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Ueber Delirium acutam.

Von

Prof. Fiirstner
in Heidelberg.

(Hierzu Taf. VIIL)

P PN

Das grosse und andauernde Interesse, welches von den Psychiatern
der progressiven Paralyse zugewandt worden, muss sicherlich nicht
zum kleinsten Theile dem Umstande zugeschrieben werden, dass bei
dieser Erkrankungsform neben den psychischen, von andern Gebieten
der Hirnpathologie her bekannte somatische Symptome einhergehen,
und damit im Gegensatz zu den ,functionellen® Psychosen, Aussicht
anf den Nachweis eines groberen anatomischen Befundes gegeben
war. Diese Erwartung hat sich auch insofern realisirt, als uns eine
Reihe makroskopischer und mikroskopischer Verinderungen an den
Elementen des Centralnervensystems bekannt geworden sind, die
erfahrungsgeméss hiufig da gefunden werden, wo bei Lebzeiten der
allerdings anch noch nicht scharf abgegrenzte Symptomencomplex
der Paralyse vorhanden war. Steht meiner Ansicht nach der strin-
gente Beweis dafiir, dass alle diese anatomischen Verinderungen pa-
thognomonisch fiir die Paralyse sind, auch noch aus, sind wir noch
weniger in der Lage an der Hand dieser anatomischen Facta die
klinischen Symptome interpretiren zu konnen, so wird man doch be-
rechtigt sein, die Paralyse als eine an organische Hirnverinderungen
gebundene Krankheitsform zu betrachten.

Dieselbe Frage harrt nun noch der Beantwortung bei einem kli-
nischen Symptomencomplex, der gleichfalls durch die Combination
psychischer und somatischer Stérungen aus dem Rahmen der functio-
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nellen Psychosen hervorzutreten seheint, dem sogenannten ,Delirium
acutum<. Ist aber bei der progressiven Paralyse das in Betracht
kommende klinische Material wenigstens zum grossten Theil gesichtet
und geordnet, so ist der klinische Begriff des Delirium acutum heute
noch ein so schwankender und verschwommener, dass in den #lteren
wie in den neueren Publicationen immer wieder Fille unter dieser
Bezeichnung aufgefilhrt werden, die von anderer Seite ganz differen-
ten Krankheitsgroppen zugewiesen werden, ja dass selbst iiber die
Vorfrage, ob das Delirium acutum fiberhaupt eine selbstindige Krank-
heitsform sei, eine Einigung bisher nicht erzielt ist..

Drei in der letzten Zeit von mir beobachtete Fille veranlassten
mich, mich von Neuem mit dieser Frage zu beschiftigen, und fiihr-
ten zu Ergebnissen, die, bisher iibersehen, nicht chne Werth fiir die
Auffassung des in Rede stehenden Krankheitsbildes sein diirften.

Beobachtung I,

Am 5. Juli 1880 wurde der 30 Jahre alte, ledige Michael S. durch die
Polizei der Irrenklinik zugefiihrt, mit der Angabe, dass derselbe am Morgen
allerhand Strassenunfug getrieben, sich ausgezogen, fortwéhrend geschrien
habe, ,er sei der Kaiser, Grossherzog®‘ etc. In das Gefingniss gebracht, sei
er vollstindig tobsiichtig geworden, habe das gesammte Mobiliar der Zelle zer-
triimmert,

Patient ist mittelgross, gut gendhrt, sehr musculds, bietet somatisch
dusser migsig starkem Tremor der Hinde, geringem Zittern der dick belegten
Zunge nichts Abnormes. Er ist leicht zu fixiren, tber seine Umgebung bald
orientirt, erzahlt ,,der Kingel Gabriel habe ihm verkiindet, nach Heidelberg zu
gehen, er kime sonst um seinen Vermdgensantheil, gerirt sich, was Ideen-
flucht und motorische Erregung anbetrifft, wie ein leichter Maniacus. Nach
ginem warmen Bade noch ruhiger geworden, giebt er, ohne besonders abzu-
schweifen, folgende anamnestische Daten. Er sei frither schon geisteskrank
gewesen, in einer Anstalt verpflegt worden. Bis zum 30. Juni habe er ruhig
bei seinem Bruder gearbeitet; da er aber keine Lust hatte, fir denselben fer-
ner zu schaffen, sei er fortgegangen und zwar zunichst in’s Wirthshaus, wo
or bald mit andern Gasten Streit bekam. An den folgenden Tagen habe er
sich theils planlos im Freien, theils in Wirthschaften herumgetriehen, sei off
in Collisionen gekommen, am Tage vor der Aufnahme habe er noch eine Kirch-
weih besucht, ziemlich viel getrunken, am Morgen war es ihm, als wenn er
naeh Heidelberg miisse, hier habe er sich in eine Droschke setzen, auf Staats-
kosten in’s Amt fahren wollen, da es ihm zu heiss war, habe er sich ausge-
zogen; in’s Gefingniss gefiihrt, habe er absichtlich aus Aerger Alles zertrim-
mert. Patient fiihlt selbst, dass er seit einigen Tagen sehr erregf ist. Im
Laufe des Tages hilt er sich ruhig, isst reichlich, schlift auch den grdssten
Theil der Nacht.
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Gegon Morgen des 6. Juli steigert sich aber die Erregung, und erreicht
schon bis Mittag einen ganz excessiven Grad namentlich nach der motorischen
Richtung hin. Patient wilzt sich auf dem Boden umher, schligt mit den
Fiissen um sich, reibt und bohrt mit den Héinden, nimmt in schnellem Wechsel,
ohne Riicksicht auf die Contusionen, die er sich zuzieht, die abruptesten, un-
gewdhnlichsten Stellungen ein, grimassirt, beisst auf Alles los. Beim Versuch
Nahrung zu geben, werden die Kiefer fest aufeinander geklemmt. Maniakali-
sches Delirium, erhebliche Ideenflucht, es gelingt aber, den Kranken voriiber-
gehend zu fixiren, derselbe beurtheilt dann seine Umgebung richtig, redet den
Arzt ,,Herr Doctor** an ete.

