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Zur pathologisehen Anatomie tier Dementiapraeeox. 
Von 

Privatdozent Dr. Kurt (~oldstein, 

(Hierzu Tafel XI und 6 Textfiguren.) 

Die  pathologische Anatomic der Dementia praeeox: zu der die fol- 
genden Ausfiihrungen einen Beitrag liefern sollen, ist noch ein relativ 
wenig bekanntes Gebiet. Dies zeigt sieh besonders deutlieh~ wenn wir 
die Kapitel fiber Dementia praecox in den beiden letzten grSsseren zu- 
sammenfassenden Abhandlungen fiber die pathologisehe Anatomic der 
Psychosen von E. Meyer and Cramer  n~iher betraehten. Auch seit 
diesen Referaten sind unsere Kenntnisse trotz einer Reihe yon Arbeiten 
nieht wesentlieh gef6rdert worden. Die Grfinde daffir sind vielfacher 
Art. So lange das grosse Material der Irrenanstalten niebt in h6herem 
Masse als bisher der anatomisehen Bearbeitung ersehlossen werden kann~ 
so lange wird es immer nur m6glich sein~ wenige Fiille zu verarbeiten: 
weil in Kliniken immer nur relativ wenige Kranke sterben. 

Beriieksichtigt man weiterhin das vielgestaltige Bild, das die zur 
Dementia praeeox zugerechneten Fiille bieten~ den ganz ehronischen 
Verlauf der Psyehose, dell Tod in verschiedensten Stadien unter ver- 
schiedensten zuf'~llig hinzutretenden Ursaehen, so ist es nicht sehwer 
verst~adlich, warum die bisher erhobenen Befunde so wenig einheitlich 
und so wenig charakteristisch sind. Die Beziehung zwisehen dem kli- 
nisehen und dem anatomisehen Bride ist bisher viel zu wenig betont 
worden. 

Es wird vor allem notwendig sein, zun~chst einmal recht einfache, 
symptomatologisch charakteristische und dabei schwere Fiille zu unter- 
suchen; denn bei diesen darf man wohl erwarten: irgend eine spezifische 
Veranderung recht ausgesprochen zu finden. Gerade abet derartige 
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F~lle sind in der Klinik nur relativ selten zu beobaehten und patho- 
logiseh-anatomisch zu untersuchen. So st[itzen sich im Gegenteil die 
Mehrzahl der bisherigen Untersuehungen auf akute Fiill% soweit kli- 
nisehe Angaben iiberhaupt in ausreiehender Weise gemacht werden. 

In dieser Beziehung erscheint mir der yon mir mitzuteilende Fall 
besonders wertvoll, well er dieser l?orderung entsprieht. Ehe ich darauf 
naher eingeh% mSchte ich jedoch eine kurze Uebersicht unserer jetzigen 
Kenntnisse der pathologischen Anatomie der Dementia praecox geben. 

Die Betraehtung des vorliegenden Materials zeigt noeh einen wei- 
teren sehr bedeutungsvollen Mangel. Nur in ganz wenigen Fallen finden 
sich Angaben fiber sammtliche Elemente des Nervensystems; der eine 
Autor hat wohl die Zellenver:,tnderungen studiert~ ohne fiber die fibrigen 
Bestandteile der RiMe etwas mitzuteilen, ein anderer berichtet fiber 
Gliaver~nderungen~ ohne Gefi~sse und Nervenzellen zu berficksiehtigen. 
So liisst sieh nut schwer ein Gesamtbild gewinnen, das a]lein uns 
doeh einen Einblick in das Wesen des zu Grunde liegenden pathologi- 
schen Prozesses zu liefern vermag. 

Bei der Beurteilung der beschriebenen Verlinderungen sind schliess- 
lieh diejenigen, die wir auf die zufailige Todesursache zurfickftihren 
kSnnen, yon denen zu trennen~ die der Grundkrankheit entsprechen 
dtirften~ soweit eine derartige Trennung bisher fiberhaupt mSglich ist. 

Wenn wir uns nac5 reinen unkomplizierten Fallen in der Literatur 
umsehen, so finden sieh, wie gesagt, nur wenige Beobachtungen (Fiille 
yon Zacher~ Maclnlich~ Cramer  ~ A l z h e i m e r ,  u  K l ippe l  
und Lhermite~ Obregia  und Antonin~ de Buch und Deroulaix~ 
Schtitz), 

Auf Grund dieser Beobachtungen ergeben sich ftir die einzelnen 
Bestandteile der Rinde folgende u In den meisten FMlen 
werden die Pyramidenzellen als chronisch verandert (im Nisslschen 
Sinne) besehrieben (Vogt~ Z a l p l a c h t a ,  de Bueh~ K] ippe l  und 
Lhermi te ) .  Die Zellen sind kleiner~ starker gefarbt, die Fortsatze 
deutlich, sie enthalten reich liches Pigment~ [nach A l z h e i m e r  (2) auch 
,protagonoide"~ nach Siol i  lipoide Stoffe]~ die Schollen sind nur am 
Rande sichtbar; einzelne Autoren beschreiben die Zellen als dichter 
stehend (Vogt)~ die Nervenelemente fallen aus (Obregia  und Antonin)~ 
bei mehreren Autoren (Masch t schenko  und Z a l p l a e h t a )  wird ein 
Vorherrschen der Erkrankung im Stirnlappen und den Zentrallappen 
hervorgehoben. 

Bemerkenswert ist ffir die Veri~nderungen der Ganglienzell% dass 
sie in bezug auf ihre Schwere keineswegs immer entsprechend :tier 
Sehwere des klinischen Krankheitsbildes parallel gehen~ dass sie fiber- 
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haupt in ihrer In~ensitiit sehr verschieden sind. Nur zwei Autoren 
haben: soweit ich die Litteratur fibersehe, bisher die Fibrillenmethode 
bei der Dementia praecox angewendet (de Buch et D e r o u l a i x  und 
Schfitz) und bei Erhaltenbleiben der ~usseren Form der Zellen Ver- 
dickung, Verklebung mad Zerfall der Fibrillen und Vakuolenbildung be- 
sehrieben. 

Die meisten Autoren beriehten fiber Verfmderungen an der Glia. 
A l z h e i m e r  (1) hat sehon vor llingerer Zeit, ohne es allerdings darfiber 
eingehender auszuffihren~ eine starke Zunahme der gli6sen Elemente 
in den tieferen Rindenschichten bei dem Verbl6dungsirresein besehrieben. 
Er berichtet~ dass in Nteren Fiillen yon Katatonie sich kaum weniger 
Spinnenzellen in der Rinde finden als bei der Paralyse. Aehnlich finder 
sich dann bei den meisten Autoren eine Hyperplasie der Gliaelemente, 
einerseits in der Randzone und besonders in der Tiefe, mit hi~ufigen 
degenerativen Veranderungen an den Kernen~ Schrumpfung: Pigment- 
ablagerungen (Vogt) in den Gliazellen erwahnt. Die Gliakerne liegen 
gelegentlieh zu Zellenrasen vereinigt (Za lp lach ta ) .  Sie begleiten einer- 
seits in erheblicher Anzahl als SateIliten die Ganglienzellen oder liegen 
langs der 6efiisse in Reihen angeordnet. 

Was die fibrigen nerv6sen Elemente betrifft: die Fasern~ Mark- 
seheiden rind Axenzylinder~ so sind unsere Kenntnisse fiber ihr Verhalten 
bei der Dementia praecox noch :,iusserst dfirftig'e. Es wird im allge- 
meinen yon einem Schwund der Fasern gesprochen: doeh seheint bisher 
nur ein sehr wenig bedeutender Ausfa]l beobaehtet zu sein. Von Weber  
wird besonders eine Rarefizierung des supraradiliren Flechtwerkes her- 
vorgehoben. 

Aueh fiber das Verhalten der Meningen und Gefiisse Jst nur weniges 
anzugeben. Meist werden die Meningen (bei reinen unkomplizierten 
F~llen) als unver~ndert bezeichnet, in einzelnen Fiillen wird yon einer 
Verdiekung der Pia gesproehen. 

Die GefRsse werden oft als intakt oder in der Adventitia als zell- 
arm geschildert, in der Intima und Media wird wiederholt eine Ver- 
mehrung der Kerne angegeben; in der Seheide fanden sich gelegentlich 
einige oder mehrere Zellen oder die Gef~sse waren yon Gliakernen um- 
geben. Besonders in den tieferen Schiehten und im Mark werden Glia- 
vermehrungen um die Gefiisse berichtet (Vogt:  C r a m e r  u.a.). In den 
Scheiden wird Ansammlung yon pigmentartigen K6rnchen geschildert. 

Zu diesen bisher geschilderten Verlinderungen: die wohl wesentlieh 
als die bisher bekannten Zeichen der ehronischen Psychose aufzufassen 
sind: sind nun bei Dementia praecox-Kranken noch eine Reihe yon wei- 
teren Verlinderungen beschrieben worden~ and zwar handelt es sich 
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dabei immer um F~tlle: die k l i n i s e h  durel i  e inen p l 5 t z l i e h e n  Ein- 
t r i t t  des Todes  ausgezeichnet sind. Auf sie wollen wit noch etwas 
naher eingehen. 

Es sind drei versehiedene Typen, je nach der Todesart, zu unter- 
scheiden. Die Falle: in  denen der Ted 

1. im D e l i r i u m  a c u t u m ,  
2. naeh einem l a n g e r  a n h a l t e n d e n  k a t a t o n i s c h e n  S t u p o r  

unter dem Bilde  e ines  in wenigen  T a g e n  e i n t r e t e n d e n  
Y e r f a l l e s ,  oder 

3. im k a t a t o n i s e h e n  Anfa l l  erfolgte. 
Diesen drei klinischen Typen scheinen, soweit man das naeh den 

bisherigen sparliehen Kenntnissen mit Sieherheit sageu kann, verschie- 
dene pathologiseh-anatomische Prozesse zu entsprechen. Betrachten wir 
zun5chst das D e l i r i u m  a e u t u m ,  so zeigt sich, dass, so umfangreieh 
aueh schon die Literatur dariiber ist, doch Falle, in. denen dem Delirium 
aeutum eine Dementia praeeox zu Grunde lag, in recht geringer Zahl 
publiziert sind. Und wir dtirfen, wenn wir speziell die ftir das Delirium 
acutum eharakteristisehe Ver~inderung bei Dementia praeeox-Kranken 
studieren, nicht einfach die Befunde anderer F5lle yon Delirium aeutum 
tibertragen. C r a m e r  kommt allerdings zu dem Resultat, dass schon 
der Unterschied zwisehen infektiSsem und nieht infektiSsem Delirium 
acutum ein relativ geringer sei; danach kSnnte man annehmen, dass 
dem kliniseh ~thnliehen Bilde bei verschiedenen Grnndursachen doeh 
ein ahnliches pathologiseh-anatomisehes Bild entspricht. Zu dem Be- 
funde des Delirium aeutum wiirdeu sieh, wenn es sieh um ein Delirium 
aeutum auf dem Boden einer bestimmten Psyehose handelt, etwa nur 
noch die Zeiehen der betreffenden Grundkrankheit hinzugesellen. 

