
Archly fiir Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie 201, 17--52 (1960) 

Universit~ts-Nervenklinik der Philipps-Universit~t Marburg 

Differentialdiagnose pernieiSser Involutionspsyehosen, 
praeseniler Psychosen und Psyehosen bei 

Involutionspellagra ~ 

Zur Frage endogen-exogener Mischbilder (Intermedi~irsyndrome) 
im hiiheren Lebensalter 

Y o n  

H. JACOB 

Mit 3 Text~bbildungen 

(s a,~ 2. Mai 1960) 

Unsere Untersuchungen gingen yon der hinreichend best/~tigten klini- 
schen Erfahrung aus, dab die psyehotische Initialsymptomatik recht 
unterschiedlicher hirnorganiseher Prozesse des hSheren Lebensalters 
dureh l~ngere Zeit anhaltende ,,endogen" anmutende Syndrome gepr/~gt 
sein kann. Derartige Verlgufe werden anfs nicht selten als endo- 
gene Depressionen in Involution und Praesenium, Involutionsmelan- 
cholien, klimakterische Psyehosen, paraphrene oder sp/itschizophrene 
Psyehosen diagnostiziert. Erst spgter erlaubt der allmghliche Uber- 
gang oder aueh ein rasches Umsehlagen des initial ,,rein endogenen" 
Brides in nunmehr eindeutig ,,hirnorganisch-exogene" Syndrome eine 
entsprechende klinisehe Korrektur.  Die Bedeutung soleher Ubergangs- 
stadien (,,Intermedigrphiinomene") speziell im Umkreis der involutiven 
und praesenilen Psyehosen -- ,,dem vielleicht dunkelsten Gebiete der 
ganzen Psyehiatrie" -- hatte bereits KtCAEPELIN (1910) erkannt. Wenn 
aueh in den letzten Jahren der nieht selten ,,symptomatische" Charakter 
,,endogener Syndrome" wieder h/~ufiger hervorgehoben wurde (FLECK 
1960; SCgEID 1960) 1 wissen wir nut  wenig fiber die pathogenetischen 
Vorggnge, welehe den Umschlag vom ,,Endogenen" zum ,,Exogenen" 
uud die Entwieklung psychotischer Intermedi~rsyndrome bewirken 
kSnnen. Erst  ktirzlieh hatten MAYER-G~oss u. Mitarb. (1955) her- 
vorgehoben, dab die Beziehungen ,,organischer" und ,,funktioneller" 
Psyehosen des h6heren Lebensalters ein besonders diehtes Geffige dar- 

*Nach Vortr~gen vor der Gesellschaft bayrischer Psychiater, Miinehen 1958 
und der Frankfurter nerven~rz~lichen Gesellschaft, Frankfurt 1959. 

1 Erst kfirzlich wieder: CONRAD (1960) und WEITBRSegT (1960). 
Arch. Psychiag. h'ervenkr., Bd. 201 2 
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stellten. Solche Zusammenh~nge sind bei involutiven und praesenilen 
Psychosen sicherhch nicht selten. 

Schon KRAEPELISr (1910) hatte unter Zuhilfenahme neurop~thologischer Kri- 
~erien versucht, die hirnorganiseh endenden yon den einf~chen Invo]utionsmelancho- 
lien zu sondern. SPI]r165 (1912) erfagte hierhergeh6riges unter den ,,Psychosen 
des t~iickbildungs~lters", den ,,eigenartigen organischen Psychosen" und den 
,,anderen (,,funktionellen") Psychosen des hSheren LebensMters". STERSr (1930) 
wies in ~hnlichem Zusammenhang auf ,,psychotisch ausgebaute Sonderformen der 
senilen Demenz" und,,Akzidentalpsychosen bei Arteriosklerose" him MAYER- GROSS 
u. Mit~rb. (1955) erSrtern entsprechende differentialdiagnostische Fr~gen unter den 
Kapiteln: ,,~ffektive Psychosen der Alternden '~ ,,organische Psychosen im l~ahmen 
der Demenz des mittleren LebensMters", ,,affektive t)sychosen (einschlieglich 
Involutionsmel~ncholie)" und ,,Sp~tparaphrenie ~ 

Die diagnostfsehen Sehwierigkeiten liegen nicht nur im Khnischen, 
sondern aueh im Neuropathologischen. Luftencephalographische Kon- 
trollen geben einen nur sehr groben Indicator, der zudem --  angesiehts 
reeht variabler ,,physiologiseher" Alterseneephalogramme (B~osIscg  
1959; SCltEID 1959) --  triigeriseh sein kann. Nut  ein begrenzter Anteil 
involutiv-praeseniler Hirnprozesse geht mit  sektionsmakroskopiseh bzw. 
lufteneephalographiseh erkennbaren Organschrumpfungen einher. Es ist 
deshalb fragwfirdig, lediglieh Fakul ta t ivsymptome als entscheidende 
diagnostisehe Kriterien etwa fiir die Gruppe der ,,hirnatrophischen 
Prozesse des hSheren Lebensalters" zu wghlen. Aber auch dann, wenn 
man mit WS.ITBRECgT (1953) die neurologisch-psychiatrisehe Syndrom- 
ausprggung als MaBstab w/ihlt, sollte man sieh der unterschiedhchen 
neuropathologisehen Basisprozesse bewuBt sein, die sieh keineswegs in 
,,akzidentellen" arteriosklerotischen oder senilen Gewebsvergnderungen 
ersehSpfen, wenn auch ihre Grundlagen maBgeblich in das Gebiet der all- 
gemeinen Gerontologie reiehen k6nnen. Die bis heute erzielte neuro- 
pathologische Aufarbeitung zeigt, dug wit es --  abgesehen yon noso- 
logiseh klaren Bildern - -  vielfaeh mit  sehwer voneinander abgrenz- 
baren, einander iiberlagernden und /~tiopathogenetisch unspezifischen 
Gewebssyndromen zu tun haben. --  Das gilt besonders fiir die Grund- 
lagen der pernicidsen Involutionspsychosen mit hirnorganischem End- 
stadium, was sehon KtCAEPELIN (1910) vermutete,  als er beispielsweise 
die heute als Kraepelinsche Krankheit bezeichneten Verlgufe neuro- 
pathologiseh zu erfassen versuehte. 

I. Eigene Beobachtungen 
Die Auswahl der klinisch und neuropathologiseh mitgeteilten sieben 

F/~lle yon pernici68er Involutionspsychose mit hirnorganischem End- 
zustand aus den Jahren 1951-1957 besagt nichts fiber deren Hgufigkeits: 
anfall, da nur jene Beobachtungen berfieksiehtigt wurden, welche zur 
neuropathologisehen Kontrolle kamen. Aus Raumgrfinden konnten die 
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Krankengeschichten ,  Sektions- und  neuropathologischen Befunde 1 nur  
epikrit isch dargestel l t  werden 2. 

Fall 1 (Fa 74 a/57). Alter 60 J., Krankheitsbeginn 58j~hrig, Gesamtdauer 11/2 J. 
Subchronisches Initialstadium (15 Monate). AntriebsnaehlaB, Apathie und Hin- 

falligkeit bei leerer trauriger Verstimmung, sp/~ter n/~eht.liehe Unruhezustgnde, 
zunehmend mil~trauisehe Grundhaltung, Organsensationen yon Leibhaftigskeits- 
eharakter. 

Endstadium (3 Monate). Zunehmende psyehomotorisehe Unruhe, beseh~ftigungs- 
delirante Episoden, emotionelle VergrSberung, zunehmend mil3trauiseh, psyehotiseh 
anmutende Inhalte (innerlieh wie von Wiirmern zeffressen, wolle s~erben, man solle 
die Polizei holen, um sie ersehiegen zu lassen), ,,depressiv-organiseh" wirkend, 
Kritik- und Urteilssehw~ehe, mnestiseh-aphasisehe StSrungen, zunehmende 
sensorisehe Einengung, Perseveration, geminderte Kontaktaufnahme. 

Neurologisch ehoreatische Unruhe, iibersehiel3ende Motorik. 
Internistisch. Seit 17 Monaten Obstipation, Stuhlblutungen bei ausgepragten 

/~ul~eren H/~morrhoiden, 31Iagenbesehwerden. R6ntgenologiseh: mgBige Gastritis, 
Hypokaliamie, weehselnde Blutleukoeytose, Analfissuren, Hgmorrhoiden, Anal- 
ekzem, atrophisehes Genitale, blaBgelblieh-braune Haut, Reizdermatitis der Hgnde 
mit Pigmentreaktion, Cloasma kaehektikorum. Differentialblutbild: mit Ausnahme 
einer voriibergehenden Leukoeytose (12900) unauffiillig. Rest-N. : 23,5. Blutdruek 
o.B. 3 kg Gewiehtsabnahme in 2 Monaten; Kgew. 36,9 bei 150 em Kgr. 

Sektion. Kaehexie, braune Atrophie yon Herz und Leber, Atrophie yon Pankreas, 
Milz, Nieren, Ovarien, Uterus, Osteoporose, keine nennenswerten GefgBklerosen. 

Neuropathologischer Be]und. Ausgepr~gte prim/~re Zellreizungen vornehmlieh in 
den Kernen der Medulla oblongata, Brfiekenkernen, vereinzelt in den vorderen 
Vierhfigeln (groge Zellen) im N. III, st/irker im lateralen Thalamus und besonders 
deutlieh in den mittlerenRindensehichten ; hier wiederum frontal, zentral, temporoba- 
sal, innerhalb der Area parastriata (groge Zellen) akzentuiert, wenn auch parietal 
und occipital anzutreffen. Zudem Nervzellverfettung und ausgeprs Zellsklerosen, 
-sehrumpfungen und -sehwund in den oberen l~indensehiehten in weehselnder 
In~ensit/~t. Deutliche Astrocytenwueherung in den unteren Rindensehichten und 
subcorticalem Mark, teilweise fleckfSrmig geh~uft, teilweise mit Zelleibsehwellung 
und Am6boidose. St~irkere Astrocytose aueh im Striatum, Pallidum, Thalamus. 
Vereinzelte Gliasternehen in der l~inde und in der Mittelhirnhaube. Ausgepragte 
Pseudokalkablagerungen im Pallidum. 

Fall 2 (Fe 576/1955). 57 J., Krankheitsbeginn 54j~thrig, G esamtdauer 3 J. 
Chronisches Initialstadium (21/2 J.). Nach mehrfachen 5'Iagenoperationen und 

ira Anschlul~ an den Tod des Ehemannes allgemeine Schw/~che, Teilnahmslosigkeit, 
depressive Verstimmung mit Lebensmfidigkeit und SehlafstSrungen, ag und trank 
nichg mehr. 

Endstadium (6Monate). Tells subdepressiv-/~ngstlieh, teils substuporSs, zu 
anderen Zeiten miBtrauisch-abwehrend, Mlmi~hlich delirante Verwirrtheiten mit 

1 Gefrier- und Celloidinsehnittmaterial aus allen Gebieten -- teilweise frontale 
Hemisph~rensehnitte: Nissl, H~matoxylineosin, van Giesen, Klfiver, Fettponeeau, 
Bielsehowsky, CajM, Woelke, v. Braunmfihl. 

2 In der Mehrzahl haben wir die Patienten fiber lhngere Zeit selbst beobaehtet; 
vielfaeh durehtiefen sie mehrere psyehiatriseh-neurologisehe Kliniken. Engspreehende 
Krankheitssehilderungen verdanke ieh den Herren Prof. Dr. med. B/3ssow, Prof. 
Dr. reed. H. R. Mt~LLER, 3Ied. t~at Dr. LllX'DNER, Med. Rat. Dr. FRANKE, Med. :Rat 
Dr. WULLSTEIN-, Dr. reed. yon P~NTZ. 
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optisch-haptischen Sinnest~uschungen (kleine M~nnehen auf den Bertrand), 
finaler stuporSser Zustand mit Einnassen und Erbrechen. 

NeuroIogisch. Anfgnglieh GleichgewiehtsstSrungen bei allgemeiner SehwAche, 
spgter mimisehe Gebundenheit und sparsame Bewegungen. Eneephalogramm und 
Liquor o.B. 

Allgemein-somatisch. Im 51., 53. und 55. Lebensjahr Magenoperationen; vordem 
als 40ji~hrige Choleeystektomie. 

Zuletzt. BlutsenkungserhShung, hypochrome Angmie (F. J. zwischen 0,96 und 
0,92) mit Leukopenie (maximal: 6800 Leuko) ; relative Blutlymphocytose (Lympho: 
57), fraglicher Myocardschaden, Blutdruek zwischen 140/90 und 90/60 RR bei 
normalem gest-N. (31,5). 

Final. Dynamiseher Ileus, Salzmangelerseheinungen, Exsiccose K. gew. 47 kg bei 
161 cm Kgr. 

Sektion. Erosive Gastritis bei Gastroenterostomie. Necrotisierende Enterocolotis 
mit Ulcera in der Rektumschleimhaut (Darmbrandghnlich). Braune Herzmuskel- 
pigmentierung. Geringe Atherosklerose der Bauchaorta, mgBige nieht verengende 
Coronalsklerose, geringe Skterose der Nieren. 

Neuropathologiseher Be/und. (Gehirngewicht: 1260). Ausgepr~gte prim/~re 
Zellreizungen vornehmlich in der dorsalen Naehhirnetage, in den Briickenkernen 
und -haube, im Zahnkern, im hauptsgchlich lateralen Thalamus und vereinzelt, tells 
in Gruppen in den mittleren Rindenschichten, vorwiegend fronts-temporal. Zudem 
Nervzellverfettung, Hypochromatosen und Schwundzellen. Im lateralen Thalamus 
einige homogenisierende Nervzellerkrankungen; Purkinjezellen tells hypoehroma- 
tiseh, teils hyperchromatisch geschrumpft, teils mit eosinophil getSntem Proto- 
plasma. MgBige Cajalgliosen in den unteren Rindenschichten und subcorticalem 
Mark, teilweise in Gruppen, besonders stark im Thalamus, Hypothalamus, Nucleus 
ruber, zona rubra der Substantia nigra, Zahnkern, Briickenhaube und Medulla 
oblongata. Gliakn6tchen, -syncytien und vereh~zelte Neuronophagien in den 
Briickenkernen, dorsalen Etagen des Naehhirns und Thalamus, in letzterem zahl- 
reiehe Neuronophagien, tells in Nachbarschaft yon homogenisierenden Nervzell- 
erkrankungen. Im Mark teilweise grote protoplasmareiche Astrocyten in Gruppen. 

Fall  8 (Gru, 603/1952). 50 J., Krankheitsbeginn 49 J., Gesamtd~uer 6 Monate. 
lnitialstadium (2--4= Monate). Beginn mit Lebensmiidigkeit, iibertriebenen 

Befiirchtungen, SchlafstSrungen, Appetitlosigkeit und allm~ihlich zunehmender 
gngstlieh-miStrauiseher Verstimmung (3 E-Sehockbehandlungen). 

Endstadium (2 Monate). Zunahme der gngstlichen Ratlosigkeit, tells gehemmt- 
substuporSs, zunachst fragliche halluzinatorische Erlebnisse, dann aber delirantes 
Zustandsbild mit nestelnder Unruhe (sieht einen Mann am FuBende des Bettes 
stehen, Teufel und Tierfiil3e im Zimmer), sensorischer Einengung: gesteigert reiz- 
often und stSrbar, allmghliche BewuBtseinstriibung. Zwischenzeitlich wiederum 
depressiv stuporSs, tells ratios gespannt, gngstlich. 

Neurologisch. SprachartikulationsstSrungen, tells paraphasisch perseverierend, 
meist hypomimisch, mitunter blitzartige Gesichtszuckungen, insgesamt akinetisch, 
gelegentliches Gegenhalten, spgter Ubergang der Akinese in plStzliche Zuekungen in 
s~llen Gliedern, hierbei gngstlich unverstgndliche Laute yon sieh gebend. Encephalo- 
gramm : Etwas weites Ventrikelsystemmit grobfieckiger AuBenluft, beiunauff~lligem 
Liquor. 

