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Zur pathologischen Anatomie des Korsakowschen 
Symptomen-Komplexes alkoholischen Ilrsprungs. 

Von 

E, Meyer (KSnigsberg i. Pr.) 

(Itierzu Tafel VIII und IX.) 

Zur  richtigen Beurteilung der pathologiseh-anatomischen Befunde 
~beim alkoholischen Korsakow ist es nStig, zuerst in Kfirze tier patho- 
.logiseh-anatomisehen Ergebnisse beim Aleoholismus chronieus und den 
fibrigen alkoholischen Psychosen zu gedenken. Es zeigt sich dabei, 
dass der naheliegende Gedanke, dass in erster Linie bei den sehwer 
.und stfirmisch verlaufenden Psyehosen deutliche Verfinderungen zu 
finden sein wfirden, dazu geffihrt hat, dass aueh fiber die pathologisehe 
Anatomie des Delirium tremens welt zahlreiehere Untersuehungea ver- 
5ffentlicht sind als fiber don Alcoholismus chronicus an sich. 

Hierzu kommt wohl, dass chronische Alkoholisten ausserhalb des 
Delirium tremens verh~ltnismi~ssig wenig unter psyehiatrischer Beobach- 
tung zum Tode kommen~ so class gegentiber dem enormen klinisehen 
Material das anatomische an einfaehem Aleoholismus chronious e i n  
~relativ besehranktes ist. 

Die bekannten makroskopisehen Ver~tnderungen wie Paehy- und 
Leptomeningitis versehiedenen Grades, nicht ganz selten aueh Epen- 
dymitis, dazu eine - -  in sehwereren F~llea - -  nieht unbeW~ehtliche Hirn- 
atrophie, 5fters sehon makroskopiseh siehtbare Verdickungen an den 
Gef~ssw~nden und dergl.~ sind nut der Ausdruek eines ehronischen 
Prozesses, der ~ttiologiseh ganz farblos ist, um so mehr als qualitativ 
yon den Bildern bei Dementia paralytiea, Dementia senilis und anderen 
geistigen Schw~ehezust'~nden keine sichere Unterscheidung mSglich ist. 

M i k r o s k o p i s e h  erweist sich die Piaverdickung a]s eine hyper- 
plastische, uieht infiltrative~ wie bei Paralyse. Wir sehen Vermehrung 
des Bindegewebes~ das in loekeren Fasermassen auftritt; die ein- 
gestreuten Zellen erscbeinen morphologiseh als Bindegewebszellen. 
Plasmazellen und -- jedenfalls in erhebticher Zah] - -  Lymphozyten sind 
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nieht nachweisbar. Im fibrigen wird ffir die Pia wie die Nervensubstanz 
selbst in erster Linie immer auf die Gef~ssver~nderungen hingewiesen~ 
entsprechend der allgemein pathologischen Erfahrung~ dass das Gef~tss- 
system ein Locus minoris resistentiae gegenfiber der Alkoholintoxikation 
ist. Fibr6se Verdickung der Wand, auch hyaline Degeneration, meist 
ohne wesentliche Beteiligung der Intima~ ebenso leichte periarteriitische 
Zellvermehrung sind oft besehriebenl). 

Bei letzterer handelte es sieh aber nach den meisten Uutersuehern 
im wesentlichen um Vermehrung der adventitiellen und der Gef~sswand- 
zellen, nicht um Lymphozyten und Plasmazellen. Allerdings hat 
M o n t esa n o 2) bei Kaninchen nach experimenteller Alkoholintoxikation 
deutliehe InfiItrate yon Lymphozyten und Plasmazellen in der Pia wie 
in den Gefiissseheiden des Gehirns beobachtet. In den Lymphseheiden 
und den degenerierten Adventitiaze]len finden sieh viele Zerfallsprodukte 
(Alzhe imer ) .  In der Pia wie in der Hirnsubstanz sind Reste yon 
Blutungen h~ufig zu beobachten. 

Die G a n g l i e n z e l l e n  sind in ihrer Form im wesentliehen erhalten~ 
]assen nut in den besonders schweren Fiillen mehr weniger ausge- 
sproehen sog. Sklerose erkennen~ d.h. die Zellen erscheinen wie ge- 
sehrumpf~ und auffallend dunkelgefiirbt~ so dass die Nisslschen Granula 
~ficht oder nicht ~iberall in ihrem Leib deuflich abgrenzbar sind. Eine 
fast regelmassige Erseheinuug ist Vermehrung des Pigments in den 
Ganglienzellen, das auch mehr diffus im ganzen Zellleib verstreut 
erscheint. 

Die Wueherung der Gila beschr~nkt sieh zumeist auf die Regionen, 
we die Gila an sich stg, rker entwickelt ist. Demgem~iss sind die Ober- 
fifichenschieht und der Gliarandsaum verdickt, wahrend an den Gef~issen 
und in den tieferen Schichten nur in schwereren F~illen stlirkere Glia- 
neubildung hervortritt. 

Dass der diffusen Hirnatrophie aueh ein Sehwund der Nervenfasern 
der Hirnrinde wie bei allen anderen chronisch degenerativen Hirn- 
prozessen entsprieht: bedarf sehliesslich nur der Erw~thnung. 

Soweit die, an Masse und DigaitS~t bisher dfirftigen, anatomisehen 
Vergnderungen beim einfachen ehronisehen Alkoholismus eine Zusammen- 
fassung vorlitufig gestatten~ sehen wit somit einen einfaehen~ langsam 

1) Vergl. E. Meyer~ Die pathologisehe Anatomie der Psychose. Orths 
PestsehrifL 1903. - -  Cramer~ Pathologische Anatomie der Psyehosen. Hand- 
bueh d. pathol. Anatomie d. Nervensystems. 1904. II. 