So einfach liegen die Verhaltnisse abet offenbar nicht. Es ist doch 
zu erwarten~ dass der pathologisch-anatomische Prozess, selbst wenn es 
sich bei den versehiedenen Fallen yon Delirium acutum um einen patho- 
logiseh-anatomiseh ahnlichen Vorgang handeln w~rde, in einem schon 
vorher erkrankten Gehirne anders verlaufen wird~ als in einem in- 
takten, und andererseits wieder versehieden nach der Art der Grund- 
krankheit. A l z h e i m e r  hat aueh versucht, dreierlei Formen des De- 
lirium aeutum nach der Yersehiedenartigkeit der Erkrankung der Ganglien- 
zellen und der Glia zu unterseheiden. W5hrend die ersten beiden Formen 
bei ErsehSpfungspsychosen und Intoxikationen vorkommen, soll die dritte 
Form besonders ftir das im Verlauf ehronischer Krankheiten auftretende 
Delirium aeutum eharakteristis'ch sein. Sie ist dutch eine schwere Er- 
krankung der Ganglienzellen mit starker 8chrumpfung derselben, Ver- 
anderung am Kern (Blahung~ Faltung der Membran) und dureh eine 
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Gliawucherung gekennzeichnet~ die mehr in pathologischer Faser- 
bildung, Umklammerung der Ganglienzellen~ als mitotischer Zellvermeh- 
rung besteht. 

Die meisten publizierten Fitlle yon Delirium acutum bieten das 
Bild der erstea und zweiten Form yon Alzhe imer .  

Leider befasseu sich die zahlreichen Untersuchungen dariiber fast, 
so aueh die Alzhe imersche  Mitteilung, nut mit den Ganglienzellen- 
und hSchstens noch den Gliazellenver~nderungen. Die Ganglienze]len- 
veritnderung ist die typische~ die sich bei den verschiedensten akuten 
Zellschadigm3gen finder und die sich als Aufquellung der Zellen, Ab- 
rundung~ u der Fortslitze~ zentralen Zerfall der Granula mit fort- 
sehreitender Aufhellung der Ze]len darstellt. E. Meyer  (2) hat ausser 
dieser Form noch zwei andere seltenere Ver~inderungen der Ganglien- 
zellen dabei beschrieben. 

Besonders J u l i u s b u r g e r  und E. Meyer  haben betont, d;~ss diese 
Ganglienzellenveranderung nichts Charakteristisches fiir eine bestimmte 
Psychose hat, sondern ,nur der Ausdruek abnormer Lebensvorg~,inge in 
der Zelle" ist: die die verschiedensten Ursachen haben kSnnen. 

[m Gegensatz zu den zahlreiehen Mittheilungen iiber die Ganglien- 
zellenver'~nderungen ist der Gef'~ssapparat h~ufig vernaeh]Sssigt worden. 
Was darfiber bekannt ist~ ist in den meisten F~illen als hitmorrhagische 
Encephalitis zusammengefasst worden. Ich erinnere an die Falle San- 
ders~ C r a m e r s ,  B i s c h o f f s  und die Mitteilung yon S e m e i d a l o f f  und 
W e y d e n h a m m e r .  Es finden sich strotzend geffillte Gefasse~ Blutungen 
im Geweb% Yermehrung der Kerne der Scheiden~ mehr oder weniger 
hochgradige Infiltration der Gefassscheide mit Rundzellen~ mehr oder 
weniger zahlreich% mit Fett beladene Mastzellen (Sander).  Andere 
Autoren (so B i n s w a n g e r  und Berger )  haben yon einer Encephalitis 
acuta gesprochen; andere wieder (so S c h r o e d e r  neuerdings) halten die 
Bezeichnung Encephalitis fiberhaupt ffir nicht berechtigt, eine Kontro- 
vers% die sich tells dutch falsche Beurteilung der beobachteten Zellen~ 
tells wohl auch dureh tatsltchlich verschiedenartige Befnnde erkl~trt. 

u C r a m e r  wird besonders das Vorkommen einer sehr breiten, 
kernarmen Zone (2--3 Kaliberbreiten) um die Gefi~sse betont und ~Nei- 
gung der Zone zur Rarefikation, die er auf starke Stauung zuriickffihrt. 
Ieh sehe hier yon dem Nachweise yon Bakterien in manchen F~tllen 
ab~ da wit diese als zu weit abliegend gar nicht beriicksichtigen wo]len. 

Aber, wie gesagt~ all das hat eigentlich mit der Dementia praecox 
nichts zu tun. Wenn vielleicht auch bei dem einen oder anderen ganz 
akut verlaufenden Falle yon Delirium acutum eine Dementia praecox 
zu Grunde gelegen haben mag~ so ist dar~iber doch nichts Sicheres ztt 
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sagen. E inen  a n a t o m i s c h  u n t e r s u c h t e n  F a l l  yon D e l i r i u m  
acu tum,  der  auf  dem Boden e ine r  s i c h e r e n  D e m e n t i a  p r a e c o x  
e r w a c h s e n  w~re,  h a b e  ich in der L i t e r a t u r  n i ch t  f inden  
kSnnen.  Die Befunde: die A l z h e i m e r  beschreibt: seheinen mir an- 
dererseits~ wenigstens nach dcr kurzen Mitteilung~ die vor]iegt: sehr wenig 
darzubieten, was sie yon denen bei einem einfachen Fall yon Dementia 
praecox, der im Delirium acutum zum Exitus kommt, unterscheidet. 

Nicht viel besser sind wir fiber die pathologisehe Anatomie der 
zweiten Gruppe unterrichtet. Es liegen hier zwei Beobachtungen We- 
hers  vor. In dem einen Falle handelt es sich um eine, zum mindesten 
mehrere Monate wlihrende zweifellose Katatonie, die in wenigen Tagen 
im Stupor zu schwerem Verfall und Exitus ffihrte. Es wurde eine 
Ganglienzellenver/inderung konstatiert~ die wohl dem Bilde einer ein- 
fachen Katatonie entspricht; die Zellen waren verkleinert~ geschrumpft~ 
ihre Granula staubfSrmig zerfallen. Der Zellleib enth/ilt viel Pigment. 
In demselben Sinne ist die Rareflzierung der Markfasern und die Glia- 
vermehrung aufzufassen. An den Gef~issen land sich nur eine Erwei- 
terung der Scheidenraum% eine geringe Vermehrung der Wandkerne, 
keine Kernanh'~ufungen in den perivaskul'~rcn Raumen; nur in der Um- 
gebung Gliavcrmehrung. Das Hirngewebe war 5dematSs~ die im fibrigen 
zarte, nur sehr blutreiche Pin durch Oedem entbl'~ttert. 

.Nach Abzug der auf die Grnndkrankheit zuriickzuffihrenden Ver- 
anderungen bleibt nicht viel iibrig~ was zur Erkllh'ung des akuten Ver- 
falles und Exitus herbeigezogen werden kSnnte: eigentlich nut ein 
Oedem: das  s ich  s o w o h l  in der  Pia~ wie im Gehirn in dessen 
Substanz und in der E r w e i t e r u n g  der  pe r ivasku l /~ ren  R/iume 
~tussert. Dieses Oedem diirfte jedoch~ so ge r ing f i i g ig  der Befund 
an sich e r s c h e i n t ,  n ich t  e h n e B e d e u t n n g  ffir den l e t a l e n A u s -  
gang  gewesen  sein. 

Im zweiten hierher zu rechnenden Falle Weber s  (Fall I) war der 
Verlauf tier funktionellen Psychose, die wohl aueh zur Katatonie ge- 
hSrt~ ein etwas raseherer. Auch hier ging dem Exitus ein Stupor und 
ein unaufhaltbarer nut wenige Tage vor dem Exitus einsetzender plStz- 
]icher u voraus. 

Der Befund war-hier in bezug auf die Ganglienzellen ein mini- 
maler, wohl deshalb, well die chronische Psychose erst ganz kurze Zeit 
bestanden hatte; dagegen faud sich eine Vermehrung der Gliazellen, 
sowohl der Trabantzellen wie um die Gef/isse, an denen deutliche 
Spinnenzellen beobachtet wurden. Die Gefiisse an sich wiesen wieder 
nur eine mlissige Vermehrung der Bindegewebskerne und einige tiefere 
Erweiterungeu der perivaskul~ren R/~ume und reihenweise stehende 
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runde und ovale Kerne auf. Das Gehirn wird als sehr blutreieh, auf- 
fallend konsistent, die Pia als 6dematbs geschildert. 

Der ftir den Tod verantwortlich zu machende Befund isv hier viel- 
leicht noeh geringer, wie im vorigen Falle. R e i e h a r d t  vermutet be- 
sonders wegen der auffallend festen Konsisteuz der Hirnsubstanz~ wie 
der Tatsaehe, dass der hintere Tell des Kleinhirns zapfenartig in das 
Foramen magnum hineingepresst war, d a s s e s  sieh um eine akute 
,Hirnschwellung" gehandelt hat~ auf die wir bald zu sprechen kommen. 
Die Mbgliehkeit ist wohl zuzugeben. Fiir eine derartige Ursache bei 
plbtzlichen Todesfallen yon Katatonie ohne Anfall ist neuerdings Gian-  
ne l l i  eingetreten; a]lerdings ist nach dem Referat kein sicheres Urteil 
fiber die Eindeutigkeit der Beobachtungen m6glieh~ an der der Referent 
(Perus in i )  Zweifel erhebt. 

Eine derartige Hirnsehwellung, die in einem starken Missverhaltnis 
zwischen Hirngewicht und Sehadelkapazitat zum Ausdruck kommt, 
konnte R e i c h a r d t  in ahnlichen Fallen feststellen und darauf seine 
behre vonde r  Hirnsehwellung and ihrer Bedeutung fiir den Exitus auf- 
bauen. Er wies nach, dass in zwei Fi~llen (Fall 12~ 13) das Hirn- 
gewicht sieher im Verhaltnis zur Kapazitat des Schadels das dieser 
entspreehende Normalgewicht urn ca. 140 g iibertraf. Ausser dieser 
,,Hirnsehwe]lung ~ war in seinen Fallen der Befund fast negativ. Be- 
merkenswert ist besonders die Stauungspapille in dem einen Falle. Die 
Ganglienzellen zeigten keine, auch keine akute Veranderung; in einem 
Falle .waren die Trabantzellen besonders in tiefen Sehichten vermehrt, 
in der Umgebung tier Gefasse fanden sich mehrfach Reihen yon Glia- 
zellen. Die Veranderungen der Katatonie waren also kaum angedeutet, 
wohl well die Erkrankung erst kurzen Datums war. Hervorheben 
mbehte ieh das Fehlen jedes Oedems der Pia und jeder Erweiterung 
der Gefassseheidenr/~ume. [m W ebersehen zuletzt erwlihnten Falle war 
aueh das Oedem der Pia kaum so gross~ dass es sehon allein ffir den 
Tod verantwortlieh gemacht werden kbnnte. 