Allgemein-somatisch. l~asche Gewichtsabnahme, br~unliches ttautkolorit, zu- 
nehmende Durehfglle, Meteorismus, sparer obstipiert. Relative Blutlymphocytose, 
(Lympho: 52), bei sonst unauff~lligem Difterentialblutbild. Blutdruek o.B. Ge- 
wichtsabnahme von 3 kg innerhalb yon 6 Mon~ten; Letztgewicht 4=9 kg bei 162 cm 
Kgr. 
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Sektion. Allgemeine Organatrophie. Zustand naeh supravaginaler Uterus- 
amputation und Appendektomie, keine nennenswerte Aortensklerose. 

.Areuro2)athologischer Be/und. (Gehirngewieht 1240). Ausgepr~gte prim~tre Zell- 
reizungen in der Substantia retieularis, Hinterstrangkernen und vereinzelt aueh in 
den Vorderh6rnern des verl~ngerten Markes, in der dorsalen Nachhirnetage, in den 
Br/iekenkernen, geringfiigiger in der Brtickenhaube, in den vorderen Vierhiigeln, im 
Dendatum, lateralen Thalamus, Claustrum und vereinzelt, zumeist in kleinen 
Gruppen, innerhalb der mittleren Sehieht der Hirnrinde. Zudem mittelgradige 
Nervenzellverfettung und Zellhypoehromatosen. 

Leiehte Astroeytenvermehrung in den untere~ Rindenschiehten und sub- 
eortiealen Mark und in den Stammganglien mit Gliakn6tehen und -syneytien in den 
Hinterstrangskernen, dorsMen Naehhirnetage, Brfiekenhaube, Claustrum sowie 
vereinzelte Neuronophagien in den Hinterstrangskernen und protoplasmatische 
Glia in Claustrum und Mandelkern. 

Augerdem finder sieh eine mittelgradige Verdrusung der Hirnrinde vornehlalieh 
in Form yon ,,F~dchendrusen" und ein leiehter Pigmentabbau in der Substantia 
nigra und im Locus eaeruleus. 

Fall 4 (No, 218/i951). 47 J., Krankheitsbeginn 39 j/thrig, Gesamtdauer 6-- 8 Jab re. 
Chronisches InitiaIstadium (mehrere Jahre). Seit 8 J. hin und wieder durehf~llig, 

Ms ,,nervSses Darmleiden", diagnostiziert. Seit 6 J. Sistieren der Menstruation, 
angeblieh im Ansehlul3 an Bombenangriffe; seit der gleichen Zeit gegentiber friiher 
,,ver~ndert": zunehmend ~ngstlieh, Angst vor der Zukunft, nervSser, konnte sich 
gegentiber der Umgebung noeh zusammennehmen. Seit 2 J. miBmutig, auffallend 
reizbar, dysphoriseh, voller Angst, glaubte sterben zu mfissen, gedriiekter Stimmung, 
glaubte sehwerer lungenkrank zu sein, als es dem internistisehen Befund entspraeh. 

Endstadium (8--9 Monate). Klagte fiber eine Ffille yon Organsensationen, tells 
hypoehondriseh, tells diffus organisehen Charakters: Geffihl, dab der Kopf ,,roll", 
,,sehwer" oder ,,klein" sei, Versehwimmen vor den Augen, ,,Doppelbilder" ge- 
legentlieh, Ohrensausen und Schwerh6rigkeit links, Sehluekst6rungen (deshalb 
zun~ehst Verdacht auf multiple Sklerose). Im letzten Vierteljahr ~ngstlieh-verzwei- 
felt, ratlos-gequ~lt, ausgepragte SehlafstiSrungen, ~uBerte eine Ffille von Beeintr/~eh- 
tigungs- und Verstindigungsideen von tells nihilistiseher Pr~Lgung oder grob sexuellen 
Charakters (sic sei zu sehleeht ffir den Mann, verfluehtes Menseh, das am ganzen 
Leibe stinkt und niehts taugt. ,,Sic wollen mir sieher mitteilen, dab mein Mann 
hingerichtet ist und die Kinder tot sind, ieh bin eine are Hure". Man wolle ihr die 
Beine abshbeln, die Kinder wtirden vor der Tfir zerhaekt). Wenige Woehen vor dem 
Tode passagerer deliranter Verwirrtheitszustand mit sehweren Orientierungs- 
st6rungen und ~ngstlieh-nestelnder Bewegungsunruhe, zeitweilig somnolent. An- 
f~nglieh Insulinkur (8 • 40 E tgl.). 

,u (Endstadium). Pupillenweitendifferenzen, gesteigerter PSRre., 
Knipsreflex re. + ,  langsamer, ~ngstlieh-unsieherer Gang, allgemein lebhafte 
Reflexe, zeitweilig re. gesteigerter Muskeltonus und Handtremor, mimische Starre. 
W~hrend der letzten Wochen verwasehen-undeutliehe Spraehe, voriibergehend 
,,unseharfe Papillenzeiehnung". Liquor: Anf~nglich leiehte ErhShung des Ges. 
EiweiI~ (2,0), spgter normalisiert (1,4), konstante leiehte Mastixlinkszaeke, die jedoeh 
ebenfalls bei der letzten Kontrolle versehwunden war. Encephalogramm: Etwas 
plumpe VorderhSrner, vereinzelt grobfleckige Aul3enluft. 

Internistisch. Seit 8 J. bin und wieder durehf~llig (,,nerv6ses Darmleiden"), 
stand zudem seit 6 J. wegen einer produktiv-cirrhotischen inaktiven Lungen- 
tuberkulose unter Lungenffirsorge. Zuletzt zunehmende Gewichtsabnahme, Haut 
,,welk" und ,,blaB", sowie etwas hochgestel!ter Blutdruck (170/80 RI~) bei normaIem 
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Rest-N (30,0). Terminaler Temperaturanstieg und erhShte Blutsenkung (35/67). 
Diff. Blutbild unauff~llig. (ttbgl. zwischen 72 und 102~ F. J. 0,98.) 

Gewichtsabnah~e. Innerhalb yon 7 Monaten 5 kg auf 46 kg bei 152 em Kgr. 
Se]ction. Blal~braunes, schlaffes Myocard, braune, blutgestaute Leber, atrophisch- 

osteoporotisches Sch~deldaeh, geringe aufsteigende Aortensklerose, Coronar- und 
Cerebralsklerose, geringe vaseul~re •ierenatrophie, linksseitige fibrSs-produktive 
Lungentbc., ausgedehnte Pleuraverwachsungen, linsengrol~er abgekapse]ter Kreide- 
herd in re. Oberlappenspitze. Hirngew. 1250 g, Lebergew. 1100 g, Nierengew. 140 g, 
Milzgew. 150 g, Herzgew. 120 g. 

Neuropathologischer Be]und. Ausgepr~gte primate Zel]reizungen vornehmlich in 
den Hinter- und Seitenstrangkernen und in den Seiten- und Hinterhirnzellen des 
Riiekenmarks, aber aueh in vereinzelten Vorderhornzellen, in der dorsalen l~achhirn- 
etage, in den Brfiekenkernen und in der Brfiekenhaube, im Zahnke~, in den vor- 
wiegend lateralen Thalamus, Corpus Luys, im C|~ustrum und vereinzelt im Pallidum, 
sowie in den mittleren Schiehten der Hirnrinde. Zudem finden sieh deutliche tells 
starke, gebietsweise a]lerdings weehselnde Zellsklerosen und Hypoehromatosen, 
vorwiegend in den oberen Rindensehichten, die hierdurch stellenweise erheblieh 
gesch~digt erseheinen. 

M~l~ige Astroeytenwueherung in den unteren Rindensehichten und im sub- 
eorticalen Mark, dort tells fleckf6rmig, besonders stark im Striatum, Claustrum, 
Thalamus und Hypoth~lamus, P~llidum, Dentatum mit mehreren GliaknStehen im 
verlangerten Mark in der dorsalen Etage des Nachhirns und im Thalamus. 

Fall 5 (Grei, 36 a/1955). Alter 33 J., Krankheitsbeginn 23 J., Gesamtdauer 
10 J. 

Chronisches lnitialstadium. (9 J ,  nach Fehlgeburt intensiviert [3 J.]) Nach der 
Ehesehliel~ung (23 j ~hrig) zunehmend versagt, ffihlte sieh an neuem Wohnort einsam 
und verlassen, nut mit Mfihe den Haushalt gesehafft, ,,immer Heimweh", alles sei 
ihr so ffemd gewesen. Nach Feh]geburt 1951 (28 J.), ,,rapid sehlechter geworden", 
an Gewicht verloren, fiber ihr Ungliick n~ehgegrfibelt, schlecht geschlafen, zu- 
nehmend nervSser, Gewiehtsabnahme, Schwindelerscheinungen, Handzittern. 

Endstadium (1 J.). Seit 1954 (32j~hrig)(Sistieren der Menses [vorzeitige Meno- 
pause?]) Versehlimmerung des Zustandes: Gedriiekte Stimmung, Neigung zu 
Weinen und Griibeln, energie- und lustlos, miide, zeitweilig innerlich unruhig, 
wechselnd Appetitlosigkeit mit Gewichtsabnahme (10 Pfd in 1/2 J.) oder HeiB- 
hunger, ~fickenschmerzen, Naehtschweilt. Ende 1954 vornehmlich Affektl~bflit~t, 
schreckhafte ~ngstliehkeit, depressive Gespanntheit (,,vegetativ dystones und de- 
pressives Syndrom mit ffaglich tetanisehen und endokrinen Komponenten"). 
Reagierte auf Insulin mit agitiert-~ngstlichen Erseheinungen. Anfang 1955 zu- 
nehmend ~ngstlich-unruhig, glaubte sterben zu mfissen (,,endogene Depression"). 
Naeh 3 EK-Behandlungen ,,vSllig umgewandett '~ optimistisch, ,,affektiv vSllig 
ffei", anterh~lt sich ungezwungen, Sp~ter Riicldalh unsieher, verstSrt, glaubte es 
gehe abw~rts, der Sensenmann sei schon im Zimmer. Qu~lende Angst vom Rticken 
ans Herz, Gefiihl sterben zu miissen, verl~ngt stgndig Arzt und Ehemann, Kehle 
wie zugeschnfirt. Mitunter ,,Jammerdepression", nicht zu beruhigen, will Abschied 
yon Ehemann und Kindern nehmen, k6nne nichts mehr denken, die Beine versagten. 
Zunehmende Stimmungssehwankungen, laute Erregtheit (EK-Serie), ansehliel~end 
mischbildartiger Zustand: ,,Lacht und weint in einem, grimmassiert". Andererseits 
minutenlangeWiederholungen einzelnerWorte (,,Brille", ,,Sehatzi"). In den n~ehsten 
Monaten weehselnd, ~ngstlieh-unruhig, kataton-erregt, versehroben-katatone 
Haltungen, reagiert nieht auf Ansprechen, ~ul~ert sich unzus~mmenh~ngend. Teils 
unverst~nd]ieh ]else vor sich hinspreehend, tells ~ngstliches Sehreien, n ~ t  und kotet 
ein, kriecht ~uf dem Boden umher, muB geffittert werden. Im Ansehlul~ an ,,fieber- 
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haften Infekt" Herz- und Kreislaufversagen mit flaeher Atmung und mehrtggig 
bewu~tseinsgetriibt, sparer ,,verworren". Zwisehenzeitlich delirante Bilder, (fragt, 
was vor dem Fenster sei), sensorische Einengung, amentielle Zfige, Desorientierung, 
psychomotorisch erregt. Zwischenzeitlich antriebslos, psyehomotorisch erregt, 
HeiShunger, trinkt wahllos aus Flaschen und Tassen, i~t ungeniel3bare Sachem 
Etwa 2 Monate vor dem Tode: ,,aus dem mehr endogenen hat sich ein erheblich 
organisches Bild entwickelt". 

Neurologiseh. Eigenartig taumelnde GangstSrung, die ,,jedoeh nicht als einwand- 
frei organisch bezeichnet werden kann", andererseits grebe Koordinationsst6rungen 
beim FNV und KHV, Zungen-, Lid- und Fingertremor. Ebenso weehselnd war der 
Umfang einer allgemeinen l%eflexsteigerung verbunden mit seitenweehselndem 
FuBklonus ohne deutlieh positive Pyramidenzeichen (einmM ,,Babinski-Neigung"). 
Zeitweilig Doppelbilder. Finale hirnorganische Anfglle. Liquor o.B. EneephMo- 
gramm: Leicht vergrSberte Aul]enhfft. 

Internistiseh. 1951 B]inddarmoperation, 1952 Magengeschwiir, 1954 Sistieren der 
)lenses, vorzeitige Menopause, oper~tiver Eingriff bei Gebgrmuttergeschwfir. 
Gewichtskurve schwankte in den letzten Monaten, DurchfMlneigung and Brech- 
neiguIlg. Blutstatus: o.B. Blutdruek o.B. (Hbgl. 72, F. J. 1,1). 

Selction. Gehirn 1300 g, unauffgllig. LungenSdem, beginnende Bronchopneumo- 
hie, Iterzatrophie mit parenchymgesehgdigter Muskulatur (170 g), Leber 1270 g, 
3~ilz 120 g, Nieren 170 g, Atrophische lipoidarme Nebennieren. Gesamtes Gefs 
system o.B. Mgl~ige Gastroenteritis und Colitis, vereinzelt diinne peritoneale Ver- 
wachsungen, Cachexie. 

Neuro~gathologischer Be/und. Ausgeprggte primgr Zellreizungen, vornehmlieh im 
]%iiekenmarksgrau, in der dorsMen Etage des Nachhirns, in Brfickenkernen und 
-haube, im Zahnkern, haupts~ehlich lateralen Thalamuskernen und teilweise 
gruppenfSrmig innerhMb der mittleren l%indensehichten und unter Einschlu~ der 
Beetzschen Zellen. -- Zudem mittelgradige Nervzellverfettungen, Hypochromato- 
sen und Schwundzellen; stellenweise Abblasung der oberen Rindensehiehten infolge 
Hgufung yon ttypochromatosen und Schwundzellen, vereinzelte ischgmische 
Zellen im Ammonshorn. 

Starke Astrocytengliose der uuteren Rindenschiehten, des subcortiealen Markes, 
des ThMamus und I-IypothMamus, Briickenhaube und -fuS, des PMlidum, geringer 
des Putamen-Caudatum und im l%iickenmarkgrau mit vereinzelten Gliakn5tchen, 
-sternehen und -syncytien im Mark, Thalamus, HypothMamus, PMlidum, Dentatum, 
dorsMer N~chhirnet~ge und Pyramidenstr~ngen. Auffallend geh~ufte perivasMe 
Ablagerung zel]gebundener und freier metachromatiseher gekSrnter Subs~anzen 
yon refer TSnung (NISsL-Pr~parat} in Brfieke, Thalamus und Gro~hirnmark. 

Fall 6 (BIei 27 a/55). 62 J., drei zyklothyme Phasen, Dauer der letzten Episode 
unter mehrfaehen Schwankungen etwa 2 J. 

Pamilienanamnestisch. Eine Schwester nervenkrank und an Suicid verstorben. 
Eine andere Sehwester verstarb an einem Diabetes mellitus. 

Allgemeiner Lebenslauf o.B., verheiratet, zwei Kinder. Erste Entbindung war 
,sehr schwer" gewesen. Menopause 56 J. 

Kranl~heits-Anamnese. 1916 Appendektomie, 1926 Unterleibsoperation (Retro- 
fLexio uteri). Besonders seit 1940 episodenartig auftretende rheumatisehe Gelenk- 
beschwerden und Herzsensationen. 1941 schwere Grippe. tterbst 1956 schwere Sepsis 
nach Infektion an der Nase, anschlie~end Verst~rkung der Gelenk- und Herz- 
beschwerden. 1948 Klimakterium. Damals ,,ttautekzem" am ganzen XSrper. 

