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Anatomischer Beitrag zur Frage der Kombination von
amyotrophen Prozessen und Schizophrenie.

Von
A. Westphal und A. Meyer.

Mit 4 Textabbildungen.

( Eingegangen am 18. Februar 1933.)

Die folgende Mitteilung ist eine Erginzung einer fritheren Arbeit
von A. Westphal tiber die Kombination amyotropher Prozesse mit Schizo-
phrenie 1. Sie bringt den anatomischen Befund des ersten der damals
witgeteilten Félle. Thn zur offentlichen Kenntnis zu bringen, ist not-
wendig, weil in Anlehnung an Kleistsche Gedankenginge aus dem Zu-
sammentreffen von bekannten Systemerkrankungen mit der Schizo-
phrenie Schliisse auf den nosologischen Charakter dieser letzteren Er-
krankung gezogen worden sind.

Da der klinische Befund ausfithrlich in der Arbeit von 4. Westphal
niedergelegt ist, beschrinken wir uns hier auf einen kurzen Auszug:

Fall: Fr. Sch. Von Krankheiten in der Familie ist nichts bekannt. Der Patient
selbst hat vor seiner Erkrankung nichts Abnormes gezeigt. Beginn des Leidens
1912 mit Schwéche im rechten Bein, der bald auch Schwiche im linken Bein folgte.
Zwei Jahre spiter wurden schon doppelseitiger Babinski und Oppenheim, sowie
fibrillare Zuckungen im Gesicht und an den Extremitdten konstatiert. Seit 1921
ist der Patient bettligerig. Bei seiner Aufnahme im Jahre 1924 (im Alter von
46 Jahren) zeigte sich folgendes: Fibrillire Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur
und an der Zunge. Schwiche des rechten Mundfacialis. Atrophie der Zunge.
Bulbére Sprache. In den Endstellungen der Bulbi mitunter einige kurze nystagmus-
artige Zuckungen. Die rechten Patellar- und Achillessehnenreflexe sind nur schwach
auslosbar. Babinski links konstant, rechts wechselnd positiv. Die Bauchdecken-
reflexe sind (bei schlaffen Bauchdecken) nicht auslésbar. Die Muskulatur des
linken Armes ist stark atrophisch, vor allem die des Unterarms und der Finger.
Dort auch fibrillire Zuckungen. Der rechte Oberschenkel ist ebenfalls leicht
atrophisch. Beide Beine sind schlaff gelabmt. Die Sensibilitit ist ohne Stérungen,
ebenso die Blasenmastdarmfunktionen. Die elektrische Untersuchung ergibt Ent-
artungsreaktion im linken Hypothenar. In den iibrigen atrophischen Muskeln
nur quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit. Reaktionen im Blut und Liquor

1 Westphal, A.: Arch. f. Psychiatr. 74 (1925).
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sind vollig negativ. Der Blutdruck ist nicht erhéht. Etwa Y/, Jahr nach der Auf-
nahme zeigten sich die Atrophien und die fibrilliren Zuckungen verstirkt. Beide
Beine sind stark atrophisch. Die Patellarreflexe sind beiderseits nur ganz schwach -
auslésbar. Deutlicher Babinski beiderseits. Sensibilitit in allen Qualititen un-
gestort. Bei seiner Aufnahme war der Patient psychisch geordnet, gut orientiert
und fafite richtig auf, gab alle Daten aus seiner Vorgeschichte zusammenhangend
an. Er gab an, daB er seit einem Jahre Stimmen hére, die ihn beschimpften. Merk-
fahigkeit, Schulwissen, ' Gedichtnisbesitz, Intelligenz zeigten sich bei objektiver
Priffung ungestért. -

In der Folgezeit nahmen die Gehorshalluzinationen zu. Er &uflerte immer
neue und phantastischefre Wahnideen, die in ganz affektloser Weise vorgebracht
werden. Er wird immer zerfahrener in seinen Wahnideen. Einmal trat eine hoch-
gradige Erregung bei ‘einer Untersuchung ein. In der Folgezeit ist er dauernd
negativistisch, verweigert das Essen, wird immer unreinlicher, liegt lebhaft hallu-
zinierend im Bett. In diesem Zustand lebte er noch im ganzen unverindert bis
zum Jahre 1930. Er starb unter pneumonischen Erscheinungen.