2) Montesano~ t~ef. Jahresberieht f. Psych. u. Neurol. 1907. S. 260 
und Riv. sperm, di Freniatria. XXXV. 1909. (Ref. Neuroi. Zentratb. 1910. 
S. 1312.) 
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atrophischen Prozess mit entsprechend gearteter Hyperplasie binde- 
gewebiger und gliomatSser Teile. 

In den ]etzten Jahren haben Mareh ia fava~)  und B ignami  in 
einer Reihe yon Arbeiten darauf aufmerksam gemacht~ dass bei chroni- 
schen Alkoholisten eiue chronische Degeneration in den Kommisuren- 
bahnen des Gehirns spez. im Balken sich finder. Bei letzterem konnten 
sic in einer, Reihe yon F/illen regelmlissig mit Pal-Weigert eine degene- 
rierte Intermedi~irschicht nachweisen. Dieser Befunde gedenken wir erst 
hier, da sie eine Sonderstellung durchaus einnehmen. 

Erw~hnt sei hier noeh~ dass Gudden  bei einem Fall yon Alkohol- 
neuritis mi'~ Psyehose Atrophic der Cpp. mamillaria land, yon der er 
vermute b dass sie fiberhaupt beim A]coholismus ehronicus vorkomme. 

Ausgedehnter und auch ergiebiger sind die Untersuchungen beim 
D e l i r i u m t r e m e n s  gewesen [Bonhoeffer-~)~Troemnera),Kfirbitz4)~ 
A llersS)~. 

Neben Veranderungen chronischer Art, wie sie u. a. die Gang]ien- 
zellen zum Tel[ zeigen, die auffallend klein erseheinen, in ihrer Form 
unregelm:,tssig, wie gesehrumpft, yon gleichm';tssig intensiv dunkler 
F~i,rbung - -  mit korkzieherartig gewundenen Forts'~tzen - - ,  treten be- 
sonders solehe yon akutem Geprfige hervor~ die in sehwerer Ganglien- 
zeilver~inderung und friseher Faserdegeneration in bestimmten Hirn- 
partien zum Ausdruek" kommen. Ein grosset Teil der Ganglienzellen 
bietet das bekannte Bild der akuten u mit Abrundung, 
Sehwellung~ Fortsatzarmut, zentralem Zerfall tier Granula, l~andstellung 
des Kernes usw. Im Gross- und Kleinhirn, vor allem in den Zentral- 
windungen und im Wurm des Kleinhirns~ finder sieh, wenn augh nicht 
regelmitssig, so doeh verh~ltnism~ssig hftufig, mit der Marehisehen 
Methode mehr weniger intensive Degeneration. A l l e r s  sah ausser im 
Kleinhirn aueh in den zum Globus pallidus hinziehenden Fasermassen 
Markseheidenzerfall. Derselbe Antor besehreibt auch Ver~inderungen 
an den Purkinjesehen Zellen bei der Bielsehowskysehen Fibrillendar- 
stellung: Der Kern war sehr dunkel~ das Zellinnere mit zaekigen 
Kriimeln~ die Zellforts~itze waren fibrillenarm~ van Sehollen erfiillt. 

1) Marclniafava~ Bignami und Nazari ,  Ueber Systemdegeneration 
der Kommissnrenbahnen des Gehirns bei chronischem Alkoholismus. Monats- 
schrift f. Psych. und Neurol. 1911. H. 3, 4 n. a. a. O. 

2) Bonhoeffer~ Die Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. Jena 
1901 n. a. a. O. 

3) T roemner ,  Dieses Arehiv. XXXI. 
4) Kiirbitz~ Dieses Arehiv. XLI. 
5) Allers~ Monatssehr. L Psych. u. Neurol. XXVI. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 49. Heft 2. 31  
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Endlich ist noeh besonders zu erwahuen~ class fl'isehe Blutungen 
fast regelmlissig beim Delirium tremens anzutreffen sind~ mit Vorliebe 
im HShlengrau des Aquaedukts und 3. Ventrikels (Bonhoeffer ) .  

Was sehliesslieh den K o r s a k o w s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x  an- 
geht, so ergeben sieh in den pathologiseh-anatomisehen Befunden deut- 
liehe Differenzen, je naehdem der Tod naeh kurzem oder langem Be- 
stehen der Erkrankung eintrat [Bonhoef fe r l ) ] .  In der ersten Phase, 
die dem Delirium tremens, aus dem dot alkoholisehe Korsakowsehe 
Symptomenkomplex zumeist hervorgeht~ noeh nahe steht~ sind aueh die 
pathologiseh-anatomisehen Ver~inderungen sehr ~hniieh denen, wie wir 
sie eben beim Delirium tremens kem~en gelernt haben: Akute Ganglien- 
zellver~nderungen und frisehe Degeneration der Markseheiden an den- 
selben Stellen wie beim Delirium tremens im wesentliehen. So fand 
S i e f e r t  ausgebreiteten frisehen Faserzerfall im Grosshirn, insbesondere 
in den Zentralwindungen. Das interkortikale Fasernetz~ auch die 
Tangentialfasern waren betroffen. In dem 2. S~adium sind dig Zellver- 
~inderungen und die frisehe Degeneration im Sinne des Delirium tremens 
nieht so regelmi~ssig; in manehen FMlen deutlieh, fehlt letztere in 
anderen ( H e i l b r o n n e r ) .  In solehen, naeh li~ngerem Bestehen zur 
Untersuehung kommenden~ F'~llen ist besonders yon Gudden  2) und 
H ei 1 b r o n n e r a) aueh Faserausfall ~tlterer Genese naehgewiesen, speziell 
im Grosshirn. Nach t l e i l b r o n n e r  tritt er am stgrksten im Gebiet der 
Zentralwindungen hervor. Wie beim Alkoholismus iiberhaupt seheint 
das Gefiisssystem besonders beteiligt~ Ver'iinderungen versehiedener Art 
an den Gef~sswanden, so glasige usw. Verdiekungen derselben, auf die 
Gudden  u. a. aufmerksam maehen, sind wohl dem ehronisehen Alkoholis- 
mus an sieh zuzusehreiben~ allenfalls k6nnte die besondere yon Gudden  
gemaehte Beobaehtung, dass besonders die Witnde der kleinen Gefiisse 
ergriffen sind~ eine gewisse Besonderheit bilden mit Rfieksicht auf die 
kleinen und grOsseren Blutungen, die yon verschiedenen Autoren h~ufig 
konstatiert sind. Sie linden sieh in den versehiedensten Teilen des 
Zentralnervensystems in der tJirnrinde~ im Stamm~ dem Riiekenmark 
und den peripheren Nerven, mit besonderer Vorliebe genau wie beim 
Delirium tremens im (~rau des Aquaeduetus und des 3. Ventrikels. Es 
liegt in dieser Pr~tdilektion bekanntlieh der enge Zusammenhang spez. 
die Zusammengeh6rigkeit des Korsakowsehen Symptomenkomplexes wie 
des Delirium tremens mit der Polioeneephalitis haemorrhagiea superior 

