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Die Pseudoencephalitis Wernicke der Alkoholiker. 
(Polioeneephalitis haemorrhagica superior aeuta.) 

Ein Beitrag zur Klinik der Alkoholpsyehosen. 

Von 

Fritz Kant.  

Mit 12 Text~bbildungen. 

(Eingegangen ant 1. November 1932.) 

Dus Krunkheitsbild der Polioenceph~litis huemorrhugicu superior, dus 
Wernicke im Juhre 1881 uufstellte, fund lunge Zeit hindurch nicht die ihm 
gebiihrende Beuehtung und Wtirdigung. Wohl wurden bald nuch Wer- 
niclces VerSffentlichung/~hnliche F/~l]e in nicht geringer Z~hl beschrieben, 
~ber die Lehre yon den Alkoholpsychosen ist zun/~chst wenig d~von 
berfihrt worden; die Polioencephulitis wurde uls ein Adnex behundelt, 
der u]s Begleiterscheinung der bekunnten Alkoholpsychosen uuftreten 
k~nn, w/~hrend den inneren Beziehungen keine entscheidende Bedeutung 
beigemessen wurde. Dufiir m6gen vor ~llem zwei Grtinde m~Bgebend 
gewesen sein, einmul die engge/a/3te klinische Umg~enzung des Krankheits- 
bildes durch Wernicke, undererseits die erst l~ngsam sich kls Er- 
kenntnis der ~nutomischen N~tur des Prozesses. 

Wernicke h~t bei drei zur Sektion gekommenen F~llen ein~nder sehr 
~hnliche Befunde im Hirnstumm erhoben. Er [and kleine, schon makro- 
8kopisch sichtbare H~imorrhagien in der Umgebung des 3. uncl ~I. Ventrikel8 
sowie des Aquaeductus SyIvii, und zwar beiderseits in symmetrischer Aus- 
breitung. Die mikroskopische Untersuchung ergub, dab die Bhttungen 
meist die Gef/~Be einscheideten, die kleineren Gef~Be und Cupilluren 
w~ren sehr erweitert und 1orM1 geft~llt. Die Gefs zeigten keine 
~uffMlenden Ver/~nderungen, nur hin und wieder schien in den C~pilluren 
eine Schwellung und ungew6hnliche GrSBe der Endothelzellen vor- 
zuliegen. In der N/~he der Blutungen funden sich KSrnchenzellen. 

Wernicke ]a/3t~ die Veriinderungen als einen entzi~ndlichen Proze[3 au/ 
und 8etzte ihn in AnaIogie zu der Polio~r~litis. Bei seinem 1. l~u]l hunde]te 
es sich um ein 20j~hrigesVMs d~s wegen einer Schwefelss 
vergiftung~in die Ch~rit6 ~uufgenommen und nsch einem Monut geheilt 
entlussen worden war, dunn gber n~ch einem weiteren l~on~t wieder 



Fritz Kant: Die Pseudoeneephalitis Wernieke der Alkoholiker. 703 

erkrankte, und zwar zun/tchst unter den Erseheinungen yon Schlafsucht. 
Die beiden anderen F/~lle waren schwere Schnapstrinker, sic boten anfangs 
delirante Zustandsbilder. 

Klinisch standen /iir Wernicke die Augenmuskelstdrungen im Vorder- 
grund und er umri$ das Krankheitsbild folgendermal3en: 

,,Es handelt sich um eine selbst~ndige, entzfindliche, akute Kern- 
erkrankung im Gebiete der Augenmuskelnerven, die in der Zeit yon 
10--14 Tagen zum Tode fiihrt. Die Herdsymptome~bestehen in asso- 
ziierten Augenmuskell/thmu~gen, die raseh entstehen, fortschreiten und 
schlieglich zu einer fast~totalen'L/~hmung der Augenmuskulatur ffihren; 
doeh bleiben selbst dann noch gewisse Muskeln davon ausgenommen, 
wie der Sphincter iridis oder Levator  palpebrarum ~. Der Gang der Kranken 
wird taumelnd und zeigt eine Kombinat ion yon Steifheit mit  Ataxie, 
die am meisten an die Ataxie der Alkoholiker erinnert. Die Allgemein- 
erscheinungen sind sehr auffallender Natm'  und bestehen in St6rungen 
des BewuBstseins, und zwar entweder yon Anfang an Somnolenz oder 
einem Schlugstadium der Somnolenz, das durch ein l/roger dauerndes 
der Agitation eingklkitet wird." U 

Die Frage,  ob das Dklir in den beiden letztkn F~illen als Komplikat ion 
odor als selbst/indige dieser Krankhkit  znkommonde Allgemeinerseheinung 
aufzufassen ski, fief3 Wernidce often, er wies aber darauf hin, dab jeden- 
falls nieht ein gew6hnliches, sondern mJndestens ein mit den Symptomkn 
der Polioenckphalitis kompliziertes Del~r vorlag. 

Der erste daraufhin yon Kojewniko//mitgkteilte Fall, der die gleichkn 
anatomisehen Ver/~nderungen anfwios, erweiterte die netu'ologiskhe 
Symptomatologik des Bildes insofern, als aueh eine doppelsemge Ptosls 
vorhanden war. Thomsen konnte dann zeigen, dag die Augenmuskel- 
st6rungen nieht assoziiert zu skin brauehen, wie Wernic/ce es angegkbkn 
hatte. Bemerkenswert sind an skinen F/tllkn Abiinderungen der normcden 
5Femperatur/cu~'ve)abends niedrigere K6rperw/irmo als morgens nnd aus- 
gesproehene Untertemperaturen.  Die yon Thomsen bei einem seiner 
Kranken beobaehtkte Taehykardie bei gesundem tIkrzen und ohne dab 
Temperaturstkigerungen vorhanden waren, leitkte er aus dem ana- 
tomisehen Bkfund ab. Es bestctnd eine Rare/ikcttion des Grundgeweb~s am 
Vaguskern, yon normcden Ganglienzellen war nut  noch wenig vorhanden, 
im Kern 8elbst und in der niichsten Umgebung waren die Gefiifie vermehrt 
und yon /rischen Bluteztravasionen umgeben. 

Wir werden an unseren F/~llen skhen, dag Tachykardie als Vagus- 
symptom nieht ungew6hnlieh ist. 

Thomsen macttte auch zuerst darau/ au/merksam, daft die Polioenee- 
phalitis mit einer Polyneuritis kombiniert vorkommen kann; das seheint 
ja aueh bki den beiden letzten Kranken Wernickes so geweson zu skin, 
doeh ist yon ihm N/Lheres fiber die periphere Innervat ion nicht ausgesagt 
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worden, wghrend Ko]ewniko//und SlO~tter Jakobiius jedenfalls tiber Fehlen 
der Kniesehnenreflexe berichteten. 
~' Daft der Ausgang nicht letal zu sein braucht, zeigte ein Kranlcer yon 
Thomsen und ein anderer, den Suckling beschrieb, In  beiden 7ffillen bildeten 
sich die Augenmus~elstSrungen vSllig zuri~cl~ und die i~brigen Symptome 
besserten sich. 1Nieht sicher hierher gerechnet werden kann der zweite 
I~:anke yon ScMile, der zungehst ebenfalls einen gtinstigen Heilverlauf 
zeigte und dann erst an einer interkm~renten Erkrankung zugrunde ging. 
Bei diesem kann abet das Vorliegen einer luisehen Erkrankung des Zentral- 
nervensystems nicht ausgeschlossen werden. Slo~ter mehrten sich die 
VerSffentliehungen geheilter Fglle. 

Boedecl~er erw~hnt bei seinem t~all zum erstenmal die Lichtstarre tier 
PUlofllen bei erhaltener Konvergenzreaktion, ob es sich aber um eine 
reflektorische Puloillenstarre gehandelt hat  - -  Boedecker bezeichnet sie 
so - - ,  lg6t sich nicht sicher entscheiden, da alatoptisch such eine inter- 
stitiel]e retrobulb~re l~euritis festgestellt wttrde. Der psyohische Zustand 
bet  hier das Bild eines protrahierten Delirs, aber Boedecl~er betont, daft 
dieses, aueh abgesehen yon tier langen Dauer, yon dem gewShnlichen 
Delir abweiehende Ziige geboten hgtte,  und zwar sehr sehwere Benommen- 
heir des Sensoriums und vollkommene Desorientierung bei gleichbleiben- 
der euphorischer Stimmungslage. 

Wir iibergehen hier zahlreiche Fglle, die zwar ]ange Zeit im Schrifttum 
unter der Bezeichnung Wernicl~esehe Erkrankung mitgenannt worden 
sind, die abet offenbar sowohl nach Ausdehnung, als auch naeh Art des 
anatomischen Prozesses keine Verwandtsehaft mit  den typischen Krank-  
heitsbildern haben, iibrigens such zum Tell nicht toxischer ~itiologie 
waren und nur dutch die Symlotomatologie der Augenmuskellghmungen 
~hnlieh erschienen. Wir meinen die F~l]e yon Eisenlohr, Luce, Gold- 
scheider, Murawie//, Kaiser u .a .  Dagegen geh6ren die Be~nnde im Hirn- 
s tamm hierher, die H. Gudden bei vier FMlen in seiner Arbeit ,,Beitrgge 
zur I ienntnis der multiplen Alkoholneuritis" beschrieben hat. (Bei Fall 5 
wurde der Hi rns tamm nieht untersucht.) Er machte zum erstenmal au/ 
die in d+ei seiner Fiille wiederkehrende Lol~alisation tier Schiidigung auch 
im Corpus mamillare aufmerl~sam, ein Gebiet, das ja in den jfingsten 
Arbeiten (Gamper, Spatz, Neubi~rger u. a.) eine so hervorragende Rolle 
spielt. Gudden land eine partiel]e oder totale Atrophie dieses Kerns beider- 
seits und er sagte am AbsehluB seiner Arbeit zusammeixfassend: ,,Die 
Atrolohie der Corloora mamillaria scheint ein bei der mit  GeistesstSrung 
komlolizierten Alkoholneuritis (mSglicherweise iiberhaulot beim chroni- 
schen Alkoholismus) nicht allzu seltener Befund zu sein." 

Was nun ~liniseh an den f i~:llen yon Gudden besonders interessiert, ist 
die Tatsache, daft sie weder nach Verlau/ noch in ihrer Symptomato~ogie 
dem engumrissenen Krankheitsbilde yon Wernicke und den bis dahin 
belcannten Fgllen entsprachen. Es fehlen AngenmuskelstSrungen (die 
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Pupillenst6rungen werden allerdings wohl auf den Hirns tamm zu beziehen 
sein) und die Erkrankung nahm nieht den sonst beobaehteten a k u t e n  
Verlauf. Drei der Kranken starben erst naeh 6--91Vfonaten. Psyehiatrisch 
boten sie ein Korsakow-Syndrom mit deliranten Phasen im Beginn oder 
in~l weiteren Verlguf. 

Bonltoe//er land ebenfalls die Corpora mamillaria betroffen, er sah 
bei einem Delh" yon ,,/s sehwerer und keineswegs allt/iglieher 
Form"  miliare Blutungen in diesem Kern und betraehtete sie als die ent- 
sprechenden akuten Veri~nderungen zu den Befunde~l yon Gudden. Eine 
blutige Infil tration des zentralen H6hlengraues sah Bonhoe//er bei schweren 
und gerade den dutch fieberhafte Erka-ankungen anderer Art nicht kom- 
plizierten F/~llen yon Delir sp/~ter hgnfiger. Bei diesen Kranken konnte 
er aueh mitunter Augenmuskelst6rungen akuter Art  yon nucle~rem 
Charakter beoba,chten und erkannte in den anatomisehen Befunden den 
Beginn der yon Werniclce besehriebenen Vergnderungen. Allerdings kon- 
statierte BonhoeMer/~hnlieh wie TrSmner aueh in der Rinde in groBer Zahl 
kleine Blutherde im Gewebe. 

Bonhoe//er hat zuerst die entziindliehe Natur der als Polioencephalitis 
haemorrhagica superior acuta besehriebenen Veriinderungen bestritten. Er 
wies darauf hin, dal3 tats/ichlich fiber eigentlich entzfindliche Ver/~nde- 
rungen wenig berichtet wfirde. Leukocyten f~nden sich nicht in gr6Berer 
Anzahl und yon kleinzelliger Infiltration sei nirgends die Rede. Er  kam 
zu dem SchluB : ,,Welcher Art der Prozel~ ist, der den Blutungen zugrunde 
liegt, ist noch keineswegs Mar. Urn eigentlich entzfindliche Ver/inderungen 
handelt es sich wohl sicher nicht." 

In lcliniseher Beziehung wies Bonhoe//er au[ die Verwandtscha/t mit 
dem Delir vor allem abet der Korsakowschen Psychose bin, wo/iir die giinstig 
verlau/enden Fiille von Polioencephalitis haemorrhagica superior ein Beweis 
seien. 

Raimann ging an einem groBen IV[aterial chronischer Alkoholisten 
der Frage der Genese yon Augenmuslcelstdrungen nach, er kam zu der 
Auffassung, dab sie stets zentral bedingt sind u n d e r  Iand sie zum min- 
desten in rudimentiirer Andeutung nicht sdten aueh bei Kran~en, die nicht 
das Bild der Polioencephalitis haemorrhagica superior boten. Elzholz 
schlie/31ich schlofi aus dem Vorkommen von Augenmus~elstSrungen bei der 
Korsa]cowsehen Psychose au/ eine hiiu/ige Kombination der Polioence- 
phalitis mit dieser Erkrankung. 

Einen groBen Fortschrit t  ffir die Erkenntnis des anatomischen Pro- 
zesses brachten die Untersuchungen Spielmeyers an einem typischen 
Fall yon alkoholischer Polioencephalitis. Der Kranke,  ein langj/~hriger 
Schnapstrinker, zeigte in der Klinik Erscheinungen yon Schlafsucht und 
schwerer Benommenheit.  Neben einer Neuritis der Beine fanden sich 
Augenmuskelst6rungen und Lichtstarre der Pupillen bei normalem Fundus. 

Arch ly  fiir Ps3"chiatrie. t ld,  98. 46 
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Es bestand starke Tachykardie (150) ohne Fieber. Ein epileptischer An- 
fall wurde beobaehtet. Am 12. Tage nach Beginn der Erkrankung trat 
der Exitus letalis ein. Ffir die Einzelheiten des mikroskopisehen Hirn- 
stammbefundes verweisen wit auf die Originalarbeit. 

Ebenso wie Bonho4/er kam aueh SpieImeyer zu dam Resultat,  dag 
eine eehte Entziindung nieht vorliegt. Ffir die Hs im zen- 
tralen It6hlengrau maehte er zwei ursaehliehe Faktoren verantworglieh. 
Einmal die Neigung zu diathetisehen Blutungen fiberhaupt, wie sie bei 
infekti6sen oder toxisehen Noxen dutch anatomiseh nieht naehweisbare 
GefaBwandseh~digungen auftreten, vor allem aber die Diinnwandigkeit 
neugebildeter Gef~ge. Die Tendenz zur Ge/gfineubildung und den hierdurch 
bedingten enormen Ge]di[3reichtum betraehtete Spielmeyer als ein wesent- 
liches Charakteristieum des anatomischen Prozesses u n d e r  erinnerte dabei 
an die Vascularisation der Gesichtshaut bei Potatoren. 

SchrSder versuehte eine andere Deutung der Gef~Bneubildungen. Er  
faBte die Wueherung der Gef/~Be als einen repar~tiven Vorgang auf und 
sah Destruktionen infolge kleinster capills Blutungen als das Prim~re 
an. ])iese H/~morrhagien stellte er auf eine Stufe mit  den Peteehien, wie 
sie bei Trinkern in allen Teilen des Nervensystems, aber auch in den 
inneren Organen und in der Haut  - -  z. B. durch Absehniiren eines Armes, 
wie D61lken bei Deliranten zeigte - - ,  entstehen. Au/  Grund dieser An- 
sehauungen leugnete SchrSder den selbstiindigen Kranlcheitscharal~ter der 
Polioencephalitis; sie stelle eine Symptomengruppe dar, welehe dutch 
besondere Lokalisation der anatomisehen Ver~nderungen ihre spezielle 
Fs erhalte. 

Diese Auffassung blieb unwidersproehen, bis Gamper 20 Jahre sps 
die Erforschung der polioencephalitisehen Vers wieder auf- 
nahm und an einem groBen Material grundlegende Befunde fiber Art und 
6rtliehe Verteilung des Prozesses erhob. Er untersuehte anatomiseh- 
histologiseh 16 Gehirne yon chronischen Alkoholikern, die unter den 
klinisehen Erseheinungen einer Korsalcowsehen Psyehose mit  oder ohne 
das engere klinische Syn~lom der Polioeneephalitis haemorrhagica 
superior zugrunde'gingen.  Der Kranlcheitsverlau/ war in den meisten 
Fiillen aleut und endete nach 8--14 Tagen mit dem Tode. Nur in 3 F~llen 
zog sich die Erkrankung durch 2 Monate, einmal dureh 9 Monate bin. 

Gamper betonte zuniiehst, daft im 'Bereieh des Hirnmantels,~der in allen 
tZiillen in die Untersuchung mit einbezogen wurde, niemals~irgendwelche 
eharakteristische als spezi/iseh Xdeutbare Veriinderungen ge/unden wurden. 
Der Proze[3 war im Hirnstamm lbkalisiert und erstreclcte s~ch yore Beginn 
der Oblongata his in die Gegend der Commissura anterior 1. I m  Bereieh der 

Wir erw~hnen hier nut die hauptsi~ehlichsten Ergebnisse der Gamperschen 
Untersuchungen. Einzelheiten mfissen in dem Originalvortmg Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 102, 122 nachgelesen Werden. 
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Oblongata war der dorsale Vaguskern befallen, im Ponsgebiet das Boden- 
�9 L -  , . .  �9 x .  , ,  

grau. Die Kerne der h~nteren V~erhugel waren sehr hdiu/ig ergr~//en, wahrend 
die vorderen Vierhiigel regelmii/3ig ]rei waren. Im Kernlager des Oculo- 
motorius blieben die lateralen Anteile meist frei, jedoch grill der ProzeB 
auf die medialen Partien fiber und beriihrte yon hier aus gelegentlich 
auch das laterale Kerngebiet. Eine weitere Pr/idilektionsstelle war das 
meso-diencephale ~bergangsgebiet mit dem Nucleus Darkschewitsch 
und Nucleus interstitialis. Im Zwischenhirn war das Corpus mamillare 
]constant be/allen, regelmii/3ig /erner das zentraIe Grau und die mediale 
Wand des 3. Ventrikels. Aueh in gewissen Thalamuskernen fanden sich 
Ver/tnderungen, im allgemeinen wurde die Intensit/~t des Prozesses im 
Zwischenhirn nach oben und vorn geringer. Gamper faBte seine patho- 
genetische Auffassung des Prozesses dahin zusammen: ,,1. Es liegt eine 
b'rtIich elektive Er]cran]cung vor und zwar gehdren die yon dem ]cran]cha/ten 
Prozefl be/allenen Gebiete, wenn auch nieht ansschliefilich, so doch in einem 
groflen Um/ange dem zentralen vegetativen System an. 2. Der Proze/3 ist 
nicht entzi~ndlicher Natur. 3. Den Blutungen ]commt nieht die primiire 
Bedeutung zu, die ihnen SchrSder zuschreibt." Letzteres begrfindete 
Gamper damit, dal3 die proliferativen Vorg~nge, insbesondere die Gef~g- 
neubildungen sich nieht auf die Umgebung der Blutungsherde be- 
schr~nken, und dab in einer Reihe yon F/illen m~chtige proliferative 
Vorgs nachweisbar w/~ren, ohne dal~ fiberhaupt Blutungen vorhanden 
seien. 

In klinischer Beziehung war die Feststellung Gampers yon Bedeutung, 
dab sich beim alkoholischen Korsakow regelms Vergnderungen im 
Bereiche des Hirnstammes mit bestimmtem Sitz und von bestimmtem 
histopathologisehen Gepr/~ge fanden. Daran ]cniip/te seine Theorie an, 
daft bei einer ScMidigung des Corpus mamillare als wCehtigem Knoten. 
pun]ct des vegetativen Apparates (Reichardt) ein Zusammenwirken zwischen 
Mittelhirn, Thalamus und Cortex derartig gestSrt werde, daft ein Korsa- 
]cowsches Syndrom zustande ]comme. Gamper betonte aber, dab das Corpus 
mamfllare nicht die einzige Stelle sei, welche die Hirndynamik in dieser 
Weise stSren k6nne. 

Creutz/eldt konnte die Befunde Gampers im wesentlichen best/~tigen, 
im Gegensatz zu ihm betonte er aber die Beteiligung der ginde. Er  land 
einen starken Parenchymverlust besonders im Stirnhirn, der allerdings 
dm'ch reparatorische Gliawuehermlg verdeckt wurde, so da6 keine 
sehwere St6rung der Architektonik in Erscheinung trat. Gleichwohl 
stellte er in allen Fgllen yon Korsakow eiae mal~'oskopisch und dureh 
W/~gen gefundene Hirnatrophie mit Hydrocephalus ex vacuo lest. Itierin 
sah er eine Best/~tigung dafiir, ,,dab die amnestisehen StSrungen nicht 
- -  wie Gamper annimmt - -  au/ die herd/6rmigen Veriinderungen im Hdhlen- 
grau zuriie]czu/i~hren sind, sondern daft ihnen eine durchaus /a/3bare exogen- 
degenerative Rindener]cran]cung entspricht." 

46* 



708 Fritz Xunt: 

Gerade diese yon Creutz/eldt in den Vordergrund gerfickte Hirn- 
atrophie land Neu biirger an einem sehr grof3en Haterial nicht (wit kommen 
noch mehrmMs auf seine wichtigen Untersuehungsergebnisse zurfick). 
Die yon ihm ermittelten Hh'ngewichte entsprachen dem Alter der 
Betreffenden. Aueh traf es naeh seinen Erfahrungen nieht zu, daft bei 
Potatoren eine stgrkere Sklerose gr6Berer Hirnarterien (Creutz/eldt) 
bestand; im Gegenteil sah er bei Trinkern wiederholt ein auffMlend 
zartes Gefgftsystem. GefgI3verkalkungen im Globus pMlidus, wie Creutz- 
/eldt sic beschrieb, land such dieser Autor mitunter, doeh hielt er es ffir 
zweifelhaft, ob es sich dabei um Mkohologene Vergnderungen handelte. 

Die Frage, ob die PolioencephMitis haemorrhagica superior ein echter 
Entziindungsprozeft sei, wurde nochmMs yon Li~thy und Walthard auf- 
geworfen. An Hand eines FMles, der neben den makroskopisch sicht- 
baren ggmorrhagien und den mikroskopisch nachweisbaren typisehen 
proliferativen Vergnderungen der PolioencephMitis haemorrhagica superior 
dichte perivasr In/iltrate zeigte, untersehieden sic einen primgren 
und einen sekundgren Prozef3. Der primgre ist keine entzfindliche Ere 
krankung, sondern wird charakterisier~ dutch Proliferationsvorggnge: 
Tendenz zur Gefgftneubildung mit und ohne Blutungen. Der zweite, 
zeitlich sekundgre, gehSrt zu den echten Entziindungen. Den kausalen 
Zusammenhang erklgren die Autoren damit, dM3 die dutch neugebildete 
Ge/g/3e /i~r exogene In/elctionen disponierte Gegend als Locus minoris resi- 
stentiae einc Priidile~tionsstelle ]i~r banale Erreger darstellt. In ihrem 
FMle hatte eine eitrige Balanoposthitis vorgelegen. 

Hit  dieser Hypothese versuehen Liithy und Walthard yon der eehten 
PolioeneephMitis dutch entziindliche Erseheinungen abweichende Be- 
funde zu erklgren. Auch Neubi~rger hat sieh diese Ansehauung ffir einen 
seiner F~lle zu eigen gemacht. Dieser war an einer septisehen Erk~.ankung 
gestorben und hier standen infiltrative Ver~nderungen an den Prgdi- 
lektionsgebieten im Vordergrund des anatomisehen Bildes. Unter seinem 
groften HateriM hatte Neubiirger nut einen derartigen Befund u n d e r  
konnte die Feststellung Gampers bestgtigen, dab die Entzfindung an 
sieh nieht zu dem Bride der Wernickesehen Krankheit  geh6rt. 

Da also weder eine eehte Entziindung vorliege, noeh das Vorkommen 
der Blutungen obligat sei, schlug Spatz vor, die Veriinderungen statt Polio- 
encephalitis haemorrhagiea als Wernic/sesche Pseudoencephalitis zu be- 
zeichnen. Er wies darau/ bin, daft diese sowohl dutch die histopathologische 
Art des Prozesses, ale such dutch ihre Ausbreitung eine der anatomisch best- 
chara/~lerisierten Erkranl~ungen des Gehirns sei. 

Der lange Weg der Entwieklung yon einem Krankheitsbild, das 
fiir Wernicke kliniseh im wesentliehen durch eine bestimmte Form yon 
Augenmuskelst6rungen und den letalen Ausgang, anatomiseh durch 
Hgmorrhagien im It irnstamm gekennzeiehnet war, bis zu den jfingsten 
Aufstellungen fiber naeh Qualitgt und Ausbreitung typische histopatho- 
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togische Gehirnvergnderungen mit versehiedenen klinischen Zustands- 
bildern, beleuehtet in markanter Weise das Problem der Krankheits- 
einheit. 

Es erhebt sieh die Frage, kann die Wernic/cesehe Pseudoeneephalitis 
iiberhaupt als Krankheitseinheit bezeiehnet werden ? 

Als dureh neue Beobaehtungen die enge Umgrenzung des Krankheits- 
bildes, wie Werniclce sie gegeben butte, gesprengt wurde, erhoben sieh 
gewiehtige Stimmen, die ihr den Charakter einer Krankheit  sui generis 
abspraehen. Bonhoe//er hob hervor, dug die Ophthalmoplegie nur das 
in gewissen F~llen besonders ausgesproehene Symptom einer Allgemein- 
erkrankung sei. Schrgder betonte, dal? eine Symptomengruppe vorliege, 
welehe dutch besondere Lokalisation der anatomisehen Vergnderungen 
ihre spezielle Fgrbung erhalte. Allerdings ging Schrgder yon der heute 
widerlegten Voraussetzung aus, dug es sieh bei dem Krunkheitsprozeg 
nut  nm Auswirkungen der gleichen diapedetisehen tt~morrhugien gerade 
im Hirnstumm handele, wie sie bei ehronisehen Trinkern aueh sonst im 
Gehirn und underen Organen vorkommen. 

Die Idealforderung der Krankheitseinheit nueh Ubereinstimmung in 
bezug auf Ursuche, Erseheinungsform, Verlunf und unatomisehe Ver- 
/~nderungen wird seltener noeh uls in der Allgemeinmedizin in der Psych- 
iatrie erreieht werden k6nnen. Die funktionellen Psyehosen seheiden 
dubei - -  uus heute selbstverstgndliehen Griinden - -  yon vornherein uus, 
abet uueh die Systemutik der organisehen inklusive der toxisehen Psy- 
chosen bereitet in dieser Beziehung Sehwierigkeiten. 

In der KSrpermedizin versuchten nueheinunder versehiedene lgieh- 
tungen die Krankheitsbilder nut  auf die Erseheinungsform, den putho- 
logiseh-anatomisehen Befund oder die Krankheitsursuche zu griinden. So 
wurde der symptomutologisehe Krunkheitsbegriff des Hippolsrates ver- 
dr/~ngt d.ureh den puthologiseh-unutomisehen und uls sehlieglieh die 
Bukteriologie in der zweiten Hglfte des 19. Juhrhunderts ihre Trinmphe 
feierte, wurde der ~tiologisehe vorherrsehend. Aber uueh dieser konnte 
als alleinige Grundlage der Krunkheitseinheit nicht befriedigen, seitdem 
man erkannt hatte, dug es Baeillentr/~ger gibt, die nieht krunk sind. 

Aueh in der jungen psychiatrisehen Wissensehaft wuren ursprfinglich 
die Krankheitsbildner rein symptomatologiseh orientiert ; und wenn uueh 
heutzutage noeh die Klussifikation in viel h6herem Grade uls in der 
K6rpermedizin yon der Erseheinungsform beeinfluBt wird, so ist das 
letzten Endes in dem Leib-Seele-Problem begriindet. 

Die vielMcht besteharukterisierte Xrankheitseinheit in der Psyeh- 
iutrie, die PurMyse, weist in ihrem Zustandsbild so weitgehende Unter- 
sehiede uuf, dug eine Diagnosestellung ullein uus den psyehisehen St6- 
rungen ohne Beaehtung der neurologischen Symptome und serologisehen 
Befunde oft nicht mSglieh w~re. Seit den Untersuehungen Bonhoe//ers 
wissen wir, dab dus Gehirn bei ~tiologisch verschiedenen Sch/~digungen 
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gleiche l~eaktionsformen zeigen kann, andererseits treten bei der gleiehen 
Noxe aueh versehiedene Reaktionsformen auf. In  diesem komplizierten 
Gesehehen pflegen wir heute unter anderem der Konsti tut ion eine maB- 
gebende Rolle zuzusehreiben. Abet die den versehiedenen l~eaktions- 
formen m6glicherweise entsprechenden materiellen Vorg~nge k6nnen 
wir nieht fassen. 

Allen diesen Sehwierigkeiten gegenfiber besteht abet das praktisehe 
und auch logisehe Bedfirfnis zur Klassifikation der mannigfaehen Xrank-  
heitsbilder. Wenn wir mit  BonhoeNer bei den Alkoholpsyehosen das 
Delir, die ttalluzinose und den Korsakow unterseheiden, so gesehieht das 
im wesentliehen yon der Ursache und der Erseheinungsform her. Eine 
Bereehtigung hat  es abet aueh, wenn wir im folgenden die Pseudoenee- 
phalitis "Wernieke~als Krankheitseinheit ansehen, und zwar als einen 
anatomiseh '<wohl" eharakter is ier ten und ~tiologiseh einheitlichen :(toxi- 
schen 1) Prozeg, und den versehiedenen Erseheinungsformen, die sich 
als psyehisehe Reaktionen oder I-Ierdsymptome zeigen, naehgehen, wobei 
die Analogie zum paralytischen GehirnprozeB naheliegt. Eine Betraeh- 
tung yon diesem Standpunkt aus bringt aueh fiir die Klinik der Alkohol- 
psyehosen Gewinn. 

