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(Hierzu Tafel I. und II.)

Die ganz acut verlaufenen Fille der sogenannten einfachen Seelen-
storungen kommen verhiltnissmissig selten zur Section; und wenn sie.
zur Section kommen, ist der Befund meist entweder negativ oder Ausserst
vieldeutig. Es muss daher ein Fall, der nach Ttigiger Krankheitsdauer
zum Tode fiihrt und einen nicht anzuzweifelnden pathologisch-anatomi-
schen Befund ergiebt, allgemeines Interesse besitzen.

Krankengeschichte.

X. Y. aus Z., 24 Jahre alt, ist erblich nicht belastet, hat als Kind viel
an Kopfschmerzen gelitten und im 3. Lebensjahre auch mehrere Male Krimpfe
gehabt. Auf dem Gymnasium kam er nicht gut weiter, er wurde deshalb auf
eine Landwirthschaftschule gebracht, wo er ohne Schwierigkeiten zur richtigen
Zeit das Abgangsexamen hestand. Danach war er bei verschiedenen Land-
wirthen thitig und erwarb sich stets die Zufriedenheit der Vorgesetzten. Im
Jahre 1892 bezog er die Universitdt Halle und bestand sein Examen als Land-
wirthschaftslehrer.

Nachdem er ein viertel Jahr zu Hause sich aufgehalten, trat er als voll-
stindig gesunder Mann am 1. Juni 1895 auf einem grisseren Gute eine

*) Nach einem am 5. December 1895 in der Gottinger Medicinischen Ge-
sellschaft gehaltenen Vortrage, woselbst auch die Priparate demonstrirt wurden.
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Stellnng als Verwalter an. 1In den ersten Tagen seines Dienstantritts stiirzte
er mit dem Pferde, ohne Schaden zu nehmen und ohne nachherige Beschwer-
den. (lch habe mit dem Gutsbesitzer, der iber den Unfall genau orientirt war,
selbst gesprochen, es ist weder Benommenheit, Schwindel, Kopfschmerz, noch
irgend eine andere Stérung unmittelbar nach dem Unfall oder auch spiter be-
kannt worden.)

Am 12. Juni flel es auf, dass X. die Arbeiter aussergewdhnlich barsch
behandelte. In den folgenden Tagen machte er die Abschiedsfeierlichkeiten
fir den fritheren Verwalter mit und war verschiedene Male bekneipt. Am
15. Juni trat plétzlich eine Verdinderung im Verhalten ein, als ein Handels-
mann den Hol betrat und Peitschen anbot. X.schimpfte in sehr erregter Weise
gegen den Handelsmann, dann auch gegen andere Personen auf dem Hof, gab
Anordnungen, welche den Arbeitern auffallend erschienen, ging dann ins Feld,
entkleidete sich, legte sich hin und schimpfte ununterbrochen.

Nach Hause gebracht, war er sehr unruhig, warf verschiedene Gegen-
stinde, sein Photographiealbum, seinen Geldbeutel aus dem Fenster und tobte
derartig, dass man es fiir nothig hielt, ihn durch einige Mianner bewachen zu
lassen. Dabei fiihrte er fast ununterbrochen wirre Reden, er sei Konig, er ver-
lange seine Uniform und dergleichen, demolirte eine Anzahl Sachen im Zim-
mer, war nur mit Mihe im Bett zu halten und zerstérte schliesslich auch
letzteres.

Am 16. Juni Abends, also am zweiten Erkrankungstage, wurde der
Kranke unserer Anstalt zugefiihtt, konnte aber, da alle Papiere fehlten, nicht
aufgenommen werden; ich fand ihn laut schreiend und schimpfend im Vestibiil
slehend, er kam sofort auf mich zu, versuchte nach mir zu treten und zu
schlagen, spuckte, stutzte dann plotzlich, murmelte vor sich hin, richtete sich
auf, fixirte mich und reichte mir die Hand mit den Worten: ,Du bist mein
Freund“. Mit den Worten ,hiite Dich, hiite Dich%, verliess er das Haus, setzte
sich in den Wagen und gab dem Transporteur eine tiichtige Ohrfeige. Auch
dic darauf folgende Nacht kam er nicht zur Ruhe, am 17. Morgens war ein
Attest beschafft und wurde der Kranke in unsere Anstalt aufgenommen. Seine
Begleiter bemerkten, dass er seit dem 14. Abends so gut wie nichts zu sich
genommen habe. Er war in derselben erregten Stimmung wie am Tage zuvor,
versuchte im Wartezimmer den Tisch umzuwerfen, schlug nach dem Ober-
wiirter, hatte stark gersthete Augen, mit schwarzen Krusten bedeckte Lippen,
stark belegte Zunge und starken Foetor ex ore. Gegen mich war er sehr ein-
genommen, Judenbengel, Du kommst aufs Schaffot, geh aus meinen Augen,
Kreatur.* Auf die Abtheilung folgte er willig, indem er gegen seine Begleiter,
den Gutsbesitzer und zwei Transporteure, heschwirende Bewegungen machte,
ohne ein Wort zu sprechen.

Auf der Abtheilung gerieth. er bald in die hochste Erregung, lief laut
redend und schimpfend im Zimmer umher, schlug mit den Hinden auf den
Tisch, stampfte hdufig mit dem rechtenFusse anf und ging auf die Wirter los.
Da er die gesammte Wachabtheilung in Aufregung brachte, wurde er Abends
jsolirt, Er hat sich die ganze Nacht auf den 18. Juni nicht hingelegt, lief be-



Pathol.-anatom. Befund in cinem acuten Falle der Paranoiagruppe. 3

stindig umher, wiihlte im Seegras, schlug gegen die Thiiren und sprach und
schrie fast ununterbrochen. Wenn man das Isolirzimmer betrat, war er nament-
lich gegen die Warter sehr aggressiv, gegen die Aerzie erschien er freundlicher: Be-
halten Sie nur Ihre Rule, und denken sie nur, ich sei Ihr guter Freund, ich
thue Thnen wirklich nichts, aber der da hat Angst — zeigt auf einen der Wirter.
Gleich darauf machte er einen heftigen Angriff auf die Wirter und verrenkte
cinem derselben den kleinen Finger der rechten Hand. Er horcht hiufig auf,
reisst die Augen auf, sieht nach derDecke, nimmt dann plétalich eine drohende
Haltung ein und heftet die Augen fest auf einen Punkt, gleich darauf murmelt
er unverstdndlich vor sich hin und schligt sich heftig gegen die Brust. Dann
ruft er: ,Ihr Giftmischer, einen solchen Kerl lasst Ihr leben und mich wollt
[hr umbringen — im Augenblick schliessen Sie auf! Herr E.(der Gutshesitzer)
kommen Sie herein, Sie feiger Kerl.“ Die Stimmung wechselt rasch, wihrend
er kurz vorher noch gelacht hat, fingt er plotzlich an zu weinen, hért aber
eben so schnell wieder auf und macht nun allerlei seltsame beschwirungsartige
Bewegungen mit den Hianden und Armen und nimmt wechselnde theatralische
Posen ein. Auf Anreden antwortet er garnicht, ob er weiss, wo er sich he-
_findet, ist nicht zu erfahren, doch ruft er einmal: ,Die Wande der Zelle gehen
auseinander.“

Aufgefordert, vorgehaltene Gegenstinde mit dem Namen zu hezeichnen,
gicbt er ganz confuse, kaum aufzufassende Aniworten oder antwortet nicht.
Wenn man ihm jedoch ein Wort, wie z. B. ,Papier*, vorspricht, sagt er meh-
rere Male hintereinander: ,P., alles fangt mit einem P. an.“ Pat. fasst &fters
unter schmerzhafter Verziehung des Gesichts nach dem Kopfe (Kopfschmerzen?).
Nahrungsaufnahme sehr schlecht. Versucht zwar Wein u trinken, spuckt ihn
aber sofort wieder aus. Er lasst Koth und Urin unter sich gehen.

19. Juni. War bei Nacht wieder sehr laut und hat geschmiert. Morgens
frith warmes Bad. War leidlich ruhig dabei. Nachher wieder sehr laut. Bei
der Mittagsvisite ist er gegen den Director und die Aerate der lrauenseite sehr
freundlich, reicht die Hand, nickt, versucht zu lachen und redet sie mit ,,Herr
Gral* an, wéhrend er gegen die Aerste, welche ihn Morgens besucht hahen,
c¢ine drohende, feindliche Haltung einnimmt. Gleich darauf machte er eine
heftige Attacke auf das Wartepersonal. Nahrungsaufnahme fast gleich Null.
Abends ein Wasserglas voll Rothwein mit 4 Grm. Bromkalium.

20. Juni. War bei Nacht leidlich ruhig, auch am Vormittag ruhiger,
nimmt aber ausser Wein nichts zu sich. Spricht nicht.

Mittags klinische Vorstellung durch Herrn Geheimrath Meyer: Patient
sitzt in gebeugter Haltung auf dem Stuhle und bedeckt das Gesicht mit beiden
finden. Ein ihm angebotenes Glas Wasser trinkt er theilweise aus, spuckt
aber das meiste wieder aus. Ein belegtes Brod wirf er auf die Krde, tritt dar-
auf, dann zeigt er auf die Wasserflecke auf der Krde, giesst sich Wasser ein,
giesst es aber gleich wieder auf die Erde und trinkt nur wenig davon. Schliess-
lich versucht er das Wasser cinem der Patienten ins Gesicht zu giessen und
wirft auch mit dem Handtuch. ¥r macht allerlei geheimnissvolle Zeichen mit
der Hand, zeigt auf seinen Hals, spuckt und wiirgt viel, schléigt auf den Tisch

1 *
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und schreibt mit dem Finger auf der Tischplatle. Dann trampelt er mit den
Fissen in der unter ihm stehenden Wasserbahn, bleibt aber dabei auf seinem
Stuhle sitzen. Angesprochen macht er stets geheimnissvolle Zeichen mil der
Hand. Sein Gesichtsausdruck ist dngstlich und rathlos, die Augen laufen for-
schend und ruhelos umher. Auf Fragen giebt er keine Antwort, versucht aber
mehrfach dem Praktikanten und dem ihm zundchst sitzenden Assistenten
etwas ins Ohr zu fliistern, so z. B. dem letzteren: ,Schreiben sie an meine
armen Eltern.“ Schliesslich stdsst er anhaltend mit den Absétzen laut auf die
Erde, wehrt mit den Armen drohend ab, wenn man ihn anredet, er wird des-
halb wieder auf die Abtheilung zuriickgebracht. Dort halt er sich Ieidlich
ruhig, gestikulirt aber viel mit den Armen und spuckt fast unaufhérlich.

