephrenie (He 28) ein vollig
anderes Bild. Die Stéirke der Beeintrichtigung ist nur mittelmiiBig (Gruppe I1
u. I1I, s. Tabelle 1), und Md. p und Md. dl sind am wenigsten krank, wiithrend
die iibrigen Nuclei gleich stark betroffen sind (s. IV, D.).

Die erstarrenden Riickbildungsdepressionen (Hopf) Bu 12 und He 13
sind in ihrer Art anatomisch so anders gestaltet, daB man sie schon auf Grund
dieses Bildes von allen anderen untersuchten Fillen abtrennen wiirde, Die
pathologischen Verdinderungen sind auBerordentlich gering (Gruppe I und
I1), wobei auch nur die Nuclei Md. dm und z. T. Md. dl und Md. vm patho-
logische Zellbilder abgeben. Die restlichen Kerne zeigen Normalzellen und
Ubergangsformen, also Zustidnde, wie man sie auch bei anderen Krankheiten
des Gehirns u. U. erwarten kénnte, sich aber nicht in das Gesamtbild einreihen,
welches wir von dem hier zur Debatte stehenden Krankengut gewinnen konn-
ten. Wir kiinnen uns also vom anatomischen Standpunkt aus der Ausgliede-
rung dieser Fille, wie sie von Hopf vorgenommen wurde, vollinhaltlich an-
schlieBen.

Viel schwieriger gestaltet sich eine Stellungnahme zu den restlichen,
bisher noch nicht eingeordneten Fiillen (Bu 19, Bu 53, Bu 7, Bu 11 und Bu 62).

Bu 7, Bu 11 und Bu 62 zeigen im Verhalten der Nervenzellarten unter-
einander groBe Ubereinstimmungen (s. IV, B. 2.), sind aber im Charakter der
Gesamtverinderungen recht different, so daB man sie vom letzteren Stand-
punkt aus nicht zusammenfassen kann. Klinisch konnten alle drei als paranoide
Schizophrenien erkannt werden. Wir glauben aber, daB man das Verhalten
der Nervenzellarten doch immerhin als ein gewisses Kriterium fir die ana-
tomische Gleichartigkeit mitbewerten kann.

Bu 19 und Bu 53 lehnen sich auch in der Art des Verhaltens der einzelnen
Zellen an das der katatonen Fille an, obwohl sie im Rahmen der (esamt-
verinderungen gar nicht in diese Gruppe hineinpassen. Da diese beiden Fille
aber klinisch eindeutige Katatonien sind, glauben wir auch hier wieder der
einzelnen Zellverinderung mehr Gewicht in der Gesamtbeurteilung beimessen
zu kéinnen. Dagegen zeigt allerdings Bu 52 (Katatonie) im Zellverhalten keine
Vergleichsmaglichkeit, aber im Gesamtbild eine Ubereinstimmung mit den
Fillen Bu 24 und Bu 46.

Eine Abhingigkeit vom Lebensalter der Patienten einerseits und der
Dauer der Erkrankung andererseits konnte im Hinblick auf die Art und Stérke
der pathologischen Befunde an den Nervenzellen bzw. Nuclei nicht aufge-
deckt werden. Dies gilt besonders hinsichtlich der langen Krankheitsdauer bei
den paranoiden Schizophrenien.
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Am ehesten wiire ein abweichendes Verhalten bei Bu 46 zu erwarten, da
das 19 Jahre alte Lehrmiédchen nur 23 Tage, unter der Diagnose Katatonie,
krank war. Nun reiht sich dieser Fall zwar nicht in die iibrige Gruppe der
Katatonen Bu 19, Bu20, Bu3, Bu2l, Bul, Bu53 (s. IV, B. 1.) ein, die
gleichartige Konstellationen der Nervenzellarten zueinander aufweisen, zeigt
aber im Rahmen des Gesamtverhaltens der Nuclei gewisse Ubereinstimmungen
mit Bu 24 und Bu52. Wenn man schlieBlich beide Kriterien (gleiche Verhilt-
nisse bei Nervenzellarten und Nuclei) zusammen betrachtet, findet sich noch
immer eine Gleichheit mit Bu 24, einem Fall, bei dem eine 20 Jahre alte Buch-
binderin 5 Jahre an einer Katatonie erkrankt war (IV, B, 3., c).

Zusammenfassend kann aber gesagt werden — und damit soll abschlieBend
das Wesentliche hervorgehoben werden —, daB die klinisch als Schizo-
phrenie imponierenden Fille auch anatomisch ein recht charakteristisches
Bild aufweisen, welches dariiber hinaus innerhalb der einzelnen klinischen
Gruppen (Katatonie, Paranoia und Hebephrenie) wieder gewisse Differenzen
aufweist.

Recht typisch ist dabei der anatomische Befund bei den Katatomien,
wihrend sich die Fiille der paranoiden Schizophrenie nicht so klar abzeichnen
und Uberginge nach der einen oder anderen Seite hervortreten lassen. Auch die
Hebephrenie trigt ihr eigenes Gesicht.

Interessant ist schlieBlich die Tatsache, daB die erstarrenden Riickbil-
dungsdepressionen, Fille (Bu 12 und He 13), deren Einordnung bisher schwie-
rig schien und eine Entscheidung dariiber erst kiirzlich von Hopf getroffen
wurde, sich im anatomischen Bild so andersartig verhalten, dal man sie schon
aus diesem Grunde — ohne Kenntnis der klinischen Diagnose — nicht zu
den Schizophrenen rechnen wiirde.

