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Befunde, wie sie im Titel dieser Abhandlung angekiindigt werden,
sind uns bei Durchsicht des hierher gehérigen, auBerordentlich umfang-
reichen Schrifttums nur einmal begegnet, ohne dafi dabei unserem An-
liegen besondere Aufmerksamkeit und Interesse zugewandt worden wéren.
Es existieren iiberhaupt nur zwei ganz kurze Bemerkungen zum Inhalt
unseres Themas. Dies mag einmal daran liegen, daB sich bei weitem die
meisten Autoren fiir kérperliche Befunde bei diesem Zustandsbild nicht
interesgieren, weil sie solche von vornherein als psychisch bedingt und
damit sekunddr ansehen. Da diese Ansicht vieles fiir sich hat, verleiten
die korperlichen Randsymptome bei der Anorexia nervosa (A.n.) im
allgemeinen nicht dazu, einen immerhin nicht gleichgiiltigen Eingriff
nach Art einer Luftfiilllung vorzunehmen. Aber davon abgesehen kann
man sich auch fiir die Klirung der Atiologie der A.n. vom encephalo-
graphischen Befund her kaum etwas Wesentliches versprechen. Auch
unsere Befunde verdienen ihre Herkunft etwa nicht besonderen #tiolo-
gischen Uberlegungen oder bestimmten Erwartungen, sondern ergaben
sich aus dem ungewdhnlichen klinischen Verlauf, der eine Luftfiillung
zur Abgrenzung nach anderen Seiten hin ratsam erscheinen lie8. Die dann
mittels der Encephalographie erhobenen Befunde waren zunichst iiber-
raschend und lieBen die Frage stellen, inwieweit hier lediglich ein zu-
filliges Zusammentreffen vorliegt oder vielleicht doch engere Bezichun-
gen zur A.n. hergestellt werden konnen.

Nachstehend soll versucht werden, die wesentlichsten Ansichten iiber dieses
Krankheitsbild, oder wie man heute wohl besser sagt, Syndrom der A.n., aufzu-
zeichnen. Schon 1694 von MorroN (nach NYIRO) erstmals beschrieben, haben spiter
Navoeav (1789) und ausfithrlich Gurs (1868) und unabhingig von ihm gleichzeitig
LaskGUE, von dem auch die Bezeichnung A.n. stammt, auf dieses Syndrom hinge-
wiesen (samtlich zit. bei N¥1r6). Neben der Bezeichnung A.n. stehen einige andere
wie Anorexia mentalis, Pubertdtsmagersucht, Puberaldystrophie (KRETSCHMER),
psychogene Anorexie, juvenile Endokrinoneurose (DErAY u. DEcoUrT, zit. nach
LABOUCARIE et BARRES).

* Dem Andenken Herrn Prof. Dr. Dr. Ruporr THIELES gewidmet.
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In der Anamnese von Pat. mit A.n. findet man zu niedriges Geburtsgewicht
(WaLy), haufiger als gew6hnlich frithkindliche Erkrankungen. Spiter fillt sehr
wiahlerisches Verhalten gegeniiber verschiedensten Speisen auf (Lutz). Es handelt
sich oft um maBlos verwéhnte Kinder (RayMoND et al.), welche nach Dusois
ehrgeizig, gewissenhaft und introvertiert sind, im ganzen gesehen psychisch aber
Ofter einen ausgesprochen infantilen Eindruck hinterlassen (WALTER), nicht selten
mit Entwicklungsverzogerung der Genitalsphire kombiniert. Nach Kay u. Lrren
weisen mehr als zwei Drittel dieser Pat. in der Kindheit neurotische Zeichen auf.

Die Ansichten iiber die Atiologie der A.n. gehen weit auseinander. CoLE schreibt,
daf je nach Einstellung und Ausbildung des Arztes entweder dem somatisch-
endokrinen Anteil der Krankheit oder ihren psychiatrisch-psychopathologischen
Besonderheiten und Korrelationen der Vorrang gegeben wird. Man kénnte fiir jede
der Betrachtungsweisen eine grofie Zahl von Autoren namhaft machen. Es ist ver-
standlich, daf diejenigen Autoren, welche das Leiden vom Psychischen her erkliren,
alle korperlichen Symptome als sekundir betrachten miissen, wiahrend anderer-
seits die Autoren, welche das Leiden als Folge organischer Stérungen (Diencephalose
nach MarTiNoTTI, frithkindlicher Hirnschaden nach OsteErraG, Encephalitisfolge
nach BrugscH, Leberfunktionsstérung nach GEorer u. LEVI usw.) ansehen, die
psychische Symptomatik umgekehrt als Folge der organischen Stérung erkléren.
Andere Betrachter des Leidens sind der Meinung, dafl nicht diese oder jene Ursache
fiir das Zustandekommen der A.n. verantwortlich zu machen ist, sondern daB ein
Faktorenbiindel ursichlich in Frage kommt. Die meisten von ihnen sprechen von
einer Stérung im Hypophysen-Zwischenhirn-System mit Labilitat im Stoffwechsel-,
vegetativen und endokrinen System, an deren Zustandekommen bei einer bestimm-
ten konstitutionellen Disposition mannigfache korperliche und seelische Noxen
beteiligt sind, welche iiber anfinglich funktionelle zu spéter organischen Stérungen
fiilhren kénnen (BODERER; GEISLER; DECOURT; STAUBLI-FROLICH, VILLINGER;
Zurr). KrErscEMER formuliert seine Ansicht beziiglich der A.n. dahingehend, daB
es sich um eine durch Erbanlage bedingte Keimschadigung oder frith erworbene
traumatische und infektiése Schadigung der bekannten Zentren im Sinne einer
prodysklinen Konstitutionsablenkung handelt, wobei auch psychische Traumen und
Milieuschiden einmal mitbedingend wirken kénnen.

