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In einGr vorl~ufigen Mitteilung publizierte ieh im Jahre 1907 eine 
eigenartige, r~tselhafte und weder anatomisch noch klinisch entspreehend 
gewfirdigte Ver~nderung der Hirnrinde, die sich in einer Anzahl von 
Gehirnen Senil-Dementer vorfand und die ich damals als ,,drusige Ne- 
krose" bezeichnete; in all den F~llen lieBen sich kliniseh gewisse Ziige 
von Presbyophrenie naGhweisen, wogegen bei einfaGh Senil-Dementen 
die Ver~nderung nicht vorgefunden wurde. Ein Jahr sp~ter habe ich 
in der Jahresversammlung des DeutsGhen Vereins ffir Psyehiatrie wei- 
tere Befunde mitgeteilt, konnte die klinische Bedeutung derselben 
bestiitigen und machte aueh damals auf die morpho!ogische Ahnlichkeit 
der Drusen mit Bakterienwucherungen aufmerksam. Doch eine aus- 
ffihrliehe Publikation fiber diesen Gegenstand habe ich bis jetzt ver- 
mieden; denn es handelte sich mir in erster Linie um die klinische 
Bedeutung diGses Befundes, und dazu muBte erst Gin grSBeres Material 
gesammelt und verarbeitet werden. Da jetzt mein Material derartig 
angewachsen ist, dal~ dessen GrSi3e zu mehr als approximativen SchluB- 
folgerungen fiihrt, schreite ich erst zu einer ausfiihrlicheren Publi- 
kation. In der Zwischenzeit haben sich aber bereits mehrere Autoren 
mit diesem Gegenstande besch~ftigt und meine damaligen Resultate 
in mehr oder weniger ablehnender Weise beurteilt. Allen diesen Ar- 
beiten habe ieh den Vorwurf zu maehen, dab sie sigh auf zu geringes 
Material stfitzen, sowohl was dig histologische Durcharbeitung, als 
auch die klinische Bewertung der Befunde anbelangt. Deswegen will 
ieh vorher meine Befunde s6hildern und dann erst zur Diskussion fiber 
die bereits ersGhienenen einschliigigen Arbeiten fibergehen. 

Wie aus dem vorhin Gesagten ersiehtlich, hat sieh die Besehreibung 
des Gegenstandes in zweierlei RiGhtung zu bewegen: erstens mfissen 
die pathologisch-anatomisehen Verh~ltnisse genau festgestellt und eine 
Erkl~rung derselben versueht werden, zweitens mul3 ermittelt werden, 
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ob man irgendwelche klinischen Symptome auf diese Cerebralerkran- 
kung zuriickfiihren kann. 

In  meiner ersten Mitteilung habe ich zwar einen Teil des jetzt  ge- 
sammelten Materials geschildert und besprochen; doch das damalige 
Material war noch gering, die Befunde wiesen noch manche Liicke auf 
und deswegen - -  besonders aber um die Einheitlichkeit der Schilderung 
nicht zu stSren - -  will ich die Einzelheiten der friiheren Mitteilungen 
nicht beriicksichtigen, sondern hier zusammenfassend schildern, wie 
wenn noch nichts yon mir berichtet worden wi~re. 

I. Anatomischer Tefl. 

Die in Betracht kommende Ver~nderung des Gehirns l~13t sieh am 
besten mit der Methode von B ie I s e h o w s k y  darstellen; mit  den meisten 
der gewShnlichen und bis jetzt gebr~uchlichen histologisehen F~rbe- 
verfahren f~rben sich die betreffenden Elemente gar nicht oder so 
wenig distinkt, daf3 sie sehr leicht iibersehen werden kSnnen; darin 
liegt auch der Grund, warum diese so h~ufige Ver~nderung erst so sp~t 
bekannt  geworden ist. 

Zur Technik der Methode von B ie l s  c h o ws k y mSchte ieh hier be- 
merken, dab sieh Hirnsehnitte am besten f~rben, wenn ihre Dicke 
etwa 20 # betr~gt; bei diinneren Schnitten 1/~i3t die Fis viel zu 
wiinsehen iibrig, wogegen sich in 20 ~t Schnitten von demselben Ma- 
terial unverh~ltnism~Big mehr Fasern ausf~rben, was auch fiir die 
Ganglienzellen und die bier in Betraeht kommenden Ver~nderungen 
gilt. Man kann aber auch diinnere Schnitte f~rben, wenn man in dem 
ammoniakalischen Silberbade 2- -3  Schnitte iibereinander schiebt, diese 
iibereinanderliegenden Sehnitte, so wie wenn man einen einzigen dickeren 
Schnitt vor sich h~tte, auf die Nadel legt, schnell durch das Wasser 
zieht und ins Formol iibertr~gt. 

Die naehfolgende Schilderung der histologischen Befunde bezieht sieh, 
wenn nichts anderes gesagt wird, durchwegs auf Pr~parate, welche nach 
der Methode B ie ls c h o w s k ys  angefertigt wurden. Bei dem grof3en Ma- 
teriale, das mir zurVerfiigung steht, wiirde eine genauere Bespreehung der 
histologischen Einzelbefunde zu viel Zeit und Raum beanspruehen, ohne 
dal3 sich daraus ein wesentlicher Nutzen ergeben wiirde; deswegen werde 
ich die gefundenen Ver~nderungen, soweit es geht, summarisch sehildern 
und dabei so vorgehen, dai~ von den kleinsten eben noch sichtbaren 
Spuren zu den grSbsten Veriinderungen dieser Art iibergegangen wird. 

Die Ver~nderung kleinsten Grades findet man in Fig. 1 bei a und 37 
(Taft VI I  und XVI) abgebildet. Zwischen den sonst ganz intakten Fi- 
brillen finden sich ganz kleine Sternchen eingestreut, welche aus fein- 
sten sehwarz gef~rbten, in unregelm/il~iger Sternform zusammenliegen- 
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den F~serchen bestehen und an kleinste Krystallsternchen erinnern. 
Diese kleinsten Sternchen haben meist den Durchmesser yon etwa 
2/~; sie liegen bald einzeln, bald in Gruppen beisammen und kon- 
fluieren dann sehr h~ufig, so dal3 man grSBere Konvolute der F~dchea 
vor sich hat. Konfluieren ldeinere Gruppen, so erkennt man in dem 
Konglomerat noch ganz gut die Einzelsterne (Fig. l b, Taft VII), in den 
etwas grSBeren Konvoluten (Fig. lc, Taft VII), aus denen die F~l- 
then in l~ngeren wirren Stri~hnchen hervorragen, ist dies nut noch 
steUenweise angedeutet. Z u g r u n d e  gegangene  E l e m e n t e  oder  
in  D e s t r u k t i o n  be f ind l i che  G e w e b s b e s t a n d t e i l e  s ieh t  man  
in der n i ichs ten  N~he der S t e r n c h e n  nie; sie liegen meistens in 
dem nicht wesentlich ver~nderten Fasergewirr der Rinde, wobei die 
Achsencylinder um die grSl3eren Sternchen immer, um die kleinen sehr 
hiiufig bogenfiirmig verlaufen, ein Verhalten, welches nur als Aus- 
d r u c k  e iner  Verd r i i ngung  des nervSsen  Gewebes durch die 
Sternchen, die ich hier auch kurzweg als Drusen bezeichnen m6chte, 
angesehen werden kann. 

Die n~ichstgrSBeren Formen, die auf Grund ihres regelm~13igen 
Baues noch eine grSl]ere J~hnlichkeit mit Krystalldrusen besitzen, sind 
in Fig. 2 und 3 (Taft VII) dargestellt. In einer kleinen Nische des Ge- 
webes liegen morgensterniihnliche Gebilde, deren GrSBe zwischen 8 und 
30 # schwankt; besonders hervorzuheben ist ein eigenartiges Verhalten 
derselben bei der Silberimpr~ignation; ein Teil dieser Drusen fiirbt sich 
niimlich wie die vorigen tiefschwarz, aber die meisten derselben nehmen 
eine braunviolette bis rStlichgelbe Tinktion an, wodurch sie sich sehr 
deutlich yon dem ganz schwarz gef~rbten nervSsen Geflecht der Rinde 
abheben 1). In diesen Druscn sind die einzelnen F~iserchen streng radi~ir 
angeordnet, verlaufen ganz gerade und sind auch meist gleich lang, 
so dal3 die Druse wie gleichmiiBig zugeschoren aussieht; nur ausnahms- 
weise ragen einzelne Fi~dchen etwas fiber die anderen heraus, l~ber die 
Beschaffenheit des Zentrums liiSt sich bei der Kleinhei~ der Gebilde 
und der Dicke unserer Schnitte nichts Sicheres aussagen. 

Auch diese morgensterniihnlichen Drusen l iegen i m m e r  frei  im 
Gewebe und verdriingen es, was aus der Ausbiegung der benachbarten 
Achsencylinder zu ersehen ist. Nie tassen sich in der niichsten Niihe 
irgendwelche degenerierende oder sonstwie zugrunde gehende ner- 
vSse Bestandteile nachweisen. Fig. 4 (Taf. VII) zeigt eine etwas grSBem 
Druse. Die F~serchen sind schwarz gefiirbt, zu einer morgenstern- 
artigen Bildung zusammengeffigt, das Gewebe ist ringsherum retrahiert, 
so dab ein freier Hof herum entsteht, und an einigen Stellen ragen 
aus der Peripherie des Morgensterns feine, aus wirr verflochtenen 

1) Auf den beigegebenen Tafeln ist diese ,,metaehromatisehe" F~rbung der 
Drusen der Einfaehheit halber nur in einer einzigen Nuance dargestellt. 

25* 
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Fiidchen zusammengesetzte Str~hnchen hervor, die an die Bildungen der 
Fig. l c erinnern. Jn Fig. 5 (Taft VII) sieht man eine Druse, die mit 
der letzterw~hnten Bildung manche ~hnlichkeit besitzt, nut dab die 
l~dchen einen br~unlichen Ton angenommen habcn, die ZSpfe etwas 
massiger und l~nger sind, wie 5berhaupt die gan~e Druse auch etwas 
grSBer ist als in der vorigen Figur. Auch in diesem Bilde sieht man die 
Verdr~ngung der bogenfSrmig ausweichenden Achsencylinder. Diesen 
beiden zuletzt geschilderten Drusen ~hnelt in mancher Hinsicht Fig. 6 
(Taf.VIII), die --nebenbei bemerkt - -  bei etwas st~rkerer Vergr613erung 
gezeiehnet ist. Aus dem deutlich morgensternartigen zentralen Kern 
ziehen rStlich gefii, rbte Str~hnchen, welche sich am Rande des Nerven- 
gewebes, yon diesem durch die Farbe unterschieden, zu einem Halb- 
ring verbinden. In Fig. 7 (Taf. VIII) - -  ebenfalls bei st~rkerer VergrSi~e- 
rung gezeichnet - -  ist der zentrale Morgenstern nur angedeutet, die 
radi~r verlaufenden ZSpfe sind viel l~nger und breiten sich stellenweise 
f~eherfSrmig aus; die ganze Bildung wird yon einem aus wirren F~ser- 
chen gebildeten Ring einges~umt, weleher aus denselben F~serchen 
besteht, die hier jedoch ganz wirr verlaufen und ein diehtes Geflecht 
bilden, welches stellenweise mit den ZSpfen zusammenh~ngt. Fig. 8 
(Taf. VIII) zeigt eine Bildung, in der die F~serchen schwarz wie die Fi- 
brillen der Umgebung gef~rbt sind; man sieht einen ,,zentralen Morgen- 
stern", yon dem radiate ZSpfe ausgehen; das benachbarte nerv0se 
Gewebe ist retrahiert und wird yon einem aus dichten wirren F~serchen 
gebildeten Ring begrenzt, der bei oberfl~chlicher Betrachtung so aus- 
sieht, wie wenn sich die Fibrillen der Umgebung verdichtet h~,tten. 
Bei n~herem Zusehen, besonders mit st~rkerer VergrSl3erung (Im- 
mersion mit starken Okularen), erkennt man aber, dab dieser Ring aus 
denselben F~serehen besteht, aus welchen der zentrale Morgenstern 
und die ZSpfe zusammengesetzt sind, nur mit dem Unterschiede, dab 
die F~serehen im Ring ganz wirr und unregelm~Big sich verflechten. 
Das beweisen iiberdies auch die Fig. 6 und 7 (Taf. VIII), in denen die 
ganze Druse samt dem peripheren Kranz eine andere Farbe Ms die 
Achseneylinder angenommen hat. 

Eine bemerkenswerte F~rbung zeigt sich in Fig. 10 (Tar. VIII); bier 
ist das Zentrum der Druse und die FaserzSpfe braun, der periphere 
Ring dagegen schwarz gef~rbt; die braunen ZSpfe gehen ins Faser- 
gewirr des schwarz gef~rbten Randringes fiber, wobei man an cinigen 
Stellen die Vermischung der braunen, mehr gerade verlaufenden F~ser- 
chen mit den feineren und unregelm~l~ig wirr versehlungenen schwarzen 
F~serchen sieht. Etwas deutlicher, well bei st~rkerer VergrSl~erung 
gezeichnet, zeigt sich dieses Verhalten in Fig. 11 (Taf. VIII). Man sieht 
hier sehr schSn ausstrahlende breite ZSpfe, die F~cher- und Flammen- 
form aufweisen, und einen aus dichten schwarzen F~serchen bestehen- 
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den Ring, in dem stellenweise kleinste Konvolute braungef~rbter F~iser- 
chen eingestreut sind, welche wohl den braunen ZSpfen entstammen. 

Auch bier dokumentiert sich die VerS, nderung des Gewebes in den 
bogenfSrmig ausweichenden Aehsencylindern; unter Umst~nden ist das 
Gewebe etwas mehr retrahiert, als dies in den bisherigen Zeichnungen 
zu sehen war. Ein solches Verhalten zeigt Fig. 12 (Taf. IX). Die Druse 
iihnelt im allgemeinen den vorhin geschilderten, nur daIl hier der durch 
Retraktion entstandene Raum grSBer ist und grau gef~rbte, leicht 
gekSrnte, sonst strukturlose und schollig angeordnete Massen ein- 
schliel~t. Unter diesen Massen finder sich (links oben) ein l~inglicher 
untergehender Zellkern und mitten durch zieht ein Achsencylinder, 
beides ein sonst seltenes Vorkommnis. 

Der vorigen Figur iihnelt in mancher Hinsicht Fig. 13 (Taf. IX). 
Auch hier ist ein zentraler Morgenstern, aus dem mehr oder weniger 
lange Biischel entspringen; der F~dchenring ist ziemlieh weir vom Zen- 
trum entfernt, so dab ein groi3er Hof entsteht, der von den Str~hnehen 
durchzogen wird; zwischen diesen liegen nun kleine, aus denselben 
Fiidehen bestehende sternartige Bildungen und dazwisehen rStlieh ge- 
f~rbte, leieht granulierte Schollen. Stellenweise werden einzelne der 
Sehollen von den F~dchen umrandet. In Fig. 14 (Taf. IX) ist ebenfalls 
ein deutlich morgensternartig zusammengesetzter Zentralkern, der eine 
rotbraune Fiirbung angenommen hat und aus dem kiirzere Biischel, 
die hier ganz schwarz gefi~rbt sind, heraustreten. Der innerhalb des 
ziemlich dicken und dichten Randringes liegende Hof ist ausgefiillt 
mit rStliehgrau gefiirbten, scharf abgegrenzten Schollen, die deutliche 
Granulierung zeigen; an einigen Stellen gewinnt man den Eindruck, 
als ob die Fiidchenkniiuel in die granulierten Massen iibergehen wiir- 
den. Bei * liegt eine kernartige Bildung, welehe wohl einGm zugrunde 
gehenden Zellkern entsprieht. Eine der Fig. 13 in mancher Hinsicht 
verwandte Bildung zeigt Fig. 15 (Tar. IX). Bei schwacher VergrSBe- 
rung sieht die hier gezeichnete Druse so aus, wie wenn sie aus kriime- 
ligen Zerfallsmassen bestehen wiirde. Mit der Immersion sieht man, 
dab die Kriimel aus lauter feinsten Fiidchen bestehen, die zum Teil 
sternartig angeordnet sind und stellenweise kleine wirr verlaufende 
ZSpfe bilden; in dGr linken oberen Eeke sieht man eine Andeutung 
von Hofbildung um ein kleines zentrales Faserbiischel; den Rand der 
Druse bildet Gin Ring, der aus feinsten wirr vGrsehlungenen FEdchen 
besteht und der stellenweise auch eine Masse feinster KSrnchen ent- 
hiilt. Zwisehen den Fi~dchenkonvoluten sieht man leicht granulierte grau 
gefErbte Massen. Reehts, bei a, auBerhalb der Druse sieht man ganz 
isoliert und frei im Gewebe eine ganz kleine sternartig gebaute Druse. 

Die ~hnliehkeit der Fig. 13 (Taf. IX) und der Fig. 15 (Taf. IX) liegt 
darin, dab in beiden die leieht granulierten Schollen sich vorfinden, 
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nut dab die Farbe verschieden ist und dal3 in Fig. 15 die zwischen den 
Schollen befindlichen Faserbfindel kleiner und zahlreicher sind. 

Einen yon den vorigen Drusen abweichenden Bau zeigt Fig. 16 
(Taf. X). In dem zur Seite gedr~ngten Gewebe sitzt ein dichtes Kon- 
volut dickerer, braunrot gefSrbter FSden, welche, zum Teil zu breiteren 
Streifen zusammengeschlossen, sich derartig durchflechten, dab die Bil- 
dung das Aussehen eines Korbgeflechtes bekommt. 

Im Gegensatze zu den frfiheren Bildungen liegt das nervSse Ge- 
webe dem Faserkonvolut ganz eng an und an einigen Stellen zeigen sich 
auch Verflechtungen der F~dchen mit den Nervenfibrillen. Nie aber 
ist auch nur eine Spur eines l~berganges des nervSsen Gewebes in die 
F~dchenmassen zu sehen. 

Alle bisher beschriebenen Bildungen hatten unter anderem auch 
das gemeinsam, dab sie eine abgerundete Form hatten und sich ganz 
scharf von dem umgebenden Gewebe absetzten. Dieselben feinen f~di- 
gen Massen kommen aber noch in einer anderen, auf Fig. 17 (Taft X) 
dargestellten Formation vor. Hier sieht man bei schw~cherer Ver- 
grSl3erung eine eigcnartig fleckige, schwarze F~rbung, wie wenn sich 
das Gewebe fleckweise dichter als sonst gef~rbt h~tte; die Immersion 
zeigt, dal3 diese dunklere F~rbung durch ein dichtes, f~dig-kSrniges 
Maschenwerk bedingt ist, das, ohne scharfe Grenzen zu zeigen, im Ge- 
webe sitzt; an diesen Stellen seheinen im Bielschowsky-Pr~parate 
die Achsencylinder mit wenigen Ausnahmen vollkommen zu fehlen, 
in der Umgebung der ,,dunklen Flecken" sind sie sp~rlicher als sonst 
und sind nieht so dunkel gef~rbt wie in der weiteren Umgebung. Bei 
sehr starker Abblendung sieht man aber, dab wenigstens ein Teil der 
Achsencylinder noch bcsteht, aber keine Farbe angenommen hat. 

Stellenweise sind nun diese f~dig-kSrnigen Massen fiber grSl3ere 
Strecken der Hirnrinde konfluiert (Fig. 18, Taft X); hier sind an Fl~chen, 
welche manchmal auch grSl~er als das Gesichtsfeld einer Immersion 
sind, die Achsencylinder und das fibrill~re 3Netzwerk vollkommen ge- 
schwunden und deren Stelle wird eingenommen von den erw~hnten 
Massen, die manchmal auch ziemlich scharfe Grenzen aufweisen. Vom 
nervSsen Gewebe persistieren darin nur die GanglienzeUen, die sehr 
sehwer geschrumpft sind und den grSl3ten Tell ihrer Forts~tze verloren 
haben; weiter liegen darin hie und da dunkel gef~rbte Zellkerne, welche 
wohl der Glia angehSren. 

Ein genauerer Vergleich dieser F~dchenmassen mit den Drusen 
zeigt, dal] sie morphologisch aus denselben F~serchen bestehen, die den 
~ul3eren Ring der grSBeren Drusen und dessen l~bergang in die Faser- 
zSpfe bilden. 

Bei Betrachtung der meisten der bisher gebrachten Figuren f~llt es auf, 
dal~ sich die D rusen  i m m e r  in der N~he i rgende ines  Gef~l]es 
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be f inden ;  ein solches Zusammentreffen kSnnte zwar bei der reichen 
Gefs der Hirnrinde auch zufs sein, ohne daB ein innerer 
Zusammenhang zwischen Drusen und Gefs angenommen werden 
miil]te, doch ist das Zusammentreffen, und besonders an Serienschnitten 
untersucht, so regelms daB ein Zufall unwahrscheinlich wird. Es 
gibt aber vereinzelte Fs in denen die engen Beziehungen der Drusen 
zu den Gefs ganz einwandfrei zutage kommen. Fig. 19 (Taf. X) 
zeigt diese Verhiiltnisse. Hier liegen die kugelfSrmigen Drusen immer 
irgendeinem Gefs an oder umscheiden dasselbe meist derartig, daB 
sie an irgendeiner Biegung des Gefi~Bes oder zwisehen den ~sten einer 
Verzweigung lokalisiert sind; in der Abbildung sind zwar auch zwei 
Drusen eingezeiehnet, die zu keinem Gef~Be in Beziehung zu stehen 
scheinen, Serienschnitte zeigen aber, daB aueh diese einem Gefi~Be an- 
liegen, welches sich aber gerade unter oder oberhalb der Schnittfts 
be finder. 

In mehreren Fs zeigt sieh der enge AnschluB der Drusen an 
die Gef~l~e in einer Art, die Fig. 20 (Taft XI) demonstriert. Die Drusen 
bestehen bier aus den dickeren geschwungenen, rStlieh gefs Fa- 
sern, die den in Fig. 16 (Taft X) abgebildeten s stellenweise 
ist die F~rbung der Fasern undeutlich und wie verwaschen; die Drusen 
sitzen durchwegs den GefiiBen an und dort, wo, wie in der Figur, gerade 
ein grSBeres Gefs ls getroffen ist, sieht man die Drusen halbkugel- 
fSrmig dem Gefs anliegen; sie sitzen durehwegs auBerhalb der Ad- 
ventitia des Gefs verdrs das Gewebe, senden aber immer einige 
Ausl~ufer in den etwas retrahierten perivascul~ren Raum. In  dieser  
Art  s ind  (an S e r i e n s c h n i t t e n  d e m o n s t r i e r b a r )  of t  ganze  
Ge f s163  yon  Drusen  besetz t .  

Ein ganz besonders r~tselhaftes Verhs der Drusen zu Ge- 
fs zeigte sich bei zwei anderen Fs dasselbe wird in den Fig. 
21--24 (Taf. XI) dargestellt. In Fig. 21 (Tar. XI) sieht man tin eigen- 
artig verdiektes Gefs man erkennt das Gef~Blumen mit einer Endo- 
thelzelle; die linke Wand des Gef~Bes ist ganz diinn, hat eine dunkel- 
braune Fs und verbreitert sieh exzentriseh nach der rechten 
Seite hiniiber; sie bekommt daselbst ein streifiges Aussehen und split- 
tert sich naeh der s Peripherie in feinste biischelartig angeordnete 
F~lchen auf. Das durch das tiefschwarz gef~rbte Fibrillennetz dar- 
gestellte nervSse Gewebe ist dureh einen etwas erweiterten Perivascul~r- 
raum von dem Gefs abgehoben; der Rand des nervSsen Gewebes 
ist durchflochten von einem diehten aus braunen Fi~serchen bestehen- 
den Netzwerk, das bei b eine morgensternartige Bildung aufweist und 
an einer Stelle dureh einen aus denselben Fs bestehenden Zopf 
mit dem das Gef~B umgebenden Fasersaum zusammenhs Eine 
genauere Betrachtung, besonders mit starker VergrSBerung zeigt, dab 
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all die braunen FKserchen identisch sind, nur verschieden gelagert 
und verflochten erseheinen. 

Ein s Verhalten zeigt Fig. 22 (Taf. XI), die zwei Gefis 
desselben Falles darstellt; diese Gefs haben eine Art Pelzbesatz 
umgelegt, der aus denselben feinen braunen F~serchen besteht; deren 
Int ima erscheint in Form feiner schwarzer Fs und Lamellen 
gefs hie und da (abet nicht gerade in der Zeichnung) sieht man 
noch Endothelzellen. Das Lumen der Gefs ist durchgs und 
enthKlt als Beweis der Durchgs stellenweise rote BlutkSrper- 
ehen. An den grSBeren Gef~l~en zeigt sieh dieser Pelzbesatz eigen- 
artig modifiziert (Fig. 23, Taf. XI);  man bemerkt an dem Querschnitte 
des Gefi~$es als innerste Auskleidung eine Lage gequollener Endothel- 
zellen und eine Menge schwarzer KSrnchen, welche wohl als deren Ein- 
schliisse anzusehen sind; welter folgt eine leichte, gelblich gef/~rbte 
Schicht yon ungleicher Dicke, die einen etwas gewellten dunklen und 
nach unten unterbrochenen Rand besitzt. Nach auBen davon ist eine 
ganz hell gefs Schichte, die aus feinsten, nur leieht br~unlich ge- 
fs F~tserchen besteht, und diese ist wieder von einer iiul~eren 
dunkler gefs und nach innen durch einen noch dunkleren Streifen 
konturierten Schichte umgeben. Aueh diese s Schichte besteht 
aus Fiiserehen, die zwar an der inneren Grenze wenig deutlieh hervor- 
treten, naeh auBen aber dunkler gefiirbt staehelf5rmig vorragen. Die 
FKserchen sind streng radiSr angeordnet, so da$ sie an Schief- oder Ls 
sehnitten des Gefs sehief oder quer getroffen werden; dasselbe ist 
aueh an dem oberen Pol des etwas schief gehenden Querschnittes 
unserer Abbildung zu sehen. In ~hnlieher Weise sind an einzelnen Stel- 
len beinahe die gesamten Gef/~l~e eines oder mehrerer Gefs 
ver~ndert. Eigenartig sehen diese Gefiiftvers bei F/i, rbung 
mit Hs oder nach v. GiBson aus. Hier erscheint das 
Gefii$ mit einer hyalin aussehenden Masse umgeben, nur bei starker Ver- 
grSfterung sieht man - -  auch bei dieser F~rbung - - ,  daft sich die hya- 
line Masse wie bei der Silberf~rbung in feinste Fs auflSsen ls 
und ebenso sieht man, wenn aueh nicht so deutlich, die Differenzierung 
in einzelne Schichten. 

Stellenweise findet man in diesen Gehirnen Gef/~ite yon der in 
Fig. 24 (Taf. XI) dargestellten Art. Diese Gefs sind von brs 
gefs Massen umschlossen, welche zum Teil eine kriimelige Struk- 
tur  haben, stellenweise aber noch nach au$en in feinste zackige Spitzen 
enden und dabei auch noch morgensternartige Bildungen aufweisen; 
das Lumen der Gefi~Be ist stellenweise versehwunden, die Int ima ist 
schwarz gef/irbt und in feinste Brocken und KSrnchen zerfallen; in 
diesen Gefs sind keine Endothelzellen f/s das Lumen scheint 
auch nicht mehr durchgs zu sein. 
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In welchem Verh~ltnis stehen nun diese drusigen Bildungen zu 
dem umliegenden Gewebe? Vorerst ist zu betonen, dab die Drusea 
das nervSse Gewebe wegdriingen, wie dies an den meisten der vorhin 
geschilderten Abbildungen und auf Fig. 26 (Taft XII) zu sehen ist. Die 
1/~ngeren Achsencylinder, welche in der n/ichsten Umgebung der Drusen 
verlaufen, biegen in mehr oder weniger ausgesprochenem Bogen um 
die Drusen herum und sind meist nicht welter veriindert; manchmal 
weisen sie aber in der N/ihe der Drusen spindelfSrmige Auftreibungen 
auf, die bald nur kaum angedeutet sind, bald aber auch grSBere Dimen- 
sionen zeigen kSnnen. Diese Auftreibungen sind auf Fig. 25--32 (Taft XII 
bis XIV) dargestellt; sic linden sich nicht in allen, sondern nur bei einem 
Teile der F/ille und sind immer kranzartig um die Druse gestellt, und zwar 
so, daB der diinne Hals naeh innen steht, das kolbige Ende naeh auBen 
gerichtet ist und das Areal der Druse iiberschreitet. Die Kolben sind 
von verschiedener GrSBe, die kleinsten 1/2--2 # dick und etwa 6 # 
lang, doch findet man aueh Exemplare von 4--5 tt Dieke und einer 
Liinge bis zu 20 it. Bei einer groBen Zahl dieser Kolben kann man einen 
direkten Zusammenhang des fgdigen, zentral geriehteten Endes mit 
den Achsencylindern der Umgebung nachweisen, was um so hgufiger 
gefunden werden kann, je dickere Schnitte man untersucht. An diesen 
sind aus selbstverst/indliehen Griinden auch die Aehsencylinder auf 
grSBere Strecken zu verfolgen, so daB, abgesehen von anderen Um- 
st/inden, eine Verwechslung mit anderen Elementen ausgeschlossen 
werden kann. Da die f/idigen Enden der Keulen nach dem Inneren 
der Druse geriehtet sind, miissen die Achsencylinder auch in den Rand 
der Druse einbiegen. Dieses Verhalten zeigt sehr deutlich Fig. 25 
(Taft XII). Die Fibrille c windet sich naeh mehrfachen vertikalen, in 
der Zeichnung nicht darstellbaren Biegungen, und nachdem sie an einer 
Stelle eine leichte Verdickung erfahren hatte, in die Druse, biegt in 
seharfem Bogen ab, um in eine groBe Keule iiberzugehen und damit 
zu enden. Ein anderer Achsencylinder zieht ebenfalls nach mehrfaehen 
Windungen zum Rande der Druse und endet hier in kleeblattartiger 
Dreiteilung mit drei Keulen (bei b). Hiiufig zeigt sieh, dab die Keulen 
dort, wo man sic und ihre Aehseneylinder auf lgngere Strecken verfolgen 
kann, nicht als Endkeulen eines Aehsencylinders aufsitzen, sondern als seit- 
lieher Auswuchs sieh darstellen. Ein solcher Achsencylinder hat entweder 
nur einen derartigen seitliehen Auswuchs (Taft XIII, Fig. 30b) oder mehrere 
(Taft XII, XIII, Fig. 28, 29, 30e, d, g). Der Stiel ist am Ansatzpunkte drei- 
eekig verbreitert und endet entweder mit einer einzigen Keule (Taft XII, 
XIII, Fig. 28, 30b, g), oder aber er teilt sich auch mehrfach, um in 
mehrere Keulen yon versehiedener GrSBe und hiiufig auch yon ver- 
schieden gewundener Gestalt iiberzugehen. Dadurch kommen hS, ufig 
mistelartige Formationen zustande (Taft XII, XIII, XIV, Fig. 25, 28, 
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29, 30, 31b). Besonders instruktiv und einwandfrei zeigt sich das Ver- 
hs der Keulen zu dem Achsencylinder in der Fig. 28 (Taft XII), 
welche einen Tangentialschnitt einer Drusc darstellt; darin ist ein 
Achsencylinder, der fiber der Druse verls und gerade in deren Rand- 
partie zu tiegen kommt, in ganzer L~age getroffen und zeigt mehrere 
Auswfichse. Aul~er den bisher geschilderten, mehr regelm/iBigen Keulen- 
formen kommen auch h/~ufig verschiedene unregelmSl~ige Gestalten 
der Auswfichse vor; sie sind liinglich, oft bandfSrmig, am Ende mit 
einem kleinen Knopf versehen, haben einen kiirzeren oder ls 
Stiel, gehen einzeln oder multipel vom Achsencylinder ab; sie ver- 
laufen gerade oder in mehreren Ebenen oft in ganz wirren und schwer zu 
zeichnenden Windungen, ihre Form ist oft ganz unregelms und band- 
dartig verschlungen, kurz Bildungen yon einer enormen Mannigfaltig- 
keit, die die Fig. 30a, 31a, b, d (Taft XIII ,  XIV) nur anns wieder- 
geben kSnnen. Die Keulen, besonders die kleineren, sind in den meisten 
Drusen am Rande radis gestellt und manchmal so dicht, dal~ sie einen 
sofort in die Augen springenden, dunklen Kranz um die Drusen bilden 
(Taft XII,  XIV, Fig. 25. 27, 29, 32). Der grSBte Teil der Keulen ist un- 
durchsichtig, schwarz gefs ein geringerer Tell, besonders in den ctwas 
schws gefs Priiparaten, zeigt eine lichtere graue F~rbung (Taf. 
XI I - -XIV,  Fig. 25, 29, 30, 31) und enth/ilt im Innern ein dichtes, unent- 
wirrbares Netz. Betrachtet man diese Keulen mit sehr starken Ver- 
grSBerungen, so sieht man, da[~ der Stiel von mehr parallel verlaufen- 
den, etwas welligen, feinsten Fiiserchen ausgefiillt ist, die dann gegen 
das kolbige Ende sich verwirren. In Fig. 31a (Taf. XIV) ist eine Keule 
dargestellt, aus deren ganz schwarz gef~rbtem Stiel mehrere Fibrillen 
entspringen, die in dernur  grau gef~rbten Keule isoliert enden. Fig. 31b 
(Tar. XIV) zeigt Keulen, welche das fibrills Netz nur in den Rand- 
partien enthalten, wogegen das Zentrum nur diffus grau gefi~rbt ist. 
Querschnitte solcher Keulen crgeben bei der sehr starken VergrSBe- 
rung ein Bild wie Fig. 33a (Taf. XIV) : am Rande ein wirres Maschenwerk 
quergetroffener Fs wogegen die Mitre grau resp. rStlich ge- 
f~rbt erscheint. Bei kleineren Keulen wird der Rand hi~ufig nur durch 
einen ganz schmalen Fibrillensaum dargestellt und das Zentrum bleibt 
ungefs (Taf. XIV, Fig. 31c). Die in der n~chsten Umgebung der 
Drusen verlaufenden Achsencylinder werden, wie schon bereits er- 
ws wurde, durchwegs zur Seite gedr~ngt, was am deutlichsten an 
den biindelweise verlaufenden Radi~rfasern zu sehen ist. :Die unregel- 
m~13ig und quer verlaufenden Fasern der Rinde endigen scheinbar am 
Rande der Drusen, in Wirklichkeit aber winden sie sich mehrfach hin 
und her und hs enden sie dann in einer Keule. Die periphere Zone 
der Drusen enth~lt demnach hs ein dichtes Netz yon Fibrillen, 
das Zentrum ist abet meistens frei yon Achsencylindern und Nerven- 
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fasern, nur ausnahmsweise ziehen auch isolierte Achscncylinder noch 
durch (Taft IX, XII,  Fig. 12, 25). Welter zeigen schr viele Achsencylinder 
in der Ns der Drusen spindelfSrmige Aufquellungen. Entweder sind 
es nur ganz leichte, manchmal gerade noch mcrkbarc Verdickungen 
(Taft XII,  Fig. 26), oder sie sind massiger und yon betriichtlicher Ls 
(Taft VIII,  Fig. 6, 27 und 29) oder sie sind yon einer M~chtigkeit, die der 
GrSBe der Ganglienzellen gleichkommt (Taft XII,  Fig. 25). Ein Achsen- 
cylinder hat entweder eine einzige oder mehrere Auftreibungen (Taft XII, 
Fig. 29), und manchmal sitzen einem derartig spindelf5rmig aufge- 
tricbencn Achsencylinder auch Keulen auf (Taft XII, XIII ,  Fig. 29, 30b). 
Als ein sehr seltenes Vorkommnis sieht man eine Spaltung eines Achscn- 
cylinders, das Fig. 30d (Taft XIII)  darstellt, doch ist immerhin aueh 
mSglich, dab in diesem Falle die Enden der zwci Spaltf~den zu abge- 
schnittenen Keulen gehSren. Die k o l b i g e n  W u e h e r u n g e n  der  
A c h s e n c y l i n d e r  k o m m e n  n u r  in  c t w a  50~o der  Fs vor;  
dabei auch nur um die gr51~eren Drusen; am hs findcn sic sich 
um das Stadium V, dann um Stadium IV, scltcner um Stadium III ,  
nie in der Ns der Stadicn I u n d  II, cbenso auch hie um Stadium VIII. 
(Siehe Einteilung dcr Stadien auf Scite 392.) Warum sich in den cin- 
zelnen Fs die Kculen vorfindcn, in den andcren nicht, ist nicht klar 
geworden, im histologischeu Verhaltcn war sonst keine Diffcrenz 
merkbar. 

Eine eigenartige Ver~nderung der Achsencylinder zeigt sich noeh 
an den Rindenpartien, welchc in der in Fig. 17 (Taft X) dargcstellten 
Form vers sind. Dort, wo die fiidigcn Massen das Gewcbe ohne 
deutliche Abgrenzung infiltrieren, sind nur die dickern der durch- 
ziehendcn Aehsencylinder gefs wogegen die gr51]te Mchrzahl derselben 
ungef~rbt, aber bei stiirkerer Abbtendung noch deutlich sichtbar ist. 

Die Ganglicnzellen sind in allen F~llen vcrs man findet da 
wohl alle Formen der VerSnderung der Ganglienzellen, von den leich- 
teren bis zu den schwersten. Die Zellen zeigen undeutliche Fibrillen, 
die Fibrillen verkleben in den Fortss so dab die letzteren ganz 
schwarz gefiirbt sind, weitcr bckommt die Zclle ein kSrniges Aussehen, 
enths nur wenige Fibrillen, meist in der Ns der Fortss oder aber 
es ist iiberhaupt keine distinkt gcf~rbte Fibrille mehr zu sehen. Bei 
schwerer Zcll~sion hat sich das Silber in unregelms scholligen 
Massen in der Zelle niedergeschlagen, die Zelle ist unregelms ge- 
schrumpft, hat die Fortss eingebfiBt usw. Daneben sicht man aueh 
die verschicdensten Vers des Zellkerns und des Nucleolus. 
Diese Erkrankung dcr Ganglienzellen ist nicht in allen Gegenden des 
Gehirns gleieh stark; sehr schwere Ver~nderungen finden sich in den 
Rindenabschnitten, welche am dichtesten yon Drusen durehsetzt sind, 
besonders wenn es sich um die Friihstadien derselben handelt. Dabei 
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ist zu betonen, dab die obersten Zellagen immer am schwersten affiziert 
sind, und dab sich die Ver~nderung nicht auf die den Drusen am 
n~chsten liegenden Zellen beschr~nkt, sondern mehr diffus ist. 

Die allerst~rksten Ver~nderungen der Zellen sind in den Gehirnen 
anzutreffen, deren Rinde yon den f~digen Massen diffus infiltriert 
wird, und zwar sind diejenigen Ganglienzellen am st~rksten affiziert, 
welche yon den Massen direkt umgeben sind; diese Zellen machen den 
Eindruck yon zugrunde gehenden Gebilden (Taf. X, Fig. 18). 

Eine eigenartige, ganz unklare Ver~nderung der Zellen zeigt sich 
in einer kleinen Zahl yon F~llen; dieselbe ist mir schon seit l~ngerer 
Zeit bekannt und wurde in letzter Zeit bereits yon Per  u s i n i eingehend 
beschrieben. Die Ver~nderung kommt - -  was ich gleich P e r u s i n i  
gegeniiber betonen muB - -  n u r  bei  e ine r  g e r i n g e n  A n z a h l  m e i n e r  
F~l le  vor ,  und zwar immer nur in denjenigen, bei denen sonst allent- 
halben die Ganglienzellen sehr schwere Destruktionen und meist voll- 
kommenen Schwund der Fibrillen aufweisen. Da finder man dann 
die Zellen, deren Leib manchmal noch die Ganglienzellform beibehalten 
hat, h~ufig aber bereits sehr stark deformiert ist, yon eigenartigen 
dicken, intensiv schwarzen Fasern ausgefiillt, welche den Zellkern in 
wellig, schraubenfSrmig, spindel- oder ganz unregelm~Big verlaufenden 
Ziigen umkreisen, in der Zelle selbst enden oder abet auch durch einen 
Zellfortsatz heraustreten (Taft XV, Fig. 34). Die Fibrillen sind sehr dick 
und klumpig; manchmal findet man abet derartige Bildungen, in 
denen ganz feine, parallel verlaufende Fibrillen in ~hnlicher Anordnung 
zu finden sind, wit in den erstgenannten Zellen, woraus man schlie/~en 
kann, dab die grSberen Fibrillen nur Konglomerate feinerer Fibrillen 
sind (Tar. XV, Fig. 34a). Manche dieser Bildungen sind vollkommen 
kernlos und sehen gar nicht mehr wie Zellen aus, sondern wie freie Wuche- 
rungen yon Fibrillen; Fig. 35( Taft XV) stellt eine derartige Fibrillen- 
wucherung yon ungewohnter Form dar; es ist mSglich, dai~ diese auch 
einer derartigen Zelle entstammt, nur ist die Formation viel zu gro] 
dazu; man miiBte annehmen, dab dann die Fibrillen daselbst noch 
auBerhalb der Zelle weiter gewuchert w~ren. Eine derartige Bildung 
ist mir nur einmal zu Gesicht gekommen, so dab eventuelle Ubergangs- 
bilder his jetzt fehlen. Ebenfalls ganz eigenartig ist die Fig. 36 (Tar. XV), 
welche aus der Molekularschichte des Kleinhirns stammt; sic zeigt eine 
sonst nicht gesehene Art der fibrill~ren Anordnung, in deren Zentrum 
eine kernartige Bildung liegt; dieses Fibrillenkonvolut diirfte auch in 
dieselbe Kategorie gehSren. Diese , , g r o b f a s e r i g e  F i b r i l l e n w u c h e -  
r u n g  de r  G a n g l i e n z e l l e n " ,  wie ich diese Formation kurz nennen 
will, fand ich unter 58 F~llen "nur 10real, also bei 17~/o. 

In allen F~llen fand sich eine Wucherung sowohl der zelligen als 
auch der faserigen Neuroglia, in der bei atrophischen Prozessen gewShn- 
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lichen Weise. E i n e n  engeren  Z u s a m m e n h a n g  der Neurog l i a  
mi t  den D r u s e n  k o n n t e  ich n i rgendwo  e rb l i cken ,  was ich 
gegeni iber  e in igen  sps  noch zu e r S r t e r n d e n  A n g a b e n  
aus der L i t e r a t u r  b e t o n e n  mSchte.  Es war zwar in der Umgebung 
der groBen s Drusen, besonders solcher, welche auch viele Keu- 
len enthielten, h~ufig die Glia gewuchert, meist in Form der groSen 
multipolaren Gliazellen, die Gliafasern dringen auch manchmal in die 
])rusen hinein, aber um die kleinen und kleinsten konnte eine Gliaver- 
mehrung nicht nachgewiesen werden. 

Die Blutgefs zeigten auBer dem bereits oben beschriebenen 
Fiidchenbesatz noch Ver~nderungen, die man sonst bei senilen und 
atrophierenden Gehirnen kennt. Auf diese soll hier auch nicht welter 
eingegangen werden. 

Die bisherigen Sehilderungen beziehen sich durchwegs auf Pri~parate, 
welche nach der Methode yon B i e l s c h o w s k y  hergestellt waren, weil 
nur damit die Darstellung der fraglichen Gebilde am vollkommensten 
gelang. Aul~crdem wurden abcr auch noch die meisten der gebr~uch- 
lichen Fiirbemethodcn verwendet. 

Die k l e i n s t e n  der D rusen  und  die i n f i l t r i e r e n d e n  F~d- 
c h e n m a s s e n  k o n n t e  ich bisher  nu r  mi t  der S i l b e r a l d e h y d -  
me thode  da r s t e l l en .  Die grSi~eren Druscn fi~rbten sich dagegen 
mit den meisten basischcn Farbstoffen. 

Nach Paraffineinbcttung kann man dieselben in mehr oder weniger 
deutlicher Weise mit beinahe allen basischen Anilinfarben f/~rben, am 
besten mit Carbolfuehsin oder Methylviolett mit nachfolgender A1- 
koholdifferenzierung. Diese F/irbung eignct sich am besten fiir die 
mittelgrol~en Drusen. Es fiirbt sich darin der zentrale morgenstern- 
Khnliche Kern sehr deutlich, man sieht den radi~ren Aufbau iihnlieh 
wie im Silbcrpr~parate, dagegcn sind der Hof und die ZSpfe zwar auch 
gefi~rbt und als Ganzes yon dem Nervcngewcbe abgrenzbar, doch l~flt 
sieh dasclbst der fi~dige Aufbau nicht deutlich genug erkennen. 

Die Nisslfi~rbung, besonders nach Celloidineinbettung, ls die 
Drusen ungef/irbt. 

Mit H/~matoxylin-Eosin lassen sich die grSSeren Drusen ebenfalls 
ganz dcutlich darstellen. Das Zentrum fs sich dann (Taft XVI, Fig. 38) 
in bl~ulich-dunkler Farbe, der sternartige, fi~dige Aufbau ist deutlieh 
erkennbar, die l~andpartien sind in gleichem Tone gefs wie das 
Nervengewebe und nut dureh die Struktur unterschieden. Xhnliches 
sieht man auch bei der Fiirbung nach v a n  Gieson. 

Alle unsere spezifischen Fiirbungen ergaben ein negatives Resultat: 
so die Fs auf Fibrin, Mucin, Elastin, Fett, Kalk, Eisen und alle 
spezifischcn Bakterienfiirbungen; bei allen blieben die Drusen resp. 
die sie zusammensetzenden Fi~dchenmasscn ganz ungef/s 
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Bei der W e i g e r t s c h e n  Markscheidenf~rbung sind die in der mark- 
reicheren unteren Rindenpartie liegenden Drusen sehr deutlich als rundo 
Liicken im Gewebe zu sehen, um die herum die Markscheiden bogen- 
fSrmig ausweichen (Tar. XVII,  Fig. 43, 44). Manche der grSBeren Drusen 
nehmen bei der F~rbung einen etwas dunkleren Ton an als der sonstige, 
gelbliche Grundton ist und treten dadurch ziemlich scharf und deutlich 
hervor. 

Fiir die schwache Vergr51]erung - -  also fiir ~bersichtspr~parate - -  
lassen sich die groBen Drusen sehr schSn darstellen, wenn man nach 
P a l  differenzierte Weige r tp r i ipa ra te  mit Methylenblau oder Karma- 
laun nachf~rbt. Dann f~rbt sich das Grundgewebe griinlich resp. leicht 
gelblichrot und die Drusen springen in mehr oder weniger dunkel- 
blauer resp. dunkelrot-brauner Tinktion hervor. 

Fiir die Darstellung der feineren Struktur der Drusen eignet sich 
aber die Methode nicht, sondern nur fiir die ~bersichtspr~parate und 
fiir die grSBeren der Drusen. 

Eigenartig ist es, dab die Caja lsche  Methode die Drusen nur sehr 
undeutlich f~rbt, wogegen die Keulen genau so wie die Achsencylinder 
tier schwarz gefi~rbt sind. Dagegen fiirbt B ie ls c h o ws k y s Methode 
mit Pyridin, bei der die Neuroglia ungefErbt bleibt, die Drusen genau 
so, wie die gewShnliche Methode. Die W e i g e r t s c h e  Gliaf~rbemethode 
1/iBt die Drusen vollkommen ungef~rbt. Auch die Keulen bleiben ganz 
ungef~rbt, auch dann, wenn man sonst tadellose AusfErbung der Glia- 
fasern erzielte. Was die Keulen anbelangt, so will ich noch erwEhnen, 
dab sie sich sehr hEufig auch mit den Kernfiirbemethoden darstellen 
lassen. 

I n  d e n  b e t r o f f e n e n  G e h i r n e n  s i n d  d ie  D r u s e n  in  d e r  
G r o i ] h i r n r i n d e  in  v e r s c h i e d e n e r  D i c h t e  u n d  V e r t e i l u n g  v o r -  
h a n d e n .  Es gibt Gehirne, in denen die Drusen so sp~rlich vertreten 
sind, dab man oft viele Gesichtsfelder durchmustern muB, bevor man 
eine Druse entdeckt; yon diesem so seltenen Vorkommen der Affektion 
gibt es alle Abstufungen bis zu einer so dichten Verteilung der Drusen, 
dab auf 1 mm ~ bis 25 Drusen kommen (Taft XVII,  Fig. 41); es ist klar, 
dab der letzte Fall eine ganz hochgradige SchEdigung des Gehirns be- 
deutet. Dabei finden sich aber die Drusen in den einzelnen Gegenden 
des Gehirns nicht immer gleich stark vertreten. 

Unter den bisher untersuchten 58 Gehirnen, in denen die Drusen 
vorhanden waren, fanden sich die Drusen nur bei 15 F~illen, also bei 33%, 
in allen l~indenpartien gleich stark verteilt; bei der Mehrzahl der F~,lle 
gibt es aber Differenzen. Bei 29 F~llen, also 500/0, ist die Stirn immer 
viel stErker betroffen als die hinteren Partien, ja bei 5 FEllen ist die 
VerEnderung nur im Stirnlappen vorhanden, wogegen sie sonst im 
Gehirn fehlt. Bei 10 F~llen (17~/o) sind die Drusen in der Stirnpartie 
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weniger remhlich vertreten und yon diesen fehlen in 2 F~llen die Drusen 
in der Stirn vollkommen, wogegen sie in den hinteren Hirnpartien 
vorhanden sind. Dabei ist die Verteilung meist derartig, daB die glei- 
chen Teile der beiden Hemisph~ren gleiche Ver~nderungen zeigen; 
aber auch da gibt es Ausnahmen. Die Verteilung der Drusen ist manch- 
mal aueh sehr unregelm~Big, indem in ganz eng benachbarten Partien 
die St~rke der Ver/~nderung hochgradig schwankt; ich habe einen Fall 
z. B. beobachtet, bei dem sieh in der oberen HKlfte der Zentralwin- 
dung sehr reichliche Drusen vorfanden, wogegen der untere Teil der 
Windungen vollkommen drusenfrei war. 

