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Beitritge zur pathologischen Anatomie 
der Psychosen.  

Von 

Dr. It. Moriyasu 
aus Japan. 

Die Krankheiten~ welehe man friiher funetioneHe Psychosen genanut 
und yon den organischen Psychosen relativ klar untersehieden hat~ 
wurden durch den Fortschritt unserer Kenntnisse an Zahl allmi~hlich 
beschri~nkt. 

Indessen ]assen sich heutzutage die nicht paralytischen Geistes- 
stiirungen fast nut yore klinischen Standpunkt aus yon einander trennen~ 
wlihrend sie yore pathologisch-anatomischen Standpunkt aus leider noch 
nicht sieher diagnostieirt werden kSr~nen. Es erkl~rt sich das dadurch: 
dass einerseits in der physiologischen Function des ~Nervensystems noch 
manehe Punkte unk]ar sind, andererseits zum Nachweis der feineren 
Veranderungen geeignete Methoden bisher fehlen. 

Daher kann man mit den jetzigen wissenschaftlichen Kenntnissen 
noch keine siehere Diagnose der nieht paralytisehen Psyehosen auf 
Grund yon pathologisch-anatomischen Veri~nderungen stellen. Aueh die 
erst kurze Zeit bekannte Fibrillenmethode_von B i e l s c h o w s k y  hat, wie 
aus der Litteraturzusammenste]lung yon Gie r l i ch  und H e r x h e i m e r  
hervorgeht, bisher hieran wenig geandert~ ist allerdings erst wenig an- 
gewandt. 

Untersuehungen mit der Fibrillenmethode, speciel| mit dem Yer- 
fahren yon B i e l s c h o w s k y  in allen F~llen yon nicht paralytischen 
Psychosen erscheinen dringend wiinschenswerth. Obgleich nfimlich die 
B.-Methode yon einigen Autoren getadelt wird, glaube ich doch auf 
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Grund eigener Erfahrungen: dass sie zum Studium des Verhaltens der 
Neurofibrillen viel geeigneter ist~ als die Cajal 'sehe Methode~ welehe 
fleckig farbt und kein gleichra~ssiges Bild giebt. B i e l s e h o w s k y  und 
B r o d m a n n  haben bereits Veriinderungen der, Fibrillen in der Him- 
r ime bei Dementia senilis beschrieben ~md dabei einige eharakteristi- 
sehe Punkte hervorgehoben. 

Ausserdera hat F r i g n i t o  unter Anwendung der Cajal 'schen 
Methode fiber Neurofibrillen bei Dementia senilis gearbeitet. 

Von den iibrigen Krnnkheiten habe ict~ keine einschlagige Litteratur 
gefunden~ soweit ich dieselbe fibersehen kann. Daher habe ich diese 
Krankheiteu rait der Fibrillen-Methode studirt. Die erlangten Resultate 
ra(ichte ieh nachstehend beschreiben. 

Ieh habe yon der Grosshirnrinde aus der 3. Stirn-~ vorderen 
Central-: hinteren Central-, 1. SehlKfenwindung nnd der Uragebung der 
Fissura calcarina Schnitte untersucht. Die Resultate habe ich mit denen 
bei Toluidinblaufiirbung vergliehen. 

Dementia senilis. 

Die senile SeelenstSrung erscheint durch keinen einheitlichen pa- 
thologischen Process hervorgerufen. Die im Senium begriindeten ver- 
sehiedenen Processe kiinnen immer zu senilen psyehisehen StSrungcn 
ffihren. Daher sind ihre pathologischen Befunde sehr mannigfaltig. Es 
ist ziemlich schwer~ die Befunde kurz zusammenzufassen und yon 
anderen Krankheiten zu trennen, well sie der progressiven Pal'alyse 
~thnliche Ver~nderungen darbieten und manchmal Uebergangsformen zu 
letzteren zu bilden seheinen. 

A l z h e i m e r  hat die senilen Psychosen in zwei Gruppen unter- 
sehieden. Zur ersten Gruppe gehSren die Fi~ll% bei welchen die histo- 
logischen Befunde qualitativ rait der gewShnlichen Ver~inderung des 
Gehirns identisch sind und nut quantitativ hohe Grade erreieht haben. 

Zur 2. Grappe rechnet el" die F~tlle, bei welehen mit der senilen 
Rfickbildung Erkrankungsherde auftreten, die deutlieh Beziehungen zu 
arterioselerotiseh und arterioselerotisch-hyalin entarteten Gefi~ssen er- 
kennen lassen. 

C ra me r  hat dagegen 3 Gruppen eingetheilt. 
1. Die Fitlle~ bei denen alas Gehirn ledig!ich eine stltrkere Inten- 

sitlit in der Ausbildung des senilen Rfickbildungsproc~sses erkennen 
liisst als beim normalen Greise. 

2. Die Fall% bei welchen raehr entzfindliche Erseheinungela ithnlich 
wie bei der progressiven Para!yse ira Vordergrund stehen. 
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3. Die F~lle: bei welehen die starke Gef~tssver~inderung und die da- 
durch bedingte Erkrankung merkwfirdig sind. 

Naeh diesen Autoren haben alle F!ille die charakteristischen Be- 
funde gezeigt. 

A l z h e i m e r  besehrieb bei der ersten Gruppe Faserausfall, Ueber- 
pigmentirung der Ganglienzellen~ Gliawueherung~ h~ufig in der Rinde 
zur Bildung maliarer Plaques ffihrend, die einen Filz feinster: wirr 
durcheinander laufender Gliafaserehen darstellen, regressive Yerande- 
rungen der Gefii.sse u. a. und betont% dass bei der einfachen senilen 
Demenz es sich um eine ausgesprochene diffuse Erkrankung der Rinde 
hande]e, nut in umschriebenen Gebieten die Atrophie besonders hohe 
Grade erreiehen kfnn% und dass auch die Dementia senilis keine aus- 
schliessliche Erkrankung der Hirnrinde sei~ vielmehr im ganzen 
3~ervensystem Ver'~nderungen schaff% die denen in der Rinde ent- 
sprechen. 

In der 2. Gruppe hat er F~lle beschrieben~ die neben der schon 
erwahnten senilen u durch Auftreten yon arterioselerotisehen 
Herden ausgezeichnet waren. Evensen  hat die Seetionsbefunde von 
2 Fi~llen yon seniler Demenz mitgetheilt. 

Die meisten grossen und mittelgrossen Arterien in der Hirnrinde, 
zum Theil auch im Mark und in der Pin, sowie ein grosser Theil der 
kleiuen Arterien fand sich hyalin entartet. Die Hauptmasse der Iqerven- 
zellen hat das Bild der Sclerose. Viele zeigten eine auf Sauerstoff- 
mangel zu beziehende Erkrankung~ besonders im Bereiche der am 
meisten ver';~nderten Gefi~sse. 

Eine grosse Zahl tier Zellen war vollst~ndig zu Grunde gegangen. 
Am besten waren die grossen motorisehen Zellen erhalten. Die Ver- 
~nderung war mehr im vorderen Hirntheil ausgesprochen als im Occi- 
pitallappen~ in dem sieh eine bedeutende Verlnehrung der glifsen 
Elemente zeigte. Naeh Evensen  ist die Grundursache der senilen 
Demenz die Yerli.nderung der Hirnarterien. L a z u r s k y  hat bei seniler 
Demenz Versehm~lerung al]er Schichten der Nervenzellen der Hirn- 
rind% Rarefieirung der Fasern der Tangentialschieht~ Verminderung der 
Zahl der Nervenzellen der Hirnrinde, Atrophie und Pigment- und Fett- 
degeneration derselben~ allgemeine Chromatolyse u. a. gefunden. 

S h e r t o k o w  hat fiber die Verlinderungen der Hirnrinde bei 2 Fi~llen 
yon Dementia senilis berichtet. Naeh ihm treten die Yerfinderungen 
der Hirm'inde diffus auf und bestehen in Atrophie der b~ervenelement% 
wobei am ausgepri~gtesten der Schwund der myelinhaltigen Associations- 
fasern erscheint. Dieser ]etztere Befund betrifft die Tangentia]sehicht. 
(Sehieht in der 2--3.  Sehieht yon Kaes). Wenn aueh die vorderen Ab- 
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sehnitte des Gehirns stark betroffen sind~ so kOnnen andere Regionen 
ebenfalls stark betheiligt sein: sodass von einem Fortsehritte des pa- 
thologischen Processes yon vorn nach hinten nicht die Rede sein kann. 
Der Sehwund der Myelinfasern und die Ver~inderung der Nervenzellen 
(degenerative Atrophie) sind yon Atheromatose der Gef~isse uad der da- 
dm'ch verursachten a t r o p h i s c h e n  A l t e r a t i o n  abh~ingig. 

Ueber die Fibrillen-Ver~nderung bei Dementia senilis ist die Lite- 
ratur bis jetzt sehr sp~irlich, wie ieh sehon erw~ihnt babe. F r a g n i t o  
hat mit tier Cajal ' schen Methode Neurofibri]len in 2 F'~llen yon seniler 
Demenz untersucht. Nach ihm waren die Fibrillenapparate in ver- 
schiedener Weise alterirt; intact erscheinen sic nirgends. Die geringste 
StSrung zeigte sich in einer Rareficirung der Fibritlen~ im Zellk6rper 
st/irker als in den Fortsfitzen. Eine grosse Anzahl yon Zellen haben 
die Fibrillen vollkommen verloren. Diese Zellen lassen sieh in zwei 
l(ategorien eintheilen. Soleh% bei denen bei intactem Kerne das Proto- 
plasma stark gelitten hat~ und solche, die /tusserlich vollkommen in- 
tact erseheinen; Pigmentanh~iufung kann dabei fehlen oder vorhanden 
sein. Solche Zellen hat er r i c h t i g e  C a d a v e r  genannt. Eine Locali- 
sirung der geschilderten Zellvergnderungen in bestimmter Rindenschicht 
war nicht m6glich: hingegen vertheilen sie sich topographisch zumeist 
in die 2. Hinterhauptwindung, in die vordere Centralwindung und in 
die 2. Stirnwindung: besonders letztere. 

B i e l s e h o w s k y  und B r o d m a n n  haben mit der B i e l s e h o w s k y -  
schen Methode 2 Falle yon seniler Demenz untersueht Die Autoren 
haben als Charakteristica der senilen Zellver~inderungen Fo]gendes her- 
vorgehoben: 

Die /iussere Zellform bleibt im grossen und ganzen leidlich er- 
halten; die Forts~tze sind an den meisten Zellen in fast normaler Zahl 
vorhanden und auf weite Strecken gut verfolgbar; die Conturen des 
Zellleibes behalten im Allgemeinen ihre typische Gestalt bei. Das Oe- 
sammtbild der Ze]le ist der Norm gegenfiber dadureh gekennzeichnet: 
class Zellleib und Forts~tze sehon bei schwaehen VergrSsserungen viel 
dunkler sind und daher yon ihrer Umgebung sch~irfer sieh abheben. 
Das innere Strueturbild tier Zellen zeigt in ihren FNlen seniler Demenz 
nieht mindersehwere Ver,,inderungen als bei der progressiven Paralyse, 
nur kann man sagen~ dass dieselben einen mehr gleichartigen Charakter 
tragen~ als es dort der Fall ist. hmerhalb der Zellen scheint sich 
aber der senile Process unregelm~issig zu vertheilen. Ein anderes cha- 
rakteristisches Merkmal tier senilen Zelldegeneration ist die Frag- 
mentation:K6rnehen- und Pigmentbildung. Der Kern zeigt bei der Dementia 
senilis schwere Veranderung. Der Kern verliert seine Contour, damit 
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versehwindet seine Grenze v~511ig, er bildet einen diffusen~ verwasehenen 
hellen Fleck~ weleher sich zuweilen noch durch das persistirende Kern- 
k6rperchen kennzeiehnet. Das nervOse Gefleeht bei senile," Demenz ist 
fiber die ganze tlirnrinde stark geliehtet und zwar betrifft die Liehtung 
nicht wie bet der progressiven Paralyse vorwiegend den Filz der aller- 
feinsten Fgserehen, sondern es scheinen Fasern aller Kategorien ziem- 
]ieh gleichmS.ssig betroffen. 

Im Gegensatz zur Nissl ' sehen Methode~ welehe das Pigment als 
eine Anhfiufung distincter gelbgrfiner KOrnehen darstellt~ bringt das 
Silberprtiparat neben den PigmentkOrnchen eine netzartig angeordnete 
Substanz zur Darstellung, in deren Masehen dig PigmentkOrner in kleinen 
Grnppen ]iegen. Die Autoren haben betont, dass diese gitterartigen 
Masehen nicht im Zusammenhang mit den Zellfibrillen stehen, sondern 
auf irgend eine Weise aus Protop]asmasubstanz gebildet werden~ welehe 
dureh die patho]ogisehen Ver~tnderungen deutlich erseheint. 

F a l l  1 .  

M. G., Landarbeitorfrau, 68 Jahre alt. Wurde am 10. April 1906 auf- 
genommen. Als Kind Masorn. u im 53. Lebensjahre an Schwindsucht, 
Mutter im 91. Lebensjahre an A]tersschw~iehe gestorben. Ihre Sehwester an 
Schwindsucht~ ihr Bruder als Soldat gestorben. 