Die H i r n s c h w e l l u n g  erscheint sebliesslich als einzige nachweis- 
bare pathologiseh-anatomisehe Ursaehe in jenen Fallen~ die p lOtzl ieh  
im k a t a t o n i s e h e n  Anfa l l  zum Ex i tus  kommen. Daraufhin deuten 
wenigstens die Falle yon R e i c h a r d t  (Fall 11) and Dreyfuss .  Hier 
fand sich bei sonst v611ig negativem Befunde nur das Missverhaltnis 
zwisehen Gehirngrbsse und Sehadelkapazitat~ das nach der Ansicht tier 
Autoren durch akute Schwellung der Gehirnsubstanz entsteht und durcb 
die Entwicklung eines akuten Hirndrucks die Ursaebe zum katatonisehen 
Anfall und Exitns wird. Auffallend ist besonders in dem Dreyfussschen 
Falle, bei dem es sich um einen mehrere Jahre kranken~ stark ver- 
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bl~Sdeten Katatoniker handelt~ dass nichts yon den vorerwlihnten chro- 
nisehen Veriinderungen der Katatonie zur Beobachtung kam. 

Das Wesentliche der unter 2 und 3 erw~ihnten pathologischen Pro- 
gosse liegt in dcr R a u m b e e n g u n g  im Schf i .del raume.  Diese kann 
anscheinend entweder durch S c h w e l l u n g  de r  H i r n s u b s t a n z  selbst 
odor in anderen Fallen dutch Vermehrung der F l i i s s i g k e i t s m e n g e  
i n d e n -P ia r  iiu m e n und den ihnen entsprechenden Gef~ssscheidenrfmmen 
zustande kommen. Jedenfalls lassen sich derartige Vorg~tnge als Ursache 
des Todes auf Grund der wenigen bisher sezierten Falle annehmen. 
Auf die besondere Bedeutung speciell des Oedems kommen Wir noah 
sparer bei Besprechung unseres Falles zuriick: den wir jetzl~ zuniichst 
etwas genauer mittheilen wollen. 

Walter L.~ 31 J a h r e  alt~ stammt aus gesunder Familie. Er ist normal 
geboren, hat keine besonderen Krankheiten in der Kindheit durehgemaeht: hat 
gut gelerntin tier Sehule. Bis zu seinem 21. J ah re  war er ein o rden t -  
l ieher  Arbei ter .  Dann f ing er an~ n i ch t  mehr  zu a rbe i t en :  wurde  
still~ stumpf~ sass  zu Hause herum. Er wurdeimmer teilnahmsloser~ 
konnte sieh nieht mehr allein ordentlich anziehen. Wenige Tage  vet  der 
h u f n a h m e  in die Klinik fiel eine u  an ihm auf, er ass nicht 
mehr, war abweisend~ noch t e i l n a h m s l o s e r ,  liefdann schliesslich yon 
Hause weg und wurde auI der Strasse aufgegriffen und im Unfallwagen am 
23. Februar 1908 in die psyehiatrisehe Kiinik gebraeht. 

Patient ist bei der Aufna'hme ruhig: lgsst willenlos alles mit sieh vor- 
nehmen. Er ist stark verwahrlost und schmutzig. Er  gibt auf Befragen keiue 
Antworten, befolgt keine Aufforderung, zuokt auf Nadelstiche stark zusammen 
und wehrt lebhaft ab. Er fasst uach seinem ganzen Verhalten anscheinend auf. 

Die kSrperliche Untersuehung~ bei der Patient stark abweisend ist: 
ergibt: 

Grosset: kriiftig gebauter Mann in gutem Ernghrungszustando. SehS.del 
asymmetrisch, schmal, lang, sonst yon mittleren Massen. Augenbewegungen 
ohno Befund. Pupillen glei~h R/L @, I~/0 @. 

Konjunktival- und KorneMreflex vorhanden. Fazialis und Zunge, soweit 
zu priifen: ohne StSrung. Patellarreflexe lebhaft~ keine Cloni. Patient spannt 
stark. Aehillessehnenrefiex ohne Befund. Kremaster-~ Abdominalrefiex% gefiexe 
der oberen Extremit~iten ohne Befund. 

Motilit~it: Passive Beweglichkeit nieht sicher zu priifen-: da Patient an- 
seheinend aktiv stark spannt. Kontrakturen bestehen nicht: ebenso sicher 
keine abnorme Sehlaffheit. Aktive Bewegliehkeit anscheinend~ soweit uaeh der 
fast vSlligen Bewegungslosigkeit des Patienten etwas auszusagen ist~ ohne 
StSrung. Keine abnormen Stellungen~ keine w~iehserne Biegsamkeit etc. 

Sensibilitiit ohne grSbere StSrung. Es besteht starke Ovarie. 
Inhere Organe ohne Befund. Puls mittelkr~ftig~ nicht beschleunigt: nieht 

verlangsamt. Urin ohne abnol'men Befund. 
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24. 6. Patient liegt dauernd teilnahmslos und regungslos da. Die Nah- 
rungsaufnahme ist mangolhaft, abet immerhin noeh geniigend. Patient ver- 
langt zu Stuhl und Urin horaus. 

25. 6. Klinisehe Vorstellung als katatonischer Stupor. VSllig regungs- 
los. Zoitweise einige immer in gleicher Woiso wioderkehrende Bewegungen. 

~6. 6. Im a l l geme inen  unver~[ndert.  P a t i e n t  s i eh t  sohr  mat t  
aus. Er isst sehr wenig. Der Pals ist beschleunigt, schlecht. Patient wird 
gefiittert, bekommt Digitalis und Kampher. Kochsalzklystiero. Keino Tempe- 
raturstoigerung. 

27. 6. Patient sieht auffallend verfallen aus. Psychisch unverEndert. 
KSrperlicher Befund wie fr/iher. 

28. 6. Frfih sehr matt. Temperatur 35,8. Puls sehr klein und schwach, 
nicht doutliGh zu f/ihlon und zu z~hlen. Kamphor. Strophantiainjektion. Sonden- 
ffitterung, Dot" Puls wird dutch die Strophantininjektion etwas besser, bleibt 
aber sehr klein und nnregelm~ssig. Kochsalzklystier. 

Im Laufe des Tages  verfi i[ l t  P a t i e n t i m m e r  mehr ,  bis abends  
o h n e i r g e n d  w e l c h e w o i t e r e  Symptome  der Exi tus  erfolgt .  

Die am 29. 6. vorgenommeno Sokt ion ergab folgenden Befund: Grosse, 
gut gen~hrte Loiohe. Aeusserlich ohno Besonderheiton. 

Sch~del  yon mittlerer Dicke r weist im Inne rn  im linken hinteren 
Quadranten eine otwa zehnpfennigst/iokgrosse, otwa kreisfSrmig% bl~uliGh 
verf~rbte  Ste l le  auf,  die bei dor D u r c h s i a h t  d/ inner e rsahe in t .  Die 
kalottenfSrmige Vertiefung hat cine grSsste Tiefe yon ca. 1--1/2 am. Scnst 
Soh~delohncBefund. D i e D u r a i s t n i o h t  mit d o m S a h ~ d e l v o r w a c h s o n ,  
ist  p ra l l  gespannt~ im ganzen  bl~iulich ver f~rb t ,  besonders an der 
Stelle, we sic siah entsprechend der orw~hnten Einbuahtung im Sah~deldaah 
ca. 1--11/2 cm hoah kroisfSrmig'vorwSlbt. B e i A b n a h m o  der  Dura  l~uft  
F1/ issigkei t  ab. Die Gchirnoberfl~ahe zoigt sehr stark geffillte Venom Dio 
P i a i s t  s t a rkge t r f ib t~  hat  ein su lz iges  Aussehen.  ~Ian f~hl t  boi 
Ber / ih rung  r e i ch l i ehe  F1/ iss igkei t  da run t e r  sieh bewogen (Fig. 1). 

Es finden siah besondors zu beiden Seiten der Medianspalto auffaltond 
stark ausgebildete, sehr dorbe Paehionischo Granulationcn. 

An dcr vorerw~hnten Stello finder sich ein ringfSrmiger Defekt der Pin. 
Die Pia ist am Rande zusammengerollt und zorfotzt; anscheinend ist sie 
beim Abz[ohon yon der Dura zerrisson und zusammengoschnurrt. Die Um- 
s~umung des Ringes wird durah einen dieken Piaring dargestellt; auch ver- 
laufen hier st~rkere Venen ringfSrmig. In der Pattie (los Pialoches liegen 
die Hirnwindungen ca. 1 am tiefcr als in dot Umgebung, sic sind von Pin 
fiberzogon. 

Die Windungen treten ziemliah stark hervor~ sind nicht sahmal, die Sulai 
erseheinen tier, trotzdem die sulzige Pin viel verdeckt. Die Sch~dell~apa- 
zit~t~ naah Re i aha rd t  bostimmt, ergibt 16--1700 cam. Das Hirngewiaht 
ohne Dura betr~gt 1355 g. 

Auf oinem transversalen l)urahsahnitt dos einen Tag in 10prec. Formalin, 
vorgoh~rteten Gehirnes vor den Zentralwindungen zeigen sieh die Hirnventrikel 



Zur pa~hologischen Anatomic der Dementia praeoox. 107 l 

in keiner Weise erweitert~ eher sogar otwas sehmal, enthalten nicht vial 
Flfissigkeit. Die Plexus der Seitenventrikel sind gut ausgebildet, weisen auf 
einam weiter hinten gelegenen Transversalschnitt an einzelnen Stellen etwa 
stecknadalkopfgrosse KnStchen auf, die sich etwas derb, aber nicht knoohen- 
hart anffihten. Der dritte Ventrikel is~ schmal. Im Gegensatz hierzu zeigt sich 
der sogonannteu des S e p t u m p e l l u a i d u m  w e i t o f f o n ,  so dass 

Fig. 1. 

die boiden Seitanw~nda ca. 1/2--3/4 am ausainandorstahen. Dar Ventrikel 
bildot oine gross% mit Flfissigkoit angaffillta HShlo. Eine Oeffnung nach aussan 
liess sich nicht finden. 

An der Gehirnbasis finder sioh niahts Besonderos. Gef~sse zartwandig. 
Riickenmark makroskopisch ohno basondaren Bofund. Die veto hiasigen patho- 
lagischen !nstitut (Dir. Prof. Dr. Hanko) vorgenommane KSrpa r sak t ion  
ergab einen vSl l ig  noga t i ven  Bofund ,  ko inar la i  A n h a l t s p u n k t a  
fiir i rgond eine T o d e s u r s a c h e  an den KSrpororganen .  

2~rehiv f. P$yehiatrie. Bd. 46. Hgft  8. 69 
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Geh i rn  und R/ iokenmark wurden in Formalin gehartet; einzelne 
Stfioke aus verschiedenen Gegenden in Formol-M~iller~ Weigertsche 
Gliabeize und reine Miillersche Fl~issigkeit gelegt. Die Sr aus 
versohiedenen Oegenden wurden nach versahiedenen Methoden gef~rbt. 
(Weigertsohe Markseheiden-~ Bielsr  Fibrillenf~rbung~ Thionin~ 
Hamatoxylin-Eosin~ van Gieson,  He idenha in  Eisenh~matoxylin. Elastika- 
farbung yon Weigert .  Gliamethode yon Weigert .  Marchi. Sudan HI. 
Osmiums~iure.) 