Nachts isolirt, unsinnige motorische Erregung besteht fort; warme Bi-
der, Morphium ohne jeden Effect.

Am 7. Morgens, stark congestionirtes Gesicht, erhebliche Injection der
Conjunctiven.  Delirirt incohirentes Zeug aus seiner letzten Vergangenhsit,
excessive Muskelarbeit besteht fort. Jeden Versuch der Nahrungszufuhr sncht
er auf’s energischste' durch Beissen, Zuklemmen des Mundes zu vereiteln.
Geringe ihm mit vieler Mithe beigebrachte Nahrung spuckt er sofort wieder
aus ,es sei Gift«.

Abends Temperatur 39,5; Ursache nicht nachzuweisen. ,

Die ganze Nacht vom 7/8. sehr unruhig. Seit der Aufnahme kein Stuhl.
Morgens T. 39,1, Puls 120. Patient sieht stwas bleich und verfallen aus,
Lippen und Zunge trocken , borkig, am Korper vielfach Hautabschiirfungen und
Sugillationen, am Kreuzbein leichte Rothung. Motorische Erregung und De-
lirium in gleicher Hohe wie am vorhergehenden Tage, voriibergehend lucidere
Momente. Nahrung beizubringen gelingt nicht.

Abends T. 39,9, Puls 130. Organuntersuchung negativ. Abends drei
nasse Einwickelungen, danach etwas ruhiger, Nachts aber wieder Steigerung.

Am 9. Morgens T. 39,4, kleiner Puls 130. Patient sicht verfallener
aus. Andauernde Muskelaction im Gesicht und Bxtremititen. Nach wieder-
holten Einwickelungen wird Patient ruhiger, schlaft etwas. Es gelingt per
Sonde reichlich Nahrung zuzufihren, sbenso eine Dosis Ol Ricini.

Bleibt den ganzen Tag ziemlich ruhig im Bett.

Abends 5 Uhr T. 37,4, 8 Uhr 37,9. Puls etwas voller. Spiter, na-
montlich Nachts wieder Zunahme der Unruhe,

10. Morgens 88,9. Leichter Decubitus am Kreuzbein, Réthung der Haut
am rechten Ellenbogen. Reichliche Sondenfiitterung, da kein Stuhl eingetre-
ten noch ein Mal Ol Ricini. Einwickelungen wiederholt. Patient in densel-
ben ruhiger, delirirt vor sich hin, erkennt aber die Umgebung, giebt einzelne
correcte Antworten. Mehrstiindiger Schiaf.

Mebrere aus dem Finger genommens Blutproben ganz auf-
fallend dunkel gefirbt, die mikroskopische Untersuchung, die
allerdings nur flichtig vorgenommen, ergab nichts Abnormes.

T. Abends 5 Uhr 38. 8 Uhr 37,8.

Nachts Stuhlgang, Erregung steigt wieder.

Archiv f. Psychiatrie. XI 2. Heft, 34
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11. Morgens Patient hochgradig collabirt, cyanotische Verfirbung des
Gesichtes und der unteren Extremititen. T. 39,8, Puls sehr klein, Strauben
gegen jede Nahrung, deshalb Sondenfiitterung wiederholt. T. Mittags 40,4.
Mehrfach diinne iibelriechende Stiihle.

Grosse Weindosen. Nach Bad und Einwickelungen

um 3 Uhr T. 37,1,

5 Uhr T. 36,5.
Trotz subcutaner Aetherinjectionen zunehmender Collaps, Cyanoge, aber
immer noch energisches Striuben gegen Nahrung.

Klonische Zuckungen in beiden Armen.

9 Uhr T. 37,3.

91/, Uhr Exitus letalis,

Seinem klinischen Verlauf nach diirfte der mitgetheilte Fall als
typisch fir die ,maniakalische Form des Delirium acutum, wie sie
von den Autoren aufgestellt worden, betrachtet werden miissen. Von
dem Bilde der einfachen Manie weicht er einmal ab durch die be-
trachtliche Temperaturerhthung, welche, durch keine somatische Affec-
tion bedingt, die von Schiile mit Recht als charakteristisch bezeich-
neten ausgiebigen, unregelmissigen Remissionen zeigt. Sodann diffe-
rirt die motorische Erregung des S. sehr wesentlich von der bei Ma-
niacis beobachteten; nicht nur in quantitativer Beziehung, sondern
viel mehr noch durch die Qualitit der geleisteten Muskelarbeit.
Gerade das sinnlose uncoordinirte, abrupte Geprige, dass die Mus-
kelcontractionen tragen, die gleichzeitige oder rapid wechselnde Acti-
vitit der verschiedensten Muskelgruppen oft in Verbindungen, die der
Norm vollkommen fremd, diese Muskelthitigkeit, die an der Grenze
zwischen willkiirlicher und tonischer oder klonischer Zuckung steht,
scheint mir diagnostisch von Werth zu sein. Dass diese Grenze nicht
selten iiberschritten, dass neben tetanischer Starre Convulsionen —
voriibergehend ja auch bei S. — beobachtet werden, wird von den
Autoren ebenso {iberstimmend hervorgehoben, wie das Fehlen von
Lihmungserscheinungen.

Ferner wird der nach wenigen Tagen bei dem kriftigen, gut ge-
nihrten Kranken eintretende Collaps, der rasche letale Ausgang, viel-
leicht auch die dunkle Fiarbung des Blutes, die Neigung zu Decubitus
fir die Diagnose in Anspruch genommen werden miissen, wihrend
ich den Delirien und der zum Theil unzweifelhaft durch Sinnestiu-
schungen bedingten Nahrungsverweigerung etwas Charakteristisches
nicht beimessen kann.

