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Zur pathologischen Anatomic des Delirium tremens. 
Von 

GERD HUBERo 

Mit 2 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 1. M~irz 1954.) 

Seit den ersten neurohistologischen Untersuehungen bei Delirium tre- 
mens (D. tr.) vor mehr als 50 Jahren (GuDD]~N, NlSSL, BOST~I6FF]~B, 
spater Kt~BBITZ, ALZH~IM~B u. a.) wurde diese akute Alkoholpsychose 
nur noch selten Gegenstand einer patho]ogiseh-anatomisehen Bearbei- 
tung. Nach dem vor kurzem ersehienenen Lehrbuch yon P~,TE~S ]iegen dem 
D. tr. unspezifische Ganglienzellveranderungen, Markscheidenausfall in 
der ginde, Gefagwandverfettung sowie Zellverflfissigungen im Sinnc des 
kSrnigen Zerfalls zugrunde. Zuletzt (1953) berichtete ZA~ND hirnanato- 
miseh fiber 12 Falle yon D. tr. u n d e r  land als haufigste Veranderung 
der Ganglienzellen den kSrnigen Zerfal], wobei der Befund in den meisten 
Fallen cortical betonter war als im Stamm, und auBerdem polymorphe 
andersartige Ganglienzellveranderungen neben einer Makrogliaprolife- 
ration. Der Autor setzt sich mit der Hypothese einer Hirnstammbedingt- 
heir deliranter Syndrome (KL~IST, EWALD) auseinander und glaubt naeh 
seinen Befnn.den eine diencephale Genese des D. tr. mit Sieherheit aus- 
schliegen zu kSnnen. Demgegeniiber gelangte It .- t t .  M~u auf Grund 
klinischer und pathophysiologiseher Beobachtungen bei 50 Fallen yon 
D. tr. zu der Annahme, dag dem Alkoholdelir eine komplexe zentrale 
l~egulationsstSrung im HypothMamusgebiet zugrunde liegt und diese 
Dysregulation im Vegetativen alle psyehopathologisehen, neurologischen 
und pathophysiologisehen StSrungen des Krankheitsbildes zu erklaren 
vermag. Seit Einffihrung einer dieser Anschauung entspreehenden The- 
rapie kam es an der Heidelberger Klinik nicht mehr zu Todesfallen bei 
unkompliziertem D. tr., wahrend vorher die ~or ta l i ta t  eine erhebliche 
war. In  einem Zeitraum yon 3 Jahren gelangten Gehirne yon 9 Patienten, 
die samtlich mater de!l charakteristischen psyehischen und kSrperlichen 
Symptomen eines reinen D. tr.  ohne Zeichen eines KoBsAKow-Syndro- 
mes, einer Polyneuritis oder sonstiger neurologischer Ausfalle innerhalb 
yon 2--5 Tagen verstarben, zur neurohistologisehen Untersuehung, fiber 
deren Ergebnis im folgenden beriehtet werden soil. Da die Befunde naeh 
Art und Lokalisation weis Ubereinstimmung zeigen, wird ein 
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Fal l  ausfiihrlieh dargestellt ,  w~hrend yon  den anderen  xmr die wesent-  
l ichen p~thologischen und  vom ersten Fal l  abweichenden Befunde in 
Fo rm einer tabel lgr ischen (Jbersicht gebracht  werden. Es wurden  jeweils 
Stiicke bus g e d u l i a  oblongat~, Kleii~hirn, ]3rficke, Mittelhirn,  Zwischen- 
hirn,  S t~mmgangl ien  sowie aus den verschiedenen l%indengebieten mi t  
den tiblichen neurohistologischen Methoden untersucht .  

Fall 1 : 45jghriger Landwirt. Skt-Nr. 1490. Weinpotatorium seit vielen Jahren. 
Dauer des D. tr. 2 Tage. I-Iatte bereits vor zwei Jahren ein D. tr. defektfrei tiber- 
stunden. 

Ma~ros~opischer Hirnbe/und. 1360 g schweres in FormoI fixiertes Gehirn. MgL]ige 
gelbliche Wandeinlagerungen der Basisgef/~Be. Nicht sehr hocbgradige Schnfirfur- 
chenbildung an den KAeinhirntonsillen. Geringe sulzige Trtibung der Meningen. 
F1/ichenhafte, kleinere sub~rachnoidale Blutaustritte im Bereieh des Scheitellappens 
nahe der Mantelkante. Auf dem Schnitt gute Zeichnung yon Mark und l~inde, tIirn- 
kammern nicht sieher erweitert. Marklager blaB. Keine herdf6rmigenVer~nderungen, 
keine Blutungen, insbesondere sind in der Umgebung des 3. und 4. Ventrikels sowie 
des Aquaeducts keine sieher pathologischen Ver~nderungen erkennbar. 

Milcros/copischer Be/und. In der Medulla oblongata zeigen zahlreiche Gef/~13e 
einen stark erweiterten VIRCHOW-~OBINsehen Raum mit die g]i6se Grenzmembran 
zum Teil/ibersehreitenden, im VA~ GI~so~-Pr~parat feinkSrnig-braungelb anf~rb- 
baren Extravasaten, und die Ganglien- und Gliazellen perizellul~re ,,leere" HSfe. 
Die plasmatischen Flfissigkeitsaustritte sind um Boden der Rautengrube besonders 
stark und h~ufig und enthalten hier zum Teil Beimengungen yon Erythroc:y%en. In 
diesen ventrikelnahen Gebieten sind die GefgBe vermehrt, stark erweitert unit prall 
hyperiimisch, und man finder zahlreiche mehr oder weniger intensive diapedetisehe 
Blutaustritte im Bodengrau der Rautengrube im Bereieh der 3{edulla oblongata und 
in geringerem MaBe aueh der Brtieke. AuBer Pigmentatrophie im Olivenband keine 
Ganglienzellveriinder ungen. 