21. Juni. Auch bei Nacht ruhig, aber ohne zu schlafen, machte fort-
wihrend Zeichen, verzerrte das Gesicht. Bei der Frithvisite auffallend matt,
zusammengefallen, fiihlt sich warm an. Temperatur 39,5. Keine deutlichen
Verdnderungen auf der Lunge. Respirationszahl 36. Puls 124, klein aber
regelméssig.  Patient hat ausser 2 Eiern nur Wein, aber reichlich genommen.

Patient ist ein schin gewachsener, schlanker, kriftiger Mann, mit méssi-
gem Fettpolster und guter Muskulatur. Zunge stark belegt, zittert. Lippen
etwas aufgesprungen, mit Schorfen bedeckt. Augenbewegungen frei. Pupillen
reagiren auf Lichteinfall und Convergenz. Gesicht gleichmdssig innervirt.
Zittern der gespreizten Hinde. Kniephiinomen schwach. Sensibilitdt und der-
gleichen nicht zu priifen. Pat. erscheint klarer, fragt den Arzt, wo er sei. Da-
bei weiss er, dass er schwer krank ist und bittet nm ein kaltes Bad, er habe
sehr hohe Temperatur. Abends meint er: ,Anf Wiedersehen auf der Todten-
insel.* Stuhlgang ist auf Klystier erfolgt. Urinentleerung in Ordnung. Im
Urin reichlich Eiweiss und einzelne mit Fettkérnchen besetzte Cylinder.

22, Juni. Hat bei Nacht leidlich geschlafen. Temperatur Morgens 40,5,
Puls 132, klein, celer. 48 Respirationen. Digitalis-Infus. Nimmt reichlich
Marsala.

Reagirt nicht auf Anreden, ist stark somnolent. Urinentleerung erfolgt
spontan. Wirft geringe Mengen eines schleimig-eitrigen Sputums aus. Abends
leichte Zuckungen erst im rechten, sodann im linken Arm, welche rasch vor-
iihergehen. Abends Temperatur 40,1. Puls sehr frequent, fadenférmig, aryth-
misch. Respiration 52. Um 10 Abends nimmt Pat. ein ganzes Glas Marsala.
Spiter ist er nicht mehr im Stande zu schlucken. Tod 11,55 Nachts an Herz-
schwiiche in tiefem Coma, nachdem noch kurz vorher rasch voriibergehende
Zuckungen im linken Arm aufgetreten waren.

Section (10 Stunden post mortem).

Missig gendhrte ménnliche Leiche, auf dem Riicken diffus blauroth ver-
farbt. Todtenstarre zum Theil geldst.

Zwerchfellstand beiderseits 5. Rippe. Bei Eréffnung des Thorax weicht
die linke Lunge gut zuriick, die rechte bleibt in ihrer Lage.

Herzbeutel enthilt etwa einen Theeldffel heller klarer Fliissigkeit.

Herz entspricht in der Grosse der Faust der Leiche. Auf der Oberfliche
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missig mit Fett bedeckt. Rechter Vorhof prall mit Cruor und Speckgerinnsel
gefiillt. Linker und rechter Ventrikel enthalten méssige Mengen von dunklem
Cruor. Klappenapparat durchaus intact. Herzmuskel von frischrother Farbe,
derb; Anfangstheil der Aorta glatt, Coronararterien zart, durchgingig.

Brusthohlen frei von abnormem Inhalt.

Rechte Lunge leicht adhérent, iberall, ebenso wie die linke gut luft-
haltig und von frisch ziegelrother Farbe. In beiden Lungen in den grosseren
Bronchien geringe Mengen eines zihen, anscheinend eitrigen Sekrets.

Halsorgane und oberer Theil des Oesophagus ohne Besonderheiten.

Bauchhohle frei von abnormem Inhalt.

Milz 131/, Ctm. lang, 41/, dick, 81/, breit, derb, mit deutlicher trabe-
culdrer Zeichnung. Kapsel glatt.

Nebennieren ohne Verinderungen.

Nieren nicht vergrossert, schlaff, embryonal gelappt. Grenze zwischen
Mark und Rinde deutlich, Rinde gelblich streifig verfirbt. Pyramiden nicht
verdndert. Im Nierenbecken punktformige Blutaustritte.

Gallenginge wegsam. :

Magen stark contrahirt, leer. Muskulatur schlaff, aber ebenso wie die
Schleimhaut ohne Besonderheiten.

Diinn- und Dickdarm intact. Keine Schwellung der Follikel oder
Plagues. Nur im Duodenum die Schleimhaut stark injicirt.

Leber nicht vergrossert, Kapsel glatt und nicht verdicki, Léppchen-
zeichnung deutlich. Peripherie der Acini gelblich verfarbt.

Blase enthdlt ca. 200 Grm. hellen, klaren Urins. Schleimhaut und
Muskulatur intact.

Geschlechtsorgane intact.

Keine Schwellung der Driisen des Mesenteriums.

Schadeldach schwer, compact, 182/, Ctm. lang, 14 Ctm. breit. Die
Nihte, namentlich die Sagittalnaht und die Coronarnaht fast verstrichen. Die
Parietalbeine zeigen namentlich auf ihrer Wolbung tiefe und lange rinnen-
formige Veriiefungen, in denen sich noch einige Geféisse befinden.

Keine Spuren einer frischen oder #lteren Verletzung. Innenfliche des
Schideldaches grau mit zahlreichen schuppenférmigen Auflagerungen. Auf-
fallend starke Juga cerebralia, namentlich im Stirntheil.

Dura mater iiberall fest mit dem Schideldache verwachsen, so dass
das Gehirn mit dem Schiédeldache herausgenommen werden muss.

Gefisse der Pia, namentlich die Venen, ausserordentlich prall gefiillt,
ebenso die Sinus. Pia sehr zart, lasst sich ohne Substanzverlust abziehen,
nirgends getriibt.

Gefiisse an der Basis zart ohne Auflagerungen. Oberfliche der Win-
dungen rosa verfirbt und punktformig injicirt, die Windungen erscheinen in
toto turgescirt, wie angeschwollen und sind auf der Hohe etwas abgeplattet.
Die Basalganglien sind flach, blass und auf dem Durchschnitt andmisch,
so dass nur mit Miihe weisse und graue Substanz unterschieden werden kann.
Ebenso verhilt sich das Kleinhirn, die Briicke und Medulla oblongata.
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Die Hirnhohlen sind nicht erweitert, ihr Ependym glatt.

Mikroskopische Untersuchung.

Zur mikroskopischen Untersuchung werden aus dem Gyr. centralis anter.
beiderseits je, drei 1/, Cubicem. grosse Stiicke ausgeschnitten und in 1 proc.
Osmiumsiurelosung, in 75 pCt. Alcohol und in Miiller’sche Flissigheit einge-
legt. Weitere Sticke werden in Miiller’sche Fliissigkeit eingelegt, aus dem
Gyr. parietalis super. dext. und sinist., aus dem Gyr. occipitalis IL (d) dext.
und sinist, aus dem Gyr. central. post dext. und sinist. und aus dem Gyr.
front. inf. dext. und sinist.

Ferner je 2 Stiicke, welche in 75 proc. Alcohol und in 1 proc. Osmium-
siureldsung eingelegt werden, aus dem Gyr. front. inf. dext. und sinist. (und
zwar speciell aus dem Klappdeckel) und aus dem Gyr. rectus dext. und sinist.

Die in Osmiumsiure gehirteten Stiicke wurden nach Exner untersucht.
Die Spiritushartung zur Nissl’schen Methode und zur Alaun-Himatoxylin-
firbung verwandt.

Die in Miiller’scher Fliissigkeit geharteten Stiickchen dienten zum Stu-
dium des Verhaltens der Kerne nach Farbung mit Alaunhématoxylin und Borax-
carmin.

Von der Musculatur kam ein Stiick aus dem M. pectoralis und aus dem
Interosseus sinist. IV. zur Hirtung in Miller’scher Fliissigkeit.

Verhalten der markhaltigen Fasern der Hirnrinde.
(Nach Exner untersucht.)

1. Gyr. frontalis inf. sinist: Alle Fasern gut erhalten, namentlich
in der tangentialen Schicht. Gefisse reichlich und in den Capillaren auffallend
weit. Keine Kornchenkugeln, aber in der adventitiellen Scheide einzelner Ca-
pillaren und kleinerer Gefisse vereinzelt Anhiufung von kérnigen stark licht-
brechenden Elementen.

2. Gyr. front. inferior dext.: Wie Gyr. front. inf. sinist. In der
periphersten Schicht der tangentialen Fasern, die vollstindig in reichlicher
Anzahl vorhanden sind, einzelne Hiufchen, welche aus kornigen Elementen,
wie sie sich in der adventitiellen Scheide der Gefésse finden, bestehen.

3. Gyr. rectus dext. Fasern iiberall vorhanden, aber nicht so zahl-
reich als bei 1 und 2, namentlich sind die interradidren Fasern (Edinger)
etwas licht. Gefisse ebenso zahlreich und weit wie bei 1 und 2. Ebenso die
Capillaren. Keine Gefisssprossen.