Welcher pathologisch-anatomische Befund steht nun dem klinisch
schweren Krankheitsbilde gegeniiber?
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Von Seiten des Gehirns zuniichst ein negativer; der Obductions- -
bericht sagt zwar: Venen der Pia stark gefiillt, letztere serss durch-
trankt, Seitenventrikel von mittlerer Weite, enthalten wenig klares
Serum, Substanz des Gross- und Kleinhirn ziemlich blutreich, zeigt
im Uebrigen keinerlei Verinderung. Das ist aber ein Befund, wie er
bei zahlreichen Leichen erhoben wird, bei denen klinisch cerebrale
Symptome vollkommen fehlten. Hervorheben méochte ich, dass die
Pia keinerlei Triibungen oder Verdickungen zeigte, sich leicht und
ohne Substanzverlust von der Corticalis 16sen liess, und diese ebenso
wenig wie die tibrige Substanz irgend eine erheblichere Hyperimie
oder gar Andeutung von der rothvioletten Firbung zeigte, die bei
manchen Fillen von Paralyse beobachtet, von Schiile, Jehn u. A.
auch der ,meningo-encephalitischen® Form des Delirium acutum sup-
ponirt worden sind.

Die mikroskopische Untersuchung, die an &usserst feinen, mit
verschiedenen Tinctionsmitteln, Carmin, Himatoxylin, Borax- Carmin
behandelten Microtomschnitten vorgenommen wurde, musste den ma-
kroskopisch negativen Befund lediglich bestitigen. Keine Verinde-
rung an den Gefissen, nichts von etwaigen Blutaustritten oder Re-
siduen derselben, keine Kernvermehrung der Neuroglia, vollkommen
intacte Ganglienzellen.

Die inneren Organe speciell Herz, Milz erweisen sich bei der
Obduction gleichfalls ohne Verinderung, im unteren Lappen der rech-
ten Lunge einige frische circumscripte Himorrhagien.

Dagegen zeigte die willkiirlche Muskulatur des Ske-
letts eine ausgedehnte Verdnderung, deren bisher in den
Arbeiten tiber Del. acutum nicht Erwidhnung geschehen.

Schon bei Beginn der Obduction fiel die eigenthiimlich dunkle Firbung
und trockene Beschaffenheit der kriftiz entwickelten Muskulatur auf, Ein-
schnitte in die verschiedensten Muskelbduche ergaben die exquisiteste wachs-
artige Degeneration. Am stdirksten waren, wie gewdhnlich, die Adducto-
ren, rechts betheiligt, aber auch im Quadriceps femoris, in beiden Rectis ah-
dom., Biceps, Zwerchfell, Intercostal-, Halsmuskeln fanden sich innerhalb der
dunkelrothbraunen normalen, {iberall gelblich verfirbte Fasern, und zwar in
einer Ausdehnung, die man auch bei schweren Typhusfillen nur selten beob-
achten diirfte. Die mikroskopische Untersuchung zeigte neben der hinreichend
bekannten Zerkliftung der Muskelsubstanz in unregelmissige, homogene,
glinzende Schollen, vielfache Fibrillen, die nur kérnig degenerirt waren, an-
dere, wo die Querstreifung nur angedeutet, wiederum andere, in denen
sie auffallend eng war, kurz Bilder, die den von Zenker gegebenen vollkom-
men entsprechen. An einzelnen Stellen liess sich im Perimysium eine be-

34*
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trédchtliche Ansammlung von Rundzellen nachweisen™). Im Gegensatz hierzu
erwiessich die Muskulaturdes Herzens mit Ausnahme einer unbedsutenden cen-
tralen Pigmentablagerung vollkommen intact.

Recapitulire ich den ganzen Fall, der, wie gesagt, der ,maniaka-
lischen“ Delirinm-acutum-Gruppe zugerechnet werden miisste, so hat
sich trotz eines schweren, in Kurzem letal endenden klinischen Ver-
laufes anatomisch kein ,meningo-encephalitischer, sondern seitens
des Gehirns wie der inneren Organe, mit Ausnahme der rechten
Lunge, ein absolut negativer Befund ergeben, dagegen eine ausgedehnte
und ausgesprochene Veridnderung der Skelettmuskulatur.

Kurze Zeit nach dem eben referirten hatte ich Gelegenheit zwei
weitere Fille zu beobachten, bei denen im Verlauf von Psychosen
ein Symptomcomplex auftrat, den ich um so mehr dem Del. acutum
zuweisen zu diirfen glaube, als auch der anatomische Befund dem der
ersten Beobachtung conform war.

Beobachtung IX.

Am 15. October 1879 wurde die ledige 27 Jahre alte Maria K. in
die Irrenklinik aufgenommen. Dieselbe, hereditdr stark belastet, hatte vier
Wochen vor der Aufnahme gelegentlich der Menstruation vortibergehend Spu-
ren abnormer Geistesthétigheit gezeigt, die nach einem anscheinend klaren
Intervall von 4 Wochen beim Wiedereintritt der Menses am 11. October von
Neuem und zwar in heftigstem Grade ganz acut auftraten. Die Kranke lag
mit fest zusammen gekniffenen Augen und Lippen, mit verzerrtem, stark ge-
rothetem Gesicht im Bett, reagirte auf keine Frage, stiess nur wiederholt das
Wort ,Pfui“ aus. Arme intensiv flectirt, auch bei grosser Anstrengung kaum
-Hebung der Contractur moglich, Hinde geballl; bel jedem Versuch die Kranke
aufzurichten oder tiberhaupt irgend etwas mit ihr vorzunehmen, tetanische
Streckung und Verkrimmung des Rumpfes, dazwischen pldtzliche motorische
Entladungen der heftigsten und sinnlosesten Art ohne jede sprachliche Aeusse-
rang, absolute Nahrungsverweigerung. Temperatur Morgens 38,5, Puls 120.
Abends 39,0. Clysma wegen mehrtfigiger Verstopfung ohne Exfolg.

