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Das Krankheitsbild der Polioencephalitis haemorrhagica superior, das
Wernicke im Jahre 1881 aufstellte, fand lange Zeit hindurch nicht die ihm
gebiihrende Beachtung und Wiirdigung. Wohl wurden bald nach Wer-
nickes Veroffentlichung dhnliche Félle in nicht geringer Zahl beschrieben,
aber die Lehre von den Alkoholpsychosen ist zundchst wenig davon
beriihrt worden; die Polioencephalitis wurde als ein Adnex behandelt,
der als Begleiterscheinung der bekannten Alkoholpsychosen auftreten
kann, wihrend den inneren Beziehungen keine entscheidende Bedeutung
beigemessen wurde. Dafiir mogen vor allem zwei Griinde maBgebend
gewesen sein, einmal die enggefafic klinische Umgrenzung des Krankheits-
bildes durch Wernicke, andererseits die erst langsam sich kldrende Er-
kenntnis der anatomischen Natur des Prozesses.

Wernicke hat bei drei zur Sektion gekommenen Féllen einander sehr
ahnliche Befunde im Hirnstamm erhoben. Er fand kleine, schon makro-
skopisch sichtbare Himorrhagien in der Umgebung des 3. und 4. Ventrikels
sowte des Aquaeducius Sylvii, und zwar beiderseits in symmetrischer Aus-
brestung. Die mikroskopische Untersuchung ergab, daf die Blutungen
meist die GefaBe einscheideten, die kleineren GefdBe und Capillaren
waren sehr erweitert und prall gefillt. Die Gefafwéinde zeigten keine
auffallenden Verdnderungen, nur hin und wieder schien in den Capillaren
eine Schwellung und ungewdéhnliche Grofle der Endothelzellen vor-
zuliegen. In der Néhe der Blutungen fanden sich Kérnchenzellen.

Wernicke fafte die Verinderungen als einen entziindlichen Prozefl auf
und setzte thn in Analogie zu der Poliomyelitis. Bei seinem 1. Fall handelte
es sich um ein 20jdhriges /Mézdchen, das wegen einer Schwefelsdure-
vergiftung in die Charité ‘aufgenommen und nach einem Monat geheilt
entlassen worden war, dann aber nach einem weiteren Monat wieder
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erkrankte, und zwar zunéchst unter den Erscheinungen von Schlafsucht.
Die beiden anderen Félle waren schwere Schnapstrinker, sie boten anfangs
delirante Zustandsbilder.

Klinisch standen fiir Wernicke die Augenmuskelstorungen im. Vorder-
grund und er umrill das Krankheitsbild folgendermafien:

B8 handelt sich um eine selbstdndige, entziindliche, akute Kern-
erkrankung im Gebiete der Augenmuskelnerven, die in der Zeit von
10—14 Tagen zum Tode fithrt. Die Herdsymptome “bestehen in asso-
zilerten Augenmuskellahmungen, die rasch entstehen, fortschreiten und
schlieBlich zu einer fast totalen Léhmung der Augenmuskulatur fiihren
doch bleiben selbst dann noch gewisse Muskeln davon ausgenommen,
wie der Sphincter iridis oder Levator palpebrarum. Der Gang der Kranken
wird taumelnd und zeigt eine Kombination von Steifheit mit Ataxie,
die am meisten an die Ataxie der Alkoholiker erinnert. Die Allgemein-
erscheinungen sind sehr auffallender Natur und bestehen in Stérungen
des BewuBstseins, und zwar entweder von Anfang an Somnolenz oder
einem SchluBstadium der Somnolenz, das durch ein linger dauerndes
der Agitation eingeleitet wird.* J

Die Frage, ob das Delir in den beiden letzten Fillen als Komplikation
oder als selbsténdige dieser Krankheit zukommende Allgemeinerscheinung
aufzufassen sei, liel Wernicke offen, er wies aber darauf hin, daB jeden-
falls nicht ein gewdhnliches, sondern mindestens ein mit den Symptomen
der Policencephalitis kompliziertes Del}r vorlag.

Der erste daraufhin von Kojewnikoff mitgeteilte Fall, der die gleichen
anatomischen Verdnderungen aufwies, erweiterte die neurologlsche
Symptomatologie des Bildes insofern, als auch eine doppelseitigé Ptosis
vorhanden war. 7Thomsen konnte dann zeigen, daB die Augenmuskel-
storungen nicht assozilert zu sein brauchen, wie Wernicke es angegeben
hatte. Bemerkenswert sind an seinen Fillen Abdnderungen der normalen
Temperaturkurve,” abends niedrigere Korperwirme als morgens und aus-
gesprochene Untertemperaturen. Die von Thomsen bei einem seiner
Kranken beobachtete Tachykardie bei gesundem Herzen und ohne dal
Temperatursteigerungen vorhanden waren, leitete er aus dem ana-
tomischen Befund ab. Ks bestand eine Rarefikation des Grundgewebes am
Vaguskern, von normalen Ganglienzellen war nur noch wentg vorhanden,
tm Kern selbst und in der ndchsten Umgebung waren die Gefifie vermehrt
und wvon frischen Blutextravasionen uwmgeben.

Wir werden an unseren Fallen sehen, dafl Tachykardie als Vagus-
symptom nicht ungewdhnlich ist.

Thomsen machte auch zuerst darauf aufmerksam, daf die Polioence-
phalitis mit einer Polyneuritis kombiniert vorkommen konn; das scheint
ja auch bei den beiden letzten Kranken Wernickes so gewesen zu sein,
doch ist von ihm Niheres tiber die periphere Innervation nicht ausgesagt
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worden, wihrend Kojewnikoff und spéater Jakobdus jedenfalls iiber Fehlen
der Kniesehnenreflexe berichteten.

¥ Dap der Ausgang wicht letal zu sein braucht, zeigle ein Kranker von
Thomsen und ein anderer, den Suckling beschrieb. In beiden Fillen bildeten
sich die Augenmuskelstorungen vollig zurick und die dibrigen Symptome
besserten sich. Nicht sicher hierher gerechnet werden kann der zweite
Kranke von Schiile, der zunichst ebenfalls einen giinstigen Heilverlauf
zeigte und dann erst an einer interkurrenten Erkrankung zugrunde ging.
Bei diesem kann aber das Vorliegen einer luischen Erkrankung des Zentral-
nervensystems nicht ausgeschlossen werden. Spéter mehrten sich die
Verotfentlichungen geheilter Fille.

Boedecker erwahnt bei seinem Fall zum erstenmal die Lichtstarre der
Pupillen bei erhaltener Konvergenzreaktion, ob es sich aber um eine
reflektorische Pupillenstarre gehandelt hat — Boedecker bezeichnet sie
80 —, 148t sich nicht sicher entscheiden, da autoptisch auch eine inter-
stitielle retrobulbére Neuritis festgestellt wurde. Der psychische Zustand
bot hier das Bild eines protrahier’oen Delirs, aber Boedecker betont, daf3
dieses, auch abgesehen von der langen Dauer, von dem gewdhnlichen
Delir abweichende Ziige geboten hétte, und zwar sehr schwere Benommen-
heit des Sensoriums und vollkommene Desorientierung bei gleichbleiben-
der euphorischer  Stimmungslage.

Wir iibergehen hier zahlreiche Falle, die zwar lange Zeit im Schrifttum
unter der Bezeichnung Wernickesche Erkrankung mitgenannt worden
sind, die aber offenbar sowohl nach Ausdehnung, als auch nach Art des
anatomischen Prozesses keine Verwandtschaft mit den typischen Krank-
heitsbildern haben, iibrigens auch zum Teil nicht toxischer Atiologie
waren und nur durch die Symptomatologie der Augenmuskellihmungen
ahnlich erschienen. Wir meinen die Fille von Eisenlohr, Luce, Gold-
scheider, Murawieff, Kaiser u. a. Dagegen gehéren die Befunde im Hirn-
stamm hierher, die H. Gudden bei vier Fallen in seiner Arbeit ,,Beitrige
zur Kenntnis der multiplen Alkoholneuritis’ beschrieben hat. (Bei Fall 5
wurde der Hirnstamm nicht untersucht.) Er machte zum erstenmal auf
die in drei seiner Fille wiederkehrende Lokalisation der Schidigung auch
wm Corpus mamillare aufmerksam, ein Gebiet, das ja in den jiingsten
Arbeiten (Gamper, Spatz, Neubiirger u. a.) eine so hervorragende Rolle
spielt. Gudden fand eine partielle oder totale Atrophie dieses Kerns beider-
seits und er sagte am Abschlul seiner Arbeit zusammenfassend: ,,Die
Atrophie der Corpora mamillaria scheint ein bei der mit Geistesstérung
komplizierten Alkoholneuritis (méglicherweise iiberhaupt beim chroni-
schen Alkoholismus) nicht allzu seltener Befund zu sein.®

Was nun klinisch an den Fdllen von Gudden besonders interessiert, ist
die Tatsache, daf sie weder nach Verlauf noch in ihrer Symptomatologic
dem engumrissenen Krankheitsbilde wvon Wernicke und den bis dahin
bekannten Fillen entsprachen. Hs fehlen Augenmuskelstorungen (die
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Pupillenstérungen werden allerdings wohl auf den Hirnstamm zu beziehen
sein) und die Erkrankung nahm nicht den sonst beobachteten akuten -
Verlauf. Drei der Kranken starben erst nach 6—9 Monaten. Psychiatrisch
boten sie ein Korsakow-Syndrom mit deliranten Phasen im Beginn oder
im weiteren Verlauf.

Bonhoeffer fand ebenfalls die Corpora mamillaria betroffen, er sah
bei einem Delir von ,dulerst schwerer und keineswegs alltdglicher
Form* miliare Blutungen in diesem Kern und betrachtete sie als die ent-
sprechenden akuten Verdnderungen zu den Befunden von Gudden. Eine
blutige Infiltration des zentralen Hohlengraues sah Bonhkoeffer bei schweren
und gerade den durch fieberhafte Erkrankungen anderer Art nicht kom-
plizierten Fallen von Delir spater haufiger. Bei diesen Kranken konnte
er auch mitunter Augenmuskelstérungen akuter Art von nucledrem
Charakter beobachten und erkannte in den anatomischen Befunden den
Beginn der von Wernicke beschriebenen Verdnderungen. Allerdings kon-
statierte Bonhoeffer dhnlich wie Trémner auch in der Rinde in grofler Zahl
kleine Blutherde im Gewebe.

Bonhoeffer hat zuerst die entziindliche Natur der als Polioencephalitis
haemorrhagica superior acuta beschriebenen Verdnderungen bestritten. Er
wies darauf hin, daB tatsichlich iiber eigentlich entziindliche Verinde-
rungen wenig berichtet wiirde. Leukocyten fanden sich nicht in gréferer
Anzahl und von kleinzelliger Infiltration sei nirgends die Rede. Er kam
zu dem Schlul3: ,,Welcher Art der Prozef} ist, der den Blutungen zugrunde
liegt, ist noch keineswegs klar. Um eigentlich entziindliche Verdnderungen
handelt es sich wohl sicher nicht.*

In klinischer Beziehung wies Bonhoeffer auf die Verwandischaft mit
dem Delir vor allem aber der Korsakowschen Psychose hin, woliir die giinstig
verlaufenden Fille von Polioencephalitis haemorrhagica superior ein Beweis
seien.

Raimann ging an einem groflen Material chronischer Alkoholisten
der Frage der Genese von Augenmuskelsiorungen nach, er kam zu der
Auffassung, daB sie stets zentral bedingt sind und er fand sie zum min-
desten n rudimentdrer Andeutung nicht selten auch bei Kranken, die nichi
das Bild der Polioencephalitis - haemorrhagica superior boten. Elzholz
schiieflich schlof aus dem Vorkommen von Augenwmuskelstorungen bei der
Korsakowschen Psychose auf eine hdufige Kombination der Polioence-
phalitis mit dieser Erkrankung.

Einen groflen Fortschritt fiir die Erkenntnis des anatomischen Pro-
zesses brachten die Untersuchungen Spielmeyers an einem typischen
Fall von alkoholischer Polioencephalitis. Der Kranke, ein langjihriger
Schnapstrinker, zeigte in der Klinik Erscheinungen von Schlafsucht und
schwerer Benommenheit. Neben einer Neuritis der Beine fanden sich
Augenmuskelstérungen und Lichtstarre der Pupillen bei normalem Fundus.

Archiv fiiv Psychiatrie. Bd. 98. 46
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Es bestand starke Tachykardie (150) ohne Fieber. Ein epileptischer An-
fall wurde beobachtet. Am 12. Tage nach Beginn der Erkrankung trat
der Exitus letalis ein. Iiir die Einzelheiten des mikroskopischen Hirn-
stammbefundes verweisen wir auf die Originalarbeit.

Ebenso wie Bonhoeffer kam auch Spielmeyer zu dem Resultat, daf
eine echte Entziindung nicht vorliegt. Fiir die Hamorrhagien im zen-
tralen Hohlengrau machte er zwei ursidchliche Faktoren verantwortlich.
Einmal die Neigung zu diathetischen Blutungen iiberhaupt, wie sie bei
infektitsen oder toxischen Noxen durch anatomisch nicht nachweisbare
GefaBwandschédigungen auftreten, vor allem aber die Dunnwandigkeit
neugebildeter GefdBe. Die Tendenz zur Gefifneubildung und den hierdurch
bedingten enormen Gefdfreichtum betrachtete Spielmeyer als ein wesent-
liches Charakteristicum des anatomischen Prozesses und er erinnerte dabei
an die Vascularisation der Gesichtshaut bei Potatoren.

Schréder versuchte eine andere Deutung der Gefalneubildungen. Er
fafte die Wucherung der Gefidfle als einen reparativen Vorgang auf und
sah Destruktionen infolge kleinster capillirer Blutungen als das Primére
an. Diese Hémorrhagien stellte er auf eine Stufe mit den Petechien, wie
sie bel Trinkern in allen Teilen des Nervensystems, aber auch in den
inneren Organen und in der Haut — z. B. durch Abschniiren eines Armes,
wie Ddllken bei Deliranten zeigte —, entstehen. Auf Grund dieser An-
schauungen leugnete Schroder den selbstindigen Krankheitscharakter der
Polioencephalitis; sie stelle eine Symptomengruppe dar, welche durch
besondere Lokalisation der anatomischen Verdnderungen ihre spezielle
Farbung erhalte.

Diese Auffagsung blieb unwidersprochen, bis Gamper 20 Jahre spéter
die Firforschung der policencephalitischen Verdnderungen wieder auf-
nahm und an einem grofien Material grundlegende Befunde iiber Art und
ortliche Verteilung des Prozesses erhob. Er untersuchte anatomisch-
histologisch 16 Gehirne von chronischen Alkoholikern, die unter den
klinischen Erscheinungen einer Korsakowschen Psychose mit oder ohne
das engere Kklinische Syndrom der Polioencephalitis haemorrhagica
superior zugrunde gingen. Der Krankheitsverlauf wor in den meisten
Fillen alut und endele nach 8—14 Tagen mit dem Tode. Nur in 3 Fallen
rog sich die Erkrankung durch 2 Monate, einmal durch 9 Monate hin.

Gamper betonte zundchst, daf3 im Bereich des H irnmantels,” der in allen
Fillen in die Unitersuchung mit einbezogen wurde, niemals Xirge%dwelche
charakteristische als spezifisch ‘deutbare Verdnderungen gefunden wurden.
Der Prozef3 war tm Hirnstamm lokalisiert und ersireckie sich vom Beginn
der Oblongata bis in die Gegend der Commissura anterior 1. Im Bereich der

1 Wir erwihnen hier nur die hauptsichlichsten Ergebnisse der Gamperschen
Untersuchungen. Tinzelheiten miissen in dem Originalvortrag Dtsch. Z. Nerven-
heilk. 102, 122 nachgelesen werden.
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Oblongata war der dorsale Vaguskern befallen, im Ponsgebiet das Boden-
grau. Die Kerne der hinteren’ Vierhiigel waren sehr héufig ergriffen) wihrend
die vorderen Vierhiigel regelmdfig frei waren. Im Kernlager des Oculo-
motorius blieben die lateralen Anteile meist frei, jedoch griff der Prozef3
auf die medialen Partien iiber und berithrte von hier aus gelegentlich
auch das laterale Kerngebiet. Eine weitere Pradilektionsstelle war das
meso-diencephale Ubergangsgebiet mit dem Nucleus Darkschewitsch
und Nucleus interstitialis. Im Zwischenhirn war das Corpus mamaillare
konstant befallen, regelmifig ferner das zentrale Grow und die mediale
Wand des 3. Ventrikels. Auch in gewissen Thalamuskernen fanden sich
Veridnderungen, im allgemeinen wurde die Intensitét des Prozesses im
Zwischenhirn nach oben und vorn geringer. Gamper fallte seine patho-
genetische Auffassung des Prozesses dahin zusammen: ,,1. Es liegl eine
ortlich elektive Erkrankung vor und zwar gehiren die von dem krankhaften
Prozef befallenen Gebicte, wenn auch nicht ausschlieflich, so doch in einem
grofen Umfange dem zentralen vegetativen System an. 2. Der Prozefi ist
nicht entziindlicher Natwr. 3. Den DBlutungen kommt nicht die primdre
Bedeutung »u, die ihnen Schroder zuschreibt.”” Letsteres begriindete
Gamper damit, dall die proliferativen Vorgénge, insbesondere die Gefaf3-
neubildungen sich nicht auf die Umgebung der Blutungsherde be-
schrinken, und daB in einer Reihe von Fallen méchtige proliferative
Vorginge nachweisbar wiren, ohne daf} iiberhaupt Blutungen vorhanden
seien.

In klinischer Beziehung war die Feststellung Gampers von Bedeutung,
daB sich beim alkoholischen Korsakow regelmiflig Verdnderungen im
Bereiche des Hirnstammes mit bestimmtem Sitz und von bestimmtem
histopathologischen Geprige fanden. Daran knipfte seine Theorie an,
daf3 bei einer Schadigung des Corpus mamillare als wichtigem Knoten-
punkt des vegetativen Apparates (Reichardt) ein Zusammenwirken zwischen
Mittelhirn, Thalamus und Cortex derartig gestort werde, daf ein Korsa-
kowsches Syndrom zustande komme. Gamper betonte aber, dall das Corpus
mamillare nicht die einzige Stelle sei, welche die Hirndynamik in dieser
Weise storen konne.

Creutzfeldt konnte die Befunde Gampers im wesentlichen bestétigen,
im Gegensatz zu ihm betonte er aber die Beteiligung der Rinde. Er fand
einen starken Parenchymverlust besonders im Stirnhirn, der allerdings
durch reparatorische Gliawucherung verdeckt wurde, so dall keine
schwere Stérung der Architektonik in KErscheinung trat. Gleichwohl
stellte er in allen Fillen von Korsakow eine makroskopisch und durch
Wigen gefundene Hirnatrophie mit Hydrocephalus ex vacuo fest. Hierin
sah er eine Bestdtigung dafiir, ,,daB die amnestischen Storungen nicht
— wie Gamper annimmt — auf die herdformigen Verdnderungen im Hihlen-
graw zurtickzufihren sind, sondern daf ihnen eine durchaus fafbare exogen-
degenerative Rindenerkrankung entspricht.”

46*
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Gerade diese von Crewizfeldt in den Vordergrund geriickte Hirn-
atrophie fand Neubiirger an einem sehr groBen Material nicht (wir kommen
noch mehrmals auf seine wichtigen Untersuchungsergebnisse zuriick).
Die von ihm ermittelten Hirngewichte entsprachen dem Alter der
Betreffenden. Auch traf es nach seinen Erfahrungen nicht zu, daf bei
Potatoren eine stérkere Sklerose gréBerer Hirnarterien (Creutzfeldt)
bestand; im Gegenteil sah er bei Trinkern wiederholt ein auffallend
zartes GefdBsystem. GefaBverkalkungen im Globus pallidus, wie Creutz-
feldt sie beschrieb, fand auch dieser Autor mitunter, doch hielt er es fiir
zweifelbaft, ob es sich dabei um alkohologene Veréinderungen handelte.

Die Frage, ob die Polioencephalitis haemorrhagica superior ein echter
Entziindungsprozef sei, wurde nochmals von Liithy und Walthard auf-
geworfen. An Hand eines Falles, der neben den makroskopisch sicht-
baren Hamorrhagien und den mikroskopisch nachweisbaren typischen
proliferativen Verdnderungen der Polioencephalitis haemorrhagica superior
dichte perivasculdre Infiltrate zeigte, unterschieden sie einen priméren
und einen sekundéren Prozefl. Der primére ist keine entziindliche Er.
krankung, sondern wird charakterisiert durch Proliferationsvorginge:
Tendenz zur Gefafineubildung mit und ohne Blutungen. Der zweite,
zeitlich sekundére, gehort zu den echten Entziindungen. Den kausalen
Zusammenhang erkliren die Autoren damit, dall die durch neugebildete
Gefife fiir exogene. Infektionen disponierte Gegend als Locus minoris resi-
stentiae eine Pradilektionsstelle fir banale Hrreger darstelll. In ihrem
Falle hatte eine eitrige Balanoposthitis vorgelegen.

Mit dieser Hypothese versuchen Liithy und Walthard von der echten
Polioencephalitis durch entziindliche Erscheinungen abweichende Be-
funde zu erkldren. Auch Neubiirger hat sich diese Anschauung fiir einen
seiner Fille zu eigen gemacht. Dieser war an einer septischen Erkrankung
gestorben und hier standen infiltrative Verdnderungen an den Pradi-
lektionsgebieten im Vordergrund des anatomischen Bildes. Unter seinem
groBen Material hatte Neubiirger nur einen derartigen Befund und er
konnte die Feststellung Gampers bestitigen, dafl die Entziindung an
sich nicht zu dem Bilde der Wernickeschen Krankheit gehort.

Da also weder eine echte Entziindung vorliege, noch das Vorkommen
der Blutungen obligat sei, schlug Spatz vor, die Verdnderungen statt Polio-
encephalitis haemorrhagica als Wernickesche Pseudoencephalitis zu be-
zeichnen. Er wies darauf hin, daff diese sowohl durch die histopathologische
Art des Prozesses, als auch durch ihre Ausbreitung eine der anatomisch best-
charakierisierten Erkrankungen des Gehirns sei.

Der lange Weg der Entwicklung von einem Krankheitsbild, das
tiir Wernicke klinisch im wesentlichen durch eine bestimmte Form von
Augenmuskelstérungen und den letalen Ausgang, anatomisch durch
Hiamorrhagien im Hirnstamm gekennzeichnet war, bis zu den jlingsten
Aufstellungen iiber nach Qualitéit und Auvsbreitung typische histopatho-
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logische Gehirnverinderungen mit verschiedenen klinischen Zustands-
bildern, beleuchtet in markanter Weise das Problem der Krankheits-
einheit. ‘

Es erhebt sich die Frage, kann die Wernickesche Pseudoencephalitis
iiberhaupt als Krankheitseinheit bezeichnet werden ?

Als durch neue Beobachtungen die enge Umgrenzung des Krankheits-
bildes, wie Wernicke sie gegeben hatte, gesprengt wurde, erhoben sich
gewichtige Stimmen, die ihr den Charakter einer Krankheit sui generis
absprachen. Bonhoeffer hob hervor, daff die Ophthalmoplegie nur das
in gewissen Fallen besonders ausgesprochene Symptom einer Allgemein-
erkrankung sei. Schroder betonte, dal eine Symptomengruppe vorliege,
welche durch besondere Lokalisation der anatomischen Verdnderungen
ihre spezielle Farbung erhalte. Allerdings ging Schrider von der heute
widerlegten Voraussetzung aus, daf es sich bei dem Krankheitsproze$
nur um Auswirkungen der gleichen diapedetischen Hémorrhagien gerade
im Hirnstamm handele, wie sie bei chronischen Trinkern auch sonst im
Gehirn und anderen Organen vorkommen.

Die Idealforderung der Krankheitseinheit nach Ubereinstimmung in
bezug auf Ursache, Erscheinungsform, Verlauf und anatomische Ver-
anderungen wird seltener noch als in der Allgemeinmedizin in der Psych-
iatrie erreicht werden koénnen. Die funktionellen Psychosen scheiden
dabei — aus heute selbstverstindlichen Griinden — von vornherein aus,
aber auch die Systematik der organischen inklusive der toxischen Psy-
chosen bereitet in dieser Beziehung Schwierigkeiten.

In der Kérpermedizin versuchten nacheinander verschiedene Rich-
tungen die Krankheitsbilder nur auf die Erscheinungsform, den patho-
logisch-anatomischen Befund oder die Krankheitsursache zu griinden. So
wurde der symptomatologische Krankheitsbegriff des Hippokrates ver-
dringt durch den pathologisch-anatomischen und als schlieBlich die
Bakteriologie in der zweiten Halfte des 19. Jahrhunderts ihre Triumphe
feierte, wurde der &tiologische vorherrschend. Aber auch dieser konnte
als alleinige Grundlage der Krankheitseinheit nicht befriedigen, seitdem
man erkannt hatte, dal es Bacillentrager gibt, die nicht krank sind.

Auch in der jungen psychiatrischen Wissenschait waren urspriinglich
die Krankheitsbildner rein symptomatologisch orientiert; und wenn auch
heutzutage noch die Klassifikation in viel héherem Grade als in der
Kérpermedizin von der Erscheinungsform beeinfluBt wird, so ist das
letzten Endes in dem Leib-Seele-Problem begriindet.

Die vielleicht bestcharakterisierte Krankheitseinheit in der Psych-
tatrie, die Paralyse, weist in ihrem Zustandsbild so weitgehende Unter-
schiede auf, dafl eine Diagnosestellung allein aus den psychischen Sto-
rungen ohne Beachtung der neurologischen Symptome und serologischen
Befunde oft nicht méglich wére. Seit den Untersuchungen Bonhoeffers
wissen wir, dal das Gehirn bei #tiologisch verschiedenen Schidigungen
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gleiche Reaktionsformen zeigen kann, andererseits treten bei der gleichen
Noxe auch verschiedene Reaktionsformen auf. In diesem komplizierten
Geschehen pilegen wir heute unter anderem der Konstitution eine maB-
gebende Rolle zuzuschreiben. Aber die den verschiedenen Reaktions-
formen moglicherweise entsprechenden materiellen Vorginge koénnen
wir nicht fassen.

Allen diesen Schwierigkeiten gegeniiber besteht aber das praktische
und auch logische Bediirfnis zur Klassifikation der mannigfachen Krank-
heitsbilder. Wenn wir mit Bonhoeffer bei den Alkoholpsychosen das
Delir, die Halluzinose und den Korsakow unterscheiden, so geschieht das
im wesentlichen von der Ursache und der Erscheinungsform her. Eine
Berechtigung hat es aber auch, wenn wir im folgenden die Pseudoence-
phalitis “"Wernicke “als Krankheitseinheit ansehen, und zwar als einen
anatomisch “wohl charakterisierten und #tiologisch einheitlichen (toxi-
schen') ProzeB, und den verschiedenen Erscheinungsformen, die sich
als psychische Reaktionen oder Herdsymptome zeigen, nachgehen, wobei
die Analogie zum paralytischen Gehirnprozel3 naheliegt. Eine Betrach-
tung von diesem Standpunkt aus bringt auch fiir die Klinik der Alkohol-
psychosen Gewinn.

