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I. Einleitung

Im AnschluB an unsere vorausgehenden Untersuchungen, die der quanti-
tativen Feststellung gewisser MaBzahlen fiir die Beurteilung gesunder und
kranker Strukturen im Swupranucleus medialis-dorsalis thalami (Md) dienten
und die bisher nur die Nervenzellen betrafen (K.-J. Hempel und W. M.
Treff 1958, W. M. Treff und K.-J. Hempel 1959), soll zur Vervollstindigung
des Gewebsbildes auch die dazugehérige Glia einer ebensolchen Betrachtung
unterzogen werden.

Fiir diese Untersuchungen teilten wir das uns zur Verfiigung stehende
Material in 4 Vergleichsgruppen auf, die sich aus 5 Fillen klinisch Gesunder,
9 Katatonien ohne Schocktherapie, 3 Paranoiden ohne Schocktherapie und
5 Katatonien mit Schocktherapie zusammensetzten. An Hand dieser 22 Fille
wollen wir versuchen — nach Feststellung der bei klinisch Gesunden vor-
handenen Gegebenheiten — die Verinderungen der Gliazelldichten, ihre
individuellen Schwankungen, sowie die Struktureigenheiten bei Schizophrenen
zahlenméBig zu erfassen. Hierbei haben wir den Vorteil, daB uns in der Neu-
stidter Sammlung sowohl ungeschockte als auch geschockte schizophrene Fille
zur Beurteilung zur Verfiigung stehen.

Wenn G.B. David (1957) schreibt, ,,daB die im Schrifttum angefiihrten
Gliaverdnderungen entweder auf Artefakten, bzw. irrtiimlichen Deutungen von
zufdlligen Variationen beruhen, oder mdoglicherweise Folgeerscheinungen von
nebenherlaufenden Prozessen darstellen, die in keiner Beziehung zur Schizo-
phrenie stehen’, so wollen wir gleich anfangs hier feststellen, daB wir mittels
unserer Untersuchungen keine Deutungen der pathologischen Gliaverdnde-
rungen beabsichtigen, sondern nur an Hand numerischer MaBzahlen feststellen
wollen, ob sich zwischen den klinisch gesunden und den schizophren erkrankten
Vergleichsgruppen statistisch gesicherte Unterschiede in bezug auf die Gliazell-
dichte herausarbeiten lassen. Es wird nur die Gliazellzahl betrachtet — ohne
Beriicksichtigung der einzelnen Gliaarten (Kryspin-Exner 1943 und 1952).

Die Bestrebungen, Gliaverinderungen quantitativ zu erfassen, stammen
erst aus neuerer Zeit. So hat Ferrero (1947) das Feld 9 (Brodmann) unter-
sucht und die Methodik der Gliaindexbestimmung (Gliazellen pro Ganglien-
zellen) eingefiihrt, um pathologische Befunde bei Psychosen erheben zu konnen.

27+
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Friede (1953) hat diese von Ferrero angegebene Bestimmung des Glia-
indexes fiir subcorticale Grisea variiert, um Aufschliisse iiber die physio-
logischen Probleme der Gliafunktion zu erhalten. Gleichzeitig vergleicht er seine
Gliaindizes mit dem Gehalt von Laktoflavin, Eisen und Vitamin C innerhalb
dieser Strukturen.

Haug (1958) schlieBlich stellte bei seinen quantitativen Untersuchungen
an der Sehrinde, die sich im Gegensatz zu den Vorhergehenden nicht mit
numerischen ZahlengréBen, sondern mit Volumenverhiltnissen beschidftigen,
fest, daB sich seine Volumenkoeffizienten bei den schizophren erkrankten
Gehirnen gegeniiber den klinisch Gesunden #m Durchschnitt mit statistisch
gesicherter Eindeutigkeit vergroBern. Eine bindende Aussage fiir den erkrank-
ten Einzelfall konnte er nicht mit Eindeutigkeit treffen, da sie z. T. in den indi-
viduellen Schwankungsbereich seiner klinisch gesunden Gehirne fielen.

Leider lassen sich alle die hier auszugsweise angefithrten quantitativen
Untersuchungsergebnisse nicht miteinander vergleichen, da die Zelldichte
sowohl von der Schnittdicke als auch der ZellgroBe des zu vergleichenden
Materials abhingig ist (s. auch Haug 1953). Weiterhin hat Ferrero aus-
schlieBlich verschiedene Krankheitsgruppen untereinander verglichen, Friede
variierte die Auszdhlungsmethode von Ferrero und brachte einen erheblichen
subjektiven Faktor mit hinein und Haug verwendete die Volumenverhiltnisse
im Gegensatz zu den bisher benutzten numerischen Grofen.

SchlieBlich muB ein direkter Zahlenvergleich schon deshalb scheitern,
weil die verschiedenen Autoren an architektonisch unterschiedlichen Struk-
turen gearbeitet haben und somit von vornherein struktur-eigentiimliche
Zahlenwerte in den verschiedenen Gebieteffzu erwarten sind (A. H. Schroeder
1935).

II. Material und Methode
1. Material

Es wurden insgesamt 22 linke Hemisphéren in frontalen Serienschnitten
aus der Sammlung des Neustddter Instituts zur Untersuchung herangezogen.
Die Frontalschnitte waren 20 p dick und mit Kresylechtviolett gefirbt.

2. Die untersuchien Gehirne!)

Die nachfolgend aufgefithrten Vergleichsgruppen wurden von uns ent-
sprechend der klinischen Diagnose zusammengefaBt.

a) klinisch Gesunde (n)

A58 24 Jahre alter Mann. T6dlich verungliickt.
A 56 61 Jahre alter Mann. Gestorben wihrend der operativen Behandlung
wegen eines Larynxkarzinoms.

1) Ausfiihrliche klinische Angaben fiir einen Teil der angegebenen Fille sind in
der Arbeit von Hopf (Journal f. Hirnforsch. 1, 96 (1954/55) einzusehen.
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A6l

A 65
E 105

38 Jahre alter Mann. Gestorben an nephritischen Schrumpfnieren
beiderseits. Exitus nach 2tidgigem Koma.

40 Jahre alte Frau. Veronalvergiftung.

6/, Jahre alter Knabe. Gestorben an Diphtherie.

b) Katatonien ohne Schocktherapie (S—K)

Bu3

Bu 20

Bul

Bu21

Bu19

Bu 24

Bu 46

Bu 52

Bu 53

21 Jahre alte Stenotypistin. 4 Jahre krank.

Klinische Diagnose: In Schiiben verlaufende Katatonie, Tod an
Bronchopneumonie bei komb. Mitralvitium und Herzinfarkt.

26 Jahre alte Kontoristin. 8 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Pneumonie.

37 Jahre alte Stenotypistin. 8 Wochen krank.

Klinische Diagnose: Katatonie.

(Hopf kann sich zu dieser Diagnose nicht mit Sicherheit bekennen und
zieht eher eine Angstpsychose in Betracht.)

42 Jahre alte Frau. 6 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Bronchopneumonie bei Kachexie.
44 Jahre alte Kontoristin. 15 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an hypostatischer Pneumonie.

29 Jahre alte Buchbinderin. 5 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Bronchopneumonie bei Herz-
insuffizienz und Kachexie.

19 Jahre altes Lehrméadchen. 23 Tage krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Herzmuskelentartung (?)

23 Jahre alter Student. 2 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katafonie. Tod bei Coxitis-Tbc. mit nachfolgender
Abszedierung. (Sepsis?)

27 Jahre alter Arbeiter. 3—4 Jahre krank.

Klinische Diagnose: Katatonie. Tod an Herzmuskelentartung(?).

c) Paranoide ohne Schocktherapie (S—P)

Bull

Bu 62

Bu?7

64 Jahre alte Frau. 30 Jahre krank.

Klinische Diagnose: paranoide Schizophrenie(?). Tod an Sekunden-
herztod.

64 Jahre alte Arbeiterin. 24 Jahre krank.

Klinische Diagnose: paranoide Schizophrenie.

73 Jahre alte Frau. 24 Jahre krank.

Klinische Diagnose: paranoide Schizophrenie. Tod an Myocardinfarkt.

d) Katatonien mit Schocktherapie (S—K—S)

Fii 2

26 Jahre alte Frau. 12 Jahre krank.

Klinische Diagnose: In Schiiben verlaufende Katatdnie. 1945 wohl erster
schizophrener Schub, sehr erregt mit religisem Wahn. Ohne Behand-
lung abgeklungen. Zweiter Schub im Februar 1957. Missionsgedanken,
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Angst, optische Halluzinationen, aggressiv und stark erregt. Elektro-
schocktherapie und Megaphen. Tod nach 7. Elektroschock durch
Atemstillstand.

Fii4 51 Jahre alte Frau. 3 Tage krank.
Klinische Diagnose: Akute Katatonie, Exsiccose, zentrales Fieber.
Antriebslos. Neurologisch: o. B. 3 Elektroschocks.

H65 35 Jahre alter Mann. 12 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Katatonie.
355 Elektroschockbehandlungen. Plstzlicher Tod eine halbe Stunde
nach der letzten Schockbehandlung unter den Zeichen des Kreislauf-
versagens (ausfithrliche Fallbeschreibung siehe: Oepen, H.: J. f.
Hirnforschung 2, 127 (1956).

Rab 11 24 Jahre alte Frau. 3 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Hebephrenie (?).
Erster Krankenhausaufenthalt 1953/54 wegen Aggressivitit. Zweiter
Krankenhausaufenthalt von 1955 bis zum Exitus letalis 1956. Be-
handlung: Winterschlaftherapie mit Megaphen, 44 Elektroschocks
und 54 Insulinschocktherapien. Beruhigungsbehandlung mit Seda-
raupin. Zentraler Tod.

Ra21 32 Jahre alter Kraftfahrer. 7 Jahre krank.
Klinische Diagnose: Schizophrenie (Katatonie) und Zustand nach lang
zuriickliegendem Hirntrauma. 12 Krankenhausaufenthalte. Angstvolle,
miBtrauische, wahnhafte Erregungen mit Aggressionen gegen die Um-
gebung und die eigene Familie. Selbstmordideen. Autistisch, Nahrungs-
verweigung. Starrezustinde mit Erinnerungslosigkeit. Wutanfille.
Akustische Halluzinationen. 23 Elektroschocks. Tod durch Pneumonie.

3. Bearbeitungsmethode

Zur Bestimmung der Gliazelldichte wurden aus jedem Nucleus (insgesamt
7 Nuclei) des Supranucleus medialis-dorsalis thalami (Md) in jeweils 30 Gesichts-
feldern die Gliazellzahlen bestimmt. Hierbei wurden die Gliazellen im einzelnen
nicht nach Makro- und Mikroglia etc. differenziert. Die Untersuchung erfolgte
bei 210facher VergréBerung, wobei der Radius eines Gesichtsfeldes 0,325 mm
betrug.

Wir konnten uns mit der Auszidhlung von 30 Gesichtsfeldern begniigen,
da bei den gefundenen groBen Zellzahlen die Schwankungen ihrer Konfidenz-
bereiche (s.u.unter 4. c)) schon bei diesen 30 Gesichtsfeldern nicht gréBer als
}-10%, wurden. Dies wird von uns als Kriterium fiir die Anzahl der zuzdhlenden
Gesichtsfelder fiir die statistische Auswertung herangezogen, da man ja bei
biologischem Material {iblicherweise mit einem Schwankungsbereich von 3 10%,
rechnen mubB.

Die Schwankungen des Konfidenzbereiches ur den dazugehdrigen Mittel-
wert betragén bei unseren Untersuchungen im Durchschnitt etwa 4 4%, (das
Maximum liegt bei -+ 89%,).
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Die gefundenen Zellzahlen pro Gesichtsfeld wurden dann der statistischen
Bearbeitung zugefiihrt, wie wir sie ausfiihrlich im Journal fiir Hirnforschung 4,
149 (1958) (K.-J. Hempel und W. M. Treff) dargestellt haben.

4. Definition einzelner Begriffe

Wir wollen an dieser Stelle nochmals kurz einzelne wesentliche Begriffe
erliutern:

a) Mittlere Zellzahl pro Gesichtsfeld (x)

Zur Beurteilung der Verteilung der Haufigkeiten der Zellzahlen pro
Gesichtsfeld dient das arithmetische Mittel desselben, welches wir als mittlere
Gliazellzahl pro Gesichtsfeld (oder kurz Gliadichte) bezeichnen. Wir haben
mit ihr ein MaB fiir die Gliazelldichte vor uns.

Zu erwdhnen sei noch, daB ihre Hiufigkeitsverteilungen fiir die einzelnen
Gesichtsfelder nach der Gaufschen Normalverteilung erfolgen.

b) Streuung der Gliazelldichte um den Mittelwert (s)

Eine weitere Charakterisierung des Mittelwertes erfolgt durch die Be-
rechnung seiner Streuung. Wir benutzen hier die nach R. A. Fisher angegebene
mittlere quadratische Abweichung.