Die Drusen finden sich regelm~Big in der grauen Hirnrinde, sind 
dabei am reichlichsten in den oberen Schichten und nehmen nach unten 
hin immer ab. In dem MarkweiB kommen die Drusen fiberhaupt nicht 
vor. 

Viel s e l t e n e r  als im GroBhirn kommen sie in den  a n d e r e n  
g r a u e n  Massen des Geh i rns  vor, so in Thalamus optieus, Nucleus 
caudatus und lentiformis, in der Rinde des Kleinhirns; dagegen fand 
ich sie nie in der Medulla oblongata und im Rfiekenmark. 

Stammganglien und Kleinhirn untersuehte ieh bei 10 F~llen, deren 
Hirnrinde reichlich yon Drusen durchsetzt war. Von diesen hatten 
2 F~lle Drusen im Kleinhirn und ein Fall I)rusen in den Stammganglien. 
Im Kleinhirn waren die Drusen immer nur sehr sp~rlich vertreten, 
saBen nur in der Mitre der Molekularschiehte, zeigten meist das Sta- 
dium III  (vide sparer) und enthielten hie Keulen. 

Bei einer so neuartigen, ungewohnten und nicht recht unter die 
bisher bekannten Prozesse einregistrierbaren pathologischen Ver~nde- 
rung muB man an erster Stelle die M6gliehkeit yon Kunstprodukten 
aussehlieBen. Abgesehen yon anderen, noeh spiiter im klinisehen Tell 
zu erwEhnenden UmstEnden sprechen gegen Kunstprodukte die Gleich- 
artigkeit der Befunde und die ~bereinstimmung bei versehiedenen 
F/irbungen, und schlieBlich der Umstand, daB man wenigstens die groBen 
Drusen auch im unfixierten und ungefiixbten frischen Gefrierschnitt 
sehen kann. Gerade das letztere Moment schlieBt eine jede Diskussion 
fiber Kunstprodukte aus. 

Aus denselben Grfinden kann man auch die kolbigen Wucherungen 
der Achsencylinder nieht als Kunstprodukte ansehen. Hervorheben 
will ich noch, daB die meisten der Gehirne sehr bald naeh dem Tode 
fixiert und verarbeitet wurden; denn in dem griil]ten Teil der F~lle 
wurde sofort nach dem Tode mittels einer Lumbalpunktionskanfile 
Formol in den Duralsack injiziert und auf diese Weise das Riickenmark 
und Gehirn in situ anfixiert. 

Bevor wir zur pathologiseh-anatomischen Beurteilung der Befunde 
iibergehen, mfissen wir erst untersuchen, ob alle die hier besehriebenen 
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Bildungen zusammengehSren, ob sie denn wirklich nur versehiedene 
,,Stadien" eines und desselben Prozesses darstellen. 

Wir sind mit gutem Grund gewShnt, die meisten pathologischen 
Prozesse, wenn sie in verschiedener Gr5Be auftreten, als verschieden 
alt anzusehen. Von diesem Gesichtspunkte aus begann auch oben die 
Schilderung mit den kleinsten und endete mit den gr5l~ten Drusen. 
Wenn man nun diese nach der GrSf~e in ein bestimmtes System einge- 
reihten Bilder betrachtet, so kann man nicht umhin, in den einzelnen 
Bildern auch versehiedene Stadien eines Prozesses zu erkennen. 

In Fig. 1 (Taft VII) ist die kleinste der beobachteten Formen ge- 
zeichnet, in der sich die F~dehen als unregelm~$ige Sterne darstellen. 
Dieses Stadium wfirde ich als Sternehenform bezeichnen. Auf der- 
selben Figur bei b sieht man, wie sich mehrere soleher Sternchen zu- 
sammensetzen und dichte Gruppen bilden; im Zentrum dieser Gruppe 
bildet sich ein wirrer Knguel und an der Peripherie formen sich die 
Fgdchcn in StrKhnchen, denen man aber hgufig (auch in der Figur) 
die Genese aus den Sternchen ansieht. Die grSl~eren Drusen habcn 
Morgensternformcn in versehiedener Gr51~e (Taft VII, Fig. 2, 3); sie 
unterseheiden sich von der Sternchenform dadurch, da$ sie durch- 
wegs grSI~er und die F~dchen regelm~f~ig radi~r gestellt sind; auch 
fgrben sie sieh nicht immer schwarz, sondcrn manchmal braun oder 
rot. Fig. 4 (Taft VII) zeigt an diese Morgensternform angegliedert mehr- 
fach unregelmK$ige Str'~hnchen resp. zopfartige Bildungen, die aus 
denselben F~serchen bestchen, und die mit den in Fig. 1 e abgebildeten 
Strghnchen zu identifizieren sind. 

Eine sehr h5ufige Formation zeigt Fig. 5 (Taft VII) ; man sieht hier 
die Strghnehen radi~r und ziemlich massig aus dem Morgenstern - -  
wenn ieh so sagen darf - -  herauswachsen; in diesem Stadium retrahiert 
sich das Gewebe und es entsteht ein Hof, der auch auf Fig. 4 (Taft VII) 
erseheint; in den weiteren Stadien bildet sich als Abgrenzung vom Ncr- 
vengewebe eine diehte ringfSrmige Zone, welehe aus denselben Fgser- 
chen besteht und welche zum grSl]ten Tell durch die radiS~r gestellten 
Str~hnchen mit dem zentralen Morgenstern in Verbindung steht, so 
dal~ eine Art R~dehen (Taf. VIII ,  Fig. 7) entsteht. 

Alle diese Bildungen sind etwas dem Gewebe der Hirnrinde voll- 
kommen Fremdes; sehon die bloSe Morphologie stellt sie ganz abseits 
von den Elementen des Zentralnervensystems. Dasselbe beweist auch 
deren Verhalten bei der Fgrbung: die Methode von C a j a l  f~rbt die 
F~dchen beinahe gar nieht, auch wenn alle Achsencylinder gef~rbt 
erscheinen; mit der W e i g e r t s c h e n  Neurogliaf~rbung lassen sie sich 
ebenfalls nicht darstellen; mit der Methode B iel  s e h o w s k y s f~rben 
sie sich zwar h~ufig auch so schwarz, wie die Fibrillen und Achsen- 
cylinder, aber hKufig auch in ganz anderen yon der FSrbung der 
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nervSsen Elemente differierenden Nuancen. Dabei zeigen die Farben 
alle Abschattierungen yon Rot, Gelb bis Schwarz. Wiirde dieses 
tinktorielle Verhalten eine Differenzierung nicht ermSglichen, so 
kSnnte vielleicht auch manches Bild falsch gedeutet werden. So kann 
man bei Fig. 8 (Taf. VIII) leicht den Eindruck gewinnen, dab der das 
Nervengewebe umgrenzende Ring nur durch eine Verdichtung der 
Nervenfibrillen dargestellt w~ire. Dagegen sprechen viele Momente. 
Erstens die verschiedene FSrbung der ganzen Drusen, wie in Fig. 7 
(Taf. VIII), wo sich Zentralkern, Str~hnchen und Randring in gleicher 
Tinktion und als aus denselben Elementen aufgebaut pr~isentieren; 
weiter ist zu bemerken, daB aueh in den Drusen, wo der Randring 
schwarz und die Str~ihnchen brs gefs sind (Taf.VIII, Fig. 10, 11), 
die Fs der letzteren in die ersteren iibergehen oder zu mindest 
sich mit ihnen verflechten; schlieBlich sind alle diese F~idchen vie1 
feiner als die Nervenfibrillen und ihr Verlauf viel wirrer und eckiger, 
als man es sonst bei Fibrillen zu sehen gewShnt ist. 

Alle die bisher besprochenen Bildungen miiBte man also als ver- 
schiedene Entwicklungsstufen eines Prozesses ansehen, der mit der 
Sternchenform beginnt, zur Morgensternformation iibergeht und dann 
die Str~ihnehen- und Speichenbildungen zeigt; schlieBlich entsteht die 
Rs der Randring w~,re die jiingste Bildung. Letztere 
Annahme gewinnt im tinktoriellen Verhalten eine Stiitze. Wir sehen 
n~tmlieh, daB die Sternform als die jiingste Bildung immer nur schwarz 
gefs erscheint, wogegen die Morgensterne und die Str~il~nehen sehr 
hs eine brs F~rbung annehmen; wir kSnnten also daraus 
auch schlief~en, dab sich die Fiidehen in den jiingsten Stadien schwarz, 
in den sps braun fs Das gleiehe Verhalten bemerkt man nun 
auch im Stadium der R~tdchenbildung; die zentralen Partien sind da- 
selbst meist briiunlich oder rStlieh tingiert, wogegen der Randring immer 
schwarz erscheint (nur ausnahmsweise wie in Fig. 7 braun); daraus 
folgt, dab auch auf Grund des tinktoriellen Verhaltens der Randring 
als jiingste Bildung der Drusen erseheint. 

Auch die im Stadium der Rs befindliehen Drusen 
kommen in verschiedener GrSBe vor; die kleineren derselben sind immer 
zellfrei; in den grSBeren finder man hin und wieder Kerne resp. Kern- 
detritus, deren Provenienz nicht klar ist, gewisse als tdbergangsformen 
zu deutende Bilder spreehen dafiir, dab es Reste von Zellen sind, 
welche yon der Druse w~hrend des Wachstums eingeschlossen und 
dadureh zum Untergang gebraeht wurden. Doch sind solche Vor- 
kommnisse immerhin eine Seltenheit. 

Aueh die in manchen der grSBeren Drusen vorkommenden kern- 
losen scholligen Massen (Tar. IX, Fig. 14) machen den Eindruck yon 
Resten zugrunde gehender Zellen. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. I I I .  26 
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Bei der Behandlung nach M a r c h i  werden die in diesen Schollen 
eingesehlossenen K5rnchen br~unlieh bis schwarz. Eigenartig und 
schwer erkl~rlich ist aber das VerhMtnis der Schollen zu der F~dchen- 
masse auf Fig. 13 und 15 (Taf. IX). Ohne dab man Kern- oder Zellreste 
naehweisen k6nnte, sieht man auf Fig. 13 (Taft IX) die Schollen teil- 
weise umgeben von den F~dehen, resp. es sieht so aus, als ob die F~d- 
chenmassen in die Schollen iibergehen wiirden; und auf Fig. 15 (Taf. IX) 
sind die grauen Massen als kleine Brocken diffus verstreut zwischen 
den Sternchen und ZSpfen. Welter f/s es auf, daft die Schollen in den 
Drusen unverh~ltnism~ftig h~ufiger zu sehen sind als Zellen und Zell- 
reste; wenn nun erstere aus letzteren entstehen wiirden, miiftte man 
viel mehr Uberg~nge sehen, als es in Wirklichkeit zutrifft. 

Das Studium einer grSfteren Zahl solcher Formationen l~ftt mir 
die Annahme am wahrseheinlichsten erscheinen, dal~ w e n i g s t e n s  
e in  Te i l  de r  S e h o l l e n  d u r c h  Z e r f a l l s p r o d u k t e  d e r  F / s  
m a s s e n  g e b i l d e t  wird.  Nach dieser Erkl~rung wiirde Fig. 15 (Taf. IX) 
ein friiheres Stadium darstcllen, wobei die F~dchenmassen mit den Schol- 
len eng vermischt sind und letztere an Gr5fte fiberwiegen, in Fig. 13 
(Taf. IX) w~re daml der Zerfall weiter gediehen, so daft nur noeh sp/~r- 
liche Reste der F~dchen am Rande der Sehollen sichtbar werden. 

Drusen, deren Abbildung Fig. 16 (Taft X) bringt, imponieren be- 
reits morphologisch als ~lteste Bildungen. Aueh sie bestehen aus 
F~serchen, die aber viel dicker sind und sieh in mehr oder weniger 
parallel ziehenden, etwas wellig angeordneten Str~hnen zu einem zier- 
lichen Flechtwerk verbinden. Abgesehen von anderen, sp/~ter zu er- 
w~hnenden Griinden sehe ich diese Formation ,,des dickfaserigen 
Kn~uels" als das ~lteste Stadium des Prozesses an, schon deswegen, 
weil sie die grSftten Dimensionen unter allen Drusen aufweisen. 

Zu diesen aus kleinstem Beginn in ganz bestimmter Art wachsenden 
Drusen stellt sich in einen auff~lligen Gegensatz die infiltrative Ansamm- 
lung der F~dchenmassen, indem wir auf einer Seite eine ziemlich scharfe 
Abgrenzung gegeniiber dem nervSsen Gewebe sehen, wogegen auf der 
anderen die F/~dchen diffus das Gewebe durchsetzen und direkt zu dessen 
Untergang fiihren. Trotz diesem Unterschied l~ftt sich die ZugehSrig- 
keit der infiltrierenden F~dchen zu den Drusen dadurch erweisen, 
daft sieh die infiltrierenden FKdchenmassen morphologiseh yon den 
F/~dehen, welehe den Randring der Drusen bilden, gar nieht unter- 
seheiden. Weiter kann man eine ganze Reihe von ~bergKngen zwischen 
diesen beiden Arten nachweisen. Gar nicht so selten sieht man Bil- 
dungen wie in Fig. 40 (Taft XVI); hier hat der l~andring eine besondere 
M[~chtigkeit erreicht und grenzt sich gegen das Gewebe nicht mehr 
scharf ab, sondern strahlt infiltrierend aus. Wenn eine solche Bildung 
vom Sehnitt nicht gerade in dem Mittelpunkt durehschnitten wird, 
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dann bekommt man den Eindruck, dab man eine diffus infiltrierende 
Scheibe vor sich hat. Auf Fig. 17, 46, 47, 48 (Taf. X, XVIII) sieht man, 
wie sich disseminierte Einzelkonglomerate der F~dehenmassen zu grSBeren 
Fl~chen zusammensetzen, wobei stellenweise der Aufbau aus den klein- 
sten Sternehen noch ersiehtlieh ist (Fig. 48, Tar. XVIII). Der Umstand 
nun, dalt sich diese infiltrierenden F~dehenmassen nur sehwarz f~rben, 
~hnlieh wie der l~andring und die Sternchendrusen, kSnnte aueh dafiir 
spreehen (ieh betone hier das ,,kSnnte"), dab wires hier mit Bildungen 
jiingeren Datums zu tun haben, d. h. mit Bildungen, die sieh kfirzere 
Zeit vor dem Tode gebildet haben, als die anderen Teile der Drusen. 

Naeh de m Geschi lder  t en  u n t e r l i e g t  es wohl keine  m Zweifel,  
dab wir in d iesen D rusen  etwas dem N e r v e n s y s t e m  morpho-  
logiseh und  ehemisch  ganz F r e m d e s  vor uns h a b e n  und dab 
bisher weder die Biologie noeh die Pathologie etwas diesen Bildungen 
Vergleichbares kennt. Der Umstand, dab die Drusen durehwegs bei 
senilen und atrophischen Gehirnen gefunden werden, kSnnte zu der 
Ansieht fiihren, dab die Drusen nur eine Art von Abbauprodukten, 
wie es aueh bereits mehrfaeh aufgefaBt wurde, darstellen. Gegen diese 
Auffassung lieBe sieh einzelnes einwenden. W~ren n~mlieh die Drusen 
nur einfaehe Destruktionsmassen des Nervengewebes, dann miiBten 
dieselben in direktem AnschluB an in Destruktion befindliehe Gewebs- 
elemente sieh finden. Dies trifft wenigstens ffir die in dieser Beziehung 
wichtigsten kleinsten Drusen nieht zu; sie liegen unvermittelt in dem 
sonst nicht weiter destruierten Nervengewebe. In den grSBeren 
Drusen linden sieh zwar hin und wieder in Destruktion befindliche 
Zellelemente, die aber nur als dureh das Waehstum eingesehlossene 
Zellen angesehen werden kSnnen. 

Also als Destruktionsmassen, welche an Ort und Stelle des Gewebs- 
zerfalles entstehen, kSnnen die Drusen nieht erkl~rt werden; dagegen 
kSnnten es etwa solche Abbauprodukte sein, welehe aus einer ur- 
spriinglieh gelSsten Form fern vom Orte ihrer Entstehung nieder- 
geschlagen werden und krystall~hnlieh zu Drusen sich formen. Gewisse 
morphologische ~hnlichkeiten sind zwar bier, aber die verschiedene 
Form, Tinktion und Anordnung in den versehieden groBen Drusen 
spricht doch nicht dafiir. Wenn es welter doch immerhin als merk- 
wfirdig angesehen werden mfiBte, dab unorganisierte Niedersehl~ge, 
ohne kompakte Massen zu bilden, doeh das Gewebe verdr~ngen, so w~re 
das Verhalten dieser ,,Abbauprodukte" zu den Gef~Ben in jener Art, die 
Fig. 19 und 20 (Taf. X, XI) darstellt, noch merkwfirdiger. Weiter soll 
noeh bemerkt werden, dab es zwar zur Regel gehSrt, dab Abbauprodukte 
den Weg der perivascul~ren Lymphr~ume nehmen, aber dann ffillen 
die Massen auch das Lumen der Spaltr~ume aus; die Drusen sitzen 
aber trotz ihrer perivascul~ren Anordnung in dem Gewebe selbst. 

26* 
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Noch gr6Bere Schwierigkeiten ergeben sich aber, wenn man die 
perivascul~ren Bildungen der Fig. 21--24 und 50 (Taf. XI, XIX) erkl/~ren 
will. Ein Abbauprodukt, das so sch6n regelm~Big die GefKBe umscheidet 
und dabei die Wand des Gef~J~es so zierlich und regelm~$ig destruiert, 
wiirde etwas ganz Sonderbares darstellen. Welter kommt noch der 
Umstand in Betracht, dab die Drusen s t r e n g  mi t  dem R a n d e  
des N e r v e n g e w e b e s  a u f h 5 r e n ,  dab auch diejenigen Rindengef~i]e, 
welche yon den Drusen auf lange 8trecken eingeschlossen werden, 
diese Umkleidung mit dem Moment verlieren, wit sie in die Meningen 
oder in die weiBe Substanz eintreten. 

Es st6Bt also der Versuch, die Drusen als Abbauprodukte zu er- 
kl~ren, auf groBe Schwierigkeiten, so dab man ihnen auch als Abbau- 
produkten eine ganz besonders exzeptionelle Stellung einr~umen miiBte. 

Ich m6chte noch darauf aufmerksam machen, dab die Drusen 
beinahe in allen ihren Stadien eine groBe morphologische ~hnlichkeit 
mit Fadenprizen haben, und man muB zugeben, dab manche morpho- 
logischen Eigenschaften sich vielleicht leichter erkl~ren lieBen, wenn 
es sich hier um eine prizartig organisierte Materie handeln wiirde: 
Der Aufbau aus F~dchen, die verschiedene Stellung, F~rbung und Dieke 
bei verschiedenem Alter, das scheinbar aktive Wachstum mit dem 
konsekutiven Verdr~ngen des Nervengewebes, das infiltrative Durch- 
wuehern, Ms Ausdruck einer sehr schnellen Wucherung, bei der das 
nerv6se Gewebe keine Zeit zur Retraktion mehr hatte, und schlieBlich 
der enge AnschluB an die Gef~Be und das Durchwuehern der Gef~B- 
wand - -  alle diese Eigenschaften k6nnten meines Eraehtens einer 
lebenden organisierten Materie etwas leichter zugesprochen werden 
als einem toten Abbauprodukt. 

Aber! - -  wo bleibt dann die entzfndliehe Reaktion? In unserem 
Falle gibt es keine Entziindung um die Drusen; die einzige Reaktion, 
die das nerv6se Gewebe zeigt, sind die kolbigen Wucherungen der 
Achsencylinder, welche jedenfalls als Ausdruck einer Seh~digung des 
(3ewebes durch die fremden Einlagerungen angesehen werden miissen. 
Aber Pilzwucherungen, welche keine entziindliche Reaktion setzen, 
sind bisher unbekannt. Wenn kS sich nun tats~chlich um Prize handeln 
wiirde, miiBte man erwarten, dab sie auch anderswo im K6rper, 
wenigstens andeutungsweise naehgewiesen werden k6nnten. Ich habe 
deswegen bei mehreren F~llen auch die meisten Organe des K6rpers 
histologisch durchsucht, aber nichts gefunden, was an die Drusen er- 
innert h~tte. Doch muB ich dazu hervorheben, dab dieses negative 
Ergebnis gar nichts beweisen miii]te. Denn da wir eigentlieh keine 
spezifische F~rbung der FKdchen als solcher haben, und wir dieselben 
im Gehirn nur auf Grund ihrer eigenartigen Gruppierung, also erst als 
Drusen, erkennen, k6nnen wir diese F/~dchen, wenn sie nicht als Drusen 
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in den anderen Organen vorkommen wiirden, gar nicht darstellen. 
Kulturversuche k6nnten in dieser Richtung mehr AufschluB geben; 
dieselben wurden in der mannigfaltigsten Variation versucht, blieben 
aber ganz ohne t~esultat. Aueh wurden mit den die Drusen enthaltenden 
Gehirnen Komplementbindungsversuche angestellt, aber ebenfalls mit 
negativem Erfolg. 

Es ist einstweilen meines Erachtens gleichgiiltig, als was wir die 
Drusen ansehen wollen; immer miissen wit anerkennen, dab wir noch 
keinen pathologischen ProzeB kennen, mit dem wir dieselben identi- 
fizieren k6nnten; jeder Versuch, diese Bildung bereits bekannten Er- 
scheinungen anzugliedern, st6Bt noch auf eine ganze Reihe yon prin- 
zipiellen Schwierigkeiten, die wir nur mit hypothetischen Annahmen 
iiberbrficken k6nnen. Ich will auch hier nochmals betonen, dab ich fiir 
die Drusen keine absolut stichhaltige Erkl~rung habe, dab sich aber 
manche morphologischen Eigentiimlichkeiten am leichtesten mit der 
Annahme einer organisierten, pilz~hnlichen Substanz erld~ren lieBen. 
Von den klinischen Konsequenzen will ieh hier noch nicht sprechen. 

Noch einem m6glichen Einwand k6nnten wir begegnen; man k6nnte 
uns vorhalten, dab alle diese geschilderten und besprochenen Bildungen 
nicht einem und demselben ProzeB angeh6ren miissen. Dies l~Bt sich 
leicht mit zweierlei Argumenten entkr~ften. Erstens konnte man den 
rein mo.phologischen Zusammenhang darstellen und - -  sower solche 
Beweise auch beweiskr~tftig sein k6nnen - -  erweisen; weiters kann man 
in ein und demselben Gehirn aber auch mehrere dieser verschiedenen 
Stadien nebeneinander sehen. Ich habe zwar noch kein Gehirn gesehen, 
in dem alle Stadien der Drusen nebeneinander vorgekommen w~ren, 
aber andererseits findet sich auch nie ein Stadium allein, sondern 
immer mehrere vertreten. Meistens findet man die jiingsten Stadien 
nebeneinander, oder die mittleren, oder die ~ltesten, oder aber auch 
die jiingsten Drusen mit den mittleren, die mittleren mit den ~ltesten. 
Dies kommt nun entweder so vor, dab in allen Gegenden die ver- 
schiedenen Altersstufen der Drusen gemischt sind, oder aber dab ver- 
schiedene Regionen des Gehirns verschiedene Altersstufen beherbergen, 
was dafiir sprechen k6nnte, dab die Drusen entweder einen verschieden 
guten Entwicklungsboden fanden, oder aber dab sie sich in den ver- 
schiedenen Regionen nicht gleichzeitig entwickelt haben. 

Wenn ich also unsere morphologischen Feststellungen resiimieren 
soll, so komme ich zu folgendem Schlusse: 

Wir  h a b e n  in den  D r u s e n  B i l d u n g e n  vor  uns:  
1. die fiir die P a t h o l o g i e  und  Bio logie  e i n e n  v o l l k o m m e n  

n e u a r t i g e n  ProzeB d a r s t e l l e n ,  
2. die d u r c h  K o n g l o m e r a t e  f e i n s t e r  F ~ d c h e n  g e b i l d e t  

w e rde n ,  welche  im N e r v e n s y s t e m  als e ine  f r e m d e ,  
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w a e h s e n d e ,  das  Gewebe  v e r d r i ~ n g e n d e  Masse  a u f -  
t r e t e n ,  

3. die  das  Gewebe  zwar  s c h ~ d i g e n ,  es a b e r  n u r  a u s n a h m s -  
weise  s e h w e r e r  d e s t r u i e r e n ,  u n d  zwar  d a n n ,  w e n n  sie 
es d i f f u s  i n f i l t r i e r e n  oder  e i n s c h l i e B e n ,  

4. we lche  s o n s t  n u r  (in e i n e m  k l e i n e n  P r o z e n t s a t z  de r  
Fi i l le  u n d  in  b e s t i m m t e m  A l t e r  des Prozesses )  z u W u c h e -  
r u n g e n  de r  A e h s e n e y l i n d e r  u n d  F i b r i l l e n  f i i h r e n  u n d  

5. k e i n e r l e i  r e a k t i v e  E n t z i i n d u n g  h e r v o r r u f e n .  
Der ProzeB tri t t  in f o l g e n d e n  S t a d i e n  auf: 
I. Stadium der Sternehenbildung, Fig. 1, 37 (Taf. VII, XVI); 

II. ,, ,, Morgensternformation, Fig. 2, 3, 4 (Taft VII); 
III .  ,, ,, Speichenbildung, Fig. 5, 6, 9, 38 (Taf.VII, VIII,  XVI) ; 
IV . . . . .  Riidehenbildung, Fig. 7, 8, 10, 11, 39 (Taf.VIII, XVI) ; 
V. ,, des diekfaserigen Kniiuls, Fig. 16, 41, 42 (Taf. X, XVII) ; 

VI. Pelzartige Destruktion der Gef~gwand, Fig. 21, 22, 23, 24, 50 
(Taft XI, XIX); 

VII. Destruktionsstadien der Drusen, Fig. 12, 13, 14, 15, 51 (Taf. IX, 
XIX); 

VIII. Diffuse Infiltration des nervSsen Oewebes dureh die fiidigen 
Massen, Fig. 17, 18, 45, 46, 47, 48 (Taf. X, XVIII). 

Die S t a d i e n  I - -V s i n d  so a u f z u f a s s e n ,  dag  I das  j i i n g s t e ,  
V das  ~il teste d a r s t e l l t .  Die drei letztgenannten Stadien lassen sieh 
sehwieriger abseh~itzen, doeh seheint mir Stadium VI und VII zu den 
~iltesten Drusen zu geh6ren; das Stadium VIII  m6ehte ieh wieder als 
einen jiingeren Prozell ansehen, gegen dessen Fortsehreiten das Gewebe 
weniger Widerstand aufbringen konnte, so dag ein diffuses Infiltrieren 
zustande kam. 

Fiir alle diese Formationen, welche wir als Phasen eines einzigen 
pathologischen Prozesses ansehen miissen, wiirden wir eine einheitliche 
Bezeichnung brauchen, schon zum Zwecke einer kiirzeren Verst~ndigung, 
damit wir in dem n~chsten Abschnitt mit einem kurzen und deutlichen 
Terminus operieren k6nnen. Zu diesem Zwecke wiirde ich den Namen: 

S p h a e r o t r i c h i a  ce reb r i  m u l t i p l e x  

vorschlagen, einen Ausdruck, der nichts anderes anzeigen soll, als dab 
es sich um eine in meist kugeliger Form auftretende F~dchenbildung 
handelt. 

II. gliniseher Teil. 

Bei einer histologisch so genau charakterisierten Cerebropathie, wie 
der Sphaerotrichia cerebri multiplex, wiirde man erwarten, dag dieser 
so eigenartige anatomische Befund auch regelmggig mit ganz bestimmten 
klinischen Krankheitszeichen einhergeht. Schon nach dem kleinen 
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Material meiner ersten vorliiufigen Mitteilung konnte ich darauf hin- 
weisen, dab die FS,11e mit der Sphaerotriehia eerebri ,,mehr oder weniger 
ausgesprochene Presbyophrenien mit Konfabulationen und grOberen 
St(irungen der Merkfiihigkeit waren", und ieh schlol~ damals, dab wit 
in den ,,drusigen Nekrosen", wie ich den Prozel3 damals nannte, ,,das 
wichtigste anatomische Substrat der Presbyophrenie haben". Doch 
klinische Fragen kSnnen mit den 16 Fiillen, die damals mein Material 
ausmachten, zwar angeschnitten, aber nicht gelSst werden; dazu ist 
ein grSBeres Material nStig, das man genau durchgehen und sichten 
mul3, und erst dann kann man den Versuch machen, aus dem so hi~ufig 
unlSsbaren Gewirre von StSrungen auf Grund eines bestimmten Gesichts- 
punktes Symptomenkomplexe herauszuschiilen, welehe einheitlich genug 
sind, um zur Charakterisierung und Gruppierung der Krankheiten ver- 
wendet werden zu kSnnen. 

Zur L6sung der Frage naeh der klinisehen Bedeutung der Sphaero- 
trichia cerebri muBte man nicht nut ein gr6Beres Material yon klinisch 
beobachteten Fiillen haben, bei denen sich diese Itirnveriinderung vor- 
land, sondern es muBte aueh eine gr6Bere Anzahl ldiniseh gut beob- 
achteter Fi~lle herangezogen werden, deren Gehia'n frei yon dieser 
Erkrankung war. 

Die Zahl der in dieser I~ichtung von mir untersuchten Fiille belguft 
sich bereits auf 275. 

Es wurden untersucht: 
I. Psyehosen fiber 50 Jahren (mit Ausschlul3 der Paralyse) . 111 

II. Psyehosen unter 50 Jahren (mit AussehluB der Paralyse) . 30 
III. Paralysen aller Altersstufen . . . . . . . . . . . . . .  110 
IV. Normale yon 15--50 Jahren . . . . . . . . . . . . . .  15 
V. Normale Greise . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 

Die S p h a e r o t r i c h i a  cerebri  f a n d  ich b isher  i m m e r  n u r  
j ense i t s  des 50. L e b e n s j a h r e s ,  u n d  zwar in 58 Geh i rnen .  

Eine Darlegung der klinischen Symptomatologie ist natfirlich ohne 
Krankengeschichten unm6glich. Da aber die Sphaerotriehie nut bei 
Fgllen gefunden werden konnte, welche das 50. Lebensjahr fiber- 
sehritten hatten, kamen eigentlich nur die Krankengeschichten der fiber 
50 Jahre alten Kranken in Betracht. Es ist einleuehtend, dab ausffihr- 
liehe Krankengesehichten jetzt, wo es sich nur um eine grSbere Um- 
grenzung eines Symptomenkomplexes handelt, fiberflfissig wi~ren; aus 
diesem Grunde werden im folgenden nur gekiirzte Krankengeschiehten 
gebracht. Als Alter wurde das Al ter  be im Ableben  angefiihrt. 

Es soll gleieh anfangs erwghnt werden, dab sich in dem in Frage 
kommenden Materiale gewisse Untersehiede im ldinischen Verhalten 
zeigen; um die Ubersiehtlichkeit des Materiales zu erhShen und die 
Besprechung zu erleichtern, wurden die Krankengeschichten in Gruppen 
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ve re in ig t ,  u n d  ers t  im  AnschluB an  die  G r u p p e n  fo lg t  die  B e s p r e c h u n g  

der  k l in i schen  S y m p t o m e  u n d  der  Ve r such  e iner  z u s a m m e n f a s s e n d e n  

S y m p t o m a t o l o g i e .  

F a l l  1. V a c e k ,  J o s e f a ,  71 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit einem Jahre arbeitet sie nichts, ist sehr vergeitlich, in 

der letzten Zeit steht sie nachts h~iufig auf, geht in der Wohnung herum, will 
iiberall, z. B. im Bette und in einer Truhe, Feucr maehen. 

B e o b a c h t u n g .  l l .  Juni  bis 28. September 1907. Ihr Alter gibt sie mit 
50 an;  behauptet, hier zu Hause zu sein, nach einer Weile nennt sie ein Nach- 
bardorf, wo sie zu Besuche sei. Glaubt, dab jetzt Dezember ist; macht auto- 
matische Kaubewegungen und behauptet, das sei deswegen, weil sie einen Kuchen 
im Munde habe (seit 2 Stunden hatte sie nichts im Munde); leichte amnestische 
Aphasie. 

12. Juni. Das Alter gibt sie heute mit 40--50 an; glaubt hier schon 3 Monate 
zu sein, nennt ein Nachbarst~dtchen ihrer Ortsgemeinde. 

Wo sie da ist? Vielleicht in einem Armenasyl; klagt selbst, sic hiitte einen 
schlechten KopI und vergesse alles. 

Im Krankenzimmer verh~ilt sie sich ruhig, ist immer mit der Kleidung be- 
seh~ftigt, will sich ausziehen und wieder anziehen, zieht sich abcr ganz lmrichtig 
an ; ist fiber die Tageszeit nie orientiert, hat  auch das Mittagessen sofort vergessen. 

15. Juni. Verlangt heute einen Schemel, sie mfisse doch die Kfihe melken gehen, 
sie hEtte schon eine Kuh gemolken; l~Bt sich leicht suggerieren, daB sie auch 
schon gestern gemolken h~itte und gibt auch die Milchmenge an, die sie gemolken; 
doch die Angaben iiber die Menge wechseln st~ndig; ei~e Kuh h~tte auch ge- 
kalbt, aber das Kalb sei nach einigen Tagen eingegangen. 

17. Juni. Erz~Lhlt, man h~tte ihr gestern den Arm gebrochen, und hndert 
es im Nu, daft man ihr beim Begr~bnis den Arm angesehlagen h~tte. 

Ob das BegrEbnis gestern war? Das nicht, er ist gestern gestorben und wird 
heute begraben. 

Wer das? Das weiB ich nicht. 
Wird das Begr~bnis schon sein ? Es wird schon drauffen gcrichtet. 
14. August. Ruhiges HindEmmern, spontan ~iu~ert sic keine Konfabulationen, 

nur wenn sie gefragt wird. Heute zerreiiit sie bei der Visite ihr Hemd in Stiicke 
und verschenkt die Fetzen an die daneben liegenden Kranken. 

Auf die Frage, wozu sie das macht, sagt sic: Ich muB die Ziege unterlegen. 
Wo die ist? Da auf dem Boden. 
Wie ]ange ist schon die Ziege da? Die ist schon weg, ich habe sie ja weg- 

gegeben. 
Wann? Vor 4 Wochen. 
Was sie ffir die Ziege bekommen hat? 4 Gulden. 
Was hier? Ein H'~uschen. 
Wessen? Das gehSrt dem Herrn V. 
Was sie hier maehe ? Sie handle mit 0bst. 
Was die anderen Leute hier? Jeder hat  hier sein Quartier. 
Was sie gestern machte ? Den 2. Tag gelegen. 
Wie l~nge sie hier liegt? 2 Wochen. 
Ob sie vorgestern noch gekocht hatte ? Ja. 
Was ? Erd/ipfel. 
Wo ist die Kfiche? Da wo das Fraulein jetzt gerade hingeht (Tfire des nEch- 

sten Krankenzimmers). 
1. September. Den Arzt h~lt sie bald fiir einen Viehh~indler, bald ffir einen 
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Nachbarn, bald ffir einen Doktor; behauptet, gestern mit der W~rterin im Walde 
Tannenzapfen gesammelt zu haben, w~ire dabei gestfirzt und h~tte sich das Bein 
beschi~digt (sie ist jetzt wenig mobil und liegt meist zu Bett). 

28. September 1907. Exitus an Dysenterie. 
P u t h o l o g i s c h  - a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  Marasmus universalis. 
Bronchitis suppurativa. Endocarditis chronica ad valvul, aortae. Hyper- 

trophia cordis. Enteritis necrotisans. 
Am Gehirn einfache ziemlich starke Rindenatrophie mit deutlicher Erwei- 

terung der Ventrikel. 
M i k r o s k o p i s c h .  Massenhafte Drusen im Stadium I, I I  und III .  In den 

vorderen Hirnpartien weniger und kleinere Drusen als in den hinteren. In der 
Stirn geh~ufte F~dcheninfiltrate. 

Die Ganglienzellen stark ver~ndert. Mittlerer Markgehalt, keine besondere 
Arteriosklerose. 

F a l l  2. Z e l i n k a ,  Mar i e ,  71 Jahre. 
A n a  mnese .  Schon seit 4 Jahren dement und verwirrt;  in der letzten Zeit 

in einer Anstalt, wo sie sehr lustig war, behauptete, es gehSre alles ihr, wollte 
Betten und W~sche mit nach ttause nehmen, konfabulierte Besuche, erz~hlte 
yon Geschenken, die sie yon hohen Herrschaften bekommen haben wollte. Sp~ter 
maniakalisch erregt, sehr redselig. 

B e o b a c h t u n g .  19. Januar  1908 bis 6. Juli 1909. 20. Januar. Ist st~ndig 
sehr lustig, plaudert in an InkohSrenz grenzender Ideenflucht; liegt ruhig zu 
Bett, ist schwer zu fixieren, behauptet, das Haus hier sei ihre Wohnung, w~hnt 
sich sehr reich. 

15. Februar. Jetzt  sehr h~ufiger Stimmungswechsel, bald lebhaft, lustig, 
jovial, bald wieder ~rgerlich, schimpft auf die ganze Umgebung; dabei st~indig 
desorientiert, w~hnt sich bier zu Hause. 

17. Februar. Heute sehr ~rgerlich, beschimpft den Arzt mit ,,ihr Lausbuben, 
ich werde euch geben, wie kSnnt ihr euch unterstehen, herzukommen, was habt 
ihr hier zu suchen, das gehSrt alles mir und da wollt ihr noch solche Sachen yon 
nfir erz~hlen, dab ich mit euch ins Theater gehen werde, mit solchen Lausbuben, 
heraus mit euch." Deckt sich dann mit der Decke zu und bleibt ruhig liegen. 

18. Februar. Friih wieder sehr lustig, bezeichnet sich als Frau yon . . . . .  
Ist  heute etwas besser zu fixieren, glaubt hier in ihrem Palaste zu sein, sei 66 Jahre 
alt. Wie lange sie hier ist? Vor einer Weile bin ich doch gekommen, ich habe 
meine Tochter gesucht. 

Wie sie hergekommen ist? Zu FuB, das haben Sie doch gemerkt. 
Von wo? Da drauI3en yon der Stral~. 
Ob sie das erstemal da ist? Das nicht, es gehSrt ja mir, aber ieh bin schon 

mehrmals dagewesen. 
Warum sie zu Bette liegt? Damit ich reich yon dem Herumlaufen ausruhe. 
Wie lange sie da bleiben wird? Ich werde gleich weggehen. 
Was sie hier wolle ? Ich ging Kohlen holen. 
Zu were? Zu Frau S. 
Wo die wohnt? Aber die kennen Sie doch, Sie sind ja ihr Sohn. 
Was sie gestern machte? Zu Hause gekocht. 
Was noch? Sonst nichts; abet ich muB schon nach Hause laufen; macht 

aber keine Miene, dies wirklich zu tun. 
29. Februar. Heute weinerlich, behauptet, ihre Mutter sei gera~te gestorben; 

1/2 Stunde nachher well3 sie nichts davon, die Mutter sei ja ganz gesund ; behauptet, 
man miiBte verriickt sein, wenn man etwas derartiges yon ihrer Mutter behaupten 
wiirde. 
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1. April. Zustand unver~ndert; sehr vergel~lich, behauptet, schon wochen- 
lang niehts gegessen zu haben; konfabuliert. 
6. Juli 1909. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn yon aul3en deutlich atrophiert, die Ventrikel erweitert, die 
basalen Gef~13e leicht verdickt. 

Mikroskopisch .  In den vorderen Partien des Gehirns sehr reichliche 
Drusen im Stadium V mit wenig Keulen; in den hinteren Partien sind die Dru- 
sen sparlieher und in Stadien III  und IV ohne Keulen. Die Ganglienzellen schwer 
verandert, einige derselben zeigen die grobfaserige Fibrillenwucherung. 

Fa l l  3. K o p r i v a ,  A n n a ,  84 Jahre. 
Anamnese .  Seit einigen Monaten sehr vergei~lich, vergil~t alles sofort, 

ist 5rtlich desorientiert, will weglaufen, sieht des Nachts Gestalten und ist angstlich; 
wird haufig gegen die Umgebung, die sie in wechselnder Weise verkennt, aggressiv. 

Beobach tung .  23. Februar bis 7. Marz 1906. Ist 5rtlich und zeitlich des- 
orientiert, glaubt hier zu Hause zu sein, sucht die Tochter. Weil~ ihr Alter nieht, 
glaubt etwa 30 Jahre alt zu sein ; weiB nicht die Namen und die Zahl ihrer Kinder ; 
gibt bald an, der Mann lebe noch, bald wieder, er sei gestorben. Leiehte amnesti- 
sche Aphasie. 

24. Februar. Sucht ihre Kinder; will herausgelassen werden, glaubt schon 
sehr lange da zu sein. Behauptet in einem Wirtshause zu sein, sucht den Wirt, 
der ihr Verwandter sein soll, verkennt die Umgebung und die Tageszeiten. Am 
Nachmittag hat sie bereits vergessen, dal3 sie schon gegessen hatte; auf Sug- 
gestion behauptet sie, gerade Bier getrunken zu haben, bestellt sich auch bei der 
Warterin, die sie fiir eine Kellnerin halt, ein Glas Bier, da sie Durst habe. Halt 
den Arzt ffir ihren Sohn. Nachts wenig geschlafen. 

25. Februar. Zustand unverandert; jammert heute frfih, dab ihr gestern die 
Mutter gestorben sei. 

7. Marz 1906. Exitus an Pneumonie, die im Anschlul~ an eine Rippenfraktur 
entstanden war. 

Das Gehirn von aul3en sehr stark atrophisch, besonders in den vorderen 
Partien. Die Ventrikel sehr stark erweitert. Die GefgBe fleekweise verdiekt. 

Mikroskopisch .  Massenhafte Drusen im Stadium V mit sehr reichlichen 
Keulen. Die Ganglienzellen wenig geschadigt. 

Fa l l  4. Kyse l a ,  Magdalene ,  83 Jahre. 
Anamnese .  Ist schon 11/2 Jahre vergel~lich und spricht verwirrt; sieht 

Leute, die Geld von ihr verlangen. 
Beobach tung .  3. Juni his 26. Juli 1908. Ist argerlich; schimpft, sieht 

Soldaten vor den Fenstern, einer der Soldaten ruft ihr witzelnde Bemerkungen zu. 
4. Juni. Well3 nicht, wie alt sie ist, wieviel Kinder sie hat; 5rtlich desorien- 

tiert, weiB auch nicht, wie lange sie da ist, glaubt noch nicht gegessen zu haben, 
trotzdem sie gerade nach einer Mahlzeit ist. 

11. Juni. War die ganze Zeit ganz ruhig; niehts Auffalliges geboten ; gestem 
abend erklarte sie, sie miisse weg, sie ziehe hier ~us, das Madchen warte bereits 
unten auf sie mit dem Korbe; glaubt bier in einem Wirtshause zu sein. Heute 
erklart sie, gestern zu Hause gewesen zu sein, h~tte dort nichts Besonderes gemaeht. 

20. Juli. Zustand unverandert; standig desorientiert und konfabulierend. 
26. Juli. Exitus an Marasmus. 
])as Gehirn yon aul3en leicht atrophisch, leichte Erweiterung der Seiten- 

ventrikel. Keine Gefai3erkrankung. 
Mikroskopisch .  In der Stirnpartie sparliche Drusen, in den hinteren 

Partien, besonders den Zentralwindungen reichlichere Drusen im Stadium II I  
und IV, keine Keulen. 
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F a l l  5. R a d n i t z ,  I g n a t z ,  82 Jahre. 
Anamnese .  Keine; wegen Unruhe eingebraeht. 
B e o b a c h t u n g .  2. August bis 15. September 1903. 14. August: Dement, 

sehr vergel~lich, weir, dab sein Ged~ichtnis schon sehr schlecht ist und beklagt 
sich darfiber; bekommt Besuch, weiB in einigen Minuten nichts mehr davon oder 
bezeichnet andere Personen als Besucher. 

23. August. Behauptet, er miisse aufs Begr~bnis gehen, da seine Mutter 
gestern gestorben ist. 

Wie alt die Mutter war? 58 Jahre. 
Und wie alt sind Sie? Ich werde schon 60 sein. 
Wie lange e r d a  ist? Es wird schon an die 2 Monate sein. 
Das Alter seiner Mutter gibt er jetzt mit 40 an, sie lebe noeh und sei Fleisch- 

hackermeisterin. 
Wie alt er selbst ist? 36. 
Als man ihm einen Spiegel vorhiilt, schaut er sich darin an, sagt, ohne ver- 

wundert zu sein und ohne zu beaehten, dab er gerade etwas anderes gesagt hatte, 
er miisse wohl schon fiber 70 Jahre alt sein. 

Wie alt die Mutter ist ? So an die 80 Jahre ; flingt an zu weinen fiber die arme 
Mutter, die den einzigen Sohn da hat; sie selbst w~re hier schon einmal zu Besuch 
bei ihm gewesen. 

5. Oktober. Zustand unver~ndert. 
15. Oktober 1903. Exitus an Marasmus und Bronchitis. 
S e k t i o n s b e f u n d .  Das Gehirn yon aul~en stark atrophisch, deutlicher 

Hydrocephalus internus; fleckige Verdickung der BasalgefiiBe. 
Mik roskop i sch .  Reichliche Drusen im Stadium III  und IV. 

Fa l l  6. Pu lec ,  F r a n z i s k a ,  85 Jahre. 
Anamnese .  Seit einer vor 1/2 Jahr durchgemachten Pneumonie unruhig, 

zeitlich und 5rtlieh desorientiert. 
B e o b a c h t u n g .  28. Oktober bis 26. Dezember 1907. 30. Oktober. Ist de- 

ment, ruhig; nachts schl~ft sie wenig; st~ndig konfabulierend. Friih erz~hlt sie, 
sie h~tte schon zu Mittag gegessen, gestern Holz gespalten usw., manchmal zer- 
wfihlt sie das Bettzeug. Erz~hlt auch ihre Lebensgeschichte sehr liickenhaft, 
wenn auch nicht falsch; erkennt ihre Kinder nieht. 

23. Dezember. Unver~ndert. 
26. Dezember. P15tzlicher Exitus. 
P a t h o l o g i s c h -  a n a t o m i s c h e  Diagnose .  Marasmus universalis. Bron- 

chitis diffusa. Embolia arteriae pulmonalis. 
Das Gehirn von au[3en nicht merklich atrephiert, die Ventrikel stark erweitert, 

basalen Gef~l~e zartwandig. 
Mik roskop i sch .  In den vorderen Hirnpartien sehr reichliehe Drusen in 

den Stadien I u n d  I I ;  keine Keulen; die Ganglienzellen sehr sehwer ver~ndert. 
In den hinteren Partien die Drusen etwas sp~rlicher, im Stadium III  und IV; die 
Keulen in sp~r]ieher Anzahl vorhanden, die Ganglienzellen wenig ver~ndert. 

Fa l l  7. Lukeseh ,  Marie, 60 Jahre. 
Anamnese .  Seit 2 Jahren zunehmend vergeBlich, desorientiert, verkennt 

die Umgebung, will weglaufen, wenn ihr gewehrt wird, wird sie aggressiv, behauptet, 
man trachte ihr nach dem Leben. 

B e o b a c h t u n g .  3. Januar 1907 bis 28. M~irz 1908. Hat eine starke am- 
nestisehe Aphasie, mit Agrammatismus und zeitweise auch paraphatischem Ver- 
zerren der Worte; auch gebraueht sie sehr viel Flickworte, wodureh ihre Rede 
h~ufig unverst~ndlieh wird. Ideatorisehe Apraxie. 

10. Januar. Ist unruhig, will weglaufen, steht bei der Tiir und seheint dort 
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jemanden zu erwarten; bei jcder Gelegenheit rafft sie W~schestiicke usw. zusam- 
men und dr~ingt weg. 

I. August. Zustand im allgemeinen gleich; stcht st~Lndig bei der Tiir und 
will heraus; wo sie einen mobilen Gegenstand, gleichgiiltig welcher Art, sicht, 
nimmt sie ihn und wickelt ihn in die Schiirze ; auf diese Weise hat sie in dcr Schiirze 
imlner etwas eingewickelt; manchmal wickclt sic auch die leere Schfirze zu- 
sammen und h~ilt sie so, wie wenn sie etwas darin hhtte. 

Frfih und abends gibt es immcr bcim Auskleiden cinc grol~c Rauferei, da sie 
fiirchtet, man wolle sic bestehlen. Wegen der SprachstSrung ist ein genaues Exa- 
men manchmal recht schwer; immcrhin sind Konfabulationen nachweisbar; sie 
behauptet, bald zu Hause zu sein, bald gerade yon zu Hause gckommen zu scin; 
h~tte gerade noch im Garten gearbeitet, h~tte sich noch mit den Buben i~rgcrn 
miissen; trotzdem ihr Mann schon vor l~ingcrcr Zcit gestorben ist, behauptet sie, 
mit dem ,,Vater" auch in der Arbcit gcwcscn zu sein. 

1. M~Lrz 1908. Zustand unvcr~ndcrt. 
28. M~Lrz 1908. Exitus an Marasmus. 
P a t h o l o g i s c h -  a n a t o m i s c h c  Diagnose.  Marasmus scnilis. Bronchitis. 
Das Gehirn yon aul~en stark atrophiert. Die Atrophie am st~rksten im linken 

Schliifelappen. Die Meningen vcrdickt und 5demat5s. Vcntrikel stark erweitcrt, 
die basalen Gef56e fleckig vcrdickt. 