Die allgemeine Sektion wird vom hiesigen pathologischen Institut vorgenommen.
Sie ergab als Todesursache eine fibrindse Pneumonie im obersten Teil des linken
Unterlappens und im untersten Teil des linken Oberlappens mit zahlreichen Abscessen
und Gangrinhohlen. Die sonstigen Befunde an den inneren Organen sind far
unsere Zwecke belanglos.

Hirnsektion: Hirnhiute 0. B. Die GefilBle sind zart. Das Gehirn zeigt keine
groben, Formverinderungen. Bei der Zerlegung in Frontalschnitte sieht man
im Hemispharenmark, insbesondere in der Nahe der Ventrikel, eine Reihe von
scharf begrenzten rundlichen oder ovalen Herden, deren Konsistenz etwas hérter
ist als das umgebende Hirngewebe. Die Herde sind von grauer bis graugelblicher
Tarbe. Kein Hydrocephalus. Bei der Sektion des Riickenmarks sieht man schon
mit bloBen Augen in der Hdohe der Halsanschwellung eine weitgehende Zerstérung
des Querschnitts. Querschnitte aus anderen Hohen lassen nichts mit bloBen Augen
sicher erkennbar Pathologisches feststellen. Bei der Darstellung der Krgebnisse
der histologischen Untersuchung beschranken wir uns auf das fir die vorliegende
Mitteilung Wesentliche: Die Pia enthalt in allen Gegenden reichlich Mastzellen,
gelegentlich lymphocytire Infiltrate um GeféaBe und vermehrte Chromatophoren.
Die Bindegewebsentwicklung insbesondere um die GefaBe ist vermehrt. In der
GroBhirnrinde wurden Herdstérungen vermiBt. Ziemlich gleichmafig ist eine
protoplasmatische und faserige Wucherung der Glia unter der Pia in der ersten
Schicht festzustellen. Die Rinde erscheint im ganzen etwas leer an Ganglienzellen,
Die Ganglienzellen selbst zeigen bei starkerer VergroBerung keine Besonderheiten.
Im tiefen Hemispharenmark finden sich im Nissl-Bild ziemlich scharf abgegrenzte
Herde, bestehend aus gewucherter protoplasmatischer Glia, Kérnchenzellen und
GefaBwucherungen mit entziindlichen Infiltraten (Lymphocyten und Plasmazellen).
An der Gliawucherung nehmen vor allem Makrogliazellen, aber auch Oligodendroglia
und Hortegaglia teil. Haufig kommt es zur Entwicklung von Gliarasen mit groien
hellen Kernen. Mitunter trifft man auf glidse Monstrezellen. Im Markscheidenbild
entspricht diesen Herden eine scharf begrenzte Liicke (Abb. 1a), im Gliafaserbid
eine .ebenso scharf begrenzte Gliafaserwucherung (Abb. 1b). Es handelt sich um
eine dichtfaserige Gliogse. Fett ist in manchen anscheinend frischeren Herden
in reichlichem MaBe in Glia, Kérnchen- und Endothelzellen enthalten. In solchen
Herden findet man dann auch gelegentlich reichlichere Wucherung von mesen-
chiymalen. Fibrillen im Biondibilde. Manche Herde sind um Gefie angeordnet,
ohne daB dies die Regel ist. Neben diesen scharf begrenzten, hiufig in der Nahe
der Ventrikel liegenden. Herden sieht man manchmal eine mehr diffuse, sich un-
scharf vom Normalgewebe abhebende Gliocse. Sie erreicht an Intensitét nie das
AusmaB der eigentlichen Herde, tibertrifft sie aber oft an Umfang um das Vielfache.
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Sie ist nicht etwa an die unmittelbare Nihe der Herde gebunden. Tm Markscheiden-
bild ist sie entweder gar nicht oder héchstens durch gelegentliche ganz geringe
Aufhellung und Degenerationserscheinungen an den Markscheiden kenntlich. Sie
erinnert in ihrer Beschrinkung auf das Mark etwas an die Ausbreitung bei dem

