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Zur Neurologie und Psychopathologie des Morbus Baxe.
Zugleich ein Beitrag zum Phénomen der sogenannten ,,Ichverdoppelung*“.

Von
HANS LEY und KARL HEINZ STAUDER.

(Eingegangen am 10. Mai 1949.)

Seitdem die Bedeutung der Baxaschen Krankheit fiir die mensch-
liche Pathologie erkannt worden ist (Evaxs 1921, KerrEr 1924), hat
sich auch die Neurologie in steigendem MaBe mit ihr beschiftigt. Wie
stets bei neuen Krankheitsbildern galt die Beteiligung des Zentral-
nervensystems anfangs als seltene Komplikation —, heute manchen
Autoren als ein héufiges oder gar obligates Ereignis. Verbindliche
Zahlen fehlen. Auch erscheint die neurclogische Symptomatologie bis
heute ziemlich einférmig auf zwei Syndrome! beschrinkt zu sein.

1. Neuralgische und neuritische Syndrome bis zu wurzel-polyneuriti-
schen Krankheitsbildern.

2. Meningitische Zustandsbilder und einzelne Encephalitisformen,
vor allem Meningoencephalitiden, Encephalomyelitiden und Encephali-
tiden metastatischen Typs.

Es handelt sich also um die gleichen neurologischen Syndrome, die
auch — dort offenbar noch héufiger — bei Maltafieber beobachtet
werden, jener verwandten Brucellose, die vom Morbus BANG nur durch
die Agglutination zu unterscheiden ist (HAUTsSCHMANN).

Die aus der pathologischen Anatomie des Morbus Baxce bekannten
granulomattsen Bildungen wurden wiederholt auch im Gehirn nach-
gewiesen (KESSLER und MULLER, ScHEIDEGGER und STERN, BERG-
MARK) und als Substrat der zentralen Symptome gedeutet.

Noch einférmiger ist trotz des umfangreichen Schrifttums tber die
Baxesche Krankheit die psychische Symptomatologie. Schwere exo-
gene Zustandsbilder (AssMUs-LOFFLER) scheinen sehr selten zu sein;
,;neurasthenische* Bilder (ohne nihere Beschreibungen) werden o6fter
erwihnt (STARKER); auf emotionell-hyperidsthetische Zustinde mdchte
man aus manchen Krankengeschichten schlieflen.

Bei diesem Stand der Nosologie des Morbus Baxag scheinen weitere
Mitteilungen zu seiner Neurologie und Psychopathologie gerechtfertigt,
zumal es sich in unseren beiden Beobachtungen um Syndrome handelt,

! Einzelne Ausnahmen mit selteneren Syndromen (z. B. Bulbirparalyse) sind
beschrieben (KOHLER).
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die bei der Baneschen Krankheit unseres Wissens bisher nicht beschrie-
ben worden sind; die erste von ihnen, bei der der autoptische Befund
vorliegt, wirft zugleich neue Fragen der Pathogenese der cerebralen
Symptome bei dieser Krankheit auf.

I

Der 37jdhrige Patient! (Auslinder) flieht im August 1947 aus einem
Balkanstaat nach Deutschland, tbersteht erhebliche korperliche und
seelische Strapazen in bester Verfassung, trinkt ein einziges Mal am
21. September 1947 eine Tasse ungekochter Milch und erkrankt am
7. Oktober mit Kopfschmerzen, Mattigkeit und 38,0 Fieber. Ziehende
Schmerzen in der Herzgegend, iiberaus starke Nackenschmerzen (bis
in den Trapezius hinein) folgen. Aspirin und Chinin, vom Hausarzt ge-
geben, bleiben wirkungslos. Vom 14. Oktober (also vom 8. Krankheits-
tage an) bis zu seinem Tode am 1. Februar 1948 bleibt er stindig im
Krankenhaus und in unserer Beobachtung.

Die frithere Vorgeschichte und die Familie bieten nichts Besonderes.
Seit etwa 10 Jahren hat er zuweilen Herzbeschwerden: Bei Aufregungen,
zu denen der Patient neigt, und bei Anstrengungen leichte Atemnot;
gelegentlich krampfartige Schmerzen in der Herzgegend, nicht aus-
strahlend. Keine groBen Angina pectoris-Anfille, keine Odeme, keine
Nykturie. Keine Angina, keine Polyarthritis rheumatica.

Bei der Aufnahme finden sich am Herzen bei regelmafigem Rhythmus
eine relative Bradycardie und ein lautes systolisches Gerdusch iiber allen
Ostien mit einem punctum maximum fiiber dem 2. ICR rechts, als ein
leises Schwirren bis in die Medioclavicularlinie und obere Schliissel-
beingrube rechts zu héren. Percussorisch ist das GefaBband rechts ver-
breitert. Der Blutdruck schwankt um 110/90. Im Réntgenbild beginnende
aneurysmatische Erweiterung der Aorta ascendens; Herz aortal konfi-
guriert ohne Verbreiterung einzelner Abschnitte. Lunge o. B., Leber
und Milz: Palpatorisch und perkussorisch nicht vergroBert. Kein Exan-
them, keine Roseolen.

Die Senkung mit 15/31 steigt im November auf 37/68 an. Das rote
Blutbild ist zunéchst normal, das weile zeigt eine Leukopenie von 3400
(mit 149, Monozyten und vereinzelten gelapptkernigen, wohl toxisch
geschidigten jugendlichen Lymphozyten — siehe spéter!). Diazo ne-
gativ. Bilirubin direkt negativ, indirekt 0,24 mg9%,. Die bakteriolo-
gischen Stuhl- und Urinuntersuchungen sind dreimal am 18., 25. und
26. Oktober negativ. Ebenso Takata. Serologisch findet sich am 18. Ok-
tober bei negativer Citochol- und KauN-Reaktion ein verdichtig posi-
tiver MEINECKE im Blut, der sich aber bei spiteren Kontrollen ebenfalls

1 Beobachtung aus dem Krankenhaus der Stadt Miinchen in Bad Wiessee, dessen
Chefarzt Dr. E. ALTENBURGER auch an dieser Stelle besonders gedankt sei. .
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negativ erweist. Die Agglutinationen auf Typhus, Paratyphus, Banea
und Fleckfieber fallen am 18. Oktober noch negativ aus.

Das Fieber verlduft intermittierend mit abendlichen Gipfeln bis
38,5 und 39°.

Rontgenaufnahmen des Kopfes bieten nichts Besonderes. In den ersten
drei Krankheitswochen also bleibt die Differentialdiagnose offen; eine
der groBen Infektionskrankheiten, einschlieBlich des Bawa, miliare
Tuberkulose, , kryptogene Sepsis und Endokarditis lenta stehen zur
Diskussion. Das kommt auch in der Anfangstherapie zum Ausdruck.
Die Atiologie einer méoglichen, aber noch unsicheren Aortenstenose mit
Myocardschidigung und aneurysmatischer Aortenerweiterung bleibt
unklar. Eine Lues 148t sich auch spiter nicht bestédtigen.