Die A.n. ist vorwiegend eine Erkrankung pubertierender Madchen, also eine
weitgehend geschlechts- und entwicklungsbedingte Stérung (LuTz), wenn es auch
nicht an Berichten itber Erkrankungen bei minnlichen Jugendlichen fehlt, was
Banngr bezweifelt. CoLg schitzt das Verhéltnis auf 4: 1. Haufig begegnet man einem
leptosomen infantilen Kérperbau (STAvBLi-FrOLICH). Der Beginn des Leidens ist
meist uncharakteristisch mit Appetitlosigkeit, Ernihrungsstorungen, Verdauungs-
schwierigkeiten (NEMIAH). Abmagerung und meistens auftretende Amenor-
rhoe werden nicht zu Beginn der Erkrankung gesehen (LABOUCARIE u. BARRES).
Bald treten Schlafstérungen hinzu und schlieflich der mehr oder weniger rasch
einsetzende Gewichtsverlust, welcher erhebliche und bedrohliche Ausmafe an-
nehmen kann. Die Oligo- und Amenorrhoe kann auch einmal fehlen (ALBEAUX u.
Fer~ET). Die durch Inanition bzw. hormonal verursachte Amenorrhoe trennt Kuaw
in eine primare, plotzlich auftretende und in eine sekundére, bei der sich die Blu-
tungen allméhlich verlieren. Auf die Erniedrigung von Blutdruck (um 100 mm Hg),
Pulszahl (um 50), Temperatur (zwischen 35 und 36°C nach Treman), Blutzucker
und Grundumsatz (bis —50%/, nach BaaNER) ist von den meisten Autoren hinge-
wiesen worden. Auf eine Erniedrigung der 17-Ketosteroide, des Kalium- und
Chlorspiegels im Serum, sowie auf eine Alkalose, Oligodipsie mit Oligurie ist von
vielen Seiten hingewiesen worden (CoLr; JorEs; NYIRO usw.). Eine ausgeprigte
Animie kommt nach Evaxs nicht so selten vor, vor allem wenn keine Amenorrhoe
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auftritt und durch die Blutverluste ein Eisenmangel bei bestehender Nahrungs-
verweigerung sich einstellt (Kunwn). Sonst aber ist die Andmie bei An.-Kranken
keineswegs die Regel (BauNEr). Die Meinungen iiber endokrine Befunde bei der
A.n. gehen sehr auseinander. Wahrend viele Autoren keine sicheren Abweichungen
von der Norm feststellen konnten, gaben EMANUEL u. ALBEAUX-FERNET eine Ver-
ringerung der FSH-Ausscheidung an. An Stoffwechselstérungen wird sfter auf die
Verminderung der Glucosetoleranz mit verzogertem Abfall der alimentéren Hyper-
glykdmie hingewiesen (Ross; EITINGER usw.). Ross erklart diese als Folge der Nah-
rungsabstinenz. Im iibrigen ist der gesamte Stoffwechsel dem Abmagerungszustand
entsprechend einreguliert, d.h. es kommt zum Schongang im ganzen Stoffwechsel-
ablauf, der nach Bauwnsr charakteristisch nicht verandert ist, denn jede andere
Magersucht fithrt zum gleichen Stoffwechselzustand.

Das Aufireten von Odemen wird bei Am. im allgemsinen fiir selten gehalten
(BAHNER), von mehreren Autoren aber mitgeteilt, so von Evaxs, HARBAUER,
BerrMANN et al. Letztere fanden bei ihren 31 Pat. mit A.n. in 40—609/, der Falle
bei schwerer Abmagerung Odeme, wihrend die leichteren Fille solche nicht auf-
wiesen. Gewichtssteigerungen bei Beginn der Behandlung kamen durch Wasser-
retentionen zustande. Die bestehenden Odeme kénnen sich dann noch verstarken.
Spiter werden sie ausgeschwemmt, und die dann ansteigende Gewichtskurve zeigt
echten Substanzansatz an. In einem Drittel der Falle lagen die Serumeiweillwerte
bei 5,0 g-%/,, waren also deutlich erniedrigt, ohne dafl diese Befunde mit dem Vor-
handensein der Odeme hitten in Beziehung gebracht werden kénnen, wie die Autoren
meinen. LOFFLER hebt hervor, dafl die geringe Wasser- und Kochsalzeinnahme das
Ausbleiben der Odeme begiinstige. Allerdings konnte er bei seinen Pat. den Natrium-
wert im Blut auf fast normalem Niveau finden. TTEMANN bemerkt, daB das Fehlen
der Odeme bei solchen Pat. darauf zuriickzufiihren sei, daff die Anorexiekranken
eben doch hin und wieder heimlich qualitativ hochwertige Nahrungsmittel zu sich
nehmen bei wenig Flissigkeitsaufnahme. Im Gegensatz dazu wurde von den
Hungernden nach dem Weltkrieg iiberhaupt alles EBbare bei meist hohem Fliissig-
keitsverbrauch aufgenommen. Hierdurch ergab sich eine unterschiedliche Belastung
des Darmes und des Wasserstoffwechsels. Immerhin gibt es auch vereinzelt An-
orexiefille mit starken Hungerédemen. Ein Tiemannscher Fall hatte schwere Hunger-
odeme und im Serum ein Gesamteiweill von 4,0 g-%/,.

Rontgenologisch fand sich die Sella in einigen Fallen sehr klein (BAuER u. PoRL;
GEISLER; GAGEL), meist aber wurde sie normalgroB gefunden. Uber Liquorverinde-
rungen wird kaum berichtet. Lediglich NYIrO sah einmal das Gesamteiweifs auf
64 mg-/, angestiegen. Uber pathologische EEG-Befunde schreiben MarTiv (leichte
Allgemeinstdrungen), SINGH et al. (hypothalamische Hyperaktivitit), GEfSLER (aus-
gepragte Dysrhythmie hochfrontal) und Nyrd (Befunde, die auf eine diencephale
Lésion hinweigen).

Uber encephalographische Befunde zu unserem Thema hat bisher lediglich
GErsLER berichtet. Sie sah (1953) ein zwolijahriges Midchen H. H. in der Nerven-
klinik der Charité Berlin, das an einer A.n. litt und encephalographisch eine deut-
liche Erweiterung der Seitenventrikel und des 3. Ventrikels sowie eine grobe und
verbreiterte Darstellung der Hirnspalten im Luftbild aufwies. GEISLER meint, dafl
die verbreiterten Hirnspalten in Zusammenhang mit der Dystrophie stehen kénnten,
geht aber auf eine weitere Diskussion dieses Problems nicht ein, weil ihre Arbeit
in andere Richtung zielt. NYIRO sah bei einem Fall ein vollig normales Ventrikel-
system nach der Luftfitllung.

