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Von 
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(Eingegangen am 2. Dezember 1941.) 

Die Symptomatologie der Kohlenoxydintoxikation nimm~ wegen 
ihrer Eigenart und Vielgestaltigkeit einen besonderen Platz in der Klinik 
der exogenen Vergiftungen des Iqervensystems ein. Aus den Mono- 
graphien yon Pohlisch und Sibelius wie aus den z~hlreichen kasuistischen 
Mi~teilungen wird das zur Geniige ersichtlich. Die neurologisch-psychi- 
atrischen Untersuchungen h~ben sich jedoch bisher f~st ausschliel~lich 
auf die klinische oder die pathologisch-anatomische Seite dieser Krank- 
]heitsbilder erstreckt. P~thogenetische Probleme sind dabei im all- 
gemeinen nur soweit behundelt worden, wie sie ffir die Deutung des 
morphologischen Substr~ts der CO-Sch~digung und der hierauf be- 
ruhenden neurologischen StSrungen wichtig erschienen. Das gilt sowohl 
ffir die ausgiebige Bearbeitung klinischer F~lle und ~natomischer Befunde 
~ls auch ffir die bemerkenswerten tierexperimentellen Untersuchungen 
A. Meyers. 

Daneben finder sich in der ~oxikologischen Literatur ein umfangreiches 
kasuistisches Materi~l, in dem naturgem~ die den Neurologen und 
Psychiater interessierenden Fragen weniger berficksichtigt sind. 

Die Erfahrungen aus dem Gebiete der pathologischen Physiologic 
fiber die Wirkung des Kohlenoxyds auf das Zentralnervensystem (BarI~an, 
Wa~burg u. ~.) sind der klinischen Neurologie und Psychiatrie bis jetzt 
noch nicht in genfigendem Make zugu~e gekommen. Eine brei~ere An- 
wendung der in diesen Disziplinen gewonnenen Erkenntnisse auf klinische 
Befunde kSnnte aber vielleicht geeignet sein, die Unklarheiten fiber das Zu- 
st~ndekommen bestimmter motbrischer und psychischer Symptome zu ver- 
ringern. I m  besonderen mfil~te mit Hilte pathophysiologischer, gegebenen- 
fulls auch toxikologischer Gedankeng~nge ein Weg zum besseren Ver- 
st/~ndnis der Genese 19sychischer StSrungen nach CO angebahnt ~verden. 

D~l~ derartige Versuche - -  was die Ver~nderungen der Hirnfunktion 
durch das CO anlangt - -  allerdings vorerst nicht weir fiber hypothetisehe 
und heuristische Ans~tze hin~usffihren werden, liegt bei der Unberechen- 
barkeit und Polymorphie der CO-Wirkung nahe. 
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Wenn im folgenden iiber weitere Beobaehtungen an Kohlenoxyd- 
vergifteten berichtet wird, so sind dafiir Gesichtspunkte maBgebend 
gewesen, die namentlich den pathophysiologischen Grundlagen dieser 
Erkrankungen Rechnung tragen sollen. An diese Aufgabe wird yon der 
klinischen Beobachtung aus - -  unter Analysierung des Aufbaues der 
Krankheitsbilder - -  herangegangen werden. 

Die vorliegenden Krankheitsfi~lle bieten neben bekannteren Sym- 
ptomen manches Ungew6hnliehe, das fiir sieh schon praktiseh-klinisehes 
Interesse beanspruehen und eine Bespreehung rechtfertigen diirfte. 
Darfiber hinaus lassen sie aus den erw~hnten Grfinden und wegen der 
Besonderheit ihrer Symptomgestaltung eine Reihe yon Fragen zur 
Pathogenese, speziell zur Pathophysiologie der psyehiatrisch-neurologi- 
sehen Erseheinungen bei der Kohlenoxydvergiftung aufwerfen. Im 
einzelnen wird dabei den inneren Beziehungen zwisehen motorisehen 
und psyehischen Vorg/~ngen im Gefolge der Kohlenoxydsch~digung nach. 
zugehen sein. AuBerdem weisen die beobaehteten Krankheitsbilder auf 
die Bedeutung pathoplastischer Faktoren fiir das Zustandekommen der 
Intoxikationsfolgen hin. Daneben ermSglichen sie - -  soweit das der 
Rahmen rein kliniseher Beobaclitungen ohne autoptisehen Befund zu- 
1/tBt - -  die ErSrterung lokalisatorischer Probleme in pathophysiologiseher 
Beleuehtung. 

Die Sehwierigkeiten einer pathogenetischen Deutung zentralnervSser 
CO-Symptome legen die Zuhilfenahme eines Vergleiches mi~ bestimmten 
anderen exogenen Hirnseh/idigungen nahe, deren Auswirkungen zum 
Teil /ihnliehe sind, und die untereinander sowie mit der Kohlenoxyd- 
intoxikation manehes ~bereinstimmende hinsiehtlieh der Entstehungs- 
bedingungen ~ufweisen. Da die Ergebnisse der Toxikologie und patho- 
logisehen Physiologie in der Mehrzahl darin iibereinstimmen, dab der 
Hypox~imie eine besondere Bedeutung fiir die CO-Wirkung zukommt, 
erseheint es bereehtigt, hierbei in erster Linie an die Folgen der Stran- 
gulation und daneben an die psyehischen und motorisehen S~Srungen 
bei der ttShenhypox/~mie zu denken. 

Es sell daher versueht werden, Beziehungen zwisehen der Kohlen- 
oxydwirkung und diesen anderen Noxen aufzufinden, um damit veto 
klinischen Standpunkt aus einen Einblick in die Reaktionsweise des 
Gehirns gegeniiber exogenen Ern/ihrungsst5rungen zu gewinnen, 
denen der akut einsetzende tempor/~re Sauerstoffmangel als wesent- 
liches pathogenetisches Moment gemeinsam ist. Die sich hierbei er- 
gebenden Analogien sollen zugleich dem Versueh dienen, das Ver- 
st/indnis fiir die Entstehung versehiedener motoriseher und psychiseher 
Symptome bei der Kohlenoxydvergiftung zu erleiehtern. Dabei wird 
aueh auf die Frage der ,,Elektivits in der Wirkung des Kohlen- 
oxyds m~d anderer hypox/imiseher Einfltisse auf das Zentralnervensystem 
einzugehen~sein. 
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Beobaehtung 1. Elfriede T., 23 ,lahre. Vorgeschichte: Seit jeher lebhaft, lebens- 
lustig, heifer, ,,sonniges Wesen",.gesellig, viel Freundinnen, sehr kinderlieb, im 
Beruf (Kindergi~rtnerin), tfiehs und beliebt. Vet 3 Jahren vom Arzt ,,vegetative 
Neurose" festgestellt. Neigt zum ErrSten. Etwas leicht erregbar und bisweilen 
iiberlebhaft, aber ira allgemeinen beherrscht. Februar 1938 zum ersten Mal sehwer- 
mfitig. Schlaflos, arbeitsunlustig. Suieidversuch dutch Sprung in einen Kanal. 
Sommer 1938 wieder sehr vergnfigt, viel gescherzt und gesungen, Freude an der 
Arbeit. Seit Mai 1939 erneut traurig gestimmt, angeblieh wegen wirtsehaftlicher 
Sorgen und ,,13berarbeitung". Hat naeh Angaben ihrer Schwester viel gegrfibelt, 
wenig gegessen und sehlecht gesehlafen. 

8. 6. 39. Suicidversuch dutch 0ffnen des Gashahnes. Sell etwa 1z/2 Stunden 
im gaserfiillten Zimmer gelegen haben. Wurde bewuBtlos aufgefunden und in 
das Krankenhaus St. Georg Leipzig gebracht. Dort komatSs, dyspnoiseh. Nach 
Coramin, Cardiazol und kalten Abkl~tsehungen langsame BewuBtseinsaufhellung. 
.Am Morgen nach dem Aufnahmetag ansprechbar, abet zeitlich desorientiert. 
Amnesie fiir den Suicidversueh und die darauffolgende Zeit. Naeh dem Kranken- 
blatt sehr euphorisehe Stimmung, motoriseh um~uhig, unterhi~lt den ganzen Saal, 
sprieht Schwestern and Xrzte mit ,,Mensch", ,,mein Lieber", ,,mein Guter", an, 
,,antwol%et raseh auf alle Fragen". 

10. 6.39. ,,Patieritin bietet weiterhin ein manisches Zustandsbild". Wird mit 
der Diagnose: ,,Endogene oder exogene Psyehose" in die Universit~ts-Nervenklinik 
Leipzig verlegt. 

Au]nahmebe/und 10. 6.39. Patientin wirkt nach Gesichtsausdruck und Gesamt- 
verhalten leicht bewul3tseinsgetrtibt; ist zeitlieh and 5rtlich desorientiert. Etwas 
erschwerte Auffassung, deutliche Herahsetzung der Aufmerksamkeit. Gedanken- 
ablauf bisweilen verlangsamt, aber nicht inkohs Stimmung leieht gehoben, 
dabei etwas leere oder albermheitere Affektfi~rbung. Gelegentlieh unvermittelter 
Umsehlag in fliiehtige Weinerlichkeit, wobei versehwommene Erinnerungen an die 
depressiven Erlebnisse hervortreten, die zu dem:Suieidversuch geffihrt haben. 
Von dem Aufdrehen des Gashahns weil~ Patientin nichts. Retro~ade Amnesie, 
deren Dauer sich nieht genau bestimmen-l~13t. Schwere MerkstSrung. Altged/~chtriis 
bei der BewuBtseinstrfibung nieht ganz sicher zu beurteilen, aber anscheinend 
ohne grSbere Ausfi~lle. Urtefls- und .Kombinationsfhhigkeit gut. 

K6rperlich. Vorwiegend pyknisehe KSrperbauform. Nervensystem ohne krank- 
haften Befund, innere Organe o.B. Blutdruck: 120/85 mm ttg. Vasolabilitat. 
Patientin klagt zuni~chst nut fiber Kopfdruek, der ihr das Denken ersehwere. 

12. 6. Im Spontanverhalten meist yon sorgloser Heiterkeit. Singt und trillert 
tagsiiber vor sich hin. Ab und zu Ze{chen yon Affektinkontinenz. 

14. 6. Zunehmend gehobene Stimmung mit fortschreitendem Rede- und Be- 
wegungsdrang. Patientin sitzt mit vergnfigtem Gesicht im Bett, singt und pfeift 
Schlager uud Volkslieder, klatscht in die Hande, breitet die Arme aus, wiegt den 
Oberkfrper unter schelmisehen Geb~rden ~fin und her, miseht sieh in die Gespr~ehe 
der anderen Kranken ein, neckt diese und wird dabei mehrfach ausgesproehen 
ungezogen, distanzlos und albern. Sagt zu einer jtingeren Patientin ohne Anlaft: 
,,Dumme Alte, halt die Schnauze". Singt sic dann wieder mit: ,,Du kleines Eskimo- 
madchen" an. Begrfii3t den Arzt bei der Visite strahlend und laut jauchzend, ver- 
sucht ihn zu umarmen, legt, als ihr das miBlingt, mit schmollendem Gesiehts- 
ausdruck die Hand auf seine Schulter und redet ihn mit ,,mein Bester, mein Liebster" 
an, breitet die Arme aus und tuft: ,,Nicht wahr, es ist doeh herrlich! Die ganze 
Welt kSnnte ich umarmen, am liebsten aber Dieh, mein SehSnster, Liebster, Bester." 
Fragen fallt Patientin raseh und richtig auf. Sie beantwortet sie slnngemi~13, bringt 
es aber nicht zu lgngeren zusammenh~ngenden Xul~erungen, da sie sich immer 
wieder durch andere Vorg/inge im Krankensaal ablenken lal~t und angefangene 
Gedankenreihen mit lautem Singen, Pfeifen und jauchzendem Laehen unterbricht. 
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Zeiehen einer BewuB~seinstriibung lassen s ich jetzt nicht raehr n'achweisen. Patientin 
gibt heute auf Befragen an, st~rke Stirnkopfsehraerzen und ein,,triibes, ben0raraenes 
Geffihl ira Kopf" zn haben. :Die Gehobenheit ihrer Stiraraung wird duretf diese 
Beschwerden jedoch nicht beeinflu~t. 

15.6.: Gleiohbleibend heitere Stiraranng. Deut~ich raanisch gef~rbtes Bi]d, 
aber rait albern-kindisehe~ Note. Gegen Abend choreiforme Bewegungen. 

16.6.: Am Vormittag wesentlich ruhiger. Patientin wirkt wieder leicht bewul]t- 
seinsgetrfibt. Aufmerksarakeit noch deutlich gestSrt, Auffassung und Denkablauf 
intakt, zeitlich desorientiert, Merkf~,higkeit hochgradig beeintr~chtigt, ausge. 
sprochene Affektinkontinenz mit sehr flfiehtigen und oberflaohlichen .A~fekt- 
regungen. Klagt fiber stirkere Stirnkopfschraerzen und ~]belkeit. Die Gedanken 
seien: ,,versehleiert". Sie ffihle sich ,,wie ira Traum". Zweiraal Erbreehen. Nach- 
raRtags gelegentlich wieder choreiforrae Spontanbewegungen. Im Spontanverhalten 
wirkt Patientin jetzt nieht raehr eigentlioh raanisch, sondern eher ,,wursohtig". 
Bei Explorationen wird sie jedoch sofort wieder heiter und gebraucht dabei bursehi- 
kose und vulgire Redewendungen. Auf die Frage nach dera AnlaB zu ihrer Ein- 
weisung in die Klinik weint un-d lacht sie in einem Aterazug und ~ugert: :,,Wenn 
man das Leben so satt hat . . . . . .  dos ganze beschissene Leben". (Warum haben 
Sie sich das Leben nehraen wollen ?) ,,Dieser Scheibenhonig, dieser Quatsch zu 
ttause." (Wie ffihlen Sie sich jetzt ?) ,,Znra Kotzen elend~ Vor allera habe ieh 
wahnsinnige Kopfschraerzen" (lichelt dazu). 

17.6. : Ausgesprochen enthemmtes, distanzlos-patziges, kindisch-vor|autes Ver- 
halten. Wirft den asderen Kranken, den Schwestern nnd .~rzten Schirapfwor~e 
entgegen: ,,Durames Luder, oller Affe, durarae Alte usw." Don Schwestern gegen- 
fiber vielfach gereizt, aufs~ssig und uneinsichtig. Umgekehrt wieder freundlich 
und willig. Bei den kfrperlichen Untersuchungen tri t t  eine deutliehe Erschwerung 
der Auffassung flit raotorische ttandlungen hervor. 

Im Laufe des Tages zunehraende Bewegungsunruhe, die jetzt ein fiberwiegend 
choreatisches Geprage hat: In buntera Wechse] auftretende zuckende, sohlenkernde 
und zappelnde Spontanbewegungen der Arme, ruckartiges und auffahrendes Heben, 
Beugen und Spreizen der Beine. Patientin wirft und wilzt sich ira Bert umher. 
Auffal]end ist, dab die proxiraaIen Gebiete raehr betroffen sind als die dista]on. 
In den Fingern und Zehen zeigen sieh nur ab und zu leichte Zuekungen. Es zuekt 
ira gleichen Augenblick nicht imraer nur ein Muskel oder eine gleiehsinnig wirkende 
Muskelgruppe, sondern haufig setzen raehrere Spontanbewegungen gleiehzeitig ein, 
bevor die vorangegangenen beendet sind. Von Zeit zu Zeit wiederholen sich die 
gleiehen oder ihnliche Bewegungskombinationen hintereinander, ohne dabei jedoch 
einen bestiraraten Rhythraus erkennen zu lassen. Mitbeweguagen lasson sich nieht 
sieher erkennen odor sind yon den Spontanbewegungen nicht deutlieh zu unter- 
scheiden. Der Mund wird h~ufig sehnappend geSffnet und gesehlossen, die Lippen 
werden kurz seitwirts verzogen, die Stirn runzelt sich flfichtig, blitzartig. Bei 
Zeigeversuchen rasche, ataktische, am 'Ziel weir vorbeischiessende Bewegungen. 
Deutliehe ttypotonie aller Extreraititen. Sehnenreflexe lebhaft und seitengleich. 
Kehie deutliehe tonische Reflexverlingerung, keine Pyraraidenzeichen, keine athe- 
totisehen Beimengungen. Lumbalpunktion: Patient wirft sich dabei wild herum, 
sehreit geUend, rau$ van 3 Schwestern gehalten werden, besehirapft den Arzt fair: 
,,Oller Klapsmond, oller Klapsaffe". Liquor: Druek nieht erhSht, Nonne S~ur, 
Zellzahl 4/3, Goldsol -~ Mastix o. B. Wasserraann negativ. 

19. 6.: Ausgepr~gte choreatische Bewegungsunruhe. Heute anch Zuekungen 
der ttalsmuskulatur. Wackelnde Kopfbewegungen. Stimmung leieht gehoben. 
ErhShte Ablenkbarkeit, Hyper~igilitit rait hypermetamorphotisehon Tendenzen; 
KonzentrationsvermSgen etwas herabgeseSzt, Unterschiedsfragen, Sprichwort- 
erklirungen, Worturastellungstests worden gut bewiltigt, nur abstrakte :De~k- 
.leistungen machen noeh  Schwierigkeiten. 
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20. 6. : Choreatisches Bild unver~ndert. Leicht gehobene Stimmungslage. Bis- 
weilen etwas gereizt und patzig oder kindisch:eigensinnig. Zum Arzt stets freund- 
lieh, hSflieh und diszipliniert, dabei meist etwas kokett und schehnisch, oft auch 
~ertraulich und zudringlich. Deutliehe Palilalie. 

(Wie lange hier ?) ,,Ewig lange, swig lange, swig lange." (Wissen Sis noch 
etwas yon dem Anlal~ zur Einweisung ?),,Nee mein Lieber, nee, nee." (Gas- 
vergiftung ?) ,,Ach ja." (Warum haben Sis das getan ?) ,,Weil das ganze besehissene 
Leben keinen Zweck hat:" (Patientin lacht hierzu, sieht den Arzt fragend und 
li~ehelnd an, greift an sein Gesieht und sagt: ,,Soviel schSne Schmisse, ash so sehSn. 
Charlotte l~ehelt so lieb, so lie b, so lieb." (Kopfsehmerzen ?) ,,Kaum mehr, kaum 
mehr, kaum mehr, mein Lieber, mein Bester." (Was haben Sis rot  Ihrer Aufnahme 
in die K. linik getan '?) ,,Da habe ich Ms Kinderg~rtnerin in Lindenau gearbeitet. 
Es hat mir aber nicht gefallen. Da bin ich weggegangen." (Wohin ?) ,,Ins Wasser". 
(Haben Sis sich nicht mit Gas vergiften wollen ?) ,,Ach so, das wei[~ ich nicht mehr 
so genau. Kann aueh Gas gewesen sein. Dann war es eben Gas. Schade, dab es 
mil~glfiekt ist. Wi~re sin bl6der Mensch weniger auf der Welt. Ein bl6der Mensch 
weniger, sin bl6der Mensch weniger." 

22.6. : Riickgang der Bewegungsunruhe. Nach vorfibergehender Zunahme der 
Euphorie seit heute ruhiger und weniger gehobener Stimmung. Merkf~higkeit 
etwas gebessert. Die Amnesie umfaBt~ die Zeit yon der Lumbalpunktion (17.6,) 
iiber den Suieidversuch (8.6.) hinaus riicklaufend bis Ends Muid. J. Altged~chtnis 
leidlich. Zeitlich noeh nicht genau orientiert, keine BewuBtseinsst6rung mehr, 
affektiv gut rapportfi~hig und ausgeglichen. Leieht affizierbar, aber nieht mehr 
affektinkontinent, Stimmung im Verh~ltnis zur Schwere der Erkrankung noch 
leieht gehoben. Patientin zeigt aber gewisse Einsicht daftir und gibt zu, jetzt 
viel heiterer und sorgloser zu sein, als vor der Einweisung in die Klinik. Die wirt- 
schaftlichen Sehwierigkeiten empfinde' sie heute nicht mehr also schschwerwiegend 
wie vordem. 

24. 6. : Keine ehoreatischen Spontanbewegungen mehr. Psychiseher Befund bis 
zur Entlassung am 29.7.39 kaum vers Nnr die Merkf~higkeit hat sieh weiter 
etwas gebessert. 

Ambulante Nachuntersuchung am 6.9.39: Ar~gaben der Mutter: Patientin sei 
seit der Entlassung noeh ruhiger geworden, wirke in ihrem Wesen jetzt wieder fast 
so wie in gesunden Zeiten, erscheine nur bisweilen leicht gedrfickt, weft sis sich 
wegen des sehlechten Gedi~chtnisses Sorgen mache. Sie zeige aueh weniger Inter- 
esse als friiher, less z. B. keine Bticher mehr, habe keine Lust, etwas zu tun. 
Psychis~cher Befund: Zeitlieh, 6rtlich, personell orientiert, freundliche Art, affektiv 
gut zuggnglich, ausgegliehen, Stimmung situationsgem~B. Patientin w~rkt aus- 
gesprochen antriebsarm und etwas leer. Sie gibt selbst zu, dab sie gleiehgiiltiger 
geworden sei. Die grol~en politischen Ereignisse der letzten Zeit h~tten sie kalt 
gelassen. Merkfahigkeit noeh deutlich herabgesetzt, aber besser als bei der Ent- 
lassung aus der Klinik. 

Katamness (November 1940): Seit 1.5.40 wieder als Kindergartnerin t~tig. 
Dabei anfangs noch Schwierigkeiten beim Erlernen von Texten neuer Kinderlieder. 
Gedachtnis jetzt wieder so gut wie vor der Vergi~tung, Keine k6rperlichen Be- 
schwerden. Seeliseh v611ig ausgeglichen. Sehreibt auf die Anforderung der Katam- 
nese einen sehr umfangreiehen Brief, aus dem ihre Lebens- und Berufsfreude spricht. 

Zusammen[assung. 
Mittelsehwere Leuchtgasvergiftung durch Suieidversuch (endogene Depression) 

bei 23j~hriger manisch-depressiver Kinderg~rtnerin. Unmittelbar naeh dem Rfiek- 
gang der initialen Bewul~tlosigkeit ausgesproehene Euphorie mit Mbernkindischer 
Note, flachen Witzeleien, starkem Rede- und Bewegungsdrang und erotisehen 
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Tendenzen. Schweres K0rsakow-Syndrom bei zun~chst noeh leicht getrfibtem, 
dann klarem BewuStsein. Mit zunehmend euphoriseh-maniformer Stimmungs- 
gehobenheit am 7. Tage nach der Intoxikation choreatische BewegungsstSrungen. 
Hoehgradige psychische, besonders affektive Enthemmung: Naeh einer Woche 
AufhSren der choreatischen Erscheinungen, Riiekbildung der psychischen Ver- 
anderung. Syntones Pers6nlichkeitsbild bei zun~ehst noch leicht gehobener 
Stimmungslage. Keine Wiederkehr der depressiven Symptome. Mehrmonatiges 
Fortbestehen der MerkstSrung, die sich im Laufe der nachsten 11/2 Jahre ver]iert. 
Liingere Zeit hindurch Antriebs- und Initiativearmut, Einengung des Interessen- 
kreises, aber keine eigentliehe EinbuBe an Urteilsfahigkeit. Ein Jahr nach der 
Intoxikation wieder berufstatig. Bisher - -  seit 1;/2 Jahren - -  kein Wiederauftreten 
eine r Depression. 

Symptomatologische und differentialdiagnostisehe Bemerkungen. 
Auf motorischem Gebiet sehen wir, wie sich mit  der Bewul3tseins~ 

aufhellung zun/ichst eine psychomotorische Unruhe einstellt, aus  der 
sich mit  dem weiteren Rtickgang der BewuBtseinsstSrung ein fast rein 
choreatisches Bild entwickelt. ExtrapyramidMe Hyperkinesen nach CO- 
Vergif~ung Sind zwar nicht so h~tufig wie akinetiseh-rigide Erscheinungen, 
sie fehlen aber - -  was auch Pohlisch hervorhebt - -  unter den motorischen 
St5rungen nicht, wie nach den  DarstelIungen yon Wohlwill und Lotmar 
angenommeo werden kSnnte. ~hnliche choreiforme Bilder nach CO- 
Intoxikat ionen sind yon Merguet, Kessler, Kamin, chorea~hnliche Bei- 
mengungen zu Hyperkinesen anderer  Art yon Pohlisch, Stengel und 
Zellermeyer beschrieben worden. Immerhin  scheinen so ausgepr~tgte 
ehoreatische Symptome wie hier ira g~nzen doeh recht selten zu sein. 
Zeichen einer Pyramidenbahnsch/idigung, die nach Pohlisch flfichtiger 
als die stri/~ren Erscheinungen zu sein pflegen, waren in unserem FM1 
nicht naehzuweisen. In  dem Symptomenbilde selbst fiillt auf, dab die 
proximalen Abschnitte st/~rker yon den Zuekungen betroffen sind Ms 
die distMen, und dab gleichzeitig nieht immer nur ein Muskel oder eine 
gleichsinnig wirkende Muskelgruppe zuckt, sondern auch mehrere. Viel- 
fach setzt schon eine neue Spontanbewegung ein, w/ihrend die voran- 
gegangene noch nicht beende~ ist. Wiehtig erscheint hier, dab dieses 
fiir eine Chorea ungew5hnliche Neben- und Ourcheinander unwill- 
kfirli~her Bewegungen nieht etwa die Unterschiede gegeniiber der Athetose 
verwischt, was Wilson yon ~hnlichen Atypien der Chorea sagt und als 
Teilargument ffir die yon ihm angenommene enge symptomatologische 
Verwandtschaft zwischen Chorea und Athetose anffihrt. Der chore- 
atisehe Charakter der Motorik is~ in unserem Fall immer gewahrt ge- 
blieben. Zu er~c~hnen sind schlieBlieh noeh vorfibergehende Wacke]'- 
bewegungen des Kopfes, die ebenfalls nicht zum Bilde der gew5hnlichen 
Chorea gehSren. 

Im Vordergrunde des psychischen Bildes steht die hypomanisch bis 
m~aniseh gef/irbte Euphorie der Patientin. '  Euphorische oder ,,manische" 
Zust/inde n~ch CO-Intoxikation sind mehrfach besehrieben worden 
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(Petersen.Borstel, S61der , Pohlisch, Rudolph, Stengel, Kamin). Die 
-Euphoria beginnt bei unserer Kranken mit dem Rfickgang der Bewui~t- 
seinsstSrung, geht abar wi~hrend der ersten Zeit ihres Bestehens noah 
mit deutlichen Zeichen der Bewufitseinstriibung einher. Nach der 
vSlligen Aufhellung des BewuBtseins besteht noch eina li~nger dauernde 
leichte Stimmungsgehobenheit fort, die dann aber nicht mehr die an, 
ts exogenen Zfige zeigt, sondern den PersSnlichkeitskern deut- 
licher hervortreten l~Bt. Wie rein manische Bilder bei symptomatischen 
]?sychosen iiberhaupt selten sind (Bonhoe/]er, Klei~t, Krisch), so finden 

�9 \ , . 

sich auch m unserem Falle neben und nach der anfi~nghchen BewuI~tsems- 
trfibung bestimmte heteronome Komponenten (EinfSrmigkei~ der  ge- 
danklichen Produktionen und der Wortwahl, oft l~ppiseh-flaeher Affekt ~, 
Mangel an eehtem manischem Sehwung und Humor u. a.m.). Trotzdem 
sind manische Zfige unverkennbar. Im Hinblick auf die manisch- 
depressive Veranlagung der Patientin wird hier der pathoplastische Ein. 
flul~ der Konstitution deutlich. 