a b
ADbb. 1. Typische multiple Sklerose-Herde im Markscheiden- und Gliabilde (Holeer-Firbung).
Vergr. 3mal.

Abb. 2. Herd im Cervicalmark (Markscheidenbild), Vergr. 10mal.

Prozel3 der diffusen Sklerose. Im Halsanteil des Riickenmarks entspricht dem
Markscheidenausfall, der fast die gesamte linke Halfte mit Ubergreifen auch auf
dan rechten Vorderstrang und das Vorderhorn einnimmt (Abb. 2), eine Gliafaser-
entwicklung, wie sie Abb. 3 erkennen 14B8t. Die Achsenzylinder sind im Gebiet
der befallenen Stringe nicht nennenswert ausgefallen. Die Ganglienzellen in
beiden Vorderhdérnern sind an Zahl erheblich vermindert. Die erhaltenen zeigen
schwere Verinderungen (Schrumpfung, Verklumpung von Kern und Plasma).
Es besteht eine starke protoplasmatische Gliawucherung (Abb. 4). GroBere Herd-
bildungen sind sonst im Riickenmark nicht festzustellen. Sekundire Degeneration

Archiv filr Psychiatrie. Bd. 99. 48
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der im Cervicalmark betroffenen Strangareale fehlt. Bine diffuse Vermehrung
protoplasmatischer und faseriger Glia ist allerdings — unabhingig von Herden —
in allen untersuchten Teilen des Riickenmarks, in besonderer Stirke am Rande,
festzustellen.

Abb. 3. Herd im Cervicalmark (Holzer-Bild). Vergr., 10mal.

Abb. 4. Nissl-Bild. Ausfall von Ganglienzellen der Vorderhdrner und begleitende proto-
plasmatische Gliawucherung (gleiches Herdgebiet wie Abb. 3 und 4). Vergr. 120mal.

In der Medulla oblongata besteht eine diffuse Gliose unterhalb des 4. Ventrikels.
Die bulbiren Zentren, insbesondere der Hypoglossus- und Facialiskern, Ambiguus
usw., zeigen auffallend geringe Zellausfille (im Vergleich zum Kklinischen Befund).

Zusammenfassend, ist iiber den pathologisch-anatomischen Befund
folgendes zu sagen: Alle festgestellten Herde zeigen die Kriterien der
multiplen Sklerose. Sie sind gegen Herde einer disseminierten Ence-
phalomyelitis gut abzugrenzen, nach den Richtlinien, wie sie im letzten
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Jahrzehnt vor allem durch Creutzfeld, Wohlwill, Pette, A. Jakob, Redlich,
Hallervorden, Gerstmann, Straupler u. a., ausgearbeitet worden sind. Wir
erwihnen vor allem die scharfe Abgrenzung der meisten Herde, ibre
Ventrikelnidhe, das Erhaltenbleiben der Achsenzylinder, die dichtfaserige
Sklerose, das Fehlen sekundirer Degeneration usw. Auch das Bild
der protoplasmatischen Gliawucherung ist lingst nicht so polymorph,
wie es 7. B. Hollervorden in seinen Féllen Geiler und Becher dargestellt
und als Kennzeichen des Ubergangs zur Encephalomyelitis beschrieben
hat. Riesenzellen fehlten in unserem Falle.