Erste Phase. 32j~hrig wegen ,,sehwerer Depression" mit Selbstbeschuldigungs- 
ideen in station~rer nerven~rztlicher Behandlung (Schwangerschaftsunterbreehung). 
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Zweite Phase. 57 jiihrig mit Klagen fiber Sehwindel, Ubelkeit und Herzsehmerzen 
(,,t0ten~hnliehes Geffihl") in station~rer Behandlung, nachdem sie 1/t j .  vorher fiber 
Iffautjucken am ganzen KSrper geklagt hatte. Es wurde bericbtet, dag sie auf der 
Strage ,,zusammengesaekt" sei und auf der li. Seite ,,etwas gels gewesen sei. 

Neurologiseh abgeschwiiehte PSI% bei allgemeiner Hyperreflexie. Psychisch 
wirkt sie ,,depressiv". Auger einer fieberhaften katarrhalisehen Angina, coronaren 
DurehblutungsstSrungen (EKG normal), systolischem Gerguseh fiber der Pulmo- 
nalis, erb6hter BSG (21/14 und 66/30) und hypaeidem Magensaft (Hb. 700/0, Ery- 
5,1 Mill.) wurden keine auffg]ligen somatischen Befunde erhoben. 

Dritte Phase. Seit dem 60. Lebensjahr Xlagen fiber SehwindeI, Ohrensausen, 
Sohlaflosigkeit, Herzsehmerzen mit Ausstrahlen in den l%fieken, Kurz]uftigkeit bei 
Anstrengungen, Mattigkeit und Schlaflosigkeit. I-Iypoehondrisehe Vorstellungen. 
,,Ieh werde doeh wohl nioht mehr lange leben." Deshalb erneute station~re ]3e- 
handlung. Neurologiseh o.B., systolisehe Ger~usehe fiber Pulmonalis. EKG: 
Verdaeht auf eoronare Sklerose, Blutdruek zwischen 130/80 und 196/100 RR, 
,,PraSdem am Untersohenkel". GehOr: Li. schleeht, re. eingesehr~nkt. 

W~hrend der Behandlung. ,,Innere Verkrampfung und Angstzust~nde", Klagen 
fiber eigentfimliohe akustisehe Sensationen, ,,Kettenrasseln, WSlfe heulen, lispeln- 
des Siiuseln, Brfillen und Geschrei, Gluekern im Bein und PNirren in der Sehulter, 
Trillern im Kopf, fieisehliches Sauseln und tOnerndes Heulen". Zeitweilig vSllig 
rat- und hilflos (Diagnose: ,,beginnende praesenile Hirnatrophie"). Ws einer 
nerven~rztlieh-stationiiren Behandlung veto 22.1. bis 27.7. 1953: depressiv- 
~ngstliohe Verstimmung mit eigenar~igen Ver~nderungen in der K6rpergeffihls- 
sphere, akustisohe Sensationen und eigentiimliehe Wortnenbildungen. Die Ge- 
d~ehtnis- nnd MerkstSrungen ,,reiohten kaum zm" Annahme eines hirnorganisehen 
Pro zesses aus ' '. 

Neurologisch. ,,Steife, unausgiebige, oft marionettenhaft einfSrmige Motorik". 
Gang mit vSllig steifgehaltenem, vornfibergebeugtem Oberk6rper, kurzen stampfen- 
den Sehritten bei nur sehwaeher Armmitbewegung li. und angezogenen Armen. 
GelegentIieh Waekeltremor in den H~nden. Der li. Augenwinkel hing etwas tiefer. 
Erhebliehe SehwerhSrigkeit. ,,Deutliehe Arteriosklerose" am Augenhintergrund. 
Klagsam, spraeh ;(tur yon ihren Gebreehen (Zittern in den Beinen, Steiiheit), und 
Sensationen (,,die Ger~usehe maehen reich vollkommen fer t ig . . ,  dauerndes 
Ktingeln und L~iuten im Kopi"). Weehselndes Zustandsbild. Tells depressiv, ruhelos 
~ngstlieh umherlaufend, tells antriebslos. Zu anderen Zeiten ,,froh und aufgeschlos- 
sen, hilft in der Kfiehe, sehlgft gut . . .  ". ,,Mir ist, als beginne ein neues Leben". 
Ausgesproehene Tagessehw~nkungen. Unter dem Eindruek vorfibergehender 
Besserung unter ES-Behandlung (insgesamt 22 E S) wurde eine ,,atypisehe depressive 
Psyehose im Senium" diagnostiziert und die Pat. praktiseh symptomfrei entlassen. 
Liquor o. B. 

Naehdem sie zwisehenzeitlieh wegen ihrer immer wieder auftretenden de- 
pressiven Zustande ambulant sedierend behandelt worden war, kam sie sehlieBlieh 
in stationiire Behandlung. Man hatte sie in ,,tiefem Sehlaf" und ,,nur zeitweise dureh 
lautes Rufen erweekbar" aufgeiunden und an ein insultgesehehen gedaeht. Zu- 
n~ehst ,,stupor~thnlieh". Anfiinglieh heftige Durehfglle, allgemeine Sehwgche und 
Hinf~illigkeit. Aueh diesmal die gleiehen diagnostisehen Sehwierigkeiten: Teils 
sehwer depressiv-gngstlieh, sang religiSse Klagelieder, teits gereizt, moros-verstimmt~, 
teils stupor6s mit kataleptisehen Zfigen. Andererseits ,,Scblafzustand" weehselnder 
Intensit~it, mitunter eomatSs wirkend, mit foreierter Atmung, ohne dab sieh eix~ 
Anhalt ffir endogene oder exogene Intoxikationen ergab. Zeitweise delirant- 
verworren, hierbei grobe mnestisehe LeistungsstSmngen und Desorientiertheit. 
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EncephMogramm : ,,leieht erweiterte Seitenventrikel." Zweimalige Liquorkontrolle 
unauff~llig. 

Internistisch. W&hrend der letzten 5 J. labiler Hoehdruek zwischen 135/75 l~g 
und 196/100 RR bei normalem gest-N. Der Blutstatus war weehselnd. H/~moglobin 
zwisehen 70 und 95~ Ery zwischen 4,1 und 5,1. F.I.  zwisehen 0,68 und 1,13. 
Blutsenkung zwischen 23/51 und 58/93. Zeitweilig bestand eine Magensaftaeidit&t. 
Das K6rpergewieht sehwankte zwischen 75,7 und 80,0 kg bei 176 em KSrpergrSge. 

Sektion. Schlaffes Kollapsherz, allgemeine geringe ArteriosMerose, sowie Sklerose 
der I-Ierzkranz- und Hirnbasisgefi~ge, Sehenkelvenenthrombose und Embolien in 
den mittleren Lungen/~sten, hypostatisehe Pneumonie, geringe herdfSrmige Leber- 
verfettung, kleinherdfSrmige, oberfl~eblieh versehorfende, teilweise konfluierende 
Colitis in einem handfl/~ehengrogen Bezirk des Colon deseendenz. Geringer Hydro- 
cephalus internus des Gehims. 

2ieuropathologischer Be/und. Ausgepr/~gte prim~re Zellreizungen vornehmlieh in 
mittleren Partien der Medulla oblongata, in der dorsMen Etage des Nachhirns, in 
Brfickenkernen und -haube, Z~hnke~a und vereinzelt in lateralen Tha lamus . -  
Zudem Nervzellverfettungen, -hypochromatosen und Schwundzellen in den gleiehen 
Gebieten und vorwiegend oberen Rindenschichten. An einer Rindenstelle fund sieh 
ein kleiner gliSser Narbenherd. 

Erhebliche Cajalgliose fiber die ganze Rinde verbreitet, wenn aueh vorwiegend 
der unteren Sehiehten und im subcortiealen aber auch tiefen Murk, dort teilweise 
fleekfSrmig mit einzelnen grogen Astroeyten. Die Makrogliose betrifft besonders 
stark Thalamus, Striatum, Pallidum, Dentatum und Zona rubra der Substantia 
nigra, und das Claust~m, weniger den roten Kern, die KleinhirnkSrnersehicht, die 
Oliven und die dorsMe Naehhirnetage. Vereinzelte GliaknStehen in den Seiten- 
str/~ngen und -hSrnern, sowie in den Pyramidentrakten der Briicke. 

Fall 7 (KrS, 84 a/55). 64 J., sieben zyklothyme Phasen, Dauer der letzten 
Episode 6 Monate. 

Vater Prokurist, 89ji~hrig an Altersschw~che, Mutter 62j/~hrig durch Suieid 
verstorben. Eine Sehwester 43 j~hrig psychotiseh erkrankt: 

Selbst. HShere Mi~dchenschule, mittlere Sehfilerin, mitunter schwach versetzt. 
Sehulentlassung als 15 ji~hrige. AnsehlieBend als Haustoehter, Schneidern und kurz. 
fristig Krankenpflege gelernt. Als 25j~hrige geheiratet, Ehe wegen Leiehtsinn und 
Trunksucht des Ehemannes unharmonisch, deshalb Trennung 1921 und Scheidung 
1923. W~hrend dieser Jahre zeitweilig als Hausha]tsstfitze und Kinderm/tdchen 
ti~tig. Aus der Ehe zwei gesunde Kinder, lebte bis zum 39. Lj. bei der Mutter, 
anschl, bei den Kindern. 

Primiircharakterlich. Gutmfitig, liebevoll, hilfsbereit, fiirsorglich. Andererseits 
lebhaft, temperamentvoll, arbeitsam, konnte nie stillsitzen. Von jeher leieht 
anriihrbar, mitunter sehr empfindlich und zartbesaitet. In sp~teren Lebensjahren 
mehr ffir sich, litt 5fters unter Stimmungssehwankungen, ersehien weich und wenig 
belastungsf~hig. Menarche, Menstruationseyclus, Geburten unauffi~llig; Menopause 
60ji~hrig ohne sonderliehe Besehwerden. 

Krankheitsanamnese. Als Kind Masern. 31j~hrig Eierstockoperation. 
Erste Phase. 30j~hrig erstmals ,,Nervenzusammenbrueh", lag damals ohne 

Antrieb und apathisch im Bert. Das Gauze dauerte etwa 6 Wochen, und wurde yon 
der Pat. selbst mit dem Ehekonflikt bzw, mit Unterleibsbeschwerden in Zusammen- 
hang gebracht. Anschliel3end hieffiir Amnesie. 

Zweite Phase. Vom 13. bis 21.10. 1924 (32 j~hrig) im Ansehlug an eine belastende 
Nachrieht akut psychisch dekompensiert und deshalb in die Univ.-Nervenklinik 
Hamburg eingelie~ert. StuporSs, mitunter weinerlich oder vor sich her redend, 
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Amnesie ffir die Tage vor der Einweisung. Damals als ,,hysterischer Dammer- 
zustand" aufgefaSt (hysterisches Irresein, Unorieutiertheit, AufgeregtheR, Laehen, 
Weinen etc.). 

Dritte Phase. Ein ~hnlicher Zustand, zeitiich nicht genau zu eruieren, damals 
,,zusammengebroehen", vSlilg ,,mensehenscheu", Krankenhaus Siloha und Kranken- 
haus Wedel. 

Vierte Phase. 45j~hrig ahnliches Bfld, 4--6 Wochen in der Psychiatrischen 
Klinik der Univ. Hamburg. 

.Finn]re Phase. Im Anschlul~ an Nervenschmerzen in den Beinen, Magenbeschwer- 
den und Erbrechen 43jahrig und zur Zeit der geistigen Erkrankung der Schwester 
neuerlieher I~ervenzusammenbruch. ,,V611ig rat- und hoffnungslos", weinte viel 
und wurde sehliel~lieh wegen eines ,,schwermfitigen Verstimmungszustandes" der 
Wechseljahre mit Selbstmordgedanken wiederum in die gleiehe Nervenldinik ein- 
gewiesen. Diesmal station~re Behandiung (46 ji~hrig). Bei der Aufnahme: Angstlieh, 
ratios, z6gernd und 1else sprechend und verwirrt wirkend. Sprache stoekend, f~hrt 
besti~ndig mit der Hand fiber den Tisch, st6hnt ]eise vor sieh hin, stark gehemmt. 
,,Ich habe keinen eigenen Willen, ich kann nicht denken, mir tut es im Herz so 
well", sie mfisse sterben, habe Angst und klagt fiber sehlechten Sehlaf. Motivationen: 
Sie habe soviel essen mfissen und sei deshalb krank geworden, habe ihren Sohn 
Deutschland geschenkt und bekomme ihn nicht wieder. Klagen fiber Angst, ,,als ob 
Leute hinter mir w~ren, hinter meinem Bert", sie sollte you Soldaten abgeholt und 
erschossen werden. In solchen Zust~nden gesteigerter ~ngstlichkeit war es nicht 
m6glich, sie zu explorieren; sie wisse nieht, warm sie geheiratet oder welche Schule 
sie besueht babe. Klagte, dab sie in letzter Zeit sehr vergel3lich geworden sei, sieh 
alles habe aufschreiben mfissen. Ein ghnlicher Zustand sei schon vor Jahren einmal 
aufgetreten; damals sehr unruhig, schlechter Schlaf und Appetitlosigkeit. Vor der 
Klinikeinweisung sei sie zu ~Iaus sehr schwermfitig gewesen, habe a]les sinnlos 
empfunden und gemeint, es ware besser, Schlul~ zu maehen. Meinte, dal~ sie merk- 
wfirdige Leute sehe, ,,so gespenstisch", die zum Fenster hereinsehen, ihr etwas 
antun wollen und um ihr Bert herumlaufen. Mitunter sehr verlangsamt, antwortete 
z6gernd, hatte Miihe, sieh zu konzentrieren. Ged~chtnis schien lfiekenhaft. Wechsel 
der Stimmungslage mitunter echt depressiv und ,,ganz undemonstrativ", mitunter 
heiterer, teils stimmungswechselhaft. Eigentfimliche leibhaftige optische T~uschun- 
gen (sah Manner auf sich zukommen, die Wand brennen, das gegeniiberliegende Bert 
in Flammen stehen, eine altb Frau auf sieh zukommen, ein groBer Arzt sei in die 
Tfir gekommen und habe ihr gesagt, sie solle sofort aufstehen und Brot streiehen, 
Mitpat. h~tten so ungemfitlieh ~usgesehen). Unter gesteiger~er Unruhe besonders 
lebhafte Motorik ihrer H~inde. Gegen Ende der star. Behandiung allm~hliehes Ab- 
klingen des Verstimmungsbfldes, welches als Zyklothymie (depr. Verstimmung) mit 
starker psyehogener ]~berlagerung aufgefaBt wurde. 

Sechste Phase. 62 jahrig iihnlicher Zustand mit n~ehtlieher Unruhe, ~ngstlichkeit, 
Angst vor Feuer, Verkennung ihrer Umgebung yon etwa zweimonatiger Dauer im 
AnsehluI3 an eine Lungen- und Mittelohrentzfindung, star. Behandlung). 

Jetzt. 64j~hrig innerlieh unruhig, weinte viel, grfibelte und starrte vor sich hin, 
schleehter Sehl~f, ,,immer mit dem Mund in Bewegung, als ob sie etwas sagen 
wolRe, es kam abet nut ein leises Brummen", unbegriindete Sorgen und Vorwiiffe, 
appetitlos, mu~te zum Essen gezwungen werden, Gewiehtsabnahme, konnte nieh~ 
mehr arbeiten, vorfibergehend inkontinent; Klagen fiber ,,Kr~ftlosigkeit in den 
Armen, Einknieken in den Beinen". 

Deshalb Einweisung in das AK OchsenzoU (10. 8. bis 19.11. 1955). (64j~hrig) 
teils angstlieh-unruhig, qu~lend beunruhigt (,,ich bin so tot und leer", ,,will was tun 
und kann nieht, alle Gedanken sind weg, kann reich auf nichts besinnen"), tells 
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gehemmt-ratlos, teils v611ig erstarr~, traurig, tr/~nenlos. Ausdrucksmotoriseh auf- 
f/~llig : Zittern der H/~nde und Arme~ kann nicht ruhig sitzen, immer die Finger am 
Mund, lutscht und reibt, den lVfund dauernd in ]3ewegung, v611ig wundgerieben. 
Andererseits Zust~nde mit vSlliger motoriseher Erstarrung, bliekt start vet  sieh hin, 
bewegt beim Spreehen kaum den Mund, mug sieh anseheinend zu jeder Bewegung 
zwingen, dann bewegt sie sieh mitunter eigentiimlieh ruekartig. ~ber  die motorischen 
Auff/~lligkeiten hinaus keine neurologisehen Reiz- oder AusfMlserseheinungen. 
Durch vortibergehende Insulintherapie (dreimal je 10--14E) und E-Sehocks 
(viermM) keine Ver/~ndernng. 

