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Zu den Ergebnissen, auf die die Psychiatrie stolz sein kann, gehért
die Erkenntnis der symptomatischen Psychosen in ihren klinischen Aus-
drucksformen, wie wir sie Bonhoeffer mit der Lehre von den ,,exogenen
Reaktionstypen® verdanken.

In der Praxis sieht man allerdings oft, daf noch viele symptomatische
Psychosen unerkannt bleiben, dal z. B. sehr viele aus den Anstalten als
,ungeheilt” entlassene , Katatonien und ,,Schizophrenien® nach der
Genesung als ,,geheilte Schizophrenien eine zu billige Erklirung finden,
in deren Krankengeschichten die Symptomatologie und Ablaufsart der
symptomatischen Psychosen mehr oder weniger deutlich beschrieben
aber nicht gedeutet vorliegt. Es ist zu beklagen, daB die Lehren Bon-
hoeffers noch nicht soweit allgemeines Erkenntnisgut geworden sind, daf
die Sicherheit ihres praktischen Gebrauchs in allen Psychiaterkreisen
und dariiber hinaus gewihrleistet ist, trotz der ergdnzenden und weiter-
fithrenden Arbeiten von Schroeder, Kleist, Stertz u. a.

Neben der Sicherheit der nosologischen Kenuntnis der symptomatischen
Psychosen ist die Einordnung in ein pathologisches — auch anatomisch
gestiitztes — System nicht entsprechend vorgeschritten. Die aus der
Nosologie folgerichtige Einordnung vollzieht Bumke, der die sympto-
matischen Psychosen in seinem Lehrbuch in die organischen Reaktionen
und Psychosen einreiht, bei denen ,ein grober Eingriff in das Hirn-
geschehen grundsitzlich neue physiologische Bedingungen des Seelischen
und damit heteronome‘ (Kleist}, d.h. in der normalen Psyche nicht
bereit liegende Symptome* hervorruft.

Das ist denkerisch folgerichtig aus der Nosologie abgeleitet und wird
gestiitzt durch das Vorkommen der exogenen Reaktionstypen bei groben,
makroskopisch wahrnehmbaren Hirnerkrankungen. Fir die GroBzahl
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der eigentlichen symptomatischen Psychosen fehlt aber bisher die Er-
fiillung des morphologischen Bediirfnisses, der Nachweis tatsdchlicher
materieller Hirnverdnderungen, welche die klinischen Erscheinungen aus-
reichend verstdndlich machen oder erkliren kénnen. Was an Befunden
iber die pathologische Anatomie bzw. Histologie des Zentralorgans bei
den symptomatischen Psychosen verschiedenster Art vorliegt, bei den
Psychosen bei Infektionskrankheiten, bei Allgemeinleiden und Erkran-
kungen der inneren Organe, bei den endokrinen und Stoffwechselerkran-
kungen, bei den Generationspsychosen und toxischen Erkrankungen ist
noch nicht so umfangreich, daf es ein befriedigendes Erganzungsbild zur
klinischen FErfassung gibt und 148t es wiinschenswert erscheinen an
moglichst vielen Stellen das Material zu verbreitern.

Sieht man von den Herdstérungen ab, die, gleichgiiltig welcher Genese,
als Neubildung, Trauma oder Entziindung, ihre groe Bedeutung fiir die
Topik und ihre daraus folgenden wichtigen Gesichtspunkte fiir die Hirn-
pathologie haben, so war es bis vor kurzem nur das Gebiet der sog.
organischen Psychosen, der luischen, paralytischen, encephalitischen,
arteriosklerotischen und senilen Hirnverinderungen, bei denen wir
befriedigende histologische Kenntnisse besafBen.

Bei diesen organischen Psychosen ist es so geworden, dall wir mit dem
Mikroskop unsere klinischen Diagnosen revidieren konnen, d. h. das Vor-
handensein eines entsprechenden Prozesses erweisen oder ablehnen
kénnen, daB wir aus dem Vorhandensein der Hirnverinderungen eine
Erklirung fiir das Auftreten geistiger Stérungen, wenn auch kein Ver-
stindnis fiir die Einzelheiten der Symptome haben kénnen, und daB wir
fir die Entstehung der anatomischen Vorginge gewisse Erklirungen
finden konnen. HKs ist weiterhin bei ihnen so geworden, daB die ana-
tomischen Bilder eines Teils dieser Erkrankungen schon geeignete Tests
sind fiir Arbeiten der experimentellen Biologie und Pathologie, z. B. fiir
die experimentellen Arbeiten von Eckstein um die Vaccinationsencephalitis
herum.

Was ist fiir diese Verdnderungen aber der anatomische Test? Es ist
tberwiegend die Einzelerscheinung der GefiaBverinderung, z.B. der
GeféBinfiltration aus dem Gesamthergang der Entzindung, und das
allein ist eine enge Grenze. Uber sie hinaus zu kommen, nicht nur gefithrt
zu sein von den Erscheinungen an den GefiBen selbst, sondern eine
systematische Ordnung in weiteren Veridnderungen des Parenchyms auf-
zudecken, ist ein alter Wunseh der Histologie. Lange hat man erwartet,
daf die Veranderungen der Nervenzelle selbst und an ihr insbesondere
spezifische Verinderungen dasjenige sind, was verlangt und aufgewiesen
werden soll, und tatsichlich hat die Histopathologie des Gehirns als
Forschung auch dieser Erwartung lang entsprechen wollen. Vorlaufig
ist dieser Wunsch verfriitht. Nur wenige Erkrankungen, die klinisch
tiberwiegend in das Gebiet der Idiotie gehoren, zeigen uns spezifische
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Verénderungen der Nervenzellen wie die amaurotische Idiotie oder die Myo-
klonusepilepsie, wihrend in die verwirrende Fiille der Befunde der hoch-
empfindlichen Nervenzellen und ihrer Verdnderungen noch keine Ordnung
spezieller und typischer Art zu bringen ist. Wir begniigen uns heute vor-
ldutig damit, nach viel komplexeren Verinderungen der Gehirnstruktur
und ihrer Einzelanteile zu suchen, auf diese Art in den Befunden und dem
Verstdndnis der Psychosen weiter zu kommen, ohne daB das Ziel der
typischen Nervenzellverinderungen etwa voll vergessen wird.