Nun schieben sich von der zweiten Krankheitswoche an in steigendem
MaBe neurologische Symptome ein, die in der Zeit vom 24. bis 26. Ok-
tober einen ersten akuten Hohepunkt erreichen: Ohrensausen, Par-
#sthesien, neuralgische Beschwerden wechseln schnell. Ein méifiger
Meningismus schwindet nach einigen Tagen.

Am 18. Oktober wirkt der Patient zum ersten Male , verwirrt’. Er
ist zeitlich desorientiert, ortlich unsicher. Am 24. Oktober treten plétz-
lich Stérungen der Wortfindung auf; er verwechselt die Worte, schickt
die Schwester um eine Nadel, meint aber Salz!. Er spricht von ,,Monaten®,
wenn er ,,Wochen* meint. Er falt auch Gesprochenes nicht mehr genau
auf. Am 26. Oktober reagiert er kaum auf Anruf, erkennt seine Freunde
nicht mehr. Auf die Frage nach seiner Braut sagt er, sie sei ,,weg-
geflogen, und auf Einwand, ,,doch, doch, sie flége zuweilen fort** (macht
auch die Bewegung des Fliegens). Noch am 27. und 28. Oktober ist er
vollkommen teilnahmslos und erkennt selbst seine Braut nicht mehr.
Er kann auch ihren Namen nicht mehr sagen, nur verstitmmelt nach-
sprechen. An diesem Tage besteht auch ein schwerer Singultus. Er ist
zunehmend gereizt. Bei den ersten neurologischen Untersuchungen
(ab 18. Oktober) ist er leicht bewultseinsgetritbt und zeitlich des-
orientiert. Schwere Wortfindungsstérung mit verbalen Paraphasien und
deutlicher Stérung des Wortverstdndnisses. Stérungen des Lesens und
Nachsprechens. Bei spiteren Kontrollen tritt die BewuBtseinsstérung
gegeniiber der sensorischen Aphasie in den Hintergrund. Ab 30. Ok-
tober hat er eine gewisse Einsicht fiir seine Stérungen. Ohrensausen,
Geruchsiiberempfindlichkeit und einzelne Geruchstéiuschungen treten
stirker hervor, Durch etwa zwei Wochen fillt auf, dafl er jede Aussage
in der Ichform vermeidet. Wenn er von sich sprechen will, sagt er,
,,meine Braut hat Schmerzen“ usw. Er zeigt auch auf ihre Organe,

1 Die Aphasiepriifungen miissen leider mit Hilfe der ausgezeichnet dolmetschen-
den Braut durchgefithrt werden, da Pat. selbst nur suBerst mangelhaft deutsch
spricht. Die Fehlleistungen werden in deutscher Ubersetzung wiedergegeben.
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wenn er seine Schmerzpunkte demonstrieren will. Diese Stérung wird
zeitweise von leicht deliranten Symptomen begleitet. Beide Storungen
verschwinden in der zweiten Novemberwoche zugleich.

Die aphasischen und agraphischen Stérungen gehen in dieser Zeit
bis zu vollig unverstindlichen AuBlerungen. Einmal sagt er (wortlich
itbersetzt): ,,Ich bin Ungar; jetzt komme ich Volk; keine Zigarette
jetzt; jetzt raucht keine Schuhe. Wintermantel ist groB; ich grofle
Liebe verachte; ich, ich ist voll.”

Tm Laufe des November bessern sich die aphasischen Symptome
sehr langsam; es bleiben leichte Wortfindungsstérungen iibrig, die
stéirker in den spontanen AuBerungen als bei den regelmiBigen Aphasie-
priifungen hervortreten. (Tisch: Schachtel, Kerze: Streichholz, Girtel:
Leder.)

Dieses Syndrom bleibt, sich langsam bessernd, bis zum Exitus let.
bestehen. Niemals werden optisch-agnostische Symptome, Storungen
der Orientierung am eigenen Kérper (auch keine Rechts-Links-Stérung)
beobachtet. Nur Anfang Dezember schiebt sich in diesen ,,Bndzustand
noch einmal eine leichte delirante Phase von eintdgiger Dauer ein. Eine
Schlange auf einem Bild an der Wand bewegt sich, Tiere sind im Raum.
Leichte Zeichen der Angst. Eine gleichzeitige Schwiche des rechten
Mundfacialis bleibt fliichtig und fraglich.

Eine Liquorzellvermehrung (27/3) am 31. Oktober 1947 ist am 2. De-
zember 1947 bereits wieder verschwunden; Nonne negativ, Pandy
zweifelhaft, ges. EiweiB 1,1, davon 0,2 Globulin, 0,9 Albumine (Quo-
tient 0,22), kleine Mastixzacke bis VI in den ersten Gldschen, negative
Luesreaktionen.

Am 28. Oktober 1947, also am Ende der dritten Krankheitswoche,
f4llt zum ersten Male die Agglutination fiir BaNG bis zu einer Ver-
diinnung von 1/1600 positiv aus. (Impfung gegen Typhusgruppe war
nicht vorhergegangen.)

Die unspezifische Anfangsbehandlung mit zwei SulfonamidstoBen,
Pyramidon-Chiningaben, Natriumsalicylklysmen (von 2,0—12 g an-
und absteigend) andert wenig am Krankheitsbild. Nach den Klysmen
nimmt die Temperaturkurve eher die Form einer Kontinua an. Herz und
Kreislauf werden von Anfang an gestiitzt.

Mit dem Beginn der Vaccinebehandlung (}/;, cm® BEHRING-Vaccine
intramuskulir alle 3—4 Tage bis zu %/;, cm® steigend) nimmt das Fieber
mit hohen Fieberzacken am Morgen und Abend (initialer Schiittelfrost)
wieder intermittierenden Charakter an. Zwei bis drei Tage nach den
Vaccinegaben klingen diese ,,septischen” Temperaturen jeweils wieder
ab, bestehen zuletzt aber nach Beendigung der Vaccinebehandlung noch
8 Tage fort bei schlechtem Allgemeinbefinden. In dieser Zeit sinkt
das rote Bluthild ab.