An den Gefiissen in der adventitiellen Scheide, d. h. nach dem sich dar-
bietenden Bilde der Gefisswand, aussen aufsitzend kirnige stark lichtbrechende
Elemente in Haufen und Reihen.

4. Gyr. rectus sinist. Fasern iberall reichlich bis auf eine kleine
Strecke im Bereich der tangentialen Fasern, wo sie gelichtet erscheinen. Auf-
fallend haufig erscheinen hier in der Peripherie in ganzer Ausdehnnng Hiuf-
chen, welche aus kirnigen, stark lichtbrechenden Elementen bestehen. Gefisse
wie bei 1 und 2.
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5. Gyr. central. ant. dext. Fasern sehr reichlich iiberall. In der
Schicht der tangenfialen Fasern zahlreiche Haufchen wie bei 4. Gefisse wie
bei 1 und 2.

6. Gyr. centralis ant. sinist. ebenso.

Verhalten der Kerne und Gefdsse. (Hirtung in Miiller’scher
Flissigkeit — Alaun — Hamatoxylin. Harlung in Alcohol-Alaun-,
Hiimatoxylin und Delafield’schem Himatoxylin.)

Gyr. occipitalis II (Edinger) dext. Miiller’sche Fliissigkeit. Alaun-
Himatoxylin. An der Grenze zwischen Rinde und Mark, mehr noch im Mark
selbst, aber auch, jedoch seltener in den peripheren Theilen der Rinde zahl-
reiche frische Blutungen in der Umgebung von kleinen Gefdssen (hauptsichlich
Venen und Capillaren) mit zarlen in keiner Weise verfinderten Wandungen.
Die Blutung reicht hochstens 1 bis 2 Kaliberweiten in die Umgebung hinein.
Die rothen Blutkorperchen sind siimmtlich deutlich zu erkennen und in un-
regelméssiger Grenze gegen das benachbarte Gewebe vor- und eingeschoben.
Eine besondere Vermehrung der Leucocyten ist nicht zu erkennen. Nur an
einzelnen Capillaren und kleineren Gefiissen der Hirnrinde sowohl als des
Markes finden sich reihenweise lings der dusseren Gefisswand Leucocyten auf-
gestellt. Diese Leucocyten haben schone, runde, glatte Kerne. In der Um-
gebung zahlreicher kleiner Gefisse und Capillaren der Hirnrinde sowohl als
des Markes findet sich in der adventitiellen Scheide in grisseren oder kleineren
Klimpchen frisches, hellgelbes korniges Pigment. Die Gefdss- und Capillaren-
wand erscheint auch hier fast stets durchaus zart und nirgend verdickt. Nur
selten findet sich ein faltenartig collabirtes Gefdss dicht mit Pigment bedeckt,
ohne Kernvermehrung. Die Umgebung derartiger Gefdsse und auch der Ge-
fiisse mit frischen Blutungen ist auf 2 bis hochstens 3 Kaliberweiten von einer
fusserst kernarmen Zone umgeben. Es finden sich in der Regel hichstens
2—3 Kerne in einer ganzen solchen Zone. (Siehe Abbildung Fig. 5) Da-
bei ist, wie bereits erwihnt, die Geffisswand durchaus intact und mit allen
ihren Kernen sichtbar. An einer Stelle ist deutlich zu sehen, wie sich der

frische Bluterguss in Pigment umwandelt, die Blutkdrper zusammenschmelzen
und zerfallen (Fig. 2).

Miiller’sche Fliissigheit. Alaunhdmatoxylin.

Gyr. parietalis sup. dext. und sinist. Venen stark gefiillt. Frische
Blutaustritte in geringerer Zahl und in geringerer Intensitit. Dagegen Gefisse
mit {rischem Pigment in der adventitiellen Scheide sehr zahlreich und hiufig
zwischen diesem Pigment noch erhaltene rothe Blutkérper. Das Pigment und
die Blutaustrilte finden sich wie auch an dem Gyr. occipitalis I. fast nur bei
den Venen und ihren Capillaren, aber auch an den arteriellen Capillaren. In
einzelnen nahe der Peripherie liegenden, sehr prall gefiillten Venen mit intacter
Umgebung hat im innern &hnlich wie in den Piavenen (siehe unten) ein Diffe-
renzirungsprocess stattgefunden.

Mitten in den dicht aneinanderstehenden rothen Blutkirperchen liegt
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eine compactere Masse von etwa 1/, bis 3/, Kalibergrosse, in dem die rothen
Blutkirper weniger deutlich zu erkennen sind, eine faserige Zwischensubstanz
anfgetreten ist und zahlreiche Leucocyten sich gesammelt haben.

Gyr. centralis anteriordext. und sinist. Auch hier frische Blu-
tungen wic oben beschrieben in der Rinde und namentlich in der Markleiste.
Hiufig finden sich hier wie auch in der Rinde der anderen untersuchten Gyri
Capillaren, welche mit Leucocyten besetzt sind und bei schwacher Vergrosse-
rung als punktformige Striche imponiren. Dicht daneben laufen hiufig voll-
stindig intacte Capillaren (Fig. 6). KEbenso finden sich zahlreiche Pigment-
anhdufungen und zwar stets frisches hellgelbes Pigment, in der adventitiellen
Scheide hauptsichtich der Venen und Capillaren. Die Gefisse und Capillaren
sind auch hier mit einer 2—3 Kaliber breiten kernarmen Zone umgeben. In
dieser Zone lassen sich die Veridnderungen der Grundsubstanz nicht erkennen.
Sie hat dasselbe faserige Gefiige, wie in den Partieen, wo noch alle Kerne er-
halten sind. .

Gyr. frontalis inf. dext. und sinist. Dieselben Veriinderungen wie
bei den vorstehenden Gyris in wechselnder Intensitit. Es erscheint die Aus-
wanderung der Leucocyten, die sdmmtlich glatte, runde Kerne haben, noch
etwas hdufiger als an den bisher erwéhnten Gyri.

Es sei erwihnt, dass ich hier ein Gefdss (Vene) auffand, das in Folge von
starker Filtelung der Wand und mit Pigment bedeckt, den Eindruck machte,
als ob es obliterirt sei.

Auch lier fand sich die kernarme Zone fast um die meisten Gefisse, ja
es waren Gefisse mit dieser Zone vorhanden, ohne dass sich eine Blutung oder
Pigmentbildung in ihrer Scheide nachweisen liess und die Gefisswandung
selbst irgend eine Verinderung zeigte. Wie in allen anderen Schnitten, so
fanden sich auch hier Gefisse, (Venen Arterien und Capillaren), bei denen
eine kernarme Zone nicht nachzuweisen war.

Bei den Priiparaten der Alcoholhértung und Firbung mit Alaunh#ma-
toxylin (Gyr. central. ant. dext und sinist., Klappdeckel rechts und links, im
Gyr. rectus dext. und sinist.) fanden sich dieselbenBilder. Nur lagen die soge-
nannten freien Kerne der Hirnrinde und die in die adventitiellen Scheiden der
Gefisse ausgewanderten Leucocyten im allgemeinen néher bei einander, auch
erschien die kernarme Zone nicht so breit als an den in Mdll er’scher Flissig-
keit gehérteten Stiicken, was wohl auf die stirkere Schrumpfung durch die
Alcoholhéirtung zuriickzufiihren ist. In einzelnen dieser Schnitte fanden sich
lingsgetroffene Venen, die blasen- und wurstformig durch eine starke Fiillung
mit rothen Blutkbrpern gedehnt erschienen.

An keinem der vielen untersuchten Priparate fanden sich
Leucocyten in grosserer Anzahl frei im Gewebe.

Die Pia. Hirtung mit Alcohol oder Miiller’scher Fliissigkeit. Farbung
mit Alaunhimatoxylin. Nirgends eine Vermehrung der Kerne, nirgends Blut-
austritt, Keine Leucocytenansammlung im Gewebe. Venen simmtlich tiber-
missig gefiillt. Arterien leer, haufig in der Venenmitte eng an einander ge-
presste rothe Blutkorper. Ansammlung von Leucocyten.  Zwischen den
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Leucocyten eine Substanz von deutlich faseriger Structur. Einzelne Venen nur
mit Leucocyten gefiillt. Leucocyten iiberall mit platten runden Kernen.

In anderen Venen ist der Differenzirungsprocess weiter gegangen. Ein
Theil des Lumens ist von einer wandstindigen faserigen Masse erfiillt, Diese
Masse ist an der Seite, welche in das Gefiss hineinragt, durch eine Leuco-
cytenansammlung hegrenzt. Dieselben sind in ein faseriges Gewebe einge-
flochten und zeigen zerfallende, unregelmissig begrenzte Kerne. An diese
Leucocytenansammlung schliessen sich die den Rest des Lumens ausfiillenden
rothen Blutkérper an. Diese sind hiufig so stark an einander gepresst, dass
sie eine facettenformige Begrenzung zeigen. Wandungen der Venen und Ar-
terien intact.

Ganglienzellen. (Gyr.central. ant. dext. et sinist., gyr. front. inf, dext.
et sinist. Gyr. rect. dext. et sinist.).

Ich habe mich der #lteren Nissl’schen Methode (Hirtung kleiner Stiick-
chen in Alcohol-, Fuchsinfirbung) bedient, weil sie mir geliufiger ist als die
neuere mit Methylenblaufirbung und ich mir dber die Priparate mit der
ersteren Methode eher ein Urtheil erlauben darf, als {ber die nach der
letzteren Methode behandelten Schnitte.

Das erste, was an allen Schnitten autfallt, ist das, dass die Zellen sdmmt-
lich vorhanden sind, gute Zell- und Kerncontouren zeigen, keine Verlagerung,
Schiefstand oder dergleichen erkennen lassen. Auch in unmittelbarer Nihe
von Gefdssen, in deren Scheide sich Pigment oder Blutungen befinden, lassen
die Zellen in ihren Conturen keine Aenderung erkennen. Ebenso sind die Fort-
sitze tiberall gut entwickelt.