Abb.1. Ausgepr~gte primfire Zellreizungen in den mittleren ltindenschichten der vorderen Zentral- 
region, Igervzellsklerosen und lgervzellschwund in den oberen Schichten erkennbar. Die Gliazell- 

wucherung der mi~Meren Sctlichten ist im lVissl-Foto ebenfalls deutlich (Fall 1) 

Internistisch. Voriibergehende fieberhafte Durehf~lligkeit (6 Tage), leiehte 
Aniso- und Poikilocytose bei 79~ Hgl und 3,8 M. Ery, F. J. 1,1, laufende Gewichts- 
abnahmen (yon 43,5 auf 40,5). Exitus unter Kreislauf-Atemstfllstand nach E-Schoek 
am 19.9.). 

Sektion. Magerkei~, Dilatation der re. I-Ierk~mmer, Mlgemeine geringe atheroma- 
t5se Arteriosklerose, mange  der Herzkranz-, geringe der I-Iirnbasisarterien, braune 
glasige Leber, hyper/imische 5dematSse Lungen, Mte 0varektomie re., Descensus 
uteri, breite gering entfettete Nebermierenriude. 

Neuropathologischer Be/und. Ausgeprkgte prim&re Zellreizungen vornehmlich in 
der dorsalen Nachhirnetage, im Dentatum, Brfiekenkernen und -haube und etwas 
sehw/ieher im haupts/ichlieh laterMen ThMamuskem, sowie vereinzelt in den mitt- 
leren I~indensehiehten. Zudem mittelgradige Zellverfettung, -hypochromatosen und 
Sehwundzellen. 
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Eindeutige Astrocytenwueherung in den nnteren Rindenschichten und sub- 
corticalem Mark, teilweise fleckfSrmig, im Striatum (mit Pigmentablagerung in Leib 
und Fortsgtzen) Pallidum, Thalamus, Claustrum, roten Kern und Briickenhaube. 
Zudem in den Brtickenkernen vereinzelte ~euronophagien. 

Diskrete Gef~hyalinosen mit perivasalem Pigment und vereinzelten lympho- 
cytgren Infiltraten. Pseudokalkkonkremcnte im Thalamus. Metachromatische 
Einschlfisse im Protoplasma der Locus caeruleuszellen. 

II. Epikrise 
Unsere B eobachtungenbetreffen sgmtlich affektive InitiMpsychosen rait 

hirnorganischer Sps bei posbk]imakterisehen Frauen 
zwischen dem fiinften und siebten Lebensjahrzehnt. Die klinisehe Syrapto- 
matik kennzeiehnete sich anfgnglieh dureh Monate bis Jahre anhaltende 
teils gngstlich-rai]trauisehe, teils apathisch-depressive Verstimmungen, 
weshalb man diagnostisch zun~chst an endogene Depressionen, affektive 
Involutionspsyehosen oder praesenile Affektpsyehosen daehte. Bei zwei 
Patientinnen gingen der Letzterkrankung mehrfache gleiehsinnige psy- 
ehotische Episoden voraus. Da beide Male eine entspreehende erbliche 
Belastung vorlag, vermutete man Cyclothymien rait depressiver Phase 
im Riickbildungsalter (F~lle 6, 7). Nur im Falle 5 entwickelte sieh die Letzt- 
erkrankung vorzeitig bei einer 32 j~hrigen Patientin unter sistierenden 
Menses aus einer seit 10 Jahren bestehenden PersSnliehkeitsvergnderung 
mit Temperamentsumsehwung, u und nervSser Reizbarkeit. 

Ira weiteren Verlaufe karaen unter der s depressiven Unruhe 
mitunter absurde Leibsensationen, phantastische, depressivnihilistische 
Wahnvorstellungen oder aber eigentfraliehe Monotomien im Affekt- 
verhalten zura Vorschein, Auff~lligkeiten, die involutionsraelancholisehe 
Verlgufe nicht selten pr~gen kSnnen. Erst  allm~hlieh entwickelte sieh ein 
zwischen raehreren Monaten his zu einem Jahre wghrendes Endstadiura, 
in welchera die Verstimmungszusts durch de]irante Episoden, Zeiten 
der Bewugtseinstriibung oder sensorischen Einengung durehsetzt wurden. 
Zugleich traten variable extrapyramidale, dyskoordinative, tefls auch 
dysphasisehe und dys~rthrische Symptorae hinzu. Die Unbest~ndigkeit 
und Verwaschenheit der neurologischen Symptoraatik war ebenso kenn- 
zeichnend, wie die wechselhafte ,,endogen-exogene" Fs der 
psyehotischen Syndrome des Endstadiuras. Abgesehen yon einera passa- 
geren unspezifischen organischen Befund ira Falle 4 waren die Liquores 
unauffi~llig. Die Eneephalogrararae der F~lle 3--6 gaben Hinweise auf 
diskrete Atrophien. 

Internistisch fielcn intensitativ schwankende, intermittierende und keineswegs 
dauemd anhaltcnde MagendarmstSrungen init Durchfalligkeit, Gewichtsverlust und 
kachektischen Zust~tnden ~uf. Die Allgemeinsektion ergab dreimal (Fglle 2, 5, 6) 
enterocolitische Prozcsse (einmal nach Gastroenterostomie), zudem in einigen 
Fgllen allgemeine Organ~trophien oder geringfiigige Gefa~klerosen. In zwei Fallen 
fanden sich pellagraverdaehtige Hauterscheinungen (Fglle 1 und 3), dreim~l wurden 
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leichte essentielle hypochrome Angmien erfal3t (Fglle 2, 5, 7). In zwei F/~llen (4 und 5 
land sich ein labiler Kyloertonus bei normalem I~es~-N. 

Die Gehirne ersehienen gewiehtsmgBig dem Alter entspreehend; 
Sehrumpfungserseheinungen waren makroskopisch nieht deutlieh faBbar; 
die basalen Hirngefgge tells geringfiigig sklerotiseh vergndert. Der neuro- 
pathologische Befund kennzeiehnete sich dadureh, daft ,,spezifiseh" senile 
Gewebsvergnderungen (senile Drusen, Alzheimersche Fibrillenvergnde- 
rungen, Picksehe Zellen, granulo-vacuolgre Degeneration) fehlten; nur 

Abb. 2. Ausgeprggte Nervzellschwellung (prim~re l~eizung) in den 33rfickenkernen (]t. E.) (Fall 2) 

im Falle 3 (50jghrige) land sich eine mgBige Filigranverdrusung der 
ttirnrinde. Cerebralsklerotische Befunde w u r d e n -  abgesehen yon 
gelegentlichen diskreten hyalinfibrotischen Gefggwandvergnderungen --  
vermig~; im Falle 6 land sich an einer Rindenstelle ein kleiner gliSs ver- 
narbter  l~indenherd. 

Charakteristisch erschienen hingegen diffuse Astroeytenvermehrungen 
in grauer und weiBer Substanz, yon herdf0rmigen teils groBen Astrocyten, 
tells am6boider Glia (1, 2, 4, 6, 7) GhaknStchen, -syncytien oder Neuro- 
nophagien (1--7) begleitet. Die iibereinstimmend beobachteten skle- 
ro$iseh-atrophisehen Nervzellen, Schwundzellen (NIssL) und Zellver- 
fettungen weehselten fallweise intensitativ, wobei sich die Fglle 1 und 4--6 
dadureh hervorheben, dab solehe Parenehymsehgden die oberen 1Rinden- 



30 H. JACOB: 

Abb. 3a und b. Astrocytenwucherung im Thalamus (Cajal) (]~all 5) 
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schiehten bevorzugt und dort zu RindenverSdungen gefiihrt hatten. Als 
besonders auff/illiges gemeinsames Markmal imponierten primgr gereizte 
Ganglienzellen (ohne Einsehliisse), deren lokalisatorisehes Sehwergewieht 
zwar weehselte, im allgemeinen abet innerhalb folgender Gebiete lag: vor- 
wiegend mittlere t%indensehiehten (teilweise gruppenf6rmig), Thalamus, 
Briieke, Naehhirn, Zahnkern und Medulla oblongata. In dem nur in 
einem Falle untersuehten Riiekenmark zeigte sieh Gleiehes in den Vorder- 
und Seitenhornzellen, verbunden mit diskreten Entmarkungen in Seiten 
und Hinterstrgngen. 

III. Diskussion 
Auf Grund der internistisehen Besonderheiten und der neuropathologi- 

sehen Prozel3merkmale war daran zu denken, es mSehte sieh um 
,,endogen-exogene Misehbilder" aus dem Umkreis der Pellagrapsyehosen, 
der gastrogenen oder An/imiepsychosen handeln. Obgleieh die passa- 
geren und intensitativ weehselnden internistisehen Komplikationen 
aueh zus//tzlieher Natur sein konnten. Der neuropathologisehe Befund 
//hnelte jenen Prozessen, welehe manehen ,,Sonderformen praeseniler 
Erkrankungen des ZNS" aber aueh perniei6sen Involutionspsyehosen mit 
hirnorganisehem Endzustand zugrunde liegen kSnnen. Wit werden noeh 
zu zeigen haben, inwieweit die neuropathologisehen Grundlagen soleher 
Verl/iufe sieh den Befunden bei Pellagra im h5heren Lebensalter (In- 
volutionspellagra) n/ihern. Der folgende Uberbliek wird zuns die 
kliniseh-differentialdiagnostisehen Sehwierigkeiten unserer tleobaehtun- 
gen erweisen. 

1. ,,endogen-psychotische" Initialsyndrome bei hirnorganischen Prozessen 
des hSheren Lebensalters 

Es gehSrt zu einer sehr alten Erfahrung, dab sich im hShereu Lebens- 
altar im Mlgemeinen und speziell im Verlaufe senilhirnorganiseher Pro- 
zesse nicht selten vorwiegend ~ngstlieh-hypochondrisch-depressiv, para- 
noid, paraphren oder sp~tschizophren anmutende Psychosen entwiekeln 
k5nnen (STE~sr 1930; FLECK /960). 

Kfirzlieh hatte I~OTttSCRILD (1945) erneut an Hand einer Grulopenuntersuchung 
Seniler auf relativ h~ufige ~ngstlieh agitierte Verstimmungen mit Sehlaflosigkeit, 
aloathischen Zustanden und Antriebsnachlag hingewiesen, w/~hrend ibm ,,tiefere. 
Depressionen" oder maniforme Zust~nde seltener ersehienen. Hingegen land 
SI~ELDEN (1948), dem wit sehr beachtenswerte Sozialenqueten verdanken, unter 447 
vergreisten I:[eiminsassen h~ufig Stimmungslabilit/~ten, besonders nach dem 
Depressiven hin; seltener ~ngstlich hylooehondrische Ziige, Apathie und Antriebs- 
schwund. 

Die Frage nach dam Antefl hirnorganisch-symptomatiseh ,,begriind- 
barer" Verstimmungssyndrome innerhalb der affektiven Psyehosen des 
hSheren LebensMters ist sehwer zu beantworten. Nachdem bereits 
K~i~P~LI~ (1910) auf ausgepr/~gte Depressionszust/inde besonders im 
InitiMstadium seniler Demenzen hingewiesen hatte, ist die Diskussion 
hieriiber nieht abgerissen. 
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~EGGENDORt~ER (1926) hatte im Rahmen seiner bekannten Familienuntersuehun- 
gen unter 60 Beobachtungen yon seniler Demenz lediglieh in der Hi~lfte (29 Falle) 
,,einfaehe unkomplizierte Demenzen oder Presbyophrenien" gefunden. Fiinfmal 
wurden ,, Spi~tsehizophrenien" mit Ausgang in senile Demenz diagnostiziert; sie er- 
krankten zwisehen dem 6. und 7. Lebensjahrzehnt unter paranoider Symptomatik. 
20 weitere Verlaufsbeobachtungen mit einem Erkrankungsalter um das 70. Lebens- 
jahr zeigten ein mehr oder weniger sehizophren gefarbtes Krankheitsbild mit 
Beeintraehtigungs- und Wahnideen. Seehs Falle waren zu Beginn angstlich- 
depressiv, einige boten aueh im weiteren Verlaufe ,,depressive Erscheinungen" ; hier 
lag das durchschnittliehe Erkrankungsalter zwischen dem 46. und 63. Lebensjahr. 
Auch RouGE (1930) hatte auf die schwierige differentialdiagnostisehe Abgrenzung 
,dosychotisch ausgebauter Sonder/ormen der senilen Demenz", welche nach ihm hi~ufig 
depressiv erscheinen, gegeniiber den Involutionspsychosen hingewiesen. Ent- 
sprechendes grit bekanntlich fiir die arteriosklerotischen Demenzen. Schon GAuPP 
(1912) hatte an Hand seiner Gruppierung cerebrMsklerotiseher Prozesse auf 
initiale Depressionszustande hingewiesen (Gruppe 6). STERN (1930) land unter 
70 Beobaehtungen yon ,,schwerer Arter iosklerose"-  ohne ,,die vielfach nicht 
psyehotisch ausgebautenAngstzustande" zu berfieksichtigen -- zwSlfma] anh~ltende 
Depressionszustande, welehe angstlich-hypochondrisch oder melaneholieartig 
gefarbt ersehienen. 

I n  j f ingster  Zei t  kons t a t i e r t en  R o r ~  u. Momssv,  Y (1952), sowie ROTH 
(1955) in fiber der  H~Ifte  kl inikeingewiesener  60j~hr iger  depress ive  
Syndrome,  h ie run te r  jedoeh nur  in 2--30/0 dement iven  Abbau .  Aller- 
dings fehlt  dieser Quersehni t t sd iagnos t ik  eine Langs t r eckenka tamnese .  
MAu (1954) sehi~tzt 10~ Verst immungszust i~nde im Umkre i s  
seniler und  ar te r iosklero t i scher  Psyehosen.  

Den  gleichen F ragen  begegnen wir  bekann t l i eh  auch i m  Gebie te  der  
Sonder/ormen praeseniler Abbauprozesse. Aueh bier  t reffen wir  au f  
ini t iale,  m i tun t e r  chronische oder  such  in t e rmi t t i e r end  in den Ab lau f  
h i rnorganisehexogener  Verl~ufe e ingeschal te te  depressive Vers~immungs- 
zust~nde,  welehe in A r t  und  Zuordnung  der  V e r s t i m m u n g s s y m p t o m a t i k  
durchaus  endogen anmuten .  

Das grit besonders fiir die Alzheimersche Krankheit. Hier seien lediglieh die Autoren 
zitier~, welche fiber entsprechende Verhaltnisse beriehteten: I~A~rEI~I~I (1910), 
L ~ E R m ~  u. NICOLAS (1923), HILP]~T (1926), GRi~NW~AL (1926), I~U~GE (1930), 
LOV, W~NBE~G u. I~OTaSCm~n (1931), SeEoTTxu (1932), ENGLISa (1942), S ~ E ~ L  
(1943), SzS(m~x (1950) und SzOo~Ex, SJSO~x u. LI~D~]~x (1952). Kiirzlieh 
wurden diese Beobaehtungen yon EIDnW u. LEea~E~ (1950) best~tigt, welche unter 
zehn !~Mlen yon Alzheimerseher Krankheit viermal endogen anmutende episodisehe 
depressive Verstimmungspsychosen konst~tierten. 