Uber die psychischen Verdnderungen beil A.n. liegt ein ziemlich reichhaltiges
Schrifttum vor. Trotzdem ist die Psychopathologie der Anorexie noch nicht auf-
geklart, wie VILLINGER mit Recht betont, was sich auch aus den divergierenden
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Ansichten der einzelnen Autoren schlieBen 1a8t. Herausgestellt wird von vielen Seiten
ein Mangel an Antrieb, der sich in allen Triebbereichen auswirken kann, u.a. auch
im Sexuellen (Zurt). Uber Ekel vor sexuellen Beziehungen und Frigiditit berichtet
Nemras. Im Willensbereich kommt es neben noch einfiihlbaren Auffalligkeiten wie
Eigensinn, Trotz und Widersetzlichkeit (BoEDEXER; TreMaNny; WISSLER) bis zu
ausgepragtem Negativismus (MarTINOTTI). Storungen der Gefithlssphire gehoren
so gut wie immer zum Bild dieser Erkrankung. Von dysphorischen Zustinden bis zu
ausgepragten Depressionen atypischer Form sieht man alle Uberginge (VILLINGER;
Wanrer; WissLEr). Zurr sieht in den gestorten Gefiihlsbeziehungen eine wesent-
liche Ursache des Zustandes. Neben dem Verlust der kindlichen Frohlichkeit und
der Vereinsamung sind diese Pat. manchmal {iberméfig eitel und auch riicksichtslos
gegen ihre Umgebung. Die gestorten Beziehungen zur Nahrungsaufnahme werden
oft redegewandt mit der Befiirchtung, dick zu werden, entschuldigt. Viele von ihnen
werden beim heimlichen Naschen ertappt, wobei dann entweder nur von Stifigkeiten
genascht wird oder wahllos grofie Mengen efibaren Materials verschlungen werden.
Manche Kranken essen im geheimen so viel, daB es zu einer wesentlichen Magerkeit
gar nicht kommt. Dies sind dann die Falle von A.n. ohne Magersucht (BARNER).
Den meisten Autoren fiel auf, dall diese Kranken einen psychisch infantil-retar-
dierten Eindruck machen. Sie lehnen es ab erwachsen zu werden mit Protest gegen
die Entwicklung der Briiste und Einsetzen der Menstruation, gegen die spitere Be-
stimmung der Frau iiberhaupt (BAENER). Hierher gehort auch die fast durchgingig
zu beobachtende aggressive Einstellung gegen die Eltern oder einen Elternteil.
Manche sprechen von einer schizothym-introvertierten Haltung solcher Pat. mit
Empfindlichkeit, Kontaktschwiche, miBtrauischem und egozentrischem Verhalten.
Die Intelligenz ist im allgemeinen gut entwickelt. Die noch schulpflichtigen Pat.
werden meist als Klassenbeste geschildert, die sehr ehrgeizig und strebsam sind
(LuTz; NOVELTANSKATA U.V.2.m.).

Der Verlauf der A.n. ist sehr wechselhaft, nicht selten in Schiitben (NEMIAH).
Wihrend LABOUCARIE u. BARRES betonen, daBl das Wesentliche an dieser Krankheit
ihre Reversibilitidt sei, und zwar mit und ohne Behandlung, heben andere Autoren
(VirLineer; Zurt) die Chronizitét und Schwere der Erkrankung hervor. Es komme
zn Remissionen und auch Hinzelheilungen, fter aber zu korperlichem Siechtum.
Schwerste Fille dauern Jahre. Sie sind unheilbar und resistent gegen jede Art von
Therapie (Bauner). Die Mortalitit der A.n. wird von RYLEmit etwa 10°/, angegeben.
Andere Autoren berichten {iber hthere Mortalitat (NEMiaH; WILLIAMS). Man kann
also zur Prognose feststellen, da8 es heilbare und unheilbare Félle gibt (Banwer),
wobei sich die Prognose eher aus der Psychopathologie als aus dem Grad der Ab-
magerung feststellen 146t, was natiirlich auch nur cum grano salis verstanden werden
kann. Das Wiedereinsetzen der Menstruation wird von manchen als giinstiges
Zeichen gewertet.

Das therapeutische Vorgehen leitet sich natiirlicherweise von der Auffassung
iiber die Atiologie dieses Krankheitsbildes ab. Fiir eine rein psychotherapeutische
Behandlung werden jene Autoren sein, welche die Psychogenese als alleinige Ur-
sache ansprechen (Du Bors; HARBAUER; THIEMANN ; TRAUBE ; WISSLER U.V.a.1.).
Eine Reihe von Verfassern hilt vor und wihrend der Psychotherapie eine Milieu-
anderung fiir sehr wichtig, vor allem die stationire Aufnahme mit Trennung von
den Eltern, welche iibrigens mitbehandelt werden sollten. Hormonale Therapie mit
HVL-Priparaten empfehlen Cossa et al., Hexi, Kay u. LErcH sowie andere halten
von einer hormonalen Therapie nichts, weil primére endokrine Storungen nicht
vorhanden seien. Die vielerorts geiibte Implantation von Kalbshypophysen wird
ebenso haufig als wertlos bezeichnet (BaBNER). Eine Insulin-Behandlung wird von
vielen Seiten empfohlen (GErsLER; BavEr u. PorL; Raymoxp; Warw). DaBl bei
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extremer Abmagerung voriibergehend auch gegen Protest einmal eine Erndhrungs-
sonde gelegh werden muf, 148t sich nicht immer umgehen. GEORGI u. LEVI raten zu
einer Leberstiitztherapie mit Methionin, Cholin, Vitamin B-Komplex, glucose- und
fettarmer Didt. Plasma-Infusionen und Bluttransfusionen werden von MARTINOTTI
und TrEMANN in der ersten bis zweiten Woche neben Vitamin B 12 und Eisen ver-
ordnet. Spater setzt MARTINOTTI auf NNR-~ und HVL-Praparate sowie kleine In-
sulindosen um. BAHNER bestreitet sicher zu Unrecht den Wert einer Insulintherapie.
Gelogentlich gibt er auch einige Elektrokrampfe. Diese werden ibrigens gar nicht
so selten angewandt (WALL; LABOUCARIE u. BarrEs; Nymrod; Kay u. Lricw;
DuranD; ScoUurAs sowie andere). Die Autoren meinen, dafl man damit unmitteibar
stimulierend auf die Stoffwechselzentren wirken und den Negativismus iiberwinden
konne. DALLY u. SARGANT behandelten jiingst 20 solche Pat. mit Chlorpromazin,
kombiniert mit einer Insulin-Subkoma-Therapie. Sehr bemerkenswert sind die
Kkiirzlich von LEoNHARD mitgeteilten Erfolge, die er ohne jegliche medikamentose
Therapie oder Schockbehandlungen erreichen konnte. Er sorgt mit unnachgiebiger
Konsequenz dafiir, daf die Pat. essen, was mit Festigkeit und Geduld immer er-
reichbar seit.

