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Wir sind gewohnt, den postencephalitischen Parkinsonismus von der
Paralysis agitans, deér eigentlichen Parkinson-Krankheit zu trennen.
Im Bumbke-Foersterschen Handbuch wird diese Trennung beibehalten:
die Paralysis agitans hat Gamper unter den heredodegenerativen Fr-
krankungen abgehandelt, wihrerid Stern die Economo’ Encephalitis im
Band der Infektionen und Intoxikationen beschrieb.

Die Autoren bemithen sich um die klinische Abgrenzung der beiden
Krankheitsbilder: Bei der Encephalitis spreche das akute fieberhafte
Stadium mit den ophthalmoplegischen und hypersomnischen Erschei-
nungen fir eine Infektionskrankheit, das bei der Paralysis agitans ver-
"mift wird. Hier sei der Beginn des Leidens schleichend, das zwischen
dem 50. und 60. Lebensjahr kaum merkbar einsetzt, um dann progredient
zu verlaufen. Es wird bei der Hconomoschen Krankheit auf die Epidemie
hingewiesen, die im Sinne eines akut infektiésen oder toxischen Prozesses
spreche. Bei der Encephalitis hétten wir ein massiveres chronisches
Stadium, -die Persénlichkeitsverdnderungen seien eingreifender; Schau-
anfille, narkoleptische Zustinde, der rasche und unregelmiBige Tremor,
die stirkeren vegetativen Begleiterscheinungen seien Hinweis fiir einen
postencephalitischen Parkinsonismus (p. P.), wihrend andererseits der
typische Antagonistentreimor (Pillendrehen) die Bradyphrenie, die feh-
lenden Augenmuskellihmungen und das langsame Fortschreiten des
Prozesses mehr fiir die Paralysis agitans (P. a.) spreche.

Auch im histologischen Befund erstrebte man eine reinliche Schei-
dung: bei der P.a. sei das Wesentliche eine Parenchymschidigung;
degenerative Verinderungen im Pallidum (nicht so hiunfig im Striatum)
mit Ganglienzellverminderung gehorten zum histologischen Bild . der
P.a. Vereinzelt wurden auch Nigraverinderungen gefunden., Man
sprach von einer senilen Involution, von einer selbstéindigen degenerativen
Frkrankung, bei der Erbfaktoren wahrscheinlich mit hineinspielten.
Anders der Encephalitisbefund: obligatorisch wére hier die Nigraldsion
nachweisbar. Besonders Spatz trat dafiir ein und identifizierte fast den
p- P. mit dem Nigrabefund. Neben isolierten Entzlindungsprozessen
mit ,,fleckférmigen® (Spatz) Gewebsinfiltraten fand sich konstant eine
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narbige, degenerative Nigraverdnderung mit Depigmentierung der schwar-
zen Zone. Pallidum und Striatum wiren demgegeniiber geringgradig
beteiligt, ebenso das Hohlengrau, das Kerngebiet im Zwischenhirn und
Rautenhirn. Klinisch forderten die Autoren eine weitere Abgrenzung
gegeniiber den diesem Parkinson-Syndrom verwandten Formen: also
der arteriosklerotischen Muskelstarre, die ebenfalls ein akinetisch-hyper-
tonisches Bild macht, das aber durch einen arteriosklerotischen Gefif3-
prozell im Stammganglienbereich bedingt ist und weiter dem sympto-
matischen Parkinsonismus, wie er beim Stammganglientumor, stridrer
Lues, C.0.- und Manganvergiftung, bei der embolischen Striatumapo-
plexie usw. in Erscheinung treten kinne. Hingegen findet der traumatische
Parkinsonismus weniger Beriicksichtigung, ebenso die juvenile Form
der P.a. — Wenn auch die Spatzschen Befunde nicht in dieser Konse-
quenz von Stern anerkannt wurden, da dieser Autor auch eine Nigra-
lasion beschrieben fand bei jugendlichen Personen, die zwar eine Ence-
phalitis durchgemacht, klinisch aber kein Parkinson-Syndrom gezeigt
hitten, und wofiir eine Erklirung nicht gegeben werden konnte, so hat
sich doch der Nigrabefund als anatomisches Substrat des p. P. durch-
gesetzt. Esist das Verdienst von Spatz, gerade in den heredodegenerativen
oder atrophisierenden Hirnprozessen, unter die er die P. a. einzureihen
suchte, eine Ordnung geschaffen zu haben, die uns bei der Erfassung
klinischer Krankheitsbilder nur Anregung sein muB.

Wir stellen also fest; daf es sich bei der P. a. um eine selbstindige,
vielleicht heredodegenerative Erkrankung im Bereich des strio-pallidéren
Systems handelte, und daf der p. P. eine Folgeerscheinung der epidemisch
auftretenden Economoschen Erkrankung ist, bei der sich konstant eine
Nigraldsion nachweisen lieB. Dies war die klassische Lehre bis 1938, die
im Handbuch auch ihren Niederschlag gefunden hat.

Da erscheint 1940 eine Arbeit von Klaue aus dem Spafzschen Hirn-
forschungsinstitut, in der neue Gedanken entwickelt werden. Spaiz
schreibt dazu im Vorwort, daB seine bisherige Ansicht (wie oben be-
schrieben) ,,unhaltbar geworden sei. Klaues Untersuchungen hétten
ihn vielmehr davon iiberzeugt, daf die P.a. eine milder verlaufende
symplomendirmere, sporadisch auftretende Altersform des p. P. sei. Davon
wird nun aber auch die Klinik dieser beiden Krankheitsbilder aufs
engste beriihrt, und neue Fragen entstehen, die im Lichte dieser Be-
trachtungsweise problematisch erscheinen mogen, vielleicht (und das ist
wahrscheinlicher) uns aber auch dem Parkinson-Problem niher bringen
werden.

Klaue trifft daher auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse eine
neue Einteilung nach klinischen Gesichtspunkten und stellt zwei Gruppen
auf: 1. die klassische P.a. ohne akutes Stadium im fortgeschrittenen
Alter mit dem charakteristischen Symptom des Pillendrehens, 2. den
klassischen p. P. mit akutem Stadium, frithzeitigem, meist in der Jugend
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einsetzenden Beginn und den massiveren Symptomen. Aus beiden
Gruppen lieflen sich nun unzéhlige Kombinationen entwickeln, auf die
jedes Parkinson-Bild Anwendung finden kénnte. Dabei kann Klaue
kein Symptom bei beiden Gruppen herausfinden, das fiir die P. a. oder
fiir den p. P. pathognomonisch sei. Es gébe auch p. P.-Fille mit spatem
Beginn und einem jahrelangen Intervall, auch solche ohne akutes Sta-
dium. Auffillig, aber nicht weiter erklért ist der Hinweis, daB, je spéter
der p. P. auftritt, er um so mehr klinisch dem Bild der P. a. entspricht,
und daB bei stark gestorter Motorik die vegetativen Storungen zuriick-
treten und umgekehrt. Wir haben also, meint Klaue, klinisch keine Mog-
lichkeit, die beiden Krankheitsbilder voneinander zu trennen, da wir
sémtliche Symptome sowohl bei der P. a. wie bei dem p. P. nachweisen
kénnen, wenn auch in jeweils verschiedener Ausprigung.

Klaue untersuchte von seinen 100 Féllen 74 anatomisch: Bei der P. a. fand er
auffillig geringe arteriosklerotische Gefifiverinderungen gegeniiber gleichaltrigen
Personen. Die Zellverdnderungen im Striatum und im Pallidum waren meist seniler
Art. Gliafaserwucherungen bestanden selten, der Zellschwund war gering. Dagegen
lieB sich schon makroskopisch die Substantia nigra pathologisch verindert nach-
weisen; mikroskopisch fand sich immer eine Beteiligung der schwarzen Zone, und
zwar doppelsettig, auflerdem auch im Locus coeruleus. Bei Kontrolluntersuchungen
an Altershirnen, die kein Parkinson-Syndrom aufwiesen, fand Klaue dhnliche Pig-
mentatrophien und Nervenzellausfille im Pallidum, die von Lewy wie von Hunt
und Jacob, spiter von Juba u. Szatmari bisher verantwortlich fiir die P. a. gemacht
wurden. Klaue hilt diese aber fiir senile Veranderungen, wie sich auch solche an
der Hirnrinde nachweisen lieflen. Nur die franzosische Schule (T'retiakoff 1919,
Foix, Lhermitte) machte bisher den Nigrabefund fir die P. a. entscheidend verant-
wortlich, wie dies Hassler 1939 in Deutschland ebenfalls vertrat. Die Untersuchungen
von Lewy wurden von Klaue als unkritisch abgetan, da Lewy senile, arterioskleroti-
sche und Picksche Erkrankungen mitverwertet hiitte. Der doppelseitige Befund in
der Substantia nigra (glidse Narben, Depigmentierung) sei dagegen nach Klaue der
allein verantwortliche Befund fiir die P. a. Er schreibt:,,Dasg anatomische Substrat
der P. a. liegt nur in der Schidigung und im Ausfall der melaninhaltigen Zellen der
Substantia nigra und des Locus coeruleus.*

Bei der systematischen Erfassung des anatomischen Befundes der Encephalitiker-
Hirne (28 Fille) wies Klaue auf die schon 1921 von Goldstein, Spatz, Luksch erhobenen
Befunde hin, die in der schwarzen Zone der Substantia nigra gliése Narben als Folge
frischer Veridnderungen des akuten Encephalitisstadiums nachweisen konnten.
Als Parallele zu der Poliomyelitis, die ja elektiv auch nur die Vorderhdrner befallt,
wird die Encephalitis als akute, iiber den ganzen Hirnstamm sich ausbreitende
Entziindung angesehen, die aber nur bestimmte Stellen, und zwar vorwiegend die
Substantia nigra befdllt. Klawe versucht dies durch eine spezifische Anfalligkeit
melaninhaltiger Zellen gegeniiber dem Virus zu erkliren (Pathokinesie), vielleicht
liegt . aber auch eine angeborene Minderwertigkeit der betreffenden Kerngebiete
zugrunde, Damit wird die Frage der Erblichkeit berithrt (Kehrer). Klaue lehnt
zwar grundsitzlich die Pallidumschiadigung, die ja nach Hunt, Vogt und Lewy den
Rigor bedingen soll (wie die Striatumaffektion den Tremor) bei dem Parkinsonismus
nicht ab, glaubt aber dgch, daB die Hauptschadigung bei einem akinetisch-hyper-
tonischen Syndrom in Verbindung mit vegetativen Stérungen in der Substantia
nigra liegt. Dabei spricht er von einem Enthemmungssymptom. Vegetative Sto-
rungen konnten im Hohlengrau um den Aquidukt, in den vegetativen Zentren
des Hypothalamus lokalisiert sein. Der anatomische Befund ist hier aber diirftig.
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Klaue vermutet eine Beziehung der Nigra zu vegetativen Funktionen. Auf Grund
seiner Befunde tritt Klaue daher fiir den iibergeordneten Begriff des ,,Nigrasyndroms**
ein,

Auf Grund dieser Untersuchungen Klaues, die in iiberzeugender Weise
dargestellt werden, ist wohl nicht daran zu zweifeln, dal wenigstens in
anatomischer Hinsicht eine Ubereinstimmung beider Krankheitsbilder
besteht. Denn gerade Spatz hat diese Ergebnisse bestatigt. Wenn viel-
leicht auch die vergleichenden Reihenuntersuchungen Klaues von Spaiz
angeregt wurden mit dem Ziel, eine Bestatigung seiner jritheren Auffassung
iber den p. P. zu finden, um-diesen Befund gerade gegeniiber der P. a.
abgrenzen zu lassen, so filhrten doch die Klaueschen Untersuchungen
tiberraschenderweise zu dem gegenteiligen Ergebnis: bei beiden Krank-
heiten fand sich der gleiche. Nigrabefund. Diese Umstdnde sind mit zu
beriicksichtigen: denn das Bekenntnis zu unerwarteten und neuen
Forschungsergebnissen, die gleichzeitig eine bis dahin vertretene Lehre
umstoflen, wiegt stirker als ein &ltere Auffassungen nur bestédtigender
Befund. Durch diese neueren Ergebnisse und Meinungen der Anatomen
ist auch fiir den Kliniker eine verpflichtende Anregung zu neuer Be-
trachtungsweise gegeben.

