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Befunde, wie sie im Titel dieser Abhandlung angekiindigt werden, 
sand uns bei Durchsicht des hierher gehSrigen, auBerordentlich umfang- 
reichen Schrift~ums nur einmal begegnet, ohne dab dabei unserem An- 
liegen besondere Aufmerksamkeit und Interesse zugewandt worden w/~ren. 
Es existieren iiberhaupt nur zwei ganz kurze Bemerkungen zum Inhalt  
unseres Themas. Dies mag einmal daran liegen, dub sich bei weitem die 
meisten Autoren ftir kSrperliche Befunde bei diesem Zus~andsbild nicht 
inberessieren, weal sie solche yon vornherein als psychisch bedingt und 
damit sekund~r ansehen. Da diese Ansicht vieles f/ir sich hat, verleiten 
die kSrperlichen Randsymptome bei der Anorexia nervosa (A.n.) im 
allgemeinen nicht dazu, einen immerhin nieht gleiehgfiltigen Eingriff 
naeh Art einer Luftfiillung vorzunehmen. Aber davon abgesehen kann 
man sieh auch f~ir die Kl~rung der Atiologie der A.n. yore 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 
sieh aus dem ungewShnliehen klinischen Verlauf, der eine Luftffillung 
zur Abgrenzung naeh anderen Seiten lain ratsam erseheinen lieB. Die dann 
mittels der Eneephalographie erhobenen Befunde waren zun~chst iiber- 
rasehend und lieBen die Frage stellen, inwieweit bier lediglieh ein zu- 
f~lliges Zusammentreffer~ vorliegt oder vielleieht doeh engere Beziehun- 
gen zur A.n. hergestellt werden kSnnen. 

l~Iachstehend soll versucht werden, die wesentlichsten Ansichten fiber dieses 
Krankheitsbild, oder wie man heute wohl besser sagt, Syndrom der A.n., aufzu- 
zeichnen. Sehon 1694 yon MORTON (nach NYra6) erstmals beschrieben, haben sp/~ter 
~NA~DE/~ (1789) und ausf/ihrlieh GULL (1868) und unabhangig yon ihm gleiehzeitig 
L~S~.GVE, Yon dem aueh die Bezeiehnung A.n. stammt, auf dieses Syndrom hinge- 
wiesen (samtlieh zit. bei iNu l~eben der Bezeiehnung A.n. stehen einige andere 
wie Anorexia mentalis, Pubert~tsmagersueht, Puberaldystrophie (K~ETSCm~), 
psyehogene Anorexie, juvenile Endokrinoneurose (D~.LAu u. DEeO~% zit. naeh 
LABO~C~ et B~aa~s). 

* Dem Andenken I-Ierrn Prof. Dr. Dr. RUDOL]~ T~IELES gewidmet. 
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In der Anamnese von Pat. mit A.n. finder man zu niedriges Geburtsgewicht 
(W~L), h~ufiger als gewShnlich h'fihkindliche Erkrankungen. Sp/~ter fi~llt sehr 
w/~hlerisches Verhalten gegenfiber versehiedensten Speisen auf (LuTz). Es handelt 
sieh oft um mal~los verwShnte Kinder (I%Au et aL), welche nach DUBOIS 
ehrgeizig, gewissenhaft und introvertiert sind, im ganzen gesehen psyehiseh aber 
5fter einen ausgesprochen infantilen Eindruck hinterlassen (WALTEr), nieht selten 
mit EntwieklungsverzSgerung der Genita]sph&re kombiniert. Nach KAY n. L]~m~ 
weisen mehr als zwei Drittel dieser Pat. in der Kindheit neurotisehe Zeichen auf. 

Die Ansiehten fiber die ~tiologie der A.n. gehen weir auseinander. CoLE schreibt, 
dal~ je naeh Einstellung und Ausbildung des Arztes entweder dem somatisch- 
endokrinen Anteil der Krankheit oder ihren psychiatriseh-psyehopathologischen 
Besonderheiten und Korrelationen der Vorrang gegeben wird. Man kSnnte fiir jede 
der Betrachtungsweisen eine groBe Zahl yon Autoren namhaft maehen. Es is~ ver- 
st&ndlieh, dab diejenigen Autoren, welehe das Leiden yore Psyehisehen her erklgren, 
alle kSrperliehen Symptome als sekund&r be%raehten mfissen, w~hrend anderer- 
seits die Autoren, welehe das Leiden als Folge organiseher St6rungen (DieneephMose 
naeh M-~TI~OTTI, Irfihkindlicher Hh'nsehaden nach OSTEgTAG, Eneephalitisfolge 
naeh BRtrGsc~, LeberflmktionsstSrung naeh G~oRoz u. LsvI usw.) ansehen, die 
psyehisehe Symptomatik nmgekehrt Ms Folge der organisehen St6rung erklaren. 
Andere Betraehter des Leidens sind der Meinung, dab nieht diese oder jene Ursaehe 
ffir das Zustandekommen der A.n. verantwortlieh zu maehen ist, sondern dab ein 
Faktorenbfindel ursgchlieh in Frage kommt. Die meisten yon ihnen spreehen yon 
einer StSrung im I-Iypophysen-Zwisehenhirn-System mit Labilitgt im Stoffweehsel-, 
vegetativen und endokrinen System, an deren Zustandekommen bei einer bestimm- 
ten konstitutionellen Disposition mannigfaehe kSrperliche und seelisehe Noxen 
beteiligt sind, welehe fiber anf~nglieh funktionelle zu spgter organisehen St6rungen 
ffihren k6nnen (B6D]~K~; GEISL~Z; D~cov~w; ST[UBLI-FROLIC]3[, VILLINGEI%; 
Z~rTT). KR~TSCm~ER formuliert seine Ansieht beziiglieh der A.n. dahingehend, dM3 
es sieh um eine dureh Erbanlage bedingte Keimsch~digung oder friih erworbene 
traumatisehe und infektiSse Seh~digung der bekannten Zentren im Sinne einer 
prodysklinen Konstitutionsablenkung handelt, wobei aueh psyehisehe Traumen und 
Milieuseh~den einmM mitbedingend wirken kbnnen. 