Neben den disseminierten Herden und unabhiingig davon ist in
unserem Fall mehrfach eine diffusere Ausbreitung der glissen Sklerose
festzustellen. Dieses Verhalten braucht uns in unserer Auffassung des
Falles als multipler Sklerose nicht zu beirren. Leichte diffuse Rinden-
atrophie, Verlust der Tangentialfasern, diffuse Gliaproliferation in Grau
und Weil von Gehirn und Riickenmark werden nach A. Jakob in den
meisten Fillen von multipler Sklerose angetroffen. Immerhin ist es
beachtenswert, dafi in jiingster Zeit insbesondere Kufs und Bielschowsky
und Maf die engen Beziehungen zwischen der exogenen Form der diffusen-
und der Polysklerose betont haben. Kufs faBit beide Erkrankungen zu
einer nosologischen Einheit zusammen und niromt ein einheitliches
Virus an, das je nach der Konstellation anderer Faktoren einmal zu einer
diffusen, ein andermal zu einer multiplen Sklerose fiihrt. In unserem Falle
sind die diffusen glidsen Verdnderungen — gemessen an den Fillen der
genannten Autoren — gering, -aber Ansitze sind vielleicht vorhanden.

Der anatomische Befund einer multiplen Sklerose war nach dem
klinischen Bild eine groBe Uberraschung. Es fehlten klinisch so gut wie
alle Kardinalsymptome der multiplen Sklerose, wenn man von den
keineswegs konstanten und unsicheren, nur gelegentlich festgestellten
nystagmusartigen Zuckungen und dem auch anders erklirbaren Fehlen
der Bauchdeckenreflexe absieht. Jedenfalls konnte das Zustandsbild
ohne Zwang der amyotrophischen Lateralsklerose subsumiert werden.
Auch retrospektiv wird man die Schwierigkeit einer richtigen Diagnose
anerkennen miissen. Dabei ist die Tatsache, daB es bei der multiplen
Sklerose amyotrophische Verdnderungen gibt, gut bekannt. Thre Stellung
im Symptomenbild der multiplen Sklerose ist vor allem von Lejonne,
Reich, Brouwwer, Schnitzler, Ourschmann, Oppenheim, F. H. Lewy und
anderen Autoren diskutiert worden. Bei den meisten Fillen der Literatur
war die Zugehorigkeit zur multiplen Sklerose schon klinisch (durch ihre
Kardinalsymptome, Fehlen oder geringe Zeichen der elektrischen Muskel-
entartung) zu erkennen — im Gegensatz zu unserem Fall. Atrophien
von der Stirke wie in unserem Fall und das Vorkommen von elektri-
schen Entartungserscheinungen sind nach dem iibereinstimmenden Urteil
fast aller Autoren auch im Rahmen der ,,pseudoamyotrophen Form‘
(Oppenheim) der multiplen Sklerose eine Seltenheit. In der literarischen
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Diskussion spielt vor allem die Frage nach dem Grunde des Auftretens
von Muskelatrophien eine Rolle. Lejonne, dem wir eine zusammenfassende
Darstellung iiber die ,forme amyotrophique de la sclérose en plaques”
verdanken, denkt an eine von den eigentlichen multiplen Skleroseherden
unabhingige Affektion der Vorderhornzellen, ohne sie aber, wie {ibrigens
auch Jolly, Probst usw., ndher fassen zu konnen. Schnitzler denkt an
eine grofere Bosartigkeit der in Frage kommenden Herde, die die nervisen
Elemente nicht so wie gewohnlich intakt lassen. Aber auch er vermilt
eine stirkere Affektion der Vorderhornzellen. A. Jakob, der sich in seiner
rusammenfassenden Darstellung auch mit dieser Frage beschéftigt hat,
denkt an einen stirkeren Ausfall der Ganglienzellen in den entsprechenden
Zentren; er findet gewisse Anhaltspunkte daffir in eigenen Fillen. In
unserem Fall ist die Beziehung zwischen dem klinischen Bild der Muskel-
atrophie und dem anatomischen Befund durchaus eindeutig. Abb. 4
zeigh, daB im Cervicalmark in der Hohe der Halsanschwellung ein deut-
licher Ausfall der Vorderhornganglienzellen vorhanden ist und zwar
innerhalb eines umschriebenen Skleroseherdes. Wenn in den Fallen
der Literatur morphologisch die Erkrankung der Vorderhornhirner oft
nicht deutlich in Erscheinung tritt, so entspricht dies den Erfahrungen
auch bei anderen Erkrankungen, z. B. der akuten Poliomyelitis, der
Landryschen Paralyse, bei denen Intensitat der Lahmungserscheinungen
und Erkrankung der Ganglienzellen keineswegs immer parallel zu gehen
brauchen.

