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Aus der Universitats-Nervenklinik Wiirzburg
(Direktor: Prof. Dr. med. J. ZuvrT).

Periodische BewuBtseinsstorungen und paroxysmale Comata
bei einem Falle von primiirer Oligurie nach Hirntrauma.

Ein Beitrag zur Frage echter BewuBtseinsstorungen bei hypophysir-
diencephalen Krankheitshildern.

Von
FRrITZ BROSER.

Mit 4 Textabbildungen.
( Eingegangen am 3. September 1951. )

Unter den zahlreichen Stoffwechselstérungen, die wir als Folge
hypophysér-diencephaler Erkrankungen kennen, stehen seit den grund-
legenden experimentellen Untersuchungen von CLAUDE BERNARD neben
den zentralen Regulationsstérungen des Zuckerstoffwechsels und der
Vasomotosik die Wasserhaushaltsstérungen im Mittelpunkt experimen-
teller und klinischer Forschung. Wiahrend das Krankheitsbild des Dia-
betes insipidus einigermafBen geklart scheint, zeigt die Durchsicht der
Literatur, daf} die Zahl der kasuistischen Mitteilungen iiber die kontrére
Erkrankung, die primére (VEIL), habituelle (J. BAUER) oder funktionelle
(CursoHMANYN) Oligurie, die GrasHEIM wenig gliicklich ,,Antidiabetes
insipidus® genannt hat, bis heute gering ist und diese Storung klinisch
relativ. wenig Beachtung gefunden hat. Nach den ersten Versffent-
lichungen von VEIL, J. BAUER, GRASHEIM, CsEPAI und JUNGMANN in
den 20er Jahren finden wir in der deutschen Literatur spéter nur wenige
kasuistische Mitteilungen von CURSCHMANN, Laupa, GOmMORr und
STRUBE iiber dieses in vieler Hinsicht interessante Krankheitsbild, und
auch im Rahmen neuerer zusammenfassender Darstellungen iiber die
zentral-nervosen und endokrinen Krankheiten wird dieses, wenn iiber-
haupt, nur kurz erwihnt.

Marx, dem wir viele Einsichten in die weitreichenden Fragenkomplexe
endokriner und diencephaler Funktionsstorungen, besonders auch des
Wasserhaushalts, verdanken, schrieb in einer seiner letzten Arbeiten,
,zur Klinik des Hypophysen-Zwischenhirnsystems®, dafl ,neben den
relativ seltenen klassischen hypophysiren Krankheitsbildern eine sehr
viel grofiere Anzahl von Kranken zur Beobachtung kommt, deren dia-
gnostische Einordnung und drztliche Beurteilung mannigfache Schwierig-
keiten bereitet’’. Aufgabe der Forschubg sei es, ,,auf Grund sorgsamer
Analysen und vorsichtiger Uberschau aus der verwirrenden Fille von
Einzelerscheinungen gestalthafte Bilder abzusondern, abzugrenzen und
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darzustellen. Da wir von einer umfassenden Systematik dieses wichtigen
Gebietes noch weit entfernt sind, diirfte es von Nutzen sein, auch ein-
zelne, eingehend untersuchte Fille darzustellen.*

Die Verdffentlichung des folgenden Krankheitsfalles, einer priméren
Oligurie, scheint uns deshalb berechtigt, weil wir glauben, daf} sie einmal
kasuistisch von Wert sein kann und dariiber hinaus einen Beitrag liefern
zu der wichtigen Frage, ob es bei hypophysir-diencephalen Krankheits-
bildern echte BewuBtseinsstérungen und Comata gibt, die in der Lite-
ratur immer wieder erwéhnt, aber vielfach angezweifelt, ja z. T. abgelehnt
werden.

Der 41 jahrige Bauarbeiter Alois B., vom Hausarzt wegen periodisch auftretender
Anfalle von BewubBtlosigkeit und Atemstérungen iiberwiesen, kam erstmals im
Januar 1950 zur Aufnshme in unsere Klinik. Als B. eintraf, war der die Einweisung
unmittelbar veranlassende, bedrohlich erscheinende Zustand bereits wieder ab-
geklungen. B. war jedoch an diesem und den beiden folgenden Tagen noch auffillig
apathisch, leicht somnolent, schlief viel, klagte iiber starkes Durstgefiihl, Trocken-
heit im Munde, Abgeschlagenheit, Schwiche und Schweregefiihl in den Gliedern,
iiber Schwindelgefiihl und sehr heftige Kopfschmerzen. Die Vorgeschichte, ergéanzt
durch die Angaben der Angehdrigen und des behandelnden Arztes?, ergab folgende,
fiir die diagnostische Klirung wichtigen Tatbestande.

Familienanamnese: Der Vater starb mit 42 Jahren an einer Lungenentziindung,
die Mutter mit 53 an einer Herzschwéche. Bei 3 der 9 lebenden Geschwister bestehen
beachtenswerte Auffilligkeiten. Die 45jahrige Schwester Josefine, friih gealtert,
blaB aussehend, soll als Madchen ,,ungewohnlich mager und schwichlich® gewesen
sein. Nach der Geburt ihres ersten Kindes wurde sie plotzlich sebr stark und wog
bei einer Grofe von 1,65 m 75 kg. Spéter hatte sie noch 5 mal komplikationslose
Geburten. In ibrem 43. Lebensjahr stellten sich, gleichzeitig mit Unregelmafig-
keiten und schlieBlichem Sistieren der Menses erheblicher Gewichtsverlust (30 Pfd.),
Inappetenz, Obstipationen und ein zunehmendes Trinkbediirfnis, ,,ein dauernder
Brand®, ein. Auch nachts trinkt sie mehrere Gliser Fliissigkeit, morgens beim Auf-
wachen ,,stiirzt sie erst einmal zur Wasserleitung und schiittet einige Glaser Wasser
hinunter; so geht es auch tagsiiber®, wie der Ehemann feststellte. Sie sagte, sie
trinke ,,oft heimlich, um Krach zu vermeiden‘‘. Wir fanden bei ihr eine Blutdruck-
erhéhung von 185/120 mm Hg.

Die jetzt 35 Jahre alte Schwester Margarete litt wiahrend ihrer einzigen Schwanger-
schaft vor 11 Jahren bis zum Tage der Geburt unter einer schweren Hyperemesis
gravidarum. Einige Wochen nach dem Partus geriet sie in einen Zustand eigentiim-
licher Benommenheit, der schlieBlich in ein stundenlanges Coma einmiindete.
Genauere Angaben dariiber liegen nicht vor. Nach etwa 114 Tagen soll der Zustand
voriibergegangen und seither nie wieder etwas Ahnliches aufgetreten sein. Die Frau
wurde innerhalb kurzer Zeit ,unformig dick®; diese Adipositas, die besonders
Abdomen, Hiiften, Mons veneris und Oberschenkel betrifft, besteht auch heute
noch. Die Menses blieben bis heute regelmifig, jedoch nahm die Libido stark ab. Bei
einer Grofe von 1,63 m betragt das Korpergewicht heute 85 kg, der Blutdruck ist
mit 210/135 mm Hg stark erhsht.

1 Herrn Dr. med. Sasyx, Waldbiittelbrunn, sei an dieser Stelle gedankt fiir seine
verstdndnisvolle Unterstiitzung bei der Klirung des Krankheitsbildes, fiir die z. T.
von ihm durchgefiihrte Untersuchung von Familienangehorigen und laufende Uber-
wachung des Kranken zwischen den mehrfachen Klinikaufenthalten.
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Der jetzt 39 jahrige Bruder Eugen ist in den letzten Jahren zunehmend korpulent
geworden, zeigt Vollmondgesicht, Adipositas des Stammes, einen Blutdruck von
165/90 mm Hg und wiegt heute bei einer GroBe von 1,65 m 79 kg.

Eigenanamnese: Die Geburt und frithkindliche Entwicklung des B. waren ohne
Besonderheiten. Nach der Volksschulentlassung war er bis 1942 als Bauarbeiter té-
tig. 1932 heiratete er und hat aus dieser Ehe einen gesunden 14 jabrigen Jungen und
eine 3 Jahre alte Tochter. B. war frither nie ernstlich krank. Er wurde 1928 appen-
dektomiert, erlitt 1930 durch Quetschung eine stumpfe Bauchverletzung, die zu
einem Einrisse des Mesenteriums fiithrte. ,,Herz o. B.** heilt es in einem damals er-
stellten Unfallgutachten. Seine frithere Wesensart wird tibereinstimmend als un-
auffallig, B. als ruhig, vertriglich, lebensfroh und arbeitsam bezeichnet.

1942 wurde B. als Infanterist zum Militdr einberufen und bald an der Ostfront
eingesetzt. Am 13. Oktober 1942 erhielt er gegen Mitternacht durch eine in unmittel-
barer Nahe einschlagende Granate eine Splittergarbe quer iiher Gesafl- und Kreuz-
gegend, stlrzte dabei und kam erst gegen Morgen wieder zu sich. Auf dem Riick-
transport an diesem Morgen verlor er abermals das BewuBtsein. In den ersten
‘Tagen seines Lazarettaufenthaltes hatte er nur iiber Kopf- und Riickenschmerzen
zu klagen. Stérungen des Wasserlassens oder des Stuhlganges bestanden nicht, auch
keine Sehstorungen und keine neurologischen Ausfallserscheinungen. Entgegen
grztlichem Verbot stand er, um austreten zu gehen, etwa nach 14 Tagen erstmals
auf, stiirzte auf dem Gang zusammen und schlug mit dem Hinterkopf am Flie-
genboden auf. Als er nach tagelanger BewuBtlosigkeit langsam klarer wurde,
konnte er die GliedmaBen der gefiihllosen li. Korperseite kaum bewegen, wogegen
die re. Korperseite ,,itberreizt‘‘ gewesen sei. Er habe ,,aufgeschrieen vor Schmerzen®,
wenn er hier nur beriihrt wurde. Auch sah er alles,,wie hinter einem Nebel*. In
diesen Tagen traten dann auch die ersten passageren Zustinde von BewuBtseins-
-verlust mit Atemstorungen auf, weshalb B. in ein Speziallazarett nach Halle verlegt
wurde, wo man, nach Aussage der Schwester, erst einen Hirntumor vermutete,
dann von einem ,,Blutgerinnsel in der Nahe des Atemzentrums® gesprochen habe.
Mehrere Wochen hindurch wurden regelmiig Entlastungspunktionen vorgenommen.
Wegen Schwierigkeiten beim Wasserlassen wurde ein Dauerkatheter angelegh und
wegen Stuhlverhaltungen muBten laufend Einldufe gemacht werden. Wegen Dop-
pelsehens trug B. auch langere Zeit eine Augenklappe.

Im ersten halben Jahre wiederholten sich die BewuBtlosigkeitszustande haufig,
anfanglich gingen sie angeblich mit Fieber- und Blutdruckanstieg einher und
wurden gelegentlich durch Erschiitterungen ausgelost. Die Ehefrau und Schwester
des B. waren damals mehrfach Zeugen solcher ,,Anfélle®, die sich nach deren Aus-
sagen von den heute auftretenden nicht unterschieden.

Die Sehstorungen, die Storungen des Wasserlassens und des Stuhlganges besser-
ten sich schon nach einigen Wochén, withrend sich die Lahmungserscheinungen der
li. Extremitaten nur langsam zuriickbildeten. Erst nach einem halben Jahre konnte
B. wieder mit einem Stock gehen. Die anfallsweise auftretenden Zusténde von
BewuBtlosigkeit wurden seltener; im Jahre 1944 trat nur noch 1 solcher ,,Anfall*
auf. Im September 1944 wurde B. zu einer Genesungseinheit entlassen. Die Kranken-
papiere wurden leider durch Kriegseinwirkung sdmtlich vernichtet.