Die A.n. ist vorwiegend eine Erkrankung pubertierender M/tdehen, also eine 
wei~gehend gesehleehts- und entwieklungsbedingte St6rung (LuTz), wenn es aueh 
nieht an Beriehten fiber Erkrankungen bei m~nnliehen Jugendlichen fehlt, was 
BA~g~ bezweifelt. COLE scherzi das Verh~ltnis auf 4:1. It~ufig begegnet man einem 
leptosomen infantilen K6rperbau (STXvBr.~-F~6LICn). Der Beginn des Leidens ist 
meist uneharakteristiseh mit Appetitlosigkeit, Ern~hrungsstSrungen, Verdauungs- 
sehwierigkeiten (N]~NIaH). Abmagerung und meistens auftretende Amenor- 
rhoe werden nieht zu Beginn der Erkrankung gesehen (LA~ovc~m~ u. B ~ s ) .  
Bald treten SehlMstSrungen hinzu und sehlieBlieh der mehr oder weniger rasch 
einsetzende Gewiehtsverlust, weleher erhebliche und bech-ohliehe Ansmage an- 
nehmen kann. Die Oligo- und Amenorrhoe kann aueh einmal fehlen (AL~Aux u. 
F E ~ T ) .  Die dureh Inanition bzw. hormonal verursaehte Amenorrhoe trennt K v ~ -  
in eine prim~re, pl6tzlieh auftretende und in eine sekundi~re, bei der sieh die Blu- 
tungen allm/~hlieh verlieren. Auf die_Erniech'igung yon Blutdruck (urn 100 mm ttg), 
Pulszahl (urn 50), Temperatur (zwischen 35 und 36~ naeh T~MA~), Blutzueker 
und Grundumsatz (bis --50~ naeh B n ~ )  ist yon 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 yon 
vielen Seiten hingewiesen worden (CoL~; J o ~ s ;  NYm6 nsw.). Eine ausgepr&gte 
Angmie kommt nach EvAns nieht so selten vor, vor allem wenn keine Amenorrhoe 
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auftritt und dureh die Blutverluste ein Eisenmangel bei bestehender Nahrungs- 
verweigerung sich einstellt (KTJ~s). Sonst aber ist die An/~mie bei A.n.~Kranken 
keineswegs die Regel (BAH~E~). Die Meinungen fiber endokrine Befunde bei der 
A.n. gehen sehr auseinander. W&hrGnd viele Autoren keine sieherGn AbweichungGn 
yon der Norm feststellen konnten, gaben EMANUEL u. ALBEAUX-FERNET eine Ver- 
ringerung der FSH-Ausscheidung an. An Stoffwechselstfrungen wird 5fter auf die 
Verminderung der Glucosetoleranz mit verzfgertem Abfall der aliment/iren Hyper- 
glykgmie hingewiesen (Ross; EITIC~G~ usw.), l%oss erkl/~rt diese Ms Folge der Nah- 
rungsabstinenz. Im fibrigen ist der gesamte Stoffwechsel dem Abmagerungszustand 
entsprechend einreguliert, d.h. es kommt zum Schongang im ganzen Stoffwechsel- 
ablauf, der naeh BAH~E~ eharakteristisch nieht ver/~ndert ist, denn jede andere 
Magersucht fiihrt zum gleichen Stoffwechselzustand. 

Das Auttreten yon Odemen wird bei A.n. irn altgeraeinen ffir selten gehalten 
(BAggeR), yon mehreren Autoren aber raitgeteilt, so yon EvAdes, ttARBAU~R, 
BEl%KMANN Gt al. LGtztere f~nden bei ihren 31 Pat. mit A.n. in 40--60~ der F/~lle 
bei schwerer Abraagerung 0derae, wahrend die leichteren F/~lle solehe nicht auf- 
wiesen. Gewichtssteigerungen bei Beginn der Behandlung kamen 4ureh Wasser- 
retentionen zustande. Die bestehenden 0deme kOnnen sich dann noch verst~rken. 
Sp~ter werden sie ausgeschwemmt, und die dann ansteigende Gewichtskurve zeigt 
eehten Substanzansatz an. In einem Drittel der F/ille lagen die SerumeiweiBwGrte 
bei 5,0 g-~ waren also deutlich erniedrigt, ohne daft diese Befunde mit dem Vor- 
handensein der {)dome h/~tten in Beziehung gebracht werden kfnnen, wig die Autoren 
meinen. LOFFLEI~ hebt hervor, dab die geringe Wasser- und KochsMzeinnahme das 
Ausbteiben der OdGme begfinstige. AllGrdings konnte er bei seinen Pat. den Natrium- 
wert im Blur auf fast normalGm Niveau finden. TIEMA~ bemerkt, dab das Fehlen 
dGr 0dGme bei solehen Pat. darauf zurfickzuffihren sei, dab die AnorexiekrankGn 
eben doch hin und wieder heimlich quMitativ hochwertige Nahrungsmittel zu sieh 
nehmen bei wenig Fliissigkeitsanfnahme. Im Gegensatz dazu wurde yon den 
Hungernden nach dem Weltkrieg fiberhaupt alles Egbare bei meist hohem Flfissig- 
kGitsverbrauch aufgenommen. I-Iierdurch ergab sich eine unterschiedliche Belastung 
des Darmes und des Wasserstoffwechsels. Immerhin gibt es auch vereinzelt An- 
orexief/~lle mit starken Hunger6demen. Ein Tiemannscher Fall hatte schwere Hunger- 
5deme und im Serum ein GesamteiweiB von 4,0 g-~ 

Rfntgenologisch fand sich die Sella in einigen F/illen sehr klein (BAu]s~a u. POJ~L; 
GEISLER; GAGEL), meist aber wurde sie norraalgrog gefunden. Uber Liquorver~nde- 
rungen wird kaum berichtet. Lediglich NYm5 sah einmal das Gesamteiweift auf 
64 mg-~ angestiegGn. ~ber pathologisehe EEG-Befunde sehreiben MA~TI~ (leiGhte 
Allgemeinstfrungen), SI~Gg et al. (hypothalamische Hyperaktivit/~t), GEISLEI% (aus- 
geprs Dysrhythmie hoehfrontal) und Nyra6 (Befunde, die auf eine diencephMe 
L/ision hinweisen). 

~Jber encephalographische Befunde zu unsGrem Thema hat bisher lediglich 
GmSLE~ berichtet. Sie sah (1953) ein zwOlfj/~hriges M&dchen H. H. in der Nerven- 
klinik der Charit6 Berlin, das an einer A.n. lift und encephalographisch eine deut- 
liehe Erweiterung der Seitenventrikel und des 3. Ventrikels sowie eine grobe und 
verbreiterte Darstellung der Hirnspalten im Luftbild aufwies. GEISL]~R meint, daft 
die verbreiterten HirnspMten in Zusararaenhang rait der Dystrophie stehen kfnnten, 
geht aber auf eine weitere Diskussion dieses Problems nieht ein, weft ihre Arbeit 
in andere Riehtung zielt. NYxg5 sah bei einem :Fall Gin vfllig normales Ventrikel- 
system nach der Luftfiillung. 