Die mikroskopisahe Untersuehung ergab folgenden Befund: 
P i a: Die ~usseren Araehnoidallamellen stellen sieh als dichtes~ fasriges Ge- 

webe dar~ des zahlreiGhe Erhebungen aufweist. Das Oberflachenepithel istverdiekt: 
mehrsehichtig. Die darunter liegenden P i aba lken  sind zah l r e i eh ,  die La-  
m e l l e n s t a r k  e n t b l a t t e r t :  d i e R i i u m e s e h r  w e i t u n d  z a h l r e i c h h e r -  
vo r t r e t end  (of. TafelXI~ Figur 1). D i e P i a  ist  daduroh  im g a n z e n  
s t a r k v e r b r e i t e r t  und n immt  einen vielfaah g rSsse ren  g a u m  als 
gewShn l i eh  ein. 

Die Gefiisse der Pie sind weit~ besQnders die Venen stark blutgefiillt. 
An kleineren Gefassen finder sich m~issige Anh~ufung yon zelligen Elementen 
in den SGheiden. Ueberall sind in der Pie ausserordentlich viol pigmentartige 
KSrnehen abgelagert~ toils frei im Gewebe in einzelnen K5rnehen~ toils in 
grossen odor kleineren Haufen. Diese KSrnehen farben sich mit versehiedenen 
Farbstoffen, ebenso wie die KSrnehen in den Gefiissscheiden (of. dort). 

Diese PiavergrSsserung ist etwa an der ganzen HirnoberflSche in gleicher 
Weise zu beobachten: vielleioht an den vorderen Hirnabschnitten mehr wie an 
den hinteren. 

Hi rnr ind  e: Die ausgesproehensten Veranderungen weisen die vorderen 
Zentralwindungen auf; deshalb sollen diese zun~ichst ausfiihrliehor geschildert 
werden. 

Gresse  und m i t t l e r e  P y r a m i d e n z e l l e n  (of. Tafel XI~ Fig. 1) sind 
unregelm/i~sig gelagert~ geringer an Zahl als normal, an manehen Stellen 
findet sigh ein fleokweiser Ausfall~ an anderen ]iegen sie sehr dicht zusammen. 
Am Thioninpraparat sehen sic moist dunkler aus~ bei starker VergrSsserung 
zeigt sich~ dass auoh die Grundsubstanz mitgefarbt ist und die Schollen be- 
sonders am Rande dicht liegen (of. Tafel XI~ Fig. 2). Der Kern ist oft dunkel 
gefiirbt: des KernkSrloerehen sehr dunkel. Die Kernmembran ist h~ufig ge- 
s~hrumpft~ der ganze Kern verlagert~ an den Rand gedrfiekt. ]~icht selten sind 
ochre Vakuolen zu beobar 

An einer grossen Anzahl Zellen sind Nisslsahollen fiberhaupt nur am 
Rand% besonders an der Basis siehtbar. Der fibrige Toil der Zelle ist diffus 
gef~rbt: oft wie bestaubt yon feinsten t~[5rnehen. 

Die aussere Form ist moist beibehalten, nur sehen die Zellen schlanker~ 
wie gesohrumpft: aus (of. Taf. XI~ Fig. 1 u. ~). Die giinder sind dann konkav 
eingebuehtet: die Fortsatzr als ganz sohmale Faden welt verfolgbar. 

Die moisten Zellen enthalten reichlich KSrnehen~ die sich zum Teil bei 
Thioninfarbung gelb-grii% bei Markseheidenf~'bung schwarz~ mit Sudan ]ouch- 
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tend gelb-rot f~rben. Beidor Sudanfgrbung sieht man noben don golben KSrn- 
chert h~ufig brgunliche ungef~irbte liegen. 

Um die Zellen finden sioh zahlreioho Gliakerne, die die Wand ansohei- 
nend naeh innen einbuehten. Hgufig hat man den Eindruok, dass die Glia. 
kerno fSrmlioh in don Norvenzolten drinliegon. Nieht selton ist nur noeh ein 
yon zahlreichen Gliakernen bedeckter: unregelm~ssiger~ tier dunkelgef~irbtor 
Zellrest zu sehen (of. Figur 2). 

Aehnlich wie die mittleren und grossen Pyramiden sind auoh die poly- 
morphen Zellen ver~ndert (cf. z. B. Figur 3). 

Die R i e s e n p y r a m i d e n  weisen zwei Arten  yon V e r ~ n d e r u n g e n  
auf. Die eine hat denselben Charakter wie die an den iibrigen Pyramidenzellen 
beschriebene: Schrumpfung, dunklero F~rbung des Zellleibes, Kernverlagerung 
und Sohrumpfang, Vermehrung der Trabantzellen. 

Andere  Zel len erseheinon aber im Gegensatz hierzu ehor ver-  
g rSsse r t ,  die Form ist mehr rundlich, sio sehen wie geschwellt aas, sio sind 
hell, die Nis s 1 sehollen sind fast vSllig aufgelSst; sio sehen wio best~ubt aus. 
Der Kern ist veflagert, hell~ gross, ebenfalls wie gebl~ht. Nur um den 
Kern finden sich Nisslsohollen golagert (of. Tafel XI, Fig. 4). 

Diese beiden Zellver[inderungen kombinieren sioh an oiner und derselben 
Zollo (el. z. B. Tafel XI, Figur 5), so dass jo nach dora st~irkeren Vorhorrschen 
der oinen odor anderen, der ~ino odor andere Typus deutlichor hervortritt. 

Am F i b r i l I e n p r ~ p a r a t  lesson sich folgendo Ver~nderungen kon- 
statieren: 

Grosse  P y r a m i d o n z e l l o n  (cf. Tafel XI~ Fig. 6): Dor ZeltkSrper or- 
scheint fast vSllig yon Fibrillen entblSsst, nur an den Randpartien flnden sich 
Resto yon Fibrillen als Stfiekohon, KSrnchen. Die Fibritlen der Forts~tze sind 
relativ gut erhalten~ oft sohr dick ersoheinend, wohl dadureh, dass mehrereEinzel- 
fibrillen verklobt sind. Die Fibrillen in don FortsEtzen sind welt zu verfolgen. 

Dor Kern ist dunkel  gef/irbt und besteht aus einem Haufen dunkel ge- 
f~rbter KSrnohen, h~ufig liegt darauf ein holies Bl~isohen (KornkSrperchen). 
Off ist der Kern vSllig zerfallen. 

g i o s e n p y r a m i d o n z e l l o n :  Ein Toil  dersolbonzoigt ghn l i cho  Ver- 
~.nderungen,  wio die g rosson  (el. z. B. Tafel XI, Figur 7). Auch hior 
bestoht ein Untersehied in der Porsistenz der Fibrillen zwischen Forts~tzen 
and ZellkSrper. Im ZellkSrper ersehoinen die feineren Fibrillen besser erhalten 
wio die grSberen, yon denen nur einzelne Abschnitte als duflklere Stfickehen 
odor KSrnchen erhalten sind. Die ganze Zello erscheint dunkler gef~rbt. Die 
helle Grundsubstanz tritt nieht recht horror. Einzelne helle Fleeko zeigen tier 
Fibrillen vSllig beraubto Stellen der Zelle an. 

Manehe Zellon enthalten kolossalo Mengen yon Pigment, alas in s~kchon- 
artigen Ausbuehtungen liogt: die dem iibrigen ZollkSrper anh~ngen (of. Tafel XI, 
Figur 8). 

Am l~ande der S~ckchen sind Fibrillenresto zu sehen, ebenso durch- 
ziehen zarte Fibrillen die S~r und sc, hoinon in ihnen oin weitmasehiges 
Netz zu bilden. 

69* 
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Andore  g i e s e n p y r a m i d e n z e l l e n  (efi Tafel XI, Figur 9) sind sohr  
g r o s s u n d v o n r u n d l i c h e r F o r m  (entsprechend demII .  Typus d e s N i s s l -  
Bildes), sis sind im ganzen dunkler gef~rbt~ bis auf einzelne weisse Flecks. 
Auch hier sind die Fibrillen in den Fortsiitzen, bier dich~ zusammengebMlt, 
leidlieh erhalten~ breohen aber beim Eintritt in den ZellkSrper scharf ab. 

Der g a n z e Z o l l k S r p e r  e n t h / i l t  f a s t  nur  ganz  za r t e  F i b r i l l o n ,  
die ein mehr  odor  won ige r  we i t es  Ne tzwerk  zu b i l d e n  s c h e i n e n .  
Die Kreuzungspunkte des Netzes sind dunkler gef~irbt~ zeigen oft sternfSrmige 
~iguren. Besonders an einzelnen Stellen ist das Netzwerk sehr weitmasohig~ 
zwisohon den Masohen liegen hollers Stellen~ gelblich gef~rbt~ wahrsoheinlich 
Pigmentmasse. An einzelnen Stellen der Zolle sieht man nur zerfallene De- 
tritusmassen. 

Der Kern ist schwer ver~indert. Er ist dunkel gef~irbt, kSrnig zerfallen 
'and scheint oft vSllig in dem umgebenden Protoplasma aufgegangen~ yon ihm 
nicht scharf unterscheidbar. Er ist dann eigentlieh nur nooh an dem erhal- 
tenen~ fast dunkel gef~irbten KernkSrperchen zu erkennen. 

Beide Formen der Zollver~inderung kembinieren sich in zahlreiohen 
Zellen; man sieht bald die eine, bald die andere mehr ausgesproehen. 

M a r k s c b e i d e n :  Es besteht sin deutlicher, allerdings relativ geringer 
Ausfall der Tangentialfaserschicht und der radiiiren Fasern. Bedeutend st~ir- 
ker erscheint der A u s f a l l  im s u p r a r a d i ~ i r e n  F l e e h t w e r k ~  das sehr stark 
goliohtet ist. Das subkortikate Marklager ist gut erhalten. 

Besonders an der Tangentialfaserschicht ist sine Veriinderung an den 
Marksoheidon zu bsobaehten. Sio weisen an einzelnen Stellen m~iehtige kugel- 
fSrmige Auftreibungen dor ~iusseren Schiehten auf~ die yon versohiedenster 
GrSsse sind~ oft das Kaliber der Faser um das 5- und 6fache iibertreffen, oft 
sind sis so dieht gelagert~ dass perlschnurartige Gebilde entstehen. Auch 
an den Radi~r- und InterradiSrfasorn sind ~ihnliche Veriinderungen (Quellungs- 
erscheinungen)~ nur in geringerem Mass% vorbanden. Ganz gleich behandelte 
Pr~iparate yon normMen Gehirnen zeigen ~ihnliehe Aufquellungen i nur in 
ausserordentlioh geringerer Zahl und GrSsse. 

[5obor die extrazellul~iren Fibrillen liisst sich niehts siohor Pathologisehes 
aussagen. 