Bekanntlieh sind Alkoholpsyehosen in Bayern, da der Biergenul3 
hier bei weitem vorherrseht, relativ selten gegenfiber L~ndern, in denen 
der Sehnapsmigbraueh starker verbreitet ist. Es nimmt daher bis zu 
einem gewissen Grad wunder, dug innerhalb weniger Jahre eine groBe 
Anzahl yon Kranken mit  Veranderungen der Pseudoeneephalitis Wer- 
nieke in der Mfinehener Klinik zur Sektion kamen, zumM gerade diese 
als sehwerste Folge des Sehnapsmigbrguches galt. Typisehe Delirien bei 
reinen Biertrinkern haben wit in Ubereinstimmung mit  den Erfahrungen 
BonhoeHers niemals beobaehtet.  Kraepelin, Siemerling u .a .  bejahen 
allerdings das Vorkommen yon Bierdelirien, aber jedenfMls sind sie 
s selten. Es erhebt sich die Frage, ob es in dieser Beziehung ffir 
die Atiologie der Pseudoeneepha]itis anders steht und eine besondere 
Disposition hier eine Rolle spielt. I m  Zusammenhang der Pathogenese 
kommen wit darauf zuriiek. 

Unsere Untersuehungen fiber die neurologisehen und psyehischen 
St6rungen bei der Pseudoencepha]itis Wernieke nehmen ihren Ausgang 
zuns yon 17 autoptiseh gesieherten F/~llen 2, die wir gr6gtenteils 
selbst kliniseh beobaehten konnten. 

1 Wie wir SlO~ter sehen werden, bes~eht Einheitlichkeit der J~tiologie nieht nur 
ira Sinne eirmr toxisehen Sch/idigung fiberhaupt, vielmehr ist es wahrscheinlich, 
dal3 es sieh um das gleiehe durch verschiedene exogene Gifte hervorgerufene 
intermedi~re Stoffwechselprodukt handelt. 

Einen Teil dieser Fs hat Iterr Prof. Ed. Gamper bereits frtiher anatomisch 
untersueht. Ftir sein Einverst~ndnis mit meiner Ver6ffentlichung erlaube ieh mir 
ihm meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Wit  berichten zuerst iiber 8 Kranlce, die das Bild der Pseudoencephalitis 
ira engeren Sinne boten, d . h .  unter den Erscheinungen yon Augen- 
muskeIstSrungen zugrunde gingen. 

Kranlcengeschichten und anatomische Be/u~de. 
Fall 1. Mathias G., 60ji~hriger Schneider, war yon jeher starker Biertrinker. 

An Sonntagen wurden es mitunter  15 NM~. Ob er auch Schnaps getrunken hat, 
ist nicht bekannt. Bis zum 23.1 .26  hat Patient noch gearbeitet. Seit diesem Tage 
fiel er seinen Angeh6rigen dutch verwirrte l~eden auf. Am 27.1. brach e rvo r  seiner 
Wohnung auf der StraBe zusammen. Er wurde ins Haus zurfickgebracht, lief aber, 
Ms er zu sieh gekommen war, glcich wieder auf die StrM3e. Er  stfirzte nochmMs, 
kam ganz beschmutzt nach Hause und wurde auf ~irztliche Veranlassung in ein 
Krankenhaus gebracht. Bei der Au~nahme war er desorientiert und konfabulierte. 

Am 30. 1.26 wurde G. in die Klinik verlegt. 
Allgemeinzustand. Zarter KSrperbau, reduzierter Ern/ihrungszustand. Herz- 

~ktion regelm~i3ig, abet beschleunigt. Abgesehen yon einer einmaligen Temperatur- 
steigerung auf 38,2 kein Fieber. Im Urin Spuren yon Eiweig. Sonst intern o. B. 

Neurologiseh. Pupillen beiderseits eng, lichtstarr, Rcaktion auI Konvergenz 
gering. Ptosis beider Oberlider, links starker als rechts. Anfangs sonst keine Augen- 
muskelst6rung. Nach 4 Tagen t r i t t  eine Internusparese beiderseits auf und auch 
die Funktion der Recti superior und inferior ist, allerdings in gcringem Grade, beein- 
tri~chtigt. Die Radiusperiostreflexe fehlen beiderseits. Die Tricepsreflexe sind aus- 
zulSsen. 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 finder 
sich eine starke Herabsetzung der Oberfl~chenscnsibilititt fiir alle QuMit~ten. 

Psychischer Be]und und Verlau]. 0rt l ich und zeitlich ist Patient v611ig des- 
orientiert, lJber seine eigene Person weig er Bescheid, jedoch ist er nicht dazu 
imstande, eine chronologisch geordnete Anamnese zu gebcn. Die Merkf~higkeit 
ist hochgradig gestSrt. Es besteht ein ausgesprochener Korsakow. Patient kon- 
fabuliert darauf los, ohne im geringsten zu fiberlegen oder irgendwelche Unsicherheit 
zu zeigen. Gr6bere StSrungen der Intelligenz sind nicht vorhanden. Patient hat  
keinerlei Krankheitseinsicht, er macht einen interesselosen und aspontanen Ein- 
druck. Schon nach wenigen Tagen fitllt die zunehmende Schl~frigkeit des Patienten 
auf. Mitten in der UnterhMtung schl~ft er ein. Schliel~lich besteht den ganzen Tag 
fiber ein Sehlafzustand und Patient mug zur N~ahrungsaufnahme aufgeweckt 
werden. In den letzten Tagen vor seinem Tode verharrt  er in einem somnolent- 
bewugtseinsgetrfibten Zustande, aus dem er sieh nicht mehr erwecken l~l~t, Zeit- 
weise deliriert er, auf Anrufe reagiert er gar nicht mehr, die I~ahrung kann ibm 
nur mit  groger Mfihe zugefiihrt werden. Es t r i t t  ein Erysipel des Gesichtes auf, 
die ]-Ierzt~itigkeit wird sehwi~cher und am 9.2. erfolgt der Exitus bei zunehmender 
Herzschw~che unter den Erscheinungen der Ateml~hmung. 

Es wurde die klinische Diagnose: PolioencephMitis (Wernicke) gestellt. 
Gehirnbe/und 1. Gewicht 1350 g. 
Makroskopisch. Verwachsung der Dura mit  dem Schadel. Die FMx ist in groltem 

Umfange verkn6chert. Die benachbarte Dura fiber dem FrontMhirn ist hochgradig 
verdickt und gelblich verfi~rbt. Bei Einschnitten erkennt man, dag auch bier eine 
Verkn6cherung im Gange ist. Die Sinus sind frei. Die Pia ist fiber den vorderen 
Teilen der Konvexit~t in erheblichem MaBe wei]~lich getrfibt. Die basMen GefiiBe 
haben grobes KMiber und an einigen Stellen Einlagerungen in den Wandungen. 

1 In allen anatomischen Fragen hat  reich Herr Prof. Hugo Spatz mit Rat  und 
Tat unterstfitzt;  ieh m6chte ihm auch an dieser Stelle herzlichst danken. 
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Die basalen Meningen sind nieht verdiekt. Die Windungen treten iiberall sehr dent- 
tieh hervor, doch besteht keine hochgradige Atrophie. 

Die ttypophyse ist klein, anf dem 8agittalsehnitt erkennt man, dal3 der Vorder- 
lappen erheblieh reduziert ist, der Hinterlappen ist sehr pigmentreieh. 

Ein Quersehnitt durch das Mittelhirn zeigt ein sehr eharakteristisches Bild: 
Die nghere Umgebung des Aquaeduetus ist verfgrbt, die Struktur ist nieht mehr 
deutlieh zu erke~men und im ganzen Umkreis linden sieh nieht abwisehbare, floh- 

Abb. 1. Fall 1. Ventrikelnahe Teile des HyPothalamus. Nissl-Fhrbung. 11fache Vergr. 

stiehartige Blutungen. Ebensolehe Blutungen kehren wieder in den basalen Ab- 
sclmitten und in der Umgebung des 3. Ventrikels. In  der Umgebung der Ra,uten- 
grube keine deutliehen Blutungen. 

Mikroskopisch. Art der Ver~nderungen: Von den Blutungen sind Anzeiehen 
nut  an wenigen Stellen festzustellen (Abb. 3 links in der geliehteten Stelle); die 
Erythrocyten sind meist zusammengesintert und als solehe nur sehwer erkennbar. 
Die wesentliehen Vergnderungen bestehen in der typischen Kombination einer 
Wueherung fixer GefgBwandzellen mit  einer Proliferation der dazwischen liegenden 
Glia; beides hier yon enormer Intensit~it. Die Gefgl~e sind stellenweise sehr stark 
vermehrt. Die Ver/inderungen linden sich teilweise in relativ seharf begrenzten 
tIerden, die sehon bei sehwaeher Vergr6gerung dureh ihren hoehgradigen Zellreich- 
turn auffallen (Abb. 2, 6 und 7). An ~nderen Stellen sind die Vergnderungen weniger 
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scharf umschrieben;  man kgnn hier yon locker gebauten Herden sprechen (Abb. 1, 
3, 4 und  5). In  solchen locker gebauten Herden t r i t t  die Gef/tBvergnderung gew6hn- 
lich deuflicher hervor als in den massiven I-Ierden. Sowohl in  den loekeren, als auch 
in den massiven Herden l inden sieh noeh reiehlieh Nervenzellen erhalten. 

Dri t tens endlieh gibt es Stetlen, die zellarm sind und  im ~Tissl-Bild daher  heller 
als normal  erseheinen; hier handel t  es sieh offenb~r um Endzustandsbilder,  um Orte, 
wo der ProzeB mehr oder weniger abgelaufen und  das Narbens tadium erreicht ist. 

Abb. 2. ]Pall 1. Corpus mamillare. Nissl-~rbung. 11fache Vergr. 

Der Fall  ha t  eine Besonderheit ;  Es f inden sich n~mlieh zerstreut in  den GefgB- 
wanden Inf i l t ra te  yon Lymphoeyten.  Diese Inf i l t ra te  erreichen zwar nirgends eine 
gr6Bere Intensit~Lt, sie s ind aber doch im Gegensatz zu dem gew6hnlichen Bilde 
bemerkenswert .  

Ausbreitung der Vergnderungen:  
A. I m  Zwischenhirn. 
1. Seitliehe Umgebung des 3. Ventrikels, ventra l  vom Sulcus Monroi ( =  H6hlen- 

grau und  ventr ikelnahe Teile des Hypothalamus) .  
2. Corpus mamillare. 
B. I m  Mittelhirn.  
1. Umgebung des Aquaeductus (HShlengrau, dorsale SehlieBungslinie, sowie 

Region der Kerne des 3. und  4. Hirnnerven).  
2. Hintere Vierh/igel. 
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C. In der Medulla oblongata. 
Umgebung der ventralen Absehnitte des 4. Ventrikels, besonders in der Gegend 

des dorsalen Vaguskernes. 
Im Gebiet des Zwisehenhirns linden wir sehr stark ausgepr/~gte loekere Herde 

and aueh Ver6dungsherde im Hypothalamus (Abb. 1). Nassive Herde finden sieh 
dagegen nur im Corpus mamillare, welches dureh seinen enormen Zellreiehtum, 
sehon bei Betraehtung mit  blogem Auge soiort auffgllt (Abb. 2). 

Eine weitere Besonderheit dieses Falles besteht darin, dab aueh das mediale 4 
Thalamusgebiet ~ mehr als gewShnlieh ergriffen ist, und zwar bestehen bier sowohl 

Abb. 3. Fall 1. Umgebung des Aquaeduetus (Herzfigur) auf der tIOhe cter vorderen 
Vierhtigel. Nissl-Farbung. llfaehe Vergr. 

loekere Herde, als aueh Ver6dungsherde, in denen die Nervenzellen stark gesehwun- 
den sin& 

Im I-Iypothalamusgebiet liegen Kerne, wie der Nervus paraventrieularis und der 
Nervus supraoptieus, innerhalb der pathologiseh ver~nderten Zone; sie sind abet 
keineswegs elektiv betroffen, wie dies aueh yon Bodechtel und Gaffd betont wird. 
])as Corpus mamillare hat wohl sieher am sehwersten gelitten, t~ei n~herer 
]~etraehtung erkennt man, dag der massive I-Ierd ziemlieh zentral in dem Gebilde 
liegt, wghrend eine I~andzone geringer verandert ist. Zentral neben dem massiven 
Herd liegt aueh ein kleiner Ver6dungsherd. In  dem massiven Herd sind iibrigens 
noeh zahlreiehe Nervenzellen gut erhalten, w~hrend in dem Ver6dungsgebiet ein 
deutlieher Ausfall festzustellen ist. 

Im Gebiet des Mittelhirns ist das ganze herzfSrmige Feld des H6hlengraues 
um den Aqui~dukt herum Sitz sehwerer Ver~nderungen (Abb. 3). Man findet sowohl 
loekere Herde, als aueh Ver6dungsherde. 

Im Gebiet der dorsalen SehlieBungslinie ist die Gef~gwueherung und die Glia- 
proliferation so hoehgradig, dab m~n hier yon einem massiven Herd spreehen kann. 
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Im allgemelnen ist es keine Frage, dag die dorsale Seite noeh stiirkere Ver~nde- 
rungen aufweist wie die ventrale. Immerhin sind aueh in der ventralen Hiilfte reeht 
sehwere Vergnderungen sowohl im ttShlengrau als aueh in dem ventral ansehliegen- 
den Gebiet der Augenmuskelnervenkerne vorhanden. Man kann hier aueh eine 
sehr erhebliehe Reduktion der Ganglienzellen feststellen. 

Bei Anwendung entspreehender Silberfgrbungen oder Elasticamethoden kann 
man die sehr starke Vermehrung der Gefgge und Verdiekung ihrer Wgnde aus- 
gezeiehnet erkennen. Es fgllt dabei wiederum Bin Untersehied zwisehen dorsalen 
und ventralen Teilen auf. 

Hand in Hand mit  der Gefggwueherung geht eine in diesem Fall recht betr~ichtliehe 

Abb. 4. Fa]l 1. St~rkere Ver2~:Sgerung (30fach) aus der Abb. 3, dorsal vom Aquaeductus 
am Rand des tt5hlengraues gegen den vorderen Vierhiigel links. Nissl-F~rbnug. 

Vermehrung der Glia]asern, zum Teil kann man yon richtigen Gliafilzen sprechen. 
Dies ist ein sicherer Beleg da/i~r, daft der Prozefl nicht erst einige Tage alt sein ]cann, 
wie Bodechtel und Gagel es annehmen. 

W~hrend die vorderen Vierhfigel nur in einem Randgebiet gegen das H6hlengrau 
zu gelegentlich ein wenig vom Prozel3 ergriffen sind (Abb. 3), finden sich in den bin- 
hinteren Vierhfigeln massive Herde, tier im Innern, ganz ~hnlieh wie im Corpus 
mamillare 1. In  der Abb. 6 sind zwei derartige Herde im rechten hinteren Vier- 
hfigel sichtbar. 

Auch hier sind aber trotz der schon mit  blogem Auge erkennbaren Ver~nderungen 
yon 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- aueh Ver5dungsherde kommen vor. Frei von Ver~nderungen ist das 

1 Auf diesen regelm~gig wiederkehrenden Unterschied in der Intensit~t des 
Prozesses zwisehen vorderem und hinterem Vierhfigel hat  Gamper zuerst aufmerksam 
gemacht. 
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Abb,  5. Fal l  1. Derselbe  toekere H e r d  in] vorderel l  Vierhfl~el 1)ei 200facher VergrSB~rung.  
Nissl-Ffirbung. 

Abb.  6. Fal l  1. Gegend 4es h in te ren  Vierhiigels .  Zwei  n]a.~sive H e r 4 e  zentval  getegen.  
] l f a c h e  Ver~r.  Nissl-F~rbung. x 2~quSdukt. 
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Gebiet der h in teren  Vierhiigel hier an keiner Stelle. Der Unterschiecl gegeni~ber den 
vorderen Vierhi~geln ist #de~]alls sehr deutlieh. 

Im  Gebiet des l?autenhirns sind die Vergnderunge~ hier viel geringgradiger als 
im Zwischen- oder gar irn Mittelhirn. Sie haben sieh /ast ganz ]conzentriert au/ das 
Gebiet des dorsalen Vaguslcernes. Man finder hier lockere Herde mit  deutlicher 
Gef~gwandwueherung und  gelegentlieh auch Gefgginfiltrate. Die Gliawucherung 
ist relat iv gering, ein Nervenzellausfall  kaum festzustellen. 

Andere Teile der Medulla oblongata, die gesamte Briieke, das Kleinhirn  saint 
seinen Kernen, sind frei yon spezifischen Ver~nderungen. 

Im Riiekenmark l inden sieh wohl regressive Nervenzellver~nderungen zum Tell 

Abb. 7. Fall 1. Starke VergrSl~erung (330faeh) aus einem massiven Herd im hinteren 
Vierhiigel (entspreehencl (ler Abb. 6). Die starke Zellvermehrung wird bier deutlich. 

yon Art  der  primgren"Reizung, zum Tell Schrumpfungsbilder,  wie sie an anderen 
Orten vorkommen,  es fehlen aber die spezifischen Veriinderungen. 

Fall 2. Maria 1~., 48j~hrige Ehefrau.  Die Pa t ien t in  war friiher hie krank. Sie 
war eine s tarke Biertr inkerin,  naeh  den Angaben des Mannes brachte  sie es auf 
5 Mag taglieh. Sehnaps soll sie angeblich n ieht  ge t runken haben.  Vor 3 Woehen 
erkrankte  sie ohne Fieber. Sie fiihlte sich mat t ,  l i t t  unter  Erbreehen 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. Mittelgro•, krgftig gebaut, ohne Turgor, Muskulatur vSllig 
schlaff, Fet tpols ter  m~l~ig. Die Hau t  ist bl~g, gelbgrau, trocken, schuppend. Puls 90, 
R. R. 85/50, keirt t~ieber. In te rn  o.B. Urin" Eiweil~ O, Zucker O, Urobilinogen -~. 
Die WaR. im Blur war negativ,  der Liquor nicht  pathologiseh ver~indert. 

Neurologisch. Die Pupil len sind miotisch verengt, gut  gerundet,  rechts gleieh 
links, sie reagieren prompt  auf Lieht. Es besteht  eine Internusl~hmung beiderseits. 
Die Augen kSnnen nasalw~irts n ieht  iiber die Mi~tellinie bewegt werden. Blick- 
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bewegungen nach  auBen frei, es t r i t t  aber dabei  an  dem entsprechenden Auge ein 
starker  horizontaler  Nystagmus auf. L e i e h t e  Ptosis beider Augenlider, die sp~L~er 
so zunimmt,  daft die Augen fast  gar  n ieht  mehr  geOffnet werden k6nnen. Der l inke 
_-VIundfaeialis seheint etwas schw/icher zu sein. Es besteht  eine allm~hlieh zu- 
nehmende,  schlaffe L~hmung beider Arme und  Beine. Die l%eilexe an  den Armen 
sind anf~ngs ganz schwach auszul6sen. Die Kniesehnen- und  Achillessehnenreflexe 
fehlen, ebenso die Bauehdeckenreflexe. Eine Sensibilit~tsprfifung konnte  nicht  
durchgeffihrt  werden. 

Psychisch. Die Pa t ien t in  liegt in einem tiefen Sehlafzustand, aus dem sie sieh 
aber mi tun te r  so weir erweeken 1/~Bt, dab sie auf eine Frage sinngem/tB Antwor t  

i b b .  8. Fall 2. Qucrschnitt dutch dss Zwisc~mnhirn. Blutun~en in ventrikeln~hen Teilen 
des Hypothal~mus. Schon makroskopisch sichtbare Ver~nderung tier Corl~ora mamillaria. 

Vergr. 1,gfach. • 3. Ventrike]. 

geben kann.  I m  allgemeinen bleibt  sie a b e r  schwer benommen und faBt weder 
Worte noeh Gesten richtig auf. Dieser Zus tand  h~lt  ziemlich unvergnder t  an. 
l%iittelt man sie ~uf, so erwacht  sie ~fir Momente wie aus t iefem SchlaI, ~uBert 
einige Worte ,,was sprechen Sie, was meinen Sie", u m  dann  wieder in  ihren lethar-  
gisehen Zus tand  zu versinken. Am 28.4.  28 t ro t  unter  den Zeichen der Atem- 
]i~hmung der Tod ein, ws der Puls bis zu]etzt noch gut  war. 

Klinische Diagnose. Polioeneephalitis Wernicke. 
Gehirnbe]und. Gewicht 1200 g. 
Ma~roskopisch. Es l inden sich sehr deutliche Residuen frischer und  i~lterer 

Blutunge~l an  den Pr~dilektionsstellen. 
Mi~voskopisch. I m  Zwischenhim 1 i inden sich hochgradige Veri~nderungen mi t  

enormer Gef~Bvermehrung, Wucherung der fixen Gef~Bwandzellen und  Gliaproli- 
ferat ion,  l%ingblutungen, lockere I-Ierde und  ausgedehnte Ver6dungsherde im 

1 Von diesem Fall  s tammen die Abb. 4, 8--11 und  15 in dem Kapi te]  fiber 
Encephali t is  yon Spatz in Bumkes Handbuch  tier Geisteskrankheiten, Bd. 11. 
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Abb. 9. Fall 2. Querschni~t (lurch den hinteren Teil des Mittelhirns. Blutungen in 4er 
Um~ebung des Aquaedlmtus und in den hin~eren Vierhiigeln. Vergr. 1,9f~ch. 

ventrikelnahen Hypothalamus und aueh ein wenig in den ventral-medialen Thalamus 
hineinreiehend. Besonders sehwer ist das Gebiet der Massa intermedia (Commissura 
media) befallen. Im Corpus mamillare 
bestehen beiderseits massive Herdbil- 
dungen, loekere Herde und Ver6dungen 
mit betr~ehtliehem Nervenzellausfalh 

Im Mittelhirn sind Ringblugungen 
and  loekere Herde in der g~nzen Um- 
gebung des Aquaeduetus dorsal deut- 
lich hochgradiger als ventral vorhan- 
den. Ventral greif~ der ProzeB auf das 
Kerngebiet fiber, wo schwere regressive 
Ver~nderungen an den Nervenzellen 
and  Ausfall bestehen. In  der hinteren 
SehlieBungslinie ein massiver Herd, in 
beiden hinteren Vierhfigeln sieht man 
~usgedehnte lockere Herde, Ringblu- 
tungen und VerSdungen. 

Im Rautenhim linden sich un- Abb. 10. Fall 2. Querschnitt dtu.eh denunteren 
gew6hn!ich schwere Ver~nderungen Tell 4er ~]:edull~ oblongata. Symmetrische 
im Kernlager, am Boden des 4. Ven- Blutungen im dorsalen Vaguskern. 
trikels,  besonders schwer ist der 

L 

Nervus ~estibularis" und am st~rksten der dorsale Vaguskern befallen. 
Es linden sieh Blutungen, ausgedehnte lockere Herde mit Gef~Bwand- und 

Gliawucherung, sowie eine erhebliehe Gef~gvermehrung. Im Vaguskerrt auch 
beginnende Ver6dung mit  sehr erhebliehem Nervenzellausfall. 
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Die Blutungen sind fast s/tmtlich frisch und  tragen die typischen Merkmale der 
t~ingblutungen. Gelegentlieh l inden sieh aueh Lymphocyteninf i l t ra te  in den Gef~g- 
w~nden, vor allem im Gebiet des Vaguskernes. 

Das t~fiekenmark zeig~ keine spezifisehen Veranderungen. 
Der Fall  ist  dadureh ausgezeiehne~, dag die Ver/inderungen besonders aus- 

gedehnt  und  besonders hoehgradig sind. Es ist  an  allan Pr~dilektionsstellen bereits 
zu einem sehweren Nervenzellausfall gekommen. Besonders hervorzuheben sind 
die hoehgradigen Ver~inderungen im dorsalen Vaguskern und im Nervus vestibularis.  
Die Vergnderungen miissen zum Teil sieher bereits eine gewisse Zeit besta.nden baben. 
Dazu kommen abet  aueh ganz frisehe Erseheinungen, wie die Ringblutungen,  welehe 

Xbb. 11. Fall 2. GefgGwandwueherung im Gebiet des dorsalen Vag'uskerns. Hy!ooglossuskern 
frei yon Ver~in(terung'en. Nissl-F~rbung. 30faehe Verge. 

in diesem Fall  das Gebiet dee Pr~dilektionsstellen bereits makroskopiseh gekenn- 
zeiehnet haben.  

fal l  3. Therese H., ledige Gastwirtin,  42 Jahre.  Die ]?atientin, eine Gastwir~s- 
toeh~er, i i ihrte selbst~ndig eine Wirtsehaf~. Sie war an  Alkohol gew6hnt, wie es 
dee Beruf mi t  sieh braehte,  t r ank  t~glieh ein paar  Mag Bier und,  wie ihr  Va te r  
beriehtete, wahrseheinlieh aueh Sehnaps. Sehon seit, langem klagte sie fiber Miidig- 
keit, sonst wurde eine Ver~nderung in ihrem Wesen nieht  bemerkt .  In  letzter Zeit 
fiel es auf, dag sie sieh dann  und  warm einmat verreehne~e. Seit 14 Tagen war sie 
bettl&gerig, sie war mfide und  abgesehlagen, ha t te  Sehmerzen in den Beinen. Sei~ 
8 Tagen war sie n ieht  mehr  klar  im Kopf, spraeh sehr wenig und  vers tand n u t  noeh 
einfaehe Fragen. Aufnahme in die K l i n i k  am 22 .8 .25 .  

Allgemei~zustand. GroB, kr~ftig gebaut, s tarker  Fet tansatz ,  Herz etwas naeh  
links verbrei ter t ,  sonst inhere Organe o. B. Puls frequent,  aber kr~iftig. Blu tdruek  
1~. R. 135. Ur in  frei yon EiweiB und Zueker. 

Neurologisch. Pupillen beide unter  mittelweit,  beide verzogen, reagieren Sr~ge 
und  wenig ansgiebig auf Lieh~. Konvergenzreakt ion nieht  zu prtifen. Die Augen 
kSnnen nieht  in Konvergenzstel lung gebraeht  werden und  weiehen naeh oben ab. 



Die Pseudoencephalitis Wernicke der Alkoholiker. 721 

Sprache verwaschen. Armreflexe beiderseits schwach. Bauchdeckenreflexe fehlen. 
Kniesehnen- und Aehillessehnenreflexe sind beiderseiLs nicht auszulOsen. Es besteh* 
eine geringe Hypotonie der Beine. Die Patientin kann nieht gehen und nicht stehen. 
Die Schmerzempfindung ist intakt. Die iibrigen Qualit~ten der Oberfl~chensensi- 
bilit/~t kOnnen bei dem psychisehen Zustand der Patientin nicht gepriift werden. 

Psyehisch. ttochgradig benommen, leiehte psychomotorisehe 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 Ateml~hmung 
der Tod ein. 

Klinische Diagnose. Polioeneephalitis (Wernicke). 
Gehirnbe/und. Makroskopiseh: Dura mit dem Knoehen nieht verwaehsen. Pia 

zart, nicht getriibt, gut injiziert. Gef/~l]e an der Basis zart. lm 4. Ventrikel keine 
Ependymgranulationen. Sektion naeh Meinert. Sehr deutliche flohstichartige 
Sprenkelungen in der Umgebung des Aquaeductus und der ventralen Abschnitte 
des 3. Ventrikels. Sehwefelammoniumreaktion negativ. 

Mikroskopisch. Typische Herde mit Gef/~gwand und Gliawucherung finden sich 
in tier Umgebung des 3. Ventrikels, besonders in dessert unteren Abschnitten. 

Die Gef~Blumina in der Umgebung des Aquaeductus sind welt und mat Ery*hro- 
cyten vollgefiillt. Es finder sieh eine Wucherung der fixen Gef~Bwandzellen und 
Gliaproliferation. Betroffen ist die gesamte Umgebung des Aquaeduetus. Am 
st/~rksten dorsal bis in die Gegend der Commissur tier hinteren Vierhfigel; doeh 
linden sich aueh sehr deutliehe Ver/~nderungen ventral in der Kernregion. Sym- 
metrische Herde sind in beiden hinteren Vierhiigeln vorhanden. Die Nervenzellen 
sind an Zahl vermindert, teilweise sieht man regressive Ver~nderungen (Trochlearis- 
gebiet). An einer Stelle (N~the des Troehlearis) besteht eine nicht mehr ganz frisehe 
Blutung, die Ery~hroeyten sind zum Tell in Gliazellen aufgenommen. Befallen ist 
aueh die Umgebung des 4. Ventrikels, besonders der dorsale Vaguskern. 

J~ckenmark. Im Halsmark keine Ver/~nderungen. Im Lumbalmark keine 
spezifischen Ver/~nderungen, wohl aber regressiveVVorg~nge~an den Nervenzellen 
des Vorderhorns und Ausf~lle in dieser Gegend. 

Fall 4. Franz R., 52j/~hriger Metzger. Patient frank yon jeher viel, besonders 
stark aber in den letzten 2 Jahren. Seit dieser Zeit hatte er keine regelm~Bige 
Arbeit mehr, ging yon 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 vergeglich, sprach ,,verwirrt" und war 
sehwaeh auf den FiiSen. Schliei31ich konnte er iiberhaupt nieht mehr gehen und 
wurde am 19.6.26 in ein Krankenhaus aufgenommen. Hier stellte man die Diagnose : 
Tabesparalyse, well sieh eine Lichtstarre der Pupillen land, Kniesehnen- und 
Aehillessehnenreflexe fehlten, der Patient ferner losyehiseh defekt erschien und die 
WAR.. im Blur zweifach positiv war. 