Bei Kriegsende geriet B. in russische Gefangenschaft, aus der er nach einem
neuerlich auftretenden Anfall als arbeitsunfihig sehr bald entlassen wurde. Daheim
versuchte B., seine Arbeit in einem Kunststeinwerk wieder aufzunehmen, muBte sie
aber sogleich aufgeben, da er ihr kérperlich nicht mehr gewachsen war.

In Abstinden von etwa 14 Jahr traten seitdem immer wieder tagelang anhaltende
Verschlechterungen in seinem Befinden ein mit voriibergehenden Harnverhaltungen,
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Kopfschmerz, Drehschwindel nach Ii., Brechreiz, Atemnot, Storungen des Bewuf3t-
seins bis zu tiefen, etwa 145—2 Std wihrenden comattsen BewuBtlosigkeiten mit
Storungen der Atmung.

In einem solchen Zustande erfolgte 1946 erstmals eine Einweisung in eine
Nervenspezialabteilung, wo man B. nach einer 6tédgigen Durchuntersuchung,
wahrend welcher man einen ,,Anfall’ beobachten und auffallende Blutdruck-
schwankungen (RR 175/125 bis 130/90 mm Hg) feststellen konnte, trotz Kenntnis
der Vorgeschichte, die man offenbar als unglaubwiirdig ansah, als ,,hysterischen
Psychopathen‘‘ und die beobachtete Atemstorung als ,,rein hysterisch® deklarierte.

114 Jahre spiter kam B., wiederum im Anschlufl an einen tagelang anhaltenden
bewuBtseinsgetritbten Zustand, nochmals auf derselben Nervenabteilung zur Auf-
nahme, wo man nun die gefundenen Herz- und Kreislaufstorungen mehr in den
Vordergrund stellte und nur noch von einer ,,funktionellen Uberlagerung* sprach.
Der Rest-N-Wert war normal, der Urin ohne krankhafte Bestandteile; als auffallig
wurde eine Erhshung und Labilitat des Blutdrucks vermerkt, dessen Werte zwischen
210/150 und 170/100 mm Hg schwankten.

Im November 1948 wurde B., auf mehrfache Interventionen des Hausarztes hin,
als Kriegsdienstbeschidigter einer nerveniirztlichen Begutachtung zugefiihrt. Bei
dieser ambulanten Untersuchung wurde eine fragliche Parese des li. Mundfacialis,
ein Absinken des li. Armes, eine Steigerung des li. ASR und eine Abschwéchung
der Bauchdeckenreflexe re. in allen Quadranten sowie eine Hypéasthesie und Hypal-
gesie der 1i. Korperseite festgestellt. Psychisch wurde B. als ,,aspontan, schwer-
besinnlich, in der Aufmerksamkeit gestort und affektiv leicht erreghbar‘ bezeichnet.
Der Begutachter kommt zu dem Ergebnis, daBl, nach der Anamnese und dem neu-
rologischen Befund zu urteilen, eine traumatische Hirnschddigung durch den Sturz
im Lazarett wahrscheinlich ist, dafl aber zur endgiiltigen Klirung der Frage eine
Liquoruntersuchung und Encephalographie notwendig seien. Diese bald darauf
durchgefithrten Untersuchungen ergaben normale Zell- und Eiweifwerte im Liquor
und eine ,,erhebliche Erweiterung simtlicher Ventrikel sowie der Subarachnoidal-
Réaume*’. Die abschlieBende Beurteilung lautete: ,,Rindenatrophischer und hydro-
cephaler Prozel im Bereiche der beiden Stirnpole, re. mehr alg Ii., als Folge eines
Schideltraumas.

Wir sahen B. erstmals Mitte Januar 1950 im AnschluB an einen paroxysmalen
Bewubtlosigkeitszustand, nach welchem er noch 2 Tage lang somnolent erschien.

Uber sein Befinden gab B. hier an, er sei seit seiner Verwundung 1942 ,nur
noch ein halber Mensch®. Sein Kopf sei standig ,,wie eingenommen‘‘. Zeitweise
trete ein haimmernder Kopfschmerz und eine bleierne Schwere des Kopfes auf, der
ihm vorkomme ,,wie ein zum Platzen gefiillter Ballon“. In diesen Zusténden, sagt
er: ,,bringe ich nicht die notigen Einfalle her, verliere mitten im Satz den Faden,
muf mir iiberlegen, wo ich mich befinde, was eigentlich los ist und woriiber ich die
ganze Zeit nachgedacht habe. Ich komme mir wie dumm vor, kann mich nicht
zurechtfinden und mich kaum aufrecht halten. Jede Kleinigkeit regt mich dann
auf, ich bin ungerecht und unbeherrscht, wihrend ich sonst doch ein vertraglicher
Mensch bin. An meiner Gereiztheit merkt meine Frau gleich, wie es um mich steht
und schickt mich ins Bett.* Er sei dann auch sehr larm- und lichtempfindlich und
es setze regelmafBig ein Lufthunger ein. Hitze vertrage er immer schlecht, so daf er
im Hochsommer viel unten im Keller sich aufhalte, wo es kithl, still und dunkel sei.
Biicken, Lagewechsel und Erschiitterungen jeder Art bewirken Verstirkung seiner
Kopfschmerzen. Eisenbahn- oder Autofahren vertrage er nicht mehr, er miisse
dabei erbrechen. Schon das Treppenabwirtssteigen verursache eine Erschiitterung,
die ihm Kopfschmerzen bereite. Er habe viel unter Schwindelzustinden zu leiden,
es ziehe ihn ,,0ft nach 1i., richtig im Kringel immer nach Ii. herum®.
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Seit dem Unfalle habe er mit dem Urinieren bestindig ‘Sorgen. Er trinke nur
sehr wenig, weil er es nicht vertrage und schon 2 Glaser Fliissigkeit auf einmal ge-
trunken ,,nicht wieder wegbringe. Exr habe beobachtet, dafl Verschlechterungen
seines Befindens regelmafBig mit einer Verringerung oder einem Sistieren der Harn-
aunsscheidung einhergehen. Sein Trinkbediirfnis sei oft gesteigert, aber er hiite sich
zu trinken, spiile nur immer wieder den trockenen Mund, der voll zihen, klebrigen
Speichels sei, da, wenn er etwas trinke, dann oft die Zusténde von BewuBtlosigkeit
auftreten. Sobald der Urin wieder abgehe, konne er die Hoffnung haben, dafl es
nun wieder besser werde. In solchen Tagen sei sein Gesicht leicht aufgedunsen und
die Fiille seien leicht angeschwollen.

Alkohol und Bohnenkaffee vertrage er nicht mehr. Saure und salzige Speisen
ziehe er siien vor. Fr leide bestindig unter einer Darmtrigheit. Zumeist gleick-
zeitig mit den Harnverhaltungen habe er auch keinen Stuhlgang und einen auf-
getriebenen, gespannten Leib, nach Besserung des Allgemeinbefindens treten dann
michtige, durchfallsartige Entleerungen auf. Die Geschlechtskraft habe stark nach-
gelassen.

Fiir die tagelangen Verschlechterungen habe er nachtriglich keine durchgehende
Erinnerung. Wenn der Urin wieder abgehe und er klarer werde, kénne er Kopf
und Glieder, die ,,bleischwer*‘ seien, kaum bewegen. Wihrend nun der Harn reichlich
abgehe und sich oft Durchfall einstelle, quale ihn eine Trockenheit des Mundes.
,,Jch bin dann wie ausgetrocknet und konnte alles zusammentrinken. Ich mull
mich aber sehr zuriickhalten, weil mir das Trinken nicht bekommt, ich mich er-
brechen muB und sich mein Zustand leicht wieder verschlechtert®, sagt er.

Nach Angabe des behandelnden Arztes haben sich im letzten Jahre solche
krisenhaften Verschlechterungen gehduft und sind im April 1949, in der Zeit vom
7.—9. September 1949, vom 4.—10. Oktober 1949 und am 8.—10. Januar 1950 auf-
getreten.

Somatischer Befund: 40jahriger, athletisch gebauter Mann in gutem Erndhrungs-
zustand (170 cm, 69 kg). Die Gesichtshaut ist blafl, manchmal leicht gerstet und
wie aufgedunsen. Glanzloses Kopfhaar, sonst unauffillige Allgemeinbehaarung.
Eigentliche Odeme wurden nie beobachtet.

Am normal konfigurierten Kopf finden sich keine Narben, er ist etwas klopf-
empfindlich. Kopfumfang 59 cm. NAP frej.

Nach internistischem Urteil ist das Herz etwas nach li. verbreitert und aorten-
konfiguriert. Es besteht kein Anhalt fiir ein Herzvitium, einen Herzmuskelschaden
oder fiir Insuffizienserscheinungen. Der erhohte Blutdruck zeigt erhebliche Ruhe-
schwankungen. Bei mehrfachen téglichen und néchtlichen Messungen wurden
als ‘Maximal- und Minimalwerte systolisch 235—170 mm Hg und diastolisch
150110 mm Hg festgestellt; im Durchschnitt RR-Werte zwischen 225—190 und
160—135 mm Hg ohne feste Beziehungen zum subjektiven Befinden und der Urin-
ausscheidung. Im allgemeinen waren die Blutdruckwerte im Liegen niedriger als
beim Aufsein. Lunge o. B.

Bei der neurologischen Untersuchung erwiesen sich Geruch und Geschmack als
fiir alle Qualitaten intakt. )

Augen: Normaler Visus. Gesichtsfeldgrenzen bds. fiir Weill und Farben deutlich
konzentrisch eingeengt. Der Augenhintergrund zeigt Veranderungen im Sinne einer
beginnenden Retinitis angiospastica, Pupillen mittelweit, gleichweit, reagieren
prompt auf L. u. G. Kein Nystagmus.

Der 1i. Mundwinkel wird mimisch weniger mithewegt als der re. Bei intendierten
Bewegungen ist das Zurtickbleiben des li. Mundwinkels weniger deutlich (fragliche
Facialisparese 11).
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Das Hérvermégen ist unbeeintrachtigt, eine eingehendere Vestibularispriifung
wurde nicht vorgenommen. An den iibrigen Hirnnerven keine Auffalligkeiten.

Obere Extremititen: Geringere Kraftleistung li., leichtes Absinken des li. Armes
beim Vorhalteversuch. Schlaffer seitengleicher Tonus. Eudiadochokinese bds. RPR,
Bi-und Tricepsreflex bds. schwach auszulosen. Mayerscher Reflex bds. positiv.
Tromner- und Knipsreflex nicht zu erhalten.

Rumpf: Bauchdeckenreflexe in allen Etagen seitengleich auszulésen. Cremaster-
reflex bds. vorhanden.

Untere Extremitaten: Keine sichere Herabsetzung der Kraftleistung li., keine
Tonusdifferenz bei schlaffer Tonusausgangslage bds. Die Fufl- und Zehenbewegungen
li. langsamer und ungeschickter als re. PSR re. u. li. lebhaft, ASR li. konstant
lebhafter als re. Babinski bds. negativ, keine Pyramidenzeichen.