Kleinhirn. In den Meningen zum Teil erhebliche snbaraehnoidale Blutaustritte. 
Ser6se und plasmatische perivaseuliire Fliissigkeitsaustritte in der weiBen Substanz. 
Ganglienzellen o. ]3. 

Mittelhirn. Im Aquaeduetbereieh des zentralen It6hlengraues zahlreiehe kleinere 
und gr6Bere erweiterte GefgBe mit perivaseul~irer ser6ser Durchtr~nkung und Ge- 
websauflockerung und zum Teil aueh diapedetisehen Blutungen. Ein entsloreehendes 
Bild sieht man im Kerngebiet der unteren Vierhiigel und in der Haube paramedian 
der gaphe. Die Ganglienzelten sind intakt, nur einzelne Exemplare sind im Sinne 
einer geringgradigen Tigrolyse ver~ndert mit randstSmdigem Kern. Normale 
Gliaverhgltnisse. 

Zwischenhirn. Im zentralen HShlengrau unmittelbar subependym~r und tiefer 
in der ~Vand des 3. Ventrikels findet m~n zahlreiche frische di~pedetisehe Blutungen 
yon zum Teil erhebliehem Umfang, die abgesehen yon einer leiehten Gliazellver- 
mehrung keine wesentliche Gliareaktion erkennen l~ssen. Reiehlieh Formolpigment, 
doeh keine Blutpigmentbildung. Weiter sieht man im vA~ GIEso~-Bild Austritte 
homogen-gelb angef/~rbter Mgssen aus zahlreiehen kleinen GefgBen der Ventrikel- 
wand und der inneren Kapsel sowie eiweiBreiehe, plgsmatische Flfissigkeit in seen- 
fSrmiger Anordnung vielerorts im zentralen tIShlengrau (Abb. 1). Im Nucleus para- 
ventrieularis schwere Vergnderungen: Subependym~re massive Diapedeseblutungen 
mit Formolpigment in grSberen und feineren Brocken und KSrnern frei im Gewebe 
und in den Ganglienze]len (Abb. 2). Die Glia erseheint bier diehter als gew6hnlieh, 
jedoeh ohne siehere Zeichen einer Proliferation. Im Nucleus mamillo-infundibularis, 
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supraoptieus und Ganglion optieum basale gr6Bere und kleinere diapedetisehe 
Blutaustritte. Im Corpus mamillare Hypergmie yon Capillaren und Praeeapillaren, 
perivaseulgres Odem um kleine Gef~13e, keine sieher pathologiseh gli6se oder meso- 
dermaleProliferation, nur einzelne progressive Kernformen der Astroeyten. Im Thala- 
mus Blutfiille grSgerer Gef~ge und plasmatisehe Extravasate im Ubergangsgebiet 
zum tIypothalamus. Pigmentatrophie der Ganglienzellen im lateralen Thalamus- 

kern, sonst nirgends sieher 
pathologische Ganglienzell- 
alteration. 

Endhirn. Starke nbiqni- 
t~re Erweiterung und pralle 
Blutffillung der Gef~ge in 
den Meningen nnd im Mark, 
sowohl der Venen wie der 
Arterien. In  der weii3en Sub- 
stanz perivascul~re serSse 
Druehtr~nkungundGewebs- 
auflockerung, im Thionin- 
pr~parat beginnende kranz- 
fSrmige Gliazellwueherung 
um die erweiterten Gefitg- 
rS, ume. Im Oeeipitalmark 
und auch sonst im Sub- 
eortiealmark im W61kebild 
sehmale 5demat6se Auf- 
loekerung desMarkseheiden- 
gerfists perivaseul/~r mit  ge- 
ringgradiger Entmarkung. 
Intraadventitielles Exsudat 
der kleinen Rindengef~13e 
mit im van  GIEso~-Bild 
feinf~dig geronnener, braun- 
gelb angef~rbter Substanz. 
In den Stammganglien auch 
um blutleere Arterien serSse 
und plasmatisehe lWlfissig- 
keitsaustritte. Maneherorts 
sieht man im Subeortieal- 

Abb. 1. Fall 1. Hypo~halamus, Wand des 3. Ventrikels. mark Venen mit  stark kol- 
Blutungen (Bl) und plasmatisehe Extravasate im Nucleus 

paraventricularis und sonst im zentralen HShlengrau lagenisierten W~nden und 
(vANGIESON-Pr~parat) • s.Abb. 2. umsehriebener fibrotiseher 

Wandproliferation, Fett-  
k6rnehenzetlen und Erythroeyteneinsehl/issen im Adventitialraum, plasmatisehen 
Extravasaten und kranzfSrmiger Gliazellwueherung aus Makro- und Oligodendroglia, 
Ver~nderungen, die ~lteren Datums zu sein seheinen und auf ein ehroniseh-rezidivie- 
rendes 0dem (H. JACOB) sehliegen lassen. Die Nervenzellen der Rinde und des 
Striatums sind nieht sieher pathologiseh ver~ndert, zeigen lediglieh eine geringe 
Chromatolyse. So sind aueh die BETzsehen Zellen, abgesehen yon einer leiehten 
Chromatolyse, die in einer Abblassung des Zelleibs und einer Yersehmgehtigung der 
Nlssn-Sehollen zum Ausdruek kommt, unauff~llig und intakt. Zum Teil sind die 
Ganglienzellen der Rinde welter in Riehtung einer akuten Schwellung veri~ndert, 
wobei jedoeh die Zellkerne durehweg in ihrer Struktur gut erhalten sind. Die Glia 
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ist intakt, Neuronophagien fehlen. Starke ubiquit~re Pigmentatrophie der Gang- 
lienzellen. Im ]:[OLZER-Bild normale Randsklerose an der inneren und/tul3eren Ober- 
fl~che des Gehirns. Fettbild o. ]3. 