Am 8.7. 26 wurde Patient dann hier in die Klinik verlegt. 
Allgemeinzustand. MittelgroBer Mann in sehlech*em Kraftezustand, mit gering 

entwiekelter Muskulatur und Fet*polster. Das Herz ist e~was nach links verbreitert, 
fiber allen Ostien hSrt man ein leises systolisehes Ger~useh. Der zweite Aortenton 
ist akzentuiert. Der Blutdruek nach R. R. gemessen betr~tgt 120/60. Urin: Eiweig 
positiv, Zucker: negativ, U.: negativ. Der Liquor zeigt keinerM pathologische 
Ver~nderungen auBer geringen Abweichungen der Kolloidkurven (Lueszaeke). 

2Veurologiseh. Die Pupillen sind mittelweit, beiderseits verzogen und absolut 
start. Anfangs weder Nystagmus, noch Augenmuskelst6rungen. Sparer tritt 
horizontaler Nystagmus auf und sehlieBlieh eine fast v611ige Ophthalmoplegia 
externa. Die grobe Kraft der Extremit/~ten ist herabgesetzt. Die Reflexe tier 
oberen Extremit~ten sind positiv, reehts gleieh links, die Bauehdeckenreflexe 

A r c h l y  s P s y c h i a t r i e .  Bd .  98. 4 7 a  
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beiderseits sehwach, die Cremasterreflexe nicht  auszulSsen. Kniesehnen- und  
Achillessehnenreflexe fehlen. Der Romberg ist positiv, der Gang s tark  ataktisch.  

Psychisch. Pat ien t  ist fiber seine Person orientiert .  Er  gibt  Namen nnd  Geburts- 
da tum riehtig an und  erz~hlt, wie es den Tatsachen entspricht,  dal~ er yon Beruf 
Metzger seL I m  Gegens~tz dazu f~llt eine vSllige, 6rtliche und  zeitliche Desorien- 
t ierung auf. E r  verlegt sich zun~chst bei allen an  ihn  gestellten Fragen aufs Ra ten  
und  kommt  schlie•lich immer  mehr  in Konfabula t ionen hinein. Er  lebt  gegen- 
wi~rtig anscheinend ganz in milit~rischen Erinnerungen.  Die Kl in ik  hal t  er ffir das 
Haupt lazare t t .  Bald erz~hlt er, gerade won einer Reservefibung gekommen zu sein, 
bald ist  er direkt  yon der Kriegsfront zurfickgekehrt. Die Merkf~higkeit is t  grob 
gestSrt. Es besteht  ferner eine vSllige Unf~higkeit  sich zu konzentrieren und  bei 
der Intelligenzprfifung produzier~ Pa t ien t  derartige Fehlleistungen, da~ er fast  
pseudodement imponiert .  Die Stimmungslage ist euphorisch, still  beschaulich liegt 
er im Bet t  und  verfolgt mi t  hei ter  verschmitzten Blicken alles was im Krankensaal  
vor sich geht. Zeitweise is t  er lebhafter,  un terh~l t  sich mi t  anderen Pa t ien ten  'nnd 
ha t  sichtlich Frende daran,  wenn diese sich fiber seine groteske Desorientierung 
lustig machen. Zweifellos besteht  eine erhebliche Bewul~tseinstrfibung. Pas t  
3 Wochen nach  der Aufnahme wird Pa t ien t  unruhiger,  nnd  zwar besonders nachts .  
Er  versucht  sein Bet t  zu verlassen, seine sprachlichen _~ui~erungen werden ver- 
worren und  inkoh~rent.  KSrperlich verf~llt er zusehends, die BewuBtseinstrfibung 
wird starker, am letzten Tage besteht  tiefste Benommenhei t  und  wi~hrend die Herz- 
t~t igkeit  noch relat iv gut  ist, t r i t t  am 30.7.26 der Exi tns  durchAtmungsl~hmung ein. 

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernlcks). 
Gehirnbefund. Makroskopisch: Bei der Zerlegung des Gehirns in Vert ikalschnit te  

finder sich nichts Besonderes. Auch an  Querschnit ten durch das Mit telhirn ergibt 
sieh niehts  Pathologisehes. 

Mikroskopisch. Ein  sehwerer Befund besteht  hier nu t  im Corpus mamillare, 
und  zwar ein massiver Herd in seinem Innern.  Bei s tarkerer  VergrSl~erung sieht 
man hier eine enorme Vermehrung der Gefg~l]e und  Wueherung der fixen Wand-  
zellen, sowie auch erhebliche Gliawueherung. Von den Nervenzellen sind aueh im 
Zent rum des I-Ierdes fiberrasehend viele erhalten.  

An den fibrigen Pr~dilektionsstellen l inden sich hier nu t  wenig Ver~nderungen, 
insbesondere fehlen aueh tIerde in den h in teren  Vierhiigeln. 

In  der Umgebung~des Aquaeductus ist gelegentlich Wucherung der G e f ~ w a n d -  
zellen erkennbar,  die Veranderungen sind aber geringgradiger als in  der Mehrzahl 
de r  F~lle. 

Makroskopisch und  mikroskopisch keine Blutungen.  

Fall 5. Georg Br., 52ji~hriger Schuhmaeher.  Pa t ien t  war ~riiher niemals ernst- 
lich k rank  gewesen bis auf einen Unfall,  den er 11/2 Jahre  zuvor erlitr E r  t rug 
damals Verletzungen am Kopf, Arm und  Bein davon. Schon immer  war Pa t ien t  
s tarker  Biertrinker.  I m  Rausch war er sehr erregbar, w~hrend er sonst ein fried- 
fertiger, lustiger Menseh gewesen sein soll, der  sieh mi t  allen Leuten vertrug. Ob 
er aueh gewohnhei tsmi~ig Schnaps frank,  war nicht  sicher in  Effahrung zu bringen. 
4 Wochen vor  der Aufnahme in die Kl in ik  erl i t t  Pat ient ,  als er auf  einen Abort  
gehen wollte, einen Sehwindelanfall,  er stfirzte zu Boden, konnte  dann  aber  ohne 
fremde Hilfe in  sein Bert  gehen. Danach klagte er fiber Sehw~che in den FfiBen 
und  es f i e l d e r  Frau  auf, dab er allm~hlich vergeI31icher wurde und  6frets weinte. 
E r  ha t t e  Todesatmungen. Wegen der Sehmerzen in den Ffil~en wurde er in  ein 
Krankenhaus  gebracht  und  yon dort  14 Tage sparer am 12. 10. 26 in die Kl in ik  
verlegt. 

Allgemeinzustand. MittelgroBer Mann, der ~lter aussieht, als seinen Jah ren  
entspricht.  Der Kri~ftezustand ist  schleeht, der  Erni~hrungszustand dfirftig. Die 
Hau t  ist  schlaff und  trocken, die Sprache heiser. Die HerztSne sind ]eise. Der 
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Blutdruck nach R. 1~. betr~gt 128/88. Urin:  EiweiI3 O, Zucker + .  Die Wa.R. im 
Serum ist negativ. 

Neu~'ologisch. Die Pupillen sind beide unter mittelweit. Licht- und Konvergenz- 
reaktion sind trgge und wenig ausgiebig. Aufangs bestand nur ein horizontMer 
N:gStagmus, sparer waren Mle Augenbewegungen sehr eingeschr/~nkt. Im Vorder- 
grund stand eine hternusl~hmung beiderseits. Die Muskulatur der Extremit/~ten 
war hypotonisch. Beiderseits bestand eine Radialisparese. Die grogen Nerven- 
st~mme und die Muskulatur waren sehr drucksehmerzhaft. S~mtliche Haut- und 
Sehnenreflexe fehlten. Patient konnte nieht gehen und stehen. Die Oberfl/ichen- 
sensibilit~t schien intakt  zu sein. Alle Bewegungen sind ataktisch und von grobem 
Wackeln begleitet. Beim Auffichten waekelt der ganze Rumpf  und auch der Kopf 
kann nicht gerade gehalten werden. Die BewegungsstSrungen erweeken den Ein- 
druek einer Kleinhirnataxie. 

Psychisch. Patient ist fiber seine Person orientiert, zeitlich dagegen nur sehr 
ungenau und 6rtlich gar nicht. Er  glaubt noeh in dem Krankenhaus zu sein, in dem 
er zuvor war. Er  ist hochgradig merksehwach, Rechnen gelingt nur mit  kleineren 
Aufgaben. Frfihere Kenntnisse, so das Sehulwissen, sind einigermaBen erhalten. 
Die Stimmungslage ist euphoriseh. Patient neigt zu Witzen, die vor allem seine 
eigene Person betreffen. Er  maeht sich fiber seine Krankheit  lustig, mit  ihm k6nne 
man keinen Staat mehr machen, ,,C~irgl pack zsamm", meint er. 

Bei zunehmendem k6rperliehen Verfall wird Patient zeitweise delirant. Er 
halluziniert optisch, sieht kleine Tiere auf der Bettdecke, faBt nach einem nicht vor- 
handenen Faden uud rollt ihn, dazu aufgefordert, um seinen Finger, fiberhaupt 
ist er leicht suggestibel. Spgter t r i t t  ein Schlafzustand auf, in den Patient immer 
wieder verf~llt, wenn man ihn erweckt hat. Unter zunehmender Herzschw~ehe und 
Atmungsst6rung t r i t t  am 20. 10. 26 der Exitus ein. 

Klinisehe Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke). 
Gehirnbe/und. Makroskopisch: Gewicht 1285 g, starke Verwachsungen zwisetzen 

Dura und Pia entlang der Mantelkante, ziemlich erhebliche Trfibung der Meningen, 
haupts~chlieh im Zentralgebiet; die Gef~13e der Konvexit~t und Basis sind gut 
injiziert. Das Relief der Windungen tr i t t  fiberall sehr deutlieh hervor. Gef~Be der 
Basis zart ohne Einlagerungen. 

Frontalsehnitte dutch Mittelhirn und Brficke ergeben an mehreren Stellen in 
der Umgebung des Aquaeduetus am Rande des zentralen H6hlengraues flohstich- 
artige Blutpunkte in herdfSrmiger Anordnung. Zwei besonders deutlich abgegrenzte 
derartige Herde linden sich reehts und links vom Aqui~dukt vor den vorderen Vier- 
hfigeln. Iu  der Umgebung des 3. Ventrikels werden keine Blutptmkte nachgeweisen. 

Mikroskopisch. Im ventrikelnahen Hypothalamus sehwere Herde yon der 
lockeren Art. Auf etwas mehr oral gelegenen Quersehnitten gehen sie auch auf den 
raedialen Thalamus fiber. 

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

Im Mittelhirnbereich finden sieh auf der H6he des vorderen Vierhfigels nur 
Gef~gwucherung und leichte Gliaproliferation in lockerer Anordnung relativ gering- 
gradig. Auf der H6he des hinteren Vierhfigels begegnet man sehweren Ver~nde- 
rungen. In  der dorsalen Schliel3ungslinie und unmittelbar dorsal vom Aqu~dukt 
ist ein massiver Herd entstanden. Die Gefi~13vermehrung und die Wucherung der 
Wandelemente hat  bier einen enormen Grad erreicht; In  den hinteren Vierhfigeln 
und in den ventralen Teilen des H6hlengraues saint der Keruregion finder man die 
Veri~nderungen in der lockeren Form, aber doch recht erheblich. In der Medulla 
oblongata ist lediglich eine ganz leichte Gef~Bwucherung in den Kernen am Boden 
des 4. Ventrikels erkennbar. 

47* 



794 Fritz Kant :  

Fall 6. Gerhard M., 35j/~hriger 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 Behandlung einer ~uswgrtigen Klinik. In  letzter 
Zeit hatte Patient fiber Doppelsehen zu klagen und begab sich deswegen in 
augengrztliche Behandlung. Auch der Gang war schon seit geraumer Zeit 
schlecht. Psychisch stgrker auff~llig wurde Patient erst am Tage vor der jetzigen 
Aufnahme. Er  war am friihen Morgen dieses Tages desorientiert und konfabulierte. 
Uber Sinnestgusehungen war niehts in Erfahrung zu bringen. 

Die Aufnahme in die Klinik erfolgte am 15. 5.28. 
Allgemei~zusta~d. Patient ist mittelgroB, abgemagert, Gesieht, insbesondere 

die Nase, sind stark ger6tet. Vereinzeltes Giemen fiber den Lungen, sonst intern 
o .B .  Puls 68 regelmgBig. Blutdruck R . R .  110/65. Urin:  Zucker-~,  EiweiBID, 
Urobilinogen ~ .  Die Wa.R. im Blur ist O. 

Neurologisch. Die Pupillen sind unter  mittelweit, rechts eine Spur welter als 
links, beide entrundet. Die Lichtreaktion ist rechts ziemlieh prompt und ausgiebig, 
links weniger gut. Die Konvergenzreaktion ist nicht sieher zu priifen. Es besteht 
eine Abdueensparese und eine leichte Internusparese beiderseits. Die Augen- 
muskelstSrungen sind anfangs stgrker und haben im weiteren Verlauf die Tendenz 
zur Rtiekbildung. Beiderseits finder sich eine Ptosis mittleren Grades. Der Augen- 
hintergrund ist normal, die Zunge wird zitternd aber gerade hervorgestreekt. Es 
finder sieh ein fast dauernd bestehender Tremor des Kopfes, und zwar besonders 
in seitlieher Riehtung. Die Reflexe der Arme sind positiv reehts gleich links. Die 
Bauehdeckenreflexe sind beiderseits gleieh, die Kniesehnenreflexe sind beiderseits 
nur schwach ausznlOsen und die Aehillessehnenreflexe fehlen. Der Tonus in den 
Beinen ist gering. D e r  Gang ist unsieher, breitbeinig. Bei Vorstreeken der Hgnde 
t r i t t  feinschl/~giger Tremor auf. Beim Finger-Nasenversueh beiderseits etwas aus- 
fahrende Bewegungen. GrSbere Sensibilit/~tsstSrungen sind nieht naehzuweisen. 

Psychisch. Patient ist nicht in der Late,  eine geordnete Anamnese zu geben. 
fdber Einzelheiten maeht er riehtige Angaben, fiber seine eigene Person ist er orien- 
tiert, dagegen fehlt ihm vOllig die zeitliche und 6rtliche Orientierung. Er  maeht 
einen schlgfrigen Eindruck, gghnt viel. Wenn man ihn anspricht, ist er ftir Momente 
einigermaBen at tent  und gibt Auskunft, versinkt abet dann gleieh wieder in Sehlaf. 
Das Znstandsbild wechselt stark. Mitunter, namentlieh nachts, ist er ansgesprochen 
delirant. Neben der sehlafstiehtig-deliranten BewuBtseinstriibung steht im Vorder- 
grund eine hochgradige Merkschw/~che. Sie besteht fort, auch wenn er tagelang 
frei yon deliranten Symptomen ist. Seine Gedgchtnisliieken ersetzt er dureh Kon- 
fabulationen. Die Stimmungslage ist euphoriseh, seinem Zustand gegeniiber hat  
er keinerlei Kritik. 10 Tage naeh der Aufnahme verst~rkten sich die deliranten 
Symptome. Er  sieht Rat ten im Bert und andere kleine Tiere, die aus LSchern in 
der Wand herauskommen; eine Lokomotive, eine Dampfwalze fghrt durehs Zimmer, 
yon einem Luftsehiff wird ibm telephoniert. Nachts wird er zunehmend unruhig, 
paekt sein Bett  zusammen, will mit  dem Sehnellzug naeh K61n fahren, um sieh ein 
biBehen zu amfisieren. Es bestehen jetzt deutliehe WortfindungsstSrungen. 

Wghrend am 25. 5. die beiderseitige Ptosis und die AugenmuskelstGrungen 
etwas zuriickgegangen waren, verstgrkten sich die neurotisehen Symptome und 
Patient ist kaum noch imstand% ohne Unterstiitzung zu gehen. Die delirante 
Unruhe ist im wesentliehen gleich geblieben, otme bisher die Bewegungsunruhe 
eines akuten Alkoholdelirs zu erreichen. Naeh weiteren 5 Tagen ist die BewuBt- 
seinstrtibung erheblich schwerer geworden. Die delirante Unl~he ist sehr viel grSl3er. 
Patient ist dauernd in Bewegung; vor allem im Gesieht, aber auch in beiden Armen 
und Beinen zuekt es fast unnnterbrochen in rasehem Rhythmus and an wechselnden 
Stellen, so dab die Unruhe durehaus einen ehorieformen Eindruek macht. Im Gegen- 
satz zu friiher nimmt Patient yon der Umgebung weniger Notiz, er seheint auch den 
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Arzt als solehen nicht mehr zu erkennen, w~hrend er ihn Iriiher mit ,,Herr Doktor" 
begrfil~te. In den n~chsten Woehen bleibt der delirante Zustand ziemlich unver- 
~nder~. Gelegentlieh Andeutung yon Besch~ftigungsdelir, wenn er die Bettdeoke 
kunstvoll angespannt wie einen Ztigel in der Hand h~,lt. Er sprieht und murmelt 
unverst~ndlich vor sieh hin. Es tritt ein Deeubitus auf und sparer Durehf~lle. In 
den letzten Tagen vor dem Tode Schlafzustand. Am 10. 7. morgens vorfibergehende 
Besserung, gegen 12 Uhr mittags tritt  plStzlich der Ted dutch Ateml~hmung ein. 

Klinische Diagnose. Polioencephalitis (Wernicke). 
Gehirnbe]und. Gewicht 1350 g. 
Makroskopisch. Eine deutliche Gewebsver~nderung und Blutung linden sich 

nur in der Umgebung des 3. Ventrikels, besonders neben und unterhalb des Suleus 
Monroi, auBerdem ein deutlicher Beiund am Corpus mamillare beiderseits. Dieses 
ist in der Mitre rostbraun verf~rbt und hat eben hier eine k6rnige Beschaffenheit. 
In der Umgebung des Aquaeduetus und in den hinteren Vierhiigeln keine sicheren 
Ver~nderungen. Ebenso ist im Gebiet des dorsalen Vaguskernes keine Ver~nderung 
Ieststellbar. 

Mikroslsopiseh. Im ventrikelnahen Hypothalamus linden sieh nur unbedeutende 
Ver~nderungen, dagegen sind im Innern des Corpus mamillare wieder beiderseits 
massive Herde; die Nervenzellen sind an Zahl nieht stark vermindert. 

Auff~,llig gering sind die Ver~nderungen im Mittelhirn. In der Umgebung des 
Aquaeduetus ist nur eine Erweiterung der Gef~Be bemerkenswert. Im Nervus oeulo- 
motorius leichte Gliareaktion, in den hinteren Vierhtigeln eben merkbare Wueherung 
an den Gef~Bwandzellen. 

Im dorsalen Vaguskern beiderseits finden sich sehr starke Erweiterungen der 
Gef~Be, sowie beiderseits ganz frisehe Blutaustritte, ferner m~Big starke Reaktion 
der Neuroglia und regressive Ver~nderungen in den Nervenzellen (Schwellung und 
Sehwund der Nisslschollen). Die benaehbarten Nervenzellen des Hypoglossus 
bieten dagegen ein normales Aussehen dar. 

Das Riickenmark zeigt keine spezifisehen Ver~nderungen. 

Zusammen/assung. Die spezifischen Ver/~nderungen sind hier nur im Corpus 
mamillare sehr ausgesprochen. Im Vaguskern beiderseits sind Hyper/~mie, frische 
Blutungen und l~,ervenzellver/mderungen nachzuweisen. 

Fall 7. Elise Sch., 45j~hrige Ehefrau (frfiher Kellnerin). Die Patientin hat in 
den letzten 2 Jahren besonders stark Bier und Rum getrunken. Seit einem hatben 
Jahr trugen sie die Beine nicht mehr. Sie lag tagsiiber auf dem Divan, trunk welter 
stark nnd aI~ fast gar nichts mehr. Der Beginu der psychisehen St6rung konnte 
nicht mit Sicherheit ~estgestellt werden. Die Patientin wurde in ein ausw/~rtiges 
Krankenhaus aufgenommen und mit der Diagnose Tabesparalyse am 12.7.29 in 
die Klinik verlegt. 

Allgemeinzustand. Fettleibige Frau, yon blasser Hautfarbe. Die Lippen sind 
livide verf/~rbt, die Haut fiihlt sich kiihl und feucht an. I)er Puls ist klein und welch, 
der Blutdruck naeh R. R. betr/~gt 115/75, Urin: EiweiB positiv, Zucker O. Sonst 
intern o. B. Wa.R. im Blur negativ. Der Liquor ist nicht pathologisch ver~ndert. 

Neurologisch. Die Pupillen sind eng, sie reagieren auf Licht und Konvergenz. 
Es besteht eine Parese des Internus, des Abdueens und des Obliquus inferior beider- 
seits. Spontau werden die Augen fiberhaupt nicht bewegt, sondern immer gerade- 
aus gerichtet. Der Augenhintergrund zeigt keine Ver~nderungen. 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 bewuBtseinsgetrfibt. Eine Verst/~ndigung 
nfit ihr ist nieht mSglich. Spontan spricht sie nichts. Auf Anruf reagiert sie mit 

Archly fiir Psychiatrie. ]3d. 98. 47b 
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einem L/~eheln. Sie z/ihlt vorgehaltene Finger riehtig und  benennt  einfaehe Gegen- 
st/inde. Zu einfaehen t Iand lungen  muB sie immer wieder aufgefordert werden. 
3 Tage verharr t  die Pa t i en t in  wie sehlafend in diesem Zustande yon Benommen- 
heir bis am 15 .7 .29  der Exi tus  eintr i t t .  

Klinisehe Diagnose. Polioeneephalitis (Wernieke). 
GehirnbeJund. Gewicht 1230g, Seh~delknoehen dick, Durainnensei te  o .B .  

Starke Vermehrung des /iuBeren Liquors. Meningen zart.  Art einigen Stellen 
eystenart ige Erweiterungen d e r  subarachnoidalen Rs Gef~Be nur  an  den 
Pr/~dilektionsstellen unbedeutend  sklerosiert. 

Makroskopisch. Sehr deutliche Ver/~nderungen im Sinne yon Blutungen und  
Verf&rbungen des Gewebes f inden sieh an folgenden Stellen: Im Zwisehenhirn:  
Corpus mamillare und  HOhlengrau des 3. Ventrikels mi t  besonders s tarkem 
Befallensein der Commissura mollis. I m  Mittelhirn:  t t6hlengrau und  hintere Vier- 
htigel. Im l~autenhirn:  Dorsaler Vaguskern und  HOhlengrau der vorderen Brficken- 
gegend. 

Mikroskopiseh. In  der Umgebung des 3. Ventrikels im Hypotha lamusabschni t t  
und  in der Commissura media lockere t terde.  Im Thalamusgebiet  keine Ver/~nderung. 

Massive t ferde im Innern  des Corpus mamillare beiderseits, n icht  ganz so 
zellreieh wie sonst in  vielen F&llen. 

I m  ItShlengrau des Aquaeductus iiberall, aueh in den vorderen Teilen loekere 
t terdbi ldungen,  dorsal intensiver  als ventral ,  gegen den Oeulomotoriuskern an  
Intensi t~t  abkl ingend;  caudalw~irts n i m m t  die Sehwere der Ver~nderungen zu. 
In  hinteren Teilen des Mittelhirns ist  aueh das Trochlearisgebiet s tark  befallen. 

W~hrend die vorderen Vierhfigel nu t  leiehte Ver/inderungen zeigen, sind dagegen 
in den hinteren Vierhfigeln wieder sehr intensive Prozesse teilweise yore Charakter  
der massiven t terde  festzustellen. 

I m  Briiekengebiet sind in den vorderen Teilen noeh sehr erhebliehe Ver~nde- 
rungen im HShlengrau (aueh B]utungen) naehzuweisen. Diese nehmen aber caudal- 
w/irts an Intensi t / i t  wie gewOhnlich rasch ab. In  der Medulla oblongata ist  die 
Gegend des dorsalen Vaguskernes sehr deutlich befallen, hier s ieh t  man aueh 
Blutungen,  w/~hrend im Vestibulargebiet  keine ausgesproehenen Ver~inderungen 
vorhanden sind. 

Das Rfickenmark bietet  niehts  Besonderes. 

Fall 8. Julius S., 42js Major a. D. Pa t ien t  ha t  seit vielen Jahren  unm~gig 
getrunken,  Bier, Wein  und  in letzter Zeit vor allem Schnaps. Sehon 1917 ha t  er 
eine Erkrankung  durchgemaeht,  bei der es sieh seiner Besehreibung naeh  wohl 
sicher um eine Polyneurit is  gehandel t  hat .  Aueh scheint damals ein kurzer Ver- 
wirr thei tszustand bestanden zu haben.  I m  J a n u a r  1927 wurde er zum erstenmal 
hier in die Kl in ik  aufgenommen. Es bes tand  ein Korsakowzustand und  eine Poly- 
neuritis.  Er  ha t t e  vor der Aufnahme fiber Doppelbilder geklagt. Augenmuskel- 
s t6rungen waren abet  in  der Kl in ik  nicht  nachzuweisen. Die Pupil lenreakt ion war 
normal.  Delirante Symptome bes tanden nicht,  aueh keine Sehlafsucht. Sowohl 
der Korsakow a]s auch die neuri t isehen Erscheinungen besserten sich ganz erheblieh 
und  Pa t ien t  wurde naeh 6 Monaten naeh  Hause entlassen. Sehon 4 Monate sparer 
muftte er wieder in  die Kl in ik  aufgenommen werden. Sofort naeh seiner Ent lassung 
war er in seine Trunksucht  zurfiekverfallen und  kam v611ig verwahrlost  in  die 
Klinik.  Es bes tanden wieder ein Korsakow und  neurit ische Symptome, beides 
aber nieht  so hochgradig wie bei der  ersten Aufnahme.  Es erfolgte diesmal Ver- 
legung in eine Hell- und  Pflegeanstalt .  Dort  wurde er abet  naeh  einigen Monaten 
entlassen. 

Am 14 .11 .29  mul~te 1)atient zum dr i t tenmal  in die Klinik gebracht  werden. 
Allgemeinzustand. Mittelgrol~, fettleibig, schlaffe Muskulatur,  gerStetes Gesieht, 

leiehte Cyanose der Lippen. Eine Spur subikterisch. I~erz nach links verbreitert ,  
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Puls beschleunigt 96. g . R .  140/45. Urin:  Eiweig 0 ,  Zueker 0 ,  Urobilinogen 
positiv. Wa.t~. im Serum O. 

2Veurologisch. Pupillen miotiseh, rechts gleieh links, reagieren auf Lieht und 
Konvergenz. Sp/~ter liehtstarr. Die Papillen sind beide etwas blaB. Die Augen- 
bewegungen sind anfangs frei, kein Nystagmus. Im Verlaufe t r i t t  ein horizontaler 
Nystagmus auf und spater eine Abducensparese links, in vim geringerem Grade 
auch reehts. Die grebe Kraf t  der Extremitaten ist allgemein stark herabgesetzt. 
Es besteht ein starker Tremor der Hande, die ]3ewegungen sind ataktiseh. Die 
Armreflexe sind nieht sieher auszul6sen. Bauehdeeken- und Cremasterreflexe, 
Kniesehnen- und Aehillessehnenreflexe fehlen. Die groBen Nervenstamme sind 
sehr drueksehmerzhaft. Patient kann nur mit  Unterstiitzung gehen und stehen. 

Psychisch. Anfangs bet  Patient ein delirant gefarbtes Zustandsbild, das abet 
nieht die Lebhaitigkeit des typisehen Delirs zeigte. Es hatte eine matte Farbung. 
~Tber seine Person ist Patient einigermagen im Bilde, dagegen ist er 6rtlieh und ve t  
allem zeitlieh v611ig desorientiert. Den Arzt halt er ffir einen Geriehtsdiener, dann 
wiederfiir einen ,,Medizinal--botanisehen Verwaltungsbeamten". ImVordergrund 
steht eine grebe Merkst6rung. Eine vierstellige Zahl behalt er kaum einige Sekunden. 
Er  konfabuliert massenhaft und ohne Zusammenhang. Bei der Intelligenzprtifung 
antwortet er ideenflt~ehtig, absehweifend und inkoh/~rent mit  einem gewissen Rede- 
drang. Die Anamnese gibt Patient bis zum Kriege einigermagen geordnet an, yon 
da ab bestehen Erinnerungsliieken. Die Stimmungslage ist weehselnd euphoriseh 
und angstlieh gehetzt. Mitunter bestehen optisehe Sinnestausehungen, die ihn 
sehreeken. Die Suggestibilitat ist wie bei Deliranten stark erh6ht. Er  liest veto 
leeren Blatt  ab usw. Dieser Zustand halt  ungefahr eine Woehe an, dann wird er 
yon einem Sehlafzustand abgel6st, aus dem sieh Patient  leieht erweeken laBt. Naeh 
weiteren 3 Tagen wird Patient sopor6s und am 24. 11.29 t r i t t  unter  den Ersehei- 
nungen der Atemlahmung der Exitus ein. 

Klinische Diagnose. Polioeneephalitis (Wernicke). 
Gehirnb4und. Makroskopisch. Gewieht 1260 g (nach Injektion). Auf einem 

Sehnitt dutch das Gebiet der hinteren Vierhfigel sieht man nahe der Mittellinie 
an einer eireumseripten Stelle flohstiehartige Blutungen. Auf dem Quersehnitt der 
Medulla obl0ngata finder sieh symmetriseh i n d e r  Gegend des Vaguskernes eben- 
falls eine leiehte r6tliehe Verfarbung (Blutung). Intensive dunkle Verfarbungen 
linden sieh im Ganglion habenulae und an einer symmetrisehen Stelle im hinteren 
Thalamus, unmittetbar oberhalb des Suleus Monroi, neben dem 3. Ventrikel, sowie 
in den Corpora mamillaria und in der Gegend der Commissura mollis. Im Bereieh 
der Brtieke some im Vestibulariskern keine erkennbaren Besonderheiten, ebenso 
wie aueh  im iibrigen Gehirn: 

Mikroskopisch konnten wir das Gehirn nieht untersuehen, da es einer anderen 
Stelle zur Bearbeitung iiberlassen worden ist. 