Bekanntlich sind Alkoholpsychosen in Bayern, da der Biergenull
hier bei weitem vorherrscht, relativ selten gegeniiber Léndern, in denen
der Schnapsmifibrauch stérker verbreitet ist. Hs nimmt daher bis zu
einem gewissen Grad wunder, daf} innerhalb weniger Jahre eine grofle
Anzahl von Kranken mit Verdnderungen der Pseudoencephalitis Wer-
nicke in der Miinchener Klinik zur Sektion kamen, zumal gerade diese
als schwerste Folge des Schnapsmifibrauches galt. Typische Delirien bei
reinen Biertrinkern haben wir in Ubereinstimmung mit den Erfahrungen
Bonhoeffers niemals beobachtet. Kraepelin, Siemerling u.a. bejahen
allerdings das Vorkommen von Bierdelirien, aber jedenfalls sind sie
suBerst selten. Es erhebt sich die Frage, ob es in dieser Beziehung fiir
die Atiologie der Pseudoencephalitis anders steht und eine besondere
Disposition hier eine Rolle spielt. Im Zusammenhang der Pathogenese
kommen wir darauf zurtick.

Unsere Untersuchungen iber die neurologischen und psychischen
Stérungen bei der Pseudoencephalitis Wernicke nehmen ihren Ausgang
zunichst von 17 autoptisch gesicherten Féllen %, die wir gréBtenteils
selbst klinisch beobachten konnten.

1 Wie wir spater sehen werden, besteht Einheitlichkeit der Atiologie nicht nur
im Sinne einer toxischen Schidigung iberhaupt, vielmehr ist es wahrscheinlich,
daB es sich um das gleiche durch verschiedene exogene Gifte hervorgerufene
intermedisre Stoffwechselprodukt handelt.

2 Kinen Teil dieser Falle hat Herr Prof. Ed. Gamper bereits frither anatomisch
untersucht. Fiir sein Einverstdndnis mit meiner Verdtfentlichung erlaube ich mir
ihm meinen ergebensten Dank auszusprechen.
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Wir berichten zuerst tiber 8 Kranke, die das Bild der Pseudoencephalitis
wm engeren Sinne boten, d. h. wunier den KErscheinungen von Augen-
muskelstorungen zugrunde gingen.

Krankengeschichten und anatomische Befunde.

Fall 1. Mathias G., 60jahriger Schneider, war von jeher starker Biertrinker.
An Sonntagen wurden es mitunter 15 MaB. Ob er auch Schnaps getrunken hat,
ist nicht bekannt. Bis zum 23. 1. 26 hat Patient noch gearbeitet. Seit diesem Tage
fiel er seinen Angehérigen durch verwirrte Reden auf. Am 27. 1. brach er vor seiner
Wohnung auf der Strafe zusammen. Er wurde ins Haus zuriickgebracht, lief aber,
als er zu sich gekommen war, gleich wieder auf die StraBe. Er stiirzte nochmals,
kam ganz beschmutzt nach Hause und wurde auf &rztliche Veranlassung in ein
Krankenhaus gebracht. Bei der Aufnahme war er desorientiert und konfabulierte.

Am 30. 1. 26 wurde G. in die Klinik verlegt.

Allgemeinzustand. Zarter Korperbau, reduzierter Ernidhrungszustand. Herz-
aktion regelméBig, aber beschleunigt. Abgesehen von einer einmaligen Temperatur-
steigerung auf 38,2 kein Fieber. Im Urin Spuren von EiweiBl. Sonst intern o. B.

Neurologisch. Pupillen beiderseits eng, lichtstarr, Reaktion auf Konvergenz
gering. Ptosis beider Oberlider, links stérker als rechts. Anfangs sonst keine Augen-
muskelstérung. Nach 4 Tagen tritt eine Internusparese beiderseits auf und auch
die Funktion der Recti superior und inferior ist, allerdings in geringem Grade, beein-
trachtigt. Die Radiusperiostreflexe fehlen beiderseits. Die Tricepsreflexe sind aus-
zulésen. Es fehlen ferner die Bauchdecken- und Cremasterreflexe, die Kniesehnen-
und Achillessehnenreflexe. Es besteht eine Ataxie beider Beine. Der Tonus ist
stark herabgesetzt. Patient kann nicht stehen und gehen. An beiden Beinen findet
sich eine starke Herabsetzung der Oberflichensensibilitdt fiir alle Qualititen.

Psychischer Befund wnd Verlauf. Ortlich und zeitlich ist Patient vollig des-
orientiert. Uber seine eigene Person weil er Bescheid, jedoch ist er micht dazu
imstande, eine chronologisch geordnete Anammnese zu geben. Die Merkfihigkeit
ist hochgradig gestort. Es besteht ein ausgesprochener Korsakow. Patient kon-
fabuliert darauf los, ohne im geringsten zu #iberlegen oder irgendwelche Unsicherheit
zu zeigen. Grobere Storungen der Intelligenz sind nicht vorhanden. Patient hat
keinerlel Krankheitseinsicht, er macht einen interesselosen und aspontanen Ein-
druck. Schon nach wenigen Tagen fillt die zunehmende Schlifrigkeit des Patienten
auf. Mitten in der Unterhaltung schlift er ein. SchlieBlich besteht den ganzen Tag
tber ein Schlafzustand und Patient muB zur Nahrungsaufnahme aufgeweckt
werden. In den letzten Tagen vor seinem Tode verharrt er in einem somnolent-
bewuBtseinsgetriibten Zustande, aus dem er sich nicht mehr erwecken 1aBt, Zeit-
weise deliriert er, auf Anrufe reagiert er gar nicht mehr, die Nahrung kann ihm
nur mit grofBer Mithe zugefithrt werden. Es tritt ein Erysipel des Gesichtes auf,
die Herztatigkeit wird schwicher und am 9. 2. erfolgt der Exitus bei zunehmender
Herzschwiche unter den Erscheinungen der Atemlihmung.

Es wurde die klinische Diagnose: Polioencephalitis ( Wernicke) gestellt.

Gehirnbefund *. Gewicht 1350 g.

Makroskopisch. Verwachsung der Dura mit dem Schadel. Die Falx ist in grofem
Umfange verknéchert. Die benachbarte Dura iiber dem Frontalhirn ist hochgradig
verdickt und gelblich verfarbt. Bei Einschnitten erkennt man, daB auch hier eine
Verknécherung im Gange ist. Die Sinus sind frei. Die Pia ist iiber den vorderen
Teilen der Konvexitét in erheblichem MaBe weiBlich getriibt. Die basalen GefaBe
haben grobes Kaliber und an einigen Stellen Einlagerungen in den Wandungen.

' In allen anatomischen Fragen hat mich Herr Prof. Hugo Spatz mit Rat und
Tat unterstiitzt; ich moéchte ihm auch an dieser Stelle herzlichst danken.
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Die basalen Meningen sind nicht verdickt. Die Windungen treten iiberall sehr deut-
lich hervor, doch besteht keine hochgradige Atrophie.

Die Hypophyse ist klein, auf dem Sagittalschnitt erkennt man, dafl der Vorder-
lappen erheblich reduziert ist, der Hinterlappen ist sehr pigmentreich.

Ein Querschnitt durch das Mittelhirn zeigt ein sehr charakteristisches Bild:
Die nihere Umgebung des Aquaeductus ist verfarbt, die Struktur ist nicht mehr
deutlich zu erkennen und im ganzen Umkreis finden sich nicht abwischbare, floh-

Nuecleus
supra
opticus

Abb. 1. Fall 1. Ventrikelnahe Teile des Hyrpothalamus. Nissl-Fiarbung. 11fache Vergr.

stichartige Blutungen. Ebensolche Blutungen kehren wieder in den basalen Ab-
schnitten und in der Umgebung des 3. Ventrikels. In der Umgebung der Rauten-
grube keine deutlichen Blutungen.

Mikroskopisch. Art der Veranderungen: Von den Blutungen sind Anzeichen
nur an wenigen Stellen festzustellen (Abb. 3 links in der gelichteten Stelle); die
Erythrocyten sind meist zusammengesintert und als golche nur schwer erkennbar.
Die wesentlichen Veriinderungen bestehen in der typischen Kombination einer
Wucherung fixer GefaBwandzellen mit einer Proliferation der dazwischen liegenden
Glia: beides hier von enormer Intensitit. Die GeféBe sind stellenweise sehr stark
vermehrt. Die Veriinderungen finden sich teilweise in relativ scharf begrenzten
Herden, die schon bei schwacher VergroBerung durch ihren hochgradigen Zellreich-
tum auffallen (Abb. 2, 6 und 7). An anderen Stellen sind die Verdnderungen weniger
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scharf umschrieben; man kann hier von locker gebauten Herden sprechen (Abb. 1,
3, 4und 5). In solchen locker gebauten Herden tritt die GefaBveranderung gewShn-
lich deutlicher hervor als in den massiven Herden. Sowohl in den lockeren, als auch
in den massiven Herden finden sich noch reichlich Nervenzellen erhalten.
Drittens endlich gibt es Stellen, die zellarm sind und im Nissl-Bild daher heller
als normal erscheinen ; hier handelt es sich offenbar um Endzustandsbilder, um Orte,
wo der ProzeB mehr oder weniger abgelaufen und das Narbenstadium erreicht ist.

%

Massiver
Herd im
Inneren

Abb. 2. Fall 1. Corpus mamillare. Nissl-Tdrbung. 11fache Vergr.

Der Fall hat eine Besonderheit: Es finden sich namlich zerstreut in den Gefaf3-
wanden Infiltrate von Lymphocyten. Diese Infiltrate erreichen zwar nirgends eine
groBere Intensitédt, sie sind aber doch im Gegensatz zu dem gewdhnlichen Bilde
bemerkenswert.

Awusbreitung der Verdnderungen:

A. Im Zwischenhirn.

1. Seitliche Umgebung des 3. Ventrikels, ventral vom Sulcus Monroi (= Héhlen-
grau und ventrikelnahe Teile des Hypothalamus).

2. Corpus mamillare.

B. Im Mittelhirn.

1. Umgebung des Aquaeductus (Hohlengran, dorsale Schliefungslinie, sowie
Region der Kerne des 3. und 4. Hirnnerven).

2. Hintere Vierhiigel.
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C. In der Medulla oblongata.

Umgebung der ventralen Abschnitte des 4. Ventrikels, besonders in der Gegend
des dorsalen Vaguskernes.

Im Gebiet des Zwischenhirns finden wir sehr stark ausgeprigte lockere Herde
und auch Verddungsherde im Hypothalamus (Abb. 1). Massive Herde finden sich
dagegen nur im Corpus mamillare, welches durch seinen enormen Zellreichtum,
schon bei Betrachtung mit bloBem Auge sofort auffallt (Abb. 2).

Eine weitere Besonderheit dieses Falles besteht darin, dafl auch das medlale
Thalamusgebiet mehr als gewohnlich ergriffen ist, und zwar bestehen hier sowohl

By L ¥ i Ak
- e <.

Abb. 3. Fall 1. Umgebung des Aquaeductus (Herzfigur) auf der Hohe der vorderen
Vierhiigel. Nissl-Farbung. 1l1fache Vergr.

lockere Herde, als auch Verodungsherde, in denen die Nervenzellen stark geschwun-
den sind.

Im Hypothalamusgebiet liegen Kerne, wie der Nervus paraventricularis und der
Nervus supraopticus, innerhalb der pathologisch verdnderten Zone; sie sind aber
keineswegs elektiv betroffen, wie dies auch von Bodechtel und Gagel betont wird.
Das Corpus mamillare hat wohl sicher am schwersten gelitten. Bel néberer
Betrachtung erkennt man, daB der massive Herd ziemlich zentral in dem Gebilde
liegt, wahrend eine Randzone geringer veridndert ist. Zentral neben dem massiven
Herd liegt auch ein kleiner Verddungsherd. In dem massiven Herd sind {ibrigens
noch zahlreiche Nervenzellen gut erhalten, wihrend in dem Verddungsgebiet ein
deutlicher Ausfall festzustellen ist.

Im Gebiet des Mittelhirns ist das ganze herzférmige Feld des Hohlengraues
um den Aquidukt herum Sitz schwerer Veranderungen (Abb. 3). Man findet sowohl
lockere Herde, als auch Versdungsherde.

Im Gebiet der dorsalen SchlieBungslinie ist die GefaBwucherung und die Glia-
proliferation so hochgradig, da8 man hier von einem massiven Herd sprechen kann.
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Im allgemeinen ist es keine Frage, daf die dorsale Seite noch stirkere Veriinde-
rungen aufweist wie die ventrale. Immerhin sind auch in der ventralen Hilfte recht
schwere Verdnderungen sowohl im Hoéhlengrau als auch in dem ventral anschlieBen-
den Gebiet der Augenmuskelnervenkerne vorhanden. Man kann hier auch eine
sehr erhebliche Reduktion der Ganglienzellen feststellen.

Bei Anwendung entsprechender Silberfirbungen oder Elasticamethoden kann
man die sehr starke Vermehrung der GefdBe und Verdickung ihrer Wiande aus-
gezeichnet erkennen. KEs fallt dabei wiederum ein Unterschied zwischen dorsalen
und ventralen Teilen auf.

Hand in Hand mit der GefdBwucherung geht eine in diesem Fall recht betrdchtliche

T

Abb. 4. Fall 1. Stérkere VergréBerung (30fach) aus der Abb. 3, dorsal vom Aquaeductus
am Rand des Hohlengraues gegen den -vorderen Vierhiigel links. Nissl-Farbung.

Vermehrung der Gliafasern, zum Teil kann man von richtigen Gliafilzen sprechen.
Dies ist ein sicherer Beleg dafiir, dafp der Prozef wicht erst emnige Tage alt sein kann,
wie Bodechtel und Gagel es annehmen.

Wihrend die vorderen Vierhiigel nur in einem Randgebiet gegen das Hohlengrau
zu gelegentlich ein wenig vom Prozel3 ergriffen sind (Abb. 3), finden sich in den hin-
hinteren Vierhiigeln massive Herde, tief im Innern, ganz dhnlich wie im Corpus
mamillare *. In der Abb. 6 sind zwei derartige Herde im rechten hinteren Vier-
hiigel sichtbar.

Auch hier sind aber trotz der schon mit bloBem Auge erkennbaren Verinderungen
von den Nervenzellen selbst in den Herden noch relativ viele erhalten. Um die
massiven Herde herum ist eine Zone, welche die Beschaffenheit der lockeren Herde
aufweist- auch Verédungsherde kommen vor. Frei von Veréinderungen ist das

1 Auf diesen regelm#Big wiederkehrenden Unterschied in der Intensitit des
Prozesses zwischen vorderem und hinterem Vierhiigel hat Gamper zuerst aufmerksam
gemacht, :
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Erhaltene
Nerven-
zellen

Abb, 5. Fall 1. Derselbe lockere Herd im vorderen Vierhiigel bei 200facher VergroBerung.
Nissl-Farbung.

Abh. 6. Fall 1. Gegend des hinteren Vierhiigels. Zwei massive Herde zentral gelegen.
11fache Vergr. Nissl-Farbung. X Aquidukt.
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Gebiet der hinteren Vierhtigel hier an keiner Stelle. Der Unierschied gegeniiber den
vorderen Vierhiigeln ist jedenfalls sehr dewtlich.

Im Gebiet des Rautenhirns sind die Verinderungen hier viel geringgradiger als
im Zwischen- oder gar im Mittelhirn. Sie haben sich fast ganz konzentriert auf das
Gebiet des dorsalen Vaguskernes. Man findet hier lockere Herde mit deutlicher
Gefawandwucherung und gelegentlich auch GefaBinfiltrate. Die Gliawucherung
ist relativ gering, ein Nervenzellausfall kaum festzustellen.

Andere Teile der Medulla oblongata, die gesamte Briicke, das Kleinhirn samb
seinen Kernen, sind frei von spezifischen Veranderungen.

Im Riickenmark finden sich wohl regressive Nervenzellverinderungen zum Teil

Lo

Abb. 7. Fall 1. Starke Vergroflerung (330fach) aus einem massiven Herd im hinteren
Vierhiigel (entsprechend der Abb. 6). Die starke Zellvermehrung wird hier deutlich.

von Art der priméren ‘Reizung, zum Teil Schrumpfungsbilder, wie sie an anderen
Orten vorkommen, es fehlen aber die spezifischen Verénderungen.

Fall 2. Maria R., 48jahrige Ehefrau. Die Patientin war frither nie krank. Sie
war eine starke Biertrinkerin, nach den Angaben des Mannes brachte sie es auf
5 MafB taglich. Schnaps soll sie angeblich nicht getrunken haben. Vor 3 Wochen
erkrankte sie ohne Fieber. Sie fiihlte sich matt, litt unter Erbrechen und redete
oft ,,irr’. Wegen Mangel an Pflege wurde sie in ein Krankenhaus aufgenommen
und am 23. 4. 28 mit der Diagnose Tabes-Paralyse in die Klinik verlegt.

Allgemeinzustand. MittelgroB, kriftig gebaut, ohne Turgor, Muskulatur vollig
schlaff, Fettpolster maBig. Die Haut ist blaB, gelbgrau, trocken, schuppend. Puls 90,
R.R.85/50, kein Fieber. Intern o.B. Urin: EiweiB @, Zucker &, Urobilinogen +.
Die WaR. im Blut war negativ, der Liquor nicht pathologisch verandert.

Neurologisch. Die Pupillen sind miotisch verengt, gut gerundet, rechts gleich
links, sie reagieren prompt auf Licht. s besteht eine Internuslihmung beiderseits.
Die Augen kénnen nasalwirts nicht iiber die Mittellinie bewegt werden. Blick-
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bewegungen nach auflen frei, es tritt aber dabei an dem entsprechenden Auge ein
starker horizontaler Nystagmus auf.  Leichte Ptosis beider Augenlider, die spiter
so zunimmt, daB die Augen fast gar nicht mehr ge6éifnet werden kénnen. Der linke
Mundfacialis scheint etwas schwécher zu sein. Es besteht eine allmahlich zu-
nehmende, schlaffe Lahmung beider Arme und Beine. Die Reflexe an den Armen
sind anfangs ganz schwach auszulésen. Die Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe
fehlen, ebenso die Bauchdeckenreflexe. Eine Sensibilititspriufung konnte nicht
durchgefithrt werden.

Psychisch. Die Patientin liegt in einem tiefen Schlafzustand, aus dem sie sich
aber mitunter so weit erwecken li86t, daB sie auf eine Frage sinngeméaB Antwort

Commis~
sura
media

Corpus _
mamillare

ADbb. 8. Fall 2. Querschnitt durch das Zwischenhkirn, Blutungen in ventrikelnahen Teilen
des Hypothalammus. Schop makroskopisch sichtbare Veranderung der Corpora mamillaria.
Vergr. 1,9fach. X 3. Ventrikel.

geben kann. Tm allgemeinen bleibt sic aber schwer benommen und faBt weder
Worte noch Gesten richtig auf. Dieser Zustand halt ziemlich unverindert an.
Riittelt man sie auf, so erwacht sie fiit Momente wie aus tiefem Schlaf, duflert
einige Worte ,,was sprechen Sie, was meinen Sie*, um dann wieder in ihren lethar-
gischen Zustand zu versinken. Am 28.4.28 trat unter den Zeichen der Atem-
Jahmung der Tod ein, wihrend der Puls bis zuletzt noch gut war.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis Wernicke.

Gehirnbefund. Gewicht 1200 g.

Makroskopisch. Ts finden sich sehr deutliche Residuen frischer und &lterer
Blutungen. an den Prédilektionsstellen.

Mikroskopisch. Tm Zwischenhirn ! finden sich hochgradige Veranderungen mit
enormer Gefafivermehrung, Wucherung der fixen GefdBwandzellen und Gliaproli-
feration, Ringblutungen, lockere Herde und ausgedehnte Verédungsherde im

1 Von diesem Fall stammen die Abb. 4, 8—11 und 15 in dem Kapitel iber
Encephalitis von Spatz in Bumbkes Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 11.
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Corpus

quadri-

T geminum
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Nucleus n.
trochlearis

Cruciatio
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tivam

Substantia
nigra

pedunculi

Abb. 9. Fall 2. Querschnitt durch den hinteren Teil des Mittelhirns. Blutungen in der
Umgebung des Aquaeductus und in den hinteren Vierhiigeln. Vergr. 1,9fach.

ventrikelnahen Hypothalamus und auch ein wenig in den ventral-medialen Thalamus
hineinreichend. Besonders schwer ist das Gebiet der Magsa intermedia (Commissura

media) befallen. Im Corpus mamillare
bestehen beiderseits massive Herdbil-
dungen, lockere Herde und Verédungen
mit betrachtlichem Nervenzellaustall.

Im Mittelhirn sind Ringblutungen
und lockere Herde in der ganzen Um-
gebung des Aquaeductus dorsal deut-
lich hochgradiger als ventral vorhan-
den. Ventral greift der Prozell auf das
Kerngebiet ither, wo schwere regressive
Veranderungen an den Nervenzellen
und Ausfall bestehen. In der hinteren
SchlieBungslinie ein massiver Herd, in
beiden hinteren Vierhiigeln sieht man
aunsgedehnte lockere Herde, Ringblu-
tungen und Verdédungen.

Im Rautenhirn finden sich un-
gewoOhnlich schwere Veriinderungen
im Kernlager, am Boden des 4. Ven-
trikels, besonders schwer ist der

ADb. 10. Fall 2. Querschnitt durch den unteren
Teil der Medulla oblongata. Symmetrische
Blutungen im dorsalen Vaguskern.

Nervus vestibularis” und am stirksten der dorsale” Vagusker;l befallen.

BEs finden sich Blutungen, ausgedehnte lockere Herde mit GefaBwand- und
Gliawucherung, sowie eine erhebliche Gefafivermehrung. Im Vaguskern auch
beginnende Verddung mit sebr erheblichem Nervenzellausfall.
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Die Blutungen sind fast simtlich frisch und tragen die typischen Merkmale der
Ringblutungen. Gelegentlich finden sich auch Lymphocyteninfiltrate in den Gefaf-
wénden, vor allem im Gebiet des Vaguskernes.

Das Riickenmark zeigt keine spezifischen Verinderungen.

Der Fall ist dadurch ausgezeichnet, dall die Verinderungen besonders aus-
gedehnt und besonders hochgradig sind. Es ist an allen Priadilektionsstellen bereits
zu einem schweren Nervenzellausfall gekommen. Besonders hervorzuheben sind
die hochgradigen Veranderungen im dorsalen Vaguskern und im Nervus vestibularis.
Die Verdnderungen miissen zum Teil sicher bereits eine gewisse Zeit bestanden haben.
Dazu kommen aber auch ganz frische Erscheinungen, wie die Ringblutungen, welche

Abb. 11. Fall 2, GefiBwandwucherung im Gehiet des dorsalen Vaguskerns. Hypoglosguskern
frei von Verinderungen. Nissl-Firbung. 30fache Vergr.

in diesem Fall das Gebiet der Pradilektionsstellen bereits makroskopisch gekenn-
zeichnet haben.

Fall 3. Therese H., ledige Gastwirtin, 42 Jahre. Die Patientin, eine Gastwirts-
tochter, fithrte selbstindig eine Wirtschaft. Sie war an Alkohol gewohnt, wie es
der Beruf mit sich brachte, trank téglich ein paar MafBl Bier und, wie ihr Vater
berichtete, wahrscheinlich auch Schnaps. Schon seit langem klagte sie iiber Mudig-
keit, sonst wurde eine Verdnderung in ihrem Wesen nicht bemerkt. In letzter Zeit
fiel es auf, daB sie sich dann und wann einmal verrechnete. Seit 14 Tagen war sie
bettligerig, sie war miide und abgeschlagen, hatte Schmerzen in den Beinen. Seit
8 Tagen war sie nicht mehr klar im Kopf, sprach sehr wenig und verstand nur noch
einfache Fragen. Aufnahme in die Klinik am 22. 8. 25.

Allgemeinzustand. GroB, kriftig gebaut, starker Fettansatz, Herz etwas nach
links verbreitert, sonst innere Organe o. B. Puls frequent, aber kriftig. Blutdruck
R. R. 135. Urin frei von Eiweil und Zucker.

Neurologisch. Pupillen beide unter mittelweit, beide verzogen, reagieren trige
und wenig ausgiebig auf Licht. Konvergenzreaktion nicht zu priifen. Die Augen
kénnen nicht in Konvergenzstellung gebracht werden und weichen nach oben ab.
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Sprache verwaschen. Armreflexe beiderseits schwach. Bauchdeckenreflexe fehlen.
Knjesehnen- und Achillessehnenreflexe sind beiderseits nicht auszulésen. Es besteht
eine geringe Hypotonie der Beine. Die Patientin kann nicht gehen und nicht stehen.
Die Schmerzempfindung ist intakt. Die iibrigen Qualitéten der Oberflachensensi-
bilitat kénnen bei dem psychischen Zustand der Patientin nicht gepriift werden.

Psychisch. Hochgradig benommen, leichte psychomotorische Unruhe. Stark
erschwerte Auffassung. Die Patientin kommt aber einfachen Aufforderungen, wie
Zungezeigen, AugenschlieBen, Armheben usw. nach. Perseveriert dabei.

Bereits am folgenden Tage trat unter den Erscheinungen einer Atemléhmung
der Tod ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke).

Gehirnbefund. Makroskopisch: Dura mit dem Knochen nicht verwachsen. Pia
zart, nicht getriibt, gut injiziert. GefdBe an der Basis zart. Im 4. Ventrikel keine
Ependymgranulationen. Sektion nach Meiners. Sehr deutliche flohstichartige
Sprenkelungen in der Umgebung des Aquaeductus und der ventralen Abschnitite
des 3. Ventrikels. Schwefelammoniumreaktion negativ.

Mikroskopisch. Typische Herde mit Gefawand und Gliawucherung finden sich
in der Umgebung des 3. Ventrikels, besonders in dessen unteren Abschnitten.

Die Gefaflumina in der Umgebung des Aquaeductus sind weit und mit Erythro-
cyten vollgefiillt. Es findet sich eine Wucherung der fixen GefaBwandzellen und
Gliaproliferation. Betroffen ist die gesamte Umgebung des Aquaeductus. Am
starksten dorsal bis in die Gegend der Commissur der hinteren Vierhiigel; doch
finden sich auch sehr deutliche Verinderungen ventral in der Kernregion. Sym-
metrische Herde sind in beiden hinteren Vierhiigeln vorhanden. Die Nervenzellen
sind an Zahl vermindert, teilweise sieht man regressive Verinderungen (Trochlearis-
gebiet). - An einer Stelle (Nahe des Trochlearis) besteht eine nicht mehr ganz frische
Blutung, die Erythrocyten sind zum Teil in Gliazellen aufgenommen. Befallen ist
auch die Umgebung des 4. Ventrikels, besonders der dorsale Vaguskern.

Riickenmark. Im Halsmark keine Verinderungen. Im Lumbalmark keine
spezifischen Veriinderungen, wohl aber regressive~Vorginge'an den Nervenzellen
des Vorderhorns und Ausfille in dieser Gegend.

Fall 4. Franz R., 52jahriger Metzger. Patient trank von jeher viel, besonderq
stark aber in den letzben 2 Jahren. Seit dieser Zeit hatte er keine regelmiBige
Arbeit mehr, ging von einem Wirtshaus ins andere, hausierte mit Heftpflaster und
focht sich seinen Lebensunterhalt und seinen Alkohol zusammen. Seit Mai 1926
fiel er seinen Bekannten auf, er wurde vergeBlich, sprach ,,verwirrt und war
schwach auf den FiiBen. Schliefilich konnte er tiberhaupt nicht mehr gehen und
wurde am 19. 6. 26 in ein Krankenhaus aufgenommen. Hier stellte man die Diagnose :-
Tabesparalyse, weil sich eine Lichtstarre der Pupillen fand, Kniesehnen- und
Achillessehnenreflexe fehlten, der Patient ferner psychisch defekt erschien und die
WaR.. im Blut zweifach positiv war.

Am 8.7.26 wurde Patient dann hier in die Klinik verlegt.

