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Unsere Untersuchungen gingen von der hinreichend bestétigten klini-
schen Erfahrung aus, daB die psychotische Initialsymptomatik recht
unterschiedlicher hirnorganischer Prozesse des hoheren Lebensalters
durch ldngere Zeit anhaltende ,,endogen’* anmutende Syndrome geprigt
sein kann. Derartige Verldufe werden anfénglich nicht selten als endo-
gene Depressionen in Involution und Praesenium, Involutionsmelan-
cholien, klimakterische Psychosen, paraphrene oder spétschizophrene
Psychosen diagnostiziert. Erst spiter erlaubt der allmihliche Uber-
gang oder auch ein rasches Umschlagen des initial ,,rein endogenen‘
Bildes in nunmehr eindeutig , hirnorganisch-exogene’* Syndrome eine
entsprechende klinische Korrektur. Die Bedeutung solcher Ubergangs-
stadien (, Intermedidrphinomene ) speziell im Umkreis der involutiven
und praesenilen Psychosen — ,,dem vielleicht dunkelsten Gebiete der
ganzen Psychiatrie’* — hatte bereits KrRaEPELIN (1910) erkannt. Wenn
auch in den letzten Jahren der nicht selten ,,symptomatische‘’ Charakter
,,endogener Syndrome’ wieder hiufiger hervorgehoben wurde (FrECK
1960; Scarrp 1960)' wissen wir nur wenig iiber die pathogenetischen
Vorgénge, welche den Umschlag vom ,,Endogenen’ zum ,,Exogenen®
und die Entwicklung psychotischer Intermedidrsyndrome bewirken
konnen. Erst kiirzlich hatten Maver-Gross u. Mitarb. (1955) her-
vorgehoben, dafl die Beziehungen ,,organischer’ und ,funktioneller
Psychosen des hoheren Lebensalters ein besonders dichtes Gefiige dar-

* Nach Vortrigen vor der Gesellschaft bayrischer Psychiater, Miinchen 1958

und der Frankfurter nervenarztlichen Gesellschaft, Frankfurt 1959,
1 Erst kiirzlich wieder: CoNraDp (1960) und WEITBRECHT (1960),

Axvch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 201 2



18 H. Jacos:

stellten. Solche Zusammenhinge sind bei involutiven und praesenilen
Psychosen sicherlich nicht selten,

Schon KrAEPELIN (1910) hatte unter Zuhilfenahme neuropathologischer Kri-
terien versucht, die hirnorganisch endenden von den einfachen Involutionsmelancho-
lien zu sondern. SPIELMEYER (1912) erfallte hierhergehériges unter den ,,Psychosen
des Riickbildungsalters”, den ,.eigenartigen organischen Psychosen und den
»anderen (,,funktionellen‘) Psychosen des hoheren Lebensalters®. StEry (1930)
wies in dhnlichem Zusammenhang auf ,,psychotisch ausgebaute Sonderformen der
senilen Demenz‘ und ,,Akzidentalpsychosen bei Arteriosklerose® hin. MAYER-GROSS
u. Mitarb. (1955) erértern entsprechende differentialdiagnostische Fragen unter den
Kapiteln: ,,affektive Psychosen der Alternden®, ,,organische Psychosen im Rahmen
der Demenz des mittleren Lebensalters®, ,affektive Psychosen (einschlieBlich
Involutionsmelancholie}* und ,,Spatparaphrenie®.

Die diagnostischen Schwierigkeiten liegen nicht nur im Klinischen,
sondern auch im Neuropathologischen. Luftencephalographische Kon-
trollen geben einen nur sehr groben Indicator, der zudem — angesichts
recht variabler ,,physiologischer Altersencephalogramme (BrowIscH
1959; ScrEID 1959) — triigerisch sein kann. Nur ein begrenzter Anteil
involutiv-praeseniler Hirnprozesse geht mit sektionsmakroskopisch bzw.
luftencephalographisch erkennbaren Organschrumpfungen einher. Hs ist
deshalb fragwiirdig, lediglich Fakultativsymptome als entscheidende
diagnostische Kriterien etwa fiir die Gruppe der ,hirnatrophischen
Prozesse des hoheren Lebensalters™ zu wihlen. Aber auch dann, wenn
man mit WErrsrEcuT (1953) die neurclogisch-psychiatrische Syndrom-
ausprdgung als MaBstab wahlt, sollbe man sich der unterschiedlichen
neuropathologischen Basisprozesse bewulit sein, die sich keineswegs in
»akzidentellen arteriosklerotischen oder senilen Gewebsverdnderungen
erschopfen, wenn auch ihre Grundlagen maBigeblich in das Gebiet der all-
gemeinen Gerontologie reichen kénnen. Die bis heute erzielte neuro-
pathologische Aufarbeitung zeigt, daB wir es — abgesehen von noso-
logisch klaren Bildern — vielfach mit schwer 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 schon KRARPELIN (1910) vermutete, als er beispielsweise
die heute als Kraepelinsche Krankheit bezeichneten Verliufe neuro-
pathologisch zu erfassen versuchte.

1. Eigene Beobachtungen

Die Auswahl der klinisch und neuropathologisch mitgeteilten sieben
Fille von pernicidser Involutionspsychose mit hirnorganischem End-
zustand aus den Jahren 1951 —1957 besagt nichts iiber deren Haufigkeits-
anfall, da nur jene Beobachtungen beriicksichtigt wurden, welche zur
neuropathologischen Kontrolle kamen. Aus Raumgriinden konnten die
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Krankengeschichten, Sektions- und neuropathologischen Befunde!® nur
epikritisch dargestellt werden?,

Fall 1 (Fa 74 a/57). Alter 60 J., Krankheitsbeginn 58 jahrig, Gesamtdauer 11/, J.

Subchronisches Initialstadium (15 Monate). AntriebsnachlaB, Apathie und Hin-
falligkeit bei leerer trauriger Verstimmung, spater nichtliche Unruhezustéinde,
zunehmend miBtrauische Grundhaltung, Organsensationen von Leibhaftigskeits-
charakter.