Von besonderem Interesse ist in unserem Falle das Umschlagen der 
urspriinglich depressiven in eine euphorisch-maniforme Verstimmung. 
Auf .die pathophysiologische Deutung dieses eigenartigen Vorganges wird 
sp~ter ausfiihrlicher einzugehen sein. Bei 2 i~hnlichen F~llen yon ~ber- 
gang einer depressiven in eine gehobene Stimmung nach CO hat Pohlisch 
Bedenken, die euphorischen Erscheinungen in Beziehung zu der hypo- 
manisehen Temperamentsanlage des einen Kranken bzw. zu der manisch- 
depressiven Konstitution des anderen zu bringen, da es auch s0g, 
toxisehe Euphorien ohne diese konstitutionellen Besonderheiten gebe. 
Es ist nicht z u  bezweifeln, dal~ derartige ,,toxisehe Euphorian" vor- 
kommen. Unseres Eraahtens machen aber die homonomen l~aktoren 
bei unserer Kranken konstitutionelle Einflfisse wahrscheinlieher als eine 
rein exogene ~nderung der Stimmungslage. Aueh der Umstand, dab 
es F~lle wie den von Rudolph beschriebenen gibt, in denen unmittelbar 
nach der CO-Vergiftung ein manischer Zustand auch ohne Bewu~tseins- 
triibung, also nieht im Rahmen einer symptomatischen Psychose auftritt, 
kSnnte unter anderem dafiir spreehen, dad psychische Erschdlnungen 
dieser Art nicht ohne Mitwirkung der jeweiligen PersSnlichke~itsstruktur 
zustandekommen. 

Dabei tritt die endogene Bereitschaft zu krankhaften Stimmungs- 
schwankungen bei unserem Fall in bezug auf die Intoxikation nicht be: 
sonders stark hervor, da die Stimmungsgehobenheit, soweit:: sie als  
pathologisch anzusehen war, sich mit dem Abklingen d~r exogenen 
Symptome zurtickgebildet hat. Es liegt hier also keine durch die Intoxi- 
kation provozierte verworrene Mania vor, die ja nach Bostroem fiber 
das AufhSren der kSrperlichen StSrungen hinaus fortbesteht uhd ihren 
eigenen Verlaufsgesetzen folgt. In unserem Fall gehen die akuten psy- 
chischen Ver~nderungen sparer in einen l~ngerdauernden Zustand des 



546 H W. Janz: Aufbau und Entstehungs~edingungen 

SpontaneitKts- und Antriebsmangels fiber. Nach dessen Rfiekgang h a t  
sich das ursprfingliche PersSnliehkeitsbild wiederhergestellt, ohne  daB. 
bisher (seit 11/2 Jahren) erneut depressive Erseheinungen aufgetreten 
w/~ren. Derart  vollst~ndige und anhaltende Beseitigungen depressiver 
Zusts naeh CO-Vergiftungen sind offenbar reeht ungewShnlieh. Bei 
dem einen yon Pohlischs Charit6-F~llen ist naeh CO ein ,,habitueller 
hypomanischer Zustand" an die Stelle der urspriingliehen Depression 
getreten. 

Im fibrigen finde n sich bei Elfriede T. noeh verschiedene psyehische 
Auff/~lligkeiten, die teils allgemein zum Bride der symptomatischen 
Psyehose gehSren, teils speziell an die Begleiterscheinungen der Chorea 
,~ydenham erinnern: AufmerksamkeitsstSrung mit stark erhShter Ab- 
!enkbarkeit, fiberwaches Verhalten mit hypermetamorphotisehen Nei- 
gungen, A~fektinkontinenz, gesteigerte Empfi~ngliehkeit fiir gemfitliehe 
Eindrficke , voriibergehende Reizbarkeit mit heftiger Widersetzlichkeit. 
Bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang noeh gewisse Enthem- 
mungsvorgKnge, [die sich in dem Verlust der gesellsehaftliehen und 
moralisehen Bremsung sowie im Hervortreten triebhafter, besonders 
erotisch-sexueller Tendenzen bei der in dieser Hinsicht sonst zurfiek- 
haltenden Kranken /~ul]ern. 

Auffallend war hierbei unter anderem, dab die yon Hause aus wohl- 
erzogene Patientin derbe Sehimpfworte und allerlei vulg/ire Ausdriieke 
gebrauehte, die zum Teil an den Bereieh der Koprolalie grenzen. Noch 
mehr in die: Augen fallend war das Symptom der Palilalie, das die Krank- 
heit eine Zeitlang bot. Naeh Pick, Kleist u. a. soll es sieh bei diesem 
!terieren von Worten und" S/~tzen (aueh Silben) um den Ausdruek einer 
stri/~ren Erkrankung handeln. Diese Annahme vziirde im Einklang mit 
der Beobaehtung stehen, dab die Palilalie in unserem Fall nur w/ihrend 
des Stadiums der ehoreatisehen Erseheinungen bestand. 

DaB aueh bei der Entstehung der Kombination von Kopro- und 
Palilalie anseheinend konstitutionelle Einflfisse eine Rolle spielen, geht 
aus den Untersuchungen yon Strau[3 an Choreatikern hervor, auf die 
Bonhoe]/er bei der Bespreehung dieser Symptomverbindung hinweist. 

Eine psychisehe Stellungnahme zu den motorisehen Erseheinungen, 
wie Hauptmann sie als Beweis ffir die angebliehe ,Iehns der chorea- 
tisehen Hyperkinese annimmt, war bei unserer Kranken nicht zu er- 
kennen. Das Fehlen eines Krankheitsgefiihls und eines verst/s 
seelischen ,,Erlebens" und ,,Beobaehtens" der BewegungsstSrung bei 
dieser symptomatisehen Chorea stimmt vielmehr mit der Auffassung 
Bonhoe]]ers und Kleists vonder  Ichfremdheit der choreatisehen Symptome 
iiberein. 

:Beobgehtung 2. Erna B., 48 Jahre. Angaben des Ehemannes: Patientin habe 
immer eine lebenslustige heitere Art gehabt, sei bisweilen eigensinnig, aber stets 
gutmiitig gewesen. Viel Sinn fiir Humor. K0nnte laehen, ,,bis ihr die Tr/~nen 
kamen". Seit etwa 2 Jahren auffallige Vernachlassigung der Kteidung und W~isehe, 
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seit 11/4--11/2 Jahren gedrfiekte Stimmung, mit vielerlei Beffirohtungen depressiven 
Inhalts und hypoehondrischer F/~rbung. Im letzten Jahre leichte Schw/~ehe in 
den Beinen, unsicherer Gang. Gewichtsabnahme, Appetitn~ngel. Keine deutliche 
Herabminderung der geistigen Leistungen, nur Einengung der Interessen und 
~nt/~igkeit in der Hauswirtschaft unter dem EinfluB der traurigen Gedanken. 
Gedaehtnis bisher sehr gut. Menses in letzter Zeit unregelms Seit. Ende 1939 
nmhrfach Selbstmordideen. 

5.12.39: Leuchtgasvergfftung in suicidaler Absicht. Patientin soll etwa 
4 Stunden in der gaserfiillten Kiiche gelegen haben.  Sie hatte zwei Hahne des 
Gasherdes und den Hahn einer Gasplatte aufgedreht, aus der aber nicht sehr viel 
Gas entwichen sein kann, weft der Schlauch alt und eng war. Am gleichen Tag 
Einweisung in die Medizinische Universitatsklinik Leipzig. Bei der Aufnahme 
bewul]tlos. Nach Aderlal~, B]nttransfusion und Kreislaufmitteln Rfickgang der 
BeWufltlosigkeit. 

6.12. 39: R~agiert au.f Anruf und Schmerzreize, noch nicht roll ansprechbar. 
in  den nachsten Tagen zunehmend unruhig. Stark positive WaR. in Blur und 
~iqu0r. Nonne und P~ndy positiv, Zellzahl 29/3. Verdaeht auf Paralyse. 

14. 12.39: Verlegung in die Universitats-Nervenklinik Leipzig. Bei der Auf- 
nahme leichte motorische Unruhe, etwas angstlieh, weinerlich und klagsam. ~ugert, 
sie mSchte sterben, werde bier fi~r den Tod zurecht gemacht, niemand k6nne ihr 
he/fen. Auffassung erhal~en, Aufmerksamkei~ m/~Big beeintr~chtigt; zei~liehe 
Orieritierung gest6rt, 6rtliche und personelle intakt, hochgradige Herabsetzung 
der Merkf~higkeit mit Neigung zu Konfabulationen. Altgedachtnis ohne nennens- 
~verte Ausf/~lle. Amnesie fiir den Suicidversueh und die letzte Zeit zu Hause, 
Umfang der retrograden Amnesie nicht gen~u festzustellem Urteils- und Kritik- 
f/~higkeit fiir konkrete Sachverhalte und abstrakte Zusammenhange sehr gut. Klare 
Formulierung, keine Zeichen von Inkoh/~renz, gute Rechenleistungen. 

Ki~rperlich: ~berwiegend pykniseher KSrperbau, ~nnere Organe o. B. Blutdl~ek 
140/80 ram Hg, Deeubitus. 

Neurologisch: Pupillen leicht entrundet, Liehtreaktion beiderseits verlangsamt 
und wenig ausgiebig, Konvergenzreaktion intake, Augenhintergrund o.B. Spraehe 
artikulatoriseh ungest6rt. Schlaffe Pgraparese der Beine, links mehr als rechts. 
unter gleichmafliger Beteiligung der gesamten Ober- und Untersehenkelmuskulatur. 
Patientin kann sich ohne fremde Hilfe nicht auf den Beinen halten, knickt beim 
Stehen in den Knien ein. Grobe Kraft in den oberen Extremit/~ten gut, Tonus o.B.. 
Baucho und Rumpfmuskulatur ivtakt. Ataktisch ausfahrende Bewegungen beim 
Kniehaekenversuch, Finger-Nasenversuch o.B. gadiusperiostreflex beiderseits 
pathologiseh gesteigert {mit reflektorischer Fingerbeugung), Tr6mnersehes Zeiehen 
beiderseits positiv, links e~was starker als reehts. Pe,tellar- und Aehillessehnenreflex 
beiderseits nicht ausl6sbar, Bauehdeekenreflexe in den oberen Quadranten vor- 
handen, in den mittleren und nnteren negativ. Babinski beiderseits deutlieh positiv. 
Rossolimo schwach positiv. Sensibilitat flit alle Qualit/~ten intakt, Blur: Wasser- 
m a n n + + + + .  Liquor: (2I. i2. 39)Di~ek 60, Nonne: Opaieszenz, Zeitzahi 48/3, 
Wassermann in allen Konzentrationen (0,5--0,1) q--b-k �9 Goldsol: Mitteltiefe 
Senkung im Mittelteil der Kurvr Mastix: Bodenzacke im Mittelteil. 

20. 12. 39: Patientin liegt mi~ ratlos-/~ngstlichem Gesichtsausdruck im Bett, 
wendet sich bei den Visiten hilfesuehend an den Arzt, stellt immer wieder die 
gleiche 1%age: ,,Werde ich auch wieder gesund .~" Ausgesproehene Affektlabilitat, 
aber keine eigentliche emotionelle ]nkontinenz, keine Zeiehen von Bewufltseins- 
trfibung, sehwerste MerkstSrung m i t  Konfabulationen. 

29.12. 39: Patientin ist neuerdings auffaUend heiter und aufgeraumt, ~u 
Scherzen aller Art aufgelegt, lebhafg und gesprachig, unterhalt den ganzen Kranken- 
Saal, lacht selbst unter Tr/~nen fiber ihre lustigen Erzahlungen und etwas naiv- 
ki~dlich wirkenden Sp~isse. 
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5.1.40: Bisweilen, besonders gegen Abend, leichte, fast delirante Ruhelosigkeit 
mit Herumkramen und suehen, I-IerauSdr/~ngen aus dem Bert usw. Dabei rat]oser 
Gesichtsausdruck, jedoch keine explorativ erfaBbaren Symptome einer Bewul3t- 
seinstriibung. 

Gesteigerte Anspreehbarkeit und verminderte Regulierbarkeit des affektiven 
Verhaltens: Patientin geht bei den Explorationen auf jedes Gespr~chsthema sofort 
mit fiberlebhaftem Affekt ein, lacht schallend, bis ihr die Tr/~nen kommen bei 
J~uflerungen, fiber die ein Gesunder nur etwa l~tcheln wfirde, wird umgekehrt abrupt 
traurig, jammert und klagt, wenn man auf Dinge zu sprechen kommt, mit denen 
sie noeh angedeutete depressive Vorstellungen verbindet. Deutliche Antriebs- 
armut. Patientin erz~hlt, wenn sie dazu aufgefordert wird, von allerlei Erlebnissen 
aus ihrer Jugendzeit, fiber die sie in kleinmalerischer Art und mit ausgesproehenem 
Sinn fiir humoristisehe Situationen berichtet. 

28.4.40: Der psychische Zustand der Kranken ist nach Durchffihrung einer 
Malariakur (vom ]1.--22.4.40) unver/indert geblieben. Im Vordergrund steht 
weiterhin das Korsakow-Syndrom; d~neben f~llt ein weitgehender Mangel an 
Antrieb und Initiative sowie das Fehlen jeder An~eilnahme an allgemein wiehtigen 
Vorg/~ngen der Jetztzeit besonders auf. Dabei weiterhin gute Urteilsfhhigkeit, 
vielfach Konfabulationen, Stimmung dem beeintr/iehtigten k6rperlichen Zustand 
entsprechend bisweilen verdriefllich und weinerlich, jedoch nie depressiv. Patientin 
ist h/~ufig sogar ausgesprochen guter Stimmung, humorvoll und lebhaft, lacht 
und seherzt gerne mit den anderen Kranken, freut sieh wie ein Kind an kleinen 
Dingen. 

28.5.40: Tinter gynmas~iseher Therapie ~ e k g a n g  der Paresen und der Ataxie. 
Areflexie und Babinski unverandert, m~13ige: Inaktivit/~tsatrophie der Bein- 
muskulatur, keine degenerativen Atrophien. 

7.6. 40: Patientin ist in ein anderes ~Zimmer yerlegt worden und kann sich 
nicht gleich darauf umstellen. Sie ffihlt s.ich i~ der neuen Umgebung ~ngstlich 
und unsicher, ~tuflert, man wolle sie nur '~abschieben u. a.m. Dabei sind diese 
affektiven Reaktionen wenig tiefgehend und ohne depressive T6nung, sie wirken 
vielmehr flach uud unernst. Patientin geht aueh bald~naeh der Verlegung, die sie 
raseh vergessen hat, wie bisher wieder lachend 's ~uBerungen ein. 

17.6. 40: Merkf~higkeit noeh kaum gebe~sert, PatienbSa~ finder oft nieht in ihr 
Zimmer zurfick, irrt sich noch immer im Datum, vergil3t ihre Geh- und Zielfibungen, 
wenn sie sie nieht jeden Tag wiederholt usw. Liquorkontrolle: Nonne Spur Opales- 
zenz, Zellzahl 20/3, Wassermann 0,5--0,2 q_q__L_~, 0,1 negativ, Goldsol: flache 
Senkung im Anfangs- und Mittelteil. Mastix: mitteltiefe Zacke im Anfangstefl. 
Patientin ist bei der Liquorentnahme aul3erordentlich ~ngstlich, schreit gellend, 
wehrt sieh mit aller Kraft, beiBt und kra~z~ um sieh, behauptet, man'wolle sie tS~en. 
Am Naehmittag weil3 sie nichts Genaues mehr vonder Punktion, ist wieder heiter, 
ruhig und zufrieden. 

29. 6. 40: Psychisch keine J~nderung, Merkfahigkeit noch weitgehend gestSrt, 
keinerlei intellektuelle Ausfhlle. Neurologisch: Ataxie der Beine nur noch beim 
Gehen erkennbar, Zeigeversuche o. B., Areflexie und Hypotonie wie bisher, Spontan- 
Babinski-Stellung der groflen Zehen. Sensibilitgt intakt. 

10. 7.40: En~lassung nach Hause. 
Katamnestische Angaben waren nieht zu erhalten. 

Zusam~nen/assung. 
Mittelsehwere Leuehtgasvergiftung dureh Suieidversueh bei 48j~hriger Frau. 

(Self lgngerer Zeit depressiver Verstimmungszustand, bei der Aufnahme in die 
Klinik Paralyse festgestellt). Naeh 1--2tfigiger Bewul3tseinst6rung sehweres lang- 
dauerndes Korsakow-Syndrom mit Neigung zu Konfabulationen. Keine Demenz. 
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Anfangs i~ngstlich-ratlose Stimmung mit deutlicher Affektlabilit/~t. Von der dritten 
Woche nach der Intoxikation an h/~ufig heiter-aufgeriumte Stimmung mit ein- 
fSrmiger RedseligkeR und kindlich naiver l~ote. Stiirkere Ausprigung der affek- 
tiven Enthemmung, Mangel an Antrieb und Initiative. Neurologisch schlaffe Para- 
parese der Beine mit anfangs hochgradigen, nach Behandlung geringeren ataktischen 
Erscheinungen, Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe sowie der mittleren 
Rnd unteren Bauchdeckenreflexe, beiderseits positivem Babinski und Rossolimo. 
Steigerung der Radiusperiostreflexe, keine degenerat!ven Atrophien. 

Symptomatologische Besonderheiten. 
Die Differentialdiagnose der Depression, die zu dem Suicidversuch 

gefiihrt hat, braueht in diesem Zusammenhange nicht erSrtert zu werden. 
Da die depressiven Symptome bereits seit 1/s Zeit bestanden haben, 
ist es nieht sehr wahrscheinlich,, dal~ die yon vornherein durch die Para- 
lyse bedingt gewesen sind, zumal die Paralyse auch ganz im Beginn war. 
Eher ist eine depressive Verstimmung im Zusammenhang mit der Klimax 
bei der zum thymopathischen Formenkreis gehSrenden Kranken an- 
zunehmen. Nieht ausgeschlossen erscheint es, dab die Paralyse zuletzt 
gewisse ,,neurasthenische" Erseheinungen hervorgerufen und die De- 
pression unterhalten hat.  

Aueh in diesem Falle ist es zu einer Aufhebung der Depression nach 
der CO-Vergiftung - -  und wahrseheinlieh durch diese - -  gekommen. Die 
Umstellung der Stimmungslage ist hier zwar nicht so unmittelbar erfolgt, 
wie im Falle 1, sondern erst 3 Wochen sp/~ter fiber ein depressiv gef/~rbtes, 
/~ngstlieh-ratloses und klagsames Vorstadium hinweg. Aber der Um- 
schwung in eine leicht euphorisehe, dabei etwas flache Dauerstimmung 
war auch in diesem Falle ungemein deutlich. Wenn die Patientin dabei 
aui dem Boden einer starken Affektlabilit/~t aueh voriibergehend weiner- 
lich und verdriel31ich gestimmt war, so zeigten sich bei ihr nach der 
Intoxikation doch hie wieder eehte depressive und suieidale Zfige, die 
vordem in ausgepr/igtem Ma~e bestanden hatten. Eine manische Kom- 
ponente fehlte hier. Nur in dem trotz des sehr schweren Krankheits- 
zustandes erhalten gebliebenen Sinn der Patientin f f i r  humoristische 
Situationen und in ihrer Neigung zum Erz/~hlen naiv-heiterer Ge- 
schichten war wohl der pathoplastische Einflul3 der synton bis leicht 
hypomanisch gearteten Pers5nlichkeit zu erkennen. Bemerkenswert ist, 
dal~ die Euphorie erst einsetzte, nachdem die Bewul3tseinsstSrung seit 
langem abgeklungen war. 

Die sp/s Initiativelosigkeit muB ebenso wie der Korsakow auf 
die CO-Vergiftung zuriiekgefiihrt werden. Die Unt/~tigkeit und Gleich- 
giiltigkeit, die die Patientin schon vor der Intoxikation gezeigt hatte,  
diirfte auf der damaligen depressiven Gehemmtheit beruht haben, da 
eine paralytische Demenz nicht vorlag. MerkstSrungen haben vor der 
Vergiftung nicht bestanden. Der sehr hohe~Grad des Korsakow und 
die besonders nachhaltige Antriebsarmut bei einer nut  mittelsehweren 
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CO-Intoxikation l/i, gt a n  die M6glichkeit denken, dal3 der  bereits 
bestehende para!ytische Prozeg die Resistenz des Gehirns gegen das CO 
herabgesetzt hut. Vielleicht sprieht hierbei auch das nicht mehr jugend- 
liche Alter der :Pat ient in  mit. Jedenfalls ist auffallend, dub bei den 
urspriinglieh gesunden Kranken 1 und 3 sowohl die Merk- wie die An- 
t r iebsstSrung nicht so langdauernd war wie hier, obwohl es sich bei 
3 um eine schwerere Intoxikat ion gehandelt hat te  als bei 2. 

Auf motorischem Gebiet sind bei dieter Kranken w/~hrend der BewuBt- 
seinsaufhellung nur allgemeine Unruheerseheinungen aufgetreten, die 
sich l~ael~ einigen Tagen zurfiekbildeten und nicht ivie im Falle 1 Und 3 
yon extrapyramidalen Hyperkinesen gefolgt waren. Interessant  ist die 
Paraparese der Beine mit  Areflexie und gleiehzeitigen Pyramiden- 
sy'mptomen sowie ataktisehen Erscheinungen. Spinale Symptome sind - -  
worauf schon Sibelius hingewiesen hut - -  nach CO-Vergiftungen un- 
gew6hnlieh, da das l~iickenm~/rk der gegenfiber dem CO widerstands- 
fi~higste Teil des Zentralnervensystems istl Einzelne klinische Beob- 
aehtungen spinaler Affektionen nach CO sind von Panski, S61der, 
Reichert, Stierlin, Stursberg, Heimann und Leppmann (zit. nach Pohlisch ) 
mitgeteilt worden. In  neuerer Zeit hat  Zip] eine Querschnittsl/~hmung 
naeh t6dlich verlaufener CO-Vergiftung besehrieben. In  unserem Falle 
ist es nach der Vorgesehiehte ~und dem neurologischen Befund m6glieh, 
dub sehon vor der Vergiftung eine Tubes bestanden hut, auf die man die 
Areflexie, Ataxie und t typotonie beziehen k a n n .  Die Patientin soll be: 
reits seit einem Jahr  Gangst6rungen gehabt haben. Wenn diese Annahme 
richtig ist, w/~re es denkbar, dab das sehon durch den tabischen Prozel.~ 
gesch/~digte I~iiekenmark der Intoxikationswirkung besonders leicht 
erliegen konnte. Die geflexsteigerung an den Armen sowie die paretisehen 
Erscheinungen und Pyramidenzeiehen an den Beinen wfirden dann 
Symptome einer Zus/~tzlichen toxisehen Seh/~digung des prim/~r alterierten 
Rfickenmarkparenehyms sein. 

Beobachtung 3. Wilhelm K., 16 Jahre. Vorgeschichte: Friiher nie ernstlieh 
kr~tk gewesen, sehr begabter, vielseitig interessierter Jtmge, im Wesen frisch, 
lebhaft, stets vergniigt und guter Laune. Jetzige'Erkrankung: Patient ist am 20. 6.39 
nachmi~tags - -  in Abwesenheit seiner Eltern - -  yon der Hausangestellten im Bade- 
zimm6r bewuBtlos vor dem Gasbadeofen liegend aufgefunden worden. Nach An- 
gaben der Hausangestellten hat der Patient noch 35 Min. vorher mit ihr gesprochen. 
Aus dem Ofen war Gas ausgestr6mt. Neben dem Patienten lagen Streichh61zer 
und Gasanzfinder. Wie es zu dem Ausstr6men des Gases gekolmnen ist, konnte 
nieht mit Sicherheit in, Effahrung gebracht werden. Der sofort hinzugezogene 
Arzt erhob folgenden Befund.: Tiefe Bewul]tlosigkeit, kirsehrote Verf/~rbung der 
Schleimh/~ute, v611iges Sistieren der Atmung, Puls nicht ffihlbar, SpitzenstoB 
schwach palpabel, Herzt6ne ganz "leise. Pupillen maximal verengi, alle Reflexe 
erloschen. Nach langdauernder kfinstlicher Atmung, Sauerstoffzufuhr, Cardiazol 
und Sympatol allmghliehe Rtickkehr der l~espiration. Transport in des Stadt- 
kr~nkenhaus O. Dort weitere Sauerstoffatmung, dabei ,,Krainpfanf~lle '~ Ader- 
lab mit naehfolgender Koehsaizinfusion, Aufh6ren der Kr/~mpfe, Ubergang der 
kirsehroten Farbe der Sehleimhs in Cyanose, tiefere und regelm~Bigere Atemziige, 
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Puls wieder fiihlbar'. Gegen Abefld Zunehmende Unruke, Patient reag]ert auf 
Reize, naehts Er~orechen. 

21.6. : Patient ist noch nicht ~ klar, bringt unverst~ndliche Laute hervor, schl~ft 
tagsiiber viel. Wi~hrend ,des Besuches seifler Mutter Krampfanfatl mit BewuBt, 
seinsstSrung, Aufsehrei, Umsichschlagen, Sichaufb~umen, Dauer 1/2 Min., dani~ch 
Miidigkeit, An den folgenden Tagen ziemlich ruhig. Vom 26. 6. ab st/~rkere moto- 
rische Unruhe. Patient scheint Worte zu verstehen, ist aber nicht in der I~ge,~zu 
antworten. Pupillen reagieren, Babinski urtd Oppenheim positiv, Reflexe wiede~ 
auslSsbar. 

27. 6.: Hoehgradige Unruhe. ,,Patient schl~gt mR H/~nden u n d  FiiBen um 
sich", ,,krampfartige Gesichtszuekungen", h~ufige starke Kontraktionen der 
Riickenmuskulatur bis zum Opisthotonus. 

29. 6. : Wegen weiter zunehmender motorischer Unruhe, die mit Scopolamin 
nur ungeniigend bek/~mpft werden k a n n ,  Konsultation eines Nervenarztes: 
,,Schwerer choreatiformer Erregungszustand.mit Sprachst6rung und BewuBtseins- 
trfibung." 

Verlegung.in die Universit~ts-Nervenklinik Leipzig. 
Au/nahrnebe]und: Patient sehli~gt mit Armen und Beinen in stark ausfahrenden; 

raschen und kr~ftigen Bewegu~gen um sich, schreit, ]~Bt sich auf Fragen und 
Aufforderungen nicht fixieren, k~nn nur mit Mfihe yon 2 Tri~gern gehalten uud ins 
Bert gebracht werden. Babinski beiderseits inkonstant positiv. 