Zusammen[assung. An makroskopischen Befunden ergab sieh bei ins- 
gesamt 9 Gehirnen in 4 Fi~llen eine deutlich fiber das AltersgemiiBe 
hinausgehende Arteriosklerose der Hirnbasisgefage und ihrer Aste, in 
2 Fs eine st~rkere Triibung und Verdickung der weichen Hirnhgoute, 
in 1 Fall eine allgemeine und in 2 F~llen eine partielle (des einen Seiten- 
ventrikels bzw. des 3. Ventrikels) Erweiterung der Hirnkammern, sowie 

Abb. 2. Starke VergrSl3erung. Ausschnitt  aus Abb. 1 an  d e r m i t  x bezeichneten Stelle. Frische 
Blutung,  Formolp igment  (-,re) in Ganglienzellen des hTncleus paraventr icular is  und frei im Gewebe 

(siehe Text)  (VAN GI~soN-Pr~parat) ,  

in [ Fall eine gindenatrophie im Bere~ch des Stirnhirns. Weiter zeigteI~ 
sich in 1 Fall Zeichen einer stgrken und in 2 F~Ilen einer m~fiigen Hirn- 
drucksteigerung und in allen F~llen nicht sehr ausgedehnte, bis 5-~[ark- 
Stfick-grol~e subarachnoideale Blutaustritte meist ~n der Konvexit~t des 
Scheitellappens. :Nur diese zuletzt genannten Vergnderungen sind auf 
das zum Tede ffihrende Kra~xkheitsgeschehen tier akuten Alkohol- 
psyehose zu beziehen, wghrend die h~ufig bei chronischem Alkoholismus 
angetroffene Hirnatrophie und Verdickung der Meningen ganz oder teil- 
weise diesem zur Last gelegt werden kSnnen. Der in unserem Material 
im Gegensutz zu frfiheren Erfahrungen (NEtrBi~G~) relativ h/~ufige 
Befund einer Arteriosklerose grSl3erer Hirnarterien hingegen darf nicht~ 
ohne weiteres dem Potatorium zugerechnet werden. 
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Tabelle 1. 

Lfd. Nr. 
und 

Skt.-Nr, 

2 
(1474) 

3 
(1482) 

4 
(1235) 

5 
(1263) 

6 
(1230) 

7 
(1167) 

Alter und BeruL 
Art und Dauer 

des Potatoriums, 
Daner des D. tr. ~ 

Makroskopiseher 

Histologiseher Hirnbefund 

Diapedetische ]Mutungen, perivascu]~re 
dation, Hypergmie und 

Rautenhirn Mittelhirn 

I~Iirnb e fund 

39jghriger Metzger, Starke arterioskleroti-]Am Boden der 
Wein und Schnaps[ sche Ver~nderungen der[ Rautengrube 
seit 10 Jahren; 3 bis Basisgef~Be. Birnenf6r-] sehr ausgeprggt. 
4Tage. mige Erweiterung des I 

3. Ventrikels. 

46jghriger Arbeiter; MgBige Schniirfurchen- Bodengrau der 
Wein und Trester- bildung am Uncus hip- Rautengrube. 
wein seit mindestens poeampi. ] 
10 Jahren; 3 bis 
4 Tage. / I 

52jghriger Me~zger; Starke Druekzeichen an Bodengran der 
Wein seit mehreren den Kleinhirntonsillen gautengrube. 

Jahren ;  schon seit und am Uncus. Linker 
11 Tagen ante finem Seitenventrike] deutlich 
praedelirant, weiter als der reehte. 

68 jghriger Post- 
i sehaffner a. D.; 
Wein und Trester- 
wein seit mindestens 
10 Jahren; 1 Tag 

! delirant, 2 ~ Tage 
komat6s. 

Deutliche Trtibung und 
Verdickung der weichen 
ttgute, Stirnhirnatro- 
phie, erhebliehe arterio- 
sklerotisehe Gefgl3ver- 
gnderungen. 

Erhebliehe Hyper~mie 
der pialen Gef~ge und 
verwaschene Gefgg- 
zeichnung. 

Untere Vierhtigel, ge- 
ringer um den Aquae- 
duet. 

ZentrMes HShlengrau 
um den Aquaeduet, 
untere Vierhiigel. 

Aqnaeductbereich, 
Vierhiigelgebiet. 

Bodengrau der Aquaeduetbereieh und 
Rautengrube. untere Vierhtigel, hier 
Ser6s-blutiger Hgmosiderin in den Ca- 
Ependymbelag pillarwgnden. 
mit reiehlichem 

53 jahriger Zahnarzt 
~Zein seit 8 Jahren 
sehon seit einigei 
Wochen zeitweise 
verwirrt; 5 Tage de- 
lirant. 

I seit 43 jghriger J&hren Metzger; i deutlich Wein lainausgehende] Rautengrube. 
Uber das AltersgemgBe[ Bodengrau der 

undSehnaps;3Tage, arteriosklerotisehe Ge- / 
fggwandvergnderungen. 

Formolpigment. 
Blutungen im 
Vagnskerngebiet, 
doeh Ganglien- 
zellen intakt. 

Bodengrau der 
Rautengrube. 

Aquaeduetbereieh, 
Vierhiigel. SerSs-bluti- 
ger Ependymbelag mit 
ttgmosiderin. 