Die Bedeutung der Streuung liegt darin, daB sie einen AufschluB iiber die
Art der Verteilung der Zellpopulation eines Gewebes gibt und somit als ein
Gewebscharakteristikum gewertet werden kann.

c) Konfidenzbereich der Mittelwerte der Gliazelldichte

Unter dem Konfidenzbereich verstehen wir das Intervall, in welches von
100 errechneten arithmetischen Mitteln 99 fallen miissen, wenn die gleiche
Anzahl von Gesichtsfeldern ausgewertet wird. (Im vorliegenden Falle also
30 Gesichtsfelder.) Alle Gliazellzahlen, die innerhalb dieses Bereiches zu liegen
kommen, sind statistisch als zufillig unterschiedlich zu betrachten. Signi-
fikante Unterschiede liegen erst zwischen den Zellzahlen vor, deren jeweilige
Konfidenzbereiche nicht ineinander fallen.

d) Varianz der Gliazellzahlen (V)

Da die Streuung (s.4.b)) in einer gewissen Abhédngigkeit von der GréBe des
dazugehorigen Mittelwertes steht und um dieses Abhidngigkeitsverhiltnis etwas
zu losen, haben wir zur weiteren Gewebscharakterisierung den prozentualen
Quotienten aus der Gliazellzahl (Mittelwert) und ihrer dazugehérigen Streuung

; : : ; 5 100
gebildet. Wir bezeichnen diesen als Varianz (V% =s- —_—)
X

Gz.
¢) Gliazell-Nervenzell-Koeffizient (N%)

Um Verschiedenheiten von Zelldichten (Nz. u. Gz.) im Gewebe mit einer
Zahl erfassen zu konnen, bildeten wir den Quotienten aus Nervenzellzahl und
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Gliazellzahl pro Gesichtsfeld desselben. Wir erwarten durch eine Anderung
beider Zellzahlen eine eindeutige Verschiebung dieses Quotienten im Erkran-
kungsfalle.

Die Werte fiir die Nervenzellzahlen zur Bildung dieses Quotienten ent-
nehmen wir unseren vorausgegangenen Arbeiten (J. f. Hirnforsch. 4, 149, 1958)
K.-J. Hempel und W. M. Treff, sowie daselbst 4, 316 1958 (W. M. Treff
und K.-J. Hempel).

5. Tabellarische Ubersicht einiger benutzter Abkiirzungen

D Durchschnitt einer jeweils betrachteten Einheit

Gz. Gliazellzahl — Gliadichte pro Gesichtsfeld

Md Supranucleus medialis-dorsalis thalami?)

Md.m Nucleus medialis

Md.im Nucleus intermedialis

Md.1 Nucleus lateralis

Md.dm Nucleus dorso-medialis

Md.vm Nucleus ventro-medialis

Md.dl . Nucleus dorso-lateralis?)

Md.p Nucleus posterior

® Genauer Durchschnittswert innerhalb des Konfidenzbereiches
n Durchschnitt aller ,, Normalfille*

Nz. Zellzahl der Ganglienzellen — Nervenzelldichte pro Gesichtsfeld
S—K Erkrankungsgruppe der ,,Katatonien®

S—P Erkrankungsgruppe der ,,Paranoia‘‘

S — K — S Erkrankungsgruppe der ,,Katatonien mit Schocktherapie*
s Streuung

G Genaue Streuung innerhalb des Konfidenzbereiches

A% Varianz

X Durchschnittswert (Zellzahl, bzw. Zelldichte)

III. Untersuchungsbefunde

A. Befunde bei klinisch Gesunden
1. Gliazelldichte

a) Die Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei bei klinisch Gesunden (Tabelle 1)

Der Md. dm ist der Kern, der in simtlichen untersuchten 5 Fillen fast
durchgehend die geringste Gliazellzahl pro Gesichtsfeld aufzuweisen hat. Aus-

1) Genaue Beschreibung und ndhere Einzelheiten iiber die neuere Gliederung des
Supranucleus medialis-dorsalis thalami sind bei Namba, M. [Journal f. Hirnforsch. 4,
1 (1948)] einzusehen.

2) M. Namba gliedert im Rahmen seiner Untersuchungen noch einen Subnucleus
dorso-lateralis (Md. dl,) vom Md. dl, der aus den gleichen Nervenzellen aufgebaut ist,
ab. Der Md. dl, findet in der vorliegenden Betrachtung keine besondere Beriicksichtigung.
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genommen sind hiervon nur A 61 und E 105 insofern, als dort der Md. m die
geringste Gliadichte zeigt. Betrachten wir jedoch die dazugehérigen Konfidenz-
bereiche, so ist festzustellen, daB die Unterschiede nur als zufillig zu betrachten
sind, denn sie reichen ineinander.

Die groBte Gliadichte ist fast durchgehend bei allen Féllen im Md. 1 zu
finden, ausgenommen A 65 und E 105, wie es auch aus der Tabelle 1 ersicht-
lich ist. Bei A 65 ist im Md. im die Glia am dichtesten und im E 105 ist es im
Md.dl der Fall. Auch hier sind die Unterschiede nicht statistisch signifikant.
Die gefundenen GréBen der Werte sind also als zufillig zu betrachten. Es muf3
hierbei erwdhnt werden, daB der Md. dl in allen Fillen recht groBe Gliazell-
dichten aufweist.

In der Tabelle 1 sind sdémtliche Gliazahlen mit ihren Konfidenzbereichen
fiir alle Kerne aller klinisch Gesunden aufgefiihrt. Aus ihr geht hervor, daB3 die
Gliadichte in den einzelnen Kernen nur sehr selten zwischen den einzelnen
Fillen statistisch eindeutige Unterschiede aufweist. Die Ausnahmen betreffen
den Fall E 105 im Md. m, der sich von den {ibrigen durch seine geringe Glia-
zelldichte signifikant unterscheidet und den A 65 im Md. im, der eine signi-
fikant groBe Zelldichte besitzt. Eine signifikant geringe Zelldichte zeigt auch
der Fall E 105 im Md. vm.

Zusammenfassend 148t sich fiir alle Nuclei in allen Fillen sagen, daB die
geringste Zelldichte im Md. m (E 105) mit 120 Gliazellen pro Gesichtsfeld
(114 < p < 126) festgestellt wurde und die groBte Dichte im Md. dl (E 105)
mit 184 Gliazellen pro Gesichtsfeld (174 < p < 194) gefunden wurde. Die
Werte der iibrigen Kerne liegen zwischen diesem gefundenen Minimum und
Maximum.

b) Durchschnittliche gesamte Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei bei
klinisch Gesunden (Tabelle 2), sowie deren Population (Tabelle 3)

In der Tabelle 2 haben wir die Durchschnittswerte unserer Vergleichs-
gruppen fiir jeden Kern dargestellt. Betrachten wir die Gliadichte der klinisch
Gesunden, die wir dort unter der Spalte ,,n‘’ finden, so erscheint der Md. 1 —
wie schon aus der Betrachtung der Einzelfille zu erwarten war — als der zell-
dichteste Kern (172; Konfidenzbereich: 168 <u <176). Ihm folgt statistisch
nicht signifikant unterscheidbar der Md.dl (168 ; Konfidenzber.: 164 <p <172).
Mit einer mittleren Zelldichte finden wir die Nuclei Md. im, Md. vm und
Md. p. Sie unterscheiden sich alle drei untereinander nicht statistisch. Sie tun
dies aber gegeniiber den schon erwdhnten Md. 1 und Md. dl, sowie auch zu den
Nuclei Md. dm und Md. m. Der Md. dm hat unter allen Kernen die geringste
Gliazelldichte (131; Konfidenzber.: 128 < p < 134).

Fassen wir die einzelnen Kerne als Population des gesamten Supranucleus
medialis-dorsalis auf und setzen die Summe der in den einzelnen Nuclei ge-
fundenen Gliazelldichten (pro Gesichtsfeld) gleich 100%,, so 148t sich die Glia-
zelldichte der einzelnen Kerne in Bruchteilen von 100 angeben. Damit erhalten
wir ein klares Bild {iber die Gliadichte in den einzelnen Kernen.
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Tabelle 1: Gliazelldichte mit Konfidenzbereichen bei klinisch Gesunden
A 56 A58 A6l A 65 E 105

Md.m 132 133 136 148 120
126 < p <140 | 126<p <140 [ 130 < p <142 | 140 < p < 156 | 114 < p < 126

Md. im 154 150 149 172 153
148 < p < 160 | 144 < p < 156 | 140 < p <158 | 162 < w < 182 | 147 < p < 159

Md.1 171 170 172 162 183
162 < p < 180 | 162 < u <178 [ 163 < p <181 | 1546 < p < 170 | 176 < p < 190

Md.dm 126 123 140 139 127
119 < p <133 | 118 << p <128 | 134 << p <146 | 133 << p << 145 | 120 < p < 134

Md. vin 148 163 153 161 134
138 < u < 158 | 156 < p <170 | 144 < p <162 | 153 < p < 169 | 128 < p < 140

Md. dl 166 162 163 165 184
169 < p <173 | 153 < p <171 | 156 < p <172 | 156 < p <174 | 174 < p < 194

Md.p 157 168 155 156 151

150 < p < 164

161 < p < 175

149 < p < 161

149 < p < 163

144 < p < 158

Tabelle 2: Durchschnittliche Gliazelldichte der einzelnen Erkrankungsgruppen mit

Konfidenzbereichen
n S—K S—P S—K-—-§S

Md. m 134 147 149 144

130 < p < 138 145 < p < 149 143 < p << 155 140 < p < 148
Md. im 156 176 180 163

152 < p < 160 172 < p < 180 176 < p < 184 159 < p < 167
Md.1 172 215 188 176

168 < p < 176 209 < p < 221 182 < p <194 172 < p < 180
Md.dm 131 144 146 162

128 < p < 134 141 < p < 147 140 < p < 152 156 << p << 168
Md. vin 152 160 163 174

148 << p << 156 157 < @ <163 | 157 < p < 169 169 < p <179
Md. d1 168 172 173 176

164 < <172 | 169 < w <175 | 167 < p <179 | 178 < p <179
Md.p 157 159 180 163

154 << p << 160 156 < p << 162 173 < p < 187 160 << p << 166

Die in der Tabelle 3 fiir die Nuclei aufgefiihrten Werte unterscheiden sich

innerhalb der einzelnen Fille nur geringfiigig. Die obere Zeile in dieser Tabelle
zeigt die Summen der Gliazellzahlen der einzelnen Kerne, die jeweils fiir den
einzelnen Fall gleich 100 gesetzt wurden. Diese Werte sind nicht beobachtet,
sondern errechnet worden, da wir ja bei einer 210fachen Vergroferung nicht
den gesamten Supranucleus in ein Gesichtsfeld bekommen.
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Tabelle 3: Prozentuale Populationsverhiltnisse der Gliazelldichten der einzelnen Nuclei
in bezug auf den Supranucleus (Gesamtzellzahl = 100%,) bei klinisch Gesunden

A 56 A58 A6l A 65 E 105
Gesamt-
zellzahl 1054 1069 1068 1103 1052
Md. m 12.5 12,5 12,7 13,3 11,4
Md. im 14,6 14,1 14,0 15,6 14,6
Md.1 16,3 15,8 16,1 14,8 17,3
Md. dm 11,9 11,5 13,0 12,6 121
Md. vin 14,1 15,1 14,3 14,6 12,8
Md. di 15,8 15,3 15,3 15,0 17,4
Md. p 14,8 15,7 14,6 14,1 14,4

Tabelle 4: Streuungen der in Tabelle 1 angegebenen Gliazelldichten
bei klinisch Gesunden

A 56 A58 A 61 A 65 E 105
Md. m +17 +16 +12 +17 +14
Md. im +18 +12 +20 +20 +11
Md. 1 +19 +18 +18 +18 +14
Md. dm +14 +11 +13 +13 +15
Md. v +21 +14 +19 +18 +12
Md. dl +16 +20 +19 +18 +20
Md. p +14 +15 +13 +16 +15

Tabelle 5: Varianz der Gliazellzahlen bei klinisch Gesunden (%)

A 56 A58 A6l A 65 E 105
Md.m +13 +12 + 9 +11 +12
Md. im + 8 + 8 +13 +12 4 7
Md. 1 +11 +11 +11 +11 + 8
Md. dm +11 + 9 + 9 + 9 +12
Md. vin +14 + 9 +12 +11 + 9
Md. dl +10 +12 +12 +11 +11
Md. p + 9 + 9 + 8 +10 +10

2. Streuung und Varianz der Gliazelldichte bei klinisch Gesunden (Tabellen 4
und 5)

Wie es die Zahlen in der Tabelle 4 zeigen, liegen die Streuungen sdmt-
licher Kerne aller Fille in einer gleichen GroBenordnung. Wir haben daher auch
auf die Berechnung ihrer Konfidenzbereiche verzichtet, zumal wir auch nicht
die von uns im Journal fiir Hirnforschung 4, Seite 160 (1958) oben angegebene
Formel hierbei verwenden konnten, die nur ihre Berechtigung bei Auswertung
einer groBeren Anzahl von Gesichtsfeldern hat,
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Tabelle 6: Gliazell-Nervenzell-Koeffizient bei
klinisch Gesunden

A56 | A58 | A61 | A65 | E105
Md. m 2,6 2,8 3,0 3,5 2,7
Md. im 3,8 3,5 4,1 4,5 3,9
Md. 1 4,6 4,1 5,1 4,0 4,5
Md.dm | 2,7 2,8 3,3 3,4 3,0
Md.vm | 2,9 2,9 4,0 3,7 3,2
Md. dl 41 4,6 4,4 4,5 4,7
Md. p 4,4 4,7 4,8 4,4 4,2

Tabelle 7: Durchschnittliche Strenungen der
Gliazellzahlen bei den einzelnen Vergleichsgruppen

Nucleus n S—K S—P |S—K-S
Md.m +17 +15 + 24 +20
Md. im +19 425 420 +18
Md. 1 +17 +35 422 + 22
Md.dm +15 +16 +21 + 28
Md. v +21 +17 +22 +26
Md. d1 + 20 417 + 22 +19
Md. p +16 +20 +27 +15
Tabelle 8: Durchschnittliche Varianz bei den
Vergleichsgruppen (%)

n S—K S—P |S—K-S
Md.m +11,4 +9,0 +10,0 | 10,0
Md. im + 9,6 +9,1 + 9,0 +9,2
Md. 1 +10,4 | +83 | + 83 +8,2
Md. dm + 10,0 49,3 +10,1 +8,4
Md. vim +11,0 +9,1 + 9,3 +8,8
Md. dl +11,2 | +84 | + 9,0 48,0
Md. p + 92| +80 | + 87 48,0
Tabelle 9: Durchschnittliche Populationsver-

teilung der Gliazelldichten bei den einzelnen Ver-
gleichsgruppen (%)

n S—K | s—P |S—K-S
Md. m 12,5 12,5 12,6 12,5
Md. im 14,6 15,0 15,3 14,1
Md. 1 16,1 18,4 16,0 15,2
Md. dm 12,3 12,3 12,4 14,1
Md. vin 14,2 13,6 13,8 14,9
Md. dl 15,7 14,6 14,7 15,2
Md. p 14,7 13,6 15,2 14,0

Die Streuung schwankt
zwischen 411 (Md.im, E105
und Md.dm, A58) und 421
(Md. vm, A 56).