In dem Zwischengebiet von Gefillen und Nervenzellen haben sich in
den letzten Jahren eine Reihe von Befunden aufdecken lassen, die ihre
Verbreitung bei den symptomatischen Psychosen haben.

In dieser Arbeit will ich die eigenen histopathologischen Befunde bei
kardiogenen Psychosen mitteilen; in einer anderen die bei nephrogenen
und in einer folgenden die der Psychosen bei Allgemeininfektionen.

A. Kardiogene Psychosen.

Unter der Bezeichnung kardiogene Psychosen sollen hier nur die sog.
echten Kreislaufpsychosen erfallt werden, d. h. die, bei denen in Ver-
bindung mit Dekompensation alter Herzfehler linger dauernde Psy-
chosen unter den Bildern der exogenen Pridilektionstypen Bonhoeffers
auftreten. Es sollen nicht beriicksichtigt sein die Félle, bei denen
arteriosklerotische Gefifiverinderungen und darauf zu beziehende Sto-
rungen vorliegen oder aus frischen Endokarditiden sich embolische
Storungen ableiten lassen.

Die literarische Geschichte der histologischen Befunde bei solchen
Storungen ist merkwiirdig kurz : Als zuerstJakob (1909) sich mit den histo-
logischen Verdnderungen auch dieser Storungen befafte, konnte er in
keinem seiner 5 Fille groBlere Ausfille am nerviosen Gewebe feststellen,
sondern beschrieb nur an den Getifien starke vendse Fillung bei arterieller
Ansmie, kleinere kernarme Zonen um Gefife, kleine Blutaustritte in die
perivasculiren Raume, Pigmentspuren in den GefiBiwinden und diffuse
Verinderungen wechselnder Art und Starke an den Ganglienzellen im
Sinne der Tigrolyse, Schwellung, Schrumpfung, fettigen Entartung und
Schattenbildung mit Gliaumklammerungen. Es ist bemerkenswert, dafl
einem so guten Beobachter wie Jakob die eigentlichen Befunde damals ent-
gangen sind; die Zeit war noch nicht reif.

Als Spielmeyer (1929) auf der Jahresversammlung des Deutschen Ver-
eins fiir Psychiatrie die histologischen Befunde auch bei Kreislauf-
psychosen darstellte und in den weiteren Rahmen der Befunde bei Kreis-
laufstérungen und ihrer Pathogenese einspannte, hatte sich inzwischen
ein groBer Fortschritt histologischen Sehens und Deutens vollzogen.
Spielmeyer zeigte bei den Kreislaufpsychosen kleine Versdungen und
Narben in Rinde und subcorticalem Mark, mehr oder weniger ausgedehnte
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Lichtungen zumal der oberen Rindenhilfte, streifenférmige Nekrobiosen
in Form der sog. Erbleichung und Gliazellhdufchen. Er brachte diese
Befunde in Zusanrmenhang mit den Stérungen des Kreislaufs, wies nach,
daf im Grunde gleichartige Verdinderungen auch bei geistesgesunden
Kreislaufkranken vorkommen und meinte, dal die Abschitzung der
Bedeutung dieser Befunde als Substrat der Kreislaufpsychosen auf die
quantitative Abmessung hinauslaufe, wobei noch kein MafBstab fir die
Grenzen der psychotischen Storung vorliege. Fiir einen Teil der Befunde,
insbesondere die frischen Rindenerbleichungen hob er die Moglichkeit
nur finaler Veranderung gebiithrend hervor.

Mit den Darlegungen Spielmeyers war der Fortschritt gegeben; ihr
Mittelpunkt war es, dal man inzwischen die kleinen, die herdférmigen,
um Gefalle gelagerten Nervenzellausfille sehen gelernt hatte, die nicht
zu Erweichungen fithren und ohne Reaktion der Umgebung bleiben
kénnen.

Alzheimer hat zuerst 1897 als perivasculire Gliosen bei Arteriosklerose diesen
,.fleckweisen Ausfall der Ganglienzellen‘‘ um erheblich arteriosklerotisch versnderte
Gefalle beschrieben, bei dem kein klarer Einblick in den degenerativen ProzeB zu
gewinnen war und nur die Gliafdrbung diesen Herden entsprechende Gliafaser-
wucherungsflecken zeigte. Schrdder hat 1907 diese Herdchen als ,,fleckweise Lich-
tungen®* beschrieben ohne Wucherungserscheinungen und ohne wesentliche Ab-
weichungen der Gefalle mit Inkrustationen der Golginetze und anderen ischimi-
schen Verinderungen und hat 1909 die gleichen ,,Lichtungen‘‘ bei einem Fall von
Uréimie neben Erweichungen nachgewiesen. Nachdem Sagel (1910) bei der End-
arteriitis luetica der kleinen Hirnrindengefife an den Ganglienzellen ischamische
Verdnderungen und pericellulére basophile Verklumpungen gesehen hatte, hat Ilberg
(1910) die ,, Verodungsherde‘ bei der gleichen Krankheit beschrieben, ebenso Jakob
(1920) und Sioki (1922). Bei der puerperalen Eklampsie sind die Versdungsherde
1924 von Sioli, 1928 von ». Braunmiihl und 1931 von Benoii beschrieben.

Die kurze Zusammenstellung soll zeigen, daB bei den verschieden-
artigsten klinisch-pathogenetisch differenten Zustinden diese herd-
férmigen Verodungen sich finden, die Spielmeyer schon 1922 in seinem
Lehrbuch der Histopathologie als Folge von Zirkulationsstérungen ein-
geordnet hat, und deren Vorkommen durch die verschiedensten Arbeiten
aus der Spielmeyerschen Schule bei einer groBen Menge verschiedener
Prozesse neben anderen Befunden bekannt geworden ist; bei CO-Ver-
gittung (Hiller, A. Meyer), bei Fettembolie ( Weimann ), beim Narkosetod
( Bodechtel ), bei Geisteskranken, die ohne cerebrale Krankheit in schweren
Erregungszustinden starben (v. Braunmiihl).