Bei der differentialdiagnostischen Betrachtung der An. mufl daran erinnert
werden, daf} eine Anorexie als Symptom bei allerverschiedensten Krankheiten auf-
treten kann, z.B. bei Depressionen und Zwangskrankheiten. BAHNER gibt folgende
Einteilung der Magersucht: 1. Magersucht mit genetisch klein angelegten Fett-
speichern. 2. Endokrine Magersucht bei Simmondsscher und Addisonscher Krankheit.
3. Magersucht bei organischen Hirnschédigungen. 4. Symptomatische Magersucht
bei konsumierenden Krankheiten, Infektionskrankheiten, Magen-Darmkrankheiten,
Geisteskrankheiten und Vergiftungen. 5. Exogene Magersucht bei Unterernahrung.
6. Magersucht bei Anorexia nervosa. Frither hielt man die A.n. fiir eine leichte, gut-
artige Form der Simmondsschen Kachexie (CurscaManN; MARX), wihrend andere
meinten, daB sich beide Krankheitsbilder (besser Syndrome) nur durch den Mangel
dieser oder jener Substanz voneinander unterscheiden wiirden. Im allgemeinen
ist man heute der Ansicht, dal die An. mit dem Simmondsschen Syndrom nichts
zu tun hat (BAENER; JORES; GOTTWALD u.v.a.m.). Die Leitsymptome des Hypo-
pituitarismus sind nach SHEEHAN, der den Begriff der hypophysiren Kachexie
kritisierte, andere. Im Gegensatz zur A.n. sind die Pat. mit Simmonds-Sheehan-
Syndrom apathisch und hinfallig (Jon4§; RocH u. MoN¥IiER; HENT). Sie sind meist
normalgewichtig bzw. erst spiter kachektisch, der Beginn liegt im 3. und 4. Lebens-
jahrzehnt, die trockene Haut zeigt Schweil- und Talgsekretionsstorungen in Form
von Reduktionen, die sekundéire Behaarung ist gestort, indem Scham- und Achsel-
haare ausfallen, eine Achylia gastrica stellt sich ein, die 17-Ketosteroide sind er-
niedrigt, der Kohlenhydrat-Stoffwechsel zeigt Glykophylie mit starker Insulin-
empfindlichkeit. Im iibrigen kommt die A.n. iiberwiegend bei nulliparen Frauen
vor, und es bedarf zur Besserung keiner hormonalen Therapie (BRUCKNER et al.).
Es ist nicht zuldssig, andere Magersuchtsfille als die mit echter Hypophysenzer-
stérung zum Simmondsschen Syndrom zu rechnen, etwa die An. im Sinne eines
funktionellen Hypophysenversagens. Ebensowenig ist die A.n. eine Krankheit des
Hypothalamus; beweisende anatomische Befunde liegen nicht vor (BAUNER).

Es gibt keine pathologische Anatomie der A.n., d.h. aus den Befunden in tabula
148t sich nichts Charakteristisches erheben, das Riickschliisse auf eine bestimmte
Diagnose erlauben wiirde. Tm ZNS werden diffuse Parenchymschadigungen un-
spezifischer Art (MARTIN) mit nur diskreten Glia- und GefaBreaktionen beschrieben.
Eine Atrophie aller endokrinen Organe wird iibereinstimmend von MARTIN sowie

1 Die von Herrn Prof. LEoNHARD publizierten Falle sind im {ibrigen mit den
unsrigen nicht identisch.
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Abb. 1. & Erweiterung der Seitenventrikel und des 3. Ventrikels sowie der subarachnoidealen

Riume bei 13 jihriger Pat. mit A.n. b Dieselbe Pat. Erweiterung der guBeren Liquorrdume mit

frontaler Betonung. ¢ Kontrollencephalographie derselben Pat. 8 Wochen spater. Keine Anderung
des Befundes. d Seitliches Bild zu Abb.1¢



Encephalographische Befunde bei Anorexia nervosa 189

Abb. 1

‘WILSON mitgeteilt, wihrend STAUBLI-FROLICH eine solche nicht beobachten konnte.
WriLson berichtet vom vélligen Ausfall der eosinophilen Zellen im HVL (was auch
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frither schon in Tierversuchen beim Hunger von MuLivos und PoMeraNTz (1917),
G1rOUD u. DECLAUX (1945) behauptet wurde; man sprach von Pseudohypophysek-
tomie durch Hunger), wihrend die anderen Zellarten unauffillig gefunden wurden.
MARTIN hat bei seinen beiden Fillen diesen Befund nicht bestdtigen kénnen. WiLsox
diskutiert an Hand seiner Befunde die Verkleinerungen der Hypophyse nach expe-
rimenteller Inanition im Tierversuch. Bei GaceLs Fall, dessen Pat. kurz vor dem
Tode noch ein Gewicht von etwa 20 kg aufwies, fanden sich bei der Obduktion die
Windungen des Stirnhirns verschmilert und die Sulci entsprechend erweitert. Die
Hypophyse war normalgroll und mikroskopisch ohne pathologischen Befund, wie
im iibrigen auch alle anderen endokrinen Organe. Ohne wesentliche pathologisch-
anatomische Befunde fand MARTIN zwei an A.n. verstorbene Madchen im Alter
von 16 und 12 Jahren, die in eine schwerste Kachexie hineingeraten waren. Im Falle
Hacks, einer 23 jahrigen Pat. mit schwerster Abmagerung, einem Serumeiweiliwert
von 5,3 g-%, und Unterschenkelddemen, erbrachte die Obduktion eine hochgradige
Organatrophie mit Ausnahme des Gehirns. Lediglich mikroskopisch lielen sich am
Zwischenhirn Schrumpfungserscheinungen an den Ganglienzellen des Nucleus
supraopticus und paraventricularis finden.

V. R., 13 J. (Krbl. Nr. 380/59; Nervenklin. Med. Akad. Erfurt). Angaben der
Mutter: FA. angeblich unauffillig. EA: Kind hat iibliche Kinderkrankheiten durch-
gemacht. Mit 6 J. TE. Vorher mehrere Anginen. Zehnjihrig Ulcus ventric., be-
schwerdefrei durch konservative Therapie. Nov. 1958 lkterus. Seitdem bei Appetit-
losigkeit und Antriebsarmut laufender Gewichtsverlust (20 kg) mit Kopfschmerzen
und Schwindel. Daraufhin stationire Untersuchung (Med. Klin. Erfurt). Intern
vollig 0.B., lediglich GU. —21%/,. Der psychischen Veranderungen wegen Aufnahme
in der Nervenklinik. In der Schule fleiflig, tiberdurchschnittliche Leistungen, zu-
verlassig, feinfiiblig.