Allgemeinzustand. MittelgroBer Mann in schlechtem Kriftezustand, mit gering
entwickelter Muskulatur und Fettpolster. Das Herz ist etwas nach links verbreitert,
ilber allen Ostien hért man ein leises systolisches Gerdusch. Der zweite Aortenton
ist akzentuiert. Der Blutdruck nach R. R. gemessen betriigt 120/60. - Urin: Eiwei
positiv, Zucker: negativ, U.: negativ. Der Liquor zeigt keinerlei pathologische
Veréinderungen auBler geringen Abweichungen der Kolloidkurven (Lueszacke).

Neurologisch. Die Pupillen sind mittelweit, beiderseits verzogen und absolut
starr. Anfangs weder Nystagmus, noch Augenmuskelstérungen. Spéater tritt
horizontaler Nystagmus auf und schlieBlich eine fast vollige Ophthalmoplegia
externa. Die grobe Kraft der Extremitdten ist herabgesetzt. Die Reflexe der
oberen Extremitdten sind positiv, rechts gleich links, die Bauchdeckenreflexe
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beiderseits schwach, die Cremasterreflexe nicht auszulésen. Kniesehnen- und
Achillessehnenreflexe fehlen. Der Romberg ist positiv, der Gang stark ataktisch.

Psychisch. Patient ist {iber seine Person orientiert. Er gibt Namen und Geburts-
datum richtig an und erzahlt, wie es den Tatsachen entspricht, dal er von Beruf
Metzger sei. Im Gegensatz dazu fallt eine vollige, ortliche und zeitliche Desorien-
tierung auf. Er verlegt sich zunichst bei allen an ihn gestellten Fragen aufs Raten
und kommt schlieBlich immer mehr in Konfabulationen hinein. Er lebt gegen-
wirtig anscheinend ganz in militérischen Erinnerungen. Die Klinik halt er fiir das
Hauptlazarett. Bald erzahlt er, gerade von einer Reserveiibung gekommen zu sein,
bald ist er direkt von der Kriegsfront zuriickgekehrt. Die Merkfahigkeit ist grob
gestort. Es besteht ferner eine vollige Unfahigkeit sich zu konzentrieren und bei
der Intelligenzprifung  produziert Patient derartige Fehlleistungen, dafl er fast
pseudodement imponiert. Die Stimmungslage ist euphorisch, still beschaulich liegt
er im Bett und verfolgt mit heiter verschmitzten Blicken alles was im Krankensaal
vor sich geht. Zeitweise ist er lebhafter, unterhilt sich mit anderen Patienten und
hat sichtlich Freude daran, wenn diese sich iiber seine groteske Desorientierung
lustig machen. Zweifellos besteht eine erhebliche BewuBtseinstritbung. Fast
3 Wochen nach der Aufnahme wird Patient unruhiger, und zwar besonders nachts.
Fr versucht sein Bett zu verlassen, seine sprachlichen AuBerungen werden ver-
worren und. inkohédrent. Korperlich verfillt er zusehends, die BewuBtseinstribung
wird stirker, am letzten Tage besteht tiefste Benommenheit und wahrend die Herz-
tatigkeit noch relativ gut ist, tritt am 30. 7. 26 der Exitus durch Atmungslihmung ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke).

Gehirnbefund. Makroskopisch: Bei der Zerlegung des Gehirns in Vertikalschnitte
findet sich nichts Besonderes. Auch an Querschnitten durch das Mittelhirn ergibt
sich nichts Pathologisches.

Mikroskopisch. Ein schwerer Befund besteht hier nur im Corpus mamillare,
und zwar ein massiver Herd in seinem Innern. Bei stéirkerer VergroBerung sieht
man hier eine enorme Vermehrung der GeféBe und Wucherung der fixen Wand-
zellen, sowie auch erhebliche Gliawucherung. Von den Nervenzellen sind auch im
Zentrum des Herdes iiberraschend viele erhalten.

An den iibrigen Pridilektionsstellen finden sich hier nur wenig Verénderungen,
insbesondere fehlen auch Herde in den hinteren Vierhiigeln.

In der Umgebung des Aquaeductus ist gelegentlich Wucherung der GefaBwand-
zellen erkennbar, die Versinderungen sind aber geringgradiger als in der Mehrzahl
der Fille.

Makroskopisch und mikroskopisch keine Blutungen.

Fall 5. Georg Br., 52jahriger Schuhmacher. Patient war frither niemals ernst-
lich krank gewesen bis auf einen Unfall, den er 1Y/, Jahre zuvor erlitt. Er trug
damals Verletzungen am Kopf, Arm und Bein davon. Schon immer war Patient
starker Biertrinker. Im Rausch war er sehr erregbar, wihrend er sonst ein fried-
fertiger, lustiger Mensch gewesen sein soll, der sich mit allen Leuten vertrug. Ob
er auch gewohnheitsm#Big Schnaps trank, war nicht sicher in Erfahrung zu bringen.
4 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik erlitt Patient, als er auf einen Abort
gehen wollte, einen Schwindelanfall, er stiirzte zu Boden, konnte dann aber ohne
fremde Hilfe in sein Bett gehen. Danach klagte er iiber Schwiche in den Fiiflen
und es fiel der Frau auf, daB er allmihlich vergeBlicher wurde und 6fters weinte.
Er hatte Todesahnungen. Wegen der Schmerzen in den Fiiflen wurde er in ein
Krankenhaus gebracht und von dort 14 Tage spiter am 12. 10. 26 in die Klinik
verlegt.

Allgemeinzustand. MittelgroBer Mann, der élter aussieht, als seinen Jahren
entspricht. Der Kriftezustand ist schlecht, der Ernidhrungszustand dirftig. Die
Haut ist schlaff und trocken, die Sprache heiser. Die Herzténe sind leise. Der
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Blutdruck nach R. R. betragt 128/88. Urin: Eiweil @, Zucker +. Die Wa.R. im
Serum ist negativ.

Neurologisch. Die Pupillen sind beide unter mittelweit. Licht- und Konvergenz-
reaktion sind trage und wenig ausgiebig. Anfangs bestand nur ein horizontsder
Nystagmus, spiter waren alle Augenbewegungen sehr eingeschrankt. Im Vorder-
grund stand eine Internuslihmung beiderseits. Die Muskulatur der Extremitéiten
war hypotonisch. Beiderseits bestand eine Radialisparese. Die groBien Nerven-
stimme und die Muskulatur waren sehr druckschmerzhaft. Simtliche Haut- und
Sehnenreflexe fehlten. Patient konnte nicht gehen und stehen. Die Oberflichen-
sensibilitat schien intakt zu sein. Alle Bewegungen sind ataktisch und von grobem
Wackeln begleitet. Beim Aufrichten wackelt der ganze Rumpf und auch der Kopf
kann nicht gerade gehalten werden. Die Bewegungsstérungen erwecken den Ein-
druck einer Kleinhirnataxie.

Psychisch. Patient ist iiber seine Person orientiert, zeitlich dagegen nur sehr
ungenau und Srtlich gar nicht. Er glaubt noch in dem Krankenhaus zu sein, in dem
er zuvor war. Er ist hochgradig merkschwach, Rechnen gelingt nur mit kleineren
Aufgaben. Frithere Kenntnisse, so das Schulwissen, sind einigermaBen erhalten.
Die Stimmungslage ist euphorisch. Patient neigt zu Witzen, die vor allem seine
eigene Person betreffen. Er macht sich iber seine Krankheit lustig, mit ihm kénne
man keinen Staat mehr machen, ,,Girgl pack zsamm®, meint er.

Bei zunehmendem korperlichen Verfall wird Patient zeitweise delirant. Er
halluziniert optisch, sieht kleine Tiere auf der Bettdecke, fa3t nach einem nicht vor-
handenen Faden und rollt ihn, dazu aufgefordert, um seinen Finger, iiberhaupt
ist er leicht suggestibel. Spater tritt ein Schlafzustand auf, in den Patient immer
wieder verfiallt, wenn man ihn erweckt hat. Unter zunehmender Herzschwiche und
Atmungsstérung tritt am 20. 10. 26 der Exitus ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke).

Gehirnbefund. Makroskopisch: Gewicht 1285 g, starke Verwachsungen zwischen
Dura und Pia entlang der Mantelkante, ziemlich erhebliche Tritbung der Meningen,
hauptséchlich im Zentralgebiet; die Gefifie der Konvexitit und Basis sind gut
injiziert. Das Relief der Windungen tritt iiberall sehr deutlich hervor. Gefille der
Basis zart ohne Einlagerungen.

Frontalschnitte durch Mittelhirn und Briicke ergeben an mehreren Stellen in
der Umgebung des Aquaeductus am Rande des zentralen Hohlengraues flohstich-
artige Blutpunkte in herdférmiger Anordnung. Zwei besonders deutlich abgegrenzte
derartige Herde finden sich rechts und links vom Aquadukt vor den vorderen Vier-
hiigeln. In der Umgebung des 3. Ventrikels werden keine Blutpunkte nachgeweisen.

Mikroskopisch. Im ventrikelnahen Hypothalamus schwere Herde von der
lockeren Art. Auf etwas mehr oral gelegenen Querschnitten gehen sie auch auf den
medialen Thalamus iiber.

Im Corpus mamillare besteht wieder ein massiver Herd von der beschriebenen
Art im Innern des Ganglions.

Im Mittelhirnbereich finden sich anf der Héhe des vorderen Vierhiigels nur
GefaBwucherung und leichte Gliaproliferation in lockerer Anordnung relativ gering-
gradig. Auf der Hohe des hinteren Vierhiigels begegnet man schweren Versinde-
rungen. In der dorsalen SchlieBungslinie und unmittelbar dorsal vom Aguadukt
ist ein massiver Herd entstanden. Die GefaBvermehrung und die Wucherung der
Wandelemente hat hier einen enormen Grad erreicht. In den hinteren Vierhiigeln
und in den ventralen Teilen des Hohlengraues samt der Kernregion findet man die
Verinderungen in der lockeren Form, aber doch recht erheblich. In der Medulla
oblongata ist lediglich eine ganz leichte GefaBwucherung in den Kernen am Boden
des 4. Ventrikels erkennbar. ’
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Fall 6. Gerhard M., 35jihriger Landwirt. Ein Onkel des Patienten starb in
einer Trinkerheilanstalt. Patient selbst begann schon in jungen Jahren stark Wein
und Kognak zu trinken. Vor mehreren Jahren stand er wegen einer Alkoholneuritis
und eines beginnenden Delirs in Behandling einer auswértigen Klinik. In letzter
Zeit hatte Patient iiber Doppelsehen zu klagen und begab sich deswegen in
augenérztliche Behandlung. Auch der Gang war schon seit geraumer Zeit
schlecht. Psychisch stérker auffallig wurde Patient erst am Tage vor der jetzigen
Aufnahme. Er war am frithen Morgen dieses Tages desorientiert und konfabulierte.
Uber Sinnestaduschungen war nichts in Erfahrung zu bringen.

Die Aufnahme in die Klinik erfolgte am 15. 5. 28.

Allgemeinzustand. Patient ist mittelgrof, abgemagert, Gesicht, insbesondere
die Nase, sind stark gerétet. Vereinzeltes Giemen iiber den Lungen, sonst intern
o.B. Puls 68 regelmaBig. Blutdruck R.R. 110/65. Urin: Zucker -+, EiweiBl O,
Urobilinogen +-. Die Wa.R. im Blut ist @.

Neurologisch. Die Pupillen sind unter mittelweit, rechts eine Spur weiter als
links, beide entrundet. Die Lichtreaktion ist rechts ziemlich prompt und ausgiebig,
links weniger gut. Die Konvergenzreaktion ist nicht sicher zu priifen. Es besteht
eine Abducensparese und eine leichte Internusparese beiderseits. Die Augen-
muskelstérungen sind anfangs stérker und haben im weiteren Verlauf die Tendenz
zur Riickbildung. Beiderseits findet sich eine Ptosis mittleren Grades. Der Augen-
hintergrund ist normal, die Zunge wird zitternd aber gerade hervorgestreckt. Es
findet sich ein fast dauernd bestehender Tremor des Kopfes, und zwar besonders
in seitlicher Richtung. Die Reflexe der Arme sind positiv rechts gleich links. Die
Bauchdeckenreflexe sind beiderseits gleich, die Kniesechnenreflexe sind beiderseits
nur schwach auszultsen und die Achillessehnenreflexe fehlen. Der Tonus in den
Beinen ist gering. Der Gang ist unsicher, breitbeinig. Bei Vorstrecken der Hande
tritt feinschligiger Tremor auf. Beim Finger-Nasenversuch beiderseits etwas aus-
fahrende Bewegungen. Grobere Sensibilititsstorungen sind nicht nachzuweisen.

Psychisch. Patient ist nicht in der Lage, eine geordnete Anamnese zu geben.
Uber Einzelheiten macht er richtige Angaben, iiber seine eigene Person ist er orien-
tiert, dagegen fehlt ihm vollig die zeitliche und értliche Orientierung. Er macht
einen schlifrigen Eindruck, gihnt viel. Wenn man ihn anspricht, ist er fiir Momente
einigermafBen attent und gibt Auskunft, versinkt aber dann gleich wieder in Schlaf.
Das Zustandsbild wechselt stark. Mitunter, namentlich nachts, ist er ausgesprochen
delirant. Neben der schlafsiichtig-deliranten Bewufitseinstritbung steht im Vorder-
grund eine hochgradige Merkschwiiche. Sie besteht fort, auch wenn er tagelang
frei von deliranten Symptomen ist. Seine Gedéachtnisliicken ersetzt er durch Kon-
fabulationen. Die Stimmungslage ist euphorisch, seinem Zustand gegeniiber hat
er keinerlei Kritik. 10 Tage nach der Aufnahme verstirkten sich die deliranten
Symptome. Er sieht Ratten im Bett und andere kleine Tiere, die aus Léchern in
der Wand herauskommen ; eine Lokomotive, eine Dampfwalze fihrt durchs Zimmer,
von einem Luftschiff wird jhm telephoniert. Nachts wird er zunehmend unruhig,
packt sein Bett zusammen, will mit dem Schnellzug nach Koéln fahren, um sich ein
bifichen zu amiisieren. Es bestehen jetzt deutliche Wortfindungsstorungen.

Wihrend am 25.5. die beiderseitige Ptosis und die Augenmuskelstérungen
etwas zuriickgegangen waren, verstirkten sich die neurotischen Symptome und
Patient ist kaum noch imstande, ohne Unterstiitzung zu gehen. Die delirante
Unruhe ist im wesentlichen gleich geblieben, ohne bisher die Bewegungsunruhe
eines akuten Alkoholdelirs zu erreichen. Nach weiteren 5 Tagen ist die Bewufit-
seinstriibung erheblich schwerer geworden. Die delirante Unruhe ist sehr viel groBer.
Patient ist dauernd in Bewegung; vor allem im Gesicht, aber auch in beiden Armen
und Beinen zuckt es fast ununterbrochen in raschem Rhythmus und an wechselnden
Stellen, so daf die Unruhe durchaus einen chorieformen Eindruck macht. Im Gegen-
satz zu frither nimmt Patient von der Umgebung weniger Notiz, er scheint auch den
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Arzt als solchen nicht mehr zu erkennen, wihrend er ihn frither mit ,,Herr Doktor*
begriiBte. In den nichsten Wochen bleibt der delirante Zustand ziemlich unver-
andert. Gelegentlich Andeutung von Beschiftigungsdelir, wenn er die Bettdecke
kunstvoll angespannt wie einen Ziige! in der Hand héilt. Er spricht und murmelt
unverstiandlich vor sich hin. Es tritt ein Decubitus auf und spater Durchfille. In
den letzten Tagen vor dem Tode Schlafzustand. Am 10. 7. morgens voriibergehende
Besserung, gegen 12 Uhr mittags tritt plotzlich der Tod durch Atemlahmung ein.

Klsnische Diagnose. Polioencephalitis ( Wernicke).

Gehirnbefund. Gewicht 1350 g.

Makroskopisch. Eine deutliche Gewebsverinderung und Blutung finden sich
nur in der Umgebung des 3. Ventrikels, besonders neben und unterhalb des Sulcus
Monroi, auBerdem ein deutlicher Befund am Corpus mamillare beiderseits. Dieses
ist in der Mitte rostbraun verfirbt und hat eben hier eine kornige Beschaffenheit.
In der Umgebung des Aquaeductus und in den hinteren Vierhiigeln keine sicheren
Verdnderungen. Ebenso ist im Gebiet des dorsalen Vaguskernes keine Verdnderung
feststellbar.

Mikroskopisch. Tm ventrikelnahen Hypothalamus finden sich nur unbedeutende
Veranderungen, dagegen sind im Innern des Corpus mamillare wieder beiderseits
massive Herde; die Nervenzellen sind an Zahl nicht stark vermindert.

Anffallig gering sind die Verdnderungen im Mittelhirn. In der Umgebung des
Aquaeductus ist nur eine Erweiterung der Gefille bemerkenswert. Im Nervus oculo-
motorius leichte Gliareaktion, in den hinteren Vierhiigeln eben merkbare Wucherung
an den GefaBwandzellen.

Im dorsalen Vaguskern beiderseits finden sich sehr starke Erweiterungen der
Getile, sowie beiderseits ganz frische Blutaustritte, ferner maBig starke Reaktion
der Neuroglia und regressive Verdnderungen in den Nervenzellen (Schwellung und
Schwund der Nisslschollen). Die benachbarten Nervenzellen des Hypoglossus
bieten dagegen ein normales Aussehen dar.

Das Riickenmark zeigt keine spezifischen Verinderungen.

Zusammenfassung. Die spezifischen Veranderungen sind hier nur im Corpus
mamillare sehr ausgesprochen. Im Vaguskern beiderseits sind Hyperamie, frische
Blutungen und Nervenzellverinderungen nachzuweisen.

Foll 7. Elise Sch., 45jihrige Ehefrau (frither Kellnerin). Die Patientin hat in
den letzten 2 Jahren besonders stark Bier und Rum getrunken. Seit einem halben
Jahr trugen sie die Beine nicht mehr. Sie lag tagsiiber auf dem Divan, trank weiter
stark und a3 fast gar nichts mehr. Der Beginn der psychischen Stérung konnte
nicht mit Sicherheit festgestellt werden. Die Patientin wurde in ein auswértiges
Krankenhaus aufgenommen und mit der Diagnose Tabesparalyse am 12. 7. 29 in
die Klinik verlegt.

Allgemeinzustand. Fettleibige Frau, von blasser Hautfarbe. Die Lippen sind
livide verfiarbt, die Haut fithlt sich kiihl und feucht an. Der Puls ist klein und weich,
der Blutdruck nach R. R. betragt 115/75. Urin: EiweiB positiv, Zucker &. Sonst
intern o. B. Wa.R. im Blut negativ. Der Liquor ist nicht pathologisch verdndert.

Neurologisch. Die Pupillen sind eng, sie reagieren auf Licht und Konvergenz.
Es besteht eine Parese des Internus, des Abducens und des Obliquus inferior beider-
seits. Spontan werden die Augen iiberhaupt nicht bewegt, sondern immer gerade-
aus gerichtet. Der Augenhintergrund zeigt keine Verinderungen. Die Armreflexe
sind schwach positiv. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen, ebenso die
Bauchdeckenreflexe. Beim Finger-Nasenversuch Vorbeizeigen. Die Beinmuskulatur
ist beiderseits atrophisch und schlaff.

Psychisch. Die Patientin ist stark bewuBtseinsgetriibt. Eine Verstdndigung
mit ihr ist nicht méglich. Spontan spricht sie nichts. Auf Anruf reagiert sie mit
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einem Lacheln. Sie zdhlt vorgehaltene Finger richtig und benennt einfache Gegen-
stande. Zu einfachen Handlungen muf sie immer wieder aufgefordert werden.
3 Tage verharrt die Patientin wie schlafend in diesem Zustande von Benommen-
heit bis am 15. 7. 29 der Exitus eintritt.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke).

Gehirnbefund. Gewicht 1230 g, Schidelknochen dick, Durainnenseite o. B.
Starke Vermehrung des #uBeren Liquors. Meningen zart. An einigen Stellen
cystenartige Erweiterungen der subarachnoidalen Réume. Gefifle nur an den
Pradilektionsstellen unbedeutend sklerosiert.

Makroskopisch. Sehr deutliche Veranderungen im Sinne von Blutungen und
Verfarbungen des Gewebes finden sich an folgenden Stellen: Im Zwischenhirn:
Corpus mamillare und Hohlengrau des 3. Ventrikels mit besonders starkem
Befallensein der Commissura mollis. Im Mittelhirn: Hohlengrau und hintere Vier-
hiigel. Im Rautenhirn: Dorsaler Vaguskern und Héhlengrau der vorderen Briicken-
gegend.

Mikroskopisch. In der Umgebung des 3. Ventrikels im Hypothalamusabschnitt
und in der Commissura media lockere Herde. Im Thalamusgebiet keine Veranderung.

Massive Herde im Innern des Corpus mamillare beiderseits, nicht ganz so
zellreich wie sonst in vielen Fillen.

Im Hohlengrau des Aquaeductus iiberall, auch in den vorderen Teilen lockere
Herdbildungen, dorsal intensiver als ventral, gegen den Oculomotoriuskern an
Intensitdt abklingend; caudalwérts nimmt die Schwere der Verdnderungen zu.
In hinteren Teilen des Mittelhirns ist auch das Trochlearisgebiet stark befallen.

Wihrend die vorderen Vierhiigel nur leichte Verdnderungen zeigen, sind dagegen
in den hinteren Vierhiigeln wieder sehr intensive Prozesse teilweise vom Charakter
der massiven Herde festzustellen.

Im Briickengebiet sind in den vorderen Teilen noch sehr erhebliche Verdnde-
rungen im Héhlengrau (auch Blutungen) nachzuweisen. Diese nehmen aber caudal-
wirts an Intensitét wie gewdhnlich rasch ab. In der Medulla oblongata ist die
Gegend des dorsalen Vaguskernes sehr deutlich befallen, hier sieht man auch
Blutungen, wihrend im Vestibulargebiet keine ausgesprochenen Verédnderungen
vorhanden sind.

Das Riickenmark bietet nichts Besonderes.

Fall 8. Julius S., 42jahriger Major a. D. Patient hat seit vielen Jahren unméfig
getrunken, Bier, Wein und in letzter Zeit vor allem Schnaps. Schon 1917 hat er
eine Erkrankung durchgemacht, bei der es sich seiner Beschreibung nach wohl
sicher um eine Polyneuritis gehandelt hat. Awuch scheint damals ein kurzer Ver-
wirrtheitszustand bestanden zu haben. Im Januar 1927 wurde er zum erstenmal
hier in die Klinik aufgenommen. Es bestand ein Korsakowzustand und eine Poly-
neuritis. Er hatte vor der Aufnahme iiber Doppelbilder geklagt. Augenmuskel-
storungen waren aber in der Klinik nicht nachzuweisen. Die Pupillenreaktion war
normal. Delirante Symptome bestanden nicht, auch keine Schlafsucht. Sowohl
der Korsakow als auch die neuritischen Erscheinungen besserten sich ganz erheblich
und Patient wurde nach 6 Monaten nach Hause entlassen. Schon 4 Monate spater
muBte er wieder in die Klinik aufgenommen werden. Sofort nach seiner Entlassung
war er in seine Trunksucht zuriickverfallen und kam véllig verwahrlost in die
Klinik. Es bestanden wieder ein Korsakow und neuritische Symptome, beides
aber nicht so hochgradig wie bei der ersten Aufnahme. Es erfolgte diesmal Ver-
legung in eine Heil- und Pflegeanstalt. Dort wurde er aber nach einigen Monaten
entlassen.

Am 14. 11. 29 muBlte Patient zum drittenmal in die Klinik gebracht werden.

Allgemeinzustand. MittelgroB, fettleibig, schlatfe Muskulatur, gerétetes Gesicht,
leichte Cyanose der Lippen. Eine Spur subikterisch. Herz nach links verbreitert,



Die Pseudoencephalitis Wernicke der Alkoholiker. 77

Puls beschleunigt 96. R. R.140/45. Urin: Eiwei @, Zucker &, Urobilinogen
positiv. Wa.R. im Serum O.

Neurologisch. Pupillen miotisch, rechts gleich links, reagieren auf Licht und
Konvergenz. Spater lichtstarr. Die Papillen sind beide etwas blaB. Die Augen-
bewegungen sind anfangs frei, kein Nystagmus. Im Verlaufe tritt ein horizontaler
Nystagmus auf und spéter eine Abducensparese links, in viel geringerem Grade
auch rechts. Die grobe Kraft der Extremititen ist allgemein stark herabgesetzt.
Es besteht ein starker Tremor der Hinde, die Bewegungen sind ataktisch. Die
Armreflexe sind nicht sicher auszulésen. Bauchdecken- und Cremasterreflexe,
Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen. Die groBen Nervenstdmme sind
sehr druckschmerzhaft. Patient kann nur mit Unterstiittzung gehen und stehen.

Psychisch. Anfangs bot Patient ein delirant gefirbtes Zustandsbild, das aber
nicht die Lebhaftigkeit des typischen Delirs zeigte. Es hatte eine matte Farbung.
Uber seine Person ist Patient einigermaBen im Bilde, dagegen ist er értlich und vor
allem zeitlich vollig desorientiert. Den Arzt halt er fiir einen Gerichtsdiener, dann
wieder fiir einen ,,Medizinal —botanischen —Verwaltungsbeamten’. Im Vordergrund
steht eine grobe Merkstérung. Eine vierstellige Zahl behélt er kaum einige Sekunden.
Er konfabuliert massenhaft und ohne Zusammenhang. Bei der Intelligenzprifung
antwortet er ideenfliichtig, abschweifend und inkohirent mit einem gewissen Rede-
drang. Die Anamnese gibt Patient bis zum Kriege einigermaflen geordnet an, von
da ab bestehen Erinnerungsliicken. Die Stimmungslage ist wechselnd euphorisch
und é#ngstlich gehetzt. Mitunter bestehen optische Sinnestduschungen, die ihn
schrecken. Die Suggestibilitit ist wie bei Deliranten stark erhéht. Er liest vom
leeren Blatt ab usw. Dieser Zustand hilt ungefihr eine Woche an, dann wird er
von einem Schlafzustand abgelsst, aus dem sich Patient leicht erwecken la3t. Nach
weiteren 3 Tagen wird Patient sopords und am 24. 11. 29 tritt unter den Erschei-
nungen der Atemlihmung der Exitus ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke).

Gehirnbefund. Makroskopisch. Gewicht 1260 g (nach Injektion). Auf einem
Schnitt durch das Gebiet der hinteren Vierhiigel sieht man nahe der Mittellinie
an einer circumscripten Stelle flohstichartige Blutungen. Auf dem Querschnitt der
Medulla oblongata findet sich symmetrisch in-der Gegend des Vaguskernes eben-
falls eine leichte rotliche Verfarbung (Blutung). Intensive dunkle Verfirbungen
finden sich im Ganglion habenulae und an einer symmetrischen Stelle im hinteren
Thalamus, unmittelbar oberhalb des Sulcus Monroi, neben dem 3. Ventrikel, sowie
in den Corpora mamillaria und in der Gegend der Commissura mollis. Im Bereich
der Briicke sowie im Vestibulariskern keine erkennbaren Besonderheiten, ebenso
wie auch-im iibrigen Gehirn.

Mikroskopisch konnten wir das Gehirn nicht untersuchen, da es einer anderen
Stelle zur Bearbeitung tiberlassen worden ist.

Es folgen 4 weitere Fille, bei denen trotz Fehlens des ausgesprochenen ‘Syndroms
der Augenmuskelstiorungen doch Elinisch auch an eine Pseudoencephalitis Wernicke
gedacht wurde.