Die G l i a k e r n e  zeigen sieh in der ganzen Rinds, besonders abet in den 
tiefen Sehiehten sehr betr~ehtlioh vermehrt. Die oberflgehliehe Gliasohieht er- 
scheint etwas b~eit~ aber sonst nieht sehr ver~ndert~ nur sieht man oft Zell- 
kerne in Haufen sehr dieht zusammenliegen. Das Gliaprotoplasma tritt oft 
deutlioh hervor~ doeh sind die Prgparate zum Studium des Protoplasma nieht 
gut genug gelungen. Ebenso haben leider "die versehiedenen Methoden zur 
Gliafaserdarstellung, die versueht wurden, keine geniigend einwandfreien ge- 
sultate ergoben. 

Die Trabantzellen weisen sine ausserordentliohe Vermehrang besonders 
um die grossen und kleinen Pyramidenzellen auf (of. Figur 2). tliiufig liegen 
die feinen Gliakerne in grosser Anzahl~ ttaufen bildend~ zusammen. Derartige 
Haufen finden sich besonders zahlreich in den tiefen Schiehten. ttier sind 
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auoh die Gliawuchorungon um die Gef~sse am ausgesprochonston. Dio Glia- 
korno liegen oft in dichten Roihon angoordnet um die Gefiiss% sio in einem 
gowisson Abstand yon dor Schoido bogloitond. 

Die Korne sind toils gross~ blass~ toils ldein~ dunkol. Es horrscht koine 
Form bosonders vor. H~ufig sind Schrumpfungsprodukto zu beobachten; die 
Kerne sind dann nicht rund~ sehen wie angefresson aus~ sind in KSrnchen 
zerbrSokolt~ sohr dunkel gof~rbt. Karyokinoson sind nicht zahlroich. 

In zahlroichen Gliakornen sind KSrnchen zu boobachten~ dio bei Thionin- 
f~rbung mehr golb-grfinlich odor dunkel, oinigo auch rStlich orscheinon~ sich 
teilweise mit Sudan III leuchtend rot f~irben. 

Fig. 2. 

Gef~sse:  Kapillaren: zartwandig, die Intimakerno oft sohr gross, rund- 
lich i reiohlich .Chromatin onthaltend. 

Die Adventitiazellen onthalton oft sehr viol grfinlioho KSrnchen. Auch 
im Sehoidonraum liegen reiohlich foine KSrnchon~ die sioh verschiedenfarbig 
fiirbon (~hnlich das fibrige ~Pigmont" dor Goffisse). 

Die Arteriolen und gr5ssoron Gcfiisse zoichnon sich durch Zo l l e in lage -  
rungon  and  P i g m o n t o i n l a g o r u n g o n  in den Sche iden  aus. DioSohoiden- 
r~ume (of. Tafol X[, Fig. 10) sind erweitort und es findon sioh mehr odor 
wonigor zahlroich Korno, bald kloiner% rundlich% dunklo, unrogelmiissig ge- 
formt% gosohrumpft% bald grSsser% hollo~ runde. Einzelno grSssere hollo sind 
sehr blass~ wie schattenhaft aussehond. Diose Infiltration ist an den grSsseron 
Gcfiisson st~i.rker als an don ldeineren~ fiberall abor relativ goring. 
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Sowohl in den Adventitiazellen wio in don Soheider~umen finder sieh 
eino ko lossa le  Menge yon P igmen tkSrnehen .  Diese KSrnehen liegen 
toils in Reihen in der L~ngsrichtung der Zellen~ toils einzeln in Zellen oder 
frei im Scheideraum~ tells in mi~ehtigen Haufen zusammen. An diesen ttaufen 
ist am Rondo Mufig ein unregelmgssig gestaltetes i schmales, tief dunkles Ge- 
bilde zu beobaehten~ das wie ein Kernrest aussieht. Die Zellen maehen den 
Eindruek yon KSrnehenzellen (of. Tafel XI, Fig. 11). 

Die KSrnehen fSzben sieh im Thioninprgparat tails hell~ toils dunkelblau~ 
gr~nlieh~ tails rot~ und in versohiedenen Mischnuaneen dieser Farben. Ein 
Tail fgzbt sieh mile Sudan III leuehtend rot, h/iufig wie Tropfen aussehend. 
Ein Tail der KSrnehenhaufea bleibt mit Sudan ungef~irbt (ca. 1/4---1/3 )als 

Fig. 3 (le~ztes Halssegment). 

sehwarzbraune KSrnehen. Nieht seIten sieht man die Gefiissehen von welt 
grSsseren tropfenfSrmigen, rot gefSzbten Gebilden dieht umgeben. Etwa dos 
gleiehe Bild tiefert die F/irbung mit Osmiums~iure. 

Um die Gof/isseist meist eine bre i te ,  ze l l a rme  Zone zu beobaohten, 
die das Lumen der Gefgsse nieht selten um ein Mehrfaehes iibersteigt, und bei 
grossen Gef~ssen~ besonders in der Gegend des Septum pellucidum yon einem 
stark aufgefaserten, masehigen Gewebe gebildet wird. 

Ganz ~hnl ieh  w i e i n  tier v o r d e r e n  Z e n t r a l w i n d u n g s i n d  ouch 
die Ver i~nderungen in  den anderen  Windungen~ soweit sie nntersneht 
wurden. (F ron ta l ,  p a r i e t a l ,  h in t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g ,  Calear ina) .  
Jedoeh sind sie anseheinend in Zentral- und Frontalwindungen am st~irksten, 
in der Caloarina am geringsten ausgesproohen. 

Vom Grosshirn ist noah hervorzuheben der breite Ventriculus septi pellu- 
eidi~ dessen Wand keine Bosonderheiten aufweist; ferner die m~iehtige 
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zystisohe Erweiterung der pialen R~ume de/' Plexus latorales~ di% mit nor- 
melon Pri~paraten vergliehe% diese um ein Vielf~iltiges iibertreffen. 

Zorebe l lum:  zoigt sowohl Zellen- wie Gef~ssver~indorungen. GefS.ss- 
vergnderungen, ~ihnlioh wie am Grosshirn, nur weniger ausgesprochen. 

Die P u r k i n ] e z e l l e n  sind toils stark gefiirbt, kleiner, gesehrumpft, yon 
viol Satelliten umgeben, weisen Yakuolen auf (of. z.B. Fig. 12); teilweise sind 
sie gross, abgerundet~ wie geblght~ enthalten zerfalleno Sehollen~ sind wie 
bestgubt; sie besitzen dann weithin siohtbare breite~ gablig verzweigt% ganz 
blass gefgrbte Forts~itze (of. z. B. Tafol XI, Pigur 13). Die Kerne woisen iihn- 
lithe Veriinderungen wie im Grosshirn auf. 

In der Medulla  o b l o n g a t a  finden sieh fast iiberall verstreut, nirgends 
besonders stark hervortretend, ZellverSmderungen in Form der Sehwellung und 
des Schollenzerfalles (homogene Schwellung). Im g f i c k e n m a r k  weisen ein- 
zetne Zellen in versohiedenen Absehnitten des Riiekenmarks mehr ehronisehe 
Erkrankung~ stgrkere F~irbung~ Sehrumpfung, starken Pigmentreiehtum auf~ 
andere sind blass, gebl~iht. Ausgesproehenste Veriinderungen finden sieh in 
den C la rkeschen  Siiulen,  ihre Zellen sind geringer an Zahl als normal, 
sehr gross, abgerundet, wie geblght~ sehr hell~ nur am Rande einzelne Schollen, 
Kern toils geblg~ht, toils gesehrumpft~ am Rondo liegend. Einzelne Zellen sind 
nnr als kernlose Sehollen zu erkennen. Die Gliazellen des Zwisehengewebes 
sind betriiehtlieh vermehrt. Die Pie des Rfiekenmarks und die Gefiisso weisen 
keine Besonderheiten auf. 

Am Weige r tp r i ipa ra t  ist zun~ichst eine botrgchtliche Aufhellung in 
den extramedull~iren Absehnitten der Wurzeln , besonders in den unteren 
Rtiekenmarksabschnitten zu beobachten. Die Wurzeleintrittszonen sind iiberall 
intakt. 

Das Lumbal- und Brustmark ist vSllig intakt. Im obersten Brustmark 
finder sieh eine Aufhellung in den ttinterstdLngen, entsprechend Textfigur 3. 
Dieso leiehte Aufhellung nimmt naeh oben an Intensitgt zu und zeiehnet sich 
als die bekannte Keilform in den Gollsehen Strg~ngen ab (of. Pigur 4--6). 
Die Degeneration ist naeh obon bis in*die Gollsehen Kerne zu verfolgen. 
Diese Hinterstrangsdegeneration tritt ouch am Marehipr~iparat horror, doeh 
ist der Ausfall am Weigertpriiparat st~irker als die Sehwarztiipflung. 
Weiterhin finder sieh eine Degeneration, die der Lage des Stellwegs des 
Biindels entsprieht. 

Ueberblieken wir unseren Befund, so erffillt der Fall kliniseh unsere 
Forderung, zunachst symptomatologisch einfache Falle zu untersuchen. 
Es handelt sich um e ine  e h r o n i s c h e ,  a l l m a h l i c h  zur  Demenz  
f~ihrende  P s y c h o s e  bei  e i n e m  j u g e n d l i e h e n  I n d i v i d u u m ,  als  
d e r e n  f a s t  e i n z i g e s ,  j e d e n f a l l s  h a u p t s ~ t e h l i c h s t e s  C h a r a k -  
t e r i s t i k u m  yon  B e g i n n  an der  k a t a t o n i s e h e  S t u p o r  h e r v o r t r i t t .  

Neben diesem Verlaufe ist als bemerkenswert die Ar t  des E x i t u s  
hervorzuheben. Der Kranke ist ohne besondere kSrperliche oder psychi- 
sche Erseheinungen in kurzer Zeit verfallen und gestorben. 
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In welcher Weise lassen sich nun die anatomischen Ver'~nderungen 
zu diesen klinischen Tatsachen in Beziehung bringen? 

Nach unseren Vorbemerkungen fiber die bisherigen anatomischen 
Befunde bei der Kataton[e werden wir auch in unserem Falle Verande- 
rungen erwarten dfirfen~ die 

1. mit der Grundkrankheit~ der k a t a t o n i s c h e n  Psychose~ 
2. mit dem p l S t z l i c h e n  Ex i tus  in Verbindung zu bringen sind. 

Wenn wir Zunachst die V e r ~ n d e r u n g e  a der e r s t en  ArE ins 
Auge fassen~ so kSnnen wir hierzu V e r a n d e r u n g e n  an a l l en  Ge- 

Fig. 4 (mit~leres Halsmark). 

w e b e b e s t a n d t e i l e n  tier Rinde  rechnen. An den G a n g l i e n z e l l e n  
sind die unregelm~issige Lagerung~ der Ausfal], die Schrumpfung, die 
st~trkere Fitrbbarkeit, der Zerfall der Nisslschollen, der starke Pigment- 
reichtum bei dem jugendlichen Individuum - -  die Kernver~inderungen 
und Verlagerungen - -  kurz die sogen, e h r o n i s c h e  E r k r a n k u n g  der  
G a n g l i e n z e ] l e n  zweife]los zu der chronischen Psychose in Beziehung 
zu setzen. Diese chronische Erkrankung tritt auch im F i b r i l l e n p r ~ -  
p a r a t  hervor in dem Zerfall der Fibrillen~ der u der Einzel- 
fibrillen, der dunkleren F~rbung der Zelle~ dem starken Pigmentreichtum, 
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dem Kernzerfall und de r '  abnormen Fi~rbbarkeit des Kernes. Es sind 
wohl i~hnliche Verihlderungen~ wie sie de Buch und D e r o u l a i x  (1905) 
und neuerdings Sehfi tz (1908) besehrieben haben. 