1.7.: Andauernde, hochgradige motorische Unruhe, die durch Seopolamin, 
Pantopon, Chloralhydrat, Insulin ' immer nur fiir kurze ZeR ged/~mpft werden kann: 
Patient b~umt sich hoch auf, sehl/~gt mit ungeordneten, heftigen Bewegungen um 
sieh, wirft sich wieder hin, w/~lzt sich ruckartig im Bett herum, stSBt mit Armen 
und Beinen in kurzen unregelm/~Bigen Abst/~nden gegen die~Bettw~nde, verzieh~ 
grimassierend die Gesiehtsmuskulatur, knirscht laut mit den Z/ihnen, fiihrt mi6 
den H~nden Schleudernde, schlagende und wisehende Bewegungen nach dem Ge; 
sieht zu aus. Die Ges/~13- und Ellenbogenpartien sind durch dauernde W~lz-, StoB- 
and Reibebewegungen wundgeseheuert. Keine Reaktion auf Fragen und Auf, 
forderungen. Patient richtet den Blick bisweilen nach der Gegend, aus der seii1 
Name gerufen wird, Seine AngehSrigen erkennt er oifensichtlich nicht. Gelegentlich 
stSl3t er spontan unartikulierte, langgezogene, leise Laute aus. Nahrungsaufnahme 
dureh die Spontanbewegungen erheblich, erschwert. Patient lii~t unter sich, 
Babinski rechts positiv, links negativ. Ubriger k6rperlicher Befund: Blutdruek 
110/80 mm Hg, Puls um ]00, Liquor klar, Druck nieht erhSht, Nonne Spur, Zell~ 
zahl 8/3, Mastix und Goldsol: o. B., Wassermann negativ. Blutbild 14600 Leuko; 
Urin: o.B. 

2. 7.: Temperaturanstieg auf 39,1~ 
4.7.: Temperatur yon 39,30 auf 38,30 abgesunken. Ursache des Fiebers aueh 

durch fachinternistisehe und chirurgische Untersuehung nieht gekl/irt (zentral ?). 
Choreiforme Bewegungen der Arme und Beine unter  starken, offenbar schmerz- 
haften Muskelkontraktionen. Excessives Grimmassieren, bei dem abwechselnd die 
reehte oder linke Gesiehtsh/~lfte betroffen ist. Patient ist inzwisehen besser an: 
sprechbar geworden, nimmt bereits gewissen Anteil an den Vorgi~ngen der Um- 
gebung, versucht auf Fragen zu antwor~en, was ihm jedoch wegen der hochgradigen 
Sprachbeliinderung - -  dureh die Beteiligung der Sprechmuskulatur an den Be- 
wegungsstSrungen - -  nieht gelingt. 

6.7.: Die  bisher chorea/~hnliehen Spontanbewegungen nehmen einen mehr 
athetotisehen Charakter an und lassen gleiehzeitig Andeutungen yon Torsions- 
dystonie erkennen: Patient liegt gew6hnlich mit iibereinandergesehlagenen Beinen 
da (rechter Untersehenkel in Beugestellung auf dem Knie des angez0genen linken 
Beines ruhend), die GroBzehen stehen meist in extremer Dorsalflexion, die anderen 
Zehen sind leicht gebeugt und etwas gespreizt, der rechte Arm Wird gewShnlich 
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leicht abduziert und im Ellbogen gestreekt gehalten, die rechte Hand ist extrem 
dorsalflektier~, die tinke s~ark gebeugt, die Finger beider H~nde sind fest zur Faust 
geschlossen. Der Hals ist etwas naeh hinten gebogen unter gleichzeitiger Seitw/~r~s- 
drehung des Kopfes. Aus dieser Ruhehaltung, in die der KSrper stets wieder ffir 
einige Sekunden zurtickkehrt, kommt es spontan oder bei affektiver Inanspruch- 
nahme zu langsamen, wurmfSrmigen Bewegungen der H/~nde und besonders der 
Finger mit  bizarren unnachahmbaren Be wegungsfolgen und Kombinationen. 
.~hnliche, aber nieht ganz so ausgepr/igtm Spontanbewegungen in den FiiBen und 
Zehen. Unabh/~ngig von diesen Bewegungsformen treten rasehere, sehlagende und 
bisweilen etwas waekelnde Bewegungen der Arme yon m~l]iger Exkursion auf, 
wobei die Ausgangs-(Streck)stellung im Ellenbogengelenk meist gewahrt bleibt. 
Meist wird der rechte Arm (die rechte SeRe ist fiberhaupt etwas st/h'ker betroffen 
als die linke) emporgehoben und leieht wackelnd nach auBen oder nach der linken 
Seite geworfen: Gelegentlich kurze mittelschnelle Beugebewegungen im Ellen- 
bogenge]enk, Des linke Bein wird uDter mittelschneller Beugung im Knie an- 
gezogen, der rechte Unterschenkel fiihrt bisweilen kurze Beuge- und Streck- 
bewegungen aus. Diese z.iemlieh eini6rmigen Bewegungen wiederholen sieh in 
unregelmaBigen Abst~nden durchsehnittlich etwa 2--dmal in der Minute. Die 
Muskulatur der Arme und Beine wird bei fast allen Streckbewegungen in einen 
hochgradigen Kon~raktionszustand gebracht, der manchmal bis zu 2 Min. anhi~lt 
und offenbar schmerzhaft ist, da der Patient dabei h~ufig aufst6hnt und des Ge- 
sieht schmerzhaft verzieht. Die Kontraktionen lessen sich durch entsprechende 
Manipulationen nur schwer beseitigen. Welm sie sich spontan gel6st haben, machen 
sie ~iner teich~en Hypo%onie der Muskulatur Platz. 

In der Rumpi-, Hals- und Nackenmuskulatur setzen vie]fach langsame l~/~kel-, 
Dreh- und WMzbewegungen ein, wobei die Wirbels~ule oft stark lordotisch ge- 
lu'iimmt wird, Der Kopf wird langsam nach rechts oder links gedreht, die Stirn 
runzelt und gl/~ttet sieh abweehselnd, die Lippen werden rfisselartig vorgestiilpt, 
die Kiefer fiihren mahlende Bewegungen aUS, die Wangen- und Mundmuskeln 
kontrahieren sich zu grimassenhaf~en Geb/irden, wobei das eine Auge zugekriffen 
wird, w/~hrend des andere ge~ffnet bleibt. 

13. 7.: :Die rascheren Bewegungsabl/~ufe und die Muskelkontraktionen treten 
seltener auf, Vorherrsehen der athetose/~hnliehen Motorik. Lebhafte Mitbewegungen 
der Gesichts-, besonders der Mundmuskulatur bei Spreehversuehe~. 1%tient kann 
nur unartikulierte, jaulende oder briillende Laute yon sieh geben. Isoliertes 
Sehliel]en eines Auges und einseitige Willkiirinnerva~ion der Gesichtsmuskulatur 
mSglich. Str~6tpeZlsches Zeichen angedeutet. Babieski negativ. Im Schlaf keine 
SpontanbewegungeIu Nur bei geriugerer Schlaftiefe leichte mah|ende oder 
sehnappende Bewegungen in der Mundmuskulatur. Beim Gehel~ sch]enker~de 
und sehleudernde Armbewegungen. Ataktisches Ausfahren bei Zeigeversuchen. 
Eine Verst~ndigung mit dem Patienten ist jetzt mit Hilfe seiner Mimik und Gestik 
soweit mSglich, dab sieh folgendes feststelle~ ]/iBt: Keine Zeichen yon BewuBt- 
seinsst6rung mehr, Auffassung intakt, Aufmerksamkeit etwas beeintr/~ehtigt, er- 
h6hte Ablenkbarkeit, hochgradige Herabsetzung der Merkf/~higkeit bei anscheinend 
erhaltenem Altged~ehtnis, zeitliche Orientierung groh gest6rt, kein I~'ankheits- 
gefi~hL 

22. 7. : Langsamer Rfiekgang der Spontanbewegungen, Besserung des Sprechens, 
Schrift noch sehwer gestSrt. Spreeh- und Schreibfibungen. Rasch fortschreitende 
Besserung des kSrperlichen Gesamtzustandes, auBerordentlich starker Appeti~, auf- 
fMlend grebes Trinkbediirfnis und sehr h~ufiges Wasserlassen am Tage und nachts. 
Gewichtszunahme. 

Am psyehischen Verhalten des Patienten ist auffallend eine ausgesprochen 
Euphorie mit dcutlieher Affektlabilit~t und Zeichen einer gewissen Enthemm~heit. 
Seine Mutter nennt er z. B. einmal ,,Witdsehwein", in ihrer Gegenwart gebraueht er 
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mehrfach das Vgort ,,Scheige" usw. Bisweilen etwas unwiUig und gereizt, besonders 
dann, wenn ihm bestimmte Will.ktirbewegungen .0der Sprechversuche nieht ge- 
lingen, Andererseits lacht er gem und vM find wird i~llmi~hhch fast etwas ilbermiltig. 

26. 8. : Naeh weiterer Rfiekbil4ung der: motorisehen St6rungen Entlassung nach 
Hause. Leichte, abet noch deutliche athetoseartige Mitbewegungen der distalen 
Extremiti~tengebiete, der Gesichts- und Sprachmuskulatur. Keine Spontan- 
bewegungen mehr. Bemerkenswert ist eine starke l~berdehnbarkeit der kleinen 
Gelenke, die naeh Angaben der Mutter seit jeher bestanden haben soll (,,Gummi- 
finger',). Psychisch noeh erhebliche Merksehw~che, unmotivierte affektive Ent- 
aul3erungen bei euphoriseher, zum Tell etwas li~ppisch wirkender Stimmnngslage, 
fehlendes Krankheitsgefiihl. Keine intellektuelle Einbuge. 

J(atata~eseIMarzt941): Noch leiehte Merkschwi~che, dutch die die Sehul- 
leistungen abet nichg allzusehr beeintrachtigt werden, Im Gesicht noeh athetose- 
artige Resterseheinungen. 

Zusammen/assung und symTtomatologiSche Besonderheiten. 
Schwere CO-Vergiftung bei einem 16j/ihrigen Schiller, fast 2t/~gige BeWuBt- 

16si~keit, Mit Aufhellung des Bewufltseins hochgradige Hyperkinese~'ko~m~teker 
Art, zun~chst an ehoreatische Bewegungsformen, zum Tell an Torsionsc[ystonie 
(I)reh~ und Rakelbewegungen der Rumpf- und Nackcnmuskulatur) erinne~ d. 
Nicht zum Bride einer Chorea paint die gleichzeitig einsetzende Spontaninne~:vatign 
mehrerer Muskeln oder Muskelg~nlppen, das Fehlen einer Hypotonie und das AUf- 
treten yon 1/inger dauernden schmerzhaften Muskelkontraktionen. Fiir eine ~5r- 
sionsdystonie war wieder ungew6hnlich die Beteiligung der Gesichtsmtiskul~tur 
und die starke Schmerzhaftigkei~ der Kontraktionszust/inde. Nach einigea T~gen 
R.tiqkhildung der torquierenden Erscheinungen und zunehmendes Her.vortreten 
les ablaufender Spontanbeweglmgen yon athe~ose~h~lichem ~usse}len. Zu- 

gleich Fortbestehen raseherer schlagender, beim Gehen schleudernder rind schlen- 
kernder Bewegungen in den grogen Gelenken mit ataktischem Ausfahren ~ bei~:~iel- 
gerichteten Innervationsversuchen, bisweilen auch mit einer wackelartigetI K~m~ 
ponente. 

D~/s motorische Bild war somit eine Zeitlang gekennzeichnet durch 
ein~ Nebeneinander yon vorwiegend athetotischen Bewegungsformeh in 
den dis~alen Extremiti~tenabschnitten und rascheren Spontanbewegurtgen 
der rumpfnahen Muskeln. Bei den letztgenannten StSrungen handelte 
es sich um ziemlich einf6rmige, nich$ rhythmische Iterativbewegungen. 
Allm/ihlich t ra ten rdie an choreatische Formen erinnernden: Symptome 
zuriick und wichen e inem Bfld, das in seinen wesentlichen Zfigen dutch 
athetoseartige Bewegungsanomalien bes t immt war. Sp/~ter ausgepriigte 
Tendenz zu Mitbewegungen in der Gesichtsmuskulatur und tpnische 
Sprachbehinderung,  die in ihrer athet0tischen Eigenart  ers$ nach dem 
AufhSren der urspriingliehen, mit  v611igem SprechunvermSgen einher, 
gehenden Hyperk inese  in Erscheinung trat .  Allm/~htieher 1%fickgang de r  
Spontanbewegungen.: L/~nger dauerndes Fortbestehen athetosea~iger  
Resterscheinungen. Auffallende Schlaffheit t ier:  kleinen Gelenke, die 
seit., jeher bestanden haben .soil und.die  extremen fdberdetmungen bei 
den Spontanbewegungen erleiehtert haben mag. Anfangs~ Zeiehen. einer 
P:yr~mtdenbahnl/tsion, :die s ich aber bald verlo~, w/ihrend die  extra- 
p .~amidale : Hyperkinese dann:: 6 r s t  ihren H S h e p u n k s  erreiehte:. I m  
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weiteren Verlaufe der Hyperkinese fand sich ein ,,Pseudobabinski", 
dessen Zustandekommen dutch den athetoseartigen Charakter der Be- 
wegungsst6rung erklart ist und nicht auf eine Pyramidenbahnschadigung 
hinzuweisen braucht (Vogt, Bost~vem). Diese Beobachtung stimmt mit 
der Angabe Pohlischs fiber die grSBere Flfichtigkeit der Pyramiden- 
symptome gegenfiber den extrapyramid~len Erscheinungen bei der CO- 
Vergiftung iiberein. 

Auf psychischem Gebiet Korsakow, Euphorie mit fehlendem Krank- 
heitsgeffihl und affektiven Enthemmungserscheinungen. Dabei ge- 
legentliche Neigung zu vulgs Ausdrficken, wenn auch keine eigentliche 
Koprolalie. Keine psychische Stellungnahme zu den motorischen StS- 
rungen. In der Folgezeit langsame Riickbildung der psychischen Vor- 
g~nge, leicht euphorischer Dauerzustand. 

Aus den bei den einzelnen Krankheitsbildern erw~hnten Symptomen 
sollen zun~chst die auffalligsten und allen drei Fallen gemeinsamen 
Veranderungen auf psychischem Gebiet herausgestellt, in ihrem Aufbau 
n~her betrachtet sowie auf ihre pathophysiologischen und - -  soweit an. 
g~ngig - -  lokalisatorischen Grundlagen hin untersucht werden, Be- 
sonderes Interesse erweckt dabei zunachst die mit oder (in Fall 1 und 3) 
nach Aufhellung des BewuBtseins einsetzende Euphorie. Euphorische 
Verstimmungen im Nachstadium der CO-Vergiftung treten zahlenmaBig 
erheblich zuriick gegeniiber Zust~nden yon Reizbarkeit, Uberempfind- 
lichkeit, miirrischer, ~ngstlicher oder weinerlicher Mi~stimmung. Es 
mfissen also besondere, nicht in der CO-Wirkung allein liegende Ursachen 
seh~, aus denen heraus es bei einzelnen Kranken gera~e zu euphorischen 
Verstimmungen kommt. 

Im Hinblick darauf, dab es sich in Fall 1 und 2 um Pers6nlichkeiten 
handelt, die dem thymopathischen Konstitutionskreis angehSren, kSnnte 
man geneigt sein dem prapsychotischen Temperament dieser Kranken 
einen Ehfflu] auf die Affektfarbung nach der Intoxikation zuzumessem 
(Beide Kranke zeigten iibrigens eine pyknische KSrperbauform). GewiB 
wird ein derartiger pathoplastischer Faktor aus dem psychischen Bild 
nicht wegzudenken sein, zumal die gehobene Stimmungslage deutliche 
manische Ziige trug. Das gilt auch fiir Fall 3, bei dem es sich um einen 
seit jeher aufgeschlossenen, heiteren, zu Scherzen aller Art aufgelegten 
Jungen gehandelt hat. Die ZugehSrigkeit der Kranken zu dem thymo- 
pathischen Formenkreis als cyclothyme (Fall 1), syntone bis leicht hypo- 
manische (Fall 2) und kindlich-heiter-lebhafte, fast hypertyme (Fall 3) 
Pers6nlichkeiten kann indes wohl die homonomen Beimengungen, jedoch 
nicht das Zustandekommen der Euphorie als solcher erklaren. V or 
ahem ware durch den Einflul~ der Konstitution allein n0ch nicht ver- 
stehbar, warum die Stimmung nach der Intoxikation gerade euphorisch- 
maniform geworden und yon der depressiven Seite nach der entgegen- 
gesetzten Umgeschlagen war. Bei der Temperamentsveranlagung der drei 
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Kranken w/~re ja (in Fall 1 und 2) ein Fortbestehen oder eine Verst/~rkung 
der bestehenden Depression bzw. (in Fall 3) das Auftreten depresSiver 
Symptome ebensogut denkbar gewesen. Allerdings scheint es, daB endo- 
gene Depressionen durch CO in der Intensit~t ihrer Symptome im all- 
gemeinen nicht verst/~rkt werden (Pohlisch). Das bestimmende Moment 
tiiir die Entstehung der Euphorie wird also wohl in dem Zusammen- 
treffen besonderer pathogenetischer Bedingungen, die dutch die CO- 
Intoxikatior~ gegeben waren, mit einer bestimmten Verfassung und 
geaktionsweise des Gehirns zu suehen sein. Um einer Erkl/~rung dieses 
eigenartigen Vorganges n~her zu kommen, rut man gut, von den Struktur- 
elementen m~d den BegTiffsbestimmungen des euphorisehen Syndroms 
auszugehen. Genauere Definitionen der Euphorie finden sieh im Sehrift- 
turn nur sp/~rlieh und sagen dabei nieht immer das gleiche. Kehrer 
sieht in dem Wesen der Euphorie etwas prim/~r Negatives und unter 
Umst/~nden etwas Reaktives, n/s den ,,Verlust der Bereitsehaft, 
dutch alas, was sich gerade im stillen Fortgang des Umweltgesehehens 
abspielt, beeinfluBt und durch die eigenen MiBempfindungen affiziert 
zu werdew," - -  sofern diese nieht gerade sehr heftig auftreten. Im Ein- 
klang mit dieser Auffassung steht die Ansieht von Pharmakologen, die 
in diesem Zusammenhang erw/~hnt werden darf: ~Naeh Meyer und 
Gottlieb fiihren toxisehe Einfliisse wie z.B. der Alkohol yon vornherein 
immer zu einer ,,Schw/~ehung tier Perzeption, der Assoziation und tier 
Urteilskraft" (also - -  psyehiatrisch gesehen - -  zu den Symptomen tier 
BewuBtseinsstSrung). F/Jr das, kSrperliehe und seelisehe Wohlbefinden 
sei  bestimmend tier Grad der Unlustgefiihte und Hemmungen, unter 
deren wechselnd starkem EinfluB wir dauernd stehen. Positive Lust- 
gefiihle k61mten imlner nur voriibergehend bewuBt empfunden werden, 
da sie sieh naeh dem Weber-Fechnersehen Gesetz bei gleiehbleibendem 
geiz abstumpfen. Empfinden yon Gesundheit sei gleiehbedeutend mit 
dem Niehtempfinden yon krankhaften St6rungen. Daraus folge, da$ 
jede ,,allgemeine Verdunkelung des Empfindungs- und Vorstellungs- 
!ebens zur Euphorie fiihren" mfisse. Die Vorstellungen yon Kehrer, 
Meyer und Gottlieb treffen wohl insofern alas Richtige, als der BewuBt- 
~einsstSrung eine besondere Bedeutung fiir die Genese der Euphorie 
zugemessen wird. gedoch ist deshalb noeh nicht ganz einzusehen, warum 
die Beeintr/s der Aufnahmef/~higkeit fiir die Umweltvorg/~nge 
und das KSrpergeschehen gerade zu einer heiteren Verstimmung ffihren 
soil. Ebenso wie die Perzeption fiir die unlustbetonten Empfindungen 
herabgesetzt ist, mfiBte ja diese dalm aueh f/it die weniger unangenehmen 
Eindriicke vermindert sein. Es wiirde daraus also efi~e mehr indifferente 
Stimmung ohne den Akzent der Heiterkeit resultieren kSnnen. Diesem 
Umstand und damit den Verh/~ltnissen bei tier Mehrzahl der euphorisehen 
Reakt,ionen tr/~gt eher die Auffassung Bostroems Reehnung, der das 
Ph/~nomen der Euphorie in folgender Weise zu analysieren sueht: Bei 

36* 
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den meisten organischen Formen des euphorischen Syndroms handele 
es sich mehr um eine ,,Pseudoeuphorie". Diese erk]/~re sich aus einer 
leichten Bewul]tseinstriibung, die sich zun/ichst noch nicht i n  einer 
StSrung der zeitlichen oder r/iumlichen Orientierung /~uSere, sondern 
vielmehr in einer erheblichen Beeintr/ichtigung der ,,affektiven Orien- 
tierungsmSglichkeit". Diese affektive Unorientiertheit verhindere eine 
gemfitllche Umstellung auf Milieu/~nderungen und erklAre die Diskrepanz 
zwischen de m tats/s Verhalten der Kranken und dem, was man 
bei ihrer Situation erwartet haben wfirde. Ein eigentlich heiterer Affekt, 
eine gehobene Selbsteinsch~Ltzung und eine erhShte Ansprechbarkeit fiir 
komische Situationen oder freudige Erlebnisse gehSre nicht zu dem 
Bride dieser Pseudoeuphorie, Auch eine Urteilsschw/s sei bei dieSer 
Form der Euphorie nicht vorhanden. 

VCenn wir diese Gedankeng/~nge auf unsere F'&lle anwenden, so mtisSen 
wir folgendes feststellen : Es unterliegt keinem Zweifel, dab die anf/~ngliche 
BewuStseinsstSrlmg in Verbindung mit einer tterabsetzung der affektiven 
Anpassungsf/thigkeit in Fall 1 und 3 den Boden fiir das Zustandekommen 
einer Pseudoeuphorie bereitet und damit vielleicht auch die Entwicklung 
einer echten Euphorie erleichtert hat. gedoch linden sich in den F/s 1 
und 2 Ziige, die an manische Zust/inde erinnern. Zwar lies sich eine 
Steigerung des Selbstgeffihls nich% erkennen, aber bei beiden Kranken 
bestand eine erhShte Ansprechbarkeit ffir heiSere oder komische Situ- 
ationen und bei den Patienten 1 war  Zur Zeit der initialen BewuStseins- 
stSrung sogar ein ausge~prochei~es Glficksgeffihl mit expansiven Ten'- 
denzen und erotischer: F/~rbung vorhanden. Wir sehen hierin also wesent= 
liche Abweichungen yon ~ dem ]~ilde, das Bostroem yon den l~seudo - 
euphorien entwirft. In Fall 3 war die euphorische Stimmungslage zwar 
auch deutlich, aber als organisches Symptom nicht ganz so pr/~gnant, 
weil der Patient seit jeher yon unbekfimmerter Lustigkelt gewesen war 
und als , ,Faxenmacher" gegolten hatte.  Das, was abet be i  .allen drei 
F/s als gemeinsames Merkmal auffiel und die Zuordmlng: zu der 
Kategorie tier Pseudoeuphorien nicht rechtfertigt, is t  der UmStand, daS 
die Stimmungsgehobenheit, bei Fall 1 und 3 auch nach' vSlliger l~fick- 
bildung der BewuS*seinsstSrung ]/~ngere Zeit hindurch fortbestand u n d  
bei 2 fiberhaupt erst nach der BewuStseinsaufhellung eingesetzt hatte, 
Die aus der BewuBtseinsstSrung hervorgehende Minderung des affektiven 
AnpassungsvermSgens reicht somit in unseren F/s als Erkl/~rung ffir 
die Entstehung der Dauereuphorie nach der Intoxikation nicht aus. 
Da bei allen Kranken ein Krosakowsyndrom vorlag, mag man annehmen, 
dal~ in diesem eine a.ffektive OrientierungsstSrung enthalten war, die 
der Stimmungs/inderung doch den Charakter einer Pseudoeuphorie ge- 
geben haben kSnnte. Wenn das der Fall gewesen sein sollte, so w/~re die 
]3eeintr/~chtigung der gemiitlichen Umstellungsf/~higkeit dann aber nicht 
Ausdruck einer BewuStseinsstSrung im engeren Sinne, sondern der mit 
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dem MerkausfM1 verbundenen allgemeinen Desorientiertheit. Immerhin 
k5nnte der Korsakow auf diese Weise die Entstehung der Euphorie in 
allen drei F~llen begiinstigt haben. Auf die engeren Zusammenh/~nge 
zwischen Korsakow und Euphorie wird noch einzugehen sein. 

Das Fehlen eines Krankheitsgeffihls oder der Krankheitseinsicht 
kann in Fall 1 und 2 nicht die Entstehung der Stimmungsgehobenheit 
erleichtert haben, wie es sonst bei vielen organischen Euphorien der 
Fall ist. Denn in Fall 1 hatte ein gewisses, wenn auch nur unbestimmtes 
Kr~nkheitsgefiihl bestanden, das sich unter anderem in hs Klagen 
l"~ber starke Kopfschmerzen ~uBerte; ohne dab die Stimmung darunter 
][itt. Von einer eigentlichen Kr~nkheitseinsicht konnte hier allerdings 
im Anfahg nicht gesproohen werden. Sp~er  nahm diese Kranke zu 

ihrer Erkrankung mehr und mehr kritisch und einsichtig Stellung. Zu 
dieser Zeit war die Stimmung zwar nicht mehr so stark gehoben wie im 
Beginn, abet doch noch deutlich euphorisch. Im zweiten Falle konnte 
sowohl ein Krankheitsgef/ihl wie auch eine hinreichende Einsicht fiir die 
Tatsache - -  wenn auch wohl nicht fiir die Schwere - -  der Erkrankung 
beobachtet werden. Trotzdem bildete sich der euphorische Zustand 
heraus. Iqur im Fall 3 war weder ein Krankheitsgefiihl noch eine Krank- 
]heitseinsicht zu bemerken, so dab die Euphorie sich bier wohl besonders 
][eicht entfMten konnte, ohne damit aber ganz erkl~rt zu sein. 

Eine Intelligenzminderung Ms weitere mSgliche Teflursache euphori- 
scher Zust~nde hat  in allen drei Fallen nicht vorgelegen. 

Wie Bostroem dargelegt hat, kann die bei leichten Bewugtseins- 
tr/ibungen vorkommende Hyperlucidit~t die Witzelsucht (als Sonder- 
form der Pseudoeuphorie) noch hervorheben und bei einer verminderten 
gemfitlichen Anpassungs- und Einfiihlungsfahigkeit begfinstigen. Die 
Kranke 1 bot wahrend des ersten Stadiums der Erkrankung das Sym- 
p tom des ~berwachseins mit gesteigerter Auffassungsbereitschaft und 
un d hypermetamorphotischem Zwang voriibergehend in ausgeprs 
Mage. Ihre Euphorie und namentlich ~uch ihre Neigung zu etwas 
1/~ppischen Witzeleien mag dadurch akzentuiert worden sein. Zum Ver- 
sts der Genese der Euphorie kann dieses Symptom jedoch auch 
nicht herangezogen werden, da es erst auftrat, Ms die Euphorie schon 
bestand. 

