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Aus der psychiatrischen Klinik in Jena.

Zur Klinik und pathologischen Anatomie der
postinfectiosen und Intoxicationspsychosen.

Von

Prof. 0. Binswanger und Dr. H. Berger

in Jena.

(Hierzu Tafel III. und IV.)

In einem frither gehaltenen Vortragel) war der Versuch gemacht worden
einige symptomatologisch genau charakterisirte Krankheitsbilder unter
einem gemeinsamen #tiologisch-klinischen Gesichtspunkte zusammen-
zufassen. In den Sehlusssiitzen des damaligen Vortrags wurde schon
darauf hingewiesen, dass auch andere schidigende Ursachen den ge-
schilderten Krankheitshildern symptomatologisch nahestehende Krank-
heitserseheinungen darbieten und es eine Aufgabe der iitiologiseh-kli-
nischen Forschung sei, sowohl vom anatomischen, als auch vom kli-
nischen Standpunkt aus die differential-diagnostischen Merkmale genauer
festzustellen. Es wurde damals auch schon in Aussicht gestellt die-
jenige Gruppe acuter und subacut verlaufender Psychosen, welche unter
den Begriffen der Intoxications- und Infections-Psychosen zusammen-
gefasst werden, einer dhnlichen Betrachtung zu unterziehen, wie es hin-
sichtlich der Erschapfungspsychosen damals gethan wurde.

Wir miissen von vorn herein bemerken, dass in den nachstehenden
blattern wir dieser Aufgabe nur theilweise gerecht werden konnen.
Wir halten weder das uns zu Gebote stehende Material eigener Beob-
achtungen noch die in der Literatur niedergelegte pathologisch-anato-

1) Binswanger, Ueber die Pathogenese und klinische Stellung der Er-
schpfungspsychose. Berliner klin. Wochenschr. 1897, S. 496.
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mische und klinische Statistik fiir ausreichend, um nach beiden Ricli-
tungen hin ein abgerundetes und erschopfendes Bild dieser Krankheiten
zeichnen zu konnen. Wir miissen uns deshalb darauf beschrinken, im
Allgemeinen die Entstehungsbedingungen dieser Gruppe von Geistes-
storungen zu evirtern und die Krankheitsiusserungen festzustellen, wel-
che durch die verschiedenartige Linwirkung der Schidigungen auf
Nervensubstanz zu Stande kommen.

Hier ist in erster Linie daran zu erinnern, dass schon vom patho-
logischen Standpunkt aus eine principielle Scheidung der Erschopfungs-,
Intoxieations- und Tnfections-Psychosen auf fast uniiberwindliche Schwie-
rigkeiten stosst. So verschiedenartig auch der Ausgangspunkt der
Krankheit, rein #tiologisch betrachtet, sein mag, so gleichartig wird
die Einwirkung der schidigenden Agentien auf die functionstragende
Nervensubstanz sein miissen. In allen diesen Fillen sind in letzter
Linie Stérungen der Ernahrungsvorginge der Nervensubstanz die aus-
schlaggebenden TFaktoren beim Zustandekommen der Krankheits-
erscheinungen.

Bei der Erschopfungspsychose tritt hierbei die Bedeutung am Ilar-
sten zu Tage, welche der kiirzeren oder lingeren Dauer der Einwirkung
der schidigenden Ursache und ferner ibrer Intensitit zugemessen wer-
den muss. Wir sahen dort, dass eine subacute und chronische Ent-
wicklung wesentlich verschiedene Krankheitsbilder, sowobl hinsichtlich
der Entwicklung als auch der Gruppirung der Symptome, hervorbringt
als eine acut einsetzende Schidigung. Es wird dies sicherlich auf ganz
verschiedenartigen Einwirkungen der schiidigenden Agentien anf die
Nervensubstanz beruhen. Tritt die Ernihrungsstérung, welche z. B.
dem Erschopfungsstupor zu Grunde liegt, nur ganz allmilig ein, so
vollzielt sich die chemische nutritive Schiidignng der Nervenzelle eben-
falls nur langsam, und betrifft, wie wir gleich hinzufiigen wollen, zu-
nichst nur bestimmte Theile der Ganglienzelle. Indem wir die ana-
tomischen Verhiltnisse der Ganglienzelle, wie sie uns namentlich die
Untersuchungen Nissl’s, Held’s, Cajal’s, Apathy’s, Bethe’s,
Golgis u. A. kennen gelehrt haben, als bekannt voraussetzen und nur
auf die ausgezeichnete Zusammenstellung der ganzen einschligigen Lite-
ratur durch Robertson?) hinweisen, wollen wir hier nur kurz die fiir
die klinische Beurtheilung sich ergebenden Gesichtspunkte beriicksich-
tigen.

Die experimenteilen Ergebnisse zahlreicher Forseher namentlich

1) Robertson, Normal and pathological histology of the nerve cell.
Brain 1899. p. 203.
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Lugaro’s, Mann’s, Piek's u. A., weisen darauf hin, dass die Ganglien-
zellen bei ihrer Thitigkeit chromatische Substanz, die sogenannten
Nisslkérper, das Tigroid Lenhossek’s verliert und abblasst. Die
meisten Forscher, die sich mit diesen Fragen eingehender beschiftigt
haben, halten daher diese chromatische Substanz fiir das Nihrmaterial
der Ganglienzellen, das hier bei ihrer Funktion verbraucht wird, und
Marinesco hat unter Hinweis auf diese Aufgabe der Tigroidschollen
den Namen des Kinetoplasmas fir dieselben vorgeschlagen.

Marinesco bezeichnet den Vorgang der Auflgsung der chroma-
tischen Substanz als Chromatolyse und wir unterscheiden eine partiale
(periphere und perinucledre) und diffuse Chromatolyse. Ohne auf die
Lehre von den primiren und secundiren Sehidigungen der Ganglien-
zellen einzugehen, heben wir hier nur hervor, dass nach der Ansicht
der meisten Untersucher, die partiale Chromatolyse die ersten Schidi-
gungen der Ganglienzelle anzeige. Allgemein hilt man diesen Vor-
gang, selbst wenn es auch zu einer diffusen Chromatolyse gekommen ist,
noch fiir reparabel, wie dies namentlich Lugaro in klarer Weise aus-
gesprochen hat, wihrend Marinesco die Ansicht vertritt, dass eine
Zelle, die ihr ganzes Tigroid verloren hat und abgeblasst ist, nicht
mehr testitutionsfihig ist.

Wenn man nicht nur functionelle Veranderungen fir die Pathogenese
der ohne Defect heilbaren Erschopfungs-, Intoxications- und Infections-
Psychosen verantwortlich machen will, so konnte man geneigt sein, in
den reparablen Vorgingen der Chromatolyse die pathologisch-anatomische
Grundlage derselben zu sehen. Viel wichtiger als der Untergang der
chromatischen Zellsubstanz scheint uns nach unseren Kenntnissen von
der Dignitat der einzelnen Theile die Degeneration der achromatisehen
Substanz, die Marinesco als Achromatolyse oder Plasmolyse bhe-
zeichnet hat.

Die Vernichtung der fibrilliren Substanz der Ganglienzellen filhrt
zu schweren Functionsstdrungen. Wir sehen die Achromatolyse als einen
irreparablen Vorgang an und man konnte annehmen, dass sie die patho-
logisch-anatomische Grundlage der mit einem Defect endenden Psychosen
dieser Gruppe sei. Es braucht wohl kaum hervorgehoben zu werden,
dass die wirklichen Verhiltnisse nicht so schematisch einfach liegen,
indem sich anch die Nervenfasern, die Gliazellen und die Gefisse an
dem Process betheiligen werden. Wir kénnen jedoch so durch Verein-
fachung der Verhiltnisse die Vorginge unserem Verstindniss etwas
niher bringen, ohne jedoch das Hypothetische dieser Annahmen aus
dem Auge zu verlieren.

Bei der Erschopfungspsychose mit subacuter und chronischer Ent-
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wickelung ist wohl die Annahme am nichsten liegend, dass die mangel-
hafte Zufuhr von Nihrmaterial zunichst eine Schidigung der synthe-
tischen Processe innerhalb der Nervenzelle herbeifihrt und ein Ueber-
wiegen der Dissimilation iiber die Assimilation bedingt. Es ist ein-
Jeuchtend, dass bei der feinen Organisation der Nervenzelle, welche auf
hestimmte physiologische Reize abgestimmt ist, schon relativ gering-
fiigige Hrnihrungsalterationen zn weitgehenden TFunectionsstirungen
fithren werden, falls diese lingere Zeit hindureh bestehen und grosse
Gebiete der Hirnrinde Dletreffen. Wie die leichteren Fille der Er-
schopfangspsychosen am deutlichsten lehren, handelt es sich anfinglich
um aosgleichbare Schidigungen der Nervensubstanz: lassen sich die
Ernihrungsbedingungen der Nervensubstanz verbessern, so tritt eine
Restitutio ad integrum ein. Eine zweite Gruppe bilden diejenigen
I'ille, bei denen nur eine relative Heilung mit grosserem oder gerin-
gerem Defect erreicht wird. Dieser Verlanf tritt ein wenn a) der
morphelogische und functionelle Entwickelungsgrad der centralen
Nervensubstanz niemals die mittlere Hohe erlangt hat und wir es somit
mit einem minderwerthigen oder invaliden Gehirne zu thun haben?)
oder b) wenn die Ernihrungsstirungen und die dadurch bedingten
Schiidigungen der Nervensubstanz tiefer greifende gewesen sind.

Eine gesonderte Stellung nehmen die acut einsetzenden Krankheits-
processe dieser Art ein; hier haben wir wieder zu trennen in Fille, die
unser dem klinischen Bilde der Amentia verlaufen und theils mit volli-
ger Heilung theils mit Defectbildung endigen, und die ganz acut ver-
taufenden Kille mit letalem Auvsgange, die Fille des sogenannten
Delirium acutum.

Eine besonderc anatomische Wiirdigung der Amentiafille konnen
wir uns hier versagen, da wir es hochstwahrscheinlich nicht mit be-
sonders gearteten Krankheitsprocessen zu thun haben, sondern es sich
nur um intensivere und ausgedehntere pathologische Processe der vor-
her angedeuteten Art handelt, wofiir der annihernd gleiche Verlauf mit
ausgleichbaren und unausgleichbaren Stérungen spricht.

Ganz anders aber liegen die Verhiltnisse bei den acut und todtlich
verlaufenden Yillen; hier spricht die Aufeinanderfolge und Beschaffen-
heit der Krankheitserscheinungen fiinr weitgehende Desorganisationen der
Nervensubstanz, wie dies auch zahlreiche autoptische Befunde ergeben
haben. Hier sind auch die innigsten Beziehungen zwischen den Fu-
schipfungs-, Intoxications- und Infectionspsychosen nach beiden Rich-

1) Das Gehirn kann auch durch friiher dasselbe treffende Schadigungen
invalide geworden sein.



Analomie der postinfectiosen und Intoxicationspsychosen. 111

tungen (der anatomischen und der klinischen) hin, gegeben. Wenn es
auch ausser allem Zweifel steht, dass auch subacut einsetzende und
chronisch verlaufende Krankheitsfille genugsam vorhanden sind, welche
die Aufstellung des Stupors und der Amentia auf der Basis von Intoxi-
cation und Infection bewcisen, so bieten jedoch derartige Fille, rein
klinisch Dbetrachtet, so geringfiigize Verschiedenheifen von analogen
Krankheitsbildern auf dem Boden der Erschopfung dar, dass eine aus-
fihrliche Schilderung derselben an dieser Stelle unnéthig ist. Wir be-
schriinken uns deshalb anf die korze Wiedergabe einiger Krankenge-
schichten, die uns namentlich auch vom dtiologisch-klinischen Gesichts-
punkt bemerkenswerth erscheinen.

E. R., Tischler, 21 Jahre alt, erblich nicht belastet, zeigte als Kind eme
verspalete Entwickelung, kam jedoch in der Schule gut mit. Er war ein sehr
fleissiger und tichtiger Arbeiter, hatte ein ausreichendes Auskommen, zeigte
aber immer ein verschlossenes, unfreundliches Wesen. TFrither war er nie krank
gewesen; er wurde vom 12—26. April 1896 von seinem Kassenarzt wegen eines
acuten Magenkatarrhs behandelt und nahm am 27. April seine Arbeit wieder
auf und arbeitete wie frither. Am 1. Mai verschlief R. ganz gegen seine Ge-
wohnheit die Aufstehzeit und hrach bei dem Versuche sich anzukleiden zu-
sammen. Sein Vater, ein im henachbarten Dorfe wohnender Bauner, fand ihn,
als er ihn an dissem Morgen besuchen wollte, besinnungslos im Belf liegend.
Der Kopf war stark gerbthet, er reagirte nicht auf Anruf.  Sein Vater veran-
lasste seine Ueberfilhrung in das Stadtkrankenhaus in A.  Auof wiederholtes
Fragen gab Patient dort nachmittags an, an heftigen Kopfschmerzen nnd
Schlingbeschwerden zu leiden. Die Untersuchung ergab ausser einer Angina
tonsillaris normalen Befund, die Temperatur betrug 37,4. Es bestand eine
starke Obstipation und erst nachdem Ricinusdl, Glycerinklystiere und Einldufe
ohne FErfolg angewandt waren, konnte durch grosse Dosen von Calomel am
4. Mai Stuhlgang erzielt werden. Patient wurde darauf psychisch etwas freier,
fiel jedoch bereits am nichsten Tage wieder in den friheren stuporosen Zustand
zurtick. Die Temperatur zeigte andauernd einen normalen Verlaunf., Am 11. Mai
lief Patient 2 Stunden weil haarfuss zu seinen Eltern, die ibn zu Hause be-
hielten. Er zeigte dauernd das gleiche stuporise Verhalten. Er wurde am
16. August in die hiesige psychiatrische Klinik aufgenommen, nachdem er bis
dahin bei seinen Eltern ohne jede #rztliche Behandlung gelebt hatte. Patient
zeigte auch hier andanernd ein stupordses Verhalten und wurde nach 2jihri-
gem Aufenthali in der Klinilc als unheilbar an die Pflegeansialt abgegeben.