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur Bd. 183. 38
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Zur selben Zeit bildet sich ein hepato-lienales Syndrom (mit zuneh-
mender Milzschwellung, heftigen perisplenitischen Schmerzen und fol-
gender Leberschwellung) aus, das als Leberzirrhose bei Baxe gedeutet
und hdufig erwiesen ist (ALBERTINI und LI1EBENHERZ; DIEHL und RoTH;
ScHITTENHELM, ScHOTTMULLER und viele andere); angesichts der
heftigen Schmerzen in der Milzgegend und des voriibergehenden peri-
splenitischen Reibens ziehen wir aber auch eine (vielleicht gleichzeitige)
Embolie, von einer Endokarditis Baxg aus, mit Milzinfarkt in Er-
wigung. Zu dieser Zeit hat das Fieber (etwa ab 5. Dezember 1947)
wieder undulierenden Charakter angenommen.

Die Kontrollagglutinationen steigen von 1/1600 vortibergehend auf
1/3200 an, um im Dezember wieder auf 1/1600 abzusinken. Die Kom-
plementsbindungsreaktion liefert einen Titer von 1/40 positiv. Dagegen
fallt der Hauttest mit Salbeneinreibungen negativ aus.

Da weiterhin bei erheblicher Leukopenie (Werte bis 2800 untere
Grenze) auch das Hiamoglobin auf 659, (und gleichzeitig das Allgemein-
befinden) abfillt, werden ab Ende November mehrfach Bluttransfu-
sionen ausgefiihrt. Nach diesen Eingriffen ist der Kranke tageweise fieber-
frei, bis Ende Dezember wieder hohe Temperaturanstiege bis 40° auf-
treten (intermittierender Verlauf).

Ein Pleuraexsudat in den letzten Dezembertagen beschleunigt den
Verfall. Anfang Januar sinken die Erythrocyten wieder auf 2,3 Millionen,
das Hb. auf 509, ab. Die Knochenmarksaplasie kiindigt sich auch in
einer Thrombopenie von 48160 an. Nach Resorption des Pleuraergusses
bleiben trotz weiterer Bluttransfusionen Erythrocyten (2,2 Millionen)
und Hb (43%,) noch immer tief. Unter Baktifebrin steigen aber die Leuko-
cyten bis auf 10200 an. Eine Sternalpunktion (Dr. BorcHERS) am 31. Ja-
nuar 1948 hatte folgendes Ergebnis (zusammengefal3t): Schwerste infek-
tiose Markschidigung, Bildungs- und Reifungsstérung sémtlicher Kno-
chenmarkselemente, die neben ausgesprochener Fragilitit der Zellen zu
ganz bizarren Zell- und Kernformen gefiihrt hat. Eine funktionelle Voll-
wertigkeit des leukocytiren Abwehrsystems ist bei diesem Befunde ausge-
schlossen. Die Erythropoese ist sehr viel weniger in Mitleidenschaft gezogen.

Am 1. Februar 1948 Exitus unter dem Bilde eines akuten Lungenédems
und Versagens des linken Ventrikels.

Die Sektion (Dr. Hartr, Pathologisches Institut der Universitit
Miinchen) findet leider, da zunichst gerichtliche Beschlagnahme der
Leiche angeordnet ist, so spit statt, daB die Organfiulnis das Bild be-
herrscht und histologische Untersuchungen vereitelt. Aus dem Proto-
koll fassen wir zusammen:

Chronisch rezidivierende, polypés-ulcerdse Thromboendokarditis der
Aortenklappe mit Verwachsung der Klappenwinde (Aortenstenose)
und Perforation der Klappen selbst.
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Etwa dreimarkstiickgroBer Myocardabsce8 im Bereich des Septum
membranaceum. Verwdlbung des Abscesses an umschriebener Stelle in
den rechten Ventrikel ohne Perforation. Teils frischere, teils in Organi-
sation befindliche lokale Perikarditis itber dem Abscel3. Erhebliche Di-
latation des Herzens, vor allem des linken Ventrikels, bei maBiger Hyper-
trophie des Organs.

Weiche Schwellung der Milz und VergréBerung auf gut Mannsfaust-
grofie. Etwa pflaumengrofier, dlterer Milzinfarks.

Gehirn: &lterer, etwa markstiickgroBer Erweichungsherd im Bereich
des Gyrus temporalis sup. subcortical, geringeren Grades die graue Sub-
stanz betreffend.

Massives Lungenddem beiderseits.

Multiple bronchopneumonische Infiltrate in beiden Lungenunter-
lappen. Erhebliche Fédulnis der inneren Organe.

Dadieser Verlaufauch intern einige Besonderheiten bietet, die im Schrift-
tum noch umstritten sind, seien sie stichwortartig hier zusammengefalit :

1. Die Inkubationszeit ist in diesem Fall einigermaflen sicher festzu-
stellen, da der Kranke nur einmal vorher (rohe) Milch trank. Sie betrug
19 Tage.

2. Die Komplementbindungsreaktion war am 1. Dezember 1947
positiv mit einem Titer von 1/40 bei positiver Agglutination (1/1600).
Dagegen fiel die (angeblich empfindlichere) Perkutanprobe mit Salbe
negativ aus (im Gegensatz zu den bisherigen Schrifttumsangaben;
LorcHE und RoTH; STRAUBE).

3. Entwicklung des Blutbildes.

a) Rotes Blutbild. Bei gleichzeitiger Ausbildung eines Milztumors
und einer Lebervergroferung rasch einsetzende, normochrome An#mie,
die an eine Blockierung des Knochenmarkes durch Milztumor denken
1a8¢t, aber auch die Méglichkeit der toxischen Markschidigung offen 148t.

b) Weilles Blutbild. Leukopenie wechselnden Grades, Werte von
2800—8300; die Leukopenie geht der Schwere des klinischen Bildes.
nicht parallel.

Zunichst Monocytose von 149, ohne erkennbare Lymphocytose
(269,). Dann Lymphocytose von 409, allmihlich, bis zum 20, Krank-
heitstag, auf normale Lymphocytenwerte zuriickgehend, bei denen es im
wesentlichen blieb. Die Monocytose wurde nicht mehr beobachtet.

Eosinophile fehlen wihrend der ganzen Krankheit.

Sofort zu Beginn der Erkrankung wenige (3—109%,) schwer diffe--
renzierbare Zellen mit hellem, schwach gefirbtem Plasma ohne Granu-
lierung und gelapptem, mehr randstindig gelegenem Kern, der Nu-

38%
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cleolen und Vakuolen aufweist. Wir sprachen diese Zellen als grofie, junge
(wohl toxisch) geschiadigte Lymphocyten an. Zundchst 39, solcher
Zellen; bei gleichzeitiger klinischer Verschlechterung Ansteigen der Zell-
zahl auf 109, dann allméhlicher Riickgang auf regelmilig 3-—59%,.
Trotz des monocytoiden Aussehens der Kerne rechneten wir die Zellen
zur lymphatischen Reihe, da das Plasma keine Granulierung aufwies.
{Oxydase-Reaktion negativ!) Das vermehrte Auftreten dieser geschil-
derten Zellen lief der Intensitit der neurologischen Erscheinungen parallel.