Das Lernen set sehr sehwer gefallen. Ihr erst~r Mann an Nierensehwind- 
sueht gestorben. 1897 heirathete sic ihren zweiten Mann. Friiher stets gesund. 
Veto zweiten Mann mit Gesehleohtskrankheit infieirt. Vor 3 Jahren einmal 
Ohnmachtsanfall. 

InTs Armenhaus aufgenommen~ arbeitet sic nicht mehr, zu jeder Beseh~if- 
tigung tmfghig. Hier stittete sic duroh dauerndes Umherlaufen, auch Nachts~ 
Unruhe. 

Status: Kr~iftiger Knochenbau. M~issig entwickelteMusaulatur. Leidlieh 
guter Ern~ihrungszustand. Sch~del dureh Druok und Bek]opfen nicht empfind- 
lieh. Keine Kopfnarben. Keine Druekpunkte. Pnpillen mittelweit~ r. ~ 1. 
nieht ganz rund. K/L -~-. R/0 @ A B fret. Augenhintergrund ohne Be- 
son derheit. 

Facialis symmetrisch. Nase etwas nach rechts. Zunge etwas naeh 
rechts, zittert leieht, kleines Uleus am rechten Zungenrand. Gebiss defect. 
Zahnfleisch zeigt schmierige Be]iige. GaumenbSgen gleiehm~ssig gehoben. 
Rachenreflex~ Sprache ohne St5rung. Tremor manuum. Keine MotilitiitsstS- 
rung. Gelenke fret. Grosse Nervenstiimme nieht druckempfindlieh. Meeha- 
nisehe Muskelerregbarkeit Ieicht erhSht. Leiehtes vasomotorisehes NachrSthen. 
Gang sieher. Bet Fussangensehtuss leiohtes Sehwanken. Patellarreflexe @. 
Kein Patellarelonus. Achilles -~-. Kein Fussclonus. Zehen plantar. Pinsel- 
striohe prompt unterseh'ieden. Schmerzempfindung normal. Thorax: miissig 
breit, etwas fief und starr. Lungen ohne Besonderheit. HerzdSmpfung nieht 
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vergrSssert; TSne leise 7 rein. Pals 92, regelm~issig. Argorien etwas rigide. 
Abdominalorgane ohne Besonderheiten. Urin ohne Eiwoiss und Zucker. 

Sehr erregt, spricht andauernd. Sehilt auf Deutschland, lobt D~inemark. 
Will hinaus, sei gesund. Brauche nicht bei den Verriickten zu liegen. Ver- 
langt nach ihrem I-Iund. Man wolle sic nut krank maehen und ihr ihre Sachen 
fortnehmen. Ist Abends vollkommen heiter. Verweigert Sehlafmittel. Weiss 
den Wochentag nicht: glaubte, ihre Saehen wegnehmen, geohnet s&leoht. 
Sprieht daven, sich aufzuhgngen. Naehts unrnhig, erbiilt Einspritzung (Morph. 
0,01, Duboisin 0,001). 

12. April. Spricht andauernd trotz grosser Heiserkeit. Sehimpft viel. 
Weint dabei. 

17. April. u ruhiger. Verlangt oft nach ihrem I-Iund ,,Prinz". 
21. April. Gestern Abend lautes Sehimpfen. Heute Morgen wieder 

Jammern und Schelten: Man wolle sic nur todt machen, ihre Sachen fert- 
nehmen etc. Sic sei ganz gesund. Man solle sic hinauslassen auf's Land. 

23. April. Temp. 38,9. Nase stark geschwollen, ]eieht gerSthet. Haut 
fiihlt sieh heisser als Umgebung an und ist drueksehmerzhaft. Am Nasenein- 
gang beiderseits ghagaden, Sehrunden~ eingetrocknetes Secret. Erysipelas 
faciei. Pinselung mit Camphercollodium (5 pCt.). 

24. April. Wangen und untere Augenlider ergriffen, hohes Fieber. Liegt 
ruhig zu Bert. Isst sehr wenig. Steht Naehts h~iufig auf. 

26. April. Augenlider erysipelatSs. Am linken Augenwinkel Eiterbl~isehen 
der Haut. Abends Temp. 40. Ffihlt sieh sehr sehwaeh. Puls 92~ kr~iftig, 
reg'elmiissig. 

29. April. Gestern Abend wegen hohen Fiebers wiedor Wasserkissen yon 
18 e. Spaltung eines Abscesses in der Gegend des 1. Thr~inensa&es. Abends 
Temp. 38,3. 

30. April. Temp. 38,2. Erysipel im Abheilen. Lidabscesswunde seeer- 
nirt eitrig. Ziemlich gutes Allgemeinbefinden. Mundschleimhau~ troeken~ mit 
SehMm und eingetroeknetem Secret bedeekt. Nimmt nur wenig Flfissigkoit 
zu sich. 

1. Mai. Temp. 38,2. glagt/iberNaekenschmerz beimBewegen desKopfes. 
Schluckt sehlech~. Mund- und Rachensehleimhaut entzfindet~ mit Sehleim 
und eingetrocknetem Secret bedeekt, l~einignng. Puls heute frequenter, regel- 
mgssig~ kriiftig. 

2. Mai 1906. Morgens gegen 5 Uhr Exitus. 

Sectien: Sch~ideldach m~issig sehwer und dick. Dura in Falten. Kalk- 
pliittchen in Dura eingelagert. Pia sehr stark getr/ibt. Deuflich atrophische 
Gyri~ im Stirnhirn besonders. M~issige Arter[osclerose der Gefiisse an dorBasis. 
Nerven ohne Besonderheit, Rfiekenmark auoh. getropharyngealer Abscess. In- 
filtration des hinteren Mediastinums. Braunes Herz; Hypertrophic des rechten 
Ventrikels. Starke Fettdurchwachsung" der reehten Ventricularwand. Chro- 
nische Endarteritis derAorta mitKalkeinlagerung. Lungenemphysem und -Salem. 
Collaps des linken Unterlappens und cylindrische Bronehiektasie. Starke 
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Tracheitis und Bronchitis. Kleine schwiolige Tonsillen, trtibe ]ockere Leber. 
Zerfliessende Milzschwellung; chronischerMagenkatarrh. Triibe indurirto Niere. 

Mikroskopisohe  Befunde.  

3. Stirnwindung: Die extracellulifren Pibrillen haben im Vergleich mit 
normalen Pr~paraten stollenweiso mittelstark abgenommen. Die Ganglien- 
zellen in der oberon Schicht haben moist ihre Forts~itzo verloren; die Zell- 
k5rper sind dunkel gef~rbt, besonders Kern und KernkSrperchen sind dentlieh 
sehwarz. Die Fibrillen des Zellleibes haben sich in k5rnige oder schollige 
Masson verwandelt. Dis Ganglienzellen besitzen im Allgemeinen viol Pig- 
ment, welches in deutlich schwarz gefirbten Masohen sioh findet. 

Niss]bild: Ganglienzellen zeigen stellenweiso alrophische Veriinderungen~ 
stellenweise homogene Schwelhng. TraMntzellen orsehienen znm Theil um 
die Ganglienzellen vermehrt oder in ihren Zellleib eingedrungen. Die grosson 
Pyramidenzellen zeigen moist homogene Schwellung. Die YerS.nderungen sind 
im Allgemeinen mittelstark. Perivasculire Lymphrfiume und Gefiisswinde er- 
sohienen ]eioht rundzellig infiltrirt. Ferner sieht man in der Gefiisswancl Mast- 
zellen uncl grfinlich schwarzes Pigment. 

Vordere Centralwindung: Die Neurofibrillen sind in tier Tangential. 
schieht etwas gelichtet. In der iibrigen Sehicht sind sic mehr in kleine St/ieke 
zerfallen als die normalen nnd hahen etwas abgenommen. Die Ganglienzellen 
haben fast alIo ihre Fortsitze verioren nnd die Pibrillen des ZellkSrpers sind 
starkkSrnig zerfallen ;der  Kern ist intensiv schwarz gefirbt, veto Zellleib dout- 
lieh abgehobon. Manehmal haben die Pyramidenzellen sieh umgostaltet. Die 
giesenpyramidenzellen sind stark angeschwollen und die Fibrillen des Zell- 
leibes sind in kleine St(icke zerbroehen. Die Ganglionzellen enthalten viol 
Pigment bis herab zu den kleinen Pyramidenzellen~ nnd zeigen mane hmal 
Pigmentdegeneration. Die Maschen~ in denen das Pigment erscheint~ fiirben 
sigh sehr dentlich. Die Knotenpunkte sind deutlich verdi&t. 

Nisslbild : Die Riesenpyramidenzellon erscheinen moist gut erhalton ; aber 
einige zeigen eentrale Chromatolyse. Das Pigment in den Ganglienzellen hat 
mehr zugenommen. Stellenweise linden sich hier und da viel atrophische 
Zellen~ welehe dunkel odor blass gefirbt und geschrumpft sin& Im Grand- 
gewebe ist Blutpigment zerstreut vorhanden. Trabantzellen erscheinen um dis 
Ganglienzellen ziemlich viel. Stghchenzellen sind hier uncl da sichtbar. Die 
Yergndernngon der Ganglionzellen bioten moist alas Bild der Ah'ophie. Die 
Gefgsso haben sich etwas vermehrg und verdickt~ sonst Gef~ssvergmderung wie 
in tier 3. Stirnwindung. 

tIintere Centralwindung: Die extraceUuliren Fibrillen sind in tier ersten 
Sehicht in kleine Stiieke zerfallcn und haben sich stellenweise etwas ver- 
mindert, in der 2.--3. Schicht sind sic ebenfalls in Stiieke zerfallen und 
haben etwas abgenommen, gauptsichlbh sind die grSboren Fasern stirl~er 
geliehtet~ wiihrend die feineren Fasern noch mehr hier und da zerstreut in 
gewisser Zahl vorhanden sind. Die Pyramidenzelton haben moist dunkel- 
gefirbte Portsitze und finden sich bier und da schwarz wb gefleckt. Stellen- 
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weise giebt es atropl, isch geschrumpfte Zellen. Die Fibrfllen des Zellleibes 
sind in feine oder grebe KSrner zerfallen; trotzdem haben die Pyramidenzellen 
gut erhaltene ~iussere Form. Stellenweise finden sieh Pyramidenzellen~ welehe 
kurze angesehwollene StCimpfe des Spitzenfortsatzes haben und deutIiche Zer- 
stSrung der Fibrillen im Zellleib zeigen. Hier und da giebt es Ganglienzellen, 
welehe rundlieh angeschwollen sind~ und in deren Zellleib kleine LSeher 
zwischen zerfallenen Fibrillen erscheinen. Die Ganglienzellen sind iibera11 
pigmentreieh. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen racist homogene Schwellung: und ihr 
Pigment hat zugenommen. Im Grundgewebe finder man hier und da zerstrent 
Blutpigment. Stellenweise finden sich atrophische Zellen, stetlenweise sind 
die Ganglienzellen stark angesehwollen und zeigen centrale Chromatolyse. 

Trabantzellen finden sich um die Zellen und im Zellleib. Die Vergnde- 
rungen der Zellen sind mittelstark. Die GeNssver~inderung wie in der 3. Stirn- 
windang. 

1. Tem!ooralwindung: Die Neurofibrillen haben im Vergleieh mit nor- 
malem Prg~parat mittelstark abgenommen. Die Ganglienzellen finden sieh 
stellenweise so gut erhalten wie normale Zellen, doch haben sic stellenweise 
aueh ihre Fortsgtze ganz verloren und sich sehwarz gefgrbt~ und die Fibrillen 
des Zellk6rpers sind stark zerstSr~. Man finder auch solehe Zellen: welehe 
noeh relatig ldare fibrilliire Structur im Zellleib zeigen~ wghrend der Zell- 
l~Srper stark angesehwollen und der Kern in die Pheripherie gertickt ist. 

Nisslbild: in den tieferen Schichten zeigen die Ganglienzellen eentrale 
Chromatolyse und homogene Schwellung. Blutpigment ist hier und da im 
Grundgewebe vorhanden. Trabantzellen finden sich nm die Zellen vermehrt 
nnd gleichzeitig hat die Form der Zellen in verschiedener Weise sich ver- 
wandelt. Hier und da sieht man wenige atrophische Zellen. Die Gef/issver~inde- 
rnngen sind ebenso wie in der vorderen Centralwindung. 

Fissura calcarina: Die extracellul~iren Fibrillen sind nicht vermindert. 
Die Ganglienzellen haben stellenweise ihre Fortsgtze verloren und mit Ein- 
schtuss des Kerns sich dunl~elschwarz gefiirbt. Die intracellnli~ren Fibrillen 
des ZellkSrpers sind kbrnig zerfallen. Aber soleher Zellen sind viel% im all- 
gemeinen sind die Ganglienzellen gut erhalten. 

Nisslbild : Gelb-griinliehes Pigment ist zerstrenf vorhande% besonders um 
die Gliakerne. Die Ganglienzellen zeigen mittelstarke homogene Schwellung. 
Es giebt gesehrumpfte oder langgezogene Zellen. Die Ganglienzellen sind 
pigmentreich. Die Gefg~ssvedinderung ist dieselbe wie in der 1. Temporal- 
windung. 

F a l l  ".'~. 

