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Zu den Ergebnissen, auf die die Psychiatrie stolz sein kann, gehSrt 
die Erkenntnis der symptomatischen Psyehosen in ihren klinischen Aus- 
drueksformen, wie wir sie Bonhoeffer mit der Lehre yon den ,,exogenen 
l~eaktionstypen" verd~nken. 

In der Praxis sieht man allerdings oft, dab noeh viele symptomatisehe 
Psyehosen unerkannt bleiben, dal~ z. B. sehr viele aus den Anstalten als 
,,ungeheilt" entlassene ,,Katatonien" und ,,Sehizophrenien" naeh der 
Genesung als ,,geheilte Sehizophrenien" eine zu billige Erkl/~rung finden, 
in deren Krankengesehiehten die Symptomatologie und Ablaufsart der 
symptomatischen Psychosen mehr oder weniger deutlieh besehrieben 
aber nicht gedeutet vorlieg~. Es ist zu beklagen, dab die Lehren Bon- 
hoeffers noeh nieht soweit allgemeines Erkenntnisgut geworden sind, dab 
die Sieherheit ihres praktischen Gebrauchs in allen Psychiaterkreisen 
und darfiber hinaus gew/~hrleistet ist, trotz der erggnzenden und weiter- 
fiihrenden Arbeiten von Schroeder, Kteist, Stertz u. a. 

Neben der Sieherheit der nosologisehen Kenntnis der symptomatischen 
Psyehosen ist die Einordnung in ein pathologisches - -  aueh anatomiseh 
gestfitztes - -  System nicht entspreehend vorgesehritten, Die aus der 
Nosologie folgeriehtige 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 grunds/itzlieh neue physiologisehe Bedingungen des Seelisehen 
und damit ,heteronome' (Kleist), d.h. in der normalen Psycho nicht 
bereit liegende Symptome" hervorruft. 

Das ist denkerisch {olgeriehtig aus der Nosologie abgeleitet und wird 
gestiitzt durch das Vorkommen der exogenen Reaktionstypen bei groben, 
makroskopiseh wahrnehmbaren Hirnerkrankungen. Ffir die GroBzah] 
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der eigentliehen symptomatisehen Psyehosen fehlt aber bisher die Er- 
fiillung des morphologisehen Bediirfnisses, der Naehweis tats/s 
materieller Hirnver/~nderungen, welehe die klinisehen Erseheinungen aus- 
reiehend verst/~ndlieh maehen oder erkl~ren kSnnen. Was an Befunden 
fiber die pathologisehe Anatomie bzw. Histologie des ZentrMorgans bei 
den symptomatischen Psyelaosen versehiedenster Art vorliegt, bei den 
Psyehosen bei Infektionskrankheiten, bei Allgemeinleiden und Erkran- 
kungen der inneren Organe, bei den endokrinen und Stoffweehselerkran- 
kungen, bei den Generationspsyehosen und toxisehen Erkrankungen ist 
noeh nieht so umfangreieh, dal3 es ein befriedigendes Erg/~nzungsbild zur 
klinisehen Erfassung gibt und 1/~13t es wtinsehenswert erseheinen an 
m6gliehst vielen Stellen das ~ateriM zu verbreitern. 

Sieht man yon den HerdstSrungen ab, die, gleiehgiiltig weleher Genese, 
als Neubildung, Trauma oder Entz~ndung, ihre grebe Bedeuturtg f/ir die 
Topik und ihre daraus folgenden wiehtigen Gesiehtspunkte ffir die Him- 
pathologie haben, so war es bis vet  kurzem nur das Gebiet der sog. 
organisehen Psyehosen, der luisehen, parMytisehen, eneephalitisehen, 
arteriosklerotisehen und senilen Hirnver/inderungen, bei denen wir 
befriedigende histologisehe Kenntnisse besagen. 

Bei diesen organisehen Psyehosen ist es so geworden, dab wit. mit dem 
1V[ikroskop unsere klinisehen Diagnosen reffidieren k6nnen, d. h. das Vor- 
handensein eines entspreehenden Prozesses erweisen oder ablehnen 
k6nnen, dab wit aus dem Vorhandensein der Hirnver/inderungen eine 
Erkl/irung ffir das Auftreten geistiger St6rungen, wenn aueh kein Ver- 
stgndnis ftir die Einzelheiten der Symptome haben kSnnen, and dag wir 
ffir die Entstehung der anatomisehen Vorg~nge gewisse Erklgrungen 
finden kSnnen. Es ist weiterhin bei ihnen so geworden, dab die ana- 
tomisehen Bilder eines Teils dieser Erkrankungen sehon geeignete Tests 
sind ffir Arbeiten der experimentellen Biologie und Pathologie, z. ]~. ffir 
die experimentellen Arbeiten yon Eckstein um die VaeeinationseneephMitis 
herum. 

Was ist fiir diese Ver/inderungen abet der anatomisehe Test ? Es ist 
iiberwiegend die Einzelerseheinung der Gef~tgver~nderung, z .B.  der 
Cef~Binfiltration aus dem Gesamthergang der Entzfindung, und das 
Mlein ist eine enge Grenze. ~ber  sie hinaus zu kommen, nieht nur geffihrt 
zu sein yon den Erseheinungen an den Gef/s selbst, sondern eine 
systematisehe Ordnung in weiteren Ver/s des Parenehyms auf- 
zudeeken, ist ein alter Wunseh der Histologie. Lange hat man erwarte~, 
dab die Ver/~nderungen der Nervenzelle selbst und an ihr insbesondere 
spezifisehe Ver~nderungen dasjenige sind, was verlangt und aufgewiesen 
werden sell, und tatss hat die His~opathologie des Gehirns Ms 
~orsehung aueh dieser Erwartung lang entspreehen wollen. Vorl/~ufig 
ist dieser Wunseh verfriiht. Nur wenige Erkrankungen, die kliniseh 
fiberwiegend in das Gebiet der Idiotie geh6ren, zeigen uns spezifisehe 
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Vers der Nervenzellen wie die amaurotische Idiotie oder die 3/[yo- 
klonusepilepsie, w/~hrend in die verwirrende Fiille der ]~efunde der hoeh- 
empfindliehen Nervenzellen und ihrer Ver~nderungen noeh keine 0rdnung 
spezieller und typiseher Art zu bringen ist. Wir begniigen uns heute vor- 
1/~ufig damit, naeh viel komplexeren Ver~nderungen der Gehirnstruktur 
und ihrer Einzelanteile zu suchen, auf diese Art in den Befunden und dem 
Verst~ndnis der Psychosen weiter zu kommen, ohne dal3 das Ziel der 
typisehen Nervenzellvers etwa roll  vergessen wird. 