Bodechtel hat in neuester Zeit (1932) in dankenswerter Weise die
Gehirnverdnderungen bei nicht manifest geisteskranken Herzerkran-
kungen beschrieben und dabei nachgewiesen, daB die von Spielmeyer
beschriebenen Hirnverdnderungen bei der Mehrzahl der Herzkranken vor-
handen sind. (Von seinen 38 Fillen waren nur 7 ohne jeden Befund,
13 zeigten Rindenverdnderungen im Sinne von Erweichungen und Er-
bleichungen, 6 greifbare Ausfille, 9 nur Zellverinderungen, bei 3 Fillen
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waren entziindliche Verdnderungen im Sinne von ,embolischer Ence-
phalitis* zu beobachten.)

Wenn angesichts der ausgezeichneten Bearbeitungen durch Speel-
meyer und Bodechtel ich es unternehme, die Untersuchungen einer Anzahl
eigener Fille darzustellen, so geschieht das einerseits weil nur die ge-
nannten Arbeiten vorliegen und darum eine Verbreiterung des Materials
dringend wiinschenswert ist, ich tue es aber noch mehr in dem Gefiihl,
daB durch eine Reihe von Einzeluntersuchungen an den verschiedenen
beschriebenen, morphologischen Veranderungen eine allméhliche Ein-
sicht in bezug auf die Zeit des Eintritts der Verdnderungen angestrebt
werden mull und schliefilich, weil der Vergleich der Befunde der sog.
kardiogenen Psychosen mit den spéter zu beschreibenden nephrogenen
Psychosen erst die Grundlage zu pathogenetischen Erérterungen schafft.

Eigene Fille.

Fall 1. Emmi R., Krankenschwester, geboren 1884. Aufnahme 3. 11.27;
Tod 18. 3. 28.

Vorgeschichte. Seit 1923 an Herzleiden krank (Mitralvitium), deshalb Bade-
kuren und 1924 Mandelausschilung. Tat wieder Dienst. Juli 1927 eine Zeit lang
stark ermiidbar und leistungsschwach, schlieBlich am 20. 7. 27 Ohnmacht, Puls-
losigkeit, Cyanose, Odeme, psychische Verwirrtheit. 20. 7. Aufnahme in Medizinische
Klinik. Dort Zustand von Herzinsuffizienz (Cyanose, Leberschwellung, im Urin
EiweiB, absolute Arrhythmie, Blutdruck 120/85); psychisch zeitweise Unorientiert-
heit und wirres Sprechen. Unter Strophantin Einsetzen der Diurese mit Besserung
der Psyche. Am 27. 8. ist Patientin vollig beschwerdefrei und auch objektiv gut
erholt. Im September kolikartige Schmerzen in der Lebergegend ohne objektiven
Befund. 24. 9. stark juckendes Jodexanthem, Nachlassen der Diurese. Nach Salyr-
gan wieder gute Ausschwemmung. Am 20. 11. psychische Veranderung, auffallende
Fuphorie, glaubt ganz gesund zu sein, in den nichsten Tagen zunehmende Unruhe,
desorientiert, inkoharentes Reden. 3. 11. Aufnabme in Grafenberg.

Befund. Subikterische Verfarbung der Haut, Herz verbreitert, CGerausche, ab-
solute Arrhythmie. Neurologisch o. B.

Psychisch steht im Vordergrund eine ausgesprochene Ratlosigkeit, die auBer
aus dem Cesichtsaugdruck aus der gesamten Motorik und aus der Reaktion auf Vor-
ginge in der Umgebung hervorgeht. Es besteht eine erhebliche Bewegungsunruhe.
Patientin macht im Bett Bewegungen wie Turniibungen, setzt sich auf das Kopfende
der Bettstelle, spricht und flotet abwechselnd, redet inkohsrent: z. B. ,,0tto, ab
durch die Mitte, das habe ich nicht gewuBt, Statistik 123, stimmt das ? Bleibe jetzt
mal sitzen, SchluB, bist Du im Bilde, jetzt zihl aber nicht mehr, Hermann, a bis z,
auf dem schnellsten Wege.“ In dem inkohsirenten Rededrang hiufig Wiederholen
derselben Worte.

In den nichsten Tagen ist die Patientin etwas geordneter, doch wechselt das
Zustandsbild sehr. Sie hat lichte Augenblicke, in denen sie z. B. mitten in ihrem
unzusammenhiingenden Reden sagt: ,,Was rede ich fir einen Blodsinn®.

Neben der ratlosen Note des Affekts tritt hiufig eine starke Euphorie hervor,
50 kommt sie lachend in das Untersuchungszimmer und sagt: ,,Ich habe lange auf
mich warten lassen®. (ibt dann auf einzelne Fragen relativ geordnete Antwort,
gewdhnlich aber erst, nachdem sie an die Frage einige beziehungslose Worte gereiht
hat, oder auch, nachdem sie die Frage richtig beantwortet hat, hingt sie daran
inkohéirentes Reden an. (Wie heiflen Sie?) ,,B. R.12 3 4 5 6, war das Auto hier ?
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7 89 10, Schluf, — stimmt das ?*‘ (Alter?) ,,123 456 7—43. (Beruf?) Zeigt
zunichst Daumen und Zeigefinger, sagt dann: , Krankenhausschwester, 1. Januar 1,
SchluB.“ (Seit wann sind Sie krank ?) ,,1. Januar 1, stimmt aber, 1 2 3, Schluf,
mit schleunigst raus auf dem schnellsten Wege.“

Auffallend ist der dauernde plotzliche Wechsel der psychischen Symptome
wahrend der Untersuchung. So wechselt dngstliche Ratlosigkeit mit Euphorie, in
einem Augenblick antwortet sie relativ geordnet, im nichsten spricht sie vollig
inkohérent; hiufig Tterativerscheinungen.