Entsprechendes is~ ffir die Picksche Krankheit besti~tigt worden: AL~M*~N (1923), 
HORx u. $ 2 ~  (1930), Ko~Bsc]~ (1933), N I E ~ T ~ A L  (1933), V. BaAu~vd)m~ 
u. LEo:s~a~]) (1934), G~ASSE (1934), BON~IGLI0 (1938), Bov~o~ U. MILES (1940), 
MALLISOX (1940), MALAMUD U. BOYD (1940), ST~C~:E (1942). Wiederum ha t t en  
En)EN u. LECHER (1950) unter 16 eigenen Beobachtungen mit der Enddiagnose 
1)icksche Krankheit vierm~l depressive Verstimmungszust~nde beobachtet. 

Un te r  den bisher  sel tener  kl iniseh d iagnos t iz ie r ten  und  vornehml ich  
in neurop~thologischen Schr f f t tum publ iz ier ten  Beobach tungen  yon  
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Creutz/eldt-Jakobscher Kran]~heit k6nnen die Initialstadien fiber lgngere 
Zeit ebenfalls durch ausgeprggte depressive Verstimmungszustgnde 
anfgnglieh endogenen Charakters geprggt sein (siehe : ST~-G~L n. WILSOX 
1946; AJUnL~GUEn~A, H~AnN, LAYANI, SADOUN 1953). 

Gleiches k6nnen die yon MCMENE~EY U. N]~w~r (1955) erstmals 
zusammenfassend gewfirdigten ,,subalcuten spongiSsen Atrophien mit 
dyskinetischem Endstadium" zeigen (JAcoB, EmKE U. 0R~H~E~ 1958). 
Die yon ALAJOWt~E U. VA-~ BOGA]~T (1950), GA~cI~, B]~TR_~I), 
G~U~En u. BR~O~ (1950) beschriebenen, heute noeh schwer rubrizier- 
baren praesenilen Prozesse weisen in ~hnliche Symptomrichtung. 
Jedenfalls haben POU~SI~ES, BOUDOV~ESqV~S U. ReCta (1953) eine 
Beobachtung mit depressivem Vorstadium mitgeteilt. Ahnliches finder 
sich bei den atypischen praesenilen Prozessen yon A K E ~ I S  (1938), 
CLA~D~, L~EaMI~n U. B~RVK (1932) und G~EE~F~Er, D (1918). Schliel~- 
lich treffen wir im Gebiete der neuropathologiseh noch ~ficht abgekl~rten, 
encepha]ographiseh als ,,hh'natrophische Prozesse" gedeuteten ,,vor- 
zeitigen Versagungszust#inde im Praesenium" (BE~I~=O~R u. M~LLISO~r 
1949 ; MALn~SO~ 1953) reeht h~ufig auf ~ngstlieh-depressiveVerstimmungs- 
zust~nde. Die Sachlage diirfte sieh in allgemeiner t~ichtung dureh den 
]:[irlweis WEITBRECIas (1953) erweitern, naeh welehem ausgepr~gte 
,,eye]othyme Syndrome" bei ,,hirnatrophisehen Prozessen des mittleren 
Lebensalters" und ,,vorzeitigen Versagungszust~nden" beobaehte~ 
werden. Er betont, dab nieht selten das ,,gesamte Syndrom einer endoge- 
nen Depression" mit ,,vitaler Traurigkeit" und dem ,,Wahnthema der 
Urangst" erkennbar und dementsprechend eine differentialdiagnostische 
Abtrennung zwisehen symptomatiseher und endogener Vers~immung 
unmSglich werde. 

2. Pernici6se Involutionspsychosen mit hirnorganischem Endzustand 
Es liegt wohl wesentlich in der fiberkommenen psychiatrischen Krank- 

heitsordnung begrfindet, dab im Umkreis der ,Melancholie des Ri~clc. 
bildungsalters" zwar differentialdiagnostische Abgrenzungsschwierig- 
keiten gegeniiber hirnorganischen Prozessen gesehen, die sich hieraus 
ergebende Verwandtschaft mit den ,psychotisehen Sonderformen" 
hirnorganischer Prozesse des hSheren Lebensalters jedoeh nicht en~- 
schieden genug beachtet wird. In der yon ~lteren Autoren geffihrten 
Diskussion um den Krankheitsbegriff der ,fingstlichen Involutions- 
melancholie", der ,depressiven lclima]cteriellen Erregung" (GAuPP) oder 
der ,praesenilen Angstmelancholie" w a r -  seit Dl~v.u (1907)-  
fibrigens keineswegs nur yon einer Abgrenzung gegeniiber dem maniseh- 
depressiven Irresein die Rede. Man sah vielmehr sehon damals, da~ solehe 
,endogen-psychotisehen" bzw. ,,funktionellen" Entwieklungen mit 
hirnorganiseh-exogenen Syndromen interferier~en. So etwa ist die 1%ede 
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yon ,,~ngsthchen Erregungen bis zu deliranten Verwirrtheiten" (l%v~oE 
1930), yon ,,Stereotypien und erstarrten Ausdrucksbewegungen" 
(GAvPP t905), ,steifen gezwungenen Haltungen . . .  erstarrten ~ngst- 
lichen Ausdrucksbewegungen" im Verein mit extrapyramidal wirkenden 
,,motorischen Erscheinungen" (KRA~ELIZ~'). Man erkannte, dal~ solche 
mit dem Bilde einer reinen Involutionsmelancholie beginnenden Psy- 
chosen unter zunehmender ,,Erstarrung und Pedanterie . . .  bei schlei- 
chend schlelopendem Verlaufe" ( B L ~ L ~ ,  BVMK~) in ein ,ehronisches 
Residualstadium" einmiinden kSnnen. Schon A L ~ C ~ T  (1914) und 
RAWACK (1929) hatten auf den vielfach ungiinstigen Ausgang einfacher 
Melancholien des Riickbildnngsalters und speziell involutiv-agitierter 
bzw. praeseniler Angstmelancholien hingewiesen (naoh beiden Autoren in 
etwa 50~ !) und ALBreCHT fand nnter 82 entsprechenden Beobachtungen 
elfmal eindeutige Uberg~nge in ,,senile Demenz". tIieran kniipften 
bckanntlich die Versuche KHA~P~LI~S, aUS der Gruppe derart perniei6ser 
Involutionsmelancholien Prozesse zu sondern, die seither alsKraepelinsche 
Kran~heit diagnostiziert werden. Die yon K~A~P~LI~ meisterhaft be- 
schriebenen Krankheitsbilder umfassen sowohl subakut beginnende un4 
chronisch endende Verl~ufe, als akut foudroyante. 

Der Krankheitsbeginn f~llt zumeist in d~s 5. J~hrzehnt, wenngleioh Streuungen 
zwisehen 4. und 7. Deeennium beob~chtet werden. Fiir unsere Frage entseheiden4 
sind wiederum die initi~len ~ngstlieh-depressiven Verstimmungen mit Selbst- 
vorwiirfen, Suieidideen, Verfolgungsideen, nihilistischen und hypoohondrischen 
Vorstellungen und Symptomen, die mitunter als sp~tkataton bzw. sp~tschizophren 
gedeutet wurden. Gemeinsam ist allen Formen der Umschl~g des endogen wirkenden 
Initialbildes in hirnorganisch-exogene Syndrome mit Residualzust~nden teils nach 
Art ,,einer langsam fortsohreitenden VerblSdung", eines ,,psyehisehen Schw~ehe- 
zust~ndes", eines Zustandes yon ,Ged~nkenarmut .. .  Urteilslosigkeit . . .  Un- 
einsichtigkeit . . .  erheblicher Schwaehsinnigkeit . . .  gemiitlichen Stumpfheit . . .  
und Willenssohw~ehe". In neurologiseher Hinsicht sohienen extrapyramidal hypo- 
oder hyperkinetisch gef~rbte ,motorische Erscheinungen", aber auoh schrift~takti- 
sche oder dyspraktische StSrungen auff~llig. W~hrend die ehronischen Verl~ufe -- 
wie K ~ E e ~  be ton t -  mitunter ~n Syndrome bei progressiver Paralyse er- 
innem, erfordern die akut foudroyanten Bilder differential-diagnostische Erw~igun- 
gen gegeniiber ,,delirSsen Psychose]ormen des Greisenalters", wobei zu fragen war, 
inwieweit es sich nicht lediglich ,urn besonders schwere Verl~ufsformen verschieden- 
artiger Psychosen" in der Involution (KzA~nH~) handeln kOnne. 

Bekanntlich weiehen die yon NXSSL und ALZ~nIM~I~ zuerst beschriebe- 
nen neuropathologischen Grundlagen dcr Kraepelinschen Krankheit~ 
grunds~tzhch yon den gew6hnlichen senilcn Gcwebsver~ndcrungcn ab. 
Sie sind mitunter derartig auffi~lhg, dub NISSL (1899) urteilte, sie seien 
bei derartigen Verl/iufen yon ,,Involutionsmelanchohe" ,,in der ~ind~ 
viel schwerer als bei iorogressiver Paralyse". K~AE~]~L~ hatte hervor- 
gehoben, daI~ die yon ihm beschriebenen Krankheitsbilder in muncher 
Hinsicht an das erinncrten, was man vordem unter dem deletKren 
,senilen depressiven Wahnsinn" verstanden hatte (T~AL]~TZER, I~]~H~, 
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GAtrm" 1905). Sp/~ter leitete M~Dow (1922) aus den ehronisehen Ver- 
lgufen KI~AEI'~LINS (vornehmlieh Gruppe I und II)  die klinisehe Sonder- 
form der ,,erstarrenden Riickbildungsdepression" ab. 

Aueh bier erseheinen -- bei einem Krankheitsbeginn um das 5./6. Lebensjahrzehn~ 
und ehronisehem Verlauf his zu Jahrzehnten -- die initiale ~ngstlich-hypoehondri- 
sehe Verstimmung mit ,,unsinnigen Wahnideen", sp/iter hinzutretende eigentfim- 
liehe, extrapyramidal wirkende ,,motorisehe Ph~tnomene" und der allm~hliehe 
lJbergang in hirnorganiseh gef~rbte ,,Defekt"- oder ,,depressive Sehw~ehezustande" 
bemerkenswert. 

Wenn aueh L~ONI~AI~D (1948) und PET~ILOWITSC~ (1959) nieht immer 
eine so ungiinstige Prognose stellen konnten, wird die aueh yon NEEL]~ 
(1949) gestellte Vermutung, dab die ,,erstarrenden Rtiekbildungs- 
depressionen" auf einer ,,organiseh fundierten Erkrankung des Riiek- 
bildungsM~ers bernhen kSnnen, dureh die lufteneephalographisehen 
Befunde yon PETI~ILOWTSCi~ (1959) gestii~zt. 

Aueh er land naeh Abklingen des akuten Brides mit einer Dauer zwisehen 13 und 
33 Monaten gewisse ,,l%esiduen" : Einbuge der Initiative und geistigen gegsamkeit, 
Einengung der Interessensph~re, ,,depressive Sehw~iehezust/inde" Init dauemder 
oder zeitweiliger Verstimmung, vor allem aber ein ,,extrapyramidales Bild" als 
Dauerzustand (Entdifferenzierung der mimisehen Ausdrueksm6gliehkeiten, Starre 
des physiognomisehen Ausdrueks, Steigerung des Muskeltonus mit Lypiseh ver- 
~nderter KSrperhaltung und Gang). 

Inwieweit die sehon erw/~hnten Beobaehtungen W]~IT~EC~S (1953) 
zumindest teilweise hierher geh6ren, muB often bleiben. Aueh er hebt als 
Residnalsyndrome: ,,zunehmende Monotonie", ,,Leerwerden der Affek- 
tivit/~t" und ,,einf6rmige Agitiertheit" mit ,,gelegentlieh exogenen 
Ztigen" hervor. Ubrigens hatte sehon Rv~c~ (1930) --  im Anschlul3 an 
die Beobaehtnngen yon GAuPP, S T E ~  u. B U R K E -  auf ghnliehe 
Auffs bei den sogenannten ,,komplizierten _~ormen der In- 
volutionsmelancholien" aufmerksam gemaeht. Jiings~ braehte K ~ n  
(1951/53) entspreehende Erfahrungen bei ,,involutiv hypochondrischen 
Depressionen" mit absurden K6rpersensationen unter Hinweis auf 
eneephalographiseh verfolgbare Sehrumpfungsvorgs 

3. Zur Frage der Periodlzitiit 
Besonderes Interesse verdient die Frage naeh dem Anteil yon Cyclo- 

thymien unter den pernici6sen Involutionsme]ancho]ien, praesenilen 
und senilen Psyehosen. Sicherlich ist dieser innerhalb der Gesamtgruppe 
involutiver Melancholien nicht sonderlich hoeh. 

Jedenfalls land sieh unter den 307 Probanden Sw~S~m)Ts (1959) mit Invo]utions- 
melancholien in nur 10~ eine Belastung mit endogen-affektiven Psyehosen, w~hrend 
74~ erstmMs involutiv an Depressionen erkrankt waren. Ailerdings sind in diesem 
Untersuehungsgut hirnorganiseh begrtindbare perniei6se Involutionspsychosen 
nicht erlaBt. 

Under den ,,erstarrenden Riic]cbildungsdepressionen" sind hingegen h~u- 
tiger Hinweise auf cyelothyme Erkrankungen gegeben (unter drei F/~llen 

3* 
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MEDOWS zweimal, unter 5 Fs yon PETRILOWITSCH viermal). GRONTI{AL 
und KUHN batten unter ihren zw61f Beobaehtungen yon Kraepelinscher 
Krankhe~;t zweimal eindeutig eyelothyme Erk rankungen  erfai3t. BEST 
(1941 ) und  OKSALA (] 923) weisen auf  eine familiiire Belastung mit  endoge- 
hen Psychosen bin, wiihrend im Scholzschen Falle mit  dreij~hriger 
Krankhei tsdauer  lediglich ein , ,unmotivierter St immungswechsel"  bei 
,,inhaltsleerer Depression . . .  mit  raseh zunehmendem geistigen Verfall" 
auffiel. Unter  unseren sieben Beobachtungen yon  pernisiSser In- 
volutionsmelancholie m~t hirnorganischem Endstadium fanden sich 
zweimal zweffelsohne cyclothyme Psychosen in der Anamnese (F~lle 6 
und 7). Mitunter  sind teils voriibergehende giinstige, teils ungiinstige Er- 
fahrungen mit  Insulin-, Elektro- oder Cardiazol-Schocktlierapie beschrie- 
ben worden (BEST 1941, WEITB~ECHT 1953 eigene F~lle 4, 5, 7). 

Differentialdiagnostisch gewinnen seltene Beobachtungen yon A]zheimerscher 
und Piekscher Krankheit desh~lb eine gewisse Bedeutung, weft sic ,,sichere Schwan- 
kungen im Verlauf" erkennen lie~en, bevor der,,endgfiltige Abbau" einsetzte, wobei 
SC~OTT~YS Fall 1 an ein cyclothymes Krankheitsbfld denken lieB [hierzu: MEGGEN- 
DOFFER (1926); SC~OTTKu (1932); DELAY u. Mitarb. (1954)]. In zwei weiteren 
Beobachtungen yon Alzheimerscher Krankheit (ScHoTTKY, Fall 2 1932, MEGGEN- 
DOI~FE~ 1926) hatten sich in friiheren Jahren Depressionen im Anschlul~ an Fleck- 
fiebererkrankung bzw. ira Puerperium gezeigt. 

4. Zur Frage ,,seI~undgrer" Kompli]cationen bei pernici6sen Involutions- 
psychosen, praesenilen und senilen Psychosen 

Sehon im ~lteren Sehrif t tum wurde diskutiert,  ob die Entwicklung hirn- 
organiseh-exogener Syndrome aus initial endogen anmutenden  perniciSsen 
Involut ionspsychosen lediglich auf  zus~tzlichen ,,sekund~ren" senilen 
oder arteriosklerotisehen Gewebsver~nderungen beruhe (jiingst noch von 
KEHnEl~ 1953 und PETRmOWITSCH 1959). Wenn  man  die eingangs (S.31/33) 
erSrterte Iti~ufigkeit , ,endogen" psyehotischer Ini t ia lsyndrome bei often- 
siehtlieh , ,prims hirnorganischen Prozessen des hSheren Lebensalters 
bedenkt,  ist allerdings zu fragen, ob nieht aueh involutivpsyehotisehe 
Bilder mi t  pernieiSsem Verlauf unter  Umst~nden yon vornherein auf  
einem langsam fortsehreitenden hirnorganisehen Prozel~ basieren kSnnen. 