Der Gang ist kleinschrittig, breitbeinig, unsicher und miihsam, als ob B. Gewichte
an den Beinen hitte. Die Arme werden kaum mitbewegt. Beim Romberg un-
gerichtetes Schwanken, beim Gang mit geschlossenen Augen méBiges Abweichen
nach li. FNV und KHYV 1i. etwas unsicherer als re.

Sensibel finden sich eine Hypésthesie und Hypalgesie der li. Korperseite unter
Aussparung der Genito-anal-Region. Die Tiefensensibilitat ist bds. unbeeintrachtigt.

Psychischer Befund: B. war langsam im Denken, Sprechen und Handeln, einfalls-
arm und zeigte wenig Interessen. Die intellektuellen Leistungen entsprachen seinem
Bildungsniveau, die munestischen Funktionen waren nicht fafbar gestort. Antriebs-
impulse waren wohl zu wecken, versiegten jedoch rasch. Aufmerksamkeit und
Konzentration lielen schnell nach und B. zeigte bald Ermiidungserscheinungen.
In seiner Stimmung ausgeglichen, stumpf-heiter, nahm er sein schweres Leiden
relativ leicht. In Zeiten, in denen er sich schlecht fiihlte, war er miirrisch, verstimm#
und geriet schnell wegen nichtiger Anlisse in zornmiitige Erregung. Wihrend er
tagsiiber viel zu Bett lag und schlief, bestand nachts eine quilende Schlafstérung,
besonders in Perioden schlechten Allgemeinbefindens.

Sonstige Elinische Untersuchungen: Ro.-Aufnahmen des Schidels ohne Besonder-
heiten, regelrechte Sellabildung. Im Encephalogramm erhebliche, diffuse Erweite-
rung samtlicher Ventrikel, besonders auch des dritten. Re. Seitenventrikel durch-
gehend noch etwas weiter als der li. Reichlich Luft in den basalen Cisternen bei nur
sparlicher subarachnoidaler Luftzeichnung. Im Elektroencephalogramm iiber einigen
Punkten re. occipital Reduktion der Alpharhythmen als Zeichen einer méglichen
Herdschéadigung re. oceipital.

Wegen der augenfalligen klinischen Symptome: labiler Hochdruck, beginnende
Retinitis angiospastica, Unregelmifigkeiten der Diurese in Verbindung mit Peri-
oden von Apathie und paroxysmalen Comata, war es geboten, die Nieren und deren
Funktionen einer eingehenden Priifung zu unterziehen.

Urologische Untersuchung (Dr. GomerECcHT, Chirurg. Klinik Witrzburg): Blase
o. B. Sperzifisches Gewicht des Nierenbeckenurins 1031 (!). Nach intravendser
Indigoeinspritzung bds. normale Entleerung in starkem Strahl nach 4 min. Bei einer
spateren retrograden Pyelographie (Dr. ZissLEr, Med. Klinik Wiirzburg) und bei
einer Kombination dieser Untersuchungsmethode mit retroperitonealem Lufi-
emphysem stellten sich bds. groBe Nierenschatten dar, re. mehr als 1i. Der re.
Nierenschatten erschien uneben begrenzt und das Kelchsystem war re. deformiert.
Beurteilung : Fragliche Nierencysten.

Blutstatus, Serumwerte: 4, 2—4, 6 Mill. Ery., Hb 909, F. J*1, 05, 6000 Leuko.
bei normalen Relationen im Differentialblutbild. BSG 2:4 mm. MKR II negativ.
Rest-N. 31—34 mg9%,, Harnsaure 3,8 mg%, Bilirubin 0,4 mg%,, Calzium 10,5 mg%,
Gesamtcholesterin auf 329 mg9, erhoht, NaCl 608 mg%,. Gesamteiweil 6,69, davon
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4,09, Alb. und 2,6%, Glob. Indikan negativ, Mancke-Sommer 70 mg9%,. Grund-
umsatz + 7 Abweichung. Ungeniigende spezifisch-dynamische Eiweilwirkung; An-
stieg nur um 15%,.

Bei Verdiinnungs- und Konzentrationsversuchen nach VoLeEarD, die wegen
Auftretens von Ubelkeit und Erbrechen nur mit 1000 em®, spater mit 800 cm?
Fliissigkeit durchgefiihrt werden konnten, erhielten wir die folgenden, aus der
Tabelle ersichtlichen Diuresewerte. Es zeigte sich bei der einfachen Wasserbelastung
eine starke Wasserretention mit verspitet einsetzender doppelgipfliger Diurese mit
unzureichenden Halbstundenportionen. Bei anschlieBend durchgefithrtem Konzen-

Tabelle. Wassertag nach VOLHARD.

I. I1. II1. Iv. V.
22. 2. 50, 25. 2. 50. 8. 3. 50. 10. 3. 50 13. 8. 50.
7.30—8 |1000 cm? Tee | 1000 cm3Tee | 800 ecm3 Tee | 800 cm® Tee | 800 cm?® Tee
+ Img 2 Amp. +005¢g | + 1y, Amp.
Tyroxin Préphyson Atrop. Tonephin
8.30 -— —— — 210 1012 80 1005 | — —
9 — 24 — 230 1004 | — — | — —
9.30 120 1009 | 13 — I80 1003 | 240 1004 | 50 1015
10 170 1002 | 56 1010 | 50 1006 | 260 1003 | — —
10.30 36 — | — — 50 1007 70 1005 | — —
11 — — 133 o — — 130 1005 | — —
11.30 110 1007 | — — 70 1009 | — — | — —
12 L — — 90 1010 |. 50 1010 | 80 1007 | 80 1010
nach 4 Std 436 cm?® 216 cm? 840 cm? 860 cm? 130 em?
. 24Std | 941 em?d 537 em$ 1220 em3 1260 cm? —_

trationsversuch wurde bis zu einem spezifischen Gewicht von 1030 konzentriert.
Die Trinkversuche im Liegen und Aufsein verliefen gleichformig und blieben auch
von Fliissigkeitsbelastungen in der Vorperiode unbeeinfluBt. Wegen dieser eigen-
tiimlichen, fiir eine beginnende Niereninsuffiziens untypischen Ausscheidungsstérung
wurden nun weitere Kontrollversuche angestelit. Eine Wasserbelastung bei gleich-
zeitiger Gabe von Thyroxin erbrachte eine paradoxe Verstirkung der Diurese-
hemmung. Dabei verschlechterte sich das Befinden des Patienten sehr, so daB} vor-
erst von weiteren Wasserbelastungen Abstand genommen werden muBte.

Bei einer nun durch viele Wochen verfolgten Fliissigkeitsaufnahme und -aus-
scheidung ergab sich, wie aus Kurve 1 ersichtlich, daB bei B. eine Oligurie vorliegt.
Die Tliissigkeitsaufnahme schwankte zwischen 450 und 550 cm?, die Ausscheidung
zwischen 300 und 450 cm3 pro Tag bei einem durchschnittlichen Tages-Nacht-Harn-
verhaltnis von 6:5, wobei sich das spezifische Gewicht des Urins konstant relativ
hoch, zwischen 1024 und 1026 hielt. Weitere Wasserbelastungsversuche ergaben bei
gleichzeitiger Verabreichung von 1 Amp. Priphyson annihernd normale Aus-
scheidungsverhaltnisse, sogar eine etwas iiberschieBende Diurese. Ganz dhnlich
verlief auch die Wasserausscheidungskurve unter Atropinwirkung (0,005 g Atrop.
sulf.). Beide Versuche wurden auffallend gut vertragen und B. &duBerte spontan,
daB man solche Versuche mit ihm ,,jederzeit wiederholen konne. Bei einem
Kontrollversuch mit Tonephin (14 Amp.) trat eine 8 Std anhaltende, fast vollige
Diuresehemmung und ein eigentiimlicher Zustand von Apathie und Sopor mit
heftigen Kopfschmerzen auf. :
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Im weiteren Gang unserer Untersuchungen stellten wir auch eine gewisse Koch-
salzretentionsneigung fest, und zwar blieb unter salzarmer Kost nach Einstellung
auf eine Kochsalzausscheidung von 2 g NaCl pro Tag, bei 2maliger Belastung mit
10 bzw. 15 g NaCl die tigliche Salzausscheidung fast unveréindert. Hervorzuheben
ist, daBl trotz der Kochsalzretention, wobei die vorhergegangene Salzkarenz zu
beriicksichtigen ist, das Allgemeinbefinden unverandert blieb, ebenso auch die
Diurese und das Korpergewicht,

Der Zuckerstoffwechsel zeigte keine deutliche Fehlsteuerung. Staub-Effekt
(2 X 50g Dextropur): 70/118, 136, 94/114, 112, 86 mg%,, Insulinbelastung (14 Ein-
heiten): 107/112, 69, 73, 67, 92, 96 mg%,.

Bei einer Kreislaufpriifung nach ScHELLONG kam es bei einem Ausgangswert
von RR 200/140 mm Hg nach passivem Aufrichten zu einem Anstieg des Blutdruck-
werbes auf 210/170 mm Hg, dann, nach Riickkehr in die Horizontallage, zu einem
plotzlichen RR-Abfall auf 160/100 mm Hg, Bradycardie und zu einem Kollaps, der
das Abbrechen der Versuche notwendig machte. Danach blieb fiir Stunden das
Befinden des B. schlecht. Nach einem kalten Unterarmbad beobachteten wir einen
paradoxen Blutdruckabfall um 30—40 mm Hg. Die Capillarresistenz der Haut,
supra-, infraclaviculdr, in der Medio-clavicular-Linie und am Oberarm bestimmt,
ergab normale Werte zwischen 28 und 30 em? Hg.

Die Anfille: Am 22, Marz 1950 konnten wir den ersten sogenannten ,,Anfall
beobachten und weitere wihrend der nichsten Monate und zwar am 25. April;
5 Anfalle in der Zeit vom 18.—28. Mai; 4 zwischen dem 4.—86. Juni; 5 zwischen dem
14.—20. Juli; dann 4 am 15. August; 2 Anfille am 1. September; den letzten am
16. September 1950. Unserer Meinung nach traten nicht zufallig 2 mal solche akuten
tagelangen Verschlechterungen im AnschluB an Fliissigkeitsbelastungen auf.