UbGr dig psychisehen Ver/~ndGrungen bei A.n. liegt ein ziemlieh reiehhaltiges 
Sehrifttum vor. Trotzdem ist die Psyehopathologie der Anorexie noeh nicht auf- 
gekl/irt, wie VILLINGEI% mit Recht betont, was sieh auch aus den divergiGrGnden 
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Ansiehten der einzelnen Autoren schlieBen l~Bt. Herausgestellt wird yon vielen Seiten 
ein Mange] an Antrieb, der sich in allen Triebbereichen auswirken kann, u.a. auch 
im Sexuellen (ZuTT). Uber Ekel vor sexuellen Beziehungen und Frigiditgt beriehtet 
NEMIA]t. Im Willensbereich kommt es neben noch einfiihlbaren Auffi~lligkeiten wie 
Eigensinn, Trotz und Widersetzlichkeit (]~OEDEKEI~; T]EEMANN; WISSLEI~) bis zu 
ausgepragtem •egativismus (MARTI~OT~I). StSrungen der Geffihlssphi~re gehSren 
so gut wie immer zum Bild dieser Erkrankung. Von dysphorischen Zust~nden bis zu 
ausgepr~gten Depressionen atypiseher Form sieht man alle ~berggnge (VILLISG~; 
WALTEr; WISSLER). ZUTT sieht in den gestSrten Geffih]sbeziehungen eine wesent- 
liche Ursache des Zustandes. Neben dem Verlust der kindlichen Fr5hlichkeit und 
der Vereinsamung sind diese Pat. manchmal fiberm~l~ig eitel und auch rficksiehtslos 
gegen ihre Umgebung. Die gestSrten Beziehungen zur Nahrungsaufnahme werden 
oft redegewandt mit  der Befiirchtung, dick zu werden, entschuldigt. Viele yon ihnen 
werden beim heimlichen Naschen ertappt, wobei dann entweder nur yon SfiBigkeiten 
genascht wird oder wahllos groi~e Mengen ei~baren Materials verschlungen werden. 
Manche Kranken essen im geheimen so viel, dab es zu einer wesentlichen Magerkeit 
gar nicht kommt. Dies sind dann die Fglle yon A.n. ohne Magersucht ( B A ~ R ) .  
Den meisten Autoren fiel auf, da{~ diese Kranken einen psychisch infantil-retar- 
dierten Eindruck maehen. Sie lehnen es ab erwaehsen zu werden mit Protest gegen 
die Entwicklung der Brfiste und Einsetzen der Menstruation, gegen die sp~tere Be- 
stimmung der Fran iiberhaupt ( B ~ n ) .  Hierher gehSrt aueh die fast durchg~ngig 
zu beobachtende aggressive Einstellung gegen die Eltera oder einen Eltemteil .  
Manehe spreehen yon einer sehizothym-introvertierten t tal tung soleher Pat. mit  
Empfindliehkeit, Kontaktschwaehe, mi~trauisehem und egozentrisehem Verhalten. 
Die Intelligenz ist im allgemeinen gut entwickelt. Die noch schulpflichtigen Pat. 
werden meist als Klassenbeste gesehildert, die sehr ehrgeizig und strebsam sind 
(LuTz; NOVELIXNSKAZ-4 U.V.a.m.). 

Der Verlauf tier A.n. ist sehr weehselhaft, nieht selten in Schfiben (NE~IAH). 
Wi~hrend LABOUCARI~ U. BAR~gS betonen, dab das Wesentliche an dieser Krankheit  
ihre Reversibiliti~t sei, und zwar mit  und ohne Behandlung, heben andere Autoren 
(VILLINOE~; ZVTT) die Chronizits und Schwere der Erkrankung hervor. Es komme 
zu Remissionen und auch Einzelheilungen, 5fter aber zu k6rperlichem Siechtum. 
Schwerste Fiille dauern Jahre. Sie sind unheilbar und resistent gegen jede Art  yon 
Therapie (BA~T]~R). Die Mortalit~t der A.n. wird yon RYLE mit  etwa 10~ angegeben. 
Andere Autoren berichten fiber hShere Mortaliti~t (NEMIA~; WILLIAMS). Man kann 
also zur Prognose feststelIen, dal~ es heilbare und unheilbare Fi~lle gibt (Bn~TnR), 
wobei sieh die Prognose eher aus der Psychopathologie als aus dem Grad der Ab- 
magerung feststellen l~iBt, was natfirlich auch nur cure grano salis verstanden werden 
kann. Das Wiedereinsetzen der Menstruation wird yon manchen ~ls giinstiges 
Zeichen gewertet. 

Das ?~herapeutische Vorgehen leitet sich natfirlicherweise yon der Auffassung 
fiber die ~tiologie diescs Krankheitsbildes ab. Fiir eine rein psyehotherapeutische 
Behandlung werden jene Autoren sein, welche die Psychogenese als alleinige Ur- 
sache ansprechen (Du BoIs; I-IAI~BAU~ ; THIEI~AN~ ; TI~AUBE ; WISSLER U. v. &.m.). 
Eine l~eihe yon Verfassern h~It vor und w~hrend der Psyehotherapie eine Milieu- 
~nderung ffir sehr wichtig, vor allem die stationi~re Aufnahme mit  Trennung yon 
den Eltern, welche fibrigens mitbehandelt werden sollten. Hormonale Therapie mit  
HVL-Pr~paraten empfehlen CossA et al., H~NI, KAY u. LEIr sowie andere halten 
yon einer hormonalen Therapie nichts, weft prim~re endokrine StSrungen nieht 
vorhanden seien. Die vielerorts gefibte Implantation yon Kalbshypophysen wird 
ebenso hgufig als wertlos bezeichnet (B~NnR). Eine Insulin-Behandlung wird yon 
vielen Seiten empfohlen (GEISLEI~; BAUEI~ n. POI=[L; ~AY1VIOND; W~LL). DaB bei 
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extremer Abmagerung voriibergehend aueh gegen Protest einmal eine Ernghrungs- 
sonde gelegt werden mug, lagt  sieh nicht immer umgehen. GEO~GI u. L~vI raten zu 
einer Leberstiitztherapie mit Methionin, Cholin, Vitamin B-Komplex, glucose- und 
fettarmer Di~t. Plasma-Infusionen und Bluttransfnsionen werden yon MAgTI~OTTI 
und TIEMASS in der ersten bis zweiten Woehe neben Vitamin B 12 und Eisen ver- 
ordnet. Spiiter setzt MARTI~OTTI auf NNI~- and ItVL-Pr~parate sowie kleine In- 
sulindosen urn. B A ~ E ~  bestreitet sieher zu Unreeht den Wert einer Insulintherapie. 
Gelegentlieh gibt er aueh einige Elektrokri~mpfe. Diese werden iibrigens gar nieht 
so selten angewandt (WALL; LABOIrCAttI]g U. BAldRICS; NYIRS; KAY u. LlSIGH; 
DI;RAND ; SCOVRAS sowie andere). Die Autoren meinen, dab man damit unmittelbar 
stimulierend auf die Stoffwechselzentren wirken und den Negativismus iiberwinden 
kSnne. DALLY U. SA~GANT behandelten jtingst 20 solehe Pat.  mit  Chlorpromazin, 
kombiniert mit  einer Insulin-Subkoma-Therapie. Sehr bemerkenswert sind die 
kiirzlich yon LEO:SXA~D mitgeteilten Erfolge, die er ohne jegliehe medikament6se 
Therapie oder Sehockbehandlungen erreiehen konnte. Er  sorgt mit  unnachgiebiger 
Konsequenz dafiir, dab die Pat. essen, was mit  Festigkeit und Geduld framer er- 
reiehbar sei ~. 