Der behandelude Krankenhausarzt hob in seinem Bericht die anfingliche
Aehnlichkeit des Krankheitsbildes mit einem afebrilen Typhus hervor. Bs
kann sich im vorliegenden Falle um eine Autointoxication vom Intestinaltractus
aus analog den von Wagner und v. Sélder beschriebenen Fillen handeln
und es werden hierfir vor allem der seit 14 Tagen bestehende Magencatarrh
und die starke Obstipation, nach deren Beseitigung eme Besserung der psy-
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chischen Symptome eintrat, sprechen, Andererseits kann man auch einen in-
feclivsen Process, worauf die Angina hinzuweisen scheint, nichi ausschliessen.
Sicher ist, dass R. infolge dieser acuten Erkrankung cine dawernde Einbusse
an seiner psychischen Leistungsfihigkeit erlitten hat. Awch hier handelt es
sich um ein schon vorher etwas minderwerthiges Gehirn. Bei einer anatomi-
schen Untersuchung miissten wir wohl #hnliche Befunde orwarten, wie sie
Emminghaus?) in einem Falle von postfebriler Demenz nach Intermittons
erhoben hat.

Erwihnenswerth scheint uns hier noch ein zweiter Fall, bei dem
eine bacterielle Untersuchung der Cerebrospinalfiiissigkeit im bacterio-
logischen Instifut einen positiven Befund ergeben hat.

K. H., Kutscher, 36 Jahre alt, erblich nicht belastet, erlitt am 5. October
1898 eine complicirte Unterschenkelfractur und wurde deshalb in die chir-
urgische Klinik in Jena aufgenommen. Wegen eines Gelenkrheumatismus
wurde er am 16, Mirz 1899 in die medicinische Klinik verlegt. Es entwickelte
sich bei ihm im Anschluss an denselben eine doppelseitige Plenritis und Peri-
carditis. Als Patient sich schon auf dem Wege der Besserung befand, stellte
sich plotzlich am 12. April eine psychische Verinderung ein, die seine Ueber-
fihrung in die psychiatrische Klinik am 15. April nothwendig machie. Bei der
Aufnahme fand sich noch eine ca. 1 cm im Durchmesser haltende, granulirende
Wunde am rechten Unterschenkel, es bestand ferner pleuritisches und peri-
carditisches Reiben. Die Temperatur war eine normale, Patient war schon seit
dem 26. Marz fieberfrei. Das psychische Verhalten war ein stupordses; es be-
stand hochgradige Hemmung mit einzelnen Sinnestduschungen. Eine Lumbal-
punction am 27. April ergab klare Lumbalflissigkeil; aus derselben wurden
bei der Untersuchung im bakieriologischen Institut (Dr. Scheffler) Strepte-
kokken in Reincultur geziichtet. Die Streptokokken zeigten jedoch ein von dem
Streptoccus pyogenes abweichendes Wachsthum, indem sie wie Staphylokokken
auf der Oberfliche des Agars weiterwuchsen. Ein mit der Lumbalflissigkeil
geimpftes Meerschweinchen zeigte keinerlei Krankheitserscheinungen. Patient
erholte sich Ausserst langsam, sein psychisches Verhalten wurde ganz allméilig
ein freieres. [Er zeigte vollstiindige Krankheitseinsicht und konnte am 9. Juli
geheilt entlassen werden.

Die bacteriologische Untersuchung ist insofern eine unvollstindige,
als der Streptococcus weder in der eiternden Wunde am Unterschenkel
noch als Erreger der Pleuritis und Pericarditis nachgewiesen wurde.
Es ist ferner von bacteriologischer Seite betont worden, dass cs sich
keinesfalls um den Streptococcus pyogenes handelt und dass der ge-
fundene Streptococcus sich fiir Meerschweinchen als nicht pathogen
erwiesen hat. Ob derselbe vielleicht fiir den Menschen pathogen ist,

1) Emminghaus, Zur Pathologie der postfebrilen Dementia. Archiv
fiir Psych. Bd. XIIL. S. 795.
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kann aus naheliegenden Griinden nicht entschieden werden, jedenfally
ist der Befund ein auffallender und scheint ung, da, wie es namentlieh
auch von bakteriologischer Seite hervorgehoben wird, jede Verunreini-
gung ausgeschlossen ist, der Mittheilung werth. Hier mag noch ein
weiterer Fall, der vielleicht hierher gehort, ganz kurz Erwihnung finden.

P. I., Ingenieur, 25 Jahre ait, erblich nicht belaslet, war als Kind und
im spiteren Leben nie ernstlich krank. Keine Lues, wihrend der Militirzeit
Gonorrhoe. Im Januar erkrankte eines seiner Pferde an einer schweren Infec-
tionskrankheit (wahrscheinlich an Borna’scher Xrankheit); er behandelte das
Pferd selbst und zog sich eine Infection einer Risswunde an der Hand zu.
lis kam zu einer Lymphangitis und Lymphadenitis, die jedoch von selbst zu-
riickgingen. Er fihlte sich wieder vollstindig wohl und erkrankte plétzlich
am 17. April nach einem geringfugigen Wortwechsel mit seinem Vater. Sein
Bruder gieht aber auch an, dass er sich in der letzten Zeit stark {iberarbeitet
habe. Er wurde pldtzlich verwirrt, hallucinirte anscheinend, verkannte seine
Umgebung feindlich uwnd wurde daher am 19, April in die psychiatrische
Klinik tberfithrt. Die Untersuchung ergab an den innéren Organen einen nor-
malen Befund. Die Achillesphéinomene waren beiderseits stark gesteigert, es be-
stand Romberg’sches Schwanken und ein unsicherer, schwankender Gang.
Pupillen etc. ohne Bes. Er war vollstindig ovientirt @iber Ort und Zeit und
gab selbst seine Anamnese an; in derNacht brach ein heftiger hallucinatorischer
Erregungszustand aus, der seine Ueberfihrung in das I. Wachzimmer ndthig
machte. Patient bot in den niichsten Tagen wiederholt lucide Intervalle dar,
in denen er seinen Zustand klar beurtheilte und dber heftige Kopfschmerzen
klagte. Bald nahm jedoch die Ervegung zu, er zeigte motorische Erregung,
zerriss die Kleider, grimmassirte, sprach fortwihrend incohdrent, sang zeit-
weise etc. Lir war zeitweise unreinlich und mastarbirle sehr viel. Am 1. Mai
war Patient voriibergehend wieder etwas klarer, er zeigte sich orientirt éiber
seinen Aufenthaltsort, glaubte jedoch schon iher I Jahr hier zu sein. Von
ciner Schnittwunde der linken Hand aus entwickelte sich eine Phlegmone, die
eine langere chirurgische Behandlung nothig machte. Patient zeigte eine ganz
allmilige psychische Kldrung und konnte nach weiteren 2 Monaten geheilt ent-
lassen werden.

Da ausser der vom Bruder angegebenen Uebherarbeitung alle anderen die
Psychose auslosenden Momente fehlen, so kann man trotz des langen, zwischen
dem Ausbruch der Psychose und der Infection liegenden Zeitraums, vielleicht
die letztere fir die Psychose verantwortlich machen.

Wir versagen uns auch ein weiteres Eingehen auf diese klinisch
so bedeutungsvollen Fille, die in letzter Zeit Gegenstand zahlreicher
klinischer Untersuchungen gewesen sind. Das Paradagma aller dieser
Storungen sind die Psychosen auf dem Boden des chronischen Aleoho-
lismus, welehe auch dadurch eine besondere Bedeutung fiir die vor-
liegende Frage erlangt haben, weil sie uns die anatomischen Verin-

Archiv . Psychiatrie. Bd. 84 Heft 1. 8
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derungen bei subacuten und chrouischen Fillen zeigen. Sic liefern fer-
ner den Beweis, dass die Schidigung der centralen Nervensubstanz sich
keineswegs auf die Hirnrinde beschriinkt, sondern alle Abschnitte der
Cerebrospinalachse betheiligt sind. Dagegen ist die Casuistik der acut
cinsetzenden und acut (todtlich) verlaufenden [Fille sowoh! bei den In-
toxicationen als auch Infectionen noch eine relativ geringe. Sie werden
hekanntlich zusammengefasst unter dem Begrifl des acuten Deliriums.
Wir verzichten in Hinblick auf die zahlreichen und ausfithrlichen Beob-
achtungen aut eine Wiedergabe der gesammten Literatur und verweisen
nameutlich auf die Zusammenstellungen, die Cramer?) und veverdings
Kazowsky?) gegeben haben.

Unsere eigenc Ansicht hinsichtlich der klinischen Stellung dex
Deliriura acutum fassen wir dahin zusammen, dass das Delirium acutum
ein wohl charakterisivter kliniseh-symptomatologischer Symptomeomplex
ist, dass dagegen vom #tiologisch-klinischen Standpunkt aus keine ein-
heitliche Grundlage fiir denselben angenommen werden kamn. Auch
die pathologisch-anatomischen Befunde sind nicht idhbereinstimmende.
Mit der Mehrzahl der Autoren stimmen wir auch darin {iberein, dass
bei der Entwicklung dieses Symptomcomplexes die individuelle Wider-
standskraft der Erkrankten gegen die einwirkenden Schidlichkeiten
von maassgebender Bedcutung [ir die Gestaltung der Krankheitsbilder
ist.  Den verschiedenartigen Entstehungsbedingungen entspricht auch
die Verschiedenartigkeit hinsiehtlich einzelner Krankheitssymptome, so
ist wohl denkbar, dass die initialen Fieberbewegungen nur den infec-
tidsen Formen eigen sind. Das bei der itherwiegenden Mehrzahl der
Falle auf der Hohe des Krankheitsbildes auftretende Fieber, mit zum
Theil excessiven Temperatursteigerungen mag zum Theil auf die pyro-
genen Eigenschaften der beim fortschreitenden Zerfall in die Blutbahn
gelangenden Stoffe beruhen. Von wesentlicher Bedeutung fir die Dia-
gnose des Delirium acutum erscheinen die tiefe Bewusstseinsstérung und
die motorischen Reiz- und Lihmungserscheinungen. Wir stellen hier
nur kurz die Literatur derjenigen secit Cramer’s Verdffentlichung or-
schienenen Fille zusammen, die in cngerer Beziehung zu den von uns
mitzutheilenden IFillen stehen.

Bianchi und Piecinio haben einen fiir das Delirium acutum an-
geblich specifischen Bacillus beschrichen, den sie in cinem im Jahre

1) Cramer, Palholog.-anal. Befund in einem acuten Vall der Paranoia<
gruppe. Archiv fiir Psych. Bd. 29. S. 1.

2) Kazowsky, Zur pathologischen Anatomie und Bacteriologie des De-
livium acutum. Centralbl. far allg. Pathol. und pathol. Anat. 1899. S, 489.



Anatomie der postinfectiosen und lntoxicationspsychosen. 115

1895 umtersuchten Falle!) wiederfanden. Derselbe kann aus dem Blute
and dem Centralnervensystem geziichtet werden. Sie stellen das von
ihnen beschriebene Delirium acutum bacillare als specifische Infec-
tiongkrankheit den anderen Formen des Delirium acutum und der Mania
gravis gegeniiber, bel demen sich ebenfalls Bacillen und Kokken jedoch
nicht der specifische Bacillus finden sollen. Suchanew?2), der 3 Fille
von Delirinm acutum mittheilt, hat in dem einen Falle eine fettige De-
generation der inneren Organe, am Gehirn dagegen nur Oedem, in dem
andeven Falle eine Tritbung der Pia und eine Verwachsung der Dura
mit der Schideldecke gefunden. Cramer theilt die Krankengeschichte
cines 24jihrigen Mannes mit, der nach einem Sturz vom Pferde und
Aleoholexecessen acut erkrankte und nach 6 Tagen der Erkrankung er-
fag. Die Section ergab eine Verwachsung der Dura mit der Schidel-
decke, Hyperimie der Pialgefiisse und gelbliche, streifige Verfirbung
der Hirnrinde. Die mikroskopische Untersuchung zeigte cine acute Zell-
degeneration in der Hirnrinde, Aphiufung von Blutpigment in der ad-
ventitiellen Lymphscheide der Gefisse, kleine Blutaustritte neben den
Gefissen und Emigration von Leukoeyten.

Cramer bezeichnet den Befund alsstatische, corticale, himorrhagische
Encephalitis und sucht im Anschluss an die Experimente Grashey’s
einen Einblick in die Pathogenese der Verinderungen zu erlangen.

Alzheimer3) betont in seinem Vortrag iiher Delirium acutum,
dass dasselbe keine einheitliche Krankheitsform darstelle und stellt
3 Gruppen von anatomischen Befunden auf. Die 1. Gruppe ist durch
»auffillige Verinderungen der Ganglienzellen ohne ausgesprochene Nei-
gung zum Zerfall und passives Verhalten der Glia“ charakterisirt; ihr
gehoren die dem Collapsdelirium zuzurechnenden Fille von Delirium
acutum an. Kine 2. Gruppe zeigt ,sehwere Veriinderungen der Ganglien-
zellen mit ausgesprochener Neigung zum Zerfall und passivem Verhalten
der Glia (massenhafte Mitosen, keine Faserproduktion)¥; hierher sind die
Intoxicationspsychosen zu rechnen. Die 3. Gruppe endlich enthilt Fille
mit ,schweren Verinderungen an den Ganglienzellen und Neigung zum
Zerfall, spirliche Mitosen in der Glia, pathologische Faserbildungen in
den Gliazellen“. Dieser Gruppe gehéren die der Katatonie zuzurechnenden
Formen des Delirium acutum an.

1) Bianchi e Piceinio, Nuovo contributo alla dattina delle arjine in-
fettiva del delirio acuto. Ref. im Neurol. Centralbl. 1895. S. 430.
2) Suchanow, Ueber acutes Delirium. Ref. im Neurolog. Centralblati.
1895. S. 138.
3) Alzheimer, Das Delirium acutum. Bericht iiber die XXII. Wander-
versammlung in Baden-Baden. Neurol. Centralbl. 1897. S. 617.
S#Z:
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Popofi?) fand bei ciner 80jdhrigen an Delirium acutum verstor-
benen Patientin Hiimorrhagie in die Grosshirnrinde, tritbe Schwellung,
Pigmentdegeneration und Vacuolisation der Nervenzellen, Zunshme der
Neuroglia- und der Gefiss-Kerne.

