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Uber den Aufbau und die Entstehungsbedingungen
cerebraler Krankheitshilder nach Kohlenoxydvergiftung.

(Zugleich Beitrag zur Kenntnis der zentralnervisen Reaktion
auf hypoxdmische Einwirkungen.)

Von
H. W. Janz.

(Bingegangen am 2. Dezember 1941.)

Die Symptomatologie der Kohlenoxydintoxikation nimmt wegen
ihrer Figenart und Vielgestaltigkeit einen besonderen Platz in der Klinik
der exogenen Vergiftungen des Nervensystems ein. Aus den Mono-
graphien von Pohlisch und Sibelius wie aus den zahlreichen kasuistischen
Mitteilungen wird das zur Geniige ersichtlich. Die neurologisch-psychi-
atrischen Untersuchungen haben sich jedoch bisher fast ausschlieBlich
auf die klinische oder die pathologisch-anatomische Seite dieser Krank-
heitsbilder erstreckt. Pathogenetische Probleme sind dabei im all-
gemeinen nur soweit behandelt worden, wie sie fiir die Deutung des
morphologischen Substrats der CO-Schidigung und der hierauf be-
ruhenden neurologischen Storungen wichtig erschienen. Das gilt sowohl
fiir die ausgiebige Bearbeitung klinischer Fille und anatomischer Befunde
als auch fir die bemerkenswerten tierexperimentellen Untersuchungen
A. Meyers. _

Daneben findet sich in der toxikologischen Literatur ein umfangreiches
kasuistisches Material, in dem naturgemifl die den Neurologen und
Psychiater interessierenden-Fragen weniger beriicksichtigt sind. -

Die Erfahrungen aus dem Gebiete der pathologischen Physiologie
iiber die Wirkung des Kohlenoxyds auf das Zentralnervensystem ( Barkan,
Warburg u. a.) sind der klinischen Neurologie und Psychiatrie bis jetzt
noch nicht in geniigendem Mafe zugute gekommen. FEine breitere An-
wendung der in diesen Disziplinen gewonnenen Erkenntnisse auf klinische
Befunde kénnte aber vielleicht geeignet sein, die Unklarheiten iiber das Zu-
standekommen bestimmter motorischer und psychischer Symptome zu ver-
ringern. Im besonderen miifte mit Hilfe pathophysiologischer, gegebenen-
falls auch toxikologischer Gedankenginge ein Weg zum besseren Ver-
standnis der Genese psychischer Storungen nach CO angebahnt werden.

DaB derartige Versuche — was die Verénderungen der Hirnfunktion
durch das CO anlangt — allerdings vorerst nicht weit iiber hypothetische
und heuristische Ansitze hinausfiihren werden, liegt bei der Unberechen-
barkeit und Polymorphie der CO-Wirkung nahe.
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Wenn im folgenden iiber weitere Beobachtungen an Kohlenoxyd-
vergifteten berichtet wird, so sind dafiir Gesichtspunkte mafBgebend
gewesen, die namentlich den pathophysiologischen Grundlagen dieser
Erkrankungen Rechnung tragen sollen. An diese Aufgabe wird von der
klinischen Beobachtung aus — unter Analysierung des Aufbaues der
Krankheitsbilder — herangegangen werden.

Die vorliegenden Krankheitsfille bieten neben bekannteren Sym-
ptomen manches Ungewohnliche, das fiir sich schon praktisch-klinisches
Interesse beanspruchen und eine Besprechung rechtfertigen diirfte.
Dartiber hinaus lassen sie aus den erwihnten Griinden und wegen der
Besonderheit ihrer Symptomgestaltung eine Reihe von Fragen zur
Pathogenese, speziell zur Pathophysiologie der psychiatrisch-neurologi-
schen Erscheinungen bei der Kohlenoxydvergiftung aufwerfen. Im
einzelnen wird dabei den inneren Beziehungen zwischen motorischen
und psychischen Vorgingen im Gefolge der Kohlenoxydschidigung nach-
zugehen sein. AuBerdem weisen die beobachteten Krankheitsbilder auf
die Bedeutung pathoplastischer Faktoren fiir das Zustandekommen der
Intoxikationsfolgen hin. Daneben ermoglichen sie — soweit das der
Rahmen rein klinischer Beobachtungen ohne autoptischen Befund zu-
1aBt — die Erorterung lokalisatorischer Probleme in pathophysiologischer
Beleuchtung.

Die Schwierigkeiten einer pathogenetischen Deutung zentralnerviser
CO-Symptome legen die Zuhilfenahme eines Vergleiches mit bestimmten
anderen exogenen Hirnschidigungen nahe, deren Auswirkungen zum
Teil dhnliche sind, und die untereinander sowie mit der Kohlenoxyd-
intoxikation manches Ubereinstimmende hinsichtlich der Entstehungs-
" bedingungen aufweisen. Da die Ergebnisse der Toxikologie und patho-
logischen Physiologie in der Mehrzahl darin iibereinstimmen, daf der
Hypoximie eine besondere Bedeutung fiir die CO-Wirkung zukommt,
erscheint es berechtigt, hierbei in erster Linie an die Folgen der Stran-
gulation und daneben an die psychischen und motorischen Stérungen
bei der Hohenhypoxdmie zu denken.

Es soll daher versucht werden, Bezichungen zwischen der Kohlen-
oxydwirkung und- diesen anderen Noxen aufzufinden, um damit vom
klinischen Standpunkt aus einen Einblick in die Reaktionsweise des
Gehirns gegeniiber exogenen Ernihrungsstorungen zu gewinnen,
denen - der akut einsetzende temporire Sauerstoffmangel als wesent-
liches pathogenetisches Moment gemeinsam ist. Die sich hierbei er-
gebenden Analogien sollen zugleich dem Versuch dienen, das Ver-
standnis fiir die Entstehung verschiedener motorischer und psychischer
Symptome bei der Kohlenoxydvergiftung zu erleichtern. Dabei wird
auch auf die Frage der , Elektivitdt’ in der Wirkung des Kohlen-
oxyds und anderer hypoxdmischer Einfliisse auf das Zentralnervensystem
einzugehen sein,
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Beohachtung 1. Elfriede T., 23 Jahre. Vorgeschichie: Seit jeher lebhaft, lebens-
lustig, heiter, ,,sonniges Wesen®, gesellig, viel Freundinnen, sehr kinderlieb, im
Beruf (Kindergirtnerin), tiichtig und beliebt. Vor 3 Jahren vom Arzt ,,vegetative
Neurose® festgestellt. Neigt zum Erroten. Etwas leicht erregbar und bisweilen
iiberlebhatt, aber im allgemeinen beherrscht. Februar 1938 zum ersten Mal schwer-
miitig. Schlaflos, arbeitsunlustig. Suicidversuch durch Sprung in einen Kanal.
Sommer 1938 wieder sehr vergniigt, viel gescherzt und gesungen, Freude an der
Arbeit. Seit Mai 1939 erneut traurig gestimmt, angeblich wegen wirtschaftlicher
Sorgen und ,,Uberarbeitung®. Hat nach Angaben ihrer Schwester viel gegriibelt,
wenig gegessen und schlecht geschlafen.

8.6.39. Suicidversuch durch Offnen des Gashahnes. Soll etwa 1!/, Stunden
im gaserfiillten Zimmer gelegen haben. Wurde bewuBtlos aufgefunden und in
das Krankenhaus St. Georg Leipzig gebracht. Dort komatés, dyspnoisch. Nach
Coramin, Cardiazol und kalten Abklatschungen langsame BewuBtseinsaufhellung.
Am Morgen nach dem Aufnahmetag ansprechbar, aber zeitlich desorientiert.
Amnesie fiir den Suicidversuch und die darauffolgende Zeit. Nach dem Kranken-
blatt sehr euphorische Stimmung, motorisch unruhig, unterhilt den ganzen Saal,
spricht Schwestern und Arzte mit ,,Mensch®, ,,mein Lieber®, ,mein Guter®, an,
,antwortet rasch auf alle Fragen.

10. 6. 39. ,,Patientin bietet weiterhin ein manisches Zustandsbild. Wird mit
der Diagnose: ,,Endogene oder exogene Psychose* in die Universitits-Nervenklinik
Leipzig verlegt.

Aufnakmebefund 10. 6. 39. Patientin wirkt nach Gesichtsausdruck und Gesamt-
verhalten leicht bewuBtseinsgetriibt, ist zeitlich und &rtlich desorientiert. Etwas
erschwerte Auffassung, deutliche Herabsetzung der Aufmerksamkeit. Gedanken-
ablauf bisweilen verlangsamt, aber micht inkohérent. Stimmung leicht gehoben,
dabei etwas leere oder albern-heitere Affektfarbung. Gelegentlich unvermittelter
Umschlag in fliichtige Weinerlichkeit, wobei verschwommene Erinnerungen an die
depressiven Erlebnisse hervortreten, die zu dem’ Suicidversuch gefilhrt haben.
Von dem Aufdrehen des Gashahns weil Patientin nichts. Retrograde Amnesie,
deren Dauer sich nicht genau bestimmen148t. Schwere Merkstorung. Altgedichtnis
bei der BewubBtseinstritbung nicht ganz sicher zu beurteilen, aber anscheinend
ohne grobere Ausfille. Urteils- und Kombinationstahigkeit gut.

Korperlich.. Vorwiegend pyknische Korperbauform. Nervensystem ohne krank-
haften Befund, innere Organe o. B. Blutdruck: 120/85 mm Hg. Vasolabilitit.
Patientin klagt zunichst nur iiber Kopfdruck, der ihr das Denken erschwere.

12. 6. Im Spontanverhalten meist von sorgloser Heiterkeit. Singt und trillert
tagsiiber vor sich hin. Ab und zu Zeichen von Affektinkontinenz.

14. 6. Zunehmend gehobene Stimmung mit fortschreitendem Rede- und Be-
wegungsdrang. Patientin sitzt mit vergniigtem Gesicht im Bett, singt und pleift
Schlager und Volkslieder, klatscht in die Hénde, breitet die Arme aus, wiegt den
Oberkérper unter schelmischen Gebarden hin und her, mischt sich in die Gesprache
der anderen Kranken ein, neckt diese und wird dabei mehrfach ausgesprochen
ungezogen, distanzlos und albern. Sagt zu einer jiingeren Patientin ohne AnlaB:
»Dumme Alte, halt die Schnauze. Singt sie dann wieder mit: ,,Du kleines Eskimo-
madchen® an. Begriit den Arzt bei der Visite strahlend und laut jauchzend, ver-
sucht ihn zu umarmen, legt, als ihr das miBlingt, mit schmollendem Gesichts-
ausdruck die Hand auf seine Schulter und redet ihn mit ,,mein Bester, mein Liebster
an, breitet die Arme aus und ruft: ,,Nicht wahr, es ist doch herrlich! Die ganze
Welt kdnnte ich umarmen, am liebsten aber Dich, mein Schonster, Liebster, Bester. <
Fragen faBt Patientin rasch und richtig auf. Sie beantwortet sie sinngemaB, bringt
es aber nicht zu lingeren zusammenhingenden AuBerungen, da sie sich immer
wieder durch andere Vorginge im Krankensaal ablenken laBt und angefangenc
Gedankenreihen mit lautem Singen, Pfeifen und jauchzendem Lachen unterbricht.
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Zeichen einer BewuBtseinstritbung lassen sich jetzt nicht mehr nachweisen. Patientin
gibt hetite auf Befragen an, starke Stirnkopfschmerzen und ein ,,triibes, benommenes
Gefiihl im Kopf* zu haben. Die Gehobenheit ihrer Stimmung wird durch’ diese
Beschwerden jedoch nicht beeinfluit.

15. 6.: Gleichbleibend heitere Stimmung. Deutlich manisch gefirbtes Bild,
aber mit albern-kindischer Note. Gegen Abend choreiforme Bewegungen.

16. 6.: Am Vormittag wesentlich ruhiger. Patientin wirkt wieder leicht bewuft-
seinsgetritbt. Aufmerksamkeit noch deutlich gestdrt, Aunffassung und Denkablauf
intakt, zeitlich desorientiert, Merkfihigkeit hochgradig beeintrichtigt, ausge-
sprochene Affektinkontinenz mit sebr fliichtigen und oberflachlichen .Affekt-
regungen. Klagt iiber starkere Stirnkopfschmerzen und Ubelkeit. Die Gedanken
seien ,,verschleiert®. Sie fiible sich ,,wie im Traum‘. Zweimal Erbrechen. Nach-
mittags gelegentlich wieder choreiforme Spontanbewegungen. Im Spontanverhalten
wirkt Patientin jetzt nicht mehr eigentlich manisch, sondern eher ,,wurschtig®.
Bei Explorationen wird sie jedoch sofort wieder heiter und gebraucht dabei burschi-
kose und vulgire Redewendungen. Auf die Frage nach dem AnlaB zu ihrer Ein-
weisung in die Klinik weint und lacht sie in einem Atemzug und duBert:,Wenn
man das Leben so satt hat ...... das ganze beschissene Leben®., (Warum haben
Sie sich das Leben nehmen wollen?) | Dieser Scheibenhonig, dieser Quatsch zu
Hause.” (Wie fithlen Sie sich jetzt?) ,,Zum Kotzen elend: Vor allem habe ich
wahnsinnige Kopfschmerzen (lichelt dazu).

17. 6.: Ausgesprochen enthemmtes, distanzlos-patziges, kindisch-vorlautes Ver-
halten. Wirft den anderen Kranken, den Schwestern und Arzten Schimpfworte
entgegen: ,,Dummes Luder, oller Affe, dumme Alte usw.”“ Den Schwestern gegen-
itber vielfach gereizt, aufsissig und uneinsichtig. Umgekehrt wieder freundlich
und willig, Bei den kérperlichen Untersuchungen tritt eine deutliche Erschwerung
der Auffassung fiir motorische Handlungen hervor.

Im Laufe des Tages zunehmende Bewegungsunruhe, die jetzt ein iiberwiegend
choreatisches Geprige hat: In buntem Wechsel auftretende zuckende, schlenkernde
und zappelnde Spontanbewegungen der Arme, ruckartiges und auffahrendes Heben,
Beugen und Spreizen der Beine. Patientin wirft und wilzt sich im Bett umher.
Auffallend ist, daB die proximalen Gebiete melir betroffen sind als die distalen.
In den Fingern und Zehen zeigen sich nur ab und zu leichte Zuckungen. Es zuckt
im gleichen Augenblick nicht immer nur ein Muskel oder eine gleichsinnig wirkende
Muskelgruppe, sondern hiufig setzen mehrere Spontanbewegungen gleichzeitig ein,
bevor die vorangegangenen beendet sind. Von Zeit zn Zeit wiederholen sich die
gleichen oder dhnliche Bewegungskombinationen hintereinander, ohne dabei jedoch
einen bestimmten Rhythmus erkennen zu lassen. Mitbewegungen lassen sich nicht
sicher erkennen oder sind von den Spontanbewegungen nicht deutlich zu unter-
scheiden. Der Mund wird hiufig schnappend gedéffnet und geschlossen, die Lippen
werden kurz seitwirts verzogen, die Stirn runzelt sich fliichtig, blitzartig. Bei .
Zeigeversuchen rasche, ataktische, am ‘Ziel weit vorbeischiessende Bewegungen.
Deutliche Hypotonie aller Extremititen. Sehnenreflexe lebhaft und seitengleich.,
Keine deutliche tonische Reflexverlingerung, keine Pyramidenzeichen, keine athe-
totischen Beimengungen. Lumbalpunktion: Patient wirft sich dabei wild herum,
schreit gellend, muB von 3 Schwestern gehalten werden, beschimpft den Arzé mit:
,,Oller Klapsmond, oller Klapsaffe:. Liguor: Druck nicht erhéht, Nonne Spur,
Zellzahl 4/3, Goldsol + Mastix o. B, Wassermann negativ.

19. 6.: Ausgepriigte choreatische Bewegungsunruhe. Heute auch Zuckungen
der Halsmuskulatur. Wackelnde Kopfbewegungen. Stimmung leicht -gehoben,
Erhohte Ablenkbarkeit, Hypervigilitdit mit hypermetamorphotischen Tendenzen;
Konzentrationsvermégen etwas herabgesetzt, Unterschiedsfragen, Sprichwort-
erklirungen, Wortumstellungstests werden gut bewaltigt, nur abstrakte Denk-
leistungen machen noch Schwierigkeiten.
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20. 6.: Choreatisches Bild unverandert. Leicht gehobene Stimmungslage. Bis-
weilen etwas gereizt und patzig oder kindisch-eigensinnig. Zum Arzt stets freund-
lich, hoflich und diszipliniert, dabei meist etwas kokett und schelmisch, oft auch
yertraulich und zudringlich. Deutliche Palilalie,

(Wie lange hier?) ,,Ewig lange, ewig lange, ewig lange.” (Wissen Sie noch
etwas von dem Anlafl zur Einweisung?) ,,Nee mein Lieber, nee, nee.“ (Gas-
vergiftung ?) ,,Ach ja." (Warum haben Sie das getan ?) ,,Weil das ganze beschissene
Leben keinen Zweck hat.”“ (Patientin lacht hierzu, sieht den Arzt fragend und
lichelnd an, greift an sein Gesicht und sagt: ,,Soviel schéne Schmisse, ach so schon.
Charlotte lichelt so lieb, so lieb, so lieh.” (Kopfschmerzen?) ,,Kaum mehr, kaum
mehr, kaum mehr, mein Lieber, mein Bester. (Was haben Sie vor Ihrer Aufnahme
in die Klinik getan?) ,,Da habe ich als Kindergirtnerin in Lindenau gearbeitet.
Ts hat mir aber nicht gefallen. Da bin ich weggegangen.« (Wohin %) ,,Ins Wasser*.
(Haben Sie sich nicht mit Gas vergiften wollen ?) ,,Ach so, das weiB ich nicht mehr
so genau. Kann auch Gas gewesen sein. Dann war es ehen Gas. Schade, da8 es
miBgliickt ist, Wire ein bloder Mensch weniger auf der Welt. Ein bloder Mensch
weniger, ein bloder Mensch weniger.*

22. 6.: Riickgang der Bewegungsunruhe. Nach voriibergehender Zunahme der
Euphorie seit heute ruhiger und weniger gehobener Stimmung. Merkfshigkeit
etwas gebessert. Die Amnesie umfalBlt die Zeit von der Lumbalpunktion (17.6.)
iiber den Suicidversuch (8. 6.) hinaus riicklanfend bis Ende Mai d. J. Altgedichtnis
leidlich. Zeitlich noch nicht genau orientiert, keine BewuBtseinsstorung mehr,
affektiv gut rapportfihig und ausgeglichen. Ieicht affizierbar, aber nicht mehr
affektinkontinent. Stimmung im Verhéltnis zur Schwere der Erkrankung noch
leicht gehoben. Patientin zeigt aber gewisse Rinsicht dafiir und gibt zu, jetzt
viel heiterer und sorgloser zu sein, als vor der Einweisung in die Klinik. Die wirt-
schaftlichen Schwierigkeiten empfinde sie heute nicht mehr also schschwerwiegend
wie vordem. .

24. 6.: Keine choreatischen Spontanbewegungen mehr. Psychischer Befund bis
zur Entlassung am 29. 7. 39 kaum verindert. Nur die Merkfahigkeit hat sich weiter
etwas gebessert.

Ambulante Nachuntersuchung am 6.9.39: Angaben der Mutter: Patientin sei
seit der Entlassung noch ruhiger geworden, wirke in ihrem Wesen jetzt wieder fast
s0 wie in gesunden Zeiten, erscheine nur bisweilen leicht gedriicks, weil sie sich
wegen des schlechten Gediichtnisses Sorgen mache. Sie zeige auch weniger Inter-
esse als frither, lese z. B. keine Biicher mehr, habe keine Lust, etwas zu tun.
Psychischer Befund: Zeitlich, értlich, personell orientiert, freundliche Art, affektiv
gut zuganglich, ausgeglichen, Stimmung situationsgem#f. Patientin wirkt aus-
gesprochen antriebsarm und etwas leer. Sie gibt selbst zu, daB sie gleichgiiltiger
geworden sei. Die grofilen politischen Ereignisse der letzten Zeit hatten sie kalt
gelassen. Merkfihigkeit noch deutlich herabgesetzt, aber besser als bei der Ent-
lassung aus der Klinik.

Katamnese (November 1940): Seit 1.5.40 wieder als Kindergirtnerin tétig.
Dabei anfangs noch Schwierigkeiten beim Erlernen von Texten neuer Kinderlieder.
Gediichtnis jetzt wieder so gut wie vor der Vergiftung: Keine korperlichen Be-
schwerden. Seelisch vollig ausgeglichen. Schreibt auf die Anforderung der Katam-
nese einen sehr umfangreichen Brief, aus dem ihre Lebens- und Berufsfreude spricht.

Zusammenfassung,

Mittelschwere Leuchtgasvergiftung durch Suicidversuch (endogene Depression)
bei 23jahriger manisch-depressiver Kindergartnerin, Unmittelbar nach dem Riick-
gang der initialen BewuBtlosigkeit ausgesprochene Euphorie mit albernkindischer
Note, flachen Witzeleien, starkem Rede- und Bewegungsdrang und erotischen
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Tendenzen. Schweres Korsakow-Syndrom bei zundchst noch leicht getriibtem,
dann klarem Bewufitsein. Mit zunehmend euphorisch-maniformer Stimmungs-
gehobenheit am 7. Tage nach der Intoxikation choreatische Bewegungsstérungen.
Hochgradige psychische, besonders affektive Enthemmung. Nach einer Woche
Authoren der choreatischen Erscheinungen, Riickbildung der psychischen Ver-
anderung. Syntones Personlichkeitsbild bei zunichst noch leicht gehobener
Stimmungslage. Keine Wiederkehr der depressiven Symptome. Mehrmonatiges
Fortbestehen der Merkstorung, die sich im Laufe der néchsten 13/, Jahre verliert.
Langere Zeit hindurch Antriebs- und Initiativearmut, Einengung des Interessen-
kreises, aber keine eigentliche EinbuBe an Urteilsfihigkeit. Ein Jahr nach der
Intoxikation wieder berufstitig. Bisher — seit 11/, Jahren — kein Wiederauftreten
einer Depression.

Symptomatologisehe und differentialdiagnostische Bemerkungen.

Auf motorischem Gebiet schen wir, wie sich mit der BewuBtseins-
authellung zunichst eine psychomotorische Unruhe einstellt, aus der
sich mit dem weiteren Riickgang der BewuBtseinsstérung ein fast rein
choreatisches Bild entwickelt. Extrapyramidale Hyperkinesen nach CO-
Vergiftung sind zwar nicht so hiufig wie akinetisch-rigide Erscheinungen,
sie fehlen aber — was auch Pohklisch hervorhebt — unter den motorischen
Stérungen nicht, wie nach den Darstellungen von Wohlwill und Lotmar
angenommen werden kénnte. Ahnliche choreiforme Bilder nach CO-
Intoxikationen sind von Merguet, Kessler, Kamin, choreadhnliche Bei-
mengungen zu Hyperkinesen anderer. Art von Pohlisch, Stengel und
Zellermeyer beschrieben worden. Immerhin scheinen so ausgeprigte
choreatische Symptome wie hier im ganzen doch recht selten zu sein.
Zeichen einer Pyramidenbahnschidigung, die nach Pohlisch fliichtiger
als die striiren Erscheinungen zu sein pflegen, waren in unserem Fall
nicht nachzuweisen. In dem Symptomenbilde selbst fillt auf, daf die
proximalen Abschnitte stirker von den Zuckungen betroffen sind als
die distalen, und daB gleichzeitig nicht immer nur ein Muskel oder eine
gleichsinnig wirkende Muskelgruppe zuckt, sondern auch mehrere. Viel-
fach setzt schon eine neue Spontanbewegung ein, wihrend die voran-
gegangene noch nicht beendet ist. Wichtig erscheint hier, dafl dieses
fiir eine Chorea ungewdhnliche Neben- und Durcheinander unwill-
kiirlicher Bewegungen nicht etwa die Unterschiede gegeniiber der Athetose
verwischt, was Wilson von dhnlichen Atypien der Chorea sagt und als
Teilargument fiir die von ihm angenommene enge symptomatologische
Verwandtschaft zwischen Chorea und Athetose anfiihrt. Der chore-
atische Charakter der Motorik ist in unserem Fall immer gewahrt ge-
bliecben. Zu erwihnen sind schlieflich noch voriibergehende Wackel-
bewegungen des Kopfes, die ebenfalls nicht zum Bilde der gewthnlichen
Chorea gehéren.