Fall 9. Josef R., b8jahriger pensionierter StraBenbahner (Sohn eines Gast-
wirts). Patient war frither ein stiller, ordentlicher, sehr fleiBiger Mann. Mit den
,»Nerven‘‘ hatte Patient bisher nie zu tun. Seit 36 Jahren verheiratet. Vor 1 Jahre
wurde er bei der Straflenbahn pensioniert. Von dieser Zeit ab fing er stirker Bier
zu trinken an. Mitunter kam er mit einem Rausch nach Hause. 3 Wochen vor der
Aufnahme wurde er stumpfer, sinnierte oft minutenlang vor sich hin. Er klagte
auch {iber Kopfschmerzen, war sonst aber nicht weiter auffillic. Wie frither pflegte
er abends Karten zu spielen. Vor 10 Tagen wurde er in einer Gastwirtschaft plotzlich
verwirrt. Er meinte, er miisse in den Dienst, wollte Musik spielen (er war frither bei
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der Musikkapelle der Strafenbahner gewesen). Freunde mulBten ihn nach Hause
bringen. Seitdem war er stindig im Bett, ddste stumpf vor sich hin.

Am 9.12. 24 wurde Patient in die Klinik aufgenommen.

Allgemeinzustand. Verfallenes Aussehen, graugelbe Gesichtsfarbe, schlaffe Ziige,
Lungenemphysem, Herzgrenzen nach links wverbreitert, Téne leise, systolisches
Gerausch an der Spitze, prasystolisches an der Aorta. Herzaktion nicht ganz regel-
mifBig, Puls weich, 80 Schlige in der Minute, R. R. 110/65. Urin: Eiweill @, Zucker
. Wa.R. im Blut @.

Neurologisch. Pupillen beide entrundet, links enger als rechts. Reaktion auf
Licht und Konvergenz trige und wenig ausgiebig. Grobe nystagmusartige Be-
wegungen beider Augen beim Blick nach der Seite und nach oben. Der Augen-
hintergrund ist nicht pathologisch verdndert. Polyneuritis; Haut- und Sehnen-
reflexe fehlen samtlich, kann nicht stehen, die grobe Kraft der Arme und Beine ist
stark herabgesetzt. Schwere Ataxie. Die Schmerzempfindung ist besonders an
den Beinen herabgesetzt. Die Tiefensensibilitat weist keine groberen Storungen auf.

Psychisch. Vollig desorientiert. Korsakowsches Syndrom. Schwere Merk-
und Gedichtnisstérung. Patient erinnert sich nicht, wieviel Kinder er hat, ist im
Zweifel, ob sein wirklich verstorbener Sohn noch lebt. Er hat vergessen, dafl er
bei der StraBenbahn war, erinnert sich nur noch der seinen fritheren Beruf, er hatte
als Schuhmacher gelernt. Die Konfabulationen sind ziemlich diirftig und treten
nur als Reaktion auf Fragen hervor. Sich selbst tiberlassen, liegt Patient stumpf
im Bett. Die Stimmungslage ist im allgemeinen matt euphorisch. Nach' 2 Tagen
wird das Sensorium stédrker benommen. Abends ist Patient im ganzen etwas
frischer und ganz leicht delirant. In den letzten Tagen schlafrig. Am 14. 12, tritt
der Exitus letalis ein.

Klinische Diagnose. Unklarer organischer Fall. Polioencephalitis haemor-
rhagica 4+ Polyneuritis ? )

Gehirnbefund. Gewicht 1255 g, volliger Schwund der Diploe des Schadelknochens.
Die Dura ist mit dem Knochen fest verwachsen. Die Pia ist ziemlich gut injiziert,
hat keine erheblichen Triibungen weder an der Konvexitit noch an der Basis. Keine
Blutungen oder Reste von solchen. Das Relief der Windungen tritt deutlich hervor.
Die Gefille an der Bsais haben grobes Kaliber und weisen eine Reihe weiBgelblicher
Einlagerungen auf.

MaBiger Hydrocephalus internus; Ependym des Seitenventrikels und des 3. Ven-
trikels von oben betrachtet o. B. Auf dem Querschnitt hat man eine sehr schéne
Zeichnung, quergeschnittene GefaBlumina klaffen und treten deutlich hervor.
Nirgends finden sich Herde oder Defekte der grauen oder weillen Substanz. Die
unmittelbare Umgebung des 3. Ventrikels ist eigenartig violett-livid gefarbt. In
der Umgebung des Aquaeductus nichts Sicheres. Auch unter dem Boden der Rauten-
grube keine sehr deutliche Veranderung der Farbe. Die Rinde zeigt deutliche
Zeichnung.

Milkroskopisch. Sehr ausgesprochene Verdnderungen von der Form der lockeren
Herde ohne Blutungen finden sich im ventrikelnahen Hypothalamus.

Im Corpus mamillare bestehen beiderseits beginnende massive Herde.

Im Bereich der vorderen Vierhiigel ist nur leichte Glia- und GeféaBwandwuche-
rung dorsal vom Aquidukt fetszustellen. Am Nervus oculomotorius sind keine
erheblichen Veranderungen wahrnehmbar, dagegen finden sich wieder sehr schwere
Versnderungen im caudalen Abschnitt des Mittelhirns. Ein massiver Herd in der
hinteren SchlieBungslinie und lockere Herde im ventralen Abschnitte des Hohlen-
graues auf die Kernregion iibergreifend. Schwere Verinderungen (massive und
lockere Herde sowie Verédungen) bestehen in beiden hinteren Vierhiigeln.

Tm dorsalen Vaguskern beiderseits Hyperimie und deutliche GefiaBwandproli-
feration, an einer Stelle auch eine frische Blutung.
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Fall 10. Johann G., 48jahriger Arbeiter. Patient war von jeher ein starker
Bier- und auch Schnapstrinker. Sonntags pflegte er einen Rausch zu haben. Im
iibrigen aber ging er seiner Arbeit nach und war nicht auffallig. Schon seit langerer
Zeit klagte er iiber Magenbeschwerden. 3 Wochen vor Aufnahme in die Klinik
war er operiert worden, es stellte sich heraus, daB ein inoperables Magencarcinom
vorlag und es wurde eine Gastroenterostomie gemacht. Der Heilverlauf war giinstig,
Fieber bestand nicht. 14 Tage nach der Operation wurde Patient plotzlich ver-
wirrt. Er wihnte sich in lustiger Gesellschaft und mullte, weil er unruhig wurde,
am 28.7.26 hier in die Klinik verlegt werden.

Allgemeinzustand. Schmichtig gebauter Mann, kachektisch, gelbe Gesichts-
farbe, Herz nicht verbreitert, Aktion regelmaBig, Puls klein, R. R. 90/75. Im Epi-
gastrium nicht druckempfindliche Operationsnarbe. Urin: Eiweill negativ, Zucker
negativ, Urobilinogen positiv.

Neurologisch. Pupillen ungleich weit, links enger, beide entrundet. Licht-
reaktion trige, Konvergenzreaktion nicht zu priifen. Armreflexe schwach positiv,
rechts gleich links. Bauchdeckenreflexe nicht auslésbar, Kniesehnen- und Achilles-
sehnenreflexe fehlen. Hypotonie der Extremitdten, Gang breitspurig ataktisch.

Psychisch. Personlich ist Patient einigermafien orientiert. Dagegen besteht
eine vollige Desorientierung fiir Zeit und Ort. Das Bewulitsein scheint getriibt zu
sein. Patient faBt schwer auf. Gedichtnis und Merkfahigkeit sind sehr schlecht.
Er wahnt sich in einem militédrischen Milieu und konfabuliert dementsprechend.
Schon am néchsten Tage tritt eine deutliche Schlafrigkeit hervor. Die Stimmungs-
lage hat immer eine etwas euphorische Farbung. Patient verkennt den Arzt, er hat
vollig vergessen, dafl er ihn schon gesehen hat. Im Verlauf wird der Kranke immer
weniger zugénglich, er schlift fast den ganzen Tag und wenn man ihn weckt, beant-
wortet er Fragen nur mit einem Kopfnicken. Am 7. 8. 26 besteht tiefe Benommen-
heit und abends tritt der Tod ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis Wernicke ?

Gehirnbefund. Gewicht 1520 g.

Makroskopisch. Pia zart und durchsichtig. Basale GefaBe zart, o. B., mittlere
Mengen duBeren Liquors. Hirnwindungen von durchschnittlicher Beschaffenheit.
An verschiedenen Stellen Geschwiire. Bei der Ablosung des Mittelhirns durch
Querschnitt erkennt man einige nicht abwaschbare Blutpunkte in der Nahe des
Aquaeductus. In der Umgebung des Hghlengraues des 3. und 4. Ventrikels keine
sicheren Verdnderungen. An den Stammganglien nichts Pathologisches.

Mikroskopisch. Wucherung der fixen GefiBwandzellen und stellenweise starke
progressive Gliawucherung findet sich an den Pridilektionsstellen. Die hoch-
gradigen Verinderungen des Hypothalamus greifen noch auf die medialen Teile
des Thalamus iber. Im Hypothalamus sind auch reaktive Gliaherde nach Ring-
blutungen und Verddungsherde festzustellen.

Im Innern des Corpus mamillare beiderseits massive Herde.

Im Bereich der vorderen Vierhiigel keine deutlichen Verinderungen. Massive
Herde und Verddungen dorsal vom Agadukt und in beiden hinteren Vierhiigeln 1,
die besonders schwer verindert sind. Im ventralen Abschnitt des Hohlengraues
lockere Herdbildungen, die auch auf die Kernregion iibergreifen.

Im Vagus- und Vestibularis gebiet beiderseits lockere Herde erheblichen Grades.

Fall 11. Josef Gsch., 6ljihriger Gastwirt. Patient war bisher immer gesund,
getrunken hat er seit Jahren stark, Schnaps und Bier durcheinander, dabei immer
wenig gegessen. Seit Anfang des Jahres 1928 klagte er tiber Kopfschmerzen und
habe, wie die Frau erzihlte, zeitweise ,,phantasiert*. Er war schon 3 oder 4 Monate

1 Hiervon stammt die Abb. 12 in dem Kapitel Encephalitis von Spatz in Bumbkes
Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 11.
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lang bettligerig, verkannte die Situation, hantierte im Bett herum, als wenn er
in seiner Wirtschaft wire. Er konnte sich nichts mehr merken. Hinzu kam spiter
eine Schwiche beider Beine.

Nach der Schilderung der Ehefrau scheint bereits seit Beginn des Jahres 1928
ein Korsakowzustand mit zeitweise deliranten Phasen und neuritischen Erschei-
nungen bestanden zu haben: Am 27.6.28 wurde G. in ein Krankenhaus auf-
genommen und von dort am 14. 8. hier in die Klinik verlegt.

Allgemeinzustand. Patient ist mittelgrol, kriftig gebaut, die Muskulatur ist
schlaff, es besteht leichter Fettansatz, der Kraftezustand ist schlecht. Die Haut
ist blaf gelblich. An den Extremitidtenenden und den Lippen besteht eine leichte
Cyanose. Die Herzgrenzen sind nach rechts und links maBig erweitert, die Aktion
ist regelmiBig, der Puls ist gut gefillt, der Blutdruck betrigt nach R. R. gemessen
135/65. Urin: Eiweil @, Zucker J, Urobilinogen positiv.

Neurologisch. Pupillen leicht entrundet, rechts etwas weiter als links. Licht-
und Konvergenzreaktion vorhanden. Augenmuskelstérungen sind nicht nach-
zuweisen, doch findet sich ein horizontaler Nystagmus. Es besteht eine Parese der
Extremitéten, und zwar sind die Beine stirker betroffen als die Arme. Die Extremi-
tatenmuskulatur ist schlaff und atrophisch. Die Tricepsreflexe sind schwach aus-
zulésen. Die Radiusperiostreflexe fehlen. Alle.iibrigen Haut- und Sehnenreflexe
sind nicht vorhanden. Die Nervenstimme, vor allem der Ischiadicus, sind sehr
druckempfindlich. Patient halt die Beine in leicht angezogener Stellung und
dullert bei pasiver Streckung Schmerzen. Er kann nicht gehen oder stehen. Die
Empfindung fir alle Qualititen ist an den Extremitéitenenden herabgesetzt. Dort
ist auch eine verlingerte Schmerzleitung festzustellen.

Psychischer Befund und Verlauf. Patient liegt ruhig und teilnahmslos im Bett.
Fiir die Vorgénge seiner Umgebung interessiert er sich wenig. Hr gibt willig auf
Fragen Antwort, spricht aber spontan fast nichts. Wenn man sich nicht mit ihm
beschaftigt, schléft er bald ein, ist jedoch leicht zu wecken. Fiir seine Lage hat
er kein Verstindnis. Seine Stimmung ist behaglich zufrieden, er lebt in seinen Ge-
danken in der gewohnten Umgebung. Die neuen Verhiltnisse haften nicht in seinem
Bewultsein. Die Merkfihigkeit ist schwer gestort. Dagegen ist die Auffassung
nicht wesentlich beeintréchtigt. Zeitlich und 6rtlich ist Patient véllig desorientiert.
Das Gedéchtnis fiir die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit ist ganz geschwunden.
Er fullt die Liicken mit Konfabulationen aus, deren Inhalt den Erfahrungen und
Erlebnissen des téglichen Lebens entnommen ist; durch Suggestiviragen lilt er
sich leicht dazu bringen, die Einzelheiten seiner Erzihlung weiter auszubauen,
doch werden die Konfabulationen in ganz unsystematischer Weise vorgebracht.
Daunernde Widerspriiche seiner Darstellung kommen ihm nicht zum BewuBtsein.

Schlechte Ergebnisse bei der Intelligenzpriiffung scheinen mehr durch seine
Interesselosigkeit und Apathie bedingt zu sein, als durch eine Demenz. Wahrend
Patient am Tage meist schlift, wird er abends lebhafter, zeigt matte Andeutung
eines Beschaftigungsdelirs, er ist dann in seinem Beruf, schimpft, dal noch nicht
ausgeschenkt sei fiir die vielen Géste. Im weiteren Verlaufe nimmt die Schlafsucht
immer mehr zu. Eine Unterlappenpneumonie fithrt nach 3 Tagen am 3. 9. 29
zum Tode. i

Klinische Diagnose. Polioencephalitis ( Wernicke) ? Alkoholkorsakow.

Gehirnbefund. Gewicht 1450 ¢ (nach Injektion).

Makroskopisch. Umgebung des Aquaeductus und der unteren Teile des 3. Ven-
trikels erscheinen verindert. Kleine Blutungen in der Gegend der hinteren Vier-
hiigel und der Commissura hypothalamica. Verdichtige Stellen in der Umgebung
des Nucleus dentatus und in der Gegend des dorsalen Vaguskernes, sowie des
Nucleus amygdalae links.
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Mikroskopisch. Sehr ausgesprochene Verinderungen spezifischer Art finden
sich in den ventrikelnahen Teilen des Hypothalamus. In den Corpora mamillaria
beiderseits massive Herde und Erweichungen.

In den hinteren Vierhiigeln méchtige (zum Teil &ltere) Gliawucherungen, auBer-
dem sind hier die Gefalle sehr stark erweitert. Die Augenmuskelkerne erscheinen
fast intakt.

Im dorsalen Vaguskern nur leichtere Verinderungen, Blutungen treten ganz
zuriick. :

Fall 12. Eugen 1., 45jihriger, pensionierter Benefiziat. Schon in seiner Studien-
zeit fing Patient stark zu trinken an und blieb seit dieser Zeit chronischer Alko-

parr— . . P . e

Abb. 12. Fall 11. Symmetrische massive Herde in beiden” Corpora mamillaria.
Nissl-Farbung. 1lfache Vergr.

holist, der taglich grofie Mengen Wein und Schnaps trank und dessen iitbrige Nah-
rungsaufnahme in den letzten Jahren gering war. Weihnachten 1929 wurde er auf-
fallig. Er verlor 6fter den Faden, seine Rede wurde dadurch abgehackt. Am Oster-
dienstag 1930 trat eine akute Verschlimmerung auf. Schwindel und Erbrechen
stellten sich ein. Patient wurde desorientiert, nachts ,,phantasierte er, gprach
vom Krieg oder vom Predigen; das Gehen wurde immer schlechter und er muBte
das Bett hiiten. Am Tage schlief er sehr viel, wenn man ihn weckte, schien er ver-
wirrt za sein, er zupfte an der Bettdecke, machte auch fangende und haschende
Bewegungen.

Am 8.5. 30 wurde Patient in die Klinik aufgenommen.

Allgemeinzustand. MittelgroB, schwichlicher Knochenbau, gering entwickelte
Muskulatur, schlechter Kriftezustand. Herz und Lunge o. B. Puls klein, nicht
beschleunigt, Blutdruck nach R. R. 87/53, Urin: Fiweil @, Zucker positiv, Uro-
bilinogen positiv. Wa.R. im Blut &.

Neurologisch. Pupillen unter mittelweit, rechts gleich links. Beide entrundet.
Die Reaktion auf Licht ist etwas trige und unausgiebig. Der Augenhintergrund
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ist normal. Beiderseits besteht eine leichte Schwerhorigkeit. Der Tonus der Extremi-
téten ist gering. Die Armreflexe sind schwach positiv, rechts gleich links. Bauch-
decken- und Cremasterreflexe sind beiderseits in gleicher Stérke auszuldsen. Die
Kniesehnen- und. Achillessehnenreflexe fehlen. Pyramidenzeichen sind nicht vor-
handen. Die Sensibilitit ist jedenfalls nicht grober gestért. Die Bewegungen,
besonders der unteren Extremititen sind ataktisch. Ohne Unterstiitzung kann
Patient nicht gehen.

Psychischer Befund und Verlauf. Patient macht einen bewuBtseinsgetriibten
Eindruck. Er lichelte freundlich bei der Begriifung, ist aber gleichzeitig etwas
verlegen und ratlos. Er antwortete langsam und zogernd. Uber seine Person ist
er orientiert. BEr kann auch Angaben zur Vorgeschichte bis zur Kriegszeit einiger-
mafen richtig machen. Fir die spateren Jahre besteht nur eine ganz verschwommene
Erinnerung, es gelingt ihm nicht, die Ereignisse zeitlich einzuordnen und er ver-
mengt Gegenwirtiges und Vergangenes. Ortlich ist Patient vollig desorientiert.
Bald glaubte er sich in dem Lazarett Riedlerschule, bald in dem Schlofl Salmanns-
kirchen. Anfangs weil er wenigstens iiber den gegenwértigen Monat und das
laufende Jahr Bescheid, spater geht auch die zeitliche Orientierung véllig verloren.
Die Merkstorung wird immer massiver, tagsiiber schlaft Patient viel, nachts ist er
mitunter delirant. Das Delir hat aber durchaus einen asthenischen matten Charakter.
Es finden sich bei ihm alle Uberginge von konfabulatorischer Aus- und Umgestal-
tung der Gegenwart bis zu einer volligen deliranten Situationsverkennung, wobei
er sich z. B. mit Schulkindern unterhélt, sie schimpft und ihnen Platze anweist.
Anfangs Juni tritt als Komplikation ein Gesichtserysipel hinzu, die BewuBtseins-
tritbung verstirkt sich und Patient verfillt korperlich zusehends. Die Tempera-
turen erreichen in den letzten Tagen 40°. Am 11. 6. 30 tritt der Exitus ein.

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke)? Erysipel.

Gehirnbefund. Gewicht 1380 g (nach Injektion).

Makroskopisch. Leichte weiBliche Tritbung der Meningen iiber den Furchen.
Keine Atrophie, keine Hirnschwellung, kleine Herde in der Nachbarschaft des
3. Ventrikels und im hinteren Vierhiigel.

Mikroskopisch. Im Hypothalamus ist nur ein groferer Herd der Massa inter-
media bemerkenswert.

Im Corpus mamillare beiderseits massive Herde im Innern, stellenweise auch
mit Nervenzellausfall und beginnender Verddung. Im Mittelhirn nur Erweiterung
der Gefafle in der Umgebung des Aguaeductus, sowie Gliaproliferation dorsal vom
Trochleariskern. In den hinteren Vierhiigeln keine Verdnderungen auller einer
Hyperamie.

Auch in der Medulla oblongata keine sicheren Verdnderungen. Der Fall ist
dadurch ausgezeichnet, daf} schwere Veranderungen spezifischer Art auf das Corpus
mamillare beschrinkt sind. Auch in den hinteren Vierhiigeln fehlen sie hier.

Die im Hirnstamm iiberall zerstreuten Gliaherdchen héngen wahrscheinlich mit
dem Erysipel zusammen.

Ein Ubergreifen des anatomischen Prozesses auf die Kernregion fanden wir also
nur in Fall 9 und 10; bei 11 und 12 war dieses Gebiet fast véllig intakt. Dem ent-
sprechen auch stirkere klinische Erscheinungen in den ersten beiden Féllen, grober
Nystagmus und bei Fall 10 eine Ptosis. Pupillenstérungen dagegen zeigten alle
4 Falle.

Bei den nunmehr folgenden Kramken wurden verschiedene klinische Diagnosen
gestellf.

Fall 13. Maria R., 62jihrige Abortfrau. Bis vor 1 Jahr war die Patientin stets
gesund, sie hatte 13 Kinder, von denen 9 klein starben. Die Patientin trank von
jeher stark Bier und Schnaps und war haufig betrunken. Im letzten Jahre litt sie
viel an ,,Rheumatismus ohne Fieber* in den Beinen. Bis zum 1. 8. 09 iibte sie aber
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noch ihren Beruf aus. Seit dieser Zeit wurde besonders der eine Full schwécher.
Am 1. 9. trat eine Verschlimmerung ihres Zustandes ein. Sie bekam Schwindel,
muBte erbrechen, klagte iiber heftige Schmerzen in den Gliedern, konnte nicht mehr
gehen und schlieBlich auch nicht mehr stehen. Seit dem September fiel eine zu-
nehmende Gedichtnisschwiiche auf. Die Patientin wurde verwirrt, war értlich und
zeitlich desorientiert und konfabulierte.

Aufnahme in die Klinik am 13. 10. 09.

Allgemeinzustand. Sehr reduzierter Erndhrungszustand, starker Krafteverfall.
Die Patientin macht schon bei der Aufnahme’ einen moribunden Eindruck. Die
Augen sind halb geéffnet, die Haut ist kithl, die Kérpertemperatur betragt 35,4.
Uber den Lungen diffuses Giemen und Rasseln. Die Herztone sind sehr leise, die
Herzaktion ist beschleunigt, aber regelméfig, 120 Schlige in der Minute; die peri-
pheren Arterien sind geschlingelt. ‘

Neurologisch. Die Pupillen sind beiderseits gleich, mittelweit, sie reagieren nur
ganz wenig auf Licht. Die Augenbewegungen scheinen frei zu sein. Die Reflexe
in den oberen Extremititen sind vorhanden. Die Bauchdeckenreflexe fehlen, die
Kniesehnenreflexe sind nur ganz schwach auszuldsen. Der rechte Unterschenkel
ist gegeniiber links atrophisch. Die grofien Nervenstdmme und die Wadenmusku-
latur sind druckschmerzhaft. Ob Paresen bestehen, kann nicht gepriift werden.

Psychischer Befund und Verlauf. Die Patientin ist stark benommen. Ihre Auf-
merksamkeit ist kaum noch zu erregen, sie liegt ruhig im Bett.

Bereits am folgenden Tage trat der Exitus ein.

Klinische Diagnose. Korsakowsche Psychose bei Alkoholismus.

Gehirnbefund. Der Fall stammt aus der Zeit vor der Gamperschen Untersuchung,
als die Pridilektionsstellen noch nicht so beachtet wurden und es liegen nur Préipa-
rate aus dem hinteren Mittelhirn vor. Hier findet sich das typische Bild der lockeren
Herde im ganzen Hohlengrau dorsal etwas stéarker als ventral und ebensolche Herde
in beiden hinferen Vierhiigeln.

Im ibrigen ist der Fall ausgezeichnet durch die ungewoh_nhch zahlreichen
frischen Blutungen in der ganzen Umgebung des Aquaeductus und in den hinteren
Vierhiigeln 1.

Vom Zwischenhirn und der Medulla oblongata ist kein Material vorhanden.

Fall 14. Gustav W., 59jahriger Fabrikant, ein Bruder des Patienten war alkohol-
intolerant und eine autistische absonderliche Personlichkeit. Uber die Vorgeschichte
des Patienten selbst ist wenig bekannt, er soll ein tiichtiger Geschéiftsmann gewesen
sein, der immer schon, und zwar periodisch, sehr stark trank. Er war deswegen
bereits mehrfach in Nervensanatorien. Seine Trinkperioden wurden in den letzten
Jahren immer héufiger, wihrend dieser Zeiten aB er nichts und verwahrloste voll-
kommen. Er war jetzt auf einer Geschiftsreise begriffen und wurde von einem
Neffen in die Klinik gebracht, weil er sich in einem Hotel ins Bett gelegt hatte,
nicht mehr aufstand und nichts aB.

Aufnahme in die Klinik am 21. 8. 23.

Allgemeinzustand. Schlecht genidhrt, innere Organe o. B., Blutdruck nach
R.R. 185/70, Urin: Eiweif} &, Zucker ¥. Wa.R. im Blut negativ.

Neurologisch. Pupillen reagieren auf Licht. Bauchdeckenreflexe -, Cremaster-
reflexe nicht auszuldsen. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen. Pyramiden-
zeichen finden sich nicht, der Gang ist sehr unsicher.

Psychischer Befund und Verlauf. Patient liegt schlifrig und dosig im Bett und
ist gar nicht bei der Sache, wenn man Fragen an ihn richtet. Weckt man ihn, so
schreckt er auf, miBversteht jede Frage zuerst und versinkt wieder nach kurzer Zeit

1 Bilder dieser Verinderungen finden sich in Kraepelins Lehrbuch der Psych-
iatrie, Bd. 2, 8. Aufl., Abb. 28 und 29.
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in Schlaf. Er ist vollig desorientiert, gibt sein Alter mit 68 Jahren an und bezeichnet
das laufende Jahr als 1864. Er glaubt bald in Berlin, bald in Wien zu sein, die
Klinik bezeichnet er als Bierhaus, den Arzt als Schneider. Wenn es gelingt, ihn
wach zu halten, wird er voriitbergehend lebhafter und konfabuliert. Hier in Wien
bekomme ihm das Klima nicht, er wolle jetzt nach Hause fahren. Er habe sich
gestern sehr elend gefiihlt, sei aber heute ganz frisch; wie lange er in der Klinik ist,
weifl er nicht. Die Merkfahigkeit ist grob gestért. Im weiteren Verlauf nimmt die
Schlafrigkeit immer mehr zu und Patient mull zwischen jeder Frage aus seinem
Désen erweckt werden. Seine Bewegungen sind fahrig, hastig, schreckhaft. Deli-
rante Symptome sind sonst nicht nachzuweisen. Wenn es gelingt, seine Aufmerk-
samkeit zu fesseln, lost er einfache Rechenaufgaben richtig. Stellt man ihm eine
Aufgabe, z. B. die Monate riickwirts aufzuzéhlen, so vergift er gleich wieder, was
er tun soll und schweift ab. Der Zustand bleibt ziemlich unverindert. Am 28. 8.
tritt Erbrechen auf. Eine Pulsverlangsamung besteht aber nicht. Die Atmung
ist gestort. Mittags tritt der Tod ein. Fieber bestand wihrend der ganzen Zeit
nicht, nur einmal am 26. 8. eine Temperatursteigerung bis 37,6.

Es wurde die klinische Diagnose ,,Unklarer Benommenheitszustand mit
amnestischem Syndrom‘‘ gestellt.