Mikroskopisch .  Reichliche Drusen vom Typus I--IV. Kcine Kculen. 
Die Ganglienzellen stark vergndert. 

In den Stammganglicn und in der Molckularschichte des Kleinhirns spiir- 
liche Drusen vom Typus II--IV. In der Med. oblongata keine Druscn. Reichlichc 
grobfaserige Fibrillenwuchcrung in den Ganglicnzcllcn. 

Diese Fglle zeigen eine so einheitliche Symptomatologie ,  dab deren 
Zusammenfassung auf keine Schwierigkeiten stol~en kann.  Wir  wollen 
versuchen, die Symptomatologie  dieser Gruppe durch Herausheben der 
gemeinsamen Ziige summarisch darzustellen. 

Heredi tgt  scheint, so weir unsere Anamnesen reichen, keine Rolle 
zu spielen. Die Anamnesen berichten, dab bei den meisten Kranken  
seit lgngerer Zeit ein stgrkerer k6rperlicher Verfall gemerkt  wird, von 
psychischer Seite mehr oder weniger auffallende Vergel~lichkeit und 
Demenz. Auch andere psychotische Erscheinungen werden erwi~hnt: 
die Kranken  kennen sich nicht  mehr in der Wohnung  aus, sie erkennen 
die Umgebung  nicht  mehr, verkennen sie in wechselnder Weise, suchen 
verstorbene Angeh6rige, sie wollen vom Hause weglaufen, werden 
gewalttgtig, wenn man ihnen wehrt,  und  h~ufig aggressiv, weft sie die 
Umgebung  nicht mehr  kennen;  dabei wird meist berichtet ,  daI~ sich 
die Unruhe  abends steigert, oder aber, da6 sie, wenn der Tag sonst 
ruhig verlief, gegen Abend ~ngstlich werden. Sehr h~ufig erf~hrt man,  
dal] die Pat ienten  viel yon Feuer  reden oder mit  dem Feuer spielen. 
Manchmal  wird angegeben, dab die psychotischen Symptome  nach 
mehrfachen Schwindelanf~llen aufgetreten sind. 

Die Kranken  sind hgufig von leicht gehobener St immung,  manch-  
real aber auch i~ngstlich; die _~ngstlichkeit steigert sich dann  auch ohne 
halluzinatorische Zust~Lnde meist gegen Abend. I m  Vordergrunde der 
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Symptome steht die hochgradigc StSrung der Merkf~higkeit: sie ver- 
gessen sehr schnell, manchmal schon nach einigen Sekunden, alles, was 
um sie herum geschieht ; schr auff~llig w i rk t - -  was auch in den Anamne- 
sen bereits erw~hnt wi rd - - ,  da~ die Kranken stg~ndig essen wollen, weft 
sie sofort nach dem Essen vergessen haben, dab sic bereits nach der 
Mahlzeit sind. 

Auf Grund dicser hochgradigen VergeBlichkeit sind die Kranken 
st~ndig desorientiert, sie kSnnen sich zeitlich und 5rtlich nicht orien- 
tieren; aber auch fiber ihre eigcne Person sind sie nicht mehr orientiert, 
da sic manchmal ganze Abschnitte ihres Lebens, wenigstens zeitweise, 
vergessen; so wissen die Kranken h~ufig nicht, wie sie heiBen, Frauen 
vergessen, dab sie verheiratet oder verwitwet sind, und gcben ihren 
M~dchennamen an, sie vergessen, dab sie Kinder haben oder wissen 
nicht, wieviel Kinder sic haben, sie vergessen, dab der oder jener aus 
dcr Familie gestorben ist; dabei wechseln die Angaben st~ndig, da die 
Kranken auch das sofort vergessen, was sie soeben erz~hlt haben, und 
geben wieder ctwas ganz andercs an. 

Diese Ged~chtnisdefcktc werdcn h~ufig dutch Konfabulationen ge- 
deckt. Solchc Kranke, mit ciner so hochgradigen Merkf~higkeitsstSrung, 
sind nie um eine Antwort verlegen; nach jeder Frage haben sie sofort 
irgendeine erdichtete Antwort bei der Hand. Die Konfabulationen treten 
ganz spontan auf, "das heiBt die Kranken erz~hlen unaufgefordert ihre 
erdichteten Erlebnisse, oder aber sic produzieren dieselben nur auf 
Befragen. Kaum dab sic abcr diese oder jene Begebcnheit erdichtet 
haben, vergessen sic dieselbe und erz~hlen sofort etwas ganz anderes 
oder etwas ganz Entgegengesetztes. Sehr h~ufig sieht man, dab den 
Kranken die Widersprfiche nicht auffallen, auch dann nicht, wenn sie 
die einzelnen Tatsaehen der Widersprfiche noch nicht vergessen haben 
konnten; so sagen solche Kranke z. B. lgngere Zeit, sic hg, t ten ein 
bestimmtes Alter und geben dieselbe oder eine davon kaum differentc 
Zahl an, wenn sic nach dem Alter ihrer Eltern oder Kinder gefragt 
werden. Die UnmSglichkeit dessen sehen sic aber nicht ein, auch wenn 
sie dieselben Zahlen immer wieder angeben. Dabei sind die Kranken 
der Suggestion sehr zug~nglich. Die Konfabulationen sind manchmal 
vollkommen erdichtet, manchmal aber sind sie nur eine konfabulatorische 
Um~nderung wirklicher Geschehnisse. Auch kommt es vor, dab einzelne 
Geschehnisse l~ngcre Zeit im Ged~chtnis bleiben, aber konfabulatorisch 
immer wieder umgearbeitet werden. 

Entsprechend der groBen VergeBlichkeit und der Desorientierung 
kommt es auch regelm~Big zu unsinnigen Handlungen. Die Kranken 
wollen weggehcn, weil sic glauben, dab sie zu Hause sind; wenn sic 
urinieren wollen, so tun sic es neben dem Bert auf dem Boden, weil 
sie glauben, sie seien gerade auf dem Klosett;  trotz eventucller hoch- 
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gradigster Schwgche wollen sie nicht  im Bet te  bleiben, wollen immer 
wieder aufstehen und herumgehen,  sie suchen fiberall ihre Kleider, 
ziehen sich verkehrt  an, weft sie sehr h~ufig die Kleidungsstiicke ver- 
wechseln; was sie sehen, hal ten sie ffir ihr Eigentum, raffen deshalb 
alles zusammen und wollen es wegtragen;  die Frauen  nehmen  meist 
al lerhand Geschirr und  Tafelger~te, wickeln es in die Schiirze, M~nner 
wickeln gew6hnlich ihr Bet tzeug in Biindel zusammen,  nehmen es unter  
den Arm und wollen dami t  weggehen. Reisebereit, in manchmal  ganz 
komischem Aufzuge, stehen diese Kranken  immer wieder bei der Tiir. 

I nmi t t en  dieser Symptome  t r i t t  durchwegs e i n e  d e u t l i c h e  D e -  
m e n z  verschiedenen Grades hervor, was ja bei den so schweren und  
dauernden St6rungen des Ged~chtnisses beinahe selbstverst~ndlich ist. 
Nicht  selten haben aber die Kranken  auch eine, wenn auch nur  p a r -  
t i e l l e  K r a n k h e i t s e i n s i c h t ,  indem sie zugeben, ein schlechtes Ge- 
dhchtnis zu haben oder selbst von sich sagen:  ,,sie seien ganz bl6d 
geworden".  

Fall  8. Rehak ,  F ranz ,  76 Jahre. 
Anamnese .  Pat. war immer ein starker Trinker; seit 8 Jahren hat er epilep- 

tisehe Anf~lle, die immer nur dann auftreten, wenn er viel getrunken hatte; vet 
11/2 Jahren war er naeh mehreren derartigen Anf~llen schlaflos, sail massenhaft 
MKuse und Schaben, die er fangen und erschlagen wollte; nach einigen Tagen 
verging der Zustand. Vet 1/2 Jahr delirierte er nach einigen derartigen AnfKllen 
wieder, wKhnte sich mit Pferden und Wagen besch~ftigt, kutschierte, dann fief 
er im Zimmer herum und klagte, er h~tte Magenschmerzen. Seit mehreren Jahren 
ist Pat. sehr vergel31ieh, reizbar und bei geringsten Anl~ssen t~theh, besonders 
wenn man seinem Vertangen nach Bier und Schnaps nieht nachkommt. 

Beobaeh tung .  25. M/~rz bis 14. Dezember 1904. 26. M~rz. Einfach de- 
ment; nicht recht orientiert, sehr vergeBlich. 

7. Juni und 8. Juni. Je ein epileptiseher Anfall. 
10. Juni. Glaubt hier erst 2 (rage zu sein. 
3. August und 6. August. Je ein epileptiseher Anfall. 
6. bis 7. August. Auffallend lustig, tanzt im Zimmer herum, plaudert sehr 

lebhaft; leicht ideenfliiehtig. 
19. September. Behauptet, erst einen Tag da zu sein, hier wKre vielleieht 

Prag; gestern w~re er noeh zu Hause gewesen; kennt seine Umgebung nieht; 
kennt nieht seine Bettstelle; h~It den W~rter ffir den Gastwirt und verlangt yon 
ihm Wein und Bier. 

7. Oktober. Wieder lustig, lebhaft, tanzt herum, sprieht viel und ideenflfiehtig; 
schl&ft wenig. 

6. Dezember. Ein epileptiseher Anfall. 
10. Dezember. Zustand gleich, hohe Vergel31iehkeit, Konfabulationen gleicher 

Art wie vordem. 
14. Dezember 1904. Exitus an Marasmus. 
S e k t i o n s b e f u n d .  Das Gehirn yon auBen deutlich atrophiert; leiehte Er- 

weiterung der Ventrikel; fieckige Verdiekung der Basalgef~Be. 
Mi kros ko pi seh. In der Stirnpartie nicht sehr reichliche Drusen, meist ira 

Stadium III ,  die Ze]len wenig ver/~ndert; keine Keulen; in den Zentralwindungen 
keine Drusen. 
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F a l l  9. V a l e n t a ,  J o s e f ,  70 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 14 Tagen sucht Pat. seine vor einigen Monaten verstor- 

bene Frau, ist 5rtlich desorientiert, will yon zu Hause weglaufen und wird gewalt- 
tgtig, wenn ihn jemand daran hindert; manchmal sucht er auch etwas in der Luft. 

B e o b a c h t u n g .  21. Januar bis 15. Februar 1908. Behauptet, er sei 40 Jahre 
alt, sein Sohn sei 36, weiB, dub seine Frau gestorben ist. Hat  eine linksseitige 
Hemianopsie - -  sonst keine Herdsymptome. 

23. Januar. WeiB, dub er erst den 2. Tug bier ist. 
24. Januar. Heute delirant, zerwfihlt die Matratzen, hgngt sein Leintuch 

im Bette auf; gefragt, was e r d a  mache, behauptet er, eine Fassade (er war Maurer) ; 
gestern h~tte er nicht gearbeitet, es wiire Feierabend gewesen. 

Wo seine Frau ist? Die ist heute zu Hause. 
W a n n e r  mit der Frau zuletzt gesprochen? Heute frfih. 
28. Januar. Tagsfiber ist Pat. meist ruhig, st~indig desorientiert, hochgradig 

vergeBlich und auf Befragen produziert er die verschiedensten Konfabulationen; 
nachts st~ndig mit dem Bettzeug besch~ftigt, delirant. Bei einer solchen niicht- 
lichen Beschiiftigung iiuBert er folgendes, aus dem der Inhalt  seines Delirierens, 
das in Details wechselt, aber his zu seinem Ende sich im groBen ganzen gleich 
bleibt, zu ersehen ist: 

Was ist das fiir ein Holz ? Oben ist lauter Holz, Alte gib mir die ttacke, ich 
werde das Holz hacken, du Weib, hole Spgne und mache ein Feuer an, es ist doch 
gar nichts bier, Herr, gib die Hacke her, damit ich das tIolz spare, es ist schon 
2 Uhr und ich babe fort kein Holz; das dauert lunge mit der Haeke, der Teufel 
mSchte das alte Luder holen, bis sie die ttacke bringt, ich sage ihr schon yon 
frfih, noch ist das Holz nicht fertig - -  du, Josef, gib mir den Kaffee her, bevor 
er kalt wird, wo ist er denn, warte, ttSrst du, reiche mir ein biB1 Wasser zum 
Trinken; also jetzt schauen die Leute uns an, ich wollte Wasser trinken und das 
a r e  Luder gieBt es mir auf den Kopf. 

15. Februar 1908. Exitus an Bronchopneumonie. 
Das Gehirn yon augen leicht atrophiert, die Meningen verdickt. Ventrikel 

beiderseits stark erweitert. BasalgefS~Be fleckig verdickt. Im Pol des Occipital- 
lappens ein etwa haselnuBgroBer, ins Murk reichender Erweichungsherd der Rinde. 

M i k r o s k o p i s c h .  Reichliche Drusen in den Stadien I - - I I I ;  dabei auch 
im Stirnlappen mehrfach eine infiltrative Wucherung der Fgdchen zu linden. 
Wenige Keulen. Die Ganglienzellen sehr stark verS~ndert. 

F a l l  10. T a u s s i g ,  J a k o b ,  66 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 2 Jahren vergeBlich (angeblich nach einem geschgftlichen 

Zusammenbruch); vor 6 Wochen nachts wiederholt desorientiert, wollte weg- 
gehen, glaubte nicht zu Hause zu sein; vor 4 Wochen wieder ruhiger, mehr ge- 
ordnet; seit 14 Tagen wieder Verschlimmerung; er dachte, es sind Leichen im 
Hause, suchte die Leichen meistens nachts. 

B e o b a c h t u n g .  30. April bis 4. Oktober 1908. Pat. weiB nicht sein Alter, 
gibt bald 30, bald 90 Jahre an, weiB nicht, wo er sich befindet, glaubt, bald ge- 
rude hergekommen zu sein, bald 8 Woehen da zu sein; macht im Laufe yon 
einigen Sekunden die differentesten Angaben fiber seine Person, sein Alter, den 
Ort, wo er sich befindet, wie lange er hier ist, und was e r v o r  soundso langer Zeit 
gemacht hiitte; amnestische Aphasie und leichte Paraphasie. 

5. Marl Tagsiiber ist er ruhig, nur desorientiert, nachts unruhig, schlgft wenig, 
ruft seine Angehiirigen, glaubt die Frau zu h6ren, drS~ngt weg, zerwirft die Ma- 
tratzen, sucht etwas drin. 

10. Juni. Unvergndert. 
19. Juni. Vormittags blab im Gesicht, kalter Schweil~, leichte Cyanose, und 



402 O. Fischer: Die presbyophrene Demenz~ 

nach 1/2 Minute Besserung, worauf er sich iiber Doppelsehen beklagt; Ls 
dos Musculus rectus int. des rechten Auges, die sich im Laufe von 5 Tagen wieder 
vollkommen zuriickbildet. 

30. Juni. Zustand unver~,ndert; vielfache sts wechselnde und wider- 
sprechende Konfabulationen, erkennt nicht seine AngehSrigen. Nachts unruhig, 
manchmal delirant, hilft Mehl auf W~gen auf]aden (Pat. war Miiller). 

20. Juli. Je tz t  auch bei Tag unruhig, dr~ngt weg, delirante Besch~ftigung; 
will wegfahren, schirrt Pferde an, sucht Flaschen am Boden, uriniert am Boden 
und glaubt in der Hand eine Urinflasche zu halten; manchmal ~ngstlich, ruft urn 
Hilfe, erkennt nicht die _;~rzte, verkennt die Umgebung. 

4. Oktober 1908. Exitus. 
S e k t io  n s b e f u n d. Marasmus universalis. Arteriosklerosis universalis. 

Hypertrophia cordis. Atrophia tenure. Das Gehim von aul~en atrophiert. Die 
Ventrikel leicht erweitert. Die Basalgef~l~e leicht fleckig verdickt. Im Marke 
des rechten Stirnhirns eine walnui~groBe frische Blutung. 

M i k r o s k o p i s c h .  Viele Drusen im Stadium IV und V. Wenige KeuleD. 
M~Bige Vers der Ganglienzellen. 

F a l l  11. M a r t i n e k ,  L u d m i l l a ,  103 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit einigen Monaten Aufregungszust~nde. 
B e o b a c h t u n g .  7. Juli bis 10. August 1907. Ist persSnlich vollkommen 

orientiert, weil~, dab sie ein sehr schlechtes Gediichtnis hat  und manchmal sei sie 
verwirrt;  glaubt hier schon einige Tage zu sein, ws hier zur Arbeit ; gestern h~tte 
sie noch am Felde hier gearbeitet, dann sei sie hier beim Herrn im Stalle besch~ftigt. 

9. Juli. War nachts sehr unruhig, ~ngstlieh. 
10. Juli. Nachts wieder unruhig. 
12. Juli. Nachts delirant; iirgerlich ruft sie: ,,Franz, stehe auf, wir fahren 

schon";  schimpft den ,,Faulenzer", weft er nicht aufstehen wolle, droht ihm mit 
Ohrfeigen. 

13. Juli. Ruhig, schls nachts. 
17. Juli. Wieder nachts unruhig, zerwiihlt die Betten, sucht etwas darin; 

ihr Alter bezeichnet sie bald mit 19, bald mit 103; ist weinerlich, sie h~tte ge- 
rade die Mutter begraben, und im Handumdrehen erz~hlt sie wieder, die Mutter 
werde morgen begraben; dazu erz~hlt sie diverse Details, die aber sehr stark 
wechseln, da sie im Nu alles vergiltt, wodurch ihre Erzs ins Unsinnigste 
entstellt wird - -  durch Fragen werden ihre Konfabulationen in beliebiger Rich- 
tung ge~ndert. 

20. Juli. Zustand unver~ndert. 
Wie alt ? 103. 
Was macht Ihre Mutter? Die macht nichts, sie liegt heute. 
Was ist ihr geschehen? Sie ist gestorben. 
Warm? Gestern. 
Wann wird sie das Begr~bnis haben? Vielleicht heute, der Herr Pfarrer 

war ja hier. 
Wie alt sind Sie? 103. 
Und die Mutter? 103. 
Wie alt sind Sie? 16 oder 17. 
Da sind Sie also jung? Denke nicht sehr, ich habe ja einen Sohn, der ist so 

alt wie Sie, hat  gerade ausgedient und wird nach Hause kommen. 
Wie alt ist der Sohn ? Der ist um ein Jahr  s als ich. 
Wie alt sind Sie? 16 oder 17. 
Was macht der Mann? Der ist bei der Waldarbeit. 
Wie alt ist der ? Jung ist der nicht, er hat  so grol~e Kinder wie Sie. 



deren anatomische Grundlage und klinische Abgrenzung. 403 

Wie alt sind Sie? 103 - -  - -  - -  und in /~hnlicher Weise geht das weiter. 
10. August 1907. Exitus an Marasmus und Bronchitis. 
Das Gehirn yon aul~en leicht atrophiert, die Ventrikcl erweitert, die basalen 

Gef i~  fleckig verdickt. 
Mikroskopisch .  Sehr reichliche Drusen im Stadium IV. Keine Keulen. 

Sehr schwere Verinderung der Ganglienzellen. 
Fa l l  12. B r a u n o l d ,  F r a n z i s k a ,  fiber 70 Jahre. 
Anamnese .  Seit einem Jahre hochgradig dement, verge$1ich. Entlauft 

von zu Hause und trifft nicht zurfick. 
B e o b a c h t u n g .  20. Juni 1905 bis 12. Juni 1909. 22. Juni. Von gehobener 

Stimmung, sehr gespr~chig, witzelt; 5rtlich und zeitlich desorientiert, glaubt 
gerade hergekommen zu sein, behauptet alle zu kennen, ihr Alter gibt sie bald 
mit 20, bald mit 70 an; gestern w/ire sie noch zu ttause gewesen, was sie abet 
sonst machte, wisse sie nicht, weil sie ein schlechtes Ged~ichtnis habe; ist hoch- 
gradig vergel3heh, indem sie auch ganz ungewShnliche Dinge, die in der Um- 
gebung geschehen, sofort vergiBt. 

30. Juli 1905. Immer euphorisch, sehr vergel3hch; verlangt h~iufig zu essen, da 
sie sofort vergil~t, dal3 sie schon gegessen hatte; beim Ankleiden zieht sie die Klei- 
der verkehrt an; versucht man ihr in ihrem Gebaren irgendwie zu wehren, wird 
sie sehr irgerhch, schligt um sieh, aber im Handumdrehen schligt die wiitende 
Stimmung in die gewohnte heitere fiber; den Arzt, den sie t/iglich sieht, behauptet 
sie bald nicht zu kennen, bald verkennt sie ihn in stindig weehselnder Weise. 

22. April 1907. 29. April 1907. 28. Juli 1907. Je ein epileptischer Anfall. 
11. Oktober. Beschiftigt sich manehmal im Bette, indem sie das Bettzeug 

zerwiihlt und behauptet, sie wasche oder verrichte irgendwelche Hausarbeiten; 
leieht amnestische Aphasie. 

15. Oktober. Epileptischer Anfall. 
18. Oktober. Brummt stumpf dement vor sich bin; auf die Frage, was sie 

heute machte, sagte sie prompt: Holz hitte sie gespalten, sie h~tte iibrigens schon 
sehr vie1 Arbeit geleistet; spiter behauptet sie, bereits Suppe gekocht zu haben. 
Auf die Frage, we sie die Materialien zum Kochen hernimmt, zeigt sie d rau~n  
auf den Garten und sagt: ,,Ira Hofe"; yon wem sie alles bezieht, wisse sie abet 
nieht. 

8. M~rz 1909. Epileptischer Anfall. 
12. Juni 1909. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn yon aul3en leieht atrophiert, die Meningen verdickt, die basalen 

Gef i~  nieht merkhch verdickt. Mittelstarke Erweiterung tier Ventrikel. 
Mikroskopisch .  Reichhche Drusen in den Stadien I--IV. In der Stirn 

aueh Infiltrationsstadium. Die Verteilung der Drusen in versehiedenen Par- 
tien verschieden, aber ohne eine bestimmte GesetzmiBigkeit, wobei aueh die 
einzelnen Hemisphiren sich auch nicht gleieh verhalten. Keine Keulen. Die 
Ganghenzellen stark ver~ndert, in einzelnen Gegenden zeigen dieselben die grob- 
faserige Fibrillenwucherung. 

Im Kleinhirn und den Stammganghen keine Drusen. Im Kleinhirn an einigen 
Stellen kernlose Reste yon Ganghenzellen mit grobfaseriger Fibrillenwueherung. 

Fa l l  13. Hock,  A n n a ,  79 Jahre. 
Anamnese .  Seit einigen Monaten unruhig. 
Beobaeh tung .  14. Juni bis 3. August 1907. Eingebracht sehr vergeBlieh, 

verlangt immerfort zu essen, sie hitte schon tagelang niehts gegessen, rafft alles 
Mobile im Zimmer zusammen, will nieht im Bette bleiben, zerwiihlt das Bett- 
zeug, trennt die Uberzfige ab, hfillt sieh damit in phantastiseher Weise sehr unge- 
sehiekt ein, sucht fiberall ihre Kleidungsstficke. Sehl~ft beinahe gar niehts. 

z. f. a. g. Neur. u. Psych. O. III. 27 
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18. Juni. Ihren Namen nennt sie richtig, glaubt aber etwa 25 Jahre alt zu 
sein. 

We sie hier ist? Ieh wohne hier bei der Frau ; glaubt schon mehr als eine Woche 
bier zu sein. 

Heute frfih h~,tte sie sehon das Vieh geffittert. Behauptet, Kinder zu haben, 
wei$ aber nicht wie viele. 

Wie alt die Tochter ist? Ich weig nicht, ich gebe auf so was nicht Obacht. 
20. Juni. Heute setzte sich eine W~Lrterin neben sie; Pat. jagt sie weg und 

schimpft: ,,Du Lausbub, du willst heiraten, ich bin zu alt dazu." 
22. Juni. Verlangt friih vom Arzte 2 Kreuzer, denn sie hgtte sich ihr Herod 

zerrissen und miisse Zwirn kaufen. Es wird ihr darauf ein neues Hemd gegeben, 
dass i e  sich fiber das a r e  (gar nicht zerrissene) anzieht. Nachmittags griiSt sie 
den Arzt wie einen alten Bekannten, hglt ihn fiir einen Oberf6rster, der ihr vor 
mehreren Jahren ein Hemd geschenkt hgtte;  hier sei sie beim Herrn Baron, bei 
dem sie gestern noch am Felde gearbeitet hgt te;  heute will sie weggehen, aber man 
wolle sie nicht weglassen. 

23. Juni. Erkennt heute den Arzt nicht, weiB vom Herod nichts mehr. 
2. Juli. Das gleiche Verhalten; will immer herumlaufen; alles, was sie sieht, 

n immt sie weg und rafft es zusammen, da es ihr gehSre; dabei zieht sie alles in 
verkehrter Weise an;  heute zog sie einer Pat. 2 Hausschuhe weg, behauptete, die 
gehSren ihr, sie hgtte sie doch vor einigen Tagen beim Kaufmann gekauft; wie- 
viel sie dafiir gegeben, wisse sie nicht. Im Bette reil3t sie die ~berzfige herunter, 
wirft alles dureheinander, zieht die Bettwgsehe als Kleid an, verlangt stgndig zu 
essen, da sie sehon tagelang nichts gegessen hgtte. 

3. August 1907. Exitus an Marasmus. 
Bei der Sektion zeigte sich aul3er universellem Organsehwund nichts Patho- 

logisches. 
Das Gehirn leicht atrophiert, die Ventrikel stark erweitert, die basalen Ge- 

f~$e unver~ndert. 
M i k r o s k o p i s c h .  Reichliche Drusen in den Stadien I - - IV.  Wenig Keulen. 

Nicht sehr starke Ver/~nderung der Ganglienzellen. 

F a l l  14. B e z c h l e b a ,  F r a n z ,  etwa 70 Jahre. 
A n a m n e s e .  Vor 4 Jahren ein Kopftrauma; vor 2 Jahren ein Schlaganfall 

der rechten Seite; nach 1/2 Jahr  ein zweiter Anfall mit epileptisehen Kr/~mpfen; 
seit der Zeit ist Pat. auf der rechten Seite gel~hmt und sehr dement. In der letz- 
ten Zeit n/~ehtliche Angst und Unruhe. 

B e o b a c h t u n g .  13. Juli  1908 bis 25. M/irz 1910. Wei$ sein Alter nicht, 
meint, er sei 22 Jahre ; bald behauptet er, verheiratet, baM ledig zu sein ; ob er Kin- 
der hat, wei$ er nieht;  weehselnde Angaben iiber die Dauer seines hiesigen Auf- 
enthaltes. Auf die Frage, wo er hier sei, wendet er sieh im Bette urn, um seine 
Schwester zu fragen, da er glaubt, seine Schwester liege ira Bert daneben. Sehr 
vergeBlich und stumpf. 

Somatisch rechtsseitige Hemiparese. 
4. September. Bei Tag stumpf, unrein, steht h/s auf; glaubt, dab neben 

dem Bette ein Klosett ist und uriniert auf die Erde;  naehts sehl~ft er wenig, 
sprieht vor sich; glaubt, erst gestern gekommen zu sein. Dann w~hnt er sich 
wieder zu Hause, steht h~ufig auf, rollt seine Decke zusammen, nimmt sie unter 
den Arm und will damit weggehen; sucht h/iufig etwas unter dem Strohsack 
und brummt vor sieh, or miisse nach Hause gehen. 

1. Mai 1909. Zustand unver/~ndert, nachts immer leicht delirant, tagsfiber 
auf Befragen konfabuherend, je nach Art der Fragestellung; st/s desorientiert. 

1. Dezember. Unverandert. 
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25. M~rz 1910. Exitus an Bronchopneumonie. 
M i k r o s k o p i s c h .  Viele Drusen im Stadium HI  und IV. Sehr sp~rliehe 

Keulen. Starke Ver~nderung der Ganglienzellen. 
F a l l  15. B i c e k ,  W e n z e l ,  65 Jahre. 
A n a m n e s e .  Potator; arbeitete seit 3 Jahren wegen 0dem der Beine nieht 

mehr; seit 4 Woehen spraeh er unsinnig, verstumpfte, nachts war er unruhig, 
spricht yon viel Arbeit, die er babe, will weglaufen, wird gewaltt~tig; yon Sehlag- 
anfall nichts bekannt. 

B e o b a e h t u n g .  6. Januar bis 10. Januar 1910. Pat. hat eine spastisehe Pa- 
l~se des reehten Beines, ist stumpf, unrein; dabei aueh sensoriseh paraphatisch; 
weiB nicht sein Alter; nicht die Zahl und Namen seiner Kinder; ist zeitlich und 
5rtlieh vollkommen desorientiert; sonst stumpf dement. 

8. Januar. Kennt sich nicht in der Umgebung aus, hochgradig vergeBlieh, 
konfabuliert st~ndig; behauptet, gera~e in der Arbeit gewesen zu sein, und er- 
z~hlt ganz wechselnd von dem Erfolg seiner T~tigkeit; will h~ufig ~ufstehen 
und weggehen, trotzdem er sich kaum vom Bet~ riihren kann; nachts beson- 
ders unruhig, schreit unartikuhert, ist unrein. 

10. Januar 1910. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehim yon auBen leicht atrophiert, Meningen nicht verdiekt ; die basalen 

GefiiBe stellenweise fleekig verdiekt und verkalkt. Im reehten Nucleus lenti- 
formis mehrere kleine Erweichungen, in der rechten H~lfte des Pons eine halb- 
erbsengroBe, br~unlich gef~rbte Erweichung, die bereits in Resorption begriffen ist. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  Drusen in m~Biger Anzahl im Sta- 
dium I- - IV.  Sp~rliehe Keulen. Starke Ver~nderung der Ganghenzellen. 

F a l l  16. B r a b e c ,  Jose f ,  55 Jahre. 
A n a m n e s e .  In der letzten Zeit (w~nn?) mehrfaehe apoplektisehe Insulte; 

naehts ist er immer unruhig, halluziniert, will weglaufen. 
B e o b a e h t u n g .  4. Oktober bis 24. Oktober 1907. Stark herabgekommen, 

die Extremit~ten spastiseh-paretisch, mit Bevorzugung der rechten KSrperseite ; 
sensorische Aphasie mit Paraphasie; starke Verstumpfung; unrein; einzelne 
Angaben fiber seine Person gibt er richtig an, einzelne falsch, dabei ist es nieht 
sieher, ob die unriohtigen Angaben in der Desorientiertheit, der Verstumpfung 
oder im Sprachdefekt ihre Ursaehe haben. 

10. Oktober. Tagsiiber ist Pat. stumpf, unrein, nachts meist urLruhig, schl~ft 
sehr wenig, brummt etwas Unverst~ndhches vor sich bin, will weglaufen. 

15. Oktober. Behauptet kurz nach dem Frfihstiiek, man h~itte ibm noeh nichts 
zu essen gegeben. 

24. Oktober 1907. Exitus an diffuser Bronchitis. 
Bei der Sektion land sich starke Endarteriitis mit Herzhy-pertrophie und diffuse 

Bronchitis. 
Das Gehirn yon auBen leicht atrophiert, Meningen wenig verdiekt. In beiden 

Linsenkernen mehrere ganz kleine /iltere, eystische Erweichungsherde. 
M i k r o s k o p i s c h .  Wenige Drusen im Stadium IV. Viele Keulen. M~Bige 

Erkrankung der Ganghenzellen. 
F a l l  17. N o v o t n y ,  Mar ie ,  88 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 1/2 Jahr schl~ft Pat. wenig, ist naehts h~ufig unruhig, 

steht auf, geht herum, kennt sieh nieht in der Wohnung aus, halluziniert fremde 
Personen. 

B e o b a e h t u n g .  12. Oktober bis 24. Oktober 1907. Gibt ihren Namen riehtig 
an, aber das Alter ganz wechselnd, von 40 Jahren aufw~rts; weiB nieht, wieviel 
Kinder sie hat;  weil~, daft sie ein schleehtes Ged~ichtnis hat;  will immerfort aus 
dem Bett herauslaufen, sie babe es sehr eihg; behauptet, bald am Markte, bMd 

27* 
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in den Gassen zu sein; das Bettzeug zerwiihlt sic, sucht ihre Sachen, die man ihr 
ins Kloster gegeben h~tte. 

24. Oktober ]907. Exitus an einer Phlegmone des Armes. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Marasmus universalis. Bronchitis supp. 

Endarteriitis chron, def. Morb. Brightii chron. Hypertrophia cordis. Phlegmone 
antibrachii. 

Das Gchirn von aul~cn stark atrophiert. Die Ventrikel stark erweitert. Starke 
fleckweisc Verdickung und Verkalkung der basalen Gef~Be. 

M i k ros k o p isch. Massenhafte Drusen vom Typus I - - I I I ,  dabei aueh sehr 
viel Infiltrationsstadium. Keine Keulcn. Die Ganglienzellen schwcr ver~ndert. 

F a l l  18. G r a n a t ,  A n t o n i e ,  79 Jahre. 
~ A n a m n e s e .  Seit 1/2 Jahr zunchmende Demenz, konnte nicht mehr nach 

ttause treffen; in der letzten Zeit verwirrt und aufgeregt, ist sehr vergeBlich, 
vergaB sofort nach dem Essen, dab sie gegessen hatte, erkannte die Kinder nicht 
mehr. 

B e o b a c h t u n g .  13. Februar bis 9. Juli 1909. Etwas ~ngstliche Alte; sie 
zeigt eine vornehmlieh amnestische Aphasie, spricht mit lauter Flickworten, so 
dab ein Examen schwer durchfiihrbar und auch schwer der Grad ihrer Orientiert- 
heit zu beurteilen ist. 

14. Februar. Rafft alles zusammen und will damit weggehen, sie mfisse 
naeh Hause, man solle sie nicht zurfickhalten; am unruhigsten des Nachts; sic 
spricht immerfort, wobei die Spraehc viel besser ist, als bcim Examen. 

16. Februar. Wirft tags und nachts ihr Bettzeug dureheinander, zieht sich 
aus, packt alles Mobile zusammen, zerreil3t auch das Bettzeug, schl~ft trotz Schlaf- 
mittel beinahe gar nichts. 

20. Februar. Bei Tag meist ruhig; nachts immer delirant, eifrig beschi~ftigt, 
sprieht dabei sti~ndig, h~ufig ~ngstlich, aber es ist nicht zu erfahren, womit sie 
sieh zu besch~ftigen glaubt. Auf Sehlafmittel etwas Sehlaf. 

30. Mi~rz. Zustand unver~ndert; fiber ihr Vorieben gefragt, antwortet sie 
immer, ,,sie weil3 nicht, sie sei blSd". Zunehmender Marasmus. 

9. Juh 1909. Exitus an Marasmus und akuter Enteritis. 
Das Gehirn yon auBen leicht atrophiert, Meningen wenig verdickt, basale 

Gef~Be etwas verdickt. Am Durchschnitte sehr starke Erweiterung der Ventrikel. 
Mikroskopiseh .  Ziemlich viele Drusen im Stadium I--IV. Viele diffuse 

Infiltrationen. Keine Keulen. Starke Ver~nderung der Ganglienze]]en. 
Fa l l  19. F r i t z ,  J o h a n n ,  68 Jahre. 
Anamnese .  Seit 5 Jahren zunehmend dement, vergefllich; in den letzten 

Jahren progrediente SprachstSrung sensoriseher Art. 
B e o b a c h t u n g .  7. September bis 4. Oktober 1908. Pat. zeigt das Bild 

ziemlich vorgeschrittener amnestischer Aphasic; die Sprache versteht er zumeist, 
aber seine Antworten bestehen zum Tell aus ganz unsinnig zusammengesetzten 
Flickworten, Hauptworte wendet er beinahe iiberhaupt nicht an; Alexie, Agraphie 
und ideatorische Apraxie. Sonst stumpf und unrein. 

10. September. Schl~ft schlecht, will nachts aufstehen und weggehen, spricht 
yon seinem Sohn, rollt sti~ndig die Decke auf und zu. 

17. September. Nachts unruhig, sucht im Bette herum, hebt den Strohsaek 
immer wieder in die HShe, wirft die Decke st~ndig weg. 

18. September. Tagsiiber ruhig, stumpf; nachts unruhig, will nicht liegen 
bleiben, geht zur Tiir, cr miisse zur Arbeit gehen, macht dann eine lange Zeit 
geldz~hleude Bewegungen mit den H~nden. 

19. September. Sucht tagsfiber seine Frau und seinen Sohn; unrein. 
28. September. Tagsiiber ist er immer stumpf, nachts immer unruhig, go- 
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sch~iftig, delirant; wirft die Matratzen herum, nestelt an der Decke, rollt sie unter 
den Arm und will weggehen. 

4. Oktober 1908. Zunehmender Marasmus; Exitus an Pneumonie. 
Die Sektion zeigte aul]er Marasmus st~rkere Arteriosklerose und lobulKre 

Pneumonie der rechten Lunge. 
Das Gehirn deutlich atrophiert, leichte Erweiterung der Ventrikel, geringo 

fleckige Verdiekung der basalen Gef~l]e. 
Mikroskopisch .  Kolossale Massen von groBen Drusen im Stadium~V 

(Fig. 41). Viele Keulen. Schwere Ver/inderung der Ganglienzellen. 

Fa l l  20. P o b u d a ,  F r a n z ,  83 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  26. M~rz bis 8. April 1910. Sehr marantisch; weil~ nicht 

sein Alter ; macht dariiber ganz wechselnde Angaben, bald ist er 18, bald 30 Jahre, 
glaubt, dal3 seine Frau noeh lebt, weil~ nicht die Zahl und Namen seiner Kinder. 
Ist zeitlieh und 5rthch vollkommen desorientiert. Einen Tag nach der Aufnahme 
glanbt er hier bereits 2 Jahre zu sein, verfertige bier Besen. 

Nachts dr/ingt er aus dem Bette fort, sucht seine Toehter, glaubt hier in einer 
R~uberhShle zu sein. 

8. April 1910. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn leicht atrophiseh mit geringer Verdickung der Ventrikel. Basal- 

gef/iSe unver/~ndert. 
Mikroskopiseh .  Massenhafte Drusen im Stadium III, IV und V. Keine 

Keulen. Sehr starke Ver/inderung der Ganglienzellen; spKrliche grobfaserige 
Fibrillenwucherung in denselben. 

Ful l  21. H a v l i k ,  K a t h a r i n a ,  76 Jahre. 
Anamnese .  Seit 1/e Jahr zunehmend vergelMich, seit 1/4 Jahr ist die Ver- 

geglichkeit so stark, dal~ sie im Handumdrehen alles vergiBt. Sie schl~ift sehlecht, 
verlangt eine neue Wohnung; will die Nachbarn ans der Wohnung heraustreiben, 
weft die Wohnung ihr gehSre; wenn man ihr wehrt, wird sie ~rgerlich, sehimpft, 
schreit, man wolle sie tSten, sie werde sich lieber selbst umbringen. 

B e o b a e h t u n g .  31. MKrz bis 17. Juni 1906. Eingebracht ganz ruhig; 
w/~hnt sich hier im Krankenhanse, negiert die Aufregung zu Hanse, sagt, man 
h/~tte sie nut ge/irgert; ist persSnlich vollkommen orientiert; Rechnen schlecht. 

1. April. Canz ruhig, weir, dal~ sie gestern gekommen. 
2. April. Glaubt, hier schon eine Woche zu sein. Schl~ft nachts wenig. 
7. April. Liegt ruhig da, ist sehr vergel31ich, weil~ nicht, wie lange sie da 

ist; sofort nach dem Essen vergil~t sie, dab sie gegessen hatte; behauptet, vor 
kurzer Weile von dem Sohn und einem Bekannten besucht worden zu sein, die 
nur ins Wirtshaus gegangen sind und wieder kommen wollen. Bald darauf ver- 
langt sie wieder weg, weil sie glaubt, ihr Sohn warte schon drau~en auf sie. 

24. April. Sehr vergei~lich, sphrlich konfabulierend, glaubt, yon dem oder 
jenem lbesucht worden zu sein, h~lt den Arzt ffir ihren Sohn oder auch fiir je- 
manden anderen, ganz wechselnd, inkonsequent; halluziniert besonders abends, 
hSrt ihre AngehSrigen dran~en im Garten odor am Gang und will heraus zu 
ihnen. 

16. Mai. Tagsfiber ist sie ruhig, stumpf, abends ~rgerlich, hSrt ihre Ange- 
hSrigen drauBen und will zu ihnen hinaus. 

17. Juni 1906. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehirn yon au[~en wenig atrophiert, starker Hydrocephalus internus, 

zarte Basalgef/~Be. 
Mikroskopisch .  Reichliche Drusen im Stadium I - - IV;  in den hinteren 

Rindenpartien pr/~valieren die grS~eren Drusen; dabei die Anordnupg in beiden 
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Hemisphgren gleieh. Sehr schwere Zellver~inderung. Keine Keulen. Im Klein- 
h im und den Stammganglien keine Drusen. 

F a l l  22. P l s  A n n a ,  80 Jahre. 
A n a m n e s e .  Beginn unsicher. 
B e o b a c h t u n g .  25. August his 1. Dezember 1908. 26. August. St~ndig 

mit ihren Kleidern und Matratzen delirant beschMtigt; schimpft zum Fenster 
hinaus, sieht Feuer;  alles, was sie sieht, gehSre ihr, und wenn jemand etwas vom 
Tische wegnimmt, tuft  sie nach einem Schutzmann. Glaubt, hier schon 14 Tage 
zu sein, yon wo sie hergekommen, weiB sie nicht, weiB auch nicht, wo sie bier ist, 
behauptet, hier alle zu kennen. 

1. Oktober. Zustand unver~ndert, nachts die Unruhe viel starker, schlief 
sehr wenig; nachher weiB sie meist nichts davon, dab sie unruhig war. 

3. November. Sieht nachts ihre Kinder und Verwandten. 
8. November. HSrt nachts menschliche Stimmen aus einem Schrank, hat  

Angst, man habe dort jemanden eingesperrt, den man urubringen wolle. Be- 
hauptet,  sie h~tte vor einigen Tagen 50 000 geschenkt bekommen, die man ihr ge- 
stohlen h~tte, daffir behandle man sie so schlecht. 

1. Dezember 1908. Nachdem der Zustand unveriindert blieb, Exitus an 
Marasmus. 

Das Gehirn yon aul~en leicht atrophiert, die Ventrikel deutlich erweitert, 
basale Gef~l~e zart. 

M i k r o s k o p i s c h .  Ziemlich viele Drusen in den Stadien I I - - IV .  Stellen- 
weise Stadium VIII.  Keine Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

F a l l  23. R a j d l ,  F r a n z ,  78 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 3 Jahren schon sehr vergeI~lich, vergal~ alles im Nu;  in 

der letzten Zeit sprach er immer nur yon Feuer und wollte schon einmal Feuer 
legen; in der Nacht lief er unbekleidet heraus und schrie, dab es brenne. 

B e o b a c h t u n g .  22. Januar  his 31. Januar 1908. Bei der Einbringung 
ruhig, 5rt]ich vollkommen desorientiert; nachts deliriert er, zerril~ Matratzen, 
waft das RoBhaar heraus. 

23. Januar. Namen gibt er richtig an, Alter ganz wechselnd; ist 5rtlich nicht 
orientiert, je naeh Suggestion ist er zu Hause oder in einem Gasthause, glaubt, 
hergekommen zu sein, um Almosen zu bekommen, die Zahl und l~amen seiner 
Kinder kennt er nicht, glaubt, hier schon lange Zeit zu sein. 

25. Januar. Auf Befragen wechseln seine Angaben; aufs Alter gefragt, gibt 
er zuerst 22 an, nach einigen Minuten auf dieselbe Frage 45, dann wieder 22; 
w~hnt sich zu Hause; glaubt, hier bald 2 Tage, bald 4 Wochen zu sein, denn es 
sei schon sehr lange, so dal~ er es sich nicht merken kSnne, vielleicht 1/2 Jahr, 
dann wieder eine Woche. WeiB seinen Namen nicht. 

Leicht amnestische Aphasie mit aprakt. StSrungen, behauptet, hier schon 
viel gearbeitet zu haben, die Umgebung verkennt er. 

31. Januar 1909. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehirn von au~en leicht atrophiert, deutliche Erweiterung der Ventrikel. 

Zarte Basalgef~Be. 
M i k r o s k o p i s c h .  In der rechten tIemisph~re nur sehr sp~rliche Drusen 

im Stadium IV, in den anderen Gegenden keine. In der linken Hemisphere fehlen 
die Drusen im Occipitallappen, wogegen sie in den anderen Gegenden in sp~rlicher 
Zahl vertreten sind, und zwar in den Stadien I I I  und IV. Geringe Zellver~nderung; 
keine Keulen. 

F a l l  24. R o t h ,  F r a n z ,  83 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 2 Jahren wird Pat. zunehmend schwachsinnig und ver- 

gel~lich; die Krankheit begann mit Schwindelanf~llen, nach denen er ganz verwirrt 
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war; seit mehr als einem Jahr ist er nachts unruhig, halluziniert Gestalten und 
Tiere im Zimmer. 

B e o b a c h t u n g .  22. Februar his 8. Juni 1908. Pat. ist beinahe vollkommen 
taub; dadurch eine Verst~ndigung sehr erschwert; in der Klinik liegt er tagsiiber 
stumpf, gleichgfiltig zu Bette, nachts schls er wenig, meist will er aufstehen, 
ruft seine Kinder, will weglaufen, seine Kleider haben, droht den W~rtern mit 
Erschieflen. Dann wieder zerreiBt er das Bettzeug und zerwiihlt die Matratzen, 
besch~ftigt sich sts damit, legt es bin und her und brummt dazu immer etwas 
Unversts nichts yon Aphasie; dieser Zustand bleibt unver~ndert bis 
zu seinem am 8. Juni 1908 erfolgten Exitus an Marasmus und Bronchitis. 

Das Gehirn sehr stark atrophiert, die Meningen verdickt und getriibt. Die 
basalen Gefs fleckweise verdickt. Die Ventrikel sehr stark erweitert. Im rechten 
Thalamus opticus und Nuclus lentiformis je eine kleine briiunlich gef~irbte cystische 
Erweichung. 

Mikroskopisch .  Reichliche Drusen; in den vorderen Partien sehr viel 
Infiltrationsstadien, in den hinteren nur die Stadien II---IV. Keine Keulen. 
Schwere Vers der Ganglienzellen. 

Fa l l  25. U r b a n ,  J o h a n n ,  84 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
Beobach tung .  6. Juni his 30. Septeraber 1908. Einfach dement, euphorisch; 

hochgradige Merkf~higkeitsstSrung, vergii~t sofort alles und deckt die Defekte 
mit Konfabulationen; ist persSnlich desorientiert, kennt sein Alter nicht; ebenso 
weiB er nicht, wo er sich befindet, gibt sozusagen yon Minute zu Minute wech- 
selnde Angaben an, behauptet bald, seine Frau sei gestorben, bald, sie lebe, ebenso 
gibt er widersprechende Angaben fiber seine Kinder; entsprechend befragt, er- 
zs er Konfabulationen wechselnder und widersprechender Art fiber seine Ts 
keit an den vorhergegangenen Tagen. 

Nachts schls er sehr wenig, ohne Schlafmittel gar nichts, ist immer mit 
seinem Bettzeug besch~ftigt, wickelt es zusammen und will damit weggehen, 
ruft Bekannte, verkennt die Umgebung in deliranter Art. 

30. September 1908. Exitus an eitriger Bronchitis. 
Das Gehirn von auBen leicht atrophiert. Ventrikel stark erweitert. Basal- 

gef~iBe zart. 
Mikroskopisch .  In der Stirnpartie massenhafte Fiidcheninfiltrate, dar- 

unter sp~rliche Stadien III  und IV. Sehwere Zellver~nderung. In den hin- 
teren Partien viele Drusen in Stadien III  und IV; die Ganglienzellen wenig ver- 
~ndert. Sp~rliche k]eine Keulen. 

Fa l l  26. Vojna ,  A n n a ,  77 Jahre. 
Anamnese .  Beginn unbekannt; desorientiert, rennt im Dorfe herum, 

nimmt Feuer aus dem Ofen und will an verschiedenen Often Feuer machen. 
Beobach tung .  25. August bis 27. September 1905. Ist eingebracht des- 

orientiert, glaubt, zu Hause zu sein, halt die Ws fiir alte Bekannte; 
plaudert in einem fort, behauptet, alles gehSre ihr und will es an sich nehmen; 
wird gewaltts wenn man es ihr verwehrt. 

Beim Ausfragen fiber ihren Namen denkt sie nach, das Alter sagt sie fiber- 
haupt nicht; auf viele Fragen antwortet sie ganz widersinnig, weil sie sofort die 
Frage wieder vergessen hat; keine amnestische StSrung; nachts ist sie immer 
unruhig, schls sehr wenig. 

1. September und 24. September. Drei epileptische Anfhlle, naehher soporSs. 
27. September 1905. Exitus an Pneumonie. 
Fa l l  27. S tov icek ,  A n t o n i e ,  89 Jahre. 
Anamnese .  Seit 6 Jahren sehr schwerhSrig, seit einem Jahr beinahe ganz 
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blind ; etwa ein Jahr ist sie hochgradig vergel31ieh, verlangt gleich nach dem Mittag- 
essen zu essen, da sie sofort vergiltt, da$ sie schon gegessen hatte;  hat  Angst, 
da$ man sie umbringen will, versteckt sich vor halluzinierten Personen; erkennt 
nicht mehr ihre Tochter, h/ilt sie fiir ihre eigene Mutter, hat  vergessen, dab ihre 
zweite Tochter bereits verstorben ist. 

B e o b a c h t u n g .  4. November 1903 bis 27. Mai 1904. Ist vollkommen des- 
orientiert, kennt nicht ihr Alter, weiI~ nicht, da$ sie verheiratet ist, nennt  ihren 
M/idehennamen, bald wieder behauptet sie, ihr bereits verstorbener Mann lebe 
noch; ist sehr vergel~lich; verkennt die Umgebung; kriecht immer wieder aus 
dem Bette und sucht ihre Kinder;  glaubt, zu Hause zu sein. 