K. M.~ Cigarettenarbeitersfrau~ 87 Jahro alt~ wurde Mai 1906 aufgenom- 
men. Angeblich keine heredit~re Belastung. Als Kind gesund. In friiheren 
Jahren haufig Sehwindelanfalle. Ohnmachten~ stets nervSs~ streitsfiehtig und 
reizbar. Seit dem 23. December 1905 verwirrt und erregt. 

Status: Graciler Knochenbau. Sehr diirftige schlaffe Musculatur. Sehr 
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starl~e Abmagerung. Haut und siehtbare SGhleimhiiute bless. Temp. 35,7 o. 
S&gdel auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich. Wenig Haar. Keine Kopf- 
narbe. Keine Druokpunkte. Pupillen untermittelweit~ gleioh 7 nieht ganz rund. 

R/I,. + R/G.-~-A. B. frei. VII symmetrisoh. Zunge gerade: zittert~ leieht 
belegt. Z~hne fehlen bis auf 2 untere Sehneidezghne. Gaumenbogen gleieh- 
mgssig gehoben. Raehenreflex @.  

Spraehe ohne articulatorisohe St~rung. Tremor manuum. Arthritis defor- 
mans~thnliehe Vergnderungen an den Fingergelenken. Keine Motilit~tsst~rung. 
Me&anische Muskelerregbarkeit erhSht. Lei&tes, vasomotorisehes NaehrSthen. 
Grosse Nervenst~mme nieht dru&empfindlioh. Leiohte Contraoturen in beiden 
Kniegelenken. Patellarreflex + .  Zehen plantar. Gang nicht m5gliGh~ knickt 
zusammen. Pinselstri~he loealisirt. Kopf nnd Spitze oft verwe&selt. Sehmerz- 
empfindung etwas herabgesetzt. 

Thorax schmal. Leiehte Alterskyphose. Lungen: Reehts hinten unten 
erepitirendes Rasseln nnd stark verlgngertes Exspirium. Mgssig h~ufiger 
Husten. 

Herz: Dgmpfung nieht vergrSssert. TSne sehr leise. Puls regelm~ssig 12,0, 
gespannt. Arterien sehr hart. Urin ohne Eiweiss und Zucker. Sagt zum Arzt 
plBtzlich: Mit were hab ice die Ehre? (Krank?) ja~ Husten~ sehlimme Beine~ 
des linke. 

Keine aphasisehe StSrung. Wisse nieht, ob sie frfiher aufgereg~ gewesen 
sei. Weiss nicht, dass sie in Kiel ist und class sie yon Altona naeh hier per 
Bahn transportirt wurde. Meint, sie sei wegen der sehlimmen Beine im Kranken- 
haus. Freundlich~ weint leieht, beruhigt sieh aber bald. 

2. Mai. Heute Fieber. 
6. Mai. u sieh ruhig. Fieber. Reehts hinten unten D~mpfung und 

erepitirendes l~asseln. Au& fiber dem 1. Unterlappen zahlreiehe feuehte 
t~asselgergusehe. Hustet viel. Klagt fiber Sehmm'zen in den Beinen. 

15. Mai. Verh~lt sieh ruhig. Klagt fiber Sehwerzen in den Beinen. 
tIusten. Itohes remittirendes Fieder. Frequenter Puls. 132, regelmiissig~ ge- 
spannt. 

1. Juni. In den letzten Tagen subnormale Temp. 
10. Juni. Normale Temp. Diffuse Bronchitis. Liegt ruhig zu Bert. Sprieht 

fast garniehts. Sagt 8fters: Ich habe so den Husten. 
12. Juni. Dyspnoe. ttiSrbare sehnarehendeAthmung; fiber beidenLungen 

Giemen~ Sehnnrren und zahlreiehe feuehte t~asselger~usehe yon versehiedenem 
Klangcharaktes. 

20. Juni. Zunehmender Verfall. Zeit'seise stertorgses Athmen. 
23. Juni. In der letzten Naeht Idaemoptoe. Beide Unterlappen hinten 

leieht ged~impft. IXeehts hinten unten lautes klingendes P~asseln. Eitriges 
gr~nes Sputum. Sehr dyspnoiseh. Blass~ verfallen. Isst sehr wenig. Wfinscht 
sich den Ted. 

24. Juni. Schli~ft vieL Sehluokt schleehL Abends 6 Uhr Exitus. 
Section: Sehiidel ziemlieh diek~ Dura glatt. Lg~ngssinus enthglt wenig 

fliissiges Blur. Pi~ zart. Gyri sehmal~ besonders im Stirnhirn. Nerven frei. 
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Gefgsse zeigen m~issige Arteriosclerose. g/ickenmark ohne Besonderheit. Beide 
Pleurae cost. und pulm. fest verwaehsen. Durch die Lungen das Herz fast 
verdeekt. IterzbeuteIflfissigkeiL wenig (kaum merkbar). Braune Atrophic des, 
Herzens. Chronische Endarteritis der Aorta~ an ausgedehnten Stellen Kalk- 
einlagerung. Tracheitis. L u n g e n :  auf dem Durchschnitt haselnussgrosse 
glattwandige Caverne. Bronchieetasasie dos linl~en Unterlappens and eitrige 
Bronchitis. igechter mittlerer Lappen vSllig luftleer~ yon zahlreiohen theilweise 
zusammengeflossenen grfin-gelben eitrigen~ theilweise verkalkten Herden 
durohsetzt. Im reohten Oberlappen einzelne verkalkte Horde. Dm'mtaberculose. 

_~Iikroskopisehe U n t e r s a c h u n g .  

3. Stirnwindung: Die extracelluliiren Fibrillen sind sehr gut erhalten und 
haben nicht abgenommen. Die Ganglienzellen haben gut erhaltene gussere 
Form and lange Spitzenforts~itze; die zarten Ports~itze sind miissig stark ver- 
Ioren. Die ZellkSrper mit dem Kern haben sieh sehr dunlrel gef'drbt: tier Kern 
hebt sieh vom ZellkSrper deutlich ab. Die Fibrillen des ZellkSrpers sind 
kSrnig zerfallen. Fs sind aueh nieht wenig Zellen vorhanden~ welche ihr~ 
Fortsgotze ver]oren, ihre Zellform vergndert haben~ starke fibrille ZerstSrung 
zeigen. Sonst finden sich Ganglienzellen~ welche etwas angesehwollen sind 
und im Zellleibe cireum-scripte gelichtete Stellen odor kleine LScher haben. 
Ueberall batten die Ganglienzellen reiehliches Pigment. 

Nisslbild: Die grossen Pyramidenzellen zeigen stellenweise homogene 
Schwellung and eentraie Chromatolyse. Stellenweise finden sieh atrophische 
Zellen. Trabantzellen erscheinen um die Zellen und im Zelll~Srper. In der Ge- 
fg~sswand sehwarz-griinliehes Pigment, und in den perivasculgzenLymphr~iumeu 
ist ieichte randzellige Infiltration vorhanden. 

Vordere Centralwindung: Die cxtracellulgren Neurofibrillen sind in der 
Tangentialschioht moist in Ideine St/ieke zerbrochen und etwas vermindert. 
Interradigre and radi/ire Fasern haben ebenfalls etwas abgenommen. Die Ver- 
minderung der Fibril!ca hat hauptsSchlieh grSbere Fasern betroffen. Die Pyra- 
midenzellen and Riesenzellen sind stellenweise gut erhalten~ wie normale; 
stellenweise dunkel gefiirbt and die Fibrillen stark zerfallen; trotzdem haben 
sic gate iiussere Form behalten, ttier und da finden sich neben den guterhal- 
tenon Zetten solche GangIienzellen, wetche ohne FortsStze und im Zellieibe 
mit kSrnigen odor seholligen Massen erfiillt sind. Grosse wie kleine Ganglien- 
zellen zeigen PigmentanMufung. 

Nisslbild : Die kleinenPyramidenzellen zeigen atrophisehe Vergnderungen. 
Im kllgemeinen hat das Pigment der Ganglienzellen zugenommen, sogar die 
kleinen Zellen enthalten aueh viol Pigment. Stellenweise ist der Zellleib ganz 
mit Pigment erf/iltt and der Kern nach der Peripherie verschoben. Um die 
Zellen liegen viele Trabantzellen. Einige 6anglienzellen, welehe homogene 
Schwellung zeigen~ bieten moist atrepbische Veriindernngen. Im Grundgewebe 
i st gelb.gr/inliches Pigment zerstreut vorhanden. Gliakerne sind stark vermehrt. 
Die GeNssveriinderangen sind dieselben wie in der 3. Stirnwindung. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 1. 29 
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Hintere Centralwindung: Die Neurofibriilen hagen sieh in dor Tangential- 
schieht stark vermindert~ sind in der 1.--3. Sehieht in kleine Stiieke zerfallen 
und ebenfalls stark geliehtet. Foinore Fasorn sind in dem Pr~parate noeh bier 
and da ziemlieh viol siehtbaq dagegon sind die grSberen Fasern ziomlieh stark 
geliehtet, stellenweise fast ganz vorsehwunden. Die Gangiienzellon hagen an- 
seheinend gut erhaltene Zollform, doeh hat der ZellkSrper und Kerr sieh 
sehwarz gefgrbt, und die Fibritlen dorselbon sind stark zerfallen, gar nieht 
siehtbar; die Fibrillen der Forts~tze habon sieh zum Theil in kSrnige Massen 
verwandelt. Stellonweiso hagen die Ganglienzellen ihro Portsiitze verloron und 
zeigen ouch Veriinderungen dos Zellleibes. 

Nisslbild: Die Ganglienzelton zeigen moist atrophische Ver~ndorung~ 
stellenweise homogene Sehwollung. Trabantzellen findon sioh um die Zollen. 
Gelb-grfinliehes Pigment ersehoint im Grundgewehe. Die Verg, ndorungon sind 
moist atrophisehe. Die Gefiisswand hat sieh vordickt. Sonst sind die Yergnde- 
rungen diosolbon wie in der vordoren Centralwindung. 

I. Temporalwindung: Die Fibrillon sind in dot 1.--2. Sehicht mittel- 
stark vormindert. Die Ganglienzellen habon ansche[nend gate gussere ZeHform 
and welt vorfolgbar~n Spitzenfod, s~tz; abet dor Zeilieib und besonders der 
Kern hat sich im Allgemeinon intensig sehwarz gefiirbt und der Kern tritt 
sehSzfer horror. Zerstrout Iiegen sotche ZeHe% weicho um den Kern herum 
hell~ in der Peripherie mit schwarzen KSrnern aus zerfailonen Fibriilen erfiiIlt 
sind, deren Spitzenfortsi~tze ouch k~irnig zorf~ilen sind, Hier und d~ findetx 
sieh Ganglienzellen, dorenZellleib ganz glass ist~ derenKorn sich aber intensiv 
sehwarz gefSorbt hat~ wghrend ihre Fortsiitzo noeh ldare fibrilliire Sgractur be- 
wahren. 

Nisslbild: Stelienweise finden sieh atrophisehe Zellen und stelionweise 
Ganglienzollen, wolche homogene Schwellung zeigen. Die Veri~nderungen sind 
im Ganzen goring. Wenig Trabantzellen. 

Fissura ealcarina: Die extraeollul~ron Pibrillon sind in dor 1.--2. Schicht 
ziemlich stark vermindort, Klefne und grosso Pyramidenzelien hagen anschei- 
nond die 5mssere Form bewahrt ; aber Veriinderungen des Zellleibes sind deut- 
lich. Es giegt Zellen~ in denen die Pibrillen des Fortsatzos zam Theil kSrnig 
zorfallon odor miteinander verklebt sind und dicko schwarze ]~asern gebildet 
hagen. 

Nisslbild: Die Ganglionzolien zoigon bier und da homogeno Schwellung; 
abet nioht viol. Man finder im Grundgewebo gelb-griinliehes Pigment. Dis 
kleinen Gefiisse sind verdickt. In den perivasculiiren Lymphr~amon leichte 
rundzellige Infiltration. In der Gefiisswand findet sieh griinlieh-sehwarzes 
Pigment. 

F a l l  3 .  

J. W.7 83 Jahre alt~ wurde am 13. September 1906 aufgenommen. 
Friihere Anamnese nicht gekannt. Seit einem Jahre bek~,m er Wasser- 

sucht and Horzsehwiiche. Er hatte 5 Kinder, van denen 3 ziemlieh jung ge- 
storben sind; 2 lobe% sind gesund nnd verheirathet. Er Iebt seit etwa drei 
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Jahron yon seiner Frau getrennt. Er verheirathete sigh [901 mit einer Dame 
in den 30or Jahren und lebte mit ihr etwa 2 Jahre zusammen. Dana l~am ihm 
Nachtheiliges fiber sie zu Ohren~ ausserdem vernaohl&ssigte sie ihren Haus- 
stand~ aueh ihn, drohte ihm einmal sogar~ ihm mit einem Haekmesser den 
Sch~.del zu spalten. Dies veranIasste ihn im Verein mit dem Umstand~ dass 
sie ihm von der Existenz eines unehelichen Kindes plStzlich Mittheilung 
macht% sich yon ihr zu trennen und sie mit 30 Mark monatlicb abzufinden. 
Bei seiner Pension yon 150 Mark, die ffir seine Privatwohnung, sowie Krank- 
heitskosten verbraueht wurd% gerieth er bald in Riiokstand mit der Zahlang 
dieser 30 Mark, deshalb verklagte ihn die Frau schliesslieh auf Zahlung der 
Summe. Vom Landgerieht wurde er aus formellen Grfinden verurtheilt: Er 
war der Meinung, dass ein 5zztliehes Attest genfig% um den Terrain za ver- 
legen. Diese ganze Angelegenheit hat ihn im hSebsten Grade gemfithlioh be- 
einflusst. Dareh Pfgndang und Ueberweisung'sbesehluss werden jetzt monatlieh 
-30 Mark zurfiekgehalten. 