Welche klinischen Fragen beriihren uns nun, um deren Klirung diese
Niederschrift sich bemiiht ? Grundsétzlich die eine Frage: Wie ist das
,;mehr oder weniger* der einzelnen Symptome in ihrer Verteilung bei der
P.a. und dem p. P. zu verstehen, deren ,klassische’ Krankheitsbilder
durch die Klaueschen Feststellungen ja nicht aufgehoben, sondern nur
in ihrer Alleinbedeutung abgeschwicht wurden. Klaue hat bereits die
klinischen Bilder der P.a. dem p.P. vergleichend gegeniibergestellt.
Wir gehen noch einen Schritt weiter und versuchen eine Antwort auf
die Frage: Warum ist es so?

Schon vor der Klaueschen Arbeit wies man auf die differential-
diagnostisch zu verwertende Tatsache hin, dafl die psychischen Verinde-
rungen bei dem p. P. stirker und mannigfaltiger als bei der P. a. seien.
(Die von Runge dafiir geltend gemachte Erklirung, daB bei der P. a. sich
senile Ziige beimischen und das psychische Bild dadurch firben, wird der
Frage nicht gerecht.) Wie kommt es itberhaupt zu den scheinbar ver-
schiedenen psychischen Stérungen bei beiden Krankheitsbildern? Wie
erklart man sich’ die . Zitterexacerbationen nach Schreckerlebnissen ?
Oder: Warum werden die vegetativen Storungen bei dem p. P. stirker
als bei der P. a. gefunden? Weshalb tritt bei stark gestérter Motorik
das vegetative Syndrom zuriick und umgekehrt ? Wie erkliart sich bei
gleichem anatomischen Befund die relative Verschiedenartigkeit der
myostatischen Ausfille; insbesondere das von Gamper herausgestellte
und von ihm fir die P. a. fast pathognomonisch bezeichnete Symptom
des Pillendrehens? Wodurch sind Parkinsonisten atropinresistent, und
warum vertragen P. a.-Kranke nicht dieselben hohen Dosen? Wie
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kommt es einmal zu dem akuten fieberhaften Stadium gegeniiber dem
chronischen der P. a. mit den verschiedenen Bildern in der Jugend und
im Alter bei gleichem anatomischen ProzeB? Weswegen entspricht ein
spit auftretender p. P. klinisch mehr der P. a. und warum &hnelt eine
juvenile P. a. wieder mehr dem Postencephalitiker ¢ Wie erklirt man
sich das ,,symptomenfreie’ Intervall von 10 und mehr Jahren ? Warum
beobachtet man so selten den traumatischen Parkinsonismus, wo nach
den Beobachtungen bei der Commotio gerade dieses Gebiet héufig be-
rithrt wird ?

Wir beginnen mit den vegetativen und psychischen Verdnderungen
bei der P. a. und haben dafiir 4 Falle gewahlt, bei denen das Parkinson-
Bild (also die myostatischen Stérungen) in ganz verschieden starker
Ausprigung besteht: im ersten Fall ist es kaum angedeutet, im zweiten
Fall ausgeprégter, im dritten und vierten Fall massiv.

Der Werkmeister F. Ger. ist jetat 40 Jahre alt, er arbeitet regelmaBig im Betrieb
und klagt seit 1936 iiber ein isoliertes Schwitzen am Kopf. Das Schwitzen am
Kopf ist so stark, daB er nachts 2—3mal das Kopfkissen umdrehen muB. Auch
wahrend der Untersuchung lauft ihm buchstéblich das Wasser vom Kopf. Wenn
man genauer hinsieht, so ist das Gesicht am Schwitzen nicht beteiligt, der Schwei3
lauft vom kahlen Schadel itber die Stirn und tropft ins Gesicht. Die Hande beteiligen
sich nicht am Schwitzen, auch der iibrige Korper ist trocken. G. muB sich wihrend
der Untersuchung dauernd mit dem Taschentuch den. Kopf abwischen. Er ist
iiber sein Leiden, das er als nervises anspricht, etwas verzweifelt und erzahlt von
seinen Behandlungen und Untersuchungen. Er sei bei vielen Arzten schon gewesen,
habe es mit Tabletten, Badern, Einreihungen, Bestrahlungen versucht. Aber eine
Besserung sei nicht eingetreten. Er spricht sich gern aus, ist zugewandt, aufgeschlos-
sen, freut sich iiber das Interesse, das man ihm entgegenbringt. Er ist in gutem
Allgemeinzustand. Vielleicht wirkt er mit seinen 40 Jahren etwas alter. Er arbeitet
gern und will im Betrieb bleiben. Wir finden nichts Neurotisches. In seiner Stim-
mung ist G. ausgeglichen, nicht etwa depressiv oder verstimmt. Wir finden bei der
Untersuchung an den Hirnnerven nichts besonderes. Vielleicht ist er etwas
mimikarm, aber nicht starr. Eine vermehrte Talgsekretion ist nicht feststellbar.
Die Sprache ist unauffallig. Der Speichel fliefit normal. Wir finden aber eine
ganz leichte Tonuserhshung der linken Seite und auch die Reflexe sind links eine
Spur lebhafter. Dabei stellen wir auch eine schlechtere Mitbewegung des linken
Armes beim Gehen fest und bei raschen Ful}- und Zehenbewegungen fallt links
eine leichte Ungeschicklichkeit auf. Er friert bei der Untersuchung und wir sehen
ein Zittern des linken Beines. Das rechte Bein dagegen bleibt rubig. Wir lassen uns
die vargestreckten Hande zeigen und auch hier zittert jetzt der linke Arm ganz
leicht, wahrend der rechte rubig gehalten wird. Wir fragen G., ob er haufig zittert:
,,Ja, das habe ich seit-1939 an mir beobachtet, dafi bei Aufregungen mein linkes
Bein zittert, manchmal auch der linke Arm. Und wenn ich stark am Kopf schwitze,
dann fithle ich mich links etwas steif und unbeholfen. Aber auch ohne Aufregung
kommt es, so z. B. plotzlich im Kino, daB die Leute schauen, was da unten klappert.
In diesem Jahr wurde ich pl6talich grau. Das fiel meinen Angehérigen und Bekann-
ten auf, sie fragten mich danach. Seit 1941 spiire ich auch keinen Geschlechtstrieb
mehr, ich habe gar kein Verlangen danach. Immer bin ich miide. Wenn Sie mich
hier hinlegen wiirden, schlafe ich sofort ein, da kénnte jemand Holz hacken dabei.
Aber nach einer Stunde wache ich auf, und dann ist es vorbei mit dem Schlafen.
Nachts liege ich stundenlang wach, kann nicht wieder einschlafen. Das ist oft zum
Verzweiteln.*
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Wir fragen nach seiner Ehe, seinem Familienleben und erfahren von seiner Frau,
daB er stiller geworden ist. Er mag nicht mehr ausgehen. Wenn er nach Hause
kommt, liest er fliichtig die Zeitung und legt sich dann ins Bett. Er ist miide und
hat keine Lust ins Kino oder in ein Lokal zu gehen. Frither sei er lustiger gewesen,
habe auch mehr gelesen und sich gern unterhalten. Er spricht jetzt weniger.

Wir haben hier also ein Zustandsbild beschrieben, das als ,,vege-
tatives parkinsonoides Prodromalstadinm® aufgefafit werden kinnte.
Die bisherigen diagnostischen Auffassungen beriicksichtigen lediglich
das Schwitzen und bewegen sich in der Formulierung zwischen ,nervoser
Hyperhidrosis capitis®, , Neurose* oder vasomotorischen Stérungen.
Selbstverstandlich haben wir vorldufig noch nicht das ,,Recht*, klinisch
von einem Parkinson zu sprechen. Aber der Verdacht, daB es einmal in
Jahren dazu kommen kann, besteht doch. Uns ist mit der Diagnose
Hyperhidrosis capitis oder vasomotorische Storungen ja nicht mehr
gesagt als eine Symptomenbenennung. Was uns zu dieser diagnostischen
Auffassung berechtigt, 1at sich aus dem latenten, vorldufig erst reaktiv
auftretenden Tremor links (nach Frieren, Aufregungen, Schreckerleb-
nissen usw.), den psychischen Verdnderungen sowie schlieflich den
vegetativen Storungen des zentralen Schwitzens, der Potenzabnahme und
des plotzlichen Ergrauens ableiten. Die Koppelung der SchweiBaus-
briiche mit dem Steifigkeitsgefiihl der linken Seite und dem dabei auf-
tretenden Tremor zwingt zur einheitlichen Beurteilung der Symptome.

Wir miissen uns klar machen, dafl wir in der Erkennung der beginnen-
den psychischen Stérungen bei dem Parkinsonismus vorwiegend auf die
Schilderung der Angehérigen angewiesen sind und wenn diese nicht zu
beobachten verstehen oder psychische Verinderungen (wie es hiufig
geschieht) als Ausdruck reaktiver Momente ansprechen, hiufig diese§
psychische Anfangsbild nicht erfalit wird. Ein wesentlicher Punkt in der
Beurteilung des Krankheitsbildes.

er erinnern, dafl Parkinson selbst von psychischen Stérungen noch
nichts erwahnt, dafl Charcot diese fiir zufillige Komplikationen hielt.
Erst relativ spét beschiftigte man sich mit den psychischen Auffallig-
keiten, die Bostrém zusammenfafit in die ,,psychomotorische Einengung
der Personlichkeit*‘.