Es ]olgen 4 weitere F~lle, bei denen trotz Fehlens des ausgesprochenen "Syndroms 
der Augenmuskelst6rungen doch ]dinisch auch an eine Pseudoencephalitis Wernicke 
gedacht wurde. 

Fall 9. Josef l~., 58jahriger pensionierter StraBenbahner (Sohn eines Gast- 
wirts). Patient War friiher 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 StraBenbahn pensioniert. Von dieser Zeit ab ring er starker Bier 
zu trinken an. Mitunter kam er mit  einem Rauseh nach Hause. 3 Woehen vor der 
Aufnahme wurde er stumpfer, sinnierte oft minutenlang vor sieh him Er klagte 
such fiber Kopfsehmerzen, war sonst aber nicht weiter auffallig. Wie friiher pflegte 
er abends Karten zu spielen. Vor 10 Tagen wurde er in einer Gastwirtsch~ft pl6tzlieh 
verwirrt. Er meinte, er mfisse in den Dienst, wollte Musik spielen (er war friiher bei 
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der Musikkapelle der Stral~enbahner gewesen). Freunde mul~ten ihn naeh Hause 
bringen. Seitdem war er st/indig im Bert, dSste stumpf vor sich bin. 

Am 9. 12.24 wurde Patient in die Klinik aufgenommen. 
Allgemeinzustancl. Verfallenes Aussehen, graugelbe Gesiclltsfarbe, sehlaffe Zfige, 

Lungenemphysem, Herzgrenzen nach links verbreitert, TSne leise, systolisehes 
Ger&usch an der Spitze, pr~systolisches an der Aorta. Herzaktion nieht ganz regel- 
m~l~ig, Puls weieh, 80 Schl&ge in der Minute, g .  R.  110/65. Urin: Eiweil~ 0 ,  Zucker 
O. Wa.t~. im Blur 0 .  

2geurologisch. Pupillen beide entrundet, links enger als reehts. Reaktion auf 
Lieht und Konvergenz triage und wenig ausgiebig. Grebe nystagmusartige Be- 
wegungen beider Augen beim Blick nach der Seite und nach oben. Der Augen- 
hintergrund ist nieht pathologiseh ver~ndert. Polyneuritis; Haut- und Sehnen- 
reflexe fehlen s~mtlieh, kann nicht stehen, die grebe Kraf t  der Arme und Beine ist 
stark herabgesetzt. Sehwere Ataxie. Die Sehmerzempfindung ist besonders an 
den Beinen herabgesetzt. Die Tiefensensibilit~t weist keine grSberen Sti)rungen auf. 

Psychisch. VSllig desorientiert. Korsakowsehes Syndrom. Schwere Merk- 
und Ged~chtnisstSrung. Patient erinnert sich nieht, wieviel Kinder er hat, ist im 
Zweifel, ob sein wirklich verstorbener Sohn noeh lebt. Er hat vergessen, dal~ er 
bei der Stral~enbahn war, erinnert sich nut noch der seinen friiheren Beruf, er hatte 
als Schuhmaeher gelernt. Die Konfabula~ionen sind ziemlich diirftig und treten 
nur als Reaktion auf Fragen hervor. Sich selbst tiberlassen, liegt Patient stumpf 
im Bett. Die Stimmungslage ist im allgemeinen mat t  euphorisch. N a e h 2  Tagen 
wird das Sensorium starker benommen. Abends ist Patient im ganzen etwas 
friseher und ganz leicht  delirant. In  den letzten Tagen sehl/ifrig. Am 1r 12. t r i t t  
der Exitus letalis ein. 

Klinische Diag~wse. Unklarer organischer F~I]. Polioencephalitis haemor- 
rhagiea + Po]yneuritis ? 

Gehirnbe[und. Gewieht 1255 g; vSlliger Schwund der Diploe des Sch ~delknoehens. 
Die Dura ist mit dem Knochen lest verwachsen. Die Pia ist ziemlieh gut injiziert, 
hat keine erhebliehen Trfibungen weder an der Konvexit~t noeh an der Basis. Keine 
Blutungen oder ~este yon solehen. Das Relief der Windungen tr i t t  deutlich hervor. 
Die Gef~l~e an der Bsais haben grebes Kaliber und weisen eine Reihe weil~gelblicher 
Einlagerungen auf. 

M~Biger Hydrocephalus internus; Ependym des Seitenventrikets und des 3. Ven- 
trikels yon oben betraehtet o .B .  Auf dem Quersehnitt hat  man eine sehr schSnc 
Zeiehnung, quergesclmittene Gefs klaffen und treten deutlich hervor. 
Nirgends linden sich Herde oder Defekte der grauen oder weil3en Substanz. Die 
unmittelbare Umgebung des 3. Ventrikels ist eigenartig violett-livid gef/~rbt. In  
der Umgebung des Aquaeduetus nichts Sicheres. Aueh unter dem Boden der t~auten- 
grube keine sehr deutliche Ver~nderung der Farbe. Die l~inde zeigt deutliehe 
Zeiehnung. 

Mikroskopiseh. Sehr ausgesprochene Ver~nderungen yon der Form der lockeren 
Herde ohne Blutungen linden sieh im ventrlkelnahen Hypothglamus. 

Ira Corpus mamillare bestehen beiderseits beginnende massive Herde. 
Im Bereich der vorderen Vierhiigel ist nur leichte Glia- und Gef~wandwuehe- 

rung dorsal veto Aqu~idukt fetszustellen. Am Nervus oculomotorius sind keine 
erheblichen Vergnderungen wabrnehmbar, dagegen linden sich wieder sehr schwere 
VerS~nderungen im eaudalen Absehnitt des Mittelhims. Ein massiver Herd in der 
hinteren Sehlie~ungslinie und lockere Herde im ventralen Abschnitte des H0hlen- 
graues auf die Kernregion iibergreifend. Schwere Vergnderungen (massive und 
lockere Herde sowie VerSdungen) bestehen in beiden hinteren Vierhiigeln. 

Im dorsalen Vaguskern beiderseits Hyperamie und deutliche GefaSwandproli- 
feration, an einer Stelle aueh eine frisehe Blntung. 
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Fall 10. Johann G., 48j~hriger Arbeiter. Patient war von jeher ein starker 
Bier- und auch Schnapstrinker. Sonntags pflegte er einen l~auseh zu habcn. Im 
iibrigen abet g inger  seiner Arbeit nach und war nicht auffMlig. Schon seit lgngerer 
Zeit klagte er fiber Magenbeschwerden. 3 Woehen vor Aufnahme in die Xlinik 
war er operiert worden, es stellte sich heraus, dab ein inoperables Magencarcinom 
vorlag undes  wurde eine Gastroenterostomie gemacht. Der I-Ieilverlauf war giinstig, 
Fieber best.and nicht. 14 Tage nach der Operation wurde Patient pl6tzlieh ver- 
wirrt. Er  wghnte .sich in lustiger Gesellschaft und mugte, well er unruhig wurde, 
am 28.7 .26  hier in die Klinik verlegt werden. 

Allgemeinzustand. Schmgchtig gebauter Mann, kaehektisch, gelbe Gesichts- 
farbe, Herz nicht verbreitert, Aktion regelm~Lgig, Puls klein, 1~. R. 90/75. Im Epi- 
gastrium nicht druckempfindliche Operationsnarbe. Urin: EiweiB negativ, Zuckcr 
negativ, Urobilinogen positiv. 

Neu~'ologisch. Pupillen ungleich welt, links enger, beide entrundet. Licht- 
reaktion triige, Konvergenzreaktion nicht zu prfifen. Armreflexe schwach positiv, 
rechts gleich links. Bauehdeckenreflexe nicht ausl6sbar, Kniesehnen- und Achilles- 
sehnenreflexe fehlen. Hypotonie der Extremit~ten, Gang breitspurig ataktisch. 

Psychisch. Pers6nlich ist Patient einigermaBen orientiert. Dagegen besteht 
eine v611ige Desorientierung ffir Zeit und Ort. Das BewuBtsein seheint getrfibt zu 
sein. Patient fa6t schwer auf. Gedi~ehtnis und Merkfahigkeit sind sehr schlecht. 
Er  wi~hnt sich in einem milit~rischen Milieu und konfabuliert dementsprechend. 
Schon am n~chsten Tage t r i t t  eine deutliche Sehl~frigkeit hcrvor. Die Stimmungs- 
lage hat immer eine etwas euphorische F~rbung. Patient verkcnnt den Arzt, er hat  
v611ig vergessen, da.I3 er ihn sehon gesehen hat. Im Verlauf wird der Kranke immer 
weniger zug~nglieh, er schli~ft fast den ganzen Tag und wenn man ihn weckt, beant- 
wortet er Fragen nur mit einem Kopfnicken. Am 7 .8 .26  besteht tiefe Benommen- 
heir und abends t r i t t  der Ted ein. 

Klinische Diag~wse. Polioencephalitis Wernieke ? 
Gehirnbe/und. Gewicht 1520 g. 
Makroskopisch. Pia zart und durehsichtig. Basale Gef~13e zart, o. B., mittlere 

Mengen aul3eren Liquors. Hirnwindungen yon durchschnittlicher Besehaffenheit. 
An verschiedenen Stellen Gesehwtire. Bei der Abl6sung des Mittelhirns dutch 
Querschnitt erkennt man einige nicht abwaschbare Blutpunkte in der N~he des 
Aquaeductus. In  der Umgebung des HShlengraues des 3. und 4. Ventrikels keine 
sicheren Ver~nderungen. An den Stamtnganglien nichts Pathologisches. 

MiIcroskopisch. Wucherung der fixen Gef~iBwandzellen und stellenweise starke 
progressive Gliawucherung finder sich an den Priidilektionsstellen. Die hoch- 
gradigen Ver~nderungen des Hypothalamus greifen noeh auf die medialen Teile 
des Thalamus fiber. Im ttypothalamus sind auch reaktive Gliaherde nach Ring- 
blutungen und VerSdungsherde festzustellen. 

Im Innern des Corpus mamillare beiderseits massive Herde. 
Im Bereich dcr vorderen Vierhiigel keine deutlichen Veranderungen. Massive 

Herde und Ver6dungen dorsal vom Aqiidukt und in beiden hinteren Vierhfigeln 1, 
die besonders schwer veri~ndert sind. Im ventralen Abschnitt des H6hlengraues 
loekere Herdbildungen, die auch auf die Kernregion iibergreifen. 

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

Fall 11. Josef Gsch., 61j~Lhriger Gastwirt. Patient war bisher immer gesund, 
getrunken hat  er seit Jahren stark, Sehnaps und Bier durcheinander, dabei immer 
wenig gegessen. Seit Anfang des Jahres 1928 klagte er fiber Kopfsehmerzen und 
habe, wie die Frau erz~hlte, zeitweise ,,ph~ntasiert". Er  war schon 3 oder 4 Monate 

1 I-Iiervon stammt die Abb. 12 in dem Kapitel  Encephalitis yon Spatz in B,umkes 
Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 11. 
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lang bettls verkannte die Situation, hantierte im Bert herum, als w e n n e r  
in seiner Wirtschaft wgre. Er  konnte sich niehts mehr merken, t t inzu kam sparer 
eine Schw~ehe bolder Beine. 

~Nach der Schilderung der Ehefrau scheint bereits seit Begflm des Jahres 1928 
ein Korsakowzustand mit  zeitweise deliranten Phasen und neuritisehen Erschei- 
nungen bestanden zu habem Am 27.6 .28  wurde G. in ein Krankenhaus auf- 
genommen und yon dort am 14. 8. hier in die Klinik verlegt. 

Allgemeinzustand. Patient ist mittelgrol], krgftig gebaut, die Muskulatur ist 
schlaff, es besteht leiehter Fettansatz, der Kriiftezustand ist sehleeht. Die Haut  
ist blair gelblich. An den Extremitgtenenden und den Lippen besteht eine leichte 
Cyanose. Die Herzgrenzeii sind IIach reehts nnd links mgi~ig erweitert, die Aktioii 
ist regelmgI~ig, der Puls ist gut gefiillt, der Blutdruck betrggt nach R. R. gemessen 
135/65. Urin:  Eiweil~ D, Zucker O, Urobilinogen positiv. 

Neurologisch. Pupillen leieht entrundet, reehts etwas welter als links. Lieht- 
und Konvergenzreaktion vorhaiiden. AugenmuskelstSrungen sind nieht nach- 
zuweisen, doch findet sieh ein horizontaler Nystagmus. Es besteht eine Parese der 
Extremitgten,  und zwar siiid die Beine stgrker betroffeii als die Arme. Die Extremi- 
tgtenmuskulatur ist schlaff und atrophisch. Die Trieepsreflexe sind schwach aus- 
zulSsen. Die Radiusperiostreflexe fehlen. Alle.iibrigen I-Iaut- und Sehnenreflexe 
sind nicht vorhanden. Die Nervenst~mme, vor allem der Ischiadicus, sind sehr 
druekempfindlich. Patient h~lt die Beine in leicht angezogener Stellung und 
guBert bei pasiver Streekung Schmerzen. Er kann IIicht gehen oder stehen. Die 
Empfindung ffir alle Qualltgten ist an den Extremitgteiienden herabgesetzt. Dort 
ist aueh eine verlgngerte Schmerzleitung festzustelleii. 

Psychischer Be/und und Verlau/. Patient liegt ruhig und teilnahmslos im Bert. 
Fiir die Vorgs seiner Umgebung interessiert er sieh wenig. Er  gibt willig ~uf 
Fragen Antwort, sprieht abet spontan fast niehts. Wenn man sieh nicht mit  ihm 
besch~ftigt, sehl~ft er bald ein, ist jedoch leicht zu weckeii. Fiir seine Lage hat  
er kein Verst~ndnis. Seine Stimmung ist behaglich zufrieden, er lebt in seinen Ge- 
danken in der gewohnten Umgebung. Die neuen Verh~Itnisse haften nicht in seinem 
BewuBtseiii. Die Merkf~higkeit ist schwer gestSrt. Dagegen ist die Auffassung 
nicht weseiitlich beeintr~chtigt. Zeitlich und 6rtlich ist Patient vSllig desorientiert. 
])as Ged~chtnis ffir die Ereigiiisse der jiingsteii Vergangeiiheit ist ganz geschwunden. 
Er  fiillt die Lficken mit  Konfabulationen aus, deren Inhalt  den Erfahrungen und 
Erlebnisseii des t~glicheii Lebens eiitiiommen i s t ;  durch Suggestivfragen l~Bt er 
sich leicht dazu briiigen, die Einzelheiten seiner Erzi~hluiig welter auszubauen, 
doch werdeii die Konfabulas in ganz unsystematischer Weise vorgebraeht. 
Danernde Widerspriiche seiner Darstellung kommen ihm IIicht zum BewuBtseiii. 

Schlechte Ergebnisse b e i d e r  Intelligenzprfifung scheinen mehr durch seine 
Interesselosigkeit und Apathie bedingt zu sein, als durch eine Demenz. Wi~hrend 
Patient am Tage moist sch!~ft, wit4 er abends lebhafter, zeigt matte Andeutung 
eines Besehi~ftigungsdelirs, er ist dann in seinem Beruf, schimpft, dal~ IIoch nicht 
ausgescheiikt sei ffir die vielen Gi~ste. Im weiteren Verlaufe nilnmt die Sehlafsucht 
immer mehr zu. Eine Unterlappenpneumonie ffihrt nach 3 Tagen am 3 .9 .29  
zum Tode. 

Klinische 1)iagnos e. Polioencephalitis (Wernicke) ? Alkoholkorsakow. 
Gehirnbe/und. Gewieht 1450 g (nach Injektion). 
Makroskopisch. Umgebung des Aquaeductus und der unteren Teile des 3. Veii- 

Lrikels erscheinen ver~ndert. Kleine Blutungen in der Gegend der hinteren Vier- 
hiigel und der Commissura hypothalamica. Verd~chtige Stellen in. der Umgebung 
des ]~ucleus dentatus und in der Gegend des dorsalen Vaguskernes, sowie des 
Nucleus amygdalae links. 
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M@roskopisch. Sehr ausgesprochene Ver~nderungen spezifischer Art finden 
sich in den ventrikelnahen Teilen des Hypothalamus. In den Corpora mamillaria 
beiderseits massive Herde und Erweichungen. 

In den hinteren Vierhiigeln m~chtige (zum Tell ~ltere) Gliawucherungen, auBer- 
dem sind hier die Gef~13e sehr stark erweitert. Die Augenmuskelkerne erscheinen 
fast intakt. 

Im dorsalen Vaguskem nur leichtere Ver~nderungen, Blntungen treten ganz 
zuriiek. 

Fall 12. Eugen I., 45j~Lhriger, pensionierter Benefiziat. Schon in seiner Studien- 
zeit ring Patient stark zu trinken an und blieb seit dieser Zeit ehroniseher Alko- 

Abb. 12. Fall Ii. Symmetrische massive I~[erde in bei4en~Corpora mamillaria. 
Nissl-Fhrbung. :[lfache Vergr. 

holist, der ti~glich grolte Mengen Wein und Schnaps trank und dessen iibrige Nah- 
rungsaufnahme in den letzten Jahren gering war. Weihnachten 1929 wurde er auf- 
f/illig. Er verier 6fter den ]~aden, seine l~ede wurde dadurch abgehaekt. Am Oster- 
dienstag 1930 trat eine akute Verschlimmerung auf. Schwindel und ]~rbrechen 
stellten sich ein. Patient wurde desorientiert, nachts ,,phantasierte" er, sprach 
vom Xrieg oder veto rredigen; das Gehen wurde immer sehlechter und er mul3te 
das Bert hiiten. Am Tage sehlief er sehr viel, wenn man ihn weckte, schien er ver- 
wirrt zu seth, er zupfte an der Bettdeeke, maehte aueh fangende und haschende 
]3ewegungen. 

Am 8.5. 30 wurde Patient in die Xlinik aufgenommen. 
Allgemei~zustand. Mittelgrol3, schw~chlicher Knochenbau, gering entwiekelte 

Muskulatur, schleehter Kr~ftezustand. Herz und Lunge o. ]3. Puls klein, nicht 
beschleunigt, Blutdruck nach g. 1~. 87/53, Urin: Eiweil3 0 ,  Zucker positiv, Uro- 
bilinogen positiv. Wa.l~. im Blur 0. 

Neurologisch. Pupillen unter mittelweit, rechts gleleh links. Beide entrundet. 
Die l%aktion auf Licht ist etwas trage und unausgiebig. Der Augenhintergrund 
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ist normal. Beiderseits besteht eine leiehte SehwerhSrigkeit. I)er Tonus der Extremi- 
t~ten ist gering. Die Armreflexe sind schwaeh positiv, reehts gleieh links. Bauch- 
decken- and Cremasterreflexe sind beiderseits in gleicher St~rke auszulSsen. Die 
Kniesehnen- and Aehillessehnenreflexe fehlen. Pyramidenzeiehen sind nicht vor- 
handen. Die Sensibilitiit ist jedenfalls nieht grSber gestSrt. Die Bewegungen, 
besonders der unteren Extremiti~ten sind ataktisch. Ohne Unterstfitzung kann 
Patient  nieht gehen. 

Psychischer Be/and and Verlau]. Patient macht einen bewuStseinsgetrfibten 
Eindruck. Er  1/~ehelte freundlich bei der Begriil~ung, ist aber gleichzeitig etwas 
verlegen nnd ratlos. Er  antwortete langsam und zOgernd. Uber seine Person ist 
er orientiert. Er  kann auch Angaben zur Vorgeschichte bis zur Kriegszeit einiger- 
mal~en richtig maehen. Fiir die sp&teren Jahre besteht nur eine ganz versehwommene 
Erinnerung, es gelingt ihm nieht, die Ereignisse zeitlich einzuordnen u n d e r  ver- 
mengt Gegenw~rtiges and Vergangenes. 0rt l ich ist Patient vSllig desorientiert. 
Bald glaubte er sich in dem Lazarett  ~iedlersehnle, bald in dem Sehloi~ Salmanns- 
kirchen. Anfangs wei$ er wenigstens fiber den gegenw~rtigen Monat und das 
laufende Jahr  Beseheid, sparer geht auch die zeitliche Orientierung vSllig verloren. 
Die MerkstSrung wird immer massiver, tagsfiber sehl~ft Patient viel, naehts ist er 
mitunter delirant. Das Delir hut aber durchaus einen asthenisehen marten Charakter. 
Es linden sich bei ihm alle ~berg~nge yon konfabulatoriseher Aus- und Umgestal- 
tung der Gegenwart bis zu einer vSlligen deliranten Situationsverkennung, wobei 
er sich z. B. mit  Schulkindern unterh&lt, sie schimpft und ihnen F1/itze anweist. 
Anfangs Juni  t r i t t  als Komplikation ein Gesichtserysipel hinzu, die BewuStseins- 
trtibung verst~rkt sich and Patient  verf~llt kSrperlieh zusehends. Die Tempera- 
turen erreichen in den letzten Tagen 40 ~ Am 11.6.30 t r i t t  der Exitus ein. 

Klinisehe Diagnose. Polioencephalitis (Wernieke) ? Erysipel. 
Gehirnbe/und. Gewieht 1380 g (naeh Injektion). 
Makroskopiseh. Leiehte weiltliche Trfibung der Meningen fiber den Furehen. 

Keine Atrophie, keine Hirnsehwellung, kleine Herde in der ~qaehbarschaft des 
3. Ventrikels und im hinteren Vierhfigel. 

Mikroskopiseh. Im Hypothalamns ist nur ein grOi~erer Herd der Massa inter- 
media bemerkenswert. 

Im Corpus mamillare beiderseits massive Herde im Innern, stellerrweise auch 
mit /%rvenzellausfall und beginnender VerSdnng. Im Mittelhirn rmr Erweiterung 
der Gef/~Be in der Umgebung des Aquaeductus, sowie Gliaproliferation dorsal vom 
Troehleariskern. In  den hinteren Vierhfigeln keine Ver~nderungerr aul~er einer 
Hyper&mie. 

Auch in der Medulla oblongata keine sicheren Ver~nderungen. Der Fall  ist 
dadureh ausgezeiehnet, da$ schwere Veranderungen spezifischer Art auf das Corpus 
ma~rfillare beschr~nkt sind. Aueh in den hinteren Vierhfigeln fehlen sie hier. 

Die im Himstamm iiberall zerstreuten Gliaherdehen h~ngen wahrseheinlieh mit  
dem Erysipel zusammen. 

Ein ~bergreifen des anatomischen Prozesses auf die Kernregion fanden wit also 
nut  in Fall 9 und 10; bei 11 und 12 war dieses Gebiet fast vSllig intakt.  Dem ent- 
sprechen aueh st~rkere klinisehe Erscheinungen in den ersten beiden F/~llen, grober 
Nystagmus und bei Fall  10 eine P~osis. PupillenstSrungen dagegen zeigterl alle 
4 F&lle. 

Bei den nunmehr ]olgenden Kranken warden versehiedene lclinisehe Diagnosen 
gestellt. 

Fall 13. Maria 1~., 62j~hrige Abortfrau. Bis vor 1 Jahr  war die Patientin stets 
gesund, sie hatte 13 Kinder, von dene~l 9 klein starben. Die Patientin frank yon 
jeher stark Bier und Sehnaps nnd war h~ufig betrunken. Im ]etzten Jahre l i t t  sie 
~r an ,,Rbeumatismus ohne Fieber" in den Beinen. Bis zum 1.8 .09 fibte sie aber 
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noeh ihren Beruf aus. Seit dieser Zeit wurde besonders der eine Ful3 sehw/ieher. 
Am 1.9. t rat  eine Versehlimmerung ihres Zustandes ein. Sie bekam Sehwindel, 
mul3te erbreehen, klagte tiber heftige Sehmerzen in den Gliedern, konnte nieht mehr 
gehen und sehlieBlieh aueh nieht mehr stehen. Seit dem September fiel eine zu- 
nehmende Ged/~ehtnissehw~ehe auf. Die Patientin wurde verwirrt, war 5rtlioh und 
zeitlieh desorientiert und konfabulierte. 

Aufnahme in die Klinik am 13.10. 09. 
AUgemeinzustand. Sehr reduzierter Ern~hrungszustand, starker Kr~fteverfall. 

Die Patientin maeht sehon bei der Aufnahme' einen moribunden Eindruek. Die 
Augen sind halb ge6ffnet, die Haut  ist kiihl, die KSrpertemperatur betr~gt 35,4. 
Uber den Lungen diffuses Giemen und Rasseln. Die Herzt6ne sind sehr leise, die 
Herzaktion ist besehleunigt, aber regelm~gig, 120 Sehl/~ge in der Minute; die peri- 
pheren Arterien sind gesehl/~ngelt. 

2geurologi~ch. Die Pupillen sind beiderseits gleieh, mittelweit, sie reagieren nut  
ganz wenig auf Licht. Die Augenbewegungen seheinen frei zu sein. Die I~eflexe 
in den oberen ExtremitAten sind vorhanden. Die Bauehdeekenreflexe fehlen, die 
Kniesehnenreflexe sind nur ganz sehwaeh auszulSsen. Der reehte Untersehenkel 
ist gegeniiber links atrophiseh. Die grogen Nervenst~mme und die Wadenmusku- 
latur sind drueksehmerzhaft. Ob Paresen bestehen, kann nicht geprfift werden. 

Psychlscher Be]und und Verla~tf. Die Patientin ist stark benommen. Ihre AuG 
merksamkeit ist kaum noeh zu erregen, sie liegt ruhig im Bert. 

Bereits am folgenden Tage t rat  der Exitus ein. 
K~inische Diagnose. Korsakowsche Psychose bei Alkoholismus. 
GehirnbeJund. Der 1%11 stammt aus der Zeit vor der Gamperschen Untersuehung, 

als die Pr~dilektionsstellen noeh nicht so beaehtet wurden und es liegen nur Pr~pa- 
rate aus dem hinteren Mittelhirn vor. t i ler  finder sieh das typisehe Bild der lockeren 
Herde im ganzen H6hlengrau dorsal etwas starker als ventral und ebensolche tterde 
in beiden hinteren Vierhiigeln. 

Im iibrigen ist der t~all ausgezeiehnet dureh die ungew6hnlieh zahlreiehen 
frisehen Blutungen in der ganzen Umgebung des Aquaeduetus und in den hinteren 
Vierhiigeln i. 

Veto Zwisehenhirn und der Medulla oblongata ist kein Material vorhanden. 

t~all 14. Gustav W., 59j/ihriger Fabrikant,  ein Bruder des Patienten war alkohol- 
intolerant und eine autistisehe absonderliehe PersSnliehkeit. ~ber  die Vorgesehiehte 
des Patienten selbst ist wenig bekarmt, er soll ein tiiehtiger Gesch/~ftsmann gewesen 
sein, der immer schon, und zwar periodiseh, sehr stark frank. Er  war deswegen 
bereits mehrfach in Nervensanatorien. Seine Trinkperioden wurden in den letzten 
Jahren immer h~ufiger, wghrend dieser Zeiten a B e r  niehts und verwahrloste voll- 
kommen. Er  war jetzt auf einer Geschifftsreise begriffen und wurde yon einem 
Neffen in die Klinik gebraeht, well er sich in einem Hotel ins Bert gelegt hatte, 
nieht mehr aufstand und nichts ag. 

Aufnahme in die Klinik am 21.8,  23. 
Allgemeinzustand. Schleeht gen~hrt, innere Organe o. B., Blutdruck naeh 

R . R .  185/70, Urin:  Eiweil~ 0 ,  Zueker O. Wa.R. im Blur negativ. 
Neurologisch. Pupillen reagieren auf Licht. Bauchdeckenreflexe q-, Cremaster- 

reflexe nieht auszul6sen. Kniesehnen- und Aehillessehnenreflexe fehlen. Pyramiden- 
zeiehen linden sich nieht, der Gang ist sehr unsieher. 

Psyehischer BeJund und Verlau]. Patient  liegt sehlgfrig und d6sig im Bett  und 
ist gar nicht bei der Sache, wenn man Fragen an ihn richter. Weckt man i/an, so 
schreekt er auf, miBversteht jede Frage zuerst und versinkt wieder nach kurzer Zeit 

1 Bilder dieser Ver/~nderungen linden sieh in Kraepelins Lehrbueh der Psych- 
iatrie, Bd. 2, 8. Aufl., Abb. 28 und 29. 
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in Sehlaf. Er ist vdllig 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 bezciehnet er als Bierhaus, den Arzt als Schneider. Wenn es gelingt, ihn 
waeh zu halten, wird cr voriibergehend lebhalter und konfabuliert. Hier in Wien 
bekomme ibm das Klima nieht, cr  wolle jetzt  nach Hause fahren. Er habe sich 
gestern sehr elend gcfiihlt, sei abet heute ganz frisch; wie lunge er in der Klinik ist, 
well3 er niche. Die Merkf/~higkeit ist grob gestOrt. Im weiteren Verlauf nimmt die 
Schl/~frigkeit immer metrr zu und Patient mull zwischeu jeder Frage aus seinem 
Ddsen erweckt werden. Seine Bcwegungen sind fahrig, hastig, schreckhaft. D e l l  
rante Symptome sind sonst nicht nachzuweisen. Wenn cs gelingt, seine Aufmerk- 
samkeit zu fesseln, 10st er einfache Rechcnaufgaben riehtig. Stellt man ihm cine 
Aufgabe, z. B. die Monatc riickw/~rts aufzuzahlen, so vergigt cr gleieh wieder, was 
er tun  sell und schweift ab. Der Zustand bleibt ziemlich unvergndert. Am 28.8.  
t r i t t  Erbrechen auf. Eine Pulsverlangsamung besteht aber nicht. Die Atmung 
~st gestOrt. Mittags t r i t t  der Ted cin. Fieber bestand w/~hrcnd der ganzcn Zeit 
nieht, nur einmal am 26.8. eine Temperatursteigerung bis 37,6. 