Endstadium (3 Monate). Zunehmende psychomotorische Unruhe, beschaftigungs-
delirante Episoden, emotionelle Vergroberung, zanehmend miltrauisch, psychotisch
anmutende Inhalte (innerlich wie von Wiirmern zerfressen, wolle sterben, man solle
die Polizei holen, um sie erschieflen zu lassen), ,,depressiv-organisch®’ wirkend,
Kritik- und TUrteilsschwiche, mnestisch-aphasische Stérungen, zunehmende
sensorische Einengung, Perseveration, geminderte Kontaktaufnahme.

Neurologisch choreatische Unruhe, {iberschielende Motorik.

Internistisch. Seit 17 Monaten Obstipation, Stuhlblutungen bei ausgeprigten
sulBeren Hamorrhoiden, Magenbeschwerden. Rontgenologisch: mafBige Gastritis,
Hypokaliamie, wechselnde Blutleukocytose, Analfissuren, Hémorrhoiden, Anal-
ekzem, atrophisches Genitale, blaBgelblich-braune Haut, Reizdermatitis der Hande
mit Pigmentreaktion, Cloasma kachektikorum. Differentialblutbild : mit Ausnahme
einer voritbergehenden Leukocytose (12900) unauffallig. Rest-N.: 23,5. Blutdruck
0.B. 3 kg Gewichtsabnahme in 2 Monaten ; Kgew. 36,9 bei 150 cm Kgr.

Sektion. Kachexie, braune Atrophie von Herz und Leber, Atrophie von Pankreas,
Milz, Nieren, Ovarien, Uterus, Osteoporose, keine nennenswerten Gefdfklerosen.

Neuropathologischer Befund. Ausgeprigte primére Zellreizungen vornehmlich in
den Kernen der Medulla oblongata, Briickenkernen, vereinzelt in den vorderen
Vierhiigeln (groBe Zellen) im N. IT1, stirker im lateralen Thalamus und besonders
deutlich in den mittlerenRindenschichten ; hier wiederum frontal, zentral, temporoba-
sal, innerhalb der Area parastriata (groBe Zellen) akzentuiert, wenn auch parietal
und occipital anzutreffen. Zudem Nervzellverfettung und ausgeprigte Zellsklerosen,
-schrumpfungen und -schwund in den oberen Rindenschichten in wechselnder
Intensitdt. Deutliche Astrocytenwucherung in den unteren Rindenschichten und
subcorticalem Mark, teilweise fleck{ormig gehéduft, teilweise mit Zelleibschwellung
und Amdéboidose. Stiarkere Astrocytose auch im Striatum, Pallidum, Thalamus.
Vereinzelte Gliasternchen in der Rinde und in der Mittelhirnhaube. Ausgeprigte
Pseudokalkablagerungen im Pallidum.

Fall 2 (Fe 576/1955). 57 J., Krankheitsbeginn 54 jahrig, Gesamtdauer 3 J.

Chronisches Initialstadium (2'/, J.). Nach mehrfachen Magenoperationen und
im Apschlufl an den Tod des Ehemannes allgemeine Schwiche, Teilnahmslosigkeit,
depressive Verstimmung mit Lebensmiidigkeit und Schlafstérungen, af und trank
nicht mehr.

Endstadium (6 Monate). Teils subdepressiv-dngstlich, teils substupords, zu
anderen Zeiten miltrauisch-abwehrend, allmihlich delirante Verwirrtheiten mit

t Gefrier- und Celloidinschnittmaterial aus allen Gebieten — teilweise frontale
Hemisphirenschnitte : Nissl, Himatoxylineosin, van Giesen, Kliiver, Fettponceau,
Bielschowsky, Cajal, Woelke, v. Braunmiihl.

2 In der Mehrzahl haben wir die Patienten iiber langere Zeit selbst beobachtet;
vielfach durchliefen sie mehrere psychiatrisch-neurologische Kliniken. Entsprechende
Krankheitsschilderungen verdanke ich den Herren Prof. Dr. med. Bifssow, Prof.
Dr. med. H. R. MULLER, Med. Rat Dr. LinDNER, Med. Rat. Dr. FrRAXKE, Med. Rat
Dr. WorLsTEIN, Dr. med. von PENTZ.

9k
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optisch-haptischen Sinnestduschungen (kleine Méannchen auf den Bettrand),
finaler stuportser Zustand mit Einnissen und Erbrechen.

Neurologisch. Anfinglich Gleichgewichtsstorungen bei allgemeiner Schwiche,
spater mimische Gebundenheit und sparsame Bewegungen. Encephalogramm und
Liquor o.B.

Allgemein-somatisch. Im 51., 53. und 55. Lebensjahr Magenoperationen ; vordem
als 40jahrige Cholecystektomie.

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

Final. Dynamischer Ileus, Salzmangelerscheinungen, Exsiccose K. gew. 47 kg bei
161 cm Kgr.

Sektion. Erosive Gastritis bei Gastroenterostomie. Necrotisierende Enterocolotis
mit Uleera in der Rektumschleimhaut (Darmbrandahnlich). Braune Herzmuskel-
pigmentierung. Geringe Atherosklerose der Bauchaorta, maBige nicht verengende
Coronalsklerose, geringe Sklerose der Nieren. '

Neuropathologischer Befund. (Gehirngewicht: 1260). Ausgeprigte primére
Zellreizungen vornehmlich in der dorsalen Nachhirnetage, in den Briickenkernen
und -haube, im Zahnkern, im hauptsichlich lateralen Thalamus und vereinzelt, teils
in Gruppen in den mittleren Rindenschichten, vorwiegend fronto-temporal. Zudem
Nervzellverfettung, Hypochromatosen und Schwundzellen. Im lateralen Thalamus
einige homogenisierende Nervzellerkrankungen; Purkinjezellen teils hypochroma-
tisch, teils hyperchromatisch geschrumpft, teils mit eosinophil getontem Proto-
plasma. Miflige 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. Gliaknotchen, -syncytien und vereinzelte Neuronophagien in den
Briickenkernen, dorsalen Etagen des Nachhirns und Thalamus, in letzterem zahl-
reiche Neuronophagien, feils in Nachbarschaft von homogenisierenden Nervzell-
erkrankungen. Im Mark teilweise grofle protoplasmareiche Astrocyten in Gruppen.