Wir konnten im Ablauf der periodisch auftretenden Verschlechterungen tiber-
einstimmend 4 Stadien unterscheiden: ein pricomatises Stadium, in dem B. dber
verstarkte Kopfschmerzen, Drehschwindel nach Ii., Kraftlosigkeit und Schwere-
gefiihl in den Gliedern, Lufthunger, Uberempfindlichkeit gegen Licht und Gerdusche,
Trockenheit im Munde, Vollegefithl im Leib, Stuhl- und Windverhaltungen klagte.
Objektiv waren Blisse und leichte Aufgedunsenheit des Gesichtes festzustellen,
Trockenheit der Schleimhsute und der Haut, leichte Cyanose der kiihlen Extre-
mitétenenden, Aufgetriebensein des Leibes und eine zunehmende BewuBtseins-
tritbung von leichter Apathie und Schléfrigkeit bis zur tiefen Somnolenz. Gleich-
zeitig kam es zu einer Verminderung der Urinausscheidung bis zum vélligen Sistieren
der Diurese, zu einer Zunahme des Kérpergewichtes und einer Bluteindickung
{Erhéhung des Hamatokritwertes). Dieser stunden- bis tagelang anhaltende Zustand
loste sich manchmal, wenn die Diurese schlieBlich doch in Gang kam, wieder auf;
geschah dies aber nicht, so miindete er meist plotzlich in ein schweres tiefes Coma,
dem Hohepunkt und Stadium 2 der Krisen. Dabei trat tiefe BewufBtlosigkeit ein,
mit Reaktionslosigkeit anch auf starke Schleimhautreize, Fehlen der Cornealreflexe.
ausgesprochener Mydriasis und triager, wenig ausgiebiger Lichtreaktion der Pupillen.
Die Gesichtshaut war dabei blafl, die Haut trocken, ebenso die leicht cyanotischen
Schileimbéute. Der Tonus war auffallend schlaff, Haut- und Sehnenreflexe aber
samtlich erhalten. Am auffalligsten war die Atmung. Sie war stark verlangsamt und
vertieft, schnappend, wobei auch die Auxiliarmuskulatur mithenutzt wurde, die
Ausatmung verlingert, oft miihsam und stoBartig. Zwischen den einzelnen Atem-
ziigen, etwa 3—4 in der Minute, waren regelmafBige Pausen von 20—30 sec ein-
geschaltet. Wahrend dieses bedrohlich aussehenden Zustandes war der Puls kraftig,
anfangs eher verlangsamt, spiter leicht beschleunigt. Der Blutdruck wurde dabei
nie hoher als sonst auch gefunden. Mehrfache Bestimmungen der Serumwerte er-
gaben keine Verschiebung in der Zusammensetzung. (Rest-N 31,5 mg9%,, Harnsiure
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3,8 mg9%, NaCl 614 mg%,, Blutzucker um 90 mg%, keine Leukocytose). Von
Wichtigkeit erscheint dagegen ein 2 mal festgestellter Anstieg des Hamatokrit-
wertes auf 71 bzw. 56 (normal 45), der nach Abklingen des Comas innerhalb von
2--3 Std auf 51 absank, wobei zu beriicksichtigen ist, daf der Himatokritwert
auch in anfallsfreien Zwischenperioden immer leicht erhsht zwischen 48 und 50 lag.
Der Liquordruck betrug wihrend der Apnoe 160 mm H,0 und stieg wihrend der
vertieften Atemziige bis 280 mm H,0 an. Der Augenhintergrund war unveréndert.
Solche comatosen BewuBtlosigkeiten, die voriibergehend von leichten Aufhellungen
unterbrochen wurden, wobei sich auch die Atmung zeitweise beschleunigte, dau-
erten in der Regel 30-—60 min, vereinzelt auch bis zu 214 Std.
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Abb. 1. Darstellung der Fliissigkeitsaufnahme (helle Sidulen) und der Fliissigkeitsausscheidung
(dunkle Siulen) und Koérpergewichtskurve. Zeichen A = Coma.

Dem Coma folgte dann regelmaBig ein Ubergangs-Stadium (Stadium 3), in
welchem die Atmung schneller, klein und oberflachlich wurde und nur in gréferen
Zwischenrdumen die vorgenannten tiefen Atemziige eingestreut waren. Die Arme
wurden hochgenommen und am Kopf fixiert und so eine maximale Einatmung durch
Zuhilfenahme der Auxiliarmuskulatur erreicht. In diesem. Zustand beginnender Auf-
klarung des Sensoriums wurden auf stérkere Rejze ungezielte Abwehrbewegungen
gemacht. Nach oft mehrfachem Wechsel zwischen diesem und dem vorangegangenen
comatssen Zustand kam dann schlieBlich die Diurese in Gang (Einnéssen); gleich-
zeitig traten starke Rotung des Gesichtes und profuse SchweiBisekretion auf.
Manchmal kam es in diesem Stadium zu Erstickungsanfallen, schweren Husten-
attacken, wobei geringe Mengen eines zahen Schleimes expektoriert wurden.

Folgte nun die endgiiltige Lsung, postparoxysmales Stadium, wurden in den
folgenden Stunden groBe Mengen von Urin ausgeschieden, bis zu 314, Liter in den
nachsten 24 Std. Dabei bestanden eine starke Austrocknung der Mundschleimhéaute
und ein starkes Durstgefiibl. B. klagte iiber Abgeschlagenheit und Schwiche, seine
Glieder und seinen Kopf empfand er als ,,bleischwer*. Er erholte sich aber zumeist
rasch.

Oft blieb es nicht bei einem einzigen solchen paroxysmalen Coma; wenn ein, dem
Vorstadium ahnlicher Zustand von Apathie und Benommenheit bestehen blieb und
eine iiberschieBende Diurese nicht in Gang kam, wiederholten sich solche Comata
am gleichen Tag oder den folgenden Tagen, wobei die folgenden Comata zumeist
leichter und kiirzer waren als die vorangegangenen.

Kurve 1 zeigt die Veranderungen der Fliissigkeitsaufnahme und Ausscheidung
und des Korpergewichtes withrend einer solchen Krise. Wir sehen in der Vorperiode
eine ausgeglichene, konstant abnorm niedrige Wasserbilanz (Oligodipsie und
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Oligurie), die in denletztenTagen vor dem Anfallsgeschehen unter Anstieg des Korper-
gewichtes positiv wird. Wihrend in den letzten 12 Std vor dem Coma die Diurese
fast véllig sistiert, kommt es unmittelbar nach diesem zu einer gewaltigen Harnflut
und zu einer starken extrarenalen Wasserabgabe, was sich in einem plstzlichen
Gewichtssturz kundtut. Nach 2 Tagen vermehrter Fliissigkeitsaufnahme und -Ab-
gabe stellt sich dann wieder der friihere, verminderte Fliissigkeitswechsel her und
das Korpergewicht steigt auf seinen Ausgangswert an. Wahrend dieser Tage wurden
subfebrile Temperaturen gemessen.

Nachdem wir beim VorEARDschen Wasserversuch eine diuretische Wirkung von
Praphyson bei B. festgestellt hatten, gaben wir erst peroral ohne sichtbaren Effekt,
dann parenteral taglich 1 Amp. Priphyson (15 Einh.), worauf, wie Kurve 1

zeigt, der tigliche Wasserwechsel auf
7 Amp. A fast das Doppelte der urspriinglichen

om?® -y Praphyson o *7__ - ® - Menge anstieg und sich eine erhéhte
7200 r 7] und ausgeglichene Wasserbilanz ein-
1000 :] M M stellte.

1 % % Trotz dieser Therapie blieben die
400, 7 1 b zZ krisenhaften Verschlechterungen nicht
600 ] aus. Wir sehen auf Kurve 2, dal unter

T T Z der taglichen Praphysontherapie wohl
] die tagliche Ein- und Ausfuhr um das
200 Doppelte erhsht bleibt, daf aber trotz-

] dem in den letzten Tagen vor dem

7%_. s 6 7 & 9 w7 m s w Coma am 10. Juni 1950 unter Zu-
VI, 1950 A nahme der Trinkmenge und Abnahme
der Ausscheidung Wasserretention ein-
Abb. 2. setzt und die Krise in gleicher Form

verlauft, wie zuvor ohne Therapie.
Besonders eindrucksvoll stellt sich die diuretische Wirkung des Priphysons auf
Kurve 3 dar. Es wurde hier nur an jedem 2. Tage Praphyson verabfolgt, wobei
regelmaBig eine iiberschiefende Harnausscheidung gegeniiber dem injektionsfreien
Vortag zu beobachten ist. Am 13. Juli 1950 sinkt die Harnausscheidung deutlich
unter die Norm, nach vélligem Sistieren derselben ab Mitternacht tritt am 14. Juli
1950 im Laufe des Vormittages das erste Coma auf und es bleibt trotz doppelter
Praphysondosis an diesem Tage die Harnausscheidung um mehr alg 500 cm? hinter
der iiblichen Menge zuriick. An diesem Tage treten noch 5 weitere Comata auf und
bei Ausbleiben einer iiberschieBenden Diurese bleibt B. durch 6 Tage hindurch in
einem Zustand leichter Somnolenz und erst am 20. Juli 1950 kommt es unter un-
verdnderter Priphysontherapie spontan nach starker Harnflut zur Losung des

Zustandes und endgiiltigen Aufklarung des BewufBtseins.

Kurve 4 zeigt dieselben Wasserbilanzschwankungen noch eindrucksvoller bei
einer weiteren, sich rasch 1osenden Krise. Es wurde im Vorstadium nur alle 2 Tage
Priphyson verabfolgt, wobei die diuretische Wirkung des Praphysons wiederum
augenfillig ist, ebenso das Positivwerden der Wasserbilanz kurz vor dem Anfall und
die anhaltende iiberschieflende Fliissigkeitseliminierung nach dem Anfall, die hier
in den dem Anfall folgenden 24 Std 314 Liter betrigt. Die machtige Diurese halt
auch noch wihrend der folgenden beiden Tage an, obwohl kein Préphyson mehr
gegeben wurde.

Trotz zweifellos giinstiger Wirkung des Hypophysenvorderlappenhormons auf
die Diurese, war es also nicht moglich, damit die krisenhaften Verschlechterungen
endgiiltig zu beseitigen. Wohl hatten wir den Eindruck, wenn beim Auftreten erster
Anfallsprodrome Praphyson verabfolgt wurde, daB dann der Anfall gelegentlich
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kupiert werden konnte. War das schwere cerebrale Geschehen erst einmal in Gang
gekommen, so lief es offenbar eigengesetzlich und auch durch intensive Priphyson-
gaben im Wesentlichen unbeeinflult ab.
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Abb. 3. Zeichen: A = Coma, a = Somnolenz, B = Besserung, Pr = 1 Amp. Priphyson (15 E).

Es sei noch erwiahnt, daB wahrend einer fieberhaften Erkrankung die tigliche
Urinmenge paradoxerweise auf normale Werte (1,5 Liter) anstieg und gleichzeitig
auch der Blutdruck auf normale Werte (RR 130/85 mm Hg) abfiel. Wenige Tage
nach dem Fieberanfall trat dann die Oligurie erneut auf, wihrend der Blutdruck
langere Zeit niedrig blieb.
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Wir haben auch versucht, durch andere therapeutische MaBnahmen EinfluB auf
das Krankheitsgeschehen zu gewinnen. GroBere Mengen von Analeptica, von hoch-
prozentigem Traubenzucker, im Anfall injiziert, blieben ebenso erfolglos wie
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gefaBerweiternde Mittel und grofie Entlastungspunktionen. Auch konnte durch eine
2 Monate lang durchgefiithrte gefiBerweiternde Therapie mit Nitriten und Papa-
verin in Verbindung mit Bromnatrium und Luminal das allgemeine Zustandsbild
ebensowenig beeinfluflt werden, wie sich das Wiederauftreten der Krisen dadurch
verhindern lie. Unter einer konsequenten Behandlung mit Hydergin, einem der
neuen sympathicolytischen Ergotaminpréparate, kam es bereits vor einer B. auf-
erlegten Kochsalzbeschrinkung zu einem deutlichen Absinken des Blutdrucks unter
200 mm Hg. Dabei war der giinstige Eindruck auf das Allgemeinbefinden des B.
augenfallig, wenngleich auch nur von einer beschrénkten Besserung gesprochen
werden kann. Da wir den Eindruck hatten, daBl bei laufender Praphysontherapie
die Wirksamkeit des Mittels geringer wurde, gaben wir nun hohere Praphysongaben
aber nur beim Auftreten von Anfallsprodromen und Diuresehemmung und wir
setzten B. wegen der bestehenden Kochsalzretentionsneigung auf salzarme Diit.
Aullerdem wurde laufend Luminal in kleinen Dosen gegeben. Unter dieser Behand-
lung ist es nun seit mehr als 6 Monaten nur noch zu einem einzigen schweren coma-
tosen Paroxysmus gekommen. Nach wie vor sind gewisse Schwankungen im Be-
finden des B., Kopfschmerzen, Schwindel, Abgeschlagenheit und Schlafrigkeit
periodenweise festzustellen.