Status. Mittelm~ssiger Knoehenbau~ sehleohte Muskeln und Ern~ihrung. 
Haar fast weiss. SehS~del nioht empfindlieh. Pupillen mittelweit~ gleioh~ ent- 
ruadet. R/L. @, R/C. -[- etwas trgge, goring. A. B. frei. eli  links etwas 
mehr als rechts. Zunge gerade, am reehten Rand blaasehwarz. Gaumenb/igen 
gehoben, Baehenreflex lebhaft. Keine artieulatorisehe SpraehstSrung. Geringer 
Tremor manuum. Meehanisehe Muskelerregbarkeit erhSht. Beine stark 5dema- 
tSs~ Leib prall~ fluctuirt. Kniereflexe @-. 

l(ann nieht mehr ohne Unterst~itzung stehen and gehen. Trommelschlg- 
gelfinger~ blass~ cyano.tisch. Pals 52~ sehr unregelm~ssig, weieh, ]eieht unter- 
drfiekbar. Arterien sehr rigid% stark gesehl~ingelt, ebenso die fibrigen filM- 
baron Sehlagadern. Ueber der Aorta systolische und diastolische Geriiusche. 
HerztSne sehr leise. Absolute Herzd~impfung bis zum rechten Brustbeinrand~ 
Spitzenstoss nicht zu f/ihlen. Urin enthglt kein Eiweiss und Zuoker. Ueber 
den Lungen seharfes Athmen und Rasseln. Patient ist sehr lebhaft~ fasst gut 
~uf~ sprieht ziemlieh viol. 

Weiss nioht das Jahr. Kann es auoh nioht ausreehnen, obgleieh er Ge- 
burtsjabr und Alter weiss. Weiss niebt~ we er ist. Verkennt Personen. Er- 
zS.hlt sehr weitschweifig. 

15. September. Ziemlieh starke Dyspnoe. Puls sehr unregelm~ssig~ leioht 
zu unterdrfieken. Cyanose der Haut~ besonders des Gesiohts, der Finger 
und Zeben. Dabei verhgltnissmS~ssig euphorisob~ spricht viol. Aeussert viele 
W/insebe. Leib ziemlieh prall gespannt; in den abhgngigen Portion D~mpfung. 

16. September. Es werden in die stark 5dematSsen Untersohenkel Inoi- 
sionen gemaebt~ aus denen sieh sofort reiehlieh wiissrige Fltissigkeit entleert. 
Urin enth~it 1 pM. Eiweiss~ keine C, ylinder~ keine Epithelien~ dagegen ausser- 
vrdentlieh zablreiehe Zellen (Leukoeyten). 

18. September. Zunehmende Dyspno% obwohl die Oedeme abnehmen. 
HerzthS~tigkeit sehr unregelmg~ssig. .Patient wird oft unruhig~ kommt aus dem 
Bett, will weg~ sprieht oft unversfiindlieh~ dana wieder ganz ldar. Camphor. 

19. September. Zanehmende Dyspnoe~ starkes Traehealrasseln~ grosse 
19" 
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Schw~ho. Auf Camphor nur vorfibergehend Be sserung. Unter zunehmender 
Herzsehwfiche und aussotzender Athmung Exitus letalis. 

Section: Sch~deldach sehr dfinn, wenig Diploe. Dura mit dem Sch~del- 
dach fest verwachsen, glatt und spiegelnd. Pia ~ in der hinteren Pal'tie mit der 
I)ura fest verwachsen~ auf der Convexit~t suizig verdickt und getrfibt~ lasst 
sich in grossen Fetzen abzlehen. Gyri besonders in Centralwindungen und 
Scheitellappen stark atrophisch, kammartig. Sulci klaffend, g~ickenmarl~ ohne 
Bcsonderheit. Pleuritis exsudativa duplex. Pneumonische Horde im rechten 
Unterlappen~ chronisclio Artoriitis der Aor ta  mit Kalkeinlagerung. Peritonitis 
exsudativa. 

N i k r o s k 0 p i s c h e  Unt . e r suchung .  

3. Stirnwindung: Die extracellul~ren Fibrillen sind im Vergleich mit 
normalen Friiparateh etwas vermindeff. :Ganglienzellen, besonders der Kern 
iiberall stark dunkel gef~rbt; aber sie haben gute ~ussere Form. Die Fibrillen 
dos Zellleibes sind zerfalleh und fast v~rsehwunden. Der Spitzenfortsatz ist 
welt verfolgbar nnd hat relativ gu~efibril]~r~ Structur. Stellenwoise sieht man 
Zellen~ deren Spitzenfortsatze ztemlich staff/angesehwollen sind; stellenweiso 
finden sich Ganglienzellen~ deren Zollleib mit Kern sieh verschm~lert, odor 
lang gezogen odor gekriimmt' hat und deren Spitzenfortsatz sich geschi~ngelt 
hat. Stellenweise haben die Ganglienzeilen ihre Forts~tze verloren odor abge- 
stossen~ der Zellleib ist stark zerstSrt., 

Es giebt Ganglienzellen, welche rundlich angoschwollon sind~ ein grosser 
Theil des Zellleibes ist yon Pigment eingenommen, wiihrend die Fibrillen des 
angeschwoHenen Spitzenfortsatzes gut erkennbar sind. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen enthaiten siimmtlich viel Pigment. Sio 
zeigen atrophisehe u stellenweiso hom0geno Schwellung odor 
sind zum Thoil zerfallen. Die Ver~,nderung der~Ganglienzellen ist ziemlich 
stark. Viol Trabantzellen. Die Gef~sswand ist verdiekt. In den perivaseu- 
Kiren Lymphraumen und der Gofiisswand m~.ssig starke rundzellige Infiltration. 
Die Adventitiazelien sind stellenweise stark gewuchert. 

u Centralwindung: Die extraeelhlliiren Fibrillen haben in der 
1.--2. Schicht stark abgenommen. Die groben Fasern sind moist fdiher ver- 
schwunden. In der tieferen Schioht sind die interradiaren und radiiiren Fasern 
in Stiicke zerbroehen und haben etwas abgenommen. Stellonweise sind die 
Ganglienzellen mit ihrem Kern lang gezogen oder verjfingt~ intensiv dunkeI 
gef~rbt, ihre Forts~tze geschl~.ngolt, Desonders deutlich die grossen Pyramfden- 
zellen. Stellenwoise haben die Ganglienzellen anscheinend gute ~ussere Form ; 
aber dor Zellleib erscheint wie gefleckt ur/d seine Fibrillen sind in grebe und 
feine KSrner zorfallen. Di~ giesenpyramtdenzellen sind relativ gut erhalten.' 
Die Ganglienzellen sind sehr pigmentreieh. 

Nisslbild:. Die Ganglienzellen zeigen meis~ atrophisehe Veriinderungen. 
Die giesenpyramidenzellen zoigen auch Chromat01yse, ihr Spitzenfortsatz isl) 
geschlgngelt and ihr Kern lang gezogen~ sie enthalten viol Pigment. Im Attge- 
meinen hat des Pigment der Gangtienzel~en zugenommen. Nan finder l~iesen- 



Beitr~ge zur pathologisehon Anatomio der Psyehosen. 293 

pyramidenzellen~ wolche eentrale Chromatolyse zoigen. Im Grundgowebe finder 
sich hier und da Blutpigment, Viol Trabantzellen. Gef/issvergnderungen wie 
in tier Stirnwindung. 

Hintoro Centralwindung: Die extraeellul~tren Fibrillen sind in der Tan- 
gentialsehieht bedoutend geliehtet. In der 2.--4. Sohieht sind die interradi~iren 
and radiiiren Pasorn in Stiieke zerfallon und habon mittolstark abgenommen, 
Haupts~ehlieh sind die groben Fasern vermindert. Ganglienzellen~ welehe 
tang gezogenen odor verkriimmten ZellkSrioer haben und doren Fortsiitz% be- 
senders Spitzenfortsze gesehlgngel~ sind~ tinden sioh hier und da ziemlieh 
reiehlieh. 

Stellonweise haben einzelne Ganglienzellen ihre Forts~itze verloren und 
rundliehe odor unregelmS~ssige Zellform angenommen; ihr Zellleib ist dunkol 
gef~irbt und die Fibrillen desselben sind kSrnig zerfallen. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen moist atrophisehe Vers 
81utpigment ist im Grundgewebe zerstrout vorhanden. u Trabantzellen. Die 
Gef~isse sind stark ver/indert, wio in der Stirnwindung, 

1. Temporalwindung: Die extraeellulgren Fasern sind in kleine Sttioke 
zerfallon und haben in der 1.--2. Sehicht etwas abgenommen. Die Ganglion- 
zellon haben sieh meist dunkel gef~rbt; ihr Zellleib sammt Kern ist long go- 
zogen und ihr Sp[tzenf0rtsatz geschlgngelt. Hier und da sind Fibri!len des 
Zellleibes und der Forts~itze mit einander vorklebt und erseheinen als dieko 
sehwarze Fasern. 

Nisslbild: Ver~inderung der Ganglienzellen wie in der hinteren Central- 
windung; aber etwas sehwS~cher. Mastzelien sieht man in der Goffisswand. 
Fissure ealearina: Die extraeollul~ren Fibrillon habon in dor 1. Schieht etwas 
abgenommen. Ebenfalls sind die interradiS~ren und radi~iren Pasern aueh etwas 
geliehtet. Die Ganglienzellen haben siah dunkel gef~irbt; die Fibrillen des 
Zellleibes sind stark kSrnig zerfallen und der Spitzenfortsatz geschlgngelt. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen fiberwiegend atrophiseho Veriinde- 
rungen; abet stellenweise homogene Sehwellang. Blutpigment finder sieh im 
Grundgewebe. Viol Trabantzellen. Die Gef/issvergndernng wie in der Stirn- 
windnng" 

F a l I  4 .  

L. (3., Zimmermannsfrau~ 86 Jahre alt~ wurde am 4. Fobruar 1906 auf- 
genommen. 

Patient seit 3 Jahren in Pension gewesen, klagte viol, tadolte alles. Seit 
2 Jahren za Bett wogon Altersschwaehe. Hatte Stuhlverstopfung. Seit 16 Jahren 
in ~irztlieher Bohaudlung. Seit 14 Tagen zeitweisa vorwirrt, geistesabwosend~ 
sprach mit Louten~ die garnioht da waren. Es sitze ein Kerl in dor ls 
ein Junge im Bet% dos Bett miisste breiter gomaoht werdon~ ain Mauersmann 
liege im Bert. Der Mauersmann habe die Sehlfissel kaput gebrochen. Fische 
und L~.use solon im Bet% L~Luse an der Decko. Tyrannisirte die ganze Familie. 
Nachts oft aus dem Bett. Oefters laut~ erregt: gesehimpft. Versaehte einmal 
mig dem Beckon zu sehlagen. 
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Status: Graciler Knoehenbau~ gusserst diirftigc Musculatur. Diirftiger 
Erniihrungszustand. Keine Kopfnarbe. Schi~do] anf Druek and Boklopfen nieht 
ompfindlich. Druek auf Orbital- and Submentalgegend wird sehmerzhaft 
empfunden. Oboro Augenlider hgngen etwas. Pupillen untermittelweit, nioht 
ganz rund~ gleichweit. R/L. "d-~ etwas tr~ge. R.C. -4-. Bliok nach oben 
etwas behindert~ sonst A. B. frei. 

Facialis symmetriseh. Mund zahnlos. Gaumenbogen gleichmiissig gehoben. 
Zunge gerad% zittert etwas~ trooken. Raehenreflex-~-. Spracho langsam, etwas 
vorwaschen: normal~ koine ArticulationsstSrung. Starker Tremor manuum. I(eine 
Molititi~tsstSrungen. Gelenke frei. Abdominalreflex-~-. Beine werden sehrwenig 
aetiv vonder Unterlage erhoben~ linkes weniger als reehtes. Patellarreflex + .  
Kein Patellarclonus. Aehillessehnenrefiexe nicht auszulSson. Babinski beider- 
seits. Priifung des Ganges nicht mSglich. Patient knickt sofort beim Verlassen 
dcs Bettes in den Knieen ein. Thorax schmal, flaoh~ starr. Starke Arterio- 
selerose. HerztSne sehr leise. Puls 80: mgssig kr~ftig. Art. red. fiihlt sich 
hart an. Puls regelmgssig. Athemger~usche Ieise. Bauehdecken schlaff. Alto 
Striae. Abdomen nieht druckempfindlieh. Abdominalorgane ohne Befund. 
Urin enth~Llt a/2 pCt. Eiweiss. Im Sediment viel Epithelzellen~ Cytinder, kein 
Zueker. 

Als ~achmittags oin Stuhl durch das Zimmer getragen wird: sagt sie: 
,HorrDootor~ leiden Sic es nicht, dass die MSbel fortgesehafft werden. r Glaubt 
mitunter in ihrcr alton Wohnung zu sein. 