In einer grosseren Arbeit hat v. Sdlder?) mehrere Fille von acuten
Psychosen bei Koprostase mitgetheilt, die nach ihrem klinischen Verlaufe
ganz oder theilweise den als Delirium acutum bekannten Krankheits-
bildern entsprechen. Die Sectionsprotokolle zeigen einen im ganzen
negativen Hirnbefund, jedoch ausnahmslos eine parenchymatise Degene-
ration der Niere. Eine mikroskopische Untersuchung des Centralnerven-
systems wird fiiv spiter versprochen.

In der sich an einen iiber diese Iille gehaltenen Vortrag an-
schliessenden Discussion3) hob v. Wagner seine Anpsicht, dass eine
Reibe von Fillen des Delirium acutum eine Autointoxication seien, her-
vor. Krafft-Ebing sucht aus den mitgetheilten Krankengeschichten diffe-
rential-diagnostische Merkmale fiir die Unterscheidung des Delirium
aeutum nach Autointosicationen von dem sonst ja auch vorkommenden
Krankheitshild zu gewinnen. Diese Merkmale sind naeh ihm auch in
dem psychischen Verhalten der Patienten zu finden, indem Kranke mit
Autointoxicationen eine schwere Benommenheit ohne lucide Intervalle,
geringe motorische Symptome und hinfig auch einen afebrilen Krank-
heitsverlauf darbieten. Krafft-Ebing glaubt, dass man aus diesen
Anbaltspunkten die Natur des Leidens diagnosticiren und eine ent-
sprechende Therapie einleiten konne.

Semidaloff und Weydenhammert) haben iber 2 Iille von
Delirium acutum berichtet, bei denen die Section zahlreiche punkt-
{ormige Hamorrhagien in der Hirnrinde und encephalitische Herde in
den Centralwindungen und Stammganglien ergab. Ohne die in der
Literatur niedergelegten Befunde zu beriicksichtigen nehmen sie an.
dass dem kliniseh vollstindig bestimmten Symptomencomplex des De-
lirium acutum in allen Fillen ein bestimmtes anatomisches Substrat,
und zwar die aeute himorrhagische Encephalitis entspreche. Das De-
lirinm acutum sei eine besondere Form der himorrhagischen Encepha-
litis und beruhe auf einer Intoxication oder Infection.

1) Ueber pathologisch-anatomische Verinderungen des Grosshirns bei
Delirium acutom. Ref. im Neurol. Centralbl. 1897. S. 595.

2) v. Silder, Ueber acute Psychosen hei Koprostase. Jahrbiicher fily
Psych. Bd. XVIL S. 174.

3) Neurol. Centralbl. 1897. S. 670.

4) Semidaloff und Weydenhammer, Zur Frage iber das Delirium
acutam. Neurol. Centrlabl. 1898. S. 188.
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Ceni?) fand in 2 Fillen von Delirium acutum nicht den von
Bianehi und Piecinio als specifisch beschriebenen Bacillus, sondern
nur Staphylokokken im Blut und in der Cerebrospinalfliissigkeit. Er
hilt den angeblich specifischen Bacillus fir einen zufilligen Befund und
glaubt, dass derselbe sub finem vitae vom Verdauungscanal aus ein-
wandert.

Ballet und Faure?) theilen anatomische Befunde: Chromatolyse und
periphere Stellung desKerns an den Betz’schen Riesenpyramidenzellen und
den grossen Pyramidenzellen bei einigen hierher gehorigen Fallen mis.

Hoch?) findet beim Delirium acutum einen Schwund der chro-
matischen Substanz der Grosshivnrindenzellen. In der Petersburger
wissenschaftlichen Versammlung der Aerzte berichtet Schukowsky4)
ausfithrlich iber die Untersuchung des Centralnervensystems in 3 Fillen
von Delirium acutum. Er fand eine Hyperimie der Hirnrinde und
mikroskopisch die schon von Anderen so hiufig erhobenen Befunde einer
Zelldegeneration ete. Er beobachtete auch eine Schwellung der Myelin-
scheide der Nervenfasern und ihrven Zerfall. Auch nach ihm ist das
Delirium acutum eine Krankheit sui generis ,,mit einem bestimmten
klinischen Bilde und charakteristischen pathologischen Versinderungen“.
Der pathologische Process ist eine Meningo-Encephalitis wahrschein-
lich infectiosen Ursprungs, die so hiufig angefithrten Ursachen des
Delirium acutum wie moralische Erschiitterungen, traumatische Li-
sionen ete. sind nur als priidisponirende Momente aufzufassen.

Kazowsky?®), der namentlich einen Ueberblick iiber die uns ja
leider meist nur in Referaten zugiingliche russische Literatur giebt, hat
2 Fille von Delirium acutum, untersucht. Bei dem innerhalb von
6 Tagen ad exitum fithrenden ersten Fall fanden sich schon bei Leb-
zeiten Kokken im Blut. Die Section ergab eine Hyperimie der Hirn-
rinde; mikroskopisch konnten Emigration der Leukocyten, acute Degene-
ration der Nervenzellen und der Nervenfasern und Proliferation der

1) Ceni, Ricerchs batteriologiche nel delirio acuto. Rivista speriment.
di freniatria. XXIII. Ref, im Neurol. Ceniralbl. 1893. p. 711.

2) Ballet et Faure, Contribution & Vanatomie pathologique de la psy-
chose polynévritique et de certaines formes de confusion mentale primitive.
Ref. in Archive de neurolog. 1899, p. 310.

8) Hoch, Modifications des cellules nerveuses de ’écorce céréhrale dans
un cas de délive aigu ele. Ref. im Archive de neurol. 1899, p. 144.

4) Schukowsky, Zur Frage iiber die pathol. Analomie des Delirium
acutum. Neurol. Centralbl. 1899. S. 141,

5) Kazowsky, Zur patholog. Anatomie und Bacteriologie des Delirium
acutum. Centralbl. fir pathol. Anatomie. 1899, No. 13.
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Neurogliazellen nachgewiesen werden. Im Zwischengewebe, in des
praformirten Hohlriumen und in den zelligen Elementen des Grosshirns
fanden sich Kokken. Der 2. Fall, bei dem es zur Entwickelung eines
Delirium ascutum, das innerhalb 14 Tagen zum Tode fiihrte, im An-
schluss an eine 5 monatliche Depression kam, ergab den gleichen
Befund einer Encephalitis corticalis acuta; aus der Ventrikelflissighkeir
wurde der Staphylococcus pyogenes aureus in Reincultur geziichtet. Bei
diesem Fall bestand eine Verwachsung der Dura mit der Schideldecke.
Beide Patienten hattenvom Beginne des Delirium acutum an hoch gefiebert.

Verf. halt den Unterschied zwischen einem idiopathischen und
deuteropathischen Delirium acutum fiir kiinstlich. Bestiglich der Patho-
zenese des Delirium acutum sind nach dem Verfasser 2 Annahmen ge-
geben. 1. kann das Gehirn einen Locus minoris resistentine darbieten
und so bei einer Allgemeininfection die cerebralen Symptome in den
Vordergrund treten oder 2. gewisse Gifte, resp. Mikroorganismen haben
eine hesondere Affinitit zum Centralnervensystem, so dass sie auch hei
einem nicht pridisponirten Individuum vor Allem cerebrale Storungen
hervorrufen. In einem an ganzen Gehirnschnitten mikroskopiseh unter-
suchten Falle von Delirium acutum hat Siemerling?) multiple Fr-
weichungsherde und Blutungen im Gehirn gefunden. Bischoff?) hat
drei hierher gehorige, den Fillen v. Solders zum Theil entsprechende
Krankengeschichten mit autoptischem Befund und genauen mikroskopi-
schen Untersuchungen mitgetheilt. In den beiden ersten Fillen wurde
der gewohnliche Befund der Leukocytenemigration etc. in der Hirnrinde
erhoben. In dem dritten der mitgetheilten Fille kann man trotz der
Einwinde des Untersuchers den Verdacht nicht ganz von der Hand
weisen, dass es sich um einen Paralytiker handelt. Ausserdem scheint
der Fall in TFolge der gefundenen Rindenblutung und der sich an-
schliessenden secundiren Degeneration sehr complicirt.

Die von uns beobachteten und genauer untersuchten heiden Fille
sind folgende.

Fall I.

A. M., Kaufmannsirau aus N., 54 Jahre all, stammi aus gesunder Fami-
lie; sine erbliche Belastung liegt nur in sofern vor, als die Grossmulter miitter-
licherseits im hohen Alter an Dementia senilis Jitt. Patientin hat in der Kind-
heit keinerlei schwerere Erlrankungen durchgemacht und litt nur in ihren
Madchenjahren an Chlorose.

1) Berliner klin. Wochenschr. 1899. Ne. 32
2) Bischoff Beitrag zur pathol. Anatomie der schweren acuten Verwirrt-
heit. Allg. Zeitschr. fur Psych. Bd. 56. S. 762.
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Nach ihrer Verheiratung im 27. Lebensjahr hatte sie kurz hintereinander
2 Geburten; nach der 3. Geburt im 38. Lebensjahr hatte Patientin Fieber und
ansgesprochens Fieberdelirien, doch nur von der Dauer weniger Stunden. Pa-
tientin besass ein ruhiges, gleichméssiges Temperament, ,machte sich jedoch
iiber unangenehme Ereignisse immer viele Gedanken“. Seit dem vor 6 Jahren
eingetretenen Climakterium traten Gfter Beklemmungen mit Angstgefithl aunf. Im
Jahre 1897 hatte Patientin eine leichte Melancholie, die nach etwa 6 Wochen
in der h#uslichen Pflege in Genesung ausging. Mitte October 1898 half Pa-
tientin ihrer verheiratheten Tochter bei dem Umzug derselben, soll sich dabei
schr angestrengt hahen, Die Kinder ihrer Tochter litten an Varicellen und nach
der Angabe ihres Gatten hat sich Patientin bei denselben inficirt, bekam gleich-
falls Windpocken und kehzte noch mit Pockenpusteln im Gesicht nach Hause
zuriick. Dieselben heilten nach kurzer Zeit ab, ob damals Fieber bestand ist
nicht mehrfestzustellen. Seitdem soll Patientin vergesslich geworden sein und
sich weniger um die hiuslichen Angelegenheiten gekiimmert, dieselben auch
hisweilen falsch besorgt haben. Am 2. November erkiltete sich Patientin in
der Kirche und lith an heftigem Husten. Sie wurde immer gleichgiiltiger,
schlief sehr schlecht und innerhalb der nichsten Tagoe begann eine sich rasch
steigernde Erregung, in der sie viel sprach und wahrscheinlich auch hallu-
cinirte.  Sie wurde gegen drztlichen Rath zu Verwandten mach G. und von
diesen wegen zunchmender motorischer Unruhe in eine Naturheilanstalt da-
selbst gehracht. Patientin war dort tobsiiehtig erregt und musste am 13. No-
vember nach Jena in die psychiatrische Klinik iiberfithrt werden.

Die Untersuchung, die wegen der hochgradigen Erregung der Patientin
nur unvollstandig durchgefiihrt werden kounte, ergab folgendes:

Patientin zeigt einen gracilen Xérperbau mil schiaffer Muskulatur und
sehr gering entwickeltem Fettpolster, die Haut ist trocken, glanzlos, mit Kratz-
wunden und aufgeriebenen Stellen bedeckt. Das Gesicht zeigt einc livide Ver-
firbung. Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt normalen Befund, je-
iloch zeigt der Lungenschall vorn vom IV. rechten Iniercostalranm abwirts
eine leichte Dimpfung und ist daselbst auscullatorisch eine Verschiirfung des
vesiculiren Athemgeriusches hirbar. Die Pulsfrequenz betrigh 120 Schlige
m der Minute, der Puls ist klein, jedoch vegelmiissig. Die Arterien sind weich
und nicht geschlingeli. Die Milzdimpfung zeigle keine Verbreiterung. Auch
die sonstige Untersuchung crgab keinerlei Ahmormititen. Die mitielweiten,
randen Pupillen reagirten prompt und ausgiebig anf Licht. Die Reflexe konn-
ten nicht gepriift werden.

Patientin wurde zunéchst in ein Einzelzimmer gelegt, musste jedoch, da
sie das Essgeschirr zertriimmerte und auf die im Zimmer stehende Kommode
kletterte nach dem Wachzimmer verlegt werden. Patientin zeigl hefligste mo-
torisehe Unrnhe, verweigert vollstindig die Nahrung. Sie wiihit im Bett her-
um, macht dann wieder einfirmige Wischbewegungen, titulirt den Avzt mit
Schimpfworten ,,Dickkopf¥, oder schligl der Wiirterin das fiir sie hestimmte
Essen aus der Hand. Sie cerhielt abends 0,5 mg Hyosein subcutan, trotzden:
Schlal nur bis 1 Uhr,



120 Prof. O, Binswanger und Dr. . Berger,

Anm 14, November zeigt Patienlm dieselbe motorische Unrube, Jas gestern
Jivide Gesicht ist stark gerdthet, sic zerveisst die Wasche, hedroht shre Um-
gebung mil Schldgen. Dic Iirregung sleigerte sich zu zeitweisen Tobsuchtsan-
fillen, so dass sie isolirt werden wusste, da sie in denselben die Mitkranken
wisshandelle. TPatientin verunreinigt sich mic Urin.

Awm 16, und 17. November traten geringe Blutungen aus den Genitalien
auf, cine franendrziliche Unlersuchung ergiebl einen, in seniler Involution he-
griffenen Uterus.

Dieselhe Erregung, die nur durch zeitweise Gaben von Hyoscin und Mor-
phium gemildert werden kann, hill bis zum 20. November an, ohne dass cs
miglich wire, irgend welche Auskunft von ihr zu erbalten. Die Nahrungsauf-
nalime ist nach der kurzen Ahstinenz am ersten Tage cine reichliche.