Es hat sich also im vorliegenden Falle bei einem bis dahin gesunden,
leistungsfiahigen, damals 33 jahrigen Mann im Anschluf an 2 aufeinander-
folgende Schideltraumen ein schweres cerebrales Zustandsbild ent-
wickelt. Nach tagelanger BewuBtlosigkeit bestanden einige Wochen hin-
durch Sehstorungen, beiderseitige Amaurose und Doppelbilder, eine
Halbseitenparese li. mit Hypisthesie und Hypalgesie der betroffenen
und Hyperpathie der kotralateralen Korperseite, dazu Stérungen in der
Blasen- und Mastdarmentleerung; also ein schweres Hirnstammsyndrom
mit einer starken und anhaltenden cerebralen Allgemeinreaktion. Schon
in den ersten Wochen nach dem Trauma kam es wiederholt zu stunden-
bis tagelangen Verschlechterungen des Allgemeinbefindens, Tritbungen
des Sensoriums und paroxysmal auftretenden Zustinden tiefer BewuBt-
losigkeit, die mit Stérungen der Diurese, der Atmung, moglicherweise,
nach Angaben der Ehefrau, auch mit Fieber- und Blutdruckanstieg
einhergingen. Mit dem Riickgang der neurologischen Stérungen in den
folgenden Monaten wurden auch die paroxysmalen Krisen seltener,
wiederholten sich aber seither wenigstens 2—3 mal im Jahr. Mannig-
fache, vom Patienten registrierte Schwankungen in der Fliissigkeits-
aufnahme und -ausscheidung, des Durstes und andere Wasserbilanz-
storungen und auf neuro-vegetative Regulationsstérungen hinweisende
Symptome, blieben jahrelang drztlich unberiicksichtigt, dagegen impo-
nierten gewisse psychische Auffilligkeiten — fiir uns Bestandteile eines
psychoorganischen Syndroms -— als hysteriforme Wesensziige und
fuhrten dazu, daB die ungewdhnliche Anamnese, die eigentiimlichen Be-
schwerden und die paroxysmal auftretenden Verschlechterungen des
Allgemeinbefindens und paroxysmalen Comata als unglaubwiirdig ab-
getan, der Patient als , Hysteriker' und die Anfille als ,,psychogen
beurteilt wurden.
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Ohne den EinfluBl psychischer Faktoren auf zentral-vegetative Regu-
lationsstorungen verkennen zu wollen, der sich auch im vorliegenden
Falle bisweilen nachweisen lie, haben unsere Untersuchungen vor allem
Storungen im Wasserhaushalt und der GefiBregulation erbracht, fiir
deren Entstehen organische und nicht psychische Faktoren verantwors-
lich gemacht werden miissen.

Im Verlaufe der Beobachtung hoben sich deutlich permanent vor-
handene Funktionsstérungen von periodisch auftretenden, paroxysmalen
ab, deren pathophysiologischer und kausalgenetischer Zusammenhang
zu untersuchen sein wird. Zunschst sollen hier die ersteren dargestellt
und erdrtert werden.

Als Ausdruck einer permanenten, tiefgreifenden Stérung im Wasser-
haushalt fanden sich einmal eine konstante Oligurie und Oligodipsie, zum
anderen eine Wasserretentionsneigung im Trinkversuch (die auch von
der Vorperiode unabhéngig war), eine sowohl verminderte und verzégerte,
als auch schubweise verlaufende Diurese und eine mangelhafte An:
passungsfihigkeit der Konzentrationsleistung, also Verdnderungen der
Fliissigkeitseliminationsfahigkeit im Trinkversuch.

Eine cardiale Ursache der Oligurie konnte, da aulBler einer leichten
Linksverbreiterung, als Folge der bestehenden "Hypertonie, jegliche
Insuffizienserscheinungen des Herzens fehlten, ausgeschlossen werden.

Zu der Frage, ob es sich eventuell um eine renal bedingte Wasser-
haushaltsstérung handelte, ist zu sagen, daf sich bei B.im Réntgenbild
(retroperitoneales Luftemphysem) beide Nierenschatten etwas grof und
deren Begrenzung uneben dargestellt haben, so daf} der Verdacht besteht,
daB moglicherweise cystische Verdnderungen an den Nieren bestehen.
Die Oligurie, sowie ihre giinstige Beeinflussung durch Hypophysen-
vorderlappenhormon (HVH) und Atropingaben und die besonderen
Wasserausscheidungsstérungen finden damit aber keine hinreichende
Erklirung. DaB selbst bei ausgedehnter cystischer Degeneration der
Nieren klinisch kaum Stérungen der Harntdtigkeit beobachtet werden,
ist eine von Klinikern immer wieder hervorgehobene Tatsache. In fort-
geschrittenen Stadien kommt es dann wohl zum Auftreten von Nieren-
insuffizienzerscheinungen, die bei B. aber nicht nachweisbar sind. Auch
heute noch lassen sich, trotz jahrelanger schwerer Krankheitserschei-
nungen, weder eine Konzentrationseinschrinkung, noch eine verminderte
Verdiinnungsleistung oder verzigerte Blauausscheidung der Nieren fest-
stellen. Wir finden auch keine Anaemie oder andere Blutverdinderungen,
keine Vermehrung des Indikans, Erhéhung des Rest-N und des Harn-
siurewertes im Serum oder sonstige Zeichen einer primiiren, renal be-
dingten Funktionsstdrung.

Wasserhaushaltsstérungen von der Art, wie B. sie zeigt — némlich
von der Vorperiode unabhingige Wasserretentionsneigung, verzdgert

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 187, 22
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einsetzende und wellenférmig ablaufende Diurese bei unzureichenden
Halbstundenportionen, mangelhafte Anpassungsfahigkeit der Konzen-
trationsleistung im Trinkversuch, sowie eine Diureseverminderung nach
Thyroxingaben -— haben schon Marx, LicETWITZ, VOLHARD u. a. als
extrarenal, hypophysér-diencephal bedingt, herausgestellt. Dafiir, dall
es sich hier um eine zentrale Wasserhaushaltsstérung handelt, spricht
auch der bei B. beobachtete diuresefordernde, den Ablauf des Trink-
versuches normalisierende Effekt' von HVH und von kleinen Atropin-
gaben, wie er bei ,neuro-endokrin‘ bedingter Oligurie von LicHTWITZ
und bei ,,funktioneller Oligurie” von CURSCHMANN, sowie bei oligurischen
Adipésen von Fiascar beschrieben wurde. Diesen Tatsachen ist auch die
bei B. nach Verabreichung von Hypophysenhinterlappenhormon (HHH)
auftretende, ungewohnlich starke und anhaltende Antidiurese ergénzend
an die Seite zu stellen.

Um klarzustellen, ob es sich bei B. um eine Oligurie infolge von Wasser-
retention {Gruppe 3 J. Bavers) oder infolge von Kochsalzretention
(Gruppe 4 J. BavErs) handelt, wurde der NaCl-Haushalt untersucht.
Dabei zeigten Kochsalzbelastungsversuche wohl eine Na(l-Retentions-
neigung, liefen aber Allgemeinbefinden, Koérpergewicht und Diurese fast
unbeeinfluft, und in Ubereinstimmung damit blieb aueh eine lingere Salz-
karenz ohne Auswirkung auf die tégliche Diurese und den Ablauf der
Diuresekurve im Trinkversuch.

Wir sehen uns also berechtigt, hier eine nach J. BAUER , habituelle
Oligurie” anzunehmen, die vorwiegend durch eine vermehrte Wasser-
aviditét der Gewebe verursacht ist, bei der eine Kochsalzhaushaltstérung
wohl mitspielt, die Oligurie aber nicht bestimmt, sondern von unter-
geordneter Bedeutung, wenn auch nicht rein konsekutiver At ist. Der
Beobachtungsfall ist also der selteneren Gruppe 3 J. BAurrs, den Fillen
von Oligurie durch Wasserretention, zuzuordnen.

Fiir das Zustandekommen der habituellen Oligurie glaubt J. BAUER, einmal
konstitutionelle Faktoren verantwortlich machen zu kénnen — die Niere sei anlage-
maBig auf eine Harnproduktion von hherem spezifischem Gewicht eingestellt oder
es bestehe eine konstitutionelle Oligodipsie —, zum anderen glaubt er, einer Stérung
im Kochsalzzentrum. ursichliche Bedeutung beimessen zu kénnen oder es liege eine
hypophysire oder pluriglandulire Dysfunktion vor. Nach VEIL handelt es sich bei
der ,,primaren Oligurie um ,,Folgen cerebraler Reizzustinde oder schwerer vege-
tativer Neurosen, bedingt durch fehlerhafte Anlagen und Funktionen des vege-
tativen Nervensystems', wobei abnorme Quellungszustéinde der Gewebe (im Gegen-
satz zum verminderten Wasserbindungsvermégen beim Diabetes insipidus) und
vasomotorische Vorginge ineinandergreifen. Corscamanwy, der dies letztere fiir
einen Teil der Falle ebenfalls gelten 146t, hat iiberdies den 4 von J. BAUER unter-
schiedenen Formen der Oligurie 2 weitere hinzugefiigt, die ,,klimakterisch-hypo-
varielle” und die ,,prahypophysire’ Oligurie und hat erstere in Beziechung zum
Ausfall der Ovarial- und Schilddriisenfunktion (direkt oder indirekt fiber die Hypo-
physe) gesetzt und die prihypophysire Genese der Oligurie durch klinische und
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experimentelle Beobachtungen wahrscheinlich gemacht. HoLzer und Kreix be-
schrieben eine periodisch auftretende Oligurie bei einem Postencephalitiker, die sie
als Storung der zentral-nerviosen Regulation vegetativer Vorginge auffassen, be-
dingt durch Lésion der vegetativen Zentren im Zwischenhirn infolge einer Grippe-
encephalitis. Auch E. STEnGEL vertffentlichte einen Fall von Oligurie bei einem
Postencephalitiker mit Zwischenhirnstérungen. Nach GrasgrIM sind die Stérungs-
stellen bei den priméren Oligurien in den vegetativen trophischen Zentren des
Zwischenhirns oder im endokrinen System zu suchen; eine Ansicht, die er durch
einige Sektionsbefunde aus der Literatur (JAci¢ und STERNBERG, JUNGMANN) und
klinische Beobachtungen an 10 selbstveriffentlichten Fallen von Oligurie belegt.
In diesem Zusammenhang sei auch an die nach Zerstérung medialer Anteile des
Hypothalamus von M&HES und MoLiToR festgestellte Oligurie erinnert und an dhn-
liche experimentelle Ergebnisse E. Lzscores und RicETERs, die nach partieller
Abtragung des Hypophysenvorderlappens und Hypophysenhinterlappens bei
Ratten stark verminderte Sekretion eines hochkonzentrierten Harns beobachteten.

Nach diesen und anderen klinischen und experimentellen Beobach-
tungen, die dem Problem der zentralen Steuerung des Wasserhaushaltes
gelten, kann die ,neuro-endokrine Bedingtheit* (LicHTwirz) der pri-

miren Oligurie als sichergestellt gelten.