Aquaeduetbereieh, we- 
niger in den Vierhfi- 
geln. Kleine Blutungen 
aueh in den Hirnsehen- 
keln. 
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Tabelle 1. 

Histologischer Hirnbefund 

serSs-plasrnatische Exsu- 
Gef~gvermehrung im 

Zwischenhirn 

Dysorische Vergnderungen 
ira fibrigen Gehirn 

Ganglienzell- 
ver/inderungen 

Sonstige 
Yeriinderungen 

Sehr massiv in der Wand des 
3. Ventrikels, im Nucleus re- 
uniens and supraopticus. Reich- 
lich Formolpigment. Blutiges 
Exsudat auf dem Ependym. 
Starke Hyper/~mie im Thala- 
mus nnd in der inneren Kapsel. 

Gesamter Hypothalamus. Im 
Corpor. mamill, capill~re Ity- 
per/tmie, Austritt einzelner 
Erythrocyten. Formolpigment. 

Umfangreiche Blutungen mit 
reiehlieh Formolpigment im 
N. paraventrie., mamill.-in- 
fundibularis, etwas geringer im 
N. supraoptieus, Ganglion op- 
tic. basale und in den Tuber- 
kernen. 

Hypothalamusgebiet. 

Einzelne kleine Blut austritte 
in Rinde und Marklager, zum 
Teil mit ZerstSrung der Gefi~13- 
wand. Perivaseul~re ser6se 
Durehtr~nkung in der weiBen 
Substanz. 

Besonders occipital perivascu- 
t~re serSse Durchtr~nkung. 
Diapedeseblutungen in Mark- 
lager, Frontalrinde und Stamm- 
ganglien, hier reichlicb H~mosi- 
derin in den Capillarw~nden. 

Diapedeseblutungen und Hy- 
per~mie in Meningen und 
im Kleinhirnmarklager. In 
Stammganglien und Marklager 
starke perivascul~re Exsuda- 
tion nebenHyper/imie undStase. 
Subcortieal kollagenisierte Ve~ 
nen mit Zeichen eines chronisch- 
rezidivierenden 0dems. 

Schweres Rinden6dem mit 
,,Tigerzeiehnung" und begin- 
nender Gliaproliferation. 

In der Wand des 3. Ventrikels 
neben zahlreiehen diapedeti- 
schen Blutungen auch Kugel- 
blutungen ini~ verd~mmernder 
Gef~gwand. In Corpor. mamill. 
geringe serSse Extravasation, 
sp/~rlieh Erythrocytenaustritte 
aus Capillaren. 

Ausgesprochener Status eribro- 
sus mit perivascul~rer Ge- 
websauflockerung in Stamm- 
ganglien und Schl~fenmark. 
In der Seitenventrikelwand der 
Vorderh6rner Diapedese- und 
Kugelblutungen. 

Hypothalamus, besonders N./Blutaustritte in den Klein- 
supraoptieus. SerSs-blutiger /hirn- und GroBhirnmeningen. 
Ependymbelag des 3. Ventri-]Perivaseuli~re serSse Exsuda- 
kels, in den WKnden auch/tion in den Stammganglicn. 
Kugelblutungen. 

Einfache Starke arte- 
Schrumpfung / rioskleroti- 
und Pigment-ische Gef~B- 
atrophm, kel -~ wandveri~n- 
ne sieher pa-]derungen. 
thologischen 
Ver- 
i~nderungen. 

Keine patho- Capillar-und 
logischen Ver- VeneIffibrose 
~nderungen. 

Keine patho- Keine in 
logischen Ver- / 
~nderungen. 

Schwere Kernarme Fi- 
Ganglienzell- I b.rose der Me- 
ver~nderun- ~ nmgen. 
gen (zum Teil l 
ischamische I 
Zellnekrosen) ] 
und lamin~re ] 
Erbleiehungen / 
im Bereich 
des 0dems. 

Ubiquitgr KeL~e 
Pigmentatro- 
phie, in der 
Briicke auch 
i. S. d. prim. 
Reizung ver- 
~tnderteZellen 

Keine patho- Kernarme Fi- 
logischen Ver- brose der Me- 
~nderungen. ningen. Star- 

ke auch eapil- 
1/~re Hyper~- 
mie im Klein- 
hirn. 
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Tabelle 1. 

I~fd. Nr. 
und  

Skt.-Nr. 

Alter und  Beruf 
Art  und  Dauer 

des Potatorisl;sm, 
Dauer  d. D. t r2  

~akroskopischer 
~ i rnbefund 

]tistologisoher Hirnbefund 

Diapedetische Blutungen, perivascul~re 
darien, t typer~mie und 

Rautenhirn  ~ i t te lh i rn  

8 42 jghriger Gust- 
(1170) wirt; seit Jahren 

Sehnaps und Wein: 
3--~ Tage. 

I 

9 51 j~hriger Winzer 
(1164) seit 10 Jahren Wein] 

5 Tage. 

Deutliehe arteriosklero- 
tisehe Ver~nderungen 
der Basisgef~Be and 
ihrer Xste. 

Bodengrau der 
gautengrube. 

Mggiggradige arterio- Bodengrau der 
sklerotische Gef~g- IRautengrube. 
wandveranderungen, ] 
starke Erweiterung der I 
Hirnkammern beson- ] 
ders im Bereieh der] 
Hinterh6rner. i 

Aquaeduotgebiet und 
Vierhtigel. 

Aquaeduetgebiet und 
Vierhiigel. 