14. Januar 1904. Ist sehr /ingstlich, scheint M/inner zu halluzinieren, denn 
sie schreit naehts: ,,Ihr Lausbuben, warum schlagt ihr reich, ihr Jungen"; friih 
behauptet sie, ihre Enkel h/itten sie geneckt und gepriigelt. 

5. Februar. Will immer weggehen, will nicht im Bette bleiben, sehr vergeB- 
lich und behauptet, sie bekomme gar nichts zu essen; manchmal behauptet sie, 
sie miisse weg, sie miisse kochen gehen, man warte schon auf sie. 

27. Mai 1904. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn yon auSen leicht atrophiert, Ventrikel deutlich erweitert. Die 

basalen Gef/i$e zart. 
M i k r o s k o p i s c h .  In beiden Stirnlappen keine Drusen. In  den anderen 

Rindenpartien ziemllch viele Drusen im Stadium I I I  und IV. Sp/irliche Keulen. 
Starke Ver/inderung der Ganglienzellen. 

F a l l  28. Zg~bransky ,  Mar ie ,  74 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 3 Jahren sehr vergeB]ich, in der letzten Zeit (genaue Zeit- 

angabe unbekannt) ist sie unruhig, schl/ift nicht, lauft herum, wird gewaltt/itig. 
B e o b a c h t u n g .  8. Juli bis 13. September 1908. 15. Juli. Sehr vergeBlich, 

weii] ihr Alter nicht, stiindig desorientiert. Alles Mobile, am hebsten W~che-  
stfieke, rafft sie zusammen und will damit weggehen, weil es ihr gehSre; produ- 
ziert massenhaft Konfabulationen: Erz/ihlt, sie w/~re gestern auf einem Begr/ib- 
nis gewesen und hKtte dann ihren Vater und Mutter besucht, hier arbeite sie viel, 
sei ja hier zu Hause, erz/ihlt je nach Wunsch, wo sie gestern gekocht h/itte, h/ilt 
die Anwesenden fiir Bekannte, den Arzt fiir ihren Bruder. 

Besch/iftigt sich h/iufig im Bette damit, dab sie immer wieder die Decke 
zertrennt und die Matratzen bin und her w/ilzt. Sonst Zustand unver/indert. 

13. September 1908. Exitus an Dysenterie. 
Das Gehirn yon aul~en sehr stark atrophiert. Basalarterien fleckig verdickt. 
M i k r o s k o p i s c h .  In allen Gegenden beider Hemisph/iren sehr reichliehe 

Drusen in den Stadien IV und V und auch Stadium VIII. Im rechten Occipital- 
tappen reichlicher ,,Pelzbesatz" um die Gef/il3e. Reichliche Keulen; stellenweise 
die grobfaserige Fibrillenwucherung. In den Stammganglien keine Drusen. Im 
Kleinhirn mehrfache Gef/i$e mit ,,Pelzbesatz", der h/iufig eine kriimelige De- 
struktion aufweist. 

F a l l  29. Z s  Jose f ,  76 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit a/4 Jahren verwirrt, in der letzten Zeit deliriert er, glaubt 

mit Fferden zu fahren, zu ackern, ist sehr verge$1ich, zerreil~t die W/ische. 
B e o b a c h t u n g .  30. September bis 19. Oktober 1909. Gibt sein Alter richtig 

an, ist 5rtlich desorientiert, glaubt in der N/ihe seines Wohnortes zu sein; glaubt, 
hier schon eine Woche zu sein; im Handumdrehen erz/ihlt er, er habe gestern 
beim Schmied geschlafen, w/ire auch im Gasthause gewesen und habe ein Seidel 
Bier getrunken. 

1. Oktober. Ist tagsiiber ruhig; nachts schl/ift er sehr wenig, will fortgehen, 
da er zur Arbeit miisse. 
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3. Oktober. Glaubt, hier schon 2 Jahre zu sein; w/ihnt sich hier in einer 
Miihle und suche bier Dienst. 

19. Oktober 1909. Exitus an Bronchopneumonie und chronischer Nephritis. 
Das Gehirn yon auBen leicht atrophisch, Ventrikel stark erweitert, Basal- 

gef/~13e zart. 
Mikroskopisch .  Sehr reichliche Drusen meist yore Typus II, III, IV, 

stellenweise auch/nfiltrationsstadium. Keine Keulen. Sehr schwere Ver~nderung 
der Ganghenzellen. 

Fa l l  30. Zrno ,  Jo~ef, fiber 70 Jahre. 
Anamnese .  Wegen deliranter Zustiinde eingebracht, Dauer unbekannt, 

wahrscheinlieh nur ganz kurze Zeit. 
B e o b a c h t u n g .  5. Januar bis 23. Januar 1908. Bei der Einbringung glaubt 

er, schon yon gestern da zu sein; das Alter gibt er mit 70--80 an. Gibt selbst 
an, sehr vergeglich zu sein. Behauptet, den Arzt yon frfiher schon zu kennen; 
als Zahl seiner Kinder gibt er bald 2, bald 5 an. 

7. Januar. Ist tagsiiber ruhig, nachts sehl~ft er; wechselnd desorientiert, 
Konfabulationen derart, da$ er behauptet, vor kurzer Zeit gerade gearbeitet zu 
haben, meistens im Sinne seiner frfiheren Besch~ftigung, er war StraBenkehrer. 

12. Januar. Tagsiiber meist ruhig, nachts meist delirant, ist mit StraSen- 
kehren oder mit Pferden besch~ftigt, zerwfihlt die Matratzen, ruft seine Frau. 

23. Januar 1908. Exitus an Bronchitis. 
Das Gehirn stark atrophiert, die Ventrikel erweitert. 
Mikroskopisch .  Reichliche Drusen im Stadium I und II. Auch reichliches 

]nfiltrationsstadium. Keine Keulen. Schwere Zellver/s 
Fa l l  31. Z r u b e k ,  F r a n z ,  83 Jahre. 
Anamnese .  Ein Sohn geisteskrank gewesen. Seit 6 Monaten halluziniert 

der Kranke meist nachts; in der letzten Zeit will er immerfort herumlaufen, seit 
4 Wochen ist die Spraehe sehr schlecht. 

B e o b a c h t u n g .  11. Januar bis 17. Januar 1904. Pat. sprieht paraphatisch, 
versteht die an ihn gerichteten Fragen ganz gut; tagsfiber ist er stumpf, ruhig, 
nachts deliriert er, zerwiihlt sein Bettzeug, unterh/s sich mit delirierten Personen, 
sehimpft, arbeitet im Bette herum und schlKft erst gegen friih ein. Dasselbe 
wiederholt sich beinahe jede Nacht. 

17. Januar. Exitus an Marasmus und Herzkollaps. 
Das Gehirn yon auf~en leicht atrophisch, die Ventrikel erweitert, der linke 

Schl/ifelappen starker verkleinert. 
Mikroskopisch .  Sehr reichliche Drusen im Stadium V mit sehr vielen 

keuligen Wucherungen der Acheneylinder, die Ganglienzellen sehr stark ver~ndert. 
Die Drusen in allen Hirnpartien gleich stark vertreten. 

Fa l l  32. Danzer ,  A n t o n ,  78 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  29. Juli 1907 bis 6. April 1908. Pat. ist hoehgradig ver- 

geBlich, vollkommen desorientiert, aueh fiber seine eigene Person; tagsiiber ist 
er meist stumpf, naehts deliriert er und ist mit seinem Bettzeug st~indig beseh~ftigt. 

6. April 1908. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehirn yon augen leicht atrophiert, die Ventrikel leicht erweitert. 
Mikroskopiseh .  Sehr reichliehe Drusen in den Stadien II--IV, mit sehr 

sp~trliehen Keulen; die Drusen befinden sieh aber nur in den Stimpaxtien, wo- 
gegen sie in den Zentralwindungen und in den hinteren Hirnpartien vollkommen 
fehlen. 

Die F~lle bflden wieder eine Gruppe, welche alle die der ersten 

Gruppe zukommenden  Symptome aufweist, zu denen aber noch ein 
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de l i ran te r  Zus t and  ganz vom T y p u s  des Besch~ft igungsdel i rs  zukommt .  
Die Kr~nken  suchen immerfor t  etwas,  zerwerfen ihr  Bet t ,  t r ennen  die 
Ma t ra t zen  auf, zerwiihlen das  l~ol~haar, zerreil~en das  Lein tuch ,  hi i l len 
sich d a m i t  oft  in phan tas t i sch-uns inn iger  Weise  ein; manche  K r a n k e  
w~hnen sich in ihrer  fr i iheren Besch~ft igung,  z~hlen Geld, melken,  

kochen,  s ind bei  der  Maurerarbe i t ,  kutschieren ,  l aden  auf, schir ren 
Pferde  an, hacken  Holz ;  ein gewesener Maurer  h~ngte  sein Le in tuch  
im Gi t t e rbe t t e  auf und  behaup te t e ,  er werfe gerade eine Fas sade  an;  

ein K_ranker ur in ier te  auf die Erde  und  behaup te t e ,  er h~ t te  ja  gerade  

den  Nach topf  in der  H a n d ;  dabe i  h ie l t  er auch die H a n d  so, wie wenn 
er ta ts~chl ich  ein Gef~l~ in der  H a n d  ha l t en  wiirde. 

D i e  d e l i r a n t e n  Z u s t ~ n d e  t r e t e n  m e i s t  n a c h t s  a u f ,  wo- 
gegen sich die K r a n k e n  tags i iber  meis t  ruhig  ve rha l t en ;  es k o m m t  
aber  auch vor,  da~ der  de l i ran te  Zus t and  bei  Tag und  bei  N a c h t  bes t eh t ;  
d a n n  ist  das  Del i r ium bei  N a c h t  viel s t a rker  ausgesprochen.  Sehr hi~ufig 
k o m m t  es dabe i  zu massenhaf ten  Ha l luz ina t ionen  opt i schen  u n d  
akus t i schen  Inha l tes .  

N a c h d e m  diese S y m p t o m e  l~ngere Zeit  in mehr  oder  weniger  un-  

ve rgnder te r  F o r m  gedauer t  ba t t en ,  gehen die K r a n k e n  an  Marasmus  
zugrunde ;  b e i  d i e s e n  b e s p r o c h e n e n  F ~ l l e n  b e t r ~ g t  d i e  D u r c h -  

s e h n i t t s d a u e r  d e r  K r a n k h e i t  13 M o n a t e .  
F a i l  33. H e i p e t e r ,  E l e o n o r a ,  86 Jahre. 
A n a m n e s e .  Pat. war bis vor 3 Jahren Gemiiseverk~uferin; seit der Zeit 

lebt sie beim Sohn. Vor einem Jahre ein deliranter Zustand yon vier Wochen 
langer Dauer. Sie war nachts sehr unruhig, ~ngstlich, wollte weglaufen, war 
desorientiert, glaubte, auf der Gasse oder am Markte zu sein, wollte nach Hause, 
war mit diversen delirierten Gegenst~nden besch~iftigt, besonders mit Klauben 
ganz kleiner Gegenst~nde vom Boden. Tagsiiber war sie meist ganz ruhig. 

Der Zustand verging allm~ihlieh und Pat. wurde nachher geistig ganz nor- 
mal, genau so wie friiher gar nicht vergeBlich. 

Seit 14 Tagen derselbe Zustand wie damals; besonders delirant des Nachts, 
klaubt Geld vom Ful]boden auf, sammelt deliricrte Glasscherben und verkauft 
Stiefel, zankt mit delirierten Personen, sieht Wasser fliei~en, Soldaten marschieren, 
glaubt, am Markte unter vielen Leuten zu sein. 

B e o b a c h t u n g .  19. Februar bis 22. Februar 1906. Weil~ ihr Alter nicht, 
glaubt, hier schon lange zu sein, wo aber, weil~ sic nicht. Nachts war sie unruhig, 
schlMt gar nichts, st~ndig mit Halluzinationen des Gesichts und GehSrs beschi~f- 
tigt; sie wundert sich, da6 hier so viel Milit~r unter dem Tisehe ist, fiirchtet sich 
vor drohenden Gesichtern und laeht fiber die verrosteten S~bel der Soldaten; 
will wiederholt welgaufen, man warte schon zu Hausa auf sie, glaubt, es regne 
yon oben, die Decke falle auf sie herunter. Zeitweise klaubt sie delirierte F~den und 
Haare auf und wirft sie weg; hSrt ein Kind schreien, sieht am Ful~boden Glas, 
Rosenkr~.nze und will sie aufheben. Zerrt am Leintuch und sehimpft, daI~ der 
Karfiol so hart sei und nicht ausgebroehen werden k5nne. 

20. Februar. Tagsfiber ruhig; abends wieder delirant. 
22. Februar 1906. Exitus. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Marasmus univers. Endoearditis chron. 

def. Morbus Bright. chron. Hypertrophia eordis. Lipomatosis cordis destr. 
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Das Gehirn yon aul3en stark atrophiert, die Ventrikel deutlich erweitert, 
basalen Gefiil~e leicht verdickt. 

Mikroskopisch .  In beiden Stirnlappen reichliehe Drusen im Stadium 
I - - I I I  und dazwischen sehr reichliches Infiltrationsstadium. In den hinteren Hirn- 
partien vereinzelte Drusen im Stadium II  und III. Sp~rliche Keulen. Geringe 
Ver~nderung der Ganglienzellen. 

Diese K r a n k e  bot  eigentlich nu r  Symptome eines Deliriums, das 

yon  einem alkoholischen Delir ium k a u m  zu unterscheiden war. Die 

K r a n k e  ging zugrunde,  ohne dab noch andere Symptome dazugetre ten 

w~ren. Besonders bemerkenswert  ist aber, dab ein J ah r  vorher ein ganz 

identisches Delir ium in  vol lkommene Hei lung i ibergegangen war. 

Fa l l  34. S t e m p r o c h ,  Marie, 71 Jahre. 
Anamnese .  Seit einem Jahre progrediente VergeBlichkeit, wollte immer 

essen, da sie vergessen, dai~ sie gerade gegessen hatte, ist zeitlich nicht mehr orien- 
tiert, rafft alles zusammen und wollte es wegtragen, irrte drauBen herum; konnte 
sich auch schon in der letzten Zeit nicht recht ankleiden; der inzwischen ein- 
getretene Tod des Mannes machte auf sie keinen Eindruck; sie hatte es entweder 
vergessen, denn sie suchte ihn st~ndig, oder aber glaubte sie, er wiire gerade ge- 
storben und wollte ihm auf das Begr~bnis gehen. 

Beobach tung .  22. M~irz 1906 bis 25. M~irz 1909. Nennt zuerst ihren M/id- 
chennamen, dann den richtigen; behauptet, keine Kinder zu haben (unrichtig), 
nachher gefragt, mit were sie hergekommen ist, sagt sie mit dem Sohn. 

Wie alt der Sohn ist? 28. 
Und Sie? Werde auch so sein. 
Sie kSnnen doch nicht so alt sein wie der Sohn? Darauf antwortet sie mit 

der Frage: Warum nicht? 
Wie alt sie ist? Schon alt, ich habe schon alte SShne. Was sie hier macht? 

Zum Begr~bnis des Mannes. 
WeiB, dal3 sie ein schlechtes Ged~chtnis hat, rechnet sehr schlecht, z~hlt auch 

die Monate schlecht auf. Ist 5rtlich nicht orientiert, glaubt, zu tIause zu sein; 
dann w~hnt sie sieh wieder in einem Nachbardorf. 

Ihr Alter gibt sie jetzt mit etwa 20 an; je nach der Frage glaubt sie, es sei 
hier entweder eine Sparkasse oder ihr Haus; letzteres bekr~ftigt sie damit, dal3 
es ihr Mann selbst gebaut h~tte. 

Auf eine Rechenaufgabe antwortet sie: ,,Ich bin iiber 20" (sie seheint die 
Frage vergessen zu haben und antwortet auf eine konfabulierte Frage). 

Auf eine gleiche Rechenaufgabe: ,,Die Eltern sind sehon gestorben." 
Auf die Frage, bei wem sie wohnt, sagt sie: ,,Bei der Mutter und bei dem 

Vater." 
26. Mhrz. Ist hochgradig vergel~lich, vergii3t im Handumdrehen alles, zeit- 

lich, 5rtlich und persSnlich desorientiert, in rasch wechselnder Weise, glaubt, 
bald zu ]-lause, bald beim Sohn, bald in einem Nachbardorf zu Besuch zu sein. 

Die Umgebung wird verkannt; nach jeder Frage produziert sie massenhafte 
variierende Konfabulationen; alles Mobile, das sie sieht, klaubt sie auf, h~lt es 
ffir ihr Eigentum, rollt es in die Schiirze ein und will damit weggehen ; steht immer 
bei der Tiir, hat die Schiirze biindelartig zusammengerollt und verlangt, man 
solle sie weggeheu lassen. 

Wenn man sie fragt, was sie gestern oder gerade gearbeitet h~tte, bekommt 
man st~ndig wechselnde Angaben, haarklein schildert sie allerlei Arbeiten, die sie 
gerade geleistet haben will. 

Abends will sie sich nie ausziehen, schreit, dal3 man sie bestehlen wolle; 
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friih beim Anziehen ist aueh immer groBer L/irm, da jammert sie dann immer, 
man wolle sie umbringen. Nachts immer ganz ruhig; schl/ift ziemlich gut. 

1907. Zustand unver/indert. 
1908. Etwas apathisch, konfabuliert nicht mehr spontan, sondern nur auf 

Fragen; h/iufig bettl~gerig. 
31. Oktober. Epileptischer Anfall. 
1909. Vollkommen verstumpft und apathiseh. 
25. M/irz 1909. Exitus an Mar~mus und Bronehopneumonie. 
Das Gehirn yon auBen stark atrophiseh, Ventrikel stark erweitert, die basalen 

Gef~l]e leicht verdiekt. 
Mikroskopisch .  Massenhafte Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 

Starke Ver/inderung der Ganglienzellen. Viele derselben zeigen die grobfaserige 
Fibrillenwucherung. 

Fa l l  35. Valehs Josefa ,  58 Jahre. 
Anamnese .  Seit 1/2 Jahr sehr vergeBlich, seit der Zeit die Psychose, 

sie nimmt anderen Leuten Geschirr weg, behauptet, es gehSre ihr; verirrt sieh 
h~ufig, weiB nicht, wohin sie gehen wollte, mischt beim Kochen alles durchein- 
ander; wenn man sie zum Kaufmann schickt, weiB sie nicht, was sie kaufen soll, 
wollte aueh fiir den ganzen Woehenlohn Brot kaufen; sie besorgte sieh nieht, 
sich selbst iiberlassen, bleibt sie g~nzhch verwahrlost; wollte am Sonntag oder 
in der Nacht in die Fabrik in die Arbeit gehen; wollte immer essen, da sie gleich 
nach dem Essen alIes vergessen hatte, glaubt, dab ihre Eltern noch am Leben 
sind, erkennt ihre Kinder zeitweise nicht. 

Fiirchtet sieh in der Wohnung, weil dort lauter alte Kerle seien, die sie um- 
bringen wollen; in der letzten Zeit sucht sie ihren Mann, der in ein Krankenhaus 
gesehickt wurde, unter dem Bette, machte aus Kleidern und W/ische Biindel 
und wollte damit weg, behauptete, sie miisse zu den Eltern gehen. 

B e o b a c h t u n g .  14. November 1901 bis 27. Dezember 1903. Eingebracht 
zeigt Pat. eine ziemlich starke amnestische und sp/iter auch sensorische Aphasie; 
dabei auch ideatorische Apraxie, seheinbar wegen grol3er Verge~lichkeit; ist sebr 
vergel~lich, kennt die Umgebung kaum, nur im Laufe der Zeit eine einzige Kranke, 
neben der sie sehlgft; wegen ihrer schweren SprachstSrung ist ein Examen nicht 
recht m6glich, einfach stumpf, dement, dabei st/indig euphorisch vor sich l~ichelnd. 

27. Dezember 1903. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehirn stark atrophiert, besonders in der ]inken I-Iemisphgre, die Ven- 

trikel stark erweitert, die basalen Gefgl~e fleckig verdickt. 
Mi kros ko pisch. Reichliche Drusen im Stadium IV und V. Wenige Keulen. 
Fa l l  36. Kra~ ina ,  Wenzel, 77 Ja.hre. 
Anamnese .  Keine. 
B e o b a e h t u n g .  16. November 1905 bis 1. M/irz 1907. 17. November. Glaubt, 

30 Jahre alt zu sein; sei hier sehon sehr lange, wie lange, wisse er nicht, er h/itte 
ein schlechtes Gedi~chtnis. 

26. November. Liegt zu Bette ganz ruhig; behauptet, noch heute friih ge- 
arbeitet zu haben, h/itte einen Rock gen/iht und dann w/ire er spazieren gewesen. 

28. Dezember. Zustand unver/indert; seine Merkf/ihigkeitsstSrung ist so 
hoehgradig, dab er sieh im Zimmer nieht einmal auskennt; erkennt sein Bert nicht, 
erkennt seine Mitpatienten, Wgrter und ~trzte nicht, obzwar er behauptet, sie 
kommen ihm bekannt vor. 

10. Januar 1906. Standig konfabulierend; behauptet t~glieh, or arbeite, 
z~ihlt auch auf Verlangen auf, was far eine Arbeit er gerade abgeliefert h/itte ; 
die W/irter bezeichnet er als Herren aus demselben Hause, wo er wohnt. 

21. Januar. Ein Ohnmachtsanfall. 
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12. Februar. Setzt sich heute im Bette auf, nimmt die Decke zur Hand, 
maeht, als ob er n/ihen wiirde, zieht alle F/iden aus dem t3berzuge heraus. Ge- 
fragt, was er mache, sagt er: ,,Man muB sich anstrengen, wenn man die paar 
Kreuzer verdienen soll, ich mSchte gem heute damit fertig werden." Nach einer 
Weile nimmt er die Decke fiber die Hand, wie Schneider sonst die Kleider zu 
tragen pflegen und geht im Zimmer herum, behauptet, er mug die Arbeit ab- 
liefern gehen (Pat. war Schneider). 

1. Februar. Zustand gleich, stumpf, vergel31ich und hie und da besonders 
auf Ausfragen konfabulierend. 

15. Februar. Einfach stumpfe Demenz. 
1. M/irz 1907. Exitus an Dysenterie. 
Das Gehirn von aul3en stark atrophiert, die Ventrikel erweitert, die basalen 

Gef~13e fleckig verdickt. 
M i k r o s k o p i s c h .  Sehr reiehliche Drusen im Stadium V mit massenhaften 

Keulen. Die Ganglienzellen stark ver/indert. Stellenweise Zellen mit grobfaseriger 
Fibrillenwueherung. 

F a l l  37. K n o t e k ,  Mar i e ,  75 Jahre. 
A n a m n es e. Seit 1/2 Jahr  sehr vergel31ich ; will immerfort essen, da sie sofort 

vergiSt, wenn sie gegessen hatte. 
B e o b a e h t u n g .  16. September bis 12. November 1906. WeiB selbst, dab 

sie ein sehleehtes Ged~chtnis hat ;  weil3 nicht die Zahl und die Namen ihrer Kinder, 
ihr Alter auch nieht, es werde so fiber 70 sein. Mit were sie hergekommen, weifl 
sie nicht, weiB aber, daB es heute war. Glaubt, sie w~re nur */2 Stunde hergefahren 
(trotzdem es mehrere Stunden dauerte). 

17. September. Schl/s nachts sehr wenig; war meist sehr unruhig, suehte 
einen ,,Buben", schimpfte auf ihn, dal3 er nicht komme, wo er sich so lange herum- 
treibe, er h/itte ihr die ganze W/s weggenommen; h~lt das Gaslicht fiir Pe- 
troleum und will es auslSschen, ,,man miisse sparen", glaubt, in ihrer Wohnung 
zu sein; hs eine andere Mitpatientin ffir ihren Mann und will sich zu ihr legen; 
weigert sieh, zu essen; wenn man ihr wehrt, sehreit sie, man hs ihr die Hand 
gebrochen, den Arzt h/ilt sie fiir einen OberfSrster. 

18. September. Heute ist der Zustand gleich, auf Schlafmittel etwas Schlaf. 
Glaubt, hier schon sehr lange zu sein, schon mindestens ein Jahr, und sei bier 
bcim Herrn Oberf6rster. 

20. September. Zustand unver/tndert; hat  ein Erysipel am Arm; auf die Frage, 
wo sie das her hat, sagt sie, das h~tte ihr der Bub mit der Zigarette gemacht. 

10. Oktober. getzt stumpfes Hinbrfiten; auf Schlafmittel Sehlaf; schimpft 
nur, wenn man sich um sie kiimmert, sie umbet te t ;  dabei verkennt sie die Um- 
gebung in ganz wechselnder Weise. 

1. November. Vollkommen verstumpft. 
12. November 1906. Exitus an Dysenterie. 
Das Gehirn yon aul~en stark atrophiert, die Ventrikel sehr stark erweitert, 

die basalen Gef~fle fleckig verdickt. 
M i k r o s k o p i s c h .  Sehr reiehliche I)rusen in den Stadien I, II ,  I I I ,  IV. 

Wenig Keulen. Ganglienzellen ms erkrankt. 
Im Kleinhim, den Stammganghen und der Medulla oblongata keine Drusen. 

F a l l  38. H r b ,  R o s a l i e ,  71 Jahre. 
A n a  mnese .  Seit 2 Jahren zunehmende Demenz ; h~ufig unruhig, sehlug die 

Kinder;  wollte aueh einigemal ,Feuer  legen". 
B e o b a c h t u n g .  23. Januar bis 31. Juli 1907. Stumpfe Demenz, ihr Alter 

gibt sie mit 20 an, h/~tte noeh kleine Kinder;  Namen und Wohnort gibt sie richtig 
an;  glaubt aber, zu Hause zu sein. 
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25. Januar. Gibt ihr Alter mit 30 an, glaubt, schon sehr lange da zu sein, 
den Arzt kenne sie noch vom Sommer her; will aus dem Zimmer h~ufig weglaufen, 
rafft alles Mobile zusammen und will es wegtragen. 

2. Februar. Hat Andeutungen yon amnestischer Aphasie und ideatoriseher 
Apraxie; die Sprache dabei langsam und stockend, mit initialem stotter~hnlichen 
AnstoSen, h~ufiges Naehziehen der Endlaute. 

1. Miirz. Einfach stumpf-dementes Wesen, ganz unrein, vollkommen interesselos. 
31. Juli 1907. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehiru von au~en stark atrophiert, die Ventrikel stark erweitert. 
Mikroskopiseh .  Sehr reiehliche Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 

Die Ganglienzellen sehr wenig ver/indert. 

Fa l l  39. S inde l s  Josef ,  80 Jahre. 
Anamnese .  Seit 1/z Jahr sehr vergeBlich, dement, desorientiert, naehts 

unruhig, lauft im Dorfe herum und macht L~rm. 
B e o b a c h t u n g .  9. November 1906 bis 15. Juni 1907. 10. November. Den 

Namen nennt er richtig; auf das Alter gefragt, sagt er 21. Behauptet, er sei ver- 
heiratet und h~tte 3 Kinder. 

Wie alt die sind? Auch so alt. 
Als man ihn darauf aufmerksam macht, das sei nieht mSglich, sagt er: ,,Dann 

werden sie jfinger sein." 
Sp/~ter behauptet er, 5 Kinder gehabt zu haben, jetzt h/~tte er keine mehr 

(unrichtig), glaubt, hier sehon ein Jahr zu sein; auf das Alter gefragt, sagt er 
nichts, erst als man ihm mehrere Zahlen sagt, entscheidet er sich fiir 60. 

1. Dezember. Stumpf, dement, zeitlich und 5rtlich desorientiert, gibt weeh- 
selnde Angaben fiber sein Alter, die Zahl und das Alter seiner Kinder. 

1. Juni 1907. Die ganze Zeit stumpfe Demenz. 
15. Juni 1907. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn yon auBen leicht atrophiert, starke Erweiterung der Seiten- 

ventrikel. Basalgef~13e zart. 
Mikroskopisch .  Massenhafte Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 

Ganglienzellen stark veri~ndert. 

Fa l l  40. Roueek ,  A n n a ,  73 Jahre. 
Anamnese .  Erst in der letzten Zeit psyehotisch. Kennt ihren Mann nieht 

mehr, haUuziniert fremde Leute in der Stube, l~uft nachts auf die StraBe 
hinaus. 

B e o b a e h t u n g .  1. April 1909 bis 13. Februar 1910. Ist persSnlich nicht 
recht orientiert, weiB ihr Alter nicht, weil3 nicht, wo sie sich befindet, wo sie ge- 
wohnt hat; anmestisehe StSrung angedeutet; wei$ aber, da$ sie ein schleehtes 
Ged~ehtnis hat. 

4. April. Ganz stumpf. Naehts 1//uft sie manchmal aus dem Bett heraus. 
7. und 8. April. Ist abends immer ~ngstlich, sonst ganz stumpf. 
13. Februar 1910. Exitus an Bronchopneumonie. 
Mikroskopiseh .  Zahlreiche Drusen meist im Stadium III. Keine Keulen. 

Starke Ver~nderung der Ganglienzellen. Viele Zellen mit der groBfaserigen Fibrillen- 
wucherung. 

Fal l  41. Schanda ,  A n n a ,  87 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
B e o b a e h t u n g .  4. bis 11. September 1904. 5. September. Stumpf de- 

mentes Wesen; glaubt, bier sehon eine Woehe zu sein ; ist 5rtlieh nieht reeht orien- 
tiert; glaubt frfih, dab schon Nachmittag ist und z/thlt auch auf, was sie gerade 
zu Mittag gegessen h~tte. 

11. September 1904. Exitus an Pneumonie. 
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Das Gehirn von aul~en leicht atrophiert, die Ventrikel erweitert, die basalen 
Gef~l~e etwas starrwandig. 

Mi kros  ko piseh.  Reichliche Drusen im Stadium I I I  und IV. Keine Keulen. 
S~arke Ver/inderung der Ganglienzel]en. 

Die zule tz t  geschi lder ten  F~lle  34- -41  enden im Gegensatz  zu 

den  fr i iher  geschi lder ten  mi t  s tumpfer ,  apa th i scher  Demenz.  W e n n  
m a n  s o l c h e  K r a n k e  e r s t  i m  S t a d i u m  d i e s e r  V e r s t u m p f u n g  
z u r  U n t e r s u c h u n g  u n d  B e o b a c h t u n g  b e k o m m t ,  d a n n  v e r -  
l i e r e n  s i c h  s e l b s t v e r s t ~ n d l i c h  a l l e  A n h a l t s p u n k t e  f i i r  d i e  
D i a g n o s e ,  besonders  dann,  wenn - -  wie dies ja  zur Regel  gehSrt  - -  
nur  eine ungeni igende Anamnese  vorl iegt .  E in  gutes  Beispiel  daf i i r  
g ib t  der  Fa l l  41, der  ohne Anamnese  in schwerer  Vers tumpfung  ein- 
gebrach t  wurde  und  noch dazu  nur  wenige Tage  beobach te t  werden 
konnte .  Trotz  der  Vers tumpfung  lieften sich aber  dennoch  gewisse 
S y m p t o m e  herausgreifen,  welche zur Charak te r i s t ik  unserer  K r a n k h e i t s -  
g ruppen  gehSren als :  Desor ien t ie r the i t  und  Andeu tungen  von Konfa -  
bula t ionen.  E t w a s  ~hnl iches  zeigt auch der  Fa l l  40, der  nur  eine schwere 

Vers tumpfung  geboten  h a t t e  neben  nur  le ichten StSrungen der  Orien- 
t ierung,  die aber  auch auf die S tumpfhe i t  be~ogen werden  konn te ;  
dagegen erz~hlt  die Anamnese  von ganz zweifellosen ha l luz ina tor i schen  
Zust~nden.  

B e m e r k e n s w e r t  i s t ,  da f t  d i e  D u r c h s c h n i t t s d a u e r  d i e s e r  
i n  V e r s t u m p f u n g  e n d i g e n d e n  F ~ l l e  26 M o n a t e  b e t r K g t ,  a l s o  
m e h r  a l s  d a s  D o p p e l t e  a l s  b e i  d e n  F ~ l l e n  d e r  e r s t e n  z w e i  
G r u p p e n .  

F a l l  42. S v e j d a ,  Marie ,  82 Jahre. 
A n a m n e s e .  Aus dem Krankenhause wegen deliranter Unruhe zur Klinik 

transferiert. 
B e o b a c h t u n g .  29. September 1904 bis 15. August 1908. 30. September. Bei 

der Aufnahme ruhig, euphorisch, behauptet, bald 8 Tage im Krankenhause ge- 
wesen zu sein, bald will sie wieder nichts davon wissen. Weil~ nicht, wo sie bier 
ist, es 1/~l~t sie aber gleichgfiltig; nimmt alles, was sie sieht, an sich, da es ihr ge- 
hSre, und will damit weggelassen werden. 

Bezeichnet ihr Alter mit 60; gibt ganz wechselnde Angaben darfiber, wie 
lange sie da ist; bald sind es 8 Tage, bald ist sie gerade hergekommen, und ebenso 
gibt sie weehselnd an, wo sie zu sein glaubt. Ebenso gibt sie an, bald 3 Kinder, 
bald 14 Kinder zu haben. 

3. Oktober. Hatte Besuch der Tochter, erinnert sich dann nachmittags noch 
daran; behauptet dann, sie wiire um 2 Uhr gekommen, um 3 Uhr w~re die Tochter 
schon dagewesen; sagte zum Besuche, sie glaube hier im Kriminal zu sein, wisse 
a'~er nicht warum, vielleicht weft sie einmal am Markte (sie war friiher Butter- 
verk/~uferin) gefiilschte Butter verkauft habe. Eine Stunde sp/~ter erkl~irt sie dem 
Arzt, hier sei die Untersuchungsstation und man h~tte sie Samstag am Markt 
wegen gef~lschter Butter angehalten. 

6. November. Behauptet, erst seit gestern da zu sein; denn bis gestern war 
sie im Gef~ngnis wegen der gef~lsehten Butter. Den Arzt behauptet sie vonder  
I~arkthalle zu kennen. 
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24. November. Sehr vergeBlich; wundert sich ts dab der Arzt sie schon 
kennt, sie w/ire doch gerade hergekommen, um im Handumdrehen zu behaupten, 
den Arzt yon der Markthalle zu kennen. 

Wurde lumbalpunktiert, wobei sie sehr jammerte, und 1/2 Stunde nachher 
weft] sie nichts mehr davon. 

Infolge ihrer VergeBlichkeit geht sie fortw/ihrend auf den Abort; geht aber 
zur Tfir und wieder ins Zimmer zurfick, nach einigen Minuten wieder hin, weft sie 
behauptet, schon lange nicht am Abort gewesen zu sein. 

20. Januar  1905. Neben der Pat. liegt eine kleine Epileptica, die zeitweise 
Krs hat. Heute hat  dieselbe w~hrend der i~rzthchen Visite Kr~mpfe. Die 
Patientin sagt dazu: ,,Schauen Sie, Herr Doktor, die hat schon wieder einen 
Anfall, das hat sie 5fter." Sie wird darauf gefragt, wie lange sie selbst hier ist, 
darauf die prompte Antwort: ,,Seit gestern abend." 

Als sie darauf gefragt wird, wieso sie dann weiB, dab die Kleine hs Anf~lle 
bekommt, sagt sie: ,,Ach die ist ja aus unserem Ort, sie hat  lange bei mir gewohnt." 

14. Mai. Immer gleich verge~lich, doeh treten jetzt Konfabulationen viel 
seltener auf; auf die meisten Fragen sagt sie jetzt zum Gegensatz zu frfiher: ,,Ieh 
vergesse jetzt alles, ich bin schon sehr alt." Aufs Alter gefragt, gibt sie immer 
zur Antwort, es werde schon fiber 70 sein. 

2. Februar 1906. Im allgemeinen gleicher Zustand; heute behauptet sie, 
erst 14 Tage hier zu sein. 

1. August. T~iglich behauptet sie, sie sei hier erst 14 Tage. 
1. Januar 1907. Jetzt zwar immer sehr vergel~lich, aber niehts mehr vom 

konfabulatorischen Decken der Defekte; wei$, dab sie schon sehr lange da ist, 
dab sie auch manchmal Besuche bekommt; gibt das Alter immer mit ,,fiber 70" an. 

Auf die meisten Fragen sagt sie, sie habe kein Geds 
1908. Zustand im allgemeinen unvers 
15. August 1908. P15tzlicher Exitus. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose. Marasmus universalis. Embol. arteriae 

mesenter, infer. 
Das Gehirn yon aul~en sehr stark atrophiert, die Ventrikel sehr stark er- 

weitert, die Basalgefs leicht fleekig verdickt. 
Mi kros  ko piseh.  In  der Stirn und im Temporallappen Drusen im Stadium IV 

in nicht sehr reichlicher Zahl; in den anderen Partien keine Drusen. Dabei ver- 
halten sich beide Hemisph~ren ganz gleich. In den die Drusen enthaltenden 
Partien die Ganglienzellen stark ver/s und sp~rliehe Keulen. 

Bei dieser Kranken haben wit am Anfang der Erkrankung ein 
gleiches Krankheitsbild vor uns, wie in den vorigen Fs im sp~teren 
Verlauf nimmt die Produktivit~t der Konfabulationen bei sonst gleicher 
StSrung der Merkf~higkeit immer mehr ab, bis schlieSlieh die Kranke 
einfaeh dement und hochgradig vergeglieh wird; doch erreieht die 
Demenz nieht den Grad wie bei den Fiillen 34 41; sie bewahrte aueh 
insofern Krankheitseinsicht, als sie ihre Verge$1ichkeit vollkommen 
einsah. In diesem Zustande verblieb sie 11/2 Jab_re. Wir  h ~ t t e n  
d a r n a c h  in d iesem Fal le  eine Art  H e i l u n g  der schweren  
a m n e s t i s c h - k o n f a b u l a t o r i s c h e n  S t S r u n g  vor uns. 

F a l l  43. P a t z e l t ,  F r a n z i s k a ,  62 Jahre. 
A n a m n e s e .  Vor 4 Monaten erkrankte Pat. an einer Rippenfellentzfindung; 

naehdem sie vom Krankenlager aufgestanden war, kr~nkte sie sich dariiber, 
da$ sie nichts mehr arbeiten konnte und i~uSerte wiederholt, sie wolle sich des- 
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wegen umbringen, um den anderen nicht zur Last zu fallen; sie ~xlrde immer 
trauriger, und etwa eine Woche sp~ter verlangte sie, man mSchte sie umbringen, 
jammerte, dal~ ihr etwas Furehtbares bevorstehe, sie h~tte doch nichts BSses 
angestellt; in den letzten Tagen wotlte sic sich die Augen ausstechen, damit sie 
das Elend nicht sieht, da~ fiber sic und ihre Famihe einbrechen werde, behaup. 
tete, die Leute sprechen yon ihr: ,,Das ist auch so eine, die mul] verbrannt werden." 

B e o b a c h t u n g .  17. Juli 1906 bis 24. August 1908. Eingebracht briitet 
sic stumpf-ruhig vor sich hin; nachts sehrie sic mehrmals ~ngstlich auf. Friih 
sehr ~ngstlich, fief ihre Toehter, schlug sich gegen die Stirn, raufte sich das Haar, 
wollte sich die Augen auskratzen, klammerte sich ~ngstlich an das Bert;  h~ilt 
eine Pat. fiir ihre Toehter. 

19. Juli. Ist stKndig in grol~er agitierter Angst, ~uffert: ,,Hier gibt es eine 
Schinderei, die Augen werden einem ausgestoehen, der Bauch wird einem auf- 
gesehnitten, die Eingeweide werden einem herausgerissen, die Fiil3e werden einem 
abgehackt, das w~re doch schreckhch, was auf reich wartet, was machen sic mit 
dem Fleisch, das yon uns heruntergenommen wird, das kSnnt ihr doeh nich$ 
gebrauchen, das ist doch nicht Rindfleisch; und der Doktor, der schneidet einem 
jeden den Kopf ab und am schleehtesten wird es mir ergehen, genau so wie der 
heiligen C~cilie." Glaubt sehon, ihre letzte Stunde sei gekommen; ist sonst zu 
keiner Auskunft zu haben, st~ndig jammert  sic, will nichts essen, l~l~t sich nur 
mit  Mfihe etwas einflSl~en. 

7. August. Abstiniert und mul~ mit der Sonde gen~ihrt werden. 
16. November. Ist  jetzt zu einsilbigen Antworten zu haben, gibt ihr Alter 

riehtig an, auch einzelne Daten aus ihrer Lebensgeschichte, aber auf eine ge- 
nauere Schilderung ihrer Krankheit geht sic nieht ein. 

1. April 1907. Canz stumpf jetzt, sitzt immer in einer Ecke, die Sehiirze 
iiber den Kopf gezogen, brummt manchmal etwas Unverst~ndliches vor sich, 
manchmal wird sie ~ngstlich und behauptet, man warte sehon draul~en auf sie; 
wenn man ihr die Sehfirze w6gzuziehen versucht, lacht sic versch~mt; Antworten 
nicht zu erhalten; il~t zwar selbst, aber immer nur ganz verstohlen in einer Ecke. 

29. Oktober. Lief abends aus dem Bette znr Tiir und rief in groi~er Angst: 
,,Da werden die Leute zerhackt und in die kochende ScheiBe geworfen; die alten 
Krieger wurden wenigstens erschossen, aber die ietzigen werden gegeiBelt, alle 
hSren es doch, die Leute sagen es doeh auch, ieh well3, was sic machen, etwas 
Sehreekliches wird hier geschehen ; h~tten sic mieh doch lieber zu Hause gelassen; 
wir haben drei Hhuser, ich habe eines und der Bruder hat  zwei (stimmt nicht, 
Pat. ist sowie ihre ganze Familie sehr arm), er ist gliieklich, hier geht es schreck- 
lieh zu, was sic nur mit den Leuten treiben, ich habe ja alles gehSrt, da~ heil~t 
hier Klinik? D~ sehmeil~t man die Leute herein, und all dieser Qual ka~n man 
nieht entrinnen; meiner Sehwester haben sie den Kopf abgehackt, die Arme hat  
sieh sicher nicht gedacht, dab sie einmal in den Abort geworfen und in der Sehei~e 
gekocht werde. Die Schwester hatte eine ffirstliche Wohnung, es kSnnten Yiirsten 
daxin wohnen; und meine Tochter ist aueh seit Weihnachten gut aufgehoben, 
genau so ~ie meine arme Schwester. 

24. August 1908. Exitus an starker Enteritis catarrhal. 
Das Gehirn yon auBen nicht atrophisch, leichte Erweiterung der Yentrikel. 

Normale Basalgef~l~e. 
M i k r o s k o p i s e h .  Sehr reichliehe Drusen in den Sta~lien I I I ,  IV und V, 

nur wenige im Stadium I. Keine Keulen. Die Ganglienzellen sehr stark verKndert. 

F a l l  44. A u e r ,  E m i l i e ,  80 Jahre. 
A n a m n e s e .  Beginn der Psychose unbekannt. Seit einigen Woehen un- 

ruhig; aggressiv, da sie befiirchtet, man wolle sie vergiften, man wolle ihr des 

z. f. d. g. l~'eur, u. Psych. O. III. 28 
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Nachts das Leben nehmen, sieht nachts verd~chtige Gestalten, hSrt Stimmen, 
schreit, will entfliehen, sich aus dem Fenster stiirzen. 

Be o b a c h t u  ng. 1. M~,rz his 11. April 1904. Bei der Einbringung ist die Kranke 
5rtlich, zeitlich und persSnlieh orientiert; ist unwirseh, sehr einsilbig, ~ngst- 
lich nnd ~uBert nur Furcht vor einem ,,Jesuiten", behauptet, sie sei dort, wo 
sie friiher war, verfolgt worden, man h~tte ihr nach dem Leben getrachtet, h~tte 
sie vergiften wollen. 

3. M~rz. Auf gestern ruhig geschlafen, gestern tagsiiber stumpf-ruhig; abends 
~ngstlich, schimpft auf die Jesuiten, hat Angst, daft man sie umbringen will; 
schl~ft wenig und schreit viel um Hilfe. 

7. M~rz. Die letzten Tage meist ruhig; gestern nachmittag wieder ~ingstlich, 
h~lt die J~rzte fiir Jesuiten, die sie umbringen wollen, schl~ft wenig; heute be- 
hauptet sie, von nichts zu wissen. 

14. M~rz bis 5. April. Tagsiiber ruhig, nachts schl~ft sie beinahe nichts, 
nur auf Schlafmittel, iiuBert st~ndig Furcht, ist unruhig, schreit, schimpft, be- 
hauptet, man h~tte bier ihre Tochter geschlachtet, alles sei vergiftet, weigert 
sieh zu essen. 

11. April 1904. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn von aul~en leicht atrophiseh, die Ventrikel leicht erweitert, die 

basalen Gef~fte nicht verdickt. 
Mikroskopisch .  Reiehliche Drusen in den Stadien II, I I I  und IV; spar- 

liche Keulen. Sehr schwere Ver~nderung der Ganglienzellen. 

Fa l l  45. StShr ,  W i l h e l m i n e ,  70 Jahre. 
Anamnese .  Seit l~ngerer Zeit beinahe ganz taub; seit 3 Wochen geist~s- 

krank; spricht mit niemandem, geht nachts im tIause herum, stSftt alle, die sie 
fragen, warum sie herumgehe, ~rgerlich weg. 

B e o b a e h t u n g .  25. Mai bis 18. Oktober 1908. Einfach dement, sehr schwer- 
hSrig, so dab eine Verst~ndigung schwer mSglich ist, liegt stumpf-ruhig da; sonst 
Optieusatrophie und erloschene Sehnenreflexe an den Beinen. 

1. Juli. Ist jetzt etwas apathisch und h6rt ~uch besser; ist persSnlich ganz 
gut orientiert, weift auch anniihernd richtig, wie lange sie da ist und wo sie sich 
befindet, weiB, dab sie unruhig war, bevor sie her kam, bejaht, daft sie sich auf- 
geregt h~tte; ihre Lebensgeschiehte wird ansebeinend richtig erzhhlt. 

16. Oktober. Behauptet, man wolle sie yon hier transferieren, eine Frau 
wolle sie wegnehmen, abet sie wisse nicht, was sie tun soll; dann ist sie hngstlich, 
man steh]e ihr bier die Kleider, und bis sie nach Hause gehen werde, werde sie 
nichts mehr haben. 

18. Oktober 1908. Exitus an Bronchopneumonie. 
Das Gehirn von auBen leicbt atrophisch. Die Ventrikel stark erweitert. 

Basalgef~Be zartwandig. 
Mikroskopisch .  Wenige Drusen im Stadium I und II. Sehr sp~,rliche 

Keulen. Sehwere Ver~nderung der Ganglienzel]en. 
Im Riickenmark ausgesprochene Tabes  mit chronischer Meningitis. Die 

Meningen des Gehirns leicht verdiekt, aber nicht infiltriert. Keine entziind- 
lichen Ver~nderungen im Gehirn. 

Fa l l  46. T r n k a ,  F r a n z i s k a ,  71 Jahre. 
Anamnese .  Seit 1/e Jahr Verfolgungsideen, hat Angst, man wolle sie be- 

stehlen, wacht die ganzen N~,chte, geht mit dem Licht in der Wohnung herum, 
verkennt die Umgebung und abstiniert in der letzten Zeit. 

B e o b a e h t u n g .  17. bis 29. Juni 1906. 18. Juni. Glaubt, hier schon mehrere 
Tage zu sein ; ist persSnlich halbwegs orientiert, weil], daft sie sich in einem Kranken- 
hause befindet, ist sehr ~rgerlich. Jammert in einem fort, man mSchte sich 
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ihrer erbarmen, sagt aber nicht, warum man sich ihrer erbarmen soll und was 
ihr fehlt. Schl~ft nachts beinahe gar nichts und jammert in einem fort, iBt aueh 
sehr wenig, mul~ immer dazu gedr~ngt werden. 

29. Juni 1906. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehirn yon auBen leicht atrophisch, Ventrikel stark erweitert. Basal- 

gefgge zart. 
Mikroskopisch. Viele Drusen im Stadium III  und IV. 

Alle diese vier Krankheitsfglle haben als gemeinsames charak- 
teristisches Symptom einen mehr oder weniger ausgesprochenen para- 
noischen Symptomenkomplex mit stark gngstlich affektu6ser Betonung. 
Am deutlichsten ist dies im Falle 43 ausgesprochen; de r Beginn war 
da zuerst melancholieghnlich, doch aUmgblich gnderte sich das Bfld: 
bei sonst vollkommener pers6nlicher, zeitlicher und 6rtlicher Orientiert- 
heit kam es zu groBer Angst, zu tIaUuzinationen, die bereits ein ge- 
wisses persekutorisches Wahnsystem verrieten; die Kranke machte 
Fluchtversuche und verkannte die Umgebung im Sinne ihres Ver- 
folgungswahns; sie glaubte dann, dab ihre Angeh6rigen bereits um- 
gebracht werden, jammerte, dab sie Menschenfleisch zu essen bekomme, 
sie h6rte, wie Menschen bereits unter den gr6Bten Qualen umgebracht 
werden, und erwartete dasselbe Los; bei Nacht war die Angst viel 
starker, die I-Ialluzinationen geh~ufter. Allm~hlich wurde die Kranke 
stumpfer, der Angstaffekt nahm ab, abet bei der ~uBeren Verstumpfung 
verblieben die alten Wahnideen und Halluzinationen. 