NiGht so einfaeh ist die Beurteilung der Veri~nderungen an 
der  Gl ia  und den Gefi~ssen. Zwar tritt gerade die Gliavermehrung 
als die am Miufigsten und konstantesten beobachtete Veranderung 
in der Literatur hervor, andererseits ist aber zu berficksiehtigen~ 

Fig. 5 (.oberstes Halsmark). Fig. 6 (Beginn der Pyramidenkreuzung). 

dass Gliavermehrung um die Ganglienzellen und die Gef~ss% auch 
weiterhin grosset Pigmentreichtum in den Geflissseheiden~ sowie sie 
unser Fall bietet, auch bei akut verlaufenden Psychosen beobaehtet 
worden ist (cf. z. B. Cramer~ Webe r  nnd kfirzlich Schroeder) ,  und 
dass in unserem Falle der Verlauf zulezt ein ganz akuter, rapider war. Es 
muss deshalb zum mindesten zweifelhaft bleiben, ob die Glia- und Ge- 
f~ssveri~nderung der Ausdruck der chronischen Psychose oder der Vor- 
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g~tnge vor dem Exitus sind. Bei den in der Literatur niedergelegten 
Fallen ist meist nicht geniigend diese M6gliehkeit in Erw~tgung gezogen 
worden. 

Doch erscheint mir in unserem Falle die Gliazellenvermehrung doch 
eine zu gross% um tie allein auf den sp~tter zu besprechenden akuten 
Prozess zuriickzufiihren. Vielmehr weist tie die Zeichen auf~ die man 
auch sonst bei exquisit chroniscben Erkrankungen: z. B. der Paralyse, 
zu beobachten gewohnt ist - -  es finden sich gr0ssere Haufen yon Glia- 
zellen dicht zusammengelagert~ die Ganglienzellen sind zum Tell so 
dieht von Gliazellen umgebea, dass sie ganz davon bedeckt~ wie ,auf- 
gefressen" erseheinen. Auch zeigen die Gliazellen sehr ausgesprochene 
regressive Veri~nderungen: stiirkere F~rbbarkeit und Schrumpfung~ die 
auf einen mehr chronischen Prozess hindeuten. 

Jedenfalls dfirfte ein betrgchtlicher Tell der G l i a v e r m e h r u n g  
der ch ron i schen  Psychose  zugehSren. Und das Gle iche  gil t  
aueh fiir die Gefa tsver i inderungen~ die im wesentlichen in einer 
relativ geringfiigigen Infiltration der Seheide mit meist stark veriinderten 
Kernen (wohl Gliakernen ?) und einer fiberaus reichen Ansammlung yon 
freiem und in Zellen angesammeltem ,Pigment" bestehen. Diese letz- 
teren Zellen diirfen wir wohl den K6rnchenzellen zurechnen und als 
,Abraumzellen" im Sinne Merzbachers  auffassen. Die KSrnchen 
selbst, die sich teilweise mit Fettfat'bungen tingieren, teilweite abet 
ungef/irbt bleiben, sind wohl als Abbauprodukte im Sinne Alzhe imers  
aufzufassen und aus dem Zerfall des nervSsen und gli0ten (?)Gewebes 
hervorgegangen zu betrachten. Auch hierbei muss hervorgehoben werden~ 
dass i~hnliehe Pigmentansammlungen um die Gef~sse bei akuten Psychosen: 
z. B. yon Schroede r ,  beobachtet wurden. 

Sieherlich als Zeichen des chronischen Prozesses dfirfte der Mark- 
s c h e i d e n z e r f a l l  in der Rinde: der deutlich nur am Weigertpraparat 
zum Ausdruck kam, also sicher ~lteren Datums ist, zu betrachten sein. 
Es ist bemerkenswer~, dass~ 'ghnlich wie es yon Weber erwahnt wird: 
der Zerfal[ die Tangentialfaserschicht zwar aueh deutlich~ aber doch in 
relativ geringem Masse betrifft und am stiirksten im supraradiaren Flecht- 
werk hervortritt. 

Ich mSchte noch erwahnen, dasses sich ebenso wie in unserem 
Falle bei Weber  um eine ei~,fache Katatonie gehandelt hat, ohne dass 
sich sonst tiber die Bedeutung dieses Befundes an den Markseheiden ffir 
die Symptomatologie etwas nut einigermassen Sicheres sagen liesse. 

Nehmen wir noch eine gewisse Verdickung der Piaschichten mit 
Kernvermehrung hinzu, also Zeichen einer chronischen Meningitis~ so 
haben wir wohl die wesentlichen Veri~nderungen~ die wit' in unserem 
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Falle als A u s d r u c k  :der Ka ta ton ie  auffa'sson kSnnen. Der Befund 
stimmt im ganzen mit denen in der Literatur fiberein~ nur ist er in 
unserem Falle besonders ausgesproehen. 

Auf einen Befund mSehte ieh noeh besonders hiweisen; das sind 
die Ver~nderungen im Halsteile des Rtickenmarks. Rfiekenmarksver~n- 
derungen bei der Dementia praecox sind bisher nur yon Kl ippel  und 
Lhermi te  besehrieben worden. Diese Autoren fanden eine Wurzel- 
degeneration im Lendenmark. 

Sie fanden ausser Zellerkrankungen in den VorderhSrnern Degene- 
rationen: die an das Bild der Tabes erinnerten: Wurzeldegeneration am 
Lumbalmark und Degeneration des Gollschen Stranges an Brust- und 
Halsmark. Die Degeneration bei unseren Patienten hing im Gegensatz 
hierzu sicher nicht mit einer Wurzelerkrankung zusammen. Die Lum- 
balwurzeln waren intakt und die Degeneration in don Hinterstr~tngen 
und den Gollschen Str~ngen im Brust- und Halsmark nahm im Gegen- 
satz zu dem Typus nach Wurzeldegeneration yon unten nach oben an 
Intensit~t zu. im tibrigen handelte es sich ~hnlieh wie bei der Tabes 
um einfaehe Degeneration ohne nachweisbare entztindliehe Erscheinungen. 
Die Degeneration war toils frischer (Marchidegeneration): teils ~lterer 
Natu;'. Der Ausfall im Weigertpr~parat fiberwog bei weitem (lie 
Sehwarzttipflung im Marchipr~iparat. 

Eine Erkl~irung ffir den Befund vermag ieh nicht zu geben. Das 
gleiehe gilt yon der Degeneration des Hellwegsehen BSndels. Bemer- 
kenswert ist das Fehlen aller klinischen Symptome yon seiten des 
Rfickenmarkes - -  ~hnlieh wie aueh in den F~llen yon Kl ippe l  und 
Lh ermi t e. Die Befunde mfissen zu weiteren genaueren Untersuchungen 
des Rtickenmarkes yon Dementia praecox-Kranken anregen. 

Dureh sie gewinnt die pathologisehe Anatomie der Dementia praeeox 
noeh eine grSssere Aehn]ichkeit mit der der progressiven Paralyse: wenn 
man yon den entzfindliehen Erscheinungen beider  letzteren absieht. 

Ffir eine p a t h o g e n e t i s c h e  Auf f a s sung  der bei der Katatenie 
gefundenen Ver~nderungen fehlen uns noch fast alle Anhaltspunkte. 
Soviel kann man wohl sagen, dass en tz f ind l iche  Vorgange  ke iner -  
lei (oder jedenfalls eine ganz unwesentliehe) Rol le  dabei spielen und 
dass wires  mit einem einfach~en D e g e n e r a t i o n s p r o z e s s  zu tun 
haben. Ob die Degeneration der nervSsen Elemente jedoeh den pri- 
maren, die Gliawucherung den sekund~ren~ odor ob vielmehr die Glia- 
wucherung den wesentlichen primaren Vorgang darstellt, der erst se- 
kund~ir zu einer Beeintrachtigung der nervSsen Elemente ffihrt: das ist 
bisher kaum zu entseheiden. MSglicherweise sind alle nachgewiesenen 
mikroskopisehen Yeranderungen sekundarer Art, das Resultat eines un- 
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bekannten krankhaften Vorganges, der vielleicht mikroskopisch gar nicht 
nachweisbar~ sondern mikro-chemischer Natur ist; lasst sieh doch 
mancher]ei ffir die Hypothese der autointoxikatorisehen Pathogenie der 
Dementia praecox anf~ihren. 

Es ist gewiss bemerkenswert, dass~sich ahnliche Veranderungen bei 
den verschiedensten chronisch zur Demenz ffihrenden Psychosen, z. B. 
aueh bei der Paralyse~ finden, d.h.  verschiedenste Ursachen zu einem 
~hnlichen Resultat in der Rinde ffihren kannen. Das seheint darauf 
hinzudeuten~ dass die gefundenen Veranderungen mehr eine Reaktions- 
weise der Rinde auf Schadigungen ehronischer Art darstellen: als dass 
sie in direkter Abhangigkeit yon einem bestimmten schfidlichen Agens 
stehen~ ahn]ich wie es ffir die akuten Zellveranderungen besonders yon 
J u l i u s b u r g e r  und E. Meyer betont wurde. 

Sollte nun ffir. die Dementia praeeox die primare Seh~digung rein 
mikrochemischer Natur seit b so ware nattirlich yon weiteren mikro- 
skopischen Untersuchungen zur Erkenntnis tier Pathogenie der Erkrankung 
nicht viel za erhoffen. Jedoch ware es verfehlt: darfiber jetzt schon ein 
Urteil abzugeben, sondern man muss tier weiteren Forschung die Ent- 
seheidung tiberlassen. Maglicherweise liefert diese auch noch einmal 
einen so charaktet'istischen Befund ffir die Dementia praecox, wie wit 
ihn fur die Paralyse in der Plasmazelleninfiltration besitzen: die eine 
Diagnose aus dem mikroskopisehen Pr5parat mit grosset Wahrscheinlich- 
keit ermOglicht. Heute besitzen wit ihn jedenfalls noeh nieht, und wit 
kannen die Diagnose hOchstens mit grosset Vorsicht dutch die Be- 
rticksichtigung des Fehlens der fiir andere Psyehosen charakteristischen 
Ver~nderungen und etwa des Alters des Patienten stellen. Die grosse 
Unsieherheit einer derartigen indirekten Diagnosenstellung liegt auf 
der Hand. 

Wit haben jetzt noch die Veranderungen ins Auge zu fassen, die 
wit als A u s d r u e k  des so r a p i d e  e i n g e t r e t e n e n  Todes  des 
Patienten betraehten k6nnen. 