Eher  l~Bt sich die bei dieser und auch bei den anderen Kranken 
bisweflen hervortretende Neigung zum Witzeln aus der PersSnlichkeits- 
ver/~nderung heraus verstehen, die der ,,Moria" nach Bostroem eine 
besondere Bedeutung gibt. Zu einem wesentlichem Tell war die nach 
der Intoxikation eingetretene Wesens/~nderung beL allen drei Kranken, 
besonders bei 1, gekennzeichnet durch eine Enthemmung der affektiven 
und zum Tell auch der triebm/~Bigen Vorg/~nge. In  diesem organisch- 
krankhaften PersSnlichkeitsmilieu kSnnte sich die Euphorie besonders 
]!eicht entwickelt haben. JedenfMls w/irde man sich das euphorische 
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Verhalten der Kranken ohne die gleiehzeitige Lockerung der Affekte 
und des Trieblebens wohl nur schwer vorstellen k6nnen. 

Mit der Bezeichnung ,,toxisehe Euphorie",  die Pohtisch fiir die yon 
ihm beobaehteten euphorischen Zust/inde nach CO-Vergiftung w/ihlt, 
k o m m t  man den pathogenetischen Bedingungen dieses Syndroms nicht 
viel nigher. Obwohl Pohlisch e i n e  Beziehung soleher Reaktionen zur 
thymopathischen Konsti tut ion nieht nachweisen konnte, wird man  die 
Bedeutung derartiger pathoplastischer Einflfisse aus den oben an- 
gedeuteten Griinden nicht yon der Hand  Weisen k6nnen. Pohlisch gibt 
das an anderer Stelle auch zu. Neben der Konsti tut ion ist wahrscheinlieh 
aueh dem Lebensalter eine krankheitsf/irbende Rolle einzur/iumen. In  
Analogie zu der Stimmungsgehobenheit  bei der idiopathisehen Athetose 
w/ire es z. B. mSglieh, dal~ im Falle 3 eine dem kindlichen Gehirn eigen- 
tiimliche Reaktionsart  vorliegt, wofiir auf motorisehem Gebiet die 
athetoseartigen Erscheinungen spreehen wiirden. Es is t  denkbar,  dab 
die der kindlichen Lebensphase eigene t teiterkeit  und Unbekiimmertheit  
leichter zu einer euphorischen Stimmungslage bei organischen Prozessen 
fiihrt als beim Erwaehsenen. 

In diesem Zusammenhang soll nur daran erinnert werden, dab ffir das psychische 
Bild der Hirngeschwiilste im Kindesalter eine oft in einem erstaunlichen MiB- 
verh~ltnis zur Schwere der Erkrankung stehende Heiterkeit charakteristisch ist. 

Auch die Schwere der Intoxikat ion wird selbstverst/indlich nicht zu 
vernachl/issigen sein. Es ist jedenfalls notwendig, dab man jeweils den 
Aufbau des euphorischen Syndroms zu erfassen sucht, wie Bostroem 
das auch z .B .  fiir die Moria der Tumorkranken fordert. So finden wit" 
zusammenfassend in Fall 1 das Vorherrschen maniform-expansiver Zfige 
bei einer cyclothymen Xranken,  in Fall 2 eine zeitweilig hypomanische 
F/s der Euphorie bei einer syntonen PersSnlichkeit, aber vielleieht 
unter  dem EinfluB des Lebensalters (Klimax) und des vor der Intoxikat ion 
aufgetretenen organisehen Krankheitsprozesses (Paralyse) dysthyme 
Zfige mit  starker Affektlabilit/it, u n d  im Fall 3 ein kindlich-heiteres, 
albern-enthemmtes Verhalten entsprechend der Wesensart und dem 
jugendlichen Alter des Kranken.  

Wie aus dieser untersehiedlichen F/irbung der euphorischen Bilder 
in verschiedenartigem Pers5nliehkeitsmilieu hervorgeht, ~drd man  hi der 
sog. toxischen Euphorie nieht einfach ein einheitliches Syndrom sehen 
diirfen, sondern vielmehr das jeweihge Ergebnis der besonderen patho- 
genetischen und pathoplastischen Bedingungen, die ihm im Einzelfall 
eine best immte Pr/igung geben. I m  fibrigen mfissen wir nns einstweilen 
mit  der Feststellung begniigen, dal~ wir in der Euphorie bei der CO- 
Intoxikat ion eine dureh Konsti tut ion'  und Lebensalter mitbest immte 
Reaktionsart  d e s  Gehirns auf die hypox/imisehe und toxisehe Wirkung 
des CO vor uns haben, fiber deren Entstehungsbedingungen wir freilich 
niehts Genaues wissen. 
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Schwierigkeiten macht auch die Beantwortung der weiteren Frage, wie 
in den F/~llen 1 und 2 das Umschlagen aus urspriinglich depressiver in eine 
euphorische Stimmung zu erkl/~ren sei. Zweifellos hat sich die Xnderung 
der Stimmungslage bei beiden Kranken unter der Einwirkung der CO- 
Intoxikation vollzogen. Das muB geschlossen werden aus dem zeitlichen 
Zusammenhang des Einsetzens der Euphorie mit der Vergiftung, ferner 
aus dem eindeutig organischen Gepr/~ge sowie aus der Fortdauer einer 
leichteren Stimmungsgehobenheit mit dem Bestehenbleiben anderer 
toxiseher Folgeerscheinungen (Korsakow). 

Diese Durchbrechung der Depression durch den toxisehen Prozel~ 
leg~ es nahe, naeh Analogien zu anderen Einwirkungen auf das Gehirn 
zu suchen, durch die es ebenfalls zu einer Aufhebung depressiver Erschei- 
nungen kommen kann. In  erster Linie w/s dabei aus gleich zu erSrtern- 
den Griinden an den cerebralen Effekt des Cardiazolkrampfes zu denken. 
Im unmittelbaren Anschlu$ an den Cardiazolkrampf setzt vielfaeh eine 
ausgesproehene Euphorie mit gesteigertem Rede- und Bet~/s 
ein. Die Beobaehtung, da$ solehe Stimmungsumstellungen sich bis- 
weflen such bei vorher depressiven. Zust/s erzielen lasser/, ist zum 
Ausgangspunkt therapeutiseher Bemiihungen geworden. 

Was die eerebrale Wirkungsweise des Cardiazols in krampfmachenden Dosen 
anlangt, so weiB man aus experimentellen Untersuchungen, dal] es im pr~paroxys- 
malen und im tonischen Krampfstadium zu einer Hirnan/ilnie, im weiteren Verlauf 
des Krampfes zu einer ungleichm~l~igen Durchbluturg sowie zu einer ,,~J-berflutung 
des tIirngef~tBes" kommt (Drescer und Scholz). Weiterhin ist bekannt, dug sieh 
unter dem Cardiazolkrampf Stoffweehselver/inderungen im Organismus vollziehen, 
die in einer vegetativen Gesamtumsehaltung (yon der vagotonen zur sympathikotonen 
Riehtung) zum Ausdruck kommt (Selbach). Auf Grund dieser Beobachtungen 
wird man armehmen dtirfen, dab das Cardiazol durch seine zentral erregende 
Wirkung wahrscheinlich fiber die Zwischenhirnzentren und die Oblongata weit- 
gehende Durchbhltungsst6rungen im Gehirn und zugleich Xnderungen im Zel]stoff- 
wechsel hervorruft. Ob die Anregung der cerebralen Funktionen, besonders die 
euphorisierende Wirkung dabei dutch die verbesserten Durchblutungsverh/~ltnisse. 
im Gehirn oder dutch unmittelbare Einwirkung auf die Ganglienzellen zustande- 
kommt, karm fiir u~sere ~berlegungen ohne Belang sein. _A_ls das Wesentliche 
erscheint die zentrale Erregung und die wichtige Rolle des Gef/~Bfaktors, die dem 
Cardiazol eigentfimlieh ist. Wenn man diese pharmakologischen Einfliisse auf das 
Gehirn mit denen des CO vergleicht, so finder man in der [rat eine gewisse l[~ber- 
einstimmung hinsichtlich der Wirkungsart und der ldinischen Symptome, soweit 
sie in unseren F/~llen Besonderheiten der Stimmungslage zeigen. Denn auch die 
CO-Vergiftung fiihrt zu einer cerebralen Durehblutungs~nderung, und zwar zu 
e~ner allgemeinen Hyper/imie des Gehirns, wie alle anatomischen Untersuehungen 
~ibereinstimmend ergeben haben. Die Einwirkung auf das Gef~l]system wird eben- 
falls in einer Blutdruckerh5hung, in einer R6tung des Gesiehts und in allerlei 
subjektiv wahrnehmbaren vasomotorisehen StSrungen deutlieh. Selbstverst~ndlieh 
kommt hier noch die toxisehe Komponente hinzu. Der mit der Verdr~ingung des 
Oxyhamoglobins dureh das CO-ttamoglobin eintretende Sauerstoffmangel und der 
nachfolgende Wiedereinstrom yon Sauerstoff bringt naeh den Ergebnissen der 
pathologischen Physiologie wahrscheinlieh eine zentrale Erregbarkeitssteigerung 
mit sieh. Die psychischen Erseheinungen stimmen in vielem iiberein, wenn man 
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yon der dutch das CO bedingten toxischen Fiirbung des Bildes absieht, die bei der 
Wirkung des Cardiazols fehlt oder nicht so deutlich ist. 

Mit Hflfe dieser Analogien, die auf Grund symptomatologischer und 
pathophysiologischer "4hntichkeiten berechtigt erseheinen, kann man ver- 
suehen, einer K1Arung der Vorgs naher zu kommen, die in unseren 
Fallen die Durchbrechung der Depression und das Umsehlagen in eine 
euphorischen Verstimmung mit  sich gebracht haben. Natfirlich mfissen 
sieh ~berlegungen solcher Art im Hypothet ischen bewegen, solange man 
nur /~uBere Folgeerscheinungen fests~e]len, nieht aber Einblick in das 
cerebrale Gesehehen selbst gewinnen kann. Wit gehen yon den An- 
schauungen fiber die Pathophysiologie der Cardiazolwirkung aus, um zu 
sehen, ob und wie welt sie sich ~uf die Beeinflussung der Stimmungslage 
durch CO anwenden lassen. Die meisten Ansiehten fiber die Wirkungs- 
weise des Cardiazolkrampfes st immen in folgenden Allgemeinpunkten 
fiberein: Der GefgBfaktor spiele eine wesentliche Rolle bei der psychischen 
Umstimmung,  und zwar im Sinne einer Anregung des Ze!lstoffwechsels 
im Gehirn (Angyal, Ki~ppers, Stie]), im besonderen einer intensiven 
Beanspruehung der regulatorisehen Stoffwechself~nktion~ des Zwischen- 
hirns (Ewald). Die letztgenannte Annahme bezieht sieh allerdings:in 
erster Linie auf die Wirkung des Insulinshoeks. Aber diese ha t  ~mit 
der des C~rdiazolkrampfes die Affektion des Gef~l]apparates (D6ring) 
und den umst immenden EinfluB auf psyehisehe Vorg~nge gemein. ]~ber 
-diese und andere Hypothesen hinaus wagen sieh einige Autoren auch in 
lokalisatorisches Gebiet vor: Ewald erbliekt im Zwischenhirn die prim~re 
und fiberwiegende Angriffsstelle beim Insulinshock und glaubt, dab das 
Cardiazol wohl auch fiber das Zwischenhirn, dann ~ber ~ls Gef~tl]gift 
gleichermaBen auf den Hirnmantel  einwirke. 

Ki~ppers belt den Thalamus Ifir das iorim~re Wirkungszentrum beim C~rdiazol- 
krampf und vermutet, dab der Cardiazolreiz yon dort aus auf die vom Thalamus 
abh~ngigen corticalen und subcorticalen motorischen Zentren fibergreife. Durch 
einen derartigen Wirkungsmodus sei die therapeutische Aflinit~t des C~rdiazols 
zu der Depression zu verstehen, d~ die genannten Zentren etwas mit der Genese 
dieser Erkrankung zu tun h~tten. In der Tat weist die Beobachtung des Cardiazol- 
krampfes darauf hin, dal~ bei ihm subcortica.le Vorgange eine gr6Bere Rolle spielen 
als z. B. beim epileptisehen Spontan~nfall. 

Bei der ~hnlichkeit  wichtiger Wirkungskomponenten des Cardiazol- 
krampfes mit  denen des CO sollen die dargelegten Hypothesen f f i r  die 
Erkl~rung des Einflusses des CO auf die Stimmungslage herangezogen 
werden. Danach k6nnte man d~s Zustandekommen einer euphorischen 
aus der depressiven Verstimmung bei unseren Kranken ebenfalls auf 
die mit  dem Gef~l~affekt zus~mmenh~ngende Ums tellung des Zell-  
stoffwechsels und auf die daraus folgende Funktions~nderung der  Gang! 
lienzellen zurfickffihren. ])as Einsetzen der Euphorie wiirde dann viel- 
leieht als Folge einer Erregung yon Hirngebieten dureh das CO zu ver- 
stehen sein, die sieh vorher in einem gegens~tzliehen Funktionszustand 
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befunden hat ten und yon Einflu$ auf den cerebralen Stoffwechsel sind. 
Die Annahme einer solehen toxischen Erregung yon Hirnzentren, dig 
yon Bedeutung fiir Stimmungsverschiebungen sein kSrmen, wfirde im 
Einklang stehen mit  den mutmaftlichen lokahsatorisehen Beziehungen 
zwischen dem euphorischen Syndrom und best immten Gehirngebieten. 
Ewald und Stertz bringen z. B. die Euphorie in Zusammenhang mit  der 
Funktion des Zwischenhirns. Foerster und Gagel haben bemerkenswerte 
Beobachtungen fiber das Auftreten euphorischer Erscheinungen bei 
meehanischer Einwirkung auf den Hypothalamus gemacht. Aueh 
Poetzl nimmt  an, da$ Stimmungsverschiebungen yon der apathisch- 
gehemmten zur maniform-euphorischen Seite (bei einem Tumor des 
linken Streifenhiigels) in Beziehung zu Einfliissen st/~nden, die yore 
Ventrikel-Ependym reflektoriseh auf das Zwisehenhirn wirken. 

Da die CO-Vergiftung h/~ufig zu besonders ausgepr~gten Ver/~nde- 
rnngen im Bereiehe des Hirns tamms ffihrt und auch in unseren F~tllen 
hirnstammbedingte Symptome (Hyperkinesen, AntriebsstSrungen usw. ) 
hervorgerufen hat,  kSnnte man hiernach vermuten,  das Zustande- 
kommen der Euphorie und die lang anhaltende Beseitigung der ursprfing- 
lichen Depression babe etwas mit  der Affektion subeorticaler Zentren 
zu tun. 

Jedoch mu$ man be i  exogenen Einwirkungen auf das Gehirn, w i e  
wir sie i n  der CO-Vergiftung vor uns haben, im Auge behalten, dal~ 
das Gehirn als Ganzes auf diese Seh~digung reagiert, ohne dal~ best immte 
Zentren isoliert in ihrer Funktion gest5rt zu sein brauehen. Selbst wenn 
ein best immtes t t irngebiet  of~t vorzugsweise betroffen wird, wie wir das 
bei der CO-Intoxikation yon dem t t i rns tamm Wissen und auch in unseren 
Fiillen annehmen kSnnen, so wird wahrseheinlieh nieht gerade d i e s e  
StSrung allein den Umschwung der Stimmungslage hervorruf.en, sondern 
flare Auswirkung auf das fibrige Gehirn und damit  auf den cerebralen 
Gesamtfunktionszustand. 

So verlockend derartige lokalisatorische und~pathogenetische Analogieschliisse 
auch sein m6gen, so kOnnen sie doch die Kenntnis der Art und des Weges der CO- 
Wirkung im Zentraluervensystem nicht allzusehr fSrdern; derm bei manchen 
Ahn]ichkeiten, die die Reaktion des Gehirns auf Krampfgifte mit der auf CO zeigt, 
bestehen doch auch Unterschiede, vor allem in der Art und Intensit/it des toxischen 
Effekts. W/~hrend .es sich z. B. beim Cardiazolkrampf um eine kurzdauernde und 
sich rasch wieder ausgleichende StSrung in der Gef~B- und Stoffwechselregulation 
des Gehirns handelt, fiihrt die CO-Vergiftung selbst in leichteren F/~llea zu einer 
schwerer rtickbildbaren Sch/~digung. Eine Krampfwirkung, wie sie das Cardiazol 
hat, tritt beim CO nur selten auf. Den pathophysiologischen Verh/iltnissen im 
CO-vergifteten Organismus kommt man naher durch Aualogien mit der Strangu, 
lation und der HShenhypox~mie. ttierauf wird im Zusammenhang mit der Frage 
des Zustandekommens der psychischen und motorischen Symptome sowie der all- 
gemeinen Reaktionsweise des Gehirns bei Sauerstoffmangel noch einzugehen sein. 

An die ErSrterung des euphorischen Syndroms kniipft sich die l~rage, 
welche Beziehungen zwischen der Euphorie und dem Korsakowsyndrom 
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in unseren F~llen bestehen und  wie dessen Zus tandekommen zu erkl~ren 
ist. Was  zun~chst das amnestische Syndrom als solches, betrifft,  so 
ha t  man  bisher keine in der PersSnlichkeib der Erkrank ten  tiegenden 
disponierenden Fak to ren  l inden k6nnen, die das Zus tandekommen der 
Amnesie bei CO-Intoxikat ionen begiinstigen wfirden (Pohlisch). Auch 
atis unseren Fiillen lassen sich keine bes t immten Schliisse hinsichtlich 
des disponierenden Einflusses der PersSnlichkeit auf die Genese und  
Schwere der Amnesie ziehen. 

DaB der Korsakow h~ufig mi t  Anomalien der S t immung und  Affek- 
t ivit~t  einhergeht,  ist nicht  verwunderlich,  wenn man  bedenk~, dab dieses 
Syndrom immer die Folge einer schwereren Sch~digung des Gehirns 
ist, die das psychische Geschehen nicht  allein in bezug auf die Merk- 
f~higkeit, sondern auch auf  andere Fak to ren  veriindern kann.  Weniger 
klar  ist es, warum die Stimmungsi~nderung beim Korsakow sich relativ 
oft gerade in F o r m  einer Euphorie  hubert,  was auch in unseren F~llen 
zutrifft .  Vielleicht h~tng$ diese Eigentfimlichkeit  mit  der oben erSrterten 

H e r a b s e t z u n g  des affektiven AnpassungsvermSgens zusammen,  die wir 
als Grundlage der Pseudoeuphorie kennengelernt  haben.  Auch  bei 
unseren K r a n k e n  k6nnte  das der Fall  gewesen sein, da bei ihnen im 
Nachs tad ium nach der In tox ika t ion  zwar das Bewufltsein klar, die Auf- 
fassung ungestSr~, aber die affektive Umstellungsf~higkeit  beeintri~chtigt 
war. DaB die besondere F~rbung  der euphorischen Bilder hierdurch 
allerdings nicht  erklart  erscheint, ist bereits erws worden. 

Welm m a n  f iberhaupt  engere pathogenetische Beziehungen zwischen 
dem euphorischen und  dem amnestischen Syndrom amlehmen will, wird 
man  ohne Zuhilfenahme ]okalisatorischer Gesichtspunkte nicht  ganz 
auskommen kSnnen. 

Die Frage nach dem anatomischen Substra~ des Korsakow bedaff immer noch 
einer befriedigenden Antwort. W~hrend man sich friiher die Merkf~higkeit aug- 
schliefllich an die ungcst6rte Funktion der Hirnrinde gebunden dachte, sieht man 
jetzt die Rindenli~sion nut als Teilfak~or, die Hirnstammver~nderung jedoch als 
die wesentliche Grundlage der MerkstSrung beim Korsakow an (Ewald). Sicher 
is$ der anatomische Ursprung des Korsakow kein einheitlicher. Neben Rinden- 
herden finder man Ver~nderungen in den Corpora mammillaria und quadrigemina. 
Es mag F~lle wie die yon Gamper beschriebenen geben, in denen isolierte Herde 
vom HShlengrau des I II .  Ventrikels bis zu den Oblongatakemen, besonders in 
den Corpora mammillaria, fiir das amnestische Znstandsbfld veran~wo~lich ge- 
macht werden kSnnen. Demgegenfiber wissen wir aber auch, dab z. B. bei senilen 
~indenatrophien mit MerkstOrungen Zwischenhirnherde nich$ bewiesen sind. Auf 
der anderen Seite gibt es wieder Zwischenhirnlasionen ohne Korsakow, worauf 
unter anderen Neubi~rger hingewiesen hat. Es ist auch auffallend, dab die Ence- 
phalitis, die sich zwar nicht genau an der yon Gamper beschriebenen Stel]e, abcr 
doch in deren unmittelbarer N~he abspielt, so gu$ wie nie einen Korsakow hervor- 
~aft (s. auch Ewald). Creutz#ldt und Neubi~rger haben in ~'achpriifung der Gamper- 
schen Untersuchungen bei akuten und chronischen Korsakowf~Uen neben Ver~nde- 
rungen an der Gamperschen Stelle immer auch solche in der Rinde gefunden. Wenn 
es gel~nge, diese verschiedenartigen anatomischen Befunde jeweils in Beziehung 
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zu bestimmten klinischen Formen des Korsakowsyndroms zu setzen, kSnnte eine 
gewisse Ordnung in diese Uneinheitlichkeit gebracht werdenl Davon ist man a.ber 
noch recht weit eDtfernt. Man wird sich deshalb vorerst mit etw~ folgenden l~icht- 
linien behelfen miissen: 

Bei  Merkausf/~llen, die mit einer erheblieheren StSrung der Auf- 
fassung, der Urteils- und Kombinationsf/~higkeit, mit Zeichen der be- 
ginnenden Demenz oder mit motorisehen Rindensymptomer~ einher- 
gehen, wird man eine ausgepr/~gtere L/~sion der Rinde - -  vielleicht neben 
]Ter/~nderungen an ihren Verbindungsstellen mit Thalamus und Mittel- 
h im - -  erwarten kSnnen. Bei MerkstSrungen mit gleichzeitigen klinisehen 
Hirnstammsymptomen ohne deutlichere Ausf/flle hSherer Hirnleistungen 
oder eorticaler Bewegungsfunktionen wird man m i t  einem ~berwiegen 
der Zwischenhirnaffektion zu rechnen haben. Auf unsere Krankheits- 
falle iibertragen wiirde das hei6en: Da StSrungen der Urteilsf/~higkeit 
sowie l/~nger dauernde Reiz- oder Ausfallserseheinungen seitens der 
motorischen Rindenzentren bei allen drei Kranken vermil~t werden, 
Zeichen der Hirnstammbeteiligung jedoeh deutlieh vorhanden sind (in 
Fall 1 und 3 auf motorisehem, bei 2 auf psychisehem Gebiet [Antriebs- 
und Initiativelosigkeit],  bei 3 auBerdem WasserhaushaltsstSrungen zen- 
tralen Ursprungs !), wird man hier eine fiberwiegende L/~sion der Zwischen- 
hirnregionen vermuten dfirfen. Eine solehe Lokalisation liege sich auch 
am ehesten mit der Neig~ang des CO, die Hirnstammgebiete besonders 
in Mitleidenschaft zu ziehen, in Einklang bringen. Dal~ nieht nur die 
Stammganglien, sondern aueh die Z~ischenhirnregionen yon der CO- 
\Virkung in besonderem Mal~e betroffen werden kSnnen, geht aus den 
Beobachtungen yon Dittmar u .a .  fiber vegeta t ive  StSrungen, Poly- 
cyth/~mie, Glykosurie usw. nach CO-Intoxikationen hervor. Mit der 
Auffassung, das Korsakowsyndrom sei in unseren F/s als Ausdruck 
einer iiberwiegenden Zwischenhirnseh/s anzusehen, wfirde auch die 
Annahme an Wahrseheinliehkeit gewinnen, die Euphorie k5nnte hier 
ebenfalls etwas mit der Affektioh der Zwischenhirnzentren zu tun  
h~ben. Jedenfalls l iete sich auf diese Weise das ungef/~hr gleich: 
zeitige Auftre~en yon Korsakow und Euphorie  am ehesten auf einen 
Nenner bringen. Diese Vermutungen sollen natfirlich eine Beteiligung 
anderer Hirngebiete, insbesondere der Rinde, an dem Zustandekommen 
der Amnesie nieht au6er Betraeht lassen. Denn es ist klar, dab ein 
auf  dem Blutwege einwirkendes Gift wie das CO die Gehirnfunktionen 
im ganzen beeinfluBt, auch wenu einzelne Hh'nstammregionen oft be- 
sonders eml3findlieh auf die toxische Sch/s reagieren. Im fibrigen 
ist oben sehon darauf hingewiesen worden, dab diesen lokalisatorischen 
ErSrterungen fiber die vorliegenden F~lle eine Beweiskraft durch ana- 
tomische Befunde fehlt. 

Im Anschlu$ hieran ist noch auf die Frage der Konfabulationen 
einzugehen, die bei MerkstSrungen wohl vielfaeh vorkommen, aber - -  
nach Seelert u. a. - -  nicht zum Bride des Korsakow zu gehSren brauchen. 
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Im allgemeinen pflegt man die Neigung zum Ausfiillen yon Erinnerungs- 
ltieken dureh die besondere Phantasietgtigkeit und das lebhafte Tempe- 
rament soleher Kranker zu erkl/~ren. Wenn auch zugegeben werden 
mag, dag das Konfabulieren dureh diese Eigensehaften begiinstigt werden 
kann, so gibt es aber sieher F~lle, in denen diese Voraussetzungen nieht 
vorliegen oder i n  denen es trotz vSlligen Ausfalls der Merkfghigkeit 
nieht zu Konfabulationen kommt (Stgrring, Griinthal, zig. naeh Bostroem). 
Bei unseren Kranken ist z .B.  auffallend, dab die sehr lebhafte und 
phantasiebegabte Patientin E . T .  (Fall 1) nicht kolffabuliert, wghrend 
die antriebsarme und viel weniger agile Kranke E. B. (Fall 2) meh~ach 
Konfabulationen produziert hat. Patient W. K. (Fall 3) hat trotz seines 
lebhaften Wesens und schwerster Merkausf/~lle ebenfalls nicht kon- 
fabuliert. Auch diese Beobachtungen kSrmten in l~bereinstimmung mit 
der Annahme Griinthals daffir spreehen, dag nicht der Grad der ~Ierk- 
stSrungen u n d -  wie wir h i n z u s e t z e n -  die Phantasie oder das Tempe- 
rament zu Konfabulationen fiihren mug, sondern eher eine falsche 1)enk- 
einstellung, die erst die MSglichkeit konfabulatorischen Erg/~nzens und 
desorientierter Verkennungen gibt. Im Fall 1 kSnnen das Ausbleiben 
yon Konfabulationen auch dadurch gekliirt werden, dag der maniforme, 
expansive Zustand der Patientin eine eigentlich produktive Lebhaftigkeit 
vermissen lieg und dab ihre Gedankeng~nge und sprachlichen ~uBe- 
rungen ziemlieh einfSrmig waren. Im  Fall 3 mag eine bei der lebhaften, 
einfallsreichen Art des I~'anken immerhin mSgliche Tendenz zmn .Kon- 
fabulieren durch die hochgradige motorische Behinderung unterdrfickt 
worden sein. 

So wird man auch bei schweren MerkstSrungen und lebhaftem Tempe- 
rament nicht immer Konfabulationen erwarten und umgekehrt die 
Neigung zum Ausffillen yon Erinnerungsliicken nieht in jedem Fall auf 
eine besondere Lebhaftigkeit und Phantasiebegabung zuriickffihren 
dfirfen. Vielmehr mu6 man auch bei diesem Symptom im Einzelfall 
das jeweilige physisehe und motorische Gesamtbild berficksiehtigen und 
die MSgliehkeit versehiedenartiger Bedlngungen fiir das Auftreten oder 
Fehlen yon Konfabulationen im Auge behalCen. 