Bemerlcung: Die Patienten verstarben im ersten Alkoholdelir auger Fall 5, der 8 Jahre zuvor 

Histologisch stehen diapedetische Blutaustritte im Vordergrund, die 
zusararaen mit ser6s-plasmatischen perivascul~ren Exsudationen, tIyper- 
~mie nnd Gef~gverraehrung vorkoraraen und eine eharakteristische, in 
allen F~tllen deutlich hervortretende Lokalisation in bestiramten Ge- 
bieten des Hirnstarames erkennen lassen. Die Vergnde~ungen finden sich 
im Rautenhirn am Boden des 4. Ventrikels, ira Mittelhirn in der Um- 
gebung des Aquaeduets ira ttShlengrau und in den unieren Vierhiigeln, 
und ira Zwischenhirn ira gesamten Hypothalaraus und in den sub- 
ependymgren Absehnitten des Thalamus rait besonderer Akzentuierung 
in den einzelnen vegeta~iven Kerngebieten, wobei die dieneephale Region 
yon allen Prgdflektionsstellen ara sehwersten and regelragfiigsten er- 
griffen ist. Dariiber hinaus zeigen in einigen Fgllen aueh Rinde, Grog- 
und Kleinhirnraark in geringem Marie Diapedeseblntungen nnd alle Fglle 
ein raehr oder weniger ausgeprggtes perivaseulgres 0dem, vor aHera im 
3garklager und in den Stararaganglien neben einer starken Hypergraie 
besonders der Meningen and tier 3/[arkgefgfie. In  raehreren Fgllen finden 
sieh aul3er Blutpigmentbfldung Vergnderungen an snbeorticalen Venen, 
die auf eine sehon l~ngere Zeit bestehende dysorisehe StSrung ira Sinne 
eines ehronisch-rezidivierenden 0deras (H. JACOB) hinweisen. Schlieg- 
lieh ist noeh eine kernarme Fibrose der 3/[eningen, eine Gef~gfibrose und 
in 2 Fallen eine intraeerebrale Arteriosklerose zu registrieren. Die Gang- 
lienzellen der P~inde und des Hirnstammes zeigen keine sieher pathologi- 
sehen Vergnderungen und ehte durehweg gut erhaltene Kernstrnktur;  
es .finden sieh lediglieh gerhlge Vergnderungen in Riehtung einer 
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~istologischer ~irnbefund 

ser6s-plasmatisehe Exsu- 
Gefiigvermehrung im Dysorische Ver~nderungen Ganglienvell- 

im iibrigen Gehirn veri~nderunge~ 
Zwischenhirn ] i 

Gesamter Hypothalamus. Mas- I In Kleinhirnstielen -and in der ] Auger einzel- 
sire Blutungen im N. paraven- i l~inde Diapedeseblutungen. nen ischami- 
trieularis und supraopticns. ] Ubiquitare perivasc~l/~re serSse ] schen Zeltne- 
Zahlreiehe Kugelblutungen in [ Durchtrankung besonders im i krosen in den 
der Wand des 3. Ventrikels. Marklager. S~ammgang- 

lien o. B. 

HypothMamus, besonders N. ] Perivasculares 0dem in Rinde I Keine patho- 
paraventricularis und supra- und Mark, BluSpigment in den ilogischen Ver- 
optieus. Kleine e~piltare BIu-I S~ammgangtien. l anderungen. 
tungen in Corpor. mamilt. ! 

schon ein Delir durchmachte. 

Sonstige 
Yer~nderungen 

Keine 

Arteriosklero- 
se der Meinen 
Arterien. 

Chromatolyse und akuten Schwellung. Nur in einem Fall eines 68 j/~hrige~ 
Pa~ienten (Fall 5 der Kasuistik), der auch kliniseh eine Sonders~ellung 
aufweist und naeh ehaem mehrt~gigen Korea verstarb, liegen sieh 
sehwere hypoxydosebedillgte Ganglienzellvergnderungen und lamin/~re 
Erbleiehungen naehweisen. Sieher pathologisehe Markseheidenver/~ade- 
rungen fehlten in gleieher Weise. 

Besprechung der Be~unde. 
Im Gegensatz zu friiheren Untersuchunge~ beim D. tr. (Bo~o~F~E~, 

TAXASU, 3/fOnEL U. Dtr~A~, ZA~D) konnten wit sicher pathologische 
Gar@ienzellver~l~derungen m~d insbesondere kSrnigen Zerfall, Keml- 
desgruk~ion und Zellun~ergang sowie 3{arkscheide~lausf~lle nicht nach- 
weisen, und die vorhandenen geringen Abweichungen unterschieden 
sich nicht yon denen, wie man sie hi~ufig aueh bei Geistesgesunden 
al~trifft. 