Gehirnbefund. Mikroskopisch: Im ventrikelnahen Hypothalamus schwere Ver-
anderungen in Form lockerer Herde und beginnender Verddung auf medio-ventrale
Teile des Thalamus iibergreifend. Im Nervus paraventricularis méifiger Nerven-
zellausfall.

Im Corpus mamillare massiver Herd im Innern mit geringem Nervenzellausfall.

In der Umgebung des Aquaeductus auch auf Hoéhe der vorderen Vierhiigel
schwere Veranderungen in Form von lockeren Herden, die auch auf das Gebiet des
Oculomotoriuskerns tibergreifen. Jm hinteren Gebiet des Mittelhirns finden sich
ebenfalls ausgedehnte lockere Herde und Verédungen vom Hoblengrau auf benach-
barte Teile der hinteren Vierhiigel iibergreifend. Ventral dehnt sich der Prozef} auch
deutlich auf das Trochlearisgebiet aus.

In der Medulla oblongata lockere Herde im Kernbereich unter dem 4. Ventrikel,
besonders im dorsalen Vaguskern.

Fall 15. Josefa K., 42jahrige Handlerin, Die Patientin hat seit Jahren stark
getrunken, Bier und Schnaps. Sie selbst gab an, seit ihrem 18. Lebensjahr jeden
Abend 4—5 Tassen Tee mit Rum genossen zu haben. Aus Akten ersahen wir,
daB ihr Ehemann bei seinem Antrag auf Scheidung sie schon 1924 als Szuferin
begeichnet hatte. Die Ehe wurde geschieden und die Patientin betrieb dann allein
ein Kolonialwarengeschift, in dem sie auch Spirituosen fithrte. Von jeher kam sie
mit dem Strafgesetz in Konflikt, den Akten liegen zahlreiche Anzeigen wegen Dieb-
stahl, Betrug, Urkundenfilschung, Kérperverletzung und such einmal wegen An-
stiftung zum Morde bei.

Schon im Winter 1921/22 scheint Patientin an neuritischen Beschwerden
gelitten zu haben. Sie konnte 4 Monate lang nur am Stock gehen, wie sie erzahlte
wegen einer Ischias. Jetzt erkrankte sie im August 1926 mit Schmerzen im Leib.
Am 1. 9. 26 wurde sie deshalb von ihrem Arzt der gyndkologischen Klinik dber-
wiesen. Es wurde dort ein Uterustumor festgestellt, bei dem es sich wahrscheinlich
um ein Myom handelte. Mitte Oktober trat eine allméhlich zunehmende Laéhmung
beider Beine auf und schlieBlich wurde die Patientin am 30. 10. 26 hier in die Klinik
verlegt.

Allgemeinzustand. MittelgroBe, fettleibige Frau, blasse Gesichtsfarbe, mangel-
haft durchblutete Schleimhéiute. In der Unterbauchgegend ist ein Tumor fithlbar.
Blutdruck nach R. R. 140/110, innere Organe sonst 0. B. Wa.R. im Blut negativ.

Neurologisch. Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz positiv, rechts gleich
links. Tonus, grobe Kraft und Reflexe der oberen Extremititen anfangs normal.
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Spater tritt beiderseits eine Radialisparese auf. Die Bauchdeckenreflexe sind nicht
auszuldsen, die Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Es besteht
eine schlaffe Lihmung beider Beine, die Muskulatur ist hypotonisch. Beide Fiifle
befinden sich in Equinovarusstellung. Auch die Zehen kénnen nicht bewegt werden.
Die Muskulatur der unteren Extremitéten ist atrophisch. Die groBen Nerven-
stdmme und die Muskulatur sind druckempfindlich. Es besteht eine Herabsetzung
der Empfindung fiir alle sensiblen Qualitdten ungefahr von der Nabellinie abwirts.
Die Radialislihmung schreitet weiter fort und auch die Handbeugung wird kraftlos.
Unterarme beiderseits druckschmerzhaft.

Psychischer Befund und Verlauf. Bei der Aufnahme war Patientin geordnet
und konnte eine zusammenhingende Vorgeschichte angeben. Erst nach einem
Monat traten psychische Storungen auf. Die Patientin wurde ortlich und zeitlich
desorientiert und deutlich merkschwach. Abends erinnerte sie sich nicht mehr, da8
der Arzt am Morgen sie langere Zeit untersucht hatte. Sie bekam einen ratlosen,
schlaffen Gesichtsausdruck, eine emotionelle Schwiche kam zum Vorschein, im
allgemeinen war sie euphorisch. Sie fafBte schwerer auf und gegen Abend wurde sie
zeitweise delirant, ohne aber dafl die deliranten Symptome eine groBere Lebhaftig-
keit erreichten. Die Patientin lag nunmehr meist ruhig im Bett und wirkte leicht
bewuBtseinsgetriibt, es bestand eine deutliche Einstell- und Konzentrationsstérung. .
Seit dem 20. 11. schlief Patientin auch tagsiiber viel, wenn man sie erweckte war
sie desorientiert und konfabulierte. Vom 25. 11.ab war die Patientin dauernd
bewuBtseinsgetriilbt und es bestanden matte delirante Erscheinungen (Faden-
zupfen usw.). Am 29. 11. Temperaturanstieg bis 39,2, Démpfung iiber der Lunge
rechts unten, Atmung dort abgeschwicht. Abends trat der Tod ein.

Es wurde die Diagnose: ,,Chronischer Alkoholismus, Polyneuritis, Korsakowsche
Pgychose“ gestellt.

Gehirnbefund. Gewicht 1265 g (nach Ablassen des inneren Liquors). Sehr reich-
liche Mengen &ufleren Liquors.

Makroskopisch. Das Relief der Windungen tritt sehr deutlich hervor. Meningen
zart und durchsichtig. Hirngefifie o. B.

Auf Schnitten nichts Besonderes, insbesondere keine Blutpunkte in der Um-
gebung des 3. Ventrikels und des Aquaeductus.

Mikroskopisch. Lediglich im Corpus mamillare spezifische Verinderungen in
Form eines relativ kleinen massiven, aber sehr deutlichen Herdes im Innern.

Fall 16. Franziska A.1, 49jihrige Ehefrau eines Polizeibeamten. Es liegen
keine Anhaltspunkte dafiir vor, daB die Patientin getrunken hat. Im Juni 1928
wurde sie wegen einer klimakterischen Depression in die Klinik aufgenommen.
Diese hatte sich seit Beginn des Jahres allmahlich entwickelt, und zwar gleichzeitig
mit einer kérperlichen Erkrankung. Sie litt an Magenbeschwerden und nahm stark
an Gewicht ab. Die drztliche Diagnose schwankte zwischen einem Uleus und einem
Carcinom.

Bei der Aufnahme in die Klinik am 8. 6. 28 befand sich die Patientin in einem
sehr reduzierten Erndhrungszustande. Organisch-neurologische Stérungen waren
nicht festzustellen. Die Patientin war wenig zuginglich, verstimmt, miBtrauisch
und hatte Todesahnungen. Schon nach wenigen Tagen wurde die Kranke gegen
arztlichen Rat aus der Klinik herausgenommen. Zu Hause wollte sie sich das Leben
nehmen, sie versuchte aus dem Fenster zu springen und stach sich dann mit einem
Messer in die Stirn, so daB sie am nichsten Tage wieder in die Klinik gebracht
werden muBte. Der neurologische Befund war unverindert, die Depression hatte
noch zugenommen, die Stimmungslage war verzweifelt, gequilt. Patientin litt

1 Dieser Fall ist von Neubiirger bereits publiziert worden. Z. Neur. 185, 174
(1931).
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unter Versiindigungsideen und Selbstvorwiirfen. Korperlich verfiel sie zusehends,
die Nahrung wurde groftenteils erbrochen, in den letzten Tagen war der Leib prall
gespannt und bei Betastung duBerst schmerzempfindlich. Ein operativer Eingriff
wurde aber von chirurgischer Seite abgelehnt. Einen Monat nach der zweiten Auf-
nahme trat der Tod unter dem Zeichen der Herzschwiche ein.

Die linische Diagnose lautete: Depression im Klimakterium. Verdacht auf
Carcinom des Magendarmtractus. '

Eine Korpersektion durfte leider nicht vorgenommen werden. Das Hirngewicht
betrug 1065 g. Eine schwere Atrophie bestand nicht. Die basalen GefiBe waren
nicht sklerotisch. Schon makroskopisch ergab sich der Verdacht einer Pseudo-
encephalitis. Es fanden sich kleine Blutungen in den hinteren Vierhiigeln und in

"der Umgebung des 3. Ventrikels, ferner eine kérnige Umwandlung des Corpus
mamillare. Kleine Blutungen und eine gelatindse Umwandlung des Gewebes waren
auch am Boden der Rautengrube insbesondere im Gebiet des Vestibulariskernes
und des dorsalen Vaguskernes festzustellen.

Mikroskopisch konnte die Diagnose erhirtet werden, es fanden sich Wucherung
der fixen Gefallwandzellen, Gliaproliferation und Blutungen an den Pridilektions-
stellen.

Fall 17. Franziska St., 42jahrige Gastwirtschefrau. Aus der Vorgeschichte
ist bekannt, daB die Patientin vor 5 Jahren wegen einer Lues spezifisch behandelt
wurde. Im ibrigen soll sie gesund gewesen sein. Vor etwa 8 Wochen war die
Patientin ,,zusammengefalllen. Die Fille trugen sie nicht mehr, sie war sehr
matt, klagte tiber Schwindel und Herzklopfen. Seit 5 Wochen war sie bettlagerig,
Labmungen sollen aber nicht bestanden haben. Nach Mitteilung des behandeln-
den Arztes hitten damals schon die Kniesehnenreflexe gefehlt, withrend die Pupillen
normal reagierten. Seit 3—4 Wochen wurde die Patientin zunehmend verwirrt.
Der Arzt wies sie deshalb am 9.6.28 zur Aufnahme in das Krankenhaus ein.

Allgemeinzustand. Grofle, kriftig gebaute Frau. Lungen iberall normaler
Klopfschall und leises Vesiculdratmen. Vereinzelt kleinblasige, nicht klingende
R.G’s. Herzgrenzen links in der Mamillarlinie. Aktion beschleunigt, aber regelmaBig.
Systolisches Gerdusch an der Aorta mit klingendem zweiten Ton. Urin: Eiweifl
opal, Zucker @, Urobilinogen +, R. R. 130/75.

Neurologisch. Pupillen rund, rechts gleich links, reaktionslos. Die Armreflexe
sind beiderseits schwach positiv, Bauchdecken-, Kniesehnen- und Achillessehnen-
reflexe fehlen beiderseits.

Psychischer Befund und Verlauf. Die Patientin liegt mit glasigen Augen ins
Leere starrend im Bett, meist sind die Augen geschlossen. Sie befindet sich in
einem somnolenten Zustande. Bei energischer Aufforderung reagiert sie zweck-
entsprechend. Zeitweise ist sie unruhig und ,,phantasiert ihrem Beruf entsprechend .
Spiter ist sie vollig benommen und unter zunehmender Herzschwéche tritt am
13. 6. der Tod ein.

Gehirnbefund. Makroskopisch: Punktformige Blutungen in den beiderseitigen
paraventrikuliren Bezirken (3. Ventrikel).

Mikroskopisch. Hochgradige Verinderungen in Form der lockeren Herde in
ventrikelnahen Abschnitten des Hypothalamus.

Im Innern des Corpus mamillare ist der Proze3 sehr ausgesprochen, im Sinne
der lockeren Herde ohne merkbaren Nervenzellausfall.

Das Mittelhirn selbst ist leider nicht untersucht worden. An der Grenze des
Mittelhirns zur Briicke auf der Hohe der Trochleariskreuzung finden sich aber noch
Veranderungen. Diese verschwinden dann auf weiter hinten gelegenen Quer- -
schnitten der Briicke, um in der Medulla oblongata im Vagusgebiet wieder deutlich
hervorzutreten. In der Gegend des Vestibularis sieht man keine deutlichen Ver-
anderungen.
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Die ortliche Ausbreitung des anatomischen Prozesses.

Es liegt nicht im Plane dieser klinischen Studie, auf Kinzelheiten
des anatomischen Prozesses einzugehen. Wie aus den jedem Fall bei-
gegebenen mikroskopischen Befunden hervorgeht, war es uns nur darum
zu tun — mit Riicksicht auf den klinischen Verlauf — die ortliche Aus-
breitung der als spezifisch fiir die Pseudoencephalitis Wernicke erkannten
Verinderungen zu verfolgen. Als spezifisch betrachten wir die Gefsf-
vermehrung, die Wucherung der fixen GefiBwandzellen, die Gliaprolifera-
tion und gleichzeitig bestehende Parenchymverinderungen an bestimmten
Pridilektionsstétten mit oder ohne kleine Blutungen, bzw. Ringblutungen.
Fiir feinere Details dieser spezifischen Verinderungen verweisen wir
auf den Vortrag Gampers und Untersuchungen von Bodechtel und Gagel.
Letztere haben sich eingehend mit den Zellverinderungen in den Pri-
dilektionsgebieten. der Pseudoencephalitis Wernicke befallt. Neubdirger
brachte jiingst einen wichtigen Beitrag iiber die Hirnverdnderungen nach
Alkoholmibrauch, der ebenfalls die spezifischen Veréinderungen der
Pseudoencephalitis Wernicke beriicksichtigte, aber dariiber hinaus alle
alkohologenen Schidigungen iiberhaupt zu erfassen suchte.

Intensitdt und auch Ausdehnung des pseudoencephalitischen Pro-
zesses war bei den einzelnen Fillen unseres Materials ziemlich ver-
schieden. Stets aber war —soweit wir dieses Gebiet untersuchen konnten —
das Corpus mamillare ergriffen. Hier fanden sich im allgemeinen auch
die schwersten Verdnderungen von allen Prddilektionsstitten. Immér waren
die massiven Herde im Innern des Ganglion lokalisiert, wihrend eine
Randzone frei blieb. Zweimal (Fall 4 und 15) waren wesentliche Ver-
dnderungen diberhaupt nur im Corpus mamillare festzustellen. Es folgen
dann an Haufigkeit des Befallenseins und Schwere der Verinderungen
ziemlich gleichmifBig im Zwischenhirn der wvenirikelnahe Hypothalamus,
von wo der Prozefl nicht selten auf mediale Teile des Thalamus iiber-
greift und im Mittelbirn das Hoklengrau in der Umgebung des Aquaeductus.
Hier sind dorsal gew6hnlich schwerere Verénderungen als ventral, aber
auch ventral pflegen sie deutlich zu sein und greifen von hier hiufig,
aber nicht immer, auf das Kerngebiet tber. Schlieflich ist die sehr
charakteristische Schadigunyg der hinteren Vierhiigel zu nennen. Im Gegen-
satz zu Gamper fanden wir zwar auch in den vorderen Vierhiigeln Ver-
anderungen, aber nur dreimal unter unseren 17 Fillen und davon nur
einmal schwerer Natur; es bleibt also der Hinweis Campers auf das unter-
schiedliche Verhalten des wvorderen wnd hinteren Vierhiigels als typisch
fiir die Pseudoencephalitis Wernicke durchaus zu Recht bestehen.

Gerade diese ortliche Vulnerabilitiat auch nicht ventrikelnaher Gebiete,
wie eben des Corpus mamillare und des hinteren Vierhiigels ist bei dieser
Erkrankung so auffallend; jedoch ist sie bisher einer befriedigenden
Erklirung nicht zuginglich. Wir stimmen mit der Auffassung von
Bodechtel und Gagel iiberein, daB die Annahme einer Pathoklise im

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 98. 48
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Sinne Vogts als einer Schidigung funktionell topistischer Einheiten nicht
" berechtigt ist. Eher besteht eine gewisse Einheitlichkeit in bezug auf
den Sitz der geschidigten Bezirke in Ventrikelndhe, was Spaiz hervor-
gehoben hat: aber auch das trifft eben fir die massiven Herde im Innern
des Corpus mamillare und in den hinteren Vierhiigeln nur sehr bedingt zu.

Vom Mittelhirn gegen die Briicke zu nehmen die Verinderungen
rasch an Intensitit ab; die Bricke ist mit Ausnabhme des Grenzbezirkes
zum Mittelhirn auffallenderweise fast immer vollkommen frei wvom Ver-
dnderungen. Dagegen finden sich in der Medulla oblongata wieder hiufig
spezifische Verdnderungen, die aber meistens beziiglich des Grades hinter
denen im Mittel- und Zwischenhirn nachstehen. Am regelméiBigsten
betroffen ist in der Medulla der dorsale Vaguskern. An zweiter Stelle
ist der Nucleus vestibularis zu nennen. Andere Hirnnervenkerne waren
weit, weniger héufig beteiligt.

Punktférmige Blutungen und Ringblutungen waren nicht so selten,
wie es nach Gampers Darstellung scheinen kénnte. Wir fanden immerhin
in 11 Féallen Blutungen, meist aber vereinzelt, nur an dieser oder jener
Stelle; lediglich bei Fall 14 standen sie im Vordergrund des Bildes.
Zweifellos sind sie Folge und nicht Ursache der spezifischen Verdnde-
rungen, denn wie Gamper gezeigt hat, bestehen diese ganz unabhingig
von den Blutungen und wir konnten z. B. ém Corpus mamillore, dem
Hauptsitz spezifischer Verdnderungen, niemals eine Blutung nachweisen.

Ein weiteres Charakteristicum der értlichen Verteilung des Prozesses
besteht darin, daB 4m Zwischen-, Miitel- und Rautenhirn die Verdnde-
rungen tbereinstimmend innerhalb jedes dieser Hirnabschnitte vom oralen
2um caudalen Bezirk an Intensitdt zumehmen. Wir machen auf diese
rein duBerliche deskriptive Feststellung des wellenférmigen An- und
Abschwellens des anatomischen Prozesses aufmerksam, da vielleicht die
subtile Brfassung aller Kriterien der ortlichen Verteilung zur Klirung
der kausalen Zusammenhdnge beitragen konnte,

Anzeichen einer echten Entziindung sahen wir nur einmal (Fall 1),
es fanden sich hier zerstreut in den GefiBwinden Infiltrate von Lympho-
cyten. Auch fiir diesen Fall kommt die Theorie von Laithy und Walthard
" (s. oben 8. 708) in Frage; dieser Patient bekam némlich 5 Tage vor seinem
Tode ein Gesichtserysipel.

Der Liguor.
Von 14 unserer Kranken haben wir die Liquorbefunde® zur Ver-
fiigung. Wie aus folgender Tabelle ersichtlich, geben auch diese keinerlei

1 Da in den meisten Fallen auch eine Polyneuritis vorlag, bilden die Befunde
gleichzeitig einen Beitrag fir die Liquorverhaltnisse bei der Alkoholneuritis.
Unsere Fille bestitigen andere gerade auch neuere Verstfentlichungen tiber Eiweif3-
vermehrung im Liquor bei Neuritiden nicht. Die umfangreichen Untersuchungen
von. Schamburow und Lachowskaze betreffen allerdings ausschlieflich infektidse
Polyneuritiden. Demme dagegen fand bei toxischen Neuritiden (Alkohol, Arsen)
normale Liquorbefunde. Es dirfte also die Atiologie der Polyneuritis, toxisch
oder infektits maBgebend sein.



Die Pseudoencephalitis Wernicke der Alkoholiker. 789

Anhaltspunkte fiir entziindliche Vorgénge ; im Gegenteil, die sehr niedrigen
Gesamtetweifwerte sprechen durchaus gegen eine entzindliche Natur des
Prozesses. Lediglich Fall 6 zeigt starke Zellvermehrung, positiven Nonne
und Vermehrung des Gesamteiweilles. Die leicht erhéhten Eiweillwerte
bei Fall 3 sind kaum zu verwerten, da in diesem einzigen Fall der Liquor
erst postmortal gewonnen wurde.

Tabelle 1.
Ges.- R
W.R. | W.R. A Normomastix- und
Fall Serum | Liquor Zellen | Nonne ]13;"(‘,’/3:”’3 Goldsolreaktion
1 o !@ bis ,0|  §/3 %) f /5 |TIIIINIL IT1
| | 00 0
2 @ @, 10 | 0/3 | opal . 13 [VIIVIEVIVIVIII
| 1 0 0 0
3 G '@, 1,0 43 lopal 23 [VIIXVIIVITII
Liquor : l ! \ 2 2 2 000
postmortal | ‘ )
entnommen ’ i i ‘
4 ++ 0, 1,0 23 ’ 1% 5 | LTI VIVITIIITY
\ ‘ 2.2 1.0 000
6 o 0,10 543 | + ! 23 |IIMIIIIIII
‘ 1 1 01 000 .
7 o 0, L0 03, @ /5 |ITTMINITITILL
J ‘ 11 0 00
8 g @, 1,0] 63 %] 1/6 |IIITIITIIT
; 0 0 0
9 o o L 10| 143 | Spur | 14 |TIITITI
, , ; : 011000
10 o |9, 1,00 03 \ o ‘ /4 |ITIIIIITX
0 0 0
11 o o, 100 13 i o f 4 |IT11
1 . 000
12 @ ©,100 2 ¢ 15 |IUITIIIIII
i ; | | 00 0
14 @ @, L0 233 ' opal | 13 |III
’ | 000
15 @ (@, 0] 03 | Spur ] 13 |IIMITIT
{ i 000
18 O O, 1,0] 83 | opal [ Ijg¢ {IIIITIT
J ; ! 0111000
Atiologie.

Von den bisher erwédhnten 17 Kranken waren 16 Trinker, bei Fall 16
aber (8. 735) konnte stirkerer AlkoholmiBbrauch nicht irgendwie wahr-
scheinlich gemacht werden. Er verlangt daher eine besondere Be-
sprechung. Es steht diese Beobachtung nicht vereinzelt da, schon der
1. Fall Wernickes (s. S. 702) war nicht alkohologen. Spiter sind weitere
Fille verschiedener Atiologie beschrieben worden, welche als Gemein-
sames die toxische Natur der Schadigung hatten. Die sorgfiltige Priifung
der Literatur ergibt allerdings, daBl wirklich eine Identitit mit der
alkohologenen Pseudoencephalitis Wernickes nicht immer erwiesen ist.

48%
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Oppenheims Fall von Veronalvergiftung 148t in seiner Symptomatologie
allerdings auch an eine Beteiligung des Mittelhirns denken, aber der
Gehirnbefund liegt nicht vor; moglicherweise beruhten die Erscheinungen
auf miliaren Blutungen gerade in diesem Gebiet; das Bild der Hirn-
purpura ist bei Veronalvergiftung mehrfach beschricben worden. Ahn-
lich diirfte es sich mit dem Fall von Morphinvergiftung verhalten, den
Leyser beschrieb und der unseres Erachtens auch klinisch wenig ein-
deutig fiir eine bestimmte Lokalisation spricht. Anders steht es schon
mit einem Fall von Botulismus, den Paulus verdffentlichte und als
Pseudoencephalomyelitis bezeichnete, hier bestand jedenfalls ein hamor-
rhagischer ProzeB und zwar vom Riickenmark aufwérts bis zum Hdohlen-
grau des Zwischenhirns. Ausbreitung also und auch Art der Verdnde-
rungen weichen hier ebenfalls erheblich von der typischen Pseudo-
encephalitis Wernicke ab. Dagegen sind vollig iibereinstimmende Gehirn-
befunde neuerdings von Tanaka &itier‘u nach .Bodechtel und Gagel) bei
einer toxischen Erkrankung von Brustkindern, der ,,sog. Frauenmilch-
vergiftung® festgestellt worden. Bodechtel und Gagel teilen mit, daB
sie selbst derartige Priparate durchgesehen haben und nicht imstande
waren, sie von solchen einer alkohologenen Pseudoencephalitis Wernicke
zu unterscheiden.

Wir stehen also vor der Tatsache, dal verschiedene exogene
Schidigungen denselben Gehirnproze hervorrufen kénnen. Eine Rrklé-
rung wird uns erleichtert durch die Annahme é&tiologischer Zwischen-
glieder, wie Bonhoeffer sie zuerst fir die Genese der Alkoholpsychosen
und dann der exogenen Reaktionsformen iiberhaupt gefordert hat. Ruft
nicht das Gift selbst, sondern erst mittelbar durch ein im Korper erzeugtes
Stoffwechselprodukt den Gehirnprozell hervor, so wird es versténdlich,
wenn gleiche anatomische Verinderungen durch ganz verschiedene
exogene Noxen entstehen, unter der Voraussetzung, daf sie z. B. durch
Schéidigung bestimmter Korperorgane das gleiche Stoffwechselgift ver-
ursachen. Im Zusammenhang mit den Alkoholpsychosen wies Wagner
von Jauregg auf die Bedeutung der Leber als entgiftendes Organ hin
und er betrachtete Storungen der Leberfunktion als einen wesentlichen
urséchlichen Faktor. Fir das Delir konnte dann Bostroem durch Unter-
suchungen mit der Aldehydprobe den Nachweis erbringen, dafi wirklich
regelmiBig eine Leberschidigung vorliegt; doch wollen wir auf diese
Zusammenhinge erst bei der Pathogenese ndher eingehen.

Gegen die Annahme &atiologischer Zwischenglieder bei den Alkohol-
psychosen im Sinne Bonhoeffers hat Stertz neuerdings Einwendungen
gemacht und Liithy und Walthard halten in ihrer Arbeit iiber einen Fall
von Pseudoencephalitis Wernicke die Schidigung durch den Alkohol
selbst fiir die Ursache der spezifischen GefdBveranderungen ; sie begriinden
ihre Ansicht damit, daB bei Berauschten Alkobol im Liquor (Fleisch-
mann, Schumm) nachgewiesen worden ist.
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Wir glauben nicht, da die Pathogenese der Alkoholpsychosen und
besonders auch der pseudoencephalitischen Verinderungen im Gehirn
ohne #tiologische Zwischénglieder vorstellbar ist. An Hand von Unter-
suchungen iiber Reaktionsformen im Giftrausch hatten wir allerdings
selbst darauf hingewiesen, daB sich die Existenz metatoxischer Produkte
lediglich durch die Tatsache gleicher psychischer Zustandsbilder bei
verschiedenen exogenen Noxen nicht begriinden 148, wenn man in
Betracht zieht, wie grofl die Variationsbreite der Reaktionsformen bei
ein und demselben Gift ist. Andererseits haben wir hervorgehoben, dal
Bondwoeffers Theorie der &tiologischen Zwischenglieder bei den Alkohol-
psychosen dadurch nicht berithrt wird, sondern aus anderen Griinden
erforderlich ist. Und schlieBlich handelt es sich ja hier bei der Pseudo-
encephalitis um das Zustandekommen spezifischer anatomischer Ver-
inderungen, wobei ein Vergleich mit dem Auftreten psychischer Reak-
tionsformen in keiner Weise moglich ist.

Allein schon die Erfahrung, dal die Alkoholpsychosen (wir meinen
jetzt nur das Delir und die Korsakowsche Erkrankung) niemals nach
noch so schweren akuten Exzessen, sondern erst nach jahrelangem
chronischen AlkoholmiBbrauch auftreten, weist eindeutig auf ein Stoff-
wechselprodukt als Zwischenglied hin. Fiir die Entstehung der pseudo-
encephalitischen Verinderungen vollends schaltet eine unmittelbare Alko-
holwirkung schon aus dem Grunde aus, weil es sich, wie die Klinik
lehrt, um fortschreitende, oft erst lingere Zeit nach Entziehung des
Alkohols einsetzende Vorginge handelt, worauf in diesem Zusammen-
hang auch Neubiirger aufmerksam gemacht hat.