1) 1.r 
2) Gudden,  Dieses Archly. 1806. 
3) Heilbronner~ Monatsschr. fi Psych. u. Neurol. 1I[. 
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( W e r n i c k e )  begrtindet. Es ergibt sich selbstverst~ndlich, dass wir 
zumeist in den ersten Zeiten des gorsakowschen Syndroms die Blutungen 
finden, sp~ter gelingt es aber, oft noch ihre Reste nachzuweisen 
(Gudden) .  

Untersnehungen der letzten Jahre ergS, nzen und vervollstandigen 
alas pathologiseh-anatomische Bild des Korsakowsehen Symptomenkom- 
plexes. So stellte A l z h e i m e r l )  lest, dass bei. dem Korsakow - -  es 
handeite sich um gltere FS~l]e, nicht um das Frtihstadium - -  die Be- 
/unde denen beim Aleoholismus ehronicus im wesent]iehen glichen~ nur 
:schwerer erschienen. " Die Ver~nderungen tier Ganglienzellen im Sinne 
der Sklerose - -  Verk]einerung~ besonders intensive F~rbung der Zellen, ge- 
wundene Forts~tze --  war besonders ausgesproehen, aueh die Gliawuehe- 
rung sehr stark. 

Mills und Allen 2) fanden Chromatolyse und Dezentralisation des 
Kernes, im unteren Tell tier Medulla oblongata einze]ne Blutungen, 
keine Degeneration mit Marchi. Eine weitere Untersuehung stammt yon 
L h e r m i t t e  und Ha lbe r s t ad t3 ) .  Die Pyramidenzellen mit Ausnahme 
tier Riesenpyramidenzellen werdeu als ver~ndert bezeichnet. Es land 
:sieh Chromatolyse resp. starke Pigmentation und gleichzeitige Atrophic. 

Die Gtiazellen waren vermehrt, lymphozyt~ire Infiltrationen fehlten. 

Ieh bemerke dabei gleieh, dass aueh sonst in einwandfreien Fallen 
alkoholischea Korsakows hie Infiltrationen mit Plasmazellen und Lympho- 
zyten besehrieben sind. 

Aus letzter Zeit beriehtet noeh ThomaS) tiber den anatomisehen 
Befund beim alkeholisehen Korsakow. So konnte er einmal eine diffuse 
allgemeine Zelldegeneration feststellen, die in totaler Chromatolyse mit 
Blasigwerden und Randstellung des Kernes, andererseits ein abnormes 
Siehtbarwerden der mehr als sonst geflirbten Forts~ttze sieh zeigte, aueh 
Zellausfall sehien eingetreten zu sein. Diese VerS.nderungen betrafea 
besonders die kleinen Pyramidenzellen. Das Fibrillennetz der Zellen 
ersehien geliehtet. T h o m a  konstatierte welter Wucherung der Glia~ 
vor allem im Marklager, mit der Marehisehen Methode Degeneration in 
.don Tangential- wie Radilirfasern, weniger in den Zentralwindungen als 

1) Alzheim er 7 Histologische Studien zur Differentialdiagnose der pro- 
gressiven Paralyse. Jena 1904. (Aus Nissl-Alzheimer~ gistolog, usw. 
Arbeiten. 1904. I.) 

2) Mills und Allen,  cit. hash Allen. 1. e. 
3) Lhermi t t e  und Ha lbe r s t ad t ,  Arch. ggngr, de m6d. 1906. Bd. II. 

s 2049. 
4) Thoma~ Allgem. Zeitsehr. f. Psychiat. Bd. 67. S. 579. 

31" 
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im Occipitallappen. Endlich fanden sieh Reste k]einer Blutungen uad 
vielfache Abbauprodukte reieh]ich naehweisbar. 

Unsere e i g e n e n  Untersuchungen beziehen sich auf fo]genden Fal]~ 
dessen mikroskopische Untersuchung mir durch die Liebenswfirdigkeit 
des Herrn Kollegen ])irektor Dub bers-Allenberg erm/Sglieht war. 