In dem Zwisehengebiet yon Gefs und Nervenzellcn haben sich in 
den letzten Jahrcn eine l~eihe yon Befunden aufdecken lassen, die ihre 
Verbreitung bei den symptomatischen Psyehosen haben. 

In dieser Arbeit will ich die eigenen histopathologisehen 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 crfM3t werden, d .h .  die, bei denen in Ver- 
bindung mit Dekompensation alter Herzfehler l~nger dauernde Psy- 
chosen unter den Bildern der exogenen Pri~dilektionstypen Bonhoeffers 
auftreten. Es sollen nieht beriicksichtigt scin die Fiille, bei denen 
arteriosklerotische Gef/~Bver/~nderungen und darauf zu beziehende StS- 
rungen voEiegen oder aus frischen Endokarditiden sich embolische 
St6rungen ableiten lasscn. 

Die literarische Geschichte der histologischen Befunde bei solchen 
StSrungen ist merkwiirdig kurz : Als zuerst Jalcob (1909) sich mit den h isto- 
logischen Ver~nderungen auch dieser StSrungen befMlte, konnte er in 
keinem seiner 5 F/~lle gr6gere Ausf~ille am nervSsen Gewebe feststellen, 
sondern beschrieb nur an den Gefgl~en starke venSse Fiillung bei arterieller 
An/imie, kleinere kernarme Zonen um Gefgl~e, kleine Blutaustritte in die 
perivascul/iren R~ume, Pigmentspuren in den GefitBw~nden und diffuse 
Ver/~nderungen wechselnder Art und St/irke an den Ganglienzellen im 
Sinne der Tigrolyse, Schwellung, Schrumpfung, fettigen Entartung und 
Schattenbildung mit Gliaumklammerungen. Es ist bemerkenswert, dM~ 
einem so guten Beobachter wie Jalcob die eigentlichen Befunde datums ent- 
gangen sind; die Zeit war noeh nicht reiI. 

Als Spielmeyer (1929) auf der Jahresversammlung des Deutschen Ver- 
eins fiir Psychiatrie die histologisehen Befunde auch bei Kreislauf- 
psychosen darstellte und in den weiteren l~ahmen der tlefunde bei Kreis- 
laufstSrungen und ihrer Pathogenese einspannte, hatte sich inzwischen 
ein groger Fortschritt  histologischen Sehens und Deutens vollzogen. 
Spielmeyer zeigte bei den t{.rcislaufpsychosen kleine VerSdungen und 
Narben in l~inde und subcorticalem 3/[.ark, mehr oder weniger ausgedehnte 
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Liohtungen zumal der oberen l%indenhglfte, streifenf6rmige Nekrobiosen 
in Form der sog. Erbleichung und Gliazellhgufchen. Er  brachte diese 
Befunde in Zusammenhang mit  den 8t6rungen des Kreislaufs, wies nach, 
dab im Grunde gleichartige Vergnderungen auoh bei geistesgesunden 
Kreislanfkranken vorkommen und meinte, dab die Absehgtzung der 
Bedeutung dieser ~Befunde als 8ubstrat  der KreislauIpsychosen auf die 
quanti tat ive Abmessung hinauslaufe, wobei noch kein 1Viagstab fiir die 
Grenzen der psychotisehen StSrung vorliege. Fiir einen Tell der t~efunde, 
insbesondere die frisohen lgindenerbleiohungen hob er dig lV[6glichkeit 
nur finaler Vergnderung gebtihrend hervor. 

iV[it den Darlegungen Spielmeyers war der Fortschritt  gegeben; ihr 
Mittelpunkt war kS, dag man inzwischen die kleinen, die herdf6rmigen, 
um GefgBe gelagerten Nervenzellausfglle sehen gelernt hatte, die nich~ 
zu Erweichungen fiihren nnd ohne Reaktion der Umgebung bleiben 
k6nnen. 

Alzheimer hat zuerst 1897 als perivasculgre Glioser~ bei Arteriosklerose diesen 
,,fleckweisen Ausfall der Ggnglienzellen" um erheblich arteriosklerotisch vergnderte 
GefgBe beschrieben, bei dem kein klarer Einblick in den degenerativen ProzeB zu 
gewinnen war und nnr die Gliafgrbung diesen tIerden entspreehende Gli~faser- 
wucherungsflecken zeigte. Schrdder ha.t 1907 diese Herdchen als ,,fleckweise Lich- 
tungen" besclxrieben ohne Wucherungserscheinungen und ohne wesenfliche Ab- 
weichungen der Get,Be mit Inkrustationen der Golginetze und anderen ischgmi- 
schen Ver~nderungen und hat 1909 die gleichen ,,Lichfungen" bei einem Fall yon 
Urgmie neben Erweichungen nachgewiesen. Nachdem Sagel (1910) bei der End- 
arteriitis luetica tier kleinen HimrindengefgBe an den Ganglienzellen ischgmische 
Veritnderungen und pericellulare basophile Verklumpungen gesehen haste, hat Ilberg 
(1910) die ,,Ver6dungsherde" bei der gleichen KrankheR beschrieben, ebenso Jafob 
(1920) und Sioli (1922). Bei der puerperalen Eklampsie sind die Ver6dungsherde 
1924 yon Sioli, 1928 yon v. &rau~mi&l nnd 1931 yon Benoit beschrieben. 

Die knrze Zusammenstellung soll zeigen, dab bei den verschieden- 
artigsten klinisch-pathogenetiseh differenten Zustgnden diese herd- 
f6rmigen Ver6dungen sich finden, die Spielmeyer schon 1922 in seinem 
Lehrbueh der tIistopathologie als Folge yon Zirkulationsst6rungen ein- 
geordnet hat, und deren Vorkommen dutch die verschiedensten Arbeiten 
aus der Spielmeyersehen Schule bei einer groBen Menge versehiedener 
Prozesse neben anderen ]~efunden bekannt  geworden ist; bei CO-Ver- 
giftung (Hiller, A..Meyer), bei Fettembolie (Weimann), beim Narkosetod 
(Bode&tel), bei Geisteskranken, die ohne cerebrale Krankheit  in schweren 
Erregungszustgnden starben (v. Braunmiihl). 