Es wurde die klinische Diagnose ,,Unklarer Benommcnheitszustand mit  
amnestischem Syndrom" gestcllt. 

Gehirnbe/und. Mikroskopisch: Im ventrikelnahen Hypothalamus schwere Ver- 
gnderungen in Form lockerer Kerde und beginnender Verddung auf medio-ventrale 
Teilc des Thalamus iibergreifend. Im Nervus paraventrieularis m~l~iger Nerven- 
zellausfall. 

Im Corpus mamillare massiver I-terd im Innern mit  geringem Nervenzellausfall. 
In  der Umgebung des Aquaeductus auch auf ttOhe der vorderen Vierhiigel 

schwere Ver~ndcrungcn in Form yon lockcren Herden, die auch auf das Gebiet des 
Oculomotoriuskerns iibergreifen. Im hinteren Gebiet des Mittelhirns linden sieh 
ebenfalls ausgedehnte lockere t terde und VerSdungen vom HOhlengrau auf benach- 
b~rte Teile der hinteren Vierhiigel iibergreifend. Ventral debut sich dcr Prozeg aueh 
deutlich auf das Trochlcarisgebiet arts. 

In  der Medulla oblongata lockere I-Ierde im Kernbereich unter dem 4. Ventrikcl, 
besonders im dorsalen Vaguskern. 

Fall 15. Josefa K., 42jghrige H/~ndlcrin. Die Patientin hat scit Jahren stark 
getrunken, Bier und Sehnaps. Sie selbst gab gn, seit ihrem 18. Lebensjahr jeden 
Abend 4---5 Tassen Tee mit  Rum genossen zu hubert. Aus Akten ersahen wir, 
dal~ ihr Ehemann bei scinem Antrag auf Scheidung sie schon 1924 als S~uferin 
bezeichnct hatte. Die Ehe wurde geschiedcn und die Patientin betrieb dann allein 
ein Kolonialwarengeseh/~ft, in dem sic auch Spirituosen fiihrte. Von jeher kam sic 
mit dem Strafgesetz in Konflikt, den Akten liegen zahlrciche Anzeigen wegen Dieb- 
stahl, Betrug, Urkundenfglschung, KOrperverletzung und auch einmal wegen An- 
stiftung zum Morde bei. 

Schon im Winter 1921/22 scheint Patientin an neuritischen Beschwerden 
gelitten zu haben. Sie konnte 4 Monate lung nur am Stock gehen, wie sic erz/~hlte 
wegen einer Ischias. Je tz t  erkrankte sie im August 1926 mit Schmerzen im Leib. 
Am 1.9 .26 wurde sic deshalb yon ihrem Arzt der gyns Klinik iiber- 
wiesen. Es wurde deft ein Uterustumor festgestellt, bci dem es sieh wahrscheinlieh 
um ein Myom handelte. Mitre Oktober t rat  eine allmghlieh zunehmende L~hmung 
bcider Bcine auf und schliel~lich wurde die Patientin am 30. 10.26 hier in die Klinik 
verlegt. 

Allgemeinzustand. Mittelgrol~e, fettleibige Frau, blasse Gesichtsfarbe, mangel- 
haft durchblutete Schleimhs In  der Unterbauchgegend ist cin Tumor fiihlbar. 
Blutdruck nach 1~. R. 140/110, inhere Organe sonst o .B.  Wa.l~. im Blur negativ. 

Neurologisch. P.upillenreaktion auf Licht und Konvcrgenz positiv, rechts gleich 
links. Tonus, grebe Kraf t  und l~cflexe der oberen Extremit~ten anfangs normal. 
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Sp/~ter tritt beiderseits eine Radialisparese auf. Die Bauchdeckenreflexe sind nicht 
auszul6sen, die Kniesehnen- und Aehillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Es besteht 
eine sehlaffe L/~hmung beider Beine, die Muskulatur ist hypotonisch. Beide Fiil]e 
befinden sieh in Equinova~sstellung. Auch die Zehen k6nnen nicht bewegt werden. 
Die Muskulatur der unteren Extremit/~ten ist atrophiseh. Die grol?en Nerven- 
st/imme und die Muskulatur sind druckempfindlich. Es besteht eine Herabsetzung 
der Empfindung fiir alle sensiblen Qualit/~ten ungef/~hr yon der Nabellinie abw/~rts. 
Die 1%diMis~hmung schreitet welter fort und auch die Handbeugung wird kraftlos. 
Unterarme beiderseits druekschmerzhaft. 

Psychischer Be]u~d und Verlau/. Bei der Aufnahme war Patientin geordnet 
and konnte eine zusammenh/~ngende Vorgeschiehte angeben. Erst nach einem 
Monat traten psyehische StSrungen auf. Die Patientin wurde 5rtlich und zeitlieh 
desorientiert und deutlieh merkschwaeh. Abends erinnerte sie sich nicht mehr, dab 
der Arzt am Morgen sie l~ngere Zeit untersucht hatte. Sie bekam einen ratlosen, 
sehlaffen Gesichtsausdruck, eine emotionelle Schw/~che kam zum Vorsehein, im 
Mlgemeinen war sie euphorisch. Sie fagte sehwerer auf und gegen Abend wurde sie 
zeitweise delirant, ohne aber dab die deliranten Symptome eine gr61]ere Lebhaftig- 
keit erreiehten. Die Patientin lag nunmehr meist ruhig im Bett und wirkte leieht 
bewuBtseinsgetriibt, es bestand eine deutliche Einstell- und KonzentrationsstSrung. 
Seit dem 20. 11. schlief Patientin aueh tagsfiber viel, wenn man sie erweekte war 
sie desorientiert und konfabulierte. Veto 25.11. ab war die Patientin dauernd 
bewuBtseinsgetrfibt und es bestanden matte delirante Erseheinungen (F/~den- 
zupfen usw.). Am 29. l l .  Temperaturanstieg bis 39,2, D/~mpfnng fiber der Lunge 
reehts unten, Atmung dort abgeschw~cht. Abends trat der Ted ein. 

Es wurde die Diagnose: ,,Chroniseher Alkoholismus, Polyneuritis, Korsakowsehe 
Psyehose" gestellt. 

Gehirnbe/und. Gewicht 1265 g (naeh Ablassen des.inneren Liquors). Sehr reich- 
liche Mengen /~ul]eren Liquors. 

Makr~oskopisch. Das Relief der Windungen tritt sehr deutlieh hervor. Meningen 
zart und durchsichtig. Hirngef/il~e o. B. 

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

Mikroskopisch. Lediglich im Corpus mamillare spezifisehe Ver/~nderungen in 
Form eines relativ kleinen massiven, aber sehr deutliehen Herdes im Innern. 

Fall 16. Franziska A. 1 49j/~hrige Ehefrau eines Folizeibeamten. 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 h*rtte sieh seit Beginn des Jahres Mlm/~hlieh entwiekelt, und zwar gleichzeitig 
mat einer k6rperlichen Erkrankung. Sie litt an Magenbeschwerden und nahm stark 
an Gewieht ab. Die/~rztliche Diagnose sehwankte zwisehen einem Uleus und einem 
Careinom. 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 8.6.28 befand sich die Patientin in einem 
sehr reduzierten Ern~hrungszustande. Organiseh-neurologische StSrungen waren 
nieht festzustellen. Die Patientin war wenig zug/~nglieh, verstimmt, mil~trauisch 
und hatte Todesahnungen. Sehon nach wenigen Tagen wurde die Kranke gegen 
~rztliehen Rat aus der Klinik herausgenommen. Zu Hause wollte sie sich das Leben 
nehmen, sie versuehte aus dana Fenster zu springen und stach sieh dann mit einem 
Messer in die Stirn, so dab sie am n~Lchsten Tage wieder in die Klinik gebracht 
werden muBte. Der neurologisehe Befund war unver/~ndert, die Depression hatte 
noch zugenommen, die Stimmungslage war verzweifelt, gequ/~lt. Patientin lift 

I Dieser Fall ist yon Neubr bereits publiziert worden. Z. Neur. 185, 174~ 
(1931). 
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unter Versfindigungsideen und Selbstvorwfirfen. K6rperlieh verfiel sie zusehends, 
die Nahrung wurde gr6Btenteils erbrochen, in den letzten Tagen war der Leib prall 
gespannt und bei Betastung ~iuBerst schmerzempfindlieh. Ein operativer Eingriff 
wurde aber yon chirurgischer Seite abgelehnt. Einen Monat naeh der zweiten Auf- 
nahme trat der Ted unter dem Zeiehen der tterzsehw~ehe ein. 

Die klinische Diagnose lautete: Depression im Klimakterium. Verdacht auf 
Carcinom des Magendarmtraetus. 

Eine K6rpersektion duifte leider nicht vorgenommen werden. Das I-Iirngewioht 
batrug 1065 g. Eine sehwere Atrophie bestand nieht. Die basalen Gef~Be waren 
nicht sklerotiseh. Schon makroskopiseh ergab sieh der Verdaeht einer Pseudo- 
encephalitis. Es fanden sich kleine Blutungen in den hinteren Vierhiigeln und in 

d e r  Umgebung des 3. Ventrikels, ferner eine kSrnige Umwandlung des Corpus 
mamillare. Kleine Blutungen und eine gelatin6se Umwandlung des Gewebes waren 
auch am Boden der Rautengrube insbesondere im Gebiet des Vestibulariskernes 
und des dorsalen Vaguskernes festzustellen. 

Mikroskopiseh konnte die Diagnose erh~rtet werden, es fanden sieh Wucherung 
der fixen Gef~Bwandzellen, Gliaproliferation nnd Blutungen an den t)ri~dilektions- 
stellen. 

Fall 17. Franziska St., 42js Gastwirtsehefrau. Aus der Vorgeschichte 
ist bekannt, dab die ~atientin vor 5 Jahren wegen einer Lues spezifiseh behandelt 
wurde. Im fibrigen sell sie gesund gewesen sein. Vet etwa 8 Wochen war die 
Patien~in ,,zusammengefalllen". Die FfiBe trugen sie nicht mehr, sie war sehr 
matt, klagte fiber Schwindel und Herzklopfen. Seit 5 Woehen war sie bettlagerig, 
L~hmungen sollen aber nieht bestanden haben. Naeh Mitteilung des behandeln- 
den Arztes h~tten damals sehon die Kniesehnenreflexe gefehlt, w~hrend die Pupillen 
normal reagierten. Seit 3 4  Woehen wurde die Patientin zunehmencl verwirrt. 
Der Arzt wies sie deshalb am 9.6.28 zur Aufnahme in das Krankenhaus ein. 

Allgemeinzustand. GreBe, kr~ftig gebaute ~rau. Lungen iiberall normaler 
Klopfsehall und leises Vesieul~ratmen. Vereinzelt kleinblasige, nieht klingende 
g.G's. Herzgrenzen links in der I~amillarlinie. Aktion besehleunigt, aber regelmaBig. 
Systolisehes Ger~usch an der Aorta mit Mingendem zweiten Ton. Urin: EiweiB 
opal, Zueker O, Urobilinogen -~, 1~. ~. 130/75. 

Neurologisch. ~upillen rund, reehts gleieh links, reaktionslos. Die A~rmreflexe 
sind beiderseits sehwaeh positiv, Bauehdeeken-, Kniesehnen- und Aehillessehnen- 
reflexe fehlen beiderseits. 

Psychiseher Be/und und Verlau]. Die Patientin liegt mit glasigen Augen ins 
Leere st~rrend im Bert, meist sind die Augen gesehlossen. Sie befindet sieh in 
einem somnolenten Zustande. Bei energiseher Aufforderung reagiert sie zweek- 
entspreehend. Zeitweise ist sie unruhig und ,,phantasiert ihrem Beruf entspreehend". 
Sps ist sie vSllig benommen und unter zunehmender Herzsehw~ehe trit t  am 
13.6. der Ted ein. 

Gehirnbe/und. Makroakopiseh: 1)unktfSrmige Blutungen in den beiderseitigen 
paraventrikul~iren Bezirken (3. Ventrikel). 

Mikroskopisch. Hoehgradige Vergnderungen in Form der lockeren I-Ierde in 
ventrikelnahen Absehnitten des Iiypothalamus. 

Im Innern des Corpus mamillare ist der 1)rozeB sehr ausgesprochen, im Sinne 
der loekeren Herde ohne merkbaren I~ervenzellausfall. 

Das 1Viittelhirn selbst ist leider nieht untersueht worden. An der Grenze des 
1Viittelhirns zur Briieke auf der tt6he der Troehleariskreuzung linden sieh aber noeh 
Ver~nderungen. I)iese versehwinden dann auf welter hinten gelegenen Quer -  
sehnitten der Briieke, um in der Medulla oblongatu im Vagusgebiet wieder deutlich 
hervorzutreten. In der Gegend des Vestibuluris sieht man keine deutlichen Ver- 
~nderungen. 
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Die iirtliehe Ausbreitung des anatomischen Prozesses. 
Es liegt nicht im Plane dieser klinischen Studie, auf Einzelheiten 

des anatomischen Prozesses einzugehen. Wie aus den jedem Fall bei- 
gegebenen mikroskopischen Befunden hervorgeht, war es uns nur darum 
zu tun - -  mit  Rfieksicht auf den klinischen Verlauf - -  die 5rtliehe Aus- 
breitung der als spezifiseh ffir die Pseudoeneephalitis Wernicke erkannten 
Ver/~nderungen zu verfolgen. Als spezifiseh betrachten wir die Gef/~6- 
vermehrung, die Wueherung der fixen Gefs die Gliaprolifera- 
tion und gleichzeitig bestehende Parenehymver/~nderungen an bestimmten 
Pr~,dilektionsst~tten mit  oder ohne kleine Blutungen, bzw. Ringblutungen. 
Ffir feinere Details dieser spezifisehen Ver~nderungen verweisen wir 
auf den Vortrag Gampers und Untersuchungen yon Bodechtel und Gagel. 
Letztere haben sieh eingehend mit  den Zellver~nderungen in den Pr~- 
dilektionsgebieten der Pseudoencephalitis Wernieke befal~t. Neubiirger 
braehte jfingst einen wiehtigen Beitrag fiber die Hh'nvers nach 
Alkoholmil~braueh, der ebenfalls die spezifisehen Ver/~nderungen der 
Pseudoeneephalitis Wernieke berficksichtigte, aber dariiber hinaus alle 
alkohologenen Sch/~digungen fiberhaupt zu erfassen suehte. 

Intensit~t und aueh ~usdehnung des pseudoencephalitisehen Pro- 
zesses war bei den einzelnen F/~llen unseres Materials ziemlieh ver- 
sehieden. Stets abet war - -  soweit wir dieses Gebiet untersuehen konnten - -  
das Corpus mamillare ergriffen. Hier ]anden sich im allgemeinen auch 
die schwersten Vergnderungen von allen Pr~idile]ctionsst~itten. Immer  waren 
die massiven Horde im Innern des Ganglion lokalisiert, w~hrend eine 
l~andzone frei blieb. Zweimal (Fall 4 und 15) waren wesentliche Ver- 
~inderungen i~berhaupt nut im Corpus mamillare ]estzustellen. Es folgen 
dann an H~ufigkeit des Befallenseins und Schwere der Ver/~nderungen 
ziemlich gleiehm~l~ig im Zwischenhirn der ventrikelnahe Hypothalamus, 
yon wo der ProzeB nieht selten auf mediale Teile des Thalamus fiber- 
greift und im ~i t te lhi rn  das HShlengrau in der Umgebung des Aquaeductus. 
Hier sind dorsal gew5hnlich sehwerere Ver~nderungen als ventral, abet  
aueh ventral pflegen sie deutlich zu sein und greffen von bier h/~ufig, 
aber nicht immer, auf alas Kerngebiet fiber. Sehlie/31ich ist die sehr 
chara]cteristisehe Sch~idigung der hinteren Vierhiigel zu nennen. I m  Gegen- 
satz zu Camper fanden wir zwar auch in den vorderen Vierhfigeln Ver- 
s aber nur dreimal unter unseren ]7 F~llen und davon nur 
einmal schwerer Natur;  es bIeibt also der Hinweis Campers au] das unter- 
sehiedliehe Verhalten des vorderen und hinteren Vierhi~gels als typisch 
]i~r die Pseudoencephalitis Wernie]ce durchaus zu Recht bestehen. 

Gerade diese 5rtliche Vnlnerabilit~t auch nicht ventrikelnaher Gebiete, 
wie eben des Corpus mamillare und des hinteren Vierhfigels ist bei dieser 
Erkrankung so auffallend; jedoeh ist sie bisher einer befriedigenden 
Erkl~rung nicht zug/inglich. Wir st immen mit  der Auffassung yon 
Bodechtel und Gagel fiberein, dab die Amlahme einer Pathoklise im 

A r c h i v  ffir P s y e h i a t r i e .  B d .  98: 4 8  
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Sinne Vogts als einer Sch/~digung funktionell topistischer Einheiten nicht 
bereehtigt ist. Eher besteht eine gewisse EinhMtliehkeit in bezug auf 
den Sitz der gesch/~digten Bezirke in Ventrikeln/ihe, was Spatz hervor- 
gehoben hat:  aber auch das trifft eben fiir die massiven Herde im Innern 
des Corpus mamillare und in den hinteren Vierhiigeln nur sehr bedingt zu. 

Vom Mittelhirn gegen die Briieke zu nehmen die Ver/inderungen 
raseh an Intensit/~t ab; die Briicke ist mit Ausnahme des Grenzbezirkes 
zum Mittelhirn au]]allenderweise /ast immer vollkommen ]rei yon Ver- 
iinclerungen. Dagegen linden sieh in der Medulla oblongata wieder h/~ufig 
spezifisehe Ver/~nderungen, die aber meistens beziiglich des Grades hinter 
denen im Mittel- und Zwischenhirn nachstehen. Am regelm/il~igsten 
betroffen ist in der Medulla der dorsale Vaguskern. An zweiter Stelle 
ist der l~ueleus vestibularis zu nennen. Andere Hirnnervenkerne waren 
weir weniger h/~ufig beteiligt. 

PunktfSrmige Blutungen und Ringblutungen waren nicht So selten, 
wie es naeh Gampers Darstellung seheinen kSnnte. Wit fanden immerhin 
in 11 F/~llen Blutungen, meist aber vereinzelt, nur an dieser oder jener 
Stelle; lediglieh bei Fall 14 standen sie im Vordergrund des Bildes. 
Zweifellos sind sie Folge und nicht Ursaehe der spezifisehen Ver/~nde- 
rungen, denn wie Gamper gezeigt hat, bestehen diese ganz unabh/~ngig 
yon den B]utungen und wit konnten z. B. im Corpus mamillare, dem 
Hauptsitz spezifischer Veriinderungen, niemals eine Blutung nachweisen. 

Ein weiteres Charakteristicum der 5rtliehen Verteilung des Prozesses 
besteht darin, dal~ im Zwischen-, Mittel- unc~ Rautenhirn die Verdinde- 
rungen iibereinstimmen~ innerhalb ]edes dieser Hirnabschnitte vom oralen 
zum caudalen Bezirk an Intensitgt zunehmen. Wir maehen auf diese 
rein /~ul~erliehe deskriptive Feststellung des wellenfSrmigen An- und 
Absehwellens des anatomischen Prozesses aufmerksam, da vielleieht die 
subtile Erfassung aller Kriterien der 5rtliehen Verteilung zur K1/s 
der kausalen Zusammenh/~nge beitragen kSnnte. 

Anzeiehen einer eehten Entziindung sahen wir nur einmal (Fall 1), 
es fanden sieh hier zerstreut in den Gef/~f3w~nden Infiltrate yon Lympho- 
eyten. Aueh fiir diesen Fall kommt die Theorie yon Liithy und Walthard 
(s. oben S. 708) in Frage; dieser Patient bekam n/~mlieh 5 Tage vor seinem 
Tode ein Gesichtserysipel. 

Der Liquor. 
Von 14 unserer Kranken haben wh" die Liquorbefunde 1 zur Ver- 

fiigung. Wie aus folgender Tabelle ersiehtlich, geben aueh diese kMnerlei 

1 Da in den meisten F/~llen aueh eine Polyneuritis vorlag, bilden die Befunde 
gleiehzeitig einen Beitrag ffir die Liquorverh/~ltnisse bei der Alkoholneuritis. 
Unsere F~]le best/~tigen andere gerade auch neuere VerSffentliehungen fiber Eiweil~- 
vermehrung im Liquor bei ]qeuritiden nieht. Die umfangreiehen Untersuchungea 
voa Schamburow und Lachowskaza betreffen allerdings ausschliel~lich infektiSse 
32olyneuriticlen. Demme dagegen fand bei toxisehen Neuritiden (Alkohol, Arsen) 
normale Liquorbefunde. Es diirfte also die ~tiologie der Polyneuritis, toxisch 
oder infektiSs mal~gebend sein. 
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A n h a l t s p u n k t e  fiir entzf indl iche Vorg/~nge ; im  Gegenteil ,  die sehr niedrigen 
Gesamteiwei/3werte sprechen durchaus gegen eine entzi~ndliche Natur des 
Prozesses. Ledigl ich Fa l l  6 zeigt  s t a rke  Zel lvermehrung,  pos i t iven  Nonne  
und  Vermehrung  des GesamteiweiBes.  Die le icht  e rh6hten  EiweiBwerte 
bei  F a l l  3 s ind  k a u m  zu verwer ten ,  da  in  d iesem einzigen FMI der  L iquor  
e rs t  pos~morta l  gewonnen wurde.  

Fall 

1 

2 
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4 
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]/4 

]/4 

]/4 

1/5 

1/3 

1/3 
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I II Ill II I I I 
0 0 0 
VII VII, VI V IV II I 
0 0 0 

VII X VII VI I I I 
2 2 2 0 0 0  

III III VI VI III I I I 
2 2 1 0 0 O0 

III III III I I I 
0 1 0 O0 
I III III III I I I 
1 i 0 0 0 
II III II I I I 
0 0 0 
IIIIII 
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I I I  
o o o  
I I I I I I  
o o o  
I I  I I  I I I 
o 1 1 1 o o o  

~:tiologie. 

Von den  bisher  erw/~hnten 17 K r a n k e n  waren  16 Tr inker ,  bei Fa l l  16 
aber  (S. 735) konn te  st/ixkerer AlkoholmiBbrauch  n ich t  i rgendwie wahr-  
scheinl ich gemach~ werden.  E r  ve r l ang t  daher  eine besondere Be- 
sprechung.  Es  s teh t  diese Beobach tung  n ich t  vereinzel t  da,  schon der  
1. Fa l l  Wernickes (s. S. 702) war  n ich t  alkohologen.  Sp/~ter s ind wei tere  
F/~lle verschiedener  ~ t io log ie  beschr ieben worden,  welche als Gemein-  
sames  die toxische  ~qatur der  Sch~digung ha t t en .  Die sorgf/~ltige Pr i i fung 
der  L i t e r a t u r  ergib~ al lerdings,  d a b  wirkl ich  eine Identi t /~t  mi t  der  
a lkohologenen  Pseudoencepha l i t i s  Wernickes nich t  immer  erwiesen ist.  

48* 
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Oppenheims Fall von Veronalvergiftung l~l~t in seiner Symptomatologie 
allerdings auch an eine Beteiligung des Mittelhirns donken, ~ber der 
Gehirnbefund liegt nicht vor; mSglicherweiso beruhten die Erscheinungen 
auf miliaren Blutungen gerade in diesem Gebiet; das Bild der Hirn- 
purpura ist bei Veronalvergiftung mehrfach besehrieben worden. ~hn- 
lich dfiffte es sieh mit dem Fall yon Morphinvergiftung verhalten, den 
Leyser beschrieb und der unseres Erachtens auch klinisch wenig ein- 
deutig ffir eine bestimmte Lokallsation sprieht. Anders steht es schon 
mit einem Fall yon Botulismus, den Paulus verSffentlichte und a]s 
Pseudoencephalomyelitis bezeichnete, hier bestand jedenfalls ein hs 
rhagiseher ProzeB and zwar veto Rfiekenmark aufw~rts bis zum HShlen- 
grau des Zwischenhirns. Ausbreitung also und auch Art der Vers 
rungen weiehen hier ebenfalls erheblieh yon der typisehen Pseudo- 
encephalitis Wernieke ab. Dagegen sind vSllig fibereinstimmende Gehirn- 
befunde neuerdings yon Tanal~a ~it iert  nach .Bodechtet und Gagel) bei 
einer toxisehen Erkrankung yon Brustkindern, der ,,sog. Frauenmileh- 
vergiftung" festgestellt worden. Bodechtel und Gagel teilen mit, dab 
sie selbst derartige Pr~parate durchgesehen haben und nieht imstande 
waren, sie yon solchen einer alkohologenen Pseudoencephalitis Wernieke 
zu unterseheiden. 

Wir stehen also vor der Tatsaehe, dab versehiedene exogene 
Seh~digungen denselben Gebirnprozel~ hervorrufen kSnnen. Eine Erkl~- 
rung wh'd uns erleiehtert dureh die Annahme ~tiologischer Zwisehen- 
glieder, wie Bonhoe]]er sio zuerst fiir die Genese der Alkoholpsyehosen 
und dann der exogenen Reaktionsformen tiberhaupt gefordert hat. l%uft 
nieht das Gift selbst, sondern erst mittelbar dureh ein im KSrper erzeugtes 
Stoffweehse]produkt den Gehirnprozel~ hervor, so wird es versts 
wenn gleiehe anatomisehe Ver~nderungen dureh ganz versehiedene 
exogene Noxen entstehen, unter der Voraussetzung, dab sie z. B. dureh 
Seh~digung bestimmter KSrperorgane das gleiche Stoffweehselgift ver- 
ursaehen. Im Zusammenhang mit den Alkoholpsyehosen wies Wagner 
yon Jauregg auf die Bedeutung der Leber als entgiftendes Organ hin 
u n d e r  betraehtete StSrungen der Leberfunktion Ms einen wesentlichen 
urs~ehlichen Faktor. Ffir das Delir konnte dann Bostroem dutch Unter- 
suehungen mit der Aldehydprobe den Naehweis erbringen, dab wirklieh 
regelm~13ig eine Leberseh~digung vorliegt; doch wollen wir auf diese 
Zusammenhs erst bei der Pathogenese n~ber eingehen. 

Gegen die Annahme ~tiologiseher Zwisehenglieder bei den Alkohol- 
psychosen im Sinne Bonhoe[/ers hat Stertz neuerdings Einwendungen 
gemaeht und Li~thy und Walthard halten in ihrer Arbeit fiber einen Fall 
v o n  Pseudoeneephalitis Wern]eke die Sehs dureh den Alkohol 
selbst ffir die Ursaehe der spezifisehen Gef~{~ver~nderungen ; sie begrtinden 
ihre Ansicht damit, dab bei Berausehten Alkohol im Liquor (Fleisch- 
mann, Schumm) nachgewiesen worden ist. 
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Wir glauben nicht, daft die Pathogenese der Alkoholpsychosen und 
besonders auch der pseudoencephalitischon Ver~nderungon im Gehirn 
ohne s Zwischenglieder vorstellbar ist. An Hand yon Unter- 
suchungen fiber Reaktionsformen im Giftrausch hatten wir allerdings 
selbst darauf hingewiesen, da~ sich die Existenz metatoxischer Produkte 
lcdiglich durch die Tatsache gleicher psychi.scher Zustandsbilder bei 
verschiedenen exogenen Noxen nicht begrfinden 1/~]t, wenn man in 
Betracht zieht, wie gro• die Variationsbreite der Reaktionsformen bei 
ein und demselben Gift ist. Andererseits haben wir hervorgehoben, dal~ 
Bonhoe]/ers Theorie der ~tiologischen Zwischenglieder bei den Alkohol- 
psychosen dadurch nieht beriihrt wird, sondexn aus anderen Gr/inden 
erforderlich ist. Und schliel~lich handelt es sich ja hier bei der Pseudo- 
encephalitis um das Zustandekommen spezifischer anatomischer Ver- 
~nderungen, wobei ein Vergleich mit dem Auftreten psychischer Reak- 
tionsformen in keiner Woise mSglich ist. 

Allein schon die Erfahrung, dal~ die Alkoholpsychosen (wir meinen 
jetzt nur das Delir und die Korsalcowsche Erkrankung) niemals nach 
noch so schweren akuten Exzessen, sondern erst nach jahrelangem 
chronischen Alkoholmil~brauch auftreten, weist eindeutig auf ein Stoff- 
wechselprodukt als Zwischenglied hin. Ffir die Entstehung der pseudo- 
encephalitischen Ver~nderungen vollends schaltet cine unmittelbare Alko- 
holwirkung schon aus dem Grunde aus, weft os sich, wie die Klinik 
lehrt, um fortschreitende, oft erst l~ngere Zeit nach Entziehung des 
Alkohols einsetzende Vorgs handelt, worauf in diesem Zusammen- 
hang auch Neubiirger aufmerksam gemacht hat. 

Wir kehren nach dieser notwendigen Abschweifung zu unserem Fall 16 
zurfick, haben wit  hier Anhaltspunkte fiir eine toxische Schs ? 
Die Patientin, die sich in einer sehr elenden kSrperlichen Verfassung 
befand und eine gelblich-blasse Hautfarbe hatte, litt seit 6 Monaten 
an don Erscheinungen eines Ma~entumors. Dem klinischen Krankheits- 
bild nach scheint es sich um ein Carcinom gehandelt zu haben. Am 
Tage vor dem Tode war der Leib prall gespannt und /~uBerst schmerz- 
empfindlich, ein operativer Eingriff wurde yon chirurgischer Seite aber 
nicht fiir indiziert gehalten. 