Fall 8 (Gru, 603/1952). 50 J., Krankheitsbeginn 49 J., Gesamtdauer 6 Monate.

Initialstadium (2—4 Monate). Beginn mit Lebensmiidigkeit, iibertriebenen
Befiirchtungen, Schlafstorungen, Appetitlosigkeit und allmihlich zunehmender
angstlich-miftrauischer Verstimmung (3 E-Schockbehandlungen).

Endstadium (2 Monate)., Zunahme der dngstlichen Ratlosigkeit, teils gehemmt-
substupords, zunachst fragliche halluzinatorische Erlebnisse, dann aber delirantes
Zustandsbild mit nestelnder Unrube (sieht einen Mann am FuBende des Bettes
stehen, Teufel und TierfiiBe im Zimmer), sensorischer Einengung: gesteigert reiz-
offen und storbar, allméhliche Bewultseinstriibung. Zwischenzeitlich wiederum
depressiv stuporos, teils ratlos gespannt, dngstlich.

Neurologisch. Sprachartikulationsstorungen, teils paraphasisch perseverierend,
meist hypomimisch, mitunter blitzartige Gesichtszuckungen, insgesamt akinetisch,
gelegentliches Gegenhalten, spater Ubergang der Akinese in plotzliche Zuckungen in
allen Gliedern, hierbei dngstlich unverstandliche Laute von sich gebend. Encephalo-
gramm : Etwas weites Ventrikelsystemmit grobfleckiger AuBenluft, bei unauffalligem
Liquor.

Allgemein-somatisch. Rasche Gewichtsabnahme, braunliches Hautkolorit, zu-
nehmende Durchfille, Meteorismus, spiter obstipiert. Relative Blutlymphocytose,
(Lympho: 52), bei sonst unauffalligem Differentialblutbild. Blutdruck o.B. Ge-
wichtsabnahme von 3 kg innerhalb von 6 Monaten; Letztgewicht 49 kg bei 162 cm
Kgr.
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Sektion. Allgemeine Organatrophie. Zustand nach supravaginaler Uterus-
amputation und Appendektomie, keine nennenswerte Aortensklerose.

Neuropathologischer Befund. (Gehirngewicht 1240). Ausgeprigte priméire Zell-
reizungen in der Substantia reticularis, Hinterstrangkernen und vereinzelt auch in
den Vorderhornern des verlingerten Markes, in der dorsalen Nachhirnetage, in den
Briickenkernen, geringfiigiger in der Briickenhaube, in den vorderen Vierhiigeln, im
Dendatum, lateralen Thalamus, Claustrum und vereinzelt, zumeist in kleinen
Gruppen, innerhalb der mittleren Schicht der Hirnrinde. Zudem mittelgradige
Nervenzellverfettung und Zellhypochromatosen.

Leichte Astrocytenvermehrung in den unteren Rindenschichten und sub-
corticalen Mark und in den Stammganglien mit Gliaknotchen und -syncytien in den
Hinterstrangskernen, dorsalen Nachhirnetage, Briickenhaube, Claustrum sowie
vereinzelte Neuronophagien in den Hinterstrangskernen und protoplasmatische
Glia in Claustrum und Mandelkern.

AuBerdem findet sich eine mittelgradige Verdrusung der Hirnrinde vornehmlich
in Form von ,,Fidchendrusen® und ein leichter Pigmentabbau in der Substantia
nigra und im Locus caeruleus.

Fall 4 (No, 218/1951). 47 J., Krankheitsbeginn 89 jahrig, Gesamtdauer 6 —8 Jahre.

Chronisches Initialstadium (mehrere Jahre). Seit 8 J. hin und wieder durchfiilig,
als ,,nervises Darmleiden®’, diagnostiziert. Seit 6 J. Sistieren der Menstruation,
angeblich im AnschluBl an Bombenangriffe; seit der gleichen Zeit gegeniiber frither
,,verdndert’: zunehmend angstlich, Angst vor der Zukunft, nervoser, konnte sich
gegeniiber der Umgebung noch zusammennehmen. Seit 2 J. miBimutig, auffallend
reizbar, dysphorisch, voller Angst, glaubte sterben zu miissen, gedriickter Stimmung,
glaubte schwerer lungenkrank zu sein, als es dem internistischen Befund entsprach.

Endstadium (8—9 Monate). Klagte iiber eine Fiille von Organsensationen, teils
hypochondrisch, teils diffus organischen Charakters: Gefiihl, daB der Kopf ,,voll*,
.,schwer’ oder ,klein® sei, Verschwimmen vor den Augen, ,,Doppelbilder” ge-
legentlich, Ohrensausen und Schwerhoérigkeit links, Schluckstérungen (deshalb
zunéchst Verdacht auf multiple Sklerose). ITm letzten Vierteljahr dngstlich-verzwei-
felt, ratlos-gequalt, ausgeprigte Schlafstdrungen, dullerte eine Fiille von Beeintréich-
tigungs- und Versiindigungsideen von teils nihilistischer Pragung oder grob sexuellen
Charakters (sie sei zu schlecht fiir den Mann, verfluchtes Mensch, das am ganzen
Leibe stinkt und nichts taugt. ,,Sie wollen mir sicher mitteilen, da mein Mann
hingerichtet ist und die Kinder tot sind, ich bin eine alte Hure®'. Man wolle ihr die
Beine absébeln, die Kinder wiirden vor der Tiir zerhackt). Wenige Wochen vor dem
Tode passagerer deliranter Verwirrtheitszustand mit schweren Orientierungs-
storungen und &ngstlich-nestelnder Bewegungsunruhe, zeitweilig somnolent. An-
fanglich Insulinkur (8 x 40 E tgl.).