Ein zahlenmiBig klareres
Bild iiber die Art der Ver-
teilung der Gliazellen in den
Strukturen der Nuclei wver-
mittelt uns die Tabelle 5, in
der die Varianzen der Gliazell-
dichten aufgetragen sind. Sie
schwanken zwischen einem
Minimum von + 7%, (Md.im,
E 105) und einem Maximum
von +14%, (Md.vm, A 56).

3. Der Gliazell-Nervenzell-
Koeffizient bei klinisch
Gesunden (Tabelle 6)

In der Erwartung, daB
normalerweise das Verhiltnis
zwischen der Anzahl der Glia-
zellen und Nervenzellen inner-
halb einer bestimmten Kern-
struktur ein charakteristisches
ist, wurde der Quotient aus
der Gliazelldichte und Nerven-
zelldichte pro Gesichtsfeld ge-
bildet. Da immer eine groBere
Gliadichte als Nervenzelldichte
in den Kernen festgestellt
wurde, setzten wir diese in
den Nenner des Quotienten,
um eine moglichst groBe
Zahl zu erhalten.

In der T'abelle 6 sind die
Koeffizienten fiir die einzelnen
Kerne aller klinisch gesunden
Fille aufgefiihrt. Es zeigt sich,
daB dieses Verhiltnis bei allen
Fillen fiir die einzelnen Kerne
ein recht konstantes ist.

Der Md.1 und Md. dl
haben fast durchweg den
grofBten Quotienten. Von diesen
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beiden Kernen kaum different verhélt sich der Md. p. Den kleinsten Quotienten
zeigt der Md. m. Die restlichen Kerne liegen groBenordnungsmiBig dazwischen.
Den Maximalwert finden wir beim Md.1 des Falles A 61 mit 5,1 und den
Minimalwert beim Md. m von A 56

mit 2,6. Tabelle 10: Durchschnittliche Gliazell-
Nervenzell-Koeffizienten bei den einzelnen
4. Durchschnittswerte wvon Streu- Vergleichgtuppen
ung, Varianz, Population und
Gliazell-Nervenzell - Koeffizient Kese " S—-K S—P
bei klinisch Gesunden (Tabellen
7—10) Md. m 2,9 4,9 4,8
Md. im 4,0 4,8 4,9
a) Streuung: Die Streuung der Md.1 4,7 7.3 6,6
Gliadichte ist bei den klinisch Md.dm 3,1 4,0 4,0
Gesunden von recht einheitlicher ~Md. vm 8.4 44 4,0
GrifBe. Sie schwankt zwischen :;: :l 2’; 2:3 2::

415 im Md.dm und +21 im
Md. vim (Tabelle 7).

b) Varianz: Entsprechend dem oben unter a) Gesagten sind die Schwankun-
gen der Varianz innerhalb der einzelnen Kerne auch auBerordentlich gering.
Wir finden ihr Minimum mit + 9,29, im Md. p und ihr Maximum mit
+ 11,49 im Md. m (Tabelle 8).

c) Population: Wie aus der Tabelle 9 in der Spalte fiir die klinisch Ge-
sunden zu ersehen ist, sind die Prozentzahlen in bezug auf die Gliadichte
im Supranucleus auch keinen allzu groBen Schwankungen unterworfen.
Auch hier zeigt sich, daB der Md. 1 mit 16,1%, den gréBten Anteil an der
Gliadichte hat und der Md. m mit 12,59, die geringste Gliadichte aufweist.

d) Gliazell-Nervenzell-Koeffizient: Ein zahlenmiBig gleiches Bild, wie
es unter c) geschildert wurde, zeigt sich auch beim Durchschnitt (Tabelle 10)
der klinisch Gesunden im Gz./Nz. Den geringsten Quotienten zeigt der
Md. m mit 2,9 und den gréBten der Md. 1 mit 4,7. Letzterem gleichgroB ist
der des Md. dl.

B. Befunde bei der katatonen Erkrankungsgruppe
ohne Schocktherapie (S — K).

1. Gliazelldichte und prozentuale Schwankung in bezug auf den Durch-
schnittswert bei klinisch Gesunden.

a) Die Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei (Tabellen 11 und 12).

Der Md. 1 zeigt — wie auch bei den klinisch Gesunden — bei fast allen
9 Fillen die groBte Gliadichte. Ausgenommen sind hiervon Bu1l (Md. vm),
Bu46 (Md.im), Bu52 (Md.im) und Bu53 (Md.im). Bei allen diesen
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Tabelle 11: Gliazellzahlen mit Konfidenzbereichen

Bu3 Bu 20 Bul Bu2l
Md.m 139 145 141 149
133 < p <145 | 188 < p <152 | 135 < p < 147 | 143 < p < 155
Md. im 152 158 152 189
146 < p <158 | 151 < p < 165 | 143 < p < 161 | 180 < p < 198
Md.1 185 209 169 266
179 < p <191 [ 200 < p < 218 [ 161 < p < 177 | 254 < p < 278
Md. dm 141 144 150 148
186 < p < 146 | 138 < p < 150 [ 142 < p < 158 [ 141 < p < 155
Md. vm 146 165 173 162
161 < p <151 [ 160 < p <170 [ 164 < p < 182 | 154 < p < 170
Md. dl 171 168 166 175
166 < p <178 | 168 < n < 173 [ 158 < p <174 | 169 < p < 181
Md.p 158 164 156 © 154
153 < p <163 | 158 < pu < 170 [ 150 < p < 162 | 148 < p < 160

Fillen sind aber die Unterschiede zu den jeweiligen Zelldichten des Md. 1 nur
als zuféllig zu betrachten; in keinem Falle besteht eine statistische Signifikanz.

Die zellirmsten Kerne sind in allen Fillen der Md. m und Md. dm, die
keine signifikanten Unterschiede untereinander aufweisen.

Der Maximalwert, der in bezug auf die Zelldichte gefunden wurde, liegt
mit 279 Gliazellen pro Gesichtsfeld (271 <p <287) im Md. 1 des Bu 24 und
der Minimalwert mit 132 Gliazellen pro Gesichtsfeld (127 <p <137) im Md.dm
des Falles Bu 19.

Wie aus der Tabelle 12 ersichtlich ist, sind die prozentualen Schwankungen
der Gliazellzahlen bei den erkrankten Fillen in bezug auf dieselben der Nuclei
bei klinisch Gesunden recht unterschiedlich.

Tabelle 12: Prozentuale Schwankung der Gliazellzahlen um den Durchschnittswert der
»Norm‘* bei der katatonen Erkrankungsgruppe ohne Schocktherapie

Bu3 |Bu20| Bul (Bu2i| Bul9|Bu24|Bu46 | Bub52|Bub53
Md.m + 4 + 8| + 2| 411 | 4+ & +15| +18| +10| + 9
Md. im —3 + 1| — 8| 420 + 5| + & +32| +21| +30
Md.1 +8 +24| — 2| 455 +11| +63| +18| + 3| +15
Md. dm +8 +10 | +15| +13 | + 1| +238| +17| + 7| + 8
Md. vm —4 + 9| 416 | + 7| + 1] + 9| +1] + 3| + 5
Md. dl +2 + 0| — 1| +4] £0| +10| — 1| — 1| + 7
Md. p +1 + 5| —1| — 2| — 1| 4177 +17| — 2| — &
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der katatonen Erkrankungsgruppe ohne Schocktherapie
Bul9 Bu 24 Bu 46 Bu 52 Bu 53
139 161 152 148 146
1846 < p <144 [ 1550 < o << 167 | 145 << p << 159 | 142 < p << 154 | 140 < p << 152
160 162 206 189 203
152 < p <168 | 175 < p <189 197 < p << 215 | 181 < o << 197 196 < p < 210
198 279 202 177 198
192 < 4 < 204 | 271 < §p < 287|193 < p < 211 | 170 < p < 184 | 191 < p < 205
132 161 153 140 141
P27 < p <137 154 < p <168 | 146 < p << 160 | 134 < p < 146 | 135 < p < 147
154 164 154 157 160
146 < p <162 | 157 < pw <171 | 146 < p <162 | 150 < p < 164 | 154 < p < 166
168 185 167 ) 166 179
161 < p <175 | 177 < p << 193|160 < p <174 | 158 < p < 174|174 < p < 184
156 184 183 143 150
50 < <162 179 < <189 | 175 < p <191 132 < p << 15&| 142 < p < 158

Tabelle 13: Prozentuale Populationsverhdltnisse der Gliazelldichten der einzelnen
Nuclei in bezug auf den Supranucleus (Gesamtzellzahl = 100) bei der katatonen Er-
krankungsgruppe ohne Schocktherapie

Bul | Bu3 |Bul9 | Bu20|{Bu2l | Bu24| Bu46 | Bu52|Bu53
Gesamt-
zellzahl 1107 1092 1100 1153 1222 1296 1217 1120 1177
Md.m 12,8 12,7 12,6 12,6 12,3 12,4 12,5 13,2 12,4
Md. im 13,7 14,0 14,4 13,7 15,4 12,5 16,9 16,9 17,2
Md.1 15,3 16,9 171 18,1 20,1 21,6 16,6 15,9 16,7
Md.dm 13,6 12,9 12,7 12,5 12,1 12,4 12,6 12,5 12,0
Md. vin 15,6 13,4 13,9 14,2 13,3 12,5 12,7 14,0 13,6
Md. di 14,9 15,6 15,2 14,7 14,3 14,3 13,7 14,8 15,3
Md.p 14,1 14,5 14,1 14,2 12,5 14,3 15,0 12,7 12,8

Tabelle 14: Streuung der in Tabelle 11 angefithrten Gliazellzahlen der katatonen Er-
krankungsgruppe ohne Schocktherapie

Bul | Bu3 |Bu19|Bu20|Bu2l|Bu24|Bu46|Bu52|Bub53
Md.m +13 | +13 | +11 | +15 | +12 | +13| +17 | +13| +13
Md. im +18 | +18 | +15| +14 | +18 | +14 | +18 | +17| +1a
Md. 1 +18 | +13 | +18 | +18| +26| +16 | +20 | +15| +14
Md. dm +16 | +11 | +10 | +15 | +15| +15| +14 | +13| +13
Md. vm +18 | +11 | 16 | +12 | +17 | +1&| +17 | +14| +14
Md. di +17 | 14 | #4145 +11 | +12 | +17| +16 [ +17 | +11
Md. p +12 | +12 | +13 | +13| +13| +12 | +17| +24| +14
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Dennoch kann gesagt werden, daB oft auch fiir den einzelnen Erkrankungs-
fall eine Zunahme der Gliadichte besteht. Bei 209, der Kerne der einzelnen Fille
besteht eine Abnahme der Gliadichte gegeniiber den Durchschnittswerten bei
klinisch Gesunden; bei 39, blieben sie gleich.

b) Durchschnittliche gesamte Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei sowie
deren Population (Tabelle 2 und 13).

Wie auch bei den ,,Normalen‘ erscheint der Md.1 als der zellreichste
Kern (215; 209 <p <221). In der Reihenfolge der Abnahme der Zelldichte
konnen wir drei signifikante Unterschiedsgruppen erfassen:

Md. im und Md. dl; Md. vm und Md.p; Md.m und Md.dm. Letzterer
Kern ist — wie auch bei den klinisch Gesunden — der Kern, der die geringste
Gliazelldichte aufweist.

Tabelle 15: Varianz der Gliazellzahlen der katatonen Erkrankungsgruppe ohne Schock-
therapie (%)

Bul | Bu3 |Bu19 | Bu20|Bu2l|Bu24| Bu46 | Bu52|Bu53
Md.m + 9 +9 | + 8 | +10 | + 8| +8 | +11 | + 9| +9
Md. im +12 +9 | +9 | +9 | +9| 9| 9| +9]| +7
Md.1 +11 +7 |+ 7|+ 9| +10 | +6 | +10 | + 8| +7
Md. dm +11 +8 | + 8 | +£10 | £10 | +9 | +10 | + 9| +9
Md. vm +10 +8 | +£10 [ + 7 | +10 | +8 | +11 | £ 9| +9
Md.dl +10 +8 | 9|+ 7| +7| +9 | 10| +10 | =+6
Md. p + 8 +8 | + 8 |+ 8| +8 | +£6 | £ 9| + 8| +9

Die Populationsverhdltnisse dndern sich gegeniiber der , Norm' nicht
wesentlich, wie es aus der Tabelle 13 ersichtlich ist.