Verlauf. Die verwirrte Unrube besteht wochenlang unverandert weiter, Ver-
balsuggestion gegeniiber ist die Patientin sehr zugénglich, wird etwas ruhiger danach.
In der Nacht hiufig Verstirkung der Unrube, die dann einen ausgesprochen deli-
ranten Charakter bekommt. Ist ratlos angstlich, zupft an ihrem Haar, spricht
hastig und abgebrochen. ,,Was soll all das dumme Reden, ich soll gestohlen haben,
wie kann man das nur unterzeichnen. Habe ich die letzte Zeit mit Thnen zusammen-
gelebt, will keine Angst haben, ich bin es doch gar nicht, das hat man mir alles in
der Hypnose gesagt, wo bin ich hier ? Da kommt ein Mann aus Grafenberg.” Sieht
sich bei diesen Reden &ngstlich im Saal um, scheint optische und akustische Hallu-
zinationen zu haben.

Korperlicher Befund am 25. 11.: Leib weich, keine Odeme, auch nicht im Riicken.
Hinten rechts unterbalb der Scapula Reibegerdusche. Herzaktion unregelmiBig aus-
setzend.

Am 28. 11. klagte die Patientin tiber starke Atemnot, der Puls war kaum fiihlbar.
Nach intravendser Strophantininjektion Besserung. Patientin wird auch ruhiger
danach. Ist schwer besinnlich, miide. Nachdem der ruhige Zustand bis zum 5. 12.
angehalten hatte, plotzlich wieder stirkere Unruhe. AuBert Halluzinationen.
Glaubt, daf ihre Schwester gestorben sei. Das psychische Zustandsbild &ndert sich
kaum, neben der verwirrten Unruhe trat eine groBe Unzugénglichkeit auf. Schneller
Wechsel der einzelnen Symptome. Héaufig trotz Herzmittel schlechte Herzaktion.
Im Februar 1928 zunehmende kérperliche Schwiche, dabei starke motorische
Unruhe. Patientin spricht jetzt kaum noch, bewegt sich nur viel, drangt aus dem
Bett, Am 15.3. starke Herz- und Atembeschwerden, unruhiges Umherlaufen, ngst-
licher Gesichtsausdruck, Ringen nach Atem. Starke Odeme an Beinen und Riicken.
Am 18. 3. trotz intensiver Therapie unter zunehmenden Erscheinungen der Herz-
insuffizienz Exitus.

Sektion (Dr. Hichler). Hyperdmie des Gehirns und seiner Hiute mit leichter
Pachymeningitis haemorrhagica interna subchronica. Hirngewicht 1415 g. Hirn-
gefaBe zart ohne Wandveranderungen, enthalten nur flissiges Blut, keine Embolien
auffindbar. Hirnkonsistenz fest. Keine Konfigurationsanomalie. Keine makro-
skopisch sichtbaren Herde.

Herz. Chronische Endocarditis fibrosa der Mitralis: Mitralstenose. Starke
Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels und linken Vorhofs, leichte
Dilatation des linken Ventrikels. Frische parietale Thromben im linken Herzohr.

Stauungslungen, Stauungsmilz, Stauungsfettleber (2000 g). Vereinzelte kleine
Narben im AuBenrand beider Nieren. Subikterus der Haut. Odem in abhingenden
Korperpartien.

Fall 2. Gertrud B., geboren 1878. Aufnahme 6. 12.29; Tod 7. 2. 30.

Vorgeschichte. Vor einigen Jahren ,,Herzmuskelentziindung® mit Fieber; seit-
dem herzleidend. Ascites. Vor 2 Jahren wiederholt punktiert. 13/, Jahre relatives
Wohlbefinden. Seit 14 Tagen vor der Aufnahme wieder ,,Wasser in Leib und
Beinen. Am 23. 11. 29 Bauchpunktion, sei 3. 12. stark verwirrt, nachts unruhig,
ideenfliichtig, erregt, hort Engelsstimmen.

6. 12. Aufnahme in Heilanstalt.
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Befund. Vélliges, gerdtetes Gesicht. Kein neurologischer Befund. Herz ver-
breitert, systolisches und diastolisches Gerdusch iiber allen Ostien. Puls unregel-
miBig, beschleunigt. Leber stark vergroBert. Ascites. Odeme an Bauch und Beinen
(Dyspnos). Psychisch: Unruhig, verwirrt, inkohirenter, inhaltsarmer Rededrang
»»wer bist Du, wer hier Christant heiBt, den melde ich; danke schén; so will es der
liebe Gott; so war es; Ihr konnt mich nicht verstehen, betriibt bis in den Tod, noch
viel betriibter. Sie sind jetzt dran, ich habe mein Werk vollbracht, ich kann das
nicht alles, da geht mein Hals kaput.*

Unter Herzmitteln usw. Besserung des korperlichen Zustandes und des psychi-
schen Zustandes, bleibt aber in verwirrtem Rededrang, glaubt vergiftet, bestohlen
zu werden, wird Ende Dezember voriibergehend klar. Im Januar erneute Odeme und
verwirrte Unruhe mit inkohérentem Reden und Sinnestiuschungen bis zum Ende.

Sektion. Hirngewicht 1200 g. Pia ¢dematos, Piavenen tief gefiillt, GefiBle
zart. Keine makroskopischen Herde.

Herz: Rekurrierende Endocarditis verrucosa mitralis mit starker Retraktion
und Verwachsung der Mitralklappen. Schwielige Endocarditis chordalis mit starker
Verkreuzung der Sehnenfiden (Mitralstenose und Insuffizienz). Starke Dilatation
des linken Ventrikels und linken Vorhofs.

Stauung und Odem beider Lungen, Hypertrophie mit Verfettung der Leber mit
beginnender Cirrhose. ZuckergufBmilz, umschriebene ZuckerguBleber. Vereinzelte
Nierencysten. Taubeneigrofle Cyste am Fimbrienende der linken Tube.

Fall 3. Johann Sp., geboren 1865. Aufnahme 14. 6. 30; Tod 18. 6. 30.