Neurologisch (Endstadium). Pupillenweitendifferenzen, gesteigerter PSR re.,
Knipsreflex re. 4, langsamer, &ngstlich-unsicherer Gang, allgemein lebhafte
Reflexe, zeitweilig re. gesteigerter Muskeltonus und Handtremor, mimische Starre.
Wahrend der letzten Wochen verwaschen-undeutliche Sprache, voriibergehend
s,sunscharfe Papillenzeichnung”. Liguor: Anfanglich leichte Erhohung des Ges.
Eiweil} (2,0), spater normalisiert (1,4), konstante leichte Mastixlinkszacke, die jedoch
ebenfalls bei der letzten Kontrolle verschwunden war. Encephalogramm: Etwas
plumpe Vorderhérner, vereinzelt grobfleckige AuBenluft.

Internistisch. Seit 8 J. hin und wieder durchfallig (,,nervoses Darmleiden®),
stand zudem seit 6 J. wegen einer produktiv-cirrhotischen inaktiven Lungen-
tuberkulose unter Lungenfiirsorge. Zuletzt zunehmende Gewichtsabnahme, Haut
»welk® und ,,bla*, sowie etwas hochgestellter Blutdruck (170/80 RR) bei normalem
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Rest-N (30,0). Terminaler Temperaturanstieg und erhohte Blutsenkung (35/67).
Diff. Blutbild unauffallig. (Hbgl. zwischen 72 und 102°%/,, F. J. 0,98.)

Gewichtsabnahme. Innerhalb von 7 Monaten 5 kg auf 46 kg bei 152 em Kgr.

Sektion. BlaBbraunes, schlaffes Myocard, braune, blutgestaute Leber, atrophisch-
osteoporotisches Schideldach, geringe aufsteigende Aortensklerose, Coronar- und
Cerebralsklerose, geringe vasculire Nierenatrophie, linksseitige fibros-produktive
Lungentbe., ausgedehnte Pleuraverwachsungen, linsengroBer abgekapselter Kreide-
herd in re. Oberlappenspitze. Hirngew. 1250 g, Lebergew. 1100 g, Nierengew. 140 g,
Milzgew. 150 g, Herzgew. 120 g.

Neuropathologischer Befund. Ausgepragte priméare Zellreizungen vornehmlich in
den Hinter- und Seitenstrangkernen und in den Seiten- und Hinterhirnzellen des
Riickenmarks, aber auch in vereinzelten Vorderhornzellen, in der dorsalen Nachhirn-
etage, in den Briickenkernen und in der Briickenhaube, im Zahnkern, in den vor-
wiegend lateralen Thalamus, Corpus Luys, im Claustrum und vereinzelt im Pallidum,
sowie in den mittleren Schichten der Hirnrinde. Zudem finden sich deutliche teils
starke, gebietsweise allerdings wechselnde Zellsklerosen und Hypochromatosen,
vorwiegend in den oberen Rindenschichten, die hierdurch stellenweise erheblich
geschadigt erscheinen.

MiBige Astrocytenwucherung in den unteren Rindenschichten und im sub-
corticalen Mark, dort teils fleckformig, besonders stark im Striatum, Claustrum,
Thalamus und Hypothalamus, Pallidum, Dentatum mit mehreren Gliakndtchen 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 Initialstadivm. (9 J., nach Fehlgeburt intensiviert [3 J.]) Nach der
EheschlieBung (23 jahrig) zunehmend versagt, fithlte sich an neuem Wohnort einsam
und verlassen, nur mit Mihe den Haushalt geschafft, ,,immer Heimweh®, alles sei
ihr so fremd gewesen. Nach Fehlgeburt 1951 (28 J.), ,,rapid schlechter geworden®,
an Gewicht verloren, tiber ihr Ungliick nachgegriibelt, schlecht geschlafen, zu-
nehmend nerviser, Gewichtsabnahme, Schwindelerscheinungen, Handzittern.

Endstadivm (1 J.). Seit 1954 (32jahrig) (Sistieren der Menses [vorzeitige Meno-
pause?]) Verschlimmerung des Zustandes: Gedriickte Stimmung, Neigung zu
Weinen und Griibeln, energie- und lustlos, miide, zeitweilig innerlich unruhig,
wechselnd Appetitlosigkeit mit Gewichtsabnahme (10 Pfd in 1/, J.) oder Heif3-
hunger, Riickenschmerzen, Nachtschweil. Ende 1954 vornehmlich Affektlabilitat,
schreckhafte Angstlichkeit, depressive Gespanntheit (,,vegetativ dystones und de-
pressives Syndrom mit fraglich tetanischen und endokrinen Komponenten‘‘).
Reagierte auf Insulin mit agitiert-angstlichen Hrscheinungen. Anfang 1955 zu-
nehmend é&ngstlich-unruhig, glaubte sterben zu miissen (,,endogene Depression®).
Nach 3 EK-Behandlungen ,,vollig umgewandelt, optimistisch, ,,affektiv vollig
frei, unterhalt sich ungezwungen. Spater Riickfall: unsicher, verstort, glaubte es
gehe abwirts, der Sensenmann sei schon im Zimmer. Quéilende Angst vom Riicken
ans Herz, Gefiihl sterben zu miissen, verlangt stindig Arzt und Ehemann, Kehle
wie zugeschniirt. Mitunter ,,Jammerdepression‘’, nicht zu beruhigen, will Abschied
von Ehemann und Kindern nehmen, konne nichts mehr denken, die Beine versagten.
Zunehmende Stimmungsschwankungen, laute Erregtheit (EK-Serie), anschliefend
mischbildartiger Zustand: ,,Lacht und weint in einem, grimmassiert”. Andererseits
minutenlangeWiederholungen einzelnerWorte (,, Brille®, ,,Schatzi*‘). In den nichsten
Monaten wechselnd, #ngstlich-unruhig, = kataton-erregt, verschroben-katatone
Haltungen, reagiert nicht auf Ansprechen, duBlert sich unzusammenhéngend. Teils
unverstandlich leise vor sich hinsprechend, teils dngstliches Schreien, naBt und kotet
ein, kriecht auf dem Boden umher, muf} gefiittert werden. Im Anschlufl an ,,fieber-
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haften Infekt Herz- und Kreislaufversagen mit flacher Atmung und mehrtigig
bewuBtseinsgetriibt, spiter ,,verworren. Zwischenzeitlich delirante Bilder, (fragt,
was vor dem Fenster sei), sensorische Binengung, amentielle Ziige, Desorientierung,
psychomotorisch erregt. Zwischenzeitlich antriebslos, psychomotorisch erregt,
HeiBhunger, trinkt wahllos aus Flaschen und Tassen, iBt ungenieBbare Sachen.
Etwa 2 Monate vor dem Tode: ,,aus dem mehr endogenen hat sich ein erheblich
organisches Bild entwickelt®.