Wir kehren nach dieser notwendigen Abschweifung zu unserem Fall 16
zuriick, haben wir hier Anhaltspunkte fiir eine toxische Schidigung ?
Die Patientin, die sich in einer sehr elenden kérperlichen Verfassung
befand und eine gelblich-blasse Hautfarbe hatte, litt seit 6 Monaten
an den Erscheinungen eines Magentumors. Dem Kklinischen Krankheits-
bild nach scheint es sich um ein Carcinom gehandelt zu haben. Am
Tage vor dem Tode war der Leib prall gespannt und dullerst schmerz-
empfindlich, ein operativer Eingriff wurde von chirurgischer Seite aber
nicht fiir indiziert gehalten.

Leider konnte die Art des Tumors autoptisch nicht festgestellt werden,
da die Korpersektion von den. Angehérigen verweigert wurde. Immerhin
wird . man hier an toxische, im Korper entstandene Produkte im Zu-
sammenhang mit dem Tumor denken miissen. Neubdirger hat zu diesem
Fall noch einen ganz analogen besprochen. Es fanden sich gleichfalls
typische Verdnderungen von Art der Pseudoencephalitis Wernicke bei
einer 63jahrigen Frau, die bestimmt niemals Alkoholabusus getrieben
hatte. Die Sektion ergab einen krebsigen Polypen des Rectums mit
enormen grobknotigen Metastasen in der Leber.
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Ankuiipfend an die Theorie der Leberfunktionsstérung als urséch-
lichemm Faktor in der Pathogenese der Alkoholpsychosen untersuchte
Neubiirger speziell dieses Organ bei chronischen Alkoholisten. Er kam
zu dem ¥rgebnis, dall Lebercirrhose, Hamosiderose und Verfettung der
Leber mit mehr oder minder ausgesprochener Induration ,,bei Féillen
mit alkohogenen Hirnverinderungen etwas ungemein Hauofiges sind®.
Neubiirger erwihnt ferner eine relative Héufigkeit von Carcinomen des
Magendarmtractus mit Lebermetastasen bei Trinkern als bemerkenswert.

Neben der Moglichkeit einer toxischen Schédigung durch Funktions-
schwiche der Leber als entgiftendes Organ denkt Neubdirger auch an
eine unmittelbare Giftwirkung durch Lebersubstanzen. Er fihrt zur
Begriindung dieser Hypothese Falle an, wie sie von Seyderkelm, ferner
von Taterka und Goldmann geschildert worden sind; Perniciosakranke,
bei denen sich unter der Lebertherapie Bilder schwerster Intoxikation
entwickelten.

Das Beispiel der beiden Félle, bei denen wir dieselben Hirnverdnde-
rungen als Folge im Korper entstandener toxischer Stoffwechselprodukte
ansprechen miissen, wie sie sonst nach jahrelangem Alkoholmiflbrauch
oder seltener nach anderen Vergiftungen sich entwickeln, ist der ein-
dringliche Beleg dafiir, dal eine Trennung der Krankheitsbilder bei im
Korper entstandenen Giften von solchen, die auf einer Giftwirkung von
auBen beruhen, nicht berechtigt ist. Diesen Standpunkt haben Bonhoeffer
und Bumke immer vertreten.

Bei den 16 alkohologenen Féllen konnte meist neben Bier- auch
Schnapsgenuf wahrscheinlich gemacht werden ; lediglich bei einer Patientin
wurde SchnapsmiBbrauch entschieden in Abrede gestellt und bei zwei
anderen Kranken konnte er nicht nachgewiesen werden. Wir mochten
hieraus aber doch keine bindenden Schliisse ziehen, bekanntlich sind die
Angaben alter Trinker und ihrer Angehorigen in dieser Beziehung sehr
unzuverlassig und es besteht allgemein die Neigung, gerade das Schnaps-
.trinken als schimpflich zu verheimlichen.

Auffallend ist bei unserem Material die relative Hauflgkelt der Frauen.
Zehn ménnlichen Kranken stehen sechs weibliche (Fall 16 anderer Atio-
logie, ebenfalls eine Frau, nicht mitgerechnet) gegentiber. In Anbetracht
der absolut kleinen Gesamtzahl wiirden wir diesem Verhiltnis keine
besondere Bedeutung zumessen, es kénnte eine zufillige Auslese des
Materials sein. Die Durchsicht der Kasuistik hat uns aber eines anderen
belehrt, auch hier fanden wir die relativ starke Beteiligung der Frauen.
Neuerdings hat Neubdirger in seiner mehrfach erwéhnten Arbeit iiber
35 Gehirnbefunde mit den Verinderungen der Pseudoencephalitis be-
richtet; hier waren es 11 Frauen bei einer Gesamtzahl von 35. Wir
gehen also nicht fehl mit der Annahme, daBl mindestens 30% aller Fdlle
von Pseudoencephalitis Wernicke das weibliche Geschlecht betreffen. Wenn
man zum Vergleich das ganze Alkoholikermaterial einer psychiatrischen
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Klinik heranzieht, so ergibt sich ein unverhéltnismaBig hoherer Prozent-
satz von Mannern; was aber in diesem Zusammenhang viel wesentlicher
erscheint, auch bei dem Delirium tremens ist das Verhéltnis der Beteiligung
beider Geschlechter ein durchaus anderes. Kraepelin fand unter den
Deliranten der Miinchener Klinik nur 3—4% Frauen, Moli ungefihr 7%
in Berlin. Dagegen waren unter Kraepelins Material von Korsakowscher
Psychose 33% Frauen; dasselbe berichtet auch Meggendorfer. Wir sehen
also den gleichen zahlenmiBigen Anteil des weiblichen Geschlechts ber der
Pseudoencephalitis Wernicke, wie bei der Korsakowschen Psychose im
Gegensalz 2u dem Delirium tremens. :

Die gleichen Beziehungen bestehen in bezug auf das Erkrankungs-
alter. Von unseren Kranken war nur ein Patient jiinger als 40 Jahre,
die tibrigen standen im 5. bis 7. Jahrzehnt. Unter dem Sektionsmaterial
Neubiirgers von 35 Fillen findet sich kein Patient mit einem Alter unter
40 Jahren und nur 9 Fille standen vor dem 50. Jahre, bevorzugt war
das 6. und 7. Jahrzehnt. Gleichwohll sind auch jugendliche Fille im
Schrifttum bekannt, so berichtete Gamper iiber eine Frau von 29 Jahren
und der Patient von Lithy und Walthard war ein 27jihriger Polizei-
rekrut. Das sind aber seltene Ausnahmen.

Die Bevorzugung der hiheren Lebensalter trifft in demselben Grade
fiir die Korsakowsche Psychose zu, wihrend das Delir bereits im 4. Jahr-
zehnt hiufig aufiritt, jinger als 40 Jahre waren unter Kraepelins Material
hier sogar 52,5%. '

Auch in anderer Beziehung unterscheidet sich unser Material von
der Menge der Trunksiichtigen, wie sie im allgemeinen die psychiatrischen
Kliniken fillen; in den folgenden Punkten besteht allerdings eine gewisse
Ubereinstimmung mit dem Delir.

Trotz des hohen Lebensalters kamen von den 16 Fillen alkohologener
Pseudoencephalitis 14 diberhawpt zum erstenmal in eine psychiatrische
Anstalt, wihrend sonst der Prozentsatz der Mehraufnahmen bei den Alko-
holikern insgesamt weit hoher ist. Die Héufigkeit der Erstaufnahmen
unter den Alkoholpsychosen iiberhaupt haben wir bereits friither bei
einer statistischen Verarbeitung der Potatoren der Miinchener Klinik
als auffallend hervorgehoben. Diese Beobachtung wird verstandlich,
wenn wir das Personlichkeitsmaterial der Trunksiichtigen im allgemeinen
und der Alkoholpsychosen im besonderen vergleichen und uns die Griinde,
welche Aufnahmen in die Klinik notwendig machten, vor Augen fithren.
Wenn wir von Trunksiichtigen sprechen, so griindet sich unsere Dia-
gnose nicht auf eine bestimmte Alkoholmenge, wir meinen einen Typus,
der durch Willensschwiiche dem Trunke verfallen ist, der hiufig durch
seine Reizbarkeit, Erregbarkeit und andere psychopathische Ziige gekenn-
zeichnet ist. Sicher zu Unrecht hat man frither diese Personlichkeits-
merkmale allzu geradlinig als Ausflul des AlkoholmifSbrauches betrachtet.
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Im Gegensatz dazu konnte Bomhoeffer in 70% eine psychopathischek
Veranlagung feststellen und Rybakow sprach von dem geborenen Trinker.

Die Ursache zur Klinikaufnahme der Alkoholisten ist meist ein
sozialer Konflikt. Der Potator mifhandelt seine Familie, bis die Polizei
eingreifen muB, oder eines der iiblichen Trinkerdelikte, Kérperverletzung,
Sittlichkeitsvergehen, Hausfriedensbruch, werden unmittelbare Veran-
lassung zur Einweisung der héufig Beschéftigungslosen.

Zweifellos treffen diese Charakteristica nur fir einen kleinen Teil
der Fille von Pseudoencephalitis zu; oft handelt es sich hier um Leute, -
die mitten aus ihrer Titigkeit heraus erkranken und bisher obhne soziale
Schwierigkeiten lebten. Ebenso verhilt es sich mit den Alkoholpsychosen
im allgemeinen.

Auf Grund eingehender Untersuchungen meinte Dresel, es habe den
Anschein, als ob das Delirium tremens héufiger bei von Haus aus Gesunden
vorkdme, als bel Psychopathen; und Pohlisch, der sich auf das umfang-
reiche Delirantenmaterial der Charité stiitzen konnte, kam zu dem
Resultat, daB sich sowohl unter den Deliranten selbst, wie auch in ihrer
Aszendenz relativ wenig von Haus aus abnorme Personlichkeiten finden.

Die Tatsache, daB die Zusammensetzung der Alkoholpsychosen persén-
lichkeitsméBig eine ganz andere ist als die des sonstigen Trinkermaterials
der Klinik — auch nach unseren Erfahrungen trifft das nicht nur fiir
die Pseudoencephalitistille, sondern fiir die Alkoholpsychosen iiberhaupt
zu —, findet unseres Erachtens dadurch ihre Erklarung, daB das Trinker-
material der psychiatrischen Kliniken doch eben eine Auslese darstellt.
Zweifellos trinken erheblich mehr Menschen gewohnheitsmafig Alkohol
in solchen Mengen, dafl schwere korperliche und geistige Schidigungen
die Folge sein kénnen, als der Psychiater an Trinkern zu Gesicht bekommt.
Man denke nur an die grofle Menge von Leuten, die im Gastwirtsberuf
oder Alkoholgewerbe in seinen verschiedenen Formen beschéftigt sind
und denen der Alkohol besonders leicht zur Verfiigung steht. Man denke
ferner an die Trinksitten in Weingegenden oder an Gebiete, in denen
Obst hausgebrannt wird. Dieser grole Kreis der Giewohnheitstrinker
verkommt nicht sozial, aber diese Leute, die oft erstaunliche Mengen
Alkohol téglich vertilgen, ohne in ihrem Milieu iiberhaupt aufzufallen,
erliegen nicht minder den Alkoholpsychosen und kommen so zum ersten-
mal in klinische Beobachtung.

Es folgt daraus unseres Erachtens, daB man ahnlich wie Meggendorfer
es in seiner Handbuchdarstellung des Alkoholismus getan hat, zwischen
Gewohnheitstrinkern” und Trunksiichtigen; letztere sind die asozialen
Psychopathen, die im wesentlichen das Trinkermaterial der Kliniken
bilden, unterscheiden sollte. Naturgemif8 ist diese Trennung nicht streng
durchzufithren. '

Bei beiden Gruppen kann es aber im Laufe der Zeit zu kdrperlichen
und psychischen Dauerverinderungen kommen, die unmittelbarer Aus-
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druck der Alkoholwirkung sind — wir sprechen dann von ,,chronischem
Alkoholismus —, und zu akuten Alkoholpsychosen.

Die Klinik der Pseudoencephalitis Wernicke.

Die neurologischen Stérungen. ,

Da in vielen Fallen von Pse}ldoencephahtls gleichzeitig eine Poly-
neuritis besteht, hat man frither eine periphere Genese der Ophthalmo-
plegien in Erwigung gezogen; jedoch fanden Thomsen und Boedecker bei
dahin gehenden anatomischen Untersuchungen die peripheren Nerven-
fasern und die Augenmuskeln selbst intakt. Es liegt also wohl naher,
im Zusammenhang mit den iibrigen Stérungen den pseudoencephalitischen
ProzeB des Mittelhirns dafiir verantwortlich zu machen.

In sechs unserer Fille (1, 2, 3, 5, 7, 8) 1laBt sich die Augenmuskel-
stérung unmittelbar aus dem mikroskopischen Befund ableiten. Aus
dem ventralen Héhlengrau des Aquéidukts greifen hier die spezifischen
Verinderungen auf das anschlieBende Gebiet der Augenmuskelnerven-
kerne iiber und es 146t sich zum Teil auch eine erhebliche Reduktion der
Ganglienzellen feststellen. Im allgemeinen mul} man iibrigens sagen,
daB der Trochleariskern noch stérker ergriffen war als der Oculomotorius-
kern; es entspricht das der verschiedenen Intensitit des Prozesses auf
der Héhe der vorderen und hinteren Vierhiigel.

Bei Fall 6 fand sich aber im Oculomotoriuskern nur eine leichte
Gliareaktion und bei Fall 4 waren die Verdnderungen in der Kern-
region uberhaupt sebhr gering. ’

Auch bei neurologischen Stérungen darf man fiir den Einzelfall nicht
immer eine Kongruenz zwischen klinischen Erscheinungen und patho-
logisch -anatomischem Befund erwarten, insbesondere nicht in bezug
auf die Intensitit des Prozesses. Es ist dies eine alltigliche Erfahrung
und von vornherein in den verschiedenen Erkenntnisweisen begriindet.
Unter den vielen Faktoren, die dabei eine Rolle spielen, mochten wir
hier nur einen, den zeitlichen, herausheben. Mit dem Mikroskop stellen
wir pathologisch veranderte Zellen fest, wenn die fiir diese Zellen
schidigenden Lebensbedingungen einen gewissen Grad erreicht haben;
diese morphologischen Vorgénge brauchen natiirlich Zeit und man mufl
als sicher voraussetzen, dafl die Funktion bereits zu einem Zeitpunkt
gestort sein kann, wo wir noch keine morphologische Verdnderung wahr-
nehmen. Fiir Fall 4 konnte eine derartige Begriindung zutreffen, weil
die Augenmuskelstérungen erst am Tage vor dem Tode auftraten. Lokali-
satorische Anhaltspunkte werden sich immer nur aus einer gewissen
RegelmiBigkeit der Befunde bei zahlreichen Fillen ableiten lassen, und
so kann es auch nicht zweifelhaft erscheinen, daf3 die Augenmuskelstorungen
zentrale Herderscheinungen sind.

Die Augenmuskelstorungen waren in unseren Féllen in verschiedener
Kombination vorhanden und bestanden nicht immer in assoziierten Lah-
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mungen, worauf ja schon Thomsen gegeniiber Wernicke aufmerksam
gemacht hat. Im Verlauf der klinischen Beobachtung nahmen sie gewthn-
lich an Intensitdt zu bis schlieBlich, wie in Fall 3 und 8, eine vollige
Ophthalmoplegia externa vorhanden war.

Bei anderen Kranken (Fall 3, 4, 8) waren anfangs die Augenbewegungen
siberhaupt frei oder es bestand nur ein Nystagmus und hieraus entwickelle
sich allmdghlich die Augenmuskelstorung oft erst nach lingerer Zeit. Schon
dies ist ein Hinweis dafiir, daff der Gehirnprozef3 auch in der Abstinenz
fortschreiten lann.

Nur bei einem Patienten (Fall 6) sahen wir das umgekehrte Ver-
halten. Die beiderseitigen Abducens- und Internusparesen zeigten im
Verlauf die Tendenz zur Riickbildung, waren aber bis zum Tode des
Patienten, der nach 2 Monaten infolge Atemlihmung plotzlich erfolgte,
noch deutlich nachweisbar. Dafiir, daB sich die Augenmuskelfunktion
wieder vollstindig herstellen kann, sprechen je ein Fall von Thomsen,
Boedecker, Suckling und Wilbrand. Wiener dagegen konnte iiber einen
Patienten berichten, bei dem eine allgemeine Besserung der Erkrankung
eintrat und lediglich die Augenmuskelstérungen zuriickblieben.

Bei unseren Fillen beobachteten wir mehrfach eine Ptosis und Pupillen-
storungen waren sehr hiufig.

Die Frage der Pupillenstorungen bel Alkoholikern, insbesondere das
Vorkommen der reflektorischen Starre ist lange heill umstritten worden.,
Die klinischen Erfahrungen und die anatomischen Befunde bei der
Pseudoencephalitis Wernicke sind geeignet, dieses Problem zu fordern.

Die Stérungen betrafen in unseren Féllen die Reaktion bei Belichtung
oder Naheinstellung, ferner Differenzen in der beiderseitigen Pupillen-
weite und Abdnderungen der absoluten Pupillenweite.

‘Ubereinstimmend bestand eine Verengerung der Pupillen, und zwar
héufig eine ausgesprochene und pathologisch zu wertende Miosis.

Bis heute sind die Ursachen der Miose durchaus noch nicht geklirt;
die groBe Zahl der verschiedenen Hypothesen kennzeichnet die Unzu-
linglichkeit jeder einzelnen. Das hdufige Vorkommen der Miose bei
Tabes mit und ohne reflektorische Pupillenstarre veranlaBte die Annahme
von Erb, Romberg u. a., daB sie eine Folge der Hinterstrangdegeneration
sei, und zwar soll das Fortfallen der sonst durch die sensiblen Bahnen
den Pupillenzentren zugeleiteten Erweiterungsreize die Miose bedingen.
Da aber gerade eben bei der Tabes héufig Lichtstarre besteht, konnte
diese Theorie allein nicht befriedigen, da sie nicht zu erkliren vermochte,
warum bei gleichzeitigem Fehlen der verengernden Lichtwirkung trotz-
dem die Sphincterwirkung iiberwiegt. Auch die Tatsache, dal die licht-
starre und miotische Pupille sich auf Cocain nur unausgiebig erweitert, ist
mit dieser Theorie nicht in Einklang z1 bringen. Fiir die hochsten Grade
der Miose haben daher Erb, Romberg, Uhthoff u. a. dazu noch eine Tonus-
erhéhung des Sphincter in Anspruch genommen. Hedddus meinte sogar,
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‘daB es sich lediglich um einen Sphincterspasmus als Folge einer Kern-
reizung handle. Dagegen ist aber geltend gemacht worden, dafl der
Reiz durch einen KrankheitsprozeB der Endaufsplitterungen der zentri-
petalen Pupillenfasern in der Umgebung des Sphincterkernes kein
davernder sein kann, wahrend die tabische Miose unverindert fort-
besteht.

Daf3 die Pupillenenge bei Tabikern auf einer Sympathicusschwéche
beruht, wird durch den Cocainversuch jedenfalls wahrscheinlich gemacht.
So hat man auch daran gedacht, die Miose unmittelbar auf eine Schidigung
des Céntrum ciliospinale (Budge) in den Ganglienzellgruppen der Seiten-
hérner am Ubergang vom Hals- zum Brustmark zuriickzufithren.

Fiir die Miose bei der Pseudoencephalitis Wernicke kommt eine spinale
Lokalisation sicher nicht in Frage. Auch unspezifische Verdnderungen
des Riickenmarks sind bei unseren Féllen keineswegs regelmiBig vor-
handen und gerade das Hals- und obere Brustmark ist dabei am
wenigsten betroffen. »

Durch die iiberzeugenden tierexperimentellen Untersuchungen von
Karplus und Kreidl ist es erwiesen, dal am Boden des Zwischenhirns
ein subcorticales Sympathicuszentrum liegt. Bei faradischer Reizung
von -einer Stelle hinter dem Tractus opticus und lateral vom Infundi-
bulum der Zwischenhirnbasis erzielten die genannten Autoren oculo-
pupillire Reizwirkungen auch nach Abtragung der Hirnrinde und der
Stammganglien bis auf ein Stiick Zwischenhirn. Daf} ferner Ausfalls-
symptome des Sympathicus — Miose, Enophthalmus und Lidspalten-
verengerung — auch bei rein cerebralen FErkrankungen vorkommen,
konnten Spiller u. a. feststellen.

Man muf also daran denken, daf die Miose bei der Pseudoencephalitis
Wernicke durch Stirungen des subcorticalen Sympathicuszentrums im Hypo-
thalamus bedingt sein konnte, zumal es bekannt ist, daBl, je zentraler der
Herd sitzt, um so mehr andere Ausfallssymptome des Sympathicus
zuriicktreten, so dall nur die Pupillenverdnderungen vorhanden sein
konnen. Schidigung des subcorticalen Sympathicuszentrums im Zwischen.-
hirn wird auch dadurch eine Miose begiinstigen, daB die von ihm aus-
gehende hemmende Wirkung auf das Sphincterzentrum fortfallt. DalB
eine solche besteht, schlossen Karplus und Kreidl aus der Tatsache,
dal auch nach Entfernung des Halssympathicus ein schmerzhafter Reiz
noch eine Pupillenerweiterung hervorruft. Es muB also von dem Zwischen-
hirnzentrum des Sympathicus nicht nur das spinale Zentrum erregt
werden, sondern auch unmittelbar eine hemmende Wirkung auf den
Sphincterkern ausgehen.

Die Storungen der Pupillenreaktion zeigten bei unseren Fillen keine
Einheitlichkeit. Eine normale Reaktion bei Belichtung und Nahsehen
fand sich bei den 17 autoptisch gesicherten Féllen nur 5mal. Zwei Patienten
mit absoluter Pupillenstarre schalten wir aus, weil es sich um Luetiker
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handelte (bei Fall 6 war die Wa.R. im Blut zweifach positiv und bei
Fall 16 ergab die Sektion eine Aortitis luica). Dieses Moment wiirde
Unsicherheit in unsere Ergebnisse bringen, obwohl sich Anhaltspunkte
fiir das Vorliegen einer luischen Erkrankung des Zentralnervensystems
bei der mikroskopischen Untersuchung nicht ergaben. In den iibrigen
10 Fallen war vorwiegend die Lichtreaktion gestort. Darunter fand
sich zweimal eine vollige Lichtstarre (Fall 5 und 15), verbunden mit Miose.

Daf} diese Pupillenstorungen Folge des polioencephalitischen Prozesses
im Mittelhirn sind, diirfte nicht zweifelhaft sein, zumal sie sich zum
Teil erst im Verlauf der klinischen Beobachtung entwickelten. Aufler-
dem bestanden bei diesen Fillen weder bei der korperlichen Unter-
suchung, noch serologisch (s. Liquorbefunde 8. 739) oder autoptisch
Zeichen einer Lues; abgesehen davon wire diese Atiologie bei der groBen
Anzahl der Fille von vornherein unwahrscheinlich.

Daf} es sich bei der Lichtstarre mit Miose von Fall 5 und 15 sicher
um eine reflektorische Starre gehandelt hat, konnten wir nicht nach-
weisen, da gerade in diesen beiden Fillen die Konvergenzeinstellung durch
Augenmuskelstorungen behindert war, so dall bei dem Versuch zu kon-
vergieren wohl eine Naheinstellungsverengerung eintrat, diese aber nicht
von der normalen Amplitude sein konnte. '

Nonne ist von jeher und mit Nachdruck fiir das Vorkommen der
reflektorischen Pupillenstarre beinicht luetischen Alkoholikern eingetreten.
Seine ersten Verdffentlichungen hieritber stammen aus der Vorwasser-
mannschen Ara und konnten daher nicht als beweiskriftig angesehen
werden. Gleichwohl formulierte Bumke schon damals seinen Standpunkt
zu dieser Frage dahingehend, dall das (seltene) Auftreten einer dauernden
isolierten Lichtstarre bei nicht luischen Alkoholikern noch nicht aus-
geschlossen erscheine. Dann aber berichtete Nonne 1912 iiber drei
chronische Alkoholisten mit reflektorischer Pupillenstarre, die trotz Unter-
suchung unter Beobachtung aller Kautelen (Wa.R., Blut, Liquor usw.)
keinerlei Zeichen einer Lues aufwiesen. Einer von diesen Féllen kam
auch zur Sektion, das Gehirn wurde allerdings nicht mikroskopisch
untersucht.

SchlieBlich konnte Nonne 1915 einen weiteren Fall von alkohologener
reflektorischer Pupillenstarre veréffentlichen, der iibrigens auch von
ophthalmogischer Seite (Wilbrand) als echte reflektorische Pupillen-
starre anerkannt worden war und dadurch besonders bemerkenswert ist,
daB 4 Monate nach Abklingen der akuten Alkoholpsychose, die 6 Wochen
wihrte, eine allm#hliche Besserung der Lichtreaktion eintrat. Gerade
die Besserung spricht hier fiir die alkoholische Atiologie. Riickbildung
einer reflektorischen Pupillenstarre auf luischer Basis obne vorherige
Bebandlung ist niemals beobachtet worden. Sonst ist ja natiirlich die
alkoholische Atiologie bei den seltenen Fillen von reflektorischer Pupillen-
gtarre bei Trinkern ohne Anzeichen einer Lues schwer zu beweisen,
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da es eben auch Nichttrinker mit reflektorischer Pupillenstarre ohne
nachweisbare Lues gibt, die dann auch autoptisch keinen Befund bieten.
Nonmne selbst hat zusammen mit Wohlwill einen Fall von isolierter reflek-
torischer Pupillenstarre ohne anatomischen Befund beschrieben.

Beiden Fillen der Polioencephalitisliteratur wird reflektorische Tragheit
héufig und verschiedentlich auch reflektorische Starre erwihnt. So von
Boedecker (fraglich), Reumert u. a. Gesichert scheint sie in dem Tall
von Peler zu sein — soweit sich eben nach unseren obigen Darlegungen
die alkohologene Entstehung tiberhaupt beweisen 148t —, Blut-, Liquor-
befund und mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems lagen
vor, die reflektorische Pupillenstarre war von Miose begleitet.

Die Theorie Bumkes iiber die Lokalisation der reflektorischen Pupillen-
starre im Mittelhirn und zwar in den Endaufsplitterungen der zentripetalen
Pupillenfasern um den Sphincterkern ist ja heute allgemein anerkannt.
Eine Bestéatigung dieser auf klinischen und experimentell-physiologischen
Tatsachen fuBlenden Theorie wiirden die anatomischen Befunde von
Lenz bedeuten, der bei reflektorischer Pupillenstarre eine Lésion des
vorderen kleinzelligen Gebietes vor dem Sphincterkern mit gleichzeitigem
Untergang der afferenten Pupillenfasern fand. Er sah neben dem Aus-
fall von Faserverbindungen und Zellschidigungen schwere GefidBveréin-
derungen in dieser Gegend. Das fir die Lokalisation der reflektorischen
Pupillenstarre in Frage kommende Mittelhirngebiet gehirt zweifellos zu
den Pridilektionsstitten des Prozesses bei der Wernickeschen Erkrankung
und dieser muf3 als Ursache der reflektorischen Starre bzw. Trigheit angesehen
werden. Bei einem anderen ProzeB im Mittelhirn, den Tumoren der
Vierhiigel, ist das Vorkommen der reflektorischen Pupillenstarre allgemein
anerkannt, doch diirfte es sich hierbei nur um ein Fernsymptom (Druck-
wirkung) handeln.