Bodechtel hat  in neuester Zeit (1932) in dankenswerter Weise die 
Gehirnvergnderungen bei nicht manifest geisteskranken tIerzerkran- 
kungen besehrieben und dabei nachgewiesen, dal3 die yon Spielmeyer 
beschriebenen tt irnvergnderungen bei der 1Kehrzahl der t terzkranken vor- 
handen sind. (Von seinen 38 Fgllen waren nnr 7 ohne jeden Befund, 
13 zeigten lgindenvergnderungen im Silme von Erweichungen und Er- 
bleichungen, 6 greifbare Ausfglle, 9 nut  Zellvergnderungen, bei 3 Fgllen 
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waren entzi indl iehe Ver/~nderungen im Sinne vor~ , ,emboliseher Ence-  
pha l i t i s "  zu beobachten . )  

W e n n  angesiehts  dcr  ausgezeichneten Bearbe i tungen  dureh  Spiel- 
meyer und  Bodechtel ieh es un ternehme,  die Unte r suehungen  einer Anzahl  
eigener Fs darzustcl len,  so geschieht  das einerseits  weft nur  die ge- 
nann t en  Arbe i ten  vorl iegen und d a r u m  eine Verbre i te rung  des ~ a t e r i M s  
dr ingend  wiinsehenswert  ist,  ieh rue es aber  noeh mehr  in dem Geftihl, 
dab  dureh  eine Reihe yon Einze luntersuehungen  an den versehiedenen 
besehriebenen,  morphologischen Ver/~nderungen eine Mlms Ein-  
sieht in bezug anf die Zei t  des E in t r i t t s  der  Ver~nderungen angestrebt.  
werden mug und  schlieglich, weil  der  Vergleich der  Befunde der  sog. 
kard iogenen  Psyehosen  m i t  den sps  zu beschreibenden nephrogenen  
Psychosen  erst  die Grundlage  zu pa thogene t i sehen  Er6r te rungen  sehafft.  

Eigene F~ille. 
Fall1. Emmi 1%., Kra.nkenschwester, geboren 1884. Aufnahme 3. 11.27; 

Tod 18.3.28. 
Vorgeschichte. Seit 1923 an Herzleiden krank (MitrMvitiura), deshMb Bade- 

kuren und 1924 Mandelaussehi~lung. Tat wieder Dienst. Juli 1927 eine Zeit lung 
stark erraiidbar und leistungssehwach, sehlieBlich am 20. 7.27 Ohnraacht, Puls- 
losigkeit, Cyanose, 0deme, psyehisehe Verwirrtheit. 20. 7. Aufnahrae in Medizinisehe 
Klinik. Dort Zustand yon Herzinsuffizienz (Cyanose, Leberschwellung, ira Urin 
Eiweig, absolute Arrhy~hraie, Blu~druck 120/85); psyehisch zeitweise Unorientiert- 
heir nnd wirres Sprechen. Unter Strophantin Einsetzen der Diurese n i t  Besserung 
der Psyche. Am 27.8. ist Pa~ientin vSllig besehwerdefrei und aueh objektiv gut 
erholt. Ira September kolikartige Sehraerzen in der Lebergegend ohne objektiven 
Befund. 24. 9. stark juekendes Jodexanthera, Nachlassen der Diurese. Naeh SMyr- 
gun wieder gute Aussehweraraung. Am 20. 11. psyehisehe Ver~nderung, auffMlende 
Euphorie, glaubt ganz gesund zu sein, in den n&ehsten Tagen zunehraende Ura'uhe, 
desorientiert, inkohi~rentes l%eden. 3. 11. Aufnahrae in Grafenberg. 

Be/und. Subikterisehe Verfi~rbung der Haut, Herz verbreitert, Ger~usehe, ab- 
solute Arrhythraie. Neurologiseh o. B. 

Psyehiseh steh~ ira Vordergrund eine ausgesproehene l%atlosigkeit, die auger 
aus dera Gesichtsausdruek ~us der gesam~en Motorik und aus der ~eaktion auf Vor- 
g~nge in der Uragebung hervorgeht. Es besteht eine erhebliehe Bewegungsunruhe. 
Patientin maeht ira Bert Bewegungen wie Turnfibungen, setzt sieh auf das Kopfende 
der Bettstelle, sprieht und flStet abwechselnd, redet inkoh~rent: z. B. ,,Otto, ab 
durch die Mitre, das habe ieh nieht gewugt, Statistik 123, stirarat das ? Bleibe jetzt 
ram sitzen, SehluG, bist Du ira Bilde, jetzt z~hl abet nieht raehr, Herraann, a bis z, 
auf dera sehnellsten Wege. '~ In dera inkohi~renten l%ededr~ng hi~ufig Wiederholen 
derselben Worte. 

In den n~ehsten Tagen is~ die Patientin etwas geordneter, doeh wechselt das 
Zustandsbild sehr. Sie hat liehte Augenblicke, in denen sic z. B. mitten in ihrera 
nnzusamraenh~ngenden ~eden sagt: ,,Was rede ieh ftir einen BiSdsinn". 

Neben der ratlosen Note des Affekts ~ritt h&ufig eine starke Euphorie hervor, 
so korarat sie laehend in das Untersuchungsziramer und sagt.: ,,Ich habe lunge auf 
mieh warren lassen". Gibt dann auf einzelne Fragen relativ geordnete Antwort, 
gew6hnlich aber erst, nachdem sie an die Frage einige beziehungslose Worte gereiht 
hat, oder aueh, naehdem sie die Frage riehtig beantwortet hat, h~ng~ sie daran 
inkohi~rentes Reden an. (Wie heigen Sic ?) ,,E. 1%. 1 2 3 4 5 6, war das Auto hier ? 
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7 8 9 10, Sehlul3, - -  stimmt das ?" (Alter :) ,,1 2 3 4 5 6 7 - -  43." (Beruf ?) Zeigt 
zun~chst Daumen und Zeigeiinger, sagt dann:  ,,Krankenhausschwester, 1. Januar 1, 
SchluB." (Self walm sind Sic krank?) ,,1. Januar 1, stimmtG aber, 1 2 3, Schlu8, 
mit  schlounigsf raus anf dem schnellsten Wege." 

Auffallend is~ der dauernde pl6tzliehe Weehsel der psychischen Symptome 
whhrend der Untersuehung. So wechselt ~ingstliche Ratlosigkeit mit Euphorie, in 
einem Augenblick antwortet sic rela~iv geordne~, im ngchsten spricht sic vSllig 
inkoh~rent; h~ufig Iterativerscheinungen. 

Verlau]. Die verwirrte U~Yruhe besteht woehenlang unver~ndert welter, Ver- 
balsuggestion gegentiber ist die Yatientin sehr zug~nglieh, wird etwas ruhiger danaeh. 
In  der Nacht h~ufig Verst~rkung der Unruhe, die dann einen ausgesproehen deli- 
rsnten Charakter bekomlnt. Ist ratios ~ingstlich, zupft an ihrem Haar, spricht 
hastig und abgebrochen. ,,Was soil all das dumme Reden, ich sell gestoh]en haben, 
wie kann man das nur  unterzeichnen. Habe ich die ]etz~e Zei~ mit Ihnen zusammen- 
geleb~, will keine Angst haben, ieh bin es doch gar nicht, das hat man mir alles in 
der }Iypnose gesag~, we bin ich bier ? Da kommt ein Mann aus Grafenberg." Sieh~ 
sich bei diesen geden angstlich im Saul urn, schein~ optische und akustische Hallu- 
zinationen zu haben. 