Im Vordergrunde des psychischen Bildes steht die hypomanisch bis
manisch gefirbte Euphorie der Patientin. Euphorische oder ,,manische‘
Zustinde nach CO-Intoxikation sind mehrfach beschrieben worden
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( Petersen- Borstel, Sélder, Pohlisch, Rudolph, Stengel, Kamin). Die
Fuphorie beginnt bei unserer Kranken mit dem Riickgang der Bewuft-
seinsstérung, geht aber wihrend der ersten Zeit ihres Bestehens noch
mit deutlichen Zeichen der BewuBtseinstribung einher. Nach der
vélligen Aufhellung des Bewuftseins besteht noch eine linger dauernde
leichte Stimmungsgehobenheit fort, die dann aber nicht mehr die an-
finglichen exogenen Ziige zeigt, sondern den Personlichkeitskern deut-
licher hervortreten 1i8t. Wie rein manische Bilder bei symptomatischen
Psychosen iiberhaupt selten sind (Bonhoeffer, Kleist, Krisch), so finden
gich auch in unserem Falle neben und nach der anfanglichen BewuBtseins-
tritbung bestimmte heteronome Komponenten (Einférmigkeit der ge-
danklichen Produktionen und der Wortwahl, oft lappisch-flacher Affekt,
Mangel an echtem manischem Schwung und Humor u. a. m.). Trotzdem
sind manische Ziige unverkennbar. Im Hinblick auf die manisch-
depressive Veranlagung der Patientin wird hier der pathoplastische Ein.
fluB 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
spiter ausfiihrlicher einzugehen sein. Bei 2 dhnlichen Fillen von Uber-
gang einer depressiven in eine gehobene Stimmung nach CO hat Pohlisch
Bedenken, die euphorischen Erscheinungen in Beziehung zu der hypo-
manischen Temperamentsanlage des einen Kranken bzw. zu der manisch-
depressiven Konstitution des anderen zu bringen, da es auch sog.
toxische Euphorien ohne diese konstitutionellen Besonderheiten gebe.
Es ist nicht zu- bezweifeln, daBl derartige ,toxische Euphorien’ vor-
kommen. Unseres Erachtens machen aber die homonomen Faktoren
bei unserer Kranken konstitutionelle Einfliisse wahrscheinlicher als eine
rein exogene Anderung der Stimmungslage. Auch der Umstand, daf
es Fille wie den von Rudolph beschriebenen gibt, in denen unmittelbar
nach der CO-Vergiftung ein manischer Zustand auch ohne BewuBtseins-
trubung, also nicht im Rahmen einer symptomatischen Psychose auftritt,
konnte unter anderem dafiir sprechen, daB psychische Erscheinungen
dieser Art nicht ohne Mitwirkung der jewéiligen Personlichkeitsstruktur
zustandekommen.

Dabei tritt die endogene Bereitschaft zu krankhaften Stlmmungs-
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 der exogenen
Symptome zuriickgebildet hat. Es liegt hier also keine durch die Intoxi-
kation provozierte verworrene Manie vor, die ja nach Bostroem iiber
- das Aufhoren der koérperlichen Stérungen hinaus fortbesteht und ihren
eigenen Verlaufsgesetzen folgt. In unserem Fall gehen die akuten psy-
chischen Verinderungen spéter in einen lingerdauernden Zustand des
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Spontaneitits- und Antriebsmangels iiber. Nach dessen Riickgang hat
sich das urspriingliche Personlichkeitsbild wiederhergestellt, ohne. daB
bisher (seit 11/, Jahren) erneut depressive Erscheinungen aufgetreten
wiren. Derart vollstindige und anhaltende Beseitigungen depressiver
Zustande nach CO- Vergiftungen sind offenbar recht ungewdhnlich. Bei
dem einen von Pohlischs Charité- Fallen ist nach CO ein ,habitueller
hypomamscher Zustand® an die Stelle der urspriinglichen Depression
getreten.

Im iibrigen finden sich bei Elfriede T. noch verschiedene psychische
Auffslligkeiten, die teils allgemein zum Bilde der symptomatischen
Psychose gehoren, teils speziell an die Begleiterscheinungen der Chorea
Sydenham erinnern: Aufmerksamkeitsstérung mit stark erhéhter Ab-
lenkbarkeit, iiberwaches Verhalten mit hypermetamorphotischen Nei-
gungen, Affektinkontinenz, gesteigerte Empfanglichkeit fiir gemiitliche
Eindriicke, voriibergehende Reizbarkeit mit heftiger Widersetzlichkeit.
Bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang noch gewisse Enthem-
mungsvorginge, die sich in dem Verlust der gesellschaftlichen und
moralischen Bremsung sowie im Hervortreten triebhafter, besonders
erotisch-sexueller Tendenzen bei der in dieser Hinsicht sonst zuriick-
haltenden Kranken &duBern.

Auffallend war hierbei unter anderem, daf die von Hause aus wohl-
erzogene Patientin derbe Schimpfworte und allerlei vulgire Ausdriicke
gebrauchte, die zum Teil an den Bereich der Koprolalie grenzen. Noch
mehr in die Augen fallend war das Symptom der Palilalie, das die Krank-
heit eine Zeitlang bot. Nach Pick, Kleist u. a. soll es sich bei diesem
Iterieren von Worten und Sétzen (auch Silben) um den Ausdruck einer
gtrisiren Erkrankung handeln. Diese Annahme wiirde im Einklang mit
der Beobachtung stehen, dafl die Palilalie in unserem Fall nur wihrend
des Stadiums der choreatischen Erscheinungen bestand.

Dafl auch bei der Entstehung der Kombination von Kopro- und
Palilalie anscheinend konstitutionelle Einfliisse eine Rolle spielen, geht
aus den Untersuchungen von Strauff an Choreatikern hervor, auf die
Bonhoeffer bel der Besprechung dieser Symptomverbindung hinweist.

Eine, psychische Stellungnahme zu den motorischen Erscheinungen,
wie Hauptmann sie als Beweis fiir die angebliche ,,Jechnihe® der chorea-
tischen Hyperkinese annimmt, war bei unserer Kranken nicht zu er-
kennen. Das Fehlen eines Krankheitsgefiihls und eines verstdndlichen
seelischen ,,Erlebens und ,,Beobachtens” der Bewegungsstérung bei
dieser symptomatischen Chorea stimmt vielmehr mit der Anffassung
Bonhoeffers und Kleists von der Ichfremdheit der choreatischen Symptome
iiberein.

Beobachtung 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. Konnte lachen, ,,bis ihr die Trénen
kamen®. Seit etwa 2 Jahren auffillige Vernachlassigung der Kleidung und Wische,
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seit 11/,—1/, Jahren gedriickte Stimmung, mit vielerlei Befiirchtungen depressiven
Inhalts und hypochondrischer Farbung. Im letzten Jahre leichte Schwiche in
den Beinen, unsicherer Gang. Gewichtsabnahme, Appetitmangel. Keine deutliche
Herabminderung der geistigen Leistungen, nur Einengung der Interessen und
Untitigkeit in der Hauswirtschaft unter dem EinfluB der traurigen Gedanken.
Gediichtnis bisher sehr gut. Menses in letzter Zeit unregelmiBig. Seit: Ende. 1939
mehrfach Selbstmordideen.

5.12.89: Leuchtgasvergiftung in suicidaler Absicht. Patientin soll etwa
4 Stunden in der gaserfilllten Kiiche gelegen haben.. Sie hatte zwei Hihne des
Gashérdes und den Hahn einer Gasplatte aufgedreht, aus der aber nicht sehr viel
Gas entwichien sein kann, weil der Schlauch alt und eng war. Am gleichen Tag
Finweisung in die Medizinische Universitatsklinik Leipzig. Bei der Aufnahme
bewuBtlos. Nach AderlaB8, Bluttransfusion wnd Kreislanfmitteln Rickgang der
Bewufltlosigkeit.

. 6.12.39: Reagiert auf Anruf und Schmerzreize, noch nicht voll ansprechbar.
In den nachsten Tagen zunehmend unruhig. Stark positive WaR. in Blut und
Liguor. Nonne und Pandy positiv, Zellzahl 29/3. Verdacht auf Paralyse.

14.-12. 39: Verlegung in die Universitits-Nervenklinik Leipzig. Bei der Auf-
nahme leichte motorische Unruhe, etwas dngstlich, weinerlich und klagsam. AuBert,
sie mochte sterben, werde bier fiir den Tod zurecht gemacht, niemand kénne ihr
helfen. Auffassung erhalten, Aufmerksamkeit miBig beeintrichtigt, zeitliche
Orientierung gestért, oOrtliche und personelle intakt, hochgradige Herabsetzung
der Merkfihigkeit mit Neigung zu Konfabulationen. Altgedichtnis ohne nennens-
werte Ausfille. Amnesie fiir den Suicidversuch und die letzte Zeit zu Hause,
Umfang der retrograden Amnesie nicht genau festzustellen, Urteils- und Kritik-
fahigkeit fiir konkrete Sachverhalte und abstrakte Zusammenhénge sehr gut. Klare
Formulierung, keine Zeichen von Inkohérenz, gute Rechenleistungen.

Kirperlich: Uberwiegend pyknischer Kérperbau, innere Organe o. B. Blutdrmek
140/80 mm Hg, Decubitus.

Neurologisch: Pupillen leicht entrundet, Lichtreaktion beiderseits verlangsamt
und wenig ausgiebig, Konvergenzreaktion intakt, Augenhintergrund o. B. Sprache
artikulatorisch ungestért. Schlaffe Paraparese der Beine, links mehr als rechts,
unter gleichmafBiger Beteiligung der gesamten Ober- und Unterschenkelinuskulatur.
Patientin kann sich ohne fremde Hilfe nicht auf den Beinen halten, knickt beim
Stéhen in den Xnijen ein. Grobe Kraft in den oberen Extremititen gut, Tonus o. B.,
Bauch- und Rumpfmuskulatur intakt. Ataktisch ausfahrende Bewegungen beim
Kniehackenversuch, Finger-Nasenversuch o.B. Radiusperiostreflox ~beiderseits
pathiologisch gesteigert (mit reflektorischer Fingerbeugung), Tromnersches Zeichen
beiderseits positiv, links etwas stirker als rechts, Patellar- und Achillessehnenreflex

“beiderseits nicht auslosbar, Banchdeckenreflexe in den oberen Quadranten vor-
" handen, in den mittleren und unteren negativ. Babinski beiderseits deutlich positiv.
Rossolimo schwach positiv. Sensibilitst fiiv alle Qualitaten intakt, Blut: Wasser-
mann +++--. Liquor: (21. 12. 39) Druck 60, Nonne: Opaleszenz, Zellzahl 48/3,
‘Wassermann .in allen Konzentrationen. (0,5—0,1) 44+ -+. Goldsol; Mitteltiefe
Senkung im Mittelteil der Kurve, Mastix: Bodenzacke im Mittelteil.

20. 12. 39: Patientin liegt mit ratlos-éingstlichem Gesichtsausdruck im Bett,
wendet sich bei den Visiten hilfesuchend an den Arzt, stellt: immer wieder die
gleiche Frage: ,,Werde ich anch wieder gesund ? Ausgesprochene Affektlabilitit,
aber . keine eigentliche emotionelle Inkontinenz, keine Zeichen von BewuBtseins-
tritbung, schwerste Merkstorung mit Konfabunldtionen.

29.12.39: Patientin ist neuerdings auffallend heiter und aufgeriumt, zu
Scherzen aller Art aufgelegt, lebhaft und gesprichig, unterhilt den ganzen Kranken-
saal, lacht selbst unter Trinen iber ihre lustigen Erzihlungen und etwas naiv-
kindlich wirkenden Spasse.
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5. 1. 40: Bisweilen, besonders gegen Abend, leichte, fast delirante Ruhelosigkeit
mit Herumkramen und suchen, Herausdringen aus dem Bett usw. Dabei ratloser
Gesichtsausdruck, jedoch keine explorativ erfaBbaren Symptome einer Bewult-
seinstriitbung.

Gesteigerte Ansprechbarkeit und verminderte Regulierbarkeit des affektiven
Verhaltens: Patientin geht bei den Explorationen auf jedes Gesprichsthema sofort
mit tiberlebhaftem Affekt ein, lacht schallend, bis ihr die Trinen kommen bei
AuBerungen, {iber die ein Gesunder nur etwa licheln wiirde, wird umgekehrt abrupt
traurig, jammert und klagt, wenn man auf Dinge zu sprechen kommt, mit denen
sie noch angedeutete depressive Vorstellungen verbindet. Deutliche Antriebs-
armut. Patientin erzihlt, wenn sie dazu aufgefordert wird, von allerlei Erlebnissen
aus ihrer Jugendzeit, iiber die sie in kleinmalerischer Art und mit ausgesprochenem
Sinn fiir humoristische Situationen berichtet.

28. 4. 40: Der psychische Zustand der Kranken ist nach Durchfithrung einer
Malariakur (vom 11.—22.4.40) unveréndert geblieben. Im Vordergrund steht
weiterhin das Korsakow-Syndrom; daneben fillt ein weitgehender Mangel an
Antrieb und Initiative sowie das Fehlen jeder Anteilnahme an allgemein wichtigen
Vorgéingen der Jetztzeit besonders auf. Dabei weiterhin gute Urteilsfahigkeit,
vielfach Konfabulationen, Stimmung dem beeintrichtigten kérperlichen Zustand
entsprechend bisweilen verdriefllich und weinerlich, jedoch nie depressiv. Patientin
ist haufig sogar ausgesprochen guter Stimmung, humorvoll und lebhaft, lacht
und scherzt gerne mit den anderen Kranken, freut sich wie ein Kind an kleinen
Dingen.

98. 5. 40: Unter gymnastischer Therapie Riickgang der Paresen und der Ataxie.
Areflexie und Babinski unveréindert, méifige ~Inaktivitdtsatrophie der Bein-
muskulatur, keine degenerativen Atrophien.

7.6.40: Patientin ist in ein anderes Zimmer verlegb worden und kann sich
nicht gleich darauf umstellen. Sie fithlt Sich in der neuen Umgebung iingstlich
und unsicher, duBert, man wolle sie nur ‘abschieben u.a.m. Dabei sind diese
affektiven Reaktionen wenig tiefgehend und ohne depressive Toénung, sie wirken
vielmehr flach und unernst. Patientin geht aueh bald nach der Verlegung, die sie
rasch vergessen hat, wie hisher wieder lachend “duf scherzhafte AuBerungen ein.

17. 6. 40: Merkfahigkeit noch kaum gebessert, Patientin findet oft nicht in ihr
Zimmer zuriick, irrt sich noch immer im Datum, vergiBit ihre Geh- und Zieliibungen,
wenn sie sie nicht jeden Tag wiederholt usw. Liquorkontrolle: Nonne Spur Opales-
zenz, Zellzahl 20/3, Wassermann 0,5—0,2 -+, 0,1 negativ, Goldsol: flache
Senkung im Anfangs- und Mittelteil. Mastix: mitteltiefe Zacke im Anfangsteil.
Patientin ist bei der Liquorentnahme auBerordentlich idngstlich, schreit gellend,
wehrt sich mit aller Kraft, beiBt und kratzt um sich, behauptet, man’wolle sie toten.
Am Nachmittag weiB sie nichts Genaues mehr von der Punktion, ist wieder heiter,
ruhig und zufrieden.

20. 6. 40: Psychisch keine Anderung, Merkfihigkeit noch weitgebend gestort,
keinerlei intellektuelle Ausfalle. Neurologisch: Ataxie der Beine nur noch beim

' Gehen erkennbar, Zeigeversuche o. B., Areflexie und Hypotonie wie bisher, Spontan-
Babinski-Stellung der groBen Zehen. Sensibilitiat intakt.

10. 7. 40: Entlassung nach Hause.

Katamnestische Angaben waren nicht zu erhalten.

Zusammenfassung.

Mittelschwere Leuchtgasvergiftung durch Suicidversuch bei 48jahriger Frau.
(Seit lingerer Zeit depressiver Verstimmungszustand, bei der Aufnahme in die
Klinik Paralyse festgestellt). Nach 1—2tagiger BewuBtseinstérung schweres lang-
dauerndes Korsakow-Syndrom mit Neigung zu Konfabulationen. Keine Demenz.
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Anfangs dngstlich-ratlose Stimmung mit deutlicher Affektlabilitit. Von der dritten
Woche nach der Intoxikation an hiufig heiter-aufgerdiumte Stimmung mit ein-
férmiger Redseligkeit und kindlich naiver Note. Stirkere 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
und unteren Bauchdeckenreflexe, beiderseits positivem Babinski und Rossolimo.
Steigerung der Radiusperiostreflexe, keine degenerativen Atrophien.

Symptomatologische Besonderheiten.

Die Differentialdiagnose der Depression, die zu dem Suicidversuch
gefiithrt hat, braucht in diesem Zusammenhange nicht erértert zu werden.
Da die depressiven Symptome bereits seit langerer Zeit bestanden haben,
ist es nicht sehr wahrscheinlich, da§ die von 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 gehorenden Kranken an-
zunehmen. Nicht ausgeschlossen erscheint es, daf die Paralyse zuletzt
gewisse ,mneurasthenische’* Erscheinungen hervorgerufen und die De-
pression unterhalten hat. '

Auch in diesem Falle ist es zu einer Aufhebung der Depression nach
der CO-Vergiftung — und wahrscheinlich durch diese — gekommen. Die
Umstellung der Stimmungslage ist hier zwar nicht so unmittelbar erfolgt,
wie im Falle 1, sondern erst 3 Wochen spéter iiber ein depressiv gefirbtes,
angstlich-ratloses und klagsames Vorstadium hinweg. Aber der Um-
schwung in eine leicht euphorische, dabei etwas flache Dauerstimmung
war auch in diesem Falle ungemein deutlich. Wenn die Patientin dabei
auf dem Boden einer starken Affektlabilitit auch voriibergehend weiner-
lich und verdrieBlich gestimmt war, so zeigten. sich bei ihr nach der
Intoxikation doch nie wieder echte depressive und suicidale Ziige, die
vordem in ausgepragtem Mafle bestanden hatten. Eine manische Kom-
ponente fehlte hier. Nur in dem trotz des sehr schweren Krankheits-
zustandes erhalten gebliebenen Sinn der Patientin -fiir humoristische
Situationen und in ihrer Neigung zum FErzdhlen naiv-heiterer Ge-
schichten war wohl der pathoplastische EinfluB der synton bis leicht
hypomanisch gearteten Personlichkeit zu erkennen. Bemerkenswert ist,
daB die Euphorie erst einsetzte, nachdem die BewuBtseinsstérung seit
langem abgeklungen war.

Die spitere Initiativelosigkeit mul ebenso wie der Korsakow auf
die CO-Vergiftung zuriickgefiihrt werden. Die Untétigkeit 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. Merkstérungen haben vor der
Vergiftung nicht bestanden. Der sehr hohe,Grad des Korsakow und
die besonders nachhaltige Antnebsarmut bei einer nur mittelschweren
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CO-Intoxikation 4Bt an' die Moglichkeit dénken, daB der bereits
bestehende paralytische ProzeB die Resistenz des Gehirns gegen das CO
herabgesetzt hat. Vielleicht spricht hierbei auch das nicht mehr jugend-
liche Alter der.Patientin mit. Jedenfalls ist auffallend, dafi bei den
urspringlich gesunden Kranken 1 und 3 sowohl die Merk- wie die An-
triebsstorung nicht so langdauernd war wie hier, obwohl es sich bei
3 um eine schwerere Intoxikation gehandelt hatte als bei 2.

Auf motorischem Gebiet sind bei dieser Kranken wihrend der Bewuft-
seinsaufhellung nur allgemeine Unruheerscheinungen aufgetreten, die
sich nach einigen Tagen zuriickbildeten und nicht wie im Falle 1 und 3
von extrapyramidalen Hyperkinesen gefolgt waren. Interessant ist die
Paraparese der Beine mit Areflexie und gleichzeitigen Pyramiden-
symptomen sowie ataktischen Erscheinungen. Spinale Symptome sind —
worauf schon Stbelius hingewiesen hat — nach CO-Vergiftungen un-
gewdhnlich, da das Riickenmark der gegeniiber dem CO widerstands-
fahigste Teil des Zentralnervensystems ist. Einzelne klinische Beob-
achtungen spinaler Affektionen nach CO sind von Panski, Solder,
Reichert, Stierlin, Stursberg, Heimann und Leppmann (zit. nach Pohlisch)
mitgeteilt worden. In neuerer Zeit hat Zipf eine Querschnittslihmung
nach tddlich verlaufener CO-Vergiftung beschrieben. In unserem Falle
ist es nach der Vorgeschichte und dem neurologischen Befund mdéglich,
daB schon vor der Vergiftung eine Tabes bestanden hat, auf die man die
Areflexie, Ataxie und Hypotonie beziehen kann. Die Patientin soll be-
reits seit einem Jahr Gangstorungen gehabt haben. Wenn diese Annahme
richtig ist, wire es denkbar, daf das schon durch den tabischen Prozef}
geschidigte” Riickenmark der Intoxikationswirkung besonders leicht
erliegen konnte. Die Reflexsteigerung an den Armen sowie die paretischen
Erscheinungen und Pyramidenzeichen an den Beinen wiirden dann
Symptome einer zuséitzlichen toxischen Schidigung des primér alterierten
Riickenmarkparenchyms sein, )

Béobachtung 3. Wilhelm K., 16 Jahre. Vorgeschichic: Frither nie ernstlich
krank gewesen, schr begabter, vielseitig interessierter Junge, im Wesen frisch,
lebhaft, stets vergniigt und guter Laune. Jefzige Erkrankung: Patient ist am 20. 6, 39
nachmittags — in Abwesenheit seiner Eltern — von der Hausangestellten im Bade-
zimmeér bewuBtlos vor dem Gashadeofen liegend aufgefunden worden. Nach An-
gaben der Hausangestellten hat der Patient noch 35 Min. vorher mit ihr gesprochen.
Aus dem Ofen war Gas ausgestromt. Neben dem Patienten lagen Streichhélzer
und Gasanzinder. Wie es zu dem Ausstrémen des Gases gekommen ist, konnte
nicht mit Sicherheit in.Erfahrung gebracht werden. Der sofort hinzugezogene
Arzt erhob folgenden Befund: Tiefe BewuBtlosigkeit, kirschrote Verfarbung der
Schleimhaute, volllges Sistieren der Atmung, Puls nicht fihlbar, Spitzenstof§
schwach palpabel, Herzténe ganz leise. Pupillen maximal verengt, alle Reflexe
erloschen. Nach langdauernder kiinstlicher Atmung, Sauerstoffzufuhr, Cardiazol,
und Sympatol allméhliche Riickkehr der Respiration. Transport in das Stadt-
krankenhaus O. Dort weitere Sauerstoffatmung, dabei ,Krampfanfille”, Ader-
1aB mit nachfolgender Kochsalzinfusion, Aufhéren der Krampfe, Ubergang der
kirschroten Farbe der Schleimhaute in Cyanose, tiefere und regelmaBigere Atemaziige,”
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Puls wieder fiihlbar. Gegen Abend zunehmende Unruhe, Patient reagiert auf
Reize, nachts Erbrechen.

21. 6.: Patient ist noch nicht- klar, bringt unverstandliche Laute hervor, schlaft
tagsitber viel. Wihrend .des Besuches seiner Mutter Krampfanfall mit’ BewuBt-
seinsstérung, Aufschrei, Umsichschlagen, Sichaufbdumen, Dauer !/, Min., danach
Midigkeit. An den folgenden Tagen ziemli¢h ruhig. Vom 26. 6. ab stérkere .moto-
rische Unruhe. Patient scheint Werte zu verstehen; ist aber nicht in der Lage,-zu
antworten. Pupillen reagieren, Babinski und Oppenheim positiv, Reflexe wieder
auslosbar.

27. 6.: Hochgradige Unruhe. ,,Patient schlagt mit Hénden und Fiilen um
sich®, ,krampfartige Gesichtszuckungen®, haufige starke  Kontraktionen der
Riickenmuskulatur bis zum Opisthotonus.

29. 6.: Wegen weiter zunehmender motorischer Unruhe, die mit' Scopolamin
nur ungeniigend bekiampft werden Lkann, - Konsultation eines Nervenarztes:
,,Schwerer choreatiformer Erregungszustand.mit Sprachstérung und Bewuﬁtsems-
tritbung.*

Verlegung -in die Universitits-Nervenklinik Leipzig.

Aufnahmebefund: Patient schligt mit Armen und Beinen in stark ausfahrenden;
raschen und kraftigen Bewegupgen um sich, schreit, 148t sich auf Fragen und
Aufforderungen nicht fixieren, kann nur mit Mithe von 2 Trigern gehalten urd ins
Bett gebracht werden. Babinski beiderseits inkonstant positiv.