Neurologisch. Eigenartig taumelnde Gangstorung, die ,,jedoch nicht als einwand-
frei organisch bezeichnet werden kann®, andererseits grobe Koordinationsstérungen
beimm FNV und KHY, Zungen-, Lid- und Fingertremor. Ebenso wechselnd war der
Umfang einer allgemeinen Reflexsteigerung verbunden mit seitenwechselndem
FulBiklonus ohne deutlich positive Pyramidenzeichen (einmal ,,Babinski-Neigung*‘).
Zeitweilig Doppelbilder. Finale hirnorganische Anfélle. Liquor o.B. Encephalo-
gramm: Leicht vergroberte Auflenluft.

Internistisch. 1951 Blinddarmoperation, 1952 Magengeschwiir, 1954 Sistieren der
Menses, vorzeitige Menopause, operativer Eingriff bei Gebdrmuttergeschwiir.
Gewichtskurve schwankte in den letzten Monaten, Durchfallneigung und Brech-
neigung. Blutstatus: o. B. Blutdruck o. B. (Hbgl. 72, F. J. 1,1).

Sektton. Gehirn 1300 g, unauffillig. Lungenddem, beginnende Bronchopneumo-
nie, Herzatrophie mit parenchymgeschidigter Muskulatur (170 g), Leber 1270 g,
Milz 120 g, Nieren 170 g, Atrophische lipoidarme Nebennieren. Gesamtes Gefal-
system o.B. MaBige Gastroenteritis und Colitis, vereinzelt diinne peritoneale Ver-
wachsungen, Cachexie.

Neuropathologischer Befund. Ausgeprigte primér Zellreizungen, vornehmlich im
Riickenmarksgrau, in der dorsalen Etage des Nachhirns, in Briickenkernen und
-haube, im Zahnkern, hauptsichlich lateralen Thalamuskernen und teilweise
gruppenférmig innerhalb der mittleren Rindenschichten und unter Einschlufi der
Beetzschen Zellen. — Zudem mittelgradige Nervzellverfettungen, Hypochromato-
sen und Schwundzellen; stellenweise Abblasung der oberen Rindenschichten infolge
Haufung von Hypochromatosen und Schwundzellen, vereinzelte ischimische
Zellen im Ammonshorn.

Starke Astrocytengliose der unteren Rindenschichten, des subcorticalen Markes,
des Thalamus und Hypothalamus, Brickenhaube und -fuB}, des Pallidum, geringer
des Putamen-Caudatum und im Riickenmarkgrau mit vereinzelten Gliaknétchen,
-sternchen und -syncytien im Mark, Thalamus, Hypothalamus, Pallidum, Dentatum,
dorsaler Nachhirnetage und Pyramidenstringen. Auffallend gehéufte perivasale
Ablagerung zellgebundener und freier metachromatischer gekdrnter Substanzen
von roter Tonung (Nissr-Priparat) in Briicke, Thalamus und Gro8hirnmark.

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

Fomilienanamnestisch. BEine Schwester nervenkrank und an Suicid verstorben.
Eine andere Schwester verstarb an einem Diabetes mellitus.

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

Krankheits-Anamnese. 1916 Appendektomie, 1926 Unterleibsoperation (Retro-
flexio uteri). Besonders seit 1940 episodenartig auftretende rheumatische Gelenk-
beschwerden und Herzsensationen. 1941 schwere Grippe. Herbst 1956 schwere Sepsis
nach Infektion an der Nase, anschlieend Verstarkung der Gelenk- und Herz-
beschwerden. 1948 Klimakterinm. Damals ,,Hautekzem' am ganzen Korper. ‘

EBrste Phase. 32jahrig wegen ,,schwerer Depression® mit Selbstbeschuldigungs-
ideen in stationdrer nervenarztlicher Behandlung (Schwangerschaftsunterbrechung).
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Zuweite Phase. 57jahrig mit Klagen tiber Schwindel, Ubelkeit und Herzschmerzen
(,,totendhnliches Gefiihl) in stationarer Behandlung, nachdem sie 1/, J. vorher tiber
Hautjucken am ganzen Korper geklagt hatte. Es wurde berichtet, daB sie auf der
StraBe ,,zusammengesackt sei und auf der li. Seite ,,etwas gelahmt** gewesen sei.

Neurologisch abgeschwichte PSR bei allgemeiner Hyperreflexie. Psychisch
wirkt sie ,,depressiv‘. AuBler einer fieberhaften katarrhalischen Angina, coronaren
Durchblutungsstorungen (EKG normal), systolischem Gersusch iber der Pulmo-
nalis, erhéhter BSG (21/14 und 66/30) und hypacidem Magensaft (Hb. 70%/,, Ery-
5,1 Mill.) wurden keine auffalligen somatischen Befunde erhoben.