Der zweite Fall betrifft eine 64jihrige Frau (Fr. Pf. aus G.) eines Postbeamten,
die bis vor 10 Jahren praktisch gesund war, zeitweise vielleicht iiber etwas Herz-
beschwerden zu klagen hatte, sonst aber lelstungsfahlg und in jhrem Wesen gleich-
maBig und frisch war. Das Familienleben mit den 3 Kindern war harmonisch. Das
Studium der Sthne wurde trotz des geringen Beamtengehaltes ermoglicht. Die
Eltern waren stolz, daB sie es durchfiihren konnten. Da stirbt plétzlich durch tragi-
schen Ungliicksfall der ilteste Sohn. Er war Arzt. Die Mutter iiberwindet den
Tod nicht, auch nicht nach Jahren. Der 2. Sohn und die Tochter bemiihen sich
aufopfernd um die Mutter. Sie aber laBt sich nicht umstimmen, auf Reisen gelingt
voribergehend eine Ablenkung, aber schon nach Stunden und Tagen f4llt sie wieder
in die Trauer zuriick, ist darin geradezu erstarrt. Sie méchte sicher aus diesem Zu-

stand beraus, quélt sich, aber es gelingt ihr nicht. Noch nach Jahren kommt es
zu mitleidserregenden Trianenausbriichen, wie sie nicht stirker in der ersten Zeit

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 117. 27
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auftretenkonnten. Die Trauer um den Sohn ist zum Lebensinhalt geworden: die Frau
geht jeden Tag ans Grab, spricht nur von diesem Sohn. Der Tod ihres Mannes nach
2 Jahren beeindruckt sie kaum, trotzdem die Bindung kaum eine schwéichere war.
Ihr Leben wird einférmig, Interessen versiegen, Gedanken kreisen um den vor
Jahren Verstorbenen, den sie in ihr tégliches Gebet einbezieht. Es besteht eine
psychische Erstarrung, Einengung, wie wir sie hier besonders eindrucksvoll zeigen
kénnen, Dabei kann Frau Pf. in der Unterhaltung ganz frisch sein, ist nicht etwa
gehemmt oder steckt voller Selbstvorwiirfe oder Suicidgedanken, sie ist liehens-
wiirdig. Es besteht also nicht (wie man vermuten konnte) eine involutive Depression
ahnlich einer Jammermelancholie. Jahre nach diesem gezeigten Bild entwickeln
sich die ersten Starre- und Zittererscheinungen, Heute besteht ein ausgeprigtes
Parkinson-Bild mit typischem Tremor, Rigor, Akinese, Amimie. Dal aber diese
psychische Veranderung (die man anfangs noch als reaktive Depression auffassen
konnte) jetzt als Vorstadium der P. a. anzusehen ist, erscheint doch wohl
zwingend, ) i

Eine dritte Beobachtung betrifft einen Arvzt (Dr. R. aus G.): Heute besteht ein
voll ausgeprigtes Parkinson-Bild mit schwerem Rigor, einer massiven Schiittel-
lahmung, Salbengesicht und Starre. Aber der Beginn ist interessant: Dr. R. wurde
hiufig von der Ehefrau in der Sprechstunde angetroffen, als ér sich den Blutdruck
maB. Er iiberwertete damals leichte Blutdruckschwankungen #ngstlich und be-
fiirchtete einen Insult. Dr, R. traf MaBnahmen in seiner Lebensweise, die in keinem
Verhiltnis zu der geringen Hypertonie von 140150 mm Hg standen: er lebte der
Gesundheit, mied Geselligkeiten, wurde stiller und zog sich von auBerberuflichen
Aufgaben zuriick.- Das bis vor kurzem noch lebhaft gezeigte Interesse fiir kulturelle
Dinge erlosch. Das Familienleben wurde dafiir intensiviert. Die Sorge um die
Zukunft, auch um die der Sthne, erfuhr eine nicht entsprechend begriindete Steige-
rung: Dr. R. neigte jetzt zu pessimistischen Betrachtungen, das Interesse konzen-
trierte sich auf die ,.gesicherte Zukunft*. Trotz guter finanzieller Verhiltnisse
wurde konsequent gespart. Man gonnte sich wenig, arbeitete trotz kérperlicher Be-
hinderung taglich weiter im Beruf, Wieder finden wir die konsequent fortschreitende
geelische Einengung und den Abbau geistiger Interessen, die Nivellierung und
schlieBlich Erstarrung in Alltagssorgen, wozu sich hypochondrische Ziige in sinn-
loser Uberwerbung hinzugesellen. Dann erst treten myostatische Erscheinungen auf,
die heute das Bild als typischen Parkinsonismus kennzeichnen.

Wir haben hier 3 Fille angefithrt, die vor Inerscheinungtreten der
Starre- und Zittersymptome psychische bzw. vegetative Auffilligkeiten
zeigten, die ganz schleichend beginnen und mitunter erst retrospektiv ihre
Wertung erfabren. Es erscheint auf den ersten Blick hin schwer, von
charakteristischen psychischen Bildern zu sprechen. Denn es gibt zahl-
reiche Parkinson-Kranke, bei denen man andere Persénlichkeitsverdnde-
rungen zu sehen gewohnt ist: bei manchen fallt eine heitere Grundstim-
mung mit Tétigkeitsdrang und geistiger Aktivitdt, eine zur Schiittel-
lshmung und der damit bedingten kérperlichen Hilflosigkeit stehenden
Euphorie auf. - .

Fin solches Beispiel bietet Frau L. B., die heute 66 Jahre alt ist und bei der seit
einigen Jahren eine Gangstorung und ein Zittern bestehen, Sie ist vergniigt, spricht
viel. Frau B. sicht fiir ihr Alter frisch aus, im Gesicht sogar etwas jinger. Sie ist
Klein, untersetzt, im guten Ernihrungszustand, der Blutdruck ist mit 185/100
etwas hoch, sonst finden wir aber keine klinischen Symptome fiir eine Arteriosklerose.

Die Sehschwiche links rithrt von einer Schieloperation im 17. Lebensjahr her.
Sie schielt links einwérts. Die linke Pupille ist auch etwas weiter als die rechte.
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Die Sprache ist ungestort, die Mimik wenig behindert. Aber wir finden einen erheb-
lichen Rigor an Armen und Beinen, wobei die Arme angewinkelt, leicht gebeugt sind
und an den Hinden ein typischer gleichméBiger Antagonistentremor besteht. Sie
geht in vorniibergebeugter Haltung mit kleinen schleifenden Schritten, es fehlen
die Mitbewegungen der Arme. Manchmal kommt sie ing Laufen, muB sich dann
an der Wand festhalten, sich abbremsen. Dabei lacht sie. Die Steifigkeit und auch
das Zittern ist rechts noch stirker als links, besonders wird dies nach Schreck-
erlebnissen deutlich, sie mull dann sogar einige Tage im Bett liegen, da sie nicht
mehr gehen kann und stark zittert., Ihr Leiden beeindruckt sie nicht, Sie spricht
dartiber: ,,Mir tut doch nichts weh und anderen gehts viel schlechter. . .. ich turne
doch jeden Morgen und kénnte noch tanzen!“ Dabei macht sie Freiiibungen vor,
zeigt ibre ,,Lockerungsbswegungen®‘, macht Knieheugen, rollt mit dem Kopf, be-
ginnt sogar mit Tanzschritten. Sie ist vergniigt, es g:_uacht ihr Spa8, demn Arzt das
alles vorzumachen. Sie erzéhlt viel, erklirt jede Ubung. Dabei betont sie ihre
»Aktivitit‘: Sie kénne noch viel mehr. Auch wolle sie alt werden, noch lange
leben. Nichts ,,psychisch Verkiimmertes® finden wir, nichts Depressives. Und doch
ist sie verdndert in einer Weise, die bei naherer Betrachtung den anderen Fillen ent-
spricht: unterhalt man sich linger mit ihr, wiederholt sie sich dauernd : Sie berichtet
z. B. stundenlang von ihrer Hauslichkeit, kann immer dasselbe vom Einkaufen,
Kochen, Putzen usw. erzihlen. Oder vom Turnen oder ihren Bekannten. Auch ihre
Gedanken bewegen sich in einférmiger Weise, sie wirkt nur auf den ersten Blick
»geistig regsam’, ist im Grunde genommen aber erstarrt, nur auf anderer psychischer
Ebene,

Die Einférmigkeit und psychische Einengung fallen hier spontan
nicht so auf, da Frau B. heiter ist und beweglich erscheint. Denn wir
glauben, dal auch hier ein bestimmter ,,psychischer Defekt vorliegt,
der nur nicht so gewertet wird: denn bekanntlich erfahrt eine psychische
Verdnderung zum Heiteren, Hypomanischen, Euphorischen eine stets
giinstigere, zum Teil sogar anerkennende Beurteilung im Gegensatz zu
den depressiven dysphorischen Zustinden, die auch die Angehorigen
viel frither und stérker beeindrucken. Dazu kommt, daB eine Euphorie
leicht als ,,bewundernswerte Haltung*‘ des Kranken seinem Leiden gegen-
iiber angesehen wird, was ja verstindlich ist, wenn man einen dysphorisch-
depressiven Menschen (allerdings zu Unrecht) in seiner korperlichen
Leidensphase als energielos und weichlich zu bezeichnen pflegt. Wir
miissen uns vor Augen halten, daB z. B. eine senilé heitere Geschwitzig-
keit dem Krankheitswert nach gleichzusetzen ist, z. B. einer involutiven
psychischen Starre mit depressiver Firbung, wobei aber der Depressive
schon lingst krank und aufféllig bezeichnet wird, wihrend man im ersten
Fall immer noch von der ,geistigen Frische® zu sprechen pflegt.

Dieser Hinweis mag geniigen, um scheinbare Widerspriiche zu be-
leuchten. Wir glauben, daf sich eine psychische Nivellierung beim
Parkinson-Kranken gesetzmiBig vollzieht, geben allerdings zu, daB es
schwer ist, diese bereits vor dem Auftreten der myostatischen Erschei-
nungen zu erfassen, zu bestimmen. Aber da8 sie da sind, kann unseres
Erachtens nicht bestritten werden. Wie ein Baum, der an der Wurzel
erkrankt, sich nicht mehr entfalten kann; an dem die Aste erstarren, die
Blitter welken, der Saft versiegt, so darf man vielleicht vergleichen: die

27%
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psychische Einengung schreitet bis zur Schrumpfung fort, der Trieb 158t
nach, die Entfaltung geistiger Krifte verebbt, der Horizont wird eng.
Aus dieser Verdnderung ergeben sich dann beim Parkinsonismus
mangelnde Anpassungsféhigkeit, Eigensinn und das so hiufig zu findende
quengelige oder rechthaberische Wesen. Selbstverstindlich. spielen
Anlage, Temperament, Geist eine entscheidende, das Zustandsbild far-
bende Rolle. Daher haben wir ja auch die verschiedenen Bilder, bei denen
die Aufdeckung gemeinsamer psychischer Verinderungen im Anfangs-
stadium auBerordentlich schwer ist. Sicher mag es absurd erscheinen, bei
einem hypomanisch-euphorischen Schwiétzer von einer beginnenden
,» Verédung‘‘ oder , Erstarrung’’ zu sprechen. Aber was wir hier auf den
ersten Blick noch als ,,vital* oder ,,aktiv‘‘ bezeichnen, steckt nicht mehr
voller Leben, ist nicht mehr ,,Geist*, vielmehr schon steril, mehr Form,
mehr Fassade.