1.7.: Andauernde, hochgradige motorische Unruhe, die durch Scopolamin-
Pantopon, Chloralhydrat, Insulin' immer nur fiir kurze Zeit geddmpft werden kann:
Patient baumt sich hoch auf, schligt mit ungeordneten, heftigen Bewegungen nm
sich, wirft sich- wieder hin, wélzt sich ruckartig im Bett herum, st6Bt mit Armen
und Beinen in kurzen unregelmifBigen Absténden gegen die”Bettwinde, verzieht
grimassierend die Gesichtsmuskulatur, knirscht laut mit den Zihnen, fithrt mif
den Hinden schleudernde, schlagende und wischende Bewegungen nach dem Ge:
sicht zu aus. Die Gesal3- und Ellenbogenpartien sind durch dauernde Wilz-, Stof- -
und Reibebewegungen wundgescheuert. Keine Reaktion auf Fragen und Auf-
forderungen. Patient richtet den Blick bisweilen nach der Gegend, aus der sein
Name gerufen wird.” Seine Angehorigen erkennt er offensichtlich nicht. Gelegentlich
stoBt er spontan unartikulierte, langgezogene, leise Laute aus. Nahrungsaufnahme
durch die Spontanbewegungen erheblich erschwert. Patient 1aft unter sich..
Babinski rechts positiv, links negativ. Ubriger kérperlicher Befund: Blutdruck
110/80 mm Hg, Puls um 100, Liquor klar, Druck nicht erhéht, Nonne Spur, Zell-
zahl 8/3, Mastix und Goldsol: o. B., Wassermann negativ. Blutbild 14600 Leuko:
Urin: o. B.

2.7.: Temperaturanstieg auf 39,10

4.7.: Temperatur von 39,3° auf 38,3° abgesunken. Ursache des Fiebers auch
durch fachinternistische und chirurgische Untersuchung nicht geklirt (zentral?).
Choreiforme Bewegungen der Arme und Beine unter starken, offenbar schmeiz-
haften Muskelkontraktionen. Excessives Grimmassieren, bei dem abwechselnd die
rechte oder linke Gesichtshalfte betroffen ist. Patient ist inzwischen besser an-
sprechbar geworden, nimmt bereits gewissen Anteil an den Vorgingen der Um-
gebung, versucht auf Fragen zu antworten, was ihm jedoch wegen der hochgradigen
Sprachbehinderung — durch die Beteiligung der Sprechmuskulatur an den Be-
wegungsstérungen — nicht gelingt.

6.7.: Die bisher choreashnlichen Spontanbewegungen nehmen einen mehr
athetotischen Charakter an und lassen gleichzeitig Andeutungen von Torsions-
dystonie erkennen: Patient liegt gewhnlich mit iibereinandergeschlagenen Beinen
da (rechter Unterschenkel in Beugestellung auf dem Knié des angezogenen linken
Beines ruhend), die Grofizehen stehen meist in extremer Dorsalflexion, die anderen
Zehen sind leicht gebeugt und etwas gespreizt, der rechte Arm wird gewdhnlich
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leicht abduziert und im Ellbogen gestreckt gehalten, die rechte Hand ist extrem
dorsalflektiert, die linke stark gebeugt, die Finger beider Hinde sind fest zur Faust
geschloggen., Der Hals ist etwas nach hinten gebogen unter gleichzeitiger Seitwarts-
drehung des Kopfes. Aus dieser Rubehaltung, in die der Korper stets wieder fur
einige Sekunden zuriickkehrt, kommt es spontan oder bei affektiver Inanspruch-
nahme zu langsamen, wurmférmigen Bewegungen der Hinde und besonders der
Finger mit bizarren unnachahmbaren Bewegungsfolgen und Kombinationen.
Ahnliche, aber nicht ganz so ausgeprigte Spontanbewegungen in den Fiilen und
Zehen. Unabhingig von diesen Bewegungsformen treten raschere, schlagende und
bisweilen etwas wackelnde Bewegungen der Arme von méaBiger Exkursion auf,
wobei die Ausgangs-(Streck)stellung im Ellenbogengelenk meist gewahrt bleibt.
Meist wird der rechte Arm (die rechte Seite ist iiberhaupt etwas stérker betroffen
als die linke) emporgehoben und leicht wackelnd nach auBen oder nach der linken
Seite geworfen: Gelegentlich kurze mittelschnelle Beugebewegungen im Ellen-
bogengelenk. Das linke Bein wird unter mittelschneller Beugung im Knie an-
gezogen, der rechte Unterschenkel fithrt bisweilen kurze Beuge- und Streck-
bewegungen aus. Diese ziemlich einformigen Bewegungen wiederkolen sich in
unregelmaBigen Abstinden durchschuittlich etwa 2—4mal in der Minute. Die
Muskulatur der Arme und Beine wird bei fast allen Streckbewegungen in-einen
hochgradigen Kontraktionszustand gebracht, der manchmal bis zu 2 Min. anhalt
und offenbar schmerzhaft ist, da der Patient dabei héufig aufstohnt und das Ge-
sicht schmerzhaft verzieht. Die Kontraktionen lassen sich durch entsprechende
Manipulationen nur schwer beseitigen. Wenn sie sich spontan geldst haben, machen
sie einer leichten Hypotonie der Muskulatur Platz.

In der Rumpf-, Hals- und Nackenmuskulatur setzen vielfach langsame Rékel-,
Dreh- und Walzbewegungen ein, wobei die Wirbelsdule oft stark lordotisch ge-
kriitmmt wird. Der Kopf wird langsam nach rechts oder links gedreht, die Stirn
runzelt und gléttet sich abwechselnd, die Lippen werden riisselartig vorgestiilpt,
die Kiefer fithren mahlende Bewegungen aus, die Wangen- und Mundmuskeln
kontrahieren sich zu grimassenhaften Gebirden, wobei das eine Auge zugekriffen
wird, wihrend das andere gedffnet bleibt.

18.7.: Die rascheren Bewegungsabliufe und die Muskelkontraktionen treten
seltener auf, Vorherrschen der athetoseihnlichen Motorik. Lebhafte Mitbewegungen
der Gesichts-, besonders der Mundmuskulatur bei Sprechversuchen. Patient kann
nur unartikulierte, jaulende oder briillende Laute von sich geben. Isoliertes
SchlieBen eines Auges und einseitige Willkiirinnervation der Gesichtsmuskulatur
moglich, Striimpellsches Zeichen angedeutet. Babinski negativ. Im Schlaf keine
Spontanbewegungen. Nur bei geringerer Schlaftiefe leichte mahlende oder
schnappende Bewegungen in der Mundmuskulatur. Beim Gehen schlenkernde
und schleudernde Armbewegungen. Ataktisches Ausfahren bei Zeigeversuchen.
Eine Verstandigung mit dem Patienten ist jetzt mit Hilfe seiner Mimik und Gestik
soweit moglich, daB sich folgendes feststellen 1aBt: Keine Zeichen von BewuBt-
seinsstorung mehr, Auffassung intakt, Aufmerksamkeit etwas beeintrichtigt, er-
hohte Ablenkbarkeit, hochgradige Herabsetzung der Merkfahigkeit bei anscheinend
erhaltenem Altgedichtnis, zeitliche Orientierung grob gestért, kein Kvankheits-
gefiihl,

. 22.7.: Langsamer Riickgang der Spontanbewegungen, Besserung des Sprechens,
Schrift noch schwer gestért, Sprech- und Schreibiibungen. Rasch fortschreitende
Besserung des korperlichen Gesamtzustandes, auBerordentlich starker Appetit, auf-
fallend groBes Trinkbediirfnis und sehr hiufiges Wasserlassen am Tage und nachts.
Gewichtszunahme.

Am psychischen Verhalten des Patienten ist auffallend eine ausgesprochen
Euphorie mit deutlicher Affektlabilitit und Zeichen einer gewissen Enthemmtheit.
Seine Mutter nennt er z. B. einmal ,,Wildschwein®, in ihrer Gegenwart gebraucht er
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mehrfach das Wort ,,Scheile” usw. Bisweilen etwas unwillig und gereizt, besonders
dann, wenn ihm bestimmte Wlllkurbewegungen oder Sprechversuche nicht ge-
lingen. Andererseits lacht er gern und viel und wird allmihlich fast etwas iibermiitig.

26. 8.: Nach weiterer Riickbildung der motorischen Stérungen Entlassung nach
Hause. Leichte, aber noch deutliche athetoseartige Mitbewegungen der distalen
Extremitdtengebiete, der Gesichts- und Sprachmuskulatur. XKeine Spontan-
bewegungen mehr. Bemerkenswert ist eine starke Uberdehnbarkeit der.kleinen
Gelenke, die nach Angaben der Mutter seit jeher bestanden haben soll (,,Gummi-
finger‘*). Psychisch noch erhebliche Merkschwiche, unmotivierte affektive Ent-
auflerungen bei euphorischer, zum Teil etwas lappisch wirkender Stimmungslage,
fehlendes  Krankheitsgefithl. Keine intellektuelle EinbubBe.

Katamnese (Marz 1941): Noch leichte Merkschwache, durch die die Schul-
1elstungen aber npicht allzusehr beeintrachtigt werden. Im Gesicht noch athetose-
artige Resterscheinungen.

Zusammenjassung und symplomatologische Besonderheiten.

Schwere CO-Vergiftung bei einem 16jahrigen Schiiler, fast 2tagige Bewufit-
losigkeit. Mit Aufhellung des BewuBtseins hochgradige Hyperkinese' komplexer
Art, ‘zunéchst an choreatische Bewegungsformen, zum Teil an Torsionsdystonie
{Dreh- und Rakelbevvegungen der Rumpf- und Nackenmuskulatur) . erinnernd.
Nieht zum Bilde einer Chorea paft die gleichzeitig einsetzende Spontamnnervatmn
mehrerer Muskeln oder Muskelgruppen, das Fehlen einer Hypotonie und das Aut-
treten vop langer dauernden schmerzhaften Muskelkontraktionen. Fir eine 'T'r-
sionsdystonie war wieder ungewdhnlich die Beteiligung der Gesichtsmiiskuldtur
und die starke Schmerzhaftigkeit der Kontraktionszustinde. Nach-einigen Tagen
Riigkbildung der torquierenden Erscheinungen und zunehmendes, Hervortreten
largsam ablaufender Spontanbewegungen von athetoseihnlichem Aussehen Zu-
gleich Fortbestehen rascherer schlagender, beim Gehen schleudernder und schlen-
kernder Bewegungen in den groBlen Gelenken mit ataktischem Ausfahren' bei“ziel-
gerichteten Innervationsversuchen, bisweilen auch mit einer wackelartigert Koni-
ponente.

Das motorische ‘Bild war somit eine Zeitlang gekennzeichnet durch
ein: Nebeneinander von vorwiegend athetotischen Bewegungsformen in
den distalen Extremitdtenabschnitten und rascheren Spontanbewegungen
der rumpfnahen Muskeln. Bei:.den letztgenannten Stérungen handelte
es sich um ziemlich einférmige, nicht rhythmische Iterativhewegungen.
Allmihlich traten die an choreatische Formen erinnernden Symptome
zuriick und wichen einem Bild, das in seinen wesentlichen Ziigen durch
athetoseartige Bewegungsanomalien bestimmt war. Spiter ausgeprigte
Tendenz zu Mitbewegungen in der Gesichtsmuskulatur und tonische
Sprachbehinderung, die in ihrer athetotischen Eigenart erst nach dem
Aufhéren der urspriinglichen, mit vélligem Sprechunvermégen einher-
gebenden Hyperkinese in Erscheinung trat. Allmahlicher Riickgang der
Spontanbewegungen.: Linger dauerndes Fortbestehen athetoseartiger
Resterscheinungen. Auffallende Schlaffheit der: kleinen .Gelenke, die
seit. jeher bestanden haben soll und - die extremen Uberdehnungen bei
den:Spontanbewegungen erleichtert haben mag. :Anfangs. Zeichen einer
Pyramidenbahnlésion, 'die sich:aber bald verlor, wihrend die- extra-
pyramidale - Hyperkinese dann: st . ihren Hoéhepunks erreichte.. Im
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weiteren Verlaufe der Hyperkinese fand sich ein ,,Pseudobabinski®,
dessen Zustandekommen durch den athetoseartigen Charakter der Be-
wegungsstorung erklirt ist und nicht auf eine Pyramidenbahnschidigung
hinzuweisen braucht (Vogt, Bostroem). Diese Beobachtung stimmt mit
der Angabe Poklischs iiber die gréBere Flichtigkeit der Pyramiden-
symptome gegeniiber den extrapyramidalen Erscheinungen bei der CO-
Vergiftung iiberein.

Auf psychischem Gebiet Korsakow, Euphorie mit fehlendem Krank-
heitsgefiihl und affektiven Enthemmungserscheinungen. Dabei ge-
legentliche Neigung zu vulgiren Ausdriicken, wenn auch keine eigentliche
Koprolalie. Keine psychische Stellungnahme zu den motorischen Sti-
rungen. In der Folgezeit langsame Riickbildung der psychischen Vor-
ginge, leicht euphorischer Dauerzustand.

Aus den bei den einzelnen Krankheitsbildern erwéhnten Symptomen
sollen zunichst die auffilligsten und allen drei Féllen gemeinsamen
Verinderungen auf psychischem Gebiet herausgestellt, in ihrem Aufbau
nither betrachtet sowie auf ihre pathophysiologischen und — soweit an-
gingig — lokalisatorischen Grundlagen hin untersucht werden. Be-
sonderes Interesse erweckt dabei zunichst 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 Zustinden von Reizbarkeit, Uberempfind-
lichkeit, miirrischer, dngstlicher oder weinerlicher Miflstimmung. Es
miissen also besondere, nicht in der CO-Wirkung allein liegende Ursachen
sein, aus denen heraus es bei einzelnen Kranken gerade zu euphorischen
Verstimmungen kommt. .

Im Hinblick darauf, daB es sich in Fall 1 und 2 um Personlichkeiten
handelt, die dem thymopathischen Konstitutionskreis angehoren, kénnte
man geneigt sein dem priapsychotischen Temperament dieser Kranken
einen EinfluB auf die Affektfirbung nach der Intoxikation zuzumessen.
(Beide Kranke zeigten iibrigens eine pyknische Korperbauform). Gewil3
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 Zugehorigkeit 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)
Personlichkeiten kann indes wohl die homonomen Beimengungen, jedoch
nicht. das Zustandekommen der Euphorie als solcher erkliren. Vor
allem wire durch den Einflu der Konstitution allein noch nicht ver-
stehbar, warum die Stimmung nach der Intoxikation gerade euphorisch-
maniform geworden und von der depressiven Seite nach der entgegen-
gesetzten umgeschlagen war. Bei der Temperamentsveranlagung der drei
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Kranken wire ja (in Fall I und 2) ein Fortbestehen oder eine Verstirkung
der bestehenden Depression bzw. (in Fall 3) das Auftreten depressiver
Symptome ebensogut denkbar gewesen. Allerdings scheint es, dal endo-
gene Depressionen durch CO in der Intensitit ihrer Symptome im all-
gemeinen nicht verstdrkt werden (Pohlisch). Das bestimmende Moment
fur die Entstehung der Euphorie wird also wohl in dem Zusammen.
treffen besonderer pathogenetischer Bedingungen, die durch die CO-
Intoxikation gegeben waren, mit einer bestimmten Verfassung und
Reaktionsweise des Gehirns zu suchen sein. Um einer Erklirung dieses
eigenartigen Vorganges naher zu kommen, tut man gut, von den Struktur-
elementen und den Begriffsbestimmungen des euphorischen Syndroms
auszugehen. Genauere Definitionen der Euphorie finden sich im Schrift-
tum nur spérlich und sagen dabei nicht immer das gleiche. Kehrer
siecht in dem Wesen der Euphorie etwas primir Negatives und unter
Umstinden etwas Reaktives, ndmlich den ,,Verlust der Bereitschaft,
durch das, was sich gerade im stillen Fortgang des Umweltgeschehens
abspielt, beeinflulit und durch die eigenen MiBempfindungen affiziert
zu werden;™ — sofern diese nicht gerade sehr heftig auftreten. Im Ein-
klang mit dieser Auffassung steht die Ansicht von Pharmakologen, die
in diesem Zusammenhang erwabhnt werden darf: Nach Meyer und
Gottlieb fithren toxische Einfliisse wie z. B. der Alkohol von vornherein
immer zu einer ,,Schwichung der Perzeption, der Assoziation und der
Urteilskraft* (also — psychiatrisch gesehen — zu den Symptomen der
Bewufitseinsstorung). Fiir das- korperliche und seelische Wohlbefinden
sei - bestimmend der Grad der Unlustgefihle und Hemmungen, unter
deren wechselnd starkem Einflul wir dauernd stehen. Positive Lust-
gefiihle konnten immer nur voriibergehend bewuBt empfunden werden,
da sie sich nach dem Weber-Fechnerschen Gesetz bei gleichbleibendem
Reiz abstumpfen. Empfinden von Gesundheit sei gleichbedeutend mit
dem Nichtempfinden von krankhaften Stérungen. Daraus folge, daB
jede ,.allgemeine Verdunkelung des Empfindungs- und Vorstellungs-
lebens zur Euphorie fithren miisse. Die Vorstellungen von Kehrer,
Meyer und Gottlieb treffen wohl insofern das Richtige, als der BewufBt-
seinsstorung eine besondere Bedeutung fiir die Genese ‘der Euphorie
zugemessen wird. - Jedoch ist deshalb noch nicht ganz einzusehen, warum
die Beeintrichtigung der Aufnahmefihigkeit fiir die Umweltvorginge
und das Korpergeschehen gerade zu einer heiteren Verstimmung fithren
soll. Ebenso wie die Perzeption fiir die unlustbetonten Empfindungen
herabgesetzt ist, miifite ja diese dann auch fiir die weniger unangenehmen
Eindriicke vermindert sein. Es wiirde daraus also eine mehr indifferente
Stimmung- ohne den--Akzent der Heiterkeit resultieren konnen. Diesem
Umstand und damit den Verhiltnissen bei der Mehrzahl der euphorischen
Reaktionen trigt eher die Auffassung Bostroems Rechnung, der das
Phinomen der Euphorie in folgender Weise zu analysieren sucht: Bei
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den meisten organischen Formen des euphorischen Syndroms handele
es sich mehr um eine ,,Pseudoeuphorie“. Diese erklire sich aus einer
leichten Bewufitseinstritbung, die sich zuniichst noch nicht in' einer
Storung der zeitlichen oder réumlichen Orientierung #uBere, sondern
vielmehr in einer erheblichen Beeintrichtigung der ,affektiven Orien-
tierungsmoglichkeit”. Diese affektive Unorientiertheit verhindere eine
gemiitliche Umstellung auf Milieuinderungen und erklire die Diskrepanz
zwischen dem tatsichlichen Verhalten der Kranken und dem, was man
bei ihrer Situation erwartet haben wiirde. Ein eigentlich heiterer Affekt,
eine gehobene Selbsteinschiétzung und eine erhhte Ansprechbarkeit fiir
komische Situationen oder freudige Erlebnisse gehore nicht zu dem
Bilde dieser Pseudoeuphorie. Auch eine Urteilsschwiche sei bei dieser
Form der Euphorie nicht vorhanden. ‘

Wenn wir diese Gedankenginge auf unsere Fille anwenden, so miissen
wir folgendes feststellen: Esunterliegt keinem Zweifel, daf die anfangliche
BewuBtseinsstérung in Verbindung mit einer Herabsetzung der affektiven
Anpassungsfiahigkeit in Fall 1 und 3 den Boden fiir das Zustandekommen
einer Pseudoeuphorie bereitet und damit vielleicht auch die Entwicklung
einer echten Euphorie erleichtert hat. Jedoch finden sich in den Fillen 1
und 2 Ziige, die an manische Zustinde erinnern. Zwar liel sich eine
Steigerung des Selbstgefiihls nicht erkennen, aber bei beiden Kranken
bestand eine erhohte Ansprechbarkeit fiir heitere oder komische Situ-
ationen und bei den Patienten 1 war zur Zeit der initialen BewuBtseins-
stérung sogar ein-ausgesprochenes Gliicksgefithl mit expansiven Ten-
denzen und erotischer Farbung vorhanden. Wir sehen hierin also wesent-
liche Abweichungen von dem Bilde, das Bostroem von den Pseudo-
euphorien entwirft. In Fall 3 war die euphorische Stimmungslage zwar
auch deutlich, aber als organisches Symptom nicht ganz so prignant,
weil der Patient seit jeher von unbekiimmerter Lustigkeit gewesen war
und als ,,Faxenmacher” gegolten hatte. Das, was aber bei allen drei
Fillen als gemeinsames Merkmal auffiel und die Zuordnung zu der
Kategorie der Pseudoeuphorien nicht rechtfertigt, ist- der Umstand, daB
die Stimmungsgehobenheit- bei Fall 1 und 3 auch nach' volliger Riick-
bildung der BewuBtseinsstorung lingere Zeit hindurch fortbestand und
bei 2 -iiberbaupt erst nach der BewuBtseinsaufhellung eingesetzt hatte.
Die aus der BewuBtseinsstérung hervorgehende Minderung des affektiven
Anpassungsvermdogens reicht somit in unseren Fillen als Erklarung fiir
die Entstehung der Dauereuphorie nach der Intoxikation nicht aus.
Da bei allen Kranken ein Krosakowsyndrom vorlag, mag man annehmen,
daBl in diesem eine affektive Orientierungsstorung enthalten war, die
der Stimmungsinderung doch den Charakter einer Pseudoeuphorie ge-
geben haben kénnte. Wenn das der Fall gewesen sein sollte, so wire die
Beeintrichtigung der gemiitlichen Umstelungsfihigkeit dann aber nicht
Ausdruck einer BewuBtseinsstérung im engeren Sinne, sondern der mit
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dem Merkausfall verbundenen allgemeinen Desorientiertheit. Immerhin
konnte der Korsakow auf diese Weise die Entstehung der Euphorie in
allen drei Fallen begiinstigt haben. Auf die engeren Zusammenhinge
zwischen Korsakow und Euphorie wird noch einzugehen sein.

Das Fehlen eines Krankheitsgefithls 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
Krankheitsgefiihl bestanden, das sich unter anderem in hiufigen Klagen
iiber starke Kopfschmerzen duflerte; ohne da$ die Stimmung darunter
litt. Von einer eigentlichen Krankheitseinsicht konnte hier allerdings
im Anfang nicht gesprochen werden. Spiter 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, aber doch noch deutlich euphorisch. Im zweiten Falle konnte
sowohl ein Krankheitsgefiithl wie auch eine hinreichende" Einsicht fiir die
Tatsache — wenn auch wobl nicht fiir die Schwere — der Erkrankung
beobachtet werden. Trotzdem bildete sich der euphorische Zustand
heraus. Nur im Fall 3 war weder ein Krankheitsgefithl noch eine Krank-
heitseinsicht zu bemerken, so daf die Euphorie sich hier wohl besonders
leicht entfalten konnte, ohne damit aber ganz erklirt zu sein.

Eine Intelligenzminderung als weitere mogliche Teilursache euphori-
scher Zustinde hat in allen drei Fillen nicht vorgelegen.

Wie Bostroem dargelegt hat, kann die bei leichten BewuBtseins-
tritbungen vorkommende Hyperluciditit die Witzelsucht (als Sonder-
form der Pseudoeuphorie) noch hervorheben und bei einer verminderten
gemiitlichen Anpassungs- und Einfiuhlungsfahigkeit begtnstigen. Die
Kranke 1 bot wihrend des ersten Stadiums der Erkrankung das Sym-
ptom. des Uberwachseins mit gesteigerter Auffassungsbereitschaft und
und, hypermetamorphotischem  Zwang voriibergehend in ausgeprigtem
MafBle. Ihre Euphorie und namentlich auch ihre Neigung zu etwas
lappischen Witzeleien mag dadurch akzentuiert worden sein. Zum Ver-
standnis der Genese der Euphorie kann dieses Symptom jedoch auch
nicht herangezogen werden, da es erst auftrat, als die Euphorie schon
bestand. ,

Eher 146t sich die bei dieser und auch bei den anderen Kranken
bisweilen hervortretende Neigung zum Witzeln aus der Persénlichkeits-
veranderung heraus verstehen, die der ,,Moria** nach Bostroem eine
besondere Bedeutung gibt. Zu einem wesentlichem Teil war die nach
der Intoxikation eingetretene Wesensinderung bei allen drei Kranken,
besonders bei 1, gekennzeichnet durch eine Enthemmung der affektiven
und zum Teil auch der triebméfigen Vorginge. In diesem organisch-
krankhaften Personlichkeitsmilieu kénnte sich die Euphorie besonders
leicht entwickelt haben. Jedenfalls wiirde man sich das euphorische
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Verhalten der Kranken ohne die gleichzeitige Lockerung der Affekte
und des Trieblebens wohl nur schwer vorstellen kénnen.