Auf Grund unserer eigenen Fille, sowie den in der Literatur nieder-
gelegten, schliefen wir uns der Anschowung von Nonne an, daf reflek-
torische Pupillenstarre bei chronischen Alkoholisten vorkommt. Wahrschein-
lich handell es sich in diesen Fillen wm Restsymptome einer Pseudoencepha-
litis Wernicke. Der von Nonne 1915 publizierte Fall kénnte nach seiner
Symptomatologie, soweit man dies der Beschreibung entnehmen kann,
durchaus in den Rahmen der Zustandsbilder bei der Pseudoencephalitis
Wernicke eingereiht werden. DaB nicht letale, sondern erheblich gebes-
serte Fille hiufig sind, werden wir spater sehen.

Mit, den. Augenmuskel- und Pupillenstérungen sind die neurologischen
Symptome im engeren Sinne als Ausdruck des pseudoencephalitischen
Prozesses selbst erschépft. Es bedarf heute keiner Begriindung mehr
dafiir, daB die neuritischen Erscheinungen mit der Gehirnerkrankung
in keinem anderen Zusammenhang stehen, als da8 beide Folgen des
Alkoholismus sind. Erwiahnen wollen wir gleichwohl, daB der nicht
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alkohologene Fall 16 keine Neuritis aufwies, ebenso wie der andere
analoge Fall von Neubiirger.

Im Gegensatz zu fritheren Autoren, die eine Polyneuritis in Ver-
bindung mit der Pseudoencephalitis als Besonderheit angesehen haben,
konnten wir in simtlichen Fdllen mehr oder minder schwere neurttische
Erscheinungen feststellen: bei acht von den Kranken bestand eine aus-
gesprochene Polyneuritis. Meist ging die Entwicklung der Neuritis der
Pseudoencephalitis voraus; ein zeitlicher Zusammenhang ist mitunter
itberhaupt nicht nachzuweisen und die beiden Krankheitsbilder konnen
bei demselben Patienten ganz unabhingig voneinander auftreten.

Das Syndrom Miose, Pupillenstérung und Areflexie der unteren Extre-
mitéten, zusammen mit den psychischen Stérungen war die Ursache,
dal die Kranken mehrmals mit der Diagnose Tabesparalyse in die
Klinik kamen; in einem Fall (4) wurde auch hier an eine Kombination
der Pseudoencephalitis mit einer Tabes gedacht, da die Wassermannsche
Reaktion im Blut positiv war. Die Sektion ergab aber keine Anhalts-
punkte dafiir.

Die vegetativen Storungen.

Die bereits erwahnten tierexperimentellen Untersuchungen von Kar-
plus und Kreidl schufen eine Grundlage fir die Erforschung iiber-
geordneter vegetativer Zentren. Weitere Foérderung erhielten diese Pro-
bleme auch von klinischer und anatomischer Seite. In der Klinik waren
es besonders die Erfahrungen bei der Encephalitis epidemica, die das
Augenmerk auf den Hirnstamm {iberhaupt und fiir die vegetativen
Stérungen dabei im besonderen auf das Zwischenhirn lenkten. So gelang
die Lokalisation einer Zentralstelle im Hohlengrau an der Ubergangsstelle
vom Zwischenhirn zum Mittelhirn, deren Unversehrtheit Voraussetzung
fiir die normale Regulierung des Schlaf- und Wachzustandes ist. Die
Beobachtungen an Encephalitiskranken wurden durch Feststellungen
des gleichen Syndroms bei anderen herdférmigen Erkrankungen im
Bereich des Stammbhirnes und durch experimentell-physiologische Unter-
suchungen erginzt und erhértet. Die Forschungen, die zur Lokalisation
dieser Regulierungsstelle fithrten, kniipfen sich an die Namen zahlreicher
Forscher, von denen ich hier nur von Economo, Poetzel, Kleist, Gamper,
Pette, Luksch und Hef3 erwihne.

Schlafsucht st fir die Pseudoencephalitis Wernicke geradezu patho-
gnomonisch. Bei fast allen Patienten konnten wir dieses Symptom fest-
stellen. Die Schlafzustinde sind hier klinisch Zustinden schwerer Benom-
menheit gegeniiber durchaus abzugrenzen. Sie zeigen alle Kennzeichen
des pyhsiologischen Schlafes. Im Gegensatz zum Soporzustand sind die
Kranken leicht zu erwecken, sie konnen dann voriibergehend durchaus
attent sein. Aber nach kurzer Zeit werden sie wieder schlifrig, sie gihnen,
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die Augen fallen ihnen zu und die tiefe regelmafBige Atmung begleitet
den folgenden Schlaf.

In dieser Reinheit stellt sich das Schlafsyndrom keineswegs immer
dar, in manchen Féllen besteht nebenbei eine BewuBtseinstritbung und
terminal pflegt die Schlafsucht in einen Soporzustand iiberzugehen, aus
dem der Kranke nicht erweckt werden kann.

Dieses wichtige Symptom der Schlafsucht ist in der dlteren Literatur
nicht gebiihrend hervorgehoben worden, meist wurde von Benommen-
heit oder von Soporzustinden berichtet.

Daf es sich bei der Schlafsucht wm ein Herdsymptom handelt, kann
nicht zweifelhaft sein, zumal das zentrale Hohlengrau des meso-diencephalen
Ubergangsgebietes zu den Pridilektionsstitten der Pseudoencephalitis Wer-
nicke gehort.

Neben der Schlafsucht fanden sich bei unseren Kranken zwei andere
Symptome in bemerkenswerter Héaufigkeit auch; sie kionnen nur als
Ausdruck von Stérungen in regulierenden Zentren des vegetativen Systems
aufgefalBt werden. Es sind dies die Tachykardie und Storungen der Atmung.
Tachykardie fand sich bei kriftiger Herztétigkeit, ohne daB gleichzeitig
eine Temperaturerhéhung bestand, auch wihrend der Schlafzustinde,
so daB der EinfluB motorischer Bewegung oder psychischer Erregung
ausgeschlossen werden konnte. Ob es sich hierbei um ein Reizsymptom
vom Sympathicuszentrum im Hypothalamus aus oder um ein Léhmungs-
symptom durch Schidigung des dorsalen Vaguskernes in der Medulls
handelt, moéchten wir offen lassen.

Klarer scheinen uns nach den Autopsiebefunden die Verhiltnisse fiir
die Entstehung der Atemstorungen zu liegen. Wer konnten Storungen
der Atmung vom zentralen Typus, ohne daf von seiten der Lungen Erschei-
nungen bestanden, in 8 Fdllen feststellen. Bei diesen trat 6mal der Tod
durch Atemldhmung ein. Die Autopsie ergab jedesmal eine erhebliche
Schéiidigung des dorsalen Vaguskernes. Besonders eindrucksvoll war die
Ubereinstimmung zwischen klinischem Bild und Gehirnbefund bei
Fall 6 (s. oben). Dem Kranken ging es am Morgen des 10. 7. besser
als an den Tagen zuvor und wenige Stunden spéter erlag er plétzlich
einer Atemlihmung. Wihrend die makroskopische Betrachtung eine
Verdnderung des dorsalen Vaguskernes nicht erkennen lieB, zeigte die
histologische Untersuchung beiderseits symmetrische ganz frische Blu-
tungen. Bei einem weiteren dieser Félle (8) bestanden ebenfalls Blutungs-
herde in beiden dorsalen Vaguskernen, und zwar waren sie hier schon
makroskopisch festzustellen.

Nach den Untersuchungen von Isenschmid und Krehl, ferner von
Isenschmid und Schnitzler, muBl man den Sitz eines Wirmezentrums
im Zwischenhirn, und zwar mit groBer Wahrscheinlichkeit im Tuber
cinereum annehmen. Sowohl Temperatursteigerungen ohne nachweisbare
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somatische Ursache, wie auch besonders Untertemperaturen (Thomsen u. a.)
diirften vielleicht mit Schiadigungen dieser Zentren, denen die Einhaltung
einer gleichméfigen Korpertemperatur obliegt, in Zusammenhang ge-
bracht werden. Allerdings lassen sich Einfliisse komplizierender Krank-
heitsprozesse auf die Temperatur doch meist nicht mit geniigender
Sicherheit ausschlieBen, so daB wir auf Grund unseres Materials jeden-
falls Schliisse in dieser Richtung nicht ziehen mdochten.

Ich mdchte sagen, wider Erwarten fehlen unter unseren Fillen die
Krankheitsbilder des Diabetes insipidus und der Dystrophia adiposo-geni-
talis, Syndrome, deren unmittelbare Beziehung zum Zwischenhirn wohl
als gesichert betrachtet werden kann. Auch in der gesamten Pseudo-
encephalitisliteratur konnte ich Félle dieser Art nicht finden. Auf das
Fehlen gerade dieser Krankheitsbilder hat auch Stertz in seiner Arbeit
iiber das Zwischenhirnsyndrom an Hand wvon zahlreichen &tiologisch
verschiedenen, aber vorwiegend im Zischenhirn lokalisierten Krankheits-
prozessen hingewiesen. Er dullert dazu nur die Meinung, man miisse
annehmen, ,,dal die entsprechenden normalen Funktionsmechanismen
eine groBe Widerstandsfahigkeit besitzen, da sie selbst bei schweren
Zerstérungen im Zwischenhirngebiet durchaus nicht regelmifig auf-
treten‘.

Von besonderem Interesse ist daher ein Fall von Pseudoencephalitis
Wernicke, der zwar nicht das ausgesprochene Bild der Dystrophia adiposo-
genitalis, aber sicher einer schweren endogenen Fettsucht im Verlaufe
der Erkrankung zeigte. Diese Patientin kam im Juli 1928 mit einer
Korsakowschen Psychose in unsere Klinik und wurde von Bostroem auf
der Tagung des Vereins bayerischer Psychiater 1929 vorgestellt. Ich
konnte die Patientin erst kiirzlich wieder nachuntersuchen und lasse die
Krankengeschichte folgen, da sie nach vielen Richtungen hin fiir die
Klinik der Pseudoencephalitis Bemerkenswertes bietet.

Fall 18. Albertine St., 52jahrige verheiratete Taglohnersfrau. Die Patientin
war immer eine lebhafte lustige Persénlichkeit. Sie war 4 Jabre lang beim Theater,
heiratete dann mit 26 Jahren einen Champagnerfabrikanten. Damals soll sie zu
trinken angefangen haben. 6 Jahre wihrte die Ehe, dann wurde sie aus beider-
seitigem Verschulden geschieden. Spéter heiratete sie einen Brauereiarbeiter. IThre
Trunksucht nahm immer schwerere Formen an, was sie an. Geld bekam, verbrauchte
sie fiir Schnaps. In der letzten Zeit soll sie fast nichts mehr gegessen haben. Im
Jahre 1926 machte sich zuerst eine Unsicherheit beim Gehen bemerkbar, die sich

bis zum Jahre 1928 zu einer volligen Gehunfihigkeit steigerte. Die Gedichtnis-
schwiiche trat erst 3 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik ein.

Aufnahme in die Klinik am 11. 7. 28.

Allgemeinzustand. MittelgroBie Frau im sehr reduziertem Ernahrungszustande.
Blasses Gesicht. Abgesehen von einer leichten Bronchitis keine krankhaften Er-
scheinungen an den inneren Organen. Blutdruck nach R. R. 120/80. Urin frei
von Eiweill und Zucker.

Die Pupillen sind gut gerundet, rechts gleich links. Sie reagieren wenig aus-
giebig auf Licht und Konvergenz. Rechts schlechter alslinks. Die Augenbewegungen
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sind frei, ein Nystagmus fand sich anfangs nicht. Der linke Mundfacialis schien
etwas schwiicher innerviert zu sein als der rechte. Die Radiusperiost- und Triceps-
reflexe waren schwach auszulosen. Die Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe
fehlten. Nervenstimme und Muskulatur der unteren Extremitidten waren sehr
druckempfindlich. Die grobe Kraft war in den Armen und in noch viel héherem
Grade in den Beinen herabgesetzt. Alle Bewegungen erfolgten ataktisch und waren
von starkem Tremor begleitet. Schon bei der Aufnahme bestand ein voll ausgepragtes
Korsakowsches Syndrom. Die Patientin war vollkommen unorientiert. Die Merk-
fahigkeit war schwer gestort, sie konfabulierte kritiklos. Die Stimmungslage war
euphorisch und es bestand eine ausgesprochene Neigung zum Witzemachen. Wenige
Tage spiter trat ein horizontaler Nystagmus auf. Im weiteren Verlauf verschlim-
merten sich die neuritischen Erscheinungen bis zu einer voll ausgebildeten Poly-
neuritis, mit schweren Lihmungen an den oberen und unteren Extremitéten. Bei
dieser Patientin war der Schlaf hochgradig gestért und blieb es fiir die Dauer eines
halben Jahres. Schlafmittel waren fast vollig erfolglos. Nach 1!/, Monaten setate
eine Gewichtszunahme ein, die im Laufe eines Jahres zu einer Steigerung des Kérper-
gewichtes um 40 kg fithrte. Die Bestimmung des Grundumsatzes ergab eine Er-
niedrigung (93, 80%). Bis zur Entlassung im August 1929 hatte sich das Korsa-
kowsche Syndrom erheblich gebessert und die Lahmungen waren fast geschwunden.

Die Patientin trank weiter. Am 4. 3. 31 muBte sie wegen einer schweren Poly-
neuritis wieder in die Klinik aufgenommen werden. Trotz ihrer Verwahrlosung
und ungeniigender Nahrungsaufnahme zeigte das Korpergewicht nur eine geringe
Abnahme und erreichte nach kurzer Zeit wieder die frithere Hohe. Akute psychische
Storungen waren diesmal nicht vorhanden, auch keine Schlafstérungen. Der
psychische Zustand war der gleiche wie bei der ersten Entlassung, leichte Merk-
schwiche, allgemeine Senkung des Personlichkeitsniveaus, kritiklose Trinker-
euphorie.

Bs kann kawm zweifelhaft sein, daf bei diesem Fall die Schlafstorung,
die Fettsucht und der Nystagmus Herdsymptome eines pseudoencephalitischen
Prozesses im Hirnstamm waren.

Die Herabsetzung des Grundumsatzes spricht dafiir, daB es sich hier
um eine endogene Fettsucht gehandelt hat. Man koénnte daran denken,
daB auch der in vielen Fillen beobachtete enorme kérperliche Verfall
ein Herdsymptom im Sinne einer Schidigung vegetativer Zentren ist,
aber diese klinische Beobachtung allein 148t jedenfalls bei der Pseudo-
encephalitis diesen SchluB nicht ohne weiteres zu. Ein starkes Absinken
des Korpergewichtes ist ja von vornherein bei der oft mangelhaften
Nahrungsaufnahme und dem meist schlechten Allgemeinbefinden zu
erwarten. Nur umfangreiche Stoffwechseluntersuchungen kénnen hier
eine Kldrung bringen.

Wihrend in der Symptomatologie der Pseudoencephalitis sonst die
Schlafsucht {iberwiegt, bestand in diesem Fall nur eine schwere und
langdauernde Agrypnie, iibrigens ohne daf3 delirante Zustinde vorhanden
waren, die ja oft durch Schlafmangel gekennzeichnet sind. Sterfz hat
bei seinen Zwischenhirnerkrankungen auf diese Gegensétzlichkeit der
Erscheinungen im Sinne von Hyper- und Hypofunktion aufmerksam
gemacht, ,,die wohl in einer uns nicht niher erkennbaren Weise in dem
Wechsel von Reiz und Liéhmung ihre Ursache haben mag®.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 98. 49
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Spatz wies darauf hin, daB gerade die Pseudoencephalitis Wernicke
ein wichtiger Prifstein fiir die Richtigkeit unserer bisherigen Ansichten
iiber die Bedeutung gewisser Zentren des Hirnstammes fiir vegetative
Funktionen sein kénnte. Hierzu wird vor allem Zusammenarbeit des
Psychiaters mit der internen Klinik notwendig sein.

Die psychischen Zustandsbilder.

Am héufigsten finden wir unter den 18 von uns beschriebgnen Féllen
von Pseudoencephalitis Wernicke das Bild der Korsakowschen Psychose 1.
Nur bei einer Patientin (Fall 16) bestand dieses Syndrom nicht, bei drei
anderen Kranken konnte es nicht diagnostiziert werden, weil diese sich
wéhrend der Klinikbeobachtung sténdig in einem Schlaf- bzw. Benommen-
heitszustande befanden und die objektive Anamnese zwar auf psychische
Storungen, aber nicht mit ausreichender Sicherheit auf das amnestische
Syndrom schlieBen lie. Haufig setzte die Psychose mit einem Schwindel-
anfall und Erbrechen ziemlich akut ein. In anderen Féllen entwickelte
sich das Krankheitsbild allméhlich mit einem Nachlassen der geistigen
Spannkraft und zunehmender Merkstérung; allerdings war auch dann
meist eine akute Verschlechterung festzustellen, die erst zum Orien-
tierungsverlust fihrte. In dem Prodromalstadium waren abortive
delirante Zusténde von oft nur stundenweiser Dauer haufig; sie traten
vorzugsweise nachts auf und konnten sich lange Zeit, Wochen, ja ver-
einzelt Monate hindurch wiederholen. Nur selten dagegen imponierte
das Krankheitsbild im Beginn als typisches Alkoholdelir. Es erhellt
dies schon aus dem Umstand, daB die Patienten meist erst in einem vor-
geschrittenen Stadium der Erkrankung zur Aufnahme kamen, wihrend
ein typisches Alkoholdelir wohl immer sofortige Verbringung in eine
Klinik erforderlich macht. Am ehesten noch gehéren unsere Fille 6 und 8
hierher, aber auch fiir sie trifft bis zu einem gewissen Grade zu, was
Boedecker sehr mit Recht hervorgehoben hat, daf die deliranten Ersohel-
nungen einen asthenischen Charakter bekommen.

In den weiteren Verlauf der Krankheit schieben sich oftmals kiirzere
oder lingere delirante Phasen ein, auch sie konnen im Querschnitt
durchaus die Symptomatologie des typischen Alkoholdelirs zeigen ; trotz-
dem verbietet sich eine Gleichsetzung. Das Alkoholdelir ist ein scharf
umrissenes Krankheitsbild, delirante Zustdnde finden sich aber bei den
verschiedensten Hirnkrankheiten. Wesentliche Kennzeichen fir das
typische Alkoholdelir liegen schon in seinem Verlauf. Im Gegensatz zu
deliranten Phasen bei der Pseudoencephalitis Wernicke tritt das typische

1 Dem rein klinischen Charakter unserer Untersuchungen entsprechend, gehen
wir an dieser Stelle auf die jetzt wieder lebhaft erdrterte psychopathologische
Struktur des Korsakowschen Symptomenkomplexes nicht ein.
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Alkoholdelir niemals ein, wenn die Abstinenz bereits linger als 5 Tage
gewdhrt hat und nach spitestens 7—9 Tagen ist es beendet. Es gleicht
einer elementaren Entladung, mit dem terminalen Schlaf ist es ab-
geklungen und auch bei weiterem Trinken tritt es zunéchst nicht wieder
auf. Eine Unterscheidung zwischen dem typischen Alkoholdelir und
den deliranten Zustdnden bei der Pseudoencephalitis Wernicke wird
von vielen Autoren nicht gemacht; mit Riicksicht auf das beiden Zu-
stdnden zugrunde liegende, méglicherweise ganz verschiedene Krank-
heitsgeschehen, halten wir das aber zunéchst fiir notwendig. Ohkuma
hat kiirzlich vier histologisch untersuchte Fille von Pseudoencephalitis
Wernicke beschrieben ; klinisch bezeichnete er Fall IT und III als Korsa-
kowsche Psychosen, Fall I und IV als typisches Delirium tremens. Aus-
fithrliche klinische Krankengeschichten sind nicht beigegeben, aber bei
Fall I spricht neben der Schilderung des Zustandsbildes schon die Krank-
heitsdauer von 2 Monaten gegen die Diagnose und Fall IV werden wir
picht als typisches Delirium tremens anerkennen kénnen, wenn wir die
eigene Darstellung des Autors lesen: ,,Psychisch ganz desorientiert, starke
Gedéichtnisschwiche mit Neigung zur Konfabulation, zeitweise unruhig,
besonders in der Nacht, stohnt laut, klagt tiber Schmerzen in den Beinen.
Im weiteren Verlaufe klingen die delir6sen Erscheinungen allméhlich ab,
hinterlassen jedoch Desorientiertheit, Merkschwiche, Konfabulation im
Sinne von Korsakow. Immer unruhig klagt er iiber Schmerzen. Nach
23tagigem Klinikaufenthalt tritt am 25. 9. 12 der Tod unter hohem
Fieber ein.®

Bei allen 4 Fallen von Ohkuma dirfte es sich um Korsakowsche
Psychosen gehandelt haben, wenn Fall IT und IIT delirante Erscheinungen
gezeigt haben, so fillt das durchaus nicht aus dem Rahmen des akuten
Korsakow bei Alkoholisten. _

Wir hatten schon erwihnt, daB delirante. Phasen im Verlauf der
Pseudoencephalitis im Querschnitt symptomatologisch dem Delirium
tremens durchaus dhnlich sein kénnen, das braucht aber nicht fiir die
Identitit des Krankheitsprozesses zu sprechen. Delirante Zustandsbilder,
die dem Delirium tremens gegeniiber differentialdiagnostische Schwierig-
keiten bereiten kénnen, werden bei der Paralyse, der Encephalitis epi-
demica und anderen organischen Hirnerkrankungen beobachtet. Oftmals
148t sich dann allerdings auch in diesen Féllen stérkerer AlkoholmiB-
brauch aus der Vorgeschichte nachweisen. Dieser Umstand mag, wenn
.auch nicht fiir die Pathogenese, so doch fiir die Pathoplastik des Krank-
heitsbildes Bedeutung haben. Befriedigende Vorstellungen iiber die
inneren Zusammenhdnge dieses Einflusses auf die Pathoplastik hat man
allerdings bisher nicht. Man wei nicht, auf welche Weise der frithere
Alkoholismus einem deliranten Zustande im Verlaufe einer Paralyse die
Firbung des Delirium tremens mit seinem typischen Beschéftigungsdelir
verleiht. Nur zum geringsten Teil konnen wir hier die Pathoplastik

49*
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aus der alkohologenen Personlichkeitsverinderung heraus erkliren, viel-
leicht z. B. die starke Suggestibilitét, aber im iibrigen entsteht ja mit
dem Delir etwas ganz Neues, aus der Personlichkeit nicht Ableitbares.
Wir stehen diesen Zusammenhéingen hilflos gegeniiber, weil uns vor-
laufig eine feinere Analyse der exogenen Reaktionsformen fehlt. Einen
Anfang hierzu bedeutet der sehr fruchtbare Versuch von Stertz, Grund-
und akzessorische Symptome innerhalb der exogenen Reaktionsformen
zu scheiden.

Delirante Phasen im Verlauf einer organischen Hirnerkrankung sind
Ausdruck einer Intensitétssteigerung (Stertz) des Hirnprozesses. Vor-
aussetzung dafiir ist ein Fortschreiten der Erkrankung, kommt der
ProzeB zur Ruhe, so verschwinden sie ganz. An Hand der Kranken-
geschichte unseres Falles 6 konnen wir besonders deutlich das An- und
Abschwellen des Krankheitsprozesses verfolgen.

Die besondere Firbung erhilt die gesamte Symptomatologie bei der
Pseudoencephalitis Wernicke durch die Schlafsucht. Sie ist es eben auch,
die den deliranten Syndromen den asthenischen Zug gibt und uns das
eindrucksvolle Bild der elementaren Erregung mancher typischen Trinker-
delirien immer vermissen laft.

Die Beziehungen zwischen Klinik und Anatomie.

Unsere letzten Ausfithrungen haben nur einen Sinn unter der still-
schweigenden Voraussetzung, dal} iiberhaupt Beziehungen zwischen den
Zustandsbildern und den anatomischen Befunden im Hirnstamm bestehen.
Es gilt das néher zu begriinden als es bereits geschehen ist.

DaB die Augenmuskelstérungen in unmittelbarer Abhingigkeit von
dem anatomischen Proze stehen, also Herderscheinungen sind, ist bereits
von Wernicke angenommen worden. Auch das Fehlen morphologischer
Veréinderungen in den Augenmuskelnervenkernen bei einzelnen Féllen
(Thomsen; unser Fall 4) kann an dieser Auffassung nichts éndern (s. hier-
iiber 8. 745). Wir haben des weiteren bereits ausgefithrt, daB die Pupillen-
storungen und die vegetativen Stérungen, ferner die Abénderungen in
der normalen Schlafregulierung, die in Schlafsucht oder Agrypnie zum
Ausgdruck kommen, ebenfalls als Herderscheinungen aufgefalBBt werden
miissen.

Wahrscheinlich werden sich weitere umschriebene zenmtrale Storungen
aufdecken lassen, wenn man in Zukunft, nur um einige Moglichkeiten zu
nenmen, z. B. die Prifung der Vestibularisfunktion bei den Kranken
vornimmi. Wie wir sahen, ist ja die Schidigung des Vestibulariskernes
am Boden des 4. Ventrikels ein ziemlich hiufiger anatomischer Befund.
Ferner kénnte mit Riicksicht auf die hinteren Vierhiigel als Pridilektions-
stiatte des Prozesses eine feinere Horpriifung Ergebnisse zeitigen.
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Wie steht es aber mit den psychischen Zustandsbildern? Besteht
ferner ein Zusammenhang zwischen Ausbruch und Verlauf der Erkrankung
mit den Verdnderungen der Pseudoencephalitis im Hirnstamm, oder gehen
beide unabhingig voneinander her, und ist der anatomische ProzeB
nur fiir die schon erwihnten Herdsymptome verantwortlich zu machen ?

Wir erinnern hier an die Theorie Gampers; er neigt dazu, sowohl das
Delir, als auch den Alkoholkorsakow auf eine Schidigung nervéser Struk-
turen im Hirnstammgebiet zu beziehen und wverweist fiir den Korsakow
besonders auf das Corpus mamillare als Stérungsstitte.

Besonders von anatomischer Seite haben sich Stimmen gegen Gamper
erhoben (Creutzfeldt, Ohkuma, Tsiminakis), aber auch von klinischer
Seite (Seelert) sind Einwendungen gemacht worden.

Creutzfeldt betrachtet degenerative Rindenverinderungen als das ana-
tomische Korrelat der psychischen Storungen, Okkumae schlieft sich
ihm hierin an und betont, dafl seine Untersuchungsergebnisse gar keinen

. Stiitzpunkt fiir die Hypothese Gampers geben (iibrigens fanden sich auch
in seinen 4 Fillen, die, wie wir oben dargelegt haben, als Kosakowsche
Psychosen angesprochen werden miissen, die schwersten Verdnderungen
in den Corpora mamillaria). Das von T'siminakis beigebrachte Material
ist nach keiner Richtung hin ausreichend, um zu der Theorie von Gamper
itberhaupt Stellung nehmen zu kénnen.

Neubiirger verhalt sich gegeniiber allen Schliissen aus den anatomischen
Befunden auf den klinischen Verlauf sehr zuriickhaltend. FEr weist
darauf hin, wie ungemein schwierig die Ermittlung klinisch-anatomischer
Beziehungen gerade in der Hirnpathologie oft ist. Als Beispiel fithrt
er die Hirnarteriosklerose und die Paralyse an, bei denen oft deutlichen
anatomischen Verdnderungen nur geringfiigige klinische Erscheinungen
gegeniiberstehen und umgekehrt.

Allerdings miissen wir uns diese allgemeinen Schwierigkeiten immer
vor Augen halten, wir hatten verschiedentlich schon Gelegenheit darauf
hinzoweisen und suchten die Begrindung dafiir in der Verschiedenheit
anatomischer und klinischer Erkenntnisweisen. Gerade ber der Pseudo-
encephalitis Wernicke liegen aber die Verhilinisse relativ giinstig, weil
die orilicke Verteilung des anatomischen Prozesses eine seltene Einheitlich-
keit, jo geradezu Einformigheit zeigt und mit Riicksicht auf die Lokalisation
in Kerngebieten Herdsymptome als Fingerzeig so hiufig nachzuweisen sind.