Bei der differentialdiagnostischen Betrachtung der A.n. mug daran erinnert 
werden, dug eine Anorexie als Symptom bei allerversehiedensten Krankheiten auf- 
treten karm, z.B. bei Depressionen und Zwangskrankheiten. BAHNER gibt folgende 
Einteilung der Magersueht: 1. Magersucht mit  genetisch klein angelegten Fett- 
speiehern. 2. EndokrineMagersucht bei Simmondsscher and AddisonseherXrankheit. 
3. Magersueht bei organisehen Hirnschadigungen. 4. Symptomatische Nagersueht 
bei konsumierenden Krankheiten, Iniektionskrankheiten, Magen-Darmka'ankheiten, 
Geisteskrankheiten und Vergiftungen. 5. Exogene Magersucht bei Unterernahrung. 
6. Magersueht bei Anorexia nervosa. Friiher hiett man die A.n. fiir eine leichte, gut- 
ar~ige Form der Simmondsschen Kaehexie (CuRscmUANN; MARX), wahrend andere 
meinten, dab sich beide Krankheitsbilder (besser Syuldrome) nur durch den Mangel 
dieser oder jener Substanz voneinander unterseheiden wiirden. Im allgemeinen 
ist man heute der Ansieht, dug die A.n. mit  dem Simmondsschen Syndi'om nichts 
zu tun hat  (BA~SrER; JORES; GOTTWALD u.v.a.m.). Die Leitsymptome des Hypo- 
pituitarismus sind nach SH~EA~, der den Begriff der hypophys~ren Kachexie 
kritisierte, andere. Im Gegensatz zur A.n. sind die Pat. mit  Simmonds-Sheehan- 
Syndrom apathisch und hinf/~llig (Jo~g.~; I~ocJ~ u. MON~I~R; t t~m).  Sie sind meist 
normalgewichtig bzw. erst sp~ter kachektiseh, der Beginn liegt im 3. und 4. Lebens- 
jahrzehnt, die troekene Haut  zeigt Schweig- und TalgsekretionsstSrungen in Form 
yon Reduktionen, die sekund~re Behaarung ist gest6rt, indem Seham- und Achsel- 
haare ausfMlen, eine Aehylia gastrica stellt sieh ein, die 17-Ketosteroide sind er- 
niedrigt, der Kohlenhydrat-Stoffwechsel zeigt Glykophylie mit  starker Insulin- 
empfindlichkeit. Im iibrigen kommt die A.n. iiberwiegend bei nu]liparen Frauen 
vor, undes  bedarf zur Besserung keiner hormonalen Therapie (Bt~CKNER et al.). 
ES ist nieht zuli~ssig, andere Magersuchtsf~lle als die mi t  echter I-Iypophysenzer- 
st6rung zum Simmondsschen Syndrom zu reehnen, etwa die A.n. im Sinne eines 
funktionellen Hypophysenversagens. Ebensowenig ist die A.n. eine Krankheit  des 
Hypothalamus; beweisende anatomisehe Befunde liegen nicht vor (BAn~E~). 

Es gibt keine pa~hologische Anatomie der A.n., d.h. aus den Befunden in tabula 
1/~Bt sich nichts Charakteristisehes erheben, das Riiekschliisse auf eine bestimmte 
Diagnose erlauben wiirde. Ira ZNS werden diffuse Parenehymsehadigungen un- 
spezifischer Art  ( M A ~ r )  mit  nur diskreten Glia- und Gef~il3reaktionen beschrieben. 
Nine Atrophie aller endokrinen Organe wird iibereinstimmend yon ~VIaR~ri~ sowie 

Die yon Herrn Prof. L ~ O ~ A ~  publizierten Fglle sind im iibrigen mit  den 
unsrigen nicht identiseh. 
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Abb. 1. a Erwei terung der Sei tenventr ikel  und des 3. Ventrikels  sowie der subarachnoidealen 
R~ume bei 13 j~hriger  Pa~. m i t  A .n .  b Diesolbe Pat .  Erwei te rung  der ~ul3eren Liquorr~ume mi t  
f ronta ler  Betonung. c Kontrol lencephalographie derselben Pat .  8 Wochen sp~iter. Keine Anderung 

des Befundes. d Seitliches Bild zu Abb. l c  



Encephalographische Befunde bei Anorexia nervosa 189 

Abb. 1 
WmSON mi~geteilt, w~hrend ST_&VBLI-]~R()LIOtt eine solche nicht beobachten kormte. 
WILSO~r berichtet vom v611igen AusfM1 der eosinophilen Zellen im I-IVL (was auch 
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friiher schon in Tierversuchen beim Hunger yon MTJLINOS und POS~aANTZ (1917), 
GraouD u. DgCLAUX (1945) behauptet wurde; man sprach yon Pseudohypophysek- 
tomie dureh Hunger), w/ihrend die anderen Zellarten unauff/illig gefunden wurden. 
MARTIn hat bei seinen beiden F/illen diesen Befund nicht bestgtigen kSnnen. WInso~ 
diskutiert an Hand seiner Befunde die Verkleinerungen der Hypophyse nach expe- 
rimenteller Inanition im Tierversuch. Bei GAGELS Fall, dessert Pat. kurz vor dem 
Tode noeh ein Gewicht yon etwa 20 kg aufwies, fanden sich bei der Obduktion die 
Windungen des Stirnhirns verschm~tlert und die Sulci entsprechend erweitert. Die 
Hypophyse war normalgrol~ und mikroskopiseh ohne pathologischen Befund, wie 
im iibrigen auch alle anderen endokrinen Organe. Ohne wesentliehe pathologiseh- 
anatomische Befunde land MARTI~ zwei an A.n. verstorbene Mgdchen im Alter 
yon 16 und 12 Jahren, die in eine schwerste Kachexie hineingeraten waren. Im Falle 
HACKS, einer 23jghrigen Pat. mit  schwerster Abmagerung, einem Serumeiweil]wert 
yon 5,3 g-~ und Unterschenkel6demen, erbrachte die Obduktion eine hoehgradige 
Organatrophie mit  Ausnahme des Gehirns. Lediglich mikroskopiseh liegen sieh am 
Zwischenhirn Schrumpfungserscheinungen an den Ganglienzellen des Nucleus 
supraopticus and paraventrieularis finden. 

V . g . ,  13 J.  (Krbl. Nr. 380/59; Nervenklin. Med. Akad. Erfurt). Angaben der 
Mutter: FA. angeblich unauffallig. EA: Kind hat iibliche Kinderkrankheiten durch- 
gemacht. Mit 6 J.  TE. Vorher mehrere Anginen. Zehnjghrig Ulcus ventric., be- 
sehwerdefrei dureh konservative Therapie. Nov. 1958 Ikterus. Seitdem bei Appetit- 
losigkeit and Antriebsarmut laufender Gewiehtsverlust (20 kg) mit  Kopfschmerzen 
und Schwindel. Daraufhin stationgre Untersuchung (Med. Klin. Erfurt). Intern 
v611ig o.B., lediglieh GU. --21 ~ Der psyehischen Veranderungen wegen Aufnahme 
in der Nervenklinik. In der Schule fleigig, iiberdurchschnittliehe Leistungen, zu- 
verlgssig, feinfiihlig. 