7. Fobruar 1906. Blasses verfallenes Aussehen. Puls sehr schleeht~ un- 
regetm~ssig. Subnormale Temperatur. Wasserkissen, 40 o. Spricht sehr wenig. 
Schluckt sehlecht. ~immt wenig tPliissigkoit und mitunter etwas eingeweiohte 
Semmel zu sieh. 

8. Februar. Sehluckt schlecht, unregelm~ssiger, kaum fiihlbarer Puls. 
Abends Temperatur 37,1 o, sprieht noch weniger, meint zu Hause zu se[n. 

8. l?ebruar. Morgens Temperatur 37,5 ~ Puts 108. Blasses~ lividos Aus- 
sohen. Als ihr otwas Milch eingeflSsst wird, athmet sie schlecht. Athmung 
immer langsamer und oborfi~ichlicher. 8 Uhr 10 Min. Exitus. 

Section: Schfideldach miissig dick and sohwer. Dura am Schfidel ziem- 
licl~ fest haftend. Pin am L~ngsspalt leieht getriibt. Atrophic des Gehirns be- 
senders im Stirnhirn. Atrophisehe Windungen~ besonders im Stirnhirn. Starke 
Arteriosclerose der Gofi~sse. Hyper~mie und Oedem des Dfinndarms, stark 
fliissiger Inhalt desselben. Starke senile Atrophie des Herzens, dot Leber~ 
xNiere mit~ Cysten and Fibrom, der Sexualorgane, Lungen, Fettgewebe, Nebon- 
nitre nnd Pancreas. '  Starke Arteriosclel'ose~ besonders der absteigenden Aorta 
mit grossen Kalkplatten. 

Mikroskopische  U n t e r s u c h u n g .  

3. Stirnwindung. ExtracelluKire Fibritlen sind in der 1. Sohicht im Ver- 
gleiche mit normalem Pri~parat mittelstark vermindert: and zwar die groben 
Fasern besondors stark vermindert, Ganglienzellen haben stellenweiso ihre 
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Forts~itze verloren oder nur kurze Stfimiofe. Die Fibrillen des Zellleibes sind 
hier nieht sichtbar. 

Nisslbild: Gelb-griinliches Pigment findet sich im Grundgeweb% beson- 
ders um die Gliakerne. Ganglienzellen zeigen meist atrophische VerSmderungen~ 
stellenweise homogene Schwellung. Viel Trabantzellen~ welehe manchmal in 
den Zellleib eingedrungen sind. In dem perivasculiiren Lymphraum ]eichte 
rundzellige Infiltration. 

Vordere Centralwindung: Extracellulgre Fibrillen haben sich in der 
Tangentialschicht etwas verminde1% besonders sind die groben Fasern auf- 
fallend betroffen worden, lm Allgemeinen sind die Ganglienzellen sehwarz ge- 
fSrbt~ geschrumpft und ihre Portsg, tze geschlSngelt. Fibrillen des ZellkSrpers 
sind fein zerfallen und zum Theil versehwunden. Hier und da giebt es 
Ganglienzellen~ welche wie in normalen gut erhalten sind. DieRiesenpyramiden- 
zellen~ welche sich dunkel gef~irbt haben, zeigen rundliehe Sehwellung und 
zerfallene Fibrillen im Zellleib und ihr Kern ist in die Peripherie gerfickt. 
Manchmal sieht man Riesenpyramidenzellen, welche im Zellleib mehrerecircum- 
seripte gelichtete Stellen haben. Sonst finden sieh Ganglienzellen, welehe 
ohne Fortsatz und rundlieh angeschwollen sind und sich diffus kernig ver- 
wandelt haben. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen starl~e homogene Sehwellung~ stellen- 
weise atrophische Ver~inderung. Die Anordnung der Pyramidenzellen ist ver- 
wasehen. Blutpigment ist hier und da vorhanden~ vielfach in der Umgebung" 
yon Gliakernen. Viel Trabantzellen. Die Clefi/sswand ist stark verdiekt. 
Adventitia gewuehert, lm loerivasenlaren Lymphraum m~issige Infiltration mit 
Rundzellen. In der GefS.sswand hat sich sehwgrzliches und gelbliches Pigment 
eingelagert. 

Hintere Centralwindung: Neurofibrillen in tier Tangentialschicht in kleine 
Stfieke zerfallen und stark abgenommen. In der 2.--3. Sehieht sind sie auch 
etwas geliehtet, nor allem sind die grossen Fasern verschwunden. Die Ganglien- 
zellen haben anscheinend ihre ~ussere Zellform~ ste]lenweise aber knrz abge- 
hael~te oder gar keine Fortsgtze. Hier und da finden sieh Ganglienzellen~ welche 
sich mit Kern dunkel gefgrbt haben nnd geschrumpft sind~ deren Forts~itz% in 
welchen die Fibrillen miteinander verklebt sind~ wie dieke Biinder aussehen. 
Im Allgemeinen sind die Fibrillen des Zelll~Srpers in feine Massen zerfallen. 
Die kleinen Pyramidenzellen haben meist ihre Forts~itze vedoren. Es giebt 
Ganglienzellen~ in deren Spitzenfortsatz Rundzellen eingedrungen sind, sodass 
die entspreehende Stelle ziemlich stark angeschwollen ist nnd kSrnig zerfallene 
Fibrillen aufweist. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen hier und da atrophische Ver~inderung. 
Im Grundgewebe finder sich gelbliehes Pigment wieder: besonders in der Nach- 
barschaft yon Gliakernen. Man finder aueh Ganglienzellen: welehe triibe 
Sehwellung zeigen, l~Ianehe Ganglienzellen enthalten reiehliebes Pigment. 
Viel Trabantzellen. Die Gef:&sveriinderung ist wie in der vorderen Central- 
windung. 

1. Temporalwindung: Fibrillen haben sieh in der Tangentialsehicht 



296 Dr. 1L Moriyas% 

mittelstark vermindert; interradi~ire Fasorn sind in kleine Stiicke zerfallen und 
etwas vermindert. Grebe Fasern sind schon frfiher verschwunden. Ganglien- 
zellen haben langen Spitzonfortsatz und sind wio gefieckt dunkd gefiirbt. Fi- 
brillen der Fortsiitze sind miteinander verklebt in Form eines schwarzenBandes 
oder haben relativ klare fibrillSre Structur. Hier und da finden sigh ziemlich 
vie] Ganglienze]len, welche sammt dem Kern lang gezogen und intensiv sehwarz 
gofiirbt sind~ auch geschliingerten Spitzenfortsatz haben. Stel[enweiso haben 
die Ganglienzellen ihre Forts~tze verloren oder abgehackte kurz~ Stiimpfe. 

Nisslbild: Ver~nderung~ wie in dor hinteren Contralwindnng nnr 
sohwi~oher. 

Fissure calcarina: In der 1.--2. Schioht sind Fibrillen in Stficko zer- 
fallen and haben etwas abgenommen ;meist sind die grobon Fasern vermindert. 
Kleino Pyramid enzollen sind stark tingirt und ihre Fortsiitze geschl~ngelt. 
Grosse Pyramidenzellen haben vielfach ihre Forts~tze verloren und sind stark 

�9 zerst5rt. Hier und da sind die Ganglienzollen rundlioh angeschwollen and die 
Fibrillen ihres ZellkSrpers in kSrnige odor Staubmasse zerfallen. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigon meist homogene Sohwellung. Stellenweise 
wenig atrophische Zellen. Gelbbr~unliches Pigment finder sich hier und da 
im Grundgewebe. Wenig Trabantzellen. Die Ver~nderung der Gefiisse wie in 
der 1. Temporalwindung. 

l)er Ausfall der extracellul~ren Fibrillen fehlt nirgends in allen 
Regionen der Hirnrinde, manchmal ist er stark, manchmal weniger aus- 
gesproeheu. Bei starkem Ausfall sind auch immer die Fibril]en in der 
tieferen Schicht mit angegriffen. Die lntensitiit des Ausfalls ist aber 
nur in der oberen Schicht~ besonders in der Tangentialschicht iibe~:- 
wiegend. Im Verg]eich zur progressiven Daralyse zeigt der Faserausfall 
einen welt schwacheren Grad. B i e l s c h o w s k y  und B r o d m a n n  haben 
indessen auch gesagt~ dass der interce]lullire Faserausfall weniger hoch- 
gradig sei a]s bei progressiver Paralyse. A l z h e i m e r  hat mitgetheilt, 
dass in der Regel der Faserausfall geringer als bei der progressiven 
Paralyse und zerstreuter sei, sodass er oft nur durch Vergleichung mit 
normalem Praparate als eine Verarmufig in allen Schichten, besonders 
an den Taagentialfasern und den feineren Fasern der= 2. und 3. Schicht 
deutlich werde. Von einem topographischen Unterschied yon vorn nach 
hinten kann nicht die Rede sein, well der Fibrillenausfall in unseren 
Praparaten manchmal in der 1. Temporalwindung und Fissura calcarina 
mittelstark vorhanden war~ w~hrend dis Fihrillen in tier Stirnwindung fast 
normal erschienen, wie in Fall 2 oder well die Fibrillen in der 1. Tem- 
poralwindung mittelstark herabgesetzt ware% wiihrend sis in anderen 
Regionen nur etwas vermindert oder fast normal bleiben, wie im Fall 1. 

Aber ich mSchte doch ausdriicklich betonen~ dass in unseren FMlen 
in der hinteren Centralwindung der Faserausfall regelmfissig am stfirksten 
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war. Folgende Tabelle diene zur Erklarung: die F~tlle siad mit arabischen 
Zahlen bezeichnet. 

l~egion 3. Stirnw. VordereCentralw. HintereCentralw. 1.Temp. Fis. calcar. 
Grad v. 
Fasorn- 
ausfali - -  3. 2. 3. 
stark - -  4. 
mittel- 
stark 4. - -  - -  1. 2. "2. 

4. 
otwas 1. 3. 1. 2. 1. -- 3. 4. 

4. 
normal "2. -- -- - -  1. 

Wenn man diese Tabe]]e betraehtet, so erkennt man leieht~ dass 
die Fibrillen in 3 unter 4 F~illel b nlimlieh im Fall 2 7 3 und 4, stark 
gelichtet sind~ wlihrend nur im Fall 1 der Ausfatl goring blieb. Von 
den anderen Regionen bot nur die vordere Windung ill einem Fall 
starke Lichtung~ w:~thrend sonst nirgends der Faserausfall anniihernd 
solchen Grad erreichte wie in der hinteren Centralwindung. Bie l -  
s e h o w s k y  und B r o d m a n n  haben zwar behauptet~ dass die Neuro- 
fibrillen bei Dementia senitis bei allen Kategorien gleiehm~issig gelichtet 
seien. In unseren Pr~iparaten habe ich aber immer gesehen~ dass nocll 
ziemlich reichlich feine Fasern zurfickgeblieben warell: w~hrend die groben 
dicken Fasern~ welche in normalem. Pr~iparate schr~ig, horizontal: senk- 
recht odor unregelm~issig ziemlich reichlich vorhanden sind, fast ganz 
verschwunden waren. Daher kann ich sagen~ dass die groben Fasern 
im Allgemeinen stitrker betrofien zn werden pfiegen. Nach manchen 
Autoren stammen iibrigens die dickeren Fasern der Tangentialsehicht 
aus tieferen Schichten her. Besonde r sB ie l s chowsky  u n d B r o d m a n n  
haben beschrieben~ dass man sich leicht davon iiberzeugen ktinn% dass 
zahlreiche Apicaldendriten yon grossen und mittleren Pyramidenzellen 
mit ihrem vertical aufsteigenden Endfaden, nachdem sie in tieferen 
Rindenlagen fortw~ihrend feinere Seiten~iste in schr~iger und horizontaler 
Richtung abgegeben haben, his in die 1. Schieht hineinziehen und sich 
bier verlieren. Bei der Paralyse hat der Ausfall neben den intercellu- 
lliren Fibrillen zunlichst den feineren Filz betroffen, bei der Dementia 
senilis besteht ganz das Gegen/heil. Weshalb die grSberen Fasern hier 
vielmehr ergriffen werden~ mSchte ich mir so erklliren, dass bei seniler 
Demenz Atrophi% Schrumpfung und Pigmentdegeneration der Ganglien- 
zellen fiberwiegend erseheint, dadurch auch die Fortsfitze und Fibri)len 
derselben zuerst wegen der Atrophie diinn werden~ dann zerfallen und 
verschwinden. 
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B i e l s c h o w s k y  und B rodm ann  haben ausserdem als sicher be- 
tont~ dass Zellkiirper und Fortsatz saint Kern intensiver schwarz ge- 
f~rbt~ und daher yon ihrer Umgebung schlirfer sieh abheben. Das 
Gleiche habe ich in meinen Pr~paraten auch constatirt~ besonders Zell- 
kSrper und Kern waren stark schwarz gef'arbt~ wie Kleekse. Die Pyra- 
midenzellen haben ]eidlich gut erhaltene iiussere Form, Fortsatz~ be- 
sonders Spitzenfortsatz, ist auf weitere Strecken verfolgbar~ wie im 
,ormalen Pr~parat; aber sie unterscheiden sich yore normalen dadurch~ 
dass ihre Seiteni~ste bedeutend abgenommen haben. Stellenweise haben 
die Ganglienzellen nut kurz abgehaekte oder gar keine Fortslitze. Bei 
der senilen Demenz finden sich jedoch Ver~nderungen der Ganglien- 
zellen stets fleckweise zerstreut. An einer Stelle sind sie gut erhalten, 
mit zahlreiehen Forts~ttzen versehen und die intracellulliren Fibrillen 
erscheinen deutlich~ wie in norma[en Prliparaten. An dicht benachbarten 
Stellen sieht man dagegen Ganglienzel[en, in deren Zellleib die Fibrillen 
stark zerfallen sind und deren Fortsi~tze fast ganz verschwunden sind. 
Eine so starke Differenz sieht man bei Paralyse kaum. Im Fall i habea 
die Gauglienzellen fsst alle Fortsatze verloren~ sind rundlich, yon un- 
regelmlissiger Gestal~ und stark sehwarz gefiixbt wie Kleckse. Es giebt 
diffus schwarze Zellen, (lie lang gezogen oder geschrumpft oder etwas 
geknickt sind~ deren zarte Forts~ttze fast verschwunden~ deren Spitzen- 
f.rtsatze verjiingt und geschl~tngelt aber a~lf ziemlich weite Strecken 
verfolgbar sind. In solchen Zellen ist der Kern nicht mehr sichtbar. 
Ich mSchte solche Zellen atrophische Zellen nennen. Bei Dementia 
senilis hat es den Anschein, als ob die Zellen, welche im Allgemeinen 
leidlich ~tussere Form behalten~ allmahlich in die atrophischen Zellen 
iibergehen. 