Am 20, November ist im Journal bemerki:

Palientin isl keine Minute 1 Ruhe, sie betastet alles und wischl die
Uegenstdnde mit ibrem Rock ab. Hs gelingt sie fiir wenige Augenblicke zu
liyiren ; sie giebt an, dass si6 die Kidechsen verscheuchen wolle, die sich im
iissen hefinden. Die Milch schliirft sie, damil keine Hidechsen in den Magen
kommen; hat sie zufillig einen grésseren Schluck gethan, sobewirkt siekiins{lich
Trbrechen. Sie schimpfl, dass ,verwinschieMenschen®, ,Heiden® in ihrem Belt
liegen. Sie wird dariiber so wilthend, dass sie Wirterin als Anstifterin todten
will. Sie schligl mit der Faust wiederholt aufs Belt und freut sich ,,wenn sie
eimen todigeschlagenbai®: glaubt fortwithrend ,Fiichse, Kidechsen, Rothkelchen*
um sich zu haben. Dalientin beklagh sich, dass sie hier unter entsetzlichen
ualen lehe, dass sie niclils zu essen bekomme. Sie glavbt ihre Ver-
wandten hier su schen und zu horen; sie schiitiell und klopft stundenlang ihr
ffemd aus, weil sie es vor Flghen nichi aushalten kann: sie glaubt in G. im
Krankenbaus zu sein. Temperatur normal.

Nachdem Patientin am 21. November wieder starkere brregung gezeigl
hatte, trat am 22. abends vollstiindiger Mutismus auf; sie liegl auf der linken
Kdrperhiltte und macht mit der rechten Hand fortwibrend Wischbewegungen
auf der Bettunterlage und Reibbewegungen auf den Knien, auf der Brosi elo.,
5o dass breite Hautabschiwfungen trotz genausier Ueberwachung nicht zu ver-
hiiten sind. Die heate untersuchien Reflexe ergeben eine Steigerung der Sehnen-
reflexe namentlich war das Kniephiinomen slark gesteigert. ¥s bestand voller
Patellarclonus, die ITautreflexe dagegen zeigten efnebeiderseilige Abschwichung,
um deutlichsien die Planiarrefiexe.

Auch amn 23. November bleibt 'atientin rubig im Betl liegen und wuhlt
nur wit dem nach hinlen gebeugten Kopf im Kissen umher. Die Blutunter-
suchung ergab eine geringe Aniéimie, aber eine hetriichtliche Leukocytose. Dic
Temperatur betrng 36,7; der Puls ist sebr klein, fadenférmig von einer Ire-
quenz von 90 Scblagen in der Minute. Beim Gehen zeigt dieselbe einen breit-
spurigen, laumelnden Gang; Patellarclonus kann heute nichl mehr crzielt wer-
den. Nachmittags tritt zunehinende Benommenheil auf; macht immer noch
Streich- und Reibbewegungen; und lichell nur ein Mal auf Anruf.

Am 24, November besteht andauernd Mutismus, der Puls zeigh sehr starke
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Beschleunigung, am 25. November kann Patientin wieder fur kurze Zeit fixirt
werden. Im Journal ist bemerkt:

(Wie geht es?) ,,Gut* ,ich habe heute nachls alles gehrt — ich habe Gott
ans Kreuz genagell®. Patientin giebl auf Fragen nach Hallucinalionen keine
Auskunft, sondern fangt an vom Himme! und den héllischen Michien zu er-
zihlen. Nachmittags zunehmende Verschlechterung, schléft viel und reagirt
kaum anf Anruf. Die rechte Hand ist dauernd in Bewegung. Patientin ver-
sohluekt sich leicht und zeigt leichle Temperatursteigerungen. Sie ist so
matt, dass sie weder slehen noch auch sich im Bett aufzurichten vermag.

Am 26. November zunehmende Benommenheil, Temperatursteigerungen
nicht dher 37,4. Der am 27. November nochmals untersuchie Urin enthielt
weder Zucker noch Eiweiss. Die Temperatur war heute morgens auf 38,9 an-
gestiegeni. Rechls vorn konnte eine Abschwichung des Percussionsschalls
nachgewiesen werden, sonst kein pathologischer Befund. Unter zunehmender
Benommenheit vnd Temperatnrsteigerung trat abends 8 Uhr der Exitus leta-
lis ein.

Die Seclion fand 13. Stunden post mortem siatt, dieselbe ergab (Geheim-
rath Miller):

Riickenmark von mililerer Lange, Wurzeln weiss. Dura spinalis mittel-
dick, ihre Innenfliche bleich und glatt, Avachnoides spinalis zart, Kleinere
Arachnoidalplittchen tiber dem unteren Dorsalmark. Pia spinalis zart, ihre
Gefdsse 1 der unteren Hilfte ziemlich stark gefiilll, in den Maschen missig
viel klare Flussigkeit.

Halsmark: Oben weisse Substanz weiss, graue réihlichgrau, beide deut-
lich einsinkend.

Der gleiche Betund im oberen und unteren Dorsalmark und im Lenden-
mark.

Schadel breitoval, sehr unbedeutend schief, mit linker Stenose, missig
dick, wenig dicht. Niahte vorgeschritien obliteriri.

Dura mitteldick, bleich, glatt. Im Lingsbluileiter thissiges Blut und
sehr unbedeutende dunkle Leichengerinnsel. Arachunoides zart, missig zahl-
reiche Pachionis lings der Mitlelkante.

Pia zart, ihre Gefisse schwach gefulll, in den Maschen méssig viel klare,
farhlose Flissigleit.

Hypophysis rothbraun, etwas aus dem Tirkensattel hervorragend.

Dura hasalis bleich und glait, blasses Leichengerinnsel in dem Quer-
blutleiter, die basalen Meningen zart, die basalen Arterien nur unbedeutend
weiss gefleckt.

Hirnstiele bleich, Substantianigra pigmenireich, Haubenkern sehr deutlich.

Aguaeduct etwas weit, IV, Kammer miissig weit, das Ependym im Boden
glatt, im Dache beiderseits leichl granulds, Siriae zart, symmetrisch.

Kleinhirn missig fest, mittelblutreich, dic beiden Substanzen und der
gezihnte Kern scharf sich abhehend.

Die Seitenventrikel massig erweiterl. Das Ependym glatt. Plexas bleich
und zart, im Innern blassrothliche, klare Flissigkeit.
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Rechite Halbliugel miissig fest, ctwas blutarw, beide Substanzen wohl
unterscheidbar, Pia von der Oberfliche unschwer nnd glatt abziehbar.

Stammganglien sehr deuatlich, leichte Graustreifung des hinteren Schen-
kels der inneren Kapsel. Rechtes Hinterhorn und Unierhorn offen.

Ammonshorn und Mandel bleich.

Linke Halbkugel der gleiche Befund wie rechts, nur zeigt sich das hin-
tere linde des linken Hinterhorns obliterirt.

Die Section der dbrigen Organe ergab: Bronchopneumonie beider Unter-
lappen, alte Verwachsungen der linken Lunge, beiderseitige parenchymatise
Struma, leichle Arteriosklerose der Aorta.

Der Befund am Herzen war folgender: ITerz im rechten Absehnitt etwas
erweitert, Epicard glalt, ziemlich fetthaltig, unbedeutendes Leichengerinnsel
i rechlen Vorhof, Foramen ovale geschlossen, Pulmonalklappen zart, Tricu-
spidalsegel leicht verdickt, gelblichweiss getriibt. Aortaklappen am Ansatz
leicht verdickt, rechte Klappe am Saume gefenstert. Beide Tricuspidalsegel,
das leine am hmteren Ende, das grosse ausgedehnter am Saume verdickt,
aclblichweiss getriibt, das grosse etwas hinter dem Saume mit linsengrosser
Verdickung versehen. [Teramuskel blass, brianlichroth.

Milz missig gross, Kapsel Jeicht gewulstet, zahlreiche faceltirte Gallen-
steine, Leher gross, Fettbeschlag der Klinge. Magen, Darm, Niere und Uterus
zeigen keinerlei Besonderheiten. In der Scheide findet sich graugelbes dick-
gitriges Sekrel, ihre Schleimhaut ist leicht injieirt, blauroth: heide Ovarien
stark atrophisch.

Mikroskopische Untersachung.

Gehim und Rickenmark wurden in 10proc. Formalinlosung gehirtet;
nach 2 Pagen wurden folgenden Gegenden Yleine Stickchen enminommen: Awus
I, ans dem Gyrus praceentralis, dem Lobus pavacentralis, T, dem Cuneus,
dem Centrum semiovale unter Fo, der Tnsel, dem Nucl. caudatus, dem Pons,
aus dem Rickenmark in den verschiedenen Héhen. Alle Stiicke wurden heiden
Hemisphiren entnommen; dieselben wurden fir 2 Tage in Alkohol lberuragen
and in Paraffin cingebetter. Es wurde nach der Nissl’schen Methode mit
Hamatoxylin und Carhollfuchsin gefiubt. Ferner wurden Kkleine, den Lobi
paracentrales und dem Rickenmark in allen Hohen cninommene Stilckchen
im dem Tlemming’schen Osmiumehromessigsiuregemisch gehirtet und spiiter
mitSafranin und Hamatoxylin gefirbt; endlich wurden noch den eben genannten
Gegenden entnommene grossere Rindenstiicke sammt Marklager mitWeigert's
Chromkal - Chromalaunmischung hehandelt wnd nach Weigert-Pal. mit
Picrocarmin und nach van Gieson gefdrbt.

Betrachlen wir zunichst die Nisslpraparate, die nach der von Len-
hossek angegebenen Modification mit Thionin gefirbt wurden, so Iand sich
allenthalben an den Vorderhornzellen des Rickenmarks, am deutlichsten und
ausgesprochensten im Lenden- und Halsmark ein feinkirniger Zerfall der
Nissl’schen Granula; als Beweis, dass es sich hier nichi um eine cadaverdse
Veranderung handell, mag die gleichzeitige Werndegeneration und die peri-
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phere Stellung der Kerne mancher degenerirter Vorderhornzellen dienen.
Uebrigens haben ja auch die experimentellen Untersuchungen von Neppil)
und Calucci2) dargethan, dass wir erst bei Sectionen, die 20—24 Stunden
post mortem stattgefunden haben, mit dem cadaverdsen Zerfall der Nissl-
Granula rechnen miissen. Zur Untersuchung wurden wegen ihres bekannten
anatomischen Baues die Vorderhornzellen gewihlt, wie sich ja fast alle experi-
mentellen Untersuchungen auf die Verinderung der motorischen Vorderhorn-
oder motorischen Kernzellen heziehen, Ueberall im Riickenmark besteht ein
starker Pigmentreichthum derselben, wie er ja bei dem vorgeschritienen Lebens-
alter der Patientin zu erwarten ist. Neben den Zellen, die theilweise eine
gleichmissige Aufldsung der Granula zeigen und die Nissl als wie ,bestdubt®
aussehend bezeichnet hat, finden sich hereits Zellen mit génzlichem Schwund
der Granula und starker Abblassung des Zellleibs, die wegen ihrer Bedeutung
viel discutirten apyknomorphen Zellen {inden sich nur vereinzelt; in fast allen
Schuitten des Halsmarks und Brustmarks sind noch Zellen mit intacter ana-
tomischer Structur, vesp. intaclem anatomischen Aequivalentbild vorhanden.
Das Lendenmark zeigl aber fast durchweg degenerirte Vorderhornzellen und
zwar in fast allen Stadien vom Zerfall der Granula bis zur Abblassung der
Zellen und entsprechenden Kerndegenerationen. Das Kernkorperchen zeigt die
maulbeerartige Structur mit gleichzeitizger Abblassung. Die- Gefdsse des
Riickenmarks, Arierien und Venen, sind missig gefiillt, ihre Wand zeigs
keinerlei Besonderheiten, im Gewebe, namentlich in der grauven Substanz, finden
sich zahlreiche kleine Teukocyten mit sehr lebbaft gefirbtem, aus Kérnchen
bestehendem Kernchromatin. Die Pia zeigt etwas starke Gefissfillung und
vereinzelte Bluilpigmentschollen in der Wandung ihrer Gefisse, auch in dev
Pia sind vereinzelie Leukoeyten zu sehen. In der Briicke zeigte sich eine ver-
waschenere Fiarbung der grossen Zellen der Ponskerne, von den Ganglien-
zellenkernen enthielten 2 benachbarle Zellen deutlich entwickelte Chromatin-
schleifen, es kann sich hierbei um die bei derKaryorhexis auftretenden abnormen
Anordnungen des Chromatins oder um karyokinetische Figuren handeln, wie sie
ja Coen auch bei den experimentellen Verletzungen der Hirnrinde gesehen
hat. Wichtiger als dieser vereinzeite Befund scheint das Auftreten reichlicher
Leukocyten und zwar mono- und polynucleiirer um die Capillaren und die
Venen und in selbsistindigen kleinen Herden, namentlich oder fast ausnahms-
fos in der grauen Substanz der Briicke. Alle Gefdsse erscheinen reichlich ge-
fillt. In zwei mittelgrossen Venen finden sich gemischte Thromben, um diese
(efiisse herum im Gewebe feinkerniger Blutfarbstoff in grosserer Menge. In
den Schnitten von der Insel mit den anstossenden Theilen des Putamens sieht
man strotzend gefiillte Blutgefisse, die Capillaren zeigen zahlreiche, in Emi-
gration begriffene oder eben ausgewanderte Leukocyten, diese finden sich auch

1) Neppi, Sulle alterar. cadaveriche delle cell. nerv. Riv. di Pathol.
nerv. April 1897,

2) Calucci, Contribuz. alla istol. patol. della cell. nerv. Napoli 1897,
p. 9. Ref. im Neurol. Centralbl.
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reichlich allenthalben im Gewebe, namentlich in der Umgebung von Ganglien-
zellen. Die Ganglienzellen zeigen eine sehr reichliche Anhiufung von grob-
koroigem Pigment in ihrem Innern; allenthalben frei im Gewebe finden sich
Haufehen von Blutpigment #lteren und jlingeren Datums, dasselbe findet sich
auch reichlich innerhalb der intraadventitiellen Gefdssscheide und um die Kerne
der Adventitia. Die Gliazellen zeigen ebenso wie im Rickenmark und in der
Pons eine leichte Vergriosserung, Quellung, ohne dass es irgendwie zu Karyo-
kinesen in ihnen gekommen war. Im Putamen haben dieselben sehr hiufie
gelblichen Blutfarbstoff in ihrem deutlich hervoriretenden Zellleib. Die Ge-
fasse zeigen eine zarte Wand, Thromben finden sich hier nicht.