Mit der Bezeichnung ,,toxische Euphorie, die Pohlisch fiir die von
ihm beobachteten euphorischen Zustinde nach CO-Vergiftung wihlt,
kommt man den pathogenetischen Bedingungen dieses Syndroms nicht
viel ndher. Obwohl Pohlisch eine - Beziehung solcher Reaktionen zur
thymopathischen Konstitution nicht nachweisen konnte, wird man die
Bedeutung derartiger pathoplastischer Einfliissse aus den oben an-
gedeuteten Griinden nicht von der Hand weisen kénnen. Pohlisch gibt
das an anderer Stelle auch zu. Neben der Konstitution ist wahrscheinlich
auch dem Lebensalter eine krankheitstdrbende Rolle einzurdumen. In
Analogie zu der Stimmungsgehobenheit bei der idiopathischen Athetose
ware es z. B. moglich, da} im Falle 3 eine dem kindlichen Gehirn eigen-
timliche Reaktionsart vorliegt, wofiir auf motorischem Gebiet die
athetoseartigen Erscheinungen sprechen wiirden. ¥s ist denkbar, daB
die der kindlichen Lebensphase eigene Heiterkeit und Unbekiimmertheit
leichter zu einer euphorischen Stimmungslage bei organischen Prozessen
fithrt als beim Erwachsenen.

. In diesem Zusammenhang soll nur daran erinnert werden, daB fiir das psychische
Bild der Hirngeschwiilste im Kindesalter eine oft in einem erstaunlichen Mi83-
verhéltnis zur Schwere der Erkrankung stehende Heiterkeit charakteristisch ist.

Auch die Schwere der Intoxikation wird selbstverstindlich nicht zu
vernachlissigen sein. Es ist jedenfalls notwendig, daf man jeweils den
Aufbau des euphorischen Syndroms zu erfassen sucht, wie Bostroem
das auch z. B. fiir die Moria der Tumorkranken fordert. So finden wir
zusammenfassend in Fall 1 das Vorherrschen maniform-expansiver Ziige
bei einer cyclothymen Kranken, in Fall 2 eine zeitweilig hypomanische
Fiarbung der Euphorie bei einer syntonen Personlichkeit, aber vielleicht
unter dem EinfluB des Lebensalters (Klimax) und des vor der Intoxikation
aufgetretenen organischen Krankheitsprozesses (Paralyse) dysthyme
Ziige mit starker Affektlabilitdt, und im Fall 3 ein kindlich-heiteres,
albern-enthemmtes Verhalten entsprechend der Wesensart und dem
jugendlichen Alter des Kranken.

Wie aus dieser unterschiedlichen Firbung der euphorischen Bilder
in verschiedenartigem Personlichkeitsmilieu hervorgeht, wird man in der
sog. toxischen Euphorie nicht einfach ein einheitliches Syndrom sehen
diirfen, sondern vielmehr das jeweilige Ergebnis der besonderen patho-
genetischen und pathoplastischen Bedingungen, die ihm im Einzelfall
eine bestimmte Priagung geben. Im iibrigen miissen wir uns einstweilen
mit der Feststellung begniigen, daB wir in der Euphorie bei der CO-
Intoxikation eine durch Konstitution' und Lebensalter mitbestimmte
Reaktionsart des Gehirns auf die hypoxémische und toxische Wirkung
des CO vor uns haben, iiber deren Entstehungsbedingungen wir freilich
nichts Genaues  wissen.
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Schwierigkeiten macht auch die Beantwortung der weiteren Frage, wie
in den Fillen 1 und 2 das Umschlagen aus urspriinglich depressiver in eine
euphorische Stimmung zu erkliren sei. Zweifellos hat sich die Anderung
der Stimmungslage bei beiden Kranken unter der Einwirkung der CO-
Intoxikation vollzogen. Das muf geschlossen werden aus dem zeitlichen
Zusammenhang des Einsetzens der Euphorie mit der Vergiftung, ferner
aus dem eindeutig organischen Geprige sowie aus der Fortdauer einer
leichteren Stimmungsgehobenheit mit dem Bestehenbleiben anderer
toxischer Folgeerscheinungen (Korsakow).

' Diese Durchbrechung der Depression durch den toxischen ProzeB
legt es nabhe, nach Analogien zu anderen Einwirkungen auf das Gehirn
zu suchen, durch die es ebenfalls zu einer Aufhebung depressiver Erschei-
nungen kommen kann. In erster Linie wire dabei aus gleich zu erdrtern-
den Griinden an den cerebralen Effekt des Cardiazolkrampfes zu denken.
Im unmittelbaren Anschluf3 an den Cardiazolkrampf setzt vielfach eine
ausgesprochene Euphorie mit gesteigertem Rede- und Betdtigungsdrang
ein. Die Beobachtung, daB solche Stimmungsumstellungen sich bis-
weilen auch bei vorher depressiven Zustinden erzielen lassen, ist zum
Ausgangspunkt therapeutischer Bemiithungen geworden.-

Was die cerebrale Wirkungsweise des Cardiazols in krampfmachenden Dosen
anlangt, so weil man aus experimentellen Untersuchungen, da8 es im priparoxys-
malen und im tonischen Krampistadium zu einer Hirnanimie, im weiteren Verlauf
des Krampfes zu einer ungleichmaBigen Durchblutung sowie zu einer ,,Uberflutung
des HirngefiBes** kommt (Drescer und Scholz). Weiterhin ist bekannt, daB sich
unter dem Cardiazolkrampf Stoffwechselverdnderungen im Organismus vollziehen,
die in einer vegetativen Gesamtumschaltung (von der vagotonen zur sympathikotonen
Richtung) zum Ausdruck kommt (Selbach). Auf Grund dieser Beobachtungen
wird man annehmen dirfen, daB das Cardiazol durch seine zentral erregende
Wirkung wahrscheinlich iiber die Zwischenhirnzentren und die Oblongata weit-
gehende Durchblutungsstérungen im Gehirn und zugleich Anderungen im Zellstoff-
wechsel hervorruft. Ob die Anregung der cerebralen Funktionen, besonders die
euphorisierende Wirkung dabei durch die verbesserten Durchblutungsverhaltnisse.
im Gehirn oder durch unmittelbare Einwirkung auf die Ganglienzellen zustande-
kommt, kann fiir unsere Uberlegungen ohne Belang sein. Als das Wesentliche
erscheint die zentrale Erregung und die wichtige Rolle des GefafBfaktors, die dem
Cardiazol eigentiimlich ist. Wenn man diese pharmakologischen Einfliisse auf das
Gehirn mit denen des CO vergleicht, so findet man in der Tat eine gewisse Uber-
einstimmung hinsichtlick der Wirkungsart und der klinischen Symptome, soweit
sie in unseren Fallen Besonderheiten der Stimmungslage zeigen. Denn auch die
CO-Vergiftung fithvt zu einer cerebralen Durchblutungsinderung, und zwar zu
einer allgemeinen Hyperimie des Gehirns, wie alle anatomischen Untersuchungen
iibereinstimmend ergeben haben. Die Einwirkung auf das GefaBsystem wird eben-
falls in einer Blutdruckerhdhung, in einer Rotung des Gesichts und in allerlei
subjektiv wahrnehmbaren vasomotorisehen Stérungen deutlich. Selbstverstandlich
kommt hier noch die toxische Komponente hinzu. Der mit der Verdringung des
Oxyhimoglobins durch das CO-Hamoglobin eintretende Sauerstoffmangel und der
nachfolgende Wiedereinstrom von Sauerstoff bringt nach den Ergebnissen der
pathologischen Physiologie wahrscheinlich eine zentrale Erregbarkeitssteigerung
mit sich. Die psychischen Erscheinungen stimmen in vielem iiberein, wenn man
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von der durch das CO bedingten toxischen Farbung des Bildes absieht, die bei der
Wirkung des Cardiazols fehlt oder nicht.so deutlich ist.

Mit Hilfe dieser Analogien, die auf Grund symptomatologlscher und
pathophysiologischer Ahnlichkeiten berechtigt erscheinen, kann man vei-
suchen, einer Klirung der Vorginge niher zu kommen, die in unseren
Fallen die Durchbrechung der Depression und das Umschlagen in eine
euphorischen Verstimmung mit sich gebracht haben. Natiirlich miissen
sich Uberlegungen solcher Art im Hypothetischen bewegen, solange man
nur dullere Folgeerscheinungen feststellen, nicht aber Einblick in das
cerebrale Geschehen selbst gewinnen kann. Wir gehen von den An-
schauungen iiber die Pathophysiologie der Cardiazolwirkung aus, um zu
sehen, ob und wie weit sie sich auf die Beeinflussung der Stimmungslage
durch CO anwenden lassen. Die meisten Ansichten {iber die Wirkungs-
weise des Cardiazolkrampfes stimmen in folgenden Allgemeinpunkten
iiberein : Der GefdBfaktor spiele eine wesentliche Rolle bei der psychischen
Umstimmung, und zwar im Sinne einer Anregung des Zellstoffwechsels
im Gehirn (Angyal, Kiippers, Stief), im besonderen einer intensiven
Beanspruchung der regulatorischen Stoffwechselfunktion. des Zwischen-
hirns (Ewald). Die letztgenannte Annahme bezieht sich allerdings in
erster Linie auf die Wirkung des Insulinshocks. Aber diese hatmit
der des Cardiazolkrampfes die Affektion des GefiBapparates (Déring)
und den umstimmenden Einflufl auf psychische Vorgange gemein. Uber
‘diese und andere Hypothesen hinaus wagen sich einige Autoren auch in
lokalisatorisches Gebiet vor: Ewald erblickt im Zwischenhirn die primére
und iiberwiegende Angriffsstelle beim Insulinshock und glaubt, daB das
Cardiazol wohl auch iiber das Zwischenhirn, dann aber als GefaBglft
ole1cher1:|[1a13en auf den Hirnmantel einwirke.

.. Kiippers halt den Thalamus fir das primére Wirkungszentrum beim Cardiazol-
krampf und vermutet, daB der Cardiazolreiz von dort aus auf die vom Thalamus
abhéingigen corticalen und subcorticalen motorischen Zentren iibergreife. Durch
einen derartigen Wirkungsmodus sei die therapeutische Affinitit des Cardiazols
zu der Depression zu verstehen, da die genannten Zentren etwas mit. der Genese
dieser Erkrankung zu tun hitten. In der Tat weist die Beobachtung des Cardiazol-
krampfes darauf hin, daf bei ihm subcorticale Vorginge eine groBere Rolle gpielen
als z. B. beim epileptischen Spontananfall.

Bei der Ahnlichkeit wichtiger Wirkungskomponenten des Cardiazol-
krampfes mit denen des CO sollen die dargelegten Hypothesen fiir die
Erklirung des Einflusses des CO auf die Stimmungslage herangezogen
werden. Danach kénnte man das Zustandekommen einer euphorischen
aus der depressiven Verstimmung bei unseren Kranken ebenfalls auf
die mit dem GefiBaffekt zusammenhingende Umstellung des Zell-
stoffwechsels und auf die daraus folgende Funktionsinderung der Gang-
lienzellen zuriickfiihren. Das Einsetzen der Buphorie wiirde dann viel-
leicht als Folge einer Erregung von Hirngebieten durch das CO. zu ver-
stehen sein, die sich vorher in einem gegensétzlichen Funktionszustand
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befunden hatten und von Einflufl auf den cerebralen Stoffwechsel sind.
Die Annahme einer solchen toxischen Erregung von Hirnzentren, die
von Bedeutung fiir Stimmungsverschiebungen sein konnen, wiirde im
Einklang stehen mit den mutmaBlichen lokalisatorischen Beziehungen
zwischen dem euphorischen Syndrom und bestimmten Gehirngebieten.
Ewald und Stertz bringen z. B. die Euphorie in Zusammenhang mit der
Funktion des Zwischenhirns. Foerster und Gagel haben bemerkenswerte
Beobachtungen iiber das Auftreten euphorischer Erscheinungen bei
mechanischer Einwirkung auf den Hypothalamus gemacht. Auch
Poetzl nimmt an, daBl Stimmungsverschiebungen von der apathisch-
gehemmten zur maniform-euphorischen Seite (bei einem Tumor des
linken Streifenhiigels) in Beziehung zu Einflissen stinden, die vom
Ventrikel-Ependym reflektorisch auf das Zwischenhirn wirken.

Da die CO-Vergiftung hiufig zu besonders ausgeprigten Verinde-
rnngen im Bereiche des Hirnstamms fithrt und auch in unseren Fillen
hirnstammbedingte Symptome (Hyperkinesen, Antriebsstérungen usw.)
hervorgerufen hat, koénnte man hiernach vermuten, das Zustande-
kommen der Euphorie und die lang anhaltende Beseitigung der urspriing-
lichen Depression habe etwas mit der Affektion subcorticaler Zentren
zu tun. ‘

Jedoch muB man bei exogenen Einwirkungen auf das Gehirn, wie-
wir sie in der CO-Vergiftung vor uns haben, im Auge behalten, dafB
das Gehirn als Ganzes auf diese Schiadigung reagiert, ohne daB bestimmte
Zentren isoliert in ihrer Funktion gestort zu sein brauchen. Selbst wenn
ein bestimmtes Hirngebiet oft vorzugsweise betroffen wird, wie wir das
bei der CO-Intoxikation von dem Hirnstamm wissen und auch in unseren
Fallen annehmen konnen, so wird wahrscheinlich nicht gerade diese -
Storung allein den Umschwung der Stimmungslage hervorrufen, sondern
ibre Auswirkung auf das {ibrige Gehlrn und damit auf den cerebralen
‘Gesamtfunktionszustand.

So verlockend derartige lokalisatorische und-pathogenetische Analogieschliisse
auch sein mogen, so konnen sie doch die Kenntnis der Art und des Weges der CO-
Wirkung im Zentralnervensystem nicht. allzusehr férdern; denn bei manchen
Ahnlichkeiten, die die Reaktion des Gehirns auf Krampfgifte mit der auf CO zeigt,
bestehen doch auch Unterschiede, vor allem in der Art und Intensitit des toxischen
Effekts. Wahrend es sich z. B. beim Cardiazolkrampf um eine kurzdauernde und
sich rasch wieder ausgleichende Storung in der GefiB- und Stoffwechselregulation
des Gehirns handelt, filhrt die CO-Vergiftung selbst in leichteren Fillen zu einer
schwerer riickbildbaren Schidigung. Eine Krampfwirkung, wie sie das Cardiazol
hat, tritt beim CO nur selten auf. Den pathophysiologischen Verhaltnissen im
CO-vergifteten Organismus kommt man niher durch Analogien mit der Strangu-
lation und der Hohenhypoximie. Hierauf 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 Erdrterung des euphorischen Syndroms kniipft sich die Frage,
welche Beziehungen zwischen der Euphorie und dem Korsakowsyndrom



562 H. W. Janz: Aufban und Entstehungsbedingungen

in unseren Fillen bestehen und wie dessen Zustandekommen zu erkliren
ist. Was zunidchst das amnestische Syndrom als solches betrifft, so
hat man bisher keine in der Personlichkeit der Erkrankten liegenden
disponierenden Faktoren finden kénnen, die das Zustandekommen der
Amnesie bei CO-Intoxikationen begiinstigen wiirden (Pohlisch). Auch
aus unseren Fillen lassen sich keine bestimmten Schliisse hinsichtlich
des disponierenden Einflusses der Personlichkeit auf die Genese und
Schwere der Amnesie ziehen.

DaB der Korsakow hiufig mit Anomalien der Stimmung und Affek-
tivitat einhergeht, ist nicht verwunderlich, wenn man bedenkt, daf dieses
Syndrom immer die Folge einer schwereren Schidigung des Gehirns
ist, die das psychische Geschehen nicht allein in bezng auf die Merk-
fahigkeit, sondern auch auf andere Faktoren verindern kann. Weniger
klar ist es, warum die Stimmungséinderung beim Korsakow sich relativ
oft gerade in Form einer Buphorie duBlert, was auch in unseren Fillen
zutrifft. Vielleicht hiangt diese Eigentiimlichkeit mit der oben erérterten
Herabsetzung des affektiven Anpassungsvermogens zusammen, die wir
als Grundlage der Pseudoeuphorie kennengelernt haben. Auch bei
unseren Kranken konnte das der Fall gewesen sein, da bei ibnen im
Nachstadium nach der Intoxikation zwar das BewuBtsein klar, die Auf-
fassung ungestort, aber die affektive Umstellungsfahigkeit beeintriachtigt
war. Dall die besondere Firbung der euphorischen Bilder hierdurch
allerdings nicht erklirt erscheint, ist bereits erwihnt worden.

Wenn man iiberhaupt engere pathogenetische Beziehungen zwischen
dem euphorischen und dem amnestischen Syndrom annehmen will, wird
man ohne Zuhilfenahme lokalisatorischer Gesichtspunkte nicht ganz
auskommen koénnen.

Die Fragé nach dem anatomischen Substrat des Korsakow bedarf immer noch
einer befriedigenden Antwort. Wihrend man sich frither die Merkfahigkeit aus-
schlieBllich an die ungestérte Funktion der Hirnrinde gebunden dachte, sieht man
jetzt die Rindenlision nur als Teilfaktor, die Hirnstammverinderung jedoch als
die wesentliche Grundlage der Merkstorung beim Korsakow an (Ewald). Sicher
ist der anatomische Ursprung des Korsakow kein einheitlicher. Neben Rinden-
herden findet man Verinderungen in den Corpora mammillaria und quadrigemina.
Es mag Fille wie die von Gamper beschriebenen geben, in denen isolierte Herde
vom Hohlengrau des IIL. Ventrikels bis zu den Oblongatakernen, besonders in
den Corpora mammillaria, fiir das amnestische Zustandsbild verantwortlich ge-
macht werden konnen. Demgegeniiber wissen wir aber auch, daB z. B. bei senilen
Rindenatrophien mit Merkstorungen Zwischenhirnherde nicht bewiesen sind. Auf
der anderen Seite gibt es wieder Zwischenhirnlidsionen ohne Korsakow, worauf
unter anderen Neubiirger hingewiesen hat. Es ist auch auffallend, daB die Ence-
phalitis, die sich zwar nicht genau an der von Gamper beschriebenen Stelle, aber
doch in deren unmittelbarer Nihe abspielt, so gut wie nie einen Korsakow hervor-
raft (s. auch Bwald). Creutzfeldt und Neubiirger haben in Nachpriifung der Gamper-
schen Untersuchungen bei akuten und chronischen Korsakowfallen neben Verande-
rungen an der Gamperschen Stelle immer anch solche in der Rinde gefunden. Wenn
es gelinge, diese verschiedenartigen anatomischen Befunde jeweils in Beziehung
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zu bestimmten klinischen Formen des Korsakowsyndroms zu setzen, kénnte eine
gewisse Ordnung in diese Uneinheitlichkeit gebracht werden. Davon ist man aber
noch recht weit entfernt. Man wird sich deshalb vorerst mit etwa folgenden Richt-
linien behelfen missen:

Bei Merkausfillen, die mit einer erheblicheren Storung der Auf-
fassung, der Urteils- und Kombinationsfahigkeit, mit Zeichen der be-
ginnenden Demenz oder mit motorischen Rindensymptomen einher-
gehen, wird man eine ausgeprigtere Lision der Rinde — vielleicht neben
Verinderungen an ihren Verbindungsstellen mit Thalamus und Mittel-
hirn — erwarten konnen. Bei Merkstorungen mit gleichzeitigen klinischen
Hirnstammsymptomen ohne deutlichere Ausfille hoherer Hirnleistungen
oder corticaler Bewegungsfunktionen wird man mit einem Uberwiegen
der Zwischenhirnaffektion zu rechnen haben. Auf unsere Krankheits-
fille ibertragen wiirde das heifen: Da Stoérungen der Urteilsfahigkeit
sowie linger dauernde Reiz- oder Ausfallserscheinungen seitens der
motorischen Rindenzentren bei allen drei Kranken vermift werden,
Zeichen der Hirnstammbeteiligung jedoch deutlich vorhanden sind (in
Fall 1 und 3 auf motorischem, bei 2 auf psychischem Gebiet [Antriebs-
und Initiativelosigkeit], bei 3 aulerdem Wasserhaushaltsstérungen zen-
tralen Ursprungs!), wird man hier eine iiberwiegende Lision der Zwischen-
hirnregionen vermuten diirfen. Eine solche Lokalisation Liefle sich auch
am ehesten mit der Neigung des CO, die Hirnstammgebiete besonders
in Mitleidenschaft zu ziehen, in Einklang bringen. Dal nicht nur die
Stammganglien, sondern auch die Zwischenhirnregionen von der CO-
Wirkung in besonderem MafBie betroffen werden konnen, geht aus den
Beobachtungen von Dittmar u.a. iiber vegetative Stérungen, Poly-
cythimie, Glykosurie usw. nach CO-Intoxikationen hervor. Mit der
Auffassung, das Korsakowsyndrom sei in unseren Fillen als Ausdruck
einer iiberwiegenden Zwischenhirnschidigung anzusehen, wiirde auch die
Annahme an Wahrscheinlichkeit gewinnen, die Euphorie kénnte hier
ebenfalls etwas mit der Affektion der Zwischenhirnzentren zu tun
haben. Jedenfalls lieBe sich auf diese Weise. das ungefihr gleich-
zeitige Auftreten von Korsakow und Euphorie am ehesten auf einen
Nenner bringen. Diese Vermutungen sollen natiirlich eine Beteiligung
anderer Hirngebiete, insbesondere der Rinde, an dem Zustandekommen
der Amnesie nicht auBer Betracht lassen. Denn es ist klar, daB ein
auf dem Blutwege einwirkendes Gift wie das CO die Gehirnfunktionen
im ganzen beeinflufft, auch wenn einzelne Hirnstammregionen oft be-
sonders empfindlich auf die toxische Schidigung reagieren. Im iibrigen
ist oben schon darauf hingewiesen worden, daf diesen lokalisatorischen
Erérterungen tiber die vorliegenden Fille eine Beweiskraft durch ana-
tomische Befunde fehlt.

Im AnschluB hieran ist noch auf die Frage der Konfabulatlonen
einzugehen, die bei Merkstorungen wohl vielfach vorkommen, aber -—
nach Seelert u. a. — nicht zum Bilde des Korsakow zu gehoren brauchen.
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Im allgemeinen pflegt man die Neigung zum Ausfiillen von Erinnerungs-
hicken durch die besondere Phantasietitigkeit und das lebhafte Tempe-
rament solcher Kranker zu erkliren. Wenn auch zugegeben werden
mag, daBl das Konfabulieren durch diese Eigenschaften begiinstigt werden
kann, so gibt es aber sicher Fille, in denen diese Voraussetzungen nicht
vorliegen oder in denen es trotz volligen Ausfalls der Merkfihigkeit
nicht zu Konfabulationen kommt (Storring, Griinthal, zit. nach Bostroem).
Bei unseren Kranken ist z. B. auffallend, daB die sehr lebhafte und
phantasiebegabte Patientin E.T. (Fall 1) nicht konfabuliert, wihrend
die antriebsarme und viel weniger agile Kranke E. B. (Fall 2) mehrfach
Konfabulationen produziert hat. Patient W. K. (Fall 3) hat trotz seines
lebhaften Wesens und schwerster Merkausfille ebenfalls nicht kon-
fabuliert. Auch diese Beobachtungen konnten in Ubereinstimmung mit
der Annahme Griinthals dafiir sprechen, dal nicht der Grad der Merk-
stérungen und — wie wir hinzusetzen — die Phantasie oder das Tempe-
rament zu Konfabulationen fithren muB, sondern eher eine falsche Denk-
einstellung, die erst die Moglichkeit konfabulatorischen Ergénzens und
desorientierter Verkennungen gibt. Im Fall 1 kénnen das Ausbleiben
von Konfabulationen auch dadurch geklart werden, dafl der maniforme,
expansive Zustand der Patientin eine eigentlich produktive Lebhaftigkeit
vermissen lieB und daB ihre Gedankengiinge und sprachlichen AuBe-
rungen ziemlich einférmig waren. Im Fall 3 mag eine bei der lebhaften,
einfallsreichen Art des Kranken immerhin mégliche Tendenz zum Kon-
fabulieren durch die hochgradige motorische Behinderung unterdriickt
worden sein.