KSrperlicher Befund am 25. 11. : Leib welch, keine 0deme, auch nicht im Rtieken. 
Hinten rechts unterhalb der Scapula t~eibeger~usche. Iterzaktion unregelm~13ig aus- 
setzend. 

Am 28.11. klagte die Patientin tiber starke Atemnot, der Puls war kaum fiihlbar. 
Nach intravenSser Strophantininjcktion ]3esserung. Patientin wird aueh ruhiger 
danaeh. Ist schwer besinnlich, mtide. N'achdem der ruhig.e. Zustand bis zum 5. 12. 
angehal~en butte, plStzlich wieder st~rkere Unruhe. Augert Halluzinationen. 
Glaubt, dal3 ihre Schwester ges~orben sei. Das psyehische Zustandsbild ~indert sieh 
kaum, neben der verwirrten Unruhe trat  eine grebe Unzug~inglichkei~ auf. Schne]ler 
Wechsel der einzelnen Symptome. H~tufig trotz Herzmit~el schlechte Herzaktion. 
Im Februar 1928 zunehmende k6rperliche Schw~che, dabei starke mo~orische 
Unruhe. Patientin sprieht je~zt kaum noch, bewegt sich nur  viel, dr~ngt aus dem 
Bert. Am 15.3. starke tterz- und Atembeschwerden, unruhiges Umherlaufen, ~ngst- 
licher Gesichtsausdruck, t~ingen nsch Atem. Starke t)deme an Beinen und gticken. 
Am 18.3. trotz intensiver Therapie unter zunehmenden Erseheinungen der Herz- 
insuffizienz Exitus. 

Sektion (Dr. Eichler). Hypergmie des Gehirns und seiner ttitute mi~ leichter 
Yaehymeningi~is haemorrhagiea interna subchronica. Hirngewicht 1415 g. tIirn- 
gef~LBe zart ohne Wandver/inderungen, enthalten nur  fliissiges Blur, keine Embolien 
auffindbar, ttirnkonsistenz lest. Keine Konfigura~ionsanomalie. :Keine mal~'o- 
skopisch sichtbaren Herde. 

Ilerz. Chronische Endocarditis fibrosa der Mitralis: Mitralstenose. Starke 
ttypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels und linken Vorhofs, leichte 
Dilatation des linken Ventrikels. Frische parietale Thromben im linken I-Ierzohr. 

Stauungslungen, Stauungsmilz, Stauungsfettleber (2000 g). Vereinzelte kleine 
Narben im AuBenrand beider Nieren. Subikterus der t taut .  0dem in abhiingenden 
K6rperpartien. 

Fall 2. Gertrud B., geboren 1878. Aufnahme 6. 12. 29; Ted 7.2. 30. 
Vorgesch@hte. Vor einigen Jahren , ,Herzmuskelentz~ldung" mit Fieber; seit- 

dem herzleidend. Ascites. Vor 2 Jatn'en wiederholt punk~iert. 1~/~ J~hre relatives 
Wohlbefinden. Sei~ 14 Tagen vor der Aufnahme wieder ,,Wasser" in Leib und 
Beinen. Am 23. 11.29 Bauchpunk~ion, sei 3.12. st~rk verwirrt, nachts unruhig, 
ideenfltieh~ig, erregt, hOr~ Engelss~immen. 

6. 12. Au~nahme in I-Ieilanstalt. 
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Be]und. VSlliges, gerStetes Gesieht. Kein neurologischer Befund. Herz ver- 
broitert, systotisches nnd diastolisches Gor~usch fiber allen Ostien. Puls unregel- 
ra/iBig, besehlennigt. Leber stark vergrSl]ort. Asoites. 0dome an Baueh und Beinen 
(Dyspno@ Psyohisch: Unruhig, verwirrt, inkoh/~renter, inhMts~rraer Rededrang 
,,wer bist Du, wer hier Christant heist, den melde ich; danke schSn; so will es der 
liebe Gott; so war es; Ihr kSnnt mich nieht vorstehon, betrfibt bis in den Tod, noch 
viol betrfibter. Sic sind jetzt dran, ieh haba raein Work vollbraoht, ieh kann das 
nicht Mles, da geht raein HMs kaput." 

Unter tterzmitteln usw. Besserung des kSrperliohen Zustandes und des psychi- 
schon Zustandes, bleibt ab~r in verwirrtera Rededrang, glaubt vergiftet, bestohlen 
zu werden, wird Endo Dezeraber vorfibergehend klar. Im Januar erneute 0dome und 
verwirrte Unruhe mit inkoh/irentem Reden und Sinnest/~uschungen bis zum Ende. 

Sektion. Hirngewicht 1200 g. Pia 5deraat6s, Piavenen tier gefiillt. Gef/~Be 
zart. Keine makroskopischen Herde. 

Herz: Rekurriorende Endoearditis verrueosa mitrMis mit starker l~etraktion 
und Verwachsung der MitrMklappen. Schwielige Endocarditis chordMis mit starker 
Verkreuzung tier Sehnenf/idon (MitrMstenose und Insuffizienz). Starke Dilatation 
des linken Vontrikels und linken Vorhofs. 

Stauung nnd Odera beider Lungen, I-Iypertrophio mit Verfettung der Leber rait 
beginnender Cirrhose. Zuekergul~railz, umsehriebene Zuckergu]]lebor. Vereinzelte 
Niereneysten. Taubaneigrol3e Cyste ara Fimbrienende dor linken Tube. 

Fall 3. Johann Sp., geboren 1865. Aufnahme 14=. 6.30; Tod 18.6. 30. 
Vorgeschichte. Einwoisung erfolgto yon der Medizinischon Klinik, wo sich der 

Patient wogen sohwerster Myokardsch/~digung befunden hatte. Uber die Zeitdauer 
des Bestehens der Erkrankung waren keino sieheren Angaban zu orhMten. In der 
Medizinisohen Klinik bestanden Stauungsorgano, 0deme, am Herzen Arrhythmie 
und Vorhofsfliramern. Wogen hoehgradiger raotorischer Unruhe - -  der Patient 
brfillte laut, stieg aus dem Bert, sehlug Verwandte und PflegopersonM - -  erfolgte 
die Uberfilhrung in die AnstMt. 