I~.~ Alexander~ 53 J~hre alt, Kaafmann. Anamnese nicht zu erhalten. 
Pat. wurde am 1. 9. 1810 auf der inneren Abteilung des St~idtischen Kranken- 
hauses aufgenommen, bet die Zeiehen des Deliriums tremens. Es wurde nut 
so viol bekannt, dass er scbon la/lgo vie] getrunken haben soil. 

Am 5. 9. war die Unruhe abgekhngen, Pat. e~rschien aber noch un- 
orientiert, zeigte grosse Sehw~ehe der Merkffihigkeit, konfabulierte. Mitunter 
traten aueh noeh Gesiehtstgusohungen auf. 

Am 6. 9. wurde t~. in die Psyehiatrisehe Klinik aufgenommen. 
Die k5rperliche Untersuehung ergab dfirftigen Ernghrungszustand, blasse 

Farbe der Haut und der siohtbaren Sehleimh~ute. Die Lebergegend war druek- 
empfindlieh. HerztSne paukend, Puls beschleunigt bis zu 30 in der Viertel- 
minute, Urin frei von Eiweiss und Zueker. Die Pupillen waren etwas different. 
Beaktion auf Lieht und Ifonvergenz vorhanden. Es besteht leiehter Nystagmus. 
Gehirnnerven sons~ frei. Zittern dot ausgestreekten Zunge und der ausge- 
streekton H~nde. Reflexe der oberen Extremit~ten @. IfniephS~nomene beider- 
seits nieht auszulSsen, obenso Achillessehnenphiinomene. Plantarreflexe 
sehwaeh, kein Babinski. Muskulatur, besonders der Waden, sehr schlaff, kraft- 
los. Elel/triseh starke Herabsetzung der Erregbarkeit der Muskeln an den 
unteren ExtremitS.ten, keine deutlichen QualitiitsverSmderungen. Muskulatur 
und grosse Nervenst~imm% besonders an don unteren Extremit~ten~ stark druek- 
empfindlicb. Gang stark ataktiseh. Rombergsehes Ph~nomen deutlieh, starke 
gerabsetzung der Sehmerzempfindung an den Beinen, Ueberempfindlichkeig ar~ 
den Fusssohlen. 

Beider Aufnahme is~ R. ~usserlieh ruhig, zittert. 
(Name?) @ 
(Alter?) 58 geboren. 
(Datum?) Herr Doktor, ich bin seit vorgestern hier, ieh weiss nieht. 
(We vorher?) In Dortmund, dort babe ich ein kaufmiinnisches Geschiift. 
(Warm yon Dortmund fortgefahren?) Vor ca. 10 Jahren. 
(Hans bier?) Ieh kenne es nieht, Herrn Doktor sein Helm. 
(Monet?) September. 
(Jahr?) 1902. 
(Woehentag?) Sonntag (Donnerstag). 
(Warm hierher?) Soeben. 
(l(rank?) Jawohl~ des Herz. 
(Ged~iehtnis gut?) Jawohl. 
(Gestern we?) Sehon krank gewesen~ babe im Hotel zu Bett gelegen~ 
(Wie bergekommen?) Zu Fuss. 
(We gestern?) Hier in Thale. 
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(We geboren?) In KSnigsberg. 
(Wann?) 20. September 1858. 
(Wie alt die Eltern?) Mutter sei einige 60, Vater einige 70, babe 2 Ge- 

sehwister, Er sei verheiratet, Mbe keine tCinder. 
Er sei in KSnigsberg auf der Realsehule bis zur Quarta gewesen, ham 

1880--1882 bei den Jggern in Braunsberg gedient, habe dann Kaufmann ge- 
ternt bei B., dann sei er in ganz anderen Stdlen gewesen, habe selbst ein 
Gesehiif~ gehabt, we wisse er nicht. Jetzt habe er kein Geschiift, sondern 
reise fiir Agenturen. Potus gib~ er in mgssiger l~ienge zu, es bringe das 
Gesehiift so mit sigh. 

(7 x s2) ~6. 
(7 Xla? )  91, 
(71 - 292) 31. 
(Was gefragtS) 97 - -  34. 
(27-{-.982) 58, auf Vorhalten 55. 
(1500 Mk. zu 3 pot.?) 45 Mk. 
(Feiertage?) Weihnachten, 0stern, Pfingsten. 
(Warum gefeiert?) Weil das Osterlamm geschlachtet werd% Ngheres sei 

ibm entfallen. 
(Erdteil?) Riehtig. 
(KSnigreiehe in Deutschland?) Preussen 7 Sachsen. 
(FlfisseS) Pregel, Eibe, Fulda, Weichsel. 
(Untersehied zwisehen Fluss und Teieh?) Richtig. 
kas  seinem Gesehgft kann or Einzelheiten angeben. Er habe viol t~heu- 

matismus in den Beinen~ weniger in den Hiinden. Sehwindel nicht, keine 
sonstigen Besehwerden. 

Auf Aufforderung schreibt R. einen Lebenslauf, in dem er fiber die weiter 
zurtiekliegende Zeit anseheinend riehtig Auskunft gibt. Die Sprache zeigt keine 
grSberen &Srungen. 

17. 11. (Wie lange hier?) 8 Tage, ich komme aus Halberstadt. Ioh sollte 
zur Uebung eingezogen werden. 

(We hier?) In Dortmund im Krankenhans. Es kam plStzlich dutch Er- 
kgltung. 