Wenn wir uns nun den St6rungen der sog. psyehischen Zentral- 
funktionen: des Bewul~tseins, des Antriebs und der Affektivit/~t, zu- 
wenden, so bietet die in allen drei F~llen nach der Einatmung des CO 
eingetretene Bewugtlosigkeit keine symptomatologisehen und patho- 
physiologisehen Prob!eme. Sie ist als unmittelbare Folge der auf dem 
Blutwege vor sieh gehenden Einwirkung des Giftes auf das Gehirn ohne 
weiteres erkl/~rlieh. Lokalisatorische Gesichtspunkte, wie sie yon 
2ganthner, Reichardt, Rosen]eld, Breslauer, Dandy u. a. aufgestellt worden 
sind, lassen sieh aus einer solchen t0xisehen BewuBtseinsst6rung natur- 
gem~g nicht ableiten, da das CO die Sauerstoffversorgung des Gehirns 
im ganzen beeintri~ehtigt und das gesamte cerebrale Blutgef/~Bsystem 
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direkt oder fiber die Gef/il~regulierungszentren in seiner Funktion be- 
einflul~t. Wie weir die Hirnstammgebiete schon im Beginn der Intoxi- 
kation yon dem CO angegriffen werden und ffir die Aussehaltung des 
Bewul~tseins verantwortlich zu machen sind, weiI~ man nieht. 

Die StSrungen der Affektivit/~t und der Triebvorg~nge, insbesondere 
des Antriebs, die wir bei :unseren Kranken beobachtet haben, sind als 
wesentliche Elemente in dem schon oben besprochenen euphoriset/en 
Syndrom enthalten. Sie sollen h ie r  aber noch besonders behandelt 
werden, und zwar mit der Blickriehtung auf ihre pathogenetischen und 
- -  soweit sieh dariiber etwas sagen 1/il~t - -  lokalisatorischen Beziehungen 
zu den Anomalien der Motorik. Das, was zu einer solchen Betrachtung 
anregt, sind die zeitlichen Zusammenh/~nge und die strukturellen Ent- 
sprechungen, die :sich zwisehen dem motorischen und dem psychisehen 
Bild der Erkrankungen 1 und 3 ergeben: Wir sehen in Fall 1 einen 
expansiven Zustand mit erhShtem Antrieb, beschleunigten und inten- 
sivierten psychischen l~eaktidnen, ausgepr/~gter Hypervigilits uncl Pali~ 
]alie mit Zeichen einel~ friiher nicht beobaehteten erotischen Zudring- 
]iehkeit sowie mit einer Steigerung und gleichzeitigen Dysregulati0n der 
affektiven Ent/~ul~erungen. Mit zunehmender Entwieklung dieser: psy.  
chisehen StSrung kam es zu einer mot0risehen Hyperkinese in Form yon 
choreaiihnlichen Bewegungen. Die Erseheinungsbilder der motorisehen 
und der psychischen Vorg~nge sind hier also gekennzeichnet durch ein 
gemeinsames Grundmerkmai'i Das ,Zuviel"  und die ,,Inkoordination% 
Man kann, wenn man das fibereinstimmende noch mehr betonen will, 
die Raschheit des Tempos, das Kurzdauernde, Flfiehtige der motorischen 
und affektiven Einzelerscheinungen und vielleicht aueh die t typotonie 
hinzuffigen, die z .B.  in der Minderung der Aufmerksamkeitsspannung 
ebenso zum Ausdruck zu kommen seheint ~vie im motorisehen Bereiche: 
Es dfirfte sich hierbei wohl um mehr als :eine blol~e sprachliche Analogie 
handeln, wie man an /~hnliehen Gedankeng/~ngen Hoc~heimers zum Ver- 
st/~ndnis der Psychologie des Choreatikers bem/~ngelt ,hat (.Wagner). I m  
Falle 3 haben wit anfangs ein rein motorisches Krankheitsbild vor uns. 
Mit dem Rfickgang der schweren Hyperkinese ~reten mehr u n d  mehr 
auch psychisehe Ver/~nderungen hervor, die hier aber hie so: im Vorder. 
gwund stehen wie im Falle 1. Wenn sieh bei dem Vorherrsehen der 
neurologischen Erscheinungen im Falle 3 die dem  Motorisehen Und dem 
Psychischen gemeinsamen Zfige aueh nicht  so deutlieh~herausarbeiten 
Iassen wie bei der erstgenannten Kranken, so:sehen Wir be i  diesem 
Patienten in, gevcisser Analogie zu der BewegungsstSrung doeh aueh eine 
~berproduktion yon ~n.inotiviert ersCheinenden psychisehen Ent- 
~ul3erungen; eine ,affektive Inkoordination" u-nd eine mangetnde Regu- 
lierbarkeit in be zug  auf die *riebm/~l~ig verankerten Beziehungen zur 
Umwelt . .  Dieser ph~tnomen01ogisehen Vervcandtsch~ft deri!psyehisehen 
mit den motorische~ St5rungen di i rf te : in  beiden F/s der durch den 
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organischen Hirnproze$ bewirkte Riickschlag auf eine frfihere Ent. 
~dcklungsstufe zugrunde liegen, der ihnen einen gemeinsamen Ursprung 
zuzuweisen scheint. 

Man kann nun bei der Genese der Erkrankungen die psychischen 
und die motorischen Erscheinungen nicht als zwei Symptomenkreise 
ansehen, die nebeneinander bestehen, wie man das yon anderen cerebralen 
StSrungen sagen kann, bei denen die gleiche Ursache wegen der ver- 
schiedenen Lokalisation der Prozesse auBer neurologischen auch psy- 
chische Ver/inderungen hervorruft. Es geht auch nicht an, die Durch- 
flechtung der psychischen und motorischen Vorg/~nge durch eine ~%chsel- 
wirkung zudschen zwei Funktionsbereichen zu erkl/~ren. Vor allem 
entf/tllt hier die MSglichkeit, etwa im Falle 3 die psychischen Ver~nde- 
rungen aus der gest5rten Motorik abzuleiten, wie man das nach Bostroem 
beim Parkinsonismus tun kann. Der ProzeB ist hier zu akut, die Affekt- 
und Antriebsst6rung zeigte sich zu bald, als dal~ das Psychische sich 
auf die motorischen Anomalien so weitgehend hs umstellen kSnnen 
wie es bei der Sps oder der Paralysis agitans mSglich ist. 
Es wiirde auch nur eine Konstruktion sein, wenn man z. B. die Affekt- 
labiliti~t oder die Betriebsamkeit ,,kausal" auf die motorische Hyper- 
kinese zuriickfiihren wollte. Nicht viel mehr befriedigt es, wenn man 
in den F~llen 1 und 3 die psychischen Eigentiimlichkeiten einfach als 
organisch fundierte allgemeine Begleiterscheinungen der tIirnsch~digung 
auffassen und als Sonderformen einer symptomatischen Psychose erkl~ren 
wfirde. 

Es liegt vielmehr n/~her, die psyehisehen und motoriselien Vorg/~nge 
im I-Iinbliek auf die (~bereinsfimmung ihrer beiderseifigen Ausdrueks- 
elemente als versehiedene Erseheinungsweisen einer einheitliehen eere- 
bralen GrundstSrung anzusehen und flit sie einen gemeinsamen Ursprung 
in bestimmten Hirnregionen zu suehen. 

Der ,,Parallelismus" zwisehen motoriseher und psyehiseher ,,Aktivi- 
t~t" be i  Stammganglienerkrankungen ist seit den Beobaehtungen yon 
Steck, Uamws u.a.  ja niehts Unbekanntes. Seitdem die Encephalitis 
das Interesse an diesen Gebieten erweekt hatte, ist immer wieder auL 
gefallen, dab die hyperkfiletisehen Formen mit Hypervigilit~t, Affekt- 
labilit/~t, Reizbarkeit, Hypotenazit/~t der Aufmerksamkeit einherzugehen 
pflegen. Einer motorisehen seheint jeweils eine psyehisehe Hyper- oder 
Parafunktion zu entsprechen (Steele), umgekehrt gehSrt zu einer moto- 
risehen gewShnlieh aueh eine psyehische I-Iypofunktion. Ebenso bekannt 
sind die psyehischen Symptome der gesteigerten gemiifliehen Empfind- 
liehkeit, der erhShten Anregbarkeit, der Affektlabilits und seelisehen 
~bererregbarkeit, die das motorisehe Bild der Chorea meist begleiten, 
Aueh die yon Bostroem bei der idiopathisehen Athetose beschriebene 
leiehte Anspreehbarkeit auf psyehische Reize, die Gehobenheit der 
Sfimmung und des Selbstgefiihls gehS~ hierher. Der psyehomotorisehe 
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]?arallelismus ist damit in den Problemkreis geriickt, der die Beziehungen 
0 zwischen psychisehem Geschehen und Motorik bzw. Motilit/~t als Gegen- 

stand der Forsehung umsehliel~t, s e i  es, dab man - -  wie neuerdings 
wieder H o c h h e i m e r  - -  darangegangen ist, die motorischen und psychischen 
Erscheinungsformen vom psychologischen und psychopathol0gischen 
Standpunkt aus auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen, sei es, dab 
man - -  wie die K l e i s t s c h e  Sehule - -  die psychischen Vorg~nge mehr 
yon der substantiellen Seite her sieht und so ihre Koppelung mit 
neurologischen StSrungen unter Berficksichtigung der Phylogenese zu 
verstehen sucht. Die Klinik der CO-Intoxikation ist yon diesen Be- 
mfihungen bisher noch unberfihrt geblieben, obwohl die Zusammenhi~nge 
zwischen motorisehen und psychischen Ver/~nderungen hier - -  wie unsere 
F/~lle zeigen - -  besonders sinnfi~llige sein kSnnen und bei unserer 
Kenntnis von den haupts/~chlichsten cerebralen Angriffspunkten des CO 
zu einer :Betrachtung unter den erw/~hnten Gesichtspunkten anregen. 

Es soll daher der Frage nachgegangen werden, ob man mit Hilfe 
dessen, was man fiber die pathophysiologischen und lokalisatorischen 
Grundlagen der organisch gestSrten Psychomotorik weiB oder annimmt, 
das Verst/indnis fiir das Zustandekommen der neurologiseh-psychiatri- 
schen Krankheitsbilder bei der CO-Vergiftung erleiehtert werden kann. 

Die Schwierigkeiten, die mit eine r befriedigenden Beantwortung 
dieser Frage verbunden sind, machen sieh schon bei den pathophysio- 
logisehen Bedingungen geltend, unter denen man sieh diese Symptome 
entstanden den_ken kSnnte. Es zeigt sich dabei, dab die Verst/~ndigun~ 
zwisehen der pathologischen Physiologie und der Klinik nicht immer 
ganz leieht ist, zuma l  da die Anschauungen und Begriffsbestimmungen 
im Laufe der Zeit wechseln. 

Allen nervSsen und psychisehen Erseheilmngen unter normalen und 
pathologischen Verhi~ltnissen liegen ~nderungen der Erregbarkeit im 
Zentralorgan zugrunde. 

Vielfach, besonders auch in ~bersetzungen auslandischer Publikationen, werden 
die Begriffe Erregbarkeit, Erregung, Reiz, Reizung, Hemmung und L/~hmung 
nicht mit der nStigen Genauigkeit auseinandergehalten, im besonderen stSBt man 
nicht selten auf eine Gleichsetzung yon Reizung und Erregung. Das ist begrifflich 
nicht richtig. Die l~eizung ist eine Vorbedingung der Erregung. Nach Winters te in  
kann eine Reaktion, die durch Reize ausgelSst wird, durch gleiehzeitig oder vorher 
einwirkende Reize in ihrem Ablauf gefOrdert oder gehemmt werden. In diesem 
Sirme wiirde man yon ,,Ffrderung" oder ,,Hemmung" spreehen dtirfen. ,,Reiz" 
ist nach Winterstein jede mehr oder minder plStzliche /~uBere Ver/~Dderung, die 
iu einem lebenden Gebilde Energiewandlungen hervorzurufen vermag. Die rein 
~gkalen Prozesse, die der Reiz veranlaBt, machen die ,,Reizung, aus. Die durch 
die Reiztmg ansgelSsten weiteren chemisch-physikalisehen Vorg/~nge stellen die 
,Erregung" dar. Die ,,Erregbarkeit", also die Fahigkeit, durch Reize in Erregung 
zu geraten, schwank$ mit dem jeweiligen inneren und/~ul]eren Milieu des Gewebes. 
Sie kann pathologisch ~gesteigert sein, dann kommt es zu Erregungsvorg/ingen yon 
hoher Intensit/~t, sie kann abn0rm gering oder aufgehoben sein, dann resultiert 
daraus eiu ,,L~thmnngszustand". Ein Reiz kann also sowohl eine erhOhte Erregung 
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wie auch eine HemmuDg oder L/~hmung zur Folge haben. Das, worauf es bei der 
Beurteilung zentralnervSser Vorg/~nge ankommt, ist die Vertinderung der ~n'reg- 
barkeit, fiir die es kein absolutes Mal3 gibt, und die keine Funktion, sondern eine 
Eigensehaft des Gewebes darstellt (Winterstein). Unter diesem Gesichtspunkt 
sollen aueh die folgenden ErSrterungen zu verstehen sein. Wenn dabe,." das yon 
anderen Autoren gebrauchte Wort ,,Reizung" zitiert wird, ist darunter sinngemaB 
eine pathologisehe Erregbarkeitssteigerung oder ein abnorm erhShter Erregungs- 
grad zu verstehen. 

Die friihere Charcot.Vulpiansche Definition der ,,Reizung" als ,,exi- 
*ation morbide", also Steigerung, und der ,,L/~hmung" als Herabsetzung 
der Gewebsfunktion (d6faut d'aetion) kann, wie Pitha zutreffend dar- 
gelegt hat, den klini'schen Belangen in dieser Form nicht l~eehnung 
tragen, denn eine L/~hmungsseh~tdigung des Zentralorgans kann sowohl 
eine klinisehe L/~hmung, also eine Funktionsminderung, wie aueh eine 
Hyperfunktion (z. B. Hypertonie) zur Folge haben (Brissaud), je naeh. 
dem, welehe Zentren betroffen sind. Umgekehrt wird ein und dasselbe 
Symptom sowoh! bei Erregungs- wie bei L/~hmungssehadigungen vor- 
kommen kSnnen. Man vermag also einer klinisehen Erscheinung nieht 
immer ohne weiteres anzusehen, ob sie auf einer Erregung oder L/~hmung 
yon Gehirnzentren beruht. Auch die alte anatomisehe Auffassung der 
L/~hmungs als totaler und der Reizung als partieller. Sch/~digung von 
Ganglienzellen ist fiir die Klinik nicht brauehbar. Pitha glaubt daher, 
da$ den klinisehen Zweeken eher eine Ansicht gerecht werde, nach der 
die ,,Reizung" einen Vorgang bedentet, Mer eine Ftmktion~stSrung ohne 
anat0misehe Dauersch/~digung hervorruft,  w/~hrend die ,,L/ihmung" eine 
bleibende Lasion de r  Ganglien hinterlasse. Pitha sieht demnaeh :einen 
wiehtigen Unterseheidungsfaktor in der jeweiligen Dauer der klinisehen 
Symptome. Diese Anschauung gilt wohl in erster Linie fiir streng herd- 
bedingte Einzelerscheinungen, last  sich jedoch mit den Verh/~ltnissen 
bei toxischen Einwirknngen auf das Zentralnervensystem sehwer in 
Einklang bringen. Delta wir sehen hier im akuten Stadium eine tiefe 
Bewufttlosigkeit mit Aufhebung d e r  Pupillen- und Sehnenreflexe, d. h. 
einen Zustand, d e r n u r  dutch eine Ausschaltung, also Lahmung der 
Grol~hirnfunktionen oder durch eine stark herabgesetzte' Erregbarl~eit 
erkl/s werden kann, (DaB im Koma, besonders nach der CO-Vergiftung, 
gelegentlich Reflexsteigerung mit Babinski beobachtet wird, sprieht naeh 
dem oben Gesagten natiirlieh nicht gegen das Vorliegen einer zentralen 
L/~hmungL Auch die experimentelle Pharmakologie spricht in solehen 
Fallen von einer , ,Lahmung" der Gehirnt~tigkeit, die nach starken Gift, 
dosen eintritt  (Meyer und Gottlieb). Es ist klar, da$ es sich hierbei nicht 
um eine ,,L~hmung': im Sinne Pithas handeln kann, da sieh dieser Zu- 
stand ja wieder zuriickbildet, wenn die Intoxikation nicht zum Tode ffihrt. 

Mit dem AufhSren der CO-Einatmung, mit der Zufuhr vbn Sauerstoff, 
der Anwendung yon Analeptica usw. kommt as zu einem Wieder- 
einsetzen der motorisehen und psyehisehen Funktionen unter zun/~chs~ 
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noch pathologiseh ver/~nderten Verh/s Wir sehen in unseren 
F/s tIyperkinesen auftreten, die bei Fall 1 gleieh, bei Fall 3 einige 
Zeit nach dem Rfiekgang des initialen Komas mit psyehischen StSrungen 
einhergehen. Da in diesem zweiten Stadium also motorische Meehanismen 
in Gang gekommen sind, kann eine allgemeine Hirnl/~hmung nicht mehr 
bestehen. Damit ist nieht ausgeschlossen, dal~ einzelne Hirnregionen 
noch eine Zeitlang in einem Zustand herabgesetzter Erregbarkeit ver- 
bleiben, ohne dab dieser nun sehon in einen anatomischen Dauersehaden 
fiberzugehen braueht. 

Wenn man als wesentliehen Wirkungsfaktor bei der CO-Vergiftung 
neben der toxisehen Komponente den Ersatz des Oxyh/~moglobins dutch 
das CO-His also den Sauerstoffentzug ansieht, kann man in 
Analogie zu Untersuehungen yon Bethe, Bagby u.a .  mit einer patho- 
]ogischen Erregbarkeitssteigerung der zentralnervSsen Substanz  infolge 
des Sauerstoffmangels reehnen. 

Neuerdings hat Symanski wieder betont, dab die Anox/~mie der empiindlichsten 
Gewebe den hauptsachlichsten Anteil der CO-Wirkung d~rstellt. Die L/~hmung 
der Gef~13nerven, die Stasen, Blutungen und das ttirnSdem seien die Folgen des 
Sauerstoffmangels im Parencbym. Gegeniiber dieser Anschauung, die jetzt wohl 
yon der Mehrz~hl der Forscher geteflt wird, braucht den Tierversuchen yon Naka- 
mura, Hiroshi und Toshika~su Takami, wonach die Giftwirkung und die L~sion 
der Gef~13w~nde eine gr513ere Rolle spielen soll als die Hypox~mie, keine allgemeine 
Bedeutung beigemessen zu werden. 

Schon Ku]3maul und Tenner konnten nachweisen, dab Sauerstoff- 
mangel dureh ungeniigende Durchblutung eine zentrale Erregbarkeits- 
steigerung nach sich zieht. Eine ErhShung der Erregbarkeit der Hirn- 
rinde durch An/~mie haben auch Couty, Orschansky, Knoll, Broca und 
Richet (zit. naeh FrShlich) gefunden. Das gleiehe besagt das von S. Mayer 
1880 aufgestellte ,,Erregungsgesetz". Dal~ die Autopsie bei CO- und 
Strangulationsf/~llen nicht eine An/~mie, sondern eine Hyper~mie der 
Hirngefis ergibt, bedeutet kein Widersprueh zu diesen Feststellungen. 
Denn diese Hyper/~mie ist nieht geeignet, die Sauerstoffversorgung des 
Gehirns zu verbessern, da die Zirkulation im Gegenteil durch die Stasen 
und Pr/~stasen der Gef/~13e unzureiehend ist. Sowohl die passive Hyper- 
~mie wie die An~mie geht mit einer StSrung der Sauerstoffspeisung der 
Gewebe und dadurch mit  Ver/s im Zellstoffwechsel einher, die 
eine Zunahme der nervSsen Erregbarkeit im Gefolge haben kSnnen. 
Dabei wird zun~chst die Frage often bleiben, ob diese ErhShung der 
Erregbarkeit eine allgemeine ist oder ob sie sieh in einer ~nderung der 
funktionellen Beziehungen zwisehen fiber- und untergeordneten Zentren 
/iuBert, aus der eine leiehtere Anspreehbarkeit bestimmter, z .B.  sub- 
corticaler Zellgebiete auf den to~sehen Reiz resultiert (Fr6hlich). Unseren 
klinisehen Ansehauungen fiber die Entstehungsbedingungen der extra- 
pyramidalen Hyperkinesen nach der CO-Vergiftung wfirde die zweite 
MSglichkeit eher entsprechen, wobei vorauszusetzen w/~re, dal~ die 

Archly fiir Psychiatrie.  Bd: 114. 37 
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zentrale Erregung sieh ni'cht gleichzeitig auf s~mtlicbe Ganglienzellen 
und Zellkomplexe, sondern nur auf einen verschieden grollen Teil vol~ 
ihnen erstreckt. 

Der Umstand, da6 diese Symptome bei der C0-Intoxikation (wie 
auch bei der Strangulation) regelm~il~ig ers~ nach der anf~nglichen 
eerebralen L~ihmungsphase, also mit der Wiederzufuhr von Sauerstoff, 
einsetzen, wird verstgndlich durch die Un*ersuchungen tiber die Naeh- 
wirkung einer vorangegangenen Erstickung. BShm und Batelli haben in 
Tierversuchen gezeigt, da6 die Wiederbelebung nach Vergiftungen und 
Asphyxien zu einer hochgradigen Steigerung der zentralnervSsen Erreg- 
barkeit fiihrt. Wahrscheinlich beruht diese Erregbarkei~serhShung durch 
und nach Sauerstoffmangel nicht auf einer direkten Wirkung der Hypo- 
x~mie, sondern auf der Ansammlung yon Produkten unvollkommener 
Oxydation (Winterstein). Aus diesen Ergebnissen der experimentellen 
PaChophysiologie geht also hervor, da$ nicht nur der Entzug, sondern 
auch der Wiedereinstrom yon Sauerstoff eine Erregbarkeitssteigerung 
zur Folge hat. Dal~ die Sauerstoffverarmung bei der CO-Intoxikation 
(wie auch bei der Strangulation) nicht sofort eine zentrale Erregbarkeits- 
steigerung, sondern zuerst eine Ausschaltung der zentral-nervSsen Funk- 
tionen (BewuStlosigkeit, Areflexie, Aussetzen der Atmung usw.) hervor- 
ruft, 1/~Bt sich wohl dadurch erkl/s da$ das Gehirn durch den akuten 
hypox/~mischen (bzw. toxischen) Reiz Zun/~chst in einen shockar~igen 
L/~hmungszustand versetzt wird und danach eine gewisse Zeit braucht, 
um sich durch Anderungen des Zellstoffwechsels und der Gef/~l]regulation 
auf die neuen Yunktionsbedingungen umzustellen. Aus diesen Reaktions- 
vorg/s ergeben sich dann die S~Srungen der Erregbarkeitsverh/~ltnisse, 
die durch den Wiedereinstrom yon Sauerstoff noch begfinstigt 0der unter- 
halten werden. 

Da die motorischen StSrungen bei unseren - -  wie iiberhaupt bei 
vielen CO-Vergiftungen - -  iiberwiegend extrapyramidalen Charakter 
tragen, wird man vermuten k5nnen, dab die Erregungsvorg/~nge sich 
vor allem im Bereich der Stammganglien abspielen. Es wfirde zun/~chst 
der phylogenetisch begriindeten Auffassung von einem normalerweise 
allgemein-hemmenden Einflul~ der Grol~hirnrinde auf die tieferen Zentren 
entsprechen, wenn man sich die Rindenfunktion w/s dieses Stadiums 
noch untererregbar, also in ihrer das subcorticale Geschehen d/s 
und regulierenden Wirkung beeintr/~chtigt oder aufgehoben denkt. Iqach 
den Vorstellungen Meynerts (zit. nach de Crinis) soll z.B. eine sub- 
corticale Erregung zum Wegfa]l der corticalen Hemmung (und um- 
gekehrt) fiihren. Diese Annahme Meynerts ist fiir die Pathophysiologie 
der CO-Vergiftung yon Interesse, weil sie sich auf die Bedeutung der 
Durchblutungsverh/s stiitzt, die fiir die Wechselbeziehungen 
zwischen Rinde und Stamm wichtig sind und bei den CO-Erkrankungen 
eine besondere Rolle spielen. Auf andere Anschauungen, nach denen die 



cerebraler KralLkhei~sbilder naeh Kohlenoxydvergiftung. 571 

regulierenden Einfliisse nicht in der Rinde, sondern in bestimmten Teilen 
der Stammganglien (Striatum), und in den afferenten Bahnen zu suehen 
seien, wird noch eingegangen werden. Die Postulierung der Rinde als 
eines impulsd/~mpfenden nnd regulierenden Gehirnteils sol] vorerst nut  
dem Zweck dienen, das gegenseitige Aufeinanderwirken antagonis~iselier 
Zentren auf der Grundlage yon Erregbarkeitsver~tnderungen anzudeuten: 

In diesem Zusammenhang ist zu erw/~hnen, dab auch in der experimentellen 
Pharmakologie mit der Annahme gearbeitet wird, dab bestimmte Gifte, z.B. 
Alkohol, die hemmende und absehliel]ende GroBhirnfunktion (Goltz und Loeb) 
schw/~chen und dadurch die ungeordneten Reaktionen der widerstandsf/~higeren 
tieferen Zentren (Basalganglien usw.) hervorSreten lassen. Nach Meyer und Gottlieb 
sei daneben aber noeh mit der M6gHchkeit zu reehnen, dab direkte Erregungs- 
wirkungen auf die Basalganglien und die Oblongata mitspielen. 

Nun kommt es ~ber nieht in allen F~tllen yon CO-Vergiftungen (oder 
Str~ngulationen) zu extrapyramidalen Bfldern. Man kann sich vor- 
stellen, dab die Bewegungsunruhe, die mit dem Wiedereinsetzen der 
Sauerstoffversorgung auftritt ,  einfaeh durch die Erholung niederer Be- 
wegungszentren bedingt ist, w~hrend die hSheren Zentren, die die unwill- 
kiirlichen Impulse sonst ds noeh nicht funktionstiiehtig sind. Auf 
~hnliehe Weise deutet  Straufi z .B.  das Zustandekommen der Ent- 
hirnungsstarre naeh dem AufhSren der Drosselung. Die schweren extra- 
pyramidal-motorischen StSrungen, wie wir sie bei unseren l~/~l]en sehen, 
lasSen sich aber nicht dureh eine bloBeWiederherstellung der Stamm- 
ganglienfunktion bei znn/~chst noeh fortdauerndem Wegfall hSherer 
Hemmungseinfal]e erkl~ren, t t ier  wird man ohne die Annahme einer 
Stgrung der Funktion im Bereich der subeorticalen Ganglien nicht aus- 
kommen, und zwar werden in diesem Stadium nach dem oben Gesagten 
Erregungsvorg~nge zu vermuten sein. Diese wirken sich aber offenbar 
i[m Symptomenbilde nur unter besonderen Bedingungen aus, zu denen 
eine gewisse Vu]nerabilitgt dieser Zentren gegen Sauerstoffentzug und 
daneben wohl aueh eine individuelle Disposition gehSrt. Von Bedeutung 
scheint hierbei namentlieh der Gef/~Bfaktor zu sein. 