Vorgeschichte. Einweisung erfolgte von der Medizinischen Klinik, wo sich der
Patient wegen schwerster Myokardschadigung befunden hatte. Uber die Zeitdauer
des Bestehens der Erkrankung waren keine sicheren Angaben zu erhalten. In der
Medizinischen Klinik bestanden Stauungsorgane, Odeme, am Herzen Arrhythmie
und Vorhofsflimmern. Wegen hochgradiger motorischer Unruhe — der Patient
brillte laut, stieg aus dem Bett, schlug Verwandte und Pflegepersonal — erfolgte
die Uberfithrung in die Anstalt.

Aufnahmebefund. Patient ist delirant unruhig, zerwithlt das Bett, ringt nach
Atem. Die delirante Unruhe wechselt mit Apathie ab. Auf Vorginge der Umgebung
reagiert der Patient nicht, gibt auf Fragen keine Antwort.

Korperlich besteht starke Hilflosigkeit, Patient 143t unter sich. Es bestehen
starke Odeme am ganzen Kérper.

Klinische Diagnose. Erregungs- und Verwirrtheitszustand bei chronischem
dekompensierten Herzfehler.

Verlauf. Trotz Digitalis, Morphium und Diuretin keine Besserung. Am 18. 6. 30
unter den Zeichen zunchmender Herzschwiche Exitus, ohne dafll das psychische
Bild sich vorher gedndert hatte.

Sektion (Dr. Hichler). Leichte Piafibrose. Gehirnddem, leichte Erweiterung der
Seitenventrikel. MiBige Arteriosklerose der Hirnbasisarterien. Zwei, je linsen-
groBe, dltere Erweichungsherde im linken Nucleus caudatus.

Herz: Chronische stenosierende Endokarditis der Mitralis mit Mitralstenose
und Insuffizienz. Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, méaflige
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels. Parietale frische Thromben-
bildung in beiden Vorhéfen. Myokardschwielen und frischere embolische Myo-
malacien in der Wand des linken Ventrikels. MafBige Coronarsklerose, feinfleckige
Arteriosklerose der Aorta vom Aortenbogen an abwérts.

Stauungslungen mit multiplen Embolien und Infarkten im rechten Unterlappen.
Stauungsmilz, Stanungsfettleber mit beginnender cirrhotischer Induration. Stau-
ungsnieren, Infarktschrumpfniere rechts. Hydrothorax, Hydroperikard, Ascites,
Odeme der abhingenden Bauchpartien.
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Foll 4. Fraun Klara M., geboren 1866. Aufnahme 18.10.28; Tod 13. 11. 28.

Vorgeschichte. Patientin war wegen Aortenvitium in der Medizinischen Klinik.
Dort im Verlauf einiger Tage allméhlich zunehmende Unruhe, Patientin springt
aus dem Bett, beschimpft die Mitpatienten, ist laut und versucht, aus dem Fenster
zu gehen.

Aufnahmebefund. Patientin wird bewubBtlos mit kaum fithlbarem Puls ein-
geliefert. Nach Campherinjektionen geringe Erholung. Danach plotzlich auf-
tretende Unruhe, Patientin springt auf, schlagt die Pflegerin unter AuBerungen von
Gereiztheit, packt ihr Bett aus und zerreilt das Bettzeug. Nachts delirant unruhig.

Abb. 1. Streifenférmige Erweichung in der Hirarinde. Fall 2. Nissl-Farbung.
Vergr. 25 x.

Am Herzen lautes systolisches Gerdusch iiber der Aorta, das Herz ist verbreitert.
Es bestehen miBige Odeme an beiden Unterschenkeln.

. thlim'sche Diagnose. Symptomatische Psychose bei dekompensiertem Herz-
ehler.

Verlauf. Voriibergehend erholte die Patientin sich kérperlich und psychisch
etwas. Die Odeme gehen etwas zuriick, psychisch zeitweise klarer. In der Folgezeit
Zustande von Verwirrtheit, wechselnd mit apathischer Verfassung oder euphorischer
Stimmung. Am 12. 11. 28 starke Zunahme der Odeme; grofe Atemnot; psychisch
Euphorie. Am 13. 11. unter den Zeichen starker Dyspnoe Exitus.

Sektion (Dr. Eickler). Gehirn: Hirngewicht 1200 g. Leichtes Piaddem. Gering-
gradige sklerotische Verinderungen an der Wand der Basisarterien. Hirnédem.
Keine makroskopisch sichtbaren Herde.

Aneurysma der Aorta ascendens bei hochgradiger teils calcifierender, teils ulce-
rdser Arteriosklerose der Aorta. Machtige Hypertrophie und Dilatation des linken
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Herzventrikels (Herz fast kindskopfgroB). Leichte Hypertrophie des rechten Ven-
trikels. Leichte Aorteninsuffizienz durch fibrose Verdickung und Retraktion der
Klappen. Frisch graurote Thromben in beiden Herzohren. Braune Stauungslungen
und Lungensdem. Stauung in altersatrophischer Milz. Chronische Staunungsleber.
Stauungsniere mit alten Infarkten beiderseits. Multiple kleine Embolien in Lungen-
arteriendsten. Hydrothorax. Odem der Beine.

Fall 5. Albert B., geboren 1877. Aufnahme 28. 11.27; Tod 3. 2. 28.

Vorgeschichie. Nach den Angaben der Ehefrau ist der Mann kurze Zeit vor der

Abb. 2. Streifenférmige Erweichung in der Hirnrinde. Fall 1. Markscheidenfirbung.
Vergr. 70 X.