Nacht vom 15./16. unrahig; isolirt.

16. Morgens T. 37,7, Acusserlich derselbe Habitus wie am Tage vor-
her, keine sprachliche Reaction, Starre in den Extremitdten, Nahrungsverwei-
gerung besteht fort. Trotz erneutem Clysma kein Stuhl, Abends T. 40,2.
Organuntersuchung ohne Resultat. v

Vom 17. an normals Temperatur, Gesicht noch schmerzhaft verzogen,

*) Vielleicht ist durch diese Zelleninfiltratior und die abnorme Beschaf-
fenheit des Bluies mit der perniciSse gern zur Gangrin fihrende Verlauf
der traumatischen Phlegmonen bedingt, die bei Delirium acutum so hiufig
beobachtet,
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Beissen auf die Lippen, dass sie bluten, Starre in den Muskeln, aber Aufnahme
flissiger Nahrung, es srfolgt Stuhlgang.

Am Abend des 19. spricht Patientin zum ersten Male, sie weiss, dass sie
krank ist, verwirrt im Kopf, freiwillige Nahrungsaufnahme. In der nichsten
Zeit Verhalten sehr schwankend, zeitweise ruhig und klar giebt sie correcte
Antworten, klagt dber Quilereien Nachts, Giber Larmen, Trompeten, Klingeln,
dussert vereinzelte Wahnvorstellungen, sie habe ihren Bruder umgebracht, sie
komme in’s Gefdngniss, arbeitet fleissig, nimmt, wenn auch oft erst auf Zu-
reden Nahrung, Gesichtsausdruck natiirlich, Bewegungen etwas steif und lang-
sam , andere Male ist sie #ngstlicher, weint viel, will nicht essen, verlangt
in’s Geféingniss.

Verschlimmerung am 19. November. . Setzt sich auf der Fussboden,
dngstlicher Gesichtsausdruck, besifindige Nickbewegungen, keine Antwort,
Nahrungsverweigerung. T. 37.8.

20. Muskulatur des Halses und der Arme in tonischer Contractur, Augen
und Lippen fest zugekniffen. Foefor ex ore. T. Morgens 37,0, Abends 39,5.
Beim Versuch zu baden, Nahrung beizubringen intensiver Widerstand.

Bis zum 23. Status idem, kein Fieber; an diesem Tage Eintritt der
Menses, die bis zum 25. danern und spirlich vorhanden sind.

Von jetzt an zeigt Patientin Monate hindureh das gleiche eigenthiimliche,
nur unbedeutend beztglich der Intensitét der Symptome schwankende Beneh-
men. Sie lag regungslos mit verzerrtem Gesichtsausdruck, die Augen fest zu-
gekniffen oder starr auf einen Punkt der Decke gerichtet im Bett, oft in den
sonderbarsten, unbequemsten Stellungen, bei jeder Berilhrung wurde sofort
Hals- und Armmuskulatur tonisch contrahirt, der Oberkérper nach hinten ge-
kriimmt, gelegentlich treten Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur auf. Nah-
rung wurde meist energisch verweigert, so dass lange Zeit Sondenfitterung
nothwendig war, wobei jedes Mal enormer Widerstand geleistet wurde.

Auf Anreden keine Brwiederung, als sprachliche Reaction nur hin und
wisder monotones Wiederholen einzelner Laute oder Stéhnen. Einige Male
plétzliche motorische Impulse, Zerreissen von Hemd, Bettstiicken, aber gleich
wieder Zuriickfallen in die friihere Starre. Bald blieb Patientin nicht mehr
im Bett, sondern suchte in den sonderbarsten Stellangen anf dem Fussboden
zu kauern. Bei der immerhin unregelmissigen Nahrungsaufnahme magerte
Patientin ziemlich erheblich ab, voriibergehend in Folge der Stellungen Qedeme
an den cyanotisch gefirbten Armen oder Beinen.

Am 25. Juli 1880, nachdem mehrere Tage nur mit Mithe Nahrung bei-
zubringen gewesen war, erhebliche Verschlimmerung, Patientin bleibt nicht
auf der Matratze, rutscht anf dem Fussboden herum. bei jeder Berithrung voll-
kommene Starre, schreit Stunden lang monoton dieselben Laute, z. B, Au,
Au, Hu, Hu, wiederum die frilheren Nickbewegungen.

Nacht vom 25./26. sehr unruhig, unsinnige motorische Erregung, be-
stindige Versuche sich selbst zu verletzen, sucht mit Kopf und Gesicht gegen
die Wand zu schlagen oder zu scheuern, uncoordinirtes Herumarbeiten mit
den Extremitéten. Stohnen, Blasen, Hervorstossen einzelner Laute. T. Mor-
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gens 37,9. Nasse Einwickelung, wobei Patientin enorme Muskellraft ent-
wickelt. Liegt dann vollkommen steif, Kopf nach links gewandt, ebenso starr
die Augen, Lippen aufeinandergepresst, jeder Versuch Haltung zu #ndern,
misslingt, Klonische Zuckungen im Gesicht, voriibergehend im rechfen Beine.
T. 38,1.

Nacht vom 26./27. Einwickelung fortgesetzt, enorme motorische Erre-
gung, bestindige Jactation, Reiben, Scheuern, Schreien. Am Tage Status idem.

T. Morgens 37,8, Mittags 38, Abends 38,4.

Zwei Mal Sondenfiitterung.

Nachts vom 27./28. gleiche Unruhe.