(Datum?) Anfang Sommer. Es ist kalter Wind draussen, Mgrz, April 
(Sehmerzen?) Mattigkeit im ganzen KSrper. 
Aeusserlieh erscheint Pat. geordnet, spricht ]ebhaft. 
(Jetzt zur UebnngS) Nein, jetzt nieht. Ieh habe mit 28 Jahren godient 

bei den J~gern. 
(Verheiratet ?) Ja. 
(Wie lunge?) . . . 
(KinderP) Nein. 
(We gestern?) In Dortmund in meiner Behausung. 
(Strasse?) Jetzt augenblieklieh wohne ieh . . . 
(Bernf?) Kaufmann. 
Gestern sei er auf demgiehmarkt gewosen, habe Photographien verkanft. 
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(Wann geferenten gesehen? ) Ieh kann es nioht genau sagen. 
(Spraehen wit nicht einmal in der X-Strasse vor ein ioaar Woehe~?) [eh 

konne Sic sehon lange. 
(Datum?) (ist ibm eben gesagt) Weiss ich nieht. 
21. 11. Meist still~ schHifrig, gedet man ihn an~ so sprieht er viel und 

gibt prompt Auskunft. Er ist dauernd unorientiert~ fabuliert sehr viel. Ein- 
real erzb.hlt er~ er sei im Kriege in China gewesen~ er ]~omme aus der Sehlacht. 
Gleieh darauf [iussert er auf Beh'agen~ in China sei er hie gewesen~ das mfisse 
ein anderer sein. Merkfiihigkeit dauernd herabgesetzt. 

30. 11. Zustand unver~indert. Naeh Altenberg verlegt. In der Anstalt 
Allenberg war der psyehische Zustand l~.'s der gleiche und ebenso der kbrper- 
liehe Befund wie in tier I(linik. Am 2. Tage trat Fieber auf~ yon weehselnder 
Hbhe bis zu 40 o. Unter Benommenheit 7. 12. 1910 Exitus letalis. 

Die Sekt ion ergab Sepsis nieht klarer gerkunft als Todesursaohe. Leber- 
zirrhos% chronisehe Nephritis~ starke Arteriosklerose. Dura mit dem Sehiidel- 
daeh verwachsen. Paehymeningits haemorrhagiea. Pia besonders fiber der 
vorderen Hirnpartie getr~ibt und ~erdiekt. An den basalen Gefbssen Arterio- 
sklerose. 

Mikroskopisehe  U n t e r s u e h u n g :  Pia  verdiekt, (Thionin, Hbmalaun~ 
Eosin~ van Gieson) vielfach unregelmgssig~ wulstig, in Hbckern. Dabei ist der 
endotheliale Ueberzug teilweise glatt, einfaeh: an anderen Stellen mehr- 
sehichtig ve~dickt. In solehen Endothelwfilsten I![alkinselehen. Die verdickte 
Pia bestand aus Bindegewebsz~gen~ die in den oberflb~chlichen Schiehten nut 
sp~irlieh, naeh dem Gehirn zu zahlreiehere Is enthalten. Vielfaeh ohne 
erkennbaren Zellleib~ sind sie lgnglieh, ziemlich blass~ haben jedoch aueh 
rnndliehe und ovale Formen~ besonders in den tieferen Absehnitten. Um 
einzelne ein blasser Leib~ keine deutliehen Plasmazellen. In der Pia viel Blur 
ausserhalb der Gefb~sse (postmortal? artifiziell ?)~ viel brs und grfinliche 
Kbrnehen. Gefb.sse der Pia zeigen verdiekte Wand, spez. Vermehrung der 
Kerne in Media nnd Adventitia. In den Furchen erscheint die Pia kernreieher 
nnd enthglt ganze I(onvolnte yon Gefiissen mit verdiekter Wand~ tells hyalin~ 
tells fasrig (Fig. 1.) Besonders in den Furehen ist stellenweise die Grenze 
zwisehen Pia und Gehirn wie verwiseht~ Bfischel feinfaserigen, offenbar glibsen 
Gewebe% gehen in die Pia hinein. An solehen Stellen ist aneh die subpiale 
Glialeiste nieht erkennbar. Yon der Pia treten auffallend viel Gef~isse, zum Tell 
in gesehwungenem Verlanfe ins Gehirn ein (Fig. 2). 

Geh i rn r inde~  G a n g l i e n z e l l e n  (Thioninf~rbung). Von den l%iesen- 
pyramidenzellen sind einzelne in ihrer Form nnd der Anordnnng der Grannla 
im wesentliehen unver~indert~ die Mehrzah] zeigt s tarke Ver~inderung. Sie 
erseheinen wie gesehwellt~ abgerundet; die Granula sind mehr oder weniger 
zerNllen in feine Kbrnchen ; besonders hgnfig ist das Bild des zentralen Zer- 
falls. Manehe Zellen sind fortsatzarm, die Fortsiilze erscheinen nur a]s kurze 
Stiimpfe, an vielen Zellen abet sind die Forts~tze auffallend deutlieh, verlaufen 
gebogen~ haben etwas nnregelmiissige Form. Nieht so bgnfig sind auffallend 
kleine, wie geschrumpfte Zellen~ die sehr dunkel gef~rbt" erseheinen. Gleieh- 
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artige VerSmderungen wie an den Riesenpyramidenzellen sehen wit an den 
anderen Ganglienzetlen dot Hirnrinde. 

Die hervorsteehendste Erscheinung ist der enorme P i g m e n t g e h a l t  der 
Zellen, der naturgemS~ss an den giesenpyramidenzellen am moisten in die 
Augen fiillt. Die hellgelbliehen Massen - -  mit einem Stich ins Griine - -  fiillen 
die Basis der Zellen ganz aus~ nehmen aber aueh einen grossen Toil yon ihnen 
sonst ein~ sodass vielfaeh nur die der HirnoberflS~ehe zugekehrte Zellspitze frei 
erseheint odor sogar die ganze Zelle yon Pigment erf[illt ist. In den Pigment- 
massen sieht man ein mit Thionin fein blau gef~rbtes Netzwerk. An manehen 
Zellen ist der basale Tell wie ausgedehnt und verbreitert dureh die Pigment- 
anhSufung (Fig. 3 u. 4). 