Befund: Stark reduzierter EZ (bei 1,63 m GrofBe 30 kg Gewicht). RR 115/80.
Ubliche Nebenuntersuchungen im Blut und Urin unauffillig. Kein Anhalt fiir eine
L. Neurologisch, auch nach Kontrollen, keine Abweichung von der Norm. Augen-
arztlich normaler Befund. Im Liquor regelrechte Verhéltnisse bei zweimaliger Kon-
trolle, Kulturen blieben steril. Kein Anhalt fiir eine Lues. Schédel rontg. unauf-
fallig. Encephalographisch (Luft-Liquoraustausch 80:80, Abb.la—d): Median
stehende, mittelstark erweiterte SV., 3. Ventrikel 9 mm breit. Subarachnoideal-
rdume grobstrichig bis fleckférmig etwa seitengleich dargestellt. Ein Kontroll-
encephalogramm 8 Wochen spiter erbrachte einen etwa dhnlichen Befund, wobei
die SV. geringfiigig kleiner erschienen. Verlauf: Astasie, Abasie und Nahrungsver-
weigerung, deswegen Sondenfiitterung. Einleitung einer Insulinkur mit einigen
Elektrokraimpfen. Langsame Besserung. Im Liischertest Anhalte fiir triibe Lebens-
einstellung, im Rorschach Neigung zum Widerspruch, zur Angriffseinstellung. —
Nochmalige Exploration der Mutter: Vera war immer ein ernstes Kind, nicht so
wie die anderen, reagierte mit Erbrechen, wenn sie zu Arbeiten herangezogen wurde.
Die besorgte Mutter lieB sie dann gleich hinlegen. Gewichtszunahme allmahlich bis
auf 42 kg. Gab bei Entlassung an, sich an alles erinnern zu kénnen, habe einfach
keine Kraft mehr gehabt, sich zu bewegen.

C.W., 14 J. (Xrbl. Nx. 1327/56 ; Univ.-Nervenklin. Charité, Berlin)!. Angaben
der Mutter: FA. unauffillig. EA: Kind habe Windpocken, Keuchhusten, Bronchial-
katarrh gehabt. 1951 Hilus-The., lag 1/, Jahr. Noch nicht menstruiert. MittelmaBige
Schiilerin, frither etwas bockig. War ziemlich dick und wurde von anderen Kindern
gehinselt. Seit Oktober 1955 keine richtige Nahrungsaufnahme mehr, appetitlos.

L Fiir die Uberlassung der beiden Krankenblitter der Patienten C. W. und
M. T. sei auch an dieser Stelle Herrn Prof. LEonmARD, Dir. der Nervenklinik der
Charité¢ Berlin, nochmals gedankt.
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Eine Erholungskur brachte keine Gewichtszunahme, weinte Tag und Nacht vor
Heimweh, AnschlieBend Aufnahme im Krankenhaus Giistrow, wo sie ebenfalls
viel weinte. Bildete sich ein, Krebs zu haben. Nach Entlassung weitere Gewichts-

Abb. 2. a Geringe Erweiterung der Seitenventrikel bei 14 jéhriger Pat. mit A. n.b Seitlich grobe
Oberflichenzeichnung bei derselben Pat. wie Abb. 2a

abnahme. Ein Versuch, zur Schule zu gehen, scheiterte wegen allgemeiner Schwiche.
Starke Uberempfindlichkeit gegen Geriiusche. Auf die Nachricht, nach Berlin ins
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Krankenhaus zu miissen, Suicidversuch mit Schlaftabletten. Sie wollte sterben.
Es fiel auf, daB sie nachts gelegentlich in der Kiiche etwas aB. Im Krankenhaus.
Giistrow normale Untersuchungsbefunde einschlieBlich des Liquor, lediglich GU.
—23%,. Befund: Intern keine groben Abweichungen von der Norm. Grdfe 1,53 m,
Gewicht 25,8 kg. Schwund aller Fettdepots. RR 100/80. Auch neurologisch o. B.
Augenirztlich kein pathologischer Befund. Psychisch verlangsamt, starre Mimik,
leise Sprache. BSG 26/52, 6 Wochen spéter 15/35. Blutstatus o. B. WaR im Blut
und Liquor neg. Rest-N 74 mg-%,, nach 6 Wochen 17,5 mg-%/,. Ca-Spiegel, Takata
Ara unauffillig, Ges. Eiweil 6,9 g-%/, bei 5,2 Alb. und 1,7 Glob., neg. Staub-Effekt.

Abb. 3. MiBige Erweiterung der Seitenventrikel mit stellenweise grober Oberflichenzeichnung
bei 14jahriger Pat. mit A.n.

Beim VCV nur Ausscheidung von 130 ml Urin. Pathologische Blutzuckerkurve nach
Adrenalin. Im Liquor normale Zellzahl und Eiweifiverhéaltnisse. Schadel rontg.
unauffillig. Leichte Allgemeinverinderungen bei flachem, unregelmaBigen Kurven-
verlauf im EEG. Im Encephalogramm (Luft-Liquoraustausch von 50:50, Abb.2a
und 2b) mittelstindige SV. mit Erweiterung bei entsprechender Formverdnderung.
3. Ventrikel nicht ganz sicher abzugrenzen. Basale Zisternen unauffallig. Grob-
strichige Fiillung der Subarachnoidealriume etwa seitengleich tiber beiden Hemi-
sphéren.

Nach sofortiger Einleitung der Behandlung mit Glucose i.v., Insulin, Praephy-
son, Vitaminen und Wunschkost bei stiindlichen Fiitterungen allméahlich Besserung
des anfanglich desolaten Zustandes. Sistieren des Erbrechens. Entwendet Mitpat.
einige Male Obst, um es heimlich zu essen. Spater Teilnahme am Unterricht der
Klinikschule mit guten Leistungen. Bald auch spontane gute Nahrungsaufnahme,
vor allem von SiiBigkeiten. Gewicht bei Entlassung 36,5 kg. Hielt sich nach der
Entlassung auf ihrem Gewicht. 1957 verstarb die Mutter und einen Tag vorher der
GroBvater. Das Kind trug diese schweren Verluste sehr zuriickhaltend. Nach kurzer
Zeit nahm sie rasch an Gewicht zu. Eine Nachuntersnchung im Dezember 1959
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zeigte ein lebensfrisches, 17 jahriges Madchen in gutem EZ. (1,62 m Grofle, 52 kg
Gewicht).