Dritte Phase. Seit dem 80. Lebensjahr Klagen iiber Schwindel, Ohrensausen,
Schlaflosigkeit, Herzschmerzen mit Ausstrahlen in den Riicken, Kurzluftigkeit bei
Anstrengungen, Mattigkeit und Schlaflosigkeit. Hypochondrische Vorstellungen.
,.Jeh werde doch wohl nicht mehr lange leben.” Deshalb erneute stationire Be-
handlung. Neurologisch 0.B., systolische Gerdusche {iber Pulmonalis. EKG:
Verdacht auf coronare Sklerose, Blutdruck zwischen 130/80 und 196/100 RR,
,,Priodem am Unterschenkel”. Gehor: Li. schlecht, re. eingeschrinkt.

Wihrend der Behandlung. ,,Innere Verkrampfung und Angstzustande®, Klagen
iiber eigentimliche akustische Sensationen, ,,Kettenrasseln, Wolfe heulen, lispeln-
des Sauseln, Briillen und Geschrei, Gluckern im Bein und Plarren in der Schulter,
Trillern im Kopif, fleischliches Siuseln und ténerndes Heulen‘. Zeitweilig vollig
rat- und hilflos (Diagnose: ,,beginnende praesenile Hirnatrophie*). Wahrend einer
nervenirztlich-stationdren Behandlung vom 22.1. bis 27.7.1953: depressiv-
dngstliche Verstimmung mit eigenartigen Veranderungen in der Korpergefithls-
sphére, akustische Sensationen und eigentiimliche Wortneubildungen. Die Ge-
dichinis- und Merkstérungen ,,reichten kaum zur Annahme eines hirnorganischen
Prozesses aus.

Neurologisch. ,,Steife, unausgiebige, oft marionettenhaft einférmige Motorik®.
Gang mit vollig steifgehaltenem, vorniibergebeugtem Oberkorper, kurzen stampfen-
den Schritten bei nur schwacher Armmitbewegung li. und angezogenen Armen.
Gelegentlich Wackeltremor in den Hénden. Der li. Augenwinkel hing etwas tiefer.
Erhebliche Schwerhorigkeit. ,,Deutliche Arteriosklerose” am Augenhintergrund.
Klagsam, sprach nur von ihren Gebrechen (Zittern in den Beinen, Steifheit), und
Sensationen (,,die Gerdusche machen mich vollkommen fertig ... dauerndes
Klingeln und Liuten im Kopf*). Wechselndes Zustandsbild. Teils depressiv, ruhelos
angstlich umherlaufend, teils antriebslos. Zu anderen Zeiten ,,froh und aufgeschlos-
sen, hilft in der Kiiche, schlaft gut ...“. ,,Mir ist, als beginne ein neues Leben®.
Ausgesprochene Tagesschwankungen. Unter dem Eindruck voriibergehender
Besserung unter ES-Behandlung (insgesamt 22 ES) wurde eine ,,atypische depressive
Psychose im Senium® diagnostiziert und die Pat. praktisch symptomfrei entlassen.
Liquoro.B.

Nachdem sie zwischenzeitlich wegen ihrer immer wieder auftretenden de-
pressiven Zusténde ambulant sedierend behandelt worden war, kam sie schliellich
in stationare Behandlung. Man hatte sie in ,,tiefem Schlaf* und ,,nur zeitweise durch
lautes Rufen erweckbar® aufgefunden und an ein Insultgeschehen gedacht. Zu-
nichst ,,stuporahulich®. Anfinglich heftige Durchfélle, allgemeine Schwiche und
Hinfalligkeit. Auch diesmal die gleichen diagnostischen Schwierigkeiten: Teils
schwer depressiv-dngstlich, sang religiose Klagelieder, teils gereizt, moros-verstimmt,
teils stupords mit kataleptischen Ziigen. Andererseits ,,Schlafzustand‘ wechselnder
Intensitit, mitunter comatés wirkend, mit forcierter Atmung, ohne daB sich ein
Anbalt fiir endogene oder exogene Intoxikationen ergab. Zeitweise delirant-
verworren, hierbei grobe mnestische Leistungsstorungen und Desorientiertheit.
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Encephalogramm: ,,leicht erweiterte Seitenventrikel.* Zweimalige Liquorkontrolle
unauffallig.

Internistisch. Wahrend der letzten 5 J. labiler Hochdruck zwischen 135/75 RR
und 196/100 RR bei normalem Rest-N. Der Blutstatus war wechselnd. Hamoglobin
zwischen 70 und 95%,, Ery zwischen 4,1 und 5,1. F.1. zwischen 0,68 und 1,13.
Blutsenkung zwischen 23/51 und 58/93. Zeitweilig bestand eine Magensaftaciditat.
Das Korpergewicht schwankte zwischen 75,7 und 80,0 kg bei 176 em KorpergroBe.

Sektion. Schlaffes Kollapsherz, allgemeine geringe Arteriosklerose, sowie Sklerose
der Herzkranz- und HirnbasisgefaBe, Schenkelvenenthrombose und Embolien in
den mittleren Lungenisten, hypostatische Pneumonie, geringe herdférmige Leber-
verfettung, kleinherdformige, oberflachlich verschorfende, teilweise konfluierende
Colitis in einem handflichengroBen Bezirk des Colon descendenz. Geringer Hydro-
cephalus internus des Gehirns.

Neuropathologischer Befund. Ausgeprigte primére Zellreizungen vornehmlich in
mittleren Partien der Medulla oblongata, in der dorsalen Etage des Nachhirns, in
Briickenkernen und -haube, Zahnkern und vereinzelt in lateralen Thalamus. —
Zudem Nervzellverfettungen, -hypochromatosen und Schwundzellen in den gleichen
Gebieten und vorwiegend oberen Rindenschichten. An einer Rindenstelle fand sich
ein kleiner glidser Narbenherd.