Im Falle 44 ist das Krankheitsbfld zwar nicht so mannigfaltig, abet 
immerhin noch, was die paranoischen Ziige anlangt, ganz einwandfrei. 
Dagegen treten in den F~llen 45 und 46 die paranoischen Symptome 
sehr wenig hervor; im FaUe 46 waren dieselben eigentlich nut in der 
Anamnese ausgesprochen, beim Falle 45 traten sie erst in den letzten 
Tagen der etwas kurzen Beobachtung auf. 

Fall 47. Dolejs, Antonie,  75 Jahre. 
Anamnese. Wurde am 27. Februar 1900 in ein Krankenhaus gebracht, 

weil sie sehr ~ngstlich war, nachts zwecklos mit dem Lichte im Hause herum- 
ging und die Nachtruhe stSrte; behauptete, sie h6re Hilfemlfe, als ob jemand im 
Hause M~dchen umbringen wiirde. In dem Krankenhause halluzinierte sie stUn- 
dig, indem sie M~dchenstimmen hSrte, die yon ihr Brot verlangten, weft sie Hunger 
h~tten. 

Am 5. M~rz 1900 in eine 5ffentliche Irrenansta]t aufgenommen; dort ein- 
gebracht etwas stumpf, ist ziemlich orientiert, gibt selbst an, ein schlechtes Ge- 
d~ichtnis zu haben, erz~hlt yon ihren Halluzinationen konform mit der Anamnese; 
hSrt hier das M~dchen ebenfalls. 

10. M~rz 1900. Ist sonst ganz geordnet; heute beim Erwachen sah sie einen 
Lichtschein und die Heiligen. 

23. M~rz. HSrte gestern abend eine bekannte Frau mit einem bekannten 
M~dchen sprechen, dab man ihr Geld geben werde, damit sie nach Wien fahren 
kSnne; wollte mit Gewalt ,,hinaufgeffihrt" ~verden; hSrte dann Schimpfworte 
und ihre Tochter weinen. 

24. M~rz. HSrte die Stimme einer ,,Baronin" fiber sich. 
28* 
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22. April. HSrt immer im oberen Stock einen ,,Baron" und ,,Baronin" sprechen, 
die erz/ihlen, dal3 sie naeh Hause soil ; dann ver]angt sic stfirmisch ihre Entlassung; 
ist sonst ganz ruhig und arbeitet auch. 

3. Mai. Abstinierte kurze Zeit, da ihr der ,,Baron" geraten babe, nieht zu 
essen und mit ihm wegzufahren. 

19. Juni 1901. ]st notiert: Auf ihren Namen gefragt, nennt sie einen andern, 
glaubt, sie sei eine Hauptmannswitwe, die Tochter des Kaisers, der gestern da 
gewesen wgre; ist zeitlich und 5rtlich desorientiert; die Aussagen sind verwirrt, 
unzusammenh~ngend; dement, ziemlicher Marasmus. 

19. September. Ruhig-stumpfes Wesen; hat inkohiirente Wahnideen, hallu- 
ziniert st~ndig, h6rt Gehen, Spreehen, Schreien, der ,,Baron" und ,,Kaiser Josef" 
sind unten, ma n sprieht von ihr, man hinterlege Geld ffir sie, ,,ihre TSchter machen 
Tote lebendig und reparieren alle Knochen", ist auch manehmal infolge der Hallu- 
zinationen verwirrt; wein nicht, wie lange sie da ist, beklagt sieh fiber ,,Mutationen 
im Kopfe"; zeitweise sehr iingstlich, behauptet, man h/itte ihr alles gestohlen. 
Dieser Zustand bleibt im allgemeinen unver/indert. 

B e o b a c h t u n g .  4. Dezemtrer 1905 bis 11. Januar 1906. Hat ein Ulcus 
cruris ; marantische Alte. Den Geburtsort nennt sie richtig, behauptet, erst 30Jahre 
alt zu sein ;s ie  sei die Frau des Hauptmanns K. und sic selbst sei ,,kaiserlieher 
Rat"  (alles vollkommen unrichtig); wann sie geboren wurde, wein sie nicht, glaubt 
bier schon mehrere Jahre zu sein. Die Wunde am Fune h~tte sic davon, dan sic 
jemand vom Fenster aus angeschossen h/~tte; ebenso h~tten dort, wo sie war, 
die sogenannten Xrzte, die aber keine Arzte waren, auf sie geschossen, so dan 
sic davon ohnm~chtig wurde; man hatte sie dort aueh sexuell attaekiert, den 
,,Baron" h~tte man schon ermordet, sic selbst hi~tte ein groSes VermSgen, das 
beim Kaiser liegt. 

11. Januar 1906. Exitus infolge einer Gangr~n des reehten Fu~s .  
Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Morb. Brigh. 

chron. Endart. chron, def. Hypertr. cord. ventr, sin. Thromb. art. popl. d. subsequ. 
gangraena pedis et eruris d. Bronchitis s~tppur. 

Das Gehirn leicht atrophisch. Basale Gef/il~e nicht verhndert. 
M i k r o s k o p i s c h .  Ziemlich viele Drusen im Stadium HI  und IV. Keine 

Keulen. Geringe Veriinderung der Ganglienzellen. 

Dieser  Fa l l  ~hnelt  insofern den vorigen,  als aueh hier die K r a n k -  
heir  mi t  einer  J~ngstl ichkeit  begann,  aus  de r  sich d a n n  Ha l luz ina t ionen  
meis t  ~ngst l ichen Inha l t e s  en twieke l ten ;  zu e inem ausgesprochenen 
W a h n s y s t e m  k a m  es aber  nicht ,  die K r a n k e  wurde  zerfahren,  die  
t t a l l uz ina t i onen  ver loren den  Zusammenhang ,  es en twickel te  sieh eine 
ausgesprochene Demenz  bei  hochgradiger  Vergel~lichkeit und  s t~ndiger  
Desor ien t ie r the i t .  E ine  ~hn l i chke i t  m i t  gewissen F o r m e n  der  Dement ia  
p raecox  ist  n ich t  zu verkennen.  

F a l l  48. K o h n ,  Mor i t z ,  69 Jahre. 
A na m nese. Seit mehreren Jahren viel getrunken, seit einem Jahre nichts 

gearbeitet, sehr rob und brutal gegen die Familie, verlangte yon den erwachsenen 
TSehtern den Coitus und wird dann rabiat. 

1. B e o b a c h t u n g .  28. Oktober 1906 bis 14. Dezember 1908. Ist vollkommen 
orientiert, einfach dement, ziemlich selbstbewunt, negiert alle in der Anamnese 
erhobenen Angaben, behauptet, man hKtte ihn zu Hause nur gereizt und ihm 
alles absichtlich gemacht; ist auch hier ziemlich unvertr~glich. 
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2. A u f e n t h a l t .  

A n a m n e s e .  Seit 2 Monaten ~ugert er Verfolgungsideen: man wolle ihn 
vergiften, erschlagen; er wollte auch zu tIause niehts essen, weil iiberall weilles 
Pulver aufgestreut gewesen sei. Seit 10 Tagen ist Pat. bei Nacht sehr unruhig, 
will weglaufen, lief durch alle Zimmer, sehlug in die Tiiren, behauptete, aueh 
d r au~n  vor der Wohnung viele Menschen zu sehen, welche drohende Mienen 
machen. 

2. B e o b a c h t u n g .  20. August bis 25. November 1909. 22. August. Ist  
vollkommen ruhig, zeitlich, 5rtlich und persSnlich vollkommen orientiert; weit3 
sich auf seinen fr~iheren Aufenthalt zu erinnern, weil~, dab er zu tiause unruhig 
war, und behauptet, er h~tte nur so schreckliehe und schreckhafte Dinge ge- 
tri~umt und davon w~re er beim Aufwecken unruhig gewesen; schl~ft naehts 
ganz gut. 

23. August. Wurde nachts unruhig, schrie Feuer, man wolle ihn ermorden, 
rief die Wache; dann wieder ruhig geschlafen. 

24. August. Wieder nachts unruhig, verlangte die Kleider, dranBen warren 
die Verwandten auf ihn; glaubt, hier sehon 10 Tage zu sein, weil3, dal~ er naehts 
unruhig war, meint aber, dal~ er Ursaehe dazu hatte. 

27. August. In der Nacht unruhig, will weggehen, behanptet, er miisse An- 
siehtskarten verkaufen gehen. (Pat. war friiher Ansichtskartenverk~ufer.) 

7. September. Ist jetzt ruhiger, nachts sehl/s er, ist aber immer besorgt, 
dab man ibm nach dem Leben trachte. 

17. September. Hielt heute einen Mitpatienten fiir seinen Bruder. 
3. Oktober. Befiirchtet st~indig, dab man ihm naeh dem Leben traehte. 
15. November. Heute nachts unruhig, zerwirft das ]3ett, vermutet jemanden 

unter den Matratzen. 
16. November. Ausgesproehene StSrung der Merkfi~higkeit, glaubt, gestem 

zu Hause gewesen zu sein. Heute nachmittag plStzlieh voriibergehende Para- 
phasie, leiehtes Fieber. 

24. November. Behauptet, er wi~re gestern zu Hause gewesen und hKtte 
beim Umziehen geholfen, sagt dann wieder, er w~re hier zu tIause. 

25. November 1909. Exitus an Bronehopneumonie. 
Das Gehirn von anBen leicht atrophiert, die Ventrikel m~Big erweitert. 
M i k r o s k o p i s e h .  In verschiedenen Gegenden der HemisphKren sind die 

Drusen im Stadium III ,  IV und VII in verschiedener Reichhaltigkeit vertreten, 
in manchen Gegenden fehlen sie, in manchen sind sie sp~rlieher, in manehen 
reichlieher vertreten; aber ohne eine bestimmte RegelmKl~igkeit. Stellenweise 
gibt es sp~rliche Keulen. Starke Zellver/inderung. 

I n  d iesem Fa l le  fhlden sich S y m p t o m e ,  w e l e h e  d i e  e i n z e l n e n  
G r u p p e n  d e r  i m  v o r i g e n  a n g e f i i h r t e n  K r a n k h e i t s f o r m e n  
z u  v e r k n i i p f e n  i m s t a n d e  s i n d .  Der  K r a n k e  bo t  bei  seinem ers ten  
Aufen tha l t e  nur  das  Bi ld  der  einfachen Demenz  mi t  sehr  s t a rk  hervor-  
t r e t enden  moraliseherr Defek ten ;  erst  bei  seinem zwei ten Aufen tha l t e  
t r e t en  pa rano ide  S y m p t o m e  hervor ,  die vo l lkommen  den S y m p t o m e n  
verg le ichbar  sind, welche wir  bei  den  F~l len  der  le tz tgesehi lder ten  

Gruppe  gesehen haben :  auch hier Persekut ions ideen ,  er g laubt ,  er solle 

verg i f te t  werden,  s ieht  i iberal l  weiSes Pu lve r  aufges t reu t ;  besonders  
nach t s  is t  P a t i e n t  unruhig,  ha l luz in ier t  mehr,  is t  abe t  dabe i  sonst  

z iemlich or ient ier t .  Spis wird  er desor ient ier t ,  konfabul ie r t ,  und  
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wiederholt  t re ten  n~chtl iche del irante Zust~nde auf yon  der gleiehen 

Art  wie bei den F~llen der zweiten Gruppe. 

Fa l l  49. Unger ,  Marie, 74 Jahre. 
Anamnese .  Schon seit einem Jahre unruhig, l~uft von Ort zu Ort, kennt 

sich zu Hause nicht recht aus. Vor 4 Wochen kam Pat. nach Hause und behaup- 
tete, sie h~itte einen Fremden getroffen, der ihr gesagt h~tte, dab sic sehr vie] 
Geld bekommefl werde; 2 Tage nachher wollte sic auch schon einen grSBeren 
Geldbetrag in der Lotterie einkassieren; a]s ihr niehts ausgeliefert wurde, wurde 
sic unruhig, weinte und schimpfte, querulierte bei den BehSrden, dab man sie 
bestohlen h~tte. Seit der Zeit klaubt sie Steinchen, Papier, Holzstiickehen auf, 
kiiBt es, behauptet, es sei yon Christus, das seien ,,ihre Tausende"; erz~hlt, dab 
sie gro~e Geschenke vom ,,Herrn Jesus" bekommen habe, dab sie vom Kron- 
prinzen 10 Kronen geschenkt erhielt, zeitweise wieder schimpft sie, man wolle 
sie bestehlen und attackiert die Passanten. 

B e o b a c h t u n g .  15. April bis 13. Juli 1909. Eingebracht ruhig, sehr red- 
selig, yon gehobener Stimmung. WeiB ann~hernd ihr Alter, auch riehtig die Woh- 
hung; wo sie bier ist, weiB sie nicht, glaubt, bald ein Kloster, bald ein Kranken- 
haus, bald Prag, bald Jerusalem; sehr gehobene Stimmung, sie sei iibergliieklich, 
weil sie viele Millionen gewonnen habe, Jesus selbst h~tte ihr das gesagt; Jesus 
sei iiberhaupt sehon ein alter Bekannter yon ihr, aus der zartesten Jugend; 
auch in der Nacht komme er h~ufig zu ihr, heute war er auch bei ihr; der Arzt 
sei ein Prinz, den sie schon lange kenne, auch zu Hause hiitte sie h~ufig mit Prin- 
zen gesprochen, und vor kurzer Zeit w~re der Kaiser durchgefahren und h~tte 
sie gesegnet. Zu Hause w~re wegen dem ,,Franzel" ein gro~er Brand eingetreten, 
so dab sogar die Kirche brannte. 

1. Marl Behauptet, Jesus sei jede N~cht bei ihr, sieht drauBen vor dem Fen- 
ster A/fen, auf die sie schimpft. 

16. Marl Behauptet, sie h~tte bier Besuch gehabt, sic h~tte es gehSrt, aber 
man h~tte es nieht zugelassen. 

13. Juli 1909. Exitus an Pneumonie. 
Das Gehim von auBen leicht atrophisch, geringe Erweiterung der Ventrikel. 
Mikroskopiseh .  Nur in den Stimlappen sp~rliehe Drusen im Stadium II  

und III. Sehr sp~rliehe Keulen. Starke Ver~nderung der GanglienzeUen. In 
den anderen Hirnpartien keine Drusen. 

Fa l l  50. Nekvas i l ,  A n t o n i e ,  60 Jahre. 
Anamnese .  Seit 3 Monaten sehr aufgeregt, schlaflos; ist obseSn, glaubt, 

man wolle sie vergiften, verweigert deswegen die Nahrung; wird h~ufig gegen die 
Umgebung t~tlich. 

B e o b a e h t u n g .  30. Juni bis 9. September 1909. Sehr erregt, ideenfliichtig, 
manisch-lustiger Zustand, so dab sie sich kaum zu Antworten fixieren li~Bt; be- 
hauptet, sie sei sehwanger. Gibt ihr Alter ganz weehselnd an, verkennt die Um- 
gebung; schl~ft sehr wenig; spricht in einem fort, dabei da~ meiste an das ge- 
rade Gesehene oder GehSrte ankniipfend; hin und wieder erz~hlt sie ein wirres 
Dureheinander der verschiedensten Reminiszenzen aus dem Leben. 

9. September 1909. Exitus an Bronehopneumonie. 
Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, Ventrikel kaum erweitert, die basa- 

len Gef~Be zart. 
Mikroskopiseh .  Reiehliche Drusen vom Typus I und stellenweise Infil- 

trationssta~lium. Keine:,Keulen. Sehr starke Ver~nderung der Ganglienzellen. 

Fa l l  51. Ruz i ek~ ,  Marie,  70 Jahre. 
Anamnese .  Psyehotiseh seit 2 Jahren; der Beginn scheint paranoid ge- 
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wesen zu sein, sie wurde h/tufig /ingstlieh und gewaltt~itig; sp/iter vollkommen 
desorientiert; naeh dem itrztliehen Bericht besteht seit 1/ingerer Zeit Spraehver- 
wirrtheit. 

Beobach tung .  14. September 1908 bis 1. Mgrz 1910. Euphorische, sehr 
gespr/ichige Alte. Spricht in einem fort in sehnellster Ideenflucht, die hgufig 
in ganz unsinnige InkohKrenz iibergeht; die Kranke 1/il~t sieh fixieren, versteht 
alle Fragen, bezeichnet Gegenst/tnde richtig, antwortet auch auf gestellte Fragen, 
kommt aber immer wieder in ihr inkoh/irentes Geplauder; dabei spricht sie sehr 
h/~ufig yon viel Geld, ~delen Millionen, H6fen und K16stern, die sie zu besitzen 
behauptet; sie ist persSnlich, zeiilich und 5rtlich vollkommen desorientiert, gibt 
auf die darauf sich beziehenden Fragen ganz wechselnde, oft auch ganz unsinnige 
Antworten. 

1. M~irz 1910. Exitus an Marasmus. 
Mikroskopisch .  tteiehliche Drusen im Stadium I I I  und IV, auch viel 

Infiltrationsstadium. Keine Keulen. Sehr schwere Ver/s der Ganglien- 
zellen. 

I n  diesen letzten drei Krankengesehiehten t re ten z w e i  S y m -  
p t o m e n k o m p l e x e  hervor :  Dasjenige Symptom,  welches all den 
F/illen das eigentliehe KuBere Gepr~ge gibt, ist d i e  m a n i a k a l i s c h e  
E x a l t a t i o n ;  aber dahinter  bergen sich noch andere Symptome,  
welehe eine Art  Bindeglied zu der vorigen Krankhei tsgruppe darstellen. 
I m  Falle 49 ist es die mangelnde ~iul3ere Orientiertheit,  dann  Konfabu-  
lationen, Halluzinat ionen aueh yon  paranoider  Verarbeitung, die sich 
besonders naehts  zeigen. I m  Falle 50 ist dies die paranoide Stellung- 
nahme gegen die Umgebung  und die mangelnde persOnliche Orientiert- 
heir. Die Vermengung all dieser Symptomenkomplexe  gibt  besonders 
dem ersten der F~lle einen eigenen Anstrieh. I m  Falle 51 kOnnen wir 
eigentlich nichts anderes als ein maniakalisches Zustandsbild mit  
st~rkerer maniakalischer Desorientiertheit  erkennen, und  nur  in der 
Anamnese wird yon  paranoiden Symptomen  gesprochen, die aber 
klinisch sonst kaum verwendet  werden kOnnten. 

Ein kontrast ierendes Gegenstiick zu diesen drei F~llen bflden die 
folgenden zwei Krankengeschichten:  

Fal l  52. F a l t y s ,  Ba rba ra ,  74 Jahre. 
Anamnese .  Seit 8 Woehen ~ngstlich und traurig, wollte ein Suizid dureh 

Erh~ngen machen. 
Beobach tung .  2. September 1907 bis 22. M/irz 1909. Eingebracht/ingsttich 

gehemmt, dr~ngt unter ~s Gebarden weg und wird gewaltt~tig; l~Bt 
Stuhl und Urin unter sieh, abstiniert; l~Bt sich nieht examinieren, antwortet meist 
gar nicht, wird beim Ausfragen noeh ~ngstlieher; schl~ft sehr wenig. 

24. September. Ist zwar immer noch ~ngstlich, aber schon etwas zug~nglicher, 
iBt schon und ist nicht mehr unrein; nennt ihren Namen, Alter weil3 sie nicht, 
es werde etwa 50 sein; uennt richtig den Namen des Mannes, well3, dab sie das 
zweitemal verheiratet ist (richtig). 

1. Februar 1908. Zustand unver/~ndert; allm/s etwas zug~nglicher, sie 
gibt dann auch sehr sp~rliehe und richtige Angaben aus ihrem Vorleben an, ist 
aber zeitlich und 5rtlich nicht recht orientiert. 

22. M~rz 1909. Exitus an Marasmus. 
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Das Gehirn von au~]en leicht atrophiert, die Ventrikel wenig erweitert, die 
basalen GefiiBe zart. 

Mikroskopisch .  Reichliche Drusen im Stadium II I  und IV, und sp~rliche 
im Stadium I. Keine Keulen. Geringe Zellver~nderung. 

Fa l l  53. L a n s k y ,  K a t h a r i n a ,  85 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  30. September bis 10. Oktober 1908. Pat. ist taub, meist 

~rgerlich, verhiillt sich den Kopf, schreit, wenn man sie aufdeckt; schreit h~ufig 
,,Feuer", in der Nacht l~uft sie herum, ohne dariiber Aufkl~rung zu geben, wa- 
rum; ist zeitlich und 5rtlich desorientiert, ihr Alter weiB sie nicht. 

19. Oktober 1908. Exitus an Marasmus und diffuser Bronchitis. 
Das Gehirn yon aul~en leicht atrophiert, die Ventrikel leicht erweitert, die 

basalen Gef~fte fleckig verdickt. In beiden Linsenkernen mehrere kleine cystisehe 
Erweichungsherde mit glatter Wand. Zwei tterdchen von HalberbsengrSBe in 
der rechten H/~lfte des Pons. 

Mi kros ko pisch. Reichliche Drusen im Stadium III  und IV. Keine Keulen. 
Starke Ver~.nderung der Ganglienzellen und an vielen Rindenpartien grobfaserige 
Fibrillenwucherung. 

B e i d e n  F ~ l l e n  i s t  d e r  ~ n g s t l i c h e  S t u p o r  g e m e i n s a m ;  

beide waren sehr s tark zurfickhaltend, spraehen beinahe gar nichts,  
so daB irgendwelehe Aufschliisse fiber eventuel le  Wahn ideen  n ich t  zu 

bekommen waren. Beim Fal l  53 k0nn te  m a n  die einigemal nachts  
gemachten )[uBerungen , ,Feuer" Ms Ausdruek von  hal luzinier ten  Vor- 

g~ngen ansehen, doch ob mit  Recht,  ist mir etwas zweifelhaft. 

Fa l l  54. Bocek, Mathias ,  82 Jahre. 
A n a m  ne se. Angeblich keine Belastung, kein Alkoholismus, immer gesund 

gewesen ; Pat. arbeitet seit 3 Jahren wegen Altersschw~che nicht mehr; seit 6 Wochen 
auff~llig, liegt viel zu Bert, singt st~ndig tin unsinniges Durcheinander, ist nachts 
meist unruhig; will weglaufen, und wenn man ihm daran wehrte, so wurde er 
aggressiv. 

B e o b a c h t u n g .  26. Juni bis 14. August 1909. Bei der Einbringung mhig; 
ist persSnlieh vollkommen orientiert; beschwert sich gegen die Umgebung zu 
Hause, dab man ihn st~ndig gekr~nkt h~tte; die Umgebung habe Spal~ mit ihm 
getrieben, hat ihm Steine ins Fenster geworfen, nachts habe man ihm mit Licht.. 
lein ins Fcnster geleuchtet, dann sagte man ihm, man wcrde ihn am Genitale 
aufh/~ngen, man verderbe ihm sein Weib, man sehe ihn scheel an und sagte yon 
ihm, er sei ein schleehter Mensch; dariiber h~tte er sich aufgeregt. 

30. Juni. In der Klinik liegt cr ruhig da, spricht meist nichts, ist durch nichts 
auff~llig; zeitweise brummt oder singt er in langsamem Tempo wie skandierend, 
sehr eintSnig mit derselben Melodie, schl~igt dazu den Takt; der Inhalt ist ein 
ideenfliichtiges Herumreden. Nachts schl~ift er wenig. 

3. Juli. Pat. zeigt eine lustige Miene und brummt etwas in eintSnigem Sing- 
sang vor sieh, dessen Inhalt zuerst nicht recht verst/indlich ist; auf alles antwortet 
er in dem erw~hnten Singsang. 

Wann hergekommen? Entsehuldigt sich sehr weitschweifig, man mSchte 
ihm a[le seine Siinden verzeihen. 

Wie er he i~  ? Wie man mich getauft hat; mit Gott heiBe ich mit Christus, 
wie sic hei[~en die anderen - -  

Wo er hier ist? ]n Prag im Spiral. 
Kennen Sic mich ? Sic kommen mir bekannt vor, aber ieh, ich weiB es nicht, 

7 habe ich nichts gcgesscn. 



deren anatomische Grundlage und klinische Abgrenzung. 427 

Ob er verheiratet ist? Ich bin zweimai verheiratet. 
Ob er Kinder babe ? Und ieh weiB nicht, wer der ist, er sagt mir Vater und 

wir betteln um ein Stiick Brot und allem und ihn, und ieh weiB von gar nichts 
u n d e r  kennt mich auch schon biBcimn und sieher und ich m5chte ihn auf den 
Hgnden tragen, wenn ich ihn so lange nieht gekannt hatte, so muB ieh meinen 
Dienst machen, der Herr Papst und der Herr Kaiser haben ihn fiber alle gestellt, 
damit wir ihn lieben, er ist doeh fiber Christus, ieh war doch bei der Beicht~, ich 
werde bitten alle Heiligen, ich werde bitten den Herrn Kaiser, yon einem tiirki- 
schen Krieg, - -  und wiirde weitersprechen, aber aufgefordert, zu schweigen, schweigt 
er prompt. 

Wann er hergekommen? Gott und Papst hat  uns geleitet, und wir werden 
zur Zeit kommen, wenn ich Zeit habe, habe ich Zeit, aber ich habe nieht genug 
Zeit - -  

Wanne r  hergekommen ist? Ich bin voriges Jahr, wie ]-Ierbst war, vom Milithr 
gekommen. 

Wie air er ist? Ich bin vielleicht noch siindhaft. 
Wo er zuletzt gewohnt hatte? Dort in meinem Hiiuschen, wo mein Gott 

gewohnt hatte. 
Nach Ermahnung, bei der Sache zu bleiben, sagt er: ,,In D . . .  (richtig), 

abet ich weiB nieht, was dort war, vielleicht ein Gasthaus, und wir sind hinein- 
gegangen." 

Bei wem zuletzt gewohnt ? Beim Sohn nicht, aber ich habe reich geirrt wie 
Gott und babe mit  ihm gesprochen wie mit  Gott ;  Gott hat  reich gekazmt und ieh 
bin der Geist Gottes und der Papst hat  reich geschaffen, weil ich gesiindigt habe, 
das Herz meines Lebens. 

Ob er gedient hat  ? Ich habe gedient dem Kaiser und meinem Gott und dem 
Papst und der heilJgen Maria und sie hat  mich ins Genitale gestol~en mit dem Ful~ 
und dann hat sie so mit dem Finger auf reich gemacht. 

Weft3, daB er in Italien mitgekgmpft hat, nennt einige Sti~dtenamen, wo 
Schlaehten geschlagen wurden, weil~, warm der preuBisch-5sterreichische Krieg 
war; rechnet schlecht, respektive 15st die einfaehsten Einmaleins-Aufgaben gar 
nicht. 

19. Jnli. Beret den ganzen Tag in seinem gewohnten Singsang; behauptet, 
er sei hier in der Kirehe, geht zum Tisch und kniet nieder, hglt den Wgrter fiir 
den Pfarrer; in der Nacht immer etwas unruhig. 

22. Juli. Probe seines Selbstgesprgches: ,,Es war dort der Herr General, 
aber der Arme ist schon tot, und wenn Gott es geben wird, wird es ihm besser gehen 
als mir, wir miissen den gni~digen Herrn schon lassen und das Ganze lassen, und 
Macek und Pacek, die muBten mir was anderes geben, und ich will nicht, was der 
nicht wollte und gab mir eine Ohrfeige, wenn Gott das yon einem Engel sagen 
sollte, und mir ist kalt und mein Miitterchen und Gott hat  mich angeriihrt (es 
wird ietzt eine Uhr gezeigt), aber die Uhr ha t  er mir nieht gegeben, denn er braueht 
es mehr als ich." 

Wenn ihm Worte zugerufen werden, so greift er sie auf, indem er sie wieder- 
holt und daran mehrere ghnlich klingende Worte ausspricht, an die er ein ghn- 
liches Geplauder wie oben anschlieBt. 

26. Juli. Schreit heute laut auf: ,,Ich bin ein Kaiser" und dreht sich dabei 
mit  erhobenen Armen im Bette herum. 

14. Oktober. Zustand unvergndert; nach Defgkation pl5tzlicher Exitus an 
Lungenembolie. 

Das Gehirn yon auBen leicht atrophiert, geringe Erweiterung der Ventrikel, 
keine Verdickung der Basalgefgl~e. 
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M i k r o s k o p i s c h .  Sehr reichliche Drusen meist in den Stadien I I I  und IV. 
Mittclstarke Vers der Ganglienzellen. 

t{ier t r i t t  bei  urspr i ingl ich  e rha l tener  Or ien t ie r the i t  das  in den  
frfiher angef i ihr ten  Fs geschflderte  Zus tandsbf ld  mi t  ns  
t t a l l uz ina t ionen  zutage.  Dazu  k o m m t  abe t  ein in den  anderen  K r a n k c n -  
gescbichten n ich t  beobach te tes  S y m p t o m  einer s t a rken  sprachl ichen 
Ideenf lucht ,  die sich bis zur vo l lkommenen  Inkohs  s te iger t  und  

hs mi t  verschiedenen S te reo typ ien  ve rbunden  ist.  Sp~ter  liel~ sich 

t ro tz  der  Unzug~ngl ichkei t  des K r a n k e n  eine Desor ien t ie r the i t  nach-  
weisen. 

F a l l  55. N o v a k ,  J o h a n n ,  65 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 11/2 Jahren sehr dement, in der letzten Zeit l/~uft er im 

Walde planlos herum. 
B e o b a e h t u n g .  10. Juni his 3. August 1907. Im Krankenzimmer ist er 

unruhig, zerwirft die Matratzen, sucht etwas darin, will weglaufen, ist gewalt- 
ts dabei schreit er meist ein aus ganz unverst~ndlichcn und immer wieder 
sich wiederholenden unsinnigen Silbcn bestehendes Kauderwelsch, das aber hs 
auch richtige Wortc enth~ilt. Fragen versteht er, beantwortet sie auch manchmal 
richtig, jedoch sehr einsilbig, um dann wicder in sein Kauderwelsch zu kommen; 
kommt er in Affekt, so schimpft er ganz versts nachts ist die Unruhe 
immer st/s zeitweise sind Andeutungen yon ideatorischer Apraxie vor- 
handen. 

3. August 1907. Exitus an Pneumonie. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Cystitis suppur. Prostatitis suppur. 

Abseessus renum. Bronchitis suppur. Pneumonia ]obul. 
Das Gehirn stark atrophiert, die rechte Hemisph/ire starker als die linke. 

Die Ventrikel deutlich erweitert; fleckige Verdickung der basalen Gef~l~e. 
M i k r o s k o p i s c h .  Rcichliche Drusen in den Stadien I--IV.  In den Stirn- 

partien auch reichliche Infiltrationsstadien; schwere Vers der Ganglicn- 
zellen und stellenweise grobfaserige Fibrillenwucherung in den Ganglienzellen. 
Keine Keulen. 

Dieser  Fa l l  re ih t  sich an den vor igen insofern an,  als er in se inem 
ganzen Verha l t en  das  Bild der  de l i r an ten  Fs zeigte, wozu ebenfal ls  
eine sprachl iche  Inkoh~renz  sich zugesel l te;  nur  war  bier  die  Inkohs  
bis zum ganz unverst /s  W o r t s a l a t  gediehen.  U m  eine apha t i s che  
S t0rung  h a t  es sich bier  n ich t  hande ln  k0nnen,  denn  der  K r a n k e  ver-  

s t a n d  alles, was zu ihm gesprochen wurde,  er konn te  auch f ix ier t  werden,  

und  d a n n  waren  seine sprachl ichen ~ul~erungen vo l lkommen  ver-  
s ts  ebenso wie er im Affekt  in ganz ko r r ek t e r  Sprache  zu scb impfen  
ve rs tand .  I m m e r  wieder  k a m  er aber  in seinen fr i iheren W o r t s a l a t  
hinein.  

F a l l  56. Z a m r a z i l ,  K a t h a r i n a ,  65 Jahre. 
A n a m n e s e .  Pat. soil schon seit 7 Jahren sehr vergeBlich sein, war des- 

orientiert, unordentlich und zu keiner Arbeit zu gebrauchen. Vor 3 Jahren hat 
sieh der Zustand verschlimmert, doch Genaueres dariiber ist unbekannt; vor 
3 Monaten ein epileptischer Anfall, worauf Pat. unruhig wurde, st/indig schrie 
und ganz unsinnige Saehen durcheinander sang. 
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B e o b a e h t u n g .  16. November 1907 bis 13. August 1908. 18. ~ovember. 
Sitzt st~ndig zusammengekauert im Bette, starrt vor sich, knfillt h~ufig das Bett- 
zeug zusammen, oder reibt sieh in gleichartig sich wiederholender Weise die Hand 
an der Wange oder die Hiinde aneinander; ist dabei nicht ein Weilchen still, singt 
Bruchstiickc verschiedener Lieder und Melodien, meist ohne Text; h~ufig aber 
auch mit unterschobenem, meist unsinnigem Text; manchmal singt sie auch 
Bruchstiicke yon Gebeten, aus denen sie einzelne Worte perseveriert und ins 
Unsinnige permutiert, so dab oft ein ganz unsinniges Silbengeklingel entsteht. 

Ein Examen ist undurchfiihrbar, da Antworten iiberhaupt nicht zu erzielcn 
sind, doch hSrt die Kranke jeder Frage zu, faBt diese auch sicher so auf, dab sie 
etwas gefragt wird; denn w~hrend sie etwas gefragt wird, bleibt sie immer still, 
wogegen sic J~uBerungen, welche nicht in fragendem Tone gesagt werden, kaum 
beach~t. Kaum hat man die Frage beendet, so knfipft sie sofort mit ihrem friiheren 
Singsang an, indem sie meist das zuletzt gehSrte Wort auff~ngt und es in der 
friihcr erw~hnten Weise permutiert. Dabei starrt sie vor sieh, wie wcnn sie niehts 
sehen wiirdc. Dinge, die ihr vorgehalten werden, fixiert sie nicht, sie mug auch 
gefiittcrt wcrden, da sie das Essen gar nicht beachtet. Ann~iherung an die Augen 
fiihrt zu keinerlei Blinzelbewegungen; bei st~rkerer Beleuchtung mit einer elek- 
trisehen Nernstlampe reagiert sie mit dem Worte ,,Sonne"; Pat. schl~ft bei Nacht 
beinahe gar niehts, nestelt st~ndig an Bettzeug und W~sche herum. 

21. Dezember. Ein epileptischer Anfall. 
1. Januar 1908. Zustand unver~ndert; manchmal ist sic ganz stumpf, manch- 

mal fixiert sie aber auch; wenn man sie mit vieler Miihe dazu bringt, einen Gegen- 
stand zu ergreifen, so greift sic immer daneben; die sie besuchende Tochter er- 
kennt sie nicht. 

13. August 1908. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn von auBen leicht atr0phiert. Ventrikel leicht erweitert. Basal- 

gef~Be leicht fleekig verdickt. 
M i k r o s k o p i s e h .  Reichliche groBe Drusen im Stadium I I I  und IV. Reich- 

fiche Keulen. Schwere Ver~nderung der G~alglienzellen. 

I n  dieser Krankengesch ich te  k a n n  m a n  eigent l ieh nur  d e n  S y m -  
p t o m e n k o m p l e x  d e r  k a t a t o n e n  D e m e n z  erb l icken:  S t e reo typ ien  
der  H a n d l u n g  und  S te reo typ ien  der  Sprache  mi t  schwers tem W o r t s a l a t  
und  vol ls t~ndige Inkoh~renz  beherrsehen das  kl inische Bild.  Nur  weir  
en t fe rn t  e r inner t  das  s t~ndige e igenar t ige  Nes te ln  mi t  dcm Be t t zeug  
an  das  Nes te ln  der  de l i r an ten  F~l le ;  aber  diese .~hnlichkei t  i s t  zu wel t  
ent fernt ,  als dal~ sie, wenn n ieh t  andere  Bindegl ieder  vo rhanden  w~ren, 
i rgendwie  in Be t r ach t  gezogen werden  kSnnte .  

D i e s  s i n d  d i e  F ~ l l e ,  b e i  d e n e n  s i e h  d u r e h w e g s  d i e  S p h a e r o -  
t r i e h i a  c e r e b r i  m u l t i p l e x  n a e h w e i s e n  l i eB.  B e i  a l l e n  P a r a -  
l y s e n ,  a u c h  d e n e n ,  w e l c h e i m  S e n i u m  e r s t  a u f g e t r e t e n w a r e n ,  
f e h l t e  d i e  S p h ~ r o t r i c h i e ,  e b e n s o  b e i  a l l e n  a n d e r e n  P s y -  

c h o s e n  u n t e r  50 J a h r e n .  
B e i  e i n e m  T e i l  d e r  P s y e h o s e n ,  w e l c h e  i m  A l t e r  v o n  m e h r  

a l s  50 J a h r e n  a u f g e t r e t e n  s i n d ,  f e h l t e  d i e  S p h ~ r o t r i c h i e  

e b e n f a l l s ;  die Krankengesch ieh tcn  dieser F~lle  sollen im folgenden 
geb raeh t  werden,  und  zwar  in Gruppen  je naeh  den vo rhandenen  

kl in isehen Symptomenb i lde rn .  
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F a l l  57. H l a v a t s e h e k ,  F r a n z i s k a ,  82 Jahre. 
A n a m n e s e .  Keine. 
B e o b a e h t u n g .  27. Juli bis -03. August 1904. Stumpf, dement, sonst ruhig; 

weil~ ihr Alter ann~hernd, weil~, wie und wann sie herkam, klagt fiber ihr schlechtes 
Ged~chtais; weil3 nicht die Namen ihrer Kinder, aber hat ffir diese Defekte volle 
Krankheitseinsicht. 

23. August 1904. Exitus an Pneumonie. 
F a l l  58. Novak, Marie, 83 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 1/2 Jahr vergei~lieh und manchmal gereizt. 
B e o b a c h t u n g .  24. Februar his 5. M~rz 1910. Schwerkranke Alte, hat 

starkes Emphysem, Myodegeneratio cordis, Decubitus; die Atmung sehr keuchend. 
Sprache sehr mfihsam; ist unrein wegen Schw~iche; einfach dement, unaufmerk- 
sam, fiihlt sieh sehr elend, is~ sonst auch ganz orientiert; nichts yon sonstigen 
psychischen StSrungen. 

26. und 27. Februar je ein epileptischer Anfall. 
F a l l  59. Vlk ,  B a r b a r a ,  etwa 70 Jahre. 
A n a m n e s e .  Keine. 
B e o b a e h t u n g .  17. Oktober bis 31. Dezember 1908. Totale einfache Ver- 

blSdung und Verstumpiung; Ungeschicklichkeit der linken Hand. 
F a l l  60. D l o u h y ,  F r a n z ,  68 Jahre. 

1. A u f e n t h a l t .  
A n a m n e s e .  Seit 6 Jahren zunehmend vergel~lich; jetzt schon ganz blSd, kennt 

seine AngehSrigen nicht, will weglaufen. 
B e o b a c h t u n g .  25. April bis 22. Mai 1905. Dement-stumpfes Wesen; Alter 

ann~hernd richtig; behauptet, noch in der letzten Zeit gearbeitet zu haben; glaubt, 
hier zu Hause zu sein, seine Frau werde auch hier sein. 

1. Mai. Liegt ruhig da, manchmal unrein, behauptet, mehrere Jahre da zu 
sein; h~tte gestel~ am Felde gearbeitet; leichte amnestische StSrungen. 

2. A u f e n t h a l t .  
A n a m n e s e .  War jetzt ein Jahr zu Hause, dabei ganz stumpf-dement; in 

den letzten Mona~n will er weglaufen, ist sehr reizbar, spielt mit dem Feuer; 
kennt seine AngehSrigen nicht mehr. 

B e o b a c h t u n g .  18. Mai bis 30. Juni 1907. Im Zustande sehwerster De- 
menz, sehr unaufmerksam, stumpf, lacht blSd vor sich, ist unrein, antwortet 
hSchst einsilbig, nennt kaum seinen Namen, behauptet, 20 Jahre alt zu sein; 
aber auf die meisten Fragen antwortet er gar nieht, oder sagt hSchstens ein stumpf- 
sinniges ,,ja". 

30. Juni 1907. Exitus an Marasmus. 

I n  diesen F~l len  lie$ sich nur  eine einfache Verb lSdung und  Ver- 

s t umpfung  kons ta t i e ren ,  die aber  besonders  im Fa l l e  60 einen sehr  
hohen Grad  erreichte.  I n  der  l e tz ten  Krankengesch ich te  s ind auch 
einige konfabula to r i sche  Aussagen en tha l ten .  

F a l l  61. KnSs l ,  M a t h i l d e ,  71 Jahre alt. 
A n a m  nes e. Immer ein verschrobenes Individuum gewesen: z/inkisch, un- 

vertr~glich, boshaft, lief mehrmals vom Manne weg, kiimmerte sich nicht um die 
Familie, flamendierte, trotzdem sie aus guter Famitie stammt, herum; wurde 
auch im sp/s Alter yon der Familie gemieden, nut pekuni/s unterstfitzt; 
vor einem Jahre fiel sie auf den Riicken und seit der Zeit kann sie nieht gehen; 
liegt zu Bett, ist sehr z/s roh und schimpft in der Krankheit so viel, daft 
man sie als geisteskrank in die Anstalt schaffte. 
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B e o b a c h t u n g .  20. Januar 1906 bis 1. Dezember 1907. Pat. ist kSrperlich 
ziemlieh heruntergekommen, zeigt eine ausgesprochene, sehr gut beeinfluBbare 
Abasie und Astasie, ist vollkommen orientiert; Intelligenz gering, doeh scheint 
aueh ein angeborener Sehwachsinn zu bestehen. 

1. Februar. Ist  sehr schwer zu behandeln, mSehte, alles soll immer nur um 
sie herumspringen, wie ihr nicht alles zu Willen geschieht, schreit sie, rauft sich 
wfitend die Haare, schlis mit den FEusten auf den Kopf, aber so, dab sis sich 
ja nichts macht, strampelt, pfaucht, wirft das Bettzeug heraus, behauptet, sie 
werde sich umbringen, und wenn sie das Personal am meisten Ergem will, bengBt 
sie sich; ebenso sekiert sie die J~rzte, schimpft sie in der ordin~rsten Weise und 
bleibt in dieser Art ganz unver~ndert. 

1. Dezember 1907. Exitus an Marasmus. 

Auch  in d iesem Fa l le  haben  wir  n ichts  anderes  als eine einfaehe 
senile Verb l6dung vor  uns, die aber  bei  e inem hys te r i sch  degener ier ten  

und  wahrscheinl ich auch sonst  in te l lektuel l  minderwer t igen  I n d i v i d u u m  
aufge t re ten  war,  wodureh  die Psychose  eine besondere  F~rbung  erhielt .  

F a l l  62. J i r i n e c ,  A n n a ,  79 Jahre. 
A n a m n e s e .  Keine. 
B e o b a e h t u n g .  29. Juli 1900 bis 22. Februar 1904. Sensorische Aphasie 

und Paraphasie; apraktische StSrungen; ist schwer dement, stumpf, hEufig un- 
rein; beim An- und Ausziehen wehrt sie sich, weil sie glaubt, man wolle ihr etwas 
antun. 

22. Februar. 1904 Exitus an einer beginnenden Gangr~n des Beines. 

Das  kl inische Bi ld  bes t eh t  hier  aus zwei S y m p t o m e n k o m p l e x e n :  
ers tens  der  einfachen s tumpfen  Verbl6dung,  e twa der  gleichen A r t  
wie in den  vorigen F~llen,  zweitens abe t  aus apha t i schen  Symptome n ,  

welehe auf elne L~sion des l inken Schl~felappens bezogen werden 
muBten.  Bei der  Obduk t ion  zeigte sich auch demen t sp rechend  eine 
hochgradige  At roph ic  des l inken Schlgfelappens,  die durch  den ,,spon- 
gi6sen R indensehwund  ''1) ve ru rsach t  war.  

F a l l  63. B o d s k y ,  Mar ie ,  62 Jahre alt. 

I. A u f e n t h a l t .  
A n a m n e s e .  Frfiher nie psychiseh krank gewesen, keine Heredit~t; vor 

4 Monaten ein Armbruch, der gut ausheilte; Pat., die frfiher geistig immer gesund 
war, wurde jetzt traurig, beschuldigte sich, daft sie den AngehSrigen zur Last 
falle, dab sie Hungers sterben werde, besser, wenn man sie umbringen wfirde, 
schlief sehr schlecht. 

B e o b a c h t u  ng. 2. Juli his 4. August 1907. Pat. ist hngstlich, traurig, weiner- 
lich, persSnlich vollkommen orientiert, ist etwas weniger attent, zeigt nichts 
Dementes, rechnet nur sehr schlecht, klagt selbst fiber Gediichtnisschw~che; weiB, 
dab sie traurig ist, behauptet, immer traurig gewesen zu sein; mit einer alten 
Person sei es am besten, man bringe sie urn; sie sei krank, hgtte den Kopf ganz 
leer, alles verdrieBe sie, sie habe eine grol~e Unruhe im KSrper. 

5. Juli. Ganz ruhig, etwas gedriickter Gesichtsausdruck, wenn man sich ihr 
nghert, f~ngt sie an zu jammern; schliift auf Schlafmit~l. 

1) Beschrieben in meinem Referat fiber die Lues-Paralyse-Frage in der All- 
gem. Zeitsehr. f. Psychiatrie 1909. 



432 0. Fischer: Die presbyophrene Demenz~ 

20. Juli. Hat keine Angst mehr, aber behauptet, a]s man ihr die Schlafmittel 
entzieht, nicht sehlafen zu kSnnen; schl~ft aber auf maskierte Pulver. 

I4. August 1907. Genesen entlassen. 

2. A u f e n t h a l t .  
A n a m n e s e. 5 Wochen war sic gesund; seit der geit ist sie ~ngstlieh, j ammert 

st~indig in eintSniger Weise vor sich bin. 
Beobach tung .  14. Oktober bis 21. Dezember 1907. Eingebracht sehr 

~ngstlich jammemd, sie wolle sterben, sie kSnne es nieht mehr aushalten; wie 
man sich ihr n~hert, steigert sich ihr Jammern in fibertriebener Weise; sie behauptet, 
sie wisse nicht, dab sie schon dagewesen ist, sie kenne auch niemanden da, behauptet, 
sie sei 40 Jahre alt und wolle sterben; jammert sich immer mehr in den Affekt 
hinein, befiehlt dem Tod, er mSchte sie holen, behauptet, auch ihre Tochter mfisse 
sterben, weil siees wolle. Auf die Frage, was der Kopf macht, schl~gt sic sich 
in utrierter Wut auf den Kopf und behauptet, der sei nichts weft, es klopfe immer 
drin; auf Vorhalt, sie werde gesund, jammert sie, das nfitzt niehts, wenn sie sparer 
wieder krank wird; das Gejammer macht einen sehr theatralischen Eindruek; 
An~sthesie fiir Nadelstiche. 

16. Oktober. Ist jetzt sehon viol ruhiger, wei$ sich genau zu erinnern, dal3 
und wie sie das erstemal da war, behauptet, sie habe keine Angst mehr; aber wie 
sie yon ihrem Zustand erzhhlt, ger~t sie immer mehr in den Affekt hinein und 
jammert wie gestorn. 

21. Dezember 1907 wird sie genesen entlassen. 

3. A u f e n t h a l t .  
Anamnese .  Bis vor einer Woche gesund; seit der Zeit - -  nach der Hoeh- 

zeit der Tochter - -  sehr ~ngstlich, unruhig, schl~ft nicht, wollte immer weglaufen, 
wollte sich die Ohren abschneiden, am besten sich und die ganze Familie um- 
bringen. 

Beobach tung .  12. Mhrz 1908 his 16. Mai 1909. 13. M~rz. Ist sehr ~ingst- 
lich, stShnt, jammert, rennt zur Tfir, man solle sie weglassen, man solle sie t6ten, 
l~iBt sich nicht fixieren, jammert in ganz eintSniger Wcise immer wieder; das ganze 
Gejammer macht einen sehr iibertriebenen theatralischen Eindruck; als man ihr 
sagt, man diirfe sie nicht tSten, zappelt sie wie ein kleines Kind und wimmert: 
,,Ich will get6tct werden." 

Dieser Zustand bteibt im allgemeinen unver/~ndert. 
3. Juni 1908 maeht sie einen Suizidversuch durch Erh~ingen und am 16. Mai 

1909 Exitus an chronischer Lungentuberkulose. 
Fa l l  64. K u t ,  Ve ron ika ,  59 Jahre. 
Anamnese .  Seit 14 Tagen /ingstlich. 
B e o b a c h t u n g .  22. Dezember 1908 bis 29. April 1909. Ist angsthch, depri- 

miert, behauptet, sie werde gestraft, weil sie einmal zur Kommunion ging, ohne 
gebeichtet zu haben. 

31. Dezember. Ist st~indig /ingstlich; manchmal ratloser Gesiehtsausdruek, 
spricht ziemlieh viel in gedriicktem Tone und erzahlt immer nur yon ihren Siin- 
den, fiir die sie gestraft werde; nachts gewSlmlich mehr ~ngstlich; schl~ft wenig. 

6. Januar 1909. Angstlicher, agitiert, jammert und stShnt, da'/ingt weg; 
huSert hypochondrische Ideen, die Ameisen h~tten ihr alles im Kopfe wegge- 
fressen, so dab sie kein Ged/~chtnis habe. 

12. Januar. Starke Ratlosigkeit, klagt dariiber, dal~ sie nieht wisse, was 
mit ihr vorgehe, behauptet, sie kSnne niehts zahlen, sie diirfe auch deswegen 
nichts essen. 

1. Februar. Sthndig ratios, /ingstlich, verwirrt, spricht sehr wenig; einmal 
dureh kurze Zeit sehr gespriichig gewesen mit einem Einsehlag ins Euphorische. 
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8. Februar. Sehr Engstlieh, wiinscht, man mSchte sie umbringen. 
7. April. Bisher unver~indert; heute ~uBert sie, das gesamte Wasser der Welt 

werde sich hier ansammeln und alle werden ertrinken, sehon komme das Wasser, 
doeh ist schwer zu eruieren, ob sie es sehon erwartet oder sieht; sehreit, man h~tte 
ihr die Zunge herausgerissen, sie werde sich am besten an den Haaren erwiirgen, 
h~ilt die anderen Kranken ffir tot, behauptet, Schlangen krieehen sehon hier herum. 