Nicht so ohne weiteres klar ist der Zusammenhang zwischen der
psychischen FErkrankung und dem Gehirnbefund. Nach den in der
Literatur niedergelegten Erfahrungen — wir verweisen auf die kiirzliche
Zusammenstellung von Runge in Bumkes Handbuch — ordnen sich die
meisten der bei multipler Sklerose beobachteten Psychosen den exogenen
Typen unter. Runge verweist auf seltene schizophreniedhnliche Bilder
bei Fillen von Gudden, Ostmann, Schuster, Monkemdller und anderen
Autoren. Insbesondere der Ostmannsche Fall erinnert in seinen aus-
gebreiteten Sinnestduschungen und Wahnideen, im vorhandenen Autismus
usw. in etwa an unseren Fall. Es scheint ihm allerdings die charak-
teristische, in unserem Fall so besonders hervortretende schizophrene
Denkstérung gefehlt zu haben. Auch wird von einer mifiigen Demenz
berichtet, die méglicherweise organischen Charakter gehabt hat. In
unserem Falle vermissen wir alle exogenen Ziige, die, soweit wir es
anamnestisch tibersehen kénnen, auch frither nie vorhanden gewesen sind.
A. Westphal hat in seiner fritheren Veroifentlichung diagnostisch am
meisten an eine Paraphrenia phantastica gedacht, die er in nahe Beziehung
zur Schizophrenie stellte. Nach Abschlull der Westphalschen Arbeit sind
die typischen schizophrenen Erscheinungen, insbesondere die Denk-
storung, noch stérker hervorgetreten, so daf man schlieflich an der
Zugehorigkeit zur Schizophrenie nicht mehr zweifeln konute.
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Auch die zeitliche Diskrepanz zwischen Auftreten der neurologischen
und psychischen Stérungen mulB beachtet werden. Die ersten sicheren
psychischen Storungen scheinen erst etwa ein Jahrzehnt nach dem Auf-
treten der neurologischen Krankheitszeichen aufgetreten zu sein.