MAYEI~-GROSS (1955) vermutet unter I-Iinweis auf SLATEtr (1936) und STENSTEDT 
(1952) -- dal~ die Manifestationsrate anlagebedingter endogener Psychosen dutch 
gehauftes Hinzutreten hirnorganischer Prozesse mit zunehmendem Lebensalter 
lcdiglich erhbht werde. So erklart sich ihm die Zunahme ,,endogen-exogener 
Mischbflder" hinreichend aus einer fiir dieses Lebensalter notwendig verst~rkten 
,,coincidence of two unrelated disease processes". L)~GE (1928) vermutete dem- 
gegenfiber, dal~ senile Erscheinungen durch circulare Psyehoscn ,,flot~ gemacht" 
werdenkSnnten, tII~SCHMA~ und KLAGES (1957) batten wiederum konstitutions- 
spezifische Faktoren verantwortlich gemacht. 

Hingegen haste BUEaGE~-P~INZ (1931 und 1950) das ,,Depressivsein" als ,,all- 
gemeinbiologische Reaktion" verstanden, eine Auffassung, die sich mit der spateren 
yon ZE~ (1955) beriihrt, welcher die depressive Verstimmbarkei~ als ,,menschliche 
F~higkeit schlechthin" betrachtet. Kfirzlich hatte FLECK (1960) diesen Sachverhalt 
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noch einmal betont, indem er vermerkt, dab in den endogenen Zfigen ,,etwas zum 
Ausdruek komme, was eine ,rein menschliche Anlage', also etwas Artgebundenes 
bedeutet". Die Auffassungen yon SC~EID (1960) bezfiglich der Untergrundreaktio- 
nen (K. SChneIDER) und WIECK (Durehgangsstadien) weisen in ihnliehe Riehtung i. 

U n t e r  neuropa tho log ischen  B h c k p u n k t e n  stol3en wi t  zun/~chst deshalb  
au f  besondere  Schwier igkei ten,  weil  unsere F/ /higkei ten,  aus dem mor-  
phologischen Bi ld  au f  die ProzeBdauer  zu schhel~en, sehr begrenzt  s ind  
und  weil  die Beziehungen zwischen neuropathologischem Prozel~ u n d  
khnischer  S y n d r o m z u o r d n u n g  gerade im hSheren Lebensa l t e r  besonders  
locker  zu sein scheinen. Selbs t  bei  so k l a ren  Verh/~ltnissen, wie im Fa l le  
a r te r iosk le ro t i scher  u n d  seniler  Gewebsbefunde,  s ind die Beziige zur  
K h n i k  keineswegs einfach oder  ga r  kons tan t .  Hier f i i r  einige Beispiele:  

I~tIELN, WIN-I~2EL~CIAlg~ U. PATT:E~N (1928) hatten in 30~ keine eindeutigen Be- 
ziehungen zwisehen senilen Gewebsumwandlungen des Gehirns und klinischer 
Symptomatik gefunden. Von GELLE~STEDT (1933), ROTHSCmLD (1935), G~ti~Tm~L 
(1927/36) und yon BRAV~It~HL (1958) wurde dies dureh vergleichende Untersuchun- 
gen erhirtet. _Ahnliches ergibt sieh ffir die Klinik der cerebralen gef~$sklerotischen 
Prozesse, die naeh einer Statistik yon WART~rA~ (1933) (500 Durchsehnittssektionen 
fiber 60j/~hriger) in einem Verhiltnis konstatiert wurden, das den Durehschnitts- 
befunden klinisch nicht au/]iilliger Gleiehaltriger entsprach (900/0 c~, 850/0 ~) (siehe 
aueh RoBI~so~r 1945). Im gleiehen Sinn spricht das Ergebnis einer Untersuehungs- 
reihe, die ieh yon GiJLDEN (1946) nach anderer Riehtung durehffihren lie$. An Hand 
eines Materials yon 217 Fil len yon seniler Demenz und seniler Psychose, die zwischen 
dem 6. und 9. Lebensjahrzelmt verstarben, ergab sich, dab das durchschnittliehe 
Hirngewicht (gestaffelt naeh Altersgruppen und Gesehlechtem) durchaus dem]emigen 
nicht psychotisch erkrankter bzw. nicht dementiv abgebauter Alternder ents2orach ; das 
bestitigte sich an Hand yon 85 Fillen hiervon, auch unter Beriicksiehtigung der 
Differenzzahl naeh R~C~ARDT. 

Anges ichts  dieser Sachlage h a t t e  m a n  verschiedent l ich  versucht ,  zu- 
s/~tzliche F a k t o r e n  auszumachen ,  welche die AuslSsung des , ,k l in ischen"  
Krankhe i t sgeschehens  (Dekompensa t ion)  endgt i l t ig  bewirken  k S n n t e n :  

Die Hdiu/igkeit ,,auslSsender Momente" (allgemein somatiseh und psyehisch) im 
Gebiete involutiver und praeseniler Melancholien batten vor allem G~Tpp (t905), 
DREYFUSS (1907), AL]S~]SCHa' (1914), Bv5~=E (1924) und RUNG]~ (1930) hervor- 
gehoben. DI~YEvss maehte in seinem bekannten grol~en Untersuchungsgut fiber 
die Involutionsmelaneholie entsprechende Zusammenh/~nge in nieht weniger a]s 
35--I0~ wahrscheinlieh. 

K~NT (1926) analysierte die Auswirkungen ,,bio]ogiseher und psychologischer 
Faktoren" speziell auf die Entwicklung klimakterischer Depressionen. 

t~OTIISCttILD (1937/1945) und t~/JRGER-t~RIh'Z (1938) hatten dargelegt, inwieweit 
allgemeinsomatische ~'unktionsstSrungen, individuelle Gegebenheiten oder situative 
Belastungen unter Umstinden bewirken kSnnen, dal~ ein bis dahin ,,physiologisches 
Greisentum" in klinisch nunmehr pathologische Senilit~t, senil dementive Prozesse 
oder senile Psychosen umschlagen kann. Das wurde yon tqow~scmLD (1937) dureh 
personalindividuale Gegebenheiten (,,weakness o] 2oerson's compensatory capacity") 
und von B~RaEI~-P~.~z (1938) durch einen ,,Verlust des inneren und iuBeren 
Milieugeriistes" (akute allgemeinsomatische Erkrankungen, eingreifende Milieu- 
ver/~nderungen) begreiflich zu machen versucht. 

i )[hnliehe Auffassungen kfirzlieh bei COnrAD (1960) und WEITn~C~ (1960). 
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Derartige Dekompensationsthesen begegnen dem Einwand, dab sich 
psychische und allgemeinsomatische StSrungsfaktoren im hSheren Lebens- 
alter schlechthin zu h~ufen pflegen, auch dann wenn es nieht zu ent- 
sprechenden Entgleisungen kommt.  Es bleibt also often, ob sieh der 
, ,Zusammenbrueh ~ul~erer und innerer Milieufaktoren" bei involutiven, 
praesenilen und senilen Psychosen quanti ta t iv  und qnalitativ wesentlieh 
von dem unterseheidet, was fiir den gewShnlichen Altersdurchschnitt 
gilt. 

Dieses Problem umgreift  na~urgem~B das Gesamtgebiet allgemein- 
somatischer unter anderem stoffwechselbedingter Funktionswandlungen 
in den l~iiekbfldungsjahren, also den Gegenstand einer Gerontologie in 
weitem Sinne.  Die sieh in dieser Lebensphase einstellenden StSrungen 
betreffen sowohl allgemeine, als organ- bzw. systemgebundene Vorgi~nge, 
yon welehen nut  einige angeffihrt seien: 

Generalisierte Vorggnge. Allgemeine Dys]un~tionen des Fermentsystems des Zellen 
nsch Art eines ,,Insu//izienzsyndroms der Zellkatalysatoren" bzw. einer allgemeinen 
,,Dysencymopathie"--NachlaI~ der Energiepotentiale des Protoplasm~s und der 
Zellkerne (siehe hierzu: VA~OTTI 1944, SHERMAN). 

S~ezielle und lokalisierte Vorggnge. Entwicklung seniler Schleimhautatrophien als 
Ausdruck dysencymopathischer Vorggnge -- relative Hypovitaminosen in Zusammen- 
hang mit einer Endoentero/carsnz -- StSrungen der Vit~minresorption ~ls Folge einer 
An~eiditgt und Afermentie -- gypoproteinngmie in genetischem Zus~mmenhang 
mit senilen Schleimh~utatrophien- senile Hautvergnderungen in Beziehung zu 
Dehydr~t~tionsvorg~tngen -- hypochrome Andimien tells veto pernieiSsen, teils vom 
Eisenmangeltyp (IVY, McCAY 1939; T ~ w H s  1942), Achlorhydrien (WExBERG 
1945), senile Veriinderungen im Endoerinium (IVY, McCAY 1939), diabetesiihnliche 
Glucosetoleranz im Senium, Absin/cen der sele/ctiven Radio]odanreicherung in der 
Sehilddriise mit zunehmendem Alter, Ab/all des Grundunzsatzes, Absinken der 
androgenen und 5strogenen Faktoren -- Verminderung des Oxygenverbr~uchs des 
ZNS (CAMERON, HI~WIeg, ~OSE.~, FA~EXAS t940), seniler Gewebsumbau des 
zentr~inervSsen Gewebes ,,spezifischen" und ,,unspezifischen" Charakters, pr~esenfle 
,,KernstoffwechselstSrungen" (BRODAL 1951). 

Eine solehe Vielschiehtigkeit m6glicher, tells kliniseh , , latenter" Riick- 
bildungsvorgi~nge gegentiber dem, was im Einzelfall klinisehdiagnostiseh 
erfaBt werden kann, begrenzt nut  zu oft nnser pathogenetisches 
DeutungsvermSgen im Umkreis involutiver und praeseniler Psychosen. 
Das zeigen beispielsweise die Versuche, passagere ,,delirante Reaktionen 
im Sen ium"  (,,toxic, exhaustic metabolic delirious states") gegeniiber 
,,deliranten Verwirrtheitszustdnden bei 8eniler Demenz" abzugrenzen. 

Siehe hierzu: RoBI~so~ jun. (1940), WnIT~z und WEXB]~ (1935), WEXBS.R~ 
(1942), ROTttSCttILD (1945), RO~I~SO~ (1945) I~E~-GRoss  (1955). 

l~osIr jun. (1940) hatte hervorgehoben, da~ mit  der Bestimmung 
eines einzelnen Wirkfaktors (z. B. Vitaminmangel) bei voriibergehenden 
,,deliranten Reaktionen im Senium" lediglich ein ,,zuf~lliger" Indikator  
fiir einen nmfassenden Zusammenbrueh metabolischer Prozesse erfaBt 
sei. Fragt  man nach entsprechenden , ,Indikatoren" bei praesenilen 
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Psychosen und  pernici6sen Involut ionspsychosen,  so trifft ma n  im ein- 
sehl/igigen Sehr i f t tum auf  einige It inweise,  obgleieh derar t igen internis-  
t ischen , ,Kompl ika t ionen"  vielfaeh reeht wenig Beaehtung  gesehenkt 
wird, jedenfalls systematisehe Un te r suehungen  fehlen. 

So etwa wurden in Sc~o~Krs (1932) Beobachtungen yon Alzheimerscher 
Xrankheit ,,Magenkr~mpfe, Spasmen am Pylorus, spastisehe Obstipation . . .  
sehlaffe troekene Haut" (Fall 1),,,Zustand naeh Magenoperation, Gewichtsabnahme, 
katarrhMisehe Enteritis, hoehgradiger Marasmus" (Fall 3), ,,Magenbesehwerden 
und Abmagerung" (Fall 7), ,,raseh verlaufende Gewiehtsabnahme, Marasmus . . .  
faltig sehlaffe I-Iaut" (Fall 8) konstatiert. GR/)NTgAL fand bei Alzheimerscher 
Krankheit (64j~hrige Frau) eine sekundi~re Angmie naeh Blutungen bei Portio- 
Careinom. REED U. STERn (1942) und GRii~T~AL U. WENGER (1939) batten in 
senilen Sehleimhautatrophien des Magendarmtraktes und senilen endoerinen Ver- 
i~nderungen pathogenetische Faktoren fiir die Entwieklnng yon senilen Drusen und 
Alzheimerschen Fibrillenver/~nderungen gesehen. 

LuERs u. SPATZ (1957) bemerken ausdrficklich, dag in den Endstadien der 
Pic/cschen Kranlcheit ,,meist allgemeiner Marasmus" bestehe, der wohl aueh die 
hgufigste Todesursaehe darstellt". Allerdings werden Hinweise auf allgemeine 
Sektionsbefunde und internistisehe Daten nieht gegeben. 

Aueh bei Kraepdinscher Kranl~heit ist ein oft unaufhaltsam fortsehreitender 
~Iarasmus mit sehwerer Kaehexie bemerkenswert (0KS~LA 1932; ZIv~RI 1912; 
SC~OLZ 1923). Die zuletzt yon GRt~TI~AL U. KUlZN (1959) mi~geteilten 12 F~lle 
befanden sieh alle in sehleehtem Allgemeinzustand mit sehwereren Kachexien; 
dreimal warden h/~ufige Durehf/~lle tells mit Erbreehen, einmal in Zusammenhang 
mit Mageneareinom, einmM Lungentbe. und zweimal fieberhafte Erseh6pfungs- 
zust~nde konstatiert. 

Unter den Beobaehtungen yon ,,erstarrender Riickbildungsdepression" (I~[EDOW 
1922) land sieh ebenfalls zweimal eine ,,reaktive Labilit~t der Verdauungsorgane... 
3Iagenneurose . . .  nerv6ses Erbreehen". Ru~G~ hatte auf den rasehen k6rperliehen 
Veffall bei praesenilen A ngstmelaneholien hingewiesen. 

Bekanntlieh sind mehrfaeh Beobaehtungen yon Creutz/eldt-Jalcobseher Kranlcheit 
verbunden mit StSrungen seitens des Magendarmtraktes und pellagroiden Haut- 
ver~nderungen mit kaehektisehem Veffall mitgeteflt worden. Das gab Veranlassung, 
engere pathogenetisehe Beziehungen zu avitaminotisehen Erkrankungen anzuneh- 
men. (STADLER 1939; J~m~s, HUDUN u. O'NEILL 1942; STENGEL U. WILSON 1944 
und STENG]~L 1949)L 

Im Falle 1VICMENEI~EY-I?OLLAKS (1941) gingen der anfanglich depressiwerregten 
Verstimmung mit spaterer Verwirrthei~ Symptome einer An/~mie und Sehild- 
drfiseninsuffizienz um etwa ein Vierteljahr voraus (,,praesenile Erlcranlcung"). In 
neuropathologisch ahnliehem Falle yon GuR]~wITsc]z (1922) begann der ProzeB im 
AnschluB an eine Pneumonie. 

Die yon Scg~ID (1937) mitgeteilten Psychosen bei essentieller hypochromer A ngmie 
~eils verbunden mit Diarrhoe, Achylie und Hauterscheinungen zeigten ebenfalls 
anfanglich endogen anmutende Syndrome. Erst spi~ter entwiekelten sich bei den 
52- und 46jahrigen Pat. hirnorganiseh-exogene Bi]der. Im einen Falle wurden 
neurop~thologische Befunde nach Art einer Fahrschen Kran/cheit erhoben. 

1 ALEMA und BIGNAlgI haben kiirzlieh zwei Beobaehtungen yon ,,subakuter 
praeseniler degenerativer Polioeneephalopathie" als ,,myoklonisehe Variet~t" der 
Creutzfeldt-Jakobsehen Krankheit besehrieben und die ,,subaku~en spongiSsen 
Atrophien" als ,,l~'bergangsf~lle ~ zu dieser Krankheit aufgefagt. 
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Auch im Umkreis der ,,vorzeitigen VersagenszustSnde" werden nacb MALLISON 
(1953) ,,h~ufige Klagen fiber S~Srungen der D~rmt~tigkeit (hartn~ckige Obstipation, 
~eteorismus oder li~stige F]atulenz)" vorgebracht. 