28. Morgens Gesicht stark gerdthet, Husserst frequenter kleiner Puls
140,0, T. 41,2,

. Mittags 39,0, Abends 39,4. Rothung der Haut am Kreuzbein, rechten
Schulterblatt. Organuntersuchung negativ, dagegen im Urin geringe Quanti-
titen Eiweiss.

Schon am 27. waren durch Nadelstiche wiederholt Blutproben von der
Patientin entnommen, die sich makroskopisch durch eine ganz auffillig dunkle
Farbung auszeichneten.

Bei mikroskopischer Durchforschung der Priparate machten sich neben
intacten Blutzellen massenhaft Zerfallkérperchen bemerkbar, ausserdem fand
schon wahrend der Beobachtung — im Gegensatz zur sonstigen Erfahrung
bei dunkel gefdrbtem Blut — eine abnorm schnelle und massenhafte Aus-
scheidung der bekannten Fibrinfaden und Netzwerkes statt.

Das Verhalten der Patientin am 28. blieb dasselbe, wiederholt Zuckun-
gen in der Gesichtsmuskulatur. Zwei Mal Sondenfiitterung , nach der am
Abend Erbrechen und hierbei wahrscheinlich Eindringen von Speisepartikeln
in die Luftwege, da von nun anhaltender Hustenreiz auftrat.

Nachts vom 28./29. mit kurzen Unterbrechungen sehr unruhig., Am
Morgen des 29. collabirtes Aussehen; trotzdem nur mit grésster Gewalt die
Augen zu 6ffnen, die flectirten Arme zu strecken. Kleiner frequenter Puls
110. T. Morgens 37,3, Mittags 37,9, Abends 38,5, Im Laufe des Tages
erscheint Patientin etwas klarer, erkennt einmal den Arzt, bald aber wieder
unzuginglich und benommen, Die Muskelstarre hielt bis zum Exitus letalis,
am 30. frith an.

Man wiirde den vorliegenden Fall als schwere Melancholie oder
als hallucinatorische Verriicktheit auffassen konnen, allein er differirt
von den genannten functionellen Psychosen in sehr wesentlichen Punk-
ten. Hierzu rechne ich einmal die im Beginn, sodann bei der Exacer-
bation am 19. November und endlich wihrend des Terminalstadiums
auftretende, erhebliche, unregelmissige Temperatursteigerung, sodann
finden wir aber auch hier das schon bei Beobachtung I. hervorge-
hobene, eigenthiimliche zur Starre, Contraction, Convulsionen neigende
Verhalten der Muskulatur, eine abnorme Beschaffenheit des Blutes,
Albuminurie, Neigung zu Decubitus und schliesslich doch ein rascher
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Collaps und Exitus letalis. Ich wiirde deshalb meinen, dass auch
dieser Fall unter den Begriff des Delirium acutum zu stellen sei und
zwar als eine Varietdt, die Jensen bereits als Delirium acutum ohne
Delirien treffend beschrieben hat.

Das Ergebniss der Obduction stimmt mit dem des ersten Falles
gleichfalls in tiberraschender Weise iiberein. Ich hebe aus demsel-
ben hervor:

Starke Filllung der Venen der Pia, serdse Durchirdnkung der letzteren,
keine Adhérenzen zwischen Pia und Hirnrinde, die gleich der weissen Sub-
stanz normale Consistenz und missigen Blutreichthum zeigt. Ziemlich weite
aber nicht besonders stark injicirte Ventrikel. Im Herzen viel dunkles ge-
ronnenes Blut, Herzfleisch normal; eircumseripte frische schluckpneumonische
Herde in den unteren Lappen beider Lungen, stirker rechts. Vendse Hyper-
dmie der Organe des Unterleibes.

Skelettmuskulatur dunkelbraun, trocken, beim Einschnitte
in die verschiedensten Muskelbduche ausgesprochene wachsar-
tige Degeneration, besonders stark in beiden Rectisabdominis, Adductoren,
die rechte Seite ist auch hier stirker betheiligt. Die mikroskopische Unter-
suchung ergab denselben Befund wie in Fall I, hervorheben méchte ich, dass
die Herzmuskulatur keinerlei Verinderungen zeigte.

Die mikroskopische Untersuchung geh#rteter und gefirbter Schnitte der
Hirnrinde von verschiedenen Partien fiel ebenso absolut negativ aus, wie die
des Riickenmarks.

Ein dritter hierher gehdriger Fall steht augenblicklich noch in
Beobachtung und wird voraussichtlich auch vorliufig nicht zur Ob-
duction gelangen.

Beobachtung IXI.

Die 35 Jahre alte ledige Anna A. ist hereditér stark belastet, drei nahe
Anverwandte der Mutter waren geisteskrank., Die Aufnahme der Patientin
erfolgte am 16. April 1880 wegen Recidives einer Manie, die im 23. Jahre
gliicklich fiberstanden war. Das Krankheitsbild vom 16. April bis zum
24, Juli wich in keiner Weise von dem einer missig hochgradigen, typischen
Manie ab; ich unterlasse deshalb eine genauere Schilderung. Am 24. Juli
fiel Patientin, die an den vorhergehenden Tagen absichtlich und trotz Verbotes
viel die sonnigsten Stellen im Garten frequentirt hatte, durch ihren verinder-
ten, stumpfen, benommenen Gesichtsausdruck auf. Am 25. Morgens kauert
sie auf dem Fussboden, antwortet nicht, stohnt, bldst, lallt nur bei Anreden,
ganz verstortes Aussehen, congestionirter Kopf; unreinlich.