Von den unsere F~lle kennzeiehne~den morphologisehen Ph~nome~en 
der Blur- urtd Plasmaexsudatiola wurden Blutungeia aueh sehon yon 
K t ~ i r z ,  A~z~EtM~R mid besonders BO~OE~FEa gesehen, der fiber 
eine blutig; Infiltration des ze~ltralen H6hlengraus bei sehweren, aueh 
mit Augenmuskell~hmungen einhergehe~aden Delirf~llen beriehtet, wobei 
freilieh dieAbgrenzung yon der Pseudoeneephalitis W]~IeKE.  nieht gani 
sieher ist. Es erhebt sieh n~r~ die Frage, welehe Faktoreaa fiir das Zu- 
standekommen tier Exgravasatio~ie~ yon Bedeutung sind. Sieher kan~a 
man ffir ihre Entstehung nieht n~r Zirkulationsst6rungen, eine besonders 
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agona[ auftretende ven6se Riickstauung infolge mangelhafter gerztgtig- 
keit verantwortlich ma, chen, woran die in unseren Fgllen mehr oder 
weniger starke Hyper~mie ill den Meningen und l~arkgefg~en denken 
lgSt. Hierdureh fgnde die 5rtliche Vertei]ung der Vergnderungen, die 
ausgesproehene periventrikul~re Betonung besonders im Zwisehenhirn, 
keine Erklgrung. Aueh das t~ehlen yon hypoxydosebedingten Paren- 
ehymseh~den in der grauen Substanz, das ~berwiegen der plasmatisehen 
Exsudationen in der weigen Substanz (abgesehen yon den Prgdilektions- 
stellen) bei Freibleiben der Rinde und das Vorkommen yon sehr eiweiB- 
reiehen Austritten aueh aus blutleeren, nieht gestauten GefaBen spreehen 
dafiir, dag hgmodynamisehe Faktoren nnd Stauungshyperiimie bei der 
Entstehung der Veri~nderungen zuriiektreten und lokale Endothel- 
sehgden in erster Linie verantwortlieh zu maehen sind. Eine dysorische 
Stiirung im Bereich der Blut,Hirnschranlce, die nach den auf ein chro- 
nisch-rezidivierendes C)dem hinweisenden Befunden auch sehon lgngere 
Zeit vor Ausbruch des akuten deliranten Syndroms ,,latent" bestanden 
haben kunn 1, ist also yon entscheidender Bedeutung. Die serSs-plasma- 
tischen Extravasationen stellen dabei das Anfangsstadium eines 0dems 
bzw. einer plasmatischen Infiltration des Hirngewebes dar, das noch 
nicht zu einer germrellen Auflockerung des Grundgewebes geffihrt hat, 
sondern nur im VI~c~ow-l%om~schen I~aum und zum Tell auch schon 
jenseits der gliSsen Grenzmembran im perivascul~ren Itirngewebe nach- 
zuweisen und pathogenetisch ebenso wie die Blutungen auf eine l?atho- 
logisch erhShte Gef~gwandpermeabilitiit zuriickzufiihren ist. 

Uber die ~.tiologie der SchrankenstSrung l~[~t sich auch heute noch 
nichts Sieheres s~gen; nach der alten Bo~Hon~FE~schen Theorie wird 
man an ein toxisches Stoffwechselprodukt denken, d~s als ,jitiologisches 
Zwisehenglied" beim chronischen Alkoholismus die Endo~helmembran 
im Zentralnervensystem sehgdigt und so die unserer Ansicht naeh fiir 
das Zustandekommen des D. tr. wesentliche pathogenetisehe Grund- 
st6rung setzt. Die a]te Hypothese yon I-IAuPTMANN, in der Pathogenese 
des D. tr. spiele die Durchbrechung der Blut-Liquorschranke (riehtiger 
der Blur-Gehirnschranke) eine entscheidende I~olle, erfghrt dutch unsere 
Befunde eine Best~itigung und man versteht, dab alle die Durehli~ssigkeit 
der Schranke steigernden Sch~tdliehkeiten wie Fieber, ~berhitzung usw. 
ausl6sende Faktoren bei der Delirentstehung darstellen. Warum die 
Sehrankenst6rung im Zentralnervensystem eine partielle ist oder 
wenigstens eine deutliehe Bevorzugung bestimmter peri~entrikul~rer 
GehirnareMe zeigt, welehe Faktoren ffir die topistischen Unterschiede 
hinsiehtlich der Permeabilit~tsstSrung and der konsekutiven Blur- und 

Einer fiber langere Zeit gehenden ,,latenten" ])ysorie kSnnten klinisch oft die 
Wochen dem Ausbruch des I)elirs vorauseilenden prgdeliranten Zust~inde mit 
passageren niiehtlichen optischen Halluzinationen usw. entsprechen. 



Zur pathologischen Anatomie des Delirium tremens. 365 

Fliissigkeitsaustritte beim D. tr. (und auch bei der Pseudoencephalitis 
W~I~NIOKE, siehe untenl) maggeblich sind, muB ebenfalls dahin- 
gestell~ bleiben. Besondere angioarchitektonische Verhaltnisse der 
Pradilektionsgebiete (CLARA, Bm~TI~A), die Sonderstellung des Zwischen- 
hirns hinsichtlich der Gef~Lgversorgung und die im zenCralen HSh]en- 
grau sehr reichliche Vascularisation geben hierfiir keine befriedigende 
Erkl~rung ~. 

VergleichL man unsere beim D. tr. erhobenen Befnnde mit  denen bei 
der Pseudoencephalitis WEI~NIOK~ (Ps.W.) (GAm'ER, SPATZ, KA~r so 
f~llt ohne weiteres die C/bersinstimmung der 6rtlichen Ausbreitung der 
Veriinderungen au]: hier wie dor~ sind die periventrikul~ren Gebie~e im 
Zwischen-, ~i t te l -  und l~autenhirn in erster Linie betroffen. Unsere Be- 
funde seheinen die alte, auf  die innigen klinisehen Beziehungen gestfitzte 
I-Iypothese yon GASPER zu bestg~igen, dal3 es sieh beim D. tr. um eine 
Seh~tdigung der gleiehen nerv6sen Strukturen im t-Iirnstamm handelt 
wie beim KoasaKow. Fiir die Entstehung der pseudoencephalitisehen 
Gewebsreaktion nimmt SCHOLZ die yon ihm in F~llen yon Ps. W. naeh- 
gewiesene eiweiBreiehe Gewebsinfiltration in Anspruch, in dem das 
Ext ravasa t  einen mit steigendem Eiweiggehalt zunehmenden prolifera- 
riven l~eiz auf  das Gef~gbindegewebe und die Glia ausiibt. Die glids- 
mesodermale Proli/eration ist nach SCHOLZ Folge einer Schrankenstdrung 
und wit haben damit bei der Ps. W. neben der lokalisatorischen ~)berein- 
stimmung die gleiche pathogenetische Grundstdrung, wie wir sie bei unseren 
D. tr.-Fiillen/anden. Man kann nun annehmen, dab relativ eiweiBarme 
Transsudationen nieht zu gliSs-mesodermalen Wueherungen ffihren, 
ebenso wie die gleichzeit.ig auftretenden Erythroeyten wieder resorbiert 
werden und derartige, keine anatomischen Dauervergnderungen hinter- 
lassenden Vorggnge den in Heilung ausgehenden D. tr.-F/illen zugrunde 
]iegen. Bei sehr ausgedehnten, eiweigreiehen Exsudationen werden bei 
Ausbleiben der l~esorption irreversible pseudoencephalitisehe Gewebs- 
ver~nderungen mi~ den charakteristisehen gliSs-mesoderma]en Prolifera- 
tionen resultieren, die anseheinend eine gewisse Zeit von wenigstens 
8--14 Tagen 2 zu ihrer Ausbildung ben6tigen, wghrend die bei der Ps.W. 