Au]nahmebe[und. Patien~ ist delirant unruhig, zerwfihlt das Bett, ringt naeh 
Atom. Die delirante Unruhe wochselt rait Apathie ab. Auf Vorg~nge der Uragebung 
re~giert der P~tient nieht, gibt auf Fragen keine Antwort. 

KSrperlioh besteht starke Hilflosigkeit, Patient ]/~Bt unter sioh. Es bestehen 
starke 0dome am ganzen KSrper. 

Klinisehe Diagnose. Erregungs- und Verwirrtheitszustand bei chronisehera 
dekompensiorten Herzfohler. 

Verlau/. Trotz Digitalis, Morphium und Diuretin keine Besserung. Am 18.6. 30 
unter den Zoiohen zunehraendor Herzsohw~ohe Exitus, otrae dM~ das psychische 
Bild sieh vorher gegndert hatte. 

Sektion (Dr. E~chler). Leichte Pi~fibrose. GehirnSdera, leichte Erweiterung der 
Seitonventrikel. Mal~igo Artoriosklerose der Hirnbasis~rterien. Zwoi, je linsen- 
grol~e, Mtere Erweichungsherde ira linken Nucleus c~udatus. 

Horz: Chronische stenosierende Endok~rditis der MitrMis mit Mitralstenose 
und Lnsuffizienz. Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, ra~Bige 
Hypertrophie nnd Dilatation des linkon Vontrikols. P~rietMe frische Thromben- 
bildung in beidon Vorh6fen. Myokardschwielen und frischero orabolische Myo- 
mMacien in der Wand des linken Vontrikels. M~Bige Coronarsklorose, feinfleckige 
Arteriosklerose der Aorta vora Aortonbogen an abwgrts. 

Stauungslungen rait raultiplen Erabolien und Infarkton ira reehton Unterl~ppen. 
Stauungsrailz, Stauungsfettleber rait baginnender cirrhotisoher Induration. Stau- 
ungsnieren, Infarktsohrurapfniere rechts. Hydrothorax, Hydroperik~rd, Ascites, 
0derae der abhgngenden B~uchpartien. 
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Fall 4. Frau Klara M., geboren 1866. Aufnahme 18. 10.28; Ted 13.11.28. 
Vorgeschichte. Patientin war wegen Aortenvitium in der Medizinisehen Klinik. 

Deft im Verlauf einiger Tage ~llmihlich zunehmende Unruhe, Patientin springt 
aus dem Bett, besehimpft die Mitpatienten, ist laut und versucht, aus dem Fenster 
zu gehen. 

Au[nahmebejund. Patientin wird bewuBtlos mit kaum fiihlbarem Puls ein- 
geliefert. Naoh Campherinjektionen geringe Erholung. Danaeh pl6tzlich auf- 
tretende Unruhe, Patientin springt auf, schl~gt die Bflegerin unter J~ul~erungen von 
Gereiztheit, packt ihr Bert aus und zerreiBt das Bettzeug. R~achts delirant unruhig. 

Abb. 1. Streifenf6rmige Erweiehung in der Hirnrinde. Fall 2. Nissl-Ffirbung. 
Vergr. 25 x. 

Am tIerzen lautes systolisehes Ger~usch fiber der Aorta, das Herz ist verbreitert. 
Es bestehen m~LBige 0deme an beiden Untersehenkeln. 

Klinisehe Diagnose. Symptomatisehe Psyehose bei dekompensiertem Herz- 
fehler. 

Ferlau[... Voriibergehend erholte die Patientin sich k6rperlieh und psyehiseh 
etwas. Die Odeme gehen etwas zuriick, psyehiseh zeitweise klarer. In der Folgezeit 
Zustande yon Verwinsheit, wechsehd mit apathiseher Verfassung oder euphoriseher 
Stimmung. Am 12.11.28 starke Zunahme der 0deme; grebe Atemnot; psyehiseh 
Euphorie. Am 13. 11. unter den Zeiehen starker I)yspnoe Exitus. 

Sektion (Dr. Eichler). Omhirn: lIirngewieht 1200 g. Leiehtes Pia6dem. Gering- 
gradige sklerotisehe Ver~nderungen an der Wand der Basisarterien. Hirn6dem. 
Keine makroskopiseh siehtbaren Herde. 

Aneurysma der Aorta ascendens bei hochgradiger teils ealeifierender, teils ulee- 
r6ser Arteriosklerose der Aorta. Miehtige Hypertrophie und Dilatation des linken 
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Herzventrikels (I-Ierz fast kindskopfgrog). Leiehte Hypertrophie des reehten Ven- 
trikels. Leiehte Aorteninsuffizienz durch fibrOse Verdiekung und i%etraktion der 
Klappen. Friseh granrote Thromben in beiden tIerzohren. Braune Stauungslungen 
und LungenOdem. S~auung in altersatrophiseher ~ilz.  Chronisehe Stauungsleber. 
Stauungsniere mit alten Infarkten beiderseits. Multiple kleine Embolien in Lungen- 
arterieniisten, tIydrothorax. 0dem der Beine. 

Fall 5. Albert B., geboren 1877. Aufnahme 28. 11.27; Tod 3.2.28.  
Vorgeschichte. Naeh den Angaben der Ehefrau ist der Mann kurze Zeit vor der 

Abb. 2. S?~reifenf6rmig'e Erweichung in tier I-Iirnrinde. Fall 1. LVlarkscheidenf~rJoung. 
Vergr. 70 x. 

Aufnahme wegen ,,Wassersuchr in den Stgdtisehen KrankenanstMten gewesen 
und dort am 22.9.27 auf eigenen Wunseh entlassen worden. Die Einweisnng er- 
folgte auf ein ~rztliehes Attest hin, das angibt, B. leide schon l~nger an hoehgradiger 
~ngstlieher Verstimmung und Erregungszust~nden mit Verwahrlosung. 

Au/nahmebefund. Starke Odeme der Untersehenkel, auBerdem 0dem yon 
Brust, t{fieken und Armen. Das Herz ist verbreitert, der zweite Ton verst~rkt. An 
den peripheren Gef~gen bestehen Zeiehen yon tlypertonie. Die kSrperliehe Unter- 
suehung ist dutch die starke Unruhe sehr erschwert. Patient wiihlt in seinem Bert 
umber, hat einen starken Rededrang, redet inkoh/~rent, ist nicht orientiert. Auf 
Digitalis zun~ehst Besserung der 0deme. Patient wird etwas geordneter und beant- 
wortet einfaehe Yragen zur Vorgeschichte richtig. Da er aber unaufh6rlich redet und 
nicht fixierbar ist, bleibt die yon ihm angegebene Vorgesehichte lfickenhaft. Neben 
einigen geordneten Shtzen tri t t  in seinem Reden deutliehe Inkohi~renz auf. 
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Klinische Diagnose. Verwirrtheitszustand bei dekompensiertem Kerzfehler. 
Veda@ Die kurzdauernde psyehische Besserung halt nicht an, Patient ist ver- 

wirrt und unsauber. Januar 1928 oft starke Unruhe und verwirrtes Reden und 
ttandeln. Am 3.2.28 nachts plStzlieh Bluthusten, zunehmende 0deme, Exitus. 