In der Nacht vom 25./26. zunehmende motorische Unruhe, die gegen
Morgen den Hohepunkt erreicht. Unsinnige Jactation, Versuche den Kopf am
Bett oder der Wand zu verletzen (zieht sich dabei eine Wunde oberhalb des
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rechten Auges zu), Augen fest zugekniffen, Gesicht verzerrt, Nahrungsverwei-
gerung, es gelingt nicht den Mund zu 6ffnen, bei Allem, was mit der Kranken
vorgenommen werden soll, heftiger Widerstand, Muskelstarre, ofl ausgespro-
chener Opistotonus. Kopf noch stérker congestionirt als gestern, die mit vieler
Miihe controlirbaren Conjunctiven hochgradig injicirt. '

T. 39,5%). Das Verhalten der Kratken in den niichsten Tagen bis zam
29. entsprach vollkommen dem von der K. gezeigten, die Uebereinstimmung
musste uns um so frappanter sein, als beide Patienten in demselben Zimmer
gelagert waren, Kein Delirium, erhebliche Unbesinnlichkeit, festgeschlossene
Augen und Mund, Lippen blutig gebissen, Starre, Contractur oder ausgiehige
uncoordinirte Muskelaction.

Am 28. war schon leichter Decubitus vorhanden, das entnommene sehr
dunkle Blut zeigte dieselbe schnelle Fibrinausscheidung wie bei der Kranken.
Vom 29. an lisst die stiirmische Muskelaction allmilig nach, fort besteht
aber der feste Augen-, Mundschluss, Neigung zur Starre und Spannung in der
gesammten Muskulatur, ebenso Unbesinnlichkeit und Nahrungsverweigerung.

Zweimalige Sondenfitternng per Tag, dabei regelmissig heftigster
Widerstand. Meist v6llig stummes Verhalten, dann wieder monotones Wieder-
holen einzelner Laute und Silben z. B. Watz, Watz, Wotz, Wotz, Wutz, Wutz.

Am 5. August Bluthefund derselbe. ‘

Um schon bei Lebzeiten das Verhalten der Muskulatur zu prifen, wurde
unter antiseptischen Cautelen aus der Mitte des linken Biceps ein Stickchen
exstirpirt. Die mikroskopische Untersuchung desselben ergab ausgesprochens
Entartung, neben Fibrillenmit normaler Querstreifung fanden sich andere, wo
dieselbe verschwunden, dagegen Lingsstreifang noch vorhanden war, ausser-
dem aber zahlreiche Fibrillen, die typisch grobkérnig degenerirt wa-
ren, und zwar in den verschiedensten Intensititsgraden. Wachsartige Dege-
neration, Schollenbildung war an den gewonnenen Priparaten nicht nach-
weisbar. Ebense wenig, wie ich hier gleich einschalten méchte, bei einer am
3. September aus dem rechten Muskulus rectus femoris entnommenen Probe,
welche dagegen die kornige Degeneration in noch grisserer Ausdehnung
zeigte. Beide Wunden heilten per primam. Allmilig hérte das monotone
Schreien bei der Patientin auf; sie blieb ruhig und absolut stumm im Bett,
der Kopf war dauernd nach rechts gewandt, die Augen geschlossen, das Ge-
sicht krampfhaft verzogen, die Beine meist flectirt und dem Leibe geudhert.
Starrheit und Spannung der Muskulatur noch dauernd vorhanden, sofort ver-
mehrt bei Versuchen, irgend etwas mit der Kranken vorzunehmen. Auf sen-
sible Reize, auch stirkster Art keine Reaction. Trotz reichlicher Sondenfiitte-
rung hochgradige Abmagerung, Decubitusstellen heilen langsam.

In den Hauptziigen ist auch heute noch das Verhalten der Patientin
dasselbe, sie nimmt jetzt Nahrung, doch nur, wenn ihr der Léffel in den Mund
gebracht wird, richtet man sie auf und sucht sie zum Gehen zu bewegen, so
werden einzelne kurze Schritte gemacht, dann bleibt Patientin vorniiber ge-

*) Sishe Temperaturcurve.
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beugt stehen oder trippelt ein Paar Schritt zuriick, Die Erndhrung hat sich
gehoben , voriibergehend waren, durch lange andauernde Stellnngen bedingt,
Qedeme vorhanden z. B. im linken Arm, im Uebrigen keine trophischen Std-
rungen. Decubitus ist noch nicht vollkommen geheilt; Temperatursteigerung
nicht wieder beobachtet.

Es liasst sich nicht verkennen, dass diese drei Beobachtungen
klinisch vielfach gemeinsame Symptome haben, Symptome, die wir
bei den typischen Psychosen nicht antreffen. Ich rechne hierzu ein-
mal die Temperatursteigerung, die in Fall 1 und 2 sich durch be-
trichtliche Hohe, durch steil abfallende Curven auszeichnet, die aber
ferner, namentlich ausgesprochen in Fall 2 und 3 durch erheblicheren
Anstieg auch eine Steigerung des ganzen Krankheitsbildes signalisirt.
Ich rechne ferner zu den atypischen Ziigen die gentigend geschilderte,
eigenthiimliche Aetion des Muskelsystems, die Beschaffenheit des Blu-
tes, die Disposition fiir Decubitus, Albuminurie und endlich auch den
schnell pernicigsen, oder wenigstens sehr schweren Verlauf. Nichts
Specifisches vermag ich dagegen dem Delirium zu vindiciren.

Nun geben aber die eben citirten klinischen Merkmale die Haupt-
stiitzen ab, auf welche sich die Diagnose Delirium acutum griinden
soll. Ich wiirde also den Autoren beistimmen, welche meinen, mit der
nun einmal eingebiirgerten, sachlich freilich unzutreflenden diagnosti-
schen Bezeichnung ,Delirium acutum® einen ganz bestimmten klini-
schen Symptomencompliex belegen zu diirfen. Dagegen bin ich nicht
der Ansicht, dass das Delirium acutum eine abgeschlossene Krank-
heitsform sui generis ist, sondern glaube, dass dieser Symptomen-
complex unter bestimmten Verhiltnissen — vielleicht &tiologischer
Natur —, deren Kenntniss noch aussteht, im Verlauf einer Manie,
Melancholie, Hysterie, des Delirium tremens, ja auch der organischen
Hirnerkrankungen zur Entwickelung gelangen kann. TFall I und IIL
kénnen ohne Amnstand als Manpie, Fall II. als Melancholie, complicirt
durch den beschriebenen Symptomencomplex aufgefasst werden.