Betrachtet man aber die Zellen mit Riicksicht auf das morphologische
Verhalten der firbbaren Substanz ihres Protoplasmas, der Nissl’schen
Korner, so zeigt sich von allen Gehirnen, welche ich bisher zu untersuchen
Gelegenheit gehabt habe, ein tiefgreifender Unterschied. Wihrend ich bei
allen Gehirnen, einen Fall wie den vorliegenden habe ich allerdings noch nicht
untersucht, namentlich in der Schicht der grossen Pyramiden, eine grosse Zahl
von Zellen auffinden konnte, in denen die von Nissl, Friedmann,
Schaffer und anderen beschriebenen Granula deutlich ausgepriigt vorhanden
waren, gelang es mir an keinem der vielen Schnitte, die ich im vorliegenden
Falle aus den verschiedensien Partieen der Hirnrinde anfertigte, auch nur eine
Zelle aufzufinden, bei der die Korner einigermassen deutlich ausgepriigt ge-
wesen wiren.

Es erscheinen vielmehr alle diese Zellen, selbst die grissten fast homogen
gofirbt, nur in einzelnen lidsst sich erkennen, dass die Granula in feinste Par-
tikelchen zerstreut sind. In einigen wenigen findet sich bei grosser Aufmerk-
samkeit eine Andeutung der Granula (s. Fig. 9 und 11). Diese leichte Marki-
rung der Nissl’schen Korner fand ich hauptséchlich da, wo die Fortsétze aus

Zusatz bei der Correctur: Tn der neuesten Auflage von Kripelin’s
Lehrbuch 1896, S. 359 ist in einem #hnlichen Falle eine #hnliche Verinderung
in den Ganglienzellen erwihnt.
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dem Zellleib austraten und namentlich in dem Fortsatz an der Spitze der Pyra-
mide. DieZellen erscheinen insgesammt auch in den anderen Schichten der Hirn-
rinde im Vergleich zu meinen andern Préparaten etwasstark gefirbt, auch kamen
sie mir, namentlich die grosseren, etwasgedunsen, prall gefiillt, wennich sosagen
darf, vor. Der Kern war tiberall deutlich in Zeichnung und Contour, ebenso ver-
hielt sich der Kernkdrper und derNucleolus, welch letzterer in vielen Zellen deut-
lichmarkirt war. Pigmenthabe ich in keinerZelle auffinden konnen, ebensowenig
Vacuolenbildung oder andere Veriinderungen. Die Schicht der kleinen Pyra-
miden und die kleinen Zellen in den anderen Partieen der Rinde unterscheiden
sich nicht wesentlich von den Zellen in den von anderen Gehirnen stammenden
Priparaten. Nur zeigten sie im allgemeinen etwas hellere Fiirbung. Auch hier
waren die Kerne mit Kernkérpern und oft auch mit Nucleolis stets deutlich
ausgebildet vorhanden. Ich muss noch hinzufiigen, dass unter den grosseren
Zellen ich hiufig solche fand, bei denen sich um den Kern herum halbmond-
artig eine grossere Menge feinster stark gefarbter Kornchen angesammelt hatten
um nach aussen ganz allmilig leichter und seltener zu werden und schliesslich
zu verschwinden. Der Kern hob sich in diesen Fillen als helle Scheibe von
dem dunklen Halbmond ab.

Kurz zusammengefasst haben wir also folgende klinischen und ana-
tomischen Erscheinungen in diesem Falle constatirt.

Ein 24jshriger Mann, der als Kind an Krimpfen gelitten, sich sonst
aber geistig und korperlich gut entwickelt hat, erkrankt etwa 12 bis
14 Tage nach einem Sturz vom Pferde im Anschluss an eine Kneiperei
fast ohne Vorboten plotzlich an einem Zustand hochgradiger Erregung
verbunden mit Sinnestiuschungen, verschiedenartigen krankhaften Ueber-
zeagungen und wechselnden Graden von Tribung und Einengung des
Bewusstseins.

Bei anhaltender Erregung Tod im tiefen Coma unter den Erschei-
nungen der Herzschwiche, nachdem in den 3 letzten Tagen vor dem
Tode Fieber aufgetreten war und in den letzten Stunden vor dem Tode
Zuckungen in den Armen sich gezeigt hatten. Wihrend der Dauver der
Krankheit, auch bevor Fieber sich nachweisen liess, Albuminurie.

Section: Leichte Bronchitis, leichte Fettniere, leichte Milzvergrosse-
rung. Schideldach mit der Dura verwachsen. Starke Hyperamie (ve-
nise) der Pia. Windungen des Gehirns auf der Hiohe abgeplattet, Rinde
stark gertthet, punktformig injicirt. Basaltheile blutleer. Kein Faser-
schwund in der Hirnrinde. Ganglienzellen insofern verindert, als sich
nach Nissl deutliche Granula nicht in einer einzigen Zelle auffinden
lassen. In der Rinde zahlreiche frische Blutaustritte, ebenso und noch
hiufiger in der Markleiste. Daneben zahlreiche Gefisse, namentlich
Venen und Capillaren mit frischem Pigment in der Gefissscheide und
weiter bei zahlreichen Gefissen (Venen und Capillaren) in der adventi-
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tiellen Scheide reihenweise aufgestellte Leukocyten. Keine Leukocyten-
ansammlungen im Gewebe.

Um die meisten Gefiisse herum eine kernarme Zone von 2 bis 3
Caliberweiten.

Krankheitszustinde wie der Vorstehende sind schon dfter Gegenstand
pathologisch-anatomischer Untersuchung gewesen. Die stiirmischen oft
rasch zum Tode filhrenden Erscheinungen mussten ja zu einer Unter-
suchung auffordern:

Bereits Abercombie spricht, wie Jehn?) betont, von einer ge-
fihrlichen Abart der Krankheit, bei welcher man einen hoheren Grad
von Vascularitit beobachtet. Auch Alquié2) sah bei den Sectionen
entsprechender Fille Injection der grauen Hirnsubstanz.

Unter dem Titel acute Hysterie beschrieb L. Meyer3) schon im
Jahre 1857 3 derartig todtlich verlaufende Iille mit Sectionsergebniss
und erwiihnt in dem 2. Falle, dass eine ausgedehnte vendse Hyperiimie
des Gehirns bestanden habe. Auch konnte er im 3. Falle eine ausge-
sprochene fettige Entartung der Muskulatur nachweisen.

Schiilet), der im Delirium acutum keine Krankheit sui generis,
sondern einen bestimmten pathologischen Modus der Symptomenvariation
bei Centralaffectionen sieht, und eine meningitische und typhose Form
dieser acuten Delirien absondert, fand bei der ersten Gruppe in einer
Reihe der reinsten IFille die vorwiegende Betheiligung der zarten Me-
ningen, und fast immer der Corticalis, besonders in den obersten
Schichten derselben. Weiter, Hyperimie der Pia mater und Arach-
noidea bis zu den feinsten Verzweigungen, theilwelse mit serdser
Durchfeuchtung, besonders auf den Vorderlappen; sehr oft anch mit
leichter milchweisser, diffuser oder auch punktférmiger umschriebener
Triibung entlang diesen Partien, rothlicher Farbe der Corticalis, oft mit
Erweichung des Gefiiges, Adhiisionen der Pia an einzelnen Stellen des
Vorderlappens.

In der 2. Gruppe war der Befund an den Meningen sehr oft negativ,
oder eine schwache Hyperiimie mit vorwiegend vendsem Charakter,
mehrfach ist auch Vermehrung der Cerebrospinal- und der Ventrikel-
Flissigkeit verzeichnet. Die Corticalis wird dabei bald réthlich, bald
graulich geschildert, oft erweicht.

1) Jehn, Beitrige zur pathologischen Anatomie acuter Delirien. Dieses
Archiv Bd. VIIL. S. 595. 1878.

2) Alquié. 1844. Citirt bei Jehn.

3) L. Meyer, Ueber acute todtliche Hysterie.

4) Schiile, Ueber das Delirium aculum. Allgem. Zeitschr. f. Psychiatr.
Bd. 9. S. 99. Bd. 24. S. 316.
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Pauly5) erwdhnt, dass bei den in Siegburg beobachteten Fillen
die rothe Verfirbung des Gehirns in dem Austritt von Blutfarbstoff aus
den Capillaren beruhe, derselbe mache im Gehirn langsamer, als in
anderen Organen, die gewdhnlichen Metamorphosen durch. Die Blut
punkte bezeichnen nach Pauly den Ort, wo ein Aneurysma dissecans
zur Ausbildung gekommen ist. Von der Hyperimie hinge das
Auftreten des Hirnodems ab.

Unter den Beobachtungen Pauly’s, die nur zum Theil hierher ge-
horen, zum Theil Exacerbationen schon alter Krankheitsfille darstellen,
ist interessant, dass hei 2 der einwandsfreien Fille die Dura mater
mit dem Schideldach verwachsen war. Ausserdem sei noch her-
vorgehoben, dass auch in einem Falle eine Abplattung der Windungen
notirt ist.

Genauere mikroskopische Untersuchungen stammen von Jehn?2).
Seine Fille sind in ihren klinischen Erscheinungen dusserst verschieden-
artig und simmtlich kaum mit dem von uns beobachteten in Parallele
zu stellen, entweder betreffen sie Minner mit der Paralyse dringend
verdichtigen Erscheinungen oder die Krankheitsdauer ist eine verhili-
nissmissig lange, oder es besteht eine Phlegmone mit den Symptomen
der Pyimie. Am ehesten diirfte noch der folgende Fall hierhergehoren.

32jihrige Fran, stark belastet, hat 4 Mal, zuletzt 6 Monate vor der Fr-
krankung geboren. Am 23. November Aerger und Streit, darnach schlaflos,
unruhig. Am 28. November villiges Delirium, Tobsucht und Zerstérungssueht.
Abstinenz von aller Nahrung. Phlegmone, Pyimie. Tod nach raschem Ver-
fall bei anhaltender delirirender Ertegung am 10.November, also nach 17 tig.
Krankheitsdauer. Section. Zahlreiche Abscesse im Unterhautzellgewebe und
der Musculatur. Lungen intact, Herz schlaff, Mitralklappen verdickt und
wulstig. Milz gross, blutreich. Nieren anscheinend verfettet.