Aufnahme wegen ,,Wassersucht* in den Stédtischen Krankenanstalten gewesen
und dort am 22. 9. 27 auf eigenen Wunsch entlassen worden. Die Einweisung er-
folgte auf ein arztliches Attest hin, das angibt, B. leide schon linger an hochgradiger
angstlicher Verstimmung und Erregungszustéinden mit Verwahrlosung.
Aufnakmebefund. Starke Odeme der Unterschenkel, auBerdem Odem von
Brust, Riicken und Armen. Das Herz ist verbreitert, der zweite Ton verstarkt. An
den peripheren GefiBen bestehen Zeichen von Hypertonie. Die kérperliche Unter-
suchung ist durch die starke Unruhe sehr erschwert. Patient wiihlt in seinem Bett
umber, hat einen starken Rededrang, redet inkohdrent, ist nicht orientiert. Auf
Digitalis zunsichst Besserung der Odeme. Patient wird etwas geordneter und beant-
wortet einfache Fragen zur Vorgeschichte richtig. Da er aber unaufhérlich redet und
nicht fixierbar ist, bleibt die von ihm angegebene Vorgeschichte liickenhaft. Neben
einigen geordneten Sétzen tritt in seinem Reden deutliche Inkohérenz auf.
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Klinische Diagnose. Verwirrtheitszustand bei dekompensiertem Herzfehler.

Verlauf. Die kurzdauernde psychische Besserung halt nicht an, Patient ist ver-
wirrt und. unsauber. Januar 1928 oft starke Unruhe und verwirrtes Reden und
Handeln. Am 3. 2. 28 nachts plétzlich Bluthusten, zunehmende Odeme, Exitus.

Sektion (Dr. Eichler). Gehirn: Hirngewicht 1285g. Gehirn makroskopisch
0. B Pia zart. GefaBe der Basis dinn und leer.

Herz: Endocarditis recurrens der Mitralis mit Hypertrophie des rechten und
Dilatation des ganzen Herzens. Zahlreiche Parietalthromben im rechten Ventrikel.
Stauungslungen mit Lungenddem;
zahlreiche kleine thrombotische Em-
bolis in den Pulmonalarteriensste

Abb. 3. Abhb. £,
Abb. 3. Der gleiche Herd wie Abb, 2. Fettfarbung mit Scharlachrot. Vergr. 70 x.
Abb. 4. Der gleiche Herd wie Abb. 2 und 3. Biondifirbung. Vergr. 70 x.

und hdmorrhagischen Infarkt links. Indurierte Stauungsfettleber, Stauungsmilz;
alte Infarktschrumpfnieren beiderseits.

Die histologischen Befunde der 5 Falle fithre ich im Zusammenhang
auf, weil sie sich in den Befunden, auf die es ankommt, gleichen ; nur der
Fall 5 hat eine Sonderstellung dadurch, daB er sich histologisch als Para-
lyse erwies, die anBerdem die Merkmale der Kreislaufstérung und noch
einen besonders zu erwahnenden Befund hat.

GefaBveranderungen arteriosklerotischer oder anderer Art werden
im Gehirn vermift; in den Fallen 1 und 2 fehlen derartige Verinderungen
an den BasalgefiBen, die Fille 3 und 4, die leichte Verinderungen an
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den Basalgefaflen haben, lassen keine solchen an den GefiBen des Gehirns
selbst erkennen. Es besteht auch keine allgemeine und erhebliche Ver-
fettung von Gefdfwandzellen, nur die Fille 3 und 4 haben stellenweise
betrichtliche Fettspeicherungen in der Adventitia.

Die Ganglienzellen haben keine einheitliche Veréinderungsform all-
gemeiner Art; bei denen der Falle 3 und 4 finden sich verbreitet sklero-
tische Verinderungsformen mit ziemlich viel Fett in den Ganglienzellen.

Die pathologischen Befunde setzen sich aus herdférmigen Verinde-
rungen zusammen, die so sind, dafl man sie als gesicherte Formen der
Verinderung bezeichnen kann.

Diese Formen sind: 1. zungen- und streifenférmige lange schmale Er-
weichungen (Infarkte) mit auffillig geringen Erscheinungen in der Um-
gebung, 2. keil- und kugelformige Lichtungs- und Verddungsherde mit
und ohne umgebende ischdmische Gangleinzellerkrankung, 3. fleckweise
lokale Verinderung an Ganglienzellen ischdmischer Art mit und ohne
Inkrustation der Golginetze, 4. lokale Erbleichungen, 5. herdférmige
Gliareaktionen in Form von Gliaknétchen, Gliarosetten, Gliawillen um
Gefale.

Diese einzelnen Befunde bedurfen etwas lingerer Ausfithrungen mit Bildern.

Zu 1. Die zungen- und streifenférmigen langen schmalen Erweichungen mit auf-
fallig geringen Erscheinungen in der Umgebung werden durch die Abb. 1—5 dar-
gestellt. Thre Merkmale, Erweichung und sehr starker mesenchymaler Ersatz,
gehen aus den Abb. 3 und 4 hervor. Bilder dieser Art sind bei der Arteriosklerose
bekannt; da sie bei den Kreislaufstérungen von Spielmeyer und Bodechiel nicht
speziell erwabhnt werden, ist es wichtig, ihr Vorhandensein hier bei diesen Féllen
zu erwahnen, sie sind in meinen Féllen nicht zahlreich und treten hinter der nichsten
Verdanderung weit zuriick.

Zu 2. Die Lichtungs- und Verédungsherde sind der vorherrschende Befund, der
sich in sehr groBer Menge zeigt. Sie sind ganz unregelméBig verteilt, in der Hirn-
rinde und in den Stammganglien vom Nucleus caudatus bis zu den Kernen des
Kleinhirns zu finden, finden sich auch in einzelnen Herden im Sommerschen Sektor,
ohne daf dieser aber ganz affiziert wire, bevorzugen aber die Hirnrinde. In diesen
Verddungsherden sind wohl auch die kleinen Zellausfalle zu rechnen, die Bodechiel
neben den Verodungsherden selbstéindig auffithrt (Abb. 5 und 6).