29. April 1909. Bis zum heutigen Tag Zustand unver~ndert; Exitus. 

F a l l  65. K r ~ t k y ,  A n t o n ,  62 Jahre. 
A n a m n e s e .  Vor 3/4 Jahren starb die Frau; seit der Zeit war Pat. schlaflos, 

traurig und sehr verschlossen; vor 2 Monaten brannte ihm sein I-]~usehen ab; 
seit der Zeit hatte er die Idee, dab man ihn fiir den Brandleger halte, dab er ge- 
riehtlieh verfolgt werde, und um sich vor den vermeintlichen Verfolgungen der 
Gendarmeu zu retten, versuchte er einen Selbstmord; einige Wachen nach dem 
Brande fiel er zufallig von einer Leiter auf den Kopf, ohne sich aber zu verletzen. 

Beoba~ .h tun g .  26. Oktober 1907 bis 4. November 1908. 1st vollkommen 
orientiert, traurig, leicht gehemmt; gibt zu, traurig zu sein, gibt auch den Suizid- 
versueh und Persekutionsideen zu, wenn auch ungern; versueht zu dissimulieren; 
glaubt auch hier, dab man ihn seltsam anschaue und fiber ihn laehe; keine Er- 
innerungsdefekte. 

21. Dezember. Ist sehr ~ngstlich, behauptet, hier gehSrt zu haben, dab er 
hier ,50 Jahre Kriminal bekomme". 

15. Januar 1908. Jetzt wieder ruhig, deprimiert, geordnet. 
10. M~rz. Jetzt  wieder stumpf, ~ngstlich und verweigert das Essen. 
10. August. Klagt darfiber, dal3 es ihm hier sehr schleeht gehe, er kSnne 

schon 2 Monate nicht zu Stuhl gehen und sei davon ganz voll. 
3. November. Ein Ohnmachtsanfall. 
4. November 1908. Exitus an Dysenterie und Marasmus. 

F a l l  66. S t r l b r n y ,  Mar ie ,  58 Jahre. 
1. A u f e n t h a l t .  

A n a m n e s e .  Seit 4 Monaten depressiv, mit  Verfolgungsideen, man trachte 
ihr nach dem Leben, wolle sie ersehlagen, gebe ihr das Essen ungekocht. 

B e o b a c h t u n g .  30. Juli bis 4. November 1903. Angstlieh, ratios; gibt 
sehr einsilbige Antworten, behauptet, sie wisse nicht, was mit  ihr gesehehe, wo 
sie ist, was sie ist, sie sei ganz hSlzern, sei wie verblSdet, sei ganz verwirrt. 

25. August. Aul~erlich ruhig, iltt wenig, schl~ft viel, stumpf-~ngstlicher Ge- 
sichtsausdruek; jagt l~chelnd ihre sie besuchende Tochter weg, mit  den Worten: 
,,sie h~tte die Kathi herausgeprfigelt". 

1. September. Will nichts essen, das Loeb im Halse sei zugewachsen, sie 
bekomme aueh keinen Atem. 

5. November. Behauptet, das eine Bein sei weg und will sieh vom Gegenteil 
nieht fiberzeugen lassen; auf alle Fragen gibt sie zur Antwort, sie wisse nicht, sie 
habe keinen Kopf, kein Herz, keine Nase, keine Augen. 

18. Oktober. Macht wiederholt Suizidversuche durch Erh/~ngen; schl/igt sieh 
mit  den F/iusten gegen den Kopf, auf Vorhalt erklSrt sie: ,,Es ist nichts da, ich 
bin auch nicht da, gar nichts ist da, das habe ieh nicht gemacht." 

Wird in diesem ganz unver/inderten Zustand in eine andere Anstalt trans- 
feriert und dann naeh Hause. 

2. A u f e n t h a l t .  

B e o b a c h t u n g .  23. Mai 1904 bis 29. Juli 1904. Stumpf-dementes Wesen, 
liegt gleiehgiiltig da, behauptet, sie sei iiberhaupt nieht, hat  fiberhaupt nichts 
als die ttaare, sonst ist alles weg, der ganze K5rper ist weg, sie kSnne nicht essen, 
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wei sie keinen Mund hat, atmen k6nne sie nur noch mit  den Haaren; wenn man 
sie sticht, schreit sie, behauptet aber, das sei nichts, deswegen hat  sie doch 
keinen KSrper. 

25. Mai. Liegt stumpf da, ist unrein; Kotschmieren; heute behauptet sie, 
sie habe nur die Brfste und klatscht sich in einem fort unter dementem L~cheln 
auf die Brust, bis die Haut  ganz rot ist; sonst unver~indert. 

29. Juli  1904. Exitus an Marasmus. 

F a l l  67. S v e e ,  Mar i e ,  71 Jahre. 
Anam.nese .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  15. Juni  1908 his 22. Januar  1909. Pat. sehr ingstlich, 

spricht nichts, antwortet nut  sehr einsilbig, scheint persSnlich orientiert; nachts 
unruhig, schlift  nicht, dr~ngt heraus; jammert, sie habe kein Geld, alles ist ver- 
brannt, alle T5chter sind verbrannt. 

Eine Unterredung mit  ihr kaum mSglich, da sie leise wimmernd vor sich 
st6hnt, hin und wieder ~uBert sie: Ich habe hier weder einen Zug, noch eine Bahn, 
wir haben keine Bahn, wir haben keinen Zug, odor ,,bier ist kein Zug". 

30. Juni. Etwas ruhiger, stumpf hinbriitend. 
26. August. Behauptet, alles gehSre ihr, dabei jammert  sie abet, sie falle 

allen bier zur Last und bitter, man mSchte sie herauslassen. 
10. Dezember. Je tz t  wieder etwas ruhiger; st5hnt und schreit, ohne dab sich 

im Ausdruck ein ausgesprochener Affekt zeigen wiirde; wo sie hier ist, weiB sie 
nicht, aber zu Hause sei sie nicht: das Datum kennt sie nicht, well sie sich nicht 
darum kiimmert. 

F a l l  68. KSBle r ,  T h e r e s e ,  59 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 2 Jahren traurig, sie miisse sich das Leben nehmen, wollte 

hiufig nichts essen, ging auch einigemal ins Wasser, wo sie schrie und mit  den 
H~nden herumfuchtelte, machte aber nie wirklich emste Suizidversuche. Eino 
Tochter soll zeitweise wirr im Kopfe sein. 

B e o b a c h t u n g .  5. Dezember 1905 bis 14. Oktober 1906. Pat. ist persSnlich, 
zeitlich und 5rtlieh vollkommen orientiert; ist traurig, ~ingstlich und ratlos ge- 
hemmt;  gibt nur sehr einsilbige Antworten; muB zu jeder Antwort stimuliert 
werden. 

24. Dezember. Viel stumpfer, abstiniert, Sondenffitterung; l~Bt Stuhl und 
Urin unter sieh. 

2. Januar 1906. Nicht mehr so Engstlich, aber sehr gleichgiiltig; iBt selbst, 
nieht unrein, muB aber sonst besorgt werden. 

14. Oktober 1906. Exitus an Dysenterie. 

F a l l  69. K l i k a ,  A d a l b e r t ,  80 Jahre. 
A n a m n e s  e. Seit l~ngerer Zeit sehr stark vergeBlich; seit 2 Monaten schlhft 

er schlecht, war traurig, behauptet, er werde nieht leben kSnnen, weinte viel, 
wollte nichts essen; war dabei sehr reizbar. 

B e o b a c h t u n g .  22. Februar bis 11. Mirz 1909. Ist  vollkommen ruhig, 
geordnet und orientiert, weiB sieh auf alles, was in den letzten Tagen geschehen 
ist, gut  zu erinnern, weiB, wie er her kam, und dab er zu Hause traurig war. 

25. Fehruar. Ziemlich vergeBlich, aber sonst orientiert, keine Kon- 
fabulationen. 

27. Februar. Seit gestem stumpf-ingstliehes Wesen, gibt zu, Angst zu haben, 
weiB aber nicht warum; war auch naehts sehr ingstlich; dem Sohn sagte er beim 
Besuch, er solle nur schauen, dab er bald wegkomme, damit ihm hier nichts ge- 
schehe, aUes soil hier verbrannt werden; in diesem ingstlich-stumpfen Zustande 
verbleibt er bis zum Exitus. 
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M_it mehr  oder weniger Symptomen  der Demenz vermischt,  t r i t t  
in allen diesen Krankengeschichten eine prim~re Depression hervor,  
zum Tell begleitet von ~ngstlicher Erregung,  Hemmung  und Selbst- 
besehuldigungen; in einigen kam es auch zu passagerer, ~ngstlicher 
Ratlosigkeit  und zu hypochondrischen Ideen;  letztere waren besonders 
ausgesprochen im Falle 66, wo sie dutch  ihre Unsinnigkeit  auffallen. 

Alle diese sieben Fi~lle lassen sich ohne weiteres in die Symptomen-  
gruppe der Melancholie unterbr ingen;  dabei mug aber beriicksichtigt 
werden, dai] das hShere Alter der Kranken  aueh bereits gewisse Ziige 
der einfachen senilen VerblSdung hervorgebracht  hatte,  durch die der 
melaneholische Symptomenkomplex  noch etwas kompliziert  wurde. 

Fall  70. Krci l ,  F e r d i n a n d ,  65 Jahre. 
Anamnese .  Dauer der Krankheit mindestens 2 Jahre. 
Beobach tung .  '21. Januar bis 1. Oktober 1907. Pat. ist zeitlich, 5rtlich 

und persSnlich orientiert, ist in expansiver, iibermfitiger Stimmung, sehr red- 
selig, ]deeuflfichtig, spricht in alles hinein, glossiert alles, verursacht dadurch 
sehr viele Zwiste, prahlt von seinen F~higkeiten, renommiert mit Freunden, 
reiehen und ade]igen Verwandten, dem Arzt gegeniiber bald kollegial, bald grob, 
sehr anspruchsvoll und aueh manehmal gewaltt~tig; renommiert mit plumpen 
Lfigen und gibt aber in die Enge getrieben die Unwahrheit zu. 

In diesem Zustande verbleibt er bis zu seinem am 1. Oktober erfolgten Exitus 
an Marasmus. 

Fall  71. Tobisch,  F ranz ,  60 Jahre. 
Anamnese .  Seit 3/4 Jahren st~ndiges Erbrechen, kam allmiihlieh stark 

herunter; erst in der letzten Zeit Anfiille von BewuStlosigkeit angeblich mit Zuckun- 
gen in den Fingern; seit mehreren Wochen iiberlustig, maeht unsinnige Bestellun- 
gen, wird oft gewaltt~tig, war einen Monat in einem Sanatorium, in sehr mania- 
kaliseher Stimmung, baute Villen, sprach yon Tausenden yon Arbeitern, bauto 
Fahrstiihle, machte Weltreisen und behauptete, er kSnne nur von Luft leben. 

Beobach tung .  27. M~rz bis 7. April 1909. Hochgradig abgemagert; wiegt 
nur 40 kg, sonst somatiseh, in der Pylorusgegend ein hurter Tumor tastbar; er ist 
leicht hypomanisch, behauptet, seine frfiheren Ideen wRren nur ein Delirium 
yon dem Hunger gewesen, ist sonst vollkommen orientiert; ffihlt sich aber sehr 
wohl, trotzdem er st~ndig mehr und mehr herunterkommt; da er alles erbricht, 
wird er nur mit Klysma ern~hrt; sein Gewicht sinkt auch, trotzdem er yon groBer 
Statur ist, auf 36 kg. 

7. April 1909. Exitus an Kaehexie infolge eines Magencareinoms. 

Bei zwei senilen Indiv iduen t r i t t  uns hier das Krankhei tsbf ld  der 
reinen Manie entgegen;  der Fall 71 ist noch kombinier t  mit  einer 
Carcinomkachexie,  die jedenfalls auch zu den ~tiologischen Momenten 
zuzurechnen ist. 

Fal l  72. Vyskoc i l ,  An ton ie ,  60 Jahre. 
Anamnese .  Mutter im Senium geisteskrank gewesen. Seit mehreren Mo- 

naten ein Ulcus eruris, seit 2 Monaten stumpf, traurig, spricht mit niemandem; 
selt 4 Tagen ist sie sehr lustig, singt viel. 

Beobach tung .  15. Juli bis 19. Juli 1908. Eingebracht ziemlich unruhig, 
will alles Bettzeug sofort herauswerfen, sprieht viel und inkoh~irent fiber angeblieh 
verlorenes Geld und Verrat. 

Z. f. d. g. Neur.  u. Psych.  O. I I I .  29 
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17. Juli. Sehr lebhaft, geschw~tzig, behauptet, sic sei verrfickt, verkennt 
die Umgebung, sehr witzig; 5rtlich nicht ganz recht orientiert. 

18. Juli. Heute ganz ruhig, vollkommen orientiert, weiB, dal~ sic krank und 
lustig war. 

19. Juli 1908. Exitus pl5tzlieh an Herzkollaps. 

F a l l  73. B r e j n i k ,  K a t h a r i n a ,  66 Jahre. 
A n a m n e s e .  Seit 8 Wochen wortkarg, ~ngstlich, ratlos, hat Verarmungs- 

und Verst~ndigungsideen, schl~ft nicht, abstiniert, ist desorientiert. 
B e o b a c h t u n g .  18. Juli bis 12. Dezember 1908. Stumpf, ~ngstlieh; soma- 

tisch sehr herabgckommen; schr cinsilbig, trauriges Wesen; Antworten sehr 
sp~rlich, einsilbig, mit grol~en Pausen; wei6, da~ sie krank ist, behauptet, sehr 
vergel~lieh zu scin, und im Kopfe sei es so leer, sic kSnne gar nicht denken. 

21. Juli. Nachts schl'Mt sic; tagsfiber sehr ~ngstlich, muB geffittert werden; 
rennt hastig, ungeduldig herum; will nieht zu Bett bleiben, jammert vor sich 
bin: ,,Was babe ich nur gemachr was babe ieh angestellt", aber n~here Aus- 
kfinfte nicht erh~lflich. 

28. September bis ]. Oktober. Phlcgmone des Vorderarmes, mit Fieber bis 
38,9 C. 

12. l~cvember. Stiindig ~ingstlich, gehemmter Zustand, sehr marantiseh. 
3. Dezembcr. Seit 14 Tagen ein zirkulgrer Zustand, in dem sie abwechselnd 

stumpf-~ingstlich und hciter gesprgchig ist; dabei wcchselt dieser Zustand rege]- 
mgl3ig in 24 Stunden; in den maniakalischen Phasen unterhglt sie sich mit der 
Umgebung in einem fort, erzghlt in ideenflfichtiger Weise Reminiszenzen und 
flicht hgufig Konfabulationen ein: so behauptete sic, gerade etwas gekauft zu 
haben, sic hRtte gerade eine Ziege gesch]achtet, sah hier einen schwarzen Storch, 
viele Leute durch cinc enge Gasse rcnnen, die schmutzig waren und groBc Pan- 
toffeln hatten, lauter M~inner, dann yon 2 Gestalten, die Plaka~ aufkleben woll- 
ten; ist sehr marantisch und am 1-% Dezember ]908 Exitus an Darmkatarrh und 
Marasmus. 

Die symptomato log i sche  ZugehSrigkei t  zum manisch-depress iven  
I r rese in  unter l ieg t  wolff ke inem Zweifel. Fa l l  72 is t  zwar nur  kurze  
Zeit  beobach te t  worden,  und  auch nur  in einer manischen Phase  von 
zweitggiger  Dauer ,  doch ber ich te t  die Anamnese  yon einer vorher igen  
kurzen  melanchol ischen Depression.  Beim Fa l l  73 h a t  sich der  z i rkulgre  
Z u s t a n d  erst  nach  e inem durch  eine Ph legmone  ve rursach ten  sept ischen 
F iebe r  entwickel t .  Bemerkenswer t  ist,  da6  das  Gehi rn  dieses Fa] les  
bei  der  mikroskopischen  Unte r suchung  eine hochgradige  Zel lver i inderung 
aufwies, die sonst  nur  bei sept ischen Prozessen zu f inden ist,  t r o t z d e m  die 
K r a n k e  nach  dem f ieberhaf ten  Zus t ande  noeh 2~/2 Monate  ge lebt  ha t te .  

F a l l  74. R i n d a ,  F r a n z i s k a ,  68 Jahre. 
A n a m n e s e .  Pat. ist vom Jahrc 1875 bis 1908 in der Prager Landesirren- 

anstalt; ursprfing|ich depressiv, mit t]alluzinationcn, sp~iter Auftreten yon Gr56en- 
ideen, dabei haufig sehr errcgt, und verbigerierend; 1896 sind S~reotypien in 
Bewegungen und Worten verzeichnet; allm~hliche Verstumpfung. 

B e o b a c h t u n g .  20. Januar his 4. Februar 1908. Total verblSdct; spricht 
spontan nichts, auf Fragen antwortet sic prompt mit inkoh~irentem Gefasel; ist 
manchmal rein, manchmal verunreinigt sic ~ich; typisches Bild der verblSdeten 
Dementia i)ri-icox. 

4. Februar 1908. P15tzlich Exitus infolge yon Myomalacia cordis. 
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Der  obige  Fa l l  i s t  e ine t yp i s che  D e m e n t i a  praecox,  der  d u r c h  33 J a h r e  

in  A n s t a l t s b e h a n d l u n g  g e s t a n d e n  war  u n d  in  h o h e m  Al te r  s t a rb .  

F a l l  75. P a z d e r a ,  Mar ie ,  5l Jahre. 
A n a m n e s e. Ohne ~uBere Veranlassung seit gestern ein Verwirrtheitszustand. 
B e o b a e h t u n g .  27. Oktober his 9. November 1907. Eingebracht in hohem 

Erregungszustand, nieht zu fixieren, spricht st~ndig in starker ideenfliichtiger 
Weise, manchmal in Inkohhrenz fibergehend: dabei kommen auch ganz unsinnige 
Silbenzusammenstellungen vor. 

S o m a t i s c h .  Nur Analgesie fiir Stiche. 
30. Ol~tober. St~n(tig motorisch erregt, verbigeriert, perseveriert, macht 

Grimassen und manirierte Gesten, ist unrein; iBt wenig; spricht viel, zerreil~t 
alles, bei der Untersuchung immer negativistisch. 

7. November. DiarhSen, die bis zum 9. November 1907 anhalten; Exitus an 
Bronchopneumonie und Darmkatarrh. 

F a l l  76. H o n k e ,  A n t o n ,  66 Jahre. 
A n a m n e s e .  Kein Trinker; vor 20 Jahren war Pat. einige Tage tobsSchtig 

und war deswegen in einer Zwangsjacke; seit 5 Jabren ,,geistessehwach"; wurde 
z~nkisch und eigensinnig, h~ufig behauptete er, er werde yon nichts zu leben haben 
(trotzdem er in ganz guten Verh~ltnissen war); vor 5 Tagen fiel er durch verwirrtes 
Reden auf, wollte die Tochter herausjagen, lief auf die Gasse heraus, wollte eine 
Frau vergewaltigen, will nichts e~sen, behauptet, alles stinke, sah einen sehwarzen 
Kerl im Zimmer und hSrte Stimmen. 

B e o b a c h t u n g .  7. bis 9. November 1909. L~[~t alles ruhig mit  sich ge- 
schehen, greift immer am Herod herum, ist unrein, beschmiert sieh, und redet 
stiindig inkohlirent. Nachts schl~ft er nicht. Ist beim Ausfragen sehr wenig au[- 
merksam; auf die Frage reagier~ er, knfipft aber sofort wieder an; Namen richtig. 

Alter? 45 Jahre, morgens frfih zeitlich um 8, 9, l0 Uhr, er sei 60, 70, 80, 
100 Jahre und noeh liinger verheiratet, das h~inge zusammen, weft er schlecht auf 
dem Gebil~ sei, er mul~ immer mit  den anderen sein, den kann man wie eine ~estie 
eingraben, er sei begraben worden und im Leintueh haben sie ihn hinausgeworfen 
wie eine Pickelhaube, ihm sei iiberhaupt ganz kalt. 

Was ihm fehle ? In  WeiBkirchen sei er fiber Nacht gewesen, Kopfschmerzen 
und Zahnweh habe er seit 3/a, 4/4 ' 5/r 6/4 Jahren, er sei sehon 1000 und l0 000 000 
Jahre behandelt worden, vor 22 Jahren war er niemals in ,,Peschabel" gewesen, 
dann haben sie ihn in ein Papier gcsteckt, Flitterwochen ein Bierglas oder sonst 
bei Sachsen, durch ein Nullenblatt sei er hergekommen; jetzt sei der Monat 66 
im Jahre 118, 1920 oder noch sp~ter, das sei ein Stiick Pferd u n d e r  werde sich 
noch durchschncddern, ein Nullenblatt macht man keinen Nagelkopf. 

Ob er verriickt sei? Ja, er habe Kopfschmerzen, wenn er nicht h6rt ein 
Biertuch oder ein Bierfal~, er babe sehon genug Bierfiisser gekauft, tot und lebendig 
verschimmelt und vermodert und wird Nummero l, 2, 3, 4, 5, 6 Punkten, er sei 
20 oder 50 Jahre Streusand darauf, ,,Kassenappel". Er sei ganz unsehuldig, 
vielleieht wird er dutch ein Robr deswegen gerollt, und war nicht oft zugedeckt, 
und sei derselbe ,,Steingold aus Sauerrampfer", hat 6, 7,-8, 9, 10 trod noch mehrere 
Kinder. 

Auf die Anfforderung, zu sehreiben, ~ird er weinerlich, macht einen kleinen 
Klecks und sagt: ,,Sie kSnnen reich ins Wasser .werfen, Sie kSnnen auch einen 
Spiel3 durchsehlagen, ich nml~ bestraft werden mit  Pulver, ein Nullenfait, ein 
NullenfaB, (lurch das Zahnfleisch die Wahrheit gefal]t in einen goldenen Stein 
die E~vigkeit Amen." 

Ob er verbeiratet ist ? ,,Ja, das erstemal, weft ieh durch ein Nullenfal~ einen 
Nullens~ibel, weil ieh dureh ein Nullenfa~ ersehlagen worden bin." 

29* 
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9. November. Frfih ganz klar und korrekt, gibt richtige Antworten, ist orien- 
tiert, weiB, daB er nicht richtig im Kopfe gewesen sein muB; am Nachmittag 
wird er wieder unruhig, zieht sich aus und rennt zur Tfir, will ~eglaufen, scheint 
auf Stimmen zu antworten; gegen Abend wird er plStzlich ruhig und stirbt ganz 
pl6tzlieh auf Grund einer Myodegeneratio cordis. 

Die  be iden  l e t z t en ,  n u r  ganz  ku rz  b e o b a c h t e t e n  F/s ze ig t en  das  

K r a n k h e i t s b i l d  e iner  A m e n t i a  m i t  s t a r k e r  m o t o r i s c h e r  E r r e g u n g ,  zu r  

I n k o h ~ r e n z  ges t e ige r t e r  I d e e n f l u c h t  u n d  S p r a c h v e r w i r r t h e i t .  

F a l l  77. F r a n k e ,  A u g u s t ,  87 Jahre. 
A n a m n e s e .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  24. Juli  1894 bis 10. M~irz 1906. Gemiitlicher Alter, lob- 

haft, plaudernd, immer heiterer Stimmung, leicht gehobenes Selbstgeffihl. 
Behauptot, hier als Heiland zu sein; stellt sieh als der Nachfolger Gottes vor; 

er sei nicht das Kind seiner Eltern, er ist der WelterlSser, der Holland, der allei- 
nige Kaiser, alle anderen Regenten sind nur seine Berater, und die habe er auf 
den Thron gesetzt, alles sei in seiner Gewalt, Himmel, Erde und HSlle, er ist der 
Sohn Gottes, er spricht mit  Gott, Gott erscheine ihm, er regiert, sein Geist macht  
Reisen in der ganzen Welt, in der Tfirkei, in den Niederlanden, in RuBland, er 
macht  die Reise fliegend in Geistergestalt und sein K6rper ist hier; sein Aufent- 
halt hier ist nur eine Bcurlaubung; vor 4 Jahren h~itte er einen groBen Weltsturz 
vollendet, der Hauptfeind tier Welt s e ide r  Rothschild, der ,Rumflieger".  

Er werde schon fiber ihn ,,herauskommen", und im n~chsten Jahr  die Re- 
gierung im Himmcl antreten; er muB noch einmal absterben, er sei schon zwei- 
mal abgestorben; er roch 8 Tage nach Ton und plStzlieh war er wie abgelebt; 
er s e ide r  richtige Leichnam nach dem Gekreuzigten. 

1. Dezember 1895. Ist  ~iu~erlich ganz gcordnet und korrekt, hat  sich in die 
Hausordnung vollkommen eingefSgt, verrichtet kleine h~iusliche Arbeiten; sprieht 
h~iufig vor sich, gestikuliert dabei, schimpft --- alles Reaktion auf Halluzina.tionen. 
Er sei jetzt  seit 4 Jahren der letzte Weltregent; trotzdem er so v ie l i s t ,  arbeitet 
er hier, well die Arbeit alas neue System ist. Sein jetziger Vertreter im Himmel 
ist Ciprian, der 2. ist Moses, und zwar b e i d e r  Wasserregierung, und der 3. Co- 
lumbus dec erste Welterfinder, er selbst regiere von hier aus die S6hne, er habe 
3 KSpfe, der eine seider  Mensch, der 9. der Sohn, der 3. der heilige Geist, die alto 
Sonne sei nicht mehr, sie sei ins Wasser heruntergefallen u n d e r  h~tte dafiir eine 
neue konstruiert; sie sei gebaut wie ein kleiner eiserner Ofen, vorne sei ein Loch 
und hinten die Ofentiir, in dem Loeh sind 2 Papiere und eine Glasseheibe, so dab 
sie einmal gelb und einmal weil~ erscheinen kann; sie ~ird mit Gas geheizt; sein 
Dienstbuch habe er im Himmel. 

1901. Zustand unverandert, spricht immer nur yore ,,Saturnus, dem alton 
und dem jungen, die ihn st~ndig mit  ihren Brigaden verfolgen". Begebenheiten 
aus seinem Leben erz~hlt er ganz riehtig. 

1906. Ist  jetzt etwas verstumpft und sehr vergeBlich. 
10. M~rz. Exitus an Magencarcinom und Marasmus. 

Fa l ]  78. M a y e r ,  J o s e f ,  75 Jahre. 
A n a m n e s e .  Galt schon seit liingerer Zeit (Genaueres unbestimmt) als verriiokt, 

stiehlt, was er kann, und wurde auch wegen Diebstah] dem Gerichte eingeliefert. 
B e o b a e h t u  ng. 5. Dezember 1908 bis 29. April 1909. Pat. ist ~iuBerlieh ruhig, 

weiB Namen und Alter; besorgt sich selbst; dabei spricht er in einem fort, in inko- 
h~rantem Gefasel, h/ilt sich fiir Gott odor dessen nahen Verwandten, er verkehre 
mit dem Himnml, Gott und den Heiligen, erz~hlt dazwischen zum Tell richtige, 
zum Tell wahnhafte Erlebnisse aus seinem Leben. 
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Wird er etwas gefragt, gibt er darauf eine formal meist riehtige Antwort und 
kniipft aber dann sofort mit dem gewohnten Gefasel an; sehlitft wenig, spricht 
auch in der Naeht in seinem gewohnten Gefasel. 

Er sei neugeboren und zugleieh Tausende yon Jahren alt, sei ,,gSttlieher 
Sohn und gSttlieher Vater". 

29. April 1909. Exitus an einer Phlegmone des Beines. 

I n  diesen be iden  ziemlich ident ischen F~l len  haben  wir  das  Sym-  

p tomenbf ld  der  inkoh~ren ten  k a t a t o n e n  Demenz mi t  Sprachverwi r r t -  

heir  vor  uns.  

F a l l  79. P a v l i c e k ,  A n t o n ,  69 Jahre. 
1. B e o b a c h t u n g .  

A n a m n e s e  : Keine. 
B e o b a e h t u n g .  25. Oktober bis 29. Dezember 1901. ]st zeitlich, 5rtlich und 

persSnlieh orientiert, sei seit vielen Jahren blind (hochgradige Amaurose wegen 
Retinitis pigmentosa). Pat. ziemlich selbstbewuBt, spricht mit sehr gehobener 
Stimme. Aus seinem schwer verstEndlichen Redeschwall ist zu entnehmen, dab 
er schon lange Zeit sieh verfolgt w/~hnt, erz~ihlt von Erscheinungen der Mutter- 
gottes, yon Engeln und Heiligen; behauptet, er spreche stiindlich und ~glich 
mit den Heiligen; behauptet, die heilige Maria liege mit ihm t~glich im Bette. 

1. November. Ist  manchmal sehr ungeduldig, unfolgsam, behauptet, die 
heilige Maria will dies oder jenes nicht un4 will sich deswegen aueh der Anstalts- 
ordnung nieht fiigen; in eine Irrenanstalt transferiert; wose]bst er sieh his 8. April 
1906 befand. 

2. B e o b a c h t u n g .  
20. Juni bis 12. Dezember 1906. Wird total verbl6det eingebraeht; spontan 

liegt er stumpf da, muB besorgt werden, ist unrein. 
Auf Fragen gibt er h6chst einsilbige, meist nieht zutreffende oder unzusammen- 

hEngende Antworten. 
12. Dezember 1906. Exitus an lobulErer Pneumonie. 
F a l l  80. R a t a j ,  Mar ie ,  54 Jahre. 
A n a m n e s e .  Beginn vor a/4 Jahren, Kranke wurde naehlEssig, kiimmerte 

sich um nichts in der Wirtschaft mehr, ihre einzige BeschEftigung war, Feuer 
im Herd zu maehen, auch dann, wenn es nicht nStig war; ist sehr wortkarg, will 
immerfort weglaufen. 

B e o b a e h t u  ng. 8. September 1906 bis 4. August 1908. Zeigt das Bild stumpf- 
euphorischer Demenz, nennt Namen und Alter richtig, gibt auch auf einzelne 
Fragen einsilbige Antworten, gibt ihr Alter bald richtig an, bald behauptet sie, 
erst 30 Jahre alt zu sein; einzelne kleine Rechenaufgaben 15st sie riehtig; ist ganz 
stumpf, kiimmert sich um nichts, muB besorgt werden, zeitweise aber etwas un. 
ruhig, zieht sich aus, und behauptet unter blSdem LEcheln, sie miisse nach Hause; 
so bleibt der Zustand Lmver/indert. 

10. Juni 1907. Total verblSdet, 1Echelnder Gesichtsausdruck; das L~eheln 
verstErkt sieh immer, wenn sie ausgefragt wird; sie gibt auf Fragen nut ihren 
Namen als Antwort, sonst schweigt sie; sich selbst iiberlassen, blickt sie stumpf 
vet sich hin, riihrt sich stundenlang nicht, iBt selbst, muB aber sonst besorgt werden; 
verunreinigt sieh, wenn sie sich selbst iiberlassen ~vird, und bleibt darin sitzen. 

Bleibt tmverEndert bis zum Exitus, der am 4. August 1908 erfolgt, an Broncho. 
pneumonie. 

Hie r  l iegt  in beiden F~l len  eine schwere einfache Verb l6dung vor,  
d ie  im Fa l le  79 ein ha l luz ina tor isches  Vor s t ad ium ha t t e .  
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Fa l l  81. K i ihne l ,  F r a n z ,  60 Jahre. 
Anamnese .  Seit 2 Jahren kann er schlecht gehen; seit einem Jahre hat er 

h~ufig, manchmal mehrmMs in der Woche Anf~lle, die darin bestehen, dab er sich 
auszieht, auf den Boden setzt, und mit allem, was ihm gerade in die Hand kommt, 
spielt; dabei schreit er unartikuliert, l~uft manchmal auch sehr rasch herum; 
nachher ist cr wie bet~ubt, die GehstSrung ist noch stKrker und vollkommene 
Amnesie besteht; war immer sehr hungrig und aB fibermKl3ig viel; die Anf~lle 
waren sehr h~ufig des Nachts. 

B e o b a c h t u n g .  18. September bis 26. Oktober 1908. 22. September. Ist 
persSnlich, zeitlich und 5rtlich vollkommen orientiert, beklagt sich fiber diverse 
Schmerzen im KSrper, weswegen er herkam, um Hilfe zu suchen. 

3. Oktober. Nachts sprang er plStzlich aus dem Bette, zog sich nackt aus, 
ging zum Fens~r und versuchte es, aufzumachen und schrie. 

4. Oktober. Schl~ft nachts nicht, zog sich immer das Hemd aus, verlangte 
seine Kleider, wollte essen, man lasse ihn Hungers s~rben. 

11. Oktober. Ist jetzt sehr ~rgerlich, behauptet, man prfigle ihn. 
12. Oktober. Sehl~ft schlecht, hat jetzt h~ufig leich~ Fiebersteigerungen~ 

Bronchitis; murmelt unverst~ndlich vor sich bin. 
26. Oktober 1908. Exitus an Myomalacia cordis. 

Fa l l  82. M a u t h n e r ,  J a k o b ,  52 Jahre. 
Anamnese .  Vor 4 Jahren Ohrensausen, sparer Ohnmachtsanf~ille, die an- 

geblieh auch mit Kr~mpfen vergesellschaftet waren; seit einem Jahre sehr ver- 
gel3heh, dement, leicht gereizt. 

Beobach tung .  29. September 1905 bis 9. Oktober 1907. Dement, sehr 
gespr~ichig; ist so weit orientiert, dal~ er sieh fiir krank h~lt, er h~tte kein Ge- 
di~ehtnis, einige Minuten nachher vergesse er alles; vergil3t auch sofort alles, hat 
aber ein ausgezeichnetes Gediichtnis fiir Zahlen, und reehnet im Kopfe sehr sehnell 
und prompt. Er weil~, dal3 er Schwindelanfiille hatte, verkennt aber die Umgebung 
in wechselnder Weise. 

5. Oktober. Ist an tier Klinik ruhig, nur nachts will er manchmal weggehen; 
ist desorientiert, glaubt bMd zu I-Iause zu sein, bMd im Krankenhause; konfabu- 
liert auch vereinzelt, behauptet, da~ er gestcrn dort oder dort gewesen ist. 

10. Oktober. Sehr unvertr~glich und ger~t leicht in Zornaffekte. 
17. Januar 1907. Heute tin epileptiseher Anfall. 
10. Juni. Klagt, er habe keinen Stuhl, grKbt sich den Kot aus dem After; 

kennt die ~drzte noch nicht. 
1. Juni. Kennt bereits die Arzte, ist jetzt 5rtlich und zeitlieh orientiert, 

sonst in der gewohnten Weise dement und vergeBlich, abet nichts yon Konfabu- 
lationen. 

9. Oktober 1907. Exitus. 

Beide F~lle lassen sich in  das bisherige System der Psychosen sehr 

sehwer einreihen;  vielleicht kOnnte man  sie am ehesten noch der 

Epflepsie zurechnen doch sind die Anha l t spunk te  dazu n ich t  voll- 

k o m m e n  einwandsfrei.  I m  l~alle 81 sind dies die mi t  der Amnesie ver- 

bundenen ,  anfallsweise auf t re tenden  Verwirr thei tszust~nde,  welche 

t rotz  dem Fehlen  yon  Krampfanf~,llen epileptischen ~ q u i v a l e n t e n  am 

meis ten ~hneln;  im Fal le  82 kamen  vereinzelt  epileptiforme Kr~mpfe  
vor, neben  denen  nu r  noch eine einfache Demenz bestand.  

F a l l  83. F ia la ,  J o h a n n ,  51 Jahre. 
Anamnese .  Seit vielen Jahren trinkt Pat. sehr viel; in der letzten Zeit 
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ging es ihm schlecht, er wurde traurig, klagte sich an, er sei ein schlechter Menseh, 
er miisse sich das Leben nehmefi; Intelligenzabnahme. 

B e o b a c h t u n g .  26. Januar 1909 bis 8. Februar 1910. Pat. ist einfaeh de- 
meat; somatische Zeiehen des chronischen Alkoholikers. 

Fa l l  84. Bunze l ,  J o h a n n a ,  69 Jahre. 
Anamnese .  Pat. leidet seit 20 Jahren an chron. Gelenkrheumatismus; 

seit 6 Tagen hat sie allgemeine Zuekungen im ganzen KSrper, ist sehr unruhig. 
B e o b a c h t u n g .  ]9. Mai bis 21. Mai 1909. Pat. befindet sich in st~ndiger 

Jaktation, bedingt durch fortwiihrendc, zum Tell ausfahrende, zum Tell koor- 
dinierte Bewegungen der Extremit~ten, Herumrollen des KSrpers, Grimassieren; 
an den Beweg~mgen ist auch die Zunge beteiligt, wodureh die Sprache erschwert 
ist. Pat. ist dabei sehr unruhig, schreit manchmal, wird iingstlieh; wenn etwas 
mit ihr gesehieht, wird sie /irgerlich; schl~ft sehr wenig; im Schlafe sistieren die 
Zuckungen. 

21. Mai 1909. Exitus. 

Fa l l  85. T r n k a ,  Marie, 54 Jahre. 
A n a m n e s e. Vater hatte im Alter Chorea; Pat. hat seit 10 Jahren choreatische 

Zuckangen; in der letzten Zeit hatte sie ,,Halluzinationen" gehabt und ist aueh 
sehr aufgeregt und unruhig. 

Beobach tung .  2. Dezember 1905 bis 4. Juli 1906. Typisehe Chorea pro- 
gressiva mit Hypotonie der Extremit~ten, dabei sehr unwirseh, Spraehe der 
Sprachmuskeln sehr wenig versts scheint aber sonst orientiert zu sein; 
nichts yon Halluzinationen oder deliranten Zust~inden. 

4. Juli 1906. Exitus an Bronchopneumonie. 

Fa l l  86. Mika,  Wenze l ,  55 Jahre. 
Anamaese .  Seit einem Jahr leidet er an Zuekungen des ganzen KSrpers, 

und aUms wird er dement. 
B e o b a c h t u n g .  24. April 1908 bis 7. Dezember 1908. Pat. ist einfach dement; 

zeigt in allen Muskelgebieten st~ndig unkoordinierte Zuckungen, welche im Schlafe 
.~ehwinden. 

Fa l l  87. J a n o u s e k ,  Marie,  57 Jahre. 
Anamnese .  Pat. leidet schon mehrere Jahre an Tabes; seit 3 Wochen 

ist sie nachts unruhig, deliriert. 
Beobaeh tung .  l l .  Februar bis 2. Ms 1908. Typische Tabes mit Sacral- 

decubitus und sts Fieber; ziemlich fortgeschrittene Demenz; nachts de- 
liriert sie, wiihlt sts im Bette herum, wehrt Angriffe ab. 

20. Februar. Depression, Decubitus und sonst unver~ndert. 
2. M~irz 1908. Exitus an Sepsis. 
Fa l l  88. Kocou rek ,  F r a n z ,  60 Jahre. 
Anamnese .  Alkoholismus; seit einigen Tagen sehlaflos, deliranter Zu- 

stand mit massenhaften Halluzinationen. 
Beobaeh tung .  18. Dezember bis 22. Dezember 1907. Pat. ist leieht be- 

nommen, sehr einsilbig, Spraehe leicht verwaschen, manchmal verstcht er auch 
Fragen nicht. 

Somatisch niehts Besonderes; deliranter Zustand. 
22. Dezember. Stark benommen, leichte Nackenstcifigkeit, schlechter Puls, 

enge, reagierende Pupillen. 
Nachmittag Exitus. 
Pathologisch-anatomischer Befund. Typische tuberkulSse Meningitis. 

Fa l l  89. Novs  Jose f ine ,  82 Jahre. 
Anamnese .  Keine. 
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Beobachtung.  8. bis 9. Januar 1906. In sehr verwahrlostem Zustande 
eingebracht, verlaust, schweres Ernphysem und 0dem des Gesichts und der Ex- 
tremit/s ist sehr 5ngstlich, hatte Angst vor dem Ertrinken (Reinigungsbad). 
Nachts delirierte sie, glaubt, dal] Personen ins Wasser gehen, und warnt sie davor; 
liegt abet dabei ganz ruhig mit durch 0dem geschlossenen Lidern da. Fieber. 

9. Januar. Gibt ruhig Namen und Alter an, und sagt nur, sie sei Bettlerin, 
mehr Fragen beantwortct sie nicht, stShnt nur, man m5chte sie in Ruhe lassen. 

P15tzlicher Exitus nachmittag. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Thrombosis 

auriculae cordis dextrae. Embolia ramorum arter, pulm. Bronchitis supp. Odema 
pulmonum. 

Die letzten sieben FMle sind durchweg schwerere Cerebralerkran- 
kungen, die durch verschiedene Ursachen bedingt sind: Fall 83 ist eine 
alkoholische Demenz ; Fall 84--86 sind Choreaerkrankungen des h6heren 
Alters; Fall 87--89 Fieberdelirien bei Sepsis, tuberkul6ser Meningitis 
und bronchitisehem Fieber einer marantisehen Greisin. 

Auf Grund des vorliegenden Materiales wollen wir nun im Sinne 
unserer Fragestellung untersuchen, ob die klinisehe Symptomatologie 
der FElle mit  SphErotrichie derart  einheitlich ist, dab man imstande 
were, diesem anatomischen KrankheitsprozeB auch ein klinisches 
Krankheitsbild anzugliedern. Uberblicken wir zu dem Zwecke die 
betreffenden Krankengeschichten ! 

Die klinische Zusammengeh6rigkeit der FElle 1--41, welche die 
iiberwiegende Mehrzahl darstellen, erscheint wohl auBer Zweifel; sie 
zeigen ein Krankheitsbild, welches sich zusammensetzt  aus einer 
Demenz stErkeren Grades und einer hoehgradigen St6rung der Merk- 
f~ihigkeit, die mit  Konfabulationen einhergeht, wozu sich bei einem 
Teil der FElle ein Delirium zugesellt; w i r  h a b e n  a l so  e i n e n  S y m -  
p t o m e n k o m p l e x  v o r  u n s ,  i n  d e m  wi r  d ie  y o n  W e r n i c k e  a l s  
P r e s b y o p h r e n i e  g e s c h i l d e r t e  K r a n k h e i t  des  S e n i u m s  e r -  
k e n n e n. Bei einer kleinen Gruppe der FElle t ra t  eine stumpfe Demenz 
dazu; die Krankheitsdauer dieser letzteren FElle betrug durchschnittlich 
das Doppelte als die der FElle ohne Verstumpfung, woraus zu ersehen 
ist, d a b  d i e V e r s t u m p f u n g  e i n  E n d s t a d i u m  d i e s e r  K r a n k h e i t  
d a r s t e l l t ,  die aber selbstverstEndlich nur dann zur Beobachtung 
gelangt, wenn der Kranke geniigend lange am Leben bleibt; die meisten 
erleben diesen Zustand eben nicht. 

Zu den FEllen, bei denen sich die konfabulierende MerkfEhigkeits- 
st6rung mit einem deliranten Zustand kombiniert, reiht sich als ein 
interessanter Anhang der Fall 33 an, bei dem die Psychose eigentlich 
nur in einem akuten Delirium bestand, das schnell zum Tode fiihrte. 
Wir sehen also hier das Delirium von den anderen Symptomen quasi 
isoliert und dureh die gleiche anatomische VerEnderung hervorgerufen. 
Derselbe Fall ist aber noch dadurch bemerkenswert, dab ein ganz Ehn- 
licher deliranter Zustand bereits ein Jahr  vorher bestanden hat, der 
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vollkommen ausgeheilt war. War dieses erste Delirium auch schon 
der Ausdruck derselben Cerebropathie, oder abet war es ein anderes 
selbst~ndiges, vielleicht alkoholisches Delir? Zur Beantwortung dieser 
Frage haben wir noch wenig beweisende Anhaltspunkte. Wenn man 
die Erfahrung W e r n i c k e s  beriicksichtigt, der mitteilt, da~ unter 
Umst~nden die Presbyophrenie auch ausheilen kann, dann k6nnte 
man auch fiir diesen Fall annehmen, da~ das erste Delirium nur ein 
]nitialstadium einer intermittierend verlaufenden Erkrankung war; 
dafiir wiirde auch die grol3e Ahnlichkeit der beiden Delirien sprechen. 
Auch im Falle 42 sehen wir eine Art Heilung der Presbyophrenie; da 
blal3te die konfabulierende Merkf~higkeitsstSrung nach beinahe ein- 
j~hriger Dauer ab, undes  verblieb nur eine starke einfache Verge{31ich- 
keit mit leichter Demenz und voller Krankheitseinsicht, also eine Art 
yon Heilung mit nur geringem Defekt. Dadurch ergibt sich auch eine 
~halichkeit mit den Fi~llen, die in stumpfer VerblOdung endeten, nur 
da~ bei diesen der Defekt viel schwerer war; diesen Unterschied erkl~rt 
uns auch die histologische Untersuchung; im Fa l l e  42 w a r e n  die 
D r u s e n  in spi~rl icher Zahl  im G e h i r n  v e r t r e t e n ,  wogegen  
die a n d e r e n  G e h i r n e  in viel  s t ~ r k e r e m  Mal3e e r g r i f f e n  u n d  
d e s t r u i e r t  waren .  

Fiir die klinische Beurteilung des Materiales ist yon besonderer 
Wichtigkeit der Fall 48, der zuerst nur an einer einfachen senflen Demenz 
erkrankt war und erst spi~ter die Symptome der konfabulierenden Merk- 
f~higkeitsst6rung und des halluzinatorischen Verfolgungswahns zeigte. 
Dadureh wird der letztere Fall zu einem Bindeglied zwischen der Gruppe 
der ersten F~lle und den F~llen 43--46 resp. 47, bei denen neben der 
Demenz nur noch ein paranoisches Zustandsbild zur Entwicklung kam. 
Auch diese F~lle leiden an Halluzinationen, doch treten dieselben nicht 
in deliri6ser Massenhaftigkeit auf, sondern setzen sich zu einem para- 
noischen Komplex zusammen. 

Die klinische Zusammengeh6rigkeit all der bisher besprochenen F~lle 
diirfte danach woh] kaum einem Zweifel unterliegen; dazu liefert dann 
die gleichartige anatomische Ver~nderung eine in jeder I-Iinsicht beweis- 
kr~ftige Basis. 

In der soeben besprochenen Gruppe h~tten wit dann drei ver- 
schiedene klinische Symptomenkomplexe vertreten, die zum Tefl einzeln 
und selbst~ndig auftreten k6nnen; dies sind: 

1. das presbyophrene Delirium; 
2. die konfabulierende Merkf~higkeitsst6rung; 
3. der paranoide Symptomenkomplex. 

Diese e i g e n a r t i g e  Z u s a m m e n s t e l l u n g  der  S y m p t o m e  er- 
i n n e r t  in h o h e m  Mal~e an  die a l k o h o l i s c h e n  P s y c h o s e n .  
W e r n i c k e  hat bereits auf die symptomatologische ~hnlichkeit der 
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Presbyophrenie mit dem alkoholischen Korsakoff aufmerksam gemacht, 
doch geht diese ~hnlichkeit noch welter; es lgl~t sich n~mlich das De- 
lirium, die konfabulierende Merkf~higkeitsst6rung und die Paranoia 
der Senilen in jeder Hinsicht dem Delirium tremens, der K o r s a k o f f -  
schen Psychose und der alkoholischen Paranoia zur Seite stellen. Genau 
so wie bei unseren presbyophrenen Formen, sehen wit auch bei den 
alkoholischen Psychosen allerlei Ubergangsformen, und auch die 
klinische-~hnlichkeit der alkoholischen St6rungen mit den presbyo- 
phrenen ist so weitgehend, dab man dieselben eventuell voneinander 
gar nicht differenzieren k6nnte, wenn man nicht gerade ~tiologische 
Unterscheidungsmerkmale h~tte. 

Diese Parallele mit den alkoholischen Psychosen ist nicht ohne 
Bedeutung. Wir haben die gemeinsame anatomische Basis der eben 
besprochenen Krankheitsgruppen erwiesen, wir haben Griinde fiir eine 
klinische Zusammengeh6rigkeit angefiihrt, und wenn wir jetzt zeigen 
k6nnen, dab bei einer anderen Psychose, deren einheitliche ~tiologie 
bereits aul~er Zweifel steht, ~hnliche Symptome in ~hnlicher Gruppierung 
regelm~i~ig vorkommen, so gewinnen dadurch unsere Folgerungen eine 
neue beweisende Basis. 

Der  r e s t l i c h e  k l e i n e r e  Tel l  unseres Materiales zeigte auch 
meistens d e l i r a n t e  oder  k o n f a b u l a t o r i s c h e  Ziige yon mehr oder 
weniger ausgesprochenem Charakter; doch traten dabei noch einzelne, 
sonst nicht beobachtete Symptomenkomplexe hinzu; so gibt es da 
F~lle mit manischem und solche mit melancholischern Symptomen- 
komplex, dann aber auch F~lle, bei denen katatone Symptome so in 
den Vordergrund getreten waren, dal~ sie einer Dementia praecox zum 
Verwechseln glichen. 