Erhebliche Cajalgliose iiber die ganze Rinde verbreitet, wenn auch vorwiegend
der unteren Schichten und im subcorticalen aber auch tiefen Mark, dort teilweise
fleckformig mit einzelnen groBen Astrocyten. Die Makrogliose betrifft besonders
stark Thalamus, Striatum, Pallidum, Dentatum und Zona rubra der Substantia
nigra, und das Claustrum, weniger den roten Kern, die Kleinhirnkornerschicht, die
Oliven und die dorsale Nachhirnetage. Vereinzelte Gliaknotchen in den Seiten-
strdngen und -hérnern, sowie in den Pyramidentrakten der Briicke.

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

Vater Prokurist, 89jahrig an Altersschwiche, Mutter 62jahrig durch Suicid
verstorben. Eine Schwester 43 jahrig psychotisch erkrankt.

Selbst. Hohere Madchenschule, mittlere Schiilerin, mitunter schwach versetzt.
Schulentlassung als 15 jahrige. AnschlieBend als Haustochter, Schneidern und kurz-
fristig Krankenpflege gelernt. Als 25jahrige geheiratet, Ehe wegen Leichtsinn und
Trunksucht des Ehemannes unharmonisch, deshalb Trennung 1921 und Scheidung
1923. Wahrend dieser Jahre zeitweilig als Haushaltsstiitze und Kinderméidchen
titig. Aus der Ehe zwei gesunde Kinder, lebte bis zum 39. Lj. bei der Mutter,
anschl. bei den Kindern.

Primdrcharakterlich. Gutmiitig, liebevoll, hilfshereit, fiirsorglich. Andererseits
lebhaft, temperamentvoll, arbeitsam, konnte nie stillsitzen. Von jeher leicht
anrithrbar, mitunter sehr empfindlich und zartbesaitet. In spiteren Lebensjahren
mehr fiir sich, litt 6fters unter Stimmungsschwankungen, erschien weich und wenig
belastungsfahig. Menarche, Menstruationscyclus, Geburten unauffallig; Menopause
60jahrig ohne sonderliche Beschwerden. ‘

Krankheitsanamnese. Als Kind Masern, 31 jahrig Eierstockoperation.

Erste Phase. 30jihrig erstmals ,,Nervenzusammenbruch®, lag damals ohne
Antrieb und apathisch im Bett. Das Ganze dauerte etwa 6 Wochen, und wurde von
der Pat. selbst mit dem Ehekonflikt bzw. mit Unterleibsbeschwerden in Zusammen-
hang gebracht. Anschliefend hierfiir Amnesie.

Zweite Phase. Vom 13. bis 21. 10. 1924 (32 jahrig) im Anschlub an eine belastende
Nachricht akut psychisch dekompensiert und deshalb in die Univ.-Nervenklinik
Hamburg eingeliefert. Stupords, mitunter weinerlich oder vor sich her redend,
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Amnesie fiir die Tage vor der Einweisung. Damals als ,,hysterischer Dammer-
zustand® aufgefallt (hysterisches Irresein, Unorientiertheit, Aufgeregtheit, Lachen,
Weinen ete.).

Dritte Phase. Ein dhnlicher Zustand, zeitlich nicht genau zu eruieren, damals
»zusammengebrochen®, vollig ,,menschenscheu’, Krankenhaus Siloha und Kranken-
haus Wedel.

Vierte Phase. 45jabrig ahnliches Bild, 4—6 Wochen in der Pgychiatrischen
Klinik der Univ. Hamburg.

Fiinfte Phase. Im Anschlull an Nervenschmerzen in den Beinen, Magenbeschwer-
den und Erbrechen 43jahrig und zur Zeit der geistigen Erkrankung der Schwester
neuerlicher Nervenzusammenbruch. ,,Véllig rat- und hoffnungslos®, weinte viel
und wurde schlieflich wegen eines ,,schwermiitigen Verstimmungszustandes‘‘ der
Wechseljahre mit Selbstmordgedanken wiederum in die gleiche Nervenklinik ein-
gewiesen. Diesmal stationire Behandlung (46 jahrig). Bei der Aufnahme: Angstlich,
ratlos, zogernd und leise sprechend und verwirrt wirkend. Sprache stockend, fahrt
besténdig mit der Hand iiber den Tisch, stohnt leise vor sich hin, stark gehemmt.
»»Llch habe keinen eigenen Willen, ich kann nicht denken, mir tut es im Herz so
weh*, sie miisse sterben, habe Angst und klagt iiber schlechten Schlaf. Motivationen:
Sie habe soviel essen miissen und sei deshalb krank geworden, habe ihren Sohn
Deutschland geschenkt und bekomme ihn nicht wieder. Klagen iiber Angst, ,,als ob
Leute hinter mir wiren, hinter meinem Bett*, sie sollte von Soldaten abgeholt und
erschossen werden. In solchen Zustanden gesteigerter Angstlichkeit war es nicht
moglich, sie zu explorieren; sie wisse nicht, wann sie geheiratet oder welche Schule
sie besucht habe. Klagte, dal} sie in letzter Zeit sehr vergeBlich geworden sei, sich
alles habe aufschreiben miissen. Ein dhnlicher Zustand sei schon vor Jahren einmal
aufgetreten; damals sehr unrubig, schlechter Schlaf und Appetitlosigkeit. Vor der
Klinikeinweisung sei sie zu Haus sehr schwermiitig gewesen, habe alles sinnlos
empfunden und gemeint, es wire besser, Schlull zu machen. Meinte, da sie merk-
wiirdige Leute sehe, ,,80 gespenstisch®, die zum Fenster hereinsehen, ihr etwas
antun wollen und um ihr Bett herumlaufen. Mitunter sehr verlangsamt, antwortete
zbgernd, hatte Miihe, sich zu konzentrieren. Gedéchtnis schien lickenhaft. Wechsel
der Stimmungslage mitunter echt depressiv und ,,ganz undemonstrativ®, mitunter
heiterer, teils stimmungswechselhaft. Eigentiimliche leibhaftige optische Tauschun-
gen (sah Manner auf sich zukommen, die Wand brennen, das gegeniiberliegende Bett
in Flammen stehen, eine alte Frau auf sich zukommen, ein groBer Arzt sei in die
Tiir gekommen und habe ihr gesagt, sie solle sofort aufstehen und Brot streichen,
Mitpat. hitten so ungemiitlich ausgesehen). Unter gesteigerter Unruhe besonders
lebhafte Motorik ihrer Hande. Gegen Ende der stat. Behandlung allméhliches Ab-
klingen des Verstimmungsbildes, welches als Zyklothymie (depr. Verstimmung) mit
starker psychogener Uberlagerung aufgefaBt wurde.