Zudem sind wir gewohnt, das ,,Alter* fiir ein psychisches oder geistiges
Versagen entschuldigend mit angzufithren.. Wir haben damit nicht Recht.
Gesunde Alte sind weder senil noch steril, wenn sie es frither nicht waren.
Das Alter bedingt ah sich keinen psychischen oder geistigen Defekt. Geistig
Hochstehende schufen im hohen Alter entscheidende Werke. Sie sind
in ihren AuBerungen weise und geistvoll. Wir erwihnen Michelangelo,
der um die 80 herum San Pietro baute, und mit 89 Jahren seine Pieta
schuf. Tizian malte mit 80 Jahren seine Danae. Renoir schuf um die
70er herum entscheidende Spatwerke, Leibniz’ Monadologie war das Spét-
werk eines  65jihrigen. Wagner schrieb seinen Parsifal 1 Jahr vor
seinem Tode. Rembrandt, Menzel, Goethe sind ebenso iiberzeugende .
Beispiele, wie unter den Lebenden z. B. Planck, Richard Strau, Haupt-
mann,

Wir wollen damit sagen, dafl das psychische Bild der P. a.-Kranken
nicht etwa durch Aufpropfung seniler Ziige entsteht, sondern sein eigenes
Geprige hat. Bereits vor Inerscheinungtreten der myostatischen Sto-
rungen finden wir bei genauerer - Betrachtung psychische Verinde-
rungen, die zu Schrumpfung, Erstarrung, Verddung, sowie zu dysphori-
schen oder euphorischen Zustinden fithren koénnen, wobei Wesen, Tem-
perament Géist usw. das Bild entscheidend beeinflussen. Wir nennen

dies Stadium das ,,psychische Priparkinsonsyndrom‘.

Unsere Ausfiihrungen bezogen sich bisher auf die P. a.

Gewil sind die psychischen Bilder des jugendlichen Postencephalitikers
(wie sie vor allem Thiele beschrieben hat) andere: sie sind viel massiver,
der Personlichkeit auch fremder. Wir erinnern an die Triebhandlungen,
Charakterdefekte, irreparable Wesensstérungen, kriminelle und soziale
Entgleisungen, ethische und moralische Defekte usw. Auf die Ursache
dieser psychischen und geistigen Stérungen werden wir weiter unten ein-
zugehen haben. Uns interessiert hier vorerst die vergleichende Betrach-
tung des psychischen Bildes bei gleichaltrigen Kranken, bei der P.a.
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und dem p. P. Wir finden Parallelen, die eine grundsétzliche Trennung
im psychischen Bild kaum gestatten wiirden.

Wir schildern in unserem Fall 5 ein solches Beispiel eines Post-
encephalitikers, der im jefzigen Zustandsbild ohne Kenntnis der frither
durchgemachten Encephalitis genau so gut als P. a.-Kranker angesprochen
werden kann, worauf ja wiederholt auch in der Literatur hingewiesen
wurde (unter anderem auch bei Klaue). B. erkrankte 1921 mit Schlaf-
sucht. Er wurde oft im Bett in komischen Stellungen aufgefunden.
Von Fieber kann er heut nichts mehr berichten. Aber er hat doppelt
gesehen und viel geschwitzt. Die Krankheit soll 3 Monate gedauert
haben. Seit dieser Zeit hat er sich im Wesen verdndert. Er ist nicht mehr
so temperamentvoll, oft miide und miBgestimmt. Die Frau wie auch
Bekannte halten ihn fir faul, denn er ist am Tag miide und schlifrig,
in der Nacht dagegen oft wach. Zeitweise scheint er besonders nieder-
gedriickt zu sein. Dann spricht er wenig, sitzt in der Stube, beschaftigt,
sich nicht. Wegen eines solchen ,,depressiven Zustandes* war er 1940
in der Wiirzburger Klinik. Die Diagnose lautete dort: postencephaliti-
scher Zustand mit Starre, Salbengesicht, fehlenden Mitbewegungen,
leichtem Rigor, Pupillendifferenz. Nach Atropinbehandlung wurde B.
etwas freier, er war aber oft quengelig, unzufrieden und schwierig zu
behandeln.” Im Frithjahr 1942 klagt er iiber zahlreiche kérperliche Be-
schwerden: Schmerzen im Unterleib, Herzstiche, rheumatisches Ziehen.
Er legt sich ins Bett, bleibt monatelang liegen, arbeitet nichts, nérgelt
zu Hause herum, &uBert auch paranoische und hypochondrische Ge-
danken. B. ist jetzt 47 Jahre alt. Er ist ein etwas dicker, kurzatmiger
Pykniker ohne Blutdruckerhthung. Er wirkt auf den ersten Blick gar
nicht wie ein Parkinson-Kranker, denn er zittert kaum. Nur ist er etwas
starr, in den Bewegungen langsam und unbeholfen. Die Pupillendifferenz
ist deutlich, die Sprache etwas verwaschen. Oft sieht man ein starkes
Lidflattern, das bisweilen in einen Krampf iibergeht. ‘Der rechte Facialis
ist etwas paretisch und auf der rechten Seite sind die Reflexe lebhafter.
Es besteht auch ein Salbengesicht und eine mimische Starre. Er spricht
wenig, ist etwas millgestimmt, wenig aufgeschlossen. Oft erzihlt er
dieselben Klagen hintereinander, ohne es zu merken. Er wirkt dadurch
einférmig. Wir haben hier also bei einem Postencephalitiker eine Person-
lichkeitsdnderung, die schleichend begann, lange bevor die myostatischen
Symptome auftraten und die sich langsam fortschreitend dahin ent-
wickelte, was wir bei unseren anderen Féllen als »Schrumpfung®, |, Ver-
odung, , Erstarrung® bezeichneten. Man wird uns beipflichten, daB
dieses postencephalitische Zustandsbild sich grundsétzlich nicht von dem
einer P. a. unterscheiden 1iBt. Das sind aber keine neuen Beobach-
tungen. In den meisten Fillen gleichaltriger Parkinsonisten trotz an-
geblich verschiedener Genese wird man symptomengleiche Bilder sehen.
Nur das Alter scheint entscheidend ,,pathoplastisch® zu wirken.
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Wir miissen daher folgendes beriicksichtigen:

Der anatomische Prozel bei beiden Krankheitsbildern beriihrt ein
Gebiet, das besonders in letzter Zeit einer umfangreichen wissenschaft-
lichen Bearbeitung unterlag: Die Klinik des Zwischenhirns ist zur Zeit
modern. Wir wollen nicht in den Fehler einer iiberspitzten Hirnlokali-
sation verfallen, miissen andererseits aber darum besorgt sein, die hirn-
pathologischen Forschungsergebnisse der letzten Zeit in der Klinik zu
berlicksichtigen.

Wir wissen ja aus den experimentellen Untersuchungen, die besonders
von Foerster und Gagel systematisch betrieben. wurden, dafi im Dience-
phalon nicht nur die vegetativen Dysfunktionen, Stérungen im Wasger-
haushalt und Fettstoffwechsel, vasgomotorische Stérungen, Blutdruck-
schwankungen, Verdnderungen des Blutbildes, Hyper- und Hypotonien
ihre zentrale Innervation in diesem Gebiet finden, sondern daB auch
psychische Funktionen im Diencephalon verankert sind. Man spricht
'von einem ,,energetischen Zentrum fiir vegetative und psychische Funk-
tionen®. Die primitiven Ichstorungen, die Trieberregbarkeit, die Tempe-
ramentsverschiebungen gehéren ebenso hierher wie Storungen der Besin-
nung; der Aufmerksamkeit, der Schlaf- und Wachfunktion. Diese sind ja
aber gerade im akuten Stadium der Encephalitis gestort. Das Alter
wird vielleicht entscheidend vom Zwischenhirn aus diktiert; die z. B.
noch in der Jugend bestehende Vasolabilitét gleicht sich aus. Die sexuellen
Funktionen erfahren ihre altersbedingte Steigerung und Abnahme. Freud
. formuliert das so: ,Das Ich wird auf jeder Stufe seiner Entwicklung
bestrebt Tein, mit seiner derzeitigen’ Sexualorganisation in Einklang zu
bleiben und sie sich einzuordnen®, Auch die trophischen Veréinderungen
der Haut, der Haare, der Nigel konnten diencephal gesteuert werden, das
Klimakterium wie die Involution stehen wahrscheinlich in diencephaler
Abhéngigkeit. Man kann noch einen Schritt weiter gehen und auch
vorzeitig auftretende umschriebene Riickbildungserscheinungen, wie
Ergrauen usw., also Zeichen eities ,,partiellen Alterns®, als vom Zwischen-
hirn ausgehende Teilriickbildungserscheinung auffassen. Den gleichen
Abbau wie die im Zwischenhirn verankerten korperlichen Funktionen
konnen aber auch die psychischen zeigen: die Lebhaftigkeit und erhthte
Ablenkbarkeit und spielerische Launen des Kindes werden abgelost in
den Pubertétsjahren z. B. von triebhaften Wesensziigen und machen
danach einer zunehmenden psychischen Stabilitit Platz. Ym Alter kann,
eine gewisse Frstarrung eintreten, wir haben dann aber auch die anderen
korperlichen Begleiterscheinungen (vegetativ-seniler Art). Das jeweilige
Lebensalter - miiBte somit entscheidenden EinfluB auf die psychischen
Zustandsbilder bei Hirnkranken haben, und bei den Stammhirnprozessen
erleben wir das besonders eindrucksvoll.

,»Psychische Erkrankungen erhalten in verschiedenen Lebensaltern.
ihre bestimmte Firbung® (Bostroem), besonders aber hat die Jugend
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mit dem Pubertitsalter ihre eigenen Gesetze. Bostroem erkennt dem
jeweiligen Alter eine ,,provozierende (symptomenfirbende, pathoplasti-
sche) Bedeutung fiir das psychische Zustandsbild” zu. Wir finden das
eigentlich bei allen Psychosen und auch den mit psychischen Verdnde-
rungen einhergehenden Hirnprozessen. Denken wir z. B. an die Motili-
tétspsychosen Wernickes: Wir finden hier einen phasenhaften Ablauf:
Auf das hyperkinetische Stadium mit manischer, zum Teil verworrener
Erregung folgt oft ein akinetisch-stuportses Stadium mit depressiver
Farbung. Je jinger der psychotisch Erkrankte ist, um so elementarer,
triebhafter, ungeordneter, primitiver sind Motorik und Denkablauf.
Im Alter verblassen demgegeniiber diese bunten und abwechslungsreichen
Bilder, die Hyperkinese wird einformiger, ist nicht so spielerisch, Iaunen-
haft, der Denkablauf nicht so inkohérent.