Die feinere Struktur dieser Verddungsherde ist nicht ganz gleich. Das zentrale
GefiB, soweit es nachweisbar ist, ist teils ohneVerinderung seinerWand, teils hat die
Wand pyknotisch verdnderte Zellkerne, teils ist die Farbung der Wandzellen eine
auffallig blasse. Die Verddung beruht auf dem Verschwinden der Ganglienzellen,
mesenchymale Wucherung ist bei einigen der Herde in maBigem Umfang vorhanden,
fehlt bei anderen fast oder ganz und ebenso verhilt es sich mit dem Gliafaserersatz.
Zur Veranschaulichung bilde ich nebeneinander zwei verschiedene Herde aus einem
einzigen Schnitt ab, von denen der eine eine méfBige mesenchymale Wucherung ent-
halt, aber im Gliafaserbilde nicht aufzufinden ist (Abb. 7, 8), wihrend der andere
eine sehr leichte mesenchymale Wucherung aber eine ausgesprochene Gliose zeigt
(Abb. 9, 10). Aus diesen reaktiven und firberischen Unterschieden ist es wohl
erlaubt, auf ein sehr verschiedenes Alter zu schlieBen.

In der Umgebung einiger solcher Verddungen, nicht aller, sind die Ganglien-
zellen lokal verdndert, vorwiegend unter Formen ischémischer Art und solcher der
Bildung basophiler Bestandteile an und um die Zellen (Inkrustation der Golginetze),
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aber auch unter anderem Bilder der Verfliissigung (Abb. 11). Es ist mir nicht
gelungen, zwischen dem verschiedenen Aussehen der Verédungsherde und dem

ADDb. 5. Streifenférmige Krweichungsherde in der Hirnrinde bei a, Lichtungsherd bei b,
dazwischen mehrere kleine Zellausfille. Fall 2. Nisslfirbung. Vergr. 25 X.

Abb. 6. Mehrere Verddungsherde in der Hirnrinde. Fall 2. Nisslfirbung. Vergr. 25 X.

Vorkommen von Ganglienzellverinderungen ihrer Umgebung bestimmte einheitliche
Gesichtspunkte zu {finden.
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Zu 3. Ganglienzellverdnderungen ischimischer, homogenisierend-verfliissigender
und inkrustierender Art finden sich lokal-fleckweise auch ohne, daB fir sie eine
benachbarte Verddung aufzudecken wire; bei der Verbreitung der Versdungen ist
i{nan natiirlich nie ganz sicher, da das nicht doch nur eine Nachbarbeziehung sein

ann.

Zu 4. Erbleichungen breiterer Art, wie sie Spielmeyer, v. Braunmiihl, Bodechiel,
Miiller u. a. beschreiben, habe ich nicht gefunden, sondern nur, und dag sehr selten,

L gaear ML L

Abb. 7. Verddungsberd in der Hirnrinde. Fall 3. Nisslfarbung. Vergr. 85 x.

kleine Erbleichungsstellen in der Rinde. Dagegen finden sich im Mark meiner Félle
sehr verbreitet die erbleichten Flecken, die Abb. 12 zeigt, die anscheinend meigt
perivasculdr oder seitlich anliegend an einem Gefall liegen.

Zu 5. Die lokalen Gliareaktionen als Rosetten oder Knétchen finde ich in meinen
Fillen nicht hiufig, aber doch vorhanden (Abb. 13), haufiger ist eine lokal verschieden
hochgradige Gliazellwallbildung an den GefdBen des Marks.

Mit dieser Formenlehre der Befunde ist das aufgezeigt, was die Falle 1—4
bieten. Es ist noch zu erwahnen, dafl die Verbreitung dieser Verdnderungen eine
ganz unregelmiBige ist und keine Vorliebe fiir bestimmte Rindengebiete erkennen
14.6t.

Einer besonderen Erérterung bedarf der 5. Fall. Wie oben schon gesagt, handelt
es sich bei ihm um eine Paralyse, die erst histologisch nachgewiesen wurde, durch
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eine nicht hochgradige Plasmazelleninfiltration der kleinen Geféife und geringfiigige
endarteriitische Erscheinungen an vielen kleinen GefdBen. Klinisch war der Fall
als Verwirrtheitszustand bei dekompensiertem Herzfehler gegangen. Die léngere
Zeit dauernden Dekompensationserscheinungen lagen klinisch auf der Hand und
sind durch den Sektionsbefund erkléirt.

Dieser Fall zeigt reichlich die zellarmen Verodungsherdchen. Angesichts der
klinischen Lage des Falles sind diese wohl auf die Kreislaufstérungen, nicht auf den

Abb. 8, Derselbe Herd wie Abb. 7. Xlarfeldfarbung. Vergr. 835 X.

paralytischen ProzeB zuriickzufithren. Dabei kann daran erinnert werden, daB
Spielmeyer die altbekannten fleckweisen perivasculdren Markfaserausfille der Para-
lyse aufl lokale Kreislaufstérungen zuriickgefithrt hat. Der Befund, der sich in
diesem Falle zeigt, ist geeignet, diese Spielmeyersche Anschauung zu stiitzen (das
Formolmaterial dieses Falles ist leider verloren gegangen, so daf sich iiber das Ver-
halten der Markfasern nichts aussagen 1a8t).

Der Fall zeigt abzr noch einen anderen merkwiirdigen Befund: Bei ihm finden
sich — auBler den zellarmen Lichtungen — kleine Herde und fldchenformige Rinden-
bezirke anderer Verinderungen. In diesen imponiert zunichst mit schwicherer
VergroBerung die Tatsache einer so hochgradigen Vascularisation, dal man an Herde
oder Bezirke lokaler Endarteriitis denkt; stdrkere Vergroferungen zeigen, daB es
sich um Herde inkompletter Erweichung handelt, in denen eine auBerordentliche
Wucherung und Hypertrophie der Makrogliazellen, meist noch mit Fortsétzen,
zum Teil auch mit Abrundung zu Gitterzellen besteht, und eine auBerordentliche
Vasocularisation durch endarteriitisch veranderte GefaBe (Abb. 14, 15).

Wir haben also inkomplette Erweichungsherde mit ungewohnlich starken end-
arteriitischen Wucherungen, nicht nur in ihrem Randbezirk, sondern iiber ihren
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ganzen Bereic]_:t vor uns, ein Hergang, der mir bei den menschlichen Krankheits-
prozessen in dieser Ausprigung noch nicht bekannt ist, sondern mir nur bekannt

Abb. 9. Verédungsherd in der Hirnrinde. Fall 3. Nisslféirbung. Vergr. 20 X.