So wird man auch bei schweren Merkstorungen und lebhaftem Tempe-
rament nicht immer Konfabulationen erwarten und umgekehrt die
Neigung zum Austiillen von Erinnerungsliicken nicht in jedem Fall auf
eine besondere Lebhaftigkeit und Phantasiebegabung zuriickfithren
diirfen. Vielmehr muf man auch bei diesemn Symptom im Einzelfall
das jeweilige physische und motorische Gesamtbild beriicksichtigen und
die Moglichkeit verschiedenartiger. Bedmgungen fir das Auftreten oder
Fehlen von Konfabulationen im Auge behalten.

Wenn wir uns nun den Storungen der sog. psychischen Zentral-
funktionen: des BewulBltseins, des Antriecbs und der Affektivitdt, zu-
wenden, so bietet die in allen drei Fillen nach der Einatmung des CO
eingetretene BewubBtlosigkeit keine symptomatologischen und patho-
physiologischen Probleme. Sie ist als unmittelbare Folge der auf dem
Blutwege vor sich gehenden Einwirkung des Giftes auf das Gehirn ohne
weiteres erklirlich. Lokalisatorische Gesichtspunkte, wie sie von
Nauthner, Reichardt, Rosenfeld, Breslauer, Dandy u. a. aufgestellt worden
sind, lassen sich aus einer solchen toxischen BewuBtseinsstérung natur-
gemif nicht ableiten, da das CO die Sauérstoffversorgung des Gehirns
im ganzen beeintrichtigt und das gesamte cerebrale BlutgefdBsystem
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direkt oder iiber die Gefiafiregulierungszentren in seiner Funktion be-
einfluBlt. Wie weit die Hirnstammgebiete schon im Beginn der Intoxi-
kation von dem CO angegriffen werden und fiir die Ausschaltung des
BewuBltseins verantwortlich zu machen sind, weil man nicht.

Die Storungen der Affektivitit und der Triebvorginge, insbesondere
des Antriebs, die wir bei unseren Kranken beobachtet haben, sind als
wesentliche Elemente in dem schon oben besprochenen euphorischen
Syndrom enthalten. Sie sollen hier aber noch besonders behandelt
werden, und zwar mit der Blickrichtung auf ihre pathogenetischen und
— soweit sich daritber etwas sagen laBt — lokalisatorischen Beziehungen
zu den Anomalien der Motorik. Das, was zu einer solchen Betrachtung
anregt, sind die zeitlichen Zusammenhinge und die strukturellen Ent-
sprechungen, die sich zwischen dem motorischen und dem psychischen
Bild der Erkrankungen 1 und 3 ergeben: Wir sehen in Fall 1 einen
expansiven Zustand mit erhéhtem Antrieb, beschleunigten und inten-
sivierten psychischen Reaktionen, ausgepriagter Hypervigilitat und Pali-
lalie mit Zeichen einer frither nicht beobachteten erotischen Zudring-
lichkeit sowie mit einer Steigerung und gleichzeitigen Dysregulation der
affektiven EntduBerungen. Mit zunehmender Entwicklung dieser: psy-
chischen Stérung kam es zu einer motorischen Hyperkinese in Form von
choreasihnlichen Bewegungen. Die Erscheinungsbilder der motorisehen
und der psychischen Vorginge sind hier also gekennzeichnet durch ein
gemeinsames Grundmerkmal: Das ,,Zuviel* und die ,,Inkoordination®.
Man kann, wenn man das ibereinstimmende noch mehr betonen will,
die Raschheit des Tempos, das Kurzdauvernde, Fliichtige der motorischen
und affektiven Einzelerscheinungen und vielleicht auch-die Hypotonie
hinzufiigen, die z. B. in der Minderung der Aufmerksamkeitsspannung
ebenso zum:Ausdruck zu kommen scheint wie im motorischen Bereiche.
Es diirfte sich hierbei wohl um mehr als eine bloBle sprachliche :Analogie
handeln, wie man an dhnlichen Gedankengingen Hochhetmers zum Ver-
sténdnis der Psychologie des Choreatikers bemingelt hat (Wagner). Tm
Falle 3 haben wir anfangs ein rein motorisches Krankheitsbild: vor uns.
Mit dem Riickgang der schweren Hyperkinese treten mehr und mehr
auch psychische Verinderungen hervor, die hier aber nie so im Vorder-
grund stehen wie im Falle 1. Wenn sich bei dem Vorherrschen der
neurologischen Erscheinungen im Falle 3 die dem Motorischen und dem
Psychischen .gemeinsamen Ziige auch nicht so deutlich: herausarbeiten
lassen wie bei der erstgenannten Kranken, so sehen wir bei. diesem
Patienten in gewisser Analogie zu der Bewegungsstorung doch auch eine
Uberproduktion von unmotiviert erscheinenden = psychischen Ent-
aulerungen; eine ;,affektive Inkoordination* und eine mangelnde Regu-
lierbarkeit in-bezug auf die triebmaBig. verankerten Beziehungen zur
Umwelt. . Dieser phinomenologischen Verwandtschaft der:psychisehen
mit den motorischert Stérungen -diirfte -in beiden Fillen der durch den
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organischen HirnprozeB bewirkte Riickschlag auf eine frithere Ent.
wicklungsstufe zugrunde liegen, der ihnen einen gememsamen Ursprung
zuzuweisen scheint.

Man kann nun bei der Genese der Erkrankungen die psychischen
und die motorischen KErscheinungen nicht als zwei Symptomenkreise
anschen, die nebeneinander bestehen, wie man das von anderen cerebralen
Storungen sagen kann, bei denen die gleiche Ursache wegen der ver-
schiedenen Lokalisation der Prozesse auller neurologischen auch psy-
chische Verinderungen hervorruft. Es geht auch micht an, die Durch-
flechtung der psychischen und motorischen Vorgénge durch eine Wechsel-
wirkung zwischen zwei Funktionsbereichen zu erkliren. Vor allem
entfillt hier die Moglichkeit, etwa im Falle 3 die psychischen Verdnde-
rungen aus der gestdrten Motorik abzuleiten, wie man das nach Bostroem
beim Parkinsonismus tun kann. Der Prozef ist hier zu akut, die Affekt-
und Antriebsstorung zeigte sich zu bald, als daBl das Psychische sich
auf die motorischen Anomalien so weitgehend hitte umstellen kénnen
wie es bei der Spitencephalitis oder der Paralysis agitans moglich ist.
Es wiirde auch nur eine Konstruktion sein, wenn man-z. B. die Affekt-
labilitéit oder die Betriebsamkeit ,kausal auf die motorische Hyper-
kinese zuriickfithren wollte. Nicht viel mehr befriedigt es, wenn man
in den Fillen 1 und 3 die psychischen Eigentiimlichkeiten einfach als
organisch fundierte allgemeine Begleiterscheinungen der Hirnschadigung
auffassen und als Sonderformen einer symptomatischen Psychose erkliren
wiirde. '

Es liegt vielmehr nadher, die psychischen und motorischen Vorgénge
im Hinblick auf die Ubereinstimmung ihrer beiderseitigen Ausdrucks-
elemente als verschiedene Erscheinungsweisen einer einheitlichen cere-
bralen Grundstérung anzusehen und fiir sie einen gemeinsamen Urspru1w
in bestimmten Hirnregionen zu suchen.

Der ,,Parallelismus‘ zwischen motorischer und psvchlscher L, Aktivi-
tiat” bei Stammganglienerkrankungen ist seit den Beobachtungen von
Steck, Camus u.a. ja nichts Unbekanntes. Seitdem die Encephalitis
das Interesse an diesen Gebieten erweckt hatte, ist immer wieder auf-
gefallen, daB die hyperkinetischen Formen mit Hypervigilitat, Affekt-
labilitdat, Reizbarkeit, Hypotenazitit der Aufmerksamkeit einherzugehen
pilegen. Einer motorischen scheint jeweils eine psychische Hyper- oder
Parafunktion zu entsprechen (Steck), umgekehrt gehort zu einer moto-
rischen gewohnlich auch eine psychische Hypofunktion. Ebenso bekannt
sind die psychischen Symptome der gesteigerten gemiitlichen Empfind-
lichkeit, der erhohten Anregbarkeit, der Affektlabilitit und seelischen
Ubererregbarkeit, die das motorische Bild der Chorea meist begleiten.
Auch die von Bostroem bei der idiopathischen Athetose beschriebene
leichte Ansprechbarkeit auf psychische Reize, die Gehobenheit der
Stimmung und des Selbstgefiihls gehért hierher. Der psychomotorische
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Parallelismus ist damit in den Problemkreis geriickt, der die Beziehungen
- zwischen psychischem Geschehen und Motorik bzw. Motilitdt als Gegen-
stand der Forschung umschliet, sei es, dal man — wie neuerdings
wieder Hochheimer — darangegangen ist, die motorischen und psychischen
Erscheinungsformen vom - psychologischen und psychopathologischen
Standpunkt aus auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen, sei es, dafl
man — wie die Kleistsche Schule -— die psychischen Vorginge mehr
von der substantiellen Seite her sieht und so ihre Koppelung mit
neurologischen Storungen unter Beriicksichtigung der Phylogenese zu
verstehen sucht. Die Klinik der CO-Intoxikation ist von diesen Be-
mithungen bisher noch unberithrt geblieben, obwohl die Zusammenhinge
zwischen motorischen und psychischen Verdnderungen hier -— wie unsere
Fille zeigen — besonders sinnfillige sein konnen und bei unserer
Kenntnis von den hauptsichlichsten cerebralen Angriffspunkten des CO
zu einer Betrachtung unter den erwidhnten Gesichtspunkten anregen.
Es soll daher der Frage nachgegangen werden, ob man mit Hilfe
dessen, was man iiber die pathophysiologischen und lokalisatorischen
Grundlagen der organisch gestérten Psychomotorik weill oder annimmt,
das Verstéindnis fiir das Zustandekommen der neurologisch-psychiatri-
schen Krankheitsbilder bei der CO-Vergiftung erleichtert werden kann.
Die Schwierigkeiten, die mit einer befriedigenden Beantwortung
dieser Frage verbunden sind, machen sich schon bei den pathophysio-
logischen Bedingungen geltend, unter denen man sich diese Symptome
entstanden denken konnte. Es zeigt sich dabei, dafl die Verstindigung
zwischen der pathologischen -Physiologie und der Klinik nicht immer
ganz leicht ist, zumal da die Anschauungen und Begriffsbestimmungen
im Laufe der Zeit wechseln. '

Allen nervosen und psychischen Erscheinungen unter normalen und
pathologischen Verhiltnissen liegen Anderungen der Erregbarkeit im
Zentralorgan zugrunde.

Vielfach, besonders auch in Ubersetzungen auslindischer Publikationen, werden
die Begriffe Erregbarkeit, Erregung, Reiz, Reizung, Hemmung und Lihmung
nicht mit der notigen Genauigkeit auseinandergehalten, im besonderen stoBit man
nicht selten auf eine Gleichsetzung von Reizung und Erregung. Das ist begrifflich
nicht richtig. Die Reizung ist cine Vorbedingung der Erregung. Nach Winterstein
kann eine Reaktion, die durch Reize ausgelost wird, durch gleichzeitig oder vorher
einwirkende Reize in ihrem Ablauf gefoérdert oder gehemmt werden. In diesem
Sinne wiirde man von ,,Foérderung* oder ,,Hemmung‘‘ sprechen diirfen. ,,Reiz‘
ist nach Winterstein jede mehr oder minder plétzliche duBere Veriinderung, die
in einem lebenden Gebilde Energiewandlungen hervorzurufen vermag. Die rein
lokalen Prozesse, die der Reiz veranlaBt, machen die ,,Reizung® aus. Die durch
die Reizung ausgelésten weiteren chemisch-physikalischen Vorginge stellen die
»Erregung’ dar. Die ,,Erregharkeit®, also die Fahigkeit, durch Reize in Erregung
zu geraten, schwankt mit dem jeweiligen inneren und suBeren Milieu des Gewebes.
Sie kann pathologisch gesteigert sein, dann kommt es zu Erregungsvorgingen von

hoher Intensitit, sie-kann abnorm gering oder aufgehoben sein, dann resultiert
daraus ein ,,Lihmungszustand*’. Ein Reiz kann also sowobhl eine erhshte Erregung
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wie auch eine Hemmung oder Lahmung zur Folge haben. Das, worauf es bei der
Beurteilung zentralnervoser Vorginge ankommt, ist die  Verdnderung der Eweg-
barkeit, fiir die es kein absolutes MaB gibt, und die keine Funktion, sondern eine
Eigenschaft des Gewebes darstellt (Winferstein). Unter diesem Gesichtspunkt
sollen auch die folgenden Erérterungen zu versteben sein. Wenn dabei das von
anderen Autoren gebrauchte Wort ,,Reizung® zitiert wird, ist darunter sinngema8
eine pathologische Erregharkeitssteigerung oder ein abnorm erhéhter Erregungs-
grad zu verstehen.

Die frithere Charcot-Vulpiansche Definition der ,,Reizung® als ,,exi-
tation morbide®, also Steigerung, und der ,,Lahmung® als Herabsetzung
der Gewebsfunktion (défaut d’action) kann, wie Pitha zutreffend dar-
gelegt hat, den klinischen Belangen in dieser Form nicht Rechnung
tragen, denn eine Lihmungsschidigung des Zentralorgans kann sowohl
eine klinische Labhmung, also eine Funktionsminderung, wie auch eine
Hyperfunktion (z. B. Hypertonie) zur Folge haben (Brissaud), je nach-
dem, welche Zentren betroffen sind. Umgekehrt wird ein und dasselbe
Symptom sowohl bei Erregungs- wie bei Lahmungsschidigungen vor-
kommen koénnen. Man vermag also einer klinischen Erscheinung nicht
immer ohne weiteres anzusehen,-ob sie auf einer Erregung oder Léhmung
von Gehirnzentren beruht. Auch die alte anatomische . Auffassung der
Lahmungs als totaler und der Reizung als partieller. Schadigung von
Ganglienzellen ist fiir die Klinik nicht brauchbar. "Pitha glaubt daher,
dafl den klinischen Zwecken eher eine Ansicht gerecht werde, nach der
die ,,Reizung’ einen Vorgang bedeutet;.der eine Funktiongstorung ohne
anatomische Dauerschidigung hervorruft, wihrend die , Léhmung’’ eine
bleibende Léston der Ganglien hinterlasse. Pitha sieht demnach einen
wichtigen Unterscheidungsfaktor in der jeweiligen Dauer der klinischen
Symptome. Diese Anschauung gilt wohl in erster Linie fiir streng herd-
bedingte  Einzelerscheinungen, 148t sich jedoch mit den Verhéltnissen
bei toxischen- Einwirkungen auf das Zentralnervensystem schwer in
Einklang bringen. Denn wir sehen hier im akuten Stadium.eine tiefe
BewuBtlosigkeit mit Aufhebung der Pupillen- und. Sehnenreflexe, d. h.
einen Zustand, der nur durch eine Ausschaltung, also Lahmung der
GroBhirnfunktionen oder durch eine stark -herabgesetzte Erregbarkeit
erklart werden kann. (DaB im Koina, besonders nach der CO-Vergiftung,
gelegentlich Reflexsteigerung mit Babinski beobachtet wird, spricht nach
dem oben Gesagten natirlich nicht gegen das Vorliegen. einer zentralen
Lahmung). - Auch die experimentelle Pharmakologie spricht in solchen
Fillen von einer ,,Lihmung®‘ der Gehirntitigkeit, die nach starken Gift:
dosen eintritt (Meyer und Gotilie). 'Es ist klar, daB es sich hierbei nicht
um eine »Lahmung® im Sinne Pithas. handeln kann da, swh dieser Zu-
stand ja wieder zuriickbildet, wenn die Intoxikation nicht zum Tode fiihrt.

Mit'dem Aufhoren der CO- Einatmung, mit der Zufuhr wvon, Sauerstoif,

der. Anwendung von Analeptica usw. kommt es zu einem Wieder-
einsetzen der motorischen und psychlsehen Funktionen unter zunichst
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noch pathologisch verdnderten Verhaltnissen: Wir sehen in unseren
Fallen Hyperkinesen auftreten, die bei Fall 1 gleich, bei Fall 3 einige
Zeit nach dem Riickgang des initialen Komas mit psychischen Stérungen
einhergehen. Da in diesem zweiten Stadium also motorische Mechanismen
in Gang gekommen sind, kann eine allgemeine Hirnldhmung nicht mehr
bestehen. Damit ist nicht ausgeschlossen, da einzelne Hirnregionen
noch eine Zeitlang in einem Zustand herabgesetzter Erregbarkeit ver-
bleiben, ohne dafB3 dieser nun schon in einen anatomischen Dauerschaden
tiberzugehen braucht.

Wenn man als wesentlichen Wirkungsfaktor bei der CO-Vergiftung
neben der toxischen Komponente den Ersatz des Oxyhémoglobing durch
das CO-Héamoglobin, also den Sauerstoffentzug ansieht, kann man in
Analogie zu Untersuchungen von Bethe, Bagby u.a. mit einer patho-
logischen Erregbarkeitssteigerung der zentralnervisen Substanz infolge
des Sauerstoffmangels rechnen.

Neuerdings hat Symanski wieder betont, daB die Anoxémie der empfindlichsten
Gewebe den hauptsichlichsten Anteil der CO-Wirkung darstellt. Die Lahmung
der GefaBnerven, die Stasen, Blutungen und das Hirnodem seien die Folgen des
Sauerstoffmangels im Parenchym. Gegeniiber dieser Anschawung, die jetzt wohl
von der Mehrzahl der Forscher geteilt wird, braucht den Tierversuchen von Naka-
mura, Hiroshi und Toshikatsu Takami, wonach die Giftwirkung und die Lasion
der GefaBwinde eine gréBere Rolle spielen soll als die Hypoximie, keine allgemeine
Bedeutung beigemessen zu werden.

Schon Kufmaul und Tenner konnten nachweisen, daB Sauerstoff-
mangel durch ungeniigende Durchblutung eine zentrale Erregbarkeits-
steigerung nach sich zieht. Eine Erhthung der Erregbarkeit der Hirn-
rinde durch Andmie haben auch Couty, Orschansky, Knoll, Broca und
Richet (zit. nach Frohlich) gefunden. Das gleiche besagt das von 8. Mayer
1880 aufgestellte ,Erregungsgesetz’. Dali die Autopsie bei CO- und
Strangulationsfillen nicht eine Anémie, sondern eine Hyperamie der
HirngefaBe ergibt, bedeutet kein Widerspruch zu diesen Feststellungen.
Denn diese Hyperdamie ist nicht geeignet, die Sauerstoffversorgung des
Gehirns zu verbessern, da die Zirkulation im Gegenteil durch die Stasen
und Pristasen der Gefialle unzureichend ist. Sowohl die passive Hyper-
dmie wie die Andimie geht mit einer Stérung der Sauerstoffspeisung der
Gewebe und dadurch mit Verinderungen im Zellstoffwechsel einher, die
eine Zunahme der nerviosen Erregbarkeit im Gefolge haben kinnen.
Dabei wird zunéichst die Frage offen bleiben, ob diese Erhohung -der
Erregbarkeit eine allgemeine ist oder ob sie sich in einer Anderung der
funktionellen Beziehungen zwischen iiber- und untergeordneten Zentren
dufert, aus der eine leichtere Ansprechbarkeit bestimmter, z. B. sub-
corticaler Zellgebiete auf den toxischen Reiz resultiert (Frohlich ). Unseren
klinischen Anschauungen iiber die Entstehungsbedingungen der extra-
pyramidalen Hyperkinesen nach der CO-Vergiftung wiirde die zweite
Méglichkeit eher entsprechen, wobei vorauszusetzen wire, daf die

Archiv fiir Psychiatrie., Bd. 114, 37
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zentrale Erregung sich nicht gleichzeitig auf simtliche Ganglienzellen
und Zellkomplexe, sondern nur auf einen verschieden groBen Teil von
ihnen erstreckt.

Der Umstand, daB diese Symptome bei der CO-Intoxikation (wie
auch bei der Strangulation) regelméfBig erst nach der anfinglichen
cerebralen Lahmungsphase, also mit der Wiederzufuhr von Sauerstoff,
einsetzen, wird verstéindlich durch die Untersuchungen iiber die Nach-
wirkung einer vorangegangenen Erstickung. Béhm und Batelli haben in
Tierversuchen gezeigt, dafi die Wiederbelebung nach Vergiftungen und
Asphyxien zu einer hochgradigen Steigerung der zentralnervisen Erreg-
barkeit filhrt. Wahrscheinlich beruht diese Erregbarkeitserhdhung durch
und nach Sauerstoffmangel nicht auf einer direkten Wirkung der Hypo-
xdmie, sondern auf der Ansammlung von Produkten unvollkommener
Oxydation (Winterstein). Aus diesen Ergebnissen der experimentellen
Pathophysiologie geht also hervor, dafi nicht nur der Entzug, sondern
auch. der Wiedereinstrom von Sauerstoff eine FErregbarkeitssteigerung
zur Folge hat. DaB die Sauerstoffverarmung bei der CO-Intoxikation
(wie auch bei der Strangulation) nicht sofort eine zentrale Erregbarkeits-
steigerung, sondern zuerst eine Ausschaltung der zentral-nervésen Funk-
tionen (BewuBtlosigkeit, Areflexie, Aussetzen der Atmung usw.) hervor-
ruft, 148t sich wohl dadurch erkliren, daB das Gehirn durch den akuten
hypoxémischen (bzw. toxischen) Reiz zunichst in einen shockartigen
Lihmungszustand versetzt wird und danach eine gewisse Zeit braucht,
um sich durch Anderungen des Zellstoffwechsels und der GefédSregulation
auf die neuen Funktionsbedingungen umzustellen. Aus diesen Reaktions-
vorgingen ergeben sich dann die Stérungen der Erregbarkeitsverhiltnisse,
die durch den Wiedereinstrom von Sauerstoff noch begiinstigt oder unter-
halten werden. .

Da die motorischen Stérungen bei unseren -— wie iiberhaupt bei
vielen CO-Vergiftungen — iiberwiegend extrapyramidalen Charakter
tragen, wird man vermuten konnen, dafl die Erregungsvorginge sich
vor allem im Bereich der Stammganglien abspielen. Es wiirde zunéchst
der phylogenetisch begriindeten Auffassung von einem normalerweise
allgemein-hemmenden Einflufl der GroB8hirnrinde auf die tieferen Zentren
entsprechen, wenn man sich die Rindenfunktion wihrend dieses Stadiums
noch untererregbar, also in ihrer das subcorticale Geschehen démpfenden
und regulierenden Wirkung beeintrachtigt oder aufgehoben denkt. Nach
den Vorstellungen Meynerts (zit. nach de Crinis) soll z. B. eine sub-
corticale Erregung zum Wegfall der corticalen Hemmung (und um-
gekehrt) fithren. Diese Annahme Meynerts ist fiir die Pathophysiologie
der CO-Vergiftung von Interesse, weil sie sich auf die Bedeutung der
Durchblutungsverhiltnisse stiitzt, die fir die Wechselbeziehungen
zwischen Rinde und Stamm wichtig sind und bei den CO-Erkrankungen
eine besondere Rolle spielen. Auf andere Anschauungen, nach denen die



cerebraler Krankheitsbilder nach Kohlenoxydvergiftung. 571

regulierenden Einfliisse nicht in der Rinde, sondern in bestimmten Teilen
der Stammganglien (Striatum) und in den afferenten Bahnen zu suchen
seien, wird noch eingegangen werden. Die Postulierung der Rinde als
eines impulsddmpfenden und regulierenden Gehirnteils soll vorerst nur
- dem Zweck dienen, das gegenseitige Aufeinanderwirken antagonistischer
Zentren auf der Grundlage von Erregbarkeitsverinderungen anzudeuten.

In diesem Zusammenhang ist zu erwahnen, daB auch in der experimentellen
Pharmakologie mit der Annahme gearbeitet wird, dal bestimmte Gifte, z. B.
Alkohol, die hemmende und abschlieBende GrofShirnfunktion (Goliz und Loeb)
schwichen und dadurch die ungeordneten Reaktionen der widerstandsfahigeren
tieferen Zentren (Basalganglien usw.) hervortreten lassen. Nach Meyer und Gottlieb
sei daneben aber noch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB direkte Erregungs-
wirkungen auf die Basalganglien und die Oblongata mitspielen.