Bei der klinischen Durchsicht unseres Materiales ergab sich also 
bisher, da[3 sich zwar auf Grund e ine r  g l e i chen  C e r e b r a l v e r ~ n d e -  
r u n g  ziemlich mannigfaltige klinische Symptome entwickeln, immer- 
hin l~[tt sich aber durch dieses scheinbar wirre Durcheinander yon 
Symptomen ein gemeinsamer Sympt0menkomplex wie ein roter Faden 
verfolgen: e ine  D e m e n z  mi t  H a l l u z i n a t i o n e n ,  s c h w e r e n  Merk-  
d e f e k t e n  u n d  K o n f a b u l a t i o n e n .  Alle diese Symptome k6nnen 
sich auch noch in verschiedener Stiirke kombinieren; w e n n  sich die 
H a l l u z i n a t i o n e n  sehr  h i iu fen ,  k o m m t  es z u m  s e n i l e n  De- 
l i r i u m ,  das U b e r h a n d n e h m e n  der  M e r k d e f e k t e  und  der  
K o n f a b u l a t i o n e n  f i ih r t  zu r  W e r n i c k e s c h e n  P r e s b y o p h r e n i e ,  
die a l l e in  ohne  D e l i r i u m  v o r k o m m e n ,  sich abe r  noch  mi t  
dem s e n i l e n  D e l i r i u m  k o m b i n i e r e n  kann .  Die H a l l u z i n a -  
t i o n e n  k S n n e n  auch  noeh  p a r a n o i d e n  C h a r a k t e r  a n n e h m e n  

- -  d a n n  e n t s t e h t  das K r a n k h e i t s b i l d  der  s en i l en  P a r a n o i a .  
W e l t e r  k S n n e n  auch  noch  S t i m m u n g s s t S r u n g e n  sowohl  
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m a n i a k a l i s c h e n ,  als a u c h  m e l a n e h o l i s e h e n  C h a r a k t e r s  h i n -  
z u t r e t e n ,  u n d  s e h l i e B l i c h  a u c h  k a t a t o n e  S y m p t o m e ,  wo- 
d u t c h  d ie  F~ l l e  j e w e i l i g  e i ne  b e s o n d e r e  F E r b u n g  b e k o m m e n .  

Dazu muB noch bemerkt werden, dab sich nicht alle der unter- 
suchten Falle leicht in dieses System einfiigen lassen; es ist dies zwar 
ein verschwindend kleiner Teri - -  nut  drei FElle - - ,  aber auch die 
wollen beriicksichtigt werden. Dazu geh6ren die Falle 52 und 53, welche 
klinisch nichts anderes als eine stark gehemmte Melancholie darboten, 
und dann der Fall 56, der ganz unter dem Bride einer schweren katatonen 
Demenz verlief, und bei dem das standige tterumnesteln, wenn auch 
entfernt, ar~ das Besch~ftigungsdelir der senrien Deliranten erinnerte. 
Diese F~lle sind aber Ausnahmen, die sich dennoch erkl~ren und ein- 
reihen lassen. Denn auch bei den F~llen unseres Systems wurden 
melancholisehe und katatone Symptome ab und zu beobachtet; man 
braucht nur anzunehmen, dab dieselben die anderen Symptome, wenn 
ich so sagen daft, 5berwucherten resp. dab die anderen Symptome auf 
Grund der melancholischen und katatonen Hemmung nieht hervor- 
treten konnten, und man kommt zu einer ganz plausiblen ErklErung. 
Etwas Derartiges ist aber in der Psychiatrie niehts Neues. I c h  er -  
i n n e r e  h i e r  n u r  a n  d ie  P a r a l  y s e f r a g e ;  da konnte ich 1) imAnschlusse 
an Niss l  und A l z h e i m e r  und in Verfolgung der K r a e p e l i n s c h e n  
Lehre, dab zur Klassifizierung in erster Linie der pathologische ProzeB 
zu berfieksiehtigen ist, zeigen, dab es zweifellose Paralysen gibt, die in 
ihrem Verlaufe hin und wieder eine andere Psychose imitieren k6nnen; 
es zeigen sich bei diesen F~llen zwar im sp~teren Verlaufe deml doch die 
spezifischen paralytischen Symptome, aber zur Zeit, wo die letzteren 
noch fehlen, ist dann die richtige Diagnose immerhin sehr erschwert, 
wenn nieht ganz unm6glich. Dabei haben wi res  bei der Paralyse noch 
in mancher Hinsieht viel leichter. Denn da gibt es eine ganze Reihe 
somatischer Ver~nderungen, serologischer und cytologischer Eigentfim- 
lichkeiten, welche fiir die Paralyse typisch resp. spezifisch sind - -  
derartiges existiert bei der Presbyophrenie aber nicht, deswegen ist 
auch ein solcher Standpunkt viel schwieriger zu verteidigen. 

Aber auBer bei der Paralyse sehen wir auch noch bei anderen, all- 
gemein als selbstandige Erkrankungen angesehenen Psychosen, dab 
sie nicht immer den typischen klinisehen Symptomenkomplex darbieten, 
sondern auch manchmal andere Psyehosen imitieren: so bei der De- 
mentia praeeox, wo auch melancholisehe, manische, paranoische und 
Verwirrtheitszust~nde vorkommen, so auch bei der Epriepsie und der 
ttysterie. 

Die  h i e r  g e s e h i l d e r t e n  K r a n k h e i t s b i l d e r  des  S e n i u m s  
s i n d  im  P r i n z i p  n i c h t s  N e u e s ;  in allen diesbeziiglichen Bearbei- 

1) Referat fiber die Lues-Par~lyse-Frage. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1909. 
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tungen und Lehrbiichern findet man unter der Symptomatologie der 
senflen Demenz auch die hier angefiihrten Symptomenkomplexe. Die 
senile Demenz wird daselbst auf die ins Pathologische gesteigerte 
senile Involution des Gehirns zuriickgefiihrt, die eine pathologisehe 
Einbul~e der gesamten psychischen T~tigkeit zur Folge hat; und zu 
dieser Demenz treten manchmal einzelne der geschilderten Symptome 
hinzu, als: die konfabulierende Amnesie, halluzinatorisehe Zust~nde, 
Verwirrtheit, manisehe und melancholische Dysthymien. Aus diesen 
Krankheitsbildern hob W e r n i e k e  die amnestisch-konfabulatorische 
und die delirante Form als eine besondere Abart heraus und nannte sie 
Presbyophrenie. K r a e p e l i n  schildert in seiner Psychiatrie bei der 
Symptomatologie der Dementia senilis die einfache senile VerblSdung, 
die Werniekesche Presbyophrenie, deliriSse Zust~nde, den senilen 
Verfolgungswahn und depressive und maniakalisehe Verstimmungen, 
die aber zum manisch-depressiven Irresein zugerechnet werden. Bei 
der Schilderfing der anatomischen Ver~nderungen sagt K r aepe l in :  
,,Allerdings scheint der Krankheitsvorgang beim Altersbl6dsinn nicht 
immer derselbe zu sein, wie wir ja aueh klinisch eine Reihe verschiedener 
Formen auseinanderhalten. Einstweilen ist es jedoeh nicht mSglich, 
zwisehen den einzelnen klinischen und anatomischen Bildern n/~here 
Beziehungen herzustellen." 

Also rein auf Grund der grof~en klinischen Differenzen postuliert 
K r a e p e l i n  eine verschiedene pathologiseh-anatomische Cerebral- 
erkrankung als Ursache der senilen Psychosen - -  wir g ingen  den 
u m g e k e h r t e n  Weg und  s u e h t e n  fiir e ine b e s t i m m t e  Hi rn-  
e r k r a n k u n g  der Sen i l en  die zugehSr igen  S y m p t o m e .  Die 
Sphaerotrichia cerebri ist eine so scharf eharakterisierte Hirnver~nderung, 
dab s i e -  gleiehgiiltig wie auch deren biologische Erkl~rung ausfallen 
mag - -  als eine Cerebralerkrankung sui generis aufgefaBt werden mug; 
wenn dann aueh dazugehSrige Symptome gefunden werden kSnnen, 
die sieh dureh eine gewisse Einheitlichkeit auszeichnen, dan  n i st die 
Sphis  n i eh t  nu r  eine e igena r t i ge  pa tho log i s ehe  
V e r ~ n d e r u n g  des Gehi rns ,  s o n d e r n  eine K r a n k h e i t  im ana-  
t o m i s e h e n  und  k l i n i s e h e n  Sinne.  

Wir sind also imstande, die senilen Psychosen in folgende 2 Grup- 
pen einzuteilen: 

1. in F~lle mit einfacher Hirnatrophie - -  das sind die einfachen 
senilen Demenzen, 

2. in FKlle mit der Sphaerotriehia eerebri multiplex, welche 
den gerade besprochenen Symptomenkomplex darbieten, fiir 
den ieh den Terminus , , P r e sbyoph rene  Demenz"  vor- 
schlagen wiirde. 

Presbyophren deshalb, weil erstens die Wernickesehe Presbyo- 
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phrenie das Hauptkontingent der Fs ausmacht, und zweitens, 
weft sieh die einzelnen Symptome der Presbyophrenie bei den aller- 
meisten der Fs immer wieder nachweisen lassen; presbyophrene 
Demenz deshalb, weft der Name Presbyophrenie bereis fiir ein enger 
umgrenztes Krankheitsbild gepr~igt worden ist, und alle Fs dieser 
neuen Gruppe, wenn nicht immer am Anfang, so wenigstens doch sps 
eine ausgesprochene Demenz zeigen. 

Der soeben erhobene Zusammenhang der Sphaerotrichia eerebri 
mit der presbyophrenen Demenz ls sieh aber noch anderweitig be- 
griinden. 

Im anatomischen Teil wurde erw~hnt, daI~ wir allen Grund haben, 
den Drusen, je naeh ihrer Besehaffenheit und GrSl~e, aueh ein ver- 
schiedenes Alter zuzusprechen. Wenn dies richtig ist, wenn anderseits 
die Sphs die Ursache der GeistesstSrung ist, dann miiSte sieh 
auch naehweisen lassen, dab die Dauer der Krankheit in einem gewissen 
Verhs zum histologiseh nachweisbaren Alter resp. GrSl~e der 
Drusen steht, d. h. die jiingsten Fs miiBten die kleinsten, die s 
Fs die grSf~ten und s Drusen aufweisen. Es ist wohl klar, 
dab eine derartige Frage eigentlich nur auf Grund von Durchschnitts- 
zahlen, die einem grS$eren Materiale entstammen, beantwortet werden 
kann, well ja mit der GrSl~e des Materiales auch die Fehlerquellen 
sinken. Und gerade bei den Senilen ist der Beginn der Erkrankung 
oft sehr schwer zu bestimmen, da entweder der Anfang der Krankheit 
bei den an und fiir sich schon verstumpften Greisen von der Umgebung 
nicht bemerkt wird, oder well es den Kranken gar nieht so selten an 
einer aufmerksamen Umgebung mangelt. Urn die Fehlerquellen so- 
viel als mSglich zu reduzieren, wurden nicht die einzelnen F~ille ver- 
wendet, sondern es wurde die Durchschnittsdauer der einzelnen Grup- 
pen berechnet; zu diesem Zwecke wurde das gesamte untersuchte 
Material in drei Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe bestand aus 
Fallen, die Drusenstadien I---III enthielten. Die zweite Gruppe bezog 
sich auf die FMle, die nur die Stadien III  und IV aufwiesen, und die 
dritte Gruppe hatte F~lle mit den Drusenstadien IV und V. 

Zur ersten Gruppe gehSren die F~lle 1, 6, 9, 17, 18, 21, 30, 40, 45, 50. 
Die Dauer der Erkrankung wurde bei den einzelnen F~llen aus den 
anamnestischen Angaben und derL~nge derBeobachtungszeit berechnet ; 
die Summe der Gesamtdauer all dieser 10 Fi~lle macht 59 Monate aus, 
fo lgl ich be t r~g t  die d u r c h s c h n i t t l i c h e  K r a n k h e i t s d a u e r  
der  F~lle dieser  G r u p p e  6 Monate .  

Zur zweiten Gruppe gehSren die Fhlle 4, 7, 11, 12, 13, 14, 15, 22, 24, 
25, 27, 29, 37, 42, 46, 47, 48, 51, 52, 54, 55 und 56. Bei diesen 22 F~llen 
betrug die Gesamtdauer 429 Monate, also bekommt man als Durch- 
schnittsdauer 191/2 Monate. 
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Zur dritten Gruppe werden folgende F/~lle gerechnet: 2, 10, 19, 34, 
35, 36, 38, 39 und 43. Bei diesen 9 Fs betraf die Gesamtsumme 
337 Monate, w o r a u s  die  D u r c h s c h n i t t s d a u e r  v o n  37 M o n a t e n  
r e s u l t i e r t .  

Einen besseren Beweis kann man wohl nicht verlangen. Doeh 
mSchte ich noeh erws dal~ bei der groSen Zahl der Fs und der 
grol]en Differenz der erhaltenen Zahlen ein Zufall wohl so gut wie 
ausgeschlossen ist. Trotzdem wurden verschiedene Gegenproben ver- 
sueht, indem das Material nach anderen histologisehen Eigentiimlich- 
keiten zusammengestellt wurde; also nach der GrSBe und Zahl der 
Keulen, nach der Sehwere der Zellerkrankung und nach der Art der 
Gef/~l~ver~nderung, und wie man auch diese Gruppen zusammenstellte, 
so kam doch immer nur eine ann/~hernd gleiehe Durehsehnittsdauer 
heraus, die zwisehen 18--20 Monaten sehwankte. 

Wenn wir jetzt von GrSSe und Alter der Drusen sprachen, so hatten 
wir nur die Stadien I - - V  vor Augen; die Stadien V I - - V I I I  haben wir 
nicht berilcksichtigt; zu statistisehen Vergleichen kSnnen die Sta- 
dien VI und VII nicht herangezogen werden, weil sie nur bei sehr we- 
nigen Fs vorgefunden wurden. Dagegen hat sich die Formation VIII ,  
d .h .  die diffuse Infiltration des Gewebes durch die F/idchenmassen, 
bei mehreren F/s vorgefunden, so dal3 eine statistische Zusammen- 
stellung versucht werden konnte. Vom anatomischen Standpunkte ist 
die Beurteilung des Alters dieses Stadiums sehr sehwierig; trotz ihrer 
r~umlichen GrSl~e kann aber diese Formation nicht als sehr alt ange- 
sehen werden, da eine scharfe Abgrenzung gegen das nervSse Gewebe 
fehlt; es macht vielmehr den Eindruck, dab sich die FKdchen schneller 
als sonst und in grSfteren Massen bilden und das Gewebe erdrficken. 
Weiter kann man aus der Dauer der Erkrankung der dieses Stadium 
enthaltenden F/s auf das Alter dieser Formation selbst schon des- 
wegen nicht sehliel~en, weil dieses Stadium immer neben den anderen, 
wohl /ilteren vorkommt. 

Das Stadium VII I  fand sich bei folgenden 14 F/illen: 1, 9, 12, 17, 
18, 22, 25, 28, 29, 30, 33, 50, 51 und 55. Von all diesen F/illen waren 
mit Ausnahme der F~lle 1, 50 und 51 alle wenigstens gegen Ende der 
Erkrankung delirant; man kSnnte also auch annehmen, dal~ dieses 
infiltrierende Stadium mit der deliranten Phase der Psychose in Ktio- 
logischem Zusammenhang stehen kSnnte, welcher Zusammenhang darin 
licgen wfirde, dal~ das Delirium, welches doch einem st/irkeren Reiz- 
zustande der Hirnrinde entspricht, durch eine mehr diffuse und inten- 
siver wirkende Schs verursacht wird, die die nervSsen Elemente 
nicht mehr verdr~ngt, sondern direkt und in grSBeren Mengen zerstSrt. 
Wenn nun dieses Stadium das Delirium wirklich erzeugt, so sollte 
man auch aus der Durchschnittsdauer des deliranten Zustandes auf 
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das Alter des Stadiums schliel~en kSnnen, vorausgesetzt, daft der deli- 
rante Zustand auch immer bis zum Tode angedauert hat; bei allen den 
F~llen traf letzteres auch tatss zu. Bei diesen 11 Fs betrug 
nun die Durchschnittsdauer der ganzen Erkrankung 13 und die des 
deliranten Zustandes 5 Monate, jedenfalls ein interessantes Resultat, 
das die anatomisehe Annahme, daft das Stadium VIII jiingeren Da- 
tums ist, welter festigt. Von den anderen Fs kSnnte man den Fall 
50 und 51, die eine starke maniakalische Erregung zeigten, aueh in ge- 
wisser Hinsicht zuz~hlen, der Fall 1 zeigte aber nichts Delirantes. Es 
ist jedenfalls interessant und nieht als zuf~llig anzusehen, dab mehr  
als e in  D r i t t e l  der  d e l i r a n t e n  Fs dieses i n f i l t r a t i v e  Sta-  
di u m a u f wie s und dab anderseits unter 14 F~llen mit infiltrativem 
Stadium 11 ein terminales Delirium darboten; zweifellos spricht dies 
fiir einen, wenigstens teilweise zutreffenden s Zusammen- 

hang. 
Bei dem so massenhaften Auftreten der Drusen in den betroffenen 

Gehirnen ist es nur verwunderlich, daft nieht mehr sehwerere Defekte 
oder Ls sich zeigen; denn trotz sehwerster Vers 
rung der einzelnen Projektionszentren war bei keinem Fall ein grSberer 
merkbarer Ausfall deren somatischer Funktion zu verzeichnen, und 
diejenigen Fs welche Ls oder andere somatisehe Ausfalls- 
erscheinungen cerebraler Genese darboten, hatten an der entspreehen- 
den Stelle gr5bere Hirndefekte, bedingt entweder durch Erweichung oder 
dureh den ,,spongiSsen Rindensehwund". 

Die S p h ~ r o t r i e h i e  ist  d e m n a c h  e ine  die R i n d e  d i f fus  
b e f a l l e n d e  und  das Geh i rn  in se ine r  G e s a m t f u n k t i o n  sch~- 
d i g e n d e  E r k r a n k u n g .  Ein derartiges Verhalten sehen wir aueh 
noch bei allen Psychosen, fiir die eine histopathologische Vers 
des Gehirns feststeht. So verh~lt sich die progressive Paralyse, die 
Sehlafkrankheit, die amaurotische Idiotie, dasselbe Verhalten land 
man auch schon bei der Dementia praecox. Wie bei allen diesen Krank- 
heiten die Symptomatologie - -  wegen der diffusen Hirnschiidigung - -  
nicht yon der Lokalisation abhiingen kann, so mul~ auch  bei der  
p r e s b y o p h r e n e n  D e m e n z  d i e k l i n i s c h e  E i g e n a r t  eben  a uch 
nu r  in der  B e s o n d e r h e i t  des p a t h o l o g i s c h e n  Prozesses  ihre  
U r s a e h e  haben .  Diese Besonderheit kann entweder in der durch die 
Drusen verursaehten Sehs der nervSsen Elemente oder in einer 
Art yon Giftwirkung gesueht werden; ersteres ist dureh die histologisch 
sichtbare Seh~digung der an die Drusen angrenzenden Aehseneylinder 
erwiesen, letzteres wird durch die diffusen sehweren Ganglienzell- 
seh~digungen wahrscheinlieh gemacht. 

Bei der Paralyse kommt es aber aufter den durch die diffuse Cere- 
bropathie verursaehten Symptomen noch h~iufig zu speziellen Ausfalls- 
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erscheinungen, welche auf eine sts Erkrankung in einem Pro- 
jektionszentrum zuriickgefiihrt werden kSnnen; etwas Derartiges kSnnte 
man auch hier erwarten; doch konnte ich unter meinen Fs keinen 
derartigen Fall ausfindig machen, was um so bemerkenswerter ist, 
als bei vielen F~llen die Rinde durch die massenhaft aufgetretenen 
Drusen intensiv geschs sein mul~te. 

In  allen yon der Sphs befallenen Gehirnen fanden sich 
auch schwere Vers der Ganglienzellen, der Neuroglia und 
der Gefs je nach der Art dieser Ver~nderungen wurden alle Fi~lle 
gruppiert  und deren Symptome zusammengestellt - -  aber dieser Ver- 
such fiihrte zu keinem Resultat,  das diesen Veriinderungen irgendeine 
nennenswerte klinische Bedeutung zusprechen kSnnte. 

Nach dem bisherigen Resultat  unserer Untersuchungen kSnnten 
wir auf Grund einiger weniger klinischer Symptome ganz leicht und 
sicher die durch die Sph~rotrichie gesetzte Vers erkennen. 
Doch gar so einfach ist die Sache nicht, a u c h  h i e r  g i b t  es e in  k l e i n e s  
, , a b e r " ,  w e l c h e s  e i n e  A n z a h l  y o n  Fs s c h w e r e r  a r t e r i o s k l e -  
r o t i s c h e r  H i r n v e r s  d a r s t e l l t .  Bisher habe ich nur die- 
jenigen Fs yon arteriosklerotischer Erweichung des Gehirns ange- 
fiihrt, bei denen sich auch die Sph~rotrichie nachweisen lieI~; es sind 
dies die Fi~lle 9, 10, 15, 16, 24 und 53. 

Die iibrigen sollen jetzt folgen: 

Fall  90. Becan, Josef ,  48 Jahre. 
A namnese.  Seit 6 Jahren rechtsseitige Hemiplegie mit Sprachverlust. 
Beobachtung.  21. April 1901 bis 22. April 1907. Rechtsseitige Hemiplegie 

mit motorischer Aphasie, starke Arteriosklerose; nur ]eichte Demenz. 
Im Gehirn fand sich eine alte Erweichung im Gebiete der Art. fossae Sylvii 

der linken Seite. 
Fall  9]. Bousa,  Josef ,  61 Jahre. 
Anamnese.  Seit 1/2 Jahr sehr reizbar, woraus h~ufig Tobsuchtsanf~llo 

resultieren; yon Schlaganfall nichts bekannt. 
Beobachtung.  8. Dezember 1907 bis 26. Ms 1908. Linksseitige Hemiplegie, 

leichte Verstumpfung, sonst vollkommen orientiert. 
22. Ms Unversts paraphatischer Jargon, wirft immer die Decke weg. 
23. Ms Leichte Temperatnrsteigerung yon 37,8, zerrei[~t nachts das Hemd, 

wollte vom Bette weggehen. 
25. Ms Starke Parotitis, starkes Fieber. 
26. Ms 1908. Exitus. 
Im Gehirn fanden sich in beiden Sehhfigeln und beiden Linsenkernen mehrere 

kleine cystische Erweichungen. Sonst bestand leichte Atrophie. 
Fall  92. Farkac ,  Ludmil la ,  52 Jahre. 
Anamnese.  Seit 2 Jahren zunehmende Schws und SprachstSrung; 

wird stumpf und dement; manchmal ist sie ohne Ursaehe auf die Umgebung sehr 
b6se, schimpft, schls die Umgebung, will dann weglaufen; klagt viel fiber Kopf- 
sehmerzen. 

Beobachtung.  7. Mai bis 1. August 1905. Linksseitige leichte Hemiplegie 
mit Hemianopsie; einfach dement und stumpf. 
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Dementsprechend war der ganze Cuneus der rechten Seite vollkommen er- 
weicht, und im Linsenkern derselben Seite saBen mehrere kleine cystische Er- 
weichungen. Starke Arteriosklerose besonders der cerebralen Gef~13e. 

Fa l l  93. H e l l e b r a n d ,  J o h a n n ,  61 Jabre. 
A n a m n e s e .  Vor 2 Tagen verlor er die Sprache. 
B e o b a c h t u n g .  2. November 1903 his 20. Oktober 1904. Wird in etwas 

benommenen Zustande eingebracht; totale Aphasie, dieselbe besserte sich im 
Laufe einer Woche, bis zu einer Paraphasie, und sch]iel31ich verblieb nur eine 
leichte amnestische Aphasie. 

2. Januar. Pat. wird jetzt g~nz georduet, einfach dement, euphorisch und 
sehr vergeBlich ohne Konfabulationen. 

15. M~rz. Anf~lle yon Sopor mit rechtsseitiger Deviation conjug~e; nachher 
Auftreten einer rechtsseitigen Hemianopsie. 

10. April. Wesentlich dementer. 
Im Gehirn sal~en im Bereiche des linken Linsenkerns und im Pons mehrere 

kleine cystische Erweichungen, welter befand sich im linken Linsenkern eine 
linsengroi~e frische Blutung. Starke Arteriosklerose. 

Fa l l  94. H o s p o d s k y ,  Jose f ine ,  72 Jahre. 
Anamnese .  Heute friih in schweren choreatischen Kr~mpfen der linken 

Seite vorgefunden. 
B e o b a c h t u n g .  19. his 22. Juli 1907. Schwerer linksseitiger Hemiballismus; 

psyehisch normal. 
Bei der Untersuchung des Gehirns land sich eine bohnengro~e frische Blu- 

tung im rechten Corpus subthalamicum. 
Fa l l  95. K l e i n ,  E d u a r d ,  55 Jahre. 
Anamnese .  Vor 3 Jahren ein rechtsseitiger Schlaganfall mit Sprachver- 

lust; nach einigen Tagen Besserung der Sprache; vor 8 Monaten linksseitiger 
Schlaganfall; vor 3 Woehen Bewufitlosigkeit, nachher sprach er ganz unsinnig. 

B e o b a c h t u n g .  3.)bis 10. Januar 1910. Rechtsseitige Hemiplegie, sehr herab- 
gekommenes Individuum; stumpf, soporSs; spricht sehr wenig, nestelt mit der 
linken Hand herum; auf Ansprache bekommt man nut wenig und sehr einsilbige 
Antworten, die zum Tell auch paraphatisch sind. 

Im Gehirn in beiden Hemisph~ren mehrere kleine cystisehe Erweichungen 
in dem Schwanz- und Linsenkern. 

Fa l l  96. Kos ik ,  Josef ,  83 Jatlre. 
A n a m  nese. Pat. erlitt vor 5 Woehen einen Schlaganfall, war nachher 3 Wo- 

chen ,,bewul3tlos, redete wirres Zeug". Dann war die Spraehe sehlecht und un- 
verst44ndiieh, er wurde sehr reizbar und j~hzornig. 

B e o b a c h t u n g .  23. Januar 1900 bis 27. September 1908. Reizbarer egoisti- 
seher Alter, der sich mit niemandem vertragen kann; leichte einfache Demenz, 
ausgesprochener Agrammatismus; Zusta~d bleibt unver~ndert bis zum Exitus. 

In beiden Schl~felappen, und zwar an symmetrischen Stellen der 2. Seh]~fe- 
windung fanden sieh ~ltere Erweichungsherde. 

Fa l l  97. Ma tousek ,  Josef ,  69 Jahre. 
A n a mne  s e. Vor 8 Jahren linksseitige Hemiplegie; seit 2 Jahren zunehmende 

Vergel~lichkeit, will h~ufig weglaufen, trotzdem er sieh kaum fortbewegen kann; 
kennt die Umgebung nicht; ist unrein. 

B e o b a e h t u n g .  9. Mai bis 7. Oktober 1904. Linksseitige Hemiplegie; ist 
sehr stumpf, unrein, interesselos, die Spraehe langsam, sehlecht artikuliert. 

Well3 sein Alter nicht, weiB, wo er war und daft er schon l~ngere Zeit krank 
ist; weir, dal3 er an der linken Seite vom Schlag getroffen wurde; kennt aUe ibm 

Z. f. d. g. Neut. u. Psych. O. IIL 30 
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gezeigten Gegenstiinde und bezeichnet sie richtig; weiB, dab er gerade hergekom- 
men ist. 

10. Juni. Liegt stumpf da, spricht spontan nichts, unrein; muB gefiittert 
werden, nachts schl~ft er meist, manchmal sehreit er, so wie wenn er jemanden 
rufen wollte. 

11. Juni. Sehr stumpf; auf alles, was er gefragt wird, antwortet er heute mit 
,,nein". 

Wi~re nicht bei der Bahn gewesen, hiitte keine Frau, h/itte nicht beim Milit~ir 
gedient, trotzdem er im Anfang erziihlte, we er gedient hat und dab er auch einen 
Feldzug mitgemacht hatte; daB er nicht verheiratet ist und keine Kinder habe. 
Wo er ist, weiB er nicht. 

20. Juli. Einfach dement, stumpf. 
7. Oktober 1904. Exitus an Marasmus. 
Das Gehirn sturk atrophisch; im rechten Nucleus lentiformis 2 kleine cystische 

Erweichungen. 

Fa l l  98. S teyre r ,  Camil ,  51 Jahre. 
Anamnese .  Seit 2 Jahren klagte er fiber Ohransausen, hatte wiederholt 

Sehwindelanfi~lle, soll auch einigemal vollkommen bewuBtlos gewesen sein; zu- 
nehmende VergeBlichkeit, jetzt bettl/igerig. 

B e o b a c h t u n g .  30. Dezember 1905 bis I. Februar 1906. Sehr herabge- 
kommen, stumpf, manchmal weinerlich; kommt auch manchmal ins Zwangs- 
weinen; sehr dekrepid, beide Beine steif, kann kaum gehen; ist ziemlieh orieutiert, 
hat Krankheitsansicht; nichts von Konfabulationen. 

Das Gehirn stark atrophisch; im MarkweiB, in den Stammganglien beider Sei- 
ten und im Pons viele ganz kleine cystisch resorbierte Erweichungsherde. 

Fa l l  99. Tiegl ,  Dagober t ,  63 Jahre. 
Anamnese .  Starker Alkoholiker, in der Jugend Lues. Seit 6 Jahren de- 

ment und roh; niehts yon SehlaganfKllen beobaehtet. 
Beobach tung .  18. Oktober 1904 bis 10. April 1910. Pat. zeigt eine ein- 

fache stumpfe Demenz, die sich sp/iter noch steigert, so dab er in schwerer De- 
menz an Marasmus zugrunde geht. 

Im Gehirn zeigte sich starke Atrophie, die Ventrikel erweitert, in den Stamm- 
ganglien beider Seiten und im ]?ons mehrere eystische Erweichungen, basalen 
Gef~13e verdickt. 

Fa l l  100. Vacek,  F r a n z ,  73 Jahre. 
A namnese .  Seit 4 Wochen Kopfschmerzen, seit einer Woche rechtsseitige 

Hemiplegie, ohne BewuBtseinsverlust entstanden. 
B e o b a e h t u n g .  16. September 1907 bis 5. M~rz 1909. Hat eine rechts- 

seitige Hemiplegie und Hemianopsie. Versteht Ansprache zum grSl~ten Tell, 
antwortet aber darauf nur in Paraphasie; keine Apraxie; Pat. ist attent, merkt 
seine Defekte, ist hiiufig dariiber weinerlich, sonst scheint er immer orientiert, 
mit der Zeit bessert sich die SprachstSrung etwas. Zum SchluB unrein, mit h~iu- 
figen Zwangsweinen. 

5. M~irz 1909. Exitus. 
In der linken I-Iemisph~re der Occipitalpol vollkommen erweicht; d.ie Er- 

weichung erstreckt sich auch auf die hintere Partie des Parietallappens und die 
hintere Pattie des SchlEfelappens. 

Fa l l  101. Zika ,  Ludwig,  52 Jahre. 
Anamnese .  Potator gewesen. Vor 8, 6 und vor 1 Jahr SchlaganfEUe; sei~ 

dem letzten Anfall rechtsseitige LEhmung, Sprachst6rung, VergeBlichkeit trod 
VerblSdung. 
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B e o b a c h t u n g .  5. Februar 1908 bis 10. Februar 1910. Rechtsseitige Hemi- 
plegie mit sensorischer Aphasie, einfaehe Demenz mit leichter Verminderung der 
Merkf~higkeit; die Demenz steigert sich, er wird stumpf und marantisch. 

Das Gehirn yon aul~en atrophiert, die Ventrikel erweitert, der linke Nucleus 
lentiformis durch eine alte Erweichung total zerstSrt. 

Fa l l  102. Ascher,  H u b e r t ,  62 Jahre. 
Anamnese .  Vor 1/e Jahr rechtsseitige Hemianopsie ohne Schlaganfall 

aufgetreten; 6 Wochen sp~ter wurde Pat. nachts bewuBtlos aufgefunden, beim 
Aufkommen bestand Ungeschicklichkeit der rechten Hand und Verschlechterung 
der Sprache; allm~hlich wurde er vergefllich und reizbar. In der letzten Zeit 
lustige Verstimmung, groBe GeschMtigkeit und GrSBenideen. 

B e o b a c h t u n g .  2. Dezember 1904 his 12. Mai 1905. Pat. ist somatisch sehr 
herabgekommen, hat eine leichte Facialisparese, rechtsseitige Hemianopsie; die 
Sprache ist sehr langsam, stolpernd, manchmal bebend; die Pupillen weir, ent- 
rundet, ungleich und lichtstarr; starker Tremor der Zunge und Finger, Schrift 
mfihsam, zitterig und ausfahrend, nach einigen Worten nieht mehr leserlich, mit Aus - 
lassen einzelner Buchstaben. 

Pat. ist insofern orientiert, als er das Datum und sein Alter weil~; er weiB, 
dab und wie lange er krank ist, wie seine Krankheit begonnen hat, daft seine 
Sprache schlecht ist. Er ist bester Stimmung, iiberglficklich, prahlt mit grol3en 
l~eichtiimem, denn er h~tte das grol~e Los gewonnen; dabei w~ren aber seine 
Reiehtiimer verh~ltnism~Big grS~er als das vermeintlich gewonnene Los; dieser 
Widerspruch l~I3t ihn aber ganz kalt; will mit den sch5nsten Pferden nach Hause 
fahren und schSne Geschenke einkaufen, l~Bt sich abet immer wieder davon ab- 
bringen und so geht das mehrmals im Tage. 

20. Dezember. Hochgradige StSrung der l~Ierkf~higkeit; er vergil3t z.B., 
dal3 er vor 1/2 Stunde Besuch hatte, da~ er gegessen hatte; dazu Auftreten yon 
Konfabulationen: erz~hlt yon grol~en Verlobungen in seiner Familie, yon vielen 
Geschenken, weiB nicht, wie lange er bier ist, verkennt die Arzte und Mitpatienten. 

8. Mai. Urinretention, Katheterismus; zunehmender Verfall, die Sprache 
wird immer schlechter, bis zur Unverst~ndlichkeit; starker Tremor der Extremi- 
t~ten. 

12. Mai 1905. Exitus au ciner Phlegmone. 
Das Gehirn leicht ~trophisch, leichte Meningealverdickung. In der Rinde 

mehrfache Erweichungen ~lteren Datums und zwar links der ganze Oceipitallappen 
erweicht, dann ein grSBerer Herd in der Brocaschen Windung nnd ein kleinerer 
im Parietallappen ; rechts zwei klcine Herde im Parietallappen, zwei in der vorderen 
Zentralwindung, einer im Lobulus lingualis. 

Mikroskopisch land sich nichts yon Paralyse. 
Fa l l  103. Ascher,  Wi lhe lm,  61 Jahre. 
Anamnese .  Seit 15 Jahren Diabetes; keine Heredit~t; vor 7 Monaten all- 

m~hlich eintretende Schw~che des rechten Beines, vor 6 Monaten rechtsseitiger 
Schlaganfall ohne SprachstSrung; vor 3 Monaten Anfall mit sensorischer Aphasic 
und Echolalie; seit 4 Wochen ist Pat. unrein, bettl~gerig, will aber immer wieder 
aus dem Bert steigen. 

Beobach tung .  12. bis 22. Januar 1905. Reehtsseitige Hemiparese, Para. 
phasic, Apraxie; ist bei der Einbringung unruhig, will immerfort weggehen, zer- 
wirft das Bettzeug, zerreiBt sein Hem& 

18. Januar. Stumpf-dementer Zustand, zeitwcise unruhig, kriecht aus dem 
Bette heraus, trotzdem er sich sehr schwer fortbewegen kann, zerwirft das 
Bettzeug, nimmt die Decke in die H~nd und will damit weggehen; h~ufig 
weint er. 

30* 
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Das Gehim leicht atrophisch, im Markweil~ und in den Stammganglien beider 
Hemisphi~ren und im Pens mehrfache kleine cystisehe Erweichungsherde. Arterio- 
sklerose der cerebralen Gef~Be. 

F a l l  104. F lo l~mann ,  A n n a ,  56 Jahre. 
A n a m n e s e .  Vor einem Jahre linksseitige Hemiplegie; naeh 3 Wochen voll- 

kommene Besserung; seit der Zeit wird sie dement, vergil~t alles, verdirbt das 
Essen, die Wohnung hat sie in Unordnung, in der letzten Zeit auch unrein geworden. 

B e o b a e h t u n g .  18. Februar bis 26. M~rz 1908. Linksseitige Hemiplegie, 
dementes Wesen; gibt ihr Alter unrichtig an, wei6 nicht die Zahl ihrer Kinder; 
ger~t h~ufig in Zwangsweinen; dabei verwaschene h~ufig paraphatische Spraehe; 
Pupillenstarre, fehlende Sehnenreflexe an den Beinen, breitspurig-schwankender 
Gang. 

22. Februar. Unrein, rafft h~ufig Kleider und Bettzeug zusammen und will 
damit weggehen, wie man sie ansprieht, ger~t sie in Zwangsweinen. 

12. M~rz. Deeubitus. 
Das Gehirn leicht atrophiert; in der linken Hemisphere im Mark des Stirn- 

lappens eine grol~e Erweichungseyste; im Linsen- und Sehwanzkem der reehten 
Seite mehrere kleine Erweichungsherde. 

Im Riickenmark alte Tabes, mikroskopiseh niehts yon progressiver Paralyse. 
F a l l  105. S i l b e r n a g e l ,  A n t o n ,  54 Jahre. 
A n a m n e s e .  Vor 4 Jahren ein reehtsseitiger Schlaganfall mit voriibergehen- 

dem Sprachverlust; die Spraehe bleibt naeh sehneller Besserung immer sehwer- 
f~llig; vor einem Jahr wieder ein rechtsseitiger Sehlaganfall; seit einigen Monaten 
wird Pat. dement, will yon zu Hause weglaufen und weil~ angeblieh nieht wohin. 

B e o b a c h t u n g .  24. M~rz bis 22. Mai 1908. Einfaeh dementer Alter, der 
persSnlich ganz gut orientiert ist, soweit ihn seine Sprache nicht hindert; fiir ge- 
zeigse Gegenst~nde hat er die Bezeiehnung ziemlich prompt, wogegen er sich 
in der gewShnliehen Rede sehr h~ufig auf die einzelnen Bezeichnungen nieht 
besinnt; Sehrift stark gestSrt. 

27. M~rz. Bei Tag ist er immer ruhig, bei Nacht wird er ~ngstlieh, will aus 
dem Bette, sehreit um Hilfe, man wolle ihn totsehlagen; lguft zur Tiir. 

1. Mai. Zustand unver~ndert, bei Tag verstumpftes Wesen. 
20. Mai. Zustand unver~ndert. 
22. Mai. 1908. Exitus. 
Das Gehirn leieht atrophiseh; in beiden Linsenkernen und im Pens mehrere 

kleine eystisehe Erweichungsherde. 
F a l l  106. S t a u b e r ,  M a r g a r e t h e ,  72 Jahre. 
A n a m n e s e .  Keine. 
B e o b a c h t u n g .  16. bis 26. Juli 1907. Sehr gebreehliche demente Alte; 

liegs stumpf da, glaubt hier einige Tage zu sein; wie lange sie Witwe ist, weiB sic 
nieht, aber sic wgre 20 Jahre verheiratet gewesen; naehher gefrags, wie lunge sie 
da ist, sags sie: 20 Jahre, glaubt hier zu Hause zu sein, helle bier so bei der Arbeit, 
h~tte schon friih die Stube rein gemacht; nachher gefrags, wie lange sie hier ist, 
sagS sie: 1/2 Jahr. Verkennt die Umgebung als ihre friiheren Bekannten. 

Somatiseh linksseitige Hemiplegie, wobei auch eine Hemianopsie zu sein 
scheint; ungestSrte Sensibilit~t der linken Hand. 

24. Juli. Lymphangitis yon einer Kratzwunde am Bein. 
26. Juli 1907. Exitus. 
Das Gehirn im allgemeinen atrophiert. In der linken tIemisph~re der ganze 

Oeeipitallappen, der Gyrus supramarginalis und die hintere Partie der dritten 
Sehl~fewindung vollkommen erweieht, die Erweiehung bereits in Resorption 
begriffen. 
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Fal l  107. Kassowi tz ,  Pau l ine ,  67 Jahre. 
A n a m n e s e. Seit l~ngerer Zeit sehr vergeBlich und dement; n~heres unbekannt. 
Beobach tung .  3. September 1908 bis 7. April 1909. Sehr gespr~chig, 

euphorisch-dement; hoehgradig vergeBlich, wei$, dab sie sich in der Anstalt be. 
finder, weiB, von wo sie kam; gibt das Alter und einen kurzen AbriB ihrer Lebens- 
geschichte richtig an; weiB, dab sie sehr vergeBhch ist und beklagt sich, dab man 
sie fiir verriiekt bezeichnet hat; weiB, dab ihr Mann schon tot ist. 

18. September. Pat. sehl~ft in der Naeht sehr sehlecht, ist fiber die Tages- 
zeiten nicht orientiert, h5chst vergeBlich, behanptet, dab alles, was sie sieht, 
ihr gehSre, rafft alles zusammen und will es forttragen, verlangt weggelassen zu 
werden, da sie das oder jenes zu besorgen habe; konfabuhert stgndig; behauptet, 
der Mann lebe noch, gerade vor einer Weile hgtte sie mit ihm gesprochen, oder 
erz/~hlt, wo sie gerade gewesen wgre, was sie eingekauft hgtte, oder beklagt sich, 
dab man sie miBhandelt h~tte, man stehle ihr alles; den Arzt kennt sie nicht, 
verkennt ihn oder behauptet, ihn gerade am Spaziergang gesehen zu haben, 
schildert ins kleinste Detail seine Toilette. Beschuldigt auch zeitweise den Mann 
ehelicher Untreue. 

.22. M~rz 1909. Ein Anfall yon BewuBtlosigkeit mit Pupillenstarre. 
Nachher dutch eine Woche leichte rechtsseitige Hemiparese und lallende 

und schwerverstKndliehe Sprache. (Andeutung yon motorischer Aphasie.) 
Im Gehirn fand sich an vielen Stellen in groBer Ausdehnung br~unliche Ver- 

f~rbung der verdickten Meningen, unter denen die Hirnsubstanz in die Tiefe yon 
�9 2--3 mm erweieht und sklerosiert war; dieselbe Ver~nderung fand sich auch am 
Hirnstamm besonders schSn an den Vierhiigeln. Die cerebralen Gef/~Be stark 
verdiekt. 

Die Falle 90--101 sind grobe arteriosklerotische Herderkrankun-  
gen mit  den gewShnlichen somatisehen Ausfallserscheinungen und 
einer mehr  oder weniger sehweren s tumpfen Demenz. 

Be i  d e n  F a l l e n  102--107 k o m m e n  a b e r  a u e h  a u B e r d e m  
p s y c h i s c h e  S y m p t o m e  v o r ,  w e l e h e  d e n e n  d e r  P r e s b y o p h r e -  
h i e  s e h r  a h n e l n .  Die Falle 102, 106 und 107 ha t ten  eine ausgespro- 
chene konfabulierende MerkfahigkeitsstSrung, bei den anderen Fallen 
waren meist nu t  Andeutungen  yon n~chtlieher deliranter Unruhe ;  
die Kranken  waren haufig schlaflos, beschaft igten sich mit  dem Bet t -  
zeug, machten daraus Biindel und  wollten weggehen. Alle diese Falle 
haben als gemeinsame Zerebralveranderung eine starke Arteriosklerose, 
die zu sehweren ausgedehnten und meist multiplen Erweichungsherden 
gefiihrt hatte,  und betreffen dazu noeh durchwegs senile Individuen.  

Dieser Ums t a nd  kSnnte als Einwand gegen die hier vertretene 
Ansicht  yon der klinischen Bedeutung der Spharotrichie verwendet  
werden; doch ware dies nicht  berechtigt.  Es k o m m t  ja immer wieder 
darauf  an,  was man als Wesen des Klassifikationsbegriffes , ,Krank- 
heit "auffal~t. I n  der Psyehiatr ie  hat  man sich eben gewShnt, immer nu t  
einen enger begrenzten klinischen Symptomenkomplex  als das we- 
sentliche Merkmal der Krankheitseinheit  aufzufassen, t ro tzdem die 
somatisehe Medizin wiederholt mit  Hilfe der pathologischen Anatomie 
erfahren hat,  dab die klinische Symptomatologic  bei ganz verschiedenen 
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Krankheitsprozessen desselben Organs gleich sein kann, trotzdem sich 
in der Pathologie bereits die Anschauung Bahn gebrochen hat, dab 
wir als Krankheit eine immer einheitlich auftretende Veriinderung 
der Organe zusammenfassen, und trotzdem man doch heute bereits 
auf dem Standpunkt angelangt ist, da~ die Psychosen doch nur Folgen 
einer Hirnerkrankung sind. K r a e p e l i n  macht in dieser Frage einen 
strengen Unterschied zwischen Zustandsbildern und Krankheitsvor- 
g~ngen, und hat wiederholt gezeigt, dal3 wir auch rein klinisch eine 
derartige mehr wissenschaftliche Scheidung vornehmen kSnnen. Man 
mul~ zugeben, daI~ die symptomatologisierende klinische Richtung 
ihre Berechtigung dort noch hat, wo uns pathologische Anatomie oder 
ein anderer Wissenszweig kein anderes Einteilungsprinzip gegeben hat, 
dort aber, wo letzteres bereits zutrifft, kommt eine rationellere Ein- 
teilung, eine Einteilung auf mehr naturwissenschaftlicher Basis zur 
Geltung. Bei diesem Sachverhalt kann es uns auch nicht Wunder 
nehmen, wenn wir in mancher Hinsicht i~hnliche Symptome bei ver- 
schiedenen pathologischen Prozessen des Gehirns sehen. 

Bei der Differentialdiagnose des hier in Frage stehenden Sympto- 
menkomplexes kommen nach unseren Erhebungen also folgende drei 
pathologische Prozesse in Betracht: 

I. diejenige schwere Intoxikation, die auf Grund des chronischen 
Alkoholismus entsteht. 

II. die durch die Sph~rotrichie verursachte schwere Destruktion 
der Hirnrinde, die zur presbyophrenen Demenz fiihrt. 

III. die schwere arteriosklerotische :Degeneration des Gehirns ; die bei 
den F~llen 102--107 beobachteten presbyophrenen Symptome, 
die ja auch sonst schon l~ngst bekannt sind, wfrde ich hier 
unter dem Namen , , a r t e r i o s k l e r o t i s c h e  P s e u d o p r e s -  
b y o p h r e n i e "  zusammenfassen; sie bilden darnach eine 
kleine Untergruppe der arteriosklerotischen Demenz. 

Diese drei grundverschiedenen und in ihrer klinischen Symptomato- 
logie doch manchmal so s Zerebralerkrankungen, mfissen auch 
einer klinischen Differentialdiagnose zugi~nglich sein; dies ist m5glich, 
wenn auch fallweise eine Entscheidung nicht so leicht durchfiihrbar ist. 

Die alkoholisehen Psychosen basieren meistens auf einer voriiber- 
gehenden Giftwirkung und fiihren dadurch zu reparablen StSrungen, 
die meist ohne schwerere Ausfallserscheinungen voriibergehen; sie 
treten meistens im jiingeren Alter auf und werden auch yon soma- 
tischen Symptomen begleitet, yon denen die tremolierende Spraehe 
und neuritisehe Symptome immer eine differentialdiagnostische Be- 
deutung haben werden. 

Die presbyophrene Demenz und die arteriosklerotische Pseudo- 
presbyophrenie sind durchwegs Erkrankungen des h5heren Alters, 
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der pathologische Prozel~ fiihrt in beiden Krankhei ten  Zu einem dau- 
ernden Ausfall von Nervensubstanz;  dementsprechend ist aueh die 
Psychose mit  wenigen Ausnahmen unheilbar und  geht bei entsprechend 
l~ngerer Dauer  in VerblSdung fiber. Stark ausgesproehene presbyo- 
phrene Ziige bei noeh relativ geringer Demenz sprechen mehr  fiir die 
presbyophrene Demenz, wogegen Symptome  von sehwerer groborgani- 
seher Hirnls bei wenig ausgesprochenen presbyophrenen Ziigen 
auf eine Pseudopresbyophrenie hinweisen. Doch diirfte die Diagnose 
auch h~ufig sehwierig werden, weft es Fs yon  arteriosklerotisehen 
Herderkrankungen gibt, die auch v o n d e r  Sphs befallen wer- 
den; eine weitere Schwierigkeit kSnnte z. B. ein Fall  von alkoholischem 
Delirium bei einem Senilen darstellen; fiir solche Fs haben wir einst- 
weilen keine sicheren differentialdiagnostischen Symptomel) .  

Wie sehwierig die Diagnose unter  Umsts  sein kann, sollen 
die folgenden 2 F~lle zeigen, die auf den ersten Blick die Frage nur  noch 
komplizieren, dis sieh aber bei n~herem Zusehen doch ohne grSl~ere 
Schwierigkeiten in das obige S y m p t o m  einreihen lassen. 

Fal l  108. Pr i sker ,  F r a n z i s k a ,  70 Jahre. 
Anamnese .  Stammt aus einer sehr degenerierten Familie, ein Bruder, eine 

Schwester, drei Neffen und ein Sohn waren geisteskrank; sie war immer absonder- 
lieh, unvertr~iglieh, war nie sehr intelligent, leichtsinnig, vernachl~tssigte ihre 
Wirtschaft; ws einer Schwangerschaft soll sie sehr erregt gewesen sein. 
Seit mehreren Jahren/s sie GrSgenideen; sie bildet sich ein, dag ein Arzt sic 
heiraten wolle, spricht viel von Fiirsten und hohen Herrschaften, die ihr nach- 
laufen, dann behauptet sie, dag sie eine groge Erbschaft yon 300 Millionen erwarte ; 
in den letzten Jahren vernaehl/issigt sie sich immer mehr, wie sie zu Geld komme, 
kaufe sie sich Naschwerk, vagierte herum. 