Leider konnte die Art des Tumors autoptisch nicht festgestellt werden, 
da die K6rpersektion von den.Angeh6rigen verweigert wurde. Immerhin 
wi rd  man hier an toxische, im KSrpor entstandene Produkte im Zu- 
sammenhang mit dem Tumor denken mfissen. Neubiirger hat zu diesem 
Fall noch einen ganz analogcn besprochen. Es fanden sich gleichfalls 
typische Ver/~nderungen yon Art der Pseudoencephalitis Wernicke bei 
einer 63j~hrigen Frau, die bestimmt niemals Alkoholabusus gotrieben 
hatte. Die Sektion ergab einen krebsigen Polypen des Rectums mit 
enormen grobknotigen Metastasen in der Leber. 
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Anknfipfend an die Theorie der LeberfunktionsstSrung als urs/~eh- 
liehem Fak tor  in der Pathogenese der Alkoholpsyehosen untersuehte 
IYeubiirger speziell dieses Organ bei ehronisehen Alkoholisten. Er kam 
zu dem Ergebnis, dab Lebereh'rhose, tI/imosiderose and Verfettung der 
Leber mit mehr oder minder ausgesproehener Induration ,,bei F/illen 
mit atkohogenen Hirnvergnderungen etwas ungemein Ilgufiges sind". 
Neubiirger erwghnt ferner eine relative Hi~ufigkeit yon Careinomen des 
Magendarmtraetus mit Lebermetastasen bei Trinkern als bemerkenswert. 

Neben der ~6gliehkeit einer toxisehen Seh/~digung dutch Ftmktions- 
sehwaehe der Leber als entgiftendes Organ denk~ Neubiirger aueh an 
eine unmittelbare Giftwirkung dureh Lebersubstanzen. Er ftihrt zur 
Begrfindung dieser Hypothese F/~lle an, wie sie yon Seyderhelm, ferner 
yon Taterka und Goldmann gesehildert worden sind; Pernieiosakranke, 
bei denen sieh unter der Lebertherapie Bilder sehwerster Intoxikation 
entwiekelten. 

])as Beispiel der beiden F/~lle, bei denen wit dieselben tIirnver/~nde- 
rungen als Folge im KSrper entstandener toxiseher Stoffweehselprodukte 
anspreehen mfissen, wie sic sonst naeh jahrelangem Alkoholmigbraueh 
oder seltener naeh anderen Vergiftungen sieh entwiekeln, ist der ein- 
dringliehe Beleg dafiir, dab eine Trennung der Krankheitsbilder bei im 
KSrloer entstandenen Giften yon solehen, die auf einer Gkibwirkung yon 
auBen beruhen, nieht bereehtigt ist. ])iesen Standpunkt haben Bonhoe//er 
und t~umke immer vertreten. 

Bei den 16 alkohologenen Fallen konnte meist neben Bier- aueh 
SehnapsgenuI] wahrseheinlieh gemaeht werden ; lediglieh bei einer Patientin 
warde Sehnapsmigbraueh entsehieden in Abrede gestellt und bei zwei 
anderen K_ranken konnte er nieht naehgewiesen werden.. Wir mSehten 
hieraus aber d0eh keine bindenden Sehlfisse ziehen, bekanntlieh sind die 
Angaben alter Trinker und ihrer AngehSrigen in dieser Beziehurtg sehr 
unzuverlgssig u n d e s  besteht allgemein die Neigung, gerade das Schnaps- 

,trinken als sehimpflieh zu verheimliehen. :: ,, 
Auffallend ist bei unserem Material die relative I-Igufigkeit der Frauen. 

Zehn mannliehen Kranken stehen seehs weibliehe (Fall 16 anderer Xtio- 
logie, ebenfalls eine Frau, nicht mitgereehnet) gegeniiber. In  Anbetracht 
der absolut kleinen Gesamtzahl wfirden w i t  diesem Verh~ltnis keine 
besondere Bedeutung zumessen, es k6nnte eine zuf/~llige Auslese des 
Materials sein. ])ie ])urehsieht der Kasuist.ik hat uns aber eines anderen 
belehrt, aueh hier fanden wit die relativ starke Beteiligung der Frauen. 
Neuerdings hat  Neubiirger ha seiner mehr{ach erw/~hnten Arbeit fiber 
35 Gehirnbefunde mit den Ver~nderungen der Pseudoeneephalitis b'e- 
richter; hier w a r e n e s  11 Frauen bei einer Gesamtzahl yon 35. Wit  
gehen also nieht fehl mit der Annahme, dab mindestens 30% aller Fiille 
yon Pseudoencephalitis Werniclce das weibliche Geschlecht betreJ/en. Wenn 
man zum Vergleieh das ganze Alkoholikermaterial einer psychiatrischen 
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Klinik heranzieht,  so ergibt sieh ein unverh/iltnism/~Big h6herer Prozent- 
satz yon M/~nnern; was aber in diesem Zusammenhang viel wesentlieher 
erscheint, aueh bei dem Delirium tremens ist das Verh/~ltnis der Beteiligung 
beider Geseh]echter ein durchaus anderes. Kraepelin land unter den 
Deliranten d er iKfinchener Klinik nur 3 4% Frauen, MSli ungefi~hr 7% 
in Berlin. Dagegen waren unter Kraepelins Material yon Korsakowscher 
Psychose 33 % Frauen;  dasse]be berichtet auch Meggendor/er Wir sehen 
also den gleichen zahlenmdi[3igen Anteil des weiblichen Geschlechts bei der 
Pseudoencephalitis Wernicke, wie bei der Korsakowschen Psychose im 
Gegensatz zu dem Delirium tremens. 

Die gleiehen Beziehungen bestehen in bezug auf das Erkrankungs- 
alter. Von unseren Kranken war nur ein Pat ient  jfinger als 40 Jab_re, 
die fibrigen standen im 5. his 7. Jahrzehnt.  Unter  dem Sektionsmaterial 
Neubiirgers yon 35 l~l len finder sich kein Pat ient  mit  einem Alter unter 
40 Jahren und nut  9 Fs standen vor dem 50. Jahre, bevorzugt war 
das 6. und 7. Jahrzehnt.  Gleichwohl sind auch jugendliche Fi~lle im 
Schrifttum bekannt,  so berichtete Gamper fiber eine Frau  yon 29 Jahren 
und der Patient  yon Liithy und Walthard war ein 27js Polizei- 
rekrut.  ])as sind abet  seltene Ausnahmen. 

Die Bevorzugung der hSheren Lebensalter tri//t in demselben Grade 
/iir die Korsalcowsche Psyehose zu, wShrend das Delir bereits im 4. Jahr- 
zehnt hgu]ig au]tritt, jiinger als 40 Jahre waren unter Kraepelins Material 
bier sogar 52,5%. 

Auch in anderer Beziehung unterscheidet sich unser ~a te r ia l  yon 
der )/[enge der Trunksfiehtigen, wie sie im allgemeinen die psychiatrischen 
t(liniken ffillen; in den folgenden Punkten besteht allerdings eine gewisse 
t3bereinstimmung mit  dem Delh'. 

Trotz des hohen Lebensalters kamen yon den 16 Fiillen alkohologener 
Pseudoencephalitis 14 iiberhaupt zum erstenmal in eine ps~jchiatrische 
Anstalt, wiihrend sonst der Prozentsatz der Mehrau/nahmen bei den Alko- 
holilcern insgesamt weit h6her ist. Die Hi~ufigkeit der Erstaufnahmen 
unter den Alkoholpsychosen fiberhaupt haben wir bereits frfiher bei 
einer statistischen Verarbeitung der Potatoren der 1V[finchener Klinik 
als auffallend hervorgehoben. Diese Beobachtung wird verst/indlich, 
wenn wir das Pers6nlichkeitsmaterial der Trunksfichtigen im allgemeinen 
und der Alkoholpsychosen ira besonderen vergleichen und uns die Grfinde, 
welche Aufnahmen in die Klinik notwendig machten, vor Augen ffihren. 
.Wenn wir yon Trunksfiehtigen sprechen, so grfindet sich unsere Dia- 
gnose nicht auf eine best immte Alkoholmenge, wir meinen einen Typus, 
der dutch Willensschw~che dem Trunke veffallen ist, der h~ufig durch 
seine Reizbarkeit,  Erregbarkeit  und andere psychopathische Zfige gekenn- 
zeichnet ist. Sicher zu Unrecht hat  man friiher diese PersSnlichkeits- 
merkmale allzu geradlinig Ms AusfluB des Alkoholmifibrauches betrachtet.  



744 Fritz Kant: 

I m  Gegensatz dazu konnte Bonhoe]/e~ in 70% eine psyehopathisehe 
v + 

Veranlagung feststellen und Rybakow sprach yon dem geborenen Trinker. 
Die Ursache zur Klinikaufnahme der Alkoholisten ist meist ein 

sozialer Konflikt. Der Potator  miBhandelt seine Familie, bis die Polizei 
eingreifen mul~, oder eines der fibliehen Trinkerdelikte, K5rperverletzung, 
Sittliehkeitsvergehen, Hausffiedensbruch, werden unmittelbare Veran- 
lassung zur Einweisung der hi~ufig Beseh~ftigungslosen. 

Zweifellos treffen diese Charakteristica nut  fiir einen kleinen Teil 
der F~lle yon Pseudoeneephalitis zu; oft handelt es sieh hier um Leute, 
die mit ten aus ihrer T~tigkeit heraus erkranken und bisher ohne soziale 
Schwierigkeiten lebten. Ebenso verh~lt es sich mit  den Alkoholpsyehosen 
im allgemeinen. 

Auf Grund eingehender Untersuchungen meinte Dresel, es habe den 
Anschein, als ob das Delirium tremens h~ufiger bei yon Haus aus Gesunden 
vorks als bei Psychopathen; und Pohlisch, der sieh auf das umfang- 
reiehe Delirantenmaterial der Charit6 stiitzen konnte, kam zu dem 
I~esultat, daI~ sich sowohl unter den Deliranten selbst, wie aueh in ihrer 
Aszendenz relativ wenig yon Haus aus abnorme PersSnliehkeiten finden. 

Die Tatsache, dab die Zusammensetzung der Alkoholpsyehosen pers6n- 
lichkeitsm~i]ig eine ganz an@re ist als die des sonstigen Trinkermaterials 
der Klinik - -  auch naeh unseren Erfahrungen trifft das nicht nur ffir 
die Pseudoencephalitisf~lle, sondern ffir die Alkoholpsychosen fiberhaupt 
zu - - ,  findet unseres Erachtens dadureh ihre Erkl~rung, dab das Trinket- 
material der psychiatrisehen Kliniken. doch eben eine Auslese darstellt. 
Zweifellos trinken erheblich mehr Mensehen gewohnheitsms Alkohol 
in solehen ~engen,  dab schwere kSrperliehe und geistige Sch~digungen 
die Folge sein kSnnen, als der Psychiater an Trinkern zu Gesieht bekommt.  
man denke nur an die groBe Menge yon Leuten, die im Gastwirtsberuf 
oder Alkoholgewerbe in seinen versehiedenen Formen beseh~ftigt 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 groBe Kreis der Gewohnheitstr inker 
verkommt nicht sozial, aber diese Leute, die oft erstaunliche Mengen 
Alkohol t~glich vertilgen, ohne in ihrem Milieu fiberhaupt aufzufallen, 
erliegen nicht minder den Alkoholpsyehosen und kommen so zum ersten~ 
mal in klinisehe Beobachtung. 

Es folgt daraus unseres Erachtens, dab man ~hnlich wie Meggendorfer 
es in seiner Handbuchdarstellung des Alkoholismus getan hat, zwisehen 
Gewohnheitstrinkern~und Trunksiichtigen ~, letztere sind die asozialen 
Psyehopathen, die im wesentlichen das Trinkermaterial der Kliniken 
bilden, unterscheiden sollte. Naturgemi~B ist diese Trennung nieht streng 
durchzuffihren. 

Bei beiden Gruppen kann es aber im Laufe der Zeit zu kSrperlichen 
und psychischen Dauerveranderungen kommen, die unmittelbarer Aus- 
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druek der Alkoholwirkung sind - -  wir spreehen dann yon ,,chronischem 
Alkoholismus" - - ,  und zu akuten Alkoholpsyehosen. 

Die Klinik der Pseudoencephalitis Wernieke. 

Die neurologischen Sti~rungen. 
Da in vielen F/~llen yon Pseudoeneephalitis gleiehzeitig eine Poly- 

4 .  
neuritis besteht, hat  man friiher elne periphere Genese cfer Ophthalmo- 
plegien in Erw/~gung gezogen; jedoeh fanden Thomsen und Boedecker bei 
dahin gehenden anatomisehen Untersuehungen die peripheren Nerven- 
fasern und die Augenmuskeln selbst intakt.  Es liegt also wohl n/~her, 
im Zusammenhang mit  den iibrigen StSrungen den pseudoeneel0halitisehen 
ProzeB des Mittelhirns daftir verantwortlieh zu machen. 

In  seehs unserer F~lle (1, 2, 3, 5, 7, 8) 1/~Bt sich die Augenmuskel- 
st6rung unmittelbar aus dem mikroskopischen Befund ableiten. Aus 
dem ventralen H6hlengrau des Aqu/~dukts greifen hier die spezifisehen 
Ver~nderungen auf das ansehlieBende Gebiet der Augenmuskelnerven- 
kerne fiber und es 1/~gt sieh zum Teil auch eine erhebliche Reduktion der 
Ganglienzellen feststellen. I m  allgemeinen muB man iibrigens sagen, 
dab der Troehleariskern noch st/~rker ergriffen war als der Oeulomotorius- 
kern; es entsprieht das der verschiedenen Intensit/~t des Prozesses auf 
der H6he der vorderen und hinteren Vierhiigel. 

Bei Fall 6 fand sieh abet  im Oculomotoriuskern nur eine leiehte 
Gliareaktion und bei Fall 4 waren die Ver/~nderungen in der Kern- 
region iiberhaup~ sehr gering. 

Aueh bei neurologisehen StSrungen darI man fiir den Einzelfall nicht 
immer eine Kongruenz zwisehen klinisehen Erseheinungen und patho- 
logiseh-anatomisehem Befund erwarten, insbesondere nieht in bezug 
auf die Intensit/~t des Prozesses. Es ist dies eine allt/~gliehe Erfahrung 
und yon vornherein in den verschiedenen Erkenntnisweisen begriindet. 
Unter  den vielen Faktoren, die dabei eine Rolle spielen, mSehten wir 
hier nur einen, den zeitliehen, herausheben. Mit dem Mikroskop stellen 
wir pathologisch ver/~nderte Zellen lest, wenn die fiir diese Zellen 
sch~digenden Lebensbedingungen einen gewissen Grad erreicht haben; 
diese morphologischen Vorg/~nge brauehen natiirlieh Zeit und man muB 
als sicher voraussetzen, dab die Funktion bereits zu einem Zeitpunkt  
gestSrt, sein kann, wo wh" noeh keine morphologische Ver/~nderung wahr- 
nehmen. Ffir Fall 4 k6nnte eine derartige Begrfindung zutreffen, weft 
die AugenmuskelstSrungen erst am Tage vor dem Tode auftraten. Lokali- 
satorisehe Anhaltspunkte werden sieh immer nur aus einer gewissen 
Regelm~gigkeit der Befunde bei zahlreiehen F/illen ableiten lassen, und 
so kann es aueh nicht zwei/elha/t erscheinen, daft die A ugenmuslcelstgrungen 
zentrale Herderscheinungen sin& 

Die AugenmuskelstSrungen waren in unseren F/~llen in versehiedener 
Kombination Vorhanden und bestanden nicht immer in assoziierten Ls 
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mungen, worauf ja schon Thomsen gegenfiber Wernicke aufmerksam 
gemaeht hat. Im Verlauf der klinisehen Beobachtung nahmen sie gew5hn- 
lieh an Intensits zu bis schlieglieh, wie in Fall 3 und 8, eine vSllige 
Ophthalmoplegia externa vorhanden war. 

Bei anderen Kranl~en (Fail 3, r 8) waren an]angs die Augenbewegungen 
iiberhaupt ]rei oder es bestand nur ein Nystagmus und hieraus entwiekelte 
sich allmghlich die Augenmuskelst6rung o/t erst nach liingerer Zeit. Nchon 
dies ist ein Hinweis da]iir, daft der Gehirnproze[3 aueh in der Abstinenz 
]ortschreiten Ic~nn. 

Nur bei einem Patienten (Fall 6) sahen wir das umgekehrte Ver- 
halten. Die beiderseitigen Abducens- und Internusparesen zeigten im 
Verlauf die Tendenz zur Rfickbildung, waren aber bis zum Tode des 
Patienten, der naeh 2 ~s infolge Ateml~hmung pl6tzlieh erfolgte, 
noeh deutlieh nachweisbar. Da~fir, da6 sieh die Augenmuske[funktion 
wieder vollst~ndig herstellen kann, spreehen je ein Fall yon Thomsen, 
Boedecker, Suckling ~nd Wilbrand. Wiener dagegen konnte fiber einen 
Patienten berichten, bei dem eine allgemeine Besserung der Erkrankung 
eintrat und lediglieh die Augenmuskelst6rungen zurfiekblieben. 

Bei unseren F~llen beobaehteten wir mehrfaeh eine Ptosis und Pupillen- 
stSrungen waren sehr h/~ufig, 

Die ~rage der Pupillenstgrungen bei Alkoholikern, insbesondere das 
Vorkommen der reflektorisehen Starre ist lange heil3 umstrit ten worden. 
Die klinisehen Erfahrungen und die anatomisehen Befunde bei der 
Pseudoeneelohalitis Wernieke sind geeignet, dieses Problem zu f6rdern. 

Die StSrungen betrafen in unseren ~'/~llen die l~eaktion bei Beliehtung 
oder Naheinstellung, ferner Differenzen in der beiderseitigen Pupillen- 
weite und Ab~nderungen der absoluten Pupillenweite. 

~bereinstimmend bestand eine Verengerung der Pupillen, nnd zwar 
h~ufig eine ausgesproehene und pathologisch zu wertende Miosis. 

Bis heute sind die Ursaehen der Miose durehaus noeh nieht gekl/~rt; 
die groBe Zahl der versehiedenen Hypothesen kennzeiehnet die Unzu- 
l~ngliehkeit jeder einzelnen. Das hgufige Vorkommen der Miose bei 
Tabes mit und ohne reflektorische Pupillenstarre veranlagte die Annahme 
yon Erb, Romberg u. a., dag sie eine Folge der Hinterstrangdegeneration 
sei, und zwar soil das Fortfallen der sonst dureh die sensiblen Bahnen 
den Pupillenzentren zugeleiteten Erweiterungsreize die 3s bedingem 
Da abet gerade eben bei der Tabes h~ufig Lichtstarre besteht, konnte 
diese Theorie allein nieh~ befriedigen, da sie nieh~ zu erkl/~ren vermoehte, 
warum bei gleiehzeitigem Fehlen der verengernden Liehtwirkung trotz- 
dem die Sphineterwirkung iiberwiegt. Auch die Tatsaehe, dag die lieht- 
starre und miotische Pupille sieh auf Coeain nur unausgiebig erweitert, ist 
mit dieser Theorie nieht in Einklang zU bringen. Ffir die h6chsten Grade 
der Miose haben daher Erb, Romberg, UhthoJ] u. a. dazu noeh eine Tonus. 
erhShung des Sphineger in Ansprueh genommen. Heddiius meinte sogar, 
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d a b  es sich lediglich um einen Sphineterspasmus Ms Folge einer Kern- 
reizung handle. Dagegen ist aber geltend gemaeht worden, dab der 
Reiz dureh einen Krankheitsprozeg der Endaufsplit terungen der zentri- 
petMen Pupillenfasern in der Umgebung des Sphineterkernes kein 
dauernder sein kann, wghrend die tabisehe Miose unvergndert  fort- 
besgeht. 

Dag die Pupillenenge bei Tabikern auf einer Sympathieussehw&ehe 
beruht, wird dureh den Coeainversuch jedenfMls wahrseheinlieh gemaeht.  
So hat  man aueh daran gedaeht, die Miose unmittelbar auf eine Seh/~digung 
des Centrum eiliospinale (Budge) in den Ganglienzellgruppen der Seiten- 
h6rner am Ubergang vom I-Ials- zum Brustmark zuriickzufiihren. 

Ffir die Mi0se bei der Pseudoeneephalitis Wernieke kommt  eine spindle 
Lokalisation sieher nieht in Frage. Aueh unspezifisehe Ver~nderungen 
des Rfickenmarks sind bei nnseren F/~llen keineswegs regelm~Big vor- 
handen nnd gerade das I-IMs- und obere Brustmark ist dabei am 
wenigsten betroffen. 

Durch die iiberzeugenden tierexperimentellen Untersuehungen yon 
Karplus und Kreidl ist es erwiesen, dab am Boden des Zwischenhirns 
ein subeorgieales Sympathieuszentrum liegt. Bei faradischer Reizung 
yon einer Stelle hinter dem Tractus optieus nnd lateral yore Infundi- 
bulum der Zwischenhirnbasis erzielten die genannten Autoren oculo- 
pupill/~re Reizwirkungen aueh naeh Abtragung der Hirnrinde und der 
S~ammganglien bis auf ein Stiiek Zwischenhirn. Dag ferner Ausfalls- 
symptome des Sympathicus - -  Miose, Enophtha!mus und Lidspalten- 
verengerung - -  aueh bei rein cerebralen Erkrankungen vorkommen, 
konnten Spiller u. a. feststellen. 

Man muff also daran denken, daft die Miose bei der Pseudoencephalitis 
Werniclce dutch StSrungen des subcorticalen Sympathicuszentrums im Hypo- 
thalamus bedingt sein kSnnte, zumal es bekannt  ist, daB, je zentraler der 
Herd sitzt, um so mehr andere Ausfallssymptome des Sympathicus 
zuriicktreten, so dug nur die Pupillenver~nderungen vorhanden sein 
k6nnen. Sch~digung des subcorticalen Sympathicuszentrums im Zwischen- 
h im  wird auch dadurch eine Miose begfinstigen, dM3 die yon ihm aus- 
gehende hemmende Wirkung auf das Sphincterzentrum fortf~llt. DaB 
eine solche besteht, schlossen Karplus und Kreidl aus der T~tsaehe, 
dab auch nach Entfernung des HMssymp~thicus ein schmerzhafter l~eiz 
noch eine Pupillenerweiterung hervorruft.  Es muB Mso yon dem Zwischen- 
hirnzentrum des Sympathicus nich~ nur das spina]e Zentrum erregt 
werden, sondern auch unmit~elbar eine hemmende Wirkung auf den 
Sphincterkern ausgehen. 

Die StSrungen der Pupillenreaktion zeigten bei unseren F&llen keine 
Einhei~lichkeit. Eine normale l~eaktion bei Belichtung und ~ahsehen 
fund sich bei den 17 autop~isch gesicher~en F~llen nut  5mM. Zwei Patienten 
mit  absoluter Pupillenstarre sehalten wit aus, well es sich um Luetiker 
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handelte (bei Fall 6 war die Wa.R. im Blur zweifach positiv und bei 
Fall 16 ergab die Sektion eine Aortitis luiea). Dieses Moment wfirde 
Unsicherheit in unsere Ergebnisse bringen, obwohl sich Anhaltspunkto 
fiir das Vorliegen einer luisehen Erkrankung des Zentralnervensystems 
bei der mikroskopisehen Untersuchung nicht ergaben. In  den iibrigen 
10 F/illen war vorwiegend die Lichtreaktion gest6rt. Darunter  land 
sich zweimal eine v611ige Liehtstarre (Fall 5 und 15), verbunden mit  Miose. 

Dal~ diese Pupillenst6rungen Folge des polioencephalitischen Prozesses 
im Mittelhirn sind, diirfte nicht zweifelhaft sein, zumal sie sich zum 
Tell erst im Verlauf der klinischen Beobachtung entwickelten. Aul~er- 
dem bestanden bei diesen F~llen weder bei der k6rperliehen Unter- 
suchung, noeh serologiseh (s. Liquorbefunde S. 739) oder autoptiseh 
Zeichen einer Lues; abgesehen davon wi~re diese _ii.tiologie bei der groI~en 
Anzahl der F~lle yon vornherein unwahrscheinlieh. 

Da~ es sich bei der Lichtstarre mit  Miose yon Fall 5 und 15 sicher 
um eine reflektorische Starre gehandelt hat, konnten wir nicht naeh- 
weisen, da gerade in diesen beiden F~llen die Konvergenzeinstellung durch 
Augenmuskelst6rungen behindert war, so dal~ bei dem Versuch zu kon- 
vergieren wohl eine Naheinstellungsverengerung eintrat, diese aber nicht 
yon der normalen Amplitude sein konnte. 

Nonne ist yon jeher und mit  Naehdruck fiir das Vorkommen der 
reflektorischen Pupillenstarre bei nicht luetischen Alkoholikern eingetreten. 
Seine ersten Ver6ffentliehungen hierfiber s tammen aus der Vorwasser- 
mannschen ~ r a  und konnten daher nieht als beweiskr~ftig angesehen 
werden. Gleiehwohl formulierte Bumke schon damals seinen Standpunkt  
zu dieser Frage dahingehend, daI~ das (seltene) Auftreten einer dauernden 
isolierten Liehtstarre bei nieht luischen Alkoholikern noeh nicht aus- 
geschlossen erscheine. Dann aber berichtete Nonne 1912 fiber drei 
ehronische Alkoholisten mit  reflektorischer Pupillenstarre, die trotz Unter- 
suchung unter Beobaehtung aller Kautelen (Wa.R., Blut, Liquor usw.) 
keinerlei Zeiehen einer Lues aufwiesen. Einer yon diesen F~llen kam 
aueh zur Sektion, das Gehirn wurde allerdings nicht mikroskopisch 
untersucht. 

Schliel]lich konnte Nonne 1915 einen weiteren Fall yon alkohologener 
reflektorischer Pupillenstarre ver6ffentlichen, der iibrigens auch yon 
ophthalmogiseher Seite (Wilbrand) als echte reflektorische Pupillen- 
starre anerkannt  worden war und dadurch besonders bemerkenswert ist, 
da~ 4 Monate naeh Abklingen der akuten Alkoholpsychose, die 6 Woehen 
w~hrte, eine allm~hliche Besserung der Lichtreaktion eintrat. Gerade 
die Besserung spricht bier ffir die alk0holische Atiologie. l%iickbildung 
einer refiektorisehen Pupillenstarre auf luiseher Basis ohne vorherige 
Behandlung ist niemals beobachtet  worden. Sonst ist ja natfirlieh die 
alkoholische ~tiologie bei den seltenen F~llen yon reflektoriseher Pupillen- 
starre bei Trinkern ohne Anzeiehen einer Lues schwer zu beweisen, 
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da es eben auch Nichttrinker mit reflektorischer Pupillenstarre ohne 
nachwaisbare Lues gibt, die dann auch autoptisch keinen Befund bieten. 
Nonne selbst hat zusammen mit Wohlwill ainen Fall yon isolierter reflek- 
torischer Pupillenstarre ohne anatomischen Befund beschrieben. 

Bei den F/~llen der Polioeneephalitisliteratur wird reflektorische Tr/~gheit 
h/iufig und verschiedentlich auch reflektorische Starre erwi~hnt. So yon 
Boedecker (fraghch), Reunert u. a. Gesichert scheint sie in dam Fall 
yon Peter zu sein - -  soweit sich eben nach unseren obigen Darlegungen 
die alkoholagene Entstehung fiberhaupt beweisen 1/~Bt - - ,  Blur-, Liquor- 
befund und mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems ]agen 
vor, die reflektorische Pupfllenstarre war yon Miose begleitet. 

Die Theorie Bumkes fiber die Lokalisation der reflektorischen Pupillen- 
starre im Mittelhirn und zwar in den Endaufsplitterungen der zentripetalen 
Pupillenfasern um den Sphincterkern ist ja heuta allgamein anerkannt. 
Eine Best/~tigung dieser auf klinischen und experimentell-physiologischen 
Tatsaehen fuBenden Theorie wiirden die anatomischen Bafunde yon 
Lenz bedeuten, dar bei reflektoriseher Pupillenstarre eine L/~sion des 
vorderen kleinzelligen Gebietes vor dam Sphinaterkern mit gleichzeitigem 
Untergang der afferenten Pupillenfasern fand. Er sah neben dem Aus- 
fall yon Faserverbindungen und Zellsah/idigungen schwere Gefi~Bver/~n- 
derungan in dieser Gegand. Das /i~r die Lokalisation der reflektorischen 
Pupillenstarre in Frage kommende Mittelhirngebiet gehSrt zwei/ellos zu 
den Pr~idilektionsstgtten des Prozesses bei der Werniclceschen Erlcranlcung 
und dieser muff als Ursaehe der re/lektorisehen Starre bzw. Trggheit angesehen 
werden. Bei einem andaren Pr0zeB im MJttelhh'n, den Tumoren der 
Vierhfigel, ist das Vorkommen der reflektorischen Pupillenstarre allgamein 
anerkannt, doch diirfte es sich hierbei nur um ein Fernsymptom (Druck- 
wirkung) handeln. 

Au/  Grund unserer eigenen F~ille, sowie den in der Literatur nieder- 
gelegten, schlie/3en wit uns der Ansehauung yon Nonne an, daft re/lek- 
torische Pupillenstarre bei chronischen Allcoholisten vorlcommt. Wahrschein- 
lieh handelt es sich in diesen Fiillen um Restsymptome einer Pseudoencepha- 
litis Wernicke. Der yon Nonne 1915 publizierte Fall k6nnte nach seiner 
Symptomatologie, soweit man dies der Beschreibung entnehmen kann, 
durchaus in den Rahmen der Zustandsbilder bei der Pseudoencephalitis 
Wernieke aingereiht werden. DaB nicht ]etale, sondarn erheblich gebes- 
serte F/~lle h~ufig sind, warden wir sparer sehen. 