Anders verhilt es sich jedoch bei Bul, bei dem Hopf auf Grund der
Darstellung des klinischen Befundes, entgegen der urspriinglichen Diagnose:
. Katatonie", mehr eine , Angstpsychose in Betracht zieht. Auf Grund des
anatomischen Bildes wiirde man hinwiederum keinen Zweifel an dem Vorliegen
einer Schizophrenie (Katatonie im engeren Sinne) haben (s. IV, B. 1. und
IV, D,, E.), doch 1Bt sich eine letzte Entscheidung hier nicht herbeifithren, da
uns der Vergleich mit typischen Angstpsychosen und deren anatomischem
Substrat im Thalamus bisher noch fehlt.

Auf Grund dieser Tatsachen, gestiitzt auf die recht klaren pathologischen
Zellverhiiltnisse (x- und g-Formen, Schwundzellen, alveolare Zellverinderung b,
pathologische Liickenfelder usw.) scheint es uns bei gewissen Fillen durchaus
im Bereiche der Wahrscheinlichkeit zu liegen, aus dem rein anatomischen
Bild im Supranucleus medialis-dorsalis auf das Vorliegen einer Schizophrenie
riickschlieBen zu kénnen. Damit soll aber andererseits nicht gesagt sein, dalB
wir in den genannten Zellverinderungen das anatomische Substrat der Schizo-
phrenie vor uns haben. Denn diese pathologischen Erscheinungsbilder finden
sich auch bei klinisch anders gelagerten Fillen, wie wir es eben auch an Hand
der erstarrenden Riickbildungsdepressionen zeigen konnten. Aunsschlaggebend
ist nur die Art der Ausbreitung und nicht zuletzt die Stirke der Verdnderungen
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und das wumferschiedliche, aber immerhin typische Befallensein der einzelnen
Nervenzellarten.

Wenn andere Untersucher im Thalamus keinen diesbeziiglichen Befund
erheben konnten, wir aber in unseren untersuchten Fillen jeweils recht starke
Veridnderungen fanden — die anderen Autoren sicher auch nicht entgangen
wiren —, so liegt der SchluB nahe, dall es im Rahmen des schizophrenen For-
menkreises Fille mit und ohne pathologische Beteiligung des Thalamus geben
muB. Eine Entscheidung hieriiber wird von weiteren ausgedehnten Unter-
suchungen in dieser Frage zu erwarten sein.

Ob und inwieweit diese beschriebenen Verinderungen im Thalamus
zwischen den einzelnen Fillen eine Signifikanz aufweisen, liBt sich an Hand
der vorliegenden gualitativen Untersuchungen natiirlich nicht sagen. Aus diesem
Grunde werden wir bald {iber eine guantitalive Auswertung mittels statisti-
scher Methoden berichten.

V. Zusammenfassung

Die vorliegenden Ausfithrungen beschiftigen sich, an Hand von insgesamt
15 Fidllen, mit den pathologisch-anatomischen Befunden in den Nuclei und
Nervenzellarten des Supramucleus medialis-dorsalis thalami bei der Schizo-
phrenie. Dabei konnten 9 Fille von Katatonie, 3 paranoide Schizophrenien,
1 Hebephrenie und schlieBlich zum Vergleich 2 erstarrende Riickbildungsdepres-
sionen genau untersucht und miteinander verglichen werden.

Bei weitem im Vordergrund stehen Schwundzellverinderungen und der
sog. alveolare Zelluntergang b, wihrend andere pathologische Zellbefunde hinter
diesen an Intensitidt deutlich zuriicktreten.

Der sog. alveolare Zellunlergang a wurde als nicht selbstindiger patho-
logischer Prozel erkannt und den Schwundzellveriinderungen als besonderer
A bwehrvorgang' zugeordnet.

Ein spezifischer histopathologischer Befund konnte fiir die Schizophrenie
nicht aufgedeckt werden. Jedoch ist die Arf und Stdrke des Befallenseins der
einzelnen Nervenzellarten und Nuclei innerhalb der klinischen Gruppierungen
(Katatonie, Paranoia, Hebephrenie) z. T. recht charakteristisch und liBt von
der pathologischen Anatomie her auch eine gewisse Unterscheidung zu.

Die bekannten Liickenbildungen im Gewebe, welche auf eine unter-
schiedliche Dichte der Lagerung der Nervenzellen zuriickzufithren sind,
wurden als , normale” oder ,physiologische Liickenbildungen' den | patholo-
gischen Liicken", die auf Grund eines starken Zellausfalles allein, oder durch
Vergriflerung der normalerweise vorhandenen Liicken — ebenfalls infolge
eines Zellunterganges — entstehen, gegeniibergestellt. Die sog. ,,pathologi-
schen Liicken” sind immer durch Reste untergegangener Zellen und Zell-
schatten gekennzeichnet.

Die 2 Fille von erstarrender Riickbildungsdepression zeigen anatomisch
ein anderes Gesicht als die Schizophrenien; es ist durch die geringe Aus-
breitung der Zellverinderungen gekennzeichnet.
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Eine Abhéngigkeit der Art und Stiirke der pathologischen Veriinderungen
vom Lebensalter und Dauer der Krankheit konnte nicht gefunden werden.

Bei der Durchfithrung der vorliegenden gualitativen Untersuchung wurde
im einzelnen so verfahren, daB sie als weitere Grundlage fiir eine guanfifative
Analyse brauchbar ist.

Der Photomeisterin des Instituts, Frl. M. Grosse, sage ich fiir die groBe Hilfsbereit-
schaft bei der Anfertigung der zahlreichen Photographien meinen besonderen Dank.
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