2. Streuung und Varianz der Gliazelldichte (Tabelle 14 und 15)

Die Streuungen sidmtlicher Kerne aller Fille liegen auch, wie bei den
,,Normalen, in nahezu der gleichen GréBenordnung. Sie sind im Durchschnitt
jedoch etwas hiéher gelegen und auch der Schwankungsbereich ist zwischen
dem Maximalwert (4 26; Md. 1, Bu 21) und dem Minimalwert (4+10; Md. dm,
Bu 19) weiter gespannt (T'abelle 14).

Uber die Art der Verteilung der Gliazellen in den einzelnen Kernen ver-
mittelt uns die Tabelle 15 ein zahlenmédBiges Bild. Der Schwankungsbereich
der Varianzen ist auBerordentlich gering und die Varianzwerte sind im Durch-
schnitt kleiner, als wir es bei den klinisch Gesunden feststellen konnten. Das
Minimum betrigt 4- 6%, bei Bu 53 im Md. dl, und das Maximum + 129, bei
Bu 1l im Md.im.
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3. Der Gliazell-Nervenzell-Koeffizient (Tabelle 16).

In der Tabelle 16 sind die Koeffizienten fiir die einzelnen Kerne aller unter-
suchten Fille der katatonen Erkrankungsgruppe ohne Schocktherapie ange-
fithrt, soweit wir fiir diese die Nervenzelldichte der betreffenden Kerne er-
mittelt haben [s. W. M. Treff und K.-J. Hempel, J.f. Hirnforsch. 4 (1958)].

Die Zahlenwerte innerhalb des Einzelfalles sind fiir die einzelnen Kerne
unterschiedlicher, als wir es bei den klinisch Gesunden feststellen konnten. Den-
noch sind die Werte der entsprechenden Kerne untereinander recht gleich-
méBig. Bu3 und Bu 21 weisen die groBten Koeffizienten auf, Bu 19 dagegen
die kleinsten. Der groBte Koeffizient wurde im Md. 1 bei Bu 21 mit 8,7 und der
kleinste im Md. dm bei Bu 19 mit 3,5 festgestellt.

Tabelle 16: Gliazell-Nervenzell-Koeffizient der katatonen
Erkrankungsgruppe ohne Schocktherapie

Kerne Bu3 Bu 20 Bul Bu2l Bu 19
Md. m 5,4 &,6 4,9 5,1 3,8
Md. im 4,0 41 4,5 5,5 4,5
Md.1 6,8 6,8 6,2 8,7 5,8
Md.dm 4,1 3,7 4,6 4,2 3.5
Md. vm 4,2 4,8 4,9 4,5 3,7
Md. dl 6,1 5,8 5,2 7,0 4,9
Md. p 5,2 5,2 4,9 5,1 4,7

4. Durchschnittswerte von Streuung, Varianz, Population und Gliazell-
Nervenzell-Koeffizient (Tabellen 7—10).

a) Streuung (Tabelle7): Die Streuung der Gliadichte zeigt hier einen recht
groBen Schwankungsbereich, der zwischen 415 (Md. m) und 435 (Md.I)
liegt.

b) Varianz (Tabelle 8): Der Schwankungsbereich der Varianz ist auBer-
ordentlich klein. Er liegt zwischen + 8%, (Md.p) und -+ 9,3%, (Md.dm). Er
ist somit — wie auch die Varianz im Ganzen gesehen — geringer, als wir es
bei den klinisch Gesunden gefunden haben.

c) Population (Tabelle9): In bezug auf die Populationsverhdltnisse 148t
sich sagen, daB3 der Md.l und Md.im einen groferen prozentualen Anteil
gegeniiber den klinisch Gesunden erfahren haben und dafiir die Prozent-
sitze des Md. vm, Md. dl und Md. p abgenommen haben.

d) Gliazell-Nervenzell-Koeffizient (Tabelle 10): Die Gliazell-Nerven-
zell-Koeffizienten aller Kerne sind im Durchschnitt gegeniiber den ,,Nor-
malen’‘ recht erheblich vergroBert. Thr Maximum liegt bei 7,3 im Md.], ihr
Minimum mit 4,0 im Md. dm.

Vogt, Hirnforschung, Bd. 4, Heft 5 28
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C. Befundebeiderparanoiden Erkrankungsgruppe (S — P)
1. Gliazelldichte (Tabellen 2, 17, 18 u. 19).

a) Die Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei und die prozentuale Schwankung
gegeniiber dem Durchschnitt der klinisch Gesunden (Tabelle 17 und 18).

Wie aus der Tabelle 17 hervorgeht, zeigt der Bu 11 durchgehend in simt-
lichen Kernen die groBten Gliazahlen. Als gliadrmste Kerne stellen sich — wie
auch bei der katatonen Erkrankungsgruppe (S — K) — der Md.dm und
Md.m dar. Thre Unterschiede sind aber nur als statistisch zufillig zu betrachten.

Tabelle 17: Gliazelldichte mit Konfidenzbereichen bei der paranoiden Erkrankungs-

gruppe
Bu?7 Bu 11 Bu 62

Md. m 137 174 137

132 < p < 142 165 < p < 183 130 < p < 144
Md. im 169 195 175

161 < p < 177 187 < p < 203 169 < p < 181
Md.1 184 207 173

176 < p < 192 199 < p < 215 167 < p < 179
Md. dm 136 169 133

128 < p < 144 162 < p <176 127 < p < 139
Md. vin 154 185 149

146 << @ << 162 178 < p < 192 142 < p < 156
Md. dl 160 193 166

153 < p < 167 186 < p < 200 158 < p <174
Md. p 177 208 155

170 < p < 18% 200 < p < 216 149 < p < 161

Im Bu7 ist der Md. 1 der zellreichste Kern; der Md. p unterscheidet sich
von diesem nicht signifikant.

In Bu 11 ist der Md. p am zelldichtesten; der Md. 1 unterscheidet sich
ebenfalls nicht signifikant von ihm.

In Bu 62 weist der Md. im die groBte Zelldichte auf. Der Md. 1 muB} nur
als zufillig kleiner betrachtet werden.

Der Md. p ist in der paranoiden Erkrankungsgruppe bei Bu 11 mit 208
(200 <p <<216) der an Gliazellen reichste Kern, wihrend der Md.dm in Bu 62
mit 133 (127 <p <139) der zellirmste ist.

Die prozentualen Schwankungen der Gliazellzahlen der hier betrachteten
paranoiden Fille — in bezug auf die durchschnittlichen Gliazellzahlen bei den
klinisch Gesunden — sind wohl fiir den Einzelfall gréBenordnungsmiBig ein-
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heitlich, unter sich aber, wie es aus der Tabelle 18 ersichtlich ist, unterschied-
lich. So weist der Fall Bu 11 in allen Kernen eine Gliazunahme auf, die zwischen

+ 159, (Md.dl) und + 329, (Md.p)
der durchschnittlichen,, Norm* liegt.
In den beiden anderen Fillen sind die
Unterschiede zu den durchschnitt-
lichen Gliadichten statistisch nicht
eindeutig. Ausnahmen bilden der
Md.im des Bu 62 mit 12% Zu-
nahme und der Md.p im Bu7 mit
11%, Zunahme.

b) Durchschnittliche gesamte Glia-
zelldichte in den einzelnen Nuclei,
sowie deren Population (Ta-
bellen 2 und 19).

Wie bei den klinisch Gesunden
ist im Durchschnitt der paranoiden
Erkrankungsgruppe der Md.1 (188;
182 < p < 194) der zellreichste Kern,
von dem sich der Md.im und Md.p
aber nur wenig unterscheiden. Auch
die kleinste Gliazelldichte betrifft
wiederum denselben Kern (Md.dm:
146 ; 140< p.< 152) (siehe Tabelle 2).

Die Populationsverhiltnisse
dndern sich nur wenig. Einzelheiten
sind aus der Tabelle 19 zu ent-
nehmen.

2. Streuung und Varianz der Glia-
zelldichte (Tabelle 20 und 21).

Der Schwankungsbereich der
Streuung der Gliazellzahlen ist bei
den Paranoiden fiir die einzelnen
Kerne und auch fiir die einzelnen
Fille recht eng. Das Minimum finden
wir bei der Gliazellzahl des Md. m
im Falle Bu 7 mit 413, das Maxi-
mum liegt im Falle Bu1l im Md. m
und bei Bu7 im Md.l bei 419
(Tabelle 20).

Tabelle 18: Prozentuale Schwankung der
Gliazelldichte um den durchschnittlichen
»Normwert der paranoiden Erkrankungs-

gruppe

Bu 11l Bu 62 Bu?7
Md. m + 20 + 2 + 2
Md. im + 25 +12 + 8
Md.1 -+ 20 + 1 + 7
Md.dm + 29 + 2 + 4
Md. vin + 20 — 2 + 1
Md. d1 +15 — 1 — b
Md.p + 32 — 1 + 11
Tabelle 19. Prozentuale Populationsver-

héltnisse der Gliazelldichten der einzelnen
Nuclei in bezug auf den Supranucleus (Ge-
samtzellzahl = 100) bei der paranoiden Er-

krankungsgruppe
Bu?7 Bull Bu 62

Gesamt-

zellzahl 1117 1331 1088
Md.m 12,3 131 12,6
Md. im 15,1 14,7 16,0
Md.1 16,4 15,6 15,9
Md.dm 12,2 12,6 12,2
Md. vm 13,8 13,9 13,7
Md. dl 14,4 14,4 15,2
Md. p 15,8 15,7 14,4

Tabelle 20. Streuungen der in Tabelle 17
angegebenen Gliazelldichten bei der para-

noiden Erkrankungsgruppe

Bu 7 Bull Bu 62
Md. m +13 +19 +15
Md. im +16 +17 +13
Md. 1 419 +18 +13
Md. dm +17 +14 414
Md. vim +17 +16 +15
Md. dl +14 +16 +16
Md. p +15 +18 +14

28%
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Auffillig ist der kleinere Schwankungsbereich als bei den klinisch Ge-
sunden. Der Durchschnitt der Streuung liegt aber hoher als bei diesen.

Die Varianz ist gréBenordnungsmiBig die gleiche wie bei den klinisch Ge-
sunden. Ihr Minimum liegt bei 4+ 79, im Md.im und Md.1 des Falles Bué62,
wihrend ihr Maximum im Falle Bu 7 im Md. dm mit 4-129, vorliegt (Ta-
belle 21).

3. Der Gliazell-Nervenzell-Koeffizient (Tabelle 22).

Die Koeffizienten fiir die einzelnen Kerne aller untersuchten Fille der
paranoiden Erkrankungsgruppe sind im einzelnen in der Tabelle 22 aufgefiihrt.
Wie dort ersichtlich wird, sind sie
groBer, als wir es bei den klinisch
Gesunden feststellen konnten. Den

Tabelle 21: Varianz der Gliazelldichten
bei der paranoiden Erkrankungsgruppe (%)

hﬁchsten K?efﬁzient.en finden wir Bu?7 Bu 11 Bu 62

im Md.1 bei Bu7 mit 7,2 und den

gelnngsten im Md.vm des Bu62 Md. m 2 A +10 00

mit 3,4. Md.im | +11 L9 17

4. Durchschnittswerte von Streu- ﬁ:: :lm ié i g LI
ung, Varianz, Population und md. vm + 9 + 9 410
Gliazell- Nervenzell - Koeffizient =~ Md. dl + 9 + 8 +10
(Tabellen 7—10) Md. p + 8 + 9 + 9

a) Streuung (Tabelle 7): Die 7,pc15e 9. Gliazell-Nervenzell-Koeffizient
Streuung der Gliadichte zeigt hier der paranoiden Erkrankungsgruppe
eine eindeutige Zunahme gegen-
itber den ,,Normalen'* und auch Kerne Bu 11 Bu 62 Bu?7
der katatonen Erkrankungs-
gruppe ohne Schocktherapie. Der Md.m 5,7 4,1 4,6
Schwankungsbereich ist aller- Md.im 5,3 4,8 4,7
dings klein, wie wir es schon fiir xg' Lm Z; gg ;:
dxfz 'Emzelfiillle fest§tellten. Das M d:vm 4: & 3:4 4:1
Minimum hegt mit 4 20 im Md. dl 5,9 5,3 6,4
Md.im, das Maximum mit 427 Md.p 6,6 5,0 5,6

im Md. p.

b) Varianz (Tabelle 8): Die Varianz ist nur um weniges geringer, als bei den
klinisch Gesunden. Sie schwankt zwischen 4-8,3%, (Md.l) und 410,19,
(Md. dm).

c) Population (Tabelle9): Die Differenzen der Populationsverhdltnisse
gegeniiber dem Durchschnitt der klinisch Gesunden sind auBerordentlich
gering. Eine prozentuale Zunahme finden wir im Md. im und Md. p auf
Kosten des Md. vimm und Md. dl.

d) Gliazell-Nervenzell-Koeffizient (Tabelle 10): In allen Kernen wird
eine Zunahme der Koeffizienten gegeniiber den klinisch Gesunden fest-
gestellt. Der Md. 1 hat mit 6,6 den gréBten und der Md. dm sowie auch der
Md. vm mit 4,0 den kleinsten Koeffizienten aufzuweisen.
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D. Befunde bei der katatonen Erkrankungsgruppe
mit Schocktherapie (S— K — §)

1. Gliazelldichte und prozentualer Schwankungsbereich in bezug auf den
Durchschnitt bei klinisch Gesunden (Tabellen 2 u. 23—25).

a) Die Gliadichte in den einzelnen Nuclei und ihre prozentuale Schwankung
um den durchschnittlichen ,,Normalwert* (Tabellen 23 und 24).