Nach einer Krankheitsdauer von 45 Tagen, unmittelbar im Anschlul3
an die Vaccinierung, ziemlich plétzliche Entwicklung eines hepato-
lienalen Syndroms mit perisplenitischen Erscheinungen und normo-
chromer Animie. Dabei auch Verdacht auf Milzembolie mit Infarktbild
(autoptisch bestétigt).

4. Therapsutische Beobachtungen.

a) Sulfonamidgaben nur von vortibergehender Wirkung.

b) Vaccination, intramuskuldr von 5—50 Mill. E., bringt die in der
Literatur geschilderte Reaktion, aber keine bleibende Anderung des
Krankheitsbildes.

¢) Causyth, Pyramidon und Natrium-Salicylicum schienen nur von
geringer symptomatischer Wirkung zu sein.

d) Penicillin, das zu Anfang nach urspriinglich negativer Bawng-
agglutination wegen Verdachts auf kryptogene Sepsis gegeben wurde,
war ohne Einfluf (auch auf die Temperaturen).

Schon im Beginn dieser sehr schweren BaxNe-Erkrankung treten etwa
vom 3. Krankheitstage an neurologische Symptome auf: Ohrensausen,
fliichtige Neuralgien in der Schulter-Nacken-Muskulatur, in den Ober-
schenkeln; den Schmerzen, die von der Bizepsfurche bis in die Héinde
ausstrahlen, folgen Parésthesien der Finger. Die Beschwerden sind
flitchtig auf Stunden und Tage beschréinkt und wechseln schnell. Die
Kopfschmerzen sind trotz des Fiebers ertriglich. Der Nacken-
schmerz mit leichtem Meningismus bleibt ein Initialsymptom. Dann
setzen nach 14 Tagen schlagartig schwere cerebrale Erscheinungen ein:
hohe Temperaturanstiege (39,6) mit leichter BewuBtseinstriibung und
zeitweise Verwirrtheit leiten dieses Stadium ein. Es folgen die Stérungen
des Sprechens, Schreibens und Lesens. Das Ohrensausen nimmt noch
einmal zu; Geruchsiiberempfindlichkeit stellt sich ein, offenbar bestehen
auch Geruchstduschungen. Stundenweise ist der Patient vollig teilnahms-
los, verkennt Braut und Freunde. Die verwirrten AuBerungen und die
Wortfindungsstérungen nehmen zu. Nach etwa 10 Tagen ist er wieder
klarer, aber nicht ganz klar, fortan ungehalten, leicht gereizt und para-
noid (prémorbid gesteigert erregbar und eifersiichtig)! So bleibt er bis zu
seinem Ende. Die Wortfindungsstdrungen bestehen fast unverdndert fort.
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Nur im hohen Fieber treten noch einmal leicht delirante Erscheinungen
auf: die Schlange eines im Zimmer hdngenden Bildes fingt an, sich zu
bewegen, andere Reptilien kriechen herum.

Besonders auffillig ist weiter eine Storung, die zundchst in den Wort-
findungsstorungen und Paraphasien etwas untergeht. Er vermeidet es,
die erste Person zu gebrauchen und objektiviert sein Ich zeitweise in an-
dere Personen. Kein Zweifel, daB hier mehr vorliegt, als eine aphasische
Entgleisung, zumal diese Ichstérung mit den stiirmischen Tagen wieder
vollkommen verschwindet, wihrend die aphasischen Symptome fort-
bestehen. Wir werden iiber dieses Symptom gesondert im Zusammenhang
mit unserem zweiten Falle sprechen.

Beherrschend im neurologischen Krankheitsbild unseres Kranken,
bleibt das Syndrom des Schlafenlappens mit Zeichen des WERNICKE-
schen Zentrums und des Uncus; vielleicht darf man auch das Ohren-
sausen als Schlafenlappensymptom mit einbeziehen. Das Syndrom findet
seine volle Bestdtigung bei der Sektion in dem beschriebenen Erwei-
chungsherd der oberen Schlifenwindung.

Sieht man in dem cerebralen. Erweichungsherd und in der Endo-
karditis nur die zufilligen Komplikationen der Baweschen Krankheit,
dann bietet unsere Beobachtung nichts Neues. Aber diese Auffassung
ist kaum haltbar; denn die Endokarditis ist eine hiufige Begleiterin des
Morbus BAxG, wenigstens in den Féllen mit cerebralen Krankheitszeichen.
Sie ist oft autoptisch bestitigt worden. Ohne gleichzeitige ,,neurologische‘
Symptome ist die Endokarditis (meist ulcerosa) offenbar seltener (CHAR-
PENTER, HEIBERG, SCHITTENHELM, STEYRER und ROTHMANN).

RossLe hat an Hand der Retothelzellenwucherung vor allem in den
mit aktivem Mesenchym ausgestatteten Organen (Lymphdriisen, Milz,
Leber, Knochenmark), die BaAnasche Granulomatose in die Reihe der aller-
gischen Krankheiten eingereiht, und daraus die haufigen Uberginge in die
Eindokarditis, in die hepatolienalen Fibrosen erklirt. Es wurden aber auch
direkte Ansiedlungen von Bakterien am Endocard beobachtet.

Gewif}, unser Kranker bietet auch in dieser Hinsicht noch Besonder-
heiten: er hat alte Veréinderungen an den Herzklappen, vor allem an
den Aortenklappen, moglicherweise eine alte Aortenstenose mit Myocard-
schaden und eine Aortenerweiterung unbekannter Atiologie; er hat schon
friilher bei Anstrengungen und Aufregungen leichte Insuffizienzerschei-
nungen gehabt. 14 Tage nach Ausbruch des Febris undulans, knapp
5 Wochen nach dem Zeitpunkt der sicheren Bane-Infektion, tritt be-
reits die Hirnembolie auf, die zu dem Erweichungsherd fiihrt. Dic Endo-
karditis mufl sich also, wie auch das allgemeine Krankheitsbild verrit,
sehr schnell und stiirmisch entfaltet haben. Offenbar auf dem Boden
dieses alten Punktum minoris resistentiae. Aber es ist wohl kaum
zweifelhaft, daf auch bei unserem Patienten erst die Brucellose den
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endokarditischen ProzeB in Gang setzt, dem der Mann im Verlauf von
5 Monaten erliegt. Die Endokarditis ist also wahrscheinlich auch bei
ihm kein rein primorbides Ereignis, sicher keine intercurrierende Er-
krankung, sondern ein Ausldufersymptom der BaNaschen Krankheit.