Befund: Stark reduzierter EZ (bei 1,63 m Gr6ge 30 kg Gewicht). Rt~ 115/80. 
iJbliehe Nebenuntersuchungen im Blur und Urin unauff/~llig. Kein Anhalt fiir eine 
L. Neurologisch, auch naeh Kontrollen, keine Abweichung v o n d e r  Norm. Augen- 
/~rztlich normaler Befund. Im Liquor regelrechte Verhgltnisse bei zweimaliger Kon- 
trolle, Kulturen blieben steril. Kein Anhalt fiir eine Lues. Schiidel r6ntg, unauf- 
f~illig. Eneephalographisch (Luft-Liquoranstausch 80:80, Abb. l a - - d ) :  Median 
stehende, mittelstark erweiterte SV., 3. Ventrikel 9 mm breit. Subarachnoideal- 
r~ume grobstrichig bis fleckfSrmig etwa seitengleich dargestellt. Ein Kontroll- 
eneephalogramm 8 Wochen sp/tter erbrachte einen etwa ahnliehen Befund, wobei 
die SV. geringfiigig kleiner erschienen. Verlauf: Astasie, Abasie und Nahrungsver- 
weigerung, deswegen Sondenfiitterung. Einleitung einer Insulinkur mit  einigen 
Elektrokr~impfen. Langsame Besserung. Im Liischertest Anhalte fiir triibe Lebens- 
einstellung, im gorschaeh 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 lieg sie dann gleich hinlegen. Gewichtszunahme allm~hlieh bis 
auf 42 kg. Gab bei Entlassung an, sich an alles erinnern zu k6nnen, habe einfach 
keine Kraf t  mehr gehabt, sich zu bewegen. 

C. W., 14 J.  (Krbl. Nr. 1327/56; Univ.-Nervenklin. Charit6, Berlin)1. Angaben 
der Mutter: FA. unauffiillig. EA: Kind habe Windpocken, Keuehhusten, Bronchial- 
katarrh gehabt. 1951 Hilus-Tbe., lag 1/4 Jahr.  Noch nicht menstruiert. Mittelmiigige 
Schiilerin, friiher etwas boekig. War ziemlich dick und wurde yon anderen KindeIzt 
geh~nselt. Seit Oktober 1955 keine riehtige Nahrungsaufnahme mehr, appetitlos. 

Fiir die l~berlassung der beiden KrankenbNitter der Patienten C.W. and 
M. T. sei aueh an dieser Stelle Herrn Prof. L~OSgARD, Dir. der Nervenklinik der 
Charit~ Berlin, nochmals gedankt. 
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E ine  E r h o l u n g s k u r  b r a c h t e  ke ine  G e w i e h t s z u n ~ h m e ,  we in t e  Tag  u n d  N ~ e h t  vor  
H e i m w e h .  A n s e h l i e g e n d  A u f n a h m e  ira K r ~ n k e n h ~ u s  Gfistrow, we sie ebenfal ls  
vim weinte .  Bi lde te  sich ein, K r e b s  zu haben .  N a c h  E n t l ~ s s u n g  wei tere  Gewichts-  

Abb. 2. ~ Geringe Erweiterung tier Seitenven~rikel bei 14j~hriger Pat. ]nit A. n.b $eitl[ch grebe 
Oberfl~chenzeichnung bei derselben Pat. wie Abb. 2a 

u b n a h m e .  E i n  Versuch ,  zu r  Schule  zu  gehen ,  sehe i te r te  wegen  Mlgemeiner  Schw~che.  
S ta rke  Ube rempf ind l i chke i t  gegen  Ger~usche.  Auf  die N a c h r i c h L  n a c h  Ber l in  ins  



192 RICHARD HEIDRICH und HELLA SCHMIDT-MATTItIAS: 

Krankenhaus zu miissen, Suieidversuch mit  Sehlaftabletten. Sie wollte sterben. 
Es fiel auf, dab sie naehts gelegentlieh in der Kiiche etwas aB. Im Krankenhaus 
Giistrow normale Untersuehungsbefunde einsehlieBlieh des Liquor, lediglich GU. 
--23~ Befund: Intern keine groben Abweichungen yon der Norm. Gr6Be 1,53 m, 
Gewieht 25,8 kg. Sehwund aller Fettdepots. RR  100/80. Aueh neurologiseh o. B. 
Augen/~rztlieh kein pathologiseher Befund. Psyehisch verlangsamt, starre Mimik, 
leise Spraehe. BSG 26/52, 6 Woehen spgter 15/35. B/utstatus o. B. WaR im N u t  
und Liquor neg. Rest-N 74 mg-~ nach 6 Wochen 17,5 mg-~ Ca-Spiegel, Takata 
Ara unauffgllig, Ges. EiweiB 6,9 g-~ bei 5,2 Alb. und 1,7 Glob., neg. Staub-Effekt. 

Abb. 3. Ir Erweiterung der Seitenventrikel mit stellenweise grober Oberfl~tchenzeichnung 
bei 14j~hriger Pa~. mit A.n. 

Beim VCV nur Ausscheidung yon 130 ml Urin. Pathologische Blntzuekerkurve naeh 
Adrenalin. Im Liquor normale Zellzahl und Eiweigverh~ltnisse. Seh/tdel r6ntg, 
unauffgllig. Leiehte Allgemeinver~ndernngen bei flachem, unregelm~Bigen Kurven- 
verlauf im EEG. Im Eneephalogramm (Luft-Liquoraustauseh yon 50:50, Abb. 2~ 
und 2b) mittelstgndige SV. mit  Erweiterung bci entsprechender Formver/~nderung. 
3. Ventrikel nicht ganz sieher abzugrenzen. Basale Zistemen unauffgllig. Grob- 
strichige Fiillung der Subarachnoidealr/iume etwa seitengleieh fiber beiden Hemi- 
sph~ren. 

Naeh sofortiger Einleitung der Behandlung mit  Glucose i.v., Insulin, Praephy- 
son, Vitaminen und Wunschkost bei stiindlichen Fiitternngen allm~hlieh Besserung 
des anf~nglieh desolaten Zustandes. Sistieren des Erbrechens. Entwendet Mitpat. 
einige Male Obst, um es heimlieh zu essen. Sp~iter Teilnahme am Unterrieht der 
Klinikschule mit  guten Leistungen. Bald auch spontane gute Nahrungsaufnahmc, 
vor Mlem yon Siigigkeiten. Gewieht bei Entlassung 36,5 kg. Hielt  sich naeh der 
Entlassung auf ihrem Gewicht. 1957 verstarb die Mutter und einen Tag vorher der 
Grogvater. ]:)as Kind trng diese schweren Verluste sehr zurfickhaltend. Naeh kurzer 
Zeit n~hm sie raseh an Gewieht zu. Eine Naehuntersuehung im Dezember 1959 
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zeigte ein lebensfrisehes, 17j&hriges Midchen m gutem EZ. (1,62 m GrSlle, 52 kg 
Gewieht). 