Bedenkt man diese sicherlich unvollsts Hinweise zusammen mit 
der Vielfalt m6glicher Riickbildungsvorg~nge im allgemeinen, dann er- 
geben sich sogleich Grenzfragen, welche die ,,Pellagrapsychosen des 
hSheren Lebensalters" betreffen. Es ist sicherlich auff~llig, dab ein be- 
tri~chtlicher Teil der psychiatrischen Pe]lagrakasuistik Erkrankungen des 
h6heren Lebensalters (Involutionspellagra) betrifft (hierzu: SI~GEg u. 
POLLOCK 1913; GEOgGI U. BEYE~ 1930; BEY~ 1933; WAG~EI~ 1945; 
LEIGH 1952). Auch Pellagrapsychosen sind durch ,,endogen-exogene 
Mischbilder" gekennzeichnet, wobei sich hypochondrisch-depressive oder 
schizophreniforme, im Wechsel mit amentiell-deliranten Syndromen oder 
,exogenen Reaktionstypen" entwickeln k6nnen (BoNNHOEFYE~ 1923; 
GEORGI U. BEYER 1930; WAG~]m 1945). Die differentialdiagnostischen 
SchwJerigkeiten liegen nicht nur in der Abgrenzung zwischen ,,prim~ren" 
Pellagrapsyehosen und endogenen Psychosen mit ,,sekund~rer" Pellagra 
(Bo~OEFFE~) und nicht nur darin, dab die nur scheinbar ,,konstante" 
Syndromzuordnung: gastrointestinales, erythemat6ses und nerv6ses 
Stadium (BABES U. SION 1911) reeh~ unbestiindig ist (ST]~P 1956). Sie 
beruhen vielmehr auf der unbestrittenen internistisehen Erfahrung, ,,dab 
Pellagra ein iiberkommener Krankheitsbegriff ist, nosologisch, aber nicht 
s bestimmt, dessen Abgrenzung mit der fortschreitenden 
Kenntnis ern~hrungsbedingter St6rungen weniger scharfwird" (I~AINZE~ 
1950). Bekanntlieh k6nnen tells konstitutionelle oder individuelle Re- 
sistenzen, tells aber auch suboptimale l~esorptionsverhiiltnisse bei 
gleicher Mangellage den entseheidenden Aussch]ag geben (z. B. Magensaft- 
anacidi~t, Darmfunktionsst6rungen bei chronisehen Dysenterien oder 
abnorme Darmflora, mangelhafte Phosphorelierung des Riboflavins zu 
wirksamer Flavinphosphorsi~ure bei Nebenniereninsuffizienz (hierzu: 
MA~z]~ 1950, t)]~NTSC]~EW 1958). 

Suboptimale Resorptionsverh~ltnisse, Endo- und Enterokarenzen sind 
aber auch in Zus~mmenhang mit serfilen Schleimhautatrophien, in- 
volutiven Dyseneymopathien oder involutiv-endocrinen Funktions- 
st6rungen zu erwarten (S.38). Unter diesem Blickpunkt hatte WEX~EI~G 
(1941/42) die yon ihm bei unterern~hrten Greisen besehriebenen ,,senilen 
Eneephalomyelysen" letztlich als Folgeerscheinungen seniler Ver~nderun- 
gen an Magendarmtrakt und Endocrinium zu erkliiren versucht. Es is~ 
dariiber hinaus zu fragen, inwieweit die hier zu er6rternden praesenilen 
und ~nvolutiven Prozesse (einschlieBlich der ,,Involutionspe]lagra") ledig- 
lich einen Indikator ffir ebenfalls ,,primer" involutive Organver~nderun- 
gen am ZNS abgeben, ~hnl~ch der ,,Resultatspellagra" auf dem Boden 
primer serdler Gewebsveri~nderungen an Magendarmtrakt und Endoeri- 
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nium. DaB sieh zus~tzliehe Beeinflnssungen (z. B. sekundgre Auswirkun- 
gen einer Vitaminmangellage auf das ZNS) -- naeh Art eines eireulus 
vitiosus -- ergeben k6nnen, hatte bereits WEX~]~G erkannt. Man sollte 
sieh also des so augerordentlich vieldeutigen Stellenwertes z.B. gastro- 
enteropathischer, an~miseher oder pellagroider Syndrome im Verlaufe 
involutiver und praeseniler Psychosen bewuBt sein und bedeM~en, dab 
hiermit lediglieh Hinweise fiir ,,primgr" generalisierte Rtiekbitdungs- 
vorgi/nge nnter Einsehlug derjenigen am Zentralnervensystem erfaBt 
sein k6nnen. Die Beurteilung wird wegen der wei~gehenden Unspezifit/~t 
und Vieldeutigkeit der neuropathologisehen Basisprozesse keineswegs 
erleiehtert. 

5. Die neuropathologischen Syndrome bei pernici5sen Involutionspsychosen, 
praesenilen und senilen Psychosen und Psychosen bei ,,Involutionspellagra" 

Vergleichende neuropathologisehe Untersuchungen haben nach ver- 
sehiedener Richtung gezeigt, dab die nur seheinbar ,,pellagraspezifischen" 
Gewebssyndrome im h6heren Lebensalter den grundierenden Prozessen 
mancher involutiven und praeselfilen Psychosen weitgehend ghneln 
k6nnen. 

So ersehien die ~bereinstimmung zwisehen zentralnervSsen Pellagrasyn- 
dromen und der Creutz/eldt-dakobschen Krankheit manehen Untersuehern 
derart fiberzeugend, dab sie ProzeBuntersehiede iiberhaupt bezweifelten 
und die Creutzfeldt- JakobseheKrankheit  auf Vitaminmangelerseheinungen 
(nutritional deficiency) -- zuriiekfiihrten -- also eine Art Pellagrapsyehose, 
zumal mitun~er entspreehende internistisehe Befunde erfaBt werden 
konnten (STADL~R 1939; Jg~ws, H~Z~DVM, O'NmLL 1942; S~]~GEL 
u. WILSON 1944; ST]~G]~L 1949) ~. MCM]~]~M]~Y u. POLLAK 
(1941) wiesen wiederum auf ProzeBghnliehkeiten zwisehen Pellagra, 
Creutz/eldt-Jalcobscher Krankheit  und den yon ihnen besehriebenen 
praesenilen Demenzen bin. Es is~ bezeiehnend, wit GRff~T~AL U. KVH~- 
(1959) die yon ihnen mitgeteilten Beobaehtungen yon Kraepelinscher 
Kran~heit gegeniiber Pellagrasyndromen abzugrenzen versuehtem In der 
Tat  sind die prozeBstrukturellen Ahnliehkeiten gegentiber manehen 
Beobaehtungen yon Kraepelinscher Kran~heit u n d -  wit unsere F/~lle 
z e i g e n -  gegenfiber pernieid~en Involutionspsychosen unverkennbar. 

a) Unspezifisehe Parenehymseh~iden. Von vorherein is~ einsiehtig, 
dab die bei Pellagra beobaehteten ,,unspezifisehen" Seh/~den am nerv6sen 
Parenehym keinerlei differen~ialdiagnostisehes Kriterium abzugeben 
vermSgen. 

1 GADJIJSEK und KLATZKO hasten kiirzlich auf Prozel3~hnlichkeiten der Creutz- 
/eldt-Jalcobsche~z Kranl&eit mi~ der ,,Kuru"-Kranlcheit hingewiesen, welche ver- 
mutlich auf heredit/~ren eneymatischen oder metabolischen StSrungen beruht. 
(Symposium sur les enc@halites actugles, A~v~ns, Mai 1959). 
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So etwa die Nervzellschrump/ungen und ~8klerosen [SINGE~ U. POLLAK (1913), 
naeh Hsi2 YI~G-K'U~I (1942) allein zehnmal unter 13 Fallen], die Nervzellver/ettun- 
gen und Pigmentdegenerationen (SINGER u. POLLAX 1913; BEYE~ 1933) oder die 
NervzeUhypochromatosen, Zellabblassungen und Schattenzellen, reticulierte oder 
vacuolierte Nervzellen (SI~G]~ u. POLLAK 1913). 

Gleiehes sehen wir bei der Kraepelinschen Kran]cheit (OKsALA 1923 ; BnsT 1941 ; 
G~ff~T~AL 1936; SCgOLZ 1923; GRff~T~L U. KV~N 1959), in der Gruppe der 
subakutenpraeseniIen Demenzen (McMs, N~I~Y 1940; Gv~]~WlTSC~ 1922; S T ~ ,  
1939; SC~UT,~A~ 1956) und bei der Jakob-Creutz[eldtschen Kranlcheit (JAcoB, 
PY~osc] t  u. ST~UB]~ 1950; AJUA~IAOU~A, H]~CAE~, LA~-(A~I u. SADOU~ 1953). 
Fff~rG~LD (1933) hatte teilweise ~hnliche Parenehymsyndrome bei Involutions- 
melancholien als ,,Rfickbildungskomplex" besehrieben und S ~  u. R ~  (1945) 
sprachen entsprechend der Auffassung yon L~w~ (1925) yon ,,sekund~iren in- 
volutiven Ver~nderungen des Gehirns", (,,sekundare Altersph~nomene" nach 
SPATZ). Man finder aber anch Xhnliehes bei jenen senilen Demenzformen, welche 
sich dureh das ]~ehlen ,,spezifischer" Altersveri~nderungen kennzeichnen und als 
,,allgemeine hirnatrophische Syndrome" (GI~i~NT]~AL) und ,,unkomplizierte senile 
tfirnvergnderungen" (GRi2~TgAL U. W ] s ~  1939), ,,Atrophia cerebri senilis" 
(SzS~ss )  oder ,,unspezi]ische Hirnatrophien" (JACOB) bezeiehnet wurden (hierzu: 
UYn~Awsu 1923; Sc~i2KaY 1914; S ~ s  1924; G~?2~gAL 1927). 

b) Pr imiire  Zel l reizungen,  , ,Zel lb l i ihungen" und schwere Zellver~inde. 
rungen.  Aber  uuch die unsere F/~lle so kennze ichnenden  primiir gereizten 
ZeUen ohne Einschli isse stel len bekann t l i ch  einen rech t  unspezifischen 
Befund  dar .  Sie charak te r i s ie ren  keineswegs nur  das  Pellagrasyndrom, 
sondern  kSnnen sowohl die Creutz/eldt-Ja/cobsche Krankheit besonders  
prggen (JAcoB, P~:~KOSCH, STRUBE 1950), als manche  ,,praesenile 
Er/cran/cungen" ( M c M s ~ I s u  1940). B]~ST (1941), GR~2N~AZ (1936) und  
G~f3NTHAL U. KUH~ (1959) h~ t t en  Gleiches bei  Kraepelinscher Kran/cheit 
fests tel l t ,  welche ullerdings durch  schwere Ze l le rk rankungen  mi t  
regressiver  Glia m i t u n t e r  eine besonders  delet~re Note  e rha l ten  kann.  I n  
dieser Hins ich t  bes tehen  gewisse Beziehungen zu Gewebssyndromen  bei  
infekt i6s- toxischen Prozessen (z. B. Typhusdel i r ) ,  worauf  schon KRASP~- 
LI~ hinwies. Doch sind die schweren Ze l le rk rankungen  bei  Kraepe l inscher  
K r a n k h e i t  n ich t  sel ten mi t  p r imer  gere iz ten  Zellen eng gemischt .  

Schliel~lich finden sich fiir die --  das Gesamtsyndrom komplizierenden --  homo- 
genisierenden Zellerlcranlcungeu in unserer Beobachtung 2 und isehgmischen 
Nervzellvergnderungen im Falle 5 mehrfache Entsprechungen: Hsi3 YI~o K'UEI 
(1942) konstatierte unter 13 Fallen yon Pellagr~ zehnm~l ischi~misehe Nervzell- 
ver~nderungen. ALAJOVA~I~ u. VA~ BO~An~ (1950) fanden bei einer 62ji~hrigen 
1)atientin mit dreimonatigem Krankheitsverlauf innerhalb des neuropathologisch 
sehwer rubrizierbaren senilen Gesamtsyndroms homogenisierende und isch~mische 
Ganglienzellver~tnderungen ebenfalls im Thalamus. 

C) Gliiise Grundsyndrome.  Auch  in bezug auf  die gliSsen Grundsyndrome 
ergeben sich I Jbere ins t immungen .  

S I ~ r  u. POLLAX (1913) fanden in allen mitgeteilten Petlagra/gllen deufliche 
Astroey"~envermehrungen besonders in den tieferen Rindenschichten und in der 
weil~en Substanz, wenn ,,auch nicht so stark wie bei seniler Demenz". I:[ierunter 
fanden sich Riesenastrocyten und mitunter amSboide Glia. Ahnliches ist -- sowohl 
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im allgemeinen wie im speziellen -- bei ,,praesenilen Erkrankungen" ( M c M n ~ Y  
1940; MoME:s:EMEu u. POLLA~: 1941; ST]~RN 1939) bei Kraepelinscher Krankheit 
(NIssL U. ALZKEIS~EI~ 1910; SC~OLZ 1923; GRff~TKkL 1936; BEST 1941 und GRff-~- 
THAL u. KVH~ 1959) und bei Creutz/eldt.Jakobscher Krankheit (JAcob, PYRKOSC~, 
STR~]~]~ 1950) sowie bei den ,,unspezi]ischen Hirnatrophien" zu beobachten. 

d) Ausbrei tungsmuster .  Manehes spricht dafiir, dab die IJbereinst im- 
m u n g  his zu einem gewissen Grade auch in lokalisatorischer Hins icht  gilt. 

Die g]iSsen Proliferationen sind bei allen diesen Prozessen in der Regel mehr oder 
weniger diffus, wenn sich auch durch Akzentuierung in den meist tiefen Rinden- 
schichten, im subcorticalen Mark und in wechselnden Bezirken der Stammganglien 
und des Hirnstamms individuelle !V[uster ergeben kSnnen. Die neuronalen Sch~den 
pflegen z.B. bei Kraepe]inscher Krankheit oder perniciSsen Involutionspsychosen 
nieht selten laminar zu variieren: meist finden sich jedoch in den oberen Sehichten 
vornehmlich Zellschrumpfungen, -verfettungen und Schwundzellen, wiihrend die 
mittleren und unteren Schichten eine Tendenz zur Entwicklung schwerer Zell- 
erkrankungen bzw. primer gereizter Zellen erkennen lassen. 

Hiervon gibt es allerdings Ausnahmen: etwa im Falle G~i)~T]~ALs (1936) yon 
Kraepelinscher Krankheit, wo die schweren Zellerkrankungen vornehmlich in den 
oberen, geschwollene und verfettete Nervzellen mehr in den unteren l~indenschichten 
Iagen; dies iibrigens im Gegensatz zu den Beobachtungen der gleiehen Krankheit 
in der Mitteilung yon G~ii~HAL u. KvH~ (1959). 

Eine regelhafte Verteilung in der Rinde gilt wiederum fiir die pellagrSsen Pro- 
zesse, bei weichen das Schwergewieht der l~indensehiiden mit 10rimer gereizten 
Zellen in den mittleren Rindenschichten liegt. IJ~bereinstimmend erscheint mitunter 
der Befall isolierter Zellgruppen. Aber auch das fiir Pellagra recht charakteristische 
Sehwergewicht der lorimitren Zellreizungen i~ Thalamus, Zahnkern, Briieke, 
Nachhirn, tIirnnervenkernen (III, V, VIII, X, XII) bis in die Hinter-Seitenstrang- 
kerne und die Vorder- und Seitenhornzellen des l~fiekenmarks hinein kann -- in 
wenn auch recht untersehiedlichem I~age -- bei der Creutz/eldt.Jakobschen Krank- 
heir [siehe: J~coB, Pu STXVB]~ (1950), bei praesenilen Prozessen (iVIclVi]~E- 
~ Y  1940), Kraepelinscher Krankheit (BEST 1941 ; OKS~A 1923)] und beiperniciSsen 
Involutionspsychosen (wie unsere F~lle zeigen) auffallen. Wiederum andere F~lle 
(z.B. der Seholzsehe Fall yon Kraepelinscher Krankheit) zeigen eine deutliche 
Abnahme der Schgden caudalwarts. 