Bei F i b r i l l e n f i ~ r b u n g  sehen wir in den Forts~tzen besonders dioke 
Fibrillen, aus AneinanderIagerung resp. Verklebung mehrerer wohl entstanden. 
Im Zelleib findet sieh vielfaeh ein feines Masehenwerk, 5hnlieh dem bei Thionin- 
f~irbung zwisehen dem Pigment. Wie u. a. S i m e h o w i e z  I) hervorhebt~ ent- 
sprieht es aneh diesem und besteht nieht etwa aus Fibrillen. Oft sind die 
Fibrillen dieht aneinander gedfiingt, nnregelmS~ssig, kurz, zu kleinen Biindeln 
vereinigt. Unverkennbar bes~eht flit einen grossen Tel[ der Zellen eine l~are- 
fikation der Fibrillen (Fig. 5, 6, 7). 

Gl ia .  Mit Thioninfiirbung sieht man eine starke Vermehrung der G l i a -  
z e l l e n ,  besonders um die Ganglienzellen der unteren Sehiehten, die ~'on ihnen 
oft in ttaufen umlagert sind; nieht selten liegen sie in Ausbuchtungen des 
Zelleibes der Ganglienzellen. Auch an den Gef~ssen in den tieferen I~inden- 
sohiohten tritt u der Gliazellen horror. In den Gliazellen viol f e ine  
g e l b l i e h e  g a s s e n  und KSrnchen. Dass der Gliarandsaum verdiektist, das 
geht sohon aus der Sehilderung der Piaverh~ltnisse hervor. Ein genaues 
Studium derVerhgltnisse der Glia war Ieider nioht mSglich~ da die spezifischen 
Gliafgzbungen nieht gelangen. 

Die G efgs s e in der Hirnsubstanz zeigen zum erhebliehen Toil verdiekte 
Wand, toils faserig, toils hyalin. An den grSsseren tritt eine Vermehrung der 
Muskel- wie Adventitiakerne horror. An den moisten Gefiissen finder man A b- 
l a g o r n n g  k S r n i g e r  Massen versehiedener Form, GrSsse und Farbe (bei 
Thioninfgrbung'), besonders m~iehtig an den grSsseren Gef~issen an der 
Grenzsehieht yon Mark und l~inde. Dort liegen (siehe Abb.) feine gelb- 
liehbraune gSrnehen untermiseht mit griinlieh sehwarzbraunen, die klumpig 
odor eekig sin(t, oft in grossen ttaufen. I)azwischen rStlieh% rote, violette 
KSrnehen in den versehiedensten Nuanoen. Bei ni~herer Betraohtung kann man 
bei einem Toil dieser ~Srnigen Massen naehweisen, dass sie in grossen, rund- 
lichen Zellen eingelagert sind. Nieht ganz selten findet man m a n l b e e r -  
f S r m i g e  Gebilde yon rot-violetter oder iihnlieher Farbe, wobei der Kern nieht 
deutlieh ist (Fig. 8 u. 9). Diese KSrnehen resp. die sie enthaltenden Zellen 
liegen zumTeil in dem perivaskuliirenLymphraum~ zumTeil etwas naeh aussen 

1) S i m e h o w i e z ,  Histologisehe Studien/iber die senile Demenz. Histol. 
Arbeiten yon N i s s l - A l z h e i m e r .  IV. 2. 1911. 
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doyen im Gewebo. Eine genaue Feststellung is~ vielfaeh nieht mOglieh. In don 
Gef/isswandzellen liegen obenfalls in der I~egel feinkOrnige gelbliehe und grfin- 
lithe Einlagerungen. Ausser den Zellen~ welehe die K5rnchen einschliessen, 
liegen noeh m~ssig vermehrteKerne an den Gef/issen entlang, moist klein, l~ng- 
lieh, eekig, dunkolblau. Plasmazellen finden sich nicht. Mastzellen sieht man 
nieht selten an den GefS~ssen. Besonders um die gr5sseren Gef/~sse an der 
Grenzsehicht sehen wir eine zum Tell reeht breite ,,kernfreie a Zone, an deren 
t~ande die Gliazellen angehS~uft, oft pallisadenartig gelagert erseheinen. An 
versehiedenen Stellen des Gehirns finden sich kleine B lu tungen~  besonders 
viel in den Hirnschenkeln (Substantia nigra), we die Verdiekung der Geffiss. 
wgnde besonders stark und verbreitet ist. 

K l e i n h i r n .  Die Gef~isse im Mark yon vielen Gliazelten umsS.umt. Die 
Purkinjesehen Zellen b]ass, arm an Granulis. 

M a r e h i s e h e  Methode.  In dem G r o s s h i r n  (Prontal-~ Zentral-und 
Occipitalteil) keine stSzkere Schwarztiipfelung diffuser Art. Die G a n g l i o n -  
z e l l e n  sind mit sehwarzen kSrnigen Massen erf/illt und in vielen Gliazellen 
finden sieh ebenfalls kleine und grSssere Hgufehen sehwarzer KSrner. Be- 
senders an den Gef5ssen  treten sehwarz gef~irbte Massen~ lgnglieh und rund- 
lich, dicker und feiner hervor~ zum Tell in einem Grade, dass die Gef~sse mit 
ihren Verzweigungen dadureh deutlieh sieh herausheben. Die sehwarzen Tiipfel 
liegen z. T.~ soweit es sieh feststellen lgsst~ in den Wandzellen tier Gef/isse. 