Sek~ion (Dr. Eiehler). Gehirn: Hirngewicht 1285 g. Gehir~ makroskopisch 
o. B Pia zart. Gefal~e der Basis dtim~ und leer. 

I-Ierz: Endocardi~is recurrens der MitrMis mi~ H~er~rophie des rechten und 
Dilatation des ganzen Herzens. Zahlreiche Parietal~hromben ira rechten Ven~rikel. 

S~auungslungen mit LungenSdem; 
zahlreiche kleine thrombotische Em- 
bolis in den Pulmonalarterien/~ste 

Abb. 3. Abb. 4. 
Abb. 3. Der gleiehe Herd wie Abb. 2. Fettfgrbnng mit Seharlachrot. Vergr. 70 x. 

Abb. ~. Der gleiche Herd wie Abb. 2 un4 3. Biondifgrbung. Vergr. 70 • 

und hgmorrhagisehen Infarkt links. Indurierte Stauungsfet~leber, Stauungsmilz; 
alte Infark~schrumpfnieren beiderseits. 

Die histologischen Befunde der 5 Fglle fiihre ich im Zusammenhang  
auf, well sie sich in  den Belunden,  auf die es ankommt ,  gleichen; nu r  der 
Fal l  5 hat  eine Sonderstel lung dadurch,  dM~ er sich histologisch als Para-  
lyse erwies, die auBerdem die ~e rkmMe der I~reislaufstSrung u n d  noch 
einen besonders zu erwghnenden Befund hat.  

Gef/iSvergnderungen arteriosklerotischer oder anderer Ar t  werden 
im Gehirn vermiBt;  in den l~gllen 1 und  2 fehlen derartige Vergnderungen 
an den ]~asalgef~Ben, die Fglle 3 und  4, die ]eichte Vergnderungen an 
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den t lasa lgefs  haben,  lassen keine solehen an den Gef/~gen des Gehirns  
selbst  erkennen.  Es bes teh t  aueh keine Mlgemeine und erhebl iche Ver- 
fe t tung  yon Gef/~l~wandzellen, n u t  die F/~lle 3 und  4 haben  stellenweise 
betr/~ehtliehe Fe t t spe iche rungen  in der  Adven t i t i a .  

Die Ganglienzellen haben  keine einlaeitliehe Ver/~nderungsform all- 
gemeiner  Ar t ;  bei denen der  F/~lle 3 und 4 f inden sieh ve rbre i t e t  sklero- 
t isehe Ver~nderungsformen mi t  ziemlieh viel F e t t  in den Ganglienzellen.  

Die pa thologischen Befunde setzen sieh aus herdf6rmigen Ver/inde- 
rungen  zusammen,  die so sind, dab  m a n  sie Ms gesicherte  F o r m e n  der  
Ver/~nderung bezeiehnen k~nn. 

Diese F o r m e n  sind:  i .  zungen- und  streifenfSrmige lange sehmMe Er-  
weichungen ( Infarkte)  mi t  auffs geringen Ersehe inungen  in der  Um-  
gebung,  2. keil- und  kugelf6rmige Liehtungs-  und  VerSdungsherde  m i t  
und  ohne umgebende  i seMmisehe  Gangle inzel lerkrankung,  3. f leckweise 
lokMe Ver/~nderung an  Ganglienzellen iseh/~miseher A r t  mi t  und  ohne 
I n k r u s t a t i o n  der Golginetze, 4. lokMe Erble ichungen,  5. herdf6rmige 
Gl ia reakt ionen  in F o r m  von Gliakn6tchen,  Gliaroset ten,  Gliaw/~llen u m  
Gef~ge. 

Diese einzelnen Befunde bedtirfen etwas l~ngerer Ausfiihrungen mit Bildern. 
Zu 1. Die zungen- und streifenf6rmigen langen sehmMen Erweiehungen mit auf- 

fNlig geringen Erseheinungen in der Umgebung werden dutch die Abb. 1--5 dar- 
gestellt. Ihre MerkmMe, Erweiehung und sehr starker mesenehymaler Ersatz, 
gehen aus den Abb. 3 und 4 hervor. Bilder dieser Art sind bei der Arteriosklerose 
bekannt; da sie bei den KreislaufstOrungen yon Spielmeyer nnd Bodechtel nieht 
speziell erwghnt werden, ist es wichtig, ihr Vorhandensein hier bei diesen F/~llen 
zu erwKhnen, sie sind in meinen F/illen nicht zahlreieh und treten hinter der n/~ehsten 
Ver/~nderung welt zurfiek. 

Zu 2. Die Liehtungs- und Ver6dungsherde sind der vorherrsehende Befund, der 
sieh in sehr groBer Menge zeigt. Sie sind ganz nnregelm/~Big verteilt, in der Hirn- 
rinde und in den Stammganglien vom Nucleus eandatus bis zu den Kernen des 
Kleinhirns zu linden, linden sieh aueh in einzelnen Herden im Sommersehen Sektor, 
ohne dal~ dieser aber ganz affiziert ware, bevorzugen abet die Hirnrinde. In diesen 
VerSdungsherden sind wohl aueh die kleinen Zellausf/~lle zu reehnen, die Bodechtel 
neben den VerOdungsherden selbstgndig auffiitn't (Abb. 5 und 6). 

Die feinere Struktur dieser Ver6dungsherde ist nieht ganz gleieh. Das zentrMe 
Gef/~g, soweit es naehweisbar ist, ist teils ohneVergnderung seinerWand, tells hat die 
Wand pyknotisch vergnderte Zellkerne, tells ist die Fgrbung der Wandzellen eine 
auffiillig blasse. Die Ver6dung beruht auf dem Versehwinden der Ganglienzellen, 
mesenehymMe Wueherung ist bei einigen der I-Ierde in m/~gigem Umfang vorhanden, 
fehlt bei anderen fast oder ganz und ebenso verh/s es sieh mit dem Gliafaserersatz. 
Zur Veransehauliehung bilde ieh nebeneinander zwei versehiedene Herde aus einem 
einzigen Sehnitt ab, yon denen der eine eine mggige mesenehymMe Wucherung ent- 
hhlt, aber im Gliafaserbilde nicht auizufinden ist (Abb. 7, 8), w/~hrend der andere 
eine sehr leiehte mesenehymale Wueherung aber eine ausgesproehene Gliose zeigt 
(Abb. 9, 10). Aus diesen reaktiven nnd f/~rberischen Untersehieden ist es wohl 
erlaubt, auf ein sehr versehiedenes Alter zu sehliegen. 