Bei jeder Psychose haben wir je nach Alter (wobei Erziehung, Anlage
Wesen usw. selbstverstindlich das Bild mitbestimmen) nicht nur einen
anders gefirbten Verlauf; sondern auch grundsitzlich verschiedene Zu-
standsbilder: wir beobachten das bei der juvenilen Paralyse mit dem
stiirmischen Verlauf und der Beteiligung vegetativer Zentren (Kachexiel),
bei der fieberhaften Katatonie, bei der Chorea Huntington mit der
,-hyperkinetischen Denkstérung®, bei der Chorea minor mit den trieb-
haften Ungezogenheiten und primitiven Abwehrbewegungen und letzlich
auch bei der Encephalitis.

Wir schlieBen daraus: In der Jugend konnte ein ProzeB am unstabilen,
noch in der Reifephase befindlichen Hypothalamus zu wesentlich alar-
mierenden psychischen Symptomen fithren. Das nochk ,,infantile‘
Zwischenhirn fithrt moglicherweise zu Entladungen und Reaktionen,
die einer geschlossenen Personlichkeit des ,,gereiften Alters* fremd sind.
Im Alter haben wir vielleicht: stabilere Verhéltnisse im Diencephalon.
Die Affektion dieses Gebietes konnte analog der Altersentwicklung zu
Nivellierung, Erstarrung oder zu einem dem Alter entsprechend gerich-
teten psychischen Defekt fithren. Hierin sehen wir einen jener wichtigen
Punkte in der Beurteilung der verschiedenen psychischen Stérungen bei
an sich gleichem Krankheitsgeschehen und erkliren damit die anders-
gearteten psychischen Bilder beim jugendlichen Postencephalitiker.

Diese Ausfithrungen sollen selbstverstindlich keine alleinige Erklirung
fiir die verschiedenen psychischen Bilder sein. Sie versuchen nur etwas
zu erkliren, was bei unserer Fragestellung interessiert. Sie sollen gar
nicht mehr sein als eine bescheidene Formulierung dessen, wie man es
sich vielleicht vorstellen konnte.

Von diesem Gesichtspunkt des psychischen Praparkinsonsyndroms
aus sind die Beobachtungen iiber eine seelische Auslésung bzw. Ursache
der P.a. zu verstehen. Es ist nicht so, worauf Kehrer bereits hinwies,
daB seelische Gemiitserregungen ursichlich fiir die Krankheit verant-
wortlich sind, sondern vielmehr umgekehrt, daB die Kranken vor dem
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Inerscheinungtreten der Zitter- und Starresymptome bereits psychisch
verdndert sind. So kommt es auch hiufig zu Konflikten auf Grund der
Wesensverinderung (paranoische Einstellung, Eigensinn, sozialer Abstieg),
die von den Angehérigen als auslosende Ursache fiir die spater auftretende
Zitterkrankheit angefithrt werden.

Wir erinnern an die oben beschriebenen Félle: Frau Pf. konnte nur
deswegen iiber den Tod des Sohnes nicht hinwegkommen, weil sie schon
das psychische Vorstadium der P. a. bot. ,,Der Turgor des Seelenlebens*
(Stertz) war bereits erschlafft. Unser Fall 3 wurde von den Angehérigen
als faul und trage verkannt und fiir seinen sozialen Abstieg seine Energie-
losigkeit verantwortlich gemacht. Bei Dr. R. waren es wiederum hypo-
chondrische Ziige und depressive Verstimmungen, die von der Ehefrau
in ursichlichem Zusammenhang mit dem spiteren Zitterleiden aufgefalt
wurden, andererseits waren es wieder bei Frau B. die nervése Unruhe und
Zappeligkeit, die ursichlich von den Angehorigen auf das Zittern zuriick-
gefithrt wurden:

Man konnte derartige Beispiele beliebig ergéinzen, wenn man bei
diesen Kranken dem psychischen Bild geniigend Beachtung schenken
wiirde. Beriicksichtigen wir doch, daB die Kranken erst mit ihren myo-
statischen Erscheinungen in die Sprechstunde kommen und daB bei der
Anamnese die von den Angehérigen gefirbt dargestellten und urséchlich
auf das Leiden bezogenen seelischen Faktoren im allgemeinen nicht so
interessieren. Vielleicht ist das mit ein Grund fiir die relativ seltene
‘Beschreibung des psychischen Vorstadiums bei der P.a.

Auf der anderen Seite kennen wir nun die Exacerbationen der bereits
vorhandenen oder gerade in Entwicklung stehenden parkinsonistischen
Zittererscheinungen bei seelischen Aufregungen. Hier sei jener 3 Fille
von John gedacht, die eindrucksvoll unseren Hinweis beleuchten: Eine
Frau erschrickt beim Tode ihres Vaters (er hatte sich erhéngt) und erkrankt
darauf ekut mit Akinese, Rigor, Tremor. Ein anderer bekommt 5 Stun-
den nach einem Motorradunfall Schauanfille mit Zittern und Schweifi-
ausbruch. Der Dritte kann nach einem Schreckerlebnis, das er bei einer
SchieBerei  hatte, nicht mehr laufen, ist starr, akinetisch und weist
erheblichen Rigor auf. Alle drei sollen in der Kindheit ihre Encephalitis
durchgemacht haben. Die Fille sind problematisch, ihre Analyse er-
scheint undurchsichtig.

Haben wir nicht die gleichen Bilder bei ,hysterischen Reaktionen® ?
MWahrscheinlich gibt es viel mehr ;,organische® Reaktionen, die wir als
,hysterisch bezeichnen. Wir sind héufig in der Beurteilung hysterischer
Bﬂder ,,ungerecht‘‘, mitunter sogar anmaBend, wenn wir die Personlich-
Keit werten: Auch ein vasomotorisch Kollabierter kann zittern, vielleicht
‘aus einem Angstgefiihl heraus; oder wegen eines Kaltetremors. Wir wissen
das ja nicht. Aber wir beurteilen das Zustandshild doch meist wertmaBig
moralisierend in dem Sinne :-,,Nun nehmen Sie sich mal etwas zusammen ! 1
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v. Weizsdcker beriihrt dies Problem in seinen ,,Studien zur Pathogenese‘
und weist auf die tieferen Zusammenhinge zwischen psychischem und
organischem Krankheitsgeschehen hin. Danach nehmen psychische
Faktoren einen breiten Raum ein, und eine sinnvolle Behandlung kann
auch erst nach entsprechender Analyse einsetzen.

Wir erwihnen in diesem Zusammenhang einen 27jihrigen Postence-
phalitiker, der zwar einen linksseitigen Tremor und eine gewisse Starre
schon aufweist, seinen Dienst aber trotzdem gut leisten konnte. Bei einer
Explosion, die nur zu einem Sckreckerlebnis fiihrte, trat eine erhebliche
Zunahme seines Zitterns am linken Arm auf, so da8 jetzt erst der Hemi-
parkmsomsmus deutlich wurde. Dieser Mann. ist an sich frei von psycho-
genen oder hysterischen Ziigen. Das Zittern ist ihm pemhch Bei jeder
Visite sucht er es zu verbergen, indem er den Arm krampfhaft anwinkelt
oder ihn gegen das Bett driickt. Es handelt sich also sowohl um eine
chronische Verschlimmerung des encephalitischen Prozesses nach einem
Schreckerlebnis als auch um eine (vordem nicht beobachtete) akute
voriibergehende Zunahme des Tremors bei geringfiigigen seelischen Be-
eindruckuhgen, z. B. bei der Visite, wie dies ja bei jedem organischen
Tremor bekannt ist. '

Ein anderes Beispiel: Ein Malariakranker, der vor 1 Jahr seinen
letzten Fieberanfall hatte und seitdem sich wohl fithlte, erkrankt nach
einer Aufregung mit Wutausbruch und Weinanfillen akut an Malaria-
rezidiv. Wir wissen nicht, welche koérperlichen Begleiterscheinungen
eine derartige psychische Erregung hervorrufen mag (innersekretorisch,
hormonal, vasomotorisch-diencephal, Einflu auf Blut-Liquorschranke,
auf Abwehrstoffe, Leber-Milzdurchblutung usw.). Wir konnen daher
auch vorldufig nur den zeitlichen Zusammenhang registrieren, wollen uns
aber zumindest in diesem Falle ,,wundern®, dal seit einem Jahr kein
Malariarezidiv auftrat, dieses erst vielmehr im Anschluf} an eine psychische
Erregung.

Oder: Eine Frau hat sich an der linken Brust gestoBen und bemerkte
nun seit einigen Wochen an dieser Stelle einen Knoten. Man tastet einen
walnuBgrofien derbfesten Tumor, der nach Urteil des Chirurgen als ca-
verdichtig exstirpiert werden muB. (Uber solche Fille konnten die Chir-
urgen beliebig viel berichten.) Bekannt sind auch die hohen Prozent-
sétze der Hirntumoren nach Unfillen (Gagel). Der Schreckbasedow
gehort ebenso hierher wie die anhaltenden Kreislaufstérungen nach
psychischem Schock. Wir wollen hier nicht das Problem ,,Krebs und
Unfall* oder,,Schreck und Krankheit‘ aufrollen, es nach einer bestimmten
Richtung hin aufgefalt wissen, sondern es nur in unserem Zusammenhang
der Verschlimmerung der Zitterkrankheit durch seelische Aufregungen
beriihrt haben, um zu zeigen, wie weit die Grenzen zwischen Ursache und
Wirkung liegen und wie ungeklirt noch vieles ist. Ich selbst war frither
weit, entfernt. davon, seelische Faktoren bei organischen schicksalméaBig
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ablauferiden. Leiden anzuerkennen und es widersprach mir auch..die
Anerkennung einer seelisch bedingten Verschlimimerung. Ich denke heute
-anders; zumal wir bei.den Hirnverletzten in den Sonderlazaretten hin-
reichend Gelegenheit haben, hieriiber Interessantes zu beobachten:

Ein Hemiplegiker (Uffz. K6. Granatsplitterverletzung rechtes Scheitel-
‘bein) kann in der Stadt bei starkem Verkehr und Gerdusch viel schlechter
gehen als drauBen im Park, wo ihn niemand stort, trotzdem doch die
,,motorische Belastung® die gleiche ist. Die linke Seite wird steif, der
Gang unsicher, das Bein zittrig. Spasmus und Sensibilititsstérungen
nehmen objekiiv zu. Hier beeinflullt also das psychische das pyramidale
System in derselben Weise und Konsequenz wie andere Hirnfunktionen.

Ein Hirnverletzter mit gut restituierter Aphasie (Uffz. Sch.) bringt
beim Kauf von Kinokarten im Gedrénge der Anstehenden kaum ein Wort
heraus, wihrend er sich z. B. vor dem Kino mit seinen Kameraden noch
tadellos unterhalten konnte.

. Ein.innervatorischer Dyspraktiker (Gefr. Schm.) schneidet sickk beim
Rasieren, wenn andere dabei zusehen, was ihn aufregt und unsicher
macht.

Ein amnestisch-Aphasiker ist bei Nachuntersuchungen viel schlechter
in der Wortfindung, als dies im tiglichen Leben auffallt.