M. T., 14 J. (Krbl. Nr. 533/58; Univ.-Nervenldin. Charit@ Berlin). Angaben der 
Mutter: t~A: angeblieh keine Belastungen. EA: Das Kind war immer empfindlich 
und ~ngstlieh. Mit 12 J. (1956) Aufnahme in einer Orthop~id. Klin. wegen eines 
unklaren Hflftgelenldeidens. 1957 noehmals star. orthopad. Behandlung. In dieser 
Zeit weniger Appetit, all zu Hause dann sehr sehlecht. Vermied jede Gesellschaft, 
sch]oll sieh noeh enger an die Mutter an. In der Sehule beste Sehiilerin. AufhSren 
der Regelblutungen. Gelegentlich all sic in der Kiiehe allein fiir sich grSllere Mengen 
Brot oder Wurst. Ehe der Eltem ging immer schlecht, seit 1945 getrennt. Vater 
kam 1956 fiir 2 Monate naeh Hause. Die Begegnung zwischen ihm nnd der Toehter 
wurde eine grolle Enttiuschung, da heftigste Auseinandersetzungen zwischen den 
Ehegatten stattfanden. Sie win'de anschliellend traurig und weinte viel. Damals, so 
meint die Mutter, habe ihre Krankheit begonnen. 

Intern keine wesentliehen Abweiehungen yon der Norm. RI~ 105/75. Schwerste 
Abmagerung (28 kg Gewicht). ~unktionelle Akroeyanose. ~]bliche I%benl~nter- 
suchungen unauffgllig bis auf neg. Staub-Effekt. Neurologisch ebenfalls regelrechte 
]3efunde. Seh~idel r6ntg, o. ]3. Im Liquor regelreehte Zellzahl und Eiweillverhiilt- 
nisse. EEG: Geringe pr/izentrale Dysrhyihmie. Eneephalogramm (Luft-Liquor- 
austausch 60: 60, Abb. 3) : Median stehende, erweiterte SV. 3. Ventrikel nur partiell 
gefiillt. Grobstriehige Fiitlung der Subaraehnoideah~ume etwa seitengleieh fiber 
beiden Hemispharen. 

Unter einer Insulinkur, zeitweiliger Fiitterung mit Sonde, sp~iter Wunschkost, 
langsame Gewichtszunahme. 5Toch vor endgiiltiger Wiederherste]lung Entlassung 
gegen Revere auf Wunsch der uneinsichtigen Mutter. 

Diskussion 
Wir brauchen kaum besonders hervorzuheben, dal3 unsere drei Pa- 

tienten mit ihrell encephalographischen Vergnderungen keine weiteren 
Xrankheiten in der Anamnese und ws des klinischen Aufenthaltes 
aufzuweisea hat~en, die auch solche Vergnderungeri im Luftbild mit sich 
bringen kSnnten. Die Anamnesen wurden mit besonderer Berficksichti- 
gung der Gebur~ssch~icligungen und Erkrankungen in der S~uglingszeit 
bzw. friihen Kindhei~ erhoben. DaB sich in dieser Zeit llnbemerkte 
Sch/idigungen gerade am ZNS abspielen kSnnen, soll freilieh nicht iiber- 
gangen werdea. Immerhin spricht der normale neurologisehe Befund 
und die erhaltene, meist sogar gute, Intelligenz im allgemeinen gegen 
eine solche Vermutung. 

Wean man yon den vielfgltig diskutierten Ursaehell und den variab- 
len Abl/iufen der A.n. einmal absieht, mul~ man fests~ellen, datl bei schwer 
verlaufenden ~illelt voi1 einem bestimmtezl Zeitlounkt an der Gewichts- 
verlus~, die extreme Abmugerung mi~ ihren mSgliehea Folgell alas klini- 
sche Bild beherrsehen. Erst  yon diesem Gesiehbspunkt aus gewinnei1 
unsere Befunde ein gewisses Interesse, denn zur Ursaehenfrage dieses 
Leidens hgben wir nichts hinzuzufiigen, wohl aber etwas hinsichtlich tier 
Erweiterung tier Symptomatologie and vielleicht auch zur Prognose 
dieses Zustandsbildes. 

Arch. Bsychiat.  ~ervellkr. ,  ~Bd. 202 13 
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Mit gewissen Einsehrs darf man zwischen der sogenannten 
Hungerkrankheit (Dystrophie) und der A.n. eine Parallele dann ziehen, 
wenn die Nahrungskarenz auf l~ngere Zei~ hin bei beiden Zust~nden eine 
bestimmtes Minimum untersehreitet. Die Symptomatologie der A.n. 
stimmt mit der der exogenen Unterernghrung weitgehend iiberein, stellt 
BAH~l~ in seinem Handbuchartikel lest. 

Die Dystrophie ~rit~ in drei Formen auf, als 5dematSse, kaehektisehe 
und lipophyle. Je sehneller das Tempo der Gewichtsabnahme, um so eher 
kSnnen 0deme auftreten. Das HungerSdem scheint vor allem im Beginn 
der Krankheit hAufiger zu sein. Bei chronischem Mangel herrseh~ die 
troekene Form vor. 0deme ~reten a.uf, wenn die Unterern~hrung plStz- 
lich bisher ausreiehend ern~hrte Menschen trifft, wghrend trockene 
Formen einmal aus der feuchten bei lange anhaltender Untererns 
und zum anderen ohne 5dema~Sses Vorstadium bei langsam einsetzender 
und an Intensit~t zunehmender Unterern~hrung entstehen (GLATZ~L), 
wie es fiir die A.n. im allgemeinen zutreffen diirfte. DaB im klinischen 
Bild dieser Zustiinde Bradykardie, Hypotonie, Osteoporose, Amenor- 
thee, Verlust yon Libido und Potenz vorherrsehen, ist bekannt und 
physiologiseh aus dem Spargang des ganzen Organismus verstgndlich 
und ira iibrigen aueh bei beiden Zust~nden, der Dystrophie und der A.n. 
mit sehwerer Abmagerung, zu finden. Bezfiglich des Serumeiwefl3spiegels 
muB man beaehten (GLATZ]~L), dab bei sehweren Odemkranken eine Er- 
niedrigung selten fehlt. Die ()dembfldung setzt im allgemeinen bei einem 
GesamteiweiBspiegel zwischen 5,5 und 4,5 g-~ (normal 7--8 g-e/0 ) ein. 
Von streng gesetzmgBigen Zusammenhs zwisehen klinisehem Bild 
und HShe des BluteiweiBspiegels in dem Sinne, dab die Sehwere des 
Zustandsbildes, insbesondere das Ausma~ der 0deme, mit dem Absinken 
des SerumeiweiBgehaltes zunimmt, kann aber nicht die Rede sein. Es 
gibt 0deme bei normalem Eiwei~spiegel, und sie k6nnen fehlen bei stark 
abgesunkenem EiweiBwert. Charakteristiseher als die quantitativen Ver- 
sehiebungen der Plasmaeiwei~konzentration sind bei der Dystrophie 
offenbar die qualitativen Ver~nderungen der EiweiBkSrper des t~lutes. 
Unsere Patienten boten hinsicbtlich des GesamteiweiBspiegels keine 
Auff~lligkeiten, differenziertere Untersuchungen (Elektrophorese usw.) 
wurden leider nicht durchgefiihrt. BA~v,I~ betont, dab die Hypo- 
protein~mie bei A.n. dem allgemeinen EiweiBverlust nachzuhinken 
pflegt. 