Gehen wir nun zur Betrachtung der Nisslpriparate der Hirnrinde dber.
so finden wir im Lobus paracentralis beiderseits, aber links etwas iiberwiegend,
eine starke vendse und capillare Hyperamie, ohne dass es jedoch irgendwo zu
einer Stase gelkommen wire. Die Gefisse zeigen eine feste Wand mil sehr
oichlichem grin geldrbten kdrnigen Bluipigment in der Wand und in der ad-
ventitiellen Scheide. Allenthalben in den Lymphspalten finden sich zahlrveiche
namentlich mononucledre Leukocyten, vor allem haufen sich dieselben in den
pericelluliren Riumen an und demonstriren so auf die einfachste Weise die
Priiexistenz der so vielfach angefeindelen pericelluldren Lymphriume. Um die
arosseren Gesdsse kann eine kernarme Zone, wie sie Cramer beschrichen hat,
nirgends wahrgenommen werden. Schon bei der Farbung der Schnitte zeigt
sich, dass hier abnorme Verhiiltnisse vorliegen miissen die Schuitte firben
sich sehr schwer mit Thionin und zeigen, auch wenn man sie linger als ge-
weéhnlich in der Farbe liegen liess, keine Ueberfarbung, ja es war bisweilen
mbglich, sie ohne Differenzirung zu untersuchen, indem nur die graae Rindon-
substanz die Farbe aufgenommen hatte. Wir haben ein #hnliches Verhalten
eigentlich nur bei pathologischen Gehirnen. so bei einem Fall starker Lymph-
stauung in Folge von Blutung in die Ventrikel und in die subarachnoidalen
Riume und bei Thieren nach experimentiellen Rindenverletzungen gesehen.
Das mikroskopische Bild stellte die schon aus dem makroskopischen Verhalten
bei der Firbung gestellte Diagnose auf eine pathologische Verdnderung dex
Hirnrinde fest. Die grossen Betz’schen Riesenpyramidenzellen, die den Typus
der motorischen Vorderhornzellen darhieten und daher wie diese am besten far
pathologische Befunde benutzt werden konnen, zeigen durchweg eine Auf-
losung der Granula, die Zellen bieten eine verwaschene, diffuse Farbung mit
sehr scharl hervortretenden und weithin sichtbaren Zellfortsitzen dar. Die
Kerne zeigen deutliche Degeneration, Auftreten feiner scharf tingirier Kérnehen
namentlich an der Kernperipherie und Abhlassen der Kernkdrperchen, das den
schon oben erwidhnien maulbeerarligen Bau darbietet. Die Gliazellen er-
scheinen gross, blass wie gequollen, im ganzen scheinen sie etwas vermehrt,
nirgends sieht man jedoch karyokinetische Figuren, obwohlhiufig 2kleinere Glia-
kerne mit stark leuchtendem, jedoch kiornigem Kernchromatin auffend nahe an-
einander liegen. Bei der Betrachtung der Priparate namentlich bei Immersion
fillt sofort das eigenthiimliche Verhalten der grauen Substanz zwischen den
Ganglienzellen und der sonst im weiteren Verlauf unsichibaren Protoplasma-
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fortsdtze auf. Beide zeigen sich leicht blau gefdrbt und bieten ein umentwirr-
bares Durchflechten von in allen Richtungen durcheinander ziehenden Fasern
dar. Es hat den Anschein als ob in Folge des pathologischen Processes eine
chemische Verinderung der Protoplasmafortsitze, der Endbiumchen und viel-
leicht auch der Glia bewerkstelligt wurde, die sie zur Aufnahme des Thionins
fahiger macht. In allen Rindenschichten zeizen sich deutlich degenerirte Zel-
len und an vielen Stellen finden sich nur noch kernarme hlasse Protoplasma-
massen, umgeben von einem weiten pericellularen Lymphraum.

In den Schnilten von der 1. Stirnwindung beider Seiten, findet sich ein
gleicher Befund, nur kann die Zelldegeneration nicht so eclatant, wie an den
in ihrer Struktur so bekannten Riesenpyramidenzellen nachgewiesen werden;
das Verhalten der Gefdsse efc. ist das gleiche, nur zeigt sich hier besonders
schén die reihenférmige Anordnung der emigrirten Leukocyten langs der Ge-
fisse. Im Gyrus praecentralis finden sich wieder zahlreiche Riesenpyramiden-
zellen, die ein fein bestiubtes Aussehen und deutliche Kerndegeneration dar-
bisten, auch viele in Auflosung begnffene, mittlere und grosse Pyramiden-
zellen und zwar in der linken Hemisphire etwas stérker als in der rechten,
Auch an den Zellen der 1. Schléfenwindung zeigt sich eine berwiegende Er-
kranlkung der linken Hemisphire, indem fast alle grisseren Pyramidenzellen
ganz verwaschene Zellgrenzen darbieten und hiufig so abgeblasst sind, dass sie
nur schwer und in Folge ihres eigenthiimlichen Glanzes von dem umgebenden
Gewebe gesondert werden kénnen. Die Kerne bieten eine deutliche Degene-
ration namentlich auch in der Schicht der polymorphen Zellen K§lliker’s dar.
Die rechte Hemisphire zeigt dagegen neben degenerirten Zellen solche mit deni-
lich erhaliener Struktur und ausserdem finden sich rechts nur wenige, links
sehr zahlreiche Leukooyten im Gewebe.

Im Cuneus sieht man eine sehr deutliche Degeneration der Meynert-
schen Solitdrzellen, ferner fehlen fast iberall in den grisseren Pyramiden-~ und
polymorphen Zellen die Kernkorperchen. Beide Hemisphiren erscheinen hier
gleichstark erkrankt. Die Pia zeigte iiberall eine starke Fiilllung namentlich der
vendsen Gefdsse, war jedoch im ibrigen zart und hot ausser einer unbedeuten-
den Kinwanderung von Leukocyten keinerlei Besonderheiten dar. Schnitte aus
dem Centrum semiovale unter der2, Stimmwindung zeigen eine sehrstarke Fiillung
der vendsen Gefisse. Die Gefdsswand der Venen und Arterien ist von einer
breiten Gdematdsen Zone aufgelockerten Gewebes umgeben. Die Gefdisse selbst
erscheinen zart, haben aber reichlich dunkles Blutpigment in den adventitiellen
Lymphscheiden.

Auch die Hamatoxylinpriparate der Hirnrinde, die mit dem Friedlén-
der’schen Hamatoxylin gefirbt wurden, demonstrirten sehr schén die eigen-
thiimliche tinctorielle Verdnderung der sonst sich nur schwach firbenden Be-
standtheile der grauen Substanz, indem dieselbe ein deutliches Geflecht durch-
einanderziehender Fasern und oft auf weite Strecken verfolghare Axencylinder
zeigte. Die van Gieson-Priparate lessen in tbersichtlicher Weise die reich-
liche Gefdssfiillung innerhalb der weissen und grauen Substanz erkennen und
boten im dbrigen keine neuen Befunde dar. Wichtiger erschieint dagegen ein
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kurzes Wingehen auf die Weigert-Yal-Praparate des Lobus paracentralis;
dieselben farben sich, obwohl sie sehr gut imprignirt sind, sehr schwer, die
Fasern erscheinen dann aber auch schén dunkelblau. Die Tangentialfasern
zeigen eine deutliche Verminderung und zwischen den stérker als gewshnlich
varicdsen Markscheiden liegen kugelige und kriimelige blaulich gefiirbte Massen.
Die Markstrahlen erscheinen selir schin gefiivbt nur einzelne sind blasser und
lassen in ihrem lnnern einen gequollenen dunkel gefirbten Axencylinder er-
kennen; in dem interradidren Flechtwerk liegen zahlreiche Koinchen und Wur-
zeln von bldaulicher Parbung. In tieferen Rindentheilen namentlich in der Tiefe
der Fibrac arcuatae internae finden sich zahlreiche auflallend dicke Mark-
scheiden, die wohl auch in Folge Quellunyg an Umfang zugenowmen haben,
woraut auch ihre lichlere Firbung hindeutet. Interessant ist es mit diesen Be-
funden diejenigen der mit dem Flemming’sehen Chromosmiuntessigsiure-
gemisch behandelien und mit Hamatoxylin oder Safranin nachgefirblen Pri-
parate zu vergleichen. In ihnen finden sich 1n der Schicht der Tangential-
fasern zahlveiche dunkle durch Osmiumsdure geschwiivzte Kornchen neben Kor-
nern und grosseren Kugeln, die nur eine leichie Briunung, eventuell nur einen
ansseren dunkleren Ring darbieten, bisweilen sich auch nar in Folge ihres
stirleren Lichtbrechungsvermdgens weissglinzend prisentiven. Die dunklen
Fettkornchen finden sich namentlich um Gliakerne und in der Wand der Ca-
pillaren, wenn auch an letzteren Stellen nur vereinzell; auch die Pia bietet
sehr zahlreiche Wornchen dar. In den tieferen Rindenschichien finden sich
allenthalbeu reichliche Fettkirnchen, emmmal in den Ganglienzellen, daun um
Gliakerne und um Leukocytenkerne, letztere enthalien sehr hinfig um ihren
hern eine grossere Anzahl kugelformiger, leichibriunlich gefdrbter, bis 2p im
Durchmesser haltender, bei stérkster Vergrosserung {1500 linear) aus einzelnen
Blaschen resp. Tropfchen hestehender ev. anch strukiorloser Gebilde. In ein-
zelnen dieser Gebilde zeigl sich noch eine umschriebene Schwarzfirbung, Wir
halten die Zellen fir die ersten Bildungsstadien der sogenannten Fettkornchen-
zellen und dic eben beschriebenen Gebilde fiir die in der Umwandlung zu Fett
begriffenen Myelinkugeln, die aus den zerfallenden Markscheiden slammen. Ge-
langen wir ndmlich in tiefere Rindenschichten, so finden wir zahlreiche durch
Usminms#ure geschwirzte und von Leukocyten besewzte Markscheiden, die in
emzelne scharf contourirte Triitmmerstiicke zerfalien sind, und in ihrem Inneren
hisweilen einen gequollenen Axencylinder erkennen lassen; hier finden sich
allenthalben im Gewebe reichste Feittropfchen und in reichlichem Maasse die
jungen, in der Bildung begriffenen Fetikornchenkugeln.

Einzelne Stellen bieten ein Trimmerfeld, ibersit mit schwarzen Fell-
wropfehen nnd zerklifteten Myelinsticken der Markscheide dar. Die grosseren
Gefasse zeigen in reichlichem Maasse die Einlagerung von Fetlkornchen in ihre
Wandungen und um die Kerne der Adventitia. Riickenmarkspréparate mit Os-
miumsdure behandelt, zeigen eine diffuse Degeneration von Nervenfusern in
allen Stringen, namentlich aber in den Seiten, und Hinlerstringen. Die oben
erwihnten, mit der Weigert-Methode gefundenen kugeligen und krimeligen
Massen, die sich mil Osminmsiiure entweder nicht oder nur unbedeutend farben,
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dic Markscheidenfirbung dagegen annehmen, zeigen die in der Umwandlung
zu Fett begriffenen Myelinmassen. Da zu einer Umwondlung des, den zer-
fallenden Markscheiden entstammenden, Myelins zu Fett, wie wir aus den ex-
perimentellen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen wissen, eine
Iingere Zeit nothwendig ist, kommt diesem Befund eine grosse prineipielle Be-
deutung insofern zu, als sic zeigen, dass im vorliegenden Krankheitsfall von
Anfang an eine Erkrankung der Hirnrinde bestanden haben muss und dass
dieselbe nicht erst gegen Ende, wie vielleicht eingewendet werden kénnte in
Folge der functionellen Ueberanstrengung in der Erregung zu dem Krankheits-
bild hinzugetreten sei. Dieser Befund zeigl ferner wieder in iiberzeugender
Weise, dass man sich anf den positiven Ausfall irgend einer Firbung hin der
Weigert-Methode nicht verlassen darf und dass man stets, so weit moglich,
besser unter Einschriinkung des untersuchten Materials womdglich alle Metho-
den in Anwendung zieht. An den mil Safranin nachbehandelten Priparaten
konnten nirgends Karyokinesen aufgefunden werden. Die zahlreichen allen ohen
genannten Rindentheilen, dem Centrum semiovale, den basalen Ganglien, dor
Pors und dem Riickenmark aus allen Hohen entstammenden und mit Carbol-
fuchsin gefarbten Priparate liessen nirgends Bakterien in grésserer Anzahl er-
kennen, lassen aber andererseits das Vorhandensein vereinzelter bakterien- resp.
kokkendhnlicher Gebilde in der Gefisswand und in vereinzelten Gliazellen nicht
sicher aunsschliessen. Wir werden unten hei der Besprechung des 2. Falls, hier-
auf zuriickkommen.

¥all IL.

A.Y., 23 Jahre alt, Landwirthsfrau aus 0., stammt aus gesunder Familic
und hat selbst ein gesundes Kind. Sie soll sich normal eniwickelt haben und
in der Schule gut mitgekommen sein. Sie litt in ihren Mddchenjahren ofter
an Ohnmachten, war im Uebrigen jedoch gesund. Sie zeigte immer ein ruhi-
ges, heiteres Wesen. Sie machte nach ihrer Verheirathung am 29, April 1898
eine schwere Geburt durch und war seitdem wegen Retroflexio uteri in #rzt-
licher Behandlung. Thr Mann giebt an, dass sie reizbarer geworden sei. Am
4. Januar 1899 wurde bhei der Patientin durch Herrn Prof. Schultze eine
Vesicofixatio uteri gemacht, die einen glatten, fisberlosen Wundverlauf zeigte.
Wahrend der Reconvalescenz erkrankten sechs von den Mitpatientinnen an In-
fluenza und auch sie fithlte sich einige Tage unwohl, ohne zu fiehern.