Unter diesem Aspekt erhilt die Zuordnung des Beobachtungsfalles zur
obengenannten Krankheitsgruppe eine wertvolle Stiitze in weiteren, auf
endokrin-zentral-vegetative Stérungen hinweisenden Symptomen. So
zeigte B. eine leicht aufgedunsene, teigige, trockene Haut, sdhnlich der
Myxédematéser, eine Hypercholesterindmie (aber keine Grundumsatz-
senkung) bei fehlender spezifisch-dynamischer Eiweilwirkung und er
16t neben einem Hypertonus und Gefiiiverdnderungen Stoérungen der
zentralen Gefifiregulation erkennen; auch ist hier das fast vollige Dar-
niederliegen der Libido und Potenz seit dem Unfall zu erwéhnen.

Der Hypertonus zeichnet sich aus durch eine ungewohnliche Labilitéit;
zwischen Grenzwerten von systolisch 160-—235 mm Hg und diastolisch
110—160 mm Hg (wihrend einer Fieberperiode sank der Blutdruck sogar
auf 130/90 mm Hg ab) schwanken die RR-Werte auch in der Ruhe be-
stindig bis zu 35 mm Hg. FEUCHTINGER hat auf diese abnormen Ruke-
schwankungen des Blutdrucks als Ausdruck einer zentralen Regulations-
storung hingewiesen und VEIL hat das hohe diastolische Druckniveau,
wie es hier besteht, als typisch fiir den zentral-lisionellen Hochdruck
Hirnverletzter angegeben. Auch die Kreislauffunktionsprifung fithrte zu
einem starken Blutdruckabfall, wie er von SCHELLONG als fiir hypophysér-
diencephale Stoérungen charakteristisch bezeichnet wird.

Bei dem Patienten sind auch Gefifiverinderungen nachzuweisen, vor
allem an den Augenhintergrundsgefifien, die, verengt und perlschnurartig
geschlingelt, deutliche Reflexstreifen erkennen lassen. Erst kiirzlich hat
H. ZoxpEk auf die Hiufigkeit von Gefiliverdnderungen, er nennt da-
runter besonders Augenhintergrundsverinderungen dieser Art, bei
hypophysir-diencephalen Krankheitsbildern seines groBen Beobachtungs-

22°%
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materials aufmerksam gemacht und dafiir den Krankheitsbegriff der
,,Diencephalopathia vascularis” gepréigt. Er a8t dabei offen, ob die
Gefifiveranderungen direkt durch ein autonomes Zentrum im Zwischen-
hirn oder indirekt durch ein zur Ausschiittung gelangendes Prinzip des
Hypophysenhinterlappens verursacht werden. Dal} beim Morbus Cushing
solche Gefiflverdnderungen, Arteriosklerose und Nephrosklerose hiufig
vorkommen, ist ja heute schon allgemein bekannt.

Als Ausdruck einer erheblichen Dysregulation der zentralen GefaB-
innervation sei auch an den paradoxen Abfall des Blutdrucks im Unter-
arm-Kaltwasserbad und wahrend einer Fieberperiode erinnert, an den
Wechsel der Gesichtsfarbe, den pathologischen Dermographismus, die
Empfindlichkeit gegen kérperliche Erschiitterungen und Lagewechsel.

An psychischen Auffilligkeiten finden wir bei B. eine deutliche Sen-
kung des Energieniveaus und eine Antriebsstérung, die wohl empfunden,
aber nur voriibergehend willensméBig oder durch Fremdanregung iiber-
wunden werden kann; wir sehen bei einer leicht euphorischen Grund-
stimmung und gesteigerten affektiven Erregharkeit tagelang dysphorische
Verstimmungen oder Perioden von Apathie und BewuBtseinstritbung
auftreten und konstatieren Stérungen im Schlaf-Wachrhythmus und eine
mangelnde sexuelle Ansprechbarkeit und Potenz, also Antriebs- und
Affektstorungen, wie sie von STERTZ als ,,psychisches Zwischenhirn-
syndrom® beschrieben wurden. Die Abgrenzung des diencephalen Psycho-
syndroms von dem psycho-organischen Syndrom diffus Hirngeschadigter
(chron. Encephalopathien) bleibt, da es dieses wohl zumeist wesentlich
mitbestimmt, hier unsicher und so soll den psychischen Veridnderungen
bei B. auch keine besondere hirnlokalisatorische Bedeutung zugemessen
werden.

Was liegt nun den auf eine hypophysér-diencephale Schidigung hin-
weisenden Symptomen zugrunde ?

Die Riéntgenaufnahmen des Schéidels zeigten an Kalotte, Hirnbasis
und insbesondere im Bereiche der Sellabildung keinerlei Auffilligkeiten.
Im Blektro-Encephalogramm fand sich eine, fir eine Herdschidigung
sprechende Reduktion der Alpharhythmen. Tm Encephalogramm war
eine nicht unerhebliche diffuse Erweiterung des gesamten Ventrikel-
systems, besonders auch des hier interessierenden 3. Ventrikels und, nach
fritheren Befunden zu schlielen, auch der duBleren Liquorriume fest-
zustellen.

Nach diesen Befunden, dem akuten Krankheitsbeginn, dem Krank-
heitsverlaufe und der Symptomatologie kann das Vorliegen eines Hypo-
physen- oder Hirntumors nicht angenommen werden. Dagegen hat B.,
der zuvor gesund war, vor 8 Jahren in kurzer Aufeinanderfolge 2 schwere
Schédeltraumen erlitten. Nach dem ersten Trauma bestand eine viele
Stunden dauernde Bewultlosigkeit, nach dem zweiten ein besonders
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schweres, akutes Hirnstammsyndrom und eine anhaltende cerebrale
Allgemeinreaktion, tagelange Bewultlosigkeit, Sehstérungen, Augen-
muskelldhmung, Hemiparese und Hemihypésthesie der einen und Hyper-
pathie der koutralateralen Korperseite und Blasen- und Mastdarm-
stérungen. Heute stellen wir leichte neurologische Ausfallserscheinungen
als Folge dieser cerebralen Schidigung fest, Restsymptome einer links-
seitigen Parese, herdverdichtige Verdnderungen im EEG re. occipital
und einen Hydrocephalus internns und externus im Encephalogramm.
Damit ist zwar noch keine Zwischenhirnschidigung, aber eine Herd-
schddigung re. occipital und eine allgemeine Hirnschidigung sicher-
gestellt. Ob diese Schidigung direkte Folge der beiden Schadeltraumen
oder, wie offenbar im Lazarett angenommen wurde, einer ,, Embolie im
Bereiche der Stammganglien ist oder ob die diffuse Hirnschidigung erst
im Laufe der Zeit durch die noch zu besprechenden cerebralen Krisen
hervorgerufen wurde, kann nicht eindeutig entschieden werden. Die
schweren akuten und anhaltenden cerebralen Symptome im Anschluf3
an den zweiten Sturz auf den Hinterkopf machen ersteres aber doch
sehr wahrscheinlich.

Es 148t sich somit bei B. keine direkfe Hypophysenschidigung, wohl
aber eine cerebrale Schidigung nachweisen. Nun wissen wir aber, daf
Zwischenhirn und Hypophyse, einander wechselseitig beeinflussend, im
Zusammenwirken mit Ganglienzellgruppen um den 3. Ventrikel und
dem Tuber cinerium als ,einheitliches Organ® (CusHING) arbeiten und
in fast alle Funktionen einzugreifen vermogen, die regulierend den
Fliissigkeitsgehalt der Gewebe und des Blutes, den Fliissigkeitswechsel,
die Aufnahme und Abgabe, also die Wasserbilanz, bestimmen. Dabei hat
sich im Zuge der Forschung der anfinglich mehr auf der Hypophyse
liegende Akzent immer mehr zugunsten des Zwischenhirns verschoben.
DagsZwischenhirn wurde nicht nur als iibergeordnetes Regulationszentrum
fiir die endokrine Steuerung erkannt, sondern es wurde auch die Fahig-
keit des Zwischenhirns zur Neurosekretion, zur Produktion antidiure-
tischer Gémorisubstanzen (RANsow, GAUPP jr. und SCHARRER, BARG-
MANN) und auch vasopressorischer Stoffe (Gaming und Lewis, CLARK
und Waxe, Karprus und PrczENIK) ziemlich sichergestellt.

Durch die wegweisenden Zwischenhirnuntersuchungen von W. R. HEss
wissen wir, daBl das nervis-vegetative Regulationszentrum der Gefal-
innervation und des Blutdrucks, ,,das pressorische Feld,in der Umgebung
der hinteren Wand des 3. Ventrikels und dem hinteren-seitlichen Hypo-
thalamus‘ liegt, wo auch, unmittelbar benachbart, die Stellen der zen-
tralen Regulation des Wasser-, Zucker- und Energichaushaltes und der
Ort der nervosen Steuerung innersekretorischer Vorgénge liegen. Hieraus
ergibt sich die Vielfalt diencephal-hypophysédrer Krankheitsbilder und
Dysfunktionen. '
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Nach dem, was wir heute tiber die Diuresesteuerung wissen, wird eine
Oligurie, wie B. sie aufweist, durch Uberwiegen eines antidiuretischen
Prinzips bewirkt. Die bei B. gefundenen Dysregulationen der zentralen
GefdBregulation und des zentral gesteuerten Blutdrucks lassen bei iiber-
schieBenden Gegenregulationen ein relatives Uberwiegen des sympathi-
schen Systems erkennen. Wir finden also eine, der verstirkten Antidiurese
entsprechende, vermehrt vasokonstriktorische Tonuslage vor, die in ihrem
Effekt einem Hyperaktivitdtszustand des Hypophysenhinterlappens
(Vermehrung des Adiureting und Vasopressins) gleichkommt, wodurch
diese Oligurie als eine dem Diabetes insipidus kontrire Stérung erscheint.
Damit soll aber das Krankheitsbild nicht als primér hypophysir bedingt
aufgefaflt werden, sondern nur die Richtung der Gleichgewichtsstérung
aufgezeigt sein.

In diesem Zusammenhang soll noch einmal besouders auf den diure-
tischen, den gesamten Wasserwechsel normalisierenden, Effekt hinge-
wiesen werden, der bei unserem Patienten durch Priphysongaben erzielt
werden konnte.

Bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienzen ist bekannt, dal durch
Priphyson im Rahmen einer Hebung der gesamten Stoffwechselvorginge
auch der Wasserumsatz gesteigert wird. In unserem Falle fehlen aber
hinreichende klinische Zeichen fiir das Vorliegen einer Vorderlappen-
insuffizienz. Eine Erklirung dafiir, daB es bei B. trotzdem zu einer
eklatanten Diuresesteigerung durch Priphyson kam, kann vielleicht die
Ansicht VEiLs geben, der — ausgehend von der Beobachtung, da3 der,
die Diabetes-insipidus-Stérung beseitigende, Einflu von HHH durch
Gaben von HVH ,, vollstindig paralysiert werden kann — vermutet,
,»,daB es fiir die normale Diurese immer auf die Menge des gleichzeitig
auf den Gesamtorganismus einwirkenden Hypophysenhinterlappen- und
Vorderlappenhormons ankommt*. Dadurch konnte, da die Funktions-
stérung in unserem Falle einer relativen Uberfunktion antidiuretischen
Hormons entspricht, die diuretische Wirkung des Priphysons ver-
sténdlich werden.