Die Maximal- und Minimalverteilung der Zellzahlen zeigen bei den ge-
schockten katatonen Fillen (S — K — S) nicht mehr ein so einheitliches Bild,
wie wir es bei den bisherigen Erkrankungsgruppen feststellen konnten. Fiir die
Fille Fii 4, H6 5 und Ra 21 liegt das Minimum der Zelldichte im Md. m. Fiir
Fii2 ist die geringste Gliazelldichte im Md.dm zufindenundin Rab 11 liegt sie
im Md. p (s. Tabelle 23).

Tabelle 23. Gliazelldichte mit Konfidenzbereichen bei der katatonen Erkrankungs-

gruppe mit Schocktherapie

Fi2 Fii4 H65 Rab 11 Ra 21

Md. m 136 140 135 171 139
130 << 1o <142 | 130 << p << 150 | 130 << p << 140 | 163 << p <179 | 133 < p < 145

Md. im 158 164 164 176 158
152 < << 164 | 158 << p <170 | 156 < o <172 | 170 < p < 182 | 149 < p << 167

Md.1 168 167 173 208 166
160 < <176 | 163 << p <171 [ 165 < p <181 | 201 < p < 215 | 159 < p < 173

Md. dm 135 150 146 202 171
129 < p < 141 | 143 < p <157 | 141 < p <151 | 193 < p < 211 | 166 < p < 176

Md. vim 149 151 176 199 196
142 << p << 156 [ 145 << p <157 | 169 < p <183 [ 190 << p < 208 | 189 < p < 203

Md. dl 166 164 172 192 188
160 < p <171 | 157 < <172 | 166 << p <178 | 184 < pn < 200 | 181 < p < 195

Md. p 154 159 175 159 166
146 << p << 162 | 155 < @ < 163 | 169 << pn << 181 | 153 < < 165 | 160 < p < 172

Auch die Maxima sind nicht einheitlich auf den gleichen Kern verteilt.

Fiir Fii 2, Fii 4 und Rab 11 ist dies zwar wieder der Md.1 — wie bei den
anderen Erkrankungsgruppen —, doch bei H6 5 ist das Maximum im Md.vm
zu finden, wobei die Kerne Md. p, Md. 1, Md. dl und Md. im von diesen
nicht signifikant zu unterscheiden sind. Auch in Ra 21 ist der Md. vm der zell-
reichste Kern. Signifikant nicht different ist der Md. dl.

Insgesamt wurde das Maximum der Gliazelldichte im Md. 1 mit 208
(201 < p.< 215) im Rab 11 und das Minimum im Md.dm mit 135 (129 <p < 141)
im Falle Fii 2 festgestellt.
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Betrachten wir die in der Tabelle 24 aufgefiihrten prozentualen Schwan-
kungen der Zellzahlen der einzelnen Kerne gegeniiber den fiir diese gefundenen
durchschnittlichen Werte bei den klinisch Gesunden, so sind sie recht unter-
schiedlich. Es kénnen, wie in Rab 11 im Md.dm, Zunahmen bis zu 54%, er-
folgen.

Diejenigen Kerne bei den erkrankten Fillen, bei denen die gefundenen
Gliazahlen unter dem fiir die ,,Norm" gefundenen Wert zu liegen kommen, sind
die Schwankungen auBerordentlich gering (groBter Wert: — 3%, im Md.1 von
Ra 21). Diese Zahlen sind jedoch nicht als statistisch signifikant anzusehen, d. h.
die Gliadichte ist in diesen Kernen ,,normal”, da die Unterschiede nicht
statistisch eindeutig sind.

b) Die durchschnittliche gesamte Gliazelldichte in den einzelnen Nuclei und
deren Population (Tabelle 2 und 25).

In dieser Erkrankungsgruppe tritt kein Kern mit einer besonders starken
Gliadichte hervor. Wir haben drei Kerne, die gleichermaBen als zelldichteste
erscheinen. Es sind dies der Md. 1, der Md. dl und der Md. vmm (Md. 1: 176;
172 <p <180). Der Md. im, Md. p und Md. dm sind ebenfalls gleichstark

Tabelle 24. Prozentuale Schwankung der Gliazelldichten der katatonen Erkrankungs-
gruppe mit Schocktherapie

Fii2 Fii4 H65 | Rab11 | Ra21
Md.m +2 + 5 + 1 +28 + 4
Md. im +1 + 5 + 5 +13 + 1
Md. 1 3 — 2 + 1 +15 — 3
Md. dm +3 +15 +10 + 54 +30
Md. v —2 -1 +16 +31 +30
Md. dl —1 — 2 + 2 +14 +12
Md. p —2 + 1 +11 + 1 o

Tabelle 25: Prozentuale Populationsverhdltnisse der Gliazelldichten der einzelnen
Nuclei in bezug auf den Supranucleus (Gesamtzellzahl = 100) bei der katatonen
Erkrankungsgruppe mit Schocktherapie

Fii2 Fii 4 H65 | Rab1l1 | Ra2l
Gesamt-

zellzahl 1066 1095 1141 1307 1184
Md.m 12,8 12,8 11,8 13,0 11,8
Md. im 14,8 15,0 14,4 18,5 13,4
Md.1 15,8 15,3 15,2 15,8 14,1
Md.dm 12,7 13,7 12,8 15,2 14,4
Md. vm 13,9 18,7 15,4 15,2 16,5
Md. dl 15,6 15,1 15,1 14,9 15,9
Md. p 14,4 A4,k 15,3 12,2 18,9
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(Md. im: 163; 159 <p <167). Als Kern mit der geringsten Gliazelldichte zeigt
sich hier der Md. m mit 144 (140 <u <<148 Gliazellen pro Gesichtsfeld)
(Tabelle 2).

Die Populationsverhdltnisse dndern sich gegeniiber der Norm nicht
wesentlich (Tabelle 25).

2. Streuung und Varianz der Gliazelldichte (Tabellen 26 und 27).

Die Zahlenwerte der Streuungen zeigen keine groBen Unterschiede. Ihr
Schwankungsbereich ist kleiner als bei den anderen katatonen Fillen (S — K;
s. unter B 2.) Ihr Minimum wurde im Md. p mit 48 im Falle Fii 4 und ihr
Maximum im Md. m des gleichen Falles mit 4 21 gefunden. Die durchschnitt-
liche GréBe aller Streuungen ist etwa denen der ungeschockten Katatonen
gleich (Tabelle 26).

Die Varianzen fiir die Kerne der einzelnen Fille sind in der Tabelle 27
aufgefiihrt. Sie bieten mit Ausnahme des Md. m im Falle Fii 4 ein recht ein-
heitliches Bild und sind kleiner, als wir es fiir die klinisch Gesunden feststellen
konnten. Das Minimum finden wir mit + 5%, im Md. p (Fii4) und den Maximal-
wert im gleichen Falle mit + 15%, im Md. m.

Tabelle 26. Streuungen der in Tabelle 23 angegebenen Gliazelldichten der katatonen
Erkrankungsgruppe mit Schocktherapie

Fii 2 Fii 4 H65 | Rabll | Ra21
Md. m +12 +21 +11 +17 +12
Md. im +14 +12 +17 +13 +20
Md. 1 +16 +10 +16 +16 +15
Md. dm +13 +14 +12 +20 +10
Md. v +14 +13 +16 +18 +16
Md. dl +14 +16 +13 +17 +14
Md. p +17 + 8 +13 +13 14

Tabelle 27. Varianz der Gliazelldichte bei der katatonen Erkrankungsgruppe mit
Schocktherapie (%)

Fii 2 Fii 4 H65 | Rab1l | Ra21
Md. m + 9 +15 + 8 +10 + 9
Md. im + 9 + 7 +10 + 7 +13
Md.1 + 9 + 6 + 9 + 8 = 9
Md.dm | + 9 + 9 + 8 +10 + 6
Md. v + 9 + 9 + 9 + 9 + 8
Md. dl + 8 + 9 + 7 + 9 + 7
Md.p 11 + 5 + 8 + 8 + 8



394 K.-J. HEMPEL UND W. M. TREFF Journal

fiir Hirnforschung

3. Durchschnittswerte fiir die Streuung, Varianz und Populationsverhiltnisse
(Tabellen 7—9)1).

a) Streuung (Tabelle 7): Die Streuung der Gliadichte zeigt hier gegeniiber
den anderen Katatonen (S — K) keinen so groBen Schwankungsbereich. Sie
ist am kleinsten im Md. p mit 4 15 und am gré8ten im Md. dm mit 4 28,
Die Stdrke der Streuung ist aber im Durchschnitt der der ungeschockten
Katatonen gleich.

b) Varianz (Tabelle 8): Die Varianz liegt in der gleichen GréBenordnung, wie
sie fiir die anderen Katatonen (S—K) festgestellt wurde. Sie ist kleiner als
bei den klinisch Gesunden. Thr Schwankungsbereich liegt zwischen + 89,
(Md. p und Md. dl) und 4 10%, (Md. m).

c) Population (Tabelle 9): Die Populationsverhédltnisse haben sich be-
ziiglich der , Norm‘' nur unwesentlich verdndert. Auffillig ist nur die Zu-
nahme im Md.dm auf 14,19, gegeniiber 12,3%, der ,,Norm" und die Ab-
nahme des Md. 1 von 16,19, auf 15,29%,.

IV. Besprechung der Untersuchungsbefunde

Die vorliegenden Untersuchungen wurden durchgefiihrt, um eine besonders
auffallige MaBzahl fiir die Beurteilung klinisch gesunder und erkrankter Ge-
hirne zu erhalten.

Haug fand 1957 bei seinen quantitativen Untersuchungen an der Seh-
rinde menschlicher Gehirne signifikante Unterschiede in verschiedenen Glia-
Nervenzell-Koeffizienten zwischen klinisch Gesunden und dem schizophren
erkrankten Material. Es war ihm nicht moglich, an Hand seiner Koeffizienten
fiir den Einzelfall eine bindende Aussage zu treffen. Jedoch zeigten die je-
weiligen Durchschnitte statistisch signifikante Unterschiede zwischen Schizo-
phrenen und klinisch Gesunden.

Da wir in der vorliegenden Methode nicht — wie Haug — Volumenver-
hiltnisse erfassen kénnen, sondern zahlenmiBig in der ersten Dimension
bleiben, konnten wir nattirlich nicht seine Koeffizienten anwenden, sondern
bildeten den wvon uns erwdhnten und definierten Gliazell-Nervenzell-
Koeffizienten (s. auch Ferrero 1947).

Wir gingen von der Voraussetzung aus, daB kleine Verdnderungen in der
Gliadichte und Nervenzelldichte stirker hervortreten, wenn wir den Quotienten
aus diesen beiden MaBzahlen bilden. Denn nimmt die Dichte der Glia zu — wie
wir es z. T. beobachten konnten —, dann muB, da sie ja im Zahler steht, auch
der Quotient zunehmen. Nimmt auBerdem noch die Nervenzelldichte ab, so
wird der Quotient noch gréBer, da diese MaBzahl im Nenner steht. D. h. also,
die beiden entgegengesetzt verlaufenden Prozesse werden — auch wenn sie

1) Aussagen iiber den Gliazell-Nervenzell-Koeffizient konnen wir bei dieser Er-
krankungsgruppe nicht treffen, da uns die Zahlenangaben iiber die Haufigkeiten der
Nervenzellarten fehlen. (Dieser Punkt ist sonst hier unter 3. aufgefiihrt.)
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jeder fiir sich gréBenordnungsméBig klein sind — in dieser einen Zahl verstarkt
zur Darstellung kommen.

Dariiber hinaus ist von allgemeinem Interesse, die Gliaverinderungen
auch einmal einer quantitativen Betrachtung zu unterziehen. Qualitative
Makrogliaverdnderungen sind schon verschiedentlich bei Schizophrenien be-
schrieben worden (Lit. s. D. Richter).
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Abb.1. Darstellung einer groBen individuellen Schwankung (Md.vm) und einer
geringen individuellen Schwankung (Md. dm) der Gliazelldichte bei klinisch Gesunden.

1: A56 4: A 65
2: A58 5: E 105
3: A6l A: Durchschnitt der klinisch Gesunden

Wenn wir Gliaverdnderungen in pathologisch verinderten Gehirnen
quantitativ erfassen wollen, so ist die Voraussetzung dafiir zunichst einmal die
Variationsbreite der MaBzahlen der Gliazellen bei klinisch Gesunden
festzustellen. Deshalb haben wir auch in der Befunderhebung die Zahlen-
verhdltnisse bei klinisch Gesunden denen der Erkrankten vorausgestellt.