Die Ganglie~zellen sind im Allgemeinen tiberpigmentirt; manch- 
real ist der ganze Zellleib mit Pigment gef/illt und ganz verschwunden. 
Es sieht arts, als ob so]che Zellen aus einem INetz bestehen, in dessert 
Maschen das Pigment in kleinen Klumpen liegt. Manchmal erstreckt 
ein solches Netz sich bis in die Fortsiitze hinein. Betreffs dos Ur- 
sprungs des iNetzes stimme ich fiberein mit B i e l s c h o w s k y  und Brod-  
mann~ welche behauptet haben~ dass es yon Fibrillen unabhi~ngig sei 
und aus protoplasmatischer Substanz bestehe. Ich habe manchmal in 
den Zcllen kleine gelichtete Stellen oder LScher constatirt. (Hintere 
Centralwindung bei Fall 1~ 4. Stirnwindung und vordere Central- 
windung bei Fall 2, vordere Centra]windung bei Fall 4), welche ganz 
anders aussehen als diejenigen~ welche im ]etzten Stadium der Pigment- 
degeneration sieh gebildet haben, und dem INisslnegativ entsprechen 
diirften~ wie auch B ie l schowsky  und Bro d mann gesagt haben. 
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Die intracellul~ren Fibrillen sind sehr stark zerfallen und in K6rner 7 
schollige Massen, feinen Staub verwandelt. Manchmal sind zerfallene 
Fibrillen miteinander verschmolzen zu schwarzen Massen und sehen wie 
gefleakt aus. Um den Kern sind die Fibrillen ganz gelichtet und sind 
nieht siehtbar, dagegen ill der Peripherie zerstreut als KSrner vor- 
handen. Die Fibrillen im Fortsatz sind meist miteinander verbackt 
und in schwarze dieke Fasern, manchmal in ein sehwarzes Band ver- 
wandelt, stellenweise k5rnig zerfallen. 

l)er Kern ist intensiv sehwarz gefttrbt nnd angesehwollen, in die 
Peripherie geriickt oder stark gesehrumpft oder unregelm~issig l~inglich 
umgestaltet, manchmal zerfallen, dagegen ist das KernkOrperehen bis 
zuletzt als sehwarzer Punkt zurtiekgeblieben. 

Im Nisslbitd hat man in den Ganglienzellen reiehliehes Pigment 
eonstatirt~ nnd zeigen sie eeatrale Chromatolyse, atrophisehe u 
rung und homogene Schwellung. im Grnndgewebe und in dem Glia- 
kern erscheint gelbgrtinliehes Pigment ziemlieh reichlieh. An der Gef~iss- 
wand finden sieh Mastzellen. Trabantzellen sind um die Zellen und in 
den Zellen vorhanden; wenig St~ehenzellen siehtbar. In unseren Pr~t- 
paraten habe ieh in Fall 3- -4  die Verdickung der kleineren, kleinsten 
Gef~isse und Capillaren eonstatirt und manehmal um und in den Ge- 
f~issen mlissig rundzellige Infiltrationen~ dagegen in Fall 1 - - 2  keine 
u und sehr leiehte rundzellige Infiltration. Im Orundgewel~e 
waren die freien Kerne ziemlieh stark vermehrt. 

Die Resultate kurz zusammengefasst, sind felgende: 
1. Bei Dementia senilis sind die NeurofibrJllen in allen Regionen 

der ftirnrinde mehr oder weniger stark vermindert, besonders stark in 
der hinteren CentraIwindung. 

2. u allen Kategorien der Fasern sind die dickeren Fasern st.ar- 
ker ergriffen im Gegensatz zu der progressiven Paralyse. 

3. Die Oanglienzellen haben meist gut erhaltene ~ussere Form 7 
w~thrend die intraeellulgren Fibrillen stark zerstSrt sind und der Kern sich 
intensiv schwarz gef~irbt hat und wesentliehe Ver/inderungen zeigt. 

Es ist charakteristiseh~ dass in denselben Prgparaten erkrankte 
Ganglienzellen mit normalen Zellen abwechselnd vorhanden ~ind. 

Im Allgemeinen ist die Ver~nderung bei der senilen Demenz 
sehwS~eher als bei der Paralyse. 

De l i r i um t remens .  

B o n h o e f f e r  hat zahlreiehe reine Deliriumtodesf~lle nnd eompli- 
eirte Deli~:ium-tremens-F~ttle untersueht. Bei den ersteren zeigen sieh 
die grossen Pyramidenzellen im Grosshirn in den versehiedensten Stadien 
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des Zerfalls. Die Contour der Zellen ist vielfach zerstOrt, der Zellinhalt 
ausgetreten. Die charakteristisehe Structur ist durch kleink6rnigen Zer- 
fall ersetzt. Die Kerne zeigen keine constante Ver~inderung. Die Fort- 
slitze sind nicht abnorm deutlieh. Die markhaltigen Rindenfasern weisen 
degenerative Vorg~inge auf. Ausserdem flndet sich diffus in der Rinde 
verbreiteter Zerfall. 

Eine verschiedene Betheiligung der einzelnen Rindengebiete l~isst 
sich im Allgemeinen nicht constatiren. Die Rinde zeigt im Ganzen 
etwas vermehrten Blutgehalt. In Fall 1 bestehen zahlreiche kleine 
Ecchymosen in der Centratwindung und im Stirnlappen. Bei einem Fall 
ergeben die Zeltpraparate vom Grosshirn verschiedene Bilder und Scha- 
digungen yon versehiedener Intensitat~ n'~mlich centralen Zerfall der 
NisslkSrper~ ZerstSrung der Zellcontour~ Wandstellullg und Tinction des 
Kernes, Umlagerung der Gliakern% Schollenbildung in der RadiS.rfase- 
rung der Centralwindungsrinde u. a. Seine FS.11e 8~ 10 und 12 zeigen 
in der Rinde Extravasation. Sonst sind in dam Gefassverlauf der 
Adventitia anliegende schwarze schollige Massen fiberall vorhanden. 

Am Sehluss hat B. betont~ dass bei sehweren Fallen yon Delirium 
tremens des Grosshirn diffus betroffen, nur gelegentlieh die Centralwin- 
dung als starker betheiligt nachgewiesen women sei~ und dass die Zell- 
veranderung fiir das Delirium tremens nieht eharakteristisch sei, abet 
ungef~thr entsprechend der Schwere der klinischen Erseheinungen ver- 
sehiedene Intensitatsgrade gezeigt babe. 

T r g m n e r  hat berichtet, dass man mit Wahrseheinlichkeit des 
DelMum tremens diagnostieiren kOnne, wenn man im Grosshirn starke 
Gliawucherung der Rindenschicht neben geringem Markfasersehwund 
finde, bei intactem Schichtbau ausgebreitete Erkrankung der Zellen, 
welche diffuse Chromatolyse der gr6sseren Rindenzellen~ eentrifugale 
Chromatolyse mit Wand stellung des Kernes an den motorisehen und 
Spinalganglien u. a. zeigen. 

A l z h e i m e r  hat besehrieben, dass sieh die FS~lle yon Alkoholdelir 
yon den Fallen von chronisehem Alkoholismus nut dadureh untersehei- 
den, dass bei Delirium tremens noch acute geranderungen hinzukommen, 
dagegen bei den alten Fallen des ehronisehen Alkoholismus die chro- 
nischen Veranderungen oft hochgradige sind. 

Ferner giebt A. an, dass man beim Delirium tremens zwar h~iufig 
capillare Blutungen find% in deren Nachbarschaft zuweilen auch ein- 
zelne Lymphocyten zu sehen sind, dass aber eine diffuse Infiltration der 
Lymphseheide mit Plasmazellen oder Lymphocyten nieht zum Delirium 
tremens gehSrt. 

C r a m e r  hat beschrieben~ dass die starke Neigung zu Blutungen 
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als differential-diagnostisehes Moment gegen die senile Demenz und die 
Paralyse tibrig bleibe~ wahrend Gli% Geflisse und markhaltige Fasem 
bet letzteren ~thnliche Ver~nderung zeigen kannen. 

K t i rb i t z  beschrieb fiber 9 FNle yon Delirium tremens die mikro- 
skopischen Resultate. Naeh ihm zeigten die Pyramidenzellen in allen 
seinen untersuchten Fallen starke Verfmderungen, indern sie theilweise 
atrophische Veranderung`. theilweise Quellung darboten. Er fund nach 
M a r c h i  in den Radiarfasern des Grosshirns starke Degeneration, etwas 
aueh in den Querfaseru~ in den Tangentialfasern dagegen niemals. 
Ferner hatte er betont, dass der Markscheidenzerfall nach M a r c h i  ganz 
besonders wichtig sei~ welcher nicht nur das Grosshirn~ sondern auch 
das Kleinhirn und zwar specie]l den Wurm~ betraf~ und dass ein der- 
artiger Befund als Ausdruek eines acuten Proeesses~ hier also des Deli- 
rium tremens anzusehen set. 

Ieh maehte folgende dureh die Fibrillenmethode gewonnenen Resultate 
besehreiben. 

F a l l  1 .  

R. L., Kutseher', 43 dahre alt, wurde am 5. December 1906 aufgenommen. 
Friihere Anamnese nicbt bekannt. 

Status: Wird Nachts gegen 12 Uhr aufgenommen. Geh~ ruhig auf die 
Abtheilung, zittert st~drk. 

Gegen 3 Uhr unruhig`, muss isolirg werden. Temperatur 37,4 o. Gewicht, 
58 kg. Grasse 1.64. Graeiler I(noehenbau, gute Muskeln, mg~ssige Ern~ihrung. 
Gesicht gerathet. Sch~idel nieht empfindlieh. Pupillen mittelweit~ gleieh~ ziem- 
lieh rund. I%/g @ sehr tra~ge und wenig ausgiebig, lq/C @.  Zunge etwas 
nach links~ zittert stark~ beleg~ an tier Spitze links Bisswunde. VII r. ~ 1. 
Keine artikulatoriseheSprachstarung, l~aehen gerathet. Raehenreflex sehr Ieb- 
haft. Starker Tremor manuum. Kniereflex@. Achilles @ .  Nadelstieh fiberall 
empfunden. Zittert stark am ganzen garper, Gang unsicher. Bei F.ussaugen- 
schluss zittert er sehr stark~ fiillt naeh hinten um. Pnls 140~ klein, regel- 
miissig. Arterie etwas rigide. Inhere Organe ohne Besonderheit. Im Urin 
Eiweiss. Fasst ausserordentlioh sohwer auf`. kramt fortw~hrend mit seinen 
Kleider% stetit alle Augenbliek auf~ will weg`. unsichere fahrig% hastige, zitt- 
rige Bewegungen. Dabei sehr guter Stimmung~ anscheinend nieht besonders 
iingstlich. Trinke versehieden, 2--3 Oogna% Porter und Bier. Durchsehnitt- 
lieh 30--35 P. mit Bier. 

7. December. Sehr unruhig, nieht orientirt~ sieht im Bad Bliitter~ Fiseh% 
sueht nnter den Betten~ nieht sehr angstlieh. 

8. December. Nachts geschlafen`, ist orientirt`, weiss~ dass er Delirium 
hatte. Verhglt sioh ruhig. Fieber. 

9. December. Fieber. Ueber dem reehten Oberlappen deutlichesBronehial- 
athmen. R.U. etwas I~asseln. Puls sehr weieh~ leieht unterdrfickbar~ klein.. 
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Behauptet keit,e Schmerzen zu haben, nicht mehr so klar~ wie gestern, zittert 
stark~ ~ngstlich. 

11. December. Ueber beiden Lungen sehr lautes~ grohblasiges gassel% 
das alle fibrigen Athemgel'~usche fibertSnt: nur fiber dem rechten Oberlappen 
finder, man daneben noch Bronehialathmen. D:~impfang reehts oben vollkommen~ 
links oben beginnende Diimpfung~ etwas schleimiger, rostfarbener Auswurf. 
Delirien. 1 Uhr Mittags Exitus letalis. 