Die unmittelbare Folge der CO-Einwirkung ist eine meist intensive 
tIyper/imie des Gehirns, die man sich mit Hiller und Meyer in Anlehnung 
�9 n das Stufengesetz Riclsers dutch Konstriktorenl/~hmung bei anfangs 
erhShter Erregbarkeit der Dilatatoren infolge des starken Yergiftungs- 
reizes erkl/~ren kann. Die Hyper/~mie kann weiter zu Pr/~stasen und 
Stasen im Sinne Rielcers und schlieBlieh zu Blutungen und Erweiehungen 
ffihren. DaB diese Gef/~fiver~nderungen in den von ihnen betroffenen . 
t t irngebieten FunktionsstSrungen zur Fo]ge haben, ist naheliegend: 
Ffir die Anf~lligkeit subeorticaler Zentren, besonders des Pa]lidum, 
gegeniiber dem CO hat Hiller die im Gegensatz zu der iibrigen Stamm- 
gangliengrisea diirftigere Capillarversorgung des Pallidum, Kolis/~o die 
Anastomosenlosigkeit und  R~ckl/~ufigkeit seiner Arterien verantwortlieh 
gemacht. Die dem Menschen eigentiimliche, bei manchen Tieren noch 

37* 
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st~rkere Vulnerabi l i~t  einzelner t t i rns tammzentren hat  man auch mit  
ttilfe der Pathoklise (C. und O. Vogt) zu verstehen gesucht. Ohne zu 
diesen Erkl~rungsversuchen Stellung zu nehmen, k5nnen wir feststellen, 
dab das CO - -  abgesehen yon den schwersten Vergiftungsgraden - -  die 
Hirnstammgebiete in besonderem Mal~e schi~digen kann, wobei allerdings 
zwischen den einzelnen Zellkomplexen wieder erhebliehe Empfindliehkeits- 
untersehiede zu bestehen scheinen (das Neo-Striatum, die Substantia 
nigra und die caudaleren Him-  und Riiekenmarkspartien soften naeh 
Meyer resistenter sein als das Pallidum). 

Die Sauerstoffverarmung des Hirngewebes kann fiir die unterschiedliche 
Toleranz innerhalb der I-Iirnst~mmregionen allein wohl nicht m~Bgebend sein, 
da die Strangulai;ion, mit der die CO-Vergif~ung ja den Sauerstoffentzug gemein 
hat, get,de das Pallidum eher verschont ats das Neo-Stria~um. Viel!eich~ wirkt 
sieh der toxische F~k~or bei der CO-Vergiftung, der das Warburgscbe Atmungs- 
ferment der Zelle sch~digen sol], noch anders auf das Parenchym aus, als die bloBe 
Sauerstoffdrosselung. (Barkan bestreitet allerdings die Warburgsche Ansicht und 
gibt an, dal3 d~s A~mungsfermen~ zum CO eine 10real geringere Mfinit~t habe 
a.ls zum Sauerstoff. D~gegen h~lt Symansl~i es fiir m6glich, dab das CO-Hamoglobin 
als Eiweiflk6rper giftig wirken k6nnte.) 

Zu dieser generellen 6rtlichen Vulnerabiliti~t subcorticaler Zentren 
mu]~ aber wahrseheinlieh noeh eine in der jeweiligen Konsti~ution, vor 
allem in der Verfassung des gesamten Zirkulationsapparates (konstitu- 
tionelle VasolabilRs ferner im Lebensalter und vie]leicht in einer 
erhShten Funktionslabilits und l~eizanspreehbarkeit des Subeortex 
liegende spezielle Bereitschaf~ des Individuums treten, damit  es zu den 
extrapyramidalen Erscheinungen kommt.  

Pathophysiologiseh gesehen erscheint nun das nach dem AufhSren 
der Einatmung und dem Wiedereinsetzen des Zuflusses yon Sauerstoff 
beginnende Stadium fiir den weiteren Verlauf besonders wiehtig und  
kritisch. Die Beobachtungen an der Riiekbildung der Erstiekungs- 
erseheinungen anderer Genese (Strangulationen, HShenhypox~mie), die 
in Analogie zu dieser Phase der CO-Vergiftung gesetzt werden dfirfen, 
zeigen iibereinstimmend, dab die funktionelle Wiederbelebung von den 
eaudaleren .Partien des Zentralorgans aus beginnt und erst zum Sehlu~ 
die Rindenregionen erreieht, so wie beim Eintr i t t  des Sauerstoffmangels 
zuerst die h5her differenzierten, an die Rindenfunktion gebundenen 
Leistungen ausgesehaltet werden. Danach sind die subcorticalen Gebiete 
je tz t  wahrscheinlich die ersten Tr~ger der wiederkehrenden funktionellen 
Belastung, und zwar unter veri~nderten Erregbarkeitsverh~ltnissen. Zu 
diesem Zeitpunkt  erweist es sich, ob die betroffenen Zentren dieser 
Beanspruehung gewaehsen sind. Je naeh der Intensiti~t u n d  Dauer der 
Vergiftung sowie nach den konstitutionellen Bedingungen werden sie 
entweder mit  dieser Umstellung fertig werden oder mit  voriibergehenden 
FunktionsstSrungen in Form extrapyramidaler  Hyperkinesen antworten 
oder auch schon eine Alteration in sich tragen, die zu einem bleibenden 
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und in besonders schweren Fallen progredienten Gewebsschaden fiihrt. 
Erst ira letztgenannten Falle geht das Stadium der StSrung der cere- 
bralen Erregbarkeit in das der ,,L/~hmung" im engeren Sinne, also des 
Dauerausfalls funktionstragender Hh-nparenchymteilG, fiber. Im andGren 
Falle gleichen sich die Erregbarkeitsver/s aus, und dig normale 
Funktion stellt sich wieder Gin. 

Bei der Kranken E. T. (Fall 1)haben sieh die motorischen StSrungen 
bald vSllig zuriickgebildGt, w/ihrend psyehische Ver/~nderungen (Antriebs- 
armut, Merkschw/~che usw.) noch 1/~ngere Zeit bestehen gebliGben sind. 
Im ~'alie 3 ist es offenbar zu einem anatomisehen Dauerschaden im Be- 
reich der StammganghGn gekommen, da athetotische Symptome, wGnn 
auch nur in leichter Form, heute noch erkennbar sind. Aueh im Falle 2 
mug man bei der Naehhaltigkeit des Korsakow und der Antriebslosigkeit 
wohl mit ehler bleibGnden Parenchymseh/s rechnen, an der natiirlieh 
auch der paralytische Prozel~ insofern Anteil haben mag, als die Aus- 
siehten fiir eine vSllige Rfickbildung des CO-Intoxikationsfolgen dureh 
i]hn verschlechter$ werden kSnnten. 

Die pathophysiologischen Verh/~ltnisse bei der CO,Vergiftung in ihren 
Beziehungen zu der l%eaktionsweise des Hirnparenehyms sind hiGr nieht 
nnr zum Verst/s fiir das Zustandekommen und den Ablauf der 
Symptome, sondern such deshalb eingehender erSrtert worden, weil sie 
unseres Eraehtens eine Erkliirung dGr sog. intervalldiren Formen der CO, 
Erkrankung ermSglichen. Auch hier ergeben sich interessante Analogien 
z.u der Strangulation. Gamper und Stie/ler haben n/imlieh das symptom- 
freie Intervall zwisehen den akuten Erscheinungen und dGr dann meist 
delet/~ren Endphase nach Strangulationen folgendermaBen zu erkl/~ren 
versucht: Die anf/~ngliehG Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr habe 
einen Hirnzustand hinterlassen, der zwar dig WiGderaufnahme der 
Funktion erlaubte, aber doch schon eine Sehis in sich barg. Aus 
dieser sei naeh LSsung der Sauerstoffsperre durch die RiickkGhr der 
vollen Zirkulation und durch die funktionelle WiedGrbelastung des 
prim/~r-alteriGrten, besondGrs empfindlichen Striatum (und der ebenfalls 
gesch/~digten motorisehen Rinde) ein progrediGnter Untergang bestimmter 
]?arenchymanteile hervorgegangen, der dureh Einwirkung toxischer Zer- 
fallsprodukte auf das Capillarnetz und einen entsprechenden Circulus 
vitiosus noch beschleunigt worden sei. Ganz /s Vorg/inge mSgen 
den nieht seltenen, bisher aber hie reeht gekl/~rten intervall/~ren Ver- 
laufsarten der CO-Erkrankungen zugrundeliegen. Mit dieser einleuch- 
tenden Deutung Gampers und Stie~lers wiirde auch ein festerer Boden 
t!fir die wenig greifbare Annahme yon Sibelius gewonnen sein, wonaeh 
sich hinter dem Intervall nach der CO-Intoxikation Gin ,,Zwischenglied" 
zwischen dem akuten und dem die Sp/~terkrankung hervorrufendGn 
Prozel~ vGrbergen solL Unseres Erachtens kann die Schlul~folgerung 
Gampers und Stie/lers im Hinblick auf die pathophysiologische und 
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lokalisatorische 24_hnlichkeit der Strangulationsfolgen mit  denen der CO- 
tntoxikat ion auch die Vermutung stfitzen, dab die extrapyramidMen 
Symptome durch die mit  erneuter O2-Zufuhr einsetzende funktionelle 
Wiederbelastung zustandekommt,  der die Stammganglien wahrschein- 
lich friiher und zum Tell aueh starker ausgesetzt sind Ms die iibrigen 
Hirngebiete. 

Is t  es nun mSglich, diese pathophysiologischen Vorgange in Einklang 
zu bringen mit  dem, was man fiber den Ursprung der amyostatisehen 
Erscheinungen u n d  die Funktionen der hierffir in Frage kommenden 
Zentren weil3 oder zu wissen glaubt ? Die Sehwierigkeit einer Beant- 
wortung ergibt sich einmal aus der Uneinheitliehkeit der Meinungen 
fiber die LokMisation, welter aus dem Umstand, dab gleiehartige, z. B. 
choreatische, Phanomene verschiedener 5rtlicher t terkunf t  seien und dab 
Lasionen eines Zentrums, z. B. des Striatums, vielfaltige Symptome hervor- 
rnfen kSnnen. Eine gewisse l~bereinstimmung herrscht lediglich in bezug 
auf die Annahme, dab die extrapyramidalen Hyperkinesen ihre Ent-  
stehung in erster Linie dem Wegfall zentripetaler hemmender oder 
reguIierender Einflfisse verdanken (Anton, Bing, Goldstein, Vogt u.a .) .  
An Stelle des Begriffs der Enthemmung,  der - -  was aueh Spatz betorit - -  
manche Widersprtiche ergibt, hat  Lotmar vorgeschlagen, die extra- 
pyramidMen StSrungen durch die Annahme einer pathologisehen Erreg- 
barkeitssteigerung infolge yon Isolierungsveranderungen zu erklaren. 
Diese Deutung wtirde sich mit  d e n  pathophysiologischen Bedingungen 
der CO-Int0xikation gut vereinigen lassen. 

Was zunachst die symptomatische Chorea betrifft, die wir in Fall 1 
vor uns haben, so erseheint es mangels eines autoptischen Befundes 
iiberflfissig, auf die versehiedenen lokalisatorischen Theorien (BonhS]/er, 
Niessl von Mayendor[, Kleist, Wilson u.a . )  einzugehen. Selbst bei 
autoptisch untersuchten Fallen yon ehoreatisehen und anderen extra- 
pyramidalen StSrungen nach CO-Vergiftung sind d ie  Befunde oft derart  
uneinheitlieh, dab die CO-Intoxikation - -  wie Pohlisch sagt - -  in dieser 
:Beziehung fiberhaupt nieht sehr ergiebig ist. Es soll bier nur, wie aueh 
bei Fall 3 gefragt werden, welche dieser Theorien den Verhaltnissen bei 
einer toxischen Erkrankung ttyperMnese am ehesten gerecht wird. 

Wie Bostroem dargelegt hat, lassen sich aus den anatomischen Befunden bei 
toxischen Choreaformen (z. B. Encephalitis) keine grunds~tzlichea Unterschiede 
gegentiber der LokMisation bei gTob-herdfSrmig bedingter symptomatiseher Chorea 
herausfinden. Die Annahme einer im Bindearmsystem gelegenell Grundst6rung 
(Bonhoe]]er) kann z.B. dutch die Untersuehnngen a n  encephMitischen Chorea- 
fallen weder bestritten noch durch einheitliche Befunde -besonders gestiitzt werden. 

�9 }Venn man mit Kleist das Striatum als wichtigen St6rungsherd (neben dem Globus 
pMlidus) in das Bindearmsystem einbezieht~ oder wie Bing. u. a. den Ausgangsherd 
im Neo-Striatum sucht, dessen hemmende Wirkung auf die automatisehen 1)allidum - 
impulse ausgesehMtet sei, So lassen sieh diese Ansiehten wieder schwer ~ mit der 
Er~ahrung vereinigen, dab gerade das Neo-Striatum relativ resistent gegen CO ist 
(ltleyer). . . . . .  
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Bei diesen Sehwierigkeiten wird man sich darauf beschr~nken miissen, 
die einzelnen Theorien darauf hin anzusehen, ob oder in weleher Weise 
eine Beteilig~ang noeh anderer Hirngebiete an dem Zustandekommen 
der symptomatischen Chorea berticksichtigt wird. Denn wenn man bei 
][ntoxikationen ~% hier aueh mit  Herdsch~digungen reehnen kann, so 
trifft  das CO doch ztm~chst das Gehirn als Ganzes, was sehon in der 
diffusen Hyper~mie und dem nieht seltenen HirnSdem zum Ausdruck 
kommt.  Auch kSnnen auf die Riiekbildung der I-Iypox~mie und die 
wiederkehrende Sauerstoffversorgung, w~hrend der die extrapyramidalen 
Symptome h~ufig auftreten, schwerlich die Stammganghen allein rea- 
gieren. Die Theorien aber, die von der Annahme ausgehen, dal~ hemmende 
oder regulierende Einfliisse yon subcortiealen Zentren wegfallen miissen, 
damit  es zu der choreatisehen Hyperkinese kommt,  setzen im allgemeinen 
'~oraus, dab die AusgangsstSrung sich auf die subcortiealen Ganglien, im 
besonderen auf das Striatum, beschr~nke. Dem steht die nieht nur die 

' Chorea, sondern alle extrapyramidalen Hyperkinesen einsehliel~ende An- 
sieht Wilsons gegeniiber, der es als zumindest unwahrseheinlich bezeichnet, 
dab so versehiedenartige und komplizierte motorisehe Ph~nomene wie 

C h o r e a ,  Athetose, Myoklonie, Torsionsspasmen usw. auf StSrungen in 
einem histologiseh derart  einfaehen Organ wie dem Str iatum als ,,Zen- 
t rmn"  fiir alle diese Funktionen zuriickzufiihren seien. Es sei vielmehr 
die eytoarehitektoniseh hochdifferenzierte Rinde, die bei einem Ausfall 
der tonusregulierenden Funktion des Str iatum diese unkoordinierten Be- 
wegungen veranlasse, welche dementspreehend auch e inen cortiealen 
Typus  zeigten. Neben der Enthemmung n immt  Wilson bei den akuteren 
Formen noch eine Reizung an, die auf die afferenten Impulse einwirkt 
und auf dem Wege Carebellum-Mesencephalon-Subthalamieum-Thalamus- 
Cortex ein tJbermaB yon unwillkiirliehen Bewegungen hervorruft.  Diese 
Theorie hat  in maneher Beziehung ~etwas Besteehendes, wenn sie auch 
schwer mit  der phylogenetisch begriindeten unter anderem auch yon 
Jackson vertretenen - -  Annahme vereinbar ist, dal~ hShere (jiingere) 
den nieder8n (/~lteren) Zentren funktionelI iibergeordnet seien. 

Man darf sich aber die funktionellen Beziehungen zwisehen Riude und Stamm 
nicht als einseitige vorstellen, sondern wahrscbeinlich gehen yon der Rinde auf 
den Stature ebenso Einfliisse aus wie umgekehrt (s. auch tteichardt). ~ber alas 
~Vesen dieser Wechselwirkung Wissen wir freilich wenig. 

Wenn wir die Gedankeng/~nge Wilsons zun/s auf die sympto- 
matisehe Chorea des Falles 1 anzuwenden suchen, so kann man  annehmen, 
dal~ die Stammganglien, besonders das Str iatum durch die Nachwirkung 
tier Hypox/~mie und die funktionelle Wiederbelastung in ihrem tonus- 
regulierenden Einflul~ auf die Rinde gestSrt waren. Da die pathologisehen 
Erregungsvorg/s bei einer diffusen toxisehen Sch/~dig-ung wie hier sich 
aber wahrscheinlich nieht nur auf das kleine Str iatum bzw. das Pallidum 
besehr/~nken, wird man den wirkliehen Verh/s wohl n/~her kommen 
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mit  der Vorstellung Wilsons, dab der exogene Reiz sich auf die afferenten 
Bahnen zwisehen Kleinhirn und Rindc auswirkt und diese zu den un- 
willkiirliehen Bewcgungen veranlal~t. Ob und inwieweit die Rinde sclbst 
in unserem Falle von dem Prozel~ betroffen ist, 1/s sich schwer sagen, 
Pyramidenzeichen waren nicht nachweisbar. Leichtere corticale und 
corticospinale Funktionsausf/s die z. B. bei der Chorea Sydenham vor- 
kommen kSnnen, wiirden im iibrigen - -  wie Wilson selbst hervorhebt  - -  
nicht gegen die Anwendbarkeit  seiner Theorie sprechen. 

Bei den amyostatischen Erscheinungen des Falles 3 handelt es sich 
um eine komplizierte Hyperkinese, deren cinzelne Komponcnten  hn 
ersten Stadium zum Teil an choreatische, zum Tell an torsionsdystonische 
Bewegungsformen erinnerten, und die allm/~hlich in ein athetoseartiges 
Bild fibergingen. Bei diescr Vielgestaltigkeit fs es sehwcr, einen be- 
s t immten Herd als Ursprungss$elle vorauszusctzen, und man wird bier 
noch eher als im Falle 1 geneigt sein, aut]er dem Subcortex weitere 
Gebiete ftir die Entstehung derart  formenreicher Ph/~nomene verant-  
wortlich zu machen. Es ist z. B. anzunehmen, dab die Pyramidenbahnen 
bei diesem Kranken wenigstcns voriibergehend mit  gesch/~digt waren, 
da sich eine Zeitlang ein echter Babinski und ein positiver Oppenheim 
auf beiden Seitcn fand. Vielleicht kann auch in der anf/s Un- 
f/s des Patienten zur Ausfiihrung yon Willkiirbewegungcn ein 
Hinwcis dafiir geschen werden, dal] die transeorticalen Hemmungs-  
iml~ulse , die ihren Einflul~ normalerweise in den corticalen Knoten- 
punkten zwischen afferenten und efferenten Bahnen ausiibe n (Wilson), 
in diesem Stadium: noeh versagt haben. Alierdings w/~re ebensogut 
denkbar,  dal~ die sehwere Hyperkinese als solehe inte~diert~ Bewegungen 
verhindert hat. Die athetoseartigen und die dei; Torsionsdystonie /s 
lichen Erscheinungen weisen auf StSrungen im Str iatum oder in ver- 
wandten Regionen hin. Die sp/~ter deutliche Intentionsataxie kSmlte 
fiir eine StSrung im Kleinhirn oder in der Bahn Kleinhirn-Bindearm- 
Nucleus ruber sprechen, w/s die ehoreiforme Komponente  mit  einer 
L/s in diesem Gebiet oder auch im Striatum zusammenh/s mag. 
Die waekelartigen, ataktisehen Bewegungen lassen dabei auf den Ausfall 
regulierender Funktionen sehlieBen. Jedoeh gilt hier das, was Bostroem 
bei einer besonderen Form komplexer I-Iyperkinesen betont hat :  Man 
wird sich das komplizierte motorische Gesamtbild kaum allein dutch 
die Ausschaltung hemmender Einfliisse erkl/~ren kSnnen, Da die im 
Beginn so vielgestaltige und uneinheitlich zusammengesetzte Bewegungs- 
stSrung in unserem Falle einen akuten Charakter hatte - -  erst die all~ 
m/~hlich einsetzenden athetoseartigen Symptome gingen in einen chroni- 
schen Zustand fiber - -  is$ vielmehr daran zu denken, da$ auch hier 
neben einer Enthemmung und RegulationsstSrung Erregungsvorg/~nge 
eine Rolle gespie!t h~ben, die yon den funktionell am friihesten wieder 
belasteten Stammganglien sowie den afferenten Bahnen ausgegangen 
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sein und die cerebello-corticalen Impulse verst~rkt  haben kSnnen. I)abei 
dfirfte die Sehwere der Intoxikat ion nicht ohne Einflul~ auf die weitere 
Ausdehnung der Hirnl~sion gewesen sein. Auf jeden Fall wird man 
dieses polymorphe motorisehe Bild nur mit  Hilfe einer Annahme aus- 
gedehnterer, fiber das Str iatum hinweggreifender Hirnfunktionsst6rungen 
erkl~Lren kSnnen. Dem tr~gt die Wilsonsche Hypothese eher Reehnung 
als irgendeine andere. Die vorfibergehende Affektion des Pyramiden- 
systems steht einer Deutung durch Wilsons These - -  wie oben erw~hnt - -  
nicht entgegen. 

Die Rolle, die das cortico-spinale System beim Zustandekommen at.he~otischer 
StSmngen spielt, ist trotz der Voraussetzungen Wilsons, dab es relativ intakL sein 
miisse, noch nicht geld~rt. Der Versueh, hemiathetotische Bewegungen dutch 
Ausschaltung der entsprechenden Rindenzentren zu unterdriicken (Payr, Foerster) 
ist manchmal ohne Dauererfolg geblieben. Minkowski hat sogar gerade nach Ent- 
fernung der Rinde und Degeneration der Pyramidenbahnen athetoseartige Bewe- 
gungen auftreten sehen. Die Unversehrtheit der eorticospinalen Bahnen braueht 
also wohl nicht immer eine obligate Vorbedingung fiir die Entstehung solcher 
I-Iyperkinesen zu sein (s. auch .Lotmar). 

Nicht i m  Einklang mit  der Wilsonschen Annahme s t e h t  der Urn- 
stand, dal~ die einzelnen Bewegungsformen in unseren Fs groBenteils 
kei.ne _~hnlichkeit mi t  Willkfirbewegungen aufwiesen. Man k5nnte diese 
Beobaehtung z. B. such in bezug auf die Athetose sis Argument gegen 
Wil, ons Auffassung yon dem ,,eortiealen Typ"  aller dieser Hyperkinesen 
und der weitgehenden ~bereins t immung zwischen Chorea und Athetose 
,~nfiihren. 

Der sp~Ltere ~bergang in mehr athetotische Spontanbewegungen bei 
W . K .  (Fail 3). ~drd entspreehend der Ansicht Bos~roems als eine d e m  
kindlichen Gehirn adaequate Reaktionsart  gedeutet werden kSnilen. 
Wenn der Kranke such bereits 16 Jahre  alt ist, so kann man doch an- 
nehmen, dal~ die Entwicklung des Gehirns in diesem Alter noeh nieht 
abgesehlossen war und da$ d~mit die Voraussetzungen ffir eine athetose- 
artige Reaktion eher gegeben sein konnten als bei einem Erwachsenen. 
I m  fibrigen ist das Bestehenbleiben gerade dieser Erscheinungen nur 
dureh eine Dauerschi~digung zu erkl/~ren, und zwar am ehesten als Ergeb- 
nis einer Enthemmung infolge Ausfalls yon funktionstragendem Paren- 
chym naeh Resti tution der corticospinalen Bahnen, Delm in diesem 
chronischen Stadium kann eine zentrale Erregung durch einen ~uBeren 
Reiz nieht mehr angenommen werden; andererseits sind zugrunde- 
gegangene Ganglienzellen naeh Jackson und Wilson nicht in der Lage, 
eine aktive Bewegung hervorzurufen. 

Bei dem Versueh, etwas fiber den Ursprung der psychischen Erschei- 
nungen zu sagen, die mit  den motorischen einhergehen, begeben wir 
uns naturgem~i~ auf einen besonders unsicheren Boden, Wie oben dar- 
gelegt worden ist, verlangen aber best immte Gesichtspunkte naeh einer 
Erkli~rung dureh gemeinsame cerebrale Ausgangsst6rungen. Es sind dies 
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die EntSprechungen zwischen den Grundmerkmalen der motorischen 
und denen der psychischen Symptome, weiterhin das ffir eine einfache 
symptomatische Psychose ungewShnliche Gepr/~ge der Antriebs- und 
Affektanomalien sowie ihre zeitlichen Zusammenh/~nge mit den Hypes 
kinesen w/~hrend des floriden Stadiums der Erkrankung in den F/~llen 1 
und 3. 

Es bedarf bier einer Begrtindung daffir, dab die Antriebs- und AffektstSrungen 
im folgenden ftir sich und gemeinsam behandelt werden. Da~ damit etwas ab- 
strahiert und das vielschichtige psychische Gesamtbfld nur yon einer Seite aus 
gesehen wird, ist klar, erscheint aber insofern gerechtfertigt, a]s gerade diese Kom- 
ponenten die bemerkenswertesten :Bestandteile i m Aufbau des psychischen Krank- 
heitsbildes bei 1 und 3 darstellen und dieses aus der Kategorie der gewShnliChen 
symptomatischen Psychosen herausheben. StSrungen des Antriebs und der Affek- 
tivitgt bringen eine Anderung des Pers8nlichkeitskerns mit sich, den diese ,,psy- 
Chischen Zentralfunktionen" ja in Verbindung mit dem BewuBtsein aufbauen 
(Kretschmer). Die Einheit der kranken PersSnlichkeit wird daher trotz der Gefahr 
einer abstrahierenden Betrachtung nicht iibersehen werden kOnnen. Die gemeinsame 
Besprechung der Antriebs- und AffektstSrungen ist ferner berechtigt, wenn man 
an die engen Zusammenh/~nge zwischen Triebleben und Affektivit/it denkt und 
in dem Antrieb selbst die Quelle der Vitalgeffihle sieht, um deren Abwandlungen 
es sich hier im wesentlichen handelt. 