Tabelle 28. Durchschnittlicher prozentualer Schwankungsbereich der Gliazellzahlen
um ihren jeweiligen Durchschnittswert (individuelle Schwankung) bei den einzelnen

Erkrankungsgruppen

n S—K S—-P S—K-5

Nucleus
zwischen zwischen zwischen zwischen
Md.m —10,5 +10,4 — 4 410 — 8 +17 — 6 +19
Md. im — 4,2 +-10,5 —14 +17 — 6 + 8 — 3 + 8
Md.1 — 5,7 4+ 6,6 —18 430 — 8 +10 — 6 416
Md.dm ' — 6,2 4+ 6,8 — & 419 — 9 +16 —17 25
Md.vm | —11,5 + 7,3 — 9 410 — 9 f14 — 14 413
Md. dl — 36 + 95 — 3 +13 i I o = w=p B
Md. p — 41 4+ 68 — 6 +16 —14 415 i o
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In der nun folgenden Besprechung werden wir diese Trennung nicht durch-
fithren, sondern zu den jeweiligen MaBzahlen als Vergleichsmaterial die der klinisch
Gesunden heranziehen.

Die hier unter der Gruppe der klinisch Gesunden angefiihrten Fille werden
deshalb als sog. Normalfille bezeichnet, da ihre Anamnese keine wesentlichen psycho-
pathologischen Befunde aufweisen.

Beziiglich einer Diskussion der Grenzziehung zwischen ,,normal*“ und , krank*
verweisen wir auf unsere Ausfiihrungen im J. {. Hirnforsch. 4, 316 (1958) (W.M. Treff
und K.-J. Hempel).

A. Vergleich der Gliadichte zwischen klinisch Gesunden
und den einzelnen Erkrankungsgruppen

1. Der individuelle Schwankungsbereich der Gliadichte bei klinisch Gesunden
(Tabelle 28 und Abbildung 1).

Unter der individuellen Schwankung soll der prozentuale Bereich ver-
standen werden, der anzeigt, wieweit die gefundenen Mittelwerte der Gliazell-
zahlen innerhalb der einzelnen Kerne der untersuchten sog. Normalfille von
ihren Durchschnittswerten abweichen. Die jeweils gefundenen Maximal-
schwankungen um diesen Durchschnittswert sind fiir die klinisch Gesunden in
der ersten Spalte (,,n*) der Tabelle 28 aufgefiihrt. Aus ihnen geht hervor, daB
die Gliadichte ,,normalerweise” um etwa - 10% des Durchschnittswertes
schwankt.

In der Abbildung 1 haben wir den Kern mit den gréten (Md.vm) und
den Kern mit den kleinsten (Md. dm) individuellen Schwankungen bei simt-
lichen Kklinisch gesunden Fillen gegeniibergestellt. Im Vergleich zu-den
individuellen Schwankungen, die wir bei den Nervenzelldichten pro Gesichts-
feld finden konnten, erscheinen diese in der gleichen Gréfenordnung.

Wenn wir nun bei pathologischen Einzelfdllen Gliadichten finden, die nicht
mehr als 4+ 10%, von dieser durchschnittlichen ,,Norm‘' abweichen, so kénnen
sie noch nicht als pathologische Gliaverinderungen aufgefaBBt werden. Dieser
Schwankungsbereich liegt in der GréBenordnung der fiir biologisches Material
bekannten Variabilitit.

2. Durchschnittswerte der Gliadichte in den vorliegenden Vergleichsgruppen
und die durchschnittliche Zunahme bei den einzelnen Erkrankungsgruppen
(Tabellen 2, 12, 18, 24, 29 und Abbildung 2).

Normalerweise weist nicht jeder Kern eine fiir ihn spezifische und gegeniiber
jedem anderen signifikant unterschiedliche Gliadichte auf, wie wir es fiir die
Ganglienzellzahl der einzelnen Kerne dieses Supranucleus nachweisen konnten.

Auffillig ist jedoch, daB der Md.1 in allen Fillen die groSte Gliadichte
besitzt und auch der Md. dl in seinem Gliareichtum von ihm nicht signifikant
unterschieden werden kann. Als der gliadrmste Kern erscheint bei den klinisch
Gesunden der Md. dm. Von ihm kann statistisch gesehen der Md. m nicht
eindeutig — in bezug auf die Dichte — getrennt werden.
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Auf die Diskussion einer Abhidngigkeit der Gliadichte von der Nervenzell-
zahl und der VolumengréBe der Nervenzellarten wollen wir gesondert zuriick-
kommen.

Auch bei simtlichen erkrankten Fillen bleibt der Md.1 der gliareichste
Kern. Nur sind die Zellzunahmen bei den einzelnen Erkrankungsgruppen be-
ziiglich dieses Kernes recht unterschiedlich, wie es auch aus der Abbildung 2
hervorgeht. So nimmt die Gliadichte dieses Kernes bei S—K um 259%, zu.
Bei den geschockten Patienten (S—K—S) finden wir nur eine Zunahme von
29,, d. h. die Gliadichte ist als unverdndert gegeniiber der ,,Norm'* anzusehen.
Bei der paranoiden Erkrankungsgruppe (S—P) hat die Gliadichte gegeniiber
der ,,Norm‘ um 99%, zugenommen. Ob eine derartige Zunahme als pathologisch
zu werten ist, konnen wir nicht entscheiden.
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Abb. 2. Durchschnittliche prozentuale Zunahme der Gliadichten der einzelnen Ver-
gleichsgruppen.

: Durchschnitt klinisch Gesunder

: Durchschnitt der katatonen Erkrankungsgruppe ohne Schocktherapie
: Durchschnitt der katatonen Erkrankungsgruppe mit Schocktherapie
: Durchschnitt der paranoiden Gruppe

Jodws

Kerne mit den geringsten Gliazellzahlen bleiben — trotz einer gewissen
Gliaverdichtung —, wie bei den ,,Normalen“, auch weiterhin der Md. m.

Durch die Zunahme von 109, (S—K), bzw. 119, (S—P) wird natiirlich der
normalerweise bestehende Unterschied zu den ‘iibrigen Kernen — die eine nicht
so starke Gliavermehrung aufzuweisen haben — verwischt. Eine auBerordent-
lich starke Gliazunahme finden wir im Md. dm bei S—K—S; sie betrigt
hier 249,.

Vergleichen wir auf der Tabelle 2 die durchschnittlichen Gliadichten der
einzelnen Erkrankungsgruppen mit den sog. Normalwerten und ziehen dazu
die prozentuale Zunahme (Tabelle 29) hinzu, so kann festgestellt werden, daB3
alle Zunahmen — die 5%, iibersteigen — als statistisch eindeutig zu werten sind.
Dies gilt allerdings nur fiir die Durchschnittswerte.
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Auffillig ist dabei auBerdem, daB die Zunahme nicht fiir den gesamten
Supranucleus in jeder Erkrankungsgruppe eine gleichmiBige ist, sondern daB
vielmehr die einzelnen Nuclei sehr unterschiedliche Gliavermehrungen auf-
weisen oder iiberhaupt keine vorhanden ist.

AuBerdem sind bei den einzelnen Erkrankungsgruppen die Gliavermehrun-
gen in differenten Nuclei zu finden. Diese hier verglichenen Durchschnitts-
werte gingen aus den Einzelwerten der Tabellen 12, 18 und 24 hervor. Aus
ihnen ist ersichtlich, daB in den einzelnen Fillen die Gliavermehrung der ver-
schiedenen Kerne eine recht unterschiedliche ist. Dies kommt auch in den in

Tabelle 28 aufgezeigten individu-

Tabelle 29. Durchschnittliche prozentuale ellen Schwankungsbereichen um den
Gliazellzunahme der t..‘:inzelnen Erkrarﬂ;ungs- jeweiligen Durchschnittswert bei den
gruppen gegentiber der', Norm verschiedenen Erkrankungsgruppen

zum Ausdruck. Die individuelle
Nuclens B S—=P | S=K=8  gchwankung der einzelnen Gruppen

um ihren jeweiligen Durchschnitts-
ﬁ:':‘n I:g i:; _t 2 wert der betreffenden Kerne ist
Md. 1 + 95 + 9 + 2 z.T. erheblich gréBer, als wir es bei
Md. dm 10 +11 1924 den klinisch Gesunden feststellen
Md. vim + 5 + 7 +14 konnten.
Mdl d1 + 2 + 3 + 5 Wir diirfen also aus diesem
M. + 1 42 + % Grund aus der Art der Vermehrung

und der hier vorhandenen Differenzen
der einzelnen Erkrankungsgruppen keinen SchluB beziiglich der Diagnose-
stellung ziehen. Zumal auch die durchschnittliche Gliavermehrung der
einzelnen Vergleichsgruppen insgesamt keine allzu groBen Unterschiede auf-
weisen. Auffillig ist hochstens die z. T. recht schwache und wenig signifikante
Vermehrung bei den S—K—S.

AbschlieBend hierzu kann gesagt werden, daB bei simtlichen erkrankten
Gruppen die durchschnittliche Gliadichte im Vergleich zu den klinisch Ge-
sunden groBer ist. Jedoch besteht nicht in allen Kernen eine statistische Ein-
deutigkeit. Ein Zusammenhang zwischen der Gliavermehrung und dem
Krankheitsbild der ,,Schizophrenie’* 148t hieraus nicht folgern.

3. Betrachtung der Gliadichte in den Einzelfdllen der verschiedenen Erkran-
kungsgruppen und ihre Populationsverhiltnisse. (Tabellen 1, 11, 12, 17,
18,23 und 24; Abbildung 3 und4.)

Bei der Betrachtung der Gliadichte und ihrer prozentualen Abweichung
von den sogenannten Normwerten sehen wir weder zwischen den einzelnen
Erkrankungsgruppen noch innerhalb derselben zwischen den betreffenden
Fillen irgendwelche Gemeinsamkeiten.

In allen Erkrankungsgruppen stehen Fille mit relativ starker Glia-
vermehrung neben solchen, bei denen die Gliadichte als ,,normal“ anzusehen
ist. Die gleiche Aussage gilt fiir die einzelnen Kerne innerhalb der Fille.
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Abb. 3. Darstellung grofer (Md.1) und kleiner (Md. m) Unterschiede in der Gliazell-
dichte bei den Katatonen ohne Schocktherapie.

6: Bu3 11: Bu24
7: Bu20 12: Bu46
8: Bul 13: Bub52
9: Bu2il 14: Bu53
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Abb. 4. Beispiel fiir groBe und kleine Unterschiedlichkeiten der Gliazelldichte innerhalb
der einzelnen Fille fiir S—K—S und S—P.

15: Fii2 20: Bu?7
16: Fii4 21: Bull
17: H6 5 22: Bu 62
18: Rab 11 C: Durchschnitt von S—K—8§

19: Ra 21 D: Durchschnitt von S—P
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Bei S—K fillt durch eine besonders schwache Gliavermehrung der Bu 3
auf; kein Nucleus zeigt eine Vermehrung iiber 109%,.

Im ersten Abschnitt dieser Besprechung hatten wir gefordert, daB min-
destens eine Gliavermehrung von 109, vorhanden sein muBl, wenn iiberhaupt

von einer solchen im pathologischen
D Sinne fiir den Einzelfall gesprochen
werden soll.

Da nun im Bu3 dariiber hinaus
im Md.im und Md. vm eine kleinere
Gliadichte vorliegt, als wir es fiir den
Durchschnitt bei den klinisch Ge-
sunden feststellen konnten, ist man
wohl durchaus berechtigt, hier von
., keiner Gliavermehrung zu sprechen.
Diese Aussage gilt allerdings nur so-
lange, als wir die Gliazahlen isoliert
betrachten und nicht in Beziehung zu
den Ganglienzellen setzen. Aus dem
uns bekannten Zahlenmaterial wissen
wir aber, daB gerade im Falle Bu3
auBerordentlich starke Nervenzellen-
ausfille zu finden sind.

Auch bei Bu 21 hatten wir seiner-
zeit einen fast ebensogroBen Ganglien-
zellausfall feststellen koénnen. Doch
hier finden wir besonders in den
Kernen Md. im und Md.1 einen
recht betriachtlichen Zuwachs der
Gliadichte. Auch beim Md. m und
Md. dm kann wohl mit einem —
wenn auch geringem — Gliazell-
zuwachs gerechnet werden. D. h. also,
wir finden beim Vergleich dieser beiden
Fille, die sich ja in bezug auf die
Ganglienzahl sychron verhielten,
Abb. 5. Populationsverhaltnisse der Glia- ©in geradezu gegensétzliches Ver-

zelldichte bei klinisch Gesunden. halten beziiglich der Gliadichte

— jedenfalls in 4 von diesen Kernen.

Im Falle Bu 19 kénnen wir — wie aus den Tabellen 1 und 12 hervorgeht
— kaum von einer Gliavermehrung gegeniiber der durchschnittlichen ,,Norm**
sprechen. Uber den Ganglienzellausfall muBl gesagt werden, daB er in den von
uns betrachteten Fillen (Bu 3, Bu 20, Bu 1, Bu 21 und Bu 19) die geringste
Nervenzellzahl-Verminderung aufweisen konnte.