Zweierlei Arten yon Ver5nderungen sind im Hinbliek auf die 
Todesart hervorzuheben: Z e l l v e r a n d e r u n g e n  und Ver'Xnderungen 
an der Pia. 

Die Z e l l v e r ' ~ n d e r u n g e n ,  die in der Rinde, vorziiglich an den 
Riesenpyramidenzellen, und weiterhin am Kleinhirn und Rfickenmark in 
Erseheinung treten~ und die wit bei unserer Beschreibung als zweite 
Form bezeichnet haben~ e n t s p r o e h e n  dem Be funde ,  wie er yon 
zahlreichen Autoren bei ganz a k u t  v e r l a u f e n d e n  P s y c h o s e n  erhoben 
worden ist (bei Delirium acutum yon Sander ,  A / z h e i m e r ,  E. Meyer:  
O r a m e r  u. a., beim Delirium tremens yon Bonh6f fe r ,  T r a m n e r ,  
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Kill' bi tz  etc., bei infektiSsen Psychosen, cf. besonders die letzte Arbeit~ 
S c h r o e d e r s  etc). 

Es handelt sich um die sog. a k u t e  Z e l l e r k r a n k u n g  Nissls~ 
[Abrundung und Vergr()sserung der Zellen~ ,zentralen Zerfall" der Granula~ 
,homogene Schwellung ~ mit mehr oder weniger hochgradigen Kern- 
ver~nderungen (cf. Tafel XI, Fig. 9)]. 

Diese Z e l l e r k r a n k u u g  kam auch am F i b r i l l e n p r ~ p a r a t  sehr 
deutlich zum Ausdruck. Die Bilder iihneln sehr den yon S c h a f f e r  als 
Schwelhmg der Nervenzellen beschriebenen. Bemerkenswert ist wie dort 
das deutliche Hervortreten des sog. hmennetzes (soweit es nicht zerfallen 
ist)~ die Weite der Maschen dieses 7Netzwerkes, die ganz den Ein- 
druck erwecken, als wenn sie dutch eine Zunahme des in ihren Hohl- 
riiumen liegenden Hyaloplasmas ausgedehnt wi~ren (cf. S c h a f f e r  ebenda), 
und die Verdickung der Maschenknotenpunkte. Ich k~nn hier nicht in 
eine Diskussion fiber die Natur dieses ,Netzwerkes" eintreten. In meinen 
Prliparaten gewinnt man - -  und das tritt in den vSllig objektiv ge- 
zeichneten Abbildungen such hervor - -  den Eindrack~ (lass es sich in 
dem Innennetz um ein wirkliches Retikulum, nicht nur um sich kreuzende 
Einzelfasern handelt. I m  besonderen mSchte ich auf das Netzwerk~ das 
innerhalb der Pigmenthaufen liegt, hinweisen. Mit Rticksicht durauf, 
dass B i e l s c h o w s k y  und B rodm ann  zwar ffir die ,,multipolare" Form 
der Riesenpyramiden echte Fibrillennetze in der Zelle annehmen~ aber 
nicht fiir die pyramidale, mSchte ich hervorheben~ dass ein Teil der 
yon uns iu ~hnlicher Weise wie die abgebildete Zelle (Fig. 8 ) v e r -  
�9 ~nderten Zellen wohl die von B i e l s c h o w s k y  und B r o d m a n n  hervor- 
gehobenen Charakteristica dieserZellform besitzt, aber keineswegs all% 
dass fiberhaupt die Zahl dieser so ver~inderten Riesenpyramiden eine zu 
grosse ist~ als dass es sich nur um multipolare handeln kann, es 
mtissen also such pyramidale Zellen ~thnlichen Bau besitzen. 

Gegen eine protop]asmatische Natur des N e t z w e r k e s ,  wie sie 
B i e l s c h o w s k y  und B r o d m a n n  bei der Paralyse aunehmen, m6chte 
ich reich ffir meinen Fa]l aus demselben Grunde wie Scha f f e r  aus- 
sprechen, weil die Fibrillen dieses Netzes kontinuierlich in die L~tngs- 
fibrillen fibergehen. 

Die Yeriinderung am Fibrillenbild entspricht wohl dem am Nissl- 
bild; auch in diesem haben wir wohl den Ausdruck einer akuten 
Schwe]lung zu sehen, der zu einem Zerfall der Schollen in Sti~ubchen ffihrt. 

Die Aehnlichkeit der Veranderungen am Nissl- und Fibrillenbild 
mit den bei anderen akuten Psychosen, gestattet jedenfalls auch hier 
einen Zusammenhang der Zellenveritnderung mit dem akuten Ver]auf der 
Psychose kurz vor dem Tode anzunehmen. 
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Die akute Zellenerkrankung kombiniert sieh an der Rinde (~hnlieh 
iibrigens wie man es beim Delirium tremens nieht selten findet)mit der 
ehronischen, hltufig sogar an einer Zelle und schafft dadureh kom- 
pliziertere Bilder. So land sieh bei Zellen mit zentralem zerfall nieht 
die eharakteristisehe Abrundung der Zelle, sondern sogar eine mehr- 
faehe Einbuehtangen zeigende /iussere Form; die Forts~tze waren nieht 
hell: welt fS~rbbar~ breit, wie sie E. Meyer,  A l z h e i m e r  u. a. bei 
Delirium acutum beschreiben, sondern dfinn, dunkel gef~trbt. Der 
zentrale Zerfall zeigte also die akute, die Form der Zelle und die 
Forts5tze die chronische Erkrankung an. 

Wie viel yon der Gliawucherung und den Pigmentablagerungen mn 
die Gef~sse, in den Gliazellen und in der Pia ebenf~lls Folge der 
akuten Erkrankung ist: ist sehwer zu entseheiden. Ieh habe darauf 
sehon vm'her bei Bespreehung der ehronischen Ver~nderungen hin- 
gewiesen. 

Die akute Zellenerkrankung fand sieh: abgesehen vom Grosshirn, 
im Kleinhirn (wo besonders welt siehtbare Fortsgtze der Purkinjezellen 
auffielen, s. Fig. 13), besonders aueh in der Medulla oblongata und im 
gtiekenmark% hier vorwiegend in den C larkeschen SSulen. 

Die a k u t e  E r k r a n k u n g  der  Rinde  war n ieh t  so hoeh -  
gradig~ wie man sie bei den a n d e r e n  zum Tode f f ih renden  
a k u t e n P s y e h o s e n  gewShn l i eh  f indet .  Es war  k e i n e s w e g s  der  
g r S s s e r e T e i l  d e r Z e l l e n  e rg r i f f en :  es f eh l t e  ganz der  hSehs te  
Grad  der g r k r a n k u n g ,  die Z e l l s e h a t t e n b i l d u n g .  

1)eh hebe dies besonders deshalb hervor, well meiner Meinung nach 
diese  Ze l lve r~ tuderung  n ieh t  den e inz igen ,  j a  v i e l l e i e h t  n ieh t  
e inmal  den w e s e n t l i e h e n  fiir den Tod in B e t r a e h t  k o m m e n d e n  
Befund d a r s t e l l t .  Jedenfalls spielt dabei die P i a v e r g n d e r u n g :  
auf die wit jetzt noeh eingehen wollen: eine sehr bedeutungsvolle Rolle. 

Unter Beriieksiehtigung der Literatur musste bei der Art des Todes 
zun~iehst an das Vorliegen einer H i r n s e h w e l l u n g  gedaeht werden. 
Dies l iess  s ieh n ieh t  naehwe i sen :  sondern das Hirngewieht erwies 
sieh im Verhfiltnis zu der grossen Sehiidelkapaziti~t als keinesfalls be- 
sonders gross; es ergaben sieh etwa die Verhgltniszahlen des normalen 
Durehsehnittes. 

Dagegen land sieh anseheinend die zwe i t e  Art  der  V o l u m s v e r -  
g r S s s e r u n g  des S c h ' a d e l i n h a l t e s  verwirklieht, auf die ieh in den 
gorbemerkungen hingewiesen habe. 

Ieh legte dor~ unter Hinweis auf entspreehende Beobaehtungen in 
der Literatur dar, dass die 5 d e m a t 0 s e  Ve rg rO sse rung  der Pia  in 
/ ihn l ieher  Weise wie die H i r n s e h w e l l u n g  g e l e g e n t l i e h  zum 
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H i r n d r u o k  ff ihren kann ,  der dann den Exitus zur Fo]ge hat oder 
wenigstens seinen Eintritt begfinstigt. In dieser Auffassung hat mich 
mein Fall noch besonders best~rkt. Es fand sich eine sehr  s t a r k e  
V o l u m s z u n a h m e  d e r P i a  dureh  5 d e m a t 6 s e  F l f i s s i g k e i t s a n s a m m -  
lung  in ihren Maschen, sowohl in der kortikalen Pia wie in der Pin 
der Plexus laterales. 

Das Oedem setzte sich im Gehirn in den perivaskuliiren Lymph- 
r~umen fort und ftihrte zu einer Erweiterung desselben. Sehliesslich 
darf man wohl auch die starke VergrSsserung des Ventrieulus septi 
pellucidi mit einem starkeren Hydrocephalus externus in Zusammenhang 
bringen. 

l)ieses Oedem kann wohl dutch eine V o l u m s z u n a h m e  des 
S c h ~ d e l i n h a l t e s  zu e inem Druck  des Geh i rne s  und seinen ffir 
das Leben des Patienten verhangnisvollen Folgen geffihrt haben. Die 
Volumszunahme land schon bei der Er6ffnung des Seh/~dels in der stark 
vorgewSlbten~ prallgespannten l)ura ihren Ausdruek. 