M.T., 14 J. (Krbl. Nr. 533/58; Univ.-Nervenklin. Charité Berlin). Angaben der
Mutter: FA: angeblich keine Belastungen. EA: Das Kind war immer empfindlich
und dngstlich. Mit 12 J. (1956) Aufnahme in einer Orthopdd. Klin. wegen eines
unklaren Hiiftgelenkleidens. 1957 nochmals stat. orthopéd. Behandlung. In dieser
Zeit weniger Appetit, af zu Hause dann sehr schlecht. Vermied jede Gesellschaft,
schloB sich noch enger an die Mutter an. In der Schule beste Schiilerin. Aufhoren
der Regelblutungen. Gelegentlich aB sie in der Kiiche allein fiir sich gréBere Mengen
Brot oder Wurst. Ehe der Eltern ging immer schlecht, seit 1945 getrennt. Vater
kam 1956 fiir 2 Monate nach Hause. Die Begegnung zwischen ihm und der Tochter
wurde eine groBe Enttiuschung, da heftigste Auseinandersetzungen zwischen den
Ebegatten stattfanden. Sie wurde anschlieBend traurig und weinte viel. Damals, so
meint die Mutter, habe ihre Krankheit begonnen.

Intern keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. RR 105/75. Schwerste
Abmagerung (28 kg Gewicht). Funktionelle Akrocyanose. Ubliche Nebenunter-
suchungen unauffillig bis auf neg. Staub-Effekt. Neurologisch ebenfalls regelrechte
Befunde. Schadel réntg. o. B. Im Liquor regelrechte Zellzahl und EiweiBverhalt-
nisse. EEG: Geringe prizentrale Dysrhythmie. Encephalogramm (Luft-Liquor-
austausch 60:60, Abb.3): Median stehende, erweiterte SV. 3. Ventrikel nur partiell
gefiillt.  Grobstrichige Fiillung der Subarachnoidealriume etwa seitengleich iiber
beiden Hemisphéren.

Unter einer Insulinkur, zeitweiliger Fiitterung mit Sonde, spater Wunschkost,
langsame Gewichtszunahme. Noch vor endgiiltiger Wiederherstellung Entlassung
gegen Revers auf Wunsch der uneinsichtigen Mutter.

Diskussion

Wir brauchen kaum besonders hervorzuheben, dafi unsere drei Pa-
tienten mit ihren encephalographischen Verdnderungen keine weiteren
Krankheiten in der Anamnese und wahrend des klinischen Aufenthaltes
aufruweisen hatten, die auch solche Verdnderungen im Luftbild mit sich
bringen kénnten. Die Anamnesen wurden mit besonderer Beriicksichti-
gung der Geburtsschidigungen und Hrkrankungen in der Sduglingszeit
bzw. frithen Kindheit erhoben. DaB sich in dieser Zeit unbemerkte
Schidigungen gerade am ZNS abspielen kdnnen, soll freilich nicht iiber-
gangen werden. Immerhin spricht der normale neurologische Befund
und die erhaltene, meist sogar gute, Intelligenz im allgemeinen gegen
eine solche Vermutung.

Wenn man von den vielfiltig diskutierten Ursachen und den variab-
len Abldufen der A.n. einmal absieht, muB man feststellen, daf bei schwer
verlaufenden Féllen von einem bestimmten Zeitpunkt an der Gewichts-
verlust, die extreme Abmagerung mit ihren méglichen Folgen das klini-
sche Bild beherrschen. Erst von diesem Gesichtspunkt aus gewinnen
unsere Befunde ein gewisses Interesse, denn zur Ursachenfrage dieses
Leidens haben wir nichts hinzuzufiigen, wohl aber etwas hinsichtlich der
Erweiterung der Symptomatologie und vielleicht auch zur Prognose
dieses Zustandsbildes.

Arch. Bsychiat. Nervenkr., Bd, 202 13
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Mit gewissen Einschrdnkungen darf man zwischen der sogenannten
Hungerkrankheit (Dystrophie) und der A.n. eine Parallele dann ziehen,
wenn die Nahrungskarenz auf lingere Zeit hin bei beiden Zustédnden eine
bestimmtes Minimum unterschreitet. Die Symptomatologie der A.n.
stimmt mit der der exogenen Untererndhrung weitgehend iiberein, stellt
Bauxgr in seinem Handbuchartikel fest.

Die Dystrophie tritt in drei Formen auf, als 6dematdse, kachektische
und lipophyle. Je schneller das Tempo der Gewichtsabnahme, um so eher
koénnen Odeme auftreten. Das Hungersdem scheint vor allem im Beginn
der Krankheit hdufiger zu sein. Bei chronischem Mangel herrscht die
trockene Form vor. Odeme treten auf, wenn die Unterernihrung plotz-
lich bisher ausreichend erndhrte Menschen trifft, widhrend trockene
Formen einmal aus der feuchten bei lange anhaltender Unterernihrung
und zum anderen ohne ddematdses Vorstadium bei langsam einsetzender
und an Intensitdt zunehmender Unterernihrung entstehen (GraTzZEL),
wie es flir die An. im allgemeinen zutreffen diirfte. Dal im klinischen
Bild dieser Zustdnde Bradykardie, Hypotonie, Osteoporose, Amenor-
rhoe, Verlust von Libido und Potenz vorherrschen, ist bekannt und
physiologisch aus dem Spargang des ganzen Organismus versténdlich
und im tibrigen auch bei beiden Zustdnden, der Dystrophie und der A.n.
mit schwerer Abmagerung, zu finden. Beziiglich des SerumeiweiBlspiegels
muB man beachten (Gr.aTzew), daB bei schweren Odemkranken eine Er-
niedrigung selten fehlt. Die Odembildung setzt im allgemeinen bei einem
Gesamteiweifispiegel zwischen 5,5 und 4.5 g-9/, (normal 7—8 g-%/,) ein.
Von streng gesetzméfBigen Zusammenhidngen zwischen klinischem Bild
und Hohe des Bluteiweillspiegels in dem Sinne, daf die Schwere des
Zustandsbildes, inshesondere das AusmaB der Odeme, mit dem Absinken
des SerumeiweiBlgehaltes zunimmt, kann aber nicht die Rede sein. Es
gibt Odeme bei normalem EiweiBspiegel, und sie kénnen fehlen bei stark
abgesunkenem Biweiiwert. Charakteristischer als die quantitativen Ver-
schiebungen der Plasmaeiweillkonzentration sind bei der Dystrophie
offenbar die qualitativen Verdnderungen der Eiweifkorper des Blutes.
Unsere Patienten boten hinsichtlich des Gesamteiweillspiegels keine
Auffélligkeiten, differenziertere Untersuchungen (Elektrophorese usw.)
wurden leider nicht durchgefiibrt. BAENER betont, daBl die Hypo-
proteindmie bei A.n, dem allgemeinen EiweiBiverlust nachzuhinken
pilegt.