Beobach tung .  30. Oktober 1904 bis 2. Februar 1909. Eingebracht sehr 
verwahrlost; sie ist sehr lebhaft, sehr lustig, plaudert viel; ist persSnlich, 
zeitllch und 5rtlich vollkommen orientiert, ist sehr selbstbewul~t, leugnet, dab 
sie vagabundiert h&tte, leugnet, dag sie Ungeziefer h~tte, behauptet, im Gegen- 
teil, sie werde eine groge Erbschaft machen, der Prozeg sei schon im Gange, sie 
hs eine schSne Wohnung; ist sehr unvertriigheh, spricht im Zimmer immer- 
fort, mischt sieh in alles hinein, ger~t dadurch sehr viel in Streitigkeiten, ist mit 
nichts zufrieden, alles will sie besser wissen und besser haben, hat keine Krank- 
heitseinsicht und will deswegen entlassen werden. 

Zustand bleibt unvers 
10. August 1905. Ein Ohnmaehtsanfall. 
1. September 1906. In der letzten Zeit starker Geds Pat. ist 

desorientiert, konfabuliert sts bald in euphorischer Richtung, bald wieder 
persekutorisch, depressiv, indem sie meint, man wolle sie naehts aufhs oder 
chloroformieren, behauptet, sie h~tte das gehSrt. 

1. Juni 1907. Gleieher Zustand, hochgradig vergel~lieh, indem sie in sehr 
kurzer Zeit alles vergigt; weig abet nichts yon ihrer Merkfs son- 
dern hat fiir alles eine konfabulierte Darlegung; so wechseln die Angaben yon Minute 

1) Es mug noch erw~ihnt werden, dag unter Umsts auch eine progressive 
Paralyse differentialdiagnostisch in Betracht kommt, besonders wenn es sieh 
um eine senile Paralyse handelt. 
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zu Minute fiber die L~nge ihres Aufenthaltes; auch ihr Alter wechselt st~ndig, 
ihre Eltern sind bald tot, bald leben sic noch. 

Dariiber ausgefragt, was sic gerade oder gestern oder vor ein paar Tagen 
maehte, gibt sic ganz wechselnde konfabulatorisehe Antworten: bald mache sic 
Besuche, bald bekomme sic Besuche, bald war sic spazieren, bald in der Wirtsehaft 
beseh~ftigL 

Merkwiirdig ist, daft sic nicht alles, was um sic geschieht, vergil~t, sondern 
Einzelheiten, auch wenn sic nur einmal vorgekommen sind, 1/ingere Zeit behSlt; 
ihre VergeBlichkeit ist manchmal so grol3, dab sic w~hrend des Satzes vergii3t, 
was sic sagen wollte und auf etwas ganz anderes iiberspringt. •eben ihr liegt 
eine kleine vierj/s Idiotin, diese bezeichnet sic bald als ihre Tochter, bald 
als Nichte, bald als Enkel, gibt ihr verschiedene Namen und behauptet, sic unter- 
halte sich mit ihr (das Kind ist stumm); auch fiber die Tageszeiten vollkommen 
desorientiert. 

Eines Tages werden ihr zwei Zahlen zu merken gegeben (35 nnd 27), nach 30 Se- 
kunden weil3 sic nur die Zahl 27; ebenso nach einer Stunde, am n~chsten Tage 
darfiber befragt, sagt sid: Sic haben mir gesagt, dab am 7. und 27. des Monats 
etwas sein wird, aber ich weiB nicht was, ,,ich habe einen duramen Sch~del". 

Wenn sic fiber ihre Mutter spricht, gibt sic auch bei der ein wechselndes 
Alter an, so dab sic die Mutter bald als jfinger, bald als ~lter als sic selbst be- 
zeiehnet. 

In diesem Zustande bleibt sic im groi~en und ganzen unver~ndert; sic ist 
sehr lebhaft, lustig und konfabulierend. 

1. M~rz 1908. Ist etwas ruhiger, i~uBert Konfabulationen nur auf Fragen. 
2. Februar 1909. Exitus an Marasmus und Bronchopneumonie. 
Das Gehirn ist hochgradig atrophiert, es wiegt im mit Formol fixierten Zu- 

stande nur 950 g. Die Atrophic sitzt in beiden Hemisph~ren und zwar genau 
symmetrisch, dabei rechts aber etwas intensiver. 

In der linken Hemisphere sitzt die Atrophic an allen Seiten des Stirntappens, 
in den Zentralwindungen und im vorderen Drittel des Schl~felappens. In der 
rechten Hemisphi~re sitzt die Atrophic an denselben Stellen, nur da6 sic sich 
auBerdem noch auf den ganzen Schli~felappcn erstreckt und noeh einen Teil des 
angrenzenden Oceipitallappens ergriffen hat. Die Atrophic ist derartig, dab die 
Windungen hochgradig verschm~lert, stellenweise kammartig geschrumpft sind, 
das Mark ist in den betreffenden Hirnteilen hochgradig zusammengesunken, so 
dab daraus eine ganz gewaltige Erweiterung der Ventrikel resultiert. Die Meningen 
sind nur ganz leicht verdickt, die basalen Gef~6e stark verdickt und stellenweise 
yon Kalkringen durchsetzt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei entziindliche Ver~nderungen, 
Drusen fehlen ebenfalls. Es bestand eine hochgradige Arteriosklerose der Rinden- 
gef~Be, die aber nirgends zu vollkommenem Verschlul~ geffihrt hatte. Die atro- 
phischen Hirnpartien zeigten einen einfachen, aber ganz enormen Schwund des 
nervSsen Gewebes mit nur relativ geringer Wucherung der Neuroglia. 

Fa l l  109. Ponce ,  Josef ,  68 Jahre. 
Anamnese .  Stammt aus stark heredit~r belasteter Familie; es waren 

geisteskrank: der Grol3vater, der Vater, eine Schwester, ein Neffe, zwei Cousins 
und eine Cousine. Seit etwa 6 Jahren ist er geisteskrank, ist verstimmt, traurig, 
schlhft sehr schlecht; in der letzten Zeit ist er besonders nachts sehr unruhig, 
manchmal auch gewaltt~tig. 

B e o b a c h t u n g .  7. Januar bis 23. Juli 1909. Pat. ist ~uBerlich ruhig, heiterer 
Stimmung, singt, ohne viel Aufsehen zu erregen, still Liedchen vor sich bin, hoch- 
gradig vergeBlich, konfabuliert und ist persSnlich, zeitlich und 5rtlich st~ndig 
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desorientiert; iiber sein Alter gibt er die widersprechendsten Angaben; ebenso 
sind seine Angaben fiber Zeit und Ort; je nach Art der Fragestellung erz~hlt er, 
wo, wann und was er gerade gearbeitet h~tte, und malt immer, aber durch die 
Art der Fragestellung beeinflufit, das Konfabulierte ins grfl~te Detail aus; spontan 
produziert er keine Konfabulationen. 

Nachts schl~ft er wenig, geht herum, aber deliriert nicht. 
23. Juli. Exitus an Bronchopneumonie. 
Das Gehirn ist stark atrophiert, wiegt in formolfixiertem Zustande nur 1060 g. 

Die rechte Hemisphere ist etwas st~irker atrophisch. AuBerdem zeigt sich eine 
scharf abgegrenzte Schrumpfung sehr hohen Grades in der ersten und zweiten 
Stirnwindung beider Seiten, die sich naeh hinten scharf gegen die Zentralwindung 
absetzt. Diese gesehrumpften Windungen sind kammartig zusammengesunken 
and haben eine rauhe wie narbige Oberfl~iche. Die Ventrikel sind hochgradig er- 
weitert. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei entziindliche Ver~Lnderungen, 
iiberall in der Hirnrinde starken Substanzausfall mit nicht sehr starker Wuche- 
rung der Neuroglia, nur an den stark geschrumpften Partien finder sich in sehr 
schfn ausgesproehener Art der ,,spongifse Rindenschwund". Die Rindengefiil~e 
durchwegs zart und beinahe gar nieht ver~ndert. 

Klinisch sind diese beiden Falle ganz ausgesprochene Presbyophre- 
nien im Sinne W e r n i c  kes  in der Form einer K o r s a k o f f s c h e n  Psyehose 
ohne Delirium, anatomisch fehlt die Sph~rotriehie; beiden Fallen ist 
aber ein exzessiver, sehr ausgebreiteter Schwund des Gehirns gemein- 
sam, der im ersten Falle durch hochgradige Arteriosklerose, im zweiten 
Falle druch den spongifsen Rindenschwund verursacht war. Also 
beiden F~llen liegt eine sehr schwere, mehr diffuse Rindenschiidigung 
zugrunde, doch ist dies eine Seh~idigung, ich mfchte  sagen mehr ma- 
kroskopischer Art und dadureh der groben arteriosklerotischen Hirn- 
destruktion etwas verwandt. Deswegen rechne ich auch diese 2 Falle 
zur arteriosklerotischen Pseudopresbyophrenie. Als bemerkenswert 
soll hervorgehoben werden, dal~ beide letzten Falle aus hereditgr stark 
belasteten Familien stammeR, was um so auffalliger ist, als bei den 
anderen kaum etwas yon Hereditat  erwahnt wurde. Ob etwa die 
Hereditat  gerade bei dieser immerhin eigenartigen Form eine grfl~ere 
Rolle spielt, kann auf Grund dieser 2 Falle nicht entschieden wer- 
den; weitere Beobachtungen mfissen dazu noeh abgewartet  werden. 

Z u r  K o n t r o l l e  h a b e  ich n o c h  9 G e h i r n e  v o n  p s y e h i s c h  
n o r m a l e n  G r e i s e n  i m  A l t e r  y o n  65--93 J a h r e n  u n t e r s u c h t .  
Die ersten 6 s tammten von Greisen, die wegen somatiseher Leiden im 
Krankenhause verstorben sind und deren Krankenjournale niehts von 
psychischen Stfrungen beriehteten; bei 3 derselben war jedoch eine, 
wenn auch nicht sehr hoehgradige, so doch ganz deutliche Sphi~ro- 
trichie vorhanden. Deswegen wurde fiber das Verhalten der Kranken 
genauer naehgefragt und es ergab sieh, dab 2 yon den letzteren nachts 
unruhig waren und verwirrt gesprochen h~tten. Aus diesem Grunde 
untersuehte ich eine Zeitlang die auf einigen internen Abteilungen 
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l iegenden Greise und  als drei  yon  diesen geist ig i n t a k t  Befundenen 
s ta rben ,  erwies sich das  Gehirn  frei von Sph~rotr ichie .  

D i e s e  E r f a h r u n g  l e h r t ,  w i e  v o r s i c h t i g  m a n  m i t  d e m  K o n -  

t r o l l m a t e r i a l  s e i n  mul~;  um einwandfre i  Kont ro l l e  fiben zu kSnnen,  
mul~ man  eben fiber F~lle  verffigen, welche auch psych ia t r i sch  genau 
yon e inem bes t immten  Ges ich t spunk te  aus un te r such t  wurden,  und 
dies mul~ besonders  deswegen hervorgehoben  werden,  weil, wie auf  
Seite 417 gezeigt  worden ist, die p resbyophrenen  S y m p t o m e  vorfiber-  
gehen k5nnen und  dann  eventuel l  nur  eine s tumpfe  Demenz verble iben  

kann.  
Es  wirf t  sich j e t z t  die F r a g e  auf, in welchem Verh~ltnis  der  Beginn 

der  Psychose  zum Beginn der  Sph~rotr ichie  s teh t ;  diese F r a g e  kann  
auf  Grund  unserer  bisherigen Kenn tn i s  eigentl ieh k a u m  angegangen,  

geschweige denn gelSst werden;  doch k6nnen die folgenden 2 F~l le  
immerh in  gewisse Anha l t spunk t e  in dieser R ich tung  liefern. 

F a l l  110. Min~r ik ,  F r a n z ,  59 Jahre. 
A n a m n e s e. Seit 1/~ Jahr linksseitige Hemiplegie ;seit einiger Zeit sehr reizbar. 
B e o b a c h t u n g .  24. M~rz 1903 bis 8. Juli 1905. Linksseitige Itemiplegie; 

Pat. ist sehr weinerlieh, schl~ft sehr sehleeht, behauptet, er h~tte nachts die Mutter 
Gottes gesehen, die ihm zurief, er werde gesund werden; naehts h~tte er auch ein 
Klopfen gehSrt, das ihn sehr beunruhigte. 

19. Juni. Zeitlich und &rtlieh vollkommen orientiert; hypoehondrisehe Ideen. 
1. August. Pat. ist vollkommen stumpf, dement, h~ufiges Zwangsweinen. 
16. August bis 4. Januar 1904. Diabetes insipidus, bis zu 11 L. maximaler 

Tagesmenge; allm~hlicher Riickgang. 
15. Dezember. Epileptischer Anfall. 
1. Mai 1905. Stumpfe Demenz. 
8. Juli 1905. Exitus an Bronchitis. 
Im Gehirn fand sich der rechte Schl~felappen vollkommen erweicht; die 

Erweichung auch auf den Linsenkern iibergehend. Die basalen GefKf~e fleckig 
verdickt. 

M i k r o s k o p i s c h .  Leichte atrophische VerKnderungen der Hirnrinde. In 
beiden Stirnlappen sp~trlich verstreute, mcist ganz kleine Drusen im Stadium I I  
und III.  

F a l l  111. Mii l ler ,  E l e o n o r a ,  73 Jahre. 
A n a m n e s e .  In den Jahren 1875, 1878--1885 und 1889 wegen Melancholie 

in Anstaltsbehandlung; seit 2 Monaten wieder depressiv mit Selbstmordideen. 
1. B e o b a c h t u n g .  27. Dezember 1898 his 22. Juli 1900. Zustand einer 

Hypomelaneholie mit hypochondrischen Ideen. 
II. A u f e n t h a l t .  
A n a m n e s e .  Seit einem Jahr wieder depressiv. 
2. B e o b a c h t u n g .  14. Oktober 1903 bis 10. M~rz 1907. Kommt zuerst in 

Depression, mit Selbstanklagen, hypochondrischen Ideen und vereinzelten Be- 
ziehungsideen depressiven Inhalts; der Affekt wird allm~hlich immer schwiicher, 
zum SchluB ist Pat. nur dana etwas depressiv, wenn man von ihren friiheren 
Ideen spricht; sonst eine stumpf zufriedene Alte. Nichts yon sonstigen Wahn- 
ideen. 

Exitus an Marasmus. 
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Da~ Gehirn yon aui~en leicht atrophisch, leichte Ventrikelerweiterung. 
Mikroskopisch. Sehr spi~rliche Drusen, meist im Stadium II und III, 

vornehmlich in der Stirn sitzend. 

Der erste dieser Fi~lle ist eine einfache Demenz bei arteriosldero- 
tiseher Hirndegenerationl der zweite eine melancholische Psyehose 
des Seniums; in keinem der F~lle konnten presbyophrene Symptome 
nachgewiesen werden, wenn man die n~chtliehe Unruhe, die Fall 110 
gezeigt hatte, night dazu rechnen wollte; und doch hatten beide Fs 
eine, wenn auch nicht sehr stark ausgesprochene Spbi~rotrichie. Wenn 
wir eine grSBere Anzahl solcher Fiille hg, tten, denen gegeniiber sigh nur 
wenige Psychosen mit Sphs vorgefunden hs dann kSnnte 
yon einem Zusammenhange dieser Cerebropathie mit irgendeiner 
psyehischen StSrung keine l%ede sein; wenn man aber bedenkt, dab 
einer so groBen Zahl von positiven Fs nur zwei negative gegeniiber- 
stehen, und wenn in diesen letzteren Fs die Drusen nur sp~rlich 
und nicht in allen Hirnpartien vorgefunden wurden, dann kann aueh 
dieser Widerspruch in der Weise erkls werden, dab die Sph~rotrichie 
sehon einer gewissen Ausbreitung bedarf, um psychische Symptome 
hervorrufen zu kSnnen, und daft bei diesen 2 Fi~llen wohl noch die 
entspreehenden Symptome sich entwickelt h~tten, wenn sie noeh ]i~ngere 
Zeit am Leben geblieben w~ren. Darnach kSnnen diese 2 F5lle die 
durch unser gesamtes Material wohl begriindete Bedeutung der Spaero- 
trichia cerebri nicht stfirzen, genau so wie dies auch jener bekannte 
Fall A l z h e i m e r s  1) nicht tat, der einen SelbstmSrder betraf, dessen 
Gehirn sieh histologisch ausgesproehen paralytisch erwies, und der 
seiner Umgebung in keiner Weise als psyehotisch vorkam. 

Es ist noeh angezeigt, auf die Fiille zuriiekzukommen, die nach dem 
50. Jahre psychotisch wurden und in deren Gehirn sich keine Sphi~ro- 
trichie vorfand. Dazu muft betont werden, daft sich in den meisten dieser 
F~lle bereits makroskopisch, in allen mikroskopisch eine Atrophie 
des Gehirns nachweisen lieft. Wenn wir den Fall 74 ausnehmen, der 
nut  eine sehr alt gewordene Dementia praeeox ist, dann die Fs 83--89, 
deren psychische Erkrankung auf differente, verschieden bedingte cere- 
brale Prozesse zuriickzufiihren ist, und dann die Fs 81 und 82, deren 
klinische Einreihung schwer durchgefiihrt werden kann, bleiben uns 
Fiille, die sich nach den klinischen Symptomen in 3 Gruppen einreihen 
lassen : 

a) in solehe mit einer einfachen Demenz, der unkomplizierten Ein- 
bui3e aller psyehischen Fs 

b) in Fs mit Symptomen des manisch-depressiven Irreseins 
K r a e p e l i n s ,  und zwar sind hier Fs mit nur manischen, 

1) Histologische Studien zur Differentialdiagnose der progressiven Paralyse 
in Nissls Histologische und histo-pathol. Arbeiten fiber die Grol~hirnrinde I, 199. 
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solche mit nur melancholischen Phasen und auch solche mit 
zirkul~rem Verlauf; 

c) in F~,lle, deren Symptomatologie am ehesten denen der Dementia 
praecox gleichkommt. 

Die F~lle der Gruppe a sind zweifellos einfache senile Demenzen. 
Die Einteilung der anderen Gruppen diirfte aber Schwierigkeiten be- 
reiten; Fi~lle yon der Symptomatologie der Gruppe c finden sich in der 
Literatur eigentlich sehr wenig gewiirdigt, die Gruppe b wiirde Krae-  
pe l in  zum manisch-depressiven Irresein reehnen. Wenn man aber 
bedenkt, dab allen diesen F~llen doch eine gewisse Demenz eigen war, 
kSnnte man sie aueh der senilen Demenz zureehnen. Dann kSnnte man 
das Krankheitsbild der senilen Demenz so auffassen, wie es bereits 
bei der Paralyse durehgefiihrt wurde und wie wir es bier aueh beziig- 
lich der presbyophrenen Demenz versueht haben, dal~ sich auf einer 
bestimmten anatomischen Basis im allgemeinen zwar auch ein be- 
stimmter klinischer Symptomenkomplex entwickelt, der aber auch 
manchmal gewisse Ausnahmesymptome zeigt, die sonst nur anderen 
Psychosen eigen sind; unter Umst~nden kSnnen diese Ausnahme- 
symptome die anderen iiberwuchern und imitieren dann eine andere 
Psychose. Also genau so, wie wir bei der Paralyse eine typische und 
verschiedene atypisehe Verlaufsarten unterscheiden, genau so wie wir 
hier fiir die presbyophrene Demenz zeigen konnten, dab Bin einheit- 
lieher anatomischer Prozel~ verschiedene Symptomenkomplexe her- 
vorbringen kann - -  genau so kSnnten wir auch folgern, dal~ die ein- 
faehe senile Hirnatrophie ira allgemeinen zu einer einfachen VerblS- 
dung fiihrt, die aber, wie unser Material es auch zeigt, unter Umsti~nden 
auch maniseh-depressive und Dementia-praeeox-~hnliche Ziige her- 
vorbringt. Damit soll aber nicht gesagt sein, dab sich im Senium nicht 
auch sogenannte einfache Psychosen entwickeln kSnnen, genau so 
wie sie sich in anderen Lebensabschnitten entwickelten (Fi i rs tner) ;  
so wie sieh ein manisch-depressives Irresein auf Grund eines uns noch 
unbekannten Krankheitsprozesses in jiingeren Jahren entwickeln kann, 
so kann derselbe Krankheitsprozel~ auch im Senium einsetzen und zu 
demselben klinischen Krankheitsbilde fiihren. Um diese einzelnen 
Psychosen voneinander unterseheiden zu kSnnen, miil~ten wir den 
Krankheitsprozel~ des maniseh-depressiven Irreseins kennen und ihn 
yon dem Krankheitsprozesse der pathologisehen senilen Hirninvolution 
unterseheiden k5nnen. Doch dazu reichen unsere Kenntnisse noch nicht, 
vielleieht wird uns die Zukunft und neue Methoden (ich habe hier vor- 
nehmlich die Methoden der Darstellung der Abbauprodukte nach 
Alzhe imer  vor Augen) noch andere Aufsehliisse geben. 

Es w~ren nut noeh die wenigen Arbeiten zu besprechen, die sieh 
mit den geschilderten Ver~nderungen des Gehirns befal]t haben. 
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Die Drusen beschrieb zuerst Red l ich  (Jahrbiicher f. Psych. und 
Neur. Bd. 17.), die er bei 2 F~llen yon seniler Dcmenz vorfand und 
miliare Sklerose benannte. In beiden F~llen war die Hirnrindc von den 
Drusen fibers~t, die sich mit Carmin intcnsiv f~rbten; im Zentrum 
zeigtcn sie ein homogcnes, lcicht kSrniges Geffige, ,,w~hrend in der 
Peripherie noch ein feiner Faserfilz nachweisbar war, der einen all- 
m/~hlichen l~bergang bildete zu der umgebenden Gliasubstanz". Im 
Zentrum fand sich dann noch h~ufig der Rest eines Kernes, ein Proto- 
plasma- oder Pigmentklfimpchen. l~edlich hielt diese Drusen ffir Glia- 
wucherungen, welche auf Grund kleinster Substanzverluste in der 
Rinde einsetzten. 1906 fand Miyake  (Obers te iners  Arbeiten Bd. 
XIII) ebenfalls bei 2 S enil-Dementen dieselb e VerKndcrung; A lz h e i m e r 
demonstrierte in demselben Jahre in der Versammlung Sfidwestdeut- 
scher Irren~rzte in Tfibingen Pr~parate des sp~ter zu besprechenden 
Falles 1 yon P e r u s i n i ,  ,,als miliare Herdchen, welche durch Ein- 
lagerung eines eigenartigen Stoffes in der Hirnrinde bedingt waren". 
(Auf letztere Mitteilung bin ich erst durch P e r u s i n i  aufmerksam ge- 
macht worden.) 

Ein Jahr sp~ter berichtete ich fiber Untersuchungen (1. c.), die ich 
an einem grSl~eren Material seniler Gehirne gemacht hatte, wobei ich 
hervorhob, da$ die beste Darstellungsweise der Drusen die Biel- 
schowsky-Methode ist. Ich schilderte bereits damals einige Stadien 
derselben, und als merkwfirdigste Ver~nderung hob ich die keulen- 
fSrmige Wucherung der Achsencylinder hervor; ich nannte die Ver- 
~nderung ,,miliare drusige Nekrose", trotzdem ich bemerkte, dab es 
sich am ehesten um Einlagerung einer fremden Masse handelt, die das 
nervSse Gewebe auseinanderdr~ngt. Weiter machte ich darauf auf- 
merksam, dab sich ein klinischer Untersehied zwischen F~llen mit 
und ohne Drusen nachweisen lasse, indem die ersteren Symptome der 
Wer nic keschen Presbyophrenie aufweisen und folgerte daraus, da$ 
wir in den Drusen das wichtigste anatomische Substrat dcr Presbyo- 
phrenie haben. 

1908 berichtete ich in einem Vortrage in der Jahresversammlung 
des Deutschen Vcreins ffir Psychiatrie in Berlin fiber weitere Unter- 
suchungen fiber diesen Gegenstand; ich konnte die meisten tier hier 
besehriebenen Stadien demonstrieren und machte auch schon da- 
mals auf das infiltrative Vorkommen der F~dchen aufmerksam. Welter 
hob ich die eigenartige X h n l i c h k e i t  der Drusen mit Bakterienkolo- 
nien hervor, ohne da$ ich imstande gewesen w~re (oder etwas Derartiges 
versucht h~tte, gegenfiber einigen unrichtigen Auffassungen in tier 
Literatur), die Drusen direkt als Bakterien zu bezeichnen. 

Im Archly ffir Psych. und Neurol. 46, H. 2 publizierte Hf ibner  
weitere Untersuchungen fiber diesen Gegenstand. Hf ibner  unter- 
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suchte 32 F~lle auf das Vorhandensein der besprochenen Cerebro- 
pathie, t3ber die klinischen Symptome derselben wird nur folgendes 
berichtet: ,2 F~,lle betrafen geistig gesunde Leute im Alter yon fiber 
60 Jahren, 16 Gehirne stammten von ~lteren Individuen, bei denen 
Dementia senilis, multiple Erweichungsherde, Gehirnarteriosklerose, 
Presbyophrenie, senile Verwirrheit, seniler Verfolgungswahn, Sp~t- 
epilepsie und verschiedentlieh aueh Aphasie auf Grund yon Gehirn- 
atrophie festgestellt worden war. Die fibrigen Beobachtungen be- 
trafen Kranke im Alter von 18--60 Jahren mit den versehiedensten 
Gehirnkrankheiten (Tumor eerebri, tuberkulSse Meningitis, eiterige 
Meningitis, Hirnabscel~, multiple Sklerose, maniseh-depressives Irre- 
sein, Angstpsyehosen, Dementia praecox, progressive Paralyse)". 
AuBer diesen Fi~llen hat Hf ibner  noch eine Reihe einzelner Biel- 
schowsky-Pri~parate yon verschiedenen nicht senilen Psychosen 
durchgesehen, hat aber die Plaques darin nicht gefunden. 

Hf ibner  beschreibt einige der Formen der Sph~rotrichie, hebt abet 
hervor, daft die f~dige Struktur nicht sehr h~ufig zu sehen ist, manch- 
real waren die Massen strukturlos, und diese ungenaue Struktur resp. 
Strukturlosigkeit zeigen auch seine Abbildungen. Demgegenfiber 
mui] ich betonen, dab ich unter meinen ersten Pr~paraten auch mehr 
strukturlose Drusen hatte, dab je mehr ich aber untersuchte und je 
frischeres Material ich verwendete, desto seltener wurden die struktur- 
losen Drusen, wenn man die Formen der Fig. 12, 13, 14, 15 nicht ein- 
rechnet. Hf ibner  finder auch in einigen F~llen die Keulen und be- 
schreibt darin fibrill~re Streifung; er betont auch die verschiedene 
Verteilung in verschiedenen Gegenden des Gehirns und die N~he der 
Blutgef~l]e. 

Nach der Meinung yon Hf ibner  sind die Drusen abgelagerte Ab- 
baumaterialien, die nut bei senilen und geistig schwachen Personen 
vorkommen, aber ffir eine bestimmte Alterspsychose nicht als cha- 
rakteristisch angesehen werden kSnnen. Man kSnne aus einem der- 
artigen Befunde nur den SchluI~ ziehen, dab das betreffende Gehirn 
yon einem geistig oder gehirnkranken ~lteren Individuum herrfihre. 

Auf die histologischen Ausffihrungen Hf ibners  brauche ich nicht 
einzugehen, da alles, was ich anzuffihren h~tte, bereits in der histolo- 
gischen Schilderung und Besprechung enthalten ist. Zum klinischen 
Teil seiner Arbeit babe ich aber zu bemerken, da~ er viel zu wenig An- 
gaben fiber die Symptomatologie dieser F~lle bringt. Er erw~hnt nur 
mit einigen kurzen Worten die Symptomatologie yon 4 F~llen, bei denen 
die Drusen sich fanden und welche gegen meine damals bereits ge~ul~erte 
Ansicht, da~ die Drusen ffir die Presbyophrenie charakteristisch sind, 
sprechen sollen. 

Der erste Fall ist eine 79j~hrige Frau mit manisch-depressivem 
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Irresein, doch ist nicht erw~hnt, wie lange die Psychose gedauert hatte;  
ob es sich um eine Psychose gehandelt hatte, die erst im Senium ent- 
stand oder sieh noch ins Senium fortsetzte. Der zweite Fall war ein 
66j~hriger Trinker, der einen deliriumartigen Zustand bekam und daran 
zugrunde ging; der dritte eine ,,paralytische Form der senilen Demenz" 
ohne weitere Schilderung der Symptome, und daneben ein Fall yon 
einfaeher seniler Demenz. Ich glaube, dal] n a c h  d e n  A u s f f i h r u n g e n  
des  k l i n i s c h e n  Te i l e s  d i e s e r  A r b e i t  a u c h  d iese  F~ l l e  s ieh  
l e i c h t  in  das  d o r t  a u f g e s t e l l t e  S y s t e m  e i n r e i h e n  l a s s e n  
k S n n t e n .  

Im Neurologischen Zentralblatt 1909 findet sich eine weitere Mit- 
teilung fiber diesen Gegenstand von G. O p p e n h e i m .  Dieser Autor 
best~tigt, dal~ sieh die ,,Drusen" nur in senilen Gehirnen fanden. Er  
untersuchte 14 Gehirne von senilen Individuen, und zwar: 

6 Fi~lle von seniler Demenz mit presbyophrenen Ziigen, von denen 
3 Fiille Drusen hatten, 3 F~lle drusenfrei sich erwiesen. Bei 3 F~llen 
einfaeher seniler Demenz fehlten die Drusen. Und yon geistig gesunden 
Greisen hatte einer reiehliehe Drusen, trotzdem er sich bis zum Schlusse 
einer ungewShnlichen geistigen Frische erfreute. Daraus schliel3t 
0 p p e n h e i m, dab es nicht berechtigt sei, in den Drusen das wichtigste 
anatomische Substrat der Presbyophrenie zu erblicken, wie ich es aus- 
gesproehen habe. Dagegen habe ich mit niehts anderem zu antworten, 
als mit dem in der jetzigen Besehreibung gebrachten Material; auch 
ich habe Abweichungen und seheinbare Widersprfiehe bringen k5nnen. 
Wenn sieh aber eine neu beobachtete pathologische Ver~nderung so 
regelm~l~ig mit bestimmten klinischen Sympto.men verkniipft, dann 
heil~t es, eventuelle Ausnahmen ganz genau zu ergrfinden, bevor man 
alles wieder aufgibt, was uns pathologische Anatomie, Klinik und 
Logik aufbauen lie~. 

O p p e n he i m hat ferner in einem seiner F~lle die Keulen auch mit 
der W e ige r t s chen  Gliaf~rbung darstellen kSnnen und schildert, da~ 
diese Keulen aueh mit Forts~tzen gewucherter Gliazellen in Verbindung 
standen. Demgegenfiber babe ich zu betonen, dalt es mir hie gelang, 
die Keulen mit der Gliaf~rbung darzustellen, dat~ die Keulen sich mit 
B i e l s e h o w s k y s  Pyridinsilberf~rbung genau so darstellen liel~en, 
trotzdem die gesamte Neuroglia dabei ungef~rbt blieb. Und wenn auch 
eventuell (bei 0 p pe n h e i  m fehlen Abbildungen) sich manchmal keulen- 
artige Bildungen als Glia erweisen, so ist damit noeh nicht erwiesen, 
da[~ alle Keulen gliSs sind. Bilder, wie meine Fig. 25, 28, 29, 30b lassen 
fibrigens keinen Zweifel auf, dal~ die gezeichneten Keulen etwas anderes 
als Auswiichse der Achseneylinder sein kSnnten. 

S a r t e s c h i  beschrieb in der Rivista sperimentale di Freniatria 
Vol. 35, 1909 einen Fall von einer 67j~hrigen Frau, bei der sich die 
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Drusen ebenfalls vorfanden; Sa r t e sch i  erkl/~rt die Drusen ffir ver- 
~nderte Spinnenzellen. 

Die bisher ausfiihrliehste Arbeit fiber diesen Gegenstand ersehien 
in N i s s l - A l z h e i m e r s  3. Band der histologisehen und histopatho- 
logischen Arbeiten fiber die Grol~hirnrinde. Daselbst berichtet Peru-  
sini  fiber 4 Fs welche diese Ver~nderung in der Hirnrinde aufwiesen. 
Diese F~lle waren: 

1. 561/2 Jahre alte Frau; ziemlich schnell entwickelte sich Situa- 
tionsverkennung und Abnahme des Ged~chtnisses, paranoide 
Symptome, Ratlosigkeit, aphatisehe Symptome und tiefe Ver- 
blSdung. Tod nach 5js Dauer. 

2. Fall, 46 Jahre alter Mann. Seit etwa 6 Jahren zunehmende Ver- 
gel~lichkeit, die sich mit der Zeit mit einer schweren Ged~chtnis- 
und Merkfs mit vollkommener Desorientiertheit 
ausbildete; zunehmende VerblSdung, sparer auch halluzinatori- 
sche Angstzusts 

3. Fall, 65ji~hrige Frau. Seit 5 Jahren zunehmend dement, des- 
orientiert, paraphatische Zusts 

4. Fall, 67js Mann. Vor 30 Jahren luetiseh infiziert. Ge- 
d~ehtnissehwiiche, Desorientiertheit, Halluzinationen, delirante 
Zusts Tod unter Marasmus. 

P e r u si ni untersuchte diese Fs mit versehiedenen Fi~rbemetho- 
den, wobei er besonderen Wert auf die Fs legte, welche in der 
letzten Zeit in Alzhe imers  Laboratorium besonders zum Studium 
der Abbauprodukte und der protoplasmatischen Glia ausgearbeitet 
worden sind. Er finder in allen diesen Fs die Drusen und auBer- 
dem die grobfaserigen Fibrillenwueherungen der Ganglienzellen und 
gibt eine genauere Schilderung des Verh~ltnisses von Glia, Gefs und 
Ganglienzellen. Kolbige Wucherungen der Aehseneylinder hat er 
nicht beobaehten kSnnen. 

Die Hauptss P e r u si nis sind : 
1. Das erste Stadium der Plaques ist eine Vers des dif- 

fusen plasmatischen Gliareticulums, in welchem verschieden 
fs schollige und kSrnige Einsehlfisse sich linden und dar- 
unter auch die Fs die sich nach B i e l s c h o w s k y  sehr 
sehSn fs 

2. neben den Plaques gehen eigenartige Vers der Gang- 
lienzellen einher (grobfaserige Fibrillenwucherung); 

3. die Ansieht vonder  Spezifit~t der Plaques ffir die Presbyophre- 
nie hs er ffir unrichtig, denn: ,,wenn wir dann noeh welter sehen, 
dab unsere F~lle zum Teil noch jiingeren Jahren angehSrten, dal~ die 
senile Demenz nach unseren Erfahrungen vor dem 65. Jahre sehr selten 
ist, und wenn wir weiter sehen, daf~ das klinische Bild wesentlich yon 
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der senilen Demenz abweieht, indem sieh sehr starke psyehisehe Er- 
scheinungen und Herdsymptome bemerkbar machen, dann miissen 
wir wohl Bedenken haben, unsere F~lle der senilen Demenz einzu- 
reihen". 

Ich habe in dieser Arbeit die sonst bei anderen Prozessen bereits 
bekannten Ver~nderungen des Gehirns destruktiver Art nicht des 
Genaueren gesehildert - -  nur um das Thema der Arbeit nieht zu kom- 
plizieren - -  und will daher auch auf die diesbezfigliehen Bemerkungen 
P e r u s i n i s  nieht weiter eingehen. 

Die Methodik, die P e r u s i n i  anwendete, habe ieh nicht angewendet, 
dadurch sind unsere Resultate verschieden, ieh habe auch keine Ver~nde- 
rung des Gliareticulums gesehen, aber ieh muB P e r u si ni einwenden, 
dal3 er seiner Schilderung naeh keine der kleinsten Drusen (Stadium I) 
beobachtet hat, welche nur aus den feinsten Fi~dchen bestehen, und 
welche mit keiner anderen als der Silbermethode darstellbar sind; filr 
diese kleinsten Drusen mfiBte man erst beweisen, dab auch sie im ge- 
wucherten Gliareticulum entstehen. Hier kommt es zuerst auf den 
Beweis resp. die Ansieht an, was man als das Charakteristische der Bil- 
dung ansieht. Ob die Fi~dchendrusen oder die anderen Substanzen, 
die in den Drusen zu finden sind und welehe wir im allgemeinen wohl 
zu den Abbauprodukten rechnen miissen. Ich glaube, dab die Bildungen, 
die P e r u s i n i  abbildet, den Stadien gleiehen, welehe in meinea Ab- 
bildungen etwa in Fig. 13, 15 auch dargestellt sind; da sind ebenfalls 
Destruktionsmassen vorhanden, die ich aber zu den F~dchen in Be- 
ziehung bringe. Ff i r  m ieh  s i n d  n a e h  d e n  B i l d e r n  d e r  B ie l -  
s c h o w s k y - M e t h o d e  die  F ~ d c h e n  das  W i c h t i g e ,  das  Cha-  
r a k t e r i s t i s e h e  und die anderen korpuskul~ren Elemente Neben- 
und Folgeerscheinungen. 

Uber die eigenartige klumpige V'er~nderung der Fibrillen h~tte ieh 
zu sagen, dal3 sie gar keine integrierende Ver~nderung derartig ver- 
i~nderter Gehirne sind, weil sie sich in meinem Materiale nur in einem 
geringen Prozentsatz (17~ vorfanden. 

Was nun die klinische Seite unserer Frage anbelangt, so meine ieh, 
dab P e r u s i n i  wohl im Nachteile ist, well er nur fiber 4 F~lle berichten 
konnte. Wenn man aber seine Fi~lle mit meinen vergleicht resp. meinem 
Materiale anreiht, sieht man, dal3 das klinische Bild seiner F~lle aus dem 
geschilderten Rahmen gar nicht heraustritt. Gewil3 gebe ieh P e r u s i n i  
zu, dab im allgemeinen die senile Demenz vor dem 65. Jahre nicht auf- 
tritt ,  aber das gilt nur ffir die senile Demenz, als Folge der einfaehen, 
etwas fiber das NormalmaB hinausgehenden Hirnatrophie des Seniums; 
ffir die anderen Formen, welche ieh in die presbyophrene Demenz ein- 
reihe, kann dies nur so lange gelten, als wir keine dem widerspreehenden 
Erfahrungen besitzen, ffir  d i e se  E r k r a n k u n g  b i l d e t  das  h o h e  

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. Ill .  3 l 
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A l t e r  ( f iber  65 J a h r e )  n i c h t  die  V o r b e d i n g u n g ,  bei  d i e s e r  
E r k r a n k u n g  e r s c h e i n t  die  S p h ~ r o t r i c b i e  als a u s s c h l a g -  
g e b e n d e s  u r s~ ich l i ches  M o m e n t .  Daft sich dies so verh~ilt, be- 
weist eben der 2. Fall P e r u s i n i s ,  der im Alter von 46 Jahren starb 
und eine vollkommen ausgebildete SphSrotrichie im Gehirn zeigte, 
sowie einige meiner F~lle, die in den ffinfziger Jahren erkrankten. Dieser 
Fall P e r  us in  is ist zwar nach dem bisher vorliegenden Material, was 
das Alter anlangt, eine Ausnahme und infolgedessen insofern inter- 
essant, als er wie.der e i ne  k l e i n e  P a r a l l e l e  m i t  de r  P a r a l y s e  ge- 
s t a t t e t .  Auch die Paralyse hielt man zuerst fiir eine Erkrankung 
nur einer bestimmten Altersgrenze, zwischen 35--50 Jahren; damals 
wuftte man noch nicht, daft die Paralyse auch bei Kindern auftreten 
kann, und erst die histologische Untersuchung lehrte uns, daft unter 
Umst~nden als einfach idiotisch angesehene Kinder eigentlich infolge 
einer progressiven Paralyse verblSdeten; und auch den 2. Fall P e r u s in  is 
erkl~rt die histologische Untersuchung und l~l~t ihn uns einer Gruppe 
yon Fgllen einreihen, welche sonst nur im Senium vorzukommen pflegen. 

Ich bin am Schlusse meiner Ausfiihrungen angelangt. Wenn wir 
nun unsere Untersuchungsresultate fiberblicken, so kommen wir zu dem 
Schlusse, daft wir  in de r  S p h ~ r o t r i c h i e  n i c h t  n u r  e ine  e ig en -  
a r t i g e  u n d  b e s o n d e r e  V e r ~ n d e r u n g  des  G e h i r n s  v o r  u n s  
h a b e n ,  s o n d e r n  e ine  H i r n k r a n k h e i t  im k l i n i s c h e n  u n d  
p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  S i n n e  u n d  dal~ wi r  sie als  Ur-  
s a c h e  e i n e r  g a n z  b e s t i m m t e n ,  k l a s s i f i z i e r b a r e n  u n d  a u c h  
k l i n i s c h d i a g n o s t i z i e r b a r e n P s y c h o s e a n s e h e n m i i s s e n .  Wenn 
wir also auf Grund der pathologischen Anatomie sonst verschiedenen 
Gruppen zugerechnete Krankheitsbilder herausgreifen, auf einer ein- 
heitlichen Basis zusammenfassen und dadurch eine neue Krankheits- 
gruppe umgrenzen kSnnen, so spricht dieses Resultat wieder einmal 
ffir die grofte Bedeutung, welche die Histopathologie fiir die klinische 
Psychiatrie hat und erSffnet die Hoffnung, daft wir mit neueren und 
besseren Methoden in dieser Richtung noch welter kommen werden. 
Dann wird es vielleicht dazu kommen, dal3 die Histopathologie fiir die 
Klinik der Psychosen das werden wird, was im vorigen Jahrhundert  
die pathologische Anatomie ffir die Klinik der internen Krankheiten 
geworden ist. 

TatelerkHtrung. 
Mit Ausnahme der Figg. 38, 43 und 44 sind allc Abbildungen nach Bielschow- 

s k y -Pr~paraten hergestellt. 
Tafel VII. 

Fig. 1. Initialstadien der Drusen; bei a Stadium I, bei b Konglomerieren der ein- 
zelnen Sternchen; bei a ist schon das Ausweichen der Achsencylinder 
sichtbar. Vergr. 1000• 
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Fig. 2 und 3. Stadium II mit metachromatischer Farbung. Vergr. IO00x. 
Fig. 4. Stadium I I m i t  starker Retraktion des Gewebes; Str~hnehen im Aus- 

wachsen begriffen, dadurch Ubergang zu Stadium III.  Vergr. 1000• 
Fig. 5. Stadium III.  Speichenbildung durch auswachsende FaserzSpfe. 

Tafel VIII. 
Fig. 6. Die auswachsenden FaserzSpfe dringen ins Gewebe und bilden einen 

Halbring. ~bergang zum Stadium IV. Vergr. 1400• 
Fig. 7. Stadium IV; die ganze Druse metachromatisch gefs Vergr. 1400• 
Fig. 8. Kleines Stadium IV; die ganze Druse sehwarz gef~rbt; der Randring 

macht den Eindruck einer Verdichtung der Fibrillen des umliegenden 
Gewebes. Vergr. 800X. 

Fig. 9. Metachromatisch gefs Drusen mit regelms angegliederten kleinen 
Sternchen, Drusen und ZSpfen. Bei * eine kolbige Aufsplitterung eines 
Achsencylinders. Vergr. 1000X. 

Fig. 10 und l l .  Stadium IV in doppelter Fs der Randring schwarz, die 
zentralen Partien braun. Fig. I0 bei 800• Fig. 11 bei 1000X Vergr. 

Tafel IX. 
Fig. 12. Stadium VII; durch die Mitte der Druse zieht ein Achsencylinder, bei a 

ein Kernrest. Vergr. 1000• 
Fig. 13. Stadium VII. Rotf~rbung der Schollen, (~bergang (?) der F~idchen in 

die Schollen. Vergr. 1000x. 
Fig. 14. Stadium VII; die Schollen sehen aus wie Zellreste; bei * ein Kern einer 

wahrscheinlich zugrunde gehenden Zelle. Vergr. 1000X. 
Fig. 15. Stadium VII; bei a ein freies kleines Sternchenstadium. 

Tafel X. 
Fig. 16. Stadium V. Vergr. 350X. 
Fig. 17 und 18. Stadium VIII. Schwere Zellerkrankung; Schwund der Achsen- 

cylinder; bei a freies kleines Sternchen. Fig. 17 bei 500X, Fig. 18 bei 
1200X. Vergr. 

Fig. 19. Kugelf6rmige, perivascul~ire Drusenformation. Vergr. 200X. 

Tatel XI. 
Fig. 20. Metachromatiseh gef~rbte perivasculs Drusen an einem Gefs Die 

Drusen sitzen aul3erhalb der Adventitia. Vergr. 100• 
Fig. 21. Durch den Fs destruiertes Gef~13; die Fs hs mit 

der randartig den Perivasculs umgebenden Druse zusammen; 
bei a eine kolbige Aehsencylinderwucherung. Vergr. 500X. 

Fig. 22. ,,Pelzbesatz" zweicr Gefs Vergr. 450x. 
Fig. 23. Destruktion eines etwas gr5i3eren Gefs Vergr. 550X. 
Fig. 24. ,,Pelzbesatz" eines Gefs aus der Molekularschicht des Kleinhirns. 

Schwere Ver~nderung der Intima und kriimeliger Zerfall der Fs 
massen. Vergr. 600X. 

In Fig. 25--31 sind nur die Achsencylinder und deren Auswfichse ausgeffihrt, 
die Drusen sind nur grau angedeutet. 

TaIel XII. 
Fig. 25. Kranzartige Anordnung der kleinen Keulen. Bei a kolbiges Ende eines 

unterbrochenen Achsencylinders; b kleeblattartige Anordnung dreier 
Endkeulen; c spindelige Verdickung eines Achseneylinders yon sehr 
grol3en Dimensionen. 

31" 
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Fig. 26. Ausbiegen tier Achsencylinder, die zum Teil leichte spindeIige~Auf- 
treibungen anfweisen. 

Fig. 27. Ein Kranz langgezogener Keulen um die Druse. Die in der Mitte der 
])ruse gezeichnete Stelle, an der sich die diinnen fs Enden der 
Keulen kreuzen, entspricht nicht dem Zentrum der Druse, sondern liegt 
mehr zur Oberfls bin. 

Fig. 28. IAngsgetroffene Faser, die tiber einer Druse hinzieht mad mehrere seit- 
liche Auswtichse zeigt. 

Fig. 29. Dichter Kranz yon Endkeulen. Der mehrfach spindelf6rmig verdiekte 
Achsencylinder, weleher die Druse durehzieht mad in mehrere End- and 
Seitenkeulen endigt, liegt nicht im Zentrum der Druse, sondern in der 
Peripherie. 

Tafel XIII. 
Fig. 30. Verschiedene Formen der Keulen. Bei b konnte der zugehSrende Achsen- 

cylinder dutch drei Immersionsfelder als glatte Faser verfolgt werden; 
bei d Spalttmg eines Aehseneylinders; bei d und e fibrills Aufsplitte- 
rung yon spindeligen Verdiekungen des Achsencylinders. 

Ta[el XIV. 
Fig, 31. Versehiedene Keulenformen, die zum Teil eine fibrill~re Aufsplitterung 

zeigen. 
Fig. 32. Druse, die einem Gef~l]e anliegt, mit Keulen. Bei a eine Keule, die mit 

einem l~nger verfolgbaren Aehseneylinder zusammenh~ngt. 
Fig. 33. a Keulen im Querschnitte bei 1200x Vergr. ; das fibriU~re Netz befindet 

sieh nur an der Oberfl~ehe. b eigenartige hyaline oder nut leicht ge- 
kSrnte Kfrperchen, die man wiederholt antrifft; mehrfach liegen darin 
Fiidchenreste. Vergr. 600• 

Tafel XV. 
Fig. 34. Grobfaserige Fibrillenwucherung; bei a lie~en sieh die sonst groben Fi- 

brillen in massenhafte, feine, parallel verlaufende Fibrillen auflSsen; die 
Zelle ist kernlos. 

Fig. 35. Eigenartige Konglomerate gewueherter Fibrillen, die wahrseheinlich der 
grobfaserigen Fibrillenwucherung entstammen. Das nervSse Fibrillen- 
netz ist nicht vollkommen ausgezeichnet, damit die gewucherten Fi- 
brillen mehr hervortreten kSnnen. 

Fig. 36. Grobfaserige Yibrillenwucherung aus der Molekularschichte des Klein- 
hirns, kernartiges Gebilde in der Mitte. 

Tafel XVI. 
Fig. 37. Stadium I. 
Fig. 38. Stadium IV naeh einem H~matoxylinpr~parate. Man sieht den zen- 

tralen Morgenstern und peripheren Ring. 
Fig. 39. Photogramm der Fig. 14. 
Fig. 40. Druse im Stadium III ,  wo aber der Randring sehr groBe Dimensionen 

annimmt und das Gewebe bereits infiltriert. 

Talel XVII. 
Fig. 41. Zeigt die Massenhaftigkeit der Drusen in der Rinde. Stadium V. 
Fig. 42. Eine grol]e Druse (Stadium V) in der Zonalschiehte, 
Fig. 43 und 44. Drusen bei Markscheidenfiirbung; bei schw~icherer und stiirkerer 

VergrSl~erung. 



deren anatomische Grundlage und klinische Abgrenzung. 471 

Tafel XVHI. 

Fig. 45. Perivascul~re infiltrative F~lchenwueherung. 
Fig. 46, 47 und 48. Infiltratives Wuehern der F~dchen; darin das Konfluieren 

aus einzeluen Herden sichtbar. 

Tafel XIX. 

Fig. 49. Beginn eines infiltrativen Stadiums. 
Fig. 50. Stadium VI, bei sehwaeher VergrSBerung; man sieht, wie der ProzeB 

das ganze Gef~13e begleitet. 
Fig. 51. Mikrophotogramm einer ])ruse yon der Beschaffenheit wie auf Fig. 15. 