Mit H e r x h e i m e r s  F e t t f g r b u n g s m e t h o d e  treten in der Grosshirn- 
rinde entlang den Gefgssen rote K5rnehen, Klumpen und wurstfSrmige Gebilde 
hervor. In den Ganglienzellen viele ldeinere und grSssere rote KSrnchen und 
ebenso in der Mehrzahl der Gliazellen feinere und grSbere KSrnchen yon roter 
Farbe, bald einzeln, bald in Haufen (Fig. 10). 

K l e i n h i r n .  An den Ganglien- und Gliazellen sowie Gefgssen sind die 
Befunde wieim Grosshirn. Ausserdem finde~sieh aber i m W u r m  eine s t a r k e  
f r i s c h e  D e g e n e r a t i o n  der  M a r k s c h e i d e n  in b r e i t e n  Zfigen ode r  
mehr  f l e e k w e i s e ;  nut striehfSrmig tritt sie in den Kleinhirnhemisphgren auf. 

l~f iekenmark.  G a n g l i e n z e l l e n  (ThioninfS~rbung.) Im FIalsabschnitt 
zum Tell in Form~ Fortsiitzen und Granulis gut erhalten~ andere zeigen 
zentralen Zerfall~ nieht wenige sind ldein, atrophiseh, alle sehr pigmentreieh. 

Im b e n d e n m a r k sin d die Ganglienzel[en st~irker vergnd err. Die Zahl der 
loidlieh erhaltenen Zellen ist gering, manehe zeigen zentralen Zerfall, mehrfaeh 
Vakuolen, sehr viele sind s t a r k  a t r o p h i s e h ~  kleine eekige oderrundliehe 
Gebilde mit Pigment ganz erf/illt, wie eine Art Schatten, hSehstens rein granu- 
liert oder gestreift (Fig. 12). 

Die GefS~sse (Thionin, Hiimalaun, van Gieson) weisen aueh im l~fieken- 
mark meist fibrbs oder hyalin verdiekteWandungen auf. Die Gef5sswandzellen 
sind vermehrt, in ihnen liegen vielfach feine gelbliehe und gr/inliehe Kbrnehen. 
l~Iit Marchi  in den I:tintorstdingen miissig reiehliehe Sehwarztfipfelung be- 
senders in den eintretenden hinteren Wurzeln. Mit P a l . - W e i g e r t  keine dent- 
liohe Degeneration. 
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Im Nerv. t ib ia l i s  keine wesentlieh frische Degeneration, aber g~lterer 
Ausfall yon Nervenfasern resp. Versohm~lerung und Schwund yon ihnen. 

Muskel. Neben sehr kleinen Faserquersehiohten riesiggrosse, ei- oder 
kreisrund. Einzelne erseheinen kSrnig. Zwischen den l~luskelfasern Kern- 
vermehrung. Mit Marehi keine wesentliehe SehwarztCipfehng in den Muskel- 
fasern. 

Das klinisehe Bild unseres Falles zeigt die klassisehen Ziige des 
K o r s a k o w s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x e s  mit a l k o h o l i s e h e r  Genese 
aus einem Delirium tremens heraus. Ausgesproehene Neuritis und 
alkoholisehe Degeneration der inneren Organe (Arteriosklerose, Leber- 
zirrhose, ehronisehe Nephritis) vervollst~indigen das Bild. 

Der Kranke starb naeh etwa d r e i m o n a t i g e m  Bestehen des gor- 
sakowsehen Symptomenkomplexes an einem interkurrenten Leiden. Von 
nieht ganz kurzer Dauer war die Erkrankung, doeh nieht den jahrelang 
bestehenden ehronisehen Korsakows, wie wit sie auf alkoholiseher Grund- 
lage oft sehen~ gleiehzusetzen. 

Wie itl den anatomisehen Befunden der bisher untersuehten F~tlle 
yon ~ihnliehem Verlauf, b e s t e h e n  aueh h ier  n e b e n e i n a n d e r  aku te  
und e h r o n i s e h e  Ver~inderungen. Erstere werden repr~isentiert dureh 
die akute Zellver~inderung an einem Teil der Ganglienzellen~ dutch die 
frisehen Blutungen und dureh die diffuse Narkseheidendegeneration, vor 
allem i m  Wurm des Kleinhirns. Als ehronisehe Verfmderuugen sind 
aufzufassen die Sklerose eines anderen Toils der Ganglienzellen, sowie 
die Rarefikation der Fibrillen, die Verdiekung der Gefitssw~inde~ ferner 
die abnorme Pigmentiernng der Ganglienzellen und die iibrigen A bb au- 
p r o d u k t e .  Danaeh seheinen auf den ersten Bliek sehr einfaeh wie beim 
Delirium tremens die Erseheinungen akuter StSrung neben denen des 
ehronisehen Alkoholismus einherzugehen. Die Verhliltnisse liegen aber 
insofern anders, als der Korsakowsehe Symptomenkomplex speziell alko- 
holisehen Ursprunges an sieh nieht die Ztige einer akuten~ sondern 
einer e h r o n i s e h e n Erkrankung bietet~ und nut dureh seine Entwieklung 
aus dem Delirium tremens and verwandten St6rungen heraus als Aus- 
fluss akuter Krankheit imponiert. So pflegen wir ja aueh die zweifel- 
los akuten Ver~inderungen, die wir oben als solehe angesproehen haben~ 
in tier ersten~ der initialen Phase des Eorsakoffsehen Symptomen- 
komplexes zu beobaehten, und deshalb aueh auf das noeh naehklingende 
Delirium tremens zu beziehen, de ]~inger die Erkrankung dauert, je 
weniger delirante Phasen noeh sich einsehieben~ um so mehr dominieren 
aueh pathologiseh-anatomiseh die Befund% die wir als ehroniseh be- 
nannt haben. Dass sie freilieh ,,ehroniseh" sind in dem Sinne, dass 
sie einfaeh dem ehronisehen Alkoholismus angehSrten, ist kaum anzu- 
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nehmen. Es gilt das insbesondere yon den sogen. A b b a u p r o d u k t e n  
Jm Sinne A l z h e i m e r s ,  M e r z b a e h e r s  u.a .  Wo fiberhxupt soleheab- 
gelagert werden kSnnen, da sind sie hier aueh vorhanden. Das P i g m e n t  
der Ganglienzellen~ alas ja~ worauf die Reaktionen bei der Marehisehen 
Methode und tier i t e rxhe imersehen  F~trbung hinweisen~ entspreehend 
tier jetzt vorhersehenden Ansehauung zu den Abbauprodukten zu reehnen 
ist~ zeigt eine enorme Zunahme. In der Glia, den Gefiisswandzellen und 
in grossen Massen frei im Gewebe entlang den Gef~ssen sehen wit mit 
den versehiedensten Methoden E l e m e n t e ,  die wir  als  A b b a u -  
p r o d u k t e  a n s p r e e h e n  mfissen. 