Am 20, Januar tral plétzlich eine auffallende Erregbarkeit der Patientin
auf, sie klagte iiber Schmerzen in den Genitalien, an denen nichts nachweishar
war. Sie wurde gegen drztliche Absicht nach Hause entlassen, musste jedoch
schon am 23. Januar nach Jena zuriickgebracht und am 24. Januar in die
psychiatrische Klinik iberfithrt werden, da sie-zeitweilig verwirrt war und viel
hallueinirte.

Die Untersuchung bei der Aufnahme ergab Folgendes:

Patientin zeigt einen sehr kréftigen Korperbau. Die Muskulatur ist gui
entwickelt, das Fettpolster reichlich, das Gesicht ist blass, etwas cyanotisch,
der Puls ist beschleunigt (120), aber regelmiissig. Die Untersachung der inne-
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ren Organe ergiebt einen normalen Befund. s besteht eine leichie Parese des
rechten Mundfacialis und die Zunge weicht etwas nach rechts ah. Arm- und
Beinhewegungen, Pupillen, Augenbewegungen bieten nichts Abweichendes dar.
Der Augenhintergrund ist vellkommen normal. Die Kniephiinomene sind bei-
derseits gesteigert, die iibrigen Reflexe lebhaft.

Patientin ist heiter, tinzelt im Zimmer vmber, geht jedoch anf eine Auf-
forderung hin zu Bett.

Sie giebt ihre Porsonalien richtig an, glaubt jedoch in der Fraunenklinik
zu sein.  Sie spricht viel von der {iberstandencn Operation, bezeichnet Prof.
Schultze als ihren Retter; sic ist gegen den Arzt erotisch und masturbirt mn
schamloser Weise. Singt, verlangt nach ihrem Manne. Sinnestiuschungen
werden in Abrede gestellt. Patientin ist zeitweise nicht zu fixiren, Lehauptet
dann im Gerichtshause zu sein ste.

Da Patientin Abends sehr erregt ist, crhillt sie Hyoscin; sie lief lroizdem
Nachts im Zimmer wmher, sah dic anderen Kranken an, ob nicht ihr Mann sich
unter ihnen befinde.

Am 25. Januar zeigt sich Patientin dngstlich und verlange in ihre frihere
Umgebung (Frauenklinik) zuriickgebracht zu werden. Sie klagt ber Sehmer-
zen im ganzen Korper. Patientin weint plotzlich und wublt im Betl herum.
Abends ist sie heiter und tinzelt im Zimmer umber, der Puls zeigt eine Fre-
quenz von 148 Schliigen; sie erhiilt Digitalis.

In den niichsten Tagen zunehmends moiorische Frregung und heitere
Stimmung; dabei bestehen zahlreiche Visionen und Akoasmen. Bs ist nicht
moglich die Patientin auch nur [ir kurze Zeil zu fixiven, die Nahrungsaut-
nahme ist eine unzureichende. Im Urin finden sich Spuren von Eiweiss und
Zucker. Alle Narcolica auch Hyoscin, bewirken nur eine kuwrz dauernde Be-
rohigung: Patientin verunveinigt sich mit Koth, beschmiert andere Kranken
mit demselben und versucht Urin zu trinken.

Aw 28. Januar masturbivt die Patientin nichl mehr, der Puls steigl in
in seiner Frequenz bis zu 180 Schligen an, Patientin ist etwas rubiger, immer
anreinlich.  Sie glaubt allenthalben gestochen zu werden (Paristhesien?).
Am nichsten Tage trat wieder eine stirkere Erregung auf, begleitet von einer
acuten Herzdilatation, die Campherdosen nolhwendig machte. Der Puls isl
leicht ausseizend, 180 Schlige in der Minute, die Temperatur ist andauernd
normal. Abends zeigle sich eine leichte Ptosis am linken Auge und Strabs-
mus divergens, namentlich beim Blick nach oben.

Am 30. Januar traten im vechten Arm grobschligige Zitterbewegungen
in der Ruhe auf, die sich zeitweise zu clonischen Stissen, namentlich in den
Tnterossel verstirkien, auch im linken Bein werden cinzelne Zuckungen beob-
achtet; Nachmittags soll ein kurzdauernder linksseitiger tonischer Facialis-
krampf bestanden haben. Die Temperatur stieg Abends bis 37,7 an.

Am 31. Januar hat Patientin den sie besuchenden Mann erkannt, he-
hauptet, es ginge ihr sehr gut; in den nichsten Tagen trat nochmals ein kurz
danernder tonischer linksseitiger Facialiskrampf mit Streckung der tonisch ge-
spannten Arme und starker Kopfheugung nach hinten aul. Patientin zeigs
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eine starke motorische Unruhe, die Nahrungsaufnahme ist gering, Patienlin
masturbirt und verunreinigt sich. Sie zeigt lucide Intervalle, in denen sie klar
Auskunft giebt. Das Korpergewicht hat rasch abgenommen, sie zeigt ein sehr
verfallenes Aussehen; wegen der zeitweise auftretenden Herzschwiche miissen
Campher und Coffein verabreicht werden. Die Temperatur steigt bis 88,4 an.
Am 3. Februar trat Nachmittags ein {onischer Krampf in den Extremititen auf,
nach kurzer Zeit folgten clonische Stosse in den Hinden und im rechten
Bein. Patientin reagirte nicht auf Anruf. Der ganze Anfall dauerte ca. eine
Minute.

Eine Kochsalzinfusion (600 chem) vermag den zunehmenden Verfall nicht
aufzuhalten. Patientin zuckt bei jedem Gerfiusch zusammen und verzieht das
Gesicht schmerzlich. Die Nackenmuskulatur ist leicht rigide. Rechis hinten
unten zeigt sich eine leichte Dampfung und abgeschwichtes Athemgeriusch.
Unter einem Temperaturanstieg bis 40,2 erfolgte Abends 8 Uhr der Tod.

Bei der 16 Stunden post mortem vorgenommenen Section (Geheimrath
Miiler) fand sich Riickenmark von normaler Linge und Form, die Wurzeln
erscheinen weiss. Dura spinalis mitleldick, ihre Innenfliche durchaus bleich
und glatt. Arachnoides spinalis zart, diinn, nirgends Arachnoidalplittchen.

Pia spinalis zart. ihre Venen ziemlich stark bis zur halben Rundung ge-
fullt, in den Maschen klare, farblose Flissigkeit. Halsmark eben, die weisse
Substanz erscheint weiss, die graue blass blaulichroth, scharf abgeselzt. Im
oberen und unteren Dorsalmark zeigt sich der gleiche Befund, jedoch erschei-
nen beide Substanzen etwas feucht glinzend.

Im Lendenmark dagegen orscheinen die vorderstenTheile der Goll’schen
Striinge leicht in’s Blassgraue verfirbt. Der Schidel erscheint anniihernd ellip-
tisch, symmetrisch, missig dick, sehr dicht, Stirnnaht vorhanden.

Dura miissig dick, der Glastafel etwas fester anhaftend, ihre [nnenfliche
durchaus bleich und glatt. Flissiges Blut im Langsblutleiter, Arachnoides
zart, sehr spirliche Pacchionis; Pia zart, ihre Venen etwas stirker gefiillt, in
ihren Maschen miéssig viel klare, farblose, stellenweise leicht sanguinolente Fliis-
sigkeit. Die Hirnwindungen beiderseits ann&hernd gleich. Dura basalis bleich
und glatt, in den Querblutleitern dunkles, flissiges Blut. Rine Gruppe runder
stecknadelkopf- bis viertelerbsengrosser, die Dura vorwdlbender Osteophyte an
der Umbiegungsstelle der linken vorderen Schiadelgrube in den aufsteigenden
Stirnbeintheil, 24 mm links von der Sichel. Die basalen Meningen und Arte-
rien zart, Epiphysis mittelgross, blassgrau.

Hirnstiele elwas bleich, Substantia nigra missig pigmentirt. DielV.Kam-
mer méssig weit, ihr Ependym glatt, im Dach eben wahrnehmbar fein granulos.

Kleinhirn cher etwas weich, seine beiden Substanzen wohl unterscheid-
bar, die weisse Substanz weiss, die graue blassviolett, der geziihnte Kern
scharf abgesetzt.

Rechtes Grosshirn méissig fest, ziemlich bleich, die weisse Substanz
weiss, die graue blassgelblichgrau, die Pia von der Oberfliche vollig glatt ab-
ziehbar. Die Seitenkammern missig weit, ihr Ependym glatt, Plexus zart.
Stammganglien gut ahgesetzt, Kapseln weiss, bleich. Das rechte Hinterhorn
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ist karz vor dem Hinterende in der Lange von 12 mm kurz obliterirl. das Un-
terhorn ist offen, Ammonshorn und Mandel erscheinen selir bieich. Der Be-
fund der rechien Ialbkugel dem der linken entsprechend.

Im Uebrigen fand sich: Leber mittelgross, deullicher, aber missiger Feli-
beschlag der Messerklinge, eine mittelgrosse Milz von derber Consistenz, im
oheren und unieren Ast der linken Nierenvene je ein braunrother, matiglin-
zender, auf die Vena renalis sich fortseizender Thiombus, ein gleicher in der
mittleren rechten Nierenvene. Nierensubstanzen dunkel gefiirbt, ohne Beson-
derheiten. Die Lungen zeigten in den mitielgrossen Aesien beider Lungen-
arterien zwer rolhbraune Thromben und eine stirkere Bronchopneumonie des
rechten Unterlappens. Das Ilerz zeigte ausser einer leichien Verdickung des
Tricuspidalsegels am Saum keine Verdnderungen und vor Allem war der
Herzmuskel von glerchmissiger braunrother Farbe. Die Genitalorgane ergeben
einen normalen Befund wund keinerlei Abnormititen an den glatt verheillen,
deutlich wahrnehmbaren Operationsnarben.

Die mikroskopische Untersuchung des gehdricten Materials, die in
genau gleicher Weise, wie bet Fall I. vorgenommen wurde, ergal Folgendes:

Das Rickenmark zeigt eine pralle Fillung der venosen Gefdsse, im Ge-
webe finden sich Leukooylen in elwas vermehrter Menge. Dic Vorderhornzel-
len lassen im Halsmark keine deutlichen Degeneralionen erkennen, der gleiche
Befund zeigt sich im Dorsalmark. [m Tendenmark liegen zahlreiche ,be-
stduble* Vorderhornzellen mit weithin sichibaren Zellfortsitzen, aher olme
deutliche Werndegeneration; nach dem Grundsaiz in der menschlichen Patho-
logie, namentlich bei nicht ganz {rischem Leichenmaterial nur da pathologisclie
Verdnderangen an den Nisslprdparaten anzunehmen, wo sich auch sonstige
Zeichen einer Zellerkrankung finden, waren auch dieseBefunde nicht verwerth-
har. Neben dicsen Zellen finden sich aber noch, wenn auch im Ganzen ver-
einzelt, sehr blasse Zellen mit Abblassung und Auflosung der zerstieblen
Nissl-Granula und deutlichen Zeichen der morphologischen Deconstituiion
des Kerns, theilweise mit Lageveranderung desselben verbunden. Tm Lenden-
mark ireten auch die protoplasmatischen Deiters’schen Gliazellen woll in
Polge der Lymphstauung, die sich auch in der Erweiterung der pericelluliren
Riume zu erkennen giebt, stirker hervor.

Wihrend also ein deutlicher oder wir wollen besser sagen ein stiirker
entwickelter und lnger bestchender Degenerationsprocess sich eigentlich nur
im Lendenmark an den Vorderhornzellen findet — nach den eaperimentellen
Erfahrungen ist bekannt. dass der feinkdrnige Zerfall der Granula schon
den ersten Tagen nach der Schddigung der Zellen aufiritt, cin Stadium, in
dem sich hier noch die meisien mit Ausnahme der blassen Zellen befinden - -
zeigen die Rindenschmiiie cine ungleich stirkere und die hei Fall I. fesige-
stellten Verinderungen an Intensitit tiberiretfende pathologische Degeneration.
Wie bei Fall I. tritt das eigenthiimliche makroskopische Verhalten der Farh-
lésung speciell dem Thionin gegendber auf und weist aul die zu erwar-
tenden Befunde hin. Dm Lobus paraceniralis findel sich beiderseits eine voli-
stindige Degeneratlion der Belz’schen Riesenpyramidenzellen, dieselben zei-
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gen einen scheinbar vergrosserten wie geschwollenen Zellleib mit vollstindigem
Untergang der Nissl-Granula.