Die Problematik des ,,Lokalisation" yon Antriebs- und Affekt- 
ver/~nderungen erweist sich beispielhaft schon in des historiseh interes- 
santen Gegens/~tzliehkeit der Auffassungen yon Berze, Gcuhle, Ki~ppere, 
u. a. einerseits, die im Hi~nstamm (Stammganglien, ThalamUs) den Sitz 
psychischer Zentralfunktionen suchten, und auf der anderen Seite in der 
Ansicht Forsters, des die Bedeutung yon Stammganglien. (speziell Linsea- 
kern-)L/~sionen fiir die Entstehung psychischer StSrungen iiberhaupt ab- 
]ehnte und z .B.  die psychischen Ver/~nderungen bei der Encephalitis 
durch t~indenherde erkl/~ren wollte. Auch heute noch stehen sich Hirn- 
stammfreunde- und Gegner au f  diesem Gebiete, wenn auch nicht mehr 
so schroff wie vormals, gegeniiber. Wie Reichardt, Gerstmann u. a. m i t  
]~echt betont haben, lKl~t sich des Antrieb als solcher gar nicht ]okali- 
sieren, da er eine Funktion des ganzen Gehirns und dariiber hinaus des 
gesamten Organismus darstellt. Unzweifelhaft ist aber, dab er und damit 
die yon ihm gespeiste Affektivit/~t vom Hirnstamm, im besonderen vom 
striopallid/~ren System und dem Thalamus aus gestSrt werden kann. 
Nach den Beobachtungen an der Encephalitis braucht die Hirnrincle bei 
solchem vom Stamm ausgehenden AntriebsstSrungen nieht - -  o~er 
jedenfalls nicht anatomisch - -  beteiligt zu sein. 

Da wir bei unseren Kranken 1 und 3 aug den hyperkinetischen Ersehei- 
nungen auf Sch~digungen des strio-pallid~ren Apparates sehlie~en mtissen, 
sind die gleichzeitigen Antriebs- und Affektver/s pathogene~isch 
ohne weiteres erkl/irt. Es fragt sich nur, wie sic pathophysiologisch 
zustandegekommen sein mSgen und worauf das Ubermal] und das Un- 
koordinierte zuriickzufiihren ist, das sic mit den motorischen StSrungen 
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gemein zu haben scheinen. I n  An alogie zu diesen wird man an den 
:kusfall hemmender und regulierender Einflfisse oder auch an patho- 
logische Erregungsvorg/s denken kSnnen. Wenn man sich an phylo- 
genetische G e d a n k e n g / s  etwa im Sinne der  Sehichtentheorie 
Ho]/manns - -  halten will; mfiBten dann hSher differenzierte, also jfingere 
Hirngebiete ihre ziigelnde Wirkung auf die /~lteren eingebfil~t haben. 
Als jfingere Sehieht kommt aber gegeniiber den gesch/s Hirnstamm- 
gebieten in erster Linie die Rinde in Frage. Diese kann dureh den toxischen 
Prozel~ wohl mitbetroffen sein und ist es im ~'alle 2 (Paralyse) und 3 
(Pyramidenbahnzeichen) wahi!scheinlieh aueh. Bei den Kranken l und 3 
kann man auf Grund des Ablaufs der Erholungsphase naeh Hypox~mien 
und in Anlehnung an Meynert (s. oben) vermuten, daI~ die Rinden- 
funktion w~hrend der subcortiealen Erseheinungen noeh nicht wieder 
roll  funktionstfichtig ist. Es w/ire aber einseitig, w en n  man hiernach 
nur der Rinde einen steuernden Einflul~ auf "die ~lteren Anteile zu- 
schreiben wollte. Die bekannten Beobachtungen von Foerster und Gagel 
haben vielmehr gezeigt, dal3 d i e  Rindent/~tigkeit offenbar aueh dureh 
den Hirnstamm reguliert werden kann (Anregung durch meehanisehe 
Einwirkungen auf den vorderen Teil des Hypothalamus, Bremsung vorn 
hinteren Abschnitt des 3. Ventrikels, dem zentralen HShlengrau des 
Aquaedukts u n d  der Oblongata aus). Auch Reichardt nimmt an, dal~ 
die Rinde ohne eine entspreehende Einwirkung des Stammes ,,trieb- 
oder clirektionslos" werden kSnne. Die im Bereieh des Motorischen hierzu 
passende Anschauung Wilsons yon dem tonusregulierenden Einflul~ des 
Striatums auf die Rinde ist bereits erw~hnt worden. 

Naeh alledem braueht eine Ausschaltung der Rindenfunktion nicht 
die unerl/~l~liche Voraussetzung dafiir zu sein, dal~ es zu einer Enthemmung 
und RegulationsstSrung der Antriebs- und =~ffektvorg~nge kommt. Man 
prgjudiziert daher weniger, wenn man in etwas ~llgemeinerer Form eine 
StSrung des geregelten Zusammenwirkens zwischen niederen und hSheren 
Zentren, insbesondere zwischen Hirnstamm- und -rinde, annimmt, etwa 
in dem Sinne, dab die funktionellen Verbindungen zwisehen Stamm- 
g.~nglien und Rinde dutch den toxisch-hypox/s Proze6 in Mit- 
leidenschaft gezogen sind, so dab die nachgeordneten subcorticalen In- 
stanzen sieh ,,naeti ihren pr imit ivenEigengesetzen verselbsb/s 
( Kretschmer ). 

Damit wird zwar das Verst/~ndnis ffir diese Vorg/~nge in hypo- 
thetischer Weise erleiehtert, aber noch keine Erkl/~rung ffir die inneren 
Zusammenh~nge der Antriebs: und AffektstSrungen mit den motorisehen 
Erscheinungen ermSglieht. Die oben erw/ihnten neurologisch Iundierten 
Ansehauungen fiber Ursprung u n d  Pathophysiologie der Hyperkinesen 
fiihren hier allein nicht welter,  da sie die bei derartigen Prozessen Vor- 
kommenden psychischen Ver/s nicht einbeziehen. Eine Pro- 
jektion auf unumgrenzte Herde ist bei psyctiisehen Ver/tnderungen nieht 
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in gleichem MaBe mSglich und berechtigt wie bei neurologischen. Es 
w/s absurd, wollte man die Parallelit/it psychischer und amyostatischer 
StSrungen etwa dadurch auf einen Nenner bringen, dal] man dem Neo- 
Striatum ant.riebs- und affekthemmende Einfl/isse auf das Pallidum zu- 
schriebe. Was schon bei der Bespreehung der motorischen Symptome 
betont worden ist, das gilt ganz besonders auch fiir die psychisehen 
Vorg/s Wenn auch die AusgangsstSrung in den subcorticalen Ge- 
bieten zu suchen sein mag, so liegt den psychischen Anomalien letzten 
Endes die Reaktion des ganzen Gehirns auf das CO zugrunde. Deshalb 
sind auch die Beobaehtungen yon Foerster und Gagel fiber Affekt- und 
antriebssteigernde und d~mpfende Ste]len im Hypoth~lamus und anderen 
Hirnstammregionen wie auch /~hnliche Feststellungen yon Kleist fiber 
triebanregende - -  oder d/~mpfende Wirkungen bei L/~sionen im Caudatum 
bzw. im Thalamus und Pallidum nur ffir streng herdbegrenzte Erkran- 
kungen von In%eresse. D i e  Klinik der CO-Intoxikation kann daraus 
keinen Nutzen ziehen. 

Wenn wir naeh der Er6rterung der pathophysiologischen und lokali- 
satorischen Bedingungen bei unseren CO-Erkrankungen auf die ph/ino- 
menologische Verwandtschaft psychiseher und motoriseher Vorg/tng'e 
zurfiekkommen und aus dieser auf eine gemeinsame cerebrale Grund- 
stSrung schlieBen wollen, so miissen wir dabei das Gehirn als funktionale 
Einheit betrachten. Es mag dem Lokalisationsbedfirfnis genfigen, wenn 
man weiB, dab Impulse und Abl/s sowohl motoriseher wie psychischer 
Erseheinungen durch das CO yon subcorticalen Gebieten aus derart 
gestSrt werden kSnnen, dab ein ,,Zuviel" und eine ,,Inkoordination" 
resultiert, Da diese Erscheinungen bei unserell F/illen wie auch sonst 
meist bei der CO-Vergiftung mit dem Abbau der Giftwirkung und dem 
Wiederbeginn der Sauerstoffversorgung der Gewebe einsetzt, liegt es 
nahe, anzunehmen, dab das Auftreten der psychischen ebenso wie der 
motorischen Symptome mit der funktionellen Neubelastung der schon 
prim/~r geschgdigten Hirnstammgebiete zusammenh/~ngt. Im Hinbliek 
auf die relativ kurze Dauer der Antriebs- und Affektsteigerung - -  wie 
aueh der motorischen Hyperkinese - -  und auf den Umstand, dab die 
psyehomotorisehen Unruheerscheinungen gewShnlich an den floriden 
ProzeB gebunden sind (Pohlisch), ist an Erregungsvorgdinge zu denken. 
Diese kSnnen sich zuerst und am st/s in den tt irnstammgebieten 
im Zusammenhang mit der anf/~nglichen Verarmung und sp/~teren Wieder- 
zufuhr yon Sauerstoff wie vielleicht auch der reaktiven Hyper/~mie aus- 
wirken. Eine solche, tIirnstammerregung kSnnte sich - -  naeh der Auf- 
fassung Meynerts - -  umsomehr dann entfalten, wenn die Rindenzellen 
in diesem Stadium noch gehemmt sind und ihre hypothetisehe Regu- 
lations- und D/tmpfungswirkung auf den Subcortex noch nicht wieder 
voll aufgenommen haben. Durch eine derartige ,,Emanzipation der 
niederen Zen*ren" (Kretschmer) w/s aueh am ehesten die bei unseren 
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Fgllen deutliche Abschaltung der dffferenzierteren Hirnleistungen, die 
Riickfiihrung des pyschischen Geschehens auf eine primitiv-infantile 
Stufe mit dem Versagen der affektiven und triebm~l~igen Steuerung zu 
erkl~ren, ein Vorgang, der dureh die anfi~ngliehe BewuBtseinsstSrung 
wohl begiinstigt, aber nicht allein erkli~rt wird. 

DaB die Steigerung and Regulationsst6rung der psychischen wie die der 
mo~orisehen En~uBerungen allein auf einem Wegfall yon HemmungseinfliisseD dureh 
bestimmte Parenchymschadigungen beruht, ist fiir die CO-Intoxikation nicht wahr- 
scheinlieh. ( Steck versueh~ z. B. die psychischen Parallelerscheinungen extrapyramidal- 
motoriseher S~Srungen dadurch zu erklaren, da~ die psychischen Hemmungsimpulse 
i~hnlich ausgeschaltet seien wie die regulatorische Einwirkung des Striatums oder 
des Kleinhirns auf die Pyramidenbahren bei der Chorea und Athetose). Nach den 
t)athophysiologisehen Erfahrungen ist es vielmehr n~herliegend, bei der CO-Ver- 
giftung nebeD, einer solchen reinen Entbemmung aueh aktive Impulse durch Er- 
regungsvorg~nge vorauszusetzen, wie Wilson sie ffir die Entstehung der motorischen 
Amyostasen annimmt. 

Erst  die auf das akute Krankheitsstadium folgende Antriebsarmut 
bei Fall 1 ist ebenso wie die im Falle 3 bestehen gebliebene Athetose 
nur durch eine li~ngerdauernde Ausschaltung yon Zellfunktionen ohne 
gleichzeitige Reizwirkung und Erregbarkeitssteigerung verst~ndlich. 

Nach allem li~l~t sieh das Zustandekommen der Symptome bei 
unseren Erkrankungen 1 und 3 nicht durch eine Hypothese verstehen, 
die den Ausgangsherd der Hyperkinesen auf das strio-pallid~re System 
besehrs vorausgesetzt, dad man die psychischen und motorisehen 
Erscheinungen auf einen gemeinsamen Ursprung zuriickzufiihren sucht. 
Die pathophysiologischen und lok~lisatorischen Grundlagen dieser St5- 

r u n g e n  fordern vielmehr eine Deutung wie sie in der Wilsonsehen- 
Hypothese gegeben wird: Da es sieh bei den Auswirkungen des toxisch- 
hypox~misehen Prozesses nicht um engbegrenzte tterdstSrungen handelt, 
ist es wahrscheinlieher, dab aul~er der tonussteuernden Funktion des 
Striatums noch weitere Anteile, und zwar die gesamten ~fferenten B~hnen 
in, ihrer regulierenden Ts gesch~digt sind. Durch Hemmungs- 
wegfall und pathologisehe Erregungsvorggnge wird dabei ein Tdbermal~ 
yon Impulsen frei, das die efferenten (corticospinalen) Einheiten zu 
unwillkiirlichen Bewegungen veranlal~t. Eine gleichzeitige Affektion der 
Rinde und der yon ihr ausgehenden efferenten Systeme ist hierbei nicht 
ausgeschlossen. Sie t r i t t  aber hinter der FunktionsstSrung der durch 
die CO-Intoxikation besonders belasteten subcorticalen und anderen 
afferenten Einheiten zurfick und scheint flfichtiger zu sein als diese, 
In ~hnlicher Weise, wenn auch nicht gleiehermaBen lokalisierbar, kSnnte 
man sich die psychisehen Erscheinungen entstanden denken: Durch 
Enthemmung und Erregbarkeitssteigerung im Bereich der Hirnstamm- 
regionen kommt es - -  vielleieht bei ungenfigender Regulierung durch 
die noch nicht wieder voll funktionstiichtigen hSheren Zentren - -  zu 
einem ung~ziigelten Plus und einer II~koordination an affektiven und 
triebmi~l]igen V0rg~ngen bei gleichzeitiger Primitivierung des psychischen 
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Gesamtverhaltens. Der hierbei erkennbare Riieksehlag in friihere Stufen 
der psychisehen Entwicklung kennzeichnet das Psychische ebenso wie 
das momorische Gesehehen und weist den seelischen und kSrperlichen 
Erseheinungsweisen des Krankheitsprozesses neben ihrer sonstigen 
ph~tnomenologisehen Verwandtschaft eine gemeinsame cerebrate Grund- 
stSrung zu. 

Wenn man das Ergebnis des Versuches fiberblickt, die psyehischen 
und motorischen Symptome in ihren inneren Beziehungen und auf dem 
Boden einer einheitlichen AusgangsstSrung zu erkl~ren, so muI~ mar~ 
im Hinbliek auf unsere hypothetische Deutung zugeben, dab der Stand 
der klinischen und anatomisehen Forsehung noch n icht  sehr weir fiber 
die einfache Formel hinausfiihrt, mit der Bonhoe]/er bereits 1922 das 
Wesen der psyehisehen Erseheinungen bei extrapyramidalen Erkran- 
kungen (bei der Encephalitis der Jugendlichen) gekennzeiehnet hat!  
Diesen liege zugrunde eine ,,StSrung der Konkordanz zwisehen den 
neencephalen und palaeencephalen Hirnteilen". Ob es yon Vorteil ist, 
an SteRe dieser allgemein gehaltenen, aber heuristisch wichtigen Fest- 
stellung Bonhoe]#rs etwas ,Greifbareres" zu setzen, wie Stertz das mit 
der Annahme eines zwischen die Motorik und die psychische Aktivits 
gesehalteten ,,Pr~motoriums" versucht, erscheint fraglich, da man damit 
ja nur eine neue :funktionelle und anatomische Unbekannte einffihrt: 
Welcher Art diese ,,StSrung der Konkordanz" im einzelnen ist, was an 
Symptomen dureh Erregungs-, was dureh Hemmungsvorgi~nge zustande- 
kommt, wissen wir nicht, da wit ja auch fiber die physiologischen Weehsel- 
beziehungen zwischen den einzelnen Hirnteflen ganz unzureiehend in- 
formiert sind. Wiehtig ~fir das Versti~ndnis der Genese dieser Symptome 
erscheint es, da6 die Akzentuation in bezug auf die subcorticale Sch~di- 
gung, die das psychiatriseh-neurologische Krankheitsbild mancher CO- 
Vergiftungen erkennen l~Bt, nicht dazu verleiten darf, die Wahrschein- 
lichkeit einer Beteiligung anderer ttirngebiete und damit die ganzheitliche 
Funktions- und l%eaktionsweise des Gehirns zu iibersehen. 

Von besonderer Bedeutung ffir die eerebrale Reaktionsart und damit 
ffir die Symptomgestaltung bei unseren F~llen ist im Bereiehe des 
Psychischen ebenso wie des Motorischen zweifellos die Konstitution der 
Kranken. Es ist sicher kein Zufall, da6 die so hoehgradige Steigerung 
und t%egulationsstSrung der Affektivits und des Antriebs zusammen 
mit der ttyperkinese z. B. im Falle 1 gerade bei einer Kranken auftrittl  
die in bezug auf diese Seiten ihrer PersSnliehkeit seit jeher beonders- 
leieht anregbar und labil sowie auch motorisch recht lebhaft gewesen ist. 
Das gleiehe gilt fiir Fall 3, einen Jungen, der bei seiner anlagebedingten 
Lebhaftigkeit, Oberbeweglichkeit und Neigung zum ,,Faxenmachen" 
vielleicht in besonderem MaI~e zu einer extrapyramidalen l%eaktion auf 
organische Einwirkungen disponiert war. Bei der Kranken E. T. (Fall 1) 
mag aueh die yon Hause aus bestehende vegetative, besonders die 
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vasomotorische Labilits bei der Genese der choreatischen StSrungen 
mitgesprochen haben. In einem s Fall von choreatischer Hyper- 
kinese nach CO vermutet  M. Kessler ebenfalls, dab eine Gef~Blabilitat 
die Entstehung dieser Symptome erleichtert haben kSnnte. 

Zur Erleichterung des Verst~ndnisses ffir das Zustandekommen der 
wichtigsten psychischen und motorischen Symptome bei unseren CO- 
Erkrankungen soil im folgenden noch ein anderer Weg beschritten 
werden, und zwar mit ttilfe der Analogien, die sich aus der Reaktionsart 
des Gehirns bei der Strangulation und der Hypoxs dutch HShen- 
einfliisse ergeben. Ein Vergleich der zentralnervSsen Ver~nderungen 
bei diesen beiden Hirnsch~digungsarten mit denen der CO-Intoxikation 
rechtfertigt sich dadurch, da~ der akut einsetzende tempors Sauer- 
stoffmangel im Blur fiir die Symptomgestaltung bei den drei Krankheits- 
formen yon wesentlicher Bedeutung ist. Dementsprechend zeigen auch 
die Erscheinungsbilder dieser Gruppe von HirnfunktionsstSrungen manche 
~hnlichkeiten, durch die sie sich wieder yon cerebralen Noxen anderer 
Herkunft unterscheiden kSnnen. Tierversuche von Sayers und Chornyak 
(an Hunden und Ratten) haben ergeben, dab die Gef~-  und Ganglien- 
zellensch~digungen bei CO-Vergiftung und bei Sauerstoffmangelatmung 
keine eindeutigen Unterschiede zeigen. ~euerdings hat Scholz ebenfalls 
die Parallelen zwischen den Folgen der Kohlenoxydvergiftung, der 
Strangulation und der Sauerstoffmangelatmung an der Hand eines 
Falles y o n  chronischer ]-Iypox~mie (Morbus coeruleus) hervorgehoben: 

Neben dem gemeinsamen Faktor der ungenfigenden Versorgung des Gehirns 
mit Sauerstoff wirken bei den einzelnen Krankheitsvorgangen noch jeweils ver, 
schiedene urs~chliche Momente mit, die jedoch gegenfiber der Einheitlichkeit der 
wichtigsten pathogenetischen Bedingungen und der Ubereinstimmung vieler Sym- 
ptome keine ausschlaggebende Rolle spiolen. So fehlt der Strangulation und der 
H6henhypox~mie die prim~re toxische Wirkung, die das CO auf das Parenchym 
und vielleicht auch auf die Gef~Bwandzellen ausiiben kann. Diese direkte Angriffs- 
weise des CO (,,histotoxische Hypoxydose") soll aber bei der akuten Vergiftung 
weR hinter der Verdr~ngung des Sauerstoffs aus dem Blur mit ihren indirekten 
Folgen ffir den Gewebsstoffwechsel und die Gef~13regulation zurficktreten (s. hierzu 
S. 569 und 572). Der Sauerstoffentzug bei der Strangulation effolgt gew5hnlich 
brfisker als bei den beiden anderen Hypox~mieformen und geht zum Unterschied 
yon diesen noch mit einer Unterbindung des ven6sen Abschlusses aus dem Gehirn, 
mit einer Kompression der Luftwege und einer Vagusreizung einher.. Scholz schreibt 
dem starken mechanischen Reiz, der bei der Strangulation auf ieflektorischem 
Wege den Gef~Bapparat tr~fft, eine besondere Bedeutu~g ffir gewisse Differenzen 
zwischen der Strangulations- und der CO-Wirkung zu. Bei der HShenkrankheit 
spielt: aul3er der hypoxamischen Ern~hrungsstSrung des Gehirns wahrscheinlich 
noch die von Schaltenbrand beobachtete Erh6hung des Liquordruckes, die dem 
Absinken des Atmosph~rendruckes parallel geht, eine Rolle, 

Bei der Herausstellung der iibereinstimmenden und ~hnlichen Merk- 
male kommt es weniger auf die allgemeinen exogenen Reaktionsformen 
als auf bestimmte Symptome und Symptomverbindungen psychischer 
und motorischer Art an, die im Rahmen der symptomatischen Psychose 
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eine besondere Stellung einnehmen und yon Interesse flit das Gepr/~ge 
der yon uns beobaehteten CO-Erkrankungen sind. Bei der Strangulation 
sieht man z .B .  neben dem amnestisehen Syndrom, das ebenso regel- 
m/~Gig wie nach der CO-Vergiftung einsetzt, nieht ganz selten eine 
Euphorie, wie wir sie aueh bei unseren CO-F~llen gefunden haben. Be- 
merkenswert ist hierbei aber vor allem, dab die Strangulation genau 
~de bei Fall 1, in geringerem MaBe aueh bei 2 zur Durchbreehung einer 
bestehenden Depression und zu einem Umsehlagen der vorher depressiven 
in eine gehobene Stimmungslage ffihren kann. Straufl hat  zwei Kranke 
beschrieben, bei denen 2 bzw. 4 Tage naeh einer in der Depression vor- 
genommenen Strangulierung ein hypomaniseher Zustand auftrat .  Der 
eine Kranke fiel nach 15 Tagen wieder in die Depression zurfiek, bei 
dem anderen konnte yon einer ,,Dauerheilung" der Psyehose gesproehen 
werden. ~hnliche Beobachtungen sind yon Fdrd und Breda, Pick, Pilcz, 
de Wol] u. a. (zit. naeh Straufl) mitgeteilt worden. Diese Eigentfimliehkeit 
der Strangulationsfolgen erseheint geeignet, die affektive Umstellung bei 
unseren CO-Vergifteten verst~ndlieher zu maehen als die Analogie mit  
pharmakologisehen Einwirkungen. Da sowohl die Strangulierung wie 
die CO-Intoxikation bestimmte Hirnstammgebiete in besonderem MaBe 
zu alterieren seheint, - -  was eine mit  der Intensit/it  und Dauer der 
Noxe zunehmende Seh~digung der Rindenregionen natfirlieh nieht aus- 
sehlieBt - -  liegt es nahe, diese exogenen Stimmungs~nderungen in Zu- 
sammenhang mit  Einwirkungen auf den Hirnstamm, insbesondere den 
Thalamus, zu bringen. Eine lokalisatorisehe Betrachtungsweise dieser 
Art diirfte naeh dem, was man fiber das anatomische Substrat  der 
Strangulation und der CO-Vergiftung sowie fiber die Bedeutung des 
Thalamus fiir affektive Vorg/s weiB, bereehtigt sein. 

Die Verwundbark~it der subcorticalen Zentren dureh die Strangulation 
t r i t t  auf motorischem Gebiet /~hnlich wie bei der CO-Intoxikation viel- 
fach in extrapyramidalen St6rungen zutage. Hier wie dort pflegen die 
Hyperkinesen mit  dem Beginn der Erholungsphase einzusetzen, d .h .  
nach dem AufhSren der Sauerstoffverarmung des Blutes und der Rfiek- 
kehr der 02-Versorgung der Gewebe. Auf den Versueh Gampers Und 
Stie/lers, diesen Ablauf der Strangulationsfolgen bei den intervalls 
Formen pathophysiologisch zu deuten, und auf die MSgliehkeit, mi t  eine~ 
derartigen Erkl/s auch die in Symptomatologie und Verlauf/s 
CO-Hyperkinesen besser zu verstehen, ist bereits hingewiesen worden. 

Aueh die Analogie mit  den Erscheinungen bei der t tShenkrankheit  
ermSglicht es, den pathophysiologisehen Bedingungen der CO-Wirkung 
im Bereieh des Psyehisehen und Motorisehen n/~her zu kommen, wenn 
hier auch noch manche, besonders lokalisatorische Fragen often sind. 

Die Abnahme des O~-Partialdruckes ffihrt mit zunehmender H6he zu einer sich 
steigernden BewuBtseinsst6rung und damit zu einer Beeintr/~chtigung zun/ichst 
der h6heren, sparer auch der elementaren psychischen und geistigen Leistungen. 
Von besonderem Interesse ist dabei, dab es aueh hier ~hnlich wie bei der CO- 
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Intoxikation vielfach zu einem Versagen des affektiven Hemmungs- und Regu- 
lierungsverm6gens sowie zu Stimmungsverschiebungen in ~orm eines gleiehgiiltig- 
indifferenten, gelegentlich miirrisehen Verhaltens oder in Riehtung einer aus- 
gesprochenen Euphorie kommt. ])as mit der Euphorie verbunder~e Fehlen eines 
Krankheitsgefiihls und der Urteilsfahigkeit gegeniiber der eigenen Situation, das 
wir auch an unseren Kranken 1 und 3 beobachten konnten, wh'd schon aus einer 
der altesten Selbstsehflderungen des ,,H6henrausches" deutlich: ,,Man empfindet 
keine Leiden mehr. Im Gegenteil, man fiihlt eine innere Freude, man denkt nichb 
mehr an die gefahrvolle Lage" (Tissandier fiber seinen Ballonaufstieg im Jahre 
1875, zit. nach Ru//-Strughold). GewiB k6nnte eingewandt werden, dab die Eup]~orie 
wie auch die Affektinkontinenz nicht unbedingt ein Charakteristikum der hypo- 
xamischen Hirnsch~digungen zu sein braueht, da diese Symptome auch bei organi- 
schen Zust/~nden anderer Genese gefunden werden. ])as ware richtig, wenn es 
sich hierbei um einfache Pseudoeuphorien im Sinne Bostroems handette, die aus 
der BewuBtseinsveranderung und einer affektiven Unorientiertheit zu erklaren 
ware. Diese beiden Faktoren m6gen die Entwicklung solcher Stimmungsanomalien 
begtinstigen. Die Beschreibung Tissandiers und andere Beobaehtungen bei der 
H6henkrankheit wie aueh der freudige, hypomanisch gefarbte Mfekt bei unserem 
Fall 1 und die heitere Art des Patienten 3 deuten jedoch darauf hin, dal3 hier wohl 
doch etwas anderes vorliegt als eine Pseudoeuphorie. Es scheint, als ob die akute 
Hypoxamie - -  gleich welchen Ursprungs - -  bei en~sprechender Disposition gern 
solehe ,,echten" Euphorien hervorruft und daft hierbei die mit dem O~-Mangel 
eintretende Erweiterung der  ttirngefaBe eine Rolle spielt. Die ~hnliehkeit dieser 
ziemlich einheitlichen euphorischen Reaktionen mit der Euphoric im Alkohol- 
rausch, nach Cardiazol usw., bei der ebenfalls die GefaBkomponente yon Bedeutung 
ist, kSnnte diese Vermutung stiitzen. Dal] die jeweilige Farbung des psychischen 
Brides, also auch die rauschartige Stimmungsgehobenheit bei der lt6henkrankheit, 
yon der Pers6nliehkeitsstruktur mitbestimmt wird, geht aus den Untersuohungen 
Lottigs und McFarlands hervor, 

Diese Gegenfibers te l lung verschiedener  F o r m e n  von hypox/~misehen 
E r k r a n k u n g e n  zeigt also - -  bei  Berf icks icht igung b e s t i m m t e r  pa tho-  
genet iseher  und  symptoma to log i sehe r  Abweiehungen  - -  eine gewisse 
E inhe i t l i ehke i t  in de r  Reakt ionsweise  des Gehi rns  gegeni iber  tempor/~rer 
Sauers to f fvera rmung .  Wie  lassen s i e h  diese Vorg/~nge nun  vom S tand-  
punk te  der  pa tho logischen  Physiologie  aus vers tehen  und  welehe all-  
gemeinen  Sehliisse e rgeben  sich da raus  fiir das  Z u s t a n d e k o m m e n  der  
psych i schen  und  motor i sehen  Ersche inungen  bei  unseren  CO-Erkran-  
kungen  ? Wi r  h a b e n  angenommen,  dab  den  S y m p t o m e n  des  f loriden,  
mi t  dem Rf ickgang der  in i t ia len  BewuBtlos igkei t  e inse tzenden  S t a d i u m s  
naeh der  I n t o x i k a t i o n  ein Zus t and  e rhShte r  E r r e g b a r k e i t  im  Zent ra l -  
organ  (vielleieht  bei  he rabgese tz te r  E r r egba rke i t  h e m m e n d e r  oder  regu- 
] ierender  Funk t ionszen t r en )  zugrunde  l iegen kSnnte .  Die E n t s t e h u n g  
der  psyehisehen  und  motor i schen  E n t h e m m u n g s -  und  Dysregula t ions-  
e rseheinungen liel~e sich naeh  dem fr i iher  Gesag ten  so erkl~ren,  dab  das  
physiologische Zusammensp ie l  von F6rderungs-  und  Hemmungsvorg / ingen  
dureh  den  hypox/~misehen und  toxisehen Re izzus tand  ges tSr t  ist ,  wodurch  
es zu einer  Obe re r r egba rke i t  e inzelner  phylogenetisch-/~t terer  Funk t ions -  
~entren u n d  zu einer  H e r a b s e t z u n g  der  E r r e g b a r k e i t  yon  normalerweise  
d/~mPfend oder  regul ierend wi rkenden  Zel lverb/ inden k o m m e n  kann .  