Schiadeldach mit der Dura verwachsen. Hirn sehr blutreich.
Mikroskopiseh: Strotzende Fillung der Gefisse, sowohlder weichen
Haute wie der Gehirnrinde. Wandungen der Gefisse degenerirt, mit Fett
und Pigmentaggregaten bedeckt. In der Umgebung der Gefisse viele ausge-
tretene weisse Blutkorperchen und massenhaft runde Kerne. Neurogliakerne
vermehrt. Ganglienzellen abgerundet, undeutlich begrenzt, mit vergrosserten
Kernen. Andere kornig zerfallend, mit Fetttropfchen besetzt.

Es sei bemerkt, dass auch im 4. Falle Jehns das Schideldach
mit der Dura verwachsen war und weiterhin, dass Jehn namentlich die aus
der Pia in die Rinde eintretenden Gefisse betheiligt gefunden hat.

Jehn kommt am Schlusse seiner Arbeit zu folgendem Resumé: ,Es
weisen somit die hier angefiilhrten Thatsachen und Befunde simmtlich auf eine

1) Pauly, Das Delirium acutum. 1869. Dissert. Bonn.
2) Jehn, Beitr. zur Anatomie acuter Del. Dieses Archiv Bd. VIII. Heft 3.
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initiale Functionssiorung in dem Gefiss- und Lymphecanalsysiem des Gehirns
als den Ausgangspunkt weiterer und erst in spiterer Entwicklung differenter
Structurverinderungen des Gewebes hin. Bestimmt gehort aber, wie auch
Schiile ausdriicklich hervorhebt, mehr als eine einfache Fluxion
zum Gehirn zur Entwicklung dieses deletiren Processes.

,,Hier kommen individuelle, durch erbliche, toxische Verhiltnisse (Al-
cohol) und anatomische Stauungsbedingungen gegebene Neigung zur
Alteration und Verwundbarkeit der Gefisse in Betracht.¢

Stawung und Extravasation und das Moment der krankhaften Durch-
lissigkeit der Gefisswandungen, welche die Projection celluldrer Blutelemente
in das Hirnparenchym begiinstigt, scheint fiir die Genese der turbulenten Sym-
ptomengruppe des acuten Deliriums nothwendig zu sein.

Im Jahre 1884 fand Rezzonicol) hei einem 47jihrigen Manne,
der nach 11 tigiger hochgradiger Frregung gestorben war, bei intacten
vegetativen Organen und bei Abwesenheit jeder #usseren Erkrankung
oder Verletzung in der ,collosal® hyperimischen Hirnrinde und Mark-
substanz neben ampullirer Ektasie der kleinsten Gefisse und fettiger
Degeneration der Gefiasswandungen verschiedengrosse Emboli, die einzig
aus zusammengehiuften Mikrokokken bestanden (Tinction mit Gentiana-
violett). Er macht ausserdem darauf aufmerksam, dass Briand im
Jahre 1882 3 Mal unter 7 Fillen von Delirium acutum Bacillen im
Blute gefunden habe.

In den Fillen von Ball 2) und Holsti3), welche beide einen sehr
rapiden Verlauf nahmen, hat die Section eine starke Hyperimie des Ge-
hirns ergeben. Mikroskopisch ist nicht untersucht worden.

Fitterer4) hat das Gehirn des nachfolgenden auf der Grashey’-
schen Klinik beobachteten Falles untersucht und dabei einen nicht an-
zuzweifelnden positiven Befund erhoben. Allerdings entsprechen die
klinischen Erscheinungen nicht dem, was man im allgemeinen von dem
Symptomencomplex eines sogenannten Delirium acutum, eines acuten
deliranten Zustandes erwartet. Eine 65jihrige Frau, erblich nicht be-
lastet, auch nicht Aleoholistin, wurde miirrisch, barsch in ihrem Wesen,
bekam schlaflose Nichte, erschien unruhig und gerieth bald in hoch-
gradige Erregung, so dass sie sechs Wochen nach dem Auftreten der

1) Rezzonico, All’ anatomia patologica del delirio acuto. Arch. ital.
per le mal. nervose. 1884. XXI. p. 345. Ref. Centralbl. 1884. S. 515.

2) B. Ball, Du délire aigu. (L’encéphale 1885. No. 2.) Ref. Neurolog.
Centralbl. 1885.

3) Holsti, Ett fall af acut mani med. plostig dod. Tinska likare-s6llsk
1884, XXVI. 4, 5. 196. Ref. Neurolog. Centralbl. 1885.

4) Fiitterer, Beitrag zur pathologischen Anatomie der Grosshirnrinde.
Virchow’s Archiv Bd. 106, S. 579.



14 Dr. A. Cramer,

Schlaflosigkeit in die Irrenklinik aufgenommen werden muasste.  Hier
traten bald clonische und tonische Krimpfe auf, die Erregung hielt an
und bei danernder Nahrungsverweigerung erfolgie nach 8 Wochen der
Tod. Die Pia war sehr blutreich, ebenso fanden sich im Gehirn sehr
zahlreiche Blutpunkte. In der Grosshirnrinde fanden sich an der Grenze
von Rinde und Mark etwa 15 Herde von 1 Mm. bis 1/, Ctm. im Durch-
messer, von keilformiger Gestalt und gelblichgrauner Farbe. Im Bereiche
der Herde fehlten die Markscheiden, wéhrend die Axencylinder erhalten
waren, in allen Herden liess sich ein Blutgefiiss nachweisen und in
diesen Gefiissen fanden sich sowohl Plittchenthromben als auch solche,
welehe aus weissen Blutkérperchen bestanden. Die Glia erschien nicht
veriindert. Die Ganglienzellen waren im Gebiete des Herdes zu Grunde
gegangen.

O. Snell') beobachtete eine 36 jihrige erblich belastetc Frau,
welche nach einem Vorstadium von leichter Verstimmtheit wechselnden
Grades plotzlich an hochgradiger, fngstlicher Erregung, lautem Schreien
und totaler Verwirrtheit erkrankte. Jammern und Schreien wechseln
mit dem Absingen von Gassenhauern, starke Ideenflucht, ankniipfend
an gerade gehorte Worte. Vergiftungsverfolgungsideen. Meist dngstlich.
Tod am 8. Tage der deliranten Erregung im Collaps. Section 22 Std.
post mortem: Herz, abgesehen von Verdickungen an der Mitralis, intact.
Ebenso die Lungen, nur in den Bronchien Rithung der Schleimhaut und
Belag mit gelbgrauem Schleim. Milz klein, Kapsel gerunzelt. Tm Uterus
die Residuen der letzten Menstruation. Die Coincidenz der acuten
Symptome mit der Menstruation war auch in den Fiallen von L. Meyer
und anderen pathologisch anatomisch nachgewiesen. Dura nicht ver-
wachsen, zart mit stark gefiillten Gefissen.  Gehirn trocken von fester,
teigiger Consistenz mit zahlreichen Blutpunkten. Untersuchung zahl-
reicher Partien nach der Nissel’schen Methode: In den perivasculiiren
Raumen sehr viele weisse Blutkérper (unmittelbar nach dem Austreten
aus dem Gefisse), Vermehrung der freien Kerne. Ganglienzellen durch
Anilinfarben intensiver gefiirbt, als im normalen Gehirn. Kerne weniger
scharf begrenzt, Kernkorperchen weniger glinzend.

Eine Zusammenstellung von 30 Fillen unter mehr klinischen Ge-
sichtspunkten verdanken wir Spitzka?2). Erbliche Belastung fand sich
16 Mal unter 24 Fillen mit gentigender Anamnese.

1) 0. Snell, Priiparate aus der Hirnrinde einer an Delirium acutum Ge-
storbenen. Allgem. Zeitschr. f. Psych. Bd. 44. S. 482.

2) Spitzka, Delivium gran. (Journ. of the americ. med. assoc.). 1887.
13, August f. Neurol. Centralbl. 1838. S. 683.
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In 8 Iillen hatte vorher Geistessehwiiche, in 7 Geistesstorung be-
standen.  Eine direct den Ausbruch des Deliviums veranlassende Ur-
sache war unter 18 anamnestisch bekannten Fillen 13 Mal angegeben,
meistens  als schreck- oder kummervolle Gemiithserschiitterung, 38 Mal
wurde Insolation und nur je einmal Ueberarbeitung und schwerer Trink-
excess beschuldigt.

Sehr hiufig ging wochenlang dem definitiven Ausbruch ein schweres
Krankheitsgefithl oder die Empfindung, als drohe cin schweres Ungliick,
vorher. In 12 genan beobachteten Fiillen betrug die Krankheitsdauer
15 Tage (19 in maximo, 6 in minimo) der Ausgang war fast regel-
missig der Tod. Als Grundlage der deletiren Erscheinungen nimmt
Spitzka eine Autointoxication an.

Interessant sind die Beobachtungen von Buchholz, welcher in
2 Fillen von Delirium acutum eine wachsartige Degencration der Skelet-
musculatur feststellen konnte, wihrend der Befund am Gehirn ein nega-
tiver blieb. Im ersten Falle, in dem es sich um ein 36jihriges, stark
helastetes Midchen handelte, betrug die Krankheitsdauer 22 Tage bei
anhaltender hochgradiger Frregung und hohem Fieber, zum Schiuss
Phlegmone und multiple Abscesse.

Aus dem Sectionsprotocoll sei folgendes hervorgehoben: Zahlreiche
Abscesse, Contusionen und blutige Suffusionen am Rumpf, Armen uud
Beinen. Herzfleisch triibe, graugelblich, hlass, Blut noch fliissig.

In den Lungen Fettembolie. Milz enorm vergrossert.