Vielfach wird in der Literatur darauf hingewiesen, daf Fille von
multipler Sklerose mit erheblicheren psychischen Stérungen sich durch
groBe Zahl der in der GrofShirnrinde und im Hemisphirenmark lokali-
sierten Herde auszeichnen. Auch eigene Erfahrungen sprechen in diesem
Sinne. In unserem Fall ist die Aussaat der Herde im Hemisphirenmark
keineswegs besonders stark. Herde in der Rinde fehlen so gut wie ganz.
Eine gewisse diffuse Affektion der Rinde und manchmal auch des Hemi-
sphiarenmarks ist zwar vorhanden, aber keineswegs sehr erheblich. Eine
besonders in die Augen fallende Parallelitit zwischen anatomischen
Befund und Psychose fehlt mithin. So ergeben sich eine Reihe von zum
Teil sehr schwerwiegenden Bedenken dagegen, die Psychose als direkten
Ausdruck der organischen Hirnerkrankung, mithin als Teilerscheinung
der multiplen Sklerose, aufzufassen. Da exogene Ziige der Psychose
unserem Fall véllig feblen, so kommen auch pathogenetische Kombina-
tionen, wie sie etwa Bostroem bei der verworrenen Manie und Lues-
halluzinose und Pohlisch bei den Alkoholhalluzinosen vermuten, hier
nicht in Betracht, Hochstens kann die Moglichkeit erdrtert werden,
dall der organische Hirnproze eine in der Anlage vorhandene Schizo-
phrenie zur Auslosung gebracht hat. Diese Moglichkeit einer Auslosung
schizophrener Prozesse wird bekanntlich von Bostroem bei der Paralyse
und Lues cerebri, von Poklisch beim. Alkoholismus anerkannt. In unserem
Fall liegen die Verhiltnisse besonders unsicher, da zwischen der Riicken-
markserkrankung und dem Ausbruch der Psychose ein Intervall von
rund 10 Jahren besteht und wir nichts dariber wissen, wann die Aussaat
der Herde im GrofBhirn erfolgt ist. Man wird sich also auf die Registrierung
dieser Moglichkeit beschrinken miissen.

Vor allem ist notwendig, daBl der Fall aus der Diskussion iiber das
Zusammentreffen von kérperlichen Systemerkrankungen und Schizo-
phrenie und den daraus abzuleitenden SchluBfolgerungen auszuscheiden
hat: das allein schon rechtfertigh seine Verdffentlichung. Hs geht ihm
wie einem frither von dem einen von uns (4. Meyer ) beobachteten Fall von
amyotrophischer Lateralsklerose und schizophreniedhnlicher Psychose,
bei dem die anatomische Untersuchung ein der Jakob-Creutzfeldschen
Krankheit nahestehendes Bild aufdeckte. Es scheint so, als wenn den
Fillen von myatrophen Erkrankungen mit psychischen Stoérungen
héufig ganz andere, unerwartete Prozesse zugrunde liegen. Wenn iiber-
haupt hier ein gangbarer Weg zu neuen Frkenntnissen iiber die Schizo-
phrenie sich eréffnet, dann nur mit Fillen, die klinisch und anatomisch
gesichert sind.



746 A. Westphal u. A, Meyer: Zur Kombination von amyotrophen Prozessen usw.

Literaturverzeichnis.

Anton u. Wohlwill: Z. Neur. 12. — Bielschowsky u. Maas: J. Psychiatr. u. Neur.
44 (1932). — Bostroem, A.: Arch. f. Psychiatr. 76 (1926). — Luespsychosen, Bumkes
Handbuch fiir Psychiatrie. — Burian: Inaug.-Dis. Bonn 1932, — Creutzfeld: Arch.
f. Psychiatr. 68. — Curschmann: Z. Neur. 35. — Gerstmann u. Straufler: Arch. f.
Psychiatr. 93 (1931). — Hallervorden: Eigenartige und nicht rabrizierbare Prozesse.
Bumkes Handbuch fiir Psychiatrie, Bd. 11. — Jakob, A.: Anatomie und Histologie I,
Bd. 2. Handbuch fiir Psychiatrie von Aschaffenburg. — Kufs, H.: Arch. f. Psychiatr.
93 (1931). — Lewy, F. H.: Kraus-Brugsch: Spezielle Pathologie und Therapie
innerer Krankheiten, Bd. 10. 1924. — Meyer, 4.: Z. Neur. 121 (1929). — Oppenheim:
Lehrbuch fiir Nervenkrankheiten. 1923. — Redlich: Mschr. Psychiatr. 64 (1927). —
Schuitzler: Z. Neur. 12. — Steiner: Bumkes Handbuch fiir Psychiatrie, Bd. 11. —
Westphal, A.: Arch. {. Psychiatr. 74 (1925). — Wohlwill: Kraus-Brugsch: Spezielle
Pathologie und Therapie innerer Krankheiten, Bd. 10. 1924.