Nun kommt es aber nicht in allen Fillen von CO-Vergiftungen (oder
Strangulationen) zu extrapyramidalen Bildern. Man kann sich vor-
stellen, daf die Bewegungsunruhe, die mit dem Wiedereinsetzen der
Sauverstoffversorgung auftritt, einfach durch die Erholung niederer Be-
wegungszentren bedingt ist, wahrend die hoheren Zentren, die die unwill-
kiirlichen Impulse sonst ddmpfen, noch nicht funktionstiichtig sind. Auf
ghnliche Weise deutet Strauf z.B. das Zustandekommen der Ent-
hirnungsstarre nach dem Aufhéren der Drosselung. Die schweren extra-
pyramidal-motorischen Storungen, wie wir sie bei unseren Fillen sehen,
lassen sich aber nicht durch eine bloBe Wiederherstellung der Stamm-
ganglienfunktion bei zunichst noch fortdauerndem Wegfall héherer
Hemmungseinfille erkliren. Hier wird man ohne die Annahme einer
Storung der Funktion im Bereich der subcorticalen Ganglien nicht aus-
kommen, und zwar werden in diesem Stadium nach dem oben Gesagten
Erregungsvorgiinge zu vermuten sein. Diese wirken sich aber offenbar
im Symptomenbilde nur unter besonderen Bedingungen aus, zu denen
eine gewisse Vulnerabilitdt dieser Zentren gegen Sauerstoffentzug nnd
daneben wohl auch eine individuelle Disposition gehért. Von Bedeutung
scheint hierbei namentlich der GefaBfaktor zu sein.

Die unmittelbare Folge der CO-Einwirkung ist eine meist intensive
Hyperéimie des Gehirns, die man sich mit H:ller und Meyer in Anlehnung
an das Stufengesetz Rickers durch Konstriktorenlihmung bei anfangs
erhdhter Erregbarkeit der Dilatatoren infolge des starken Vergiftungs-
reizes erkliren kann. Die Hyperimie kann weiter zu Pristasen und
Stasen im Sinne Rickers und schlieflich zu Blutungen und Erweichungen
fiihren. DafB} diese GefdBverinderungen in den von ihnen betroffenen .
Hirngebieten Funktionsstérungen zur Folge haben, ist naheliegend.
Fiir die Anfalligkeit subcorticaler Zentren, besonders des Pallidum,
gegeniiber dem CO hat Hiller die im Gegensatz zu der tibrigen Stamm-
gangliengrisea diirftigere Capillarversorgung des Pallidum, Kolisko die
Anastomosenlosigkeit und. Riickliufigkeit seiner Arterien verantwortlich
gemacht. Die dem Menschen eigentiimliche, bei manchen Tieren noch

37%
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stérkere Vulnerabilitit einzelner Hirnstammzentren hat man auch mit
Hilfe der Pathoklise (C. und O. Vogt) zu verstehen gesucht. Ohne zu
diesen Erklarungsversuchen Stellung zu nehmen, kénnen wir feststellen,
daB das CO — abgesehen von den schwersten Vergiftungsgraden — die
Hirnstammgebiete in. besonderem MaBe schidigen kann, wobei allerdings
zwischen den einzelnen Zellkomplexen wieder erhebliche Empfindlichkeits-
unterschiede zu bestehen scheinen (das Neo-Striatum, die Substantia
nigra und die caudaleren Hirn- und Riickenmarkspartien sollen nach
Meyer resistenter sein als das Pallidum).

Die Sauerstoffverarmung des Hirngewebes kann fiir die unterschiedliche
Toleranz innerhalb der Hirnstammregionen allein wohl nicht maBgebend sein,
da die Strangulation, mit der die CO-Vergiftung ja den Sauerstoffentzug gemein
hat, gerade das Pallidum eher verschont als das Neo-Striatum. Vielleicht wirkt
sich der toxische Faktor bei der CO-Vergiftung, der das Warburgsche Atmungs-
ferment der Zelle schidigen soll, noch anders auf das Parenchym aus, als die blofle
Sauverstoffdrosselung. (Barkan bestreitet allerdings die Warburgsche Ansicht und
gibt an, daBl das Atmungsferment zum CO eine 10mal geringere Affinitat habe
als zum Sauerstoff. Dagegen hilt Symanski es fiir moglich, dal das CO-Hamoglobin
als EiweiBkorper giftig wirken kénnte.)

Zu dieser generellen oGrtlichen Vulnerabilitit .subcorticaler Zentren
muBl aber wahrscheinlich noch eine in der jeweiligen Konstitution, vor
allem in der Verfassung des gesamten Zirkulationsapparates (konstitu-
tionelle Vasolabilitit!), ferner im Lebensalter und vielleicht in einer
erhohten Funktionslabilitit und Reizansprechbarkeit des Subcortex
liegende spezielle Bereitschaft des Individuums treten, damit es. zu den
extrapyramidalen Erscheinungen kommt.

Pathophysiologisch gesehen erscheint nun das nach dem Aufhéren
der Einatmung und dem Wiedereinsetzen des Zuflusses von Sauerstoff
beginnende Stadium fiir den weiteren Verlauf besonders wichtig und
kritisch. Die Beobachtungen an der Riickbildung dér FErstickungs-
erscheinungen anderer Genese (Strangulationen, Héhenhypoxamie), die
in Analogie zu dieser Phase der CO-Vergiftung gesetzt werden diirfen,
zeigen iibereinstimmend, dall die funktionelle Wiederbelebung von den
caudaleren Partien des Zentralorgans aus beginnt und erst zum Schluf3
die Rindenregionen erreicht, so wie beim Eintritt des Sauerstoffmangels
zuerst die hoher differenzierten, an die Rindenfunktion gebundenen
Leistungen ausgeschaltet werden. Danach sind die subcorticalen Gebiete
jetzt wahrscheinlich die ersten Triger der wiederkehrenden funktionellen
Belastung, und zwar unter verinderten Erregbarkeitsverhdltnissen. Zu
diesem Zeitpunkt erweist es sich, ob die betroffenen Zentren dieser
Beanspruchung gewachsen sind. Je nach der Intensitdt und Dauer der
Vergiftung sowie nach den konstitutionellen Bedingungen werden sie
entweder mit dieser Umstellung fertig werden oder mit voriibergehenden
Funktionsstérungen 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 Fillen progredienten Gewebsschaden fiihrt.
Erst im letztgenannten Falle geht das Stadium der Stérung der cere-
bralen Erregbarkeit in das der , Léhmung” im engeren Sinne, also des
Dauerausfalls funktionstragender Hirnparenchymteile, iiber. Im anderen
Falle gleichen sich die Erregbarkeitsverdnderungen aus, und die normale
Funktion stellt sich wieder ein. ’

Bei der Kranken E.'T. (Fall 1) haben sich die motorischen Stérungen
bald vollig zuriickgebildet, wihrend psychische Verdnderungen (Antriebs-
armut, Merkschwiche usw.) noch lingere Zeit bestehen geblieben sind.
Im Falle 3 ist es offenbar zu einem anatomischen Dauerschaden im Be-
reich der Stammganglien gekommen, da athetotische Symptome, wenn
auch nur in leichter Form, heute noch erkennbar sind. Auch im Falle 2
mubB man bei der Nachhaltigkeit des Korsakow und der Antriebslosigkeit
wohl mit einer bleibenden Parenchymschidigung rechnen, an der natiirlich
auch der paralytische Prozel insofern Anteil haben mag, als die Aus-
sichten fiir eine vollige Riickbildung des CO-Intoxikationsfolgen durch
ihn verschlechtert werden kénnten.

Die pathophysiologischen Verhaltnisse bei der CO-Vertgiftung in ihren
Beziehungen zu der Reaktionsweise des Hirnparenchyms sind hier nicht
nur zum Verstdndnis fir das Zustandekommen und den Ablauf der
Symptome, sondern auch deshalb eingehender erértert worden, weil sie
unseres Erachtens eine Erklirung der sog. intervalldren Formen der CO-
Erkrankung ermédglichen. Auch hier ergeben sich interessante Analogien
zu der Strangulation. Gamper und Stiefler haben namlich das symptom-
freie Intervall zwischen den akuten Erscheinungen und der dann meist
deletdren Endphase nach Strangulationen folgendermaBen zu erkliren
versucht: Die anfingliche Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr habe
einen Hirnzustand hinterlassen, der zwar die Wiederaufnahme der
Funktion erlaubte, aber doch schon eine Schidigung in sich barg. Aus
dieser sei nach Losung der Sauerstoffsperre durch die Riickkehr der
vollen Zirkulation und durch die funktionelle Wiederbelastung des
primér-alterierten, besonders empfindlichen Striatum (und der ebenfalls
geschiidigten motorischen Rinde) ein progredienter Untergang bestimmter
Parenchymanteile hervorgegangen, der durch Einwirkung toxischer Zer-
fallsprodukte auf das Capillarnetz und einen entsprechenden Circulus
vitiosus noch beschleunigt worden sei. Ganz dhnliche Vorgiinge migen
den nicht seltenen, bisher aber nie recht geklirten intervalliren Ver-
laufsarten der CO-Erkrankungen zugrundeliegen. Mit dieser einleuch-
tenden Deutung Gampers und Stieflers wiirde ‘auch ein festerer Boden
fiir die wenig greifbare Annahme von Sibelius gewonnen sein, wonach
sich hinter dem Intervall nach der CO-Intoxikation ein ,,Zwischenglied*
rwischen dem akuten und dem die Spaterkrankung hervorrufenden
Prozel verbergen soll. Unseres Erachtens kann die SchluBfolgerung
Gampers und Stieflers im Hinblick auf die pathophysiologische und
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lokalisatorische Ahnlichkeit der Strangulationsfolgen mit denen der CO-
Intoxikation auch die Vermutung stiitzen, daB die extrapyramidalen
Symptome durch die mit erneuter O,-Zufuhr einsetzende funktionelle
Wiederbelastung zustandekommt, der die Stammganglien wahrschein-
Lich frither und zum Teil auch stirker ausgesetzt sind als die iibrigen
Hirngebiete.

Ist es nun moglich, diese pathophysiologischen Vorginge in Einklang
zu bringen mit dem, was man iiber den Ursprung der amyostatischen
Erscheinungen und die Funktionen der hierfiir in Frage kommenden
Zentren weifl oder zu wissen glaubt? Die Schwierigkeit einer Beant-
wortung ergibt sich einmal aus der Uneinheitlichkeit der Meinungen
iiber die Lokalisation, weiter aus dem Umstand, daB gleichartige, z. B.
choreatische, Phinomene verschiedener ortlicher Herkunft seien und daf
Lisionen eines Zentrums, z. B. des Striatums, vielfiltige Symptome hervor-
rufen konnen. Eine gewisse Ubereinstimmung herrscht lediglich in bezug
auf die Annahme, dall die extrapyramidalen Hyperkinesen ihre Ent-
stehung in erster Linie dem Wegfall zentripetaler hemmender oder
regulierender Einfliisse verdanken (dnton, Bing, Goldstein, Vogt u. a.).
An Stelle des Begriffs der Enthemmung, der — was auch Spatz betont —
manche Widerspriiche ergibt, hat Lotmar vorgeschlagen, die extra-
pyramidalen Stérungen durch die Annahme einer pathologischen Erreg-
barkeitssteigerung infolge von Isolierungsverinderungen zu erkliren.
Diese Deutung wiirde sich mit den. pathophysiologischen Bedingungen
der CO-Intoxikation gut vereinigen lassen.

Was zunichst die symptomatische Chorea betrifft, die wir in Fall 1
vor uns haben, so erscheint es mangels eines: autoptischen Befundes
iibertliissig, auf die verschiedenen lokalisatorischen Theorien (Bonhéffer,
Niessl von Mayendorf, Kleist, Wilson u.a.) einzugehen. Selbst bei
autoptisch untersuchten Fillen von choreatischen und anderen extra-
pyramidalen Storungen nach CO-Vergiftung sind die Befunde oft derart
uneinheitlich, daB die CO-Intoxikation — wie Pohlisch sagt — in dieser
Beziehung iiberhaupt nicht sehr ergiebig ist. Es soll hier nur, wie auch
bei Fall 3 gefragt werden, welche dieser Theorien den Verhiltnissen bei
einer toxischen Erkrankung Hyperkinese am ehesten gerecht wird.

. Wie Bostroem dargelegt hat, lassen sich aus den anatomischen Befunden bei
toxischen Choreaformen (z. B. Encephalitis) keine grundsitzlichen Unterschiede
gegeniiber der Lokalisation bei grob-herdférmig bedingter symptomatischer Chorea
herausfinden. Die Annahme einer im Bindearmsystem gelegenen Grundstérung
( Bonhoeffer) kann z. B. durch die Untersuchungen an encephalitischen Chorea-
fallen weder bestritten noch durch einheitliche Befunde besonders gestiitzt werden.

- Wenn man mit Kleist das Striatum als wichtigen Stérungsherd (neben dem Globus
palhdus) in das Bindearmsystem einbezieht, oder wie Bing u. a. den Ausgangsherd
im Neo-Striatum sucht, dessen hemmende erkung auf die automatischen Pallidom-
impulse ausgeschalteb sei, so lassen sich diese Ansichten wieder schwer mit der
Erfahrung Veremlgen, dafl gerade das Neo- Stnatum relativ resistent gegen CO ist
{ Meyer). .
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Bei diesen Schwierigkeiten wird man sich darauf beschrinken miissen,
die einzelnen Theorien darauf hin anzusehen, ob oder in welcher Weise
eine Beteiligung noch anderer Hirngebiete an dem Zustandekommen
der symptomatischen Chorea beriicksichtigt wird. Denn wenn man bei
Intoxikationen wie hier auch mit Herdschidigungen rechnen kann, so
trifft das CO doch zunichst das Gehirn als Ganzes, was schon in der
diffusen Hyperdmie und dem nicht seltenen Hirnédem zum Ausdruck
kommt. Auch koénnen auf die Riickbildung der Hypoxidmie und die
wiederkehrende Sauerstoffversorgung, wiahrend der die extrapyramidalen
Symptome hiufig auftreten, schwerlich die Stammganglien allein rea-
gieren. Die Theorien aber, die von der Annahme ausgehen, dafl hemmende
oder regulierende Einfliisse von subcorticalen Zentren wegfallen miissen,
damit es zu der choreatischen Hyperkinese kommt, setzen im allgemeinen
voraus, dafl die Ausgangsstorung sich auf die subcorticalen Ganglien, im
besonderen auf das Striatum, beschrinke. Dem steht die nicht nur die
Chorea, sondern alle extrapyramidalen Hyperkinesen einschlieende An-
sicht Wilsons gegeniiber, der es als zumindest-unwahrscheinlich bezeichnet,
daB so verschiedenartige und komplizierte motorische Phinomene wie

" Chorea, Athetose, Myoklonie, Torsionsspasmen usw. auf Stérungen in
einem histologisch derart einfachen Organ wie dem Striatum als ,,Zen-
trum® fiir alle diese Funktionen zuriickzufiihren seien. Es sei vielmehr
die cytoarchitektonisch hochdifferenzierte Rinde, die bei einem  Ausfall
der tonusregulierenden Funktion des Striatum diese unkoordinierten Be-
wegungen veranlasse, welche dementsprechend auch einen corticalen
Typus zeigten. Neben der Enthemmung nimmt Wilson bei den akuteren
Formen noch eine Reizung an, die auf die afferenten Impulse einwirkt
und auf dem Wege Cerebellum-Mesencephalon-Subthalamicum-Thalamus-
Cortex ein UbermaB von unwillkiirlichen Bewegungen hervorruft. Diese
Theorie hat in mancher Beziehung etwas Bestechendes, wenn sie auch
schwer mit der phylogenetisch begriindeten — unter anderem auch von
Jackson vertretenen — Annabme vereinbar ist, daB hoéhere (jiingere)
den niederén (ilteren) Zentren funktionell iibergeordnet seien.

Man darf sich aber die funktionellen Beziehungen zwischen Rinde und Stamm
nicht als einseitige vorstellen, sondern wahrscbeinlich gehen von der Rinde auf

den Stamm ebenso Einfliisse aus wie umgekehrt (s. auch Reichardt). Uber das
Wesen dieser Wechselwirkung ‘wissen wir freilich wenig.

Wenn wir die Gedankengéinge Wilsons zunichst auf die sympto-
matische Chorea des Falles 1 anzuwenden suchen, so kann man annehmen,
daB die Stammganglien, besonders das Striatum durch die Nachwirkung
der Hypoxéimie und die funktionelle Wiederbelastung in ihrem tonus-
regulierenden EinfluB auf die Rinde gestért waren. Da die pathologischen
Erregungsvorginge bei einer diffusen toxischen Schiadigung wie hier sich
aber wahrscheinlich nicht nur auf das kleine Striatum bzw. das Pallidum
beschrianken, wird man den wirklichen Verhiltnissen wohl niher kommen
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mit der Vorstellung Wilsons, dafl der exogene Reiz sich auf die afferenten
Bahnen zwischen Kleinhirn und Rinde auswirkt und diese zu den un-
willkiirlichen Bewegungen veranlafit. Ob und inwieweit die Rinde selbst
in unserem Falle von dem Prozel betroffen ist, 148t sich schwer sagen.
Pyramidenzeichen waren nicht nachweisbar. Leichtere corticale und
corticospinale Funktionsausfille, die z. B. bei der Chorea Sydenham vor-
kommen koénnen, wiirden im tibrigen — 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 einzelne Komponenten im
ersten Stadium zum Teil an choreatische, zum Teil an torsionsdystonische
Bewegungsformen erinnerten, und die allméhlich in ein athetoseartiges
Bild ibergingen. Bei dieser Vielgestaltigkeit fallt es schwer, einen be-
stimmten Herd als Ursprungsstelle vorauszusetzen, und man wird hier
noch eher als im Falle 1 geneigt sein, aufier dem Subcortex weitere
Gebiete fiir die Entstehung derart formenreicher Phiénomene verant-
wortlich zu machen. Es ist z. B. anzunehmen, daf} die Pyramidenbahnen
bei diesem Kranken wenigstens voriibergehend mit geschidigt waren,
da sich eine Zeitlang ein echter Babinski und ein positiver Oppenheim
auf beiden Seiten fand. Vielleicht kann auch in der anfinglichen Un-
fahigkeit des Patienten zur Ausfithrung von Willkiirbewegungen ein
Hinweis dafiir gesehen werden, dafl die transcorticalen Hemmungs-
impulse, die ihren REinflul normalerweise in den corticalen Knoten-
punkten zwischen afferenten und efferenten Bahnen ausiiben (Wilson ),
in diesem Stadium. noch versagt haben. Allerdings wire ebensogut
denkbar, daBl die schwere Hyperkinese als solche intendierte Bewegungen
verhindert hat. Die athetoseartigen und die der Torsionsdystonie &hn-
lichen Erscheinungen weisen auf Stérungen im Striatum oder in ver-
wandten Regionen hin. Die spéter deutliche Intentionsataxie koénnte
fiir eine Stoérung im Kleinhirn oder in der Bahn Kleinhirn-Bindearm-
Nucleus ruber sprechen, wahrend die choreiforme Komponente mit einer
Lision in diesem Gebiet oder auch im Striatum zusammenhingen mag.
Die wackelartigen, ataktischen Bewegungen lassen dabei auf den Ausfall
regulierender Funktionen schlieBen. Jedoch gilt hier das, was Bostroem
bei einer besonderen Form komplexer Hyperkinesen betont hat: Man
wird sich das komplizierte motorische Gesamtbild kaum allein durch
die - Ausschaltung hemmender Einflisse erkliren konnen. Da die im
Beginn so vielgestaltige und uneinheitlich zusammengesetzte Bewegungs-
stérung in unserem Falle einen akuten Charakter hatte — erst die all-
méhlich einsetzenden athetoseartigen Symptome gingen in einen chroni-
schen Zustand iiber — ist vielmehr daran zu denken, dafl auch hier
neben einer Enthemmung und Regulationsstérung Erregungsvorginge
eine Rolle gespielt haben, die von den funktionell am frithesten wieder
belasteten Stammganglien sowie den afferenten Bahnen ausgegangen
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sein und die cerebello-corticalen Impulse verstirkt haben kénnen. Dabei
dirfte die Schwere der Intoxikation nicht ohne Einflufl auf die weitere
Ausdehnung der Hirnlision gewesen sein. Auf jeden Fall wird man
dieses polymorphe motorische Bild nur mit Hilfe einer Annahme aus-
gedehnterer, tiber das Striatum hinweggreifender Hirnfunktionsstorungen
erkliren konnen. Dem trigt die Wilsonsche Hypothese eher Rechnung
als irgendeine andere. Die voriibergehende Affektion des Pyramiden-
systems steht einer Deutung durch Wilsons These — wie oben erwihnt —
nicht entgegen.

Die Rolle, die das cortico-spinale System beim Zustandekommen athetotischer
Storungen spielt, ist trotz der Voraussetzungen Wilsons, daB es relaiiv intakt sein
miisse, noch nicht geklirt. Der Versuch, hemiathetotische Bewegungen durch
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 corticospinalen Bahnen braucht

also wohl nicht immer eine obligate Vorbedingung fiir die Entstehung solcher
Hyperkinesen zu sein (s. auch Lotmar).

Nicht im Einklang mit der Wilsonschen Annahme steht.der Um-
stand, daf} die einzelnen Bewegungsformen in unseren Fillen groBenteils
keine Ahnlichkeit mit Willkiirbewegungen aufwiesen. Man kénnte diese
Beobachtung z. B. auch in bezug auf die Athetose als Argument gegen
Wilsons Auffassung von dem ,;corticalen Typ* aller dieser Hyperkinesen
und der weitgehenden Ubereinstimmung zwischen Chorea und Athetose
anfithren.

Der spitere Ubergang in mehr athetotische Spontanbewegungen bei
W. K. (Fall 3) wird entsprechend der Ansicht Bostroems als eine dem-
kindlichen Gehirn adaequate Reaktionsart gedeutet werden kénnen.
Wenn der Kranke auch bereits 16 Jahre alt ist, so kann man doch an-
nehmen, daBl die Entwicklung des Gehirns in diesem Alter noch nicht
abgeschlossen war und daB damit die Voraussetzungen fiir eine athetose-
artige Reaktion eher gegeben sein konnten als bei einem Erwachsenen.
Im iibrigen ist das Bestehenbleiben gerade dieser Erscheinungen nur
durch eine Dauerschiadigung zu erkliren, und zwar am ehesten als Ergeb-
nis einer Enthemmung infolge Ausfalls von funktionstragendem Paren-
chym nach Restitution der corticospinalen Bahnen. Denn in diesem
chronischen Stadium kann eine zentrale Erregung durch einen #uBeren
Reiz nicht mehr angenommen werden; andererseits sind zugrunde-
gegangene Ganglienzellen nach Jackson und Wilson nicht in der Lage,
eine aktive Bewegung hervorzurufen.

Bei dem Versuch, etwas iiber den Ursprung der psychischen Erschei-
nungen zu sagen, die mit den motorischen einhergehen, begeben wir
uns naturgemi auf einen besonders unsicheren Boden. Wie oben dar-
gelegt worden ist, verlangen aber bestimmte Gesichtspunkte nach einer
Erklarung durch gemeinsame cerebrale Ausgangsstérungen. Es sind dies
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die Entsprechungen zwischen den Grundmerkmalen der motorischen
und denen der psychischen Symptome, weiterhin das fiir eine einfache
symptomatische Psychose ungewdhnliche Geprige der Antriebs- und
Affektanomalien sowie ihre zeitlichen Zusammenhédnge mit den Hyper
kinesen wihrend des floriden Stadiums der Erkrankung in den Fillen 1
und 3.

Es bedarf hier einer Begriindung dafiir, dafl die Antriebs- und Affektstdrungen
im folgenden fiir sich und gemeinsam behandelt werden. DaB damit etwas ab-
strahiert und das vielschichtige psychische Gesamtbild nur von einer Seite aus
gesehen wird, ist klar, erscheint aber insofern gerechtfertigt, als gerade diese Kom-
ponenten die bemerkenswertesten Bestandteile im Aufbau des psychischen Krank-
heijtsbildes bei 1 und 3 darstellen und dieses aus der Kategorie der gewdhnlichen
symptomatischen Psychosen herausheben. Stérungen des Antriebs und der Affek-
tivitit bringen eine Anderung des Personlichkeitskerns mit sich, den diese ,,psy-
chischen Zentralfunktionen“ ja in Verbindung mit dem BewuBtsein aufbauen
( Kretschmer ). Die Einheit der kranken Persoénlichkeit wird daher trotz der Gefahr
einer abstrahierenden Betrachtung nicht ibersehen werden kénnen. Die gemeinsame
Besprechung der Antriebs- und Affektstérungen ist ferner berechtigt, wenn man
an die engen Zusammenhinge zwischen Triebleben und Affektivitdat denkt und
in. dem Antrieb selbst die Quelle der Vitalgefiihle sieht, um deren Abwandlungen
es sich hier im wesentlichen handelt.