In tier Umgebung einiger solcher Ver6dungen, nieht aller, sind die Ganglien- 
zellen lokM vergndert, vorwiegend unter Formen iseh/~miseher Art und solcher tier 
Bildung basophiler Bestandteile an nnd um die Zellen (Inkrustation tier Golginetze), 
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abet  auch un te r  ~nderem Bilder der  Verflt issigung (Abb. l l ) .  Es  ist  mir  n icht  
gelungen,  zwischen dem verschiedenen Aussehen der  VerSdungsherde  und  d e m  

Abb. 5. StreifenfOrmige Erweichungsherde in der tt irnrinde bei a, Lichtungsherd bei b, 
daz~2schen mehrere kleine Zellausf~l]e. Fail 2. Nisslf~rbung. Vergr. 25 • 

Abb. 6. ICiohrere VerSdungsherde in tier Hirnrinde. Fall 2. Nisslfarbung. Vergr. 25 • 

Vorkommen  yon  G~nglienzel lver~nderungen ihrer Umgebung  bes t immte  einheit l iche 
Gesichtspunkte  zu l inden.  
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Zu 3. Ganglienzellvergnderungen isch~miseher, homogenisierend-verfliissigender 
und inkrustierender Art  linden sich lokM-fleckweise ~uch ohne, dM3 fiir sie eine 
benachbarte Ver5dung ~ufzudecken w~re; bei der Verbreitung der VerSdungen ist 
m~n n~tfirlich nie g~nz sicher, da3 das nicht doch nut eine Nachbarbeziehung sein 
k~nn. 

Zu 4. Erbleichungen breiterer Art, wie sie Spielmeyer, v. Braunmi~hl, Bodechtel, 
Mi~ller u. ~. beschreiben, babe ich nicht gefunden, sondern nur, und das sehr selten, 

Abb. 7. VerOdungsberd in dot Hirnrinde. FM1 3. 1Nisslf~rbung. Vergr. 85 x. 

kleine Erbleichungsstellen in der Rinde. Dagegen finden sich im Mark meiner F~lle 
sehr verbreitet die erbleichten Flecken, die Abb. 12 zeigt, die anscheinend meist 
perivasculgr oder seitlich anliegend an einem O e f ~  liegen. 

Zu 5. Die lokMen Gliareaktionen Ms l~osetten oder KnOtchen fJnde ich in meinen 
F~llen nicht hgufig, aber doch vorhanden (Abb. 13), hgufiger ist eine lokM verschieden 
hochgradige GliazellwMlbildung an den Gefi~l]en des Marks. 

Mit dieser Formenlehre der Befunde ist das ~ufgezeigt, was die F~lle 1--4 
bieten. Es ist noch zu erw~hnen, d ~  die Verbreitung dieser Ver~nderungen eine 
ganz unregelm~Bige ist und keine Vorliebe fiir bestimmte t%indengebJete erkennen 
l~l]t. 

Einer besonderen ErOrterung bedarf tier 5. Fall. Wie oben schon gesagt, handelt 
es sich bei Jhm um eine Paralyse, die erst histologisch nachgewiesen wurde, dutch 
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eine nieht h o e h ~ d i g e  Pl~smazelleninfittr~tion der kleinen Gefs un4 geringfflgige 
endarteriitisehe Erseheinungen an vielen kleinen GefSBen. Klinisch war der Fall 
als Verwirr~heitszustand bei dekompensiertem Herzfehler gegangen. Die lgngere 
Zeit dauernden Dekompensationserscheinungen lagen klinisch auf der Hand und 
sind durch den Sektionsb~fund erklirt .  

Dieser Fall  zeigt reichlich die zellarmen VerSdungsherdchen. Angesichts der 
klinisch~n Lage des Falles sind diese wohl auf die KreislaufstSrungen, nich~ auf den 

Abb. 8. Derselbe Herd wie Abb. 7. Klarfeldf[irbung. Vergr. 85 • 

parMytischen ProzeB zurfickzuffihren. Dabei kann daran erinner~ werden, dat~ 
Spielmeyer die al~bekannten fleckweisen perivaseul~ren Markfaserausf~lle der Fara- 
lyse aui lokale KreislaufstSrungen zltrfickgeffihrt hat. Der Befund, der sich in 
diesem FMle zeigL ist geeignet, diese Spielmeyersche Anschauung zu s~fitzen (das 
Formolmaterial dieses Falles ist leider verloren gegangen, so dab sich fiber das Ver- 
halten der Markfasern nichts aussagen l~Bt). 

Der Fall zeigt ab~r noch einen anderen merkwiirdigen B~fund: Bei ihm finden 
sich - -  auBer den zellarmen Lichtungen - -  kleine Herde und fl~chenfSrmige Rinden- 
bezirke anderer Ver~nderungen. In diesen imponier~ zun~chst mit schw~cherer 
VergrSBerung die Tatsaehe einer so hochgradigen Vascularisation, dab man an Ilerde 
oder Bezirke lokaler Endarteriitis denkt;  st/~rkere VergrSBerungen zeigen, dab es 
sich um Herde inkompletter Erweichung handelt, in denen eine auBerorden~liche 
Wucherung und I-Iypertrophie der Makrogliazellen, meist noch mit Forts~tzen, 
zum Tell auch mit Abrundung zu Gitterzetlen bestehL und eine auBerorden/diche 
Vaseularisation durch endarteriitisch ver~nderte Gef~Be (Abb. 14, 15). 

Wir haben also inkomplette Erweichungsherde mit ungew6hiflich starken end- 
~rteriitischen Wucherungen, nicht nut in ihrem R~ndbezirk, sondern fiber ihren 
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g~nzen Bereioh vor uns, ein Itergang, der mir  bei den menschlichen Kr~nkhei ts-  
prozessen in dieser Auspr~gung noch nichf bekannt  ist, sondern mir nur  bek~nnt  

Abb. 9. Ver6dungshercl in der l:Iirnrinde. Fall 3. Nisslfgrbung. Vergr. 20 x.  