Theilweise ist das Zellprotoplasma diffus blau gefarbt, in der Mehrzahl
der Fille besteht jedoch eine Abblassung der firbbaren Substanz. Wie schon
bei Fall 1 und hier im Lendenmark erwiihnl wurde, finden sich auch hier die
weithin sichtbaren starren Protoplasmafortsiitze. Die Kerne bieten den fein-
kornigen Zerfall mit dem Auftreten der scharf tingirten Kérnchen an der Kern-
peripherie, Aufldsung der Kernmembran und Schwund des vorher vacuolés ent-
arteten Kernkorperchens dar; die grosseren und grossen Pyramidenzellen zeigen
theilweise eine dunklere Tinction des Kerns, so dags er umgekehrt wie bei nor-
malem Verhalten die Zellsubstanz, in Iolge der gleichzeitigen Abblassung
dercelben lichter geféirbt erscheint als der Zellkern. Daneben finden sich Pyra-
midenzellen mit undeutlichen und verwaschenen Zellgrenzen und Protoplasma-
stiicke, die nur in Folge ihrer Aehnlichkeit mit denjenigen der Nervenzellen als
solche identificirt werden konnen. Die Gliazellen zeigen eine lichtere Fir-
bung und leichte Vergrisserung ihres Zellleibs, jedoch nirgends aklive Veriin-
derungen, Allenthalben 1m Gewebe, in den pericelluldren Riumen, an and
fast in den Ganglienzellen — jedenfalls eine umschriehene Kinbuchtung des
Zellkérpers bedingend — namentlich an den Riesenpyramidenzellen finden sich
mononucledre Leukocyten, die ein anffallend leuchtend gefirbtes und korniges
Kernchromatin zeigen. Das Gewebe erscheint auseinandergedriingt ddemats,
jedoch bestehen Zonen von eigentlichem Gdemattsem, aufgelockertem Gewebe
nur um vereinzelie Gefiisse, namentlich mittelgrosse Arterien und Venen der
weissen Substanz des subcorticalen Marklagers. Auch hier bietet nur noch im
stérkeren Maasse das Zwischengewebe die Eigenthiimlichkeit des festen Zuriick-
haltens des Thionins, aber auch anderer Farbstoffe, so namentlich auch des
Hématoxylins dar, so dass ein herrliches Flechtwerk durcheinander ziehender
Fasern entsteht. Die das Netzwerk bildenden Fasern werden nach dem sub-
corticalen Marklager zu immer dicker, die Maschen grisser, wihrend sie sich
nach oben zu verfeinern und die Maschen kleiner werden. Obwohl sich in der
weissen Subsianz auch noch feinste Fasern finden, so bieten dieselben doch
insofern einen deutlichen Unterschied von den feinsten Geriistbalken der grauen
Substanz dar, indem die letzteren nicht glatt wie in der weissen Substanz
sind, sondern unscharf begrenzt und wie aus feinsten Kérnchen bestehend er-
scheinen. In den Maschen des Geriistwerks liegen von einem mehr oder min-
der weiten pericellularen Raum, der an vielen Stellen von feinen sich im Zell-
protoplasma der Ganglienzelle verlierenden, vielleicht auch iiber oder unter
derselben hinwegziehenden Fadchen tberbriickt wird. Die Gefisse erscheinen
durchweg zart, die leicht ddematdse Pia zeigt eine strotzende Filllung der
Blutgefiisse und an verschiedenen Stellen eine Fillung der Venen mil
polynucleiiren Leukocyten, auch finden sich zahlreiche frische rothe Blutkér-
perchen neben #lterem stellenweise kornig umgewandelten Blutfarbstoff in den
Pialmaschen. Auch die Priparate der Gyrus praecentralis zeigen eine sehr
starke Zellerkrankung, die in der linken Hemisphire {iberwiegt. Im subeorti-
calen Marklager finden sich einzelne kleinste Gefisse mit Leukocytenanhiu-

9*
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fungen in ihrer Umgebung, in der intraadventitiellen Scheide grosserer Grefdsse
findet sich intensiv griin gefirbter Blutfarbstoff. Im Gyrus frontalis primus
finden sich ebenfalls deutliche Zelldegenerationen, mit reichlicher Leukocyten-
anhiufung am Gewebe und um Capillaren und Venen. Um einzelne Gefdsse
besteht auf der rechten Seite eine starke ddematdse, kernarme, aufgelockerie
Zone, um die Kerne der Adventitia und in der intraadventitiellen Lymphscheide
finden sich zahlreiche Blutpigmentkugeln. Die Zelldegeneration erscheint auch
hier an der linken Hemisphére stirker ausgesprochen. In der ersten Schlifen-
windung tberwiegt dagegen der Degeneraticnsprocess auf der rechten Seite,
wis iiberall finden sich reichliche Leukocyten im Gewebe und um Gefiisse, und
reichliches Blutpigment in der Gefisswand. Auch die Praparate ans dem Cu-
neus beider Seiten bieten analoge Befunde dar. lm Centrum semiovale unter
der zweiten Stirnwindung finden sich zahlreiche sehr strotzend gefiillte Ge-
fasse, theilweise mit ddematdser, perivasculéirer Zone, um die Gefdsse und frei
im Gewebe Leukocyten, in der Gefisswand sehr reichlicher, frischer {dunkel-
griingefdrbter) Blutfarbstofl. In dem Linsenkern der linken Seite sieht man
rahlreiche kleinzellig infiltrirte, umschriebene Herde in dem stark ddematgsen
Gewebe und zahlreichere Thromben in Goefdssen kleineren und kleinsten Kali-
bers. Die Himatoxylin- und van Gieson-Priparate zeigien keinerlei neue
Befunde. An den Weigert-Priparaten des Lobus paracentralis fiel die starke
fast vollstindige Auflosung der Tangeniialfasern in Myelinkugeln und die ge-
ringe Férbbarkeit der erhaltenen und anscheinend intakten Markstrahlen auf,
nebendenen andere mit gequollenen Axencylindern undlichtblauen Markscheiden
liegen. Im interradifiren Flechtwerk treten nach unten zunehmend grosse
blaalich geftrbte, hiufig doppelt contourirte Myclinkugeln in regelloser Anord-
nung und grosser Zahl auf. Obwohl hier bereits diese Priparate im Gegen-
satz zu Fall T ein klares Bild von einem ausgesprochenen Zerfall der Mark-
scheidenin der Hirnrinde darbieten, gestattenaber dieerst Osmiumsiurepriparate,
die gleichfalls mit dem Flemming’schen Gemisch tehandelt, mit Bohmer’s
Hamatoxylin oder Saframin nachgefiirbt waren, einen klaren Ueberblick tber
die Iniensitat der Erkrankung. Der Befund in der Hohe der Tangentialfasern
ist der gleiche wie bei Fall 1, indem auch hier neben Kérnchen und Tropfen
mit deutlicher Pettreaktion solche mit nur leichier Briunung eventuell auch
mit glinzendem Aussehen auftreten. Die Fetthdrnchenansammlung in der
Wand der kieinen Gefasse ist stdiler, als beil Fall 1, jedoch handelt es sich bei
der Groisse der Korner auch hier wohl nur um einen Transport der Fetthorn-
chen und sind sie nicht hier entstanden und demonstriren nicht eine fettige
Degeneration der Gefiasswand, wie sie John in seinen Fallen von Delirinm
acutum nachweisen konnte. In den Ganghienzellen und in den Gliazellen fin-
den sich die kugeligen bei Fall I erwihnten nur unvollkommene Fettreak-
tion ergebenden und schon dort als in Umwandlung zu Fett begriffene Myelin-
kugeln bezeichneten Gebilde. In den tieferen Rindenschichten und im Mark-
lager findet sich ein viel weiter fortgeschrittener und ausgedehnter Zerfall der
gequollenen Myelinscheiden, wie bei Fall I. Die gequollene Markscheide ent-
halt hanfig nur einen Haufen von zerfallenen Myelinmassen und sind Leuko-
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cyten von aussen an sie angelagert, Andere Markscheiden zeigen Fettkornchen
nnd Kuogeln im Innern und einen auffallend deutlich sichtbaren, bisweilen ge-
quollenen, bisweilen auch normalen aber stark geschlingelten und abgeknickien
Axencylinder. Allenthalben im Gewebe liegen grossere und kleine Fetttropfen
und eigenthiimlich gefdrbte Myelinschollen.

An den Safranin-Priparaten zeigen sich neben den geschwirzten Mark-
scheiden, hellrothe mit intensiver gefirbtem leuchtendem Axencylinder.

Die Osmiumsaure-Priparate des Riickenmarks zeigten, wie dies ja schon
makroskopisch wahrnehmbar war, eine starke Degeneration in den Hinterstréin-
gen, jedoch fand sich auch in den Seitenstriingen, namentlich in den hinteren
Partien eine deutliche Degeneration zahlreicher Fasern.

Die Carbolfuchsin-Priparate zeigten in der Hirnrinde innerhalb der
Ganglienzellen an verschiedenen Stellen ganz kurze kokkenihnliche hochstens
140 lange Stébchen, dieselben konnten frei in der Gefdsswand und frei im Ge-
webe aufgefunden werden, trotz des eifrigsten, tagelangen Suchens mit den
sthrksten Linsen (Apochromat-Immersion 2,0 mm und Conp. 4, 8, 12 und18)
Ironnten diese Befunde nur vereinzelt und keineswegs in vollstindig tberzeu-
gender Weise festgestellt werden.

Beide Iille zeigen in ihrem pathologisch-anatomischen Befund eine
auffallende Uebereinstimmung. Beide zeigen eine ausgedehnte Zell-
degeneration im Riickenmark wund in der Grosshirnrinde, die aus rein
fusserlichen Griinden an den Vorderhornzellen und den Betz’schen
Riesenpyramidenzelien am leichtesten wahrgenommen werden kann. Bei
beiden besteht im Gehirn und Riickenmark eine acante Degeneration
markhaltiger Nervenfasern, ferner KEmigration von Leukocyten wund
Hyperimie. Die Gliakerne zeigen keine activen Vorginge, ebenso fehlen
solche an den Gefisskernen. In beiden Iillen ist die Bildung von
Fettkornchenzellen im Gange. Die Degenerationsvorginge sind bei
Tall IT noch intensivere und rascher fortschreitende als im Fall I; ab-
gesehen von belanglosen Differenzen muss der Befund als ein identi-
scher bezeichnet werden. Indem wir mit Ziegler die reparatorischen
Vorginge als nicht integrirenden Bestandtheil des Entziindungsbegriffes
betrachten, miissen wir den pathologisch-anatomischen Befund als En-
cephalomyelitis acuta bezeichnen.

Betrachten wir die #tiologisch-klinische Stellung dieser Fille, so
wird im Fall T von den Angehirigen eine vorausgehende Varicellen-
infection bei der schon frither kurze Zeit psychisch erkrankt gewesenen
Patientin als auslosendes Moment fiir die Psychose angegeben. Leider
ist aber die Varicelleninfection nicht #rztlicherseits festgestellt und
sollen nach der Angabe aller Autoren Varicellen ausschliesslich im
Kindesalter vorkommen. Dass die Varicellen bisweilen keine harm-
lose Erkrankung sind, beweisen die von Hogger, Holmann, Klausen
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u. A, mitgetheilten Fille von Nephritis nach Varicellen. Man kann
also entweder eine acute Encephalomyelitis nach Varicellen annehmen
oder man wird noch besser auf eine andere Infection Riicksicht nehmen,
wofir ja die Erkidltung in der Kirche, die bei der Aufnahme constatirte
Bronchopnoeumonie sprechen. Die anamnestischen Angaben machen
eine Influenzainfection sehr wahrscheinlich, dieselbe kann jedoch aus
dem keineswegs eindeutigen mikroskopischen Befund nicht erwiesen
werden, besonders da auch Culturversuche nicht gemacht wurden. ln
dem II. Fall wird eine voransgehende Influenzainfection angegeben.
Auch hier halten wir die vereinzelten Befunde von Kurzstibchen ohne
Culturversuch fiir nicht beweisend und glauben nur betonen zu miissen,
dass in beiden Fiéllen eine acute Encephalomyelitis auf dem Boden einer
Infection (Influenza?) hochst wahrscheinlich ist.

Schon seit langem hat man fiir das Delirium acutum @berhaupt
¢ine infectivse Quelle zu entdecken gesucht und man hat von Alters
her das begleitende Fieber zu Guusten dieser infectiosen Theorie
ausgelegt. Wir kinnen uns den von exakten Untersuchern erhobenen
positiven bakteriologischen Befunden in einer Reihe von Fillen nicht
verschliessen. So hat Resonico Kokkenembolien in der Hirnrinde,
Biaud Bacillen im Blute, jedoch Kokken im Blute und in der Ventrikel-
fliissigkeit gefunden, #hnliche Befunde haben Mills, Pofts und Ber-
Test, Hunt erhoben. Wenn sich Bianchi’s specifischer Bacillus wahr-
scheinlich als eine Tduschung erweisen wird, so handelt es sieh in dem
letzten von ihm mitgetheilten Fall zweifellos um eine sehwerc infectiose
Erkrankung, worauf vor allem auch die gefundene Milzsehwellung hin-
weist. Auch wir haben ecinen Fall einer acuten Milzbrandinfection unter-
sucht, die unter dem Bilde eines acuten Deliriums verlief und bhei dem
sich eine multiple Embolie von Milzbrandbacillen in die Hirnrinde fand.
Andere Untersucher hatten trotz aller Mihe negative Resultate bei ciner
bacteriologischen Untersuchung, so Buehholz, v. S¢lder, Meyer und
Andere. Man wird bei einem Theil der negativen Befunde immer mit
Recht einwenden kénnen, dass nicht alle die geeigneten Culturverfahren
angewandt worden seien. So haben wir ja z. B. den Influenzabacillus,
den wir seit Pfeiffer’s Entdeckung im Jahre 1802 kennen, erst viel
spiter ziichten gelernt. Zweifellos macht gerade dieser Bacillus schwere
cerebrale Storungen; wir erinnern hier nur an die von Wernicke,
Strimpel, Leichtenstern, Flirbringer und Anderen weiter ausge-
baute Lehre der hiimorrhagischen Encephalitis, die als eine bacillire
Infeetion, meist mit dem Influenzabacillus als Erreger, erkannt wurde.
Wichtiger als diese, namentlich auch von Nauwerk und Pfuhl er-
hobenen Befunde, welche den Influenzabacillus in den himorrhagischen
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Herden nachweisen konnten, sind cinige Untersuchungen Pfuhl’s?).
Pfuhl hat bei 2 Influenzaepidemien in 4 von 8 unter schweren Gehirn-
symptomen verlaufenden Influenzafillen ausser Oedem und Hyperimie
des Gehirns keinen positiven Befund erheben kinnen, und doch ergaben
die aus der Ventrikelfliissigkeit angelegten Culturen und die Ausstrich-
priparate die Anwesenheit reichlicher Influenzabacillen in derselben.
Desgleichen fanden sich Influenzabacillen im Gehirngewebe, in Ganglien-
und Gliazellen. Die Bacillen warven nur schwer zu erkennen, da ,eigent-
liche reactive Vorgiinge (Zellenanhiiufungen, Bindegewebswucherung
u. dergl) in der Umgebung der Bacillenherde oder an den Gefiiss-
wandungen weder an den Schnitten vom Gehirn noeh von der Medulia
oblongata nachweisbar waren“. Wir ersehen daraus, dass wir den
negativen Befunden eine gewisse Vorsicht entgegenbringen miissen. Die
alte Anschauung, dass alle bacteriellen Infectionen des Gehirns und
seiner Hiute zu eitrigen Entzimdungen oder wenigstens schweren orga-
nischen Verinderungen (Blutungen ete.) fithren miissten, wird mehr und
mehr wiederlegt und wir glanben auch wir disfen uns dieser Erkennt-
niss nicht verschliessen. Die Befunde Pfuhl’s enthalten die Mahnung,
die nicht infectitse Natur einer acuten Erkrankung der Centralorgane
erst dann fiir sicher zu halten, wenn Impfung und Cultur negativ auns-
fielen, wobei eventuell, wie bei dem Influenzabacillus, die Schwierigkeit
des Calturverfahrens (Blutagar) beriicksichtigt werden muss. Und selbst
dann muss immer noch darauf Riicksicht genommen werden, dass der
Infectionserreger bereits aus dem Gewebe verschwunden sein kann.
Hoehce?) hat dies experimentell bewiesen; die dureh infraavterielle
Injection eingefithrten Staphylokokken waren hei einem Hunde (Versuech
No. XII) am 9. Tage beveits wieder aus dem Rilckenmark verschwun-
den. Hoche citirt bei diesem Befunde auch Homén, der bei intra-
medullaren Injectionen von Staphylokokken gefunden habe, dass jenseits
des 10. Tages dieselben im Blut nicht mehr nachweisbar wiren. Auch
Babes und Vornali weisen auf diesen Umstand bei der Beurtheilung
der Aectiologie acuter Myelitiden hin. Von den neueren Arbeiten, die
fiir eine infectivse Natur des Delirium acutum cintreten, scheinen uns
die angefihrten Befunde Kazowsky’s sehr iiberzeugend. Wir sehen