Man k a n n  also n ieht  s~gen, dab die bei perniei6sen Involut ionspsyeho-  
sen, Involut ionspel lagra ,  bei praesenilen Prozessen, bei Kraepel inseher  
und  Creutzfeldt-Jakobseher  Krankhe i t  und  bei unspezifisehen t I i rn-  
a t rophien  beobaehte ten  neuropathologisehen Syndrome durehgehend 
eine strenge T r e n n u n g  er laubten.  Offensiehtlieh k 6 n n e n  Quali t~t  und  
Quantit/~t der Nervzellschgdigungen,  der Gliarekt ionen und  ihrer 
Ansbre i tungsmus te r  jeweils erheblich variieren, so dag der grundierende 
Gesamtprozeg lediglieh du tch  Besonderhei ten bzw. Akzen tu ie rungen  
einzelner Te i lkomponenten  charakterisiert  erseheint,  wghrend sieh die 
Bas i s t ruk tu r  gleichbleibt.  Dementspreehend sind etwa folgende Aussagen 
m6glieh : 

Je stgrker der Prozeg in l%ichtung auf sehwere Zellerkrankungen geht, desto 
mehr n~hert er sieh dem Typ der Kraepelinschen Krankheit, von der KRAEPEI.IN 
selbst meinte, es kSnne sich um besonders sehwere Verlaufsformen verschiedener 
Psychosen naeh Art des Delirium akutum handeln. 
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Deutliehe Gliakn5tchen, -syncytien oder ~Neuronophagien n~hem den ProzeB 
dem Typ der Creutzfeldt-Jakobschen Krankheit. 

Das ~berwiegen einfaeher Slderosen, Pigment- und Fettdegenerationen und Ze]l- 
schwund k6nnen das Bild nach dem Typ der ,,unspezifisehen Hirnatrophien" pr~gen. 

ProzeBakzentuierung in Stammganglien, Hirnstamm bis zum Riiekenmark bei 
geringeren As~roeytenwueherungen und Ausbleiben besonderer Gliareaktionen 
n~hert die Struktur der Involutionspellagra. 

Besondere ProzeBakzentuierung in Kleinhirn oder Thalamus bringt das Syndrom 
in die Naehbarsehaft der wenigen bisher bekannt gewordenen F/~lle yon ,,praeseniler 
Demenz bei Thalamusdegeneration" (ST~mq 1939) oder bei Crebellardegeneration 
(AKELAITIS 1938). 

Der unseren eigenen Beobachtungen zugrunde liegende ProzeB vereint 
mehrereTeilkomponenten der versehiedenm6gliehen Syndromausrichtun- 
gen, wenngleieh er dem Creutz/eldt-Jakob-, Kraepelin- und McMenemey- 
Typ am n~ehsten steht, sich andererseits der Involutionspellagra zwar 
lok~lisatorisch, nieht aber hinsichtlieh der Quantit~t und Qualiti~t der 
gli6sen Reaktionen zuneigt. Man wird sich also bei der Bewertung der 
neuropathologischen Einzelsyndrome der gemeinsamen Struktur des 
Grundprozesses bewuBt sein miissen. Da der klinisehe Verlauf jeweils 
erheblieh variieren, die Krankheitsbflder sieh andererseits symptoma- 
tologisch fiberschneiden k6nnen, erscheint es ~ueh klinisch vorerst em- 
pfehlenswert, eine allzu scharfe Abgrenzung eher zu vermeiden, als sich 
den Bliek dafiir zu verdeeken, dab beispielsweise sogenannte ,,praesenile 
Demenzen" auf dem gleichen neuropathologisehen BasisprozeB beruhen 
k6nnen, wie endogen psychotisch anmutende ,,perniei6se" Involutions- 
psychosen mit Ubergang in hirnorganiseh exogene Endstadien. Die so 
allgemeine Verbreitung der er6rterten internistischen (zumal pellagrSsen) 
Komplikationen bei praesenilen und involutiven Prozessen diirfte eher 
auf primi~re R/ickbildungsvorgi~nge am Gesamtorganismus und seinen 
Organen (,,Resultatspellagra") hinweisen, als auf andersartige patho- 
genetische Zusammenh/inge (Pellagrapsyehosen i. e. S.). 

Wie problematisch der Versuch einer scharfen Abgrenzung definier- 
barer Krankheiten innerhalb involutiv-praeseniler Prozesse weiterer 
Fassung sein kann, dtirften jiingste Bemfihungen um die Diagnostik 
sogenannter akuter Verli~ufe yon Piekscher Krankheit zeigen. 

Bekanntlieh kommt den prim/~ren Zellreizungen aueh bei der Pickschen Krankheit 
eine -- wenn aueh nieht spezifisehe (LvERs u. SPATZ 1957) -- so doeh mitunter reeht 
prozeBauffgllige Rolle zu. Iq~eh SCXN]~ID]~ (1927/29), FER~ARO u. J~gws (1936) 
finden sich geschwollene lqervzellen vornehm]ieh dort, wo Gewebssch~den und 
Sehrumpfung noeh gering ~usgepr/~gt erseheinen oder fehlen. JANSEN (1936) hielt sie 
desh~lb ffir initiale Erseheinungen nnd land sie - - in  I'Jbereinstimmung mit 
v. BAG~ (1946) gehguft in den Brfickenkernen (unter 30 F/~llen v. BAG,S ~llein 
15real). SArDInes, Scg]~x u. VA~ V : ~  (1939), FEmcA:ao u. J~gu (1936/40) und 
v. BAng (1941) beobachteten sie in den Stammganglien. 

Die relative H~ufigkeit primiir gereizter Ganglienzellen bei Pickscher 
Krankheit zumal innerhalb der fiir Pellagra bekannten Praedilektionsorte 
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gibt einer Beobaehtung yon DELAY, BRIOST U. SAber's" (1954) besondere 
Bedentung. 

tIier fanden sieh bei einer 57j~hrigen Frau mit f/infmona~igem Krankheits- 
verlauf keinerlei hirnatrophische Erseheinungen, jedoeh entspreehend lokalisierte 
Nervzellsehwellungen. 

Dieser yon den Autoren als akute Pieksehe Krankhei t  aufgefaBte Fall 
diirfte wiederum innerhalb der yon nns er6rterten involutiven und 
praesenilen Gewebssyndrome eine besondere Stelle erhalten, zumal die 
Klinik mehr in die Riehtung einer senilen Psyehose, als eines fiir die 
Pieksehe Krankhei t  typisehen Syndromablaufes ging und dem dele~/~ren 
subakuten Bild ein /~hnlieher Krankhei tszustand um zwei Jahre vor- 
ausgegangen war. 

I m  Grunde ~hnliche Fragen ergeben sieh an Hand  der jiingsten 
Diskussion um die ,,subakuten generalisierten spongiSsen Atrophien mit 
dys/cinetischem Endstadium" (JACo]~, EICKE, ORTHNEI~ 1958; HALLER- 
VO~D]SlV 1960; ScI~OLZ 1960; SC~IDT 1959). 

Hier wurde yon SC~{IDT eine Beobaehtung, die in neuropathologiseher Struktur 
~nd klinischem Syndromablauf ohne Zweifel den ,,generalisierten spongiSsen 
Gewebssyndromen" zugeh6rig erseheint, nut deshalb als akute Verlaufsform der 
Picksehen Krankheit aufgefagt, well prim/~r gereizte Zellen und spongi6ser Gewebs- 
zerfall unter anderem auch das Gesamtbild geweblicher Ver~nderungen bei der 
Pickschen Krankheit mitgestalten kSnnen. 

Hier wird besonders deutlieh, dal3 eine Klassifikation neuropathologi- 
seher Syndrome ohne Bertieksichtigung der Vielfalt, m6glieher Faktoren- 
kombinationen und ProzeBausriehtungen praeseniler und involutiver 
Prozesse und ohne Abw&gnng klinischer Fakten nieht mSglieh i s t .  
Allerdings hat Sc~oLz (1960) reeh~, wenn er dariiber hinans abzuwarten 
empfiehlt, inwieweit zukiinftige Erfahrungen mSgliche ,,nosologisehe Be- 
riihrungen auf einer anderen Ebene"  innerhalb des Gesam~s der scheinbar 
heterogenen praesenilen Prozesse [unter Einbegriff der Pieksehen Krank-  
heir] erbringen k6nnen. 

Eine entspreehende Zuriickhaltung gilt sieherlieh aueh fiir die differen- 
tialdiagnostische Abgrenzung der Creutz/eldt-Ja/cobschen Kran/cheit gegen- 
i]b er den,,suba/cuten generalisierten sioongidsen A trophien mit d ys~inetischem 
Endstadium ". 

Es ist bezeiehnend, dal? die yon I-I]~iD~Nmtt~ (1928) beschriebenen ,,eigenartigen 
organischen E~',%ran/cungen des Zentralnervensystem8 im Praesenium ~ ihm selbst 
zwar differentialdiagnostisch gegeniiber den Creutzfeldt-Jakob-F/~llen sorgf~ltig 
abgewogen, jedoch letztlich nieh~ rubriziert wurden. Ersg sp~terhin h~t man sie 
tells der Creutz]eldt-Jalcobschen Kran/cheit, tells den suba/cuten s2ongiSsen Atro2ohien 
zuzuordnen versucht (hierzu: JACO]3, EICKE u. Ot~TttNEI~ 1958, S. 350/1). 

Auf Grund der yon DELAY, BI~ION U. SADOUN (1954) und SC]~MIDT 
(1959) als ,,a/cute Pic/csche Kran/cheit" bezeiehneten praesenilen Prozesse 
und der sehwierig rnbrizierbaren ,,eigenartigen organischen Er/cran/cungen 
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des Zentralnervensystems im Praesenium" yon HEIDE~AIN (1928) er. 
weitert sich also unsere Einsicht in die auSerordentliche Variabiliti~$ der 
involutiv-praesenflen Basisprozesse. Diese Sachkenntnis sollte uns vor 
einer voreiligen diagnostisehen Festlegung -- wie im Falle der sogenann- 
ten ,,akuten Pickschen K r a n k h e i t " -  bewahren. Die akuten primgren 
Zellreizungen und der status spongiosus stellen lediglich variable und 
fakultative Komponenten irn Rahmen auBerordentlich unterschiedlicher 
Basisprozesse dar; sie k6nnen als Teilkomponenten der yon uns 
er6rterten involutiv-priisenilen Vorg~nge dem BasisprozeB gegebenenfalls 
ein gewisses ,,Charakteristieum" verleihen. Fiir die Beurteilung ist stets 
das klinisch-neuropathologische Gesamtbild ausschlaggebend. 

Zusammenfassung 

Im Umkreis der involutiven und praesenilen Psychosen interessieren 
in besonderem MaBe jene nicht allzu seltenen Ver]/iufe, welche nach 
anf~nglich endogen-psychotischer Symptomatik in exogenpsychotische, 
hirnorganische Endzust~nde iibergehen. Die hierbei zu beobachtenden 
~3bergangsstadien und Umschli~ge vom ,,Endogenen" zum ,,Exogenen" 
(,,Intermedi~rph~nomene") stellen ein bemerkenswertes klinisches Cha- 
rakteristikum fiir sehr versehJedene zentralnerv6se Prozesse in Involu- 
tion und Praesenium dar. In neurologischer Hinsicht kann dem eine oft 
schwer analysierbare Verquickung ausdrucksmotorischer St6rungen mit 
neurologisch objektivierbaren Dyskinesien entsprechen. 

Zwischen den perniciSsen Involutionspsychosen mit hirnorganischem 
Endzustand, einigen Formen praeseniler Hirnerkrankungen mit endogen 
anmutenden Initialpsychosen und Psychosen bei Involutionspellagra 
finden sieh psychiatrischneurologische, internistische und neuropatho- 
]ogisehe Beziehungen. 

Die neuropathologischen Basisprozesse lassen sich nut  bedingt unter- 
scheiden: so etwa diejenigen der Creutz/eldt-Jakobschen und Kraepelin- 
schen Krankheit, gewisser praeseniler Erkrankungs/ormen (I~ClVIES~EY 
und POLLAX), [einschlie$lich praeseniler Demenz bei Thalamusdegenera- 
tion (ST~R~) oder Cerebellardegeneration (AKELAITIS)],- der sogenann- 
ten unspezi/ischen Hirnatrophien, der perniei5sen Involutionspsychosen 
und der pellagroiden Involutionspsychosen. Der n~here Vergleich li~$$ 
jedoch erkennen, da$ es sich hierbei um quantitativ, qualitativ und 
lokalJsatoriseh einander iiberlagernde Gewebssyndrome handelt, deren 
Unterscheidung sich lediglich aus der Variabilit~t einzelner ProzeBkom- 
ponenten ergibt. Das kann auch zu differentialdiagnostischen Abgren- 
zungsschwierigkeiten gegeniiber manchen FKllen yon ,,subakuten generali- 
sierten spongidsen Atrophien mit dyskinetischem Endstadium" und 
gegeniiber Beobachtungen yon sogenannter ,,akuterPickscher Krankheit", 
fiihren. 
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Bei allen involutiven und praesenilen Psychosen k6nnen sich mitunter 
jene ,,internistische Komplikationen" einstellen, welche differential- 
diagnostisch an eine Involutionspellagra denken lassen. Die hierbei auf- 
tauchenden differentialdiagnostischen Fragen zeigen sieh an sieben eigenen 
Beobachtungen yon perniciSser Involutionspsychose mit hirnorganischem 
Endzustand besonders deutlich. Die Krankheitsverls iihnelten in 
mancher Hinsicht dem klinisehen Bilde der Kraepelinschen Krankheit 
und der ,erstarrenden Riickbildungsdepression" (M~now) [ehronisehes 
endogen-psychobiseh anmutendes Initialstadium mit Mlmi~hlichem Uber- 
gang in hh'norganiseh-exogene Psychosen mit extrapyramidalen Ziigen]. 

Manches sprich~ dafiir, dM3 dem Gesamt der hier er6rterten involu- 
riven und praesenilen Psychosen einsehlieNieh der pellagr6sen Involu- 
tionspsychosen generalisierte und wechselnd organgebundene Riick- 
bildungsvorg&nge ,,primhr" zugrunde liegen k6nnen. Involutions- 
psychose und Involutionspellagra k6nnen jedenfalls auf prims 
Rfickbildungsvorg~nge an versehiedenen Organen und Organsystemen 
hinweisen. Angesicht seines weehselnden Zueinanders yon ]%iickbfldungs- 
prozessen innerhMb des Gesamtorganismus und sehmr Tefle empfiehlt 
es sieh, eine Mlzuseharfe Abgrenzung der hier genannten Krankheiten 
eher zu vermeiden, als sieh den Brick fiir die gemeinsamen Grundziige 
der kli~fisehen und neuropathologisehen Syndrome und fiir den viel- 
deutigen pathogenetisehen Stellenwert der ,,intenfistisehen Komplika- 
tionen" zu verdeeken. Es wird vermutet, dag aueh andere Formen 
involutiver Psyehosen mit hirnorganischen Ziigen: z.B. die erstarrenden 
Riiclcbildungsdepressionen (M~DOW), die sogenannten lcomplizierten For- 
men der Involutionsmelancholie und die vorzeitigen Versagenszustgtnde 
im Praesenium (B~I~G~I~ und MALLISON) auf//hnlichen neuropatho- 
logisehen Basisprozessen beruhen, wenngleieh entspreehende neuropa- 

thologische Untersuehungen noch nieht vorliegen. Nur ein kleiner 
An~eil der hirnorganiseh gefgrbten Riickbildungspsyehosen und prae- 
senilen Psyehosen betrifft Patienten mit cyelothymen Vorerkrankungen. 
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