Der Schiidel ist mit der Dura verwachsen. Gehirn von guter
Consistenz, Windungen gut entwickelt. Hirn und die Oberfliiche der
Gyri diffus gerdthet durch capillire Injection. Auf dem Durchschnitt
starker Blutreichthum.

Der zweite Fall betraf cine 45jihrige Dienstmagd. Die Krankheit
daverte unter anhaltender Erregung 8 Tage. Auch hier war Ficher,
aber nicht so hohes wie im ersten Falle und Albuminurie vorhanden,
Aus dem Sectionsprotocoll hebe ich folgendes hervor. Fettembolic der
Lungen. Milz dunkelroth, derb, nicht vergrossert. Dura der Schidel-
fliche adhirent, Am Hirn- und Riickenmark keine mikroskopisch
wahrnehmbaren Verdnderungen.

Buchholz?) hat die beiden Fille namentlich mit Riicksicht auf die
Verinderungen in der Musculatur genauer untersucht und erwihnt nar
kurz am Schluss, dass er in dem Riickenmark der letzten Kranken eine
grossere Anzahl kleinerer frischer Blutungen, namentlich im Grau des

1) Buchholz, Zur Kenntniss des Delirium acutum, Dieses Archiv,
Bd. XX. S. 788.
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Lendenmarks gefunden habe.  Pigmentreste konnte er nirgends auf
finden. In der Hirnrinde fanden sieh ganz vereinzelt solche Blutungen,
die Ganglicnzellen erschienen nicht veriindert.

Aus diesen verschiedenen Beobachtungen geht hervor, dass fast alle
Autoren, welche eine Section in Zhnlichen Fillen machten, eine mehr
oder weniger starke Hyperimie der Hirnrinde und der weichen
Hiute notirten. Sehr auffillig erscheint mir dabei der Umstand, dass
bei sechs von diesen Fillen wie in unserer Beobachtung die Dura
mater mit dem Schideldach verwachsen gefunden wurde. Es ist
damit ein Moment gegeben, welches bei dem Zustandekommen der
schweren Erscheinungen wahrscheinlich eine Rolle gespielt hat.

Erblich belastet ist unser Kranker nicht gewesen, wohl aber hat er
in seinem dritten Lebensjahre voriibergehend an Kriimpfen gelitten.
Ueber die Aetiologie, welche zu einer Verwachsung der Dura mit dem
Schiideldach fiihrt, ist mir so gut wie nichts bekannt geworden, es ist
daher blos eine Vermuthung, wenn ich annehme, dass vielleicht der die
Krimpfe auslosende krankhafte Process die Verwachsung der Dura mit
dem Schideldach herbeigefiihrt hat oder vielmehr der endgiiltigen Tren
nung von Dura und Schiideldach hindernd in den Weg getreten ist.
Dass die Verwachsung alten Datums sein musste, zeigte sich bei der
Section dcutlich. Wenn ich von endgiiltiger Trennung der Dura vom
Schiideldach spreche, so ist mir dabei wohl bewusst, dass auch bei dem
erwachsenen Menschen durch kleine Gefiisse eine nahe Verbindung
zwischen dem Schideldach und der Dura besteht, da ja die Dura in
dieser Gegend eine Art Periost des Schideldaches darstellt. Immerhin
ist es aber Thatsache, dass bei der weitaus grossten Zahl der erwachsencn
Menschen diese Verbindungen nur geringfiigig sind und sich das Schiidel-
dach ohne weitere Schwierigkeiten bei.der Section entfernen lisst?).

Ebenso erscheint es mir sicher, dass, wenn auch nur geringe, Ver-
schiebungen der Dura zum Schideldach moglich sind und dass bei
einer plotzlichen Drucksteigerung im intracraniellen Raum unter nor-
malen Verhiiltnissen die Dura, soweit sie unter dem Schideldache liegt,
noch einer gewissen geringen Dehnung fihig ist, so dass die Capaeitit
gunimmt. Diese Ausdehnung der Dura ist unmdglich, wenn sie mit
dem Schideldache verwachsen ist. Ausser dieser Einschrinkung in der
Dehnungsfihigkeit der Capacitit des Duralsackes hat wahrscheinlich die
Verwachsung der Dura mit dem Schideldach noch den Nachtheil, dass
bei pldtalichen Druckschwankungen im Innern des Schidels in Folge

1) Unter 200 Sectionen bei Geisteskranken fand ich in 11 pCt. Ver-
wachsung der Dura mit dem Schéideldach notirt.
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von Circulationsverinderungen ein Ausgleich schwerer vor sich geht,
als unter normalen Verhiltnissen.

Muss schon eine plotzliche Zunahme des intracraniellen Druckes in
ihren Folgeerscheinungen deletiirer wirken, weil auch nicht die geringste
Dehnung des Duralsackes unter dem Schiideldach miglich ist, so kommt
noch ein zweites Moment hinzu, welches entschieden noch viel gefiihr-
licher in seinen Folgen ist. "

Aus Grashey’s?) meisterhafter und grundlegender Arbeit iiber
dic Blutcirculation in der Schidel-, Rickgratshohle wissen wir, dass dic
Cerebralvenen an ihrer Einmiindungsstelle in die Hirnsinus comprimirt
werden, wenn der intercranielle Druck eine gewisse Hohe errcicht.
Diese Steigerung des intracraniellen Druckes braucht nicht besonders
crheblich zu sein, da in den Venen ein positiver Druck {iberhaupt nicht
vorhanden ist.

Schidlichen Einwirkungen, welche geeignet sind, Circulationsver-
inderungen in der Schidelhdhle herbeizufihren, ist unser Patient kurz
vor Ausbruch seiner Krankheit ausgesetzt gewesen. Zuniichst ist er
etwa 12 Tage vor Beginn der stiirmischen Erscheinungen vom Pferde
gostiirzt, sodann hat er die Tage direct vor Ausbruch der Krankheit die
Abschiedsfeierlichkeiten fiir seinen Vorgiinger mitgemacht. Dass bei
derartigen Gelegenheiten besonders auf Giitern mehr als genug gekneipt
wird, ist bekannt. KEbenso wird niemand bestreiten, dass namentlich
die ersten Stadien des Rausches unter all’ den Erscheinungen einher-
zugehen pflegen, welche man als Blutandrang nach dem Kopf, als fluxio-
niir bezeichnet. Bei vielen ist der rothe Kopf das erste Zeichen der Be-
trunkenheit. Patient war kein Trinker, hat aber als Student trinken ge-
lernt und konnte, wie mir der Vater sagte, ,seinen Mann stellen.“

Es wire also noch aufzukliren, weshalb gerade im Anschluss an
die erwihnten Abschiedsfeierlichkeiten so stiirmische Erscheinungen aus.
brechen. Bestimmtes lisst sich natiirlich hier nicht beibringen. Am
wahrscheinlichsten erscheint mir, dass der vorausgegangene Sturz mit
dem Pferde bereits eine gewisse Invaliditiit der Circulationsverhaltnisse ge-
schaffen hat, die zuniichst nicht hervortrat, aber zur Zeit der neuen durch
die Alcoholexcesse gesetzten Schidlichkeit noch nicht ausgeglichen war.

Zu alledem kommt nun noch, dass ein Circulationsausgleich iiber-
haupt bei dem Kranken in Folge der Verwachsung von Dura nnd Schi-
deldach, wie wir sehen werden, nicht so leicht wie unter normalen Ver-
hiiltnissen von Statten ging.

1) Grashey, Experimentelle Beitrdge zur Lehre von der Bluteirculation
in der Schiidel-Riickgratshshle. Minchen. 1892 hei J. T. Lehmann.
Archiv f, Psychiatrie. Bd. 29. Heft 1. 2
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Wir haben also bei einem Menschen, bei dem der rasche
Ausgleich von Circulationsverdnderungen etwas beschriankt
ist, zwei schiidliche Momente, die entschieden auch von Be-
deutung fiur die Cireulation in der Schidelhdohle sind, den
Sturz vom Pferde und die starken Alcoholexcesse.

Betrachten wir jetzt, wie sich die Circulation gestaltet, wemn eine
starke Blutzufuhr nach der Schidelhohle stattfindet, denn eine solche
hat wihrend der wiederholten Kneipereien direct vor Ausbruch der
Krankheit bei dem Patienten wohl sicher stattgefunden.

Pathologisch-anatomisch haben wir mit Sicherheit festgestellt, dass
cine starke vendse Hyperimie der Hirnrinde und der Pia vorhanden
war. Grashey hat gezeigt, dass Steigerung des arteriellen Druckes
(in der Aorta) und jede Erweiterung der arteriellen Gefisse durch Min-
derung des Innervationseinflusses von einer Steigerung des intracraniellen
Druckes gefolgt ist. Wird dieser Druck stirker als der in den Venen,
so werden die Cerebralvenen an ihren peripheren Enden am Ein-
tritt in die Sinus comprimirt und vibriren.

»50 wie das Vibriren der Centralvenen beginnt, wird die das Cen-
tralorgan durchstrémende Blutquantitit bedeutend reducirt und ansser-
dem kommt eine Blutiiberfiillung der Venen und der Capillaren zu
Stande, die anf die Dauer fiir die regelrechte Krmihrung des Gehirns
nicht gleichgiltig sein kann“.