Abb, 10. Derselbe Herd wie Abb.11. Gliafdrbung nach Holzer. Vergr. 85 X.

ist bei der inkompletten Erweichung der tierexperimentellen Forschung, in dieser
Art z. B. beschrieben von A. Meyer bei CO-Vergiftung, Blausiure- und Ather-Ver-
giftung; auch in den experimentellen Bleiuntersuchungen von Bonfiglio sind die
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Abb. 11. Ganglienzellverdnderung ischidmischer und inkrustierter Art. Fall 1.
Nisslfarbung., Vergr, 800 X.

Abh. 12. Erbleichungen im Mark. Fall 2. Nigsifdrbung., Vergr. 25 X.
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lokalen endarteriitischen Herde beschrieben, ochne daf aus der Beschreibung sicher
Lervorgeht, ob die Anzeichen der Erweichung damit verbunden waren. Im Falle
dieser Verdnderungen zeigt das Grundgewebe die Anzeichen des Status spongiosus,
nicht sichtbar im Nissl-Praparat, weil da die GefaBwucherung das Bild beherrscht,
wohl aber sichthar im van Gieson-Priparat, in dem die GefaBwucherung farberisch
nicht so stark zur Geltung kommt.

} - Angesichts dieser histologischen Befunde kann man wohl daran denken, daB es
sich hier um die Ansitze der lokalen Storung handelt, die bei lingerer Lebensdauer

-
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Abb. 13. Gliarosette an der Rindenmarkgrenze. Fall 1. Nisslfarbung. Vergr. 800 x.

oder starkerer Auspragung zum Bilde der Lissauerschen Paralyse fithrt, so dall man
fiir den Werdegang der Lissauerschen Paralyse an die folgenden Stufen denken
mufl: Kardiogene Ernahrungsstdrung im paralytischen Gehirn, besonderen Ersatz
der inkompletten Erweichung iiber dem Status spongiosus und lokale Vascularisation
zu dem spiter iibrigbleibenden Stadium der geschrumpften Rinde.

Fiir die Bedeutung der histopathologischen Befunde ist zunéchst zu
betonen, daB alle die untersuchten symptomatischen Psychosen im Sinne
der echten Kreislaufpsychosen diese Befunde aufweisen. Verschiedene
Untersuchungen an den vorgefundenen Versnderungen haben die Sicher-
heit ergeben, daB die groBe Masse der Verdnderungen, die Erweichungen
und mindestens der groBte Teil der Verddungen, nicht finaler oder gar
agonaler Natur sind, sondern ein verschiedenes Alter haben, also Her-
gingen entstammen, die sich eine Zeit lang wiederholen. Fiir andere
Verinderungen, wie die Erbleichungen und auch mindestens einen Teil
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der Ganglienzellenverinderungen, ist die Frage des Alters nicht ent-
scheidbar.

Zu der Frage, ob die erhobenen Befunde auch als das Substrat der
Psychose zu betrachten sind, kann man vorldufig keine andere Stellung
einnehmen als die von Spielmeyer schon vorgezeichnete, dall es eine Frage
der Quantitit der Verdnderungen ist, ob man die grundsétzlich auch bei

Abb. 14. Inkompletter Erweichungsherd der Hirnrinde mit auBerordentlicher, nicht nur
randsténdiger endarteriitischer Wucherung, Fall 5. Nissifdrbung. Vergr. 85 x.

nicht psychotischen dekompensierten Herzfehlern und anderen Kreis-
laufstérungen vorkommenden Befunde fiir die Psychose selbst auswerten
kann. In meinen Fillen ist der Umfang der materiellen Verinderungen
so grof3, daf3 es verstdndlich erscheinen kann, wenn die Triiger dieser Ver-
dnderungen Storungen der Gehirnfunktion haben. Erst ein wesentlich
groBeres Material und eine noch auszubauende Spezialuntersuchung iiber
die Einschitzung des Umfanges der Verdnderungen werden eine Stellung-
nahme zu der Frage erlauben, ob die grundséitzlich gleichen Verinderungen
der nichtpsychotischen Kreislaufdekompensation und der psychotischen

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 100. 7
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nur ein gradweise verschiedenes Substrat darstellen. Es empfiehlt sich
vorliufig noch offen zu lassen, ob nicht auch bisher noch nicht nachweis-
bare qualitative Unterschiede aufgedeckt werden kénnen. Die materiellen
Verinderungen machen ein Mindestmall funktioneller Stérungen ver-
stindlich, sie geben aber das AusmalB und die Art der funktionellen

Abb. 13, Ausschnitt ans Abb. 14. Vergr. 750 X.

Storungen micht an. Die Frage, wann klinisch die psychotische Ver-
anderung beginnt, oder anders formuliert, wann eine psychische Ver-
anderung so wird, daf sie als symptomatische Psychose erscheint, ist
gerade beim dekompensierten Herzfehler auch klinisch eine flieflende.

In der Pathogenese der histologischen Veranderungen wird heute
vielfach die Anschauung von den vasomotorisch-funktionellen Beein-
flussungen im Sinne Rickers bevorzugt. Sicherlich spricht vieles fir in
dieser Richtung liegende Annahmen, und das Wesentliche auch meiner
Befunde, nimlich die herdférmigen, gefdBigebundenen Verdnderungen
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ohne Verénderung der Gefafwand, kann so erklart werden. Es scheint
mir aber doch noch verfritht, sich jetzt schon der Annahme eines einzigen
bestimmten Entstehungsmechanismus zu ergeben, sondern es scheint
mir noch wichtiger, es offen zu lassen, welche Rolle in den Kreislauf-
storungen embolische und thrombotische Hergédnge, Stasen, Spasmen
und Atonien oder die Gefafiinhaltsbeschaffenheit einzeln oder neben-
einander spielen kénnen.
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