Abb. 10. Oerselbe Herd wlo Abb. 11. GHafgrbung nach Holzer. Vergr. 85 • 

ist bei der inkomplet ten Erweichung der fierexperimentellen Forschung, in dieser 
Art  z. B. beschrieben yon A. Meyer bei CO-Vergif~ung, Blausgure- und  ~_ther-Ver- 
gif tung; such  in den experimentellen Bleiuntersuchungen yon Bon/iglio sind die 
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Abb.  11. Ganglienzellvor~inderung iseh~mischer und  ink rus t i e r t e r  Ar t .  Fall  1. 
Nisslf~trbung. Vergr ,  800 •  

Abb.  12. Erb le ichungen im ~{ark. F~I1 2. Nisslf~rbung. Vergr .  ~5 •  
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lokMen endarteriitischen Herde beschrieben, ohne d~B ~us der Beschreibung sicher 
hervorgeht, ob die Anzeiehen der Erweichung dami~ verbunden waren. Im ~MIe 
dieser Ver~nderungen zeig~ d~s Grundgewebe die Anzeiehen des Status spongiosus, 
nieht sichtb~r im Nissl-Prgparat, well da die Gef~Bwucherung das Bild beherrseht, 
wohl ~ber siehtb~r ira van Gieson-Pr~p~rat, ia dem die Gef~Bwucherung f~rberiseh 
nieht so s~grk zur Gel~ung kommt. 
i Angesichts dieser histologisehen Befunde kann man wohl dar~n denken, da~ es 
sieh bier um die Ansgtze der lokMen StSrung handelt, die bei Igngerer Lebensdauer 

Abb. 13. Gliarosette an der l~indemnarkgrenze. Fall 1. Nisslfarbung. Yergr. 800 • 

oder stgrkerer Ausprggung zum Bi.Ide der Lisaauerschen ParMyse fiihrt, so dab man 
ffir den Werdegang der Lissauerschen PgrMyse an die folgenden Stufen denke~l 
mul~: Kardiogene Ern~hrungsst6rung im parMytischen Gehirn, besonderen Ersatz 
der inkompletten Erweiehung fiber dem Status spongiosus nnd lokMe Vgscularisation 
zu dem spgter fibrigbleibenden Stadium der geschrumpften l~inde. 

F i i r  die Bedeu tung  der  h is topathologischen Befunde ist  zungchst  zu 
betonen,  dal~ Mle die un te r such ten  symptoma t i s chen  Psychosen  im Sinne 
der  echten Xreis laufpsychosen diese [Befunde aufweisen. Verschiedene 
Unte rsuchungen  an den vorgefundenen Vergnderungen  h~ben die Sioher- 
heir  ergeben, dub die grebe Masse der  Vergnderungen,  die Erweichungen  
und  mindes tens  der  gr61~te Tell  der  Ver6dungen,  n ich t  finMer oder gar  
agonMer N a t u r  sind, sondern ein verschiedenes Al te r  haben,  also t t e r -  
ggngen en t s t ammen,  die sich eine Zeit  lung wiederholen.  F i i r  ~ndere 
Vergnderungen,  wie die Erb le ichungen  und  auch mindes tens  einen Teil  
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der Ganglienzellenver~nderungen, ist die l%age des Alters nicht ent- 
seheidbar. 

Zu der Frage, ob die erhobenen Befunde aueh als das Substrat der 
Psychose zu betrachten sind, kann man vorl~ufig keine andere Stellung 
einnehmen als die yon Spielmeyer sehon vorgezeiehnete, dab es eine Frage 
der Quantit~tt der Ver~tnderungen ist, ob man die grunds~tz]ich auch bei 

Abb .  1~. I n k o m p l e t t e r  E r w e i c h u n g s h e r d  der  H i r n r i n d e  m i t  auBerorden t l i che r ,  n i c h t  n u t  
r a n d s t ~ n d i g e r  e n d a r t e r i i t i s c h e r  \ V u c h e r u n g ,  Fa l l  5. Nissl i~irbung.  Vergr .  85 •  

nieht psychotischen dekompensierten Eerzfehlern und anderen Kreis- 
laufstSrungen vorkommenden Befunde fiir die Psychose selbst auswerten 
kann. In meinen Fs ist der Umfang der materiellen Ver~Lnderungen 
so groin, dM~ es versts erseheinen kann, wenn die Tr~Lger dieser Ver- 
~Lnderungen StSrungen tier Gehirnfunktion haben. Erst  ein wesentlich 
grSl3eres Material und eine noch ~uszubauende Spezialuntersuchung fiber 
die Einschs des Umfanges der Ver~Lnderungen werden eine Stellung- 
nahme zu der Frage erlauben, ob die grundss gleichen Vers 
der nichtpsychotischen Kreislaufdekompensation und der psychotisehen 

A r c h i v  fiir Psychiatrie. Bd.  100. 7 
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nut ein gradweise versehiedenes Substrat darstellen. Es empfiehlt sieh 
vorlgufig noeh offen zu lassen, ob nieht aueh bisher noeh nieht naehweis- 
bare qualitative Untersehiede aufgedeekt werden k6nnen. Die materiellen 
Vergnderungen maehen ein Nindestmag funktioneller St6rungen ver- 
s~gndlieh, sie geben abet das AusmaB und die Art der funktionellen 

A b b .  15. A u s s c h n i t t  a l l s  A b b .  l i .  V c r g r .  759 •  

StSrungen nicht an. Die Frage, warm klinisch die psychotische Ver- 
s beginnt, oder ander'~s formMiert, warm eine psychische Ver- 
gnderung so wird, dM3 sie sis symptomatische Psychose erscheint, ist 
gemde beim dekompensierten tterzfehler aueh klinisch eine iliegende. 

In der Pathogenese der histologisehen Vergnderungen wird heute 
vielfach die Anschauung von den vasomotoriseh-funktionellen Beein- 
flussungen im 8im~e Rickets bevorzugt. Sicherlich spricht vieles fiir in 
dieser giehtung liegende Anna hmen, und das Wesentliehe aueh meiner 
]~efunde, ngmlich die herdf5rmigen, gefgggebundenen Vergnderungen 
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ohne Ver/~nderung der Gefi~gwand, k a n n  so erkli~rt werden. Es scheint 
mir  aber doeh noeh verfriiht,  sich je tz t  schon der A n n a h m e  eines einzigen 
bes t immten  Ents tehungsmechan i smus  zu ergeben, sondern es scheint 
mir  noeh wiehtiger, es offen zu lassen, welehe I~olle ill den Kreislauf- 
s t6rungen embolische u n d  thrombotisehe tIerg~nge, Stasen, Spasmen 
u n d  Atonien  oder die Gefi~13inhaltsbeschaffenheit einzeln oder neben- 
e inander  spielen k6nnen.  
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