Die Gewichtsabnahme bei Nahrungskarenz betrifft nun nicht alle
Organe gleichméBig. Noch immer wird das ZNS an letzter Stelle solcher
Aufzdhlungen genannt (Grarzer). Man meinte frither, dafl das Gehirn
gegeniiber Hunger und Untererndhrung sehr resistent sei. Beobachtungen
der vergangenen Jahre lassen aber deutlich werden, daBl es im Verlauf
einer Dystrophie doch auch zu Hirnschéddigungen kommen kann.
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Die Moglichkeit dystrophischer Dauerschédigungen des Gehirns in Form von
psychischen Verdnderungen und Hirnatrophie wurde von Biraer-Prinz, DORING,
Favst, FuNg, GAUGER, HaNseN, RieBELING, ScEMITZ sowie WILKE (samtlich zit.
bei GraTzer) in Betracht gezogen. Man hat in der letzten Zeit bei Dystrophie in vivo
wihrend der Encephalographie Atrophien am Gehirn feststellen konnen. Diese spét-
geschidigten Dystrophiker im Sinne von SCEULTE gehdrten teilweise zu den 6dema-
t6sen Formen der Dystrophie. ScEULTE fand bei den hirngeschédigten Dystrophi-
kern im Encephalogramm einen Hydrocephalus internus, vor allem der frontalen
Anteile der Seitenventrikel und eine Erweiterung des 3. Ventrikels, weiterhin ver-
mehrte Oberflichenzeichnung, die ebenfalls frontal verstirkt gefunden wurde. Der
Hirnschwund ist aber vor allem an den ventrikelnahen Hirnabschnitten lokalisiert.
Diese hirnatrophischen Vorginge erklirt man sich iiber ein Hirnédem entstanden
(HALLERVORDEN, zit. bei ScEULTE). Langdauernde Hirnédeme fithren zur Liicken-
bildung, zum status spongiosus. JAcoR {zit. bei SCHULTE) prigte den Begriff der
Odemnekrose. Es kommt zum Markscheidenzerfall und zur Fasergliose mit Schrump-
fung der Marklager, wodurch die spétere Ventrikelerweiterung resultiert. Dal bei
dem ganzen Geschehen Durchblutungsstérungen eine gewisse Rolle spielen kénnen,
wurde von DOriNG, NoETzZEL, SOHOLZ (zit. bei GLATZEL) bemerkt. Solche Hirn-
ddeme bei Dystrophikern sind iibrigens in tabula sowohl bei der édematisen als
auch bei der trockenen Form beobachtet worden (Hawsew; JocrurmmM; WILKE).
JocmmEmM fand am Augenhintergrund gelegentlich Papillenédeme, was fiir die
Volumenvermehrung des Gehirns spricht. In neuerer Zeit ist darauf verwiesen wor-
den, dal} die nach Sauglingsdystrophie auftretenden Schaden am Gehirn, welche
auch mit Ventrikelveranderungen einhergehen konnen, ebenfalls iiber Hirnodeme
zustande kommen (ALTEGOER). Ahnliches diskutiert LoNGE-CossACK in ihrer Arbeit.
Stoute fand bei Kindern, welche eine mehrere Tage dauernde Dekompensation
(das letzte und schwerste Stadium der Sauglingsatrophie) durchgemacht hatten,
wiederholt einen Hydrocephalus internus im Encephalogramm, bei einem Kind
schon 3 Monate nach Beginn der Ernahrungsstérung.

Scrurre erklart seine Befunde bei Dystrophikern im Lichte der Rickerschen
Relationspathologie. Er schreibt:

,HImmerhin wird man so viel {ibernehmen diirfen, daf die mit einer schweren
Dystrophie verbundenen Stoffwechselstérungen auf dem Wege eines pathischen
Reizes eine peristatische Hyperimie in terminalen Strombahngebieten machen,
und zwar auch innerhalb des Gehirns in den Regionen besonderer Erregbarkeit.
Mit einer solchen peristatischen Hyperémie ist eine Liquordiapedese verbunden. Sie
bedingt das Hirnddem. Jede Blutstromung krankhaften Charakters fithrt aber,
wenn sie lange genug besteht, zu einer Abnahme des Parenchyms und zu Ver-
mehrungsvorgéngen im Stiitzgewebe. So mull die mit Liquordiapedese einher-
gehende peristatische Hyperdmie, wenn sie nachhaltig genug ist, vor allem zu einem
Markscheidenschwund, zur Hirnatrophie, fithren. Spielt sich ein solcher Untergang
in zentralen und ventrikelnahen Hirngebieten ab, so muf sich eine Erweiterung
der inneren Liquorrdume entwickeln. Hirnédeme und Hirnatrophie sind Glieder in
einer Kette, deren Manifestierung von den graduellen Unterschieden in der Stérke
und Dauer der urspriinglichen Reizungsvorginge abhéngt, sowie sicher auch von
der individuellen Reizungsbereitschaft des Nervensystems der Blutbahn mit seinen
Zentren.

Natuirlich ist letzten Endes fiir das Zustandekommen der Dystrophie
und auch der Abmagerung bei der A.n. der protrahierte Eiweifimangel
verantwortlich zu machen, wobei die qualitative (exogene, im Korper
nicht synthetisierbare Aminosduren) Zusammensetzung der Eiweifl-

13%
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kérper des Blutes wichtiger ist als die einfache Ho6he des Eiweillspiegels
im Serum. Der Korper versucht durch Bildung minderwertigen Ki-
weiBes einen qualitativ normalen Serumeiweillspiegel moglichst lange
aufrechtzuerhalten. Die Dystrophie, so sagt GLATZEL, ist ihrem Wesen
nach Folge einer Eiweilunterernihrung, die eine quantitative Redu-
zierung und qualitative Verschlechterung des aktiven Protoplasmas und
eine Vermehrung der extracelluliren Fliissigkeit nach sich zieht. Die
Hungerschiden, die kein Organ ganz verschonen, sind reversibel, so-
lange sie nicht ein gewisses Mal iiberschreiten. Wenn es zur Hypopro-
teindmie gekommen ist, so ist das schon ein Zeichen der Erschépfung
des Kompensationsvorganges. Man versteht aus diesen Darlegungen, daf3
die Bestimmung des Serumeiweilspiegels also nur von beschrinktem
diagnostischen Wert sein kann. Man glaubt, da8 die Odeme der Hypo-
albumindmie und Senkung des kolloidosmotischen Druckes, dem erhoh-
ten hydrostatischen Druck in den Blutgefilen sowie Gewebsverinde-
rungen mit erhohter Capillardurchlissigkeit ihre Entstehung verdanken.
Von hier aus erkldren sich dann auch die allerdings meist geringen
EiweiBverdnderungen im Liquor (etwa bis 2,0), welche man bei der
Dystrophie finden kann. Vermehrt sind dabei die Albumine. Selten lassen
sich auch einmal geringe Zellzahlerhéhungen nachweisen (ScrULTE). Wir
sahen bei unseren drei Fillen Liquorverdnderungen im iibrigen nicht.
Auch GrIsLER berichtet von ihrem Fall, daB im Liquor keine auffilligen
Verinderungen zu bemerken waren.