Schiille kommt in seiner ersten ausfilhrlichen Abhandlung {iber
das Delirium acutum zu dem Endresultat: ,das Delirium acutum ist
keine Krankheit sui generis, sondern ein bestimmter pathologischer
Modus der Symptomenvariation bei Centralaffectionen. Ich stimme
dieser Definition vollkommen bei, differire aber wesentlich mit Schiile,
Jehn u. A. bei Beantwortung der nun weiter zu stellenden Frage:
Muss diese Symptomenvariation als eine functionelle Stirung der
Hirnelemente aufgefasst werden, oder liegt ihr ein bestimmtes ana-
tomisches Substrat zu Grunde?

Schiile und Jehn haben makroskopische Verinderungen beige-
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bracht, welche im Sinne der letzteren Auffassung verwerthet werden
konnten. Schiile, seine frithere Ansicht corrigirend, giebt sogar einen
gesonderten Befund fiir seine ,maniakalische® und ,melancholische«
Form des Delivium, Jehn hat bei vier Fillen, von denen zwei allerdings
unzweifelhaft der Paralyse zugerechnet werden miissen, mikroskopisch
nachweisbare Verinderungen an den Hirnhinten, Gefissen, Ganglien-
zellen, Neurogliasubstanz beobachtet, die er dbrigens als eigenartig,
charakteristisch fir das acute Delirium selbst nicht zu bezeichnen
vermag.*)

Ich theile nun die von Jehn ausgesprochene Erwartung, ,dass
man bei dem raschen Verlauf und dem turbulenten Charakter der
Delirien frische Verinderungen in den dem Seelenleben vorstehenden
Theilen belauschen koénnen werde, dass man bei der gewaltigen Be-
wusstseinstorung, welche fir die acuten Delirien charakteristisch, ge-
rade in der Hirnrinde tief eingreifende Structurverinderungen vor-
aussetzen miisse®, durchaus nicht. Ich stehe hente noch auf dem
Standtpunkt zu glauben, dass die Hirne eines Maniacus, eines Melan-
choliker, Deliranten makroskopisch und mikroskopisch vollstindig
tibereinstimmen k6nnen, dass sie in keiner Weise abzuweichen brau-
chen von dem Hirn eines Individuum, bei dem niemals cerebrale
Symptome vorhanden waren, ich hege die Ueberzeugung, dass, wie
schwere Symptome bei manchen Neurosen, auch die intensivsten psy-
chischen Erscheinungen ohne jeden anatomischen Befund sich abspie-
len kénnen, dass wir nicht berechtigt sind, anatomische Verinderun-
gen, die sich in dem einen oder dem anderen Falle finden, ohne
Weiteres mit den klinischen Symptomen in Zusammenhang zu brin-
gen. Die Annahme eines derartigen Connexes wiirde ich nur fiir
statthaft halten, wenn alle klinisch gleichartigen Fille denselben
anatomischen Befund aufwiesen. Bei den beiden vorliegenden Beob-
achtungen ergab die Untersuchung ein durchaus negatives Resultat,
anch bei mehreren fritheren einschligigen Fillen ist es mir nicht ge-

*) Jehn, Beitrige zur pathologischen Anatomie acuter Delirien. Dieses
Archiv. Bd. VIIL 3.

Verfasser giebt nicht an, in welcher Fliissigkeit die Priparate gehirtet
waren. Die runden Gebilde, die in Fall 1. beschrieben werden, pag. 599,
die Carmin nicht aufnehmen und nach Jehn’s Ansicht am ehesten fiir colloid
entartete Neuroglia gehalten werden konnen, stimmen auffallend mit Gebil-
den, welche, in durch Spiritus gehdrteten Gehirnen angetroffen, als artificielle
Produste, wahrscheinlich als durch die Hértungsflissigkeit verindertes Myelin
angesehen werden missen,
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lungen, irgendwie constante anatomische Verinderungen ausfindig zu
machen. Finden sich deshalb in diesem oder jenem Falle starke
Gehirnhyperamie, oder anderweitige Verinderungen, so wiirde ich
diese inconstanten Befunde nicht als- Substrat fiir die klinischen
Symptome des Delirium acutum ansprechen kénnen. Ich theile viel-
mehr die von Brierre de Boismont, Dagonet u. A. aufgestellte
Ansicht, dass das Delirium acutum eine ,nervose“, ,functionelle®
Storung sei. Dafiir aber, dass die Beeintrichtigung der Hirnfunctio-
nen eine weitaus schwerere ist, als bei den einfachen functionellen
Psychosen, dass vielleicht ein #hnliches Intensititsverhiltniss zwi-
schen Delirium acutum und functioneller Psychose wie zwischen dem
Status epilepticus und dem isolirten epileptischen Anfall besteht, da-
fiir sprechen Symptome, die auf eine Mitbetheiligung des Gesammtorga-
nismus deuten, Temperaturerhbhung, abnorme Beschaffenheit des
Blutes, Neigung zu Austritten desselben, Disposition zu Decubitus,
Albuminurie und endlich auch die Verfinderung der Skelettmuskulatur,
wie sie als ,kornige beim Lebenden, als ,kornige* und ,wachsartige«
an der Leiche von mir constatirt wurden.