Section: Sch~ideldach sehr dick nnd schwer. Wenig Diploe. Im Sinus 
long. geronnenes Blur. Dura glatt, spiegeind, fiber dem Stirntheil auffallend 
dick and derb. Pia verdickt und milchig getriibt, in Fetzen abziehbar, Gyri 
and Sulci ohne Besonderheit. An der Basis in der Gegend zwischen Chiasma 
and Pone unter der Pia Ansammlang yon frisehemBlut. Arterien frei. Igiieken. 
mark frei. Ira Herzbeute! einige Cubikeentimeter triiber Flfissigkeit. Herz be- 
deutend grSsser als Faust des Mannes. L. Yentrikel 2 cm dick. Beide Ven- 
~rikel und Vorhof mit geronnenem Blur und Speekhaut erffillt. Klappen ohne 
Besonderheit. Muskel hypertrophiseh. Nierenkapsel beiderseits sehr fettreich. 
Linke Niere: Rinden und Mark wenig differencirt~ Ieieht triibe. Kapsel I5~sst 
sich leicht abziehen~ auf der Oberflii, che zahlreiche zahlreiche ]deine narbige 
Einziehungen. Beeken ziemlich welt, fettreich. Rechte Niere wie linke. Beide 
Lungen sehr stark verwachsen. Im linken Oberlappen hiihnereigrosse be- 
ginnende Infiltration. Eitrige Bronchitis. Leber gross~ hellgelblieh gefleckt. 
Magenschleimhaut aufgeloekert. Pankreas derb. 

Mikroskopisehe  Un te r suehung .  

3. Stirnwindung: ExtracellulS~re Fibrillen haben im Vergleich mit nor- 
malem Priiparat in der 1. Sehicht etwas abgenommen. Kleine Pyramidenzellen 
in der oberen gindenschieht haben sich intensiv dunkel gefiirbt~ dagegen sind 
die grossen Pyramidenzellen gut erhalten und haben klaren fibrill~iren Ban. 
Stellenweise sind die Ganglienzellen dunkel gef~rbt und die intraeellulgren 
Fibrillen stark zerstgrt. Hier und da erscheinen LiJcher im Zellleib. 

Nisslbild: Steilenweise sind die Endothelzellen gewuchert~ die Gef/iss- 
wand zeigt Pigmentablagernng und Verdiokung. Die Ganglienzellen haben 
sich ohne Fortsgtze blass gefS~rbt. Der Zellleib hat sich verschmiilert und in- 
tensiv schwarz gefiirbt. Stellenweise zeigen einigeZellen homogeneSehweliung. 
Viel Trabantzellen. 

Vordere Cent, ralwindung: In der Tangentialsehicht sind die extracellu- 
tgren Fibrillen etwas vermindert. Ebenfalls sind die interradigren und radi~iren 
Fasern gelichtet. Die grossen Pyramidenzellen haben racist anscheinend gut 
erbaltene 5~ussere Porm~ dagegen sind kleine PyramidenzelIen dunkel gefS~rbt 
and zeigen meist Schrumpfung. tiler und da haben einzelne Pyramidenzellen 
ihren Fortsatz verloren; die intercelluliiren Fibrillen sind kgrnig zerfallen. Es 
giebt I~iesenpyramidenzellen: welehe stark angesehwollen sind und zahlreiehe 
Liieher aueh in den Ports~tzen zeigen; aber in diesen sind dis intraeellutiiren 
Fibrillen noch relativ gut oder sind ktirnig zcrfallen, einige sind um den Kern 
herum ganz hell. 
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Nisslbild: Die kleinen und grossen Pyramidenzellen in der oberon Rinden- 
sehieht zeigen meist Atrophie, die grossen stellenweise homogene Schwellung. 
Die Gliakerne haben stark zugenommen. Die I~iesenpyramidenzelten zeigen 
h0mogene Schweliung. Nan findet Riesenzellen, in welchen Chromatolyse 
an tier Pheripherie begonnen hat und solche, in denen sie zuerst im Centrum 
aufgetreten ist. Gefgsswand zeigt Pigmentablagerung~ starke Verdiekung and 
viele Gliazellen in der Umgebung. Im Allgemeinen ist die Vergnderung der 
Zellen stark. 

Hintere Centralwindung: Die extraeeIluliiren teibrillen haben in tier ers[en 
Schieht stark abgenommen, ebenfalls die interradi~iren and radigren Fasern. 
Die Pyramidenzellen haben stellenweise einen langen Spitzenfortsatz~ stellen- 
weise kurz abgehackto Fortsgtze oder sie haben die Fortsgtze ganz verloren. 
Im Allgemeinen sind die C-anglienzellen dunkel gefiirbt und die intracellulS~ren 
Fibrillen kiirnig zerfaUen. Manehmal zeigen sie im Zellleib und den FortsS~tzen 
LSeher odor gelichteto Stellon. Hior uncl da sinct die GangHenzellen ganz blass 
verf~irbt wie Sehatten~ stellenweise zeigen die Fortsiitze starke Ansehwellung. 
Einzelne grosse PyramidenzelIen weisen atrophisehe VerS.nderungen auf. 

Nissibild: Die Gliakerne haben stark zugenommen. Trabantzellen finden 
sieh meist im Zellleib oder am die Zellen. Die Geffisse sind etwas vermehrt 
und Blutpigment ist an der Gef~isswand vorhanden. Die Ganglienzellen zeigen 
stellenweise Atrophie~ stellenweise homogene Sehweltung. Die Ver~inderuvg 
der Ganglienzellen ist mittelstark. 

1. Temporalwindung: Die Neurofibrillen haben imVergleich mit dem nor- 
malen Pri~parat etwas abgenommen. Die Ganglienzellen haben ansoheinend 
gate iiussere Form~ aber der Zellleib ist stark zerstiirt and dunkel gef~irbt. 
Hier und da sind die Fibrillen des Zellleibes and der Forts~tze geliehtet. 

Nisslbild: u wie in der hinteren Centralwindang. Sonst 
zeigon die Gefiisse Verdiekung m~d im perivaseulgren Lymphraum m~issig- 
starke rundzellige Infiltration. Hier und da sind Adventitia und EndotheI- 
zellen gewuehert. 

Fissura ealearina: Die extraeelluliiren Pibrillen haben in der I . - - 3 .  
Sehieht sieh stellenweise stark vermindert. Die Ganglienzellen haben stellen- 
weise ihre Forts~tze verloren, die intraeelluliiren Fibrillen sind k~rnig zerfallen. 
Kleine und mittelgrosse Pyramidenzellen sind dunlder gef~rbt und gescl~,rumpf~. 
Stellenweise sind dis Pyramidenzellen gut erhalten. 

Nisslbild: Die Gefii, sse sind etwas gewuehort~ an der Gef~isswand findet 
sich Blutpigment. Die Ver~inderungen sind goring. Nur einzelne grosse Py- 
ramidenzellen weisen homogene Sehwellung auf. 

F ~ I I  ~ .  

H. S., Landmann, 37 Jahre air, warde am 13. Juni 1906 aufgenommen. 
Beide Grossv~ter waren Trinket. In der Schule gut gelernt. Trinkt seit Jahren~ 
in den letzten Jahren schlimmer. Seit dem 11. November fast andauernd be- 
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trunken mit K~immel. Hatto schon 5fters Delirium 7 sah Gestalten und M~use. 
In der letzten Zeit wenig gegessen, gut gesehlafen, Keine Anfs etc. 

Status: Wird morgens gegen 21/2 a. m. gebracht, gr~iftiger ](Srperbau~ 
mittIere Musculatur und ErnS~hrung. SchS~del auf Druck und Beklopfen nicht 
empfindlich. Pupillen mittelweit. R > L. K/L ~ l~/C @.  A. B. frei. Con- 
junctiven injicirt. VII L > R. Keine articulaterisehe SpraehstSrung. Zunge 
gerade, zittert sehr stark~ belegt; Rachen gerSthet. Patient fiingt sofort an 
zu w[irgen. Footer ale. 

Grebschl~igiger Tremor der Hiinde. Mechanisehe Muskelerregbarkeit leb- 
haft. gasomotorisehes NaehrSthim. Hautabsehfirfung und blaue Fleeke am 
linken Bein. Kniephgmomene deutlieh. Achilles @. Zehen plantar. Gangetwas 
unsicher. Beim Fussaugenschluss Schwanken und Zittern. Schwitzt. Allgemeine 
Hyperalgesie. Puls kr~ftig, Arterien rigide. HerztSne rein, Lungen ohne Be- 
sonderheit. Urin enth~it Eiweis (1/2 p. 5I.). Patient fasst sohlecht auf. Bei 
Druek auf die Bulbi sieht Patient nichts, liest nicht vom leeren Blatt: zeigt 
aber eine allgemeine Unruh% zittert. Abends gegen 81/4 Uhr AnfaI1. Soil 
ganz kurze Zeit gezuekt haben. Gesieht blaublass: Pupillen iibermittelweit, 
}~/L spurweise. Aus dem Munde fliesst hellrothes Blut. gniereflexe lebhaft. 
Babinski ~ @.  Keino Reaction auf Anruf und Nadelstich. Nach einigen 
Minuten x'ichtet Patient sich auf Aufforderung auf: antwortet nicht, zeigt die 
Zunge, die er aber nur bis zur Zahnreihe verbringt. Auf derselben unten und 
oben tiefe Biswunden: welche stark blnten. 

14. Juni 1906. Nachts gegen 4 Uhr Anfall, wieder starke B1utung aus 
dem Mund. Morgens kann Patient nieht ordentlich gehen; taumelt: ist nicht 
orientirt: zitter~ stark, ist nicht im Bette zu haiten. Im Bad unruhig, l~ramt und 
sucht umher: will stets aufstehen. Puis klein, frequent. 

15. duni. Nachts unruhig, steh~ immer auf, hantiert an derr Wgnden 
umher, wilt auf dem Wagon fahren. Mob:tens im Bad ruhiger; aber unorientirt: 
greift im Wasser naeh Gegenst~inden, zieht F~iden. 

17. Juni. Naehts garnicht gesohlafen. Morgens Collaps trotz Camphor. 
Erholt sioh nach erneuter Campherinjection langsam, wird gleieh wieder un- 
ruhig: kann sich nicht aufriehten. Patient ist vSllig unorientirt: glaubt zu 
Hause zu sein, spricht mit seinen Knechten: ruft denselben. Dyspnoe. 

18. Juni. Yon 7 Uhr mergens schlS~ft Patient: maeht aber im Schlaf zu- 
weilen greifende Bewegungen mit den Hgnden. Pupillen eng. R/L 4-:  Dys- 
pne% leichtes Traehealrasseln. Exitus ]etalis 3 Uhr. 

Section: Seh~ideldacl~ ziemlich dick und sehwer. M~issig viol Diploe. 
Dare glatt, in tier hinteren Pattie besonders links stark vorgewSlbt. [m Sinus 
long. wenig Blut. Nach ErSffnung der Dura fliesst viol Liquor ab. Pia milchig 
getrfibt. Nerven frei, Gyri: SuM ohne Besonderheit. Arterien etwas rigid. Im 
rechten Pleuraraum ca. 20 ecm blutige Fliissigkeit. Linkes Herz stark contra- 
hirt, leer, reehtes Herz sehlaff mit etwas fltissigem Blur. Auf der Intima der 
Aorta leichte Auflagerungen. Milz etwas derb angeschwellen. Chronische 
Gastritis. 
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Mikroskopisehe  Unte r suohung .  

3. Stirnwindung: Die extracellulg~ren Fibrillen sind in der 1.--2.Sehicht 
in kleine Stfiske zerfallen und mittelstark vermindert. Die Ganglienzellen ein- 
schliesslich des Kernes sind schwarz tingirt; sie haben moist gute gussere 
Form besonders in der oberon Rindenschicht. Stellenweise sind die extracellu- 
lgren Pibrillen miteinander verbasken und in dicke sehwarze Fasern verwan- 
delt~ stellenweise sind die kleinen Pyramidenzellen vermindert. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen homogene Schwellung~ hier und da 
Vacuolenbildung; stellenweise atrophische Ver~tnderung. Viol Trabantzellen. 
Die Ver~inderung der Zellen ist mittelstark. 

Vordere Centralwindung: Die Neurofibrillen in der 1.--2. Sohieht sind 
in kleine Stficke zerfMlen, doch sind sie nicht vermindert. Die Fortsgtze der 
Pyramidenzellen in der oberon t~indensehieht sehen wie abgehaekt aus odor sind 
versehwunden; ~tbrige Ganglienzellen gut erhalten. Kern ungefiirbt. Die 
Fibl'illen des Zellleibes sind n[oht stark gest~rt. Im Allgemcinen Mnd die 
Riesenzellen gut erhalten. 

Nisslbild: Die Gliakerne sind stark vermehrt. Dfe Ganglienzellen zeigen 
meist homogene Sehwellung und sind pigmentreich. Trabantzellen sind um 
die Zellen massenhaft vorhanden. DieVergnderung der Ganglienzellen ist stark. 

Hintere Centralwindung: Die extracellul~iren Fibrillen sind in kleine 
Sttieke zerbroehen und etwas vermindert. Die Ganglienzellen haben sich sehr 
dankel g ef~irbt nnd zeigen anseheinend gute ~iussere Form. Die intrasellul~iren 
Fibrillen sind in kbrnige Massen zerfallen. Stellenweise sind die Ganglion- 
zellen rundlich angesohwollen und die intracelluliiren Fibrillen in eine ganz 
feine Masse zerfallen. 