Es scheint bei Durchsicht des Schrifttums, dal unsere Beobachtung
kein singuldres Vorkommnis, sondern daB hiufiger zwischen Banasche
Krankheit und cerebrale Symptomatik die Endokarditis mit ihren Folge-
erscheinungen eingeschaltet ist. Schon einzelne Beobachtungen der ein-
gangs erwihnten metastatischen Encephalitiden kénnen in diesem Sinne
sprechen. Verdéchtiger noch erscheinen uns solche Bilder bei Morbus
Bang, die im wesentlichen fokalen Charakter haben (ZEMAN, KRABBE;
bei Maltafieber: Sarzs und A. Lry)! oder andere, bei denen sich die -
neurologische Symptomatik aus einem allmihlich das undulierende
Fieber verdeckenden ,septischen® Krankheitsbild entwickelt oder ein-
zelne Leitsymptome wie eine septische Retinitis unsere Auffassung zu
bestitigen scheinen. Keinesfalls soll diese Auffassung nun einseitig iber-
trieben werden. Denn es sind bisher ja mehrere Hirnbefunde der Granulo-
matose, aber noch keine septisch-embolischen Erweichungsherde, wie in
unserem Falle, beschrieben worden. Granulomatése Hirnbefunde,,trotz*
ulcerdser Endokarditis haben ScHEIDEGGER und STERN beschrieben.

Immerhin ist bei der relativen Gutartigkeit des Morbus Bang (3—59,
Mortalitdt nach HEeLER) die pathologisch-anatomische Erfahrung, vor
allem an neurologischen Bawxg-Fillen, noch gering. Bis zur weiteren
Klarung unserer Fragestellung durch die pathologische Anatomie muB
man wohl bei cerebralen Bane-Syndromen, die sich vorwiegend auf
einen Herd lokalisieren lassen, auch mit septisch-embolischen Herden
rechnen, wenn die gleichzeitige Endokarditis nachzuweisen ist. Vielleicht
wird in Zukunft fir diese Frage die Differenzierung des Liquorzell-
bildes hilfreich sein konnen.

Die Frage hat sicher auch praktische Bedeutung: wihrend die neu-
ritischen Syndrome fiir den Ausgang des Morbus BaNG ziemlich be-
langlos sind, die meningitischen und meningoencephalitischen Syn-
drome nach dem Schrifttum meist zur Ausheilung kommen, entscheidet
die Bana-Endokarditis mit cerebralen embolischen Herden das Schicksal
des Kranken, auch wenn sich der Verlauf, wie in unserer Beobachtung,
noch iiber Monate hinziehen kann.

II.

Die zweite Beobachtung stammt aus dem Felde: der damalige Ober-
gefreite Georg Zimmermann wird als Meningitisverdacht ins Revier
eingeliefert. Seit 6 Tagen Temperaturen bis 38,7. Dazwischen stunden-

! Daf auch die Meningoencephalitis bei Morbus-Bane unter fokalen Symptomen
verlaufen kann, beweist eine Beobachtung von Omm.
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weise normale Temperaturwerte. Heftige Kopfschmerzen, nicht lokali-
siert, Spannung im Nacken. Angeblich positiver Kernig im Anfang. Bei
der Punktion sollen 134/3 Zellen, leicht positiver Nonne, stirker posi-
tiver Pandy gefunden worden sein. Der iibrige Liquor wurde nicht aus-
gewertet. Anfangs Miktionsschwierigkeiten. Frithere Anamnese o. B.
23jahriger Bauernbub, immer gesund, in der Truppe zur Zeit keine
Seuchen.

Befund am 7. Krankheitstag: Horizontaler Nystagmus nach links,
sehr feinschligig. Herabsetzung des Horvermégens links (frither gut).
Linke Pupille eine Spur weiter. (Horner rechts bei leichter Struma ?)
Keine Reflexsteigerung an beiden Beinen, keine Pyramidenzeichen.
Zur Zeit nichts Meningeales. Klar, orientiert, leichte Wortfindungs-
schwierigkeiten, redet den Untersucher mit ,,Stabsmat* an. Vermeidet
in auffilliger Weise das Wort ,,Ich®, redet stets per ,man‘. Nichts
Agnostisches, keine Rechts-Links-Stoérung. Schwere Einschlafstérung,
Schlafmittel helfen nicht. Keine besonderen vegetativen Auffilligkeiten.
BlaBgelb, etwas wichserner Gesichtsausdruck. Verdachtsdiagnose:
Economosche Krankheit? Dabei bleibt ungeklirt die Druckempfind-
lichkeit einzelner peripherer Nerven, des linken Armplexus, des rechten
Medianus, der beiden Peronii, klagt tiber Spontanschmerzen in den
Gliedern, eigentiimliche Schwere im linken Arm und in beiden Beinen.
Sie seien wie tot, gehorten ihm gleichsam nicht.

Am 10. Krankheitstag Nachuntersuchung. Fiebertypus unverdndert.
Bis 38,9. Anstiege mit Frosteln. Wirkt jetzt benommen. Wortfindung
noch schlechter. Erzihlt, er konne sich im Bett nicht rithren, man habe
ihm einen zweiten ins Bett gelegt, aber die Olympiabetten seien dazu
zu schmal. Der andere heile auch Zimmermann, oder sei Zimmermann.
,»,Meinetwegen, aber wenn er wenigstens seine kalte Hand da wegnihme,
ich erschrecke jedesmal, wenn er so ankommt.” Der zweite nihme
nicht viel Platz weg, er sei ,,ein ganz schmales Biirscherl®, ,eigentlich
spiire man nur seine Glieder”. ,,Und dann merkst Du’s am Fressen und
Schnaufen.” Das miisse er fiir ihn mitbesorgen. Sehen? — natiirlich
koénne man ihn sehen, da liege ja schlieflich seine Hand (deutet auf
seine eigene Linke), bestreitet, dall das seine Hand sei. ,,Mein Arm ist
ja schlieflich amputiert worden.”” La8t durchblicken, dafl es nicht fein
sei, einen Verstiimmelten immer wieder daran zu erinnern. Zimmermann
ist dabei 6rtlich vollstédndig, zeitlich annidhernd orientiert, redet auch
jetzt nicht in der ersten Person, sondern: ,,Man hat Kopfweh, man ist
amputiert worden.” ,,Wir haben wieder nicht geschlafen.

Nach diesem Syndrom der ,Ich-Verdoppelung® wird der urspriing-
liche Verdacht auf Fleckfieber- oder Typhuserkrankung wieder mit
aufgenommen. Kliniseh ist fiir beide aber kein Anhaltspunkt. Leber
und Milz sind o. B. Keine Exantheme. Rr. 130/85, Urin o. B.
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Im Liquor 38/3 Zellen, Pandy negativ, Nonne negativ, WaR. ne-
gativ, Senkung 31/48. Blutbild: 3,85 Millionen Erythrocyten, 719, Blut-
farbstoff. Leukocyten 6200, keine wesentliche Linksverschiebung.