Neubiirger hebt hervor, dal in vielen Fillen von einfachem Alkoho-
lismus, von Korsakowscher Pgychose und von Delirium tremens das
histologische Bild genau das gleiche sein kann. Ferner kommt er zu
der Ansicht, daBl bei chronischem Alkoholismus meist anatomische Ver-
anderungen nachzuweisen sind. Allerdings trennt Neubiirger die Pseudo-
encephalitis Wernicke als Spezialform alkohologener Hirnverinderungen
nicht scharf ab. Dal diese keineswegs bei allen chronischen Alkoholisten
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vorkommt, ist nach unseren Erfahrungen sicher. Gleichwohl bleibt es
unbestritten, daB leichte Grade dieses Prozesses klinisch erscheinungslos
bleiben kénnten; ebenso kommt dies aber auch bei anderen organischen
Hirnerkrankungen vor (Spielmeyer). Unter den Fiallen von Neubiirger,
die pseudoencephalitische Verdnderungen hatten, konnten wir iibrigens
nach seinen krankengeschichtlichen Daten keinen auffinden, der nicht
psychische Symptome geboten hétte.

Chronische Alkoholisten ohne irgendwelche Anzeichen einer Pseudo-
encephalitis haben wir haufig gefunden, kurz berichten wollen wir hier
iiber drei Alkoholdelirien ohne Verdnderungen an den Pradilektionsstellen,
da uns diese Frage fiir die Pathogenese der Alkoholpsychosen iiberhaupt
von Bedeutung zu sein scheint. Diese Delirien haben wir klinisch beob-
achtet.

Es handelt sich um drei Schnapstrinker, die ganz akut mit einem
Delir erkrankten. In allen drei Fillen trat nach einigen Tagen der Tod
infolge Herzschwiche ein.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab an den Pradilek-
tionsstellen, insbesondere auch im Corpus mamillare keine Blutungen,
keine GefaBvermehrung oder Wucherung der fixen Gefdfiwandzellen und
keine Gliaproliferation. s fehlte also jedes Anzeichen einer Pseudog
encephalitis. Lediglich in einem dieser Féille war eine GefiBerweiterung
in den Prédilektionsbezirken festzustellen. Ob das irgendwie ein Vor-
stadium pseudoencephalitischer Verdnderungen bedeuten kénnte, lassen
wir in Ermangelung #dhnlicher Beobachtungen ganz dahingestellt.

Da ja bekanntlich nur jahrelanger schwerster Alkoholmifbrauch zum
Delir fiihrt, besagen diese Fille einmal, dafi keineswegs jeder chronische
Alkoholist eine Pseudoencephalitis hat, des weiteren aber, daf auch typische
Alkoholdelirien pseudoencephalitische Verdnderungen nicht zeigen. Auch
Gamper hat mitgeteilt, dal im Gegensatz zu den Korsakowkranken
2 Fille von typischem Delirium tremens keine histologisch sicher fal-
baren Verdnderungen aufwiesen. Neubiirger dagegen nennt unter seinem.
Material einige Male die Diagnose Alkoholdelir. Dem anatomischen
Charakter der Arbeit entsprechend sind die klinischen Krankheitsbilder
weniger beriicksichtigt und gerade bei den hier in Frage kommenden
Fallen fehlen nihere klinische Daten, so beschrinken sich die Angaben
fiir Fall 24 auf: ,,Uber die Krankengeschichte ist nichts bekannt, doch
soll es sich um typisches Delirium tremens gehandelt haben® und fiir
Fall 27 auf: ,,Alkoholdelirium nach Schideltrauma, néhere kranken-
geschichtliche Daten nicht bekannt.” Auch bei anderen Fillen kann
man ein klares Bild des klinischen Zustandes nicht gewinnen und wir
verweisen in diesem Zusammenhang auf unsere fritheren Ausfilhrungen
iiber den Versuch einer Abgrenzung des typischen Alkoholdelirs als einer
durch Atiologie, Zustandsbild und Verlauf wohl gekennzeichneten
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Erkrankung gegeniiber deliranten Zustanden bei der Pseudoencephalitis
bzw. der Korsakowschen Psychose. Delirante Zustdnde sind ja bei der
Pseudoencephalitis haufig, wie eben auch bei der Korsakowschen Psychose
neben Verwirrtheitszustinden im Beginn oder im spiteren Verlauf.

Insofern ist es natiirlich zutreffend, dal den pseudoencephalitischen
Veréinderungen nicht in jedem Fall die gleichen psychischen Zustands-
bilder entsprechen. Die Erwartung einer derartigen Kongruenz zwischen
anatomischem Befund und psychischem Syndrom diirfte aber wohl von
vornherein aussichtslos sein, wenn man die Pseudoencephalitis zu anderen
organischen Gehirnerkrankungen in Analogie setzt. Berechtigung hat
nur die Fragestellung, ob die Pseudoencephalitis zu der Krankheit
,JAlkoholdelir* oder ,,Korsakowsche Psychose™ konstante Beziehungen
aufweist.

Ohne vorldufig zu Gampers Theorie einer Lokalisation der primiren
Stérung bei dem Alkoholkorsakow im Corpus mamillare Stellung zu
nehmen, so scheint uns doch auch das Material Neubiirgers jedenfalls
die objektiven Feststellungen Gampers in hohem MaBe zu bestétigen.
In seinen Fillen, die klinisch sicher ein Korsakowsyndrom boten, fanden
sich auch schwere Veranderungen im Corpus mamillare und bei Kranken
mit andersartigen klinischen Bildern (22, 29, 30, 32, 33) wurden autoptisch
keine oder nur sehr unbedeutende Veranderungen im Corpus mamillare
festgestellt.

Als positives Ergebnis unserer Untersuchungen konnen wir zu der
Frage der klinisch anatomischen Beziehungen in bezug auf die psychlschen
Bilder feststellen:

1. Es gibt typische Alkoholdelirien, bei denen keinerlet pseudoencepha-
lLitische Verdnderungen nachzuweisen sind, bet der Korsakowschen Psychose
werden sie dagegen immer gefunden. Man konnte dies damit zu erkliren
versuchen, dafl der Korsakow einem schwereren Grad von Alkoholismus
entspricht. Die klinischen Erfahrungen sprechen aber unzweideutig gegen
eine solche Annahme, anamnestische Erhebungen legen eher das Gegen-
teil nahe. Allerdings finden wir in der Vorgeschichte korsakowkranker
Alkoholiker mitunter typische Alkoholdelirien, aber andererseits sehen
wir die Tatsache, daB in einem Lande wie Bayern mit geringerem Schnaps-
miflbrauch, von jeher die Korsakowsche Psychose relativ stirker ver-
treten war als das Delir, im Gegensatz zu Gegenden mit tiberwiegendem
Schnapsgenufl (Vergleich zwischen Schlesien und Bayern). Es scheint
fir die Erkrankung an Korsakowscher Psychose eine gewisse Digposition
maBgebend zu sein, insofern, als sie das weibliche Geschlecht und das
hohere Lebensalter relativ bevorzugt. Zu dieser Auffassung ist auch
Pohlisch gelangt. Wiirde das Alkoholdelir lediglich durch eine geringere
Alkoholschddigung bedingt sein, so wire nicht einzusehen, warum es
bei Frauen nicht in gleicher Haufigkeit auftritt. ZahlenmiBige Belege
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haben wir dafiir bereits frither (8. 742) gebracht. Aus allen diesen
Griinden wird man fiir beide Krankheitsformen nicht eine vollig iiber-
einstimmende Pathogenese annehmen kénnen.

2. Das psychische Zustandsbild bei der Pseudoencephalitis entspricht
vollig der Korsakowschen Psychose. Bonhoeffer hat auf Grund der Erfah-
rungen bei nicht letalen Féllen von Wernickeseher Erkrankung zuerst
auf die innigen Beziehungen zur Korsakowschen Psychose hingewiesen.
Er betonte in diesem Zusammenhang auch die Héufigkeit ,,mehr oder
weniger starker Augenmuskelstorungen® bei der Korsakowschen Psychose.
Spiter hob besonders Elsholz flichtige Symptome der Pseudoencephalitis
im Verlaufe der Korsakowschen Psychose heraus. Was als Stupor frither
bei der Korsakowschen Psychose hédufig beschrieben wurde, diirfte den
Schlafzustinden der Pseudoencephalitis entsprechen.

Wenn es bei Fillen von Pseudoencephalitis nicht zur Ausbildung des
amnestischen Syndroms kommt — auch bei unseren Kranken konnte
ein Korsakow nicht immer nachgewiesen werden, — so hat das seine
Ursache darin, daB der Exitus letalis bereits im deliranten Stadium
oder im Schlafzustand eintritt. Immer aber, wenn die Kronkheitsdauver
eine lingere ist oder der akute Zustand uberwunden wird und die Erkrankung
sich zum Besseren wendet, tritt das Korsakowsyndrom hervor 1.

Die Wernickesche Erkrankung und die Korsakowsche Psychose sind
ein und dasselbe, nur die sidrkere Ausprdagung der neurologischen Herd-
erscheinungen des Hirnstammes gaben die Veranlassung, die Pseudoencepha-
litis als gesondertes Krankheitsbild abzugrenzen.

3. Die Indentitét allein braucht aber nicht unbedingt etwas fiir die
kausale Abhingigkeit des psychischen Syndroms von dem anatomischen
Befund der Pseudoencephalitis zu besagen. Seelert hat Gamper gegen-
iiber geltend gemacht, daf ,nicht charakteristische und ,mnicht spezi-
fische‘‘ Verdnderungen in der Hirnrinde mehr Anteil an dem amnestischen
Zustande haben diirften als die spezifischen Verdnderungen im Hirn-
stamm. Er zieht zur Begriindung dieser Anschauung auch die ana-
tomischen Befunde Creutzfeldts heran. Wir hatten schon erwihnt, daB
auch Neubiirger die von Creutzfeldt angegebene Atrophie nicht bestétigen
konnte. Was aber die unspezifischen Schéidigungen von Ganglienzellen
und. Nervenfasern, wie sie im Hirnmantel Korsakowkranker nachgewiesen
werden konnen, betrifft, so unterscheiden sie sich eben nicht von den
Befunden bei chronischen Alkoholisten iiberhaupt. Der Versuch einer

1 Das lehren unsere Falle, wie auch die aus dem Schrifttum bekannten. Ich
will hier gleich den méglichen Einwand entkriften, unser nicht alkohologener Fall 16
bilde eine Ausnahme. Bei diesem fehlten ja auch sonstige klinische Erscheinungen
(Augenmuskel-, Pupillen-, vegetative Storungen usw.). DaB eine frische Pseudo-
encephalitis fiberhaupt erscheinungslos bleiben kann, hatten wir schon des Ofteren
mit gleichzeitigem Hinweis auf andere Hirnerkrankungen erwahnt.
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anatomischen Fundierung der Korsakowschen Psychose durch ihrer Quali-
tét oder Quantitdt nach ndher bestimmbarer Verdnderungen in der
Rinde ist nicht gelungen.

Die Bedeutung des pseudoencephalitischen Prozesses fir die Korsa-
kowsche Psychose erhellt aber nicht nur aus ihrem regelméiBigen Vor-
kommen bei dieser Erkrankung, sondern vielmehr noch aus der klinischen
Betrachtung des Auftretens und Verlaufes der psychischen Stérungen
im Zusammenhang mit den unzweifelhaften Herderscheinungen der
Pseudoencephalitis. Gerade an Hand der Fille von ,klinischer Pseudo-
encephalitis im engeren Sinne, d.h. mit dem Syndrom der Pupillen-
und Augenmuskelstérungen, den vegetativen und Schlafstérungen kann
man das Auftreten der amnestischen Psychose unmittelbar vor oder
nach den iibrigen Erscheinungen beobachten. Tritt der Tod nicht friih-
zeitig ein, so gehen die Kranken stets mit einem Korsakow aus der akuten
Phase des ., Augenmuskelstorungssyndroms® hervor. An dieser Tatsache
kann man nicht vorbeigehen. Wire der pseudoencephalitische Prozef3
nur die vom psychischen Syndrom unabhéngige Begleiterscheinung eines
Delirs z. B., wie viele Autoren annehmen, so wére diese absolute Regel-
mifigkeit des Verlaufes kaum verstdndlich. Tritt man unvorein-
genommen an die Frage heran, so wird man auch einen kausalen Zu-
sammenhang fiir wahrscheinlich halten miissen 1. Von einem ganz anderen

1 Wir sind uns klar dariiber, da8 diese Hypothese sich vorlaufig nicht strikte
beweisen 1466, Um sie zu widerlegen, scheint uns aber der Fall von Kérnyey [Dtsch.
Z. Nervenheilk. 125, 129 (1932)] durchaus nicht geeignet zu sein. Kdrnyey berichtet
iber eine aufsteigende Lihmung und Korsakowsche Psychose bei Lymphogranulo-
matose. Es handelte sich um eine 48jihrige Frau. Der Tod erfolgte etwa 3 Monate
nach Auftreten der ersten neurologischen Erscheinungen. Die histologische Unter-
suchung ergab eine Polyneuritis und im Gehirn folgenden Befund: ,,Der einzige
Teil des Gehirns, welcher erkrankt ist, ist die Umgebung des 3. Ventrikels bzw. des
Aquaeductus. Im periaquiduktalen Grau kommen einige leichte perivasculire Gefa-
infiltrate vor; stérker verindert ist das Corpus mamillare, in welchem wir eine
Proliferation der Neuroglia und eine lymphocytire Einscheidung einiger Gefile
sehen. Dabei scheinen die Ganglienzellen an Zahl nicht reduziert zu sein. Fett-
ponceaupriparate zeigen kleine Koérnchenzellhaufen, auBerdem zahlreiche fixe
Gliaelemente mit Neutralfetttropfchen beladen. In Perdraupriparaten ist eine
starke Vermehrung der Capillaren im zentralen Teil sichtbar. Die Gliavermehrung
steht nach dem Fettbefund offenbar zum Teil mit dem AbbauprozeB in Zusammen-
hang; daf3 aber die Glia auch eine Ersatztitigkeit entfaltet, geht aus dem Holzer-
Bielschowsky-Bild hervor, in welchem man eine maBig starke Faserbildung sieht.*
Spezifisches Lymphogranulomgewebe fand sich am peripheren oder zentralen
Nervensystem nirgends. Die histologischen Verinderungen in den peripheren
Nerven und dem Hirnstamm sieht der Verfasser als die Folge von — durch die
Lymphogranulomatose bedingten — krankhaften Stoffwechselprodukten an. Der
Autor schreibt dann selbst: ,,Der von uns mitgeteilte Fall, der als primire Er-
krankung eine Lymphogranulomatose aufweist, kann als Stiitze jener Auffassung
dienen, daBl bei der Korsakowschen Psychose unabhéngig von der Atiologie stets
der gleiche histologische Befund erhoben wird.“ Gleichwohl lehnt er es ab, in
den histologischen Verinderungen im Hirnstamm das morphologische Substrat der
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und unter sich verschiedenen Material von 23 organischen Hirnerkran-
kungen aus, deren Gemeinsames die Lokalisation im Zwischenhirn war,
kam Slertz zu seinen Aufstellungen iiber das Zwischenhirnsyndrom. Auf
Grund unserer Untersuchungen iiber die Pseudoencephalitis stimmen wir
ihm voéllig bei, wenn er sagt: ,,daB das Korsakowsche Syndrom sowohl
die Folge cerebraler Allgemeinschédigung, wie Stammsyndrom im Sinne
von Gamper sein kann, erscheint mir nicht zweifelhaft.*

Folgerungen fiir die Pathogenese und klinische Stellung der Alkoholpsychosen.

Trotz der bedeutenden Forschungsergebnisse der neueren Psychiatrie,
die vor allem im Zeichen der Konstitutionspathologie, der Erbbiologie
und der vertieften psychologischen Analyse standen, hat die alte Syste-
matik der Alkoholpsychosen !, die sich rein auf die klinische Beobachtung
griindete, bis heute ihre volle Geltung behalten. Wir unterscheiden das
Delir, die Halluzinose und die Korsakowsche Psychose. Gedndert haben
sich nur unsere Anschauungen tiber die klinische und pathogenetische
Stellung der verschiedenen Formen zueinander.

‘Was die Pathogenese anbetrifft, so haben spétere Forschungen Bon-
hoeffers Theorie der itiologischen Zwischenglieder durchaus bestétigt.
Bekanntlich nahm er an, daB durch den chronischen Alkoholismus im
Korper Stoffwechselprodukte gebildet werden, die dann eine toxische
Wirkung auf das Gehirn ausitben. Wagner von Jauregy machte Stérungen
der Leberfunktion fiir das Auftreten des Delirs verantwortlich und
Bostroem konnte eine Stiitze fiir die Theorie erbringen, indem er eine
Urobilinogenurie als regelméfBigen Befund bei Alkoholdeliranten nach-
wies (vgl. oben 8. 740). Durch zahlreiche Stoffwechseluntersuchungen
an Trinkern in verschiedenen Stadien des Alkoholismus haben Pohlisch
und seine Mitarbeiter E. und J. Keeser und Sukow diese Fragen weiter
gefordert.

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens werden wir also annehmen,
daf Stoffwechselgifte als Folge des chronischen Alkoholismus die Alkohol-
psychosen verursachen. Die Funktionsstérung der Leber scheint hierbei
eine besondere Rolle zu spielen, abgesehen von der Urobilinogenurie
( Bostroem) spricht auch das Vorkommen von Indican (Pohklisch) im

Psychose zu sehen. Begriindet wird dies einerseits durch Hinweis auf Neubiirgers
Feststellungen, andererseits damit, daf die akute Korsakowsche Psychose bereits
ungefahr 2 Monate vor dem Tode abgeklungen war. In der mitgeteilten Kranken-
geschichte findet sich aber noch zuletzt der Eintrag: ,,Die Merkfahigkeit blieb stets
beeintrichtigt.* Im Gegensatz zu dem Verfasser glauben wir, daf der sehr inter-
essante Fall eher eine Stiitze fiir die Gampersche Hypothese bedeuten diirfte, denn
er zeigt ein Korsakowsyndrom bei gleicher Lokalisation der anatomischen Verénde-
rungen im Hirnstamm, die aber nicht alkoholischer Atiologie sind.

1 Dasselbe kann man von der psychiatrischen Systematik tiberhaupt sagen,
sie ist durch die neueren Ergebnisse nicht entscheidend beeinfluBt worden.
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groBen Kreislauf fir eine Leberschidigung. Wir verweisen in diesem
Zusammenhang auch auf die anatomischen Untersuchungen von Neu-
biirger iiber Verdnderungen an der Leber (vgl. oben S.742). Offenbar
muB durch den jahrelangen Alkoholismus erst ein gewisser Schidigungs-
grad des Gesamtorganismus erreicht sein, bis schlieflich, jedenfalls bei
dem Delir sehr hiufig durch das Hinzutreten von Gelegenheitsursachen,
die Abwehrkraft des Organismus erlahmt und der Kreislauf mit toxischen
Stoffwechselprodukten tberschwemmt wird.

Es ist erwiesen, daB in den heiBen Sommermonaten die Kurve der
Delirh#dufigkeit ihren Gipfel erveicht, dafl ferner akuten fieberhaften
Erkrankungen in beschrinktem Grade vielleicht auch Verletzungen und
in einigen Fillen, wie Bonhoeffer an Strafgefangenen iiberzeugend nach-
weisen konnte, plotzlich erzwungener Abstinenz eine auslésende Bedeu-
tung fir den Ausbruch der Psychose zukommt. Die interkurrenten
fieberhaften Erkrankungen koéunten lediglich durch die Schwichung des
Organismus den bis dahin zwar schon geschidigten, aber noch einiger-
maBen im Gleichgewicht erhaltenen Stoffwechsel stéren; Beachtung ver-
dient aber auch die Hypothese, daf} eine.entscheidende Rolle die Durch-
brechung der Blut-Liquorschranke spielt (Hauptmann), die normaler-
weise einen natiirlichen Schutz des Zentralnervensystems bildet. Dal
fieberhafte Krankheiten iiberhaupt, aber auch Uberhitzung und andere
Nozxen die Durchlissigkeit der Blutliquorschranke steigern, haben dahin-
gehende Untersuchungen ja gezeigt.

So kann man das Alkoholdelir als rein toxische Psychose auffassen.
Wir erinnern daran, dafl Gamper und auch wir selbst eine Pseudoencepha-
litis bei Fillen von reinem Delir nicht gefunden haben. Vor allem scheini
uns der typische Verlouf des Delirs dem Wesen eines toxisch reversiblen
Vorganges mehr zu entsprechen als einer grob organischen Hirnerkrankung.
Es zeigt sich im Ausbruch der Psychose und im weiteren Verlauf eine
gewisse Abhingigkeitt von dem mehr oder minder bekannten Stoff-
wechselgift. Spéter als am 5. Tage der Abstinenz tritt das Delir niemals
auf, seine Dauer ist auf wenige Tage begrenzt. Gleichzeitig mit
dem Abklingen des Delirs 148t sich das Verschwinden annormaler
Stoffwechselbestandteile der Korperflissigkeiten nachweisen (Urobilino-
gen, Indican usw.).

Ob man auch beim Alkoholdelir daran denken darf, daf die toxische
Schidigung gerade nur bestimmte Hirnteile ergreift, wird sich schwer
entscheiden lassen. Immerhin kann Gamper fiir seine Ansicht, dall es
sich um die Schadigung der gleichen nervisen Strukturen im Hirn-
stamm handelt wie beim Korsakow, manches anfithren. Er weist auf
die innigen klinischen Beziehungen zwischen dem Delirium tremens und
alkoholischem Korsakow hin. Er erinnert an die Schlafstérung und den
Symptomenkomplex der BewuBtseinstriibung als’ Hirnstammsymptom
im Sinne von Kleist.
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Dall die Anfilligkeit fiir das Delir an eine bestimmte psychische
Konstitution gebunden ist, hat sich nicht nachweisen lassenl. Die
Erfahrung, daf viele Deliranten von Haus aus ein hypomanisches Tem-
perament baben, deckt sich nur mit der Hiufigkeit dieser Temperaments-
art bei Gewohnheitstrinkern {iberhaupt, hat aber fiir die Pathogenese
des Delirs selbst nichts zu besagen.

Wesentlich anders liegen die Dinge bei der Alkokolhalluzinose.
Zwsar wird man auch hier eine Stoffwechselstorung als dtiologisches
Zwischenglied voraussetzen miissen, aber die Erscheinungen der toxischen
Schidigung sind milder, schon Bonhkoeffer hat in seiner klassischen
Beschreibung der akuten Alkoholpsychosen darauf hingewiesen. Wie
schon nach kiirzerem und geringerem Alkoholismus, als er fir das Delir
Voraussetzong ist, die Halluzinose auftreten kann, so finden wir auch
koérperliche Stérungen viel weniger ausgeprigt. In reinen Féllen der
Pgychose fehlen die sonst jeder schweren cerebralen toxischen Schidigung
eigentiimlichen Grundsymptome der Benommenheit und amnestischer
Storungen. Auf der anderen Seite haben Untersuchungen iiber die
Personlichkeit der Halluzinanten Pnd genealoglsohe Erfa,hr}mgen (Poh-
lisch, Ridin u. a.) das Vorliegen einer besonderen Anlage wahrschein-
lich gemacht. Diese erschipft sich aber wohl nicht lediglich in den
naheren Beziehungen zur Schizophrenie (Bleuler, Wolfensberger, Graeter
u. a.), es gibt sogar Fille, die dem manisch-depressiven Formenkreis
nahe stehen (de Ponte, eigene Beobachtung). Man kann die Zusammen-
himge bet der Pathogenese der Alkoholhalluzinose so formulieren: der ge-
ringeren toxischen Schidigung kommt die konstitutionelle Bereitschaft ent-
gegen.

Nur einen scheinbaren Widerspruch bedeutet es fiir diese Auffassung,
daB sowohl Mischzustdnde von Delir und Halluzinose als auch aus-
nahmsweise Halluzinose und Delir nacheinander bei denselben Indi-
viduen auftreten kénnen. Im ersten Falle handelt es sich um das Hinzu-
treten anlagebedingter, fakultativer Symptome (Sterfz) zu dem Delir
als exogenes Grundsyndrom oder umgekehrt. Fir den letzteren Fall
ist darauf hinzuweisen, dall natirlich die Bereitschaft zu anlagegebun-
denen Syndromen das Auftreten der Grundsyndrome bei massiven exo-
genen Noxen nicht hindert. Auch bei Schizophrenen sind Alkoholdelirien
beobachtet worden.

Bei der Korsakowschen Psychose ist wie bei dem Delir eine spezifische
Anlage, jedenfalls eine durch psychophysische Konstitutionsmerkmale
fabare, nicht wahrscheinlich zu machen. Als pridisponierende Momente
fiir diese Erkrankungsform hatten wir aber das hohere Lebensalter und
das weibliche Geschlecht genannt. Man muf wohl annehmen, dafy im Alter

1 Unsere Kenntnisse iiber die Konstitution der Trinker sind vor allem durch
die Arbeiten von Pohlisch geférdert worden.
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und bei Frouen eine geringere Widerstandsfihighkeit der Gewebe vorliegt,
welche die Entwicklung der pseudoencephalitischen Verdnderungen begiin-
stigt. Damit gehort die Korsakowsche Psychose in die Reihe der grob-
orgamnischen Hirnkrankheiten. Dementsprechend sehen. wir einen ganz
regellosen Verlauf der Erkrankung (im Gegensatz zum Delir) und nur
Defektheilungen.

Uber die Pathogenese der pseudoencephalitischen Verdnderungen im
einzelnen wird man kaum Vermutungen anstellen kénnen. Dal es sich
um dasselbe Stoffwechselgift wie beim Delir handelt, ist ja sehr wahr-
scheinlich, aber auf welche Weise dieses zu den spezifischen Verédnderungen
und ihrer charakteristischen ortlichen Verteilung fiihrt, ist vorliufig
ungeklért.

Neubiirger zieht, wie auch Lithy und Walthard es tun — in Analogie
zu Houptmonns Theorie der Delirgenese — den Weg iiber den Liquor
als Erklarung heran. Diese Hypothese kann aber fiir die Pseudoencepha-
litis nicht recht befriedigen, denn die massiven Verdnderungen an den
Hauptpradilektionsstdtten im Corpus mamillare und im hinteren Vier-
hiigel, haben ihren Sitz gerade zentral im Innern der Kerne und lassen
eine Randzone frei. Erwihnen mdéchten wir auch, daBl Gelegenheits--
ursachen, die beim Delir vornehmlich an eine Permeabilitétssteigerung
denken lassen, bei dem Ausbruch der Korsakowschen Psychose eine viel
geringere Rolle spielen. Die spezifischen GefaBschiddigungen bei der
Pseudoencephalitis konnten ebenso auf dem Blutwege erfolgen.

Wenn auch die klinischen und stoffwechselpathologischen Beziehungen
beim Delir und Korsakow viel Verwandtschaft haben, so sind. die Unter-
scheidungsmerkmale der beiden Erkrankungsformen zugrunde liegenden
Krankheitsvorginge, wie wir sahen, nach jeder Richtung hin bedeutend.
Fir die typischen Félle der Alkoholpsychosen wird man daran fest-
halten miissen: Das Delir ist eine toxische Psychose, der Korsakow eine
grob orgamische Hirnerkrankung und die Halluzinose eine anlagegebundene
atypische Reaktionsform auf die Schidigungen des chronischen Alkoholismus.
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