Archly fffr Psychiatrie. Bd. ~114. 38 
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Zur Beantwortung unserer Frage kSnnen wir uns der Sauerstoffmangel- 
a tmung als eines Modellversuches fiir die hypox~mischen Reaktionen 
bedienen, der den Ablauf der psychischen und motorischen Symptome 
erkennen lil~t, Natfirlieh mfissen gegenfiber der CO-Vergiftung und der 
Strangulation aueh hierbei gewisse Untersehiede hinsiehtlieh des Tempos, 
der Symptomenfolge, der Bedeutung des toxischen Faktors  usw. im 
Auge behalten werden. Die 02-Mangelatmung bie te t  aber den Vortefl ,  
dag man mit  ihrer Hilfe die eraten Wirkungen der Hypox~mie auf das 
Zentralnervensystem veffolgen kann, deren Beobaehtung bei der CO- 
Intoxikat ion wie der Strangulation gewShnlich nicht mSglieh ist. 

Zu theoretischen Zwecken wird angenommen, dag der Sauerstoffentzug bis 
zu der /iul3ersten Toleranzgrenze durchgefiihrt wird, was in der Praxis selbst- 
verst/~ndlich nich$ geschieht. 

Am frfihesten, und zwar meist noch vor den geistigen und psychischen Funk- 
tionen, werden Atmung, Kreislauf und - -  nach Strughold und Treutler - -  die spinale 
Reflextitigkeit yon der Sauerstoffverarmung beeinflul3t, wenn auch zun~chst nur 
in geringem MaBe. Die vegetativen (Oblongata-) und spinalen Zentren reagieren 
also am empfindlichsten (an der Xnderung der Reflexerregbarkeit kSnnte auch 
der cerebrale Anteil der Pyramidenbahnen beteiligt sein). 

Neuerdings versucht man,.die Reak$ion des Gehirns auf den Sauerstoffmangel 
mit Hilfe des Elektrencephalogramms zu erfassen. Dabei hat sich gezeigt, dab 
schon im ersten stSrungsfreien Stadium, also vor den Anzeichen der HShenkrankheit~, 
Erregungsvorgange im Aktionsstrom deutlich werden, die vermutlich aus dem 
Subcortex stammen und sich der Rinde mitteilen (Kornmiiller, Palme, Stughold). 

])ann folgen die geistigen und psyehischen Leistungen, die yon oben 
her abgebaut  werden, also zuerst in bezug auf die hSher differenzierten 
Komponenten  (Urteilsf/~higkeit, affektive Regulation, feinere Gemfits- 
vorg/inge usw.), sp/iter - -  mi t  zunehmender Bewugtseinstriibung - -  auch 
in ihren elementaren ~ui]erungen. In  diesem Stadium kommt  es bei 
der ttShenhypox/~mie zu motorischen StSrungen in der Reihenfolge: 
Tremor, Romberg,  Ataxien, Adiadoehokinese, t Iypotonie ,  Kr~mpfe 
(Goralewski). Bisweilen sind athetoseartige Bewegungen yon Goralewski 
beobachtet  worden. Wit haben jetzt  Mso grSbere FunktionsstSrungen 
seitens der Rinden und der subcortidalen Zentren sowie des Kleinhirns 
und seiner Verbindungen vor uns. Bei weiterem Sauerstoffentzug 
werden schliel]lich die gesamten zentralnervSsen Funktionen, also alle 
Zentren, ausgesehaltet bis zum K o m a  mit  Apnoe, Herzstillstand, Areflexie 
usw. Wenn der Sauerstoffentzug vor Erreiehung der Grenze, yon der 
ab das Leben nieht mehr aufrechtzuerhalten ist, beendet wird, und die 
Sauerstoffzufuhr wieder  einsetzt, sehen wir eine Wiederbelebung, die 
sich in umgekehrter  Re~enfolge vollzieht und im wesentliehen den Ver- 
hil tnissen nach CO-Vergiftung und Strangulation entspricht : Die Atmung 
kehrt  zuriiek, der Kreislauf wird reguliert, die Reflexe lassen sieh aus- 
15sen. Die Zentren in der Oblongata und im Riickenmark erholen sieh 
also zuerst. W~hrend der nun folgenden Aufhellung des BewuBtseins 
stehen die geistigen und psyehischen Vorginge infolge des fortbestehenden 
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Daniederliegens hSherer (eortiealer ?) Zentren noeh auf einem tieferen 
Niveau, was zugleich yon den motorisehen Erscheinungen gilt (primitive 
Bewegungsformen, Ersehwerung komplizierter Willkfirbewegungen). (Bei 
der CO-Vergiftung und Strangulat!on kann es in diesem Stadium mit 
dem zunehmenden Einstrom yon Sauerstoff zu psychisehen und moto- 
risehen ImpulserhShungen oder Enthemmungserscheinungen und Koor- 
dinationsst6rungen kommen, die eine Akzentuation yon seiten der .sub: 
cortiealen Zentren erkennen lassen.) Zuletzt stellen sieh die differen- 
zierteren geistigen und psychisehen Leistungen wieder her. 

Im ganzen gesehen reagieren demnach offenbar die in der Oblongata 
gelegenen vegetativen sowie die spinalenReflexzentren funktional am emp- 
findlichsten, sie erholen sieh aber auch am schnellsten. Frfihzeitig werden 
aueh die eortiealen Funktionen betroffen; sie bleiben am ls aus- 
gesehaltet. Die Stammganglien (und wohl die ihnen benaehbarten Gebiete 
z.B. Thalamus) scheinen erst spi~ter yon der Hypox~mie betroffen zu werden, 
k6nnen aber den mit dem O~-Mangel sowie der Erholungsphase zus~mmen- 
h~ngenden Erregungsvorg~tngen in besonderem Mal~e ausgesetzt sein. 

Wie wirkt sieh nun dieser Ablauf anatomisch auf die einzelnen Funk- 
tionszentren aus ? Eine ErSrterung dieser auf das Problem der Elek- 
tivit~t hinzielenden Frage hat natfirlich nur bei leichteren und mittel- 
schweren Seh~digungen des Zentralnervensystems Sinn, da hochgradige 
und langdauernde Einwirkungen zu diffusen Hirnl~sionen ohne System- 
auswahl ffihren. Die ffir unsere l~berlegungen wiehtigsten pathologiseh- 
anatomischen Untersuchungen fiber die Hauptschi~digungsgebiete bei 
cerebralen Ern~hrungsstSrungen verschiedener Genese seien hier stieh- 
wortartig und unter Weglassung yon Einzelheiten angeffihrt: 

Kohlenoxyd: Frtiheste und ausgepri~gteste Ver~nderungen im Pallidum 
(vorderer Anteil), sp~tere in Ammonshorn und Kleinhirnrinde, Neo- 
striatum oft fl'ei, GroBhirnrinde gewShnlich zuletzt getroffen (Hiller, 
Meyer u.a.). Caudalere Him- und Rfiekenmarkspartien abwi~rts vom 
Mittelhirn relativ resistent. 

Tierversuehe (A. Meyer): Pallidum bei Kaninchen und Meerschwein- 
chen fast vSllig frei! 

Strangulation: Vornehmlich Neo-Striatum, Pallidum oft wenig ge- 
sch~digt. Rinde m~nchmal frei. ,,Motorische Rindensubstanz besonders 
empfindlich, in ihr wiederum Striatum am empfindliehsten" (Gamper 
und Stie/ler). 

ItShenhypoxiimie (nur Tierversuche!): Schwerste L~sionen in der 
Oblongata, am Boden der Rautengrube, der Kleinhirnbrfickenarme, 
Pur]cin]e-Zellen des Kleinhirns, Stammganglien, Vorderhornzellen des 
Riickenmarks. Grol]hirnrinde intakt (Bi~chner und Lu/t, Merle). 

Atheroslclerose, Hoehdrue]c. Besonders empfindlich: Stammganglien 
(Biichner). Ausgesprochen widerstandsf~hig (dureh extracerebrale Ana- 
stomosen zwisehen rechts und links): Rfickenmark, Oblongata (medialer 

38* 
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Teil), Vierh/igel (Teil des Hypothalamus, mittlere Balkenpartie (Stern). 
Chronische Hypox~imie durch Pulmonalstenose und offenes Foramen ovale 
(Morbus coeruleus): Am empfindlichsten: Pallidum, in zweiter Linie Nu- 
cleus dentatus des Kleinhirns. Weniger empfindlieh: Striatum (Scholz). 

Tierexperimente (Kreislaufunterbreehung dureh Abklemmen der 
Arteria pulmonalis bei Katzen ) : Am empfindliehsten Hirnrinde, Purkin]e. 
Zellen, erst sp/~ter L/isionen in den ]3asalganglien, dann Hypothalamus, 
Thalamus, zuletzt Nucleus caudatus. Hirnstamm und Riickenmark stets 
intakt (Weinberger und Gibbon). 

Es ist schwierig und vielfach iiberhaupt kaum mSglich, diese nieht 
sehr einheitliehen ]3efunde in Einklang mit dem oben skizzierten Ablauf 
der klinisehen Hypox/~miesymptome zu bringen. Was klinisch Ms be- 
sonders leich~e Anspreehbarkeit bestimmter, z. ]3. der vegetativen, 
Zentren imponiert, braucht deshalb noch nicht als erhShte Vulnerabilit~t 
im anatomischen Sinne in Erscheinung zu treten. Die Oblongatazentren 
z. ]3. erweisen sich anatomisch bei der CO.Intoxikation als relativ resistent 
und gehSren zu den widerstandsf/~higsten Gebieten bei akuten (experi- 
mentellen) und chronischen (atherosklerotisehen) DurchblutungsstS- 
rungen. Es kann aber nicht zweifelhaft sein, dab sie klinisch auf die 
CO-Einwirkung und die kiinstliche Kreislaufunterbreehung/~hnlich emp- 
findlich reagieren wie wir das bei der O~-Mangelatmung gesehen haben. 
Die GroBhirnrinde erscheint bei der CO-Intoxikation anatomisch als 
einer der zuletzt betroffenen Hirnteile. Ihre _Vunktionen sind aber nach 
dem gewShnlichen klinisehen Verlauf sicher friihzeitig und langdauernd 
ausgeschaltet, wie man das auch aus dem ]3ilde der HShenkrankheit 
schliel]en kann. Auch bei der StrangUlation scheint die Rinde nach dem 
anatomischen ]3ilde weniger empfindlich zu sein als z. ]3 das Neo- 
Striatum. Im Widerspruch dazu steht di e exceptionelle Empfindlichkeit 
der Rinde bei der kiinstlichen Drosselung der arteriellen ]31utzufuhr zum 
Gehirn im Tierversuch. Umgekehrt brauchen sich anatomische Ver- 
~nderungen, die als ,,fr/iheste und st/~rkste" bezeichnet werden, wie die 
des Pallidum bei CO-Vergiftung, nicht unbedingt auch kliniseh durch 
zuerst auftretende Funktionsst6rungen zu/~uBern. (Die extrapyramidal- 
motorischen StSrungen treten - -  wenn /iberhaupt - -  regelm~Big erst 
einige Zeit nach der akuten toxischen Wirkung, also nach den Symptomen 
auf, die an andere Hirnzentren gebunden sind.) 

Einleuchtend erscheint auf den ersten ]3lick die Deutung yon Rotter 
und Zu/t, nach der die lebenswichtigsten niederen Stammzentren be. 
sonders stark yon der Ern/~hrungsstSrung durch O~-Mangel betroffen 
sind, weil sie in der ,,Vita minima" nicht gesehont werden kSnnen, 
W/~hrend die hSheren Zentren schon friihzeitig ausgeschaltet und daher 
nieht mehr funktioneU belastet sind. Die Gegeniiberstellung der unter- 
schiedlichen ]3efunde bei den versehiedenen Formen zeigt jedoch, dab 
diese Hypothese nieht generelt richtig sein kann. Sie sttitzt sich auf die 
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anatomischen Befunde am Meerschweinchen, die dem O~-Mangel aus- 
gesetzt worden sind. Gaupp jr. hat gegen eine Verallgemeinerung dieser 
Ergebnisse geltend gemacht, dab das Meerschweinchen seit Nissl als 
ungeeignetes Versuchstier gilt, da es - -  nach An ~ eine besondere 
Anf~lligkeit des Hirnstamms und der Oblongata aufweisen soll. (Vgl. 
dazu aber die geringe Anf~lligkeit des Pallidum bei den Tierversuchen 
yon A. Meyer!) ~berhaupt ]assen sich die Ergebnisse der Tierversuche 
aueh auf diesem Gebiete nicht immer ohne weiteres auf die Verh~ltnisse 
beim Mensehen iibertragen. Im iibrigen ist nieht gesagt, dab eine frfih- 
zeitige Funktionsausschaltung (in diesem Fall: der Rinde) gleichbedeutend 
mit einem Verschontbleiben yon der Noxe ist. Rotter hat denn auch 
Zellerkrankungen in der GroBhirnrinde bei Hypox~mie gefunden. Scholz 
betont besonders die Wirkung der Kreislaufst6rungen, die den rein 
hypox~mischen Effekt zu begleiten pflegt und die Beurteilung der Hypo- 
x~miefolgen fiir das Gewebe ersehwert. 

Jedenfalls stellen die pathologisch-anatomischen Befunde nur das 
Endergebnis der hypox~mischen Seh~tdigung des Parenchyms dar. Sie 
lassen aber nicht immer Schliisse auf den Ablau] der funktionellen 
StSrung und den jeweiligen Grad der funktionellen Belastung einzelner 
Zentren zu. 

Trotz der Uneinheitliehkeit dieser Befunde kann man nicht daran 
voriibergehen, dab das CO und auch die Strangulation haufig die Stamm- 
g~nglien in besonderem MaBe in Mitleidenschaft ziehen. Dabei miigen 
die mit der hypox~mischen Erregbarkeitssteigerung einhergehenden 
Gef~BstSrungen eine wiehtige Rolle spielen. Die Ursache fiir die Vulnera- 
biliti~t des Pallidum bei der CO-Intoxikation wird nicht aussehlieBlich 
in den ungiinstigen vaseul~ren Verh~ltnissen dieses Kerns (Hiller, 
Kolisko) oder nur in dessen besonderer physikaliseh-chemiseher Be- 
sehaffenheit (Pathroklise naeh C. und O. Vogt) zu suchen sein, sondern 
vielleieht in dem Zusammentreffen dieser beiden Faktoren. Bei allen 
diesen Erkl~rungsversuchen wie bei der Beurteilung des Ablaufs und 
der Gestaltung hypox~tmiseher Symptome iiberhaupt daft die jeweilige 
individuelle Anlage nicht auBer Aeht gelassen werden. Nicht jeder CO- 
Vergiftete oder Strangulierte bekommt extrapyramidale StSrungen. 
Schwere anatomische Ver~nderungen in den Stammganglien, die bei der 
Autopsie gefunden werden, brauehen keine klinisehen Erseheinungen 
hervorgerufen zu haben. Die motorisehen Bilder kSnnen, wie auch unsere 
F~lle zeigen, ganz verschiedenartig sein. Sicher ist die Konstitution des 
Gesamtorganismus, des Gehirns und seiner Zentren yon EinfluB darauf, 
ob die Stammganglien der Hypox~mie und der toxischen Seh~digung 
leichter oder friiher erliegen Ms andere ttirngebiete und ob im Einzelfall 
Hyperkinesen auftreten oder nieht. Spatz hat mit Recht auf die Wich- 
tigkeit des konstitutionellen moments bei dem Zustandekommen extra- 
pyramidaler StSrungen aufmerksam gemaeht. 
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Die prak~ische und theoretische Bedeutung der Konstitu$ion ffir die R eaktions. 
weise des Gehirns zeigt sich z. B. auch in den nicht seltenen Abweichungen yon 
gewShnl~chem Typus des Bildes und Verlaufes hypox~mischer Vorg~nge: Bei be. 
stlmmten Konstitutionsformen kSnnen die vegetativen Funktionen unter der 0 2. 
Mange]atmung friiher versagen als die hSher differenzierten. Infolge vorzeitiger 
vegetativer S~Srungen (Kreislaufkollaps, zentrales Erbrechen u. g.) kommt es bei 
diesen Individuen gar nicht erst zu einer Beeintr~chtigung der animalischen 
Leistungen ( Wespl u. ~.). 

Die Fr~ge nach der elektiven Wirkung des O~-M~ngels kann somit 
nicht generell bejaht werden. Sie ist vielmehr nur unter Beriicksichtigung 
der konstitutionellen Grundlagen und der Schwierigkeiten einer einheit- 
lichen an~tomiseh-klinischen Deutung der hypox~mischen l~eaktionen 
zu diskutieren. 

Zusammenfassung. 
An der Hand  yon drei symptomatologisch bemerkenswerten Krank-  

heitsbildern wird versucht, den pathophysiologisehen Grundlagen be- 
s t immter  neurologiseh-psychiatrischer Erscheinungen bei der CO-Ver- 
giftung nachzugehen und deren Aufbau unter Berficksiehtigung patho- 
plastischer Faktoren zu erfassen. Wei$erhin wird das Problem der zentral- 
nervSsen I~eaktion auf hypox~misehe Einfltisse mit  Hilfe yon Analogien 
zwisehen Verschiedenen Formen des, Sanerstoffmangels erSrtert, um 
dami~ zugleich das Versti~ndnis ffir die Entstehungsbedingungen be- 
sonderer Formen der CO-Intoxikation zu erleichtern. 

Bei 2 Kranken handelte es sich um extrapyramidale Hyperkinesen mit gleich- 
zeitigen psychischen Veranderungen, die neben den Zeichen des exogenen Reak- 
tions~yps eine eigenartige Pr~gung aufwiesen (Euphorie mit maniformen und 
l~ippisch-i~antilistischen Ziigen, affektiv-triebhafte Enthemmung). Im dritten 
Fall t~g eine CO-Vergiftung bei einer depressiven Paralytikerin mit nachfolgender 
(nicht paralytischer) Euphorie, starker Affektlabilit~t und spinalen StSrungen 
vor, die teils auf eine sehon bestehende Tabes, tells auf die Intoxikation Zu 
beziehen waren. Bei allen drei Kranken bestand ein Xorsakow-Syndrom. 

Von besonderem Interesse war bei 2 der Kranken eine im Anschlu~ 
an die CO-Intoxikation eingetretene Durchbrechung der Depression und 
n~mentlich der Umschlag in eine euphorische Verstimmung. Seitdem 
sind in beiden t~l len bisher keine depressiven Erscheinungen mehr auf- 
gebreten. Unter  Beriieksichtigung des jeweiligen Aufbaues des euphori- 
schen Syndroms und des Begriffs der Pseudoeuphorie (Bostroem) wird 
dabei nicht eine sog. ,,toxische Euphorie" angenommen, sondern eine 
dureh Kons~itution (thymopathischer Formenkreis) und Lebensalter 
wesentlich mitbest immte Reaktionsart  des Gehirns auf das CO. Zur 
Erkl~rung des ~bergangs der depressiven in eine gehobene Stimmung 
werden Xhnlichkeiten mit  dem euphorisierenden Einflul~ des Cardiazol- 
krampfes - -  bei Betonung der pathogenetisehen Unterschiede - -  heran- 
gezogen. Sowei~ derartige Analogien berechtigt sind, erlauben sie ge- 
wisse Rficksehliisse darauf, dal3 dem S~immungsumschwung naeh der CO- 
Intoxika~ion ein mi~ Xnderungen der Gehirndurchblutung (Hyper~mie) 
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verbundener zentraler En'egungsvorgang zugrundeliegt, der - -  wie die 
CO-Hypox~mie fiberhaupt - -  auf die Hirnstamrngebiete (Zwischenhirn) 
in besonderem MaBe einwirkt, eine Umstellung des Zellstoffweehsels 
und damit des eerebralen Funktionszustandes hervorruft. 

Ffir diese und alle weiteren Betraehtungen wird "jedoch voraus- 
gesetzt, dab das CO nicht einzelne Zentren isoliert, sondern unter 
Akzentuation bestimmter subcorticaler Regionen das Gehirn im ganzen 
sch~dig% 

Ebenso wie die Euphorie kann die Genese des Korsakow bei der 
CO-Intoxikation in Verbindung mit einer Affektion des Zwisehenhirns 
gebracht werden, da aueh andere Symptome (Hyperkinesen, Antriebs- 
anornalien, WasserhaushaltsstSrung) auf die L~sion subcorticaler Gebiete 
hinweisen: 

Die pathophysiologisehen Vorgange bei der CO-Vergiftung sind neben 
der rein toxischen Wirkung - - , yon  dem Rfiekgang der anf~ngliehen 
zentralen Funktionsaussehaltung an - -  bestimmt dureh eine abnorme 
zentralnervSse Erregbarkeitssteigerung. Diese kommt wahrseheinlieh 
durch die 02-Verarmung zustande, die nach den Erfahrungen der patho- 
logischen Physiologie zu pathologisehen Erregungsvorg~ngen ffihrt. Mit 
dem Wiedereinstrom yon O 2 kann die zentrale Erregung noeh gesteigert 
oder zumindest unterhalten werden. Unter bestimmten Bedingungen 
(generelle oder individuelle Empfindlichkeit subcortiealer Gebiete gegen 
02-Entzug, konstitutionsabhangigeVerfassung des Zirkulationsapparates, 
Intensit~t der Noxe) k5nnen diese VorgS0nge die extrapyramidalen 
Systeme besonders stark in Mitleidensehaft ziehen und Symptome wie 
die hier beobaehteten auslSsen. 

Die phgnomenologisehen Entspreehungen zwi~ehen den motorisehen 
und den psyehischen Erseheinungen bei den 2 hyperkinetisehen Kranken 
deuten auI eine gemeinsame eerebrale GrundstSrung bin. Da die CO- 
Sehgdigung wahrseheinlich fiber den strio-pallid~ren Apparat hinaus- 
greift, l~ftt sieh die Genese der psychiatriseh-neurologisehen Symptome 
nieht dureh eine Hypothese verstehen, die den Ursprung der unwill- 
kfirlichen Bewegungen allein in den St~mmganglien sucht (Bing, Vogt 
u. a.), sondern eher dureh Wilsons Annahme einer RegulationsstSrung im 
Bereiehe der cerebello-eortiealen Bahnen, die dureh ein fdbermal~ an 
afferenten Reizen (Hemmungswegfall d-Erregung) - -  bei Ausfall der 
tonusregulierenden Wirkung des Striatums - -  die Rinde zu komplizierten 
Spontanbewegungen veranlal~t. 

Eine gleiehzeitige Mfektion der cortico-pyramidalen Bahnen, die in einem 
unserer F~lle nieht anzunehmen ist, in dem anderen voriibergehend bestanden 
hat, tritt bei der CO-Vergiftung vielfach hinter der FunktionsstSrung der oft 
besonders belasteten subeortiealen und anderen afferenten Einheiten zuriiek. 

Xhnlieh, wenn such nieht in gleichem MaBe lokalisierbar, liel~e sieh 
die Entstehung' der psyehisehe n Erseheinungen erkl~ren: 
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Durch  Erregbarkeitss$eigerung uncl , , E n ~ h e m m u n g e n "  im Bereiche 
der t t i rns tammregionen  komm~ es - -  vielleich$ bei ungenfigender Regu- 
lierung durch die noch nicht  wieder rol l  funktionsti ichtigen hSheren 
Zentren ~ zu einem ungez/igelten Plus und einer , , Inkoordina$ion" an  
affektiven und  triebmiiBigen Ent/~uBerungen bei gleichzei~iger Primi- 
t ivierung des psychischen Gesamtverhal tens  ( , ,Emanzipat ion der niederen 
Zentren" ,  Kretschmer) .  

AIlgemeiner, daffir weniger hypothet isch  gesehen, kann  man  die 
neurologisch-psychiatrischen Symptome  der vorliegenden Erkrankungen  
auf eine StSrung des geregelten Zusammenwirkens corticaler und  sub- 
corticaler Regulierungs- und  Hemmungszen t ren  zuriickfiihren, denen das 
psychische und  motorische Geschehen unterliegt. 

Zum Schlu$ werden die fiir die Genese und Pathophysiologie der 
Ex t rapyramida le rk rankungen  nach CO bedeutsamen Erscheinungen der 
Strangulat ion und der HShenhypox/~mie besprochen. Babe l  ergib$ sich, 
dab die Strangulat ion - - /~hn l i ch  wie das CO in unseren F/~llen - -  zum 
Umschlagen yon  einer depressiven in eine euphorisch e Vers t immung 
ffihren kann,  und  dab der Ablauf  der Funkt ionss tSrungen w~hrend der 
Wiederkehr  der 02.Zufuhr manche  ~bere ins t immungen  unter  den 
3 Hypox/~mieformen aufweist. Auch hier ]assen sich Empfindlichkeits-  
unterschiede best immter  Hh 'nzentren  gegenfiber O~-Mangel erkennen. 
Das Problem der elektiven Wirkung  des O2-Entzugs darf  aber nur  unter  
Berficksichtigung konsti tutioneller Einflfisse behandelr werden. 
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