Leider ist der einfaehe ehronisehe Alkoholismus besonders in Hin- 
sieht auf die Abbauprodukte noeh wenig untersucht, immerhin erseheint 
die Masse der gleiehsam aufgestauten Abbauprodukte bier eine so 
enorme, class der Gedanke nahe liegt, sie zum Tell auf Reehnung des 
Korsakowsehen Symptomenkomplexes zu setzen. 

Aufgabe weiterer Untersuebungen wird es sein, die Abbauprodukte 
in Art und Alter mehr zu differenzieren und aueh lokalisatoriseh zu 
verfolgen, ob sie etwa in gewissen Rindenabsehnitteu in gr~sserer Menge 
und vielleieht in anderer Art und Weise auftreten, als an anderen 
Stellen. Ieh erinnere dabei daran~ dass J o l l y  und B o n h o e f f e r  dem 
Gedanken Ausdruek verliehen haben, class vielleicht dutch genaueren 
regionSren Vergleieh des Faserausfalls, tier ja in jedem Falle vorhanden 
ist, eine Grundlage fiir die pathologisehe Anatomie des Korsakow ge- 
wonnen werden k6nnte. 

Aueh die Brodmannsehen  Arbeiten fiber die Einteilung und Ab- 
grenzung tier ttirnrindenbezfrke wgre hierbei zu verwerten. 

Im Rfiekenmark, peripheren Nerven und Muskeln finden sieh An- 
zeiehen friseheren Prozesses yon wesentlieher St/irke nieht, wit begegnen 
nut Ver/inderangen ehroniseher Art. Bemerkenswert ist die sehr starke 
A t r o p h i e  eines erhebliehen Teiles der Vorderhornganglienzellen~ die 
vielfaeh~ wie bei der amyotrophisehen Lateralsklerose, nut noeh sehatten- 
~thnliehe Gebilde, mit Pigment angeffillt, sind. Es kommt darin wieder 
die sehr starke, erst anatomiseh sieher erkennbare Beteiligung des 
Rfiekenmarkes bei dem klinisehen Bilde der multiplen Neuritis sum 
Ausdruek. 

In don anatomischen Befunden beim alkoholisehen Korsakow finden 
wir somit in f rf ihen S t a d i e n  o f f e n b a r  Yer l inderungen~ die auf  
das D e l i r i u m  t r e m e n s  noeh zu bez i ehen  s ind ,  neben  solehen~ 
die auf  den e h r o n i s e h e n  A l koho l i s m us ~  und s e h l i e s s l i e h  
a n d e r e n ,  d ie  auf  den g o r s a k o f f s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x  
z u r i i e k z u f t i h r e n  sind~ w~ hrend  in sp~tteren P h a s e n  nur  die 
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beiden l e t z t g e n a n n t e n  Memento noch in F rage  komme~l~ deren 
Unterscheidung durch das sorgf/iltigere Studium der pathoiogischen 
Anatomie des einfachen chronisehen Alkoholismus zu erwarten ist. 

Fig, 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 
Fig. 4. 
Fig. 5. { 
Fig. 6. 
Fig. 7. 
~ig. 8. { 
Fig. 9. 
Fig. 10. 

Fig. 11. 

Fig. 12. 

Erkl~h, ung der Abbildungen (Tafel VIII und IX). 
Pin: Hyperpiastische Yerdickung. Yermehrung der Gef~ss% nn- 
regelm~issiger 7 gewucherter Gliarandsaum usw. Hiimalaun -- van 
Gieson. 
Pin: Hyperplastischo Verdickung. Unregelmfissiger, gewucherter 
Gliarandsaum. Zahlreiehe Gefiiss% in das Gehirn eindringend. I]iim- 
alaun. -- van Gieson. 
Zentralwindungon.  gergnderto Ganglienzellen. Pigmentver- 
mehrung usw. ThioninNrbung. Immersion. 
Des gl. Yer~nderte Ganglienzellen. 
Fibrillenfi~rbung. 
Immersion. 
Abbauprodukt;e (maulbeerfSrmige und andere Gebilde). Thionin- 
Nrbung. Immersion. 
Abbauprodukto resp. Pigment in Ganglion- and Gliazellen. 
Herxh eim ersehe Fettf~rbung. Immersion. 
Wurm dos Kleinhirns. Prisehe Degeneration. Marehische 
Methode. 
l~ackenmark (Lumbalteil). Stark veriinderte Ganglienzellen aus 
dam u Mittlere VergriSsserung. 