Die urspriinglich von Zenker nur beim Typhus beobachtete
wachsartige Degeneration der Muskelfasern ist spiter bekanntlich
anch unter verschiedenen anderen Verhitnissen wiedergefunden, und
zwar einmal bei schweren, fieberhaften somatischen Affectionen, Va-
riola, Pneumonie, Puerperalficber, epidemischer Cerebrospinalmenin-
gitis, sodann in der Umgebung von Entziindungs-, Neubildungs-, Folge-
zustinden von Traumen, welche die Muskeln frafen, ferner bei pro-
gressiver Muskelatrophie und endlich bei gewissen spastischen Mus-
kelaffectionen, so namentlich von Bowman, Demme, Zenker beim
Tetanus. Ueber die Genese dieser Muskelverinderung sind die Acten
noch nicht geschlossen, Zenker fiihrte sie auf eine durch patholo-
gische Einfliisse bedingte Ernabhrungsstérung zuriick. Bowman,
Waldeyer, Wedl betrachteten sie als Folgeerscheinungen mechani-
scher Lésionen der Muskelfasern durch Contractionen, Neumann,
zwischen beiden Ansichten vermittelnd, nimmt eine durch das fieber-
hafte Allgemeinbefinden bedingte, grossere Briichigkeit erzeugende
Ernghrungsstérong der Muskelfasern an, die ohne sichtbaren anato-
mischen Ausdruck einhergehen, oder sich durch kornige Degeneration
manifestiren kénne und die Entstehung von Muskelrupturen bei ge-
wdhnlichen Bewegungen erklirlich erscheinen lasse. Zenker hat
sodann auf Grund beobachteter kérniger Degeneration der Muskel-
fasern beim Tetanus, sich dahin ausgesprochen, ,dass eine primire
Storung des Muskelgewebes eine wesentliche Theilerscheinung des
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tetanischen Processes bilde®, wihrend Bowman auch hier die durch
die tetanischen Contractionen hervorgerufenen mechanischen Lésionen
der Muskelfasern fiir das priméire hilt.

Bei unseren Patienten war nun durch die intensivsten, stirmisch-
sten Muskelcontractionen ejnerseits, durch die andauernde tetanische
Starre andererseits hinreichend Anlass zu Lisionen der Fibrillen ge-
geben, der Nachweis korniger Verinderungen spricht aber auch hier
fiir das gleichzeitige Vorhandensein einer Erndhrungsstérung innerhalb
des Muskelgewebes.

Zu untersuchen wiirde nun sein, ob auch bei anderweitigen
Neurosen und Psychosen, bei denen ausgiebige Muskelcontractio-
nen ausgeldost werden, wachsartige und kornige Degeneration oder
nur erstere allein vorkommt®). Von ersteren mbochte ich beson-
ders die Aufmerksamkeis auf die Hysterie, Epilepsie, den Status
epilepticus, von letzterem auf die Manie, das Delirium tremens
simplex und febrile lenken. Auf Grund derartiger Forschungen
diirfte es dann gelingen festzustellen, ob. die beschriebene Mus-
degeneration fiir die Diagnostik des Delirium acutum und verwand-
ter schwerer Beeintrichtigungen der Cerebralfunctionen von Werth ist.
Von letzteren mochte ich noch besonders zwei Krankheitsbilder her-
vorheben, die bisher klinisch dem Delirium acutum gegeniiber eine
gesonderte Stellung einnehmen, das Delirium tremens febrile und der
Status epilepticus. Bei einer kritischen Beleuchtung der Symptoma-
tologie derselben wird man sich des Eindrucks nicht erwehren kon-
nen, dass gerade die Merkmale, welche den drei Krankheitsbildern
das charakteristische Geprige, den Stempel der ,schweren« Affec-
tion aufdriicken, in hohem Grade iibereinstimmen: dass gerade die
motorische Erregung beim Delirium tremens febrile eine excessive ist,
habe ich schon an anderer Stelle betont. Beim Status epilepticus
sehen wir gleichfalls die erschopfendste Muskelaction. Bei beiden
werden hohe Temperaturen, Stérungen im Stoffwechsel, Blutverinderun-
gen, Albuminurie, Decubitus beobachtet, der Verlauf ist meist ein pernicio-
ser, schnell letaler. Fiir beide steht endlich heute noch ein irgendwie er-
klirender constanter Befund aus, wirmiissen nach unseren heutigen Kennt-
pissen auch sie auf functionelle Stérungen zuriickfilhren. Sollten wir
uns die Entstehung des schweren Symptomencomplexes, der allen drei
Krankheitsbildern, wie wir sahen, gemeinsam ist, nicht in der Weise

*) Da die peripheren Theile der Muskelbduche meist intact sind, wird es
nothwendig sein, in lefztere regelmassig einzuschneiden.
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denken kénnen, dass die freilich unbekannte ,functionelle Stérung“*)
in bestimmten Fillen, unter gewissen Verhiltnissen Elemente von
Gehirnpartien mit in Leidenschaft zieht, auf Bahnen ausstrahlt, die
bei den einfachen functionellen Psychosen verschont bleiben, dass die
functionelle Stérung die Ganglienzellengebiete des Vorder- und Hin-
terhirns einerseits, des Pons und der Medulla andererseits in den’
verschiedensten Anordnungen und Combinationen betheiligen kann,
und hieraus klinisch wesentlich verschiedene Krankheitsbilder resul-
tiren? In dem einen Falle, dem Delirium acutum, wiirde sich die
functionelle Storung von der Hirurinde auf das Pons- und Medulla-
gebiet fortpflanzen, die Erfahrung lehrt uns andererseits, dass oft
genug im Gefolge von Stérungen, die wir mit der grdssten Wahr-
scheinlichkeit in Pons und Medulla verlegen miissen, z. -B. beim epi-
leptischen Anfall, beim Status epilepticus secundir psychische d. h.
Functionsstorungen in der Rinde auftreten.

*) Dass den verschiedenen klinischen Formen der funclionellen Psycho-
sen auch verschiedene functionelle Storungen zu Grunde liegen, erscheint bis-
her nicht bewiesen.
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