Beim Uffz, Kas: (Stecksplitter im Stammganglienbereich) besteht ein
feiner konstanter Tremor des Kopfes und der rechten Seite, der ihn aber
praktisch kaum behindert. Beim Fotografieren in Gegenwart des Vor-
gesetzten kann er den Apparat nicht ruhig halten, muB das Stativ be-
nutzen, wihrend er sonst aus freier Hand knipst.

Ein Anfallskranker bekommt nach Aufreguig seinen epileptischen
Status, ein Hemianopiker klagt iiber verschlechtertes Sehen, als er in
der Stadt wegen Nichtgriilens eines Vorgesetzten zur Rede gestellt
wurde.

Im Unterricht versagen die Verletzten bei Besichtigungen. (Das
Examensfieber gehort ebenso hierher, wie die nervose Unruhe vor einem
Rennen.)

Wir sehen also: Hs lassen sich GesetzmiBigkeiten - erkennen: der
durch die Hirnverletzung gesetzte klinische Defekt erfihrt durch
jede zusitzliche Belastung eine akute voriibergehende Verschlimmerung
des Ausfallsyndroms; wobei die psychische Belastung zu stirkeren und
nachhaltigeren Erscheinungen zu fiihren scheint als die korperliche, wie
wir das beima Sport feststellen konnen, wobei es nur im Wettkampf mit
der Beteiligung atfektiver Momente zu ahnhchen voriibergehenden Ver.
‘schlimmerungen kommt.

- Wir zeigten damit die unendhche Fiille von Exacerbationserschei-
nungen bei den verschiedensten klinischen Bildern und man wird erkennen
miissen, daB eine Trennung ,,organisch-psychisch® garnicht mehr mog-
lich ist, daB es sich vielmehr um ein einheitliches Geschehen handelt.
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Wir kénnen vielleicht folgern: Jedes, dem Triiger bewuBt werdende
klinische Ausfallssymptom wird durch eine zusétzliche psychische Be-
lastung organisch potenziert.

Diese Feststellung wird besonders bei Hirnverletzten deutlich. Auch
bei Begutachtungen haben wir dies zu beriicksichtigen: Denn die zu
begutachtenden Kopfverletzten kénnen nach mehrstiindiger Bahnfahrt
und Unterbrechung ihres gewohnten Tagesrbythmus nicht dasselbe
bei der entscheidenden‘ Untersuchung leisten, wie in gewohnter Um-
gebung und unter anderen Bedingungen. Wir diirfen daher unter Beriick-
sichtigung des oben Gesagten auch nicht immer gleich von einer Aggra-
vatio sprechen, wenn z.B. Tremor oder Halbseitenerscheinungen mit
stdrkerer Gangbehinderung oder -subjektive Beschwerden im Unter-
suchungszimmer deutlicher werden. Derartige, meist als ,,funktionelle®
Uberlagerungen aufgefaBte Symptome entstehen nur selten aus Siche-
rungstendenzen der Art, dem Arzt das Beschwerdebild moglichst massiv
darstellen zu wollen, damit er das auch glaubt, sondern auch diese ,,Aggra-
vatio® oder ,,psychogene Uberlagerung® mag organisch bedingt sein.
Wir haben ja das bei unseren Hirnverletzten gesehen, bei denen eine
rentenneurotische oder andere tendenzitse Haltung nicht im Spiel ist.
Wir wollen gerecht sein: Selbstverstédndlich gibt es Driickeberger, Simu-
lanten, Faule, Asoziale, Pseudologisten, die bei Untersuchungen sich
vorteilhaft zu benehmen verstehen. Aber uns scheint (und darauf hat
Hebel in seinem Buch iiber arbeitstherapeutische Erfahrungen ganz
richtig und mit Nachdruck hingewiesen), daB man auf Grund einer
ambulanten Untersuchung dem Fall nicht gerecht werden kann.

- Hebel spricht von der Begutachtung des Kopftraumatikers und sagt:
..... »bel den sog. funktionellen Zeichen unterschieben wir oft wie
selbstverstindlich die Diagnose Begehrungsneurose ..... Schliefilich
entscheidet der Gesamteindruck, wo man sich dann oft die Frage vor-
legen konnte, ob die verdrieBliche Gesamthaltung des Patienten Ausdruck
seiner Neurose ist, oder ob die krankhaft verdrieBliche Haltung des Pa-
tienten den Arzt verstimmt und sich so das Urteil Neurose bildet als Aus-
druck einer Insuffienzneurose des Arztes.

In arbeitstherapeutischen Abteilungen sicht man mehr, als bei
Untersuchungen Kranker mit fraglichem Romberg, funktionellem Gang-
abweichen, Zeigeversuchen usw. Die klinische Untersuchung kann selbst-
verstindlich durch nichts anderes ersetzt werden. Sie allein aber gibt
oft ein falsches Bild. Wir fiihren zur Zeit eine Liste, in die zur eigenen
Kontrolle unsere Eindriicke nach der ersten Untersuchung des Verletzten
eingetragen werden, um diesen Erstbefund (der ja einer ambulanten
Untersuchung analog den Begutachtungen entspricht) mit unseren
spateren Erhebungen und Beobachtungen zu kontrollieren. Wie diese
Ergebnisse einmal ausfallen werden, ist jetzt noch nicht zu iihersehen.
Vielleicht diirften aufschluireiche Befunde herauskommen, vor allem
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beziiglich des klinischen Blickes. Wir miissen bedenken, daf wir das
Wesentliche beim Hirnverletzten sprachlich schwer fassen, beschreiben
oder klinisch mitteilen konnen, was wir eben mit ,traumatischer Lei-
stungsschwiche oder ,,Wesensverinderung* meinen, besser, was wir
»epiren®. Wir erfassen das psychische Bild doch wohl mehr intuitiv,
genau so wie wir einen Menschen nach Gesichtsziigen Wesen, Gestik,
Motorik beurteilen, anfangs mehr |, gefiihlsmaBig®. Frst spiter kritisiert
man wertméBig dessen Leistungen auf Grund von Kenntnissen ,,einzelner
Symptome* der Personlichkeit und kommt dann hiufig zu anderen Be-
urteilungen.”

Sicher ist, daf3 das Symptom an sich in der prakfischen Beurteilung
(Leistungsfihigkeit) des Hirnverletzten nichts zu sagen braucht, vielmehr
nur die Funktion. Und um diese leistungsmiBig zu erfassen, hat v, Weiz-
sdcker seine arbeitstherapeutischen Abteilungen danach ausrichten lassen
und versucht, Funktionsstérungen des lenverletzten experimentelk zu
erfagsen und die Stérung zu analysieren.

Doch kehren wir zu unserem Thema zuriick. Wie sollen wir uns nun
die Exacerbation durch psychische Faktoren patho-physiologisch vor-
stellen ?

Wenn wir von einer Beeinflussung korperhcher Funktionen  durch
seelische Momente héren, so denken wir vor allem an das grofle Gebiet der
vegetativen Stérungen. Gerade bei diesen Fillen ist es aber so, daB wir
oft Ursache und Wirkung nicht zu unterscheiden vermégen und nicht
feststellen konnen, ob ein seelisches Erlebnis bzw. eine anhaltende
Situation zu den koérperlich-vegetativen Stérungen fithrt (dié ja gerade
beim modernen Kulturmenschen eine so wesentliche Rolle spielen), oder
ob die vegetative Dysfunktion Ursache von nervosen Erscheinungen ist.
Fest steht hier allein, daB bei einer ,,verniinftigen* Psychotherapie unter
Hinzugabe eines an sich beliebigen Mittels die nervosen und korperlich
vegetativen Stoérungen weitgehend beeinflufit werden kénnen.

Auch bei groberen erworbenen vegetativen' Storungen, wie sie als
postecomotionelle Folgeerscheinungen auftreten kénnen, ist es eklatant,
wie solche Verletzte, die frith in Behandlung und psychotherapeutische
Fithrung kommen, spiirbar von ihren Beschwerden abkommen. So, wie
nun korperlich vegetative Symptome durch seelische Momente bei Nor-
malen hervorgerufen bzw, bei disponierten ausgelost oder aktiviert werden
konnen, so diirfte sich auch das bei den Parkinson-Kranken angeschul-
digte akute seelische Schreckerlebnis auf die zentral gestérten vege-
tativen Funktionen und Mittelhirnzentren auswirken. Die nahe Be-
ziehung vegetativer Funktionen zu motorischen aber liegt auf der Hand
und dies gerade beim Nigrasymptom.  Auch anatomisch hat ja Klaue nahe
Beziehungen der Nigra zu vegetativen Funktionen angenommen, Eine
Parallele hierzu bietet die therapeutische Wirksamkeit vegetativer Phar-
maca, wie besonders des Atropins.
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In grob organischer Hinsicht sind hier die tierexperimentellen Unter-
suchungen von Hess heranzuziehen, bei denen sich durch elektrische Rei-
zung der vegetativen Zwischenhirngebiete motorische Erscheinungen
hervorrufen lassen. Auch andere Beobachtungen sprechen, fiir einen Ein-
fluBl seelischer Ursachen auf motorische Wirkungen iiber das vegetative
Zwischenglied, z.B. der affektive Tonusverlust, die motorischen und
vegetativen Symptome in der Hypnose und beim autogenen Training,
die Stigmatisation bei religios Hysterischen und die zwar fiir uns nicht
entfernt zuganglichen Erscheinungen aus der indischen Yogalehre. Hier
miissen wir aber feststellen, daB es sich bei diesen Erscheinungen wie auch
bei den oben erwihnten Parallelfdllen immer nur um voriibergehende
Exacerbationen nach der einen oder anderen Richtung handelt, die nach
Wegfall der duBeren Ursache auch wieder in den Normalzustand zurick-
kehren. (Allerdings wird auch in der Hypnose und in der Yogalehre immer
wieder darauf hingewiesen, dal unsachverstdndiges oder iibertriebenes
Vorgehen bleibendekorperliche Schadigungen hervorzurufen imstandeist.)

Man darf daher die Anerkennung einer akuten wvoriibergehenden Ver-
schlimmerung durch seelische Einfliisse nicht ohne weiteres vermengen
mit der einer dauernden forischreitenden. Die gleiche Anschauung haben
wir ja auch bei der Beurteilung der Verschlimmerung, die etwa bei einem
anderen organischen Nervenleiden, z. B. der Epilepsie oder der multiplen
Sklerose dureh ein kérperliches oder seelisches Trauma eintritt, ndmlich,
daf der ProzeBl an sich auch ohne das schidigende Agens schicksalmiBig
weiter fortgeschritten wire.

Wir nehmen also an, daB das akute Schreckerlebnis in den vegetativen
. Zentren zu einer Gleichgewichtsstérung fiihrt, die sozusagen den letzten
Tropfen bildet, der das FaB zum Uberlaufen bringt. Bei einem Nichtparkin-
sonkranken wiirden sich landliufig vegetativ nervése Stérungen nach
einem solchen Erlebnis einstellen, die voriibergehend bestehen, vielleicht
auch unter Umsténden ein Bild dhnlich der Kehrerschen pseudo-parkin-
gonistischen Schreckreaktion hervorrufen, das bei seelischen Erschiitte-
rungen ja nicht nur Abnorme oder Kranke voriibergehend betrifft.