Die Problematik der ,,Lokalisation* von Antriebs- und Affekt-
verdnderungen erweist sich beispielhaft schon in der historisch interes-
santen Gegensétzliehkeit der Auffassungen von Berze, Gruhle, Kiippers,
u. a. einerseits, die im Hirnstamm (Stammganglien, Thalamus) den Sitz
psychischer Zentralfunktionen suchten, und auf der anderen Seite in der
Ansicht Forsters, der die Bedeutung von Stammganglien- (speziell Linsen-
kern-)Lésionen fiir die Entstehung psychischer Stérungen iiberhaupt ab-
lehnte und z. B. die psychischen Verinderungen bei der Encephalitis
durch Rindenherde erkliren wollte. Auch heute noch stehen sich Hirn-
stammfreunde- und Gegner auf diesem Gebiete, wenn auch nicht mehr
so schroff wie vormals, gegeniiber. Wie Reichardt, Qerstmann 1. a. mit
Recht betont haben, 18t sich der Antrieb als solcher gar nicht lokali-
sieren, da er eine Funktion des ganzen Gehirns und dariiber hinaus des
gesamten Organismus darstellt. Unzweifelhaft ist aber, daB er und damit
die von ihm gespeiste Affektivitit vom Hirnstamm, im besonderen vom
striopalliddren System und dem Thalamus aus gestért werden kann.
Nach den Beobachtungen an der Encephalitis braucht die Hirnrinde bei
solchem vom Stamm ausgehenden Antriebsstérungen nicht — oder
jedenfalls nicht anatomisch — beteiligt zu sein.

Da wir bei unseren Kranken 1 und 3 aus den hyperkinetischen Erschei-
nungen auf Schidigungen des strio-pallidéren Apparates schliefen miissen,
sind die gleichzeitigen Antriebs- und Affektverdnderungen pathogenetisch
ohne weiteres erklirt. Es fragt sich nur, wie sie pathophysiologisch
zustandegekommen sein mogen und worauf das Uberma8 und das Un-
koordinierte zuriickzufithren ist, das sie mit den motorischen Stérungen
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gemein zu haben scheinen. In Analogie zu diesen wird man an den
Ausfall hemmender 'und regulierender Einfliisse oder auch an patho-
logische Erregungsvorginge denken kénnen. Wenn man sich an phylo-
genetische Gedankenginge — etwa im Sinne der Schichtentheorie
Hoffmanns — halten will, mifiten dann hoher differenzierte, also jiingere
Hirngebiete ihre ziigeinde Wirkunhg auf die &lteren eingebiiBt haben.
Als jiingere Schicht kommt aber gegeniiber den geschadigten Hirnstamm-
gebietén in erster Linie die Rinde in Frage. Diese kann durch den toxischen
ProzeB wohl mitbetroffen sein und ist es im Falle 2 (Paralyse) und 3
(Pyramidenbahnzeichen) wahrscheinlich auch. Bei den Kranken 1 und 3
kann man auf Grund des Ablaufs der Erholungsphase nach Hypoxamien
und in Anlehnung an Meynert (s. oben) vermuten, dafl die Rinden-
funktion wihrend der subcorticalen Erscheinungen noch nicht wieder
voll funktionstiichtig ist. Es wire aber einseitig, wenn man hiernach
nur der Rinde einen stenernden EinfluB auf die ilteren Anteile zu-
schreiben wollte. Die bekannten Beobachtungen von Foerster und Gagel
haben vielmehr gezeigt, daBl die. Rindentitigkeit offenbar auch durch
den Hirnstamm reguliert werden kann (Anregung durch mechanische
Einwirkungen auf den vorderen Teil des Hypothalamus, Bremsung vom
hinteren Abschnitt des 3. Ventrikels, dem zentralen Hohlengrau des
Aquaedukts und der Oblongata aus). Auch Reichardt nimmt an, daB
die Rinde ohne eine entspréchende Einwirkung des Stammes ,,trieb-
oder direktionslos® werden kénne. Die im Bereich des Motorischen hierzn
passende Anschauung Wilsons von dem tonusregulierenden EinfluBl des
Striatums auf die Rinde ist bereits erwihnt worden.

Nach alledem braucht eine Ausschaltung der Rindenfunktion nicht
die unerldBliche Voraussetzung dafiir zu sein, daB es zu einer Enthemmung
und Regulationsstorung der Antriebs- und Affektvorginge kommt. Man
prijudiziert daher weniger, wenn man in etwas allgemeinerer Form eine
Storung des geregelten Zusammenwirkens zwischen niederen und hheren
Zentren, insbesondere zwischen Hirnstamm- und -rinde, annimmt, etwa
in dem Sinne, daB die funktionellen Verbindungen zwischen Stamm-
ganglien und Rinde durch den toxisch-hypoxéimischen Prozef in Mit-
leidenschaft gezogen sind, so daB die nachgeordneten subcorticalen In-
stanzen sich ,nach ihren primitiven Eigengesetzen verselbstiandigen
{ Kretschmer ).

Damit wird zwar das Verstindnis fiir diese Vorginge in hypo-
thetischer Weise erleichtert, aber noch keine Erklirung fiir die inneren
Zusammenhinge der Antriebs- und Affektstorungen mit den motorischen
Erscheimingen ermdoglicht. Die oben erwihnten neurologisch fundierten
Anschauungen iiber Ursprung und. Pathophysiologie der Hyperkinesen
fithren hier allein nicht weiter,” da sie die bei derartigen Prozessen vor-
kommenden psychischen Verinderungen nicht einbeziehen. Eine Pro-
jektion auf unumgrenzte Herde ist bei psychischen Verinderungen nicht
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in gleichem Mafle moglich und berechtigt wie bei neurologischen. Es
wire absurd, wollte man die Parallelitdt psychischer und amyostatischer
Storungen etwa dadurch auf einen Nenner bringen, daf man dem Neo-
Striatum antriebs- und affekthemmende Einfliisse auf das Pallidum zu-
schriebe. Was schon bei der Besprechung der motorischen Symptome
betont worden ist, das gilt ganz besonders auch fiir die psychischen
Vorginge: Wenn auch die Ausgangsstérung 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 Beobachtungen von Foerster und Gagel iiber Affekt- und
antriebssteigernde und ddmpfende Stellen im Hypothalamus und anderen
Hirnstammregionen wie auch dhnliche Feststellungen von Kleist iiber
triebanregende — oder ddmpfende Wirkungen bei Lasionen im Caudatum
bzw. im Thalamus und Pallidum nur fiir streng herdbegrenzte Erkran-
kungen von Interesse. Die Klinik der CO-Intoxikation kann daraus
keinen Nutzen ziehen.

Wenn wir nach der Erérterung der pathophysiologischen und lokali-
satorischen Bedingungen bei unseren CO-Erkrankungen auf die phéino-
menologische Verwandtschaft psychischer und motorischer Vorgénge
zuriickkommen und aus dieser auf eine gemeinsame cerebrale Grund-
storung schlieen wollen, so miissen wir dabei das Gehirn als funktionale
Einheit betrachten. Es mag dem Lokalisationsbediirfnis gentigen, wenn
man weill, dafl Impulse und Ablidufe sowohl motorischer wie psychischer
Erscheinungen durch das CO von subcorticalen Gebieten aus derart
gestért werden kénnen, daB ein ,,Zuviel” und eine ,,Inkoordination’*
resultiert. Da diese Erscheinungen bei unseren Fallen 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
primir geschidigten Hirnstammgebiete zusammenhingt. Im Hinblick
auf die relativ kurze Dauer der Antriebs- und Affektsteigerung — wie
auch der motorischen Hyperkinese — und auf den Umstand, dal die
psychomotorischen Unruheerscheinungen gewdhnlich an den floriden
ProzeB gebunden sind (Poklisch), ist an Erregungsvorginge zu denken.
Diese konnen sich zuerst und am stirksten in den Hirnstammgebieten
im Zusammenhang mit der anfianglichen Verarmung und spateren Wieder-
zufuhr von Sauerstoff wie vielleicht auch der reaktiven Hyperimie aus-
wirken. FRine solche Hirnstammerregung konnte sich — nach der Auf-
fagsung Meynerts — umsomehr dann entfalten, wenn die Rindenzellen
in diesem Stadium noch gehemmt sind und ibre hypothetische Regu-
lations- und Dampfungswirkung auf den Subcortex noch nicht wieder
voll aufgenommen haben. Durch eine derartige ,,Emanzipation der
niederen Zentren (Kretschmer) wire auch am ehesten die bei unseren
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Fallen deutliche Abschaltung der differenzierteren Hirnleistungen, die
Riickfiihrung des pyschischen Geschehens auf eine primitiv-infantile
Stufe mit dem Versagen der affektiven und triebméafligen Steuerung zu
erklaren, ein Vorgang, der durch die anfingliche BewuBtseinsstorung
wohl begiinstigt, aber nicht allein erkldrt wird.

DaB die Steigerung und Regulationsstérung der psychischen wie die der
motorischen EntiuBerungen allein auf einem Wegfall von Hemmungseinfliissen durch
bestimmte Parenchymschidigungen beruht, ist fiir die CO-Intoxikation nicht wahr-
scheinlich. (Steck versucht z. B. die psychischen Parallelerscheinungen extrapyramidal-
motorischer Stérungen dadurch zu erkliren, da$ die psychischen Hemmungsimpulse
ghnlich ausgeschaltet seien wie die regulatorische Einwirkung des Striatums oder
des Kleinhirns auf die Pyramidenbahren bei der Chorea und Athetose). Nach den
pathophysiologischen Erfahrungen ist es vielmehr niherliegend, bei der CO-Ver-
giftung neben einer solchen reinen Enthemmung auch aktive Impulse durch Er-
regungsvorginge vorauszusetzen, wie Wilson sie fiir 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 gebliehene Athetose
nur durch eine lingerdauernde Ausschaltung von Zellfunktionen ohne
gleichzeitige Reizwirkung und Erregbarkeitssteigerung verstandlich.

Nach allem 148t sich das Zustandekommen der Symptome bei
unseren HErkrankungen 1 und 3 nicht durch eine Hypothese verstehen,
die den Ausgangsherd der Hyperkinesen auf das strio-pallidire System
beschréinkt, vorausgesetzt, daB man die psychischen und motorischen
Hrscheinungen auf einen gemeinsamen Ursprung zuriickzufithren sucht.
Die pathophysiologischen und lokalisatorischen Grundlagen dieser Sto-
‘rungen fordern vielmehr eine Deutung wie sie in der Wilsomschen-
Hypothese gegeben wird: Da es sich bei den Auswirkungen des toxisch-
hypoxémischen Prozesses nicht um engbegrenzte Herdstérungen handelt,
ist es wahrscheinlicher, daB auBer der tonussteuernden Funktion des
Striatums noch weitere Anteile, und zwar die gesamten afferenten Babhnen
in. ihrer regulierenden Titigkeit geschidigt sind. Durch Hemmungs-
wegfall und pathologische Erregungsvorginge wird dabei ein UbermaB
von Impulsen frei, das die efferenten (corticospinalen) Einheiten zu
unwillkiirlichen Bewegungen veranla8t. Eine gleichzeitige Affektion der
Rinde und der von ihr ausgehenden efferenten Systeme ist hierbei nicht
ausgeschlossen. Sie tritt aber hinter der Funktionsstérung der durch
die CO-Intoxikation besonders belasteten subcorticalen und anderen
afferenten Einheiten zuriick und scheint fliichtiger zu sein als diese.
In shnlicher Weise, wenn auch nicht gleichermaBen lokalisierbar, kénnte
man sich die psychischen Erscheinungen entstanden denken: Durch
Enthemmung und Erregbarkeitssteigerung im Bereich der Hirnstamm-
regionen kommt es — vielleicht bei ungentigender Regulierung durch
die noch nicht wieder voll funktionstiichtigen hSheren Zentren — zu
einem ungeéziigelten Plus und einer Inkoordination an affektiven und
triebméaBigen Vorgingen bei gleichzeitiger Primitivierung des psychischen
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Gesamtverhaltens. Der hierbei erkennbare Riickschlag in frithere Stufen
der psychischen Entwicklung kennzeichnet das Psychische ebenso wie
das momorische Geschehen und weist den seelischen und kérperlichen
Erscheinungsweisen des Krankheitsprozesses neben ihrer sonstigen
phinomenologischen Verwandtschaft eine gemeinsame cerebrale Grund-
storung zu.

Wenn man das Ergebnis des Versuches iiberblickt, die psychischen
und motorischen Symptome in ihren inneren Beziehungen und auf dem
Boden einer einheitlichen Ausgangsstérung zu erkliren, so muB man
im Hinblick auf unsere hypothetische Deutung zugeben, daf der Stand
der klinischen und anatomischen Forschung noch nicht sehr weit iiber
die einfache Formel hinausfiihrt, mit der Bonhoeffer bereits 1922 das
Wesen der psychischen Erscheinungen bei extrapyramidalen Erkran-
kungen (bei der Encephalitis der Jugendlichen) gekennzeichnet hat:
Diesen liege zugrunde ecine ,,Stérung der Konkordanz zwischen den
neencephalen und palaeencephalen Hirnteilen. Ob es von Vorteil ist,
an Stelle dieser allgemein gehaltenen, aber heuristisch wichtigen Fest-
stellung Bonhoeffers etwas ,,Greifbareres” zu setzen, wie Stertz das mit
der Annahme eines zwischen die Motorik und die psychische Aktivitét
geschalteten ,,Pramotoriums* versucht, erscheint fraglich, da man damit
ja nur eine neue funktionelle und anatomische Unbekannte einfiihrt.
Welcher Art diese ,,Stérung der Konkordanz* im einzelnen ist, was an
Symptomen durch Erregungs-, was durch Hemmungsvorginge zustande-
kommt, wissen wir nicht, da wir ja auch tiber die physiologischen Wechsel-
beziehungen zwischen den einzelnen Hirnteilen ganz unzureichend in-
formiert sind. Wichtig fiir das Verstdndnis der Genese dieser Symptome
erscheint es, dafl die Akzentuation in bezug auf die subcorticale Schidi-
gung, die das psychiatrisch-neurologische Krankheitsbild mancher CO-
Vergiftungen erkennen laBt, nicht dazu verleiten darf, die Wahrschein-
lichkeit einer Beteiligung anderer Hirngebiete und damit die ganzheitliche
Funktions- und Reaktionsweise des Gehirns zu iibersehen.

Von besonderer Bedeutung fiir die cerebrale Reaktionsart und damit
fir die Symptomgestaltung bei unseren Fillen ist im Bereiche des
Psychischen ebenso wie des Motorischen zweifellos die Konstitution der
Kranken. Es ist sicher kein Zufall, dafl die so hochgradige Steigerung
und Regulationsstérung der Affektivitit und des Antriebs zusammen
mit der Hyperkinese z. B. im Falle 1 gerade bei einer Kranken auftritt,
die in bezug auf diese Seiten ihrer Personlichkeit seit jeher beonders-
leicht anregbar und labil sowie auch motorisch recht lebhaft gewesen ist.
Das gleiche gilt fiir Fall 3, einen Jungen, der bei seiner anlagebedingten
Lebhaftigkeit, Uberbeweglichkeit und Neigung zum ,,Faxenmachen®
vielleicht in besonderem Mafle zu einer extrapyramidalen Reaktion auf
organische Einwirkungen disponiert war. Bei der Kranken E. T. (Fall 1)
mag auch die von Hause aus bestehende vegetative, besonders die
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vasomotorische Labilitit bei der Genese der choreatischen Stérungen
mitgesprochen haben. In einem éhnlichen Fall von choreatischer Hyper-
kinese nach CO vermutet M. Kessler ebenfalls, daB eine GefiBlabilitat
die Entstehung dieser Symptome erleichtert haben kénnte.

Zur Erleichterung des Versténdnisses fiir das Zustandekommen der
wichtigsten psychischen und motorischen Symptome bei unseren CO-
Erkrankungen soll im folgenden noch ein anderer Weg beschritten
werden, und zwar mit Hilfe der Analogien, die sich aus der Reaktionsart
des Gehirns bei. der Strangulation und dér Hypoxdmie durch Héhen-
einfliisse ergeben. Ein Vergleich der zentralnervésen Verdnderungen
bei diesen beiden Hirnschédigungsarten mit denen der CO-Intoxikation
rechtfertigt sich dadurch, dafl der akut einsetzende temporire Sauer-
stoffmangel im Blut fiir die Symptomgestaltung bei den drei Krankheits-
formen von wesentlicher Bedeutung ist. Dementsprechend zeigen auch
die Erscheinungsbilder dieser Gruppe von Hirnfunktionsstérungen manche
Ahnlichkeiten, durch die sie sich wieder von cerebralen Noxen anderer
Herkunft unterscheiden kénnen. Tierversuche von Sayers und Chornyak
(an Hunden und Ratten) haben ergeben, dafl die GefiB- und Ganglien-
zellenschadigungen bei CO-Vergiftung und bei Sauerstoffmangelatmung
keine eindeutigen Unterschiede zeigen. Neuerdings hat Scholz ebenfalls
die Parallelen zwischen den Folgen der Kohlenoxydvergiftung, der
Strangulation und der Sauerstoffmangelatmung an der Hand eines
Falles von - chronischer Hypoxamie (Morbus coeruleus) hervorgehoben.

Neben dem gemeinsamen Faktor der ungeniigenden Versorgung des Gehirns
mit Sauerstoff wirken bei den einzelnen Krankheitsvorgingen noch jeweils ver-
schiedene ursidchliche Momente mit, die jedoch gegeniiber der Einheitlichkeit der
wichtigsten pathogenetischen Bedingungen und der Ubereinstimmung vieler Sym-
ptome keine ausschlaggebende Rolle spielen. So fehlt der Strangulation und der
Hohenhypoxamie die primére toxische Wirkung, die das CO auf das Parenchym
und vielleicht auch auf die GefaBwandzellen ausiiben kann. Diese direkte Angriffs-
weise des CO (,,histotoxische Hypoxydose*) soll aber bei der akuten Vergiftung
weit hinter der Verdringung des Sauerstoffs aus dem Blut mit ihren indirekten
Folgen fiir den Gewebsstoffwechsel und die GefaBregulation zuriicktreten (s. hierzu
8. 569 und 572). Der Sauerstoffentzug bei der Strangulation erfolgt gewohnlich
briisker als bei den beiden anderen Hypoximieformen und geht zum Unterschied
von diesen noch mit einer Unterbindung des vendsen Abschlusses aus dem Gehirn,
mit einer Kompression der Luftwege und einer Vagusreizung einher.. Scholz schreibt
dem starken mechanischen Reiz, der bei der Strangulation auf reflektorischem
Wege den GefaBapparat trifft, eine besondere Bedeutung fiir gewisse Differenzen
zwischen der Strangulations- und der CO-Wirkung zu. Bei der Hohenkrankheit
spielt: auBer der hypoxamischen Ernsdhrungsstérung des Gehirns wahrscheinlich
noch die . von Schaltenbrand beobachtete Erhohung des Liquordruckes, die dem
Absinken des Atmospharendruckes 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 von Interesse fiir das Geprige
der von uns beobachteten CO-Erkrankungen sind. Bei der Strangulation
gieht man z. B. neben dem amnestischen Syndrom, das ebenso regel-
mifig wie nach der CO-Vergiftung einsetzt, nicht ganz selten eine
Euphorie, wie wir sie auch bei unseren CO-Féllen gefunden haben. Be-
merkenswert ist hierbei aber vor allem, daf die Strangulation genau
wie bei Fall 1, in geringerem Mafe auch bei 2 zur Durchbrechung einer
bestehenden Depression und zu einem Umschlagen der vorher depressiven
in eine gehobene Stimmungslage fithren kann. Strauf hat zwei Kranke
beschrieben, bei denen 2 bzw. 4 Tage nach einer in der Depression vor-
genommenen Strangulierung ein hypomanischer Zustand auftrat. Der
eine Kranke fiel nach 15 Tagen wieder in die Depression zuriick, bei
dem anderen konnte von einer ,,Dauerheilung® der Psychose gesprochen
werden. Ahnliche Beobachtungen sind von Féré und Breda, Pick, Pilcz,
de Wolf u. a. (zit. nach Strauf3) mitgeteilt worden. Diese Eigentiimlichkeit
der Strangulationsfolgen erscheint geeignet, die affektive Umstellung bei
unseren CO-Vergifteten verstindlicher zu machen als die Analogie mit
pharmakologischen Einwirkungen. Da sowohl die Strangulierung wie
die CO-Intoxikation bestimmte Hirnstammgebiete in besonderem MaBe
zu alterieren scheint, — was eine mit der Intensitit und Dauer der
Noxe zunehmende Schidigung der Rindenregionen natiirlich nicht aus-
schlieBt — liegt es nahe, diese exogenen Stimmungsénderungen in Zu-
sammenhang mit Einwirkungen auf den Hirnstamm, insbesondere den
Thalamus, zu bringen. FEine lokalisatorische Betrachtungsweise dieser
Art diirfte nach dem, was man iiber das anatomische Substrat der
Strangulation und der CO-Vergiftung sowie iiber die Bedeutung des
Thalamus fiir affektive Vorginge weifl, berechtigt sein.

Die Verwundbarkeit der subcorticalen Zentren durch die Strangulation
tritt auf motorischem Gebiet dhnlich wie bei der CO-Intoxikation viel-
fach in extrapyramidalen Stérungen zutage. Hier wie dort pflegen die
Hyperkinesen mit dem Beginn der Erholungsphase einzusetzen, d.h.
nach dem Aufhéren der Sauerstoffverarmung des Blutes und der Riick-
kehr der O,-Versorgung der Gewebe. Auf den Versuch Gampers und
Stieflers, diesen Ablauf der Strangulationsfolgen bei den intervalliren
Formen pathophysiologisch zu deuten, und auf die Moglichkeit, mit einer
derartigen Erklirung auch die in Symptomatologie und Verlauf shnlichen
CO-Hyperkinesen besser zu verstehen, ist bereits hingewiesen worden.

Auch die Analogie mit den Erscheinungen bei der Héhenkrankheit
ermoglicht es, den pathophysiologischen Bedingungen der CO-Wirkung
im Bereich des Psychischen und Motorischen niher zu kommen, wenn
hier auch noch: manche, besonders lokalisatorische Fragen offen sind.

Die Abnahme des O,-Partialdruckes fithrt mit zunehmender Hohe zu einer sich
steigernden BewuBtseinsstérung und damit zu einer Beeintrichtigung zunichst
der héheren, spiter auch der elementaren psychischen und geistigen Leistungen.
Von besonderem Interesse ist dabei, da es auch hier dhnlich wie bei der CO-



cerebraler Krankheitsbilder nach Kohlenoxydvergiftung. 585

Intoxikation vielfach zu einem Versagen des affektiven Hemmungs- und Regu-
lierungsvermdgens sowie zu Stimmungsverschiebungen in Form eines gleichgiltig-
indifferenten, gelegentlich miirrischen Verhaltens oder in Richtung einer aus-
gesprochenen Euphorie kommt. Das mit der Euphorie verbundene Fehlen eines
Krankheitsgefithls und der Urteilsfahigkeit gegeniiber der eigenen Situation, das
wir anch an unseren Kranken 1 und 3 beobachten konnten, wird schon aus einer
der iltesten Selbstschilderungen des ,,Hohenrausches® deutlich: ,,Man empfindet
keine Leiden mehr. Im Gegenteil, man fithlt eine innere Freude, man denkt niché
mehr an die gefahrvolle Lage (Tissandier iiber seinen Ballonaufstieg im Jahre
1875, zit. nach Ruff-Strughold). GewiB konnte eingewandt werden, daB die Euphorie
wie auch die Affektinkontinenz nicht unbedingt ein Charakteristikum der hypo-
xédmischen Hirnschiadigungen zu sein braucht, da diese Symptome auch bei organi-
schen Zustinden anderer Genese gefunden werden. Das wire richtig, wenn es
gich hierbei um einfache Pseudoeuphorien im Sinne Bostroems handelte, die aus
der Bewufitseinsverinderung und einer affektiven Unorientiertheit zu erkliren
wire. Diese beiden Faktoren mogen die Entwicklung solcher Stimmungsanomalien
begiinstigen. Die Beschreibung 7Tissandiers und andere Beobachtungen bei- der
Héhenkrankheit wie auch der freudige, hypomanisch gefirbte Affekt bei unserem
Fall 1 und die heitere Art des Patienten 3 deuten jedoch darauf hin, daB hier wohl
doch etwas anderes vorliegt als eine Pseudoeuphorie. Es scheint, als ob die akute
Hypoxamie — gleich welchen Ursprungs — bei entsprechender Disposition gern
solche ,,echten* Euphorien hervorruft und daB hierbei die mit dem O,-Mangel
eintretende Erweiterung der HirngefaBe eine Rolle spielt. Die Ahnlichkeit dieser
ziemlich einhejtlichen euphorischen Reaktionen mit der Euphorie im Alkohol-
rausch, nach Cardiazol usw., bei der ebenfalls die GefaBkomponente von Bedeutung
ist, konnte diese Vermutung stiitzen. Daf die jeweilige Farbung des psychischen
Bildes, also auch die rauschartige Stimmungsgehobenheit bei der Hohenkrankheit,
von der Personlichkeitsstruktur mitbestimmt wird, geht ans den Untersuchungen
Lottigs und McFarlands hervor.