Mit den Augenmuskel- und Pupfllenst6rungan sind die neurologisahen 
Symptome im engeren Sinne als Ausdruck des pseudoencephalitischen 
Prozesses selbst ersch6pft. Es bedarf heute keiner Begrfindung mehr 
daffir, dab die neuritischen Erscheinungen mit der Gehh'nerkrankung 
in kainem anderen Zusammenh~ng stehen, als dab beide Fo]gen des 
Alkoholismus sind. Erwi~hnen wollan wh. gleichwohl, dab dar nicht 
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alkohologene Fall 16 keine Neuritis aufwies, ebenso wie der andere 
a.naloge Fall yon ~Veubi~rger. 

Ira Gegensatz zu frfiheren Aut0ren, die eine Polyneuritis in Ver- 
bindung mit der Pseudoencephalitis als Besonderheit angesehen haben, 
konnten wir in sgmtlichen F~illen mehr oder minder schwere neuritische 
Erscheinungen /eststellen: bei acht yon den Kranlcen bestand eine aus- 
gesprochene Polyneuritis. Meist ging die Entwieklung der l~leuritis der 
Pseudoeneephalitis voraus; ein zeitlieher Zusammenhang ist mitunter 
iiberhaupt nicht nachzuweisen und die beiden Krankheitsbilder kSnnen 
bei demselben Patienten ganz unabh~ngig voneinander auftreten. 

Das Syndrom Miose, PupillenstSrung und Areflexie der unteren Extre- 
mit~ten, zusammen mit den psyehisehen StSrungen war die Ursache, 
dal~ die I(~'anken mehrmals mit der Diagnose TabesparalySe in die 
Klinik kamen; in einem Fall (4) wurde auch hier an eine Kombination 
tier Pseudoencephalitis mit einer Tabes gedacht, da die Wassermannsche 
Reaktion im Blur positiv war. Die Sektion ergab aber keine Anhalts- 
punkte daffir. 

Die vegetativen StSrungen. 

Die bereits erw~hnten tierexperimentellen Untersuchungen yon Kar- 
plus und Kreidl schufen eine Grundlage fiir die Erforschung iiber- 
geordneter vegetativer Zentren. Weitere FSrderung erhielten diese Pro- 
bleme auch yon klinischer und anatomiseher Seite. In der Klinik waren 
es besonders die Erfahrungen bei tier Encephalitis epidemica, die das 
Augenmerk auf den Hirnstamm iiberhaupt und fiir die vegetativen 
StSrungen dabei im besonderen auf das Zwischenhirn lenkten. So gelang 
die Lokalisation einer Zentralstelle im HShlengrau an der Ubergangsstelle 
vom Zwisehenhirn zum Mittelhirn, deren Unversehrtheit Voraussetzung 
ffir die normale Regulierung des ScMaf- und Wachzustandes ist. Die 
Beobachtungen an Encephalitiskranken wurden durch Feststellungen 
des gleichen Syndroms bei anderen herdfSrmigen Erkrankungen im 
Bereich des Stammhirnes und durch experimentell-physiologisehe Unter- 
suchungen erg~nzt und erh~rtet. Die Forschungen, die zur Lokalisation 
dieser Regulierungsstelle ftihrten, kniipfen sich an die Namen zahlreieher 
Forseher, yon denen ich hier nut  yon Economo, Poetzel, Kleist, Gamper, 
Pette, Lu]csch und Heft erw~hne. 

Schla/sucht gst liar die Pseudoencephalitis Wernie/ce geradezu patho- 
gnomoniseh. Bei /ast allen Patienten ]connten wit dieses Symptom /est- 
stellen. Die Schla]zust~inde sind bier ]clinisch Zust~inden schwerer Benom- 
menheit gegeni~ber durchaus abzugrenzen. Sie zeigen alle Kennzeichen 
des pyhsiologischen Schlafes. Im Gegensutz zum Soporzustand sind die 
Y~'anken leicht zu erwecken, sie kSnnen dann voriibergehend durchaus 
at tent  sein. Aber nach kurzer Zeit werden sie wieder schl~frig, sie g/~hnen, 
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die Augen fallen ihnen zu und die ~iefe regelm/~Bige Atmung begleitet 
den folgenden Schlaf. 

In dieser Reinheit stellt sich das Sehlafsyndrom keineswegs immer 
dar, in manchen F/~llen besteht nebenbei eine Bewul~tseinstriibung 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/~lteren Literatur 
nicht gebiihrend hervorgehoben worden, meist wnrde yon Benommen- 
heir oder yon Soporzust~nden berichtet. 

Daft es sich bei der Schla/sucht um ein Herdsymptom handelt, kann 
nieht zwei/elha/t sein, zumal das zentrale HShlengrau des meso-diencephalen 
Ubergangsgebietes zu den Priidilektionsstiitten der Pseudoeneephalitis Wer- 
nicke gehSrt. 

Neben der Schlafsuch$ fanden sich bei unseren Kranken zwei andere 
Symptome in bemerkenswerter t~uf igkei t  auch; sie k6nnen nut  als 
Ausdruck yon StSrungen in regulierenden Zentrea des vegetativen Systems 
aufgefal~t werden. Es sind dies die Taehykardie und Stgrungen der Atmung. 
Tachykardie land sich bei kr~ftiger Herztiitigkeit, ohne dab gleichzeitig 
eine Temperaturerh6hung bestand, auch w~hrend der Schlafzust~nde, 
so dab der Einflul~ motoriseher Bewegung oder psychiseher Erregung 
ausgeschlossen werden konnte. Ob es sich hierbei um ein Reizsymptom 
vom Sympathicuszentrum im Hypothalamus aus oder um ein Liihmungs- 
symptom durch Sch~digung des dorsalen Vaguskernes in der )/[edulla 
handelt, m6ehten wir often lassen. 

Klarer scheinen uns nach den Autopsiebefunden die Verhi~ltnisse fiir 
die Entstehung der AtemstSrungen zu liegen. Wir /connten StSrungen 
der Atmung vom zentralen Typus, ohne daft von seiten der Lungen Erschei- 
nungen bestanden, in 8 Fi~llen /eststellen. Bei diesen t ra t  6real der Tod 
durch Ateml~hmung ein. Die Autopsie ergab jedesmal eine erhebliche 
Sehiidigung des dorsalen Vagus/cernes. Besonders eindrucksvoll war die 
Ubereinstimmung zwischen klinischem Bild und Gehhmbefund bei 
Fall 6 (s. oben). Dem Xranken ging es am 5/[orgen des 10. 7. besser 
als an den Tagen zuvor und wenige Stunden sparer erlag er pl6tzlich 
einer Ateml~hmung. W~hrend die makroskopische Betraehtung eine 
Veri~nderung des dorsalen Vaguskernes nicht erkennen lieB, zeigte die 
histologische Untersuchung beiderseits symmetrische ganz frische Blu- 
tungen. Bei einem weiteren dieser Fi~lle (8) bestanden ebenfalls Blutungs- 
herde in beiden dorsalen Vaguskernen, und zwar waren sie hier schon 
makroskopisch festzustellen. 

Nach den Untersuchungen yon Isenschmid und Krehl, ferner yon 
Isenschmid und Sehnitzler, muB man den Sitz eines W~rmezentrums 
im Zwischenhirn, und zwar mit groBer Wahrscheinlichkeit im Tuber 
cinereum annehmen. Sowoh! Temperatursteigerungen ohne nachweisbare 
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somat ische  Ursache,  wie auch besonders  U n t e r t e m p e r a t u r e n  (Thomsen u. a.) 
dfirf ten viel le icht  m i t  Sch~digungen dieser Zentren,  denen die E i n h a l t u n g  
einer  gleichm/~Bigen K 6 r p e r t e m p e r a t u r  obliegt ,  in Z u s a m m e n h a n g  ge- 
b r ach t  werden.  Al lerdings  lassen sich Einflfisse kompl iz ie render  K r a n k -  
he i t sprozesse  auf  die T e m p e r a t u r  doch meis t  n icht  mi t  genfigender  
Sicherhei t  ausschliel]en, so dab  wi t  auf Grund  unseres Mater ia ls  jeden-  
falls Schlfisse in dieser R ich tung  n ich t  ziehen m6chten.  

I ch  m6chte  sagen, wider Erwarten /ehlen unter unseren F~illen die 
Kranlcheitsbilder des Diabetes insipidus und der Dystrophia adiposo-geni- 
talis, Syndrome,  deren unmi t t e lba re  Beziehung zum Zwischenhirn  wohl  
als gesicher t  b e t r a c h t e t  werden  kann.  Auch  in der  gesamten  Pseudo-  
encephal i t i s l i te ra t t t r  konn te  ich F~ille dieser A r t  n ich t  f inden.  Auf  das  
Feh len  gerade dieser Krankhe i t sb i l de r  h a t  auch Stertz in seiner Arbe i t  
fiber das  Zwischenhh 'nsyndrom an  H a n d  yon  zahlreichen i~tiologisch 
verschiedenen,  aber  vorwiegend im Zischenhirn  lokal is ier ten  Krankhe i t s -  
prozessen hingewiesen.  E r  i~tt~ert dazu  nur  die  !Vieinung, m a n  mfisse 
annehmen,  , ,dab die en t sprechenden  normalen  F u n k t i o n s m e c h a n i s m e n  
eine grol~e Widers tands f~h igke i t  besi tzen,  da  sie selbst  bei  schweren 
Zers t6rungen im Zwischenhirngebie t  durchaus  n icht  regelm~l]ig auf-  
t r e t e n " .  

Von besonderem ln teresse  is t  daher  ein Fa l l  von Pseudoencepha l i t i s  
Wernicke ,  der  zwar  n icht  das ausgesprochene Bi ld  der  I )y s t roph i a  adilooso- 
genital is ,  aber  sicher einer schweren endogenen F e t t s u c h t  im Verlaufe 
der  E r k r a n k u n g  zeigte. Diese P a t i e n t i n  k a m  im Ju l i  1928 mi t  e iner  
Korsakowschen Psychose  in unsere K l in ik  und  wurde yon  Bostroem auf 
der  Tagung  des Vereins bayer i scher  Psych ia t e r  1929 vorgestel l t .  I ch  
konn te  die P a t i e n t i n  erst  kfirzl ich wieder  nachunte r suchen  und  lasse die 
K_rankengesehichte folgen, da  sie nach  vielen R ich tungen  hin fiir die 
K l i n i k  der  Pseudoencephal i t i s  Bemerkenswer tes  bie te t .  

Fall 18. Albertine St., 52j~hrige verheiratete Tagl6hnersfrau. Die Patientin 
war immer eine lebhafte lnstige Pers6nlichkeit. Sie war 4 Jahre lang beim Theater, 
heiratete dann mit 26 Jahren einen Champagnerfabrikanten. Damals soll sie zu 
trinken angefangen haben. 6 Jahre w~hrte die Ehe, dann wurde sie aus beider- 
seitigem Verschulden geschieden, sparer heiratete sie einen Brauereiarbeiter. Ihre 
Trunksncht nahm immer schwerere Formen an, was sie an Geld bekam, verbrauchte 
sie fiir Schnalas. 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 v611igen Gehunfahigkeit steigerte. Die Ged~chtnis- 
schwi~che trat  erst 3 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik ein. 

Aufn~hme in die Klinik am 11.7.28. 
Allgemeinzustand. Mittelgroi3e Frau im sehr reduziertem Ern~hrungszustande. 

Blasses Gesicht. Abgesehen yon einer leichten Bronchitis keine krankhaften Er- 
scheinungen an den inneren Organen. Blutdruck nach 1%. 1%. 120/80. Urin frei 
yon EiweiB und Zucker. 

Die Pnpfllen sind gut gerundet, rechts gleich links. Sie reagieren wenig aus- 
giebig auf Licht und Konvergenz. l%echts schlechter als links. Die Augenbewegungen 
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sine[ frei, ein l~ystagmus fand Sieh anfangs nieht. Der linke Mundfaeialis sehien 
etwas schws innerviert zu sein als der reehte. Die Radiusperiost- und Triceps- 
reflexe waren sehwach auszul6sen. Die Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe 
fehlten. Nervenst/~mme und Muskulatur der unteren Extremit/~ten waren sehr 
druekempfindlich. Die grebe Kraft war in den Armen und in noeh viel h6herem 
Grade in den Beinen herabgesetzt. Alle Bewegungen erfolgten ataktisch und waren 
yon starkem Tremor begleitet. Sehon bei der Aufnahme bestand ein yell ausgepr/~gtes 
Korsakowsehes Syndrom. Die Patientin war vollkommen unorientier~. Die Merk- 
f/~higkeit war schwer gest6rt, sie konfabulier~e kritiklos. Die Stimmungslage war 
euphoriseh und es bestand eine ausgesproehene l~eigung zum Witzemachen. Wenige 
Tage sp/~ter trat  ein horizontaler Nystagmus auf. Im weiteren Verlauf verschlim- 
merten sieh die neuritisehen Erseheinungen bis zu einer yell ausgebildeten Po!y- 
neuritis, mit schweren L~hmungen an den oberen und unteren Extremit/iten. Bei 
dieser Patientin war der Sehlaf hoehgradig gest6rt und blieb es fiir die Dauer eines 
halbert Jahres. Sehlafmittel waren fast v611ig effolglos. Nach 11/2 Monaten setzte 
eine Gewiehtszunahme ein, die im Laufe eines Jahres zu einer Steigerung des K6rper- 
gewichtes um 40 kg ffihrte. 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 L/~hmungen waren fast geschwunden. 

Die Patientin trank welter. Am 4. 3.31 muBte sie wegen einer sehweren Poly- 
neuritis wieder in die Klinik aufgenommen werden. Trotz ihrer Verwahrlosung 
und ungenfigender Nahrungsaufnahme zeigte das K6rpergewieht nur eine geringe 
Abnahme und erreiehte nach kurzer Zeit wieder die frtihere H6he. Akute psyehisehe 
St6rungen waren diesmal nicht vorhanden, auch keine Schlafst6rungen. Der 
psyehische Zustand war der gleiehe wie bei der ersten Entlassung, leichte Merk- 
schw/~che, allgemeine Senkung des Pers6nliehkeitsniveaus, kritiklose Trinker- 
euphorie. 

Es ]cann kaum zwei/elha/t sein, daft bei diesem Fall die Schla/st6rung, 
die Fettsucht und der Nystagmus Herdsymptome eines pseudoencephalitischen 
Prozesses im Hirnstamm waren. 

Die He rabse t zung  des Grundumsa tzes  spr icht  daf/ir ,  daJ] es sich bier  
um eine endogene F e t t s u c h t  gehande l t  hat .  Man kSnnte  d a r a n  denken,  
dab  ~uch der  in vielen F/~llen beobach te t e  enorme k5rper l iche  Verfall  
ein H e r d s y m p t o m  im Sinne einer Sch~digung vege t~ t iver  Zent ren  ist ,  
aber  diese kl inische Beobach tung  al lein ]~Bt jedenfal ls  bei der  Pseudo-  
encephal i t i s  diesen SchluB n ich t  ohne weiteres  zu. E in  s ta rkes  Abs inken  
des K6rpergewich tes  is t  ja  yon  vornhere in  bei  der  oft mange lhaf ten  
Nahrungsaufn~hme und  dem meis t  schlechten Al lgemeinbef inden zu 
erw~rten.  N u t  umfangre iche  Stoffwechseluntersuchungen kSnnen hier 
eine K1/~rung bringen.  

Wi~hrend in der  Symptoma to log i e  der  Pseudoencephal i t i s  sonst  die 
Schlafsucht  fiberwiegt,  be s t and  in diesem Fa l l  n u t  eine schwere und 
l angdauernde  Agrypnie ,  fibrigens ohne d ~  de l i ran te  Zust / inde vo rhanden  
waren,  die ja  oft  durch  Schlafmangel  gekennzeichnet  sind. Stertz ha t  
bei seinen Zwischenh i rne rkrankungen  auf  diese Gegensi~tzlichkeit der  
Ersche inungen  im Sinne yon H y p e r -  und  H y p o f u n k t i o n  au fmerksam 
gemacht ,  ,,die wohl  in einer uns n ich t  n~her  e rkennbaren  Weise in dem 
Wechsel  yon  Reiz und  L~hmung  ihre Ursache  haben  mag" .  

Arehiv ffir Psychiatrie. Bd. 98. 49 
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Spatz wies darauf hin, da~ gerade die Pseudoencephalitis Wernicke 
ein wiehtiger Prfifstein ffir die Riehtigkeit unserer bisherigen Ansiehten 
fiber die Bedeutung gewisser Zentren des Hirnst~mmes ffir vegetative 
Funktionen sein kSnnte, t t ierzu wird vor allem Zusammenarbeit  des 
Psychiaters mit  der internen Klinik notwendig sein. 

Die psychischen Zustandsbilder. 

Am h~ufigsten finden wit  uuter den 18 yon uns beschriebenen Fi~llen 
yon Pseudoencephalitis Wernieke das Bild der Korsakowschen Psychose 1 
1Nm" bei einer Patientin (Fall 16) bestand dieses Syndrom nicht, bei drei 
anderen Kranken konnte es nicht diagnostiziert werden, weft diese sich 
w~hrend der Klinikbeobachtung st~ndig in einem SchlaI- bzw. Benommen- 
heitszustande befanden und die objektive Anamnese zw~r aui psychische 
StSrungen, aber nicht mit  ausreichender Sicherheit auf das amnestische 
Syndrom schlie~en liel], tt~ufig setzte die Psychose mit  einem Schwindel- 
anfall und Erbrechen ziemlich akut  ein. In  anderen F~llen entwickelte 
sieh das Krankheitsbild allmi~hlich mit  einem Nachlassen der geistigen 
Spannkraft  und zunehmender l~erkstSrung; allerdings war auch dann 
meist eine ~kute Verschlechterung festzustellen, die erst  zum Orien- 
tierungsverlust m dem  rodromalstadium (  are. aborti   
delirante Zust~nde yon oft nut  stundenweiser Bauer h~ufig; sic tr~ten 
vorzugsweise nachts auf und konnten sich lange Zeit, Wochen, ja ver- 
einzelt ~r hindhrch wiederholen. Nur selten dagegen imponierte 
das Krankheitsbild im Beginn ~ls typisches Alkoholdelir. Es .erhellt 
dies schon aus dem Umstand,  da~ die Patienten meist erst in einem vor- 
geschrittenen Stadium der Erkrankung zur Aufn~hme kamen, w~hrend 
ein typisches Alkoholdelir wohl immer sofortige Verbringung in eine 
Klinik erforderlich macht.  Am ehesten noeh gehSren unsere Fi~lle 6 und 8 
hierher, aber auch fiir sie trffft bis zu einem gewissen Grade/zu,  was 
Boedeclcer sehr mit  Recht hervorgehoben hat, dal~ die delirunten Erschei- 
nungen 'einen asthenischen Char~kter bekommen. 

In  den weiteren Verlauf der Krankhei t  schieben sich oftmals kfirzere 
oder l~ingere delirante Phasen ein, auch sie kSnnen im Querschnitt 
durchaus die Symptomatologie des typischen Alkoholdelirs zeigen; trotz- 
dem verbietet sich eine Gleiehsetzu'ng. Das A]koholdelir ist ein scharf 
umrissenes Krankheitsbild, delirante Zust~nde linden sich ~ber bei den 
verschiedensten Hh-nkrankheiten. Wesentliche Kennzeichen fiir das 
typische Alkoholdelh" liegen schon in seinem Verlauf. I m  Gegensatz zu 
deliranten Phasen bei der Pseudoencephalitis Wernicke t r i t t  das typische 

1 Dem rein klinischen Charakter unserer Untersuehungen entsprechend, gehen 
wir an dieser Stelle auf die jetzt wieder lebhaft erSrterte psychopathologische 
Struktur des Korsalcowsehen Symptomenkomplexes nieht ein. 
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Alkoholdelir niemals ein, wenn die Abstinenz bereits 1/~nger als 5 Tage 
gew/~hrt hat  und nach sp~testens 7--9 Tagen ist es beendet. Es gleicht 
einer elementaren Entladung, mit dem terminalen Sehlaf ist es ab- 
geklungen und aueh bei weiterem Trinken t r i t t  es zun~ehst nicht w i d e r  
auf. Eine Unterseheidung zwischen dem typischen Alkoholdelir und 
den deliranten Zust~nden bei der Pseudoencephalitis Wernicke wird 
von vielen Autoren nieht gemacht; mit Rfieksicht auf das beiden Zu- 
st~nden zugrunde ]iegende, m6glieherweise ganz versehiedene Krank- 
heitsgeschehen, halten wir das abet zun/~ehst ffir notwendig. Ohkuma 
hat kiirzlieh vier histologiseh untersuehte F~lle yon Pseudoencephalitis 
Wernicke beschrieben; klinisch bezeiehnete or Fall I I  und I I I  als Korsa- 
kowsche Psyehosen, Fall I und IV als typisches Delirium tremens. Aus- 
ffihrliehe klinisehe Krankengeschiehten sind nieht beigegeben, aber be[ 
Fall I spricht neben der Sehilderung des Zustandsbildes schon die Krank- 
heitsdauer yon 2 Monaten gegen die Diagnose and Fall IV werden wir 
nicht als typisches Delirium tremens anerkennen kSnnen, wenn wit die 
eigene Darstellung des Autors lesen: ,,Psyehisch ganz desorientiert, starke 
Ged~ehtnisschws mit BIeigung zur Konfabulation, zeitweise unruhig, 
besonders in der Naeht, stShnt laut, klagt fiber Schmerzen in den Beinen. 
Im weiteren Verlaufe klingen die delirSsen Erseheinungen allm/~hlich ab, 
hinterlassen jedoeh Desorientiertheit, Merkschw~ehe, Konfabulation im 
Sinne yon Korsalcow. Immer unruhig klagt or fiber Sehmerzen. Naeh 
23t/~gigem Klinikaufenthalt t r i t t  am 25. 9. 12 der Tod unter hohem 
Fieber ein." 

Bei allen 4 F/~llen yon Ohlcumct dfirfte es sieh um Korsal~owsehe 
Psyehosen gehandelt haben, wenn Fall I I  und I I I  delirante Erseheinungen 
gezeigt haben, so f/~llt das durchaus nieht aus dem Rahmen des akuten 
Korsakow bei Alkoholisten. 

Wir hat ten sehon erw~hnt, dal~ delirante. Phasen im Verlauf der 
Pseudoencephalitis im Quersehnitt symptomatologiseh dem Delirium 
tremens durchaus ~hnlieh sein kSnnen, das braueht aber nieht fiir die 
Identit/~t des Krankheitsprozesses zu spreehen. Delirante Zustandsbilder, 
die dem Delirium tremens gegenfiber differentialdiagnostische Sehwierig- 
keiten bereiten kSnnen, werden bei der Paralyse, der Encephalitis epi- 
demica und anderen organischen Hirnerkrankungen beobaehtet. Oftmals 
l~Bt sich dann allerdings aueh in diesen F~llen st~rkerer AlkoholmiB- 
braueh aus der Vorgeschiehte naehweisen. Dieser Umstand mag, wenn 

�9 aueh nieht ffir die Pathogenese, so doeh ffir die Pathoplastik des Krank- 
heitsbfldes Bedeutung haben. Befriedigende Vorstellungen fiber die 
inneren Zusammenh~nge dieses Ei~lusses auf die Pathoplastik hat man 
allerdings bisher nicht. Man weft] nieht, auf welehe Weise der f f f ihere  
Alkoholismus einem deliranten Zustande im Verlaufe einer Paralyse die 
F~rbung des Delirium tremens mit seinem typisehen Beseh~ftigungsdelh" 
verleiht. Nm" zum geringsten Tell kSnnen wit hier die Pathoplastik 

49* 



756 Fritz Kant: 

aus der alkohologenen Pers6nlichkeitsver/inderung heraus erkl/iren, viel- 
teieht z. B. die starke Suggestibilit/it, abet im iibrigen entsteht ja mi t  
dem Delir etwas ganz Neues, aus der PersSnlichkeit nieht Ableitbares. 
Wit  stehen diesen Zusammenh/~ngen hilflos gegenfiber, weft uns vor- 
1/~ufig eine feinere Analyse der exogenen l~eaktionsformen fehlt. Einen 
Anfang hierzu bedeutet tier sehr fruchtbare Versuc l /yon Stertz, Grund- 
und akzessorische Symptome innerhalb der exogenen geakt ionsformen 
zu scheiden. 

Delirante Phasen im Verlauf einer organisehen Hirnerkrankung sind 
Ausdruek einer Intensit/~tssteigerung (Stertz) des Hirnprozesses. Vor- 
aussetzung daffir ist ein Fortsehreiten der Er~ 'ankung,  kommt  tier 
Prozeg zur Ruhe, so versehwinden sie ganz. An Hand  der Kranken- 
gesehiehte unseres FMles 6 kSnnen wir besonders deutlich das An- und 
Absehwe]len des Krankheitsprozesses verfolgen. 

Die besondere Fgrbung erh/~lt die gesamte Symptom~tologie bei der 
Pseudoencephalitis Wernieke durch die Sehlafsucht. Sie ist es eben auch, 
die den deliranten Syndromen den asthenisehen Zug gibt und uns das 
eindrueksvolle Bild der elementaren Erregung mancher typisehen Trinker- 
delirien immer vermissen l~Bt. 

Die Beziehungen zwischen Klinilc und Anatomie. 

Unsere letzten Ausffihrungen haben nur einen Sinn unter der still- 
sehweigenden Voraussetzung, dab iiberhaupt Beziehungen zwischen den 
Zustandsbildern und den anatomisehen Befunden im Hi rns tamm bestehen. 
Es gilt das n/~her zu begriinden als es bereits geschehen ist. 

Dag die AugenmuskelstSrungen in unmittelbarer Abh/~ngigkeit yon 
dem anatomischen ProzeB stehen, also Herderscheinungen sind, ist bereits 
yon Wernidce angenommen worden. Aueh das Fehlen morphologischer 
Yer/~nderungen in den Augenmuskelnervenkernen bei einzelnen Fallen 
(Thomsen; unser Fall 4) ka~m an dieser Auffassung niehts/~ndern (s. hier- 
fiber S. 745). Wh" haben des weiteren bereits ausgeffihrt, daf3 die Pupillen- 
stSrungen und die vegetativen StSrungen, ferner die Ab/~nderungen in 
der normalen Sehlafregulierung, die in Schlafsueht oder Agrypnie zum 
Ausdruek kommen, ebenfalls als I-Ierderseheinungen aufgefaBt werden 
mfissen. 

Wahrscheinlich werden sich weitere umschriebene zent~ale Stgrungen 
au/decken lassen, wenn man in Zukun/t, nut  um einige Mdgliehlceiten zu 
nennen, z. B. die Prii/ung der Vestibularis]unl~tion bei den Kranken 
vornimmt. Wie wir sahen, ist ja die Sch~digung des Vestibulariskernes 
am Boden des 4. Ventrikels ein ziem]ich h/~ufiger anatomischer Befund. 
Ferner kSnnte mit  Riicksieht auf die hinteren Vierhfigel als Pr/~dilektions- 
st/~tte des Prozesses eine feinere I-I6rprtifung Ergebnisse zeitigen. 
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Wie steht es aber mit  den psychischen Zustandsbildern ? Besteht 
ferner ein Zusammenhang zwisehen Ausbrueh und Verlauf der Erkrankung 
mit  den Ver/~nderungen der Pseudoencephalitis im Hirnstamm, oder gehen 
beide unabhi~ngig voneinander her, und ist der anatomische ProzeB 
nur ffir die schon erw/ihnten Herdsymptome verantwortlich zu machen ? 

Wir erinnern hier an die Theorie Gampers; er neigt dazu, sowohl das 
Delir, als aueh den Alkoholkorsakow auf eine Seh/~digung nerv5ser Struk- 
turen im Hirnstammgebiet  zu beziehen und verweist /i~r den Korsakow 
besonders au/ das Corpus mamillare als St6rungsstiitte. 

Besonders von anatomiseher Seite haben sieh Stimmen gegen Gamper 
erhoben (Creutz/eldt, Ohkuma, Tsiminakis), abet auch yon klinischer 
Seite (Seelert) sind Einwendungen gemacht worden. 

Creutz/eldt betrachtet  degenerative Rindenver/tnderungen als das ana- 
tomische Korrelat  der psyehischen StSrungen, Ohkuma sehliel~t sich 
ihm hierin an und betont,  dab seine Untersuehungsergebnisse gar keinen 

�9 Stfitzpunkt fiir die Hypothese Gampers geben (fibrigens fanden sieh aueh 
in seinen 4 F/~llen, die, wie wir oben dargelegt haben, als Kosakowsche 
Psychosen angesproehen werden miissen, die schwersten Veriinderungen 
in den Corpora mamillaria). Das yon Tsiminakis beigebrachte Material 
ist nach keiner Rieh~ung bin ausreichend, um zu der Theorie yon Gamper 
i iberhaupt Stellung nehmen zu k5nnen. 

Neubiirger verh~lt sieh gegeniiber allen Sehliissen aus den anatomisehen 
Befunden auf den klirdschen Verlauf sehr zurfickhaltend. Er  weist 
darauf hin, wie ungemein schwierig die Ermit t lung klinisch-anatomischer 
Beziehungen gerade in der Hirnpathologie oft ist. Als Beispiel fiihr$ 
er die Hirnarteriosklerose und die Paralyse an, bei denen oft deutlichen 
anatomischen Ver/inderungen ntu" geringffigige klinisehe Erscheinungen 
gegenfiberstehen und umgekehrt.  

Allerdings mfissen wit uns diese allgemeinen Schwierigkeiten immer 
vor Augen halten, wir hat ten versehiedentlieh sehon Gelegenheit darauf 
hinzuweisen und suchten die Begrtindung dafiir in der Verschiedenheit 
anatomiseher und kliniseher Erkenntnisweisen. Gerade bei der Pseudo- 
encephalitis Wernicke liegen abet die Verhiiltnisse relativ gi~nstig, well 
die 6rtliche Verteilung des anatomischen Prozesses eine seltene Einheitlich- 
keit, ja geradezu Ein/6rmigkeit zeigt und mit Riicksicht au/ die Lokalisation 
in Kerngebieten Herdsymptome als Fingerzeig so hdiu/ig nachzuweisen sind. 