Nach den =zahlreichen klinischen und vergleichend-anatomischen
Untersuchungen von FEUCHTINGER, GAGEL und KrAaxs, BoDECHTEL und
Sack u. a. hat sich ergeben, daB Art, Richtung und AusmaB der dien-
cephal-hypophysiren Dysfunktionen weniger durch Form, Umfang und
Lokalisation der Zwischenhirnschidlichkeit, als vielmehr weitgehend
durch konstitutionelle Faktoren determiniert sind. Es reagiert ,,die
vegetative Person” (J. Kraus) je nach Stabilitit oder Labilitit der
Zwischenhirnzentren in der ihr gem#fBen Weise; was auch in unserem
Falle zutrifft.

DaB bei B. eine konstitutionell-genotypische Labilitit des vegetativ-
endokrinen Systems vorgelegen haben diirfte, ist anzunehmen; sehen
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wir doch, dafl sich bei 2 sciner Schwestern ebenfalls als neuro-endokrin
anzusprechende Krankheitsbilder vorfinden, die sich bezeichnenderweise
im Zuge tiefgreifender endokriner Belastungen und physiologischer,
zentralgesteuerter Umstellungen im Zusammenhang mit der Schwanger-
schaft und Geburt, Pubertit und Menopause entwickelt haben. Bei einem
Bruder findet sich ein abortives CusHiNg-Syndrom und bei 2 weiteren
Geschwistern ein Hypertonus.

Mit dem Nachweis dieser latenten Krankheitsbereitschaft infolge einer
konstitutionellen Labilitit des vegetativ-endokrinen Systems, ist wohl
der von Jorms, FEUCHTINGER u. a. zur Entstehung endokriner Krank-
heiten notwendige ,,endogene Faktor aufgezeigt, der im Zusammen-
wirken mit der moglicherweise vorliegenden Zystenniere die Krankheits-
entstehung und die Symptomenwahl richtungweisend beeinflu3t hat; die
Bedeutung der nachgewiesenen Herd- und allgemeinen Hirnschiddigung
aber ist damit nicht ernstlich in Frage gestellt. Da B. bis zu seiner ersten
Verwundung gesund und voll leistungsfihig war und die schweren cere-
bralen und.diencephalen Stérungen schlagartig im Anschlufl an die
beiden aufeinanderfolgenden Schideltraumen eingesetzt haben und seit-
her andauern, ergibt sich zwingend ein zeitlicher Zusammenhang zwischen
Unfall und Krankheitsentstehung. Der stattgehabten Hirnschidigung
mul} also unserer Ansicht nach pathogenetische Bedeutung zugemessen
und das bei B. heute bestehende Leiden versorgungsrechtlich als Folge
einer Kriegsdienstbeschidigung anerkannt werden. Denn, wenn VEIL
und StUurM bei einigen Fiéllen von Diabetes insipidus nachgewiesen
haben, daB sie nicht idiopathischer Natur, sondern Folge traumatischer
Zwischenhirnschéddigung sind, so ist die Méglichkeit, dall diencephale
Oligurien durch ein Trauma ausgelést werden konnen, natiirlich ebenso
denkbar; um so mehr, als erfahrungsgemi Zwischenhirnschidigungen
gleicher Lokalisation entgegengesetzte Funktionsstérungen auszuldsen
vermogen.

Von den besprochenen, bei B. permanent nachzuweisenden dience-
phalen Funktionsstérungen heben sich nun periodisch auftretende, akut
krisenhaft oder mehr protrahiert verlaufende, tagelange Verschlechte-
rungen mit oder ohne paroxysmal einsetzenden Comata ab.

Nachdem eine erste solche Krankheitsphase in ihrem Verlauf mit-
erlebt war, bestand kein Zweifel daran, daB es sich hier nicht um psycho-
gene Anfille handelt.

Ein Coma diabeticum oder urdmicum war leicht auszuschlieBen. Nach
der Entstehung, dem Verlauf der Erkrankung und der Art des Anfalls-
geschehens war es unwahrscheinlich, daf Blutdruckkrisen, verursacht
durch ein Phiochromocytom, vorlagen und konnte nach entsprechenden
Untersuchungen im Anfalle, wobei keines der dafiir typischen Anfalls-
symptome, krisenhafter Blutdruckanstieg, Leukocyten- und Blutzucker-
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anstieg, Glykosurie nachzuweisen war, unter Beriicksichtigung der
ibrigen Stoffwechseluntersuchungen mit Sicherheit verneint werden.

Seit StrrTZ 1929 die psychischen Stérungen bei hypophysir-dience-
phalen Erkrankungen unter dem Begriffe ,,psychisches Zwischenhirn-
syndrom‘ zusammenfafte, wurde diesen Erscheinungen in zunehmendem
MaBe Aufmerksamkeit gewidmet. Man bemiihte sich um die Untersuchung
ihrer hirnlokalisatorischen Bedeutung (BONHOEFFER, KLEIST, EWALD,
ForsTER und GAGEL, BERINGER und viele andere) und um ihre psycho-
pathologische Abgrenzung von anderen Psychosyndromen, z. B. den
frontalen Antriebs- und Affektstorungen, den exogenen Reaktionstypen
BonmOEFFER: und den endogenen Temperamentspsychosen. KEchte
Bewulltseinstritbungen, Anfille und comatose Zustinde wurden wohl
gelegentlich erwdhnt, aber es wurde angenommen, dafl es sich dabei wohl
nur um ,,stuporahnliche, vorgetduschte BewuBtseinstritbungen® oder um
Erscheinungsbilder vom exogenen Reaktionstyp gehandelt haben kann.
DaB dies im allgemeinen auch zutreffend ist, soll nicht bestritten werden.
Seit jedoch J. WiLper 1930 ,.ein neues hypophysires Krankheitsbild,
die hypophysére Spontanhypoglykémie® an mehreren Fillen nachwies,
fiir das spétere Beobachtungen von Marx u. LauBENTHAL, MO. GOWERN,
GacEL und LEEMANX eine hypophysér-diencephale Zuckerstoffwechsel-
storung sicherstellten, wissen wir von der Moglichkeit echter Bewult-
seinstritbungen und anfallsweiser comatoser Zustinde bei hypophysir-
diencephalen Krankheitsbildern.

Nach dem duBeren Erscheinungshild war die hypoglykdmische Natur der
bei B. auftretenden Anfille durchaus in Erwigung zu ziehen. Mehrfache
Blutzuckerbestimmungen wihrend der Comata ergaben jedoch normale
Blutzuckerwerte, nie wurden abnorm niedrige Niichternblutzuckerwerte,
ungewdhnliche Spontanschwankungen des Blutzuckers festgestellt und
auch die Zuckerbelastungsproben deckten keine nennenswerten Sto-
rungen im Zuckerhaushalt auf. So muf}, unter Hinweis auf die z. T. tage-
lange Dauer der phasenhaften Verschlechterungen und die Unabhingig-
keit der Anfille von der Nahrungsaufnahme und die Wirkungslosigkeit
von peroralen und parenteralen Traubenzuckergaben, die hypoglykdmi-
sche Natur derselben abgelehnt werden.

Die periodischen Verschlechterungen wurden regelmiBig eingeleitet
durch vermehrtes Durstgefiihl, Vermehrung der Fliissigkeitsaufnahme
bei Verminderung der Ausscheidung, also durch eine meBbare Wasser-
retention, die sich in einem Anstieg des Korpergewichtes und leichter
Aufgedunsenheit des Gesichtes zu erkennen gab und der eine deutliche
Bluteindickung parallel ging. Dieses praparoxysmale Stadium, das oft
tagelang bis zum In-Gang-Kommen der Diurese andauerte und sich
unter einer iiberschiefenden Wasserelimination aufléste oder, wenn
diese ausblieb, in ein oder mehrere Comata einmiindete, 148t eine
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Abhéngigkeit der krisenhaften Verschlechterungen von osmoregulativen
Verschiebungen ebenso erkennen, wie die schlieBlich das Anfallsende
anzeigende, starke renale und extrarenale Wasserabgabe bei gleich-
zeitigem Gewichtssturz und Absinken des Hématokritwertes zur leicht
erhohten Ausgangslage.

Wasserbilanzinderungen, die als Ausdruck einer zentralen Stérung
der Osmoregulation aufzufassen sind und auf wechselnde Quellungs-
zustdnde der Gewebe bezogen werden miissen, stellen an sich nichts Un-
gewohnliches dar. VEIL und GrasgriM haben mehrfach solche, durch
Wasserretention bedingten Schwellungsperioden bei Oligurischen be-
obachtet. HoLzer und KiEIN beschrieben anfallsweise Oligurie und
Hydrops bei einem Postencephalitiker und LicaTwirz erwahnt schub-
weise Harnverminderungen bei endogener Adipositas mit oder ohne
Wasserretention, je nachdem, ob durch vermehrte extrarenale Wasser-
abgabe eine Kompensierung der Oligurie oder Anurie erfolgt. Perioden-
weise Schwellungszustdnde kennen wir auch bei Fallen von hypophysirer
Kachexie; wie auch gelegentlich bei Zwischenhirnkranken Phasen von
Polyurie und Oligurie unter Kérpergewichtsschwankungen einander ab-
18sen.

Es finden sich mehrfach Fille von Oligurie beschrieben, bei denen die
Schwankungen im Wasserhaushalt mit psychischen Stérungen einher-
gingen. Ohne im einzelnen darauf eingehen zu kénnen, seien in diesem
Zusammenhange nur kurz die von HoLZER, STENGEL, J. WiLDER (Fall 1),
VEiL, Biussow, Grasakmm (Fall 2 und 10) beschriebenen Kranken mit
Oligurie erwihnt, die solche Beziehungen zwischen phasischen Wasser-
retentionen und psychischen Storungen, darunter Stérungen des BewufBt-
seins, schlifrige Teilnahmslosigkeit, herabgesetzte Aufmerksambkeit,
Denk- und Auffassungserschwerung und Desorientiertheit, aufgewiesen
haben. Die bei B. beobachteten tiefen Comata stellen allerdings etwas
AuBergewthnliches, unseres Wissens bisher nicht Beschriebenes dar. Zu
ihrem Zustandekommen bedarf es offenbar aufler der Wasserretention
und der ihr zu Grunde liegenden Gewebsquellung, von der auch das
Hirngewebe nicht auszunehmen ist, eines weiteren pathogenetischen
Faktors.