Nisslbild: Man finder im Grundgewebe zerstreut Blutpigment. Die Gan- 
glienzellen zeigen stellenweise Atrophi% stellenweise homogene Schwellung. 
Viol Trabantzellen. Die Gefgsse sind verdiekt und zeigen im perivaseul~iren 
Lymphranm leiehte Zellanhiiufung. 

1. Temporalis: Die extracellulgren Fibrillen haben in der 1. Sehieht 
e;cwas abgenommen; die Ganglienzellen haben stellenweise ihren Fortsatz ver- 
loren und sind etwas veriindert; aber die Veriinderungen sind im Allgemeinen 
nfcht stark. 

Nisslbild : In der tieferen gindenschicht finden sieh Ganglienzellen, deren 
Zellleib feinkSrnig zerfallen odor stark angeschwollen und diffas blass gef~irbt 
ist. Ihr Kern ist in die Peripherie gertickt odor manehmal nicht erkennbar. 
u Trabantzellen. Ver~inderang der Zellen mittelstark. Es finden sich Gan- 
glienzelIen~ die homogen blase gef~irbt~ geschrumpft und lang gezogen sisd; 
der Kern fehlt~ tier Fortsatz ist gesehl/tngelt. 

Fissnra ealcarina: Die extracellul~iren Fibrillen sind in der 1. Sehioht 
etwas vermindert. Stellenweise sind die Ganglienzellen angeschwollen; ihr 
Kern ist in die Peripherie g'ertickt; die intracellul~iren Fibrillen baben sich 
etwas gelichtet. Moist ist bei den Ganglienzellen eine gute g~ussere Form er- 
halten. 

Archiv L Psychiatrie. Bd. 45. tIeft i. "20 
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Nisslbild: Die Soliti~rzelien zeigen homogene Schwellung. Wenig Tra- 
bantzellen. Im Gruridgewebe findet sich Blutpigment. Die Ver~nderung ist 
gering. 

F a l l  3 .  
K. J.~ Polizist, 54 Jahre alt, wurde am 24, December 1905 aufgenommen. 

Vater und ~ltoror Brudor an Delirium gelitten. Friiher gesund~ immer schon 
getrunken~ im letzten Jahre bosonders viel. Schlaf sehr unruhig. Morgens 
Wiirgen. Vor 2 Jahren schon einmal ein Paar Tage phantasirt und Gestalten 
gesehen. 

Status: Schiidel auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich. Pupillen 
unter mittelweit~ gieioh. R/L 0~ r. spnrweise. R/C @-. R B frei. Strabismus 
convergens dexter. Conjunetiva ikterisch, stark injicirt. Keine SprachstSrung. 
7. symmetrisch. Z0_ngo gerade, zittert~ sehr stark belegt. GaumenbSgen gut 
gehoben. Rachenreflex sehr lebhaft. Starker allgemeiner Tremor. Mechanische 
Muskelerregbarkeit lebhaft. Kniereflexe nicht auszalSsen, Patient spannt. 
Zehen plantar. Grosse Nervensti~mme nicht druekempfindlieh. Gang taumelnd~ 
unsieher. Keine grSberen SensibilitiitsstSrungen. Puls 76~ sehr klein, leicht 
unterdrtickbar, nicht ganz regelm~ssig. Arterien rigide. Urin enth~ilt Eiweiss. 
Desorientirt, erzg.hlt~ er sei vicr Wochen krank gewesen. Hauptsiichlich mit 
Schnaps kurirt worden~ ganz betrunken gemacht. Hier solle er dasVieh unter- 
suchen. Nimmt hallueinirte Cigarren auf~ ebenso Gel d vom Tiseh~ liest vom 
weissen Blurt. Starker Schweissausbruch~ zittert sehr stark, kramt fortgesetzt 
umhe U sagt~ der Arzt trete auf's Geld. Sieht bei Druck auf Bulbi: Miiuse, 
Weihnachtsbiiume, Windmfihlen, Hiiuser. 

25. December 1905. Nachts sehr unruhig umhergekramt~ gestShnt. Puls 
klein~ unregelmi~ssig. Naeh Oampherinjeetiou Besserung. Starke Gleichgewichts- 
stSrung. Allen passiven Bewegungen wird heftigerWiderstand entgegengesetzt. 
Auf Anrufen wendet er den Kopf~ fixirt aber nicht. Der Urin liiuft ab. Trotz 
Alkohol~ Campher, Digalen und Sauerstoff nimmt die Cyanose zu~ die Athmung 
wird aussetzend. Pieber 40 (j C. 

26. December 1905. Nachts anfangs noch unruhig~ gegen 2 Uhr a. M. 
siehtliches Nachlassen der Kri~fte. 61/~ Uhr a. },l. Exitus. 

Section: Seh~deldach diinn, wiissrig~ viel Diplee; Dura glatt. Nach Er- 
5ffnung derselben fliesst viel Liquor ab. Im Sinus longitud, geringe Menge 
fliissiges Blur. Pin getrfibt. Gyri und Sulci fl'ei. Nerven frei. Arterien ziem- 
lieh welch und in der Basilaris Kalkablagerung. Rfickenmark frei. Totale 
hgomorrhagische Infarcirung des Pancreas. Multiple Fettgewebsnekroso bis zu 
Linsengrgsse in Netz und Mesenterium. Infiltration bolder Unterlappen der 
Lungen. Emphysem und starkes Oedem dot iibrigen Lungen. Schlaffes tferz. 
Chronische Endarteriitis der Aorta mit geringenKalkplatten. Sehlaffe Fettleber. 
Kleine indurirte Niere. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
3. Stirnwindung: Extraeelluliire Fibrillen haben sich in der 1.--2. Schieht 

ziemlich stark vermindert. Pyramidenzellen in der oberen Rindenschicht sind 
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anscheinend gut erhalten. Der Zellleib hat sich mit Kern dunkel gef/irbt. Die 
intraeellulgre Struetur ist aber leidlich gut. Ste]lenwoiso haben die Ganglien- 
zellen den Fortsatz verloren und die Fibrillen des Zellleibes sind kSrnig 
zerfallen. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen meistAtrcphie, stellenweise wenig homo- 
gene S&wellung. Viel Trabantzellen. Gefi~sso etwas vermehrt. 

Vcrdore Centralwindung: Fibrillen sind in der 1. Sehicht stellenweise in 
kleine Stiicke zerfallen und haben sich etwas vermindort. Ganglienzellen sind 
iiusserlich gut orhalten. ZelikSrper and Kern sind dunkel gefiirbt und intra- 
cellul~ire Fibrillon kSrnig zerfallen. Riesenpyramidenzellen zoigen im Zellleib 
Lichtung der Fibrillem 

Nissibild: Riesenpyramidenzellen zeigen homogeneSchwellung, Vacuolen- 
bildung. Hier und da finder man viel atrophisehe Zellen. Die Ganglienzellen 
sind s~immtlieh pigmentreieh. An der Gef/isswand hat sich Pigment einge- 
lagert and es ist Endethel gewuehert. Viel Trabantzellen. Die Ver5ndernngen 
sind stark. 

Hintere Centralwindung: Die extraeellulg~ren Fibrillen sind in kleine 
St/Joke zerfallen~ die interradigren und radi~ren Fasern haben ziemlieh stark 
abgenommen. Die Ganglienzellen haben meist ihren Fortsatz verloren~ die 
intracellnlgzen Fibrillen sind in kSrnige Massen zerfallen. Die Ganglienzellen 
haben sich stark vermindert~ besonders kleine und mittelgrosse Pyramiden- 
zellen. Die normale Zellanordnung ist ganz verwasehen. Hier und da haben 
die Ganglienzellen einen langen Fortsatz; aber er ist dunkel gef~irbt; die intra- 
celluliiren Fibrillen sind undeutlich, and die Fibrillen der Forts~itze sind wie 
Ninder verbaeken. 

Nisslbild: Die Gef~isse haben ziemlieh stark zagencmmen. Die Ganglien- 
zellen zeigen viel atrcphisehe Veriinderungen~ stellenweise aueh homogene 
Sehwellung. Viel Trabantzellen. Veri~nderung der Zellen ist mittelstark. 

1. Temporalwindung: Die Fibrillen sind in der 1.--2. Sehieht etwas ver- 
minderg. Die Ganglienzellen sind sehwarz gefiirbt nnd die intraeclluliiren Fi- 
brillen ziemlioh zerstSrt. Hier nnd da sind grosse Pyramidenzellen. welehe 
ziemlieh Mare fibrillg:re Structur darbieten. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen sind mit Pigment reich. Die Vergnderung 
derselben ist wie in der hinteren Centralwindung. 

Fissura ealcarina: Die Fibrillen haben sieh in der 1. Sehieht stelIenweise 
otwas vermindert. Die Pyramidenzellen haben stellenweise ihre Forts~tze ver- 
loren; die intracelluliiren Pibrillen sind ziemlieh stark zerfallen. 

Nisslbild : Die Gefgsse haben sich etwas vermindert. Die Ganglienzellen 
zeigen meist homogene Schwellnng. Hier and da wenig atrophisehe Zellen. 
Wenig Trabantzellen. 

Von unseren drei Fallen sind 1 und 3 durch Complication mit 
Pneumonie. Fall 2 dutch gerzsehw~tche gestorben. 

Wit glauben nicht, class der Fibrillenausfall mit der Pneumonie in 
Zusammenhang steht, well die Fibrillen im Fall 1 nnd 3 ebenso ge- 

20* 
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lichtet si~d als im Fall;2. Im Fall i sind dig'extraceilularen Neurofibrillen 
in der hinteren Centralwindung uud Fissura calcarina starker, in den anderen 
Fallen sind sie in der Stirn- und der hinteren Centralwiudung mittel- 
stark vermindert. S onst sind ill allen gegionen die Fibrillen sehr wenig 
gelichtet. Der Faserausfall ist diffus in der Hirnrinde; ab'er er ist ganz 
geringfiigig im VergMch mit der Paralyse mad senilen Demenz. 

Die Ganglienzellen haben im Allgemeinen ziemlich gut erhaltene 
Zetlform; die intracellulgu'en Fibrillen sind gu~,crhalten; die Fortsatze 
sind auf weite Strecken verfolgbar2 Aber  die Ganglienzellen zeigen 
starke Tinction des Kerns. Es finden sich stellenweise 6anglienzellen, 
welche die Fortsfttze verloren haben~"und deren intracellulare Fibrillen 
in K5rner und schwarze'Schollen zerfal'ien sind; wi~hrend die Fibrillen 
des Fortsatzes noch relativ gut SiCl~tbar sind. Manchmai findet mini 
im Zellleib m~tssig Zellkliiftung und LSeher, welche geringer erscheinelx 
zls bei Katatonie. 

Ich habe in der hinteren Centralwindung yon Fail 3 constatirt~ dass 
die Zellen, besonders k]eine und grosse Pyramidenzelien~. stark abge- 
nommen~ fast alle Forts~tze verl0ren haben und u der Zell- 
anordnung zeigten. 

Bei diesem Fall haben die Zellen sich intensiver schwarz gef~irbt, 
die Fibrillen des Zellleibes haben sich in scllwarze Kiumpen aufgelSst 
und die der Fortsatze sind ganz verbacken und erscheinen als schwarze 
Bih~der. 

In den Nissibildern haben die Geff~sse sich vermehrt und verdickt; 
das Endothel ist stellenweise gewuchert. In der Lymphscheide habe 
ich leichte, Einiagerung der ]~undzellen bemerk.t~ abet" keine diffuse In- 
filtration, wie schon Alzhe imer  betont hat. 

In den perivascularen Lymphr~umen und im Grundgewebe finder 
sich ziemlich reichliches gelb-granliches Blutpigment. Die Pyramiden- 
zellen zeigen hier und da ziemiich atrophische Veranderuhg. 

Die atrophische ZelNeri~nderung und Gef~ssve!'dickung hat zu dem 
Delirium tremens keine direete Beziehung, well s ie durch chronischea 
Alkoholismus hinzugekommen ist. Sonst zeigen die Ganglienzellen 
Vacuo]enbildung, homogene Schwellung und Chromatolyse, welche vom 
Centrum ztir Peripherie hill aufgetreten ist. 

Es finden sich viel Trabantzellen in und um die Zellen. Manchmal 
sind die Gliakerne im Grundgewebe vermehrt. 

Die Resul ta te  zusammengefasst sind folgende: 
Die extracelluli~ren Fibrillen sind diffus in der Hirnrinde gelichtet; 

abet im Allgemeinen sehr geringfiigig. Die Ganglienzellen sind meist 
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ziemlieh gut erhalten und die intracellul~iren Fibrillen geben Mare Bilder. 
Die Zellver~inderung zeigt keine Charakteristica ffir das DelMum tremens. 

Im Grundgewebe und den Gefiissseheiden finder sich viel Blut- 
pigment. 

Zum Sehluss spreche ich meiuen herzlichen Dank dem Herrn Geh. 
Rath S i e m e r l i n g  ffir die freundliche Ueberlassung des Materials und 
die Anregung zu dieser Arbeit aus~ sowie Herrn Professor R a e e k e  ffir 
Durchsicht der Pr~iparate. 
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