t Neuerdings wurde von P~TseJ~Ew eine ioartielle, vorwiegend die graue Substanz 
betreffende und hypoxydosebedingte Insuffizienz der Blut-Gehirnsehrunke vonder 
tot~len untersehieden und als Ursaehe der pseudoeneeph~litisehen Gewebsreaktion 
angesehen. Der bevorzugte Befall des zentralen I-I6hlengraus bei Versehontbleiben 
der fibrigen grauen Substanz kann aber keinesfalls dureh eine besondere Hyp- 
oxydoseempfindliehkeig (So~oLz) erklgrt werden, und aueh das weitgehende Fehlen 
yon Hypoxydoseseh~den an den Ganglienzellen in unseren Fallen Wie aueh bei der 
Ps. W. l~Bt sieh nicht mit der Annahme einer hypoxydosebedingten pgrtiellen 
SehrankenstSrung vereinbaren. 

2 Bei den zur Sektion gelangten Fi~llen yon Ps. W. mit dem eh~rakteristisehen 
Gewebsbild war der Tod frfihestens naeh 8--14t~giger Krankheitsdauer eingetreten. 

Arch. f. Psychia t r .  u. Z. Netu'., Bd.  192. 2 5  
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wie beim D. tr.  gefundenen Blutungen 1 schon im Beginn des I~anJcheits- 
geschehens zusammen mit den iibrigen Extravasaten auftreten. Klinisch 
wird dann, falls der Patient nicht im akuten, dutch Schlafsucht und 
Augenmuskel]ahmungen gekennzeichneten Stadium der Ps.W. ad exi- 
turn kommt, ein KoRsAKow-Syndrom zurfickbleiben. Die Beziehungen 
des prognostisch an und fiir sich giinstigen D. tr. zu der in der Regel 
mit dem Tode endenden Pseudoencephalitis W~NICK]3 scheinen nach 
al]em doch sehr enge zu sein, und die Verschiedenartigkeit der Gewebs- 
bilder wie auch der Minisehen Syndrome und ihrer Ausgange ist bei 
gleieher ~tiologie, pathogenetischer GrundstSrung und Lokalisation 
wahrschei~ich lediglich dutch gradmd[3ige Unterschiede in der Schwere 
der dysorisehen StSrung bedingt und abhangig yon EiweiBreiehtum und 
Quantifier der Extravasation ~. Kliniseh kommen Augenmuskelparesen, 
H~morrhagien am Fundus, fliiehtige eerebrale tIerdsymptome sowie 
vegetative und StoffweehselstSrungen aueh beim D. tr. vor, die Ps. W. 
sieht zun~ehst ganz wie ein D. tr. aus (BUHKE), oder es gehen abortive 
delirante Zustande voraus und sowohl aus dem D. tr. wie aus der akuten 
PseudoencephMitis heraus wi~ehst das Ko~saxow-Syndrom, als dessen 
anatomisehes Substrat autoptiseh regelm~l~ig eine Ps.W. gefunden 
wurde (KANT, B~rgKE) 3. So kann man naeh den anatomisehen und ldini- 
sehen Gegebenheiten und mit Hilfe des yon SCHOLZ herausgestellten 
formalgenetisehen Faktors der eiweigreiehen Exsudation verstehen, dag 
dieselbe unbekannte, wahrseheinlieh endogen-ioxisehe Noxe das eine 
Mal zu emer reversiblen toxisehen Psyehose und das andere ~ a l  zu 
einer ,,grob organisehen It irnerkrankung" fiihrt, and gelangt zu der 
l[~berzeugung, dab die dem I). tr.  und der Ps.W. zugrunde liegenden 
pathophysiologisehen u grtmdsatzlich gleiehartige sLud u n d e s  
sich nieht um ,,mSglieherweise ganz versehiedene Krankheitsgeschehen" 
handelt, wie noeh KAnT annehmen mugte. 

Zur ErMarung des letalen Ausgangs unserer F~ille yon D. tr.  wird man 
wohl in keinem Fall eine dutch Itirnvolurnenvermehrung bedingte Hirn- 
drueksteigerung annehmeu diirfen (nnr in einem Fall bestanden st~rkere 
Hirndruekzeiehen), vielmehr naeh den anaiomisehen Befunden mit den 
massiven Blutnngen in den Kerngebieten des Zwisehenhirns ':.und im 
ventrikelnahen Mittel- und gautenhirn  eine akute Funktionsbeeintrgchti- 

1 Nach SPATz fehlenBlutungenbeider Ps.W.ineinemTeilder FgUe, dochkSnnensie 
ebenso wie die Exsudate bei langerer Krankheitsdauer nicht mehr nachweisbar sein. 