Ueber die E n t s t e h u n g s u r s a c h e n  des Oedems wissen wir nichts. 
Man m6ehte denken~ dass die vermehrte Flfissigkeitsabsonderang so lange 
nicht so sehr bedeutungsvo]l werden kSnne~ wie der Abfluss normal 
ist, und mfisste so in den zu Hirndruck ffihrenden F~llen eine Be- 
hinderung dieses annehmen. In diesem Sinne gew~nnen die schon lange 
yon Cramer  hervorgehobenen Dnraverwachsungen mit dem Schfidel- 
dache eine besondere Bedeutung: die beim Ausbruch des Delirium acutum 
eine gewisse Rolle zu spielen scheinen. C r a m e r  hat ausgeffihrt~ dass 
dadureh leichter ZirkulationsstSrungen und venSse Stauungen eintreten 
kSnnen. Nun konnte ich a]lerdings in meinem Falle derartige Verwach- 
sungen in grSsserem Masse jedenfalls nicht nachweisen und ieh m6chte 
mir fiber das Zustandekommen des Oedems hier kein Urteil erlauben. 
[oh mSchte nur noeh auf einen Befund hinweisen, das ist die Zys te  
in de r  Pin. l)iese Zyste ist nieht einer einfaehen zirkumskripten akuten 
hydrozephalisehen Flfissigkeitsansammlung gleichzusetzen; denn sie ist 
zweifellos viel ~]teren Datums. Daffir spricht der Befund am Sch/~del: 
der entsprechend der Piazyste eine AushShlung yon ca. 1--11/2 cm Tiefe 
aufwies. Eine derartige Sch~delver'~nderung kann nur dutch ]ange an- 
haltenden Druck zustande gekommen sein. Wahrscheinlich handelt es 
sieh bei der Zyste um eine angeborene Anomalie oder frfih erworbene 
Affektion, die jedenfa]ls ffir die Annahme abnormer Sekretionsverh/ilt- 
nisse im pialen Lymphraum verwertet werden kSnnte. Diese yon jeher 
bestehende Anomalie hat vielleieht irgendwie dazu beigetragenv das 
starke Oedem and den sekund/~ren Hirndruck herbeizuffihren, l)ass 
iibrigens bei unserem Patienten ein abnormer Hirndraek wirklich bestand, 
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daffir sprechen ausser der schon erwihnten prallea Spannuug der Dura 
bei der SchidelerSffnung Veri~nderungen~ die sich an den e x t r a -  
m e d u l l i r e n  A b s c h n i t t e n  der R i i c k e n m a r k s w u r z e l n  fanden. Es 
liessen sich bier Oegenerationserscheinungen in reichliehem Masse aach- 
weisen~ ahnlich~ wie man sie bei Hirntumoren zu finden gewohnt i s t -  
hier allerdings bei einem eine lfingere Zeit einwirkenden Drucke. Einen 
Solehen darf man aber aucb in unserem Falle annehmen. Der Hydro- 
cephalus externus hat sich wahrscheinlich allm~hlich entwickelt und 
vergr0ssert und so zu allmithlieh zunehmendem Hirndruck g e f f i h r t -  
der Tod erfolgte deshalb auch nicht ganz plStzlieh~ sondern nach einem 
als akuter imponierendem Stadium der Erkrankung von wenigen Tagen 
oder vielleicht Wocben. Diese a]lmahiiche Entwickiung des Hirndruckes 
konnte wohl zu den Degenerationserscheinungen der Rfickenmarks- 
wurzeln ftihren. 

Wenn ich persOnl ieh  auch  den P i ave r~ tnde rungen  ffir den 
E i n t r i t t  des Exi tus  eine g rosse  Ro] le  z u z u s c h r e i b e n  gene ig t  
bin~ so m~ch te  ieh doch a u s d r i i c k l i e h  b e m e r k e n ,  dass  ich 
k e i n e s w e g s  g l a ube ,  d iese  A n n a h m e  a b s o l u t  g e s i e h e r t  zu 
haben  oder  i i b e r b a u p t  s i ehe rn  zu k6nnen.  In Zukunft wird 
diesen Veranderungen wie der Hirnschwe]lung jedenfal]s mehr Beachtung 
zuzuwenden sein. So wird vielleieht muncher sog. ,Hirntod" auch bei 
anderen Psychosen oder organischeu Hirnkrankheiten seine Erklftrung 
finden. Eine gewisse Analogie mit dem als Pseudotumor beschriebenen 
Symptomenkomplex, mit den Folgezustinden der Meningitis serosa liegt 
nahe. Ich mSchte reich jedoeh, um reich nicht in unbeweisbarem 
Theoretisieren zu verlieren~ mit diesen Andeutungen begnfigen. 

'_Nach Absehhss des Manuskriptes sind noeh zwei Arbeiten fiber 
die pathologische Anatomie der Demeutia praecox erschienen~ das 
Referat eines Vortrages yon Siol i  (Bonn) i) und ein Aufsatz yon 
Moriyasu2)~ auf die ich noch kurz eingehen mSchte. 

Die van den beiden Autoren erhobenen Befunde stimmen im all- 
gemeinen mit den bier beschriebenen fiberein. S io l i  fund eine all- 
gemeine Erkrankung der Ganglienzellen, ,stets mit auffallender Ver- 
mehrung des scharlaehfirbbaren LipoidkSrpers in ihnen mit Atrophie 
uud viilligem Verschwinden einzeiner", eine Bildung yon ker.~freien 
Zonen um die Gefi~sse; Auftreten von Abbauprodukten im Gewebe und 
den adventitie]len Gefissscheiden. Die Fibrillen sollen relativ besser 
erha]ten sein als die fibrigen (nach NissI- and Seharlaehfirbung) fiirb- 

1) Nsurol. Zentraibl. 1909. 
2) Archiv f, Psychiatrie~ Bd. 45~ H. 2. 
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baren Bestandteile der Zelle. Die Glia ist erkrankt in der Form patho- 
logischer Faserbildung und u des Protoplasmas. Klinische 
Angaben finden sich im Referate nicht. 

Ebenso wie dieser Vortrag S io l i s  stiitzt sich die Mor iyasusche  
Arbeit auf eine griissere Anzah| untersuchter Fall% jedoch sind die 
Falle klinisch sehr verschiedenartig, ja, ffir manche ist die ZugehSrig- 
keit zur Katatonie mehr als zweifelhaft. Dieses Moment findet bei der 
Beurteilung der Befunde seitens des Autors nieht die geniigende Be- 
riicksichtigung. Man kann dariiber im Zweifel sein, ob es tiberhaupt 
berechtigt ist, den Befund eines Fal]es yon echter Katatonie bei einem 
jugendlichen Individuum~ tier ca. 2 Jahre dauerte, einfaeh mit einem 
Falle zu vergleichen, bei dem es sieh um eine 53 Jahre alte Kranke 
handelt, die akut unter den Zeichen der abweisenden Verwirrtheit er- 
krankte und nach kurzer Zeit zum Exitus kam. Aehnliche Bedenkeu 
erheben sich bei der Beurteilung anderer Falle. 

Tats~chlich sind die Befunde, die Mor iyasu  erhoben hat~ auch 
keineswegs bei allen Fallen so ahnlich, als es naeh der Zusammen- 
fassung erseheint. Nur wenige zeigen die ausgesproehenen Zeichen der 
Katatoni% wie wir sie kennen gelernt; h~ufig scheint es sich um mehr 
akute Veranderungen gehandelt zu haben, die etwa mit der Todes- 
ursache zusammenhangen oder der Ausdruck einer akuten Erkrankung 
sind, ahnlich wie sie sictl z. B. beim Delirium acutum finden. Die 
homogene Schwellung und Aufhelhmg spielt bei einer Reihe yon Fallen 
(den mehr akut verlaufenden und meiner Meinung zweifelhaften Kata- 
tonien) jedenfalls eine viel grSssere Rolle~ als die schwereren atro: 
phischen Veranderungen~ die mehr bei den chronisehen, sicher kata- 
tonischen Erkrankungen hervortreten~ wie es sich auch nach unseren 
Ausfiih~:ungen ergab. Auf Einzelheiten mSchte ich nieht eingehen~ nur 
nochmals die Notwendigkeit einer eingehenden Wfirdigung des einze]nen 
Befundes und Gegeniiberstellung zum klinischen Bride betonen. Dana 
erscheint mir selbst die Bearbeitung eines einzelnen Falles wertvoller 
als die summarische Verwertung einer grSsseren Anzahl. 

Im fibrigen stimmen die Befunde-Moriyasus teilweise recht gut 
mit den yon uns erhobenen fiberein. 

Auch Moriyast l  kommt zu dem Resultate~ dass die Ganglienzeller~- 
veri~nderungen nicht charakteristisch ffir die Erkrankung, die Yer- 
gmderungen der Gefasse ohne Bedeutung sind. Es finder sich eine Yer- 
mehrung tier Gliakerne am die Gefasse und der TraSantzellen, Eine 
Bevorzugung gewisser Partien tier Rinde durch die Erkrankung, wie 
sie besonders Z a l p ! a c h t a  annahm, und wie ich sie bis zu einem ge- 

Archly f. Psychiatrie. Bd. 46. Heft 3. 70  
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wissen Grade auch beobaehtet% weist M o r i y a s u  auf Grund seiner 
Beobachtungen zurtiek. 

Besonders m/~ehte ich zuni~ehst noch das starke Befallensein aueh 
der extrazellul~ren Fibrillen hervorheben, deren Beurteilung in meinem 
Fal le  mir nicht sicher war. Weiterhin ist eine fast konstante Er- 
krankung der Zellen der C l a r k e s e h e n  Saulen sehr bemerkenswert. 
Auch in meinem Falle fanden sich die C l a r k e s c h e n  Saulen stark und 
in iihn]icher Weise wie bei M o r i y a s u  ver~indert. Der Befund ist sicher 
yon besonderer Bedeutung und bedarf weiterer ~Nachuntersuehung. 

Zum Schluss mSchte ich meinem sehr verehrten Chef, Herrn 
Professor E. Meyer~ ffir die Erlaubnis der Publikation des Falles und 
fiir die vielfache Anregung und Unterst/itzung bei der Beurteilung der 
Befunde meinen aufriehtigen Dank ausspreehen. 

K6nigsberg~ Mai 1909. 
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E r k l ~ r u n g  der  Abbildungen (Tafel XI). 
Fig. 1. Schnitt dureh die vordereZentralwindung. Uebersichtsbild. Thionin- 

fs Schwache VergrSsserung. 
Fig. 2. Mittlere Pyramidenzellen aus dem Stirnhirn. Thieninf'firbung. 

1/1 u Immersion, Okul. 2. 
Fig. 3. Zelle aus der polymorphen Schicht der vordoren Zentralwindung. 

Thionin. 1/12 Immersion~ Okul. 2, 
Fig. 4. l~iesonpyramidenzelle. Vorwiegend akutveriinderL Pigment. Thionin. 

1/12 Immersion, Okul. 2. 
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Fig. 5. 

Fig. 6. 

Fig. 7. 

Fig. 8. 
Fig. 9. 

Fig. 10. 
Fig. 11. 

Fig. 12. 

Fig'. 13. 

Riesenpyramidenzelle. Akut und chroniseh ver~ndert. Thionin. 
1/12 Immersion, 0kul. 2. 
Grosse Pyramidenzelle aus der reohten Frontalwindung. Chronischo 
VerSnd erung. B i e 1 s c h o w s k y scho Fibrillenf~rbung. 1/12 Immersion 
Okul. 2. 
Riesenpyramidenzelle aus der rechten vorderen Zentralwindung. 
Chroniseh ver~indert. Zeiss  C~ 0kul. 4. Fibrillenfiirbung~ 
t~iesenpyramid enzelle. Pigmentsaek. 
Riosenpyramidenzelle, vorwiegend akut ver~ndert. 1/12 [mmersion~ 
Okul. 2. Fibrillenf/h'bung. 
Chronisch ver~nderte Purkinjezellen.  1/12Imm. , Okul.2. Thionin. 
Vorwiegend akut ver~nderte P u rki n j e zelle. 1/12 Immersion~ Okul. 2. 
Thionin. 
Prgkapillares Gef~ss aus dem Uebergangsgebiet zwisehen Mark und 
Rinde. Vordere Zentralwindung. Mittlere VergrSssorung. Thionin. 
Aus einer Kapillare derselben Gegend wie Fig. 12. 1/12 Immersion~ 
Okul. 4. Thionin. 