Nach unserem pathologisch-anatomischen Befund hat entschieden
cin derartiger Zustand der Venen und Capillaren, soweit Pia und Hirn-
rinde in Betracht kommen, vorgelegen. Das Zustandekommen dieser
vendsen Hyperimie in vorliegendem Ialle wurde erleichtert durch dic
schiidigenden Momente, welche vorausgegangen waren. Zunichst die
Verwachsung der Dura mit dem Schideldach®). — Die in den Sinus
longitudinalis einmiindenden Venen sind mit der Dura starr am Schidel-
dach fixirt, so dass also ein wenn auch geringfiigiges Ausweichen oder
sonstige Lageverinderungen bei Steigerung des intracraniellen Druckes
unmoglich war. Sodann die Alcoholexcesse, welche eine starke Fluxion
nach dem Centralorgane zur Folge hatten, damit den intracraniellen
Druck steigern und zum Verschluss der Cerebralvenen nach dem bis-
her gesagten frither filhren mussten, als unter normalen Verhiltnissen.
Weiterhin war auch eine endgiiltige Wiederherstellung normaler Circu-
lationsverhiltnisse in diesem Falle schwieriger, denn wenn auch der
steigende intravendse Druck voriibergehend den intracraniellen Druck

1) Ich lasse dabei die Schidigung, die das Centralnervensystem und
seine Circulation durch den Sturz erlitten haben kaun, ganz ausser Acht.
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iiberwand nnd die Venen wieder durchgiingig wurden, so musste doch
bald wieder ein Verschluss der Venen stattfinden. Dazu kommt noch,
dass die Alcoholexcesse mehrere Tage lang fortgesetzt wurden, dass also
immer aufs neue wieder die Circulationsverhiltnisse auf eine harte Probe
gestellt wurden und dass schliesslich, als die Excesse in Baecho auf-
horten, die starke psychische Erregung einsetzte, welche ihrerseits auch
wieder zu einem starken Zustrémen von Blut nach dem Centralorgan
filhren musste. Der Patient war also einem Circulus vitiosus verfallen,
aus dem ein Ausweg kaum noch denkbar war.

Was nun den speciellen pathologisch-anatomischen Befund
in der Hirnrinde anbetrifft, so ist derselbe ohne Zweifel eine directe
Folgeerscheinung der enormen daselbst und in der Pia bestehenden
vendsen Hyperimie. Die Hyperimie war so bedeutend, dass sie zu einer
formlichen Schwellung der gesammten Hirnrinde gefiihrt hatte. Die
Hirnrinde nahm viel mehr Platz fir sich in Anspruch als unter nor-
malen Verhiltnissen, es erschienen deshalb die Windungen auf der Hohe
abgeplattet!) und die Stammtheile des Gehirns blass und blutleer. Die
histologischen Folgeerscheinungen fehlten nicht. Frische Blutaustritte
in die adventiticlle Scheide der Gefiisse und auch in das Gewebe in
grosserer Zahl. Ausserordentlich hiufig ganz frisches Pigment in der
adventitiellen Scheide (dass diese Blutungen und Pigmentbildungen be-
sonders in den tieferen Schichten der Hirnrinde und auch in der Mark-
leiste sich befanden, sei auch hier wieder erwihnt). Ebenso hiufig eine
kernarme Zone um die Gefiisse (Oedem?) bei intacter Gefisswand. An
zahlreichen Gefissen Auswanderung von Leucocyten in die adventitielle
Scheide. Dabei enorme Anfiillung der kleinen Venen und vendsen
Capillaren.

Dass durch diese zahlreichen Verinderungen, welche
offenbar bis zum Tode noch an Ausdehnung gewonnen haben,
eine grosse Reihe von Reizpunkten geschaffen wurde, licgt
auf der Hand.

Genauver auf ihren Zusammenhang mit den psychischen Erschei-
mungen einzugehen, halte ich bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse
fir verfehlt. Aber ich glaube doch annehmen zu dirfen, dass die
stiirmischen Erscheinungen durch die Veriinderungen in der
Hirnrinde bedingt waren. — Es ist somit fiir diesen Fall ein
exacter pathologisch-anatomischer Befund erhoben worden.

Wenn ich dabei von den krankhaften Verinderungen in der Hirn-

1) Diese Abplattung mag zum Theil dadurch bedingt sein, dass die Dura
mit dem Schideldach verwachsen war.
2*
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rinde spreche, so habe ich nicht nur die Blutungen, die Auswanderung
von Leucocyten und #hnliches im Auge, welche, wie erwihnt, eine
grosse Menge von Reizpunkten abgeben mussten, sondern ich denke auch
daran, dass eine so enorme vendse Hyperiimie, wie sie in der Hirnrinde
bestanden hat, an sich auch schon Stérungen fiir die Function dieses
Organes herbeifithren muss. Denn die starke Hyperimie der Hirnrinde
war nicht durch arterielles gebrauchsfihiges, sondern durch venises ver-
brauchtes Blut herbeigefiihrt.

Dass in anderen Fillen #hnliche Verinderungen bestanden haben,
dafiir sprechen die von mir mitgetheilten Beobachtungen aus der Lite-
ratur. Alle Autoren berichten iiber eine mehr oder weniger starke
Hyperiimie der Hirnrinde. Jehn postulirt bereits eine Diapedese rother
Blutkorper, Buchholz hat ganz vereinzelte Blutaustritte gesehen und
Snell, der mir seine Priparate in liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung
stellte, constatirte eine betrichtliche Auswanderung von Leucocyten.

Was die Ganglienzellen betrifft, so mochte ich den Befund nur
registriren, wir sind noch zu wenig bekannt mit der Ganglienzellen-
pathologie, aber die Arbeiten von Nissl lassen uns hoffen, dass uns in
Zukunft die Entscheidung tber die Bedeutung solcher Verinderungen
leichter sein wird. Der Umstand, dass die Zellen ausserordentlich stattliche
Contouren zeigen, wie geschwellt] erscheinen, lisst mich vermuthen,
dass auch sie durch die vendsc Stauung in Mitleidenschaft gezogen waren
und der Untergang resp. Zerfall der Nissl’schen Granula ebenfalls
darauf beruht und als pathologisch gedeutet werden darf.

Begreiflicher Weise michte ich nun nicht behaupten, dass in allen
derartigen Fillen derselbe pathologisch-anatomische Befund erhoben
werden musst), dass aber einzelne oder mehrere der nachgewiesencn
Veriinderungen sich finden werden, ist nach den Angaben der Autoren
mehr als wahrscheinlich.

Eine bestimmte Aetiologie fir diesen Fall aufzufinden, ist nicht
moglich. Auf jeden Fall fehlen alle dic Momente, welche gewdhnlich
als bedingende Ursachen fiir dhnliche Zustinde angefiihrt werden, vollig,

1) Ich habe z. B. selbst in einem Falle von Insolation und bei einem
von Kohlenoxydgasvergiftung, welche beide allerdings in threm klinischen Ver-
lauf einen mehr deliranten Character zeigten, einen ganz abweichenden Befund
erhoben. Das Hervorstechendste war der ausgedehnte Faserschwund in der
Hirnrinde. Ich habe dabei wie in diesem Falle mit der Exner’schen Methode
die ich immer noch fiir die sicherste halte, untersucht. (Faserschwund, nach
Insolation. Centralblatt fiir allgem. Pathologie und pathologische Anatomie.
Bd. T, 1890. p. 185. Anatomischer Befund im Gehirn bei einer Kohlenoxyd-
vergiftung, ebenda Bd. IL 1391. p. 545.)
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namentlieh kann von irgend welchen erschopfenden Zustinden nicht die
Rede sein, auch Erblichkeit ist nicht vorhanden.

In neuerer Zeit ist ofter davon die Rede gewesen, namentlich von
Sciten solcher Autoren, welche einen pathologisch-anatomischen Befund
nicht beibringen konnten, dass derartige Zustinde auf einer Infection,
einer Autointoxication beruhten.

Die Fille von Verga, von Korsakow und Anderen beweisen, dass
in der That auf dem Boden infectidser Processe #dhnliche Zustandsfor-
men vorkommen?).

Im vorliegenden Falle ist nach dem pathologisch-anatomischen
Befunde eine Entziindung nicht anzunchmen. Es fehlten die charak-
teristischen Erscheinungen der Entziindung. Fanden sich auch Leuco-
cyten in den perivasculiren Riumen der Gefisse, so liessen sich
doch weder in der Pia, noch in dem Gewebe des Gehirns Ansamm-
lungen von Leucocyten nachweisen und die Kerne der in den Ge-
fissscheiden meist nur in einfacher Reihe vorhandenen Leucocyten
waren durchaus wohlgeformt, nicht gelappt, und mit scharfen Contouren,
hatten also nicht den Charakter von Eiterkorpern. Ebenso zeigten auch
die Gefisswinde keine Veriinderungen, sie waren selbst in der Mitte der
kernarmen Zone intact, so dass diese letztere hochstens, wenn ich so
sagen darf, als eine durch den Extravasationsdruck bedingte #dematdse
Erscheinung aufgefasst werden kann.

Nun hatte allerdings der Kranke in den letzten Tagen hohes Fie-
ber. Demgegeniiber muss bemerkt werden, dass trotz der stiirmischen
Erscheinungen im Anfang Fieber nicht bestand, und dass gleichzeitig
mit dem Auftreten des Fiebers auch die Zeichen einer Bronchitis und
einer Nephritis sich zeigten. Ausserdem ist es bekannt, dass ange-
strengte Korperbewegung die Korpertemperatur steigert und eine solche
hatte bei dem Kranken in hohem Masse stattgefunden. Lisst sich also
einerseits in den Verinderungen im Gehirn ein Anhaltspunkt fir das
Fieber nicht finden, so kann doch immerhin die angestrengte Korper-
bewegung im Verein mit der Bronchitis und Nephritis diese Temperatur-
steigerung herbeigefiihrt haben.

Es sei noch bemerkt, dass zwar von Anfang an Albuminurie be-
stand, dass dieselbe aber gering war, und dass sich Cylinder in den
ersten vier Tagen nicht auffinden liessen. Sie war also lediglich als
cine Albuminurie aufzufassen, wie sie sich bei den verschiedenartigsten

1) Zusatz bei der Correctur: Ich habe inzwischen einen Fall unter-
sucht, und zwar mit im Grossen und Ganzen negativem Ergebniss, bei dem
auf dem Boden eines Icterus schwere psychische Verinderungen auftraten,
Vergl. das Referat im Neurol. Centralbl. 1896, No. 11. 8. 521,
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Erregungszustiinden stets (Képpen) und auch bei angestrengter Korper-
bewegung hiufig findet.