Am 14. Tag trifft die Agglutination ein: Typhus und Fleckfieber ne-
gativ, Bang positiv, 1/800.

Das Zustandsbild ist unverdndert. Weiterhin ,, Doppelgiangersyndrom*’.
Er miisse jetzt auch die Schmerzen fiir den anderen Zimmermann mit-
aushalten. Manchmal leicht #ngstliche Note. Orientiert. Konfabuliert,
er habe vor einigen Tagen Besuch von seinen Angehdrigen gehabt,
das ganze Dorf sei dagewesen und habe ihm Kirchweihnudeln gebracht.
Meist aber besonnen. Mitunter delirant: Minner seien aus der Wand
gekommen, hitten ihn und den Zimmermann auseinander gerissen, jeden
fiir sich noch einmal, so daf sie zum Schluf vier Zimmerménner ge-
wesen seien, und alle in einem Bett. Sagt das lachend, distanziert sich
davon, wie von einem Traum.

Weiterhin schwerste Schlafstérung. Starke Stirnkopfschmerzen, die
man ihm auch gleichsam ansieht. ,,Neuralgische Schmerzen®, vor allem
in den linken Gliedmafen, leichte Reflexdifferenzen (links etwas herab-
gesetzt), angedeutete Pyramidenzeichen am rechten Fufll. Nystagmus,
Schwerhorigkeit. Noch immer undulierendes Fieber, Wortfindung er-
heblich gestort. Beim Nachsprechen verbalparaphasisch, beim Lesen
angedeutete Paralexie, schreibt mit Auslassungen.

Am 19. Tag: Erginzung der Anamnese: hat etwa 10 Tage vor der
Erkrankung Milch bei einem russischen Bauern getrunken, frisch ge-
molken, gleich im Stall, sonst nie. Klagt seit 2 Tagen tiber Doppelbilder,
die horizontal nebeneinander stehen und einer Abducensschwiche links
entsprechen. Plotzlich werden seine Angaben wieder verschwommen.
Bringt anch die Doppelbilder mit dem anderen Zimmermann in Zu-
sammenhang: , Offenbar ist der andere Zimmermann jetzt blind ge-
worden und sieht nicht mehr, jetzt muB ich fiir ihn mitsehen und kann
dadurch selber alles nur doppelt sehen.” Erzihlt das lichelnd, als wenn
es die selbstverstidndlichste Sache von der Welt wire.

Weiterhin hartnickige Schlafstérung, auch sonst vollkommen un-
veriandert. Auch die zweite Bang-Agglutination fallt 1/800 positiv aus.

Einige Tage nach dieser letzten Untersuchung muB er aus taktischen
Griinden nach rickwirts verlegt werden, spitere Nachrichten {iber ithn
fehlen.

Auch in diesem zweiten Falle haben wir also einen agglutinativ be-
stitigten Fall von Morbus BAxG vor uns, der nach einem alsbald ein-
setzenden meningealen Stadium ein vorwiegend linksseitiges poly-
neuritisches Syndrom mit erheblichen Schmerzen und Paristhesien, an-
schliefend Symptome einer Encephalitis (Schlafstérung, Doppelbilder,
Pyramidenzeichen, Reflexdifferenzen, Liquorbefund usw.) entwickelt.
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Soweit wiirde dieser Fall, bei dem endokarditische Zeichen nicht beob-
achtet worden sind (weiterer Verlauf aber nicht bekannt), nichts Neues
bieten.

Nun hat sich bei ihm aber im Laufe der zweiten Krankheitswoche
unter teilweise deliranten Krscheinungen ein psychotisches Bild ent-
wickelt, wie wir es bislang nur beim Fleckfieber und bei manchen
typhosen Erkrankungen kennengelernt haben. Wie dort, so tritt das
Symptom der ,,Ichverdoppelung am Ende der zweiten Woche auf. Da
es bislang beim Morbus Baxc nie beobachtet worden ist, wurde vor
dem Eintreffen der positiven Agglutination begreiflicherweise die Ver-
dachtsdiagnose in Richtung auf eine der beiden anderen grofBlen In-
fektionskrankheiten gestellt.

Die Differentialdiagnose gegen eine Fleckfiebererkrankung ist immer
wieder iberpriift worden, zumal ja die Bawa-Agglutination von 1/800
an eine Paraagglutination im Verlauf eines Typhus exanthematicus
denken lassen mufite. Doch haben sich im ganzen tibersehbaren Ver-
laufe niemals beweisende Symptome fiir einen Flecktyphus finden lassen,
auch nicht von interner Seite. Beweisender ist, daf aus der gleichen
Infektionsquelle (gleicher Stall) zwei weitere Banag-Fille (ohne neurolo-
gische Symptome) bekannt geworden sind. Uberdies war die Truppe damals
seuchenfrei; im Gebiet waren Fleckfiebererkrankungen nicht bekannt.

Das Syndrom der ,,Ichverdoppelung® ist hier so durchsichtig, dafl es
fur eine Analyse besonders geeignet erscheint. Zunéchst sehen wir, daf3
gar nicht immer genau geschieden werden kann, ob der Kranke seinen
Leib verdoppelt oder eher geteilt erlebt, in unserem Falle scheint beides
neben- bzw. nacheinander einzutreten: der anféinglichen Verdoppelung
folgt das traumbaft delirante Erlebnis einer weiteren Unterteilung und
damit Vervierfachung des eigenen Leibes. Auch hindert die umschriebene
Depersonalisation seiner linken GliedmaBen ihn nicht daran, gleichsam
die Verantwortung fiir das animalische Wohl seines Doppelgdngers zu
tibernehmen und dessen Schmerzen mit zu leiden; das braucht also
keinen Widerspruch zu bedeuten. Vielmehr scheint die Ubernahme
solcher Verantwortung damit begriindet, daBl der andere mager, un-
scheinbar, ,,ein schmales Biirscherl® ist, der sowieso nur aus ein paar
Knochen besteht. (Ein dbrigens fast regelmdBiges Erlebnis auch bei
den Fleckfiebererkrankungen.)

Wieder driickt sich die Depersonalisation aber auch in der Vermeidung
der ersten Person beim Sprechen aus, er vermeidet das ,,Ich* oder
schlieft in dem ,,Wir" den ,,Doppelgédnger* mit ein.