Bekanntlich finden sich physiologischerweiée solche ins Auge fallenden Schreck-
reaktionen wie Zitterstarre nicht so sehr bei Erwachsenen, sondern hiufiger bei
Primitiven, Kindern und Tieren. Den Totstellreflex findet man um so haufiger
je tiefer man in der Entwicklungsreibe heruntergeht. Hier kann man zuletzt von
gar keiner seelischen Reaktion mehr sprechen. Die sog. ,,Hypnose* der Tiere
beruht ja nicht etwa auf einer ,,SuggestivmaBnahme‘‘, sondern hat etwas mit-den
Magnusschen Stellreflexen zu tun, ist also ebenfalls ein grob hirnpathologischer
Vorgang,.

Ein anhaltendes krankhaftes Zustandsbild tritt aber nur bei solchen
Kranken auf, die schon ihr Leiden in sich tragen. Ob vorher schon
angedeutete Ziige bestanden, ist mehr eine Frage der zufélligen Diagnose-
stellung. Wir wissen ja, wie lange parkinsonistische Bilder oft drztlicher-
seits unerkannt, ja, den Betroffenen selbst unbewuBt bleiben kénnen,
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ehe die Ausfille handgreifliche Formen annehmen. Wir haben dies be-
sonders bei dem ,psychischen Praparkinsonsyndrom® gesehen und wir
werden spéter bei der Besprechung des ,,Intervalls® noch darauf zuriick-
kommen. ,

Unter diesem Gesichtspunkt des vegetativen Zwischengliedes sind
auch die psycho-physischen Wechselbeziehungeén bei der P. a, und dem
p. P. anzusehen. Gerade bei der Encephalitis sind die vegetativen Sto-
rungen mit das hauptsichlichste Krankheitssymptom. Lange erwiahnt
sogar ausgesprochene Basedow-Bilder beim p.P., wie auch Veil und
Sturm unter Bezugnahme auf Riese u. a. einen entsprechenden Fall be-
schrieben haben.

‘Wenn sich die grundlegende Problemstellung zwar dhnelt: die Beziehung vege-
tativer Funktionsstorungen auf zentrale Hirnstamm-Mechanismen iber die gewshn-
liche Betrachtungsweise hinaus, so sei hier ausdriicklich darsuf hingewiesen, daB die
hier dargestellten Ansichten nicht mit denen identifiziert werden sollen, in denen
sich Veil und Sturm bewegen, die generell interne Krankheitshilder auf Funktions-
storungen des Stammhirns zu beziehen suchen und sich dabei einer Sammlung von
Krankengeschichten oft jahrzehntelang zuriickliegender Schéidelunfille bedienen,
Es ist zwar hier nicht der Platz, in geniigender Ausfiihrliclikeit und geeigneter Argu-
mentation auf dieses Werk einzugehen, Diese Gedankenginge sind zwar besonders
beidem heutigen groBen Interesse fiir das Hypophysen-Zwischenhirnsystem durchaus
anregend, milssen aber von allen Seiten eingehend beleuchtet werden, ehe sich der
richtige Kern, der den Tatsachen entspricht, herausschilen 1aBt. (Vgl. auch die
im ,,Nervenarzt* erschienene Arbeit von Speckmann: Zentrogener Bluthochdruck
und Trauma.)

Es sei hier nur darauf hingewiesen : In dieser Sammlung von Krankengeschichten;
meist Unfallverletzter, muB das zu beweisende, die tendierte Beziehung similicker
korperlich-vegetativer Funktionsstorungen, auf einer festen Basis stehen, d.h.
also, es muB zunichst einmal Klarheit iiber die zugrunde liegende Hirnschidigung,
ihrer Existenz und ihrer Art nach, geschaffen werden, was allerdings auf Grund von
Akten allein schwer moglich ist. Hier aber liegt, ohne die Bedeutung des Werkes
in der Aufrollung dieser Frage abschwiichen zu wollen, sein schwacher Punkt und
ist begriindet in der Betrachtungsweise vom Standpunkt des Internisten, der nicht,
wie der Neurologe, erst einmal kritisch sich zu den hirntraumatischen Grundlagen
zu duBern fiir exforderlich halt; das gleiche gilt fiir die nur durch einen Fachpsychiater
mégliche Beurteilung der psychischen Stérungen,einzelner ‘Fille, die ja immerhin
von anderen Gutachtern oft als neurotisch angesehen wurden. So richtig die theo-
retischen und experimentellen Grundlagen sind, so liegt doch die grofie Gefahr bei
derartigen Betrachtungen darin -— und das ist schon von anderen Seiten in anderem
Zusammenhang geduBert worden — daB durch solche hirnlokalisatorische Tendenzen,
die hier rein synthetisch und unter bewuBter und betonter Heranziehung subjektiver
Angaben der Kranken aufgebaut sind, die Problemstellung verwaschen wird, wo-
durch der klaren Erfassung der organischen Zusammenhénge nicht gedient ist. Will
man in dieser Beziehung konsequent weitergehen, so gelangt man schlieflich zu
dem Standpunkt — der im iibrigen auch schon vertreten wurde — eine: renten-
tendenziose Reaktion nach einer Commotio auf eine diencephale Stérung zu be-
ziehen.

Sicher spielt nach unseren heutigen Anschauungen bei den Kopftraumatikern
primiir eine traumatisch gesetzte Labilitit der Zwischenhirngentren eine Rolle,
deren Ausgleich, unter den erschwerenden Bedingungen eines an sich vegetativ
ansprechbaren Volkes, durch unfall-unabhéngige seelische Faktoren hintangehalten
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wird. Dabei darf man durchaus nicht immer — nur in verhiltnismaBig wenigen
Fillen — so unkompliziert den springenden Punkt in einem Verlangen nach finanzieller
Entschadigung sehen (womit man der Lage nicht gerecht wird), vielmehr werden
oft: gerade die gesundheits- und arbeitswilligen Verletzten am meisten betroffen.
Hiutiger sind es die gleichen Typen, die einerseits in gesunden Tagen zu tibertrieben-
gesundheitlicher Lebensfithrung, Rohkost, Naturheilmethoden usw. neigen, also
ein gesteigertes Gesundheitsgewissen haben, und die andererseits bei leichten
Ki’ankheitserscheinungen oder Unféllen zu hypochondrischer Uberwertung gelangen,
in der konsmtutlonsbedmgten Angst um die Gesundheit. Hier spielen wohl die
,,Unterbrechungsfolgen eine entscheidende Rolle. Es handelt sich vielleicht um
einen Mangel an geldster Unbekiimmertheit, der sich naturgemiB auch auf die
korperlich-vegetativen Funktionen auswirken muB (vgl. auch hieriiber die Aus-
fithrungen von Hebel). ,
Wir verlassen das Gebiet der psychischen Stérungen und wenden
uns jetzt den vegetativen zu. Dabei werden wir sehen, welch enge Be-
ziehungen zwischen beiden bestehen. Wir vergleichen wieder den jugend-
lichen Organismus mit dem alternden: Ein Kind pflegt auf alle Schadi-
gungen mit wesentlich stirkeren Reaktionen im Vegetativen anzusprechen
als ein Erwachsener. Dafl Kinder leichter und hoher fiebern als 30 bis
40 Jihrige, liegt sicher nicht nur an der noch mangelhaft ausgebildeten
Immunitét, sondern hingt unseres Erachtens mit dem vegetativen
Kerngebiet zusammen. Denn auch bei nicht infektitsen Anlissen, so
beim Zahnen, Aufregungen, wie anderen banalen Anlissen, kommt es
zu vegetativen Erscheinungen, die dem Alter fremd sind. Wir sprachen
oben schon davon, daB in der Jugend die Stabilitit des Zwischenhirns
vielleicht noch nicht erreicht ist und fithrten daher die anderen lebhaften
vegetativen Reaktionen vor allen Dingen in den Pubertétsjahren darauf
zuriick : so das Schwitzen, die Talgsekretion der Haut, die vasomotorische
Ubereregbarkeit, die Ansprechbarkeit des Kreislaufs oder Darms nach
Aufregung. Wir finden diese Erscheinungen ja physiologischerweise schon
in der Jugend stérker als beim Erwachsenen, die mit zunehmendem Alter
Riickbildungstendenz zeigen. Der Korper bringt hier vielleicht nur noch
schwichere Reaktionen auf. Wenn nun ein physiologischerweise gealtertes
Zwischenhirn mit einem Krankheitsproze interferiert, so mufB natur-
gemif das davon befallene Zwischenhirn mit geringen und trégeren, d. h.
also dem Alterszustand entsprechenden vegetativen Srérungen reagieren
als ein jugendliches Diencephalon: Hier sind die vegetativen Symptome
akuter, nachhaltiger, fiir den Organismus eingreifender als beim gealterten,
der keine Reaktion mehr aufbringt bzw. stabiler gegen Noxen geworden ist.
So erklaren sich vielleicht die von Klaue erwihnten Beziehungen vegeta-
tiver und myostatischer Symptome bei den verschiedenen Altersstufen, da3
z. B. ein élterer Postencephalitiker ein klinisch der P. a. dhnelndes Bild
zeigt. Die verstirkten motorischen Ausfille bei der P. a. dagegen inter-
ferieren mit der im Alter an sich abnehmenden Lebhaftigkeit der motori-
schen AuBerungen und Einformigkeit des psychomotorischen Ausdrucks-
vermogens. Das Pillendrehen als einformigste Bewegung ist hier ein Beispiel.
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Wir haben nun tatséichlich ja auch eine erhebliche vegetative Beteili-
gung bei Encephalitikern, die um so stéirker ist, je bedrohlicher das An-
fangsstadium war. DalBl 80% der stiirmisch verlaufenden akuten Fille
stirbt (nach Nagel), hat sicher nicht etwa immer seinen Grund im Ver-
sagen des Kreislaufs, sondern kénnte unseres Frachtens Ausdruck eines
vegetativen Todes sein. Vielleicht handelt es sich bei den fieberhaften
Katatonien um éhnliche Todesursachen, wie ja manches bei den Psychosen
auf dieses Gebiet hinweist (Kachexie, Fieber, Blutbild usw.). Der Atropin-
behandlungserfolg weist iibrigens auch auf unseren Weg. Sicher scheint
uns, dafl die Besserung des Rigors und Tremors nicht durch Wirkung des
Atropins primér auf die extra-pyramidalen Zentren erklirt werden kann,
sondern sekundér iiber das vegetative System. Damit diirfté auch der
Umstand erklért werden, dal jugendliche Postencephalitiker so viel hohere
Dosen besser vertragen als dltere P.a.-Kranke. Das hingt mit der wesent-
lich stirkeren Beteiligung des vegetativen Systems bei dem jugendlichen
p. P. gegeniiber der &dlteren P.a. zusammen.. Auch hier kann sich das
Mittel um so weniger auswirken, je gestdrter das vegetative Kerngebiet
ist. Man kann, da das Atropin als Lahmer des Parasympathikus wirks,
nur eine Lihmung von Reizzustéinden im vegetativen Zwischenhirngebiet
durch die Droge annehmen. Vielleicht wird die Tatsache, daB Parkinson-
Kranke nicht siichtig werden, ebenfalls hierdurch erklirt. Interessant
ja auch die Wirkung des Atropins auf Manien, wovon Leonkard Gutes
berichten konnte. ‘ '