Betrachten wir das, was ich weiter oben iiber die Pathogenese der
vendsen Storung gesagt habe und vergleichen wir damit die Anhalts-
punkte fiir eine infectitse Entziindung, so miissen wir, da letatere fast
gleich Null sind, sagen, dass die grosste Wahrscheinlichkeit dafiir spricht,
diesen Fall als einen nicht infectiosen aufzufassen. Wie im Einzelnen
sich der pathologische Vorgang abgespielt hat, das lisst sich natiirlich
nicht erliutern, aber es lisst sich die Annahme nicht von der Hand
weisen, dass die von mir entwickelten Storungen in der Circulation eine
hervorragende Rolle dabei gespielt haben.

Eine nicht leicht zu losende Frage ist in diesem Falle die klini-
sche Diagnose, wenn auch pathologisch-anatomisch die Diagnose nach
dem erhobenen Befund nicht schwer zu stellen ist. Vendse Stauung in
der Pia und Hirnrinde mit consecutiven multiplen Blutungen und Aus-
wanderung von Leucocyten in die adventitiellen Scheide der Gefiisse, also
statische corticale himorrhagische Encephalitis.

Ich habe in der Ueberschrift die Bezeichnung gewihlt ,acuter Fall
der Paranoiagrupype®, weil ich nichts prijudiciren wollte und gerade
in diesem Falle die Diagnose acute Verwirrtheit ,,Amentia, acutes hallu-
cinatorisches Irresein“ durch die klinischen Erscheinungen nicht gangz
gerechtfertigt erschien. Ich beziehe mich dabei auf die Beschreibungen
dieser Krankheitshilder, wie sie von den hesten Kennern derselben Mey -
nert, Mayser, Wille, Kriapelin u. A. gegeben sind. Zunichst ist
hervorzuheben, dass in dem vorliegenden Falle das itiologische Moment
der Erschopfung, sei es nun in Folge von Ueberanstrengungen oder sei
es in der Reconvalescenz von einer fieberhaften Erkrankung oder im
Anschluss an einen anderen consumirenden Zustand, vollstindig fehlt.

Die Erschopfung spielt aber in der Aetiologie der sogenannten
acuten Verwirrtheit eine hervorragende Rolle. Weiterhin traten im Ver-
lauf der Krankheit eine ganze Reihe von Erscheinungen auf, welche be-
weisen, dass es nicht nur Sinnestiuschungen verbunden mit einer mehr
oder minder grossen Bewusstseinseinengung resp. Incohirenz sind, welche
den Kranken in seinem Urtheil triiben oder verwirren, sondern dass
auch ganz bestimmte Wahnideen bestehen. Im Beginn der Krankheit
sprach er davon, dass er Konig sei, spiter dusserte er Vergiftungsideen
und 2 Tage lang sprach er iiberhaupt nicht, offenbar unter dem Zwange
einer krankhaften Ueberzeugung und behalf sich mit allerlei geheimniss-
vollen beschwirenden Gebidrden und Zeichen Diese letzteren Erschei-
nungen, die also zwei volle Tage das Krankheitshild beherrschten, sowie
das Tehlen einer entsprechenden Aetiologie veranlasste mich in diesem
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Falle auf die Diagnose acuter Verwirrtheit zu verzichten und zu der
allgemeinen Bezeichnung ,acuter Fall der Paranoiagruppe“ zuriickzu-
greifen. Soll eine detaillirtere Differentialdiagnose gestellt werden,
so ist allerdings die Diagnose Verwirrtheit (Amentia)l) im Sinne von
Krapelin zu wihlen. Das Krankheitsbild, wie er es in der neuesten
Auflage seines Lehrbuches schildert, entspricht bis auf die hervorgeho-
benen Punkte ganz dem vorliegenden Falle.

Was aus dem Falle geworden wiire, wenn er die acute Attaque
iiberstanden hétte, lisst sich nach dem gebotenen klinischen Bilde nicht
erkennen; ich will hier nur erwihnen, dass unter den Fillen, welche
sich als Delirium acutum in der Literatur finden, nach der Anamnese
einzelne als Exacerbationen der chronischen Paranoia bezeichnet werden
miissen.

Darauf einzugehen, weshalb wir auch in diesem Falle die Bezeich-
nung Delirium acutum nicht wihlen diirfen, halte ich nach den klassi-

1) Ein Referent im Neur, Centralbl. Aschaffenburg, der offenbar mein
Referat iiberParanoia (allg. Zeitschr. f.Psych. Bd.51) nicht genau gelesen hat,
fithrt an, ichhétteim Schlusswort zugegeben, dass Verwirrtheit, Wahnsinn ete.
verschiedene Krankheitsbilder seien, das habe ich nie bestritten und brauchte
es deshalb auch nicht zuzugeben, ,,es soll dabei garnicht bestritten werden,
dass der Wahnsinn, die Verrficktheit, die Verwirrtheit, klinisch als gesonderte
Krankheitshilder zu betrachten sind*, sind meine Worte in diesem Referate.
Die Frage, ob man diese Krankheitsbilder unter einer gemeinsamen Krankheits-
gruppe vereinigt, ist auch weniger eine fundamentale, als eine practische und
didactische. Denn dass es dem erfahrenen Psychiater, der den Kranken langere
Zeit beobachtet, meist gelingt, wenn auch nicht immer leicht, das vorliegende
Krankheitsbild in dem speciellen Sinne zu diagnostiren, halte ich fiir waht-
scheinlich, schwer wird aber die Frage fiir den Anfinger und practischen Arzt,
der den Kranken nur kurze Zeit sieht. Dass die chronische Paranoia mit einem
acuten Stadium einsetzen und Exacerbationen aufweisen kann, welche in ihren
Hohepunkt namentlich bei kurzer Beobachtung kaum von einer acuten Verwirrt-
heit (Amentia) unterschieden werden kénmen, ist fir mich und viele andere
Autoren sicher. Und hierin liegt die practische Bedeutung, denn dass muss
gerade der practische Arzt wissen, dass mit dem oft raschen Abklingen der
acuten Erscheinungen, in vielen Fillen die Krankheit durchaus noch nicht zu
Ende ist, sondern trotz eines geordneten Verhaltens noch latent weiter bestehen
und nach léngerer oder kiirzerer Zeit wieder zu einer neuen Attaque fiihren
kann. Fiihrt man ihm nun aus der erwdhnten Reihe verschiedene Krankheits-
bilder vor, so wird er leicht bei acuten Fillen stets die Diagnose acuter Ver-
wirrtheit stellen und nach Ablauf der acuten Erscheinungen den Kranken fiir
genesen halten, was sowohl fir das gewbhnliche Leben als auch in civil-
und strafrechtlicher Beziehung die unangenehmsten Folgen haben kann. Fasst
man aber diese Krankheitsbilder unter einem Sammelnamen, meinetwegen X
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schen Ausfihrungen von Jolly?) iiber diesen Gegenstand und nach dem,
was ich anderorts?) gesagt habe, fiir iberfliissig.

Es ist durch diese Publication der Nachweis erbracht, dass bei
einem acuten Falle der einfachen Seelenstérungen, der weder
als Manie noch als Melancholie aufzufassen war, und somit
der Paranoiagruppe (moglicher Weise als acute Vewirrtheit
oder acute Paranoia) zuzurechnen war, eine schwere patho-
logisch-anatomische Verinderung nicht infectidsen Charak-
ters zu Grunde liegen kann.

Herrn Geheimrath Meyer sage ich fir die giitige Ueberlassung des
Materials meinen aufrichtigsten Dank.

Erklirung der Abbildungen (Taf. I. und IL).

Fig. 1. Blutausiritt im Gyr. parietalis sinister. Kernarme Zone. Miil-
ler’sche Flissigkeit, Alaunhdmatoxylin.

Fig. 2. Gyr. occipitalis. Il. Edinger. dext. Frische Blutung, die sich in
ihrem oberen Ende bereits in Pigment umwandelt. Miiller’sche Flissigkeit,
Alaunh#matoxylin.

Fig. 3. Gyr. centralis anterior sinister. Gefiss mit Pigment und kern-
armer Zone. Miiller’sche Fliissigkeit, Alaunhdmatoxylin.

Fig. 4. Operculum sinister. Auswanderung von Leucocyten in die adven-
titielle Scheide. Alkoholhirtung. Alaunhimatoxylin.

Fig. 5. Gyr. parietalis sup. dext. Gefiiss ohne erkennbare Verinderungen
mit kernarmer Zone. Miiller’sche Fliissigkeit. Alaunhdmatoxylin.

Fig. 6. Gyr. centralis ant. dext. Capillare mit intacter Wand und eine
Capillare mit Lencocyten besetzt.

Fig. 7. Ganglienzelle aus der Schicht der grossen Pyramiden im Gyr.
centr. ant. von einem Altershlédsinnigen. Pigmentbildung. Deutliche Granula.

Fig. 8. Ganglienzelle aus der Schicht der grossen Pyramiden im Gyrus
centr. anter. von einem weit vorgeschrittenen Paralytischen. Deutliche Granula.

Fig. 9 und 11, Ganglienzelle aus derselben Stelle von dem vorliegen-
den Falle.

Fig. 10 und 11. Ganglienzellen aus der Schicht der kleinen Pyramiden
in Gyr. front. inf. dinister vom vorliegenden Falle.

Siammtliche Ganglienzellen sind auf genan dieselbe Weise nach dlterer
Nissl’scher Methode gefiirbt.

oder Y zusammen, so wird er bei acuten Iillen dieser Gruppe, die vieles ge-
meinsam haben, vorsichtiger sein.
1) Jolly, Ueber das Vork. v. Fettembolie etc. Dieses Archiv XI. S.201.
2} Cramer, Abbgrenzung und Differenzialdiagnose der Paranoia. Allg.
Zeitschr. f. Psych. Bd. 51.