1y Pluhl, Bacteriologische Befunds bei schweren Erlirankungen des Cen-
tralnervensystems in Verlauf von Influenza. Berliner klin. Wochenschr, 1892.
5. 979 und Drei neue Fille von Gehirninfluenza. Zeitschr. f. Hygiene und In-
fectionskrankheiten. 1897. S. 112,

2) Hoche, Experimentelle Beitriige zur Pathologie des Riickenmarkes.
Dieses Archiv Bd. 32. S. 975,
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in seinem zweiten Falle, wie sich an cine langdauernde Depression cin
Delirium acutum auf infectijser Basis anschliesst und wir haben es hier
zweifellos mit einer secundiren Infection zu thun. Man wiirde nach
der alten Bezeichnung sagen, dieser Fall ciner functionellen Psychose
sei ins Delirium acutum ilergegangen; nach den positiven Befunden
tler bacteriologischen Untersuchung sehen wir, dass diese Exacerbation
keineswegs cine aus der Psychose an sich heraus entwiekelnde Frsehei-
nung ist, sondern bei ciner psychisch alterirten Person durch eine all-
gemeine Infection veranlasst werde. In klarer Weise spricht dies
Kazowsky aus: ,Hiatte cine derartige Infection bei cinem Individuum
mit gesundem Gebirne stattgefunden, so wiire darans das Bild einer
Septiciimie entstanden, da jedoch hier das Gehirn ein Locus minoris
resistentiae war, so traten die cercbralen Stérungen besonders in den
Vordergrund und brachten das Bild eines acuten Deliviums zu Stande®,
Ceni und Ferrari!) haben iber die Autoinfection von Geisteskranken
Untersuchuugen angestellt und in Fillen schwerer maniakalischer Er-
regung, im Status epilepticus etc. Mikroorganismen im Blute gefunden,
die sie keineswegs fiir pathagnomonisch anschen, sondern nur als Compli-
cationen  betrachten, #dhnliche Befunde haben ja bekamntlich auch
Bianchi und Piceinio erhoben. Alle untersuchten Patienten ficherten.
Wenn auch manchem dieser Betunde eine gewisse Skepsis entgegenge-
bracht werden musy, so zeigen sic doch, dass allgemeine infectidse Kr-
krankungen hei Geisteskranken hiufiger vorkommen als man bisher an-
nahm. Zweifellos finden ja wohl auch beim Gesunden gelegentlich
Krankheitserreger den Eintritt in dic Blutbahn, werden jedoch dort
durch die bactericide Kraft des Blutes vernichtet. In einer ncuerlichen
Arbeit?) sucht Ceni darguthun, dass das Blut von Thieren, bei denen
kinstlich durch lange fortgesetzte faradische Reizung ein Erschopfungs-
zustand erzielt war, bedeutend an hactericider Kraft verliert. Es scheint
uns, vom allgemein-pathologischen Standpunkt aus betrachtet, wohl
verstindlich, dass ein erschopfter Ovganismus einer Infection weniger
activen Widerstand zu bieten vermag als ein vollkriiftiger. Gerade die
Fille, die, wie man zu sagen pflegt, ins Delivium acutum iibergehen,
zeigen vorher meist cine lingerc psychische Alteration mit schweren
somatischen Schiidigungen im Stoffwechsel und der Erniihirung. Dass

1) Ceni e Ferrari, Autoinfesioni neglh alienati. Rel. im Neurol. Cen-
tralbl. 1899. S. 36.

2) Ceni, Nuove ricerche sperimentale sue polere bailericida del sangue
degli animalr in rapporto alle autoinfesioni degli alienati. Riv. speriment, di
Ireniatria. NXIL Ref. im Neurol. Centralbl. 18993, S. 1132.
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ein solches Individuum leichter einer Bacilleninvasion unterliegt und
infolge seiner psychischen Disposition die cerebralen Symptome des
Delirium acutum darbietet, scheint uns ganz verstindlich. Es scheint zum
Zustandekommen des Symptomencomplexes nicht einmal immer eine
Localisation als Krankheitserreger an dem Locus minoris resistentiae,
dem Gehirne, stattzufinden, sondern eine Allgemeininfection kann diese
Symptome hervorrufen. Wir miissen dann annehmen, dass die Bacterien-
toxine einen deletiren Einfluss auf das Centralnervensystem ausiiben.

Es fihrt uns dies zu der Befrachtung einer anderen Theorie des
Delirium acutum, die wir als die toxische bezeichnen wollen. Die
¥ille mit einem makroskopisch und mikroskopisch negativen Sections-
ergebniss und negativem Ausfall der Impfung und des Culturverfahrens
sprechen dagegen, dass das Delirium acutum vur auf dem Boden einer
Infection zu Stande komme und alle Untersucher, die fir das Delirium
acutum einen bestimmten pathologisch-anatomischen Befund fordern,
fassen den Begriff des Delirium acutum enger. als es je geschehen und
im Interesse der Praxis winschenswerth ist oder sie sefzen sich {fiber
die negativen Befunde andercr Untersucher hinweg, wie dies nament-
lich Semidaloff und Weydenhammer thun. Bacterientoxine konnen
ehenso wie das Bild der Korsakoff’schen Verwirrtheit, das Bild eines
Deliriam acutum veranlassen. Die Untersuchungen von Brieger und
Frinkel haben dargethan, dass nicht der Diphtheriebacillus, sondern
das isolirbare Diphtherietoxin die postdiphtherischen Lihmungen veran-
Jasst, ebenso hat Catanil) durch genaue experimentelle Untersuchungen
gezeigt, dass der Influenzabaciilus vor Allem durch ein von ihm produ-
cirtes Gift — das sogenannte Grippotoxin — auf das Centralnervensystem
einwirkt und dass man mit Hilfe dieses Giftes alle die schweren ner-
vosen Erscheinungen experimentell zu erzeugen im Stande ist. Die
Pathologie hat in dem letzten Jahrzehnt die Aufmerksamkeit der Aerzte-
welt auch noch auf eine andere Art der Intoxication des Organismus
gewandt, anf die sogenannten Autointoxicationen, die auch fiir den
Psychiater das grosste Interesse beanspruchen. Es ist das Verdienst
Wegener's, wieder ausdriicklich auf diese Pathogenese psychischer
Erkrankungen hingewiesen zu haben. Wahrend die Mittheilungen Alt’s,
Herzog’s und Anderer mechr die chronischen Formen, namentlich
die sogenannte Hypochondria gastrica, beriieksichtigen, haben wir oben
einen acut einsetzenden derartigen Fall aufgefihirt und hat vor allen
Dingen v. Sélder ganz unter dem Bilde des Delirium acutum ver

1) Dr. A. Catani jun., Wirkang der Influenzabacillen auf das Central-
nervensystem.



138 Prof. O. Binswanger und Dr. 1L Berger,

laufende Wille bei gastrointestinaler Autoinfection beschrichen, withrend
uns die Fille Bischof{f’s weniger Dbeweisend erscheinen. Wihrend
Wagner und Andere der Ansicht sind, dass nur gewisse Formen des
Delirium acutum auf eine Autointoxication zuriickgefithrt werden miissen,
und Krafft-Ebing die oben angefithrten differentiellen Merkmale zu
gewinnen sucht, fihrt Spitzkat), der 24 Fille von Delirium acutum
untersucht hat, alle derartigen Erkrankungen auf eine Autointoxication
zuriick und vergleicht die Pathogenese mit dem des Coma diabeticum. Fr
fulirt aus, dass infolge vorausgegangener ungeniigender oder unzweck-
missiger Ernihrung im Organismus ein toxisch wirkender Korper ent-
stehe, der die Symptome hervorrufe. Bei den in manchen Fillen ge-
fundenen pathologisch-anatomischen Veriinderungen des Centralnerven-
systems lhandele es sich um eine secundire Verimderung, die von der
Krankheitsdauer abhingig sei.

Wir wissen, dass wir bei [fllen sehwerer Autointoxication, wic
Uriimie, Icterus gravis ete. hiiufig nur unbedeuntende Verinderungen im
Nervensystem finden und es scheint somit auch ganz erkliitlich, dass
wir in Fillen von Delirium acutum anf dem Boden einer Autointoxi-
cation, namentlich bel foudvoyantem Verlanf cinen negativen Befund
haben: wir sind aber deswegen keineswegs berechtigt, wo wir eine Ver-
inderung im Centrainervensystem finden, den causalen Zusammenhang
der Hirnerkrankung und des Delivium acutum zu lengnen. Wir ersehen
ehen daraus, dass wir nicht alle Fiille von Delirium acutam auf eine
Pathogenese zuriickfithren konnen. Gegen die von manchen Autoren
vertretene mechanische Theorie des Delirium acutum (passive Hyperiimie:
Enge der Foramina jugularia, Pialtritbungen, Duraverwachsungen) sprieht,
dass dieselbe nur auf einzelne Fiille angewandt werden kann. Besonders
die von ihren Anhiingern angefithrten Pialtrithungen und Verwachsungen
der Dura mit der Schideldecke lassen noch eine ganz andere und, wie
¢s uns scheint, plansiblere Erklirung zu. [Hese Befunde zeigen an,
dass bereits frither, zum Theil wohl sehon iu f{rither Jugend, an dem
Centralnervensystem sich entziindliche Yorginge abgespielt haben und
wir wissen, dass dieselben zu einer neuerlichen Erkrankung privdispo-
niren. Es sind in dieser Bezichung die experimentellen Erfahrungen
Mank’s sehr inferessant, der vor zweizeitiger Operation hei doppel-
scitigen Abtragungen z. B. des Occipitallappens warnt, da unverhiltniss-
missig viele Thiere trotz Asepsis bei einem ezweiten Kingriff eciner
Meningo-Encephalitis erliegen. Es lisst sich also auch der Befund

1) Spitzka, Delirium grave. .ournal of the americ. assoc. 1987, Tef.
im Neurol. Cenwralbl. 1898. 5. 685.



Anatomie der postinfectivpsen und Intoxicalionspsychosen. 139

ilterer Verwachsungen ete. sehr wobl im Sinne der infectivsen Theorie
verwerthen. Gegen die mechanische Entstehung der Symptome des
Delirium acutum spricht auch das von v. Sélder angeflithrte Bedenken;
man sollte erwarten, dass eine venose Stase eher esine Sommnolenz als
ein anhaltendes Delirium bedinge. Auch ist hervorzuheben, dass viele
Falle von Sinusthrombose und schwerer passiver Hyperiimie vollstindig
symptomlos verliefen.

Obwohl wir einen stringenten Beweis nicht erbringer kénnen, halten
wir in den beiden von uns untersuchten Fillen an der infectigsen Patho-
genese des Delirium acutum fest. Den Versuch Alzheimer’s, aus
dem pathologisch-anatomischen Befund auf die Pathogenese Riickschliisse
zu erheben, halten wir bei den vielen in Betracht kommenden Factoren,
z. B. Virulenz der Infectionserreger, Zustand des inficirten Organismus,
Zeit bis zum letalen Ausgang ete. fiir verfehlt.

Erklirung der Abbildungen (Taf. III. und IV.).

Figur 1. Lendenmark. Fall 1. Linkes Vorderhorn. Thioninfirbung.
Schnittdicke 10 y. Comp. Ocul. 4. Apochrom. Immersion 2,0 mm. Drei de-
generirte Vorderhornzellen mit Chromatolyse und Kerndegeneration.

Figur 2. Rinde des Lobus paraceniralis. Fall Il Schicht der grossen
Pyramidenzellen. Dieselbe Vergrosserung und Férbung wie bei Fig. 1.

Ausgeprigte Degeneration einer Riesenpyramidenzelle, Leukocyten im
Gewebe, Fiarbbarwerden der achromatischen Substanz.

Figur 3. Rinde d. Lobus paraceniralis. Fall I. Schicht der grossen
Pyramidenzellen. Ocul. 2. Objectiv DD. Flemming’sche Chromosmium-
essigsiurehdrtung uwud Safraninfirbung. Schunittdicke 5 p. Anhiufung von
Fettlérnchen in der adventitiellen Scheide, Bildung von Fettkdrnchenzellen,
Fettreichthum der Pyramidenzellen.

Figur 4. Capillate aus dem Linsenkern von Fall lI. Firbung mit Car-
bolfuchsin, Schnittdicke 10 g. Comp. Ocul. 4.

Apochrom-Immersion 2,0 mm. Reichliche Emigration von Leukocyten.