Zur Besprechung der vegetativen Stérungen gehort auch das Fieber,
das von den meisten Autoren als Ausdruck einer akuten Infektion an-
genommen wird. " Aber ist die Frage nicht berechtigt (die iibrigens auch
schon von Heonomo gestellt wurde): Handelt es sich nicht um einen ProzeB
im Zwischenhirngebiet, bei dem das Fieber nicht ,infektios®, sondern
‘vegetatives Herdsymptom ist, wie also die Schlafsucht, die Angenmuskel-
storungen ¢ Denn wir habén auch bei traumatischen Zwischenhirnschédi-
gungen, bei der Commotio, Tumoren, Temperatursteigerungen, die man
als zentrales Fieber ansehen muBl. Wir finden zentrales Fieber bei Ence-
phalographien, Punktionen, Schédelbasisbruch, Hirnschuff und Tumoren
(Griesel). Das Fieber im paralytischen Anfall ist vielleicht zentral bedingt.
Aber auch der ,,vegetative Tod*, der gar nicht so selten ist und bei dem
der Pathologe oft keinen entsprechenden Befund feststellt, lenkt unsere
Gedanken auf das Diencephalon. - Fleck und Rustige haben 2 Fille be-
schrieben: Beidem einen Parkinson-Kranken kam es nach einem allméhlich
einsetzenden korperlichen Verfall mit Kachexie (vegetativ?) zu einem
plotzlichen Kreislaufversagen, bei dem anderen bestand ein schlafahnlicher
Zustand mit Ausgang in BewuBtlosigkeit, Areflexie, Pupillenstarre,
Temperatursteigerungen bis 40°% Wir haben hier also ein fieberhaftes
Endstadiwm bei einem Postencephalitiker, das sich grundsitzlich von dem
Amnfangsstadium nicht unterscheidet. Auch Spatz beschrieb Félle von
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Kachexie. Durch Herde im Hypothalamus bei der P. a. beobachtet man
nicht selten einen langsam fortschreitenden korperlichen Verfall, der
hiufig keine besondere Beachtung findet, da er meist als ,, Alterskachexie*
angesehen wird, aber sicher mit dem gleichen Recht wie das zentrale
Fieber auch als Zwischenhirnsymptom aufgefallt werden kann. Damit
wollen wir nun nicht etwa bei der Encephalitis das Entziindlich-Infektitse
ablehnen, wollen nur die Frage aufwerfen, ob nicht trotz oder neben der
Entzindung oder Infektion das Fieber zentrales Herdsymptom sein kann.
Denn wir glauben, dal die Encephalitis viel héufiger ist, und zwar zu-
mindest so hédufig, als es Parkinsonisten gibt, also auch P.a.-Kranke.
Es ist niamlich interessant zu erfahren, dafl die meisten Parkinson-
Kranken sich.gar hicht an ein fieberhaftes Stadium erinnern konnen,
héufiger dagegen an Schlafzustinde, Schwitzen, Augenstérungen. Nagel
hat aus der Miinchener Klinik bei seinen Fillen festgestellt, daBl sich nur
40% der Postencephalitikér an ein fieberhaftes Stadium erinnern. Man
kann natiirlich fragen, ob nicht dafiir eine Amnesie verantwortlich zu
machen ist. Aber dann hitten die Kranken spéter doch wohl von ihren-
Angehorigen dariiber etwas erfahren. Wir wollen also sagen, daB es sehr
wohl eine Encephalitis ohne Fiéber geben kann, dall sie wahrscheinlich
recht hiufig ist und wenn Fieber auftritt, dafl es dann zentrales vege-
tatives Herdsymptom ist und damit uns einen Hinweis gibt, dal auch an-
dere schwerere vegetative Begleiterscheinungen zu erwarten sind. In der
Tat fand Nagel nun auch bei stiirmisch verlaufenden hochfieberhaften
Encephaliten die enorm hohe Mortalitit von 80%. Kommen diese
Kranken aber trotzdem iiber diese kritische Anfangsphase hinweg, dann
entwickelt sich auffallend rasch das Parkinson-Syndrom mit lebhaften
vegetativen Storungen. Wir haben also eine Relation zwischen Schwere
des Anfangsbildes und Intervall. Umgekehrt natiirlich auch: Ist das
akute Stadium leicht, ohne Fisber, dann werden wir auch erst relativ
spit ein sich langsam entwickelndes Parkinson-Bild mit geringen oder
gar fehlenden vegetativen Storungen zu erwarten haben. Die P. a. wiirde
somit einen im Alter auftretenden p.P. darstellen, bei dem das akute
Stadium zwar nicht ,fehlt”, aber klinisch zu keinem nennenswerten
Erscheinungen gefithrt zu haben braucht. Wir verstehen jetzt, warum
wir beim jugendlichen Parkinsonismus starke vegetative Symptome
vorfinden, wiahrend die P.a. hidufig dieser entbehrt, warum einmal
das psychische Bild bei Jugendlichen so massiv ist, um im Alter dem-
gegeniiber zu verblassen. Im Grunde genommen lassen sich also beide
Bilder als Ausdruck desselben Krankheitsprozesses einordnen, ohne daf
man diesem oder jehem Symptom in der Klassifizierung Gewalt antun
miifite.

Mit dieser Betrachtungsweise, die ja den Klaue-Spatzschen entspricht,
findet auch das Intervall seine Erklirung, das so hiufig als problematisch
angesehen wurde und woriiber die verschiedensten Theorien entstanden:
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Es schien schwer verstdndlick, warum nach dem akuten , fieberhaften‘
Stadium (das wir jetzt anders aufzufassen haben) ein Intervall von Jahren
bestehen soll, in dem keine klinischen Symptome auftreten. Denn gerade
in anatomischer Hingicht kann man sich schwer vorstellen, daf der
Prozef} fiir einige Jahre zur Ruhe kommen soll, um dann wieder auf-
zuflackern und ohme Remission progredient zu verlaufen. Im iibrigen
— 80 meint man — sei es schwer, dieses Zwischenstadium klinisch zu
erfassen, da Schlaflosigkeit, Driisenstérungen, Gewichtsabnahme, ner-
vose Unruhe, Zittern, Symptome seien, die bei jedem anderen orga-
nischen wie funktionellen Krankheitsbild vorkommen konnten. Klaue
meint, daBl die Kranken vielleicht schon lange Zeit Virustréger
seien, bei denen erst mit dem Erlahmen der Abwehrkrifte in zuneh-
menden Alter durch endo- und exogene Noxen der ProzeB zur Xnt-
wicklung komme.

Wir glauben, daB das Intervall zwischen dem akuten und chronischen
Stadium nur ein scheinbar freies ist. Wenn bei rund 50% ein Durch-
schnittsintervall von 2!/, Jahren errechnet wurde (Nagel), so doch mit
der Einschrinkung, daB auf den Nachweis feinerer und psychischer
Ausfille gicht der Wert gelegt wurde, der klinisch dlesem aber zukommt,
wenn man vom ,,symptomenfreien Intervall® sprechen -will. In diesem
Stadium bestehen aber nur feinere und klinisch schwer nachweisbare
Ausfallserscheinungen, die als neurasthenische und nach der schweren
Krankheit als durchaus einfithlbare Stérungen verkannt werden! Die
Progredienz ist unseres Erachtens eirte konstante, sie fithrt-nach Monaten
und Jahren zu allmihlich zunehmenden psychischen, vegetativen und
myostatischen Ausfallserscheinungen. Auch Lange stellt ein ,,freies Inter-
vall“ gar nicht besonders heraus, sondern beschreibt eindringlich die im
Zwischenstadium bestehenden nervésen, vegetativen und neurologischen
Ausfille, die zuweilen abheilen, aber auch stetig in das chronische Stadium
iiberleiten. Dal} es einmal zu einem schweren akuten Bild, das anderemal
zu einem schleichend einsetzenden chronischen ProzeB kommt, liegt
einerseits an der Moglichkeit einer verschieden starken Beteiligung des
Hypothalamus, andererseits an der verschiedenartigen Struktur des
Kerngebietes sowohl in konstitutioneller, erblich bedingter Hinsicht,
wie durch den Alterszustand. Damit sind auch die vegetativen Begleit-
symptome erklért, die um so massiver sind, je jugenlicher und (toxisch ?)
ansprechbarer dieses Hirngebiet ist. — Wir miissen beriicksichtigen, daf
mit den ,,Jeichten® Fillen nichts anderes gesagt wird, als nur ein quanti-
tativer Unterschied im Meso-Diencephalonproze8, der nur seinerseits sym-
ptomeniirmere Folgeerscheinungen zur Entwicklung kommen 148, die
so hiunfig als ,freies Intervall” klinisch imponieren und spéiter sogar
(wie bisher) Anlaf zur grundsitzlich anderen diagnostischen Beurteilung
gaben.
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Zusammenfassung.

Aufbauend auf den Untersuchungen Klaues {iber die grundsitzliche
Ubereinstimmung der anatomischen und klinischen Befunde bei der
P. a. und beim p. P. wurde versucht; auch in pathogenetischer Hinsicht
abweichend von den bisherigen Ansichten Parallelen zwischen beiden
Krankheitshildern zu ziehen. Die verschiedenartige Beteiligung der Einzel-
symptome bei beiden.Formen wurde durch die Altersdisposition, ins-
besondere den jeweiligen Alterszustand des Zwischenhirns zu erkliren ver-
sucht. Das Intervall wurde in seiner Dauer als abhingig von der Schwere
der Affektion sowie der endogenen Disposition angesprochen, wobei eine
indirekte Korrelation zwischen der Heftigkeit des akuten Stadiums und
der Dauer des Intervalls bis zum Auftreten der myostatischen Stérungen
angenommen wurde. Das Intervall ist nicht als freies anzusprechen, son-
dern ausgefiillt durch psychische und vegetative Veréinderungen, die den
motorischen Ausfillen bei beiden Krankheitsbildern vorausgehen; es ist
somit kein freies. Diestrittige Frage der psychischen Auslésung motorischer
Phinomene wurde iiber den Weg vegetativer Mechanismen zu erkliren
versucht und bei anderen klinischen Bildern auf dhnliche Zusammenhinge
hingewiesen. Analog den bekannten psychischen Begleiterscheinungen des
Parkinsonismus wurde die Frage erwogen, ob es sich bei dem Encephalitis-
fieber um ein zentrales Herdsymptom handelt, so daf3 bei beiden Krank-
heiten (unter Voraussetzung einer endogenen Disposition), die gleiche
Atiologie, moglicherweise eine toxische, angenommen werden darf.
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