Die Analyse, die voN StockrrT bei seinen Fleckfieber- und Typhus-
fallen durchgefiihrt hat, gilt auch fiir unseren Bane-Kranken: der ur-
spriinglich periphere Reiz der Neuritis und der peripheren Durch-
blutungsstérungen der linken Extremititen wird in der zunehmenden
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BewuBtseingverdnderung in den Erkliarungswahn der ,,Ichverdoppelung*
hineinverarbeitet. Immer liegt der Doppelgidnger anf der Seite der ge-
stérten Extremitit. Wir sehen den Vorgang hier in seinen einzelnen
Stufen aufgebaut. Zuerst ist es nur eine eigentiimliche Schwere in Armen
und Beinen, die Glieder sind wie tot, gehéren ihm nicht. Dann setzt
die Benommenheit ein und der Doppelginger liegt in seinem Bett. Und
als dann unter Zunahme der peripher-neuritischen und zentralen
Schmerzen, unter cerebralen Symptomen (Nystagmus, Schwerhorigkeit
usw.) und deliranten Erlebnissen die Banag-Encephalitis ihren Hohe-
punkt erreicht, werden auch die Erlebnisse der Ichverdopplung aus-
gebaut. Entscheidend ist nach vox Srockrerr die BewuBtseinsver-
gnderung, die ,,weniger in einer deliranten Bewegtheit als mehr in einer
kurzfristigen Zustandsénderung in Erscheinung tritt®.

Zu den iiberzeugenden Beispielen, die vox STockERT fiir diese Ver-
arbeitung peripherer Sinnesreize in der BewuBtseinstriibung aufgefiihrt
hat (vor allem die umschriebene Depersonalisation der Schlaflihmung),
lassen sich vielleicht noch weitere anfithren: so hat der eine von uns bei
Luminal-Vergiftungs-Versuchen an Gesunden mehrmals gesehen, daf
die Tonusverinderungen, die durch einfache vestibulire Kaltpriifung
hervorgerufen werden, durch die schwere Benommenheit umgedeutet
werden nach zwei Richtungen: nach dem Erlebnis unformiger Ver-
groBerungen der vom vestibuliren Tonus beeinflufiten Extremititen
oder auch im Sinne leichter Depersonalisationserscheinungen (Entfrem-
dungsgefiihle diesen GliedmafBen gegeniiber). Wahrscheinlich gehéren in
einem viel komplexeren Sinne auch die von einem von uns frither ver-
6ffentlichten Vestibularisversuche an Epileptikern hierher, die schwere
Vestibularisreize mit der Zerstiickung der optischen Wahrnehmung im
Zustand der Umddmmerung zu ausgesprochenen Weltuntergangs-
erlebnissen ausgedeutet haben. Besonders eindrucksvoll war ferner ein
Beinamputierter, der nach mehrfachen Operationen wegen Neurinomen
am Tibialis und Peronius ein Amputationsphantom entwickelt hatte.
Er nahm im schwersten Schmerzanfall causalgischer Art gelegentliche
maximale Schlaf- und Schmerzmitteldosen ein. In einem solchen toxi-
schen Zustande hatte er dann zuweilen das Gefiihl einer ortlichen Ver-
doppelung seines Phantoms, das er einmal als eine Art klauenférmiger
Spaltung, das andere Mal (bei gleichzeitig groBer Alkoholmenge)
als eine ausgesprochen o&rtliche Verdoppelung des Phantoms be-
schrieb (auf der Tibilialisseite ein beinahe skeletierter Unterschenkel,
auf der Perondusseite ein geradezu gigantisch vergroBertes Bein). Diese
Beobachtung, die die interessanten Untersuchungen von GALLINECK zu
bestitigen scheint, legt den Verdacht nahe, dafl hier an Stelle der son-
stigen Stumpfbeschwerden gewissermaBen durch die beiden Neurinome
geteilte und gegliederte periphere Reize im toxischen Zustande zu einer
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phantastischen Phantomgestaltung innerhalb des Kérperschemas aus-
geformt worden sindl.

Interessanterweise werden bei unserem BaNa-Kranken nun auch
echte Doppelbilder (infolge einer Abducenslihmung) in die ,,Ichver-
doppelung® einbezogen. Der Gedanke eigenen Leidens taucht gar nicht
auf, vielmehr wird auch die Ursache der Sehstérung in den ,,Doppel-
gianger verlegt: er mull ,,etwas an den Augen haben®, er ist blind.
Und wie Atmung und Nahrungsaufnahme, so mufl der Kranke nun
auch den Sehakt fir sein ,,Verdoppeltes Ich” iibernehmen, also fir
zwei Wesen sehen. Es zeugt wohl fiir die Eindringlichkeit und sinnliche
Leibhaftigkeit auch der anderen Verdoppelungserlebnisse, dafl sie vom
Kranken so selbstverstindlich und unterschiedslos echten Doppel-
bildern gleichgestellt werden.

Hier, wie bei vielen Fleckfiebererkrankungen, hat man den Eindruck,
daf die Phinomene hdufig gar nicht konstant sind, sondern fluktuieren,
so dal} sich periphere und zentrale Symptome, Entfremdungsgefiihle
(die von peripheren Reizen gespeist werden), Depersonalisations-
erscheinungen, Stérungen des Korperschemas und Verdnderungen des
IchbewuBtseins durchkreuzen. Zuweilen scheint ein ausgesprochener
Widerstreit zwischen Korperschema und peripherer Storung stattzu-
finden, so zwar, dafl das Korperschema zuerst ,nachgibt (ein Glied
wird eliminiert, als amputiert erlebt, und da es optisch ja vorhanden
ist, auflerhalb des eigenen Korpers einem zweiten zugeschrieben).

Aber aus der Verarbeitung peripherer Reize allein lassen sich solche
Phinomene nicht vollig erkliren. Eine Stoérung des Korperschemas
braucht, wie v. BAEYER gegen GILJAROWSKY hervorgehoben hat, das
Ich-BewulBtsein nicht notwendig zu alterieren; aber es kann sich das
Erlebnis des verdnderten Ichs in Verinderungen der leiblichen Selbst-
wahrnehmung anschaulich reprisentieren (Haug).

Wie sehr sich diese Einzelfaktoren durchflechten, zeigt eindrucksvoll ein
Fleckfieberkranker von v. BAEYERZ2, der sich zunichst zerstiickelt erlebte
(alle Glieder lagen gleichsam extra im Bett, Kopf, Rumpf, Beine ge-
trennt), den Eindruck hatte, dall auch fremde Glieder neben ihm lagen
(,,ich hatte das Gefiihl, daBl meine Glieder extra lagen, und wenn ich
mich vergewissert hatte, daB alle wieder dran waren, lagen noch
welche neben mir®), bis auf das Kommando ,,raus aus meinem Bett*
ein ,,unwahrscheinlich diinner Mensch®, nackt und ,,wie eine Stange®,
langbeinig iibers FuBende aus dem Bett klettert. Die einzelnen Deperso-
nalisationsphénomene enden also schlieBlich wieder in einer optischen
Trugwahrnehmung. Der Anteil der deliranten Stérung, die bei dem

1 Siehe dazu die reichhaltige Literaturzusammenstellung von KRATZBERG.
23, a. 0. 8. 70.
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Kranken von v. BAEYER auch sonst das Bild beherrscht, wird hier also
besonders deutlich. Legen wir die vier formalen Merkmale des IchbewuBt-
seing nach JasPERS zugrunde, so ist vor allem ,das BewuBtsein der
Einfachheit (ich bin einer im gleichen Augenblick) gestort, wihrend
das Bewubtsein der Identitdt und das IchbewuBtsein im Gegensatz zum
Auflen und zum anderen kaum betroffen sind.