Betrachten wir nun die entsprechenden Verhéltnisse bei der paranoiden
Erkrankungsgruppe, bei der wir ja auch die Ganglienzelldichte pro Gesichts-
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feld kennen, so war es hier Bu 11, der D
die kleinste Zellzahl-Verminderung
gegeniiber der durchschnittlichen
»Norm‘“ hatte. Im Gegensatz dazu
f4llt jedoch bei den Gliazellzahlen ein-
deutig auf, daB in simtlichen Nuclei
eine Vermehrung derselben vorhanden
ist. Sie schwankt zwischen 159, und
309, des durchschnittlichen ,,Norm-
wertes'’. Es zeigt sich hier ein gegen-
sidtzlicheres Verhalten, als wir es bei
Bu 19 der S—K beobachten konnten.
Der ebenfalls mit einer schwachen
Ganglienzellverminderung  belastete
Fall Bu62, bei dem die Nervenzell-
zahlen gegeniiber Bu 11 keinen signi-
fikanten Unterschied aufwiesen, zeigt
aber einen solchen in bezug auf die
Gliadichte. Im Bu7 (S—P) ist die
Gliazelldichte — ausgenommen im
Md. p — gegeniiber der von Bu 62
statistisch nicht eindeutig different.
In bezug auf die Ganglienzellzahl be-
steht zwischen Bu 7 einerseits und
Bu 62 und Bu 11 andererseits ein
deutlicher Unterschied, denn Bu7
zeigt eine fast ebenso starke Zell-
verminderung, wie es die Fille Bu3
und Bu 21 bei S—K aufweisen.

Es 4Bt sich somit sagen, daB
keine Koordinationen innerhalb
der einzelnen Krankheitsgruppen
zwischen Nervenzellverminderung und
Gliazellvermehrung festzustellen ist.
Auch scheint fiir den Einzelfall be-
ziiglich der Gliadichte kein Zu-
sammenhang mit dem Krank-
heitsbild der Schizophrenie zu
bestehen.

Abb. 6. Populationsverhiltnisse der Glia-
zelldichte bei der katatonen Erkrankungs-
gruppe ohne Schocktherapie.
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Ein entsprechendes Verhalten offenbart sich auch in der Gruppe S—K—S.
Hier ist es Rab 11, der fast durchgehend eine recht betrdchtliche Glia-
vermehrung gegeniiber der ,,Norm‘* aufzuweisen hat. Auch in einzelnen Kernen
der iibrigen Fille bestehen Gliazellvermehrungen, wie dies im einzelnen in der

Tabelle 24 ersichtlich wird. Aussagen iiber die Ganglien-
D zelldichte konnen wir hier nicht treffen.

Dieses z. T. unterschiedliche Verhalten der Fille
innerhalb ein und desselben Kernes einerseits und das
auch wiederum auftretende gleichsinnige Verhalten geht
auch deutlich aus den Abbildungen 3 und 4 hervor.
Hier haben wir Nuclei dargestellt, bei denen in den
einzelnen Fillen einmal groBe Unterschiede beziiglich
der Zelldichte, zum anderen kleine Unterschiede der-
selben bestehen.

Wir kénnen also abschlieBend iiber die Gliazell-
dichte sagen, daB wir fiir den Einzelfall keine schliissige
Aussage iiber eine Gliazellvermehrung im schizophrenen
Erkrankungsfalle treffen konnen, weil wir einmal nicht
die betreffende Gliadichte vor der Erkrankung kennen
und zum anderen die Schwankungen der Gliavermeh-
rungen bei der Erkrankung derartig groB sind, daB
eine Entscheidung unméglich wird.

Betrachten wir jedoch die Durchschnitiswerte, so
weisen fast alle Nuclei in sdmtlichen Erkrankungs-
gruppen eine groBere Gliadichte auf als die, die in den
klinisch gesunden Gehirnen festzustellen waren. Eine
gleiche Aussage konnte Haug in bezug auf seine ver-
schiedenen Glia-Nervenzell-Koeffizienten innerhalb der
Sehrinde zwischen Gesunden und schizophren Er-
krankten treffen. Diese Feststellung steht im gewissen
Gegensatz zu der Aussage, die wir iiber die Nerven-
zelldichte bei schizophren Erkrankten machen

Abb. 7. Populations-

verhiltnisse der Glia- konnten.

zelldichte bei der Auf eine Tendenz beziiglich der Durchschnittswerte

paranoiden Erkran- der Gliazelldichte innerhalb der einzelnen Erkrankungs-
kungsgrappe: gruppen méochten wir noch aufmerksam machen: Die

beiden Erkrankungsgruppen (S—K und S—P), die
keine Schocktherapie erfahren haben, haben in den meisten Nuclei eine signi-
fikant groBere Gliazelldichte als die Gruppe der S—K—S. Eine Beziehung
zwischen der Anzahl der Schockbehandlungen und der Gliazelldichte konnte
nicht festgestellt werden. Einmal war das Material hierfiir zu gering und zum
anderen sind die gefundenen Werte so unterschiedlich, daB keine Koordination
moglich war.
Die durchschnittlichen Populationsverhiltnisse zeigen in den verschie-
denen Krankheitsgruppen, wie wir es schon in der Beurteilung der Befunde aus-
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fithrlich dargestellt hatten, nur in einigen Kernen mifBige Unterschiede auf.
Auch fiir die einzelnen Fille gilt die verhdltnismdBige Konstanz der Gliazell-
dichte der einzelnen Kerne zueinander. Ein Blick auf die Abbildungen 5—8
zeigt es an der gleichmiBigen GréBe der einzelnen Sektoren in den dargestellten
Kreisen recht deutlich. Auffillig ist hierbei nur, daf die Kreisgrofe in der
Abbildung 6 bei Bu24, Bu 46 und Bu 21,
in der Abbildung 7 bei Bu1l und in der
Abbildung 8 bei Rab 11 gegeniiber den
anderen vergroBert dargestellt werden
muBte, weil ja der Radius der einzelnen
Kreise von der errechneten gesamten
Gliazellzahl abhidngig ist.

Trotzdem wir in einigen Fallen
eine stirkere Gliavermehrung feststellen
konnten, ist das Verhidltnis der Gliazell-
dichte der einzelnen Kerne untereinander
kaum verindert worden. Auf die Konstanz
der KreisgréBen und ihrer darin ein-
gezeichneten Sektoren (Abbildung 5),
die die klinisch Gesunden darstellen, soll
an dieser Stelle noch besonders hin-
gewiesen werden.

B.Vergleich der Streuungenund Va-
rianzen bei den einzelnen Gruppen

Wie aus der Tabelle 7 hervorgeht,
liegen die Strewungen der Durchschnitts-
werte bei den klinisch Gesunden unter
denen, die wir bei den Erkrankten fanden.
Dies ist erwartungsgemidB, da wir ja fiir
die Erkrankten einmal eine durchschnitt-
liche Gliavermehrung feststellen konnten
und z_weitens de_r SCh“{ankunngereiCh Abb. 8. Populationsverhiltnisse der
der Gliazellzahlen in den einzelnen Kernen  Gjiazelldichte bei der katatonen Er-
z. T. erheblich groBer war, als es bei der krankungsgruppe mit Schocktherapie.
normalen Vergleichsgruppe beobachtet
wurde. Beide Tatsachen finden in der erhchten Streuung ihren Ausdruck.

Den groBten Schwankungsbereich der Gliazellzahlen fiir die einzelnen
Kerne zeigt S—K. Die paranoide Erkrankungsgruppe hat nahezu den gleichen
Schwankungsbereich der Streuung, wie diese der klinisch Gesunden, wobei wir
aber nicht auBer acht lassen diirfen, daB diese Erkrankungsgruppe nur 3 Fille
umfaBt, obwohl diese in bezug auf die Gliazellzahlen recht unterschiedlich
waren. Zwischen beiden Gruppierungen miissen die mit Schocktherapie be-
handelten Krankheitsfille eingeordnet werden.

Vogt, Hirnforschung, Bd. 4, Heft § 29
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Einen AufschluB iiber die Verteilung der Gliazellen in den untersuchten
Nuclei gibt uns die Varianz.

Die Befunderhebung hat schon deutlich gemacht, daB3 in simtlichen Er-
krankungsgruppen die Varianz gegeniiber den klinisch Gesunden gesunken ist.

Da wir nun die GroBe der Varianz zur Charakterisierung der Verteilung
der Zellen innerhalb einer Struktur ansehen, miissen wir aus dieser Tatsache
folgern, daB durch die stattgehabte durchschnittliche Gliavermehrung eine
gleichmaBigere Verteilung der Gliazellen im Gewebe erfolgt ist.

Wie aus qualitativer Betrachtung jedem Beobachter bekannt ist, ist die
Glia viel gleichméBiger im Gewebe verteilt als die Nervenzellen. Dies geht auch
eindeutig aus dem Vergleich der Varianzen der Nervenzellarten mit denen der
Gliazellen in unseren quantitativen Betrachtungen hervor.

Aus diesem Vergleich konnen wir weiterhin ersehen, daB hier eine Ver-
mehrung der Gliazellzahlen zu einer noch gleichmédBigeren Verteilung der Zellen
innerhalb der Nuclei gefiihrt hat. Wahrend in der Betrachtung tiber den Nerven-
zellausfall dort die Verminderung einen gleichen Effekt erzielen konnte. Aller-
dings bestehen in bezug auf die GleichmiBigkeit der Verteilung zwischen
Nervenzellen und Gliazellen weiterhin Unterschiede.

C. Vergleich der Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten
zwischen klinisch Gesunden und Erkrankten.

Zum Vergleich mit den klinisch Gesunden stehen uns zwei von den bisher
drei erwédhnten Erkrankungsgruppen zur Verfiigung. Es sind dies S—K und
S—P.

Wenn wir feststellten, daB im Durchschnitt sich einmal eine Vermehrung
der Glia gegeniiber den klinisch Gesunden, zum anderen eine Verminderung der
Ganglienzellzahl bei den Erkrankten nachweisen lieB, so erwarten wir — ge-
miB der Definition des Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten — eine deutliche Er-
hthung bei den erkrankten Gruppen im Vergleich zu den Gesunden.

Die Erh6hung kann nun durch folgende Moglichkeiten bedingt sein:

1. Bei gleichbleibender Gliazelldichte durch eine Abnahme der Ganglienzell-

dichte.

Bei gleichbleibender Nervenzelldichte durch zunehmende Gliazelldichte.

3. Durch die Erhéhung der Gliazelldichte und eine gleichzeitige Verminderung
der Nervenzelldichte.

b2

Treten Verminderungen dieses Quotienten auf, so konnen diese durch
folgende Bedingungen entstehen:

a) Bei gleichbleibender Gliadichte miite die Ganglienzellzahl zunehmen (??2).
b) Bei gleichbleibender Nervenzelldichte eine Abnahme der Gliadichte.
c) Abnahme der Gliazelldichte und Zunahme der Nervenzelldichte (??).

Von den letzgenannten drei hypothetischen Moglichkeiten (a—c) sind die
Punkte a) und c) von vornherein zu verwerfen, da nach abgeschlossener Ent-
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wicklung des Gehirns keinerlei Ganglienzellvermehrung mehr stattfindet. Es sei
denn, diese sei eine ,,passive”, die durch Schrumpfungsprozesse ohne Nervenzell-
zahl-Verinderung entstehen wiirde. (Damit erhoht sich natiirlich die Ganglien-
zellzahl pro betrachteter Volumeneinheit.)

In unserem untersuchten Kerngebiet stellten wirimmer eine — wenn auch
graduell unterschiedliche — Nervenzellminderung fest. Eine isolierte
Gliazellabnahme (b)) ohne Nervenzellausfall, konnte jedoch nicht beobachtet
werden.

Hieraus erkldrt sich, daB wir auch in keinem Erkrankungsfalle eine Ver-
minderung des Gz./Nz. bei den schizophren erkrankten Fillen feststellen
konnten (Tabellen 6, 10, 16 und 22). Hitten wir eine solche beobachten kénnen,
so hitte dieser Fall nur dann eintreten kénnen, wenn die Gliaverminderung der
festgestellten Nervenzellverminderung zahlen-
méiBig vorausgeeilt wire.

5 Tabelle 30.
Ubertragen wir die unter 1.—3. genannten Siche untenstehender Text
Moglichkeiten fiir die Erhchung des Koeffi-
zienten auf die Ergebnisse unseres Unter- S_K S_Pp
suchungsmaterials, so miissen wir zunichst
emm'c-ll feststel%en, daB stets eine Ganglienzell- ... 0,29 0,33
verminderung in den erkrankten Fillen erfolgt md.im 2,00 2,20
war, die zwar fiir die einzelnen Kerne unter- Md.1 1,25 0,41
schiedlich ist. Md.dm 0,63 0,77
Zum anderen zeigten die vorliegenden ﬁ:.:lm g'sg g'zg
Untersuchungen ein Gleichbleiben, wie auch M d:p 0:09 1:38

eine Zunahme der Gliazelldichte in den einzelnen
Nuclei. Auch diese war verschieden stark.

Aus diesen Tatsachen miissen wir also folgern, daB die unter 1. und 3.
angefiihrten Moglichkeiten im vorliegenden Untersuchungsmaterial in Er-
scheinung treten.

Um nun einen AufschluB iiber den jeweiligen Anteil der Beeinflussung der
Gz./Nz. durch die Gliaverdnderungen einerseits und die Ganglienzellverminde-
rung andererseits zu erhalten, bildeten wir aus den Durchschnittswerten der
prozentualen Zunahme der Gliazellen und der prozentualen Abnahme der
Nervenzellen gegeniiber der ,,Norm'* die Quotienten fiir die einzelnen Nuclei
der jeweiligen Erkrankungsgruppen. Sie sind in der Tabelle 30 angefiihrt.