Das Luftbild unserer Félle 146t erkennen, dal es neben einem Hydro-
cephalus internus mit besonderer Beteiligung des dritten Ventrikels auch
zu einer Erweiterung der Subarachnoidalrdume gekommen ist, was fiir
einen Hydrocephalus auch der dufleren Liquorrdume spricht. Auch die
von, ScHULTE hervorgehobene frontale Betonung der Luftzeichnung
finden wir in unseren Fiillen wieder. Eine bemerkenswerte Erweiterung der
basalen Zisternen lie3 sich in keinem Fall nachweisen. Bei einer Patientin
(V.R.) hatten wir die Moglichkeit, das Encephalogramm nach reichlich
8 Wochen zu wiederholen. Eine Verdnderung des Luftbildes im Ver-
gleich zum ersten Encephalogramm war weder im Sinne einer Verbesse-
rung noch Verschlechterung des Befundes auffillig. Das klinische Bild
hatte gich in diesem Zeitraum auch kaum wesentlich geéindert. Wir diirfen
also feststellen, daB rein duBerlich die Luftbilder der Dystrophie mit
denen bei A.n. iiberzeugende Ahnlichkeiten aufzuweisen haben. Unsere
Tille hatten nun zu keinem Zeitpunlkt der klinischen Beobachtung Odeme,
obwohl dies bei der A.n. in der Literatur hin und wieder mitgeteilt wird.
Dies entspriche der Erfahrung, daB bei langsam eintretendem chroni-
schen EiweiBimangel eher die trockene Form der Dystrophie beobachtet
wird. Interessant und unsere Annahme unterstiitzend ist der Fall von
GacEL, dessen Patient bis anf 20 kg abgemagert war, keine Odeme auf-
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wies und in tabula eine deutliche Hirnatrophie vor allem frontal zeigte,
was in guter Ubereinstimmung mit unseren encephalographischen Be-
funden steht.

Man, darf nach diesen Beobachtungen wohl vorsichtig schlieBen, dal3
es bei der A.n. auch ohne Auftreten von duBerlich sichtbaren Odemen
bei stirkerer Abmagerung zu einem Hirnschwund kommen kann. Ge-
wichtssenkungen um mehr als die Hélfte des Sollgewichtes sind bei der
A.n. nichts Ungewohnliches. Unsere Fille hatten, ebenso wie der von
GageL und von GEISLER auf dem Hohepunkt der Abmagerung ein
Koérpergewicht von weniger als 30 kg aufzuweisen. Die aufgetretene
Hirnatrophie wird man sich am ehesten in Analogie zur Dystrophie {iber
ein Hirnodem mehr oder weniger starken Grades infolge vermehrter
GeféBdurchlissigkeit bei verdnderter Eiweilzusammensetzung des Blu-
tes erkldren konnen. Allerdings ist bis heute ein Hirnédem — so wie es
bei der Dystrophie der Fall ist — direkt noch nicht nachgewiesen worden.
Im iibrigen wird man ein solches auch nicht in jedem Fall bzw. vielleicht
nur sehr geringgradig ohne weitere Folgen erwarten kénnen, wie u.a.
auch die Beobachtung von NYIRO zeigt, dessen Patient zwar eine Gesamt-
eiweiBerhéhung im Liquor auf 64 mg-9/, aufwies, im Encephalogramm
aber keine Erweiterung der inneren und dufleren Liquorrdume bot. Leider
liegen weitere encephalographische Beobachtungen zu diesem Syndrom
nicht vor, so dafl man auf die wenigen in unserer Arbeit angefiihrten
Félle angewiesen ist, die natiirlich zahlenmifBig viel zu gering sind, um
eine brauchbare Grundlage fiir eine iiberzeugende Interpretation ab-
zugeben. Eine einfache Abmagerung des Gehirns scheint uns nicht so
wahrscheinlich zu sein, weil diese dann doch recht erheblich sein miifite,
wenn man von unseren Luftbildern her auf den Substanzverlust schlie-
Ben wollte.

Die Prognose der A.n. kann, wie einleitend ausgefiihrt wurde, sehr
verschieden sein. Es ist zu fragen, ob die Fille mit schweren encephalo-
graphischen Verdnderungen zu den prognostisch ungimstigen zu zihlen
waren, was in unserem ersten Fall (V.R.) nicht zutreffen kann, wie unsere
katamnestische Untersuchung erbrachte., Uber die beiden anderen war
uns eine katamnestische Erhebung nicht méglich. Vom neuroradiologi-
schen Standpunkt aus wire es weiterhin wiinschenswert, wenn solche
Patienten nach lingerer Zeit noch einmal encephalographiert wiirden,
um beurteilen zu kénnen, ob erheblichere hirnatrophische Befunde sich
noch zuriickzubilden vermégen, was uns nicht sehr wahrscheinlich er-
scheint. Dariiber weill man aber bisher nichts.

Zusammenfassung
Beschreibung von drei 13—14jihrigen Madchen, welche an ciner
Anorexia nervoss erkrankten und in eine schwere Kachexie mit einem
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Korpergewicht von nicht mehr als 30 kg hineingerieten. Die zu diesem
Zeitpunkt der Erkrankung angefertigten Encephalogramme lieBen eine
Erweiterung sowohl der Hirnkammern als auch der Subarachnoideal-
riume erkennen. Diese Befunde werden in Analogie zu den Dystrophie-
schiden mit Verdnderungen der cerebralen Gefdfipermeabilitdt und kon-
sekutivem Hirnodem bei verdnderter BiweiBzusammensetzung des Blutes
zu erkliren versucht.
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