Hierzu sei kurz auf eine Beobachtung VEILs eingegangen, der in seiner Arbeit
iiber die primére Oligurie eine ,,passagere, mehrtigige Oligurie bei cerebral-eklamp-
tischer Krise in einem Fall von arteriosklerotischer Schrumpfniere* beschrieben hat.
Diese 44 jahrige Patientin, bereits seit 7 Jahren in &rztlicher Behandlung wegen
einer Hypertonie und leichter Albuminurie, litb seit iiber 1 Jahr an sich wieder-
holenden, pseudouramischen Comata. Bei guter renaler Funktion fanden sich bei
ihr eine Bluteindickung, eine Retinitis albuminurica und schwankender Blutdruck
zwischen 200 und 250 mm Hg systolisch. Wahrend der cerebralen Krise, die VEIL
als Folge eines ,,cerebralen Reizzustandes® auffallt, fand er eing abnorme Verminde-
rung des Urins und eine Hemmung der Kochsalzausscheidung, letztere mit einer
Hypochlorimie einhergehend.
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Diese von VEIL beschriebene tagelange Krise mit wechselnd tiefer
Somnolenz und paroxysmalem Coma begann am Tage der Menses, also
zu einem Zeitpunkt, an dem, wie wir wissen, eine physiologische Wasser-
retention im Organismus statthat. Von pseudourdmischen Erscheinungen
ist bekannt, dafl sie gelegentlich durch Wasserbelastungen ausgelost
werden konnen (MacHEwiTz und ROSENBERG, ADLER u. a.), und zwar
gerade dann, wenn leichtere Grade von Odembereitschaft ohne augen-
fillige Odeme bestehen (FLovp), so daB Vormarp vom , Wasser als
Krampfgift bet der Urdmie, Pseudourdmie und Eklampsie spricht.
Auch pflegen pseudouriimische Erscheinungen vor allem in Stadien der
Mobilisation solcher Odeme aufzutreten (BARTELS, VOLHARD u. a.),
Zusammenhinge, die sich auch bei B. aufzeigen lassen. So traten 2mal
paroxysmale Verschlechterungen nach Wasserstéfen auf. B. selbst hat
die Beobachtung gemacht, daB er an Tagen, an denen es ihm schlecht
geht, nichts trinken dirfe, weil sich sonst der Zustand weiter ver-
schlimmert und es zu ,,Anfillen” kommt. Regelmifig setzte im und
unmittelbar nach dem Coma eine méichtige renale und extrarenale
Wasserausscheidung ein, was auf eine Mobilisation der in den Geweben
retinierten Flissigkeit ins Blut bezogen werden muf.

Die eingehend geschilderten klinischen Symptome wihrend der peri-
odischen Verschlimmerungen zeigen weitgehende Ubereinstimmung mit
den als pseudourimisch bekannten Prodromal- und Anfallserscheinungen,
den sogenannten pseudourdmischen Comata. Es sei dabei an die leichte
Gedunsenheit des Gesichtes, die nach dem Sistieren der Harnausschei-
dung einsetzenden migrineartigen Beschwerden, den heftigen Kopf-
schmerz, die Schwindel- und Augenerscheinungen, die Temperatur-
steigerungen, Dyspnoe und die zunehmende Tritbung des Sensoriums
erinnert, Symptome, die auch die pseudourémischen Vorfille einzuleiten
pllegen. Das bei B. — allerdings nie mit einem epileptiformen Krampf-
anfall — plotzlich einsetzende Coma zeigte die charakteristischen Sym-
ptome der chronischen Pseudourdmie. Tiefe Bewultlosigkeitszustinde
mit vertiefter, verlangsamter Atmung und Apnoe wechselten mit vor-
ibergehenden Aufhellungen, mit Verflachung und Beschleunigung der
Atmung, sowie subcortical anmutenden Bewegungsabliufen, ent-
sprechend dem ,,periodischen Atmen‘ vom CHEYNE-STOKES-Typ bei der
chronischen Pseudourimie. Hier wie da stellten wir weite, z. T. lichtstarre
Pupillen, Tonusverlust, erst Bradycardie, spiter zumeist Tachycardie und
abnorme, atmungsabhangige Liquordruckschwankungen fest. Chronischer
labiler- Hypertonus, Retinitis angiospastica, Akroparisthesien, verlan-
gerte Latenzzeit der Hautschrift und andere Gefa3- und Durchblutungs-
storungen, wie B. sie aufweist, gehéren ibrigens, als Ausdruck einer
angiospastischen Hypertension, zu den typischen Erscheinungen bei der
chronischen Pseudourdmie.
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Uber die, den pseudourimischen Erscheinungen zugrunde liegenden
Vorgénge ist man geteilter Meinung und es erscheint durchaus fraglich,
ob eine einheitliche Pathogenese angenommen werden kann. Wéhrend
VoruarDp und seine Schule in einer Erhséhung des cerebralen Binnen-
druckes (durch Hirnédem) einen wichtigen mechanischen Faktor bei der
Entstehung des Sauerstoffmangels im Gehirn sehen, der letztlich, dariber
ist man sich einig, fiir die pseudourdmisch-eklamptischen Vorfille ver-
antwortlich zu machen ist, sehen andere Kliniker wie OsTHOFF, PAL,
Vaquez und vor allem LiceTwrtz (die Vertreter der ,,Gefdfkrampf-
theorie®), nicht im ,,0dem das extrarenale Symptom, das mit der Urdmie
zusammen auftritt, sondern in der GeféBreaktion, dem Angiospasmus®.
VoruArD nihert sich letzterer Ansicht insofern, als er einrdumt, dafl
man bei der chronischen Pseudourdmie wegen der zumeist jahrelang
bestehenden Hypertension mit Gefdllverdinderungen und voriiber-
gehenden, in einzelnen GefaBgebieten lokalisierten Ischdmien (Clefal-
krisen PALs) zu rechnen habe. .

In unserem Falle finden sich nun sowohl Stérungen im Wasserhaushalt
(Neigung zu Wasserretention, Odembildung u. a.) als auch Blutdruck-
und Gefidfregulationsstérungen im Sinne einer angiospastischen Hyper-
tension. Da die als pseudourdmisch erkannten Aquivalente und Comata
bei B. in deutlicher Abhéngigkeit von den diencephalen Schwellungs-
perioden eingesetzt haben, liegt die Vermutung nahe, daBl solche
diencephalen Wasserretentionsphasen, wie sie héufig auch bei anderen
hypophysir-diencephal Gestérten vorkommen, wenn das Hirngewebe
vom allgemeinen Quellungszustande besonders betroffen ist oder eine
entsprechende Bereitschaft zu cerebralen Gefifikrisen besteht, pseudo-
urdmische Hrscheinungen verschiedenster Art nach sich ziehen kdnnen.
Es wire deshalb auch zu untersuchen, ob es sich bei manchen, als
diencephal aufgefaBten, passageren psychischen Stérungen und Psychosen
vom exogenen Reaktionstyp, soweit dabei Osmoregulationsstérungen und
Blutdruck- und Gefifidysregulationen nachzuweisen sind, nicht um
larvierte pseudourdmische Geistesstérungen handelt, deren Kenntnis wir
vor allem Boxmomrrer und Krmist verdanken, die BewuBtseins-
stérungen von leichter Schlifrigkeit und Apathie bis zu tiefer Som-
nolenz und tiefem Coma, Stérungen der Orientierung, ddmmerzustands-
artige und amentielle Bilder, depressive Gehemmtheits- und maniakalische
Unruhezustinde und schwere halluzinatorische Krregungen beschrieben
haben.

Die oben geduBerte Ansicht, dall diencephal bedingte Flissigkeits-
verschiebungen und -retentionen und Gewebsquellungsvorginge bei
entsprechender Disposition GefiBreaktionen und damit pseudourimische
Erscheinungen auszulésen vermogen, wiirde auch versténdlich machen,
daB Priphyson nur dann, wenn es vor Ingangkommen der Gefifikrise
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gegeben wurde, anfallsverhiitend wirksam war, den Verlauf des pseudo-
urdmischen Comas aber kaum beeinfluite.

Es bliebe noch zu erwigen, ob nicht Wasserretention und GefaB-
reaktion als Auswirkung gleichsinniger endokriner und zentralnervoser
Fehlsteuerung gleichgeschaltete, sich gegenseitig verstirkeride Vorgidnge
darstellen. Dabei wiren Antidiurese und Vasokonstriktion einerseits auf
vermehrte Adiuretin- und Vasopressinausschiittung, also auf einen
Hyvperaktivititszustand des Hypophysenhinterlappens zu beziehen,
andererseits, zentralnervis gesteuert, auf einen sympathischen Reiz-
zustand, was grundsétzlich unseren Uberlegungen und Folgerungen nicht
widersprechen, sondern erst recht fir die diencephale Bedingtheit der
bei B. beobachteten Comata sprechen wiirde.

Zusammenfassung.

Bei einem 40jdhrigen Manne, der jahrelang als hysterischer Psychopath
mit psychogenen Anfillen beurteilt wurde, konnten Stérungen im Wasser-
haushalt (Oligurie und Oligodipsie), hypophysér-endokrine Stoérungen,
labiler Hypertonus, zentral-vegetative Dysregulation des Blutdruckes
und der GefaBinnervation sowie ein organisches Psychosyndrom ge-
funden werden.

Im ersten Teil der Arbeit werden unter Zuhilfenahme der klinischen
Untersuchungsmethoden der Zwischenhirnfunktionen die vorliegenden
Funktionsstorungen analysiert und als diencephal-hypophysir bedingt
nachgewiesen.

Die Stérungen, die vor 6 Jahren im Anschlufl an 2 kurz aufeinander-
folgende Schideltraumen nach schweren akuten cerebralen Erscheinun-
gen einsetzfen, miissen auf Grund neurologischer Symptome, des ence-
phalographischen und elektroencephalographischen Befundes auf eine
traumatische Zwischenhirnschidigung bezogen werden.

Von endokrin-vegetativen Stérungen, die bei 3 Geschwistern fest-
gestellt wurden (Fettsucht, Diabetes insipidus, abortives CuUsHING-
Syndrom) kann auf eine latente Krankheitsbereitschaft und konstitu-
tionelle Labilitit des endokrinen, zentral-vegetativen Systems ge-
schlossen werden, die als endogener Faktor symptombestimmend wirk-
sam waren.

Eine eindrucksvolle diuretische, den Wasserwechsel weitgehend norma-
lisierende Wirkung von Hypophysenvorderlappenhormon wird besonders
hervorgehoben und diskutiert.

Im 2. Teil wird untersucht, ob die bei dem Patienten periodisch auf-
tretenden krisenhaften Verschlechterungen und paroxysmalen Comata
einem bekannten Krankheitsbilde zugeordnet werden konnen. Fliissig-
keitsretention und Flissigkeitsverschiebungen im Organismus (dem An-
fall vorausgehende excessive Diuresehemmung, Kérpergewichtsanstieg,
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Bluteindickung und nachfolgende michtige renale und extrarenale
Flissigkeitsabgabe mit Korpergewichtsabfall), die als konstantes Leit-
symptom der periodischen Krisen gelten miissen und den bekannten
,spassageren Schwellungsperioden® bei hypophysér-diencephaler Oligurie
an die Seite zu stellen sind, miissen im Zusammenwirken mit spastischen
cerebralen Gefafireaktionen fiir die cerebralen Krisen und Comata ver-
antwortlich gemacht werden. Es bleibt dabei offen, ob die diencephal
bedingte, allgemeine und cerebrale Gewebsquellung bei einer Bereitschaft
zu Angiospasmen solche nach sich zieht oder ob cerebrale osmoregulative
Verschiebungen und GefiafSreaktionen, als Auswirkung der gleichen endo-
krinen und zentral-vegetativen Fehlsteuerung, gleichlaufende, einander
verstirkende Vorginge darstellen und dadurch die als pseudourdimisch
anzusprechenden Aquivalente und Comata hervorgerufen werden. In
beiden Fillen wire damit die letztlich diencephale Genese der passageren
Bewulltseinsstrungen und Comata anzunehmen.

Aus dem oben Gesagten ergibt sich, daBl man bei unklaren Zustdnden
von BewuBtseinstribung, Ddmmerzustinden, Comata und phasischen
Psychosen vom exogenen Reaktionstyp, wenn hypophysar-diencephale
Storungen nachgewiesen sind, nicht nur an das Krankheitsbild der
Spontanhypoglykimie denken sollte, sondern auch an krisenhafte Osmo-
regulationsstérungen und GefiBkrisen, wie sie der vorliegende Beob-
achtungsfall aufweist.
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