Aus ihr geht hervor, daB alle Quotientenwerte die gréBer als 1 sind, da-
durch bedingt sind, daB eine stdrkere Zunahme der Gliadichte erfolgt ist,
wihrend die prozentuale Abnahme der Nervenzellen kleiner war.

Bei allen Werten, die kleiner sind als 1, war die prozentuale Abnahme der
Nervenzellen stirker als die prozentuale Zunahme der Gliazellen.

Der Fall der prozentual stirkeren Gliavermehrung trifft fiir den Md. im
(S—K und S—P) — fiir diesen Kern war auch die kleinste Ganglienzellzahl-
Verminderung festgestellt worden —, fiir den Md.1 (S—K) und Md. p
(S—P) zu. Alle anderen Kerne beider Erkrankungsgruppen zeigen eine stirkere

Ganglienzellabnahme als gleichzeitige Gliazellzunahme.
29+
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Die Erhéhung des Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten, die durchgehend fest-
gestellt wurde, ist also in der Hauptsache auf eine Ganglienzell-Verminderung
zuriickzufiihren, die wir ja auch mit RegelmiBigkeit finden konnten.

Die Gliazellvermehrung spielt dagegen eine untergeordnete Rolle, da sie
einmal fiir den Einzelfall nicht mit der Konstanz erhalten wurde, wie die
Ganglienzellverminderung und zum anderen ihr Auftreten unsystematisch
war.

Wir kénnen somit feststellen, daB die Verianderungen der Gliadichte bei
unseren schizophrenen Erkrankungsfillen vollig unspezifisch erscheinen.

Um die Verdnderungen der Dichte — sowohl der Nervenzellen als auch der
Gliazellen —, wie sie zahlenmiBig in den Tabellen zu finden sind, auch einmal
optisch zu veranschaulichen, wurde die Abbildung 9 angefertigt. Auf der
Ordinate ist die Nervenzelldichte und auf der Abszisse die Gliazelldichte auf-
getragen. Die schwarzen Rhomben bedeuten die Dichten der klinisch Gesunden,
die hellen die der Katatonen und schlielich die schraffierten die der paranoiden
Erkrankungsgruppe.

Durch die Einbeziehung der Konfidenzbereiche konnten die einzelnen
Kerne als Rhomben dargestellt werden, wobei die Spitzen in der Ordinaten-
richtung die Konfidenzbereiche der Nervenzelldichte zeigen und die Spitzen
in der Abszissenrichtung diese der Gliazellzahlen. Die jeweiligen Mittelwerte be-
finden sich im Schnittpunkt der Diagonalen.

Durch die Zellverluste der Nervenzellen einerseits und die Gliazell-
vermehrung andererseits finden wir die Erkrankten (helle und schraffierte
Rhomben) im Schaubild weiter nach unten und nach rechts verschoben.

Obwohl der MafBstab fiir die Gliazellzahl gegeniiber dem fiir die Nerven-
zellzahl verkleinert ist, erscheint die Zunahme der Gliadichte stdrker ausge-
priagt als die Abnahme der Nervenzellzahl. Die Begriindung fiir diese Er-
scheinung ist darin zu suchen, daf einmal die Menge der Gliazellen ein Viel-
faches derer der Nervenzellen im Gesichtsfeld betrdgt und zum anderen die
absolute Zahlenvermehrung der Gliazellen die numerische Abnahme der
Nervenzellen bei den schizophren Erkrankten iibersteigt. Jedoch prozentual
gesehen ist der Nervenzellausfall gravierender als die Gliazellenzunahme.

Um auch dies zu veranschaulichen, haben wir in der Abbildung 10 die
prozentualen Glia- und Nervenzellveranderungen graphisch dargestellt. Die
Durchschnittswerte fiir die klinisch Gesunden der Glia- und Nervenzelldichte
eines jeden Kernes wurden gleich 1009, gesetzt. Auf der Abszisse sind die
Prozentsitze fiir die Nervenzelldichte und auf der Ordinate diese der Gliazell-
dichte aufgetragen. Das Schaubild verdeutlicht nun — im Gegensatz zu der
Abbildung 9 —, daB die prozentuale Nervenzellabnahme eindrucksvoller in
Erscheinung tritt als die Gliazellzunahme.

Im allgemeinen kann gesagt werden, daB sich beide Erkrankungsgruppen
(Katatone und Paranoide) recht gleichmiBig verhalten, was in ihrem paar-
weisen Auftreten der dargestellten Pfeile zum Ausdiuck kommt. Ausgenommen
sind hiervon der Md. 1 und Md. p, die durch ihre verschiedene Gliazell-
vermehrung eine groBere Divergenz der Pfeile zeigen, wihrend beim Md. vm
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die Divergenz durch eine differente Nervenzellabnahme bei den beiden hier
betrachteten Erkrankungsgruppen verursacht wird.

D. Bestehen quantitativ-morphologische Beziehungen
zwischen Gliazellen und Nervenzellen?

Auf einen Zusammenhang, der wahrscheinlich nicht zufillig ist, méchten
wir noch aufmerksam machen. Die Nuclei, deren Strukturen verhiltnismiBig
groBe Ganglienzellen (Md.1, Md. p und Md. dl) aufweisen, zeigen stets eine
groBere Gliazelldichte, als diejenigen, deren Strukturen vorwiegend aus kleinen
Zellen aufgebaut sind.

Da nun noch hinzukommt, daB die relativ groBzelligen Nuclei auch eine
etwas kleinere Nervenzelldichte aufweisen, sind auch entsprechend der Defini-
tion ihre Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten héher, als das bei den anderen der
Fall ist.

Weil uns bis jetzt keine quantitativen Angaben {iber die Zellvolumina
dieses Supranucleus bekannt sind, 148t sich ein definitiver Schlu nicht ziehen.
Aber wiederholt ist in der Literatur beschrieben worden, daB der Glia im
Nervengewebe eine trophische Funktion zukommt. Friede konnte auch bei
proliferierender Glia histochemisch einen erhohten Glykogengehalt nach-
weisen.

Wie auch andere Autoren (E. Fiinfgeld, Josephy, Peters, u.a.)
wiederholt feststellten, erscheint bei der mikroskopischen Betrachtung der
Strukturen schizophren erkrankter Fille keine ausgesprochene Gliaproli-
feration vorzuliegen. Dennoch zeigen unsere quantitativen Ergebnisse, daB im
Durchschnitt eine geringe Gliavermehrung gegeniiber dem klinisch gesunden
Vergleichsmaterial stattgefunden hat. Eine Tatsache, die auch bei qualitativer
Untersuchungsmethodik von K.-J. Hempel am gleichen Material beschrieben
werden konnte.

Fiir den Einzelfall kann diese Feststellung nicht immer aufrecht erhalten
werden, da die gefundenen Gliazahlen bei Schizophrenen oft in dem Bereich der
,,normalen‘‘ individuellen Schwankungsbreite liegen und diese Gliavermehrung
— im Gegensatz zur Nervenzellverminderung — einen recht unregelmiBigen
Befund im vorliegenden Material darstellten.

Dennoch zeigen die mit RegelmiBigkeit erhchten Gliazell-Nervenzell-
Koeffizienten auch im Einzelfall der schizophren Erkrankten, daB eine —
wenn auch relative, oder ggf. passive — Gliavermehrung stattfindet. D. h. in
keinem Falle ist eine Verminderung der Gliazelldichte gegeniiber der ,,Norm"
nachweisbar.

Wenn wir der Glia, wie oben gesagt, eine trophische Funktion zudiktieren
und vielleicht bei klinisch Gesunden zwischen der Anzahl und dem Volumen
der Ganglienzellen und der Anzahl der Gliazellen in einer gegebenen Struktur
ein konstantes Zahlenverhiltnis besteht, so miiBte — da wir ja in allen Nuclei
bei den Schizophrenen eine Nervenzellverminderung feststellen konnten — zur
Konstanterhaltung dieses Zahlenverhiltnisses die Gliazelldichte abnehmen.
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Dieses wiirde sich in einem Konstantbleiben des Gliazell-Nervenzell-Koeffi-
zienten ausdriicken.

Da nun die Gliadichte trotz der Verminderung der Nervenzelldichte bei
den schizophren Erkrankten der ,,Norm‘ gegeniiber zumindestens gleich
bleibt, mull der Koeffizient ansteigen.

Wir haben also hier einerelative Gliavermehrung vor uns.

Daneben findet sich in verschiedenen Féllen eine absolute Gliavermehrung,
wie es die erhshte Gliazelldichte gegeniiber der ,,Norm* zum Ausdruck bringt.
Dies betrifft besonders hiaufig den relativ zellgroBen Nucleus Md.1 in fast allen
untersuchten Fillen.

Es lieB sich keinerlei Parallelitdt zwischen der Stdrke des Nervenzellaus-
falls einerseits und der Stédrke der relativen, bzw. absoluten Gliavermehrung
nachweisen. So lagen bei uns folgende Moglichkeiten vor:

1. Im Fall Bu 3 wurde eine starke Nervenzellverminderung bei konstant-
erhaltener Gliadichte gegeniiber der ,,Norm' festgestellt. (starke relative
Gliazellvermehrung).

2. Bei Bu 21 paart sich eine starke Nervenzellabnahme mit einer ebensolchen
Gliazellzunahme. (starke absolute und relative Gliazellvermeh-
rung).

3. In Bu 11 lieB sich bei relativ geringer Nervenzellverminderung in allen
Nuclei eine verhdltnismiBig starke Gliaanreicherung feststellen. (schwache
relative und starke absolute Gliazellvermehrung).

4. In Bu 62 zeigte sich bei ebenfalls geringem Nervenzellausfall keine Glia-
vermehrung gegeniiber der ,Norm'. (schwache relative Gliazell-
vermehrung).

Die zahlenméBigen Unterschiede des Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten der
einzelnen Nuclei in den verschiedenen Fillen sind durch diese Kombinations-
moglichkeiten bedingt. Aber immer liegt der Gliazell-Nervenzell-
Koeffizient bei den schizophren Erkrankten héher als es bei den
klinisch Gesunden der Fall ist.

V. Zusammenfassung

Fiir unsere Untersuchungen lagen 4 Vergleichsgruppen vor, die sich aus
5 Fillen klinisch Gesunder, 9 Katatonien ohne Schocktherapie (S—K),
3 Paranoiden ohne Schocktherapie (S—P) und 5 Katatonien mit Schock-
therapie (S—K—S) zusammmensetzten.

Die Bestimmung der Gliazelldichte erfolgte durch Zdhlung sdmtlicher je-
weils im Gesichtsfeld vorhandener Gliazellen bei 210-facher VergréBerung. Es
wurden jeweils 30 Gesichtsfelder fiir jeden Nucleus ausgezihlt. Diese Anzahl
geniigte, weil bei der statistischen Auswertung die Konfidenzbereiche der
Mittelwerte der Gliazelldichten die von uns festgelegte - 109,-Grenze nicht
iiberschritten.
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Die Ergebnisse unserer Untersuchungen waren folgende:

1. Bei den klinisch Gesunden war die Gliazelldichte der einzelnen Kerne nur
zum Teil signifikant unterschiedlich.

2. Der individuelle Schwankungsbereich war bei den Gliazelldichten der
klinisch Gesunden fiir die Nuclei nicht gréBer als 4 10%,.

3. Die Gliazelldichten bei den Erkrankungsgruppen waren in den einzelnen
Féllen fiir die betreffenden Nuclei auBerordentlich unterschiedlich.

4. Die Durchschnittswerte der Gliazelldichten der Erkrankungsgruppen
wiesen aber gegeniiber den klinisch Gesunden eine Gliavermehrung auf.

5. Alle durchschnittlichen Gliazellzunahmen, die groBer waren als 5%, sind
als statistisch eindeutig zu werten. Fiir die Betrachtung des Einzelfalles
muB die Gliavermehrung mehr als 109, gegeniiber der durchschnittlichen
Norm betragen, um statistisch eindeutig zu sein.

6. Gesicherte Unterschiede der Gliazelldichten der verschiedenen Erkran-
kungsgruppen unter sich konnten nicht festgestellt werden.

7. Die individuelle Schwankungsbreite ist bei S—K wesentlich gréBer als bei
den klinisch Gesunden. Bei den beiden anderen Erkrankungsgruppen ist
sie nur unwesentlich héher.

8. Aus der Verkleinerung der Varianz gegeniiber den klinisch Gesunden
miissen wir bei den Erkrankungsgruppen durch die stattgehabte durch-
schnittliche Gliavermehrung eine gleichméBigere Verteilung der Gliazellen
im Gewebe folgern.

9. Aus der bekannten Gliazelldichte und Nervenzelldichte wurde der Gliazell-
Nervenzell-Koeffizient gebildet. Er erfahrt bei S—K und S—P eine deut-
liche Erhohung. Dies gilt nicht nur fiir den Durchschnitt, sondern auch
fiir den Einzelfall. Der Gliazell-Nervenzell-Koeffizient fiir S—K —S konnte
nicht errechnet werden, da wir fiir diese Erkrankungsgruppe keine MaB-
zahlen der Nervenzellen hatten.

10. Aus den gefundenen Zahlenwerten — sowohl denen der Gliazelldichte, als
auch denen des Gliazell-Nervenzell-Koeffizienten — macht sich die
Tendenz bemerkbar, daBl bei Nuclei mit gréBeren Nervenzellen diese hher
sind, als bei Nuclei mit vorwiegend kleineren Ganglienzellen.
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