Neubiirger hebt hervor, dal~ in vielen l~/~llen yon einfachem Alkoho- 
lismus, von Korsakowseher Psychose und yon Delirium tremens das 
histologisehe Bild genau das gleiche sein kann. Ferner kommt  er zu 
de r  Ansicht, da$ bei chronischem Alkoholismus meist anatomische Ver- 
/~nderungen nachzuweisen sind. Allerdings t rennt  Neubiirger die Pseudo- 
encephalitis Wernicke als Spezialform alkohologener Hirnver/s 
nieht seharf ab. Dai] diese keineswegs bei allen chronischen Alkoholisten 
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vorkommt, ist nach unseren Erfahrungen sicher. Gleiehwohi bieib~ es 
unbestritten, dab leichte Grade dieses Prozesses klinisch erseheinungslos 
bleiben k6nnten; ebenso kommt dies aber auch bei anderen organischen 
Hirnerkrankungen vor (Spielmeyer). Unter den Fallen yon Neubi~rger, 
die pseudoencephalitische Veranderungen hatten, konnten wir iibrigens 
nach seinen krankengeschichtliehen I)aten keinen auffinden, d e r  nicht 
psyehische Symptome geboten haste. 

Chronisehe Alkoholisten ohne irgendwelehe Anzeiehen einer Pseudo- 
encephalitis haben wir haufig gefunden, kurz beriehten wollen wir hier 
fiber drei Alkoholdelirien ohne Veranderungen an den Pradilektionsstellen, 
da uns diese Frage ffir die Pathogenese der Alkoholpsychosen fiberhaupt 
yon Bedeutung zu sein seheint. I)iese Delirien haben wir klinisch beob- 
aehtet. 

Es handelt sich um drei Schnapstrinker, die ganz akut mit einem 
I)elir erkrankten. In allen drei Fallen ~rat nach einigen Tagen tier Tod 
infolge Herzschwache ein. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab an den Pradilek- 
tionsstellen, insbesondere auch im Corpus mamillare keine Blutungen, 
keine GefaBvermehrung oder Wucherung der fixen GefaBwandzellen und 
keine Gliaproliferation. Es fehl~e also jedes Anzeichen einer Pseudo~ 
encephah~is. Lediglieh in einem dieser Falle war eine GefaBerweiterung 
in den Pradilektionsbezirken festzustellen. Ob das irgendwie ein Vor- 
stadium pseudoencephalitischer Veranderungen bedeuten kSnnte, lassen 
wit in Ermangelung ahnlicher Beobuchtungen ganz dahingestellt. 

I)a ja bekanntlich nut  jahrelanger sehwerster AlkoholmiBbrauch zum 
I)elir ffihrt, besagen diese F~ille einmal, daft keineswegs ]eder chronische 
Alkoholist eine Pseudoeneephalitls hat, des weiteren abet, daft auch typische 
AlkoholdeIirien pseudoencephalitische Ver~inderungen nicht zeigen. Auch 
Gamper hat mitgeteilt, dab im Gegensutz zu den Korsakowkranken 
2 Falle yon typischem I)elirium tremens keine histologisch sieher faB- 
baren Veranderungen aufwiesen. Neubi~ryer dagegen nennt unter seinem 
Material einige Male die I)iagnose Alkoholdelir. I)em anatomischen 
Ch~rakter der Arbeit entsprechend sind die klinischen Krankheitsbilder 
weniger berficksiehtigt und gerade bei den hier in Frage kommenden 
Fallen fehlen nahere klinische I)aten, so beschranken sich die Angaben 
ffir Fall 24 auf: ,,Uber die Kl'ankengeschiehte ist nichts bekannt, doeh 
soll es sich um typisches I)elirium tremens gehandelt haben" und ffir 
Fall 27 auf: ,,Alkoholdelirium nach Schadeltrauma, n~here kranken- 
gesehiehtliche Daten nicht bekannt." Auch bei ~nderen Fallen kann 
man ein klares Bild des klinisehen Zust~ndes nich~ gewinnen und wir 
verweisen in diesem Zusammenhang auf unsere frfiheren Ausffihrungen 
fiber den Versuch einer Abgrenzung des typischen A]koholdelirs als einer 
dutch Atiologie, Zustandsbild und Verlauf wohl gekennzeiehneten 
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Erkrankung gegeniiber deliranten Zustanden bei der Pseudoeneephalitis 
bzw. der Korsalcowschen Psyehose. Delirante Zustinde sind ja bei der 
Pseudoencephalitis hgufig, wie eben aueh bei der Korsalcowsehen Psychose 
neben Verwirrtheitszusts im Beginn oder im sp~teren Verlauf. 

Insofern ist es natiii'lieh zutreffend, dal~ den pseudoencephalitischen 
Verinderungen nicht in jedem Fall die gleichen psyehischen Zustands- 
bflder entspreehen. Die Erwartung einer derartigen Kongruenz zwischen 
anatomischem Befund und psychischem Syndrom diirfte aber wohl yon 
vorldlerein aussiehtslos sein, wenn man die Pseudoencephalitis zu anderen 
organischen Gehirnerkrankungen in Analogie setzt. Berechtigung hat 
nut die Fragestellung, ob die Pseudoeneephalitis zu der Krankheit 
,,Alkoholdelir" oder ,,Korsakowsche Psychose" konstante Beziehungen 
anfweist. 

Ohne vorlaufig zu Gampers Theorie einer Lokalisation der primaren 
StSrung bei dem Alkoholkorsakow im Corpus mamillare Ste]lung zu 
nehmen, so seheint uns doch auch ([as Material Neubi~rgers jedenfalls 
die objektiven Feststellungen Gampers in hohem Nialte zu best~tigen. 
In seinen tOallen, die k]iniseh sieher ein Korsakowsyndrom boten, fanden 
sieh auch sehwere Ver~nderungen im Corpus mamillare und bei Kranken 
mit andersartigen klinisehen Bi]dern (22, 29, 30, 32, 33) wurden autoptiseh 
keine oder nur sehr unbedeutende Vergnderungen im Corpus mamillare 
festgestellt. 

Als positives Ergebnis unserer Untersuehungen kSrmen wir zu der 
Frage der klinisch anatomischen Beziehungen in bezug auf die psychisehen 
Bilder feststellen: 

]. Es gibt typische Alkoholdelirien, bei denen /ceinerlei pseudoencepha- 
litische Veriinderungen nachzuweisen sind, bei der Korsa/cowschen Psychose 
werden sie dagegen immer ge/unden. Man k5nnte dies damit zu erklgren 
versuehen, dal3 der Korsakow einem schwereren Grad yon Alkoholismus 
entspricht. Die klinisehei1 Erfahrungen spreehen aber unzweideutig gegen 
eine solche Annahme, anamnestische Erhebungen legen eher das Gegen- 
tell nahe. Allerdings linden wir in der Vorgeschiehte korsakowkranker 
Alkoho]iker mitunter typische Alkoholdelirien, aber andererseits sehen 
wir die Tatsache, da~ in einem Lande wie Bayern mit geringerem Schnaps- 
mil3braueh, yon jeher die Korsa/cowsehe Psyehose relativ starker ver- 
treten war als das Delir, im Gegensatz zu Gegenden mi~ iiberwiegendem 
Schnapsgenul~ (Verg]eieh zwisehen Schlesien und Bayern). Es scheint 
fiir die Erkrankung an Korsalcowscher Psyehose einecgewisse DiSposition 
mal3gebend zu sein, insofern, als sie das weibliche Gesehlecht und das 
hohere Lebensalter re]ativ bevorzugt. Zu dieser Auffassung ist aueh 
Pohlisch gelangt. Wtirde das Alkoholdelir lediglieh durch eine geringere 
Alkoholsehidigung bedingt sein, so wgre nieht einzusehen, warum es 
bei Frauen nieht in gleieher Haufigkeit auftritt. Zahlenma~ige Belege 
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haben wir daftir bereits frtiher (S. 742) gebracht. Aus allen diesen 
Grfinden wird man ffir beide Krankheitsformen nicht eine vSllig fiber- 
einstimmende Pathogenese annehmen k6nnen. 

2. Das psychische Zustandsbild bei der Pseudoencephalitis entspricht 
v6llig der Korsakowschen Psychose. Bonhoe]/er hat auf Grund der Erfah- 
rungen bei nicht letalen Fi~llen yon Werngckeseher Erkrankung zuerst 
auf die innigen Beziehungen zur Korsakowschen Psychose hingewiesen. 
Er betonte in diesem Zusammenhang auch die H/~ufigkeit ,,mehr oder 
weniger starker Augenmuskelst~irungen" bei der Korsakowschen Psychose. 
Sp/~ter hob besonders Elsholz flfichtige Symptorne der Pseudoeneephalitis 
im Verlaufe der Korsakowschen 1)syehose heraus. Was als Stupor frfiher 
bei der Korsakowschen Psyehose h/~ufig besehrieben wurde, diirfte den 
Schlafzust/inden der Pseudoencephalitis entsprechen. 

Wenn es bei F/~llen yon Pseudoeneephalitis nicht zm' Ausbildung des 
amnestischen Syndroms kommt - -  auch bei unseren I(ranken konnte 
ein Korsakow nicht immer nachgewiesen werden, - -  so hat das seine 
Ursache darin, dab der Exitus letalis bereits im delh'anten Stadium 
oder im Sehlafzustand eintritt. Immer abet, wenn die Krankheitsdauer 
eine l~ingere ist oder der akute Zustand i~berwunden wird und die Erkrankung 
sich zum Besseren wendet, tritt das Korsakowsyndrom hervor 1. 

Die Wernickesche Erkrankung und die Korsakowsche Psychose sind 
ein und dasseIbe, nur die stiirkere Ausprdigung der neurologischen Herd- 
erscheinungen des Hirnstammes gaben die yeranlassung, die Pseudoeneepha- 
litis als gesondertes Krankhe~tsbild abzugrenzen. 

3. Die Indentit/~t allein braucht aber nicht unbeding~ etwas ffir die 
kausale Abh/~ngigkeit des psychischen Syndroms yon dem anatomischen 
Befund der 1)seudoencephalitis zu besagen. Seelert hat Gamper gegen- 
fiber geltend gemaeht, dab ,,nicht charakteristische" und ,,nicht spezi- 
fisehe" Ver~nderungen in der Hirnrinde mehr Anteil an dem amnestischen 
Zustande haben diirften als die spezifischen Ver~nderungen im ttirn- 
stature. Er zieht zur Begrfindung dieser Ansehaunng auch die ana- 
tomischen Befunde Creutz/eldts heran. Wfi" hatten sehon erwahnt, dab 
aueh Neubiirger die yon Creutz/eldt angegebene Atrophie nicht best~itigen 
konnte. Was abet die unspezifischen Sch~dignngen yon Ganglienzellen 
und Nervenfasern, wie sie im Hh'nmantel Korsakowkranker naehgewiesen 
werden kSnnen, betrifft, so unterscheiden sie sich eben nicht yon den 
Befunden bei chronisehen Alkoholisten fiberhaupt. Der Versuch einer 

1 Oas lehren unsere F~lle, wie aueh die aus dem Schrifttum bekannten. Ich 
will hier gleich den m6glichen Einwand entkri~ften, unser nieht alkohologener Fall 16 
bilde eine Ausnahme. Bei diesem fehlten ja aueh sonstige klinische Erscheinungen 
(Angenmuskel-, Pupillen-, vegetative St5rungen usw.). Dal~ eine frische Pseudo- 
encephalitis iiberhaupt erscbeinungslos bleiben kann, batten wir sehon des 6fteren 
mit gleichzeitigem ttinweis auf andere Hirnerkrankungen erw~hnt. 
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ana tomischen  F u n d i e r u n g  der Korsakowschen Psychose durch ihrer Quali- 
t/~t oder Quantit/~t nach n~her bes t immbarer  Ver/~nderungen in  der 
Rinde  ist n icht  gelungen. 

Die Bedeutung  des pseudoencephal i t ischen Prozesses fiir die Korsa- 
kowsche Psychose erhellt  aber n icht  nu r  aus iln 'em regelm/s Vor- 
kommen  bei dieser E rk rankung ,  sondern vielmehr noch aus der kl inischen 

B e t r a c h t u n g  des Auft re tens  u n d  Verlaufes der psychischen StSrungen 
im Zusammenhang  mi t  den unzweifelhaften Herderscheinungen der 
Pseudoencephali t is .  Gerade an H a n d  der F/~lle yon  ,,klinischer Pseudo- 
encephalit is im engeren Sinne" ,  d . h .  mi t  dem Syndrom der Pupil len-  
und  Augenmuskels tSrungen,  den vegeta t iven und  SchlafstSrungen k a n n  
m a n  das Auf t re ten  der amnest ischen Psychose unmi t t e l ba r  vor oder 
ngch den iibrigen Ersche inungen  beobachten.  Tritt der Tod nicht ]ri~h- 
zeitig ein, so gehen die Kranken stets mit einem Korsakow aus der akuten 
Phase des ,,AugenmuskelstSrungssyndroms" hervor. An dieser Tatsache 
k a n n  m a n  nich~ vorbeigehen. W/~re der pseudoencephali t ische Prozel~ 
n m  ~ die yore psychischen Syndrom unabh/~ngige Beglei terscheinung eines 
Delirs z. B., wie viele Autoren  annehmen ,  so w/s diese absolute Regel- 
m~f3igkeit des Verlaufes kaum verstandlich.  Tr i t t  m a n  unvorein-  
genommen an  die Frage heran,  so wird man  aueh einen kausalen Zu- 
sammenhang  ftir. wahrscheinlieh halCen miissen 1. Von einem ganz anderen 

1 Wir sind uns klar dariiber, dab diese t{ypothese sich vorl~nfig nicht strikte 
beweisen 1/~l~t. Um sie zu widerlegen, scheint uns aber der Fall yon KSrnyey [Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 12~, 129 (1932)] durehaus nicht geeignet zu sein. Kernyey beriehtet 
fiber eine aufsteigende Lihmung und Korsakowsehe Psyehose bei Lymphogranulo- 
matose. Es handelte sieh um eine 48j/~hrige Frau. Der Tod erfolgte etwa 3 Monate 
naeh Auftreten der ersten neurologisehen Erseheirtungen. Die histologische Unter- 
suchung ergab eine Polyneuritis und im Gehirn folgenden Befund." ,,Der einzige 
Teil des Gehirns, welcher erkr~nkt ist, ist die Umgebung des 3. Ventrike]s bzw. des 
Aquaeduetus. Im periaqu/~dukt~len Grau kommen einige leiehte perivascul~,re Gef/~l~- 
infiltrate vor; st/~rker ver/~ndert ist das Corpus mamillare, in welehem wir eine 
Proliferation der Neuroglia und eine lymphoeyt/~re Einseheidung einiger Gef~Be 
sehen. Dabei scheinen die Ganglienzellen an Zahl nicht reduziert zu sein. Fett- 
ponceaupriparate zeigert kleine KSrnchenzellhaufen, auBerdem zahlreiehe fixe 
Gliaelemente mit NeutralfetbtrSpfchen beladen. In Perdraupr&paraten ist eine 
starke Vermehrung der Capillaren im zentralen Teil sichtbar. Die Gliavermehrung 
steht naeh dem Fettbefund offenbar zum Tell mit dem AbbauprozeB in Zusammen- 
hang; dab abet die Glia aueh eine ErsatztKtigkeit entfaltet, geht aus dem Holzer- 
Bielschowsky-Bild hervor, in welehem man eine mgBig starke Faserbildung sieht." 
Spezifisehes Lymphogranulomgewebe fand sich am peripheren oder zentralen 
Nervensystem nirgends. Die histologisehen Ver/inderungen in den peripheren 
Nerven und dem Hirnstamm sieht der Verfasser als die Folge yon - -  dureh die 
L~nnphogr~nulomatose bedingten - -  krankhaften Stoffweehselprodukten an. Der 
Autor schreibt dann selbst: ,,Der yon uns mitgeteilte Fall, der als prim/~re Er- 
krankung eine Lymphogranulomatose aufweist, kann als Stiitze jener Auffassung 
dienen, dab bei der Korsakowsehen Psyehose unabh~ngig yon der Atiologie stets 
der gleiehe histologische Befund erhoben wird." Gleiehwohl lehnt er es ab, in 
den histologischen Verinderungen im Hirnstamm das morphologische Substrat der 
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und unter sich versehiedenen Material yon 23 organischen Hirnerkran: 
kungen aus, deren Gemeinsames die Lokalisation im Zwisehenhirn war, 
kam Stertz zu seinen Aufstellungen fiber das Zwisehenhirnsyndrom. Auf 
Grund unserer Untersuehungen fiber die Pseudoeneephalitis stimmen wir 
ihm vSllig bei, wenn er sagt: ,,dab das Korsalcowsche Syndrom sowohl 
die Folge cerebraler Allgemeinsehgdigung, wie Stammsynch~om im Sinne 
yon Gamper sein kann, erseheint mir nieht zweifelhaft." 

Folgerungen /i~r die Pathogenese und klinische Stellung der Alkoholpsychosen. 

Trotz der bedeutenden Forschungsergebnisse der neueren Psyehiatrie, 
die vor allem im Zeichen der K0nstitutionspathologie, der Erbbiologie 
und der vertieften psychologischen Analyse standen, hat die alte Syste- 
matik der Alkoholpsychosen 1 die sich rein auf die klinische Beobachtung 
grtindete, bis heute ihre volle Geltung behalten. Wir unterscheiden das 
Delir, die HMluzinose und die Korsakowsche Psychose. Ge~ndert haben 
sich nur unsere Anschauungen fiber die klinische und pathogenetisehe 
Stellung der verschiedenen Formen zueinander. 

Was die Pathogenese anbetrifft, so h~ben sps Forschungen Bon- 
hoe//ers Theorie der gtiologischen Zwischenglieder durchaus bests 
Bekanntlich nahm er an, dab durch den chronischen Alkoholismus im 
KSrper Stoffwechselprodukte gebi]det werden, die dann eine toxische 
Wirkung auf das Gehirn ausfiben. Wagner von Jauregg machte St6rungen 
der Leberfunktion ffir das Auftreten des Delirs verantwortlich und 
Bostroem konnte eine Stfitze ffir die Theorie erbringen, indem er eine 
Urobilinogenurie als regelmgBigen Befund bei Alkoholdeliranten nach- 
wies (vgl. oben S. 740). Dureh zahlreiche Stoffwechseluntersuchungen 
an Trinkern in verschiedenen Stadien des Alkoholismus haben Pohlisch 
und seine Mfitarbeiter E. und J. Keeser und Sulcow diese Fragen welter 
gef6rdert. 

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens werden wit also annehmen, 
daft Sto//wechselgi/te als Folge des chronisehen Alkoholismus die Alkohol- 
psychosen verursachen. Die FunktionsstSrung der Leber scheint hierbei 
eine besondere 1%olle zu spielen, abgesehen yon der Urobilinogenurie 
(Bostroem) spricht such das Vorkommen yon Indiean (Pohlisch) im 

Psychose zu sehen. Begrfindet wird dies einerseits durch I-Iinweis auf Neubi~rgers 
Feststellungen, andererseits d~mit, dab die ~kute Korsakowsche Psychose bereits 
ungefahr 2 Monate vor dem Tode abgeklungen war. In der mitgeteilten Kranken- 
geschiehte finder sieh abet noch zuletzt der Eintrag: ,,Die Merkf~higkeit blieb stets 
beeintr~ehtlgt." Im Gegensatz zu dem Verfasser glauben wir, dab der sehr inter- 
essante Fall eher eine Stiitze ffir die Gampersche Hypothese bedeuten diirfte, denn 
er zeigt ein Korsakowsyndrom bei gleieher Lok~lisation der anatomischen Ver~nde- 
rtmgen im Hirnstamm, die aber nicht alkoholiseher Atiologie sind. 

1 Dasselbe kann man yon der psyehiatrischen Systematik fiberhaupt sagen, 
sie ist dureh die neueren Ergebnisse nich~ entscheidend beeinfluBt worden. 
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groBen Kreislauf I'iir eine Lebersch~digung. Wir verweisen in diesem 
Zusammenhang aueh auf die anatomischen Untersuehungen yon Neu- 
biirgsr fiber Veranderungen an der Leber (vgl. oben S. 742). Offenbar 
muB dureh den jahrelangen Alkoholismus erst ein gewisser Sehadigungs- 
grad des Gesamtorganismus erreicht sein, bis sehlieBtich, jedenfMls bei 
dem Delir sehr haufig durch das Hinzutreten yon Ge]egenheitsursachen, 
die Abwehrkraft des Organismus erlahmt und der Kreislauf mit toxisehen 
Stoffweehselprodukten iiberschwemmt wird. 

Es ist erwiesen, dag in den heiBen Sommermonaten die Kurve der 
Delirhaufigkeit ihren Gipfel erreieht, dab ferner akuten fieberha.ften 
Erkrankungen in beschranktem Grade vielleieht aueh Verletznngen und 
in einigen Fallen, wie Bonhoeffer an Strafgefangenen iiberzeugend naeh- 
weisen konnte, plStzlieh erzwnngener Abstinenz eine auslSsende Bedeu- 
tung fiir den Ausbruch der Psyehose zukommt. Die interkurrenten 
fieberhaften Erkrankungen k6nnten lediglich dutch die Sehwachung des 
Organismus den bis dahin zwar sehon geseh/~digten, aber noeh einiger- 
mM3en im Gleiehgewieht erhaltenen Stoffweehsel stSren; Beaehtung ver- 
dient aber aueh die Hypothese, dab sine. entscheidende Rolls die Dureh- 
breehung der Blut-Liquorsehranke spielt (Ha~t)tmann), die normaler- 
weise einen natiirliehen Sehutz des ZentrMnervensystems bildet. DaB 
fieberhafte Xrankheiten fiberhaupt, abet auch Uberhitzung und andere 
Noxen die Durehl/~ssigkeit der Blutliquorschranke steigern, haben dahin- 
gehende Untersuehungen ja gezeigt. 

So kann man das Alkoholdelir Ms rein toxisehe Psyehose auffassen. 
Wit erinnern daran, dab Gamper und aueh wit selbst eine Pseudoencepha- 
litis bei Fallen yon reinem Delir nieht gefunden haben. Vor allsm schsint 
uns des typische Verlau/ des Delirs dem Wesen sines toxisch reversiblen 
Vorganges mehr zu entsprechen ale einer grob organischen H'irnerlcranlcung. 
Es zeigt sich im Ausbruch der Psychose und im weiteren Verlauf eine 
gewisse Abhangigkeit yon dem mehr oder minder bekannten Stoff- 
wechselgift. Sps als am 5. Tage der Abstinenz tritt  das Delir niemMs 
auf, seine Dauer ist auf wonige Tage begrenzt. Gleiehzeitig mit 
dem Abklingen des Delirs lal~t sich das Versehwinden annormMer 
Stoffwechselbestandteile der K6rperfltissigkeiten nachweisen (Urobilino- 
gen, Indican usw.). 

Ob man aueh beim Alkoholdelir daran denken daft, dab die toxische 
Sehadigung gerade nm" bestimmte Hirnteile ergreift, wird sich sehwer 
entscheiclen lassen. Immerhin kann Gamper fiir seine Ansicht, dab es 
sieh um die Sehadigung der gleiehen nervSsen Strukturen im Hirn- 
stamm handelt wie beim Korsakow, manches aIffiihren. Er weist auf 
die innigen klinisehen Beziehungen zwischen dem Delirium tremens und 
Mkoholischem Korsakow bin. Er erinnert an die Sehlafst6rung und den 
Symptomenkomplex der Bewugtseinstriibung Ms Hirnst~mmsymptom 
im Sinne yon Kleist. 



764 Fritz Kant: 

Dal~ die Anf~lligkeit ffir das Delir an eine bestimmte psychische 
Konsti tut ion gebunden ist, hat  sich nicht nachweisen lassen 1. Die 
Erfahrung, dab viele Deliranten yon Haus aus ein hypomanisches Tem- 
perament  haben, deckt sich nur mit  der H~ufigkeit dieser Temperaments-  
ar t  bei Gewohnheitstrinkern fiberhaupt, hat  aber fiir die Pathogenese 
des Delirs selbst nichts zu besagen. 

Wesentlieh anders liegen die Dinge bei der Alkoholhalluzinose. 
Zwar wird man auch hier eine StoffwechselstSrung als /~tiologisches 
Zwischenglied voraussetzen miissen, aber die Erseheinungen der toxisehen 
Sch~digung sind milder, schon Bonhoe]]er hat  in seiner klassischen 
Beschreibung der akuten Alkoholpsychosen darauf~ hingewiesen. Wie 
schon nach kiirzerera~und geringerem ~lkoholismus, als er fiir das Delir 
Voraussetzung ist, die Halluzinose atfftreten kann, so finden wir aueh 
kSrperliche StSrungen viel weniger ausgepr/~gt. In  reinen F~llen der 
Psyehose fehlen die sonst jeder schweren cerebralen toxischen Seh~digung 
eigentfimliehen Grundsymptome der Benommenheit  und amnestiseher 
StSrungen. Auf der anderen Seite haben Untersuehungen fiber die 
PersSnlichkeit der Halluzinanten und genealogisehe Erfal~ungen (Poh- 
l~sch, Rudm u. a.) das Vorhegen emer besonderen Anlage wahrsehem- 
rich gemaeht. Diese erschSpft s i eh  aber wohl nieht lediglieh in den 
n/~heren Beziehungen zur Sehizophrenie (Bleuler, Wol]ensberger, Graeter 
u. a.), es gibt sogar F~lle, die dem manisch-depressiven Formenkreis 
nahe stehen (de Ponte, eigene Beobaehtung). Man l~ann die Zusammen- 
hiinge bei der Pathogenese der Al~oholhalluzinose so /ormulieren: der ge- 
ringeren toxischen Schiidigung kommt die Imnstitutionelle Bereitscha]t ent- 
gegen. 

Nur einen seheinbaren Widerspruch bedeutet es ffir diese Auffassung, 
da~ sowohl Mischzust~nde yon Delir und Halluzinose als auch aus- 
nahmsweise Halluzinose und Delir nacheinander bei denselben Indi- 
viduen auftreten kSnnen. I m  ersten Falle handelt as sieh um das Hinzu- 
treten anlagebedingter, fakultativer Sym]?tome (Stertz) zu dem De]it 
als exogenes Grundsyndrom oder umgekehrt.  Fiir den letzteren Fall 
ist darauf hinzuweisen, dal] natfirlieh die Bereitsehaft zu a~flagegebun- 
denen Syndromen das Auftreten der Grundsyndrome bei massiven exo- 
genen Noxen nieht hindert. Aueh bei Schizophrenen sind Alkoholdelirien 
beobaehtet  worden. 

Bei der Korsakowschen Psychose ist wie bei dem Delir eine spezifisehe 
Anlage, jedenfalls eine dureh psychophysisehe Konsti tut ionsmerkmale 
fa~bare, nieht wahrseheinlieh zu maehen. Als prgdisponierende Momente 
/iir diese Erkrankungs/orm batten wit abet das h6here Lebensalter und 
das weibliche Geschlecht genannt. Man muff wohl annehmen, daft im Alter 

Unsere Kenntnisse fiber die Konstitution der Trinker sind vor a.llem dureh 
die Arbeiten yon Pohlisch gefSrdert worden. 
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und bei Frauen eine geringere Widerstands/dhigkeit der Gewebe vorliegt, 
welche die Entwicklung der pseudoencephalitischen Ver~inderungen begi~n- 
stigt. Damit gehSrt die Korsakowsche Psychose in die Reihe der grob- 
organischen Hirnkrankheiten. Dementsprechend s e h e n  wit einen ganz 
regeltosen Ver]auf der E rk rankung  (ira Gegensatz zum Delir) und nur  
Defektheilungen. 

Uber  die Pathogenese der pseudoencephali t ischen Ver~nderungen im 
einzelnen wird ma n  k a u m  Vermutungen  anstellen k5nnen. Da~ es sich 
um dasselbe Stoffwechselgift wie beim Delir handeit ,  ist ja sehr wahr- 
scheinlich, aber auf  welche Weise dieses zu den spezifischen Ver~nderungen 
und  ihrer char~kteristischen 5rtlichen Verteilung fiihrt, ist vorl~ufig 
ungekl/~rt. 

Neubi~rger zieht, wie auch Liithy und Walthard es tun  - -  in Analogie 
zu Hauptmanns Theorie der Delirgenese - -  den Weg fiber den Liquor  
als Erkl~rung heran. Diese Hypothese  kann  aber fiir die Pseudoencepha-  
litis nicht  recht  befriedigen, denn die massiven Ver/~nderungen an den 
Hauptpr/~dilektionsst/~tten im Corpus mamillare und im hinteren Vier- 
hfigel, haben ihren Sitz gerade zentral  im Innern  der Kerne und  lassen 
eine Randzone  ffei. Erw/~hnen mSchten wir auch, dab Gelegenhei ts-  
ursachen, die beim Delir vornehmlich an eine Permeabi.lit~tssteigerung 
denken ]assen, bei dem Ausbruch der Kqrsakowschen Psychose eine viel 
geringere Rolle spielen. Die spezifischen Gef/~Bsch/~digungen bei der 
Pseudoencephalit is  k6nnten  ebenso auf dem Blutwege erfolgen. 

Werm auch die klinischen und  stoffwechselpathologischen Beziehungen 
beim Delir und  Korsakow viel Verwandtschaf t  haben,  so sind die Unter-  
scheidungsmerkmale der beiden Erkrankungsformen zugrunde liegenden 
Krankheitsvorg~nge,  wie wir sahen, nach jeder g i c h t u n g  hin bedeutend. 
Fiir die typischen F/ille der Alkoholpsychosen wird man  daran fest- 
hal ten mfissen: Das Delir ist eine toxische Psychose, der Korsakow eine 
grob organische Hirnerkrankung und die Halluzinose eine anlagegebundene 
atypische Reaktions/orm au/ die Schgdigungen des chronischen Alkoholismus. 
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