Die Gewiehtsabnahme bei Nahrungskarenz betrifft nun nicht alle 
Organe gleichm~Big. Noch immer wird das ZI~S an letzter Stelle solcher 
Aufz~hlungen genannt (GLATZEL). Man meinte friiher, dab das Gehirn 
gegenfiber Hunger und Unterernghrung sehr resistent sei. Beobachtungen 
der vergangenen Jahre lassen aber deutlich werden, dab es im Verlauf 
einer Dystrophie doeh aueh zu Hirnsch~digungen kommen kann. 
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Die MSglichkeit dystrophiseher Dauersch~digungen des Gehirns in Form yon 
psychisehen Ver~nderungen und Hirnatrophie wurde yon BiJ~GS.~-PRINZ, D6~IN% 
FAUST, FUNK, GAUGER, HANSES;, ~:~IEBELING, SCIIlglTZ sowie WILKE (sgmtlich zit. 
bei GLATZ]~r~) in Betracht gezogen. Man hat in der letzten Zeit bei Dystrophie in vivo 
w/~hrend der EncephalographieAtrophien am Gehirn feststellen kSnnen. Diese spat- 
geseh~digten Dystrophiker im Sinne yon SCHULTE gehSrten teilweise zu den 5dema- 
t6sen Formen der Dystrophie. SCHULT]~ land bei den hirngeschadigten Dystrophi- 
kern im Encephalogramm einen Hydi'ocephains internus, vor allem der ~rontalen 
Anteile der Seitenventrikel und eine El~veiterung des 3. Ventrikels, weiterhin ver- 
mehrte Oberfl/~ehenzeichnung, die ebenfalls frontal verst~rk~ gefunden wurde. Der 
Hirns0hwund ist aber vor allem an den ventrikelnahen Hirnabsehnitten lokalisiert. 
Diese hirnatrophischen Vorgange erld/~rt man sieh fiber ein HirnSdem entstanden 
(HALLERVORDEN, zit. bei SC~ULTE). Langdauernde Hirn6deme fiihren zur Liicken- 
bildung, zum status spongiosus. JACOB (zit. bei SCHULTE) pragte den Begriff der 
0demnekrose. Es kommt zum Markscheidenzerfall und zur Fasergliose mit Schrump- 
lung der Marklager, wodurch die sp~ere Ventrikelerweiterung resultiert. Daft bei 
dem ganzen Geschehen Durehblutungsst6rungen eine gewisse Rolle spielen kSnnen, 
wurde yon D6~I~G, NO]STZEL, SCHOLZ (zi~. bei GLATZEL) bemerkt. Solche Hirn- 
5deme bei Dystrophikern sind iibrigens in tabula sowohl bei der 6demat6sen als 
aueh bei der trockenen Form beobaehtet worden (HA~SE~; Jocm~EI~; WIns:E). 
JocH~Env~ land am Augenhintergrund gelegentlich PapillenSdeme, was ffir die 
Volumenvermehrung des Gehirns spricht. In neuerer Zeit ist darauf verwiesen wor- 
den, dag die nach S~ug]ingsdystrophie auftretenden Sch~den am Gehirn, welehe 
aueh mit Ventrikelveranderungen einhergehen k5nnen, ebenfalls fiber HirnSdeme 
zustande kommen (ALT]mOE~). Ahnliches diskutiert LANGv,-CossAc]~ in ihrerArbeit. 
STOLTE land bei Kindern, welche eine mehrere Tage dauernde Dekompensation 
(das letzte und sehwerste Stadium der S~uglingsatrophie) durchgemacht batten, 
wiederholt einen Hydrocephalus internus im Encephalogramm, bei einem Kind 
schon 3 Monate nach Beginn der Ern~hrungsst6rung. 

SCHULTE erkl~rt seine Befunde bei Dystrophikern im Lichte der l~iekerschen 
l%elationspathologie. Er schreibt: 

,,Immerhin wird man so viet iibernehmen diirien, daft die mit einer schweren 
Dystrophie verbundenen StoffwechselstSrungen auf dem Wege eines pathischen 
l~eizes eine peris~atisehe Hyper&mie in terminalen Stromb~hngebieten maehen, 
und zwar auch innerhalb des Gehirns in den l~egionen besonderer Erregbarkeit. 
Mit einer solchen peristatisehen ttypers ist eh~e Liquordiapedese verbunden. Sie 
bedingt das ttirnSdem. Jede BlutstrSmung krankhaften Charakters fiihrt aber, 
wenn sie lange ganug besteht, zu einer Abnahme des Parenchyms und zu Ver- 
mehrungsvorgangen im Stfitzgewebe. So muft die mi~ Liquordiapedese einher- 
gehende peristatische Hyper~mie, wenn sie nachhaltig genug ist, vor Mlem zu einem 
Markscheidensehwund, zur Hirnatrophie, ffihren. Spielt sich ein solcher Untergang 
in zentralen und ventrikeinahen Hirngebieten ab, so muft sieh eine Erweiterung 
der imaeren Liquorraume entwickeln. HirnSdeme und Hi~matrophie sind Glieder in 
einer Kette, deren Manifestierung yon den gr~duellen Unterschieden in der St~rke 
und Dauer der urspriinglichen l~eizungsvorg/~nge abhangt, sowie sieher auch yon 
der individuel/en I~eizungsbereitschaft des Nervensysbems der Bintbahn mit seinen 
Zen~sren.~ 

Natt ir l ich ist  ]etzten Endes  ffir das Z u s t a n d e k o m m e n  der Dyst rophie  
und  auch der Abmagerung  bei der A.n. der prot rahier te  Eiweil]mangel  
verantwort l ieh  zu machen,  wobei die qual i ta t ive  (exogene, im K6rper  
n ieht  synthe t i s ie rbare  Aminos/~uren) Zusammense tzung  der EiweiB- 