Diese Gegeniiberstellung verschiedener Formen von hypoximischen
Erkrankungen zeigt also — bei Beriicksichtigung bestimmter patho-
genetischer und symptomatologischer Abweichungen — eine gewisse
Einheitlichkeit in der Reaktionsweise des Gehirns gegeniiber temporirer
Sauerstoffverarmung. Wie lassen sich diese Vorginge nun vom Stand-
punkte der pathologischen Physiologie aus verstehen und welche all-
gemeinen Schliisse ergeben sich daraus fir das Zustandekommen der
psychischen und motorischen Erscheinungen bei unseren CO-Erkran-
kungen? Wir haben angenommen, da den Symptomen des floriden,
mit dem Riickgang der initialen BewuBtlosigkeit einsetzenden Stadiums
nach der Intoxikation ein Zustand erhshter Erregbarkeit im Zentral-
organ (vielleicht bei herabgesetzter Erregbarkeit hemmender oder regu-
lierender Funktionszentren) zugrunde liegen kénnte. Die Entstehung
der psychischen und motorischen Enthemmungs- und Dysregulations-
erscheinungen liefe sich nach dem frither Gesagten so erkliren, daB das
physiologische Zusammenspiel von Férderungs- und Hemmungsvorgingen
durch den hypoxdmischen und toxischen Reizzustand gestort ist, wodurch
es zu einer Ubererregbarkeit einzelner phylogenetisch-élterer Funktions-
2entren und zu einer Herabsetzung der Erregbarkeit von normalerweise
dampfend oder regulierend wirkenden Zellverbinden kommen kann.

Archiv fér Psychiatrie. Bd. 114. 38
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Zur Beantwortung unserer Frage kdnnen wir uns der Sauerstoffmangel-
atmung als eines Modellversuches fiir die hypoxidmischen Reaktionen
bedienen, der den Ablauf der psychischen und motorischen Symptome
erkennen laft. Natiirlich miissen gegeniiber der CO-Vergiftung und der
Strangulation auch hierbei gewisse Unterschiede hinsichtlich des Tempos,
der Symptomenfolge, der Bedeutung des toxischen Faktors usw. im
Auge behalten werden. Die O,-Mangelatmung bietet aber den Vorteil,
dafl man mit ihrer Hilfe die ersten Wirkungen der Hypoximie auf das
Zentralnervensystem verfolgen kann, deren Beobachtung bei der CO-
Intoxikation wie der Strangulation gewdhnlich nicht méglich ist.

Zu theoretischen Zwecken wird angenommen, dafl der Sauerstoffentzug bis
zu der #ullersten Toleranzgrenze durchgefithrt wird, was in der Praxis selbst-
verstandlich nicht geschieht.

Am frithesten, und zwar meist noch vor den geistigen und psychischen Tunk-
tionen, werden Atmung, Kreislauf und — nach Strughold und Treutler — die spinale
Reflextatigkeit von der Sauerstoffverarmung beeinflufit, wenn auch zunichst nur
in geringem MaBe. Die vegetativen (Oblongata-) und spinalen Zentren reagieren
also am empfindlichsten (an der Anderung der Reflexerregbarkeit kénnte auch
der cerebrale Anteil der Pyramidenbahnen beteiligt sein).

Neuerdings versucht man,-die Reaktion des Gehirns auf den Sauerstoffmangel
mit Hilfe des Elektrencephalogramms zu erfassen. Dabei hat sich gezeigt, daB
schon im ersten storungsfreien Stadium, also vor den Anzeichen der Héhenkrankheit,
Erregungsvorgiange im Aktionsstrom deutlich werden, die vermutlich aus dem
Subcortex stammen und sich der Rinde mitteilen (Kornmiiller, Palme, Siughold).

Dann folgen die geistigen und psychischen Leistungen, die von oben
her abgebaut werden, also zuerst in bezug auf die hoher differenzierten
Komponenten (Urteilsfahigkeit, affektive Regulation, feinere Gemiits-
vorginge usw.), spiter — mit zunehmender BewuBtseinstriibung — auch
in ihren elementaren AuBerungen. In diesem Stadium kommt es bei
der Hohenhypoxdmie zu motorischen Stérungen in der Reihenfolge:
Tremor, Romberg, Ataxien, Adiadochokinese, Hypotonie, Krimpfe
(Goralewski). Bisweilen sind athetoseartige Bewegungen von Goralewsk:
beobachtet worden. Wir haben jetzt also grébere Funktionsstérungen
seitens der Rinden und der subcorticalen Zentren sowie des Kleinhirns
und seiner Verbindungen vor uns. Bei weiterem Sauerstoffentzug
werden schlieflich die gesamten zentralnerviosen Funktionen, also alle
Zentren, ausgeschaltet bis zum Koma mit Apnoe, Herzstillstand, Areflexie
usw. Wenn der Sauerstoffentzug vor Erreichung der Grenze, von der
ab das Leben nicht mehr aufrechtzuerhalten ist, beendet wird, und die
Sauverstoffzufuhr wieder einsetzb, sehen wir eine Wiederbelebung, die
sich in umgekehrter Reihenfolge vollzieht und im wesentlichen den Ver-
hiltnissen nach CO-Vergiftung und Strangulation entspricht: Die Atmung
kehrt zuriick, der Kreislauf wird reguliert, die Reflexe lassen sich aus-
I6sen. Die Zentren in der Oblongata und im Riickenmark erholen sich
also zuerst. Wihrend der nun folgenden Aufhellung des BewuBtseins
stehen die geistigen und psychischen Vorginge infolge des fortbestehenden
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Daniederliegens hoherer (corticaler !) Zentren noch auf einem tieferen
Niveau, wasg zugleich von den motorischen Erscheinungen gilt (primitive
Bewegungsformen, Erschwerung komplizierter Willkiirbewegungen). (Bei
der CO-Vergiftung und Strangulation kann es in diesem Stadium mit
dem zunehmenden Einstrom von Sauerstoff zu psychischen und moto-
rischen Impulserh6hungen oder Enthemmungserscheinungen und Koor-
dinationsstérungen kommen, die eine Akzentuation von seiten der .sub-
corticalen Zentren erkennen lassen.) Zuletzt stellen sich die differen-
zierteren geistigen und psychischen Leistungen wieder her.

Im ganzen gesehen reagieren demnach offenbar die in der Oblongata
gelegenen vegetativen sowie die spinalen Reflexzentren funktional am emp-
findlichsten, sie erholen sich aber auch am schnellsten. Frithzeitig werden
auch die corticalen Funktionen betroffen; sie bleiben am l4ngsten aus-
geschaltet. Die Stammganglien (und wohl die ihnen benachbarten Gebiete
z.B. Thalamus)scheinenerst spiter von der Hypoxémie betroffen zu werden,
koénnen aber den mit dem O,-Mangel sowie der Erholungsphase zusammen-
hingenden Erregungsvorgéngen in besonderem Mafle ausgesetzt sein.

Wie wirkt sich nun dieser Ablauf anatomisch auf die einzelnen Funk-
tionszentren aus? Eine Erorterung dieser auf das Problem der Elek-
tivitdt hinzielenden Frage hat natiirlich nur bei leichteren und mittel-
schweren Schédigungen des Zentralnervensystems Sinn, da hochgradige
und langdauernde Einwirkungen zu diffusen Hirnlisionen ohne System-
auswahl fithren. Die fiir unsere Uberlegungen wichtigsten pathologisch-
anatomischen Untersuchungen iiber die Hauptschidigungsgebiete bei
cerebralen Ernihrungsstérungen verschiedener Genese seien hier stich-
wortartig und unter Weglassung von Kinzelheiten angefiihrt:

Kohlenoxyd: Friiheste und ausgepragteste Verdinderungen im Pallidum
{vorderer Anteil), spitere in Ammonshorn und Kleinhirnrinde, Neo-
striatum oft frei, GroBhirnrinde gewshnlich zuletzt getroffen (Hiller,
Meyer n.a.). Caudalere Hirn- und Riickenmarkspartien abwirts vom
Mittelhirn relativ resistent. '

Tierversuche (4. Meyer): Pallidum bei Kaninchen und Meerschwein-
chen fast vollig frei!

Strangulation: Vornehmlich Neo-Striatum, Pallidum oft wenig ge-
schiadigt. Rinde manchmal frei. ,,Motorische Rindensubstanz besonders
empfindlich, in ihr wiederum Striatum am empfindlichsten” (Gamper
und Stiefler).

‘Héhenhypoxdmie (nur Tierversuche!): Schwerste Lasionen in der
Oblongata, am Boden der Rautengrube, der Kleinhirnbriickenarme,
Purkinje-Zellen- des Kleinhirns, Stammganglien, Vorderhornzellen des
Riickenmarks. GroBhirnrinde intakt (Biichner und Lufi, Merk).

Atherosklerose, Hochdruck. Besonders empfindlich: Stammganglien
( Biichner). Ausgesprochen widerstandsfihig (durch extracerebrale Ana-
stomosen zwischen rechts und links): Riickenmark, Oblongata (medialer

38%*



588 H. W. Janz: Aufbau und Entstehungsbedingungen

Teil), Vierhiigel (Teil des Hypothalamus, mittlere Balkenpartie (Stern).
Chronische Hypoxdmie durch Pulmonalstenose und offenes Foramen ovale
(Morbus coeruleus): Am empfindlichsten: Pallidum, in zweiter Linie Nu-
cleus dentatus des Kleinhirns. Weniger empfindlich: Striatum (Scholz).

Tierexperimente (Kreislaufunterbrechung durch Abklemmen der
Arteria pulmonalis bei Katzen): Am empfindlichsten Hirnrinde, Purkinje-
Zellen, erst spiter Lisionen in den Basalganglien, dann Hypothalamus,
Thalamus, zuletzt Nucleus caudatus. Hirnstamm und Riickenmark stets
intakt (Weinberger und Gibbon).

Es ist schwierig und vielfach iiberhaupt kaum méoglich, diese nicht
sehr einheitlichen Befunde in Einklang mit dem oben skizzierten Ablauf
der klinischen Hypox#miesymptome zu bringen. Was klinisch als be-
sonders leichte Ansprechbarkeit bestimmter, z.B. der vegetativen,
Zentren imponiert, braucht deshalb noch nicht als erhéhte Vulnerabilitét
im anatomischen Sinne in Erscheinung zu treten. Die Oblongatazentren
z. B. erweisen sich anatomisch bei der CO-Intoxikation als relativ resistent
und gehdren zu den widerstandsfihigsten Gebieten bei akuten (experi-
mentellen) und chronischen (atherosklerotischen) Durchblutungssto-
rungen. Es kann aber nicht zweifelhaft sein, dall sie klinisch auf die
CO-Einwirkung und die kiinstliche Kreislaufunterbrechung dhnlich 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. Thre Funktionen sind aber nach
dem gewdhnlichen klinischen Verlauf sicher friibzeitig und langdauernd
ausgeschaltet, wie man das auch aus dem Bilde der Hhenkrankheit
schlieBen kann. Auch bei der Strangulation scheint die Rinde nach dem
anatomischen Bilde weniger empfindlich zu sein als z. B das Neo-
Striatum. Im Widerspruch dazu steht die exceptionelle Empfindlichkeit
der Rinde bei der kiinstlichen Drosselung der arteriellen Blutzufuhr zum
Gehirn im Tierversuch. Umgekehrt brauchen sich anatomische Ver-
dnderungen, die als ,fritheste und stirkste* bezeichnet werden, wie die
des Pallidum bei CO-Vergiftung, nicht unbedingt auch klinisch durch
zuerst auftretende Funktionsstorungen zu duflern. (Die extrapyramidal-
motorischen Stérungen treten — wenn iiberhaupt — regelmifig erst
einige Zeit nach der akuten toxischen Wirkung, also nach den Symptomen
auf, die an andere Hirnzentren gebunden sind.)

Einleuchtend erscheint auf den ersten Blick die Deutung von Rotfer
und Lujft, nach der die lebenswichtigsten niederen Stammzentren be-
sonders stark von der Ernahrungsstérung durch O,-Mangel betroffen
sind, weil sie in der ,,Vita minima‘ nicht geschont werden konnen,
withrend die hoheren Zentren schon frithzeitig ausgeschaltet und daher
nicht mehr funktionell belastet sind. Die Gegeniiberstellung der unter-
schiedlichen Befunde bei den verschiedenen Formen zeigt jedoch, daf
diese Hypothese nicht generell richtig sein kann. Sie stiitzt 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
Anfilligkeit des Hirnstamms und der Oblongata aufweisen soll. (Vgl.
dazu aber die geringe Anfélligkeit des Pallidum bei den Tierversuchen
von A. Meyer!) Uberhaupt lassen sich die Ergebnisse der Tierversuche
auch auf diesem Gebiete nicht immer ohne weiteres auf die Verhaltnisse
beim Menschen iibertragen. Im iibrigen ist nicht gesagt, daBl eine friih-
zeitige Funktionsausschaltung (in diesem Fall: der Rinde) gleichbedeutend
mit einem Verschontbleiben von der Noxe ist. Roffer hat denn auch
Zellerkrankungen in der GroBhirnrinde bei Hypoxdmie gefunden. Scholz
betont besonders die Wirkung der Kreislaufstérungen, die den rein
hypoxamischen Effekt zu begleiten pflegt und die Beurteilung der Hypo-
xamiefolgen fiir das Gewebe erschwert.

Jedenfalls stellen die pathologisch-anatomischen Befunde nur das
Endergebnis der hypoxdmischen Schidigung des Parenchyms dar. Sie
lassen aber nicht immer Schlisse auf den Ablauf der funktionellen
Storung und den jeweiligen Grad der funktionellen Belastung einzelner
Zentren zu.

Trotz der Uneinheitlichkeit dieser Befunde kann man nicht daran
voriibergehen, dafl das CO und auch die Strangulation hiufig die Stamm-
ganglien in besonderem MaBe in Mitleidenschaft ziehen. Dabei mogen
die mit der hypoxémischen FErregbarkeitssteigerung einhergehenden
Gefaflstorungen eine wichtige Rolle spielen. Die Ursache fiir die Vulnera-
bilitdt des Pallidum bei der CO-Intoxikation wird nicht ausschlieBlich
in den ungilinstigen vasculiren Verhiltnissen dieses Kerns (Hiller,
Kolisko) oder nur in dessen besonderer physikalisch-chemischer Be-
schaffenheit (Pathroklise nach C. und 0. Vogt) zu suchen sein, sondern
vielleicht in dem Zusammentreffen dieser beiden Faktoren. Bei allen
diesen Erklirungsversuchen wie bei der Beurteilung des Ablaufs und
der Gestaltung hypoxdmischer Symptome iiberhaupt darf die jeweilige
individuelle Anlage nicht auBer Acht gelassen werden. Nicht jeder CO-
Vergiftete oder Strangulierte bekommt extrapyramidale Stérungen.
Schwere anatomische Verdnderungen in den Stammganglien, die bei der
Autopsie gefunden werden, brauchen keine klinischen Erscheinungen
hervorgerufen zu haben. Die motorischen Bilder kénnen, wie auch unsere
Falle zeigen, ganz verschiedenartig sein. Sicher ist die Konstitution des
Gesamtorganismus, des Gehirns und seiner Zentren von EinfluB darauf,
ob die Stammganglien der Hypoxdmie und der toxischen Schidigung
leichter oder frither erliegen als andere Hirngebiete und ob im Einzelfall
Hyperkinesen auftreten oder nicht. Spafz hat mit Recht auf die Wich-
tigkeit des konstitutionellen. Moments bei dem Zustandekommen extra-
pyramidaler Storungen aufmerksam gemacht.
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Die praktische und theoretische Bedeutung der Konstitution fiir die Reaktions-
weise des Gehirns zeigt sich z. B. auch in den nicht seltenen Abweichungen von
gewdhnlichem Typus des Bildes und Verlaufes hypoxémischer Vorginge: Bei be-
stimmten Konstitutionsformen kénnen die vegetativen Funktionen unter der O,-
Mangelatmung frither versagen als die héher differenzierten. Infolge vorzeitiger
vegetativer Storungen (Kreislaufkollaps, zentrales Erbrechen u. i.) kommt es bei
diesen Individuen gar nicht erst zu einer Beeintrichtigung der animalischen
Leistungen (Wespi u. a.).

Die Frage nach der elektiven Wirkung des O,-Mangels kann somit
nicht generell bejaht werden. Sie ist vielmehr nur unter Berucksmhtlgung
der konstitutionellen Grundlagen und der Schwierigkeiten einer einheit-
lichen anatomisch-klinischen Deutung der hypoxdmischen Reaktionen

zu diskutieren.
Zusammenfassung.

An der Hand von drei symptomatologisch bemerkenswerten Krank-
heitsbildern wird versucht, den pathophysiologischen Grundlagen be-
stimmter neurologisch-psychiatrischer Erscheinungen bei der CO-Ver-
giftung nachzugehen und deren Aufbau unter Beriicksichtigung patho-
plastischer Faktoren zu erfassen. Weiterhin wird das Problem der zentral-
nerviésen Reaktion auf hypoxdmische Einfliisse mit Hilfe von Analogien
zwischen verschiedenen Formen des. Sauerstoffmangels erfrtert, um
damit zugleich das Versténdnis fiir die Entstehungsbedingungen be-
sonderer Formen der CO-Intoxikation zu erleichtern.

Bei 2 Kranken handelte es sich um extrapyramidale Hyperkinesen mit gleich-
zeitigen psychischen Verinderungen, die neben den Zeichen des exogenen Reak-
tionstyps eine eigenartige Prigung aufwiesen (Euphorie mit maniformen und
lappisch-infantilistischen Ziigen, affektiv-triebhafte Enthemmung). Im dritten
Fall lIag eine CO-Vergiftung bei einer depressiven Paralytikerin mit nachfolgender
{nicht paralytischer) Euphorie, starker -Affektlabilitit und spinalen Stérungen
vor, die teils auf eine schon bestehende Tabes, teils auf die Intoxikation zu
beziehen waren. Bei allen drei Kranken bestand ein Korsakow-Syndrom.

Von besonderem Interesse war bei 2 der Kranken eine im Anschlufl
an die CO-Intoxikation eingetretene Durchbrechung der Depression und
namentlich der Umschlag in eine euphorische Verstimmung. Seitdem
sind in beiden Fillen bisher keine depressiven Erscheinungen mehr auf-
getreten. Unter Beriicksichtigung des jeweiligen Aufbaues des euphori-
schen Syndroms und des Begriffs der Pseudoeuphorie (Bostroem) wird
dabei nicht eine sog. ,,toxische Euphorie’* angenommen, sondern eine
durch Konstitution (thymopathischer Formenkreis) und Lebensalter
wesentlich mitbestimmte Reaktionsart des Gehirns auf das CO. Zur
Erklirung des Ubergangs der depressiven in eine gehobene Stimmung
werden Ahnlichkeiten mit dem euphorisierenden Einflu des Cardiazol-
krampfes — bei Betonung der pathogenetischen Unterschiede — heran-
gezogen. Soweit derartige Analogien berechtigt sind, erlauben sie ge-
wisse Riickschliisse darauf, daB dem Stimmungsumschwung nach der CO-
Intoxikation ein mit Anderungen der Géhirndurchblutung (Hyperdmie)
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verbundener zentraler Erregungsvorgang zugrundeliegt, der — wie die
CO-Hypoxémie iiberhaupt — auf die Hirnstammgebiete (Zwischenhirn)
in besonderem MaBe einwirkt, eine Umstellung des Zellstoffwechsels
und damit des cerebralen Funktionszustandes hervorruft.

Fiir diese und alle weiteren Betrachtungen wird ‘jedoch voraus-
gesetzt, dafl das CO nicht einzelne Zentren isoliert, sondern unter
Akzentuation bestimmter subcorticaler Regionen das Gehirn im ganzen
schadigt.

Ebenso wie die Euphorie kann die Genese des Korsakow bei der
CO-Intoxikation in Verbindung mit einer Affektion des Zwischenhirns
gebracht werden, da auch andere Symptome (Hyperkinesen, Antriebs-
anomalien, Wasserhaushaltsstorung) auf die Lésion subcorticaler Gebiete
hinweisen.

Die pathophysiologischen Vorginge bei der CO-Vergiftung sind neben
der rein toxischen Wirkung —.von dem Riickgang der anfénglichen
zentralen Funktionsausschaltung an — bestimmt durch eine abnorme
zentralnerviose Erregbarkeitssteigerung. Diese kommt wahrscheinlich
durch die O,-Verarmung zustande, die nach den Erfabrungen der patho-
logischen Physiologie zu pathologischen Erregungsvorgéngen fithrt. Mit
dem Wiedereinstrom von O, kann die zentrale Erregung noch gesteigert
oder zumindest unterhalten werden. Unter bestimmten Bedingungen
(generelle oder individuelle Empfindlichkeit subcorticaler Gebiete gegen
O,-Entzug, konstitutionsabhingige Verfassung des Zirkunlationsapparates,
Intensitdt der Noxe) konnen diese Vorginge die extrapyramidalen
Systeme besonders stark in Mitleidenschaft ziehen und Symptome wie
die hier beobachteten auslésen.

Die phénomenologischen Entsprechungen zwischen den motorischen
und den psychischen Erscheinungen bei den 2 hyperkinetischen Kranken
deuten auf eine gemeinsame cerebrale Grundstdrung hin. Da die CO-
Schidigung wahrscheinlich iiber den strio-pallidiren. Apparat hinaus-
greift, 146t sich die Genese der psychiatrisch-neurologischen Symptome
nicht durch eine Hypothese verstehen, die den Ursprung der unwill-
kiirlichen Bewegungen allein in den Stammganglien sucht (Bing, Vogt
1. a.), sondern eher durch Wilsons Annahme einer Regulationsstérung im
Bereiche der cerebello-corticalen Bahnen, die durch ein UbermaB an
afferenten Reizen (Hemmungswegfall - Erregung) — bei Ausfall der
tonusregulierenden Wirkung des Striatums — die Rinde zu komplizierten
Spontanbewegungen veranlaB3t.

Eine gleichzeitige Affektion der cortico-pyramidalen Bahunen, die in einem
unserer Falle nicht anzunehmen ist, in dem anderen voriibergehend bestanden
hat, tritt bei der CO-Vergiftung vielfach hinter der Funktionsstorung der oft
besonders belasteten subcorticalen und anderen afferenten Einheiten zuriick.

Ahnlich, wenn auch nicht in gleichem MaBe lokalisierbar, lieBe sich
die Entstehung der psychischen Erscheinungen erkliren:
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Durch Erregbarkeitssteigerung und ,,Enthemmungen® im Bereiche
der Hirnstammregionen kommt es — vielleicht bei ungeniigender Regu-
lierung durch die noch nicht wieder voll funktionstiichtigen hoheren
Zentren — zu einem ungeziigelten Plus und einer ,,Inkoordination’ an
affektiven und triebméBigen EntdéuBerungen bei gleichzeitiger Primi.
tivierung des psychischen Gesamtverhaltens (,,Emanzipation der niederen
Zentren®, Kretschmer).

Allgemeiner, dafiir weniger hypothetisch gesehen, kann man die
neurologisch-psychiatrischen Symptome der vorliegenden Erkrankungen
auf eine Stérung des geregelten Zusammenwirkens corticaler und sub-
corticaler Regulierungs- und Hemmungszentren zuriickfiihren, denen das
psychische und motorische Geschehen unterliegt.

Zum Schlufl werden die fiir die Genese und Pathophysiologie der
Extrapyramidalerkrankungen nach CO bedeutsamen Erscheinungen der
Strangulation und der Hohenhypoxédmie besprochen. Dabei ergibt sich,
daB die Strangulation — &hnlich wie das CO in unseren Fillen — zum
Umschlagen von einer depressiven in eine euphorische Verstimmung
fithren kann, und daf der Ablauf der Funktionsstérungen wihrend der
Wiederkehr der O,-Zufuhr manche Ubereinstimmungen unter den
3 Hypoxamieformen aufweist. Auch hier lassen sich Empfindlichkeits-
unterschiede bestimmter Hirnzentren gegeniiber Op,-Mangel erkennen.
Das Problem der elektiven Wirkung des O,-Entzugs darf aber nur unter
Berticksichtigung konstitutioneller Einfliisse behandelt werden.
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