2 St~rkere Dysorie entspricht nicht einem schweren Grad yon Alkoholismus, eher 
spielt das Lebensalter und der damit zusammenhgngende pr~morbide Zustand des 
HirngefgBsystems eine Rolle: die Ko~sA~:owsche Psychose bevorzugt das hShere 
Lebensalter (Po~LIscg, KANT). 

3 Bei allmi~hlicher Entstehung des Ko~sAxow ohne delirante Einleitung mug 
man daran denken, dab eine frische PseudoencephMitis kliniseh erscheinungslos 
bleiben kann (KANT). 
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gung vegetativer Regulationszentren im zentralen H6hlengrau, wobei der 
zeitliche Faktor,  dam mehr oder weniger plStzliche Einsetzen der Sch~di- 
gung zu berficksichtigen ist. t i ierdurch wird vielleicht erklart, w~rum 
bei dem ein in tier ~egel  quanti tat iv weniger ausgeprggtes dysorisehes 
Krankheitsgesehehen darstellenden D. tr.  ein letMer Ausgang m6glieh 
ist, wghrend bei der dureh sine sehwere Dysor ie  bedin~en  Ps.W. 
(Defekt-) Heilungen vorkommen. Der letale Ausgang ist eben nieht allein 
abhangig yon der Sehwere des morphologisehen cerebralen Prozesses, 
sondern - -  neben lokalen Intensivierungen innerhalb tier vegeta~iven 
Gebiete (z. B. im Vaguskerngebiet) - -  unter anclerem yore Gesamt- 
zus~and des Organismus und besonders tier inneren Organe und yore 
zeitliehen l%ktor. K o m m t  es innerhMb kurzer Zeit zu Exsudationen im 
zen~ralen HShlengrau und damit  zur akuten, dem Organismus keine 
Zeit zum Ausgleieh und zur A~passung lassenden Funktionsbehinderung 
vegetativer Zentren, kann der Tod unter den Zeiehen des vegetativen 
Zusammenbruehs eintreten. Wird jedoeh die initiale dysorisehe ,, Sehoek- 
phase" fiberwunden, kommt  es zur v611igen Restitution oder abet  es 
entwiekeln sieh naeh den yon SOHOLZ aufgezeigten pathogenetisehen 
Prinzipien die pseudoeneephalitisehen Gewebsver~inderungen. 5{6glieher- 
weiss ist bei den t6dliehen D. tr.-Fi~llen aueh noeh sine besondere Akzen- 
guiermlg tier Exsudationsvorgange innerhalb der Pr~idflektionsgebie~e 
yon Bedeutung, i~dem tier ventrikelnahe Hypo~halamus, also das ~!t- 
seheinend aueh fiir dis vegetativen Steuerungen yon Herzaktion, Kreis- 
lauf nnd Atmung wiehtige Gebiet, in unseren Fallen ausnahmslos starker 
betroffen ist als das bei der Ps. W. am regelmaBigsten und sehwersten 
ergriffene Corpus mamillare 1. 

I m  ganzell seheint das Ergebnis ~nserer Untersuehung geeigne~, die 
Ansieht yon H. H. ~ , Y ~ ,  der beim D. ~r. auf  Grund Miniseher Beob- 
aehtungen eine l%egulationsMtSrung im Hypothalamusgebie~ amaahm, zu 
stfitzen. Wenn man naeh unseren Befunden das D. tr. aueh nicht aim 
reines Zwisehenhirnsyndrom bezeiehnen kann, so glauben wit doeh auf 
Grund der eindeu~igert Akzentuierung der Veranderungen im zentrMen 
HShlengrau besonders des t typothalamus,  daft eine komplexe, weit- 
gehend dieneephal bedingte, zentralvegetative l%egulationsstSrnng bei 
diesem KrankheitMbfld und seinem unter Umstgnden letalen Ausgang 
yon en~seheidender Bedeutung ist. 

Zusammenfassung. 
Bei 9 F/~llen yon kliniseh reinem DelMum tremens ergab sieh als 

wesentlieher anatomiseher Befund Blutungen und ser6s-plasmatisehe 

1 Bei der Ps. W. ist in gleicher weise wie bei unseren D. tr.-l~allen neben tier Inten- 
sit/~t auch die Ausdehnung des Prozesses bei den einzelnen F~llen ziemlieh verschie- 
den und in 2 Fallen v0n KAnT waren wesentliehe Ver/~nderungen iiberhaupt nut im 
Corpus mamillare festzustellen. 

25* 
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E x t r a w s a t e  im zentra len  HShlengrau des l~auten-,  Mittel- u n d  besonders 
des Zwischenhh'ns und  darfiber h inaus  auch in den S tammgangl ien  und 
i~ tier weifien Substanz  Zeichen einer dysorischea StSrung im Bereich 
tier Blu t -Gehi rnschrankc .  Bei ~be re in s t i mmu~g  tier Pr~Ldilektions- 
gebiete, der Gleichgrtigkeit der pathogenet ischen Grunds tSrung u n d  
wahrscheinlich such der Xtiologie wird angenommen,  d~13 die morpho- 
logische (und klinische) Verschiedenart igkeit  yon  Del i r ium t remens  und  
Pseudoencephali t is  WERNIC]~E lediglich dutch  gradmaftige Unterschiede 
hinsichtl ieh der Sehwere der dysorischen StSrung bedingt  ist. N~ch den 
Befunden  ist beim Del i r ium t remens  u n d  seinem ]etalen Ausg~ng eine 
weitgehend dienceph~l bedingte,  zentral -vegetat ive Regula t ionss tSrung 
yon  entseheidender  Bedeutung.  
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