i3" 
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kSrper des Blutes wich~iger ist als die einfache HShe des EiweiBspiegels 
im Serum. Der K6rper versueht dutch Bfldung minderwertigen Ei- 
weiBes einen qualitativ normalen SerumeiweiBspiegel m6gliehs~ lange 
aufrechtzuerhalten. Die Dystrophie, so sagt GLATZEL, ist ihrem Wesen 
naeh Folge einer Eiweil3un~erernghrung, die eine quantitative t~edu- 
zierung und qualitative Versehlech~erung des aktiven Pro~oplasmas und 
eine Vermehrung der ex~racellul/~ren Fl~issigkeit nach sieh zieht. Die 
Hungerseh~den, die kein Organ ganz versehonen, sind reversibel, so- 
lange sie nich~ ein gewisses MaB iiberschreiten. Wenn es zur ttypopro- 
tein~mie gekommen ist, so ist das sehon ein Zeiehen der ErschSpfung 
des Kompensationsvorganges. Man vers~eht aus diesen Darlegungen, dab 
die Bes~immung des Serumeiwefl3spiegels also nut yon beschr~nk~em 
diagnostischen Weft sein kann. Man gl~ubt, dab die 0deme der Hypo- 
albumingmie und Senkung des kolloidosmotischen Druckes, dem erhSh- 
ten hydrostatisehen Druek in den Blu~gef/~Ben sowie GewebsverSnde- 
rungen mit erh6hter Capillardurehl~ssigkei~ ihre Entstehung verdanken. 
Von bier aus erklaren sich dann such die allerdings meis~ geringen 
EiweiBver/~nderungen im Liquor (etwa his 2,0), welche man bei der 
Dystrophie finden k~nn. Vermehr~ sind dabei die Albunfine. Selten lassen 
sich such einmal geringe Zellzahlerh6hungen nachweisen (Sc~sLTS). Wir 
s~hen bei unseren drei F~llen Liquorvergnderungen im iibrigen niche. 
Auch G~ISL~ beriehtet yon ihrem Fall, dab im Liquor keine anff~lligen 
Ver~nderungen zn bemerken waren. 

Das Luftbfld unserer Fglle l~Bt erkennen, dab es neben einem Hydro- 
cephalus internus mit besonderer Beteilignng des dritten Ven~rikels such 
zu einer ErweRerung der Subarachnoidalr~ume gekommen is~, was fiir 
einen Hydrocephalus such der gul~eren Liquorrgume sprieht. Aueh die 
yon SSHULT~ hervorgehobene frontale Betonung der Luftzeichnung 
finden wir in unseren F~llen wieder. Eine bemerkenswerte Erweiterung der 
basalen Zis~ernen lie~ sich in keinem Fall naehweisen. Bei einer Patientin 
(V.R.) h~tten wir die M6gliehkeit, das Encephalogramm nach reichlich 
8 Woehen zu wiederholen. Eine Vergnderung des Luftbfldes im Ver- 
gleieh zum ersten Eneephalogramm war weder im Sinne einer Verbesse- 
rung noch Verschlechterung des ]~efundes auff~llig. Das klinische Bild 
hatte sieh in diesem Zeitraum such kaum wesentlich gegndert. Wir diirfen 
also feststellen, dab rein ~u~erlich die Luftbilder der Dystrophie mit 
denen bei A.n. iiberzeugende Xhnliehkeiten aufzuweisen haben. Unsere 
F~lle batten nun zu keinem Zeitpunkt der klinischen Beobaehtung 0deme, 
obwohl dies bei der A.n. in der Literatur hin und wieder mitgeteilt wird. 
Dies entspr~che der Erfahrung, dab bei langsam ein~re~endem chroni- 
schen Eiwei~mangel eher die troekene Form der Dys~rophie beobachte~ 
wird. Interessant und unsere Annahme unterstii~zend ist der Fall yon 
GAVEL, dessen Pa~ien~ bis ~uf 20 kg abgemagert war, keine Odeme auf- 
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wies und in tabula  eine deutliche Hff'natrophie vor allem frontal  zeigte, 
was in gu~er Ubereinst immung mit  unseren encephalographischen Be- 
funden steht. 

Man darf  nach diesen Beobachtungen wohl vorsichtig schlieBen, dab 
es bei der A.n. auch ohne Auftreten yon/ iuBerhch siehtbaren 0demen 
bei st//rkerer Abmagerung zu einem t t i rnschwund kommen kann. Ge- 
wichtssenl~ungen um mehr als die H/ilfte des Sollgewichtes sind bei der 
A.n. nichts UngewShnliehes. Unsere F//]le hatten,  ebenso wie der yon 
GAGnn und yon G~Isnnl~ auf  dem HShepunkt  der Abmagerung ein 
K6rpergewieht yon weniger als 30 kg aufzuweisen. Die aufgetretene 
Hirnatrophie wird man sich am ehesten in Analogie zur Dystrophie fiber 
ein HirnSdem mehr  oder weniger s tarken Grades infolge vermehrter  
Gef~Bdurchl/issigkeit bei ver/~nderter Eiweigzusammensetzung des Blu- 
tes erkl/~ren kSnnen. Allerdings ist bis heute ein Hirn6dem --  so wie es 
bei der Dystrophie der Fail ist - -  direkt noch nicht nachgewiesen worden. 
I m  iibrigen wird man ein solehes aueh nicht in jedem Fall bzw. vielleieht 
nur sehr geringgradig ohne weitere Folgen erwarten k6nnen, wie u.a.  
auch die Beobaehtung yon NYIR6 zeigt, dessen Pat ient  zwar eine Gesamt- 
eiweiBerh6hung im Liquor auf  64 rag-~ aufwies, im Encephalogramm 
aber keine Erweiterung der inneren und gul3eren Liquorr/~ume bot. Leider 
liegen weitere encephalographische Beobaehtungen zu diesem Syndrom 
nieht vor, so dal~ man auf  die wenigen in unserer Arbeit  angefiihrten 
F//lle angewiesen is~, die natfirlieh zahlenm/il~ig viel zu gering sind, um 
eine brauchbare Grundlage ffir eine fiberzeugende Interpre ta t ion ab- 
zugeben. Eine einfaehe Abmagerung des Gehirns seheint uns nieht so 
wahrscheinlieh zu sein, well diese dann doeh recht erheblich sein miiBte, 
wenn man yon 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 F/~lle mit  schweren encephalo- 
graphisehen Ver//nderungen zu den prognostiseh ungfinstigen zu z~hlen 
w/~ren, was in unserem ersten Fall (V.R.) nieht zutreffen kann, wie unsere 
katamnest isehe Untersuchung erbraehte. Uber die beiden anderen war 
uns eine katamnest ische Erhebung nieht mSglich. Vom neuroradiologi- 
sehen Standpunkt  aus wgre es weiterhin wfinsehenswert, wenn solche 
Pat ienten nach 1/ingerer Zeit noeh einmal encephalographiert wfirden, 
um beurteilen zu k6nnen, ob erheblichere hirnatrophisehe ]3efunde sieh 
noch zurfiekzubilden vermSgen, was uns nicht sehr wahrseheinlieh er- 
seheint. Dariiber well3 man aber bisher nichts. 

Zusammenfasstmg 
Beschreibung yon drei 13--14jghrigen Mgdchen, welche an einer 

Anorexia nervosa erkrankten und in eine schwere Kachexie mi$ einem 
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KSrpergewicht  van  n icht  mehr  als 30 kg hineingerieten.  Die zu diesem 
Ze i tpunk t  der E r k r a n k u n g  angefer t ig ten Encepha logramme ]ieBen eine 
Erwei te rung  sowohl der H i r n k a m m e r n  als auch der Subarachnoideal-  
r/ iume erkennen.  Diese Befunde werden in  Analogie zu den  Dystrophie-  
sch/iden mi~ Ver/ tnderungen der cerebralen Gefitl3permeabili~/tt und  kon- 
sekut ivem HirnSdem bei veri tnderter  EiweiBzusammensetzung des Blutes  
zu erkl/~ren versucht.  
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