Aber auch die Stérung der Einheit des Ichs, die bei dieser Art von
Kranken vorliegt, ist kein echtes Verdoppelungserlebnis im Sinne der
JAspERschen Prizision; denn im Grunde wird bei unserem Baxg-
Kranken wie bei den Fleckfieber- und Typhuspatienten gar kein zweites
,.Jeh entwickelt, jedenfalls nicht so, ,,dall man von Persénlichkeiten
reden kann, daf beide in eigenartiger Weise erleben, dall auf beiden
Seiten Gefiihlszusammenhinge bestehen, die nicht mit denen der an-
deren Seite zusammenflieBen, vielmehr sich gegenseitig fremd gegen-
iiberstehen* (Jasrugrs).

So ist die Bezeichnung einer ,,Ichverdoppelung® bei diesen Phéno-
menen deliranter Infektionskranker vielleicht gar nicht am Platze. Die
Symptome gehéren vielmehr zu den Depersonalisationsphidnomenen im
Sinne Havcs.

Zum Problem der cerebralen Lokalisation solcher Depersonalisations-
symptome und ,,Ichverdopplungen vermag ein Einzelfall kaum etwas
beizutragen. Zwar konnte man an Hand der Symptome (Schlafstérung,
Abducensschwiiche, Nystagmus usw.) einen gewissen Ausbreitungs-
typus dieser BaNa-Encephalitis wahrscheinlich machen. Aber wenn
man nicht die anfangs sehr heftigen MiBempfindungen der linken
Korperseite (trotz der Neuritis) thalamisch auslegen will, so kann kein
einziges Symptom fiir eine sichere Beteiligung dés Thalamus und des
Parietalhirnes gefunden werden, bei denen solche halbseitigen Ver-
anderungen des Koérpererlebens bekannt sind.

Trotzdem ist es nicht zweifelhaft, daB das komplexe Syndrom der
. Ichverdoppelung™ aus den peripheren Reizquellen allein nicht erklirt
werden kann, sondern dafl der Stérung des Koérpererlebens auch zen-
trale Funktionsstérungen zugrunde liegen miissen. Ob elementare ,,Ent-
fremdungsgefithle” auch bei Schidigung anderer Hirnregionen auf-
treten konnen (KLEIST: Zwischenhirn) ist noch nicht gesichert. Jeden-
falls scheint uns, daf die Encephalitiden bei Baxa, typhosen Erkran-
kungen und Fleckfieber mit ihren multiplen und ausgebreiteten Herden
wohl nichts Entscheidendes zum Lokalisationsproblem solcher Sto-
rungen beitragen kinnen.

Wenn wir zum Schlul den sprachlichen Ausdruck der Depersonali-
sation (Vermeidung des Wortes Ich in der Aussage) noch einmal auf-
greifen, so scheint es, dafl auch im ersten Falle eine gewisse Form von
Depersonalisation vorgelegen hat. Die Entscheidung dariiber ist des-
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wegen so schwierig, weil simtliche Priifungen bei dem Auslinder nur
mit Hilfe einer Dolmetscherin durchgefithrt werden konnten, so daf
bei allen Schliissen grofie Vorsicht geboten ist. Wir erinnern uns aber,
dafB die eben aufgezeigten Voraussetzungen fiir die Entwicklung eines
,,Doppelgiangersyndroms™ bei ihm vorhanden waren: die peripheren
Reize durch die Neuritis, die Benommenheit, BewuBtseinsverdnderung,
und die deliranten Zufliisse zum Krankheitsbild. Dafl es sich lediglich
um eine Krscheinung im Rahmen der Wortfindungsstérung gehandelt
hat, ist unwahrscheinlich, zumal die Orientierung dem eigenen Ich und
Leib gegeniiber in der Aphasie meist aufrecht erhalten wird. Auch blieb
diese ,,Ichvermeidung® nur auf Tage beschrinkt, wihrend die Wort-
findungsstorungen auch danach fortbestanden. SchlieBlich vermied
auch der erste Kranke, ja nicht nur das Wort ,,Ich®, sondern es kam
ebenfalls einige Tage lang zu einer Art Objektivierung ins ,,Du”, indem
er jeweils von seiner Braut sprach, wenn er von sich selber aussagen
wollte. Es scheint also, als ob auch dort eine rudimentére Stérung im
Sinne der ,,Ichverdoppelung® vorgelegen hitte.

Fir die praktische Nosologie der Banaschen Krankheit aber ist es
wichtig, daBl das Symptom der , Ichverdoppelung® mit allen Einzel-
heiten nicht nur bei Fleckfieber, Typhus und einzelnen expansiven
Kommotionspsychosen vorkommt, sondern, wie mindestens unsere
zweite Beobachtung zeigt, auch beim Morbus Baxe, bei dem Psychosen
bisher dberhaupt kaum beobachtet worden sind.

Zusammenfassung.

Es werden zwei Fille von Morbus Bane beschrieben. Im ersten Falle
hat eine gleichzeitige ulcerdse Endokarditis zu einem auch autoptisch
bestitigten Schlifenlappenherd mit Zeichen einer WERNICKEschen
Aphasie gefithrt. Angesichts der Hiufigkeit endokarditischer Befunde
bei Baxe ist die Frage aufzuwerfen, ob septische Emboiien von seiten
der Endokarditis nicht hdufiger das Substrat cerebraler Symptome
beim Febris undulans abgeben. Das gilt vor allem fiir neurologische
Svndrome fokalen Charakters beim Morbus Baxa aber auch fiir manche
Encephalitiden metastatischen Typs.

Im zweiten Fall, der ebenfalls durch polyneuritische und encepha-
litische Symptome bemerkenswert ist, hat sich ein Syndrom von ,,Ich-
verdoppelung‘‘ entwickelt, wie es bisher nur bei anderen groflen In-
fektionskrankheiten bekannt gewesen ist. Die Einzelheiten, unter denen
besonders die FEinbeziehung von Augenmuskelstérungen in die De-
personalisation bemerkenswert ist, werden analysiert. Zum Lokali-
sationsproblem solcher Phinomene vermégen Encephalitiden, bei denen
mit multiplen Herden gerechnet werden muB, bislang nichts beizutragen.
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