Sechste Phase. 62 jahrig ahnlicher Zustand mit nichtlicher Unruhe, Angstlichkeit,
Angst vor Feuer, Verkennung ihrer Umgebung von etwa zweimonatiger Dauer im
Anschluf an eine Lungen- und Mittelohrentziindung, stat. Behandlung).

Jetzt. 64 jahrig innerlich unruhig, weinte viel, griibelte und starrte vor sich hin,
schlechter Schlaf, ,immer mit dem Mund in Bewegung, als ob sie etwas sagen
wollte, es kam aber nur ein leises Brummen®, unbegriindete Sorgen und Vorwiirfe,
appetitlos, mufite zum Essen gezwungen werden, Gewichtsabnahme, konnte nicht
mehr arbeiten, voriibergehend inkontinent; Klagen iiber ,Kraftlosigkeit in den
Armen, Einknicken in den Beinen‘‘.

Deshalb Einweisung in das AK Ochsenzoll (10. 8. bis 19. 11. 1955). (64jéhrig)
teils dngstlich-unruhig, quélend beunruhigt (,,ich bin so tot und leer®, ,,will was tun
und kann nicht, alle Gedanken sind weg, kann mich auf nichts besinnen®), teils
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gehemmt-ratlos, teils vollig erstarrt, traurig, trinenlos. Ausdrucksmotorisch auf-
fallig: Zittern der Hande und Arme, kann nicht ruhig sitzen, immer die Finger am
Mund, lutscht und reibt, den Mund dauernd in Bewegung, véllig wundgerieben.
Andererseits Zustinde mit volliger motorischer Erstarrung, blickt starr vor sich hin,
bewegt beim Sprechen kaum den Mund, mul} sich anscheinend zu jeder Bewegung
zwingen, dann bewegt sie sich mitunter eigentiimlich ruckartig. Uber die motorischen
Auffalligkeiten hinaus keine neurologischen Reiz- oder Ausfallserscheinungen.
Durch voriibergehende Insulintherapie (dreimal je 10—14 E) und E-Schocks
(viermal) keine Veranderung.
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Abb.1. Ausgeprigte primire Zellreizungen in den mittleren Rindenschichten der vorderen Zentral-
region, Nervzellsklerosen und Nervzellschwund in den oberen Schichten erkennbar. Die Gliazell-
wucherung der mittleren Schichten ist im Nissl-Foto ebenfalls deutlich (Fall 1)

Internistisch. Voribergehende fieberhafte Durchfilligkeit (6 Tage), leichte
Aniso- und Poikilocytose bei 79%/, Hgl und 3,8 M. Ery, F. J. 1,1, laufende Gewichts-
abnahmen (von 43,5 auf 40,5). Exitus unter Kreislauf- Atemstillstand nach E-Schock
am 19. 9.).

Sektion. Magerkeit, Dilatation der re. Herkammer, allgemeine geringe atheroma-
tose Arteriosklerose, mafige der Herzkranz-, geringe der Hirnbasisarterien, braune
glasige Leber, hyperimische 6dematose Lungen, alte Ovarektomie re., Descensus
uteri, breite gering entfettete Nebennierenrinde.

Neuropathologischer Befund. Ausgeprigte primére Zellreizungen vornehmlich in
der dorsalen Nachhirnetage, im Dentatum, Briickenkernen und -haube und etwas
schwicher im hauptséichlich lateralen Thalamuskern, sowie vereinzelt in den mitt-
leren Rindenschichten. Zudem mittelgradige Zellverfettung, -hypochromatosen und
Schwundzellen.



28 H. Jacos:

Eindeutige Astrocytenwucherung in den unteren Rindenschichten und sub-
corticalem Mark, teilweise fleckformig, im Striatum (mit Pigmentablagerung in Leib
und Fortsitzen) Pallidum, Thalamus, Claustrum, roten Kern und Briickenhaube.
Zudem in den Briickenkernen vereinzelte Neuronophagien.

Diskrete GefaBhyalinosen mit perivasalem Pigment und vereinzelten lympho-
cytdren Infiltraten. Pseudokalkkonkremente im Thalamus., Metachromatische
Einschliisse im Protoplasma der Locus caeruleuszellen.

I1. Epikrise

Unsere Becbachtungen betreffen sdmtlich affektive Initialpsychosen mit
hirnorganischer Spétsymptomatilk bei postklimakterischen Frauen
zwischen dem fiinften und siebten Lebensjahrzehnt. Die klinische Sympto-
matik kennzeichnete sich anfénglich durch Monate bis Jahre anhaltende
teils dngstlich-mibBtrauische, teils apathisch-depressive Verstimmungen,
weshalb man diagnostisch zunéchst an endogene Depressionen, affektive
Involutionspsychosen oder praesenile Affektpsychosen dachte. Bei zwei
Patientinnen gingen der Letzterkrankung mehrfache gleichsinnige psy-
chotische Episoden voraus. Da beide Male eine entsprechende erbliche
Belastung vorlag, vermutete man Cyclothymien mit depressiver Phase
im Riickbildungsalter (Falle 6, 7). Nur im Falle 5 entwickelte sich die Letzt-
erkrankung vorzeitig bei einer 32 jihrigen Patientin unter sistierenden
Menses aus einer seit 10 Jahren bestehenden Persénlichkeitsverdnderung
mit Temperamentsumschwung, Vitalschwiche und nervéser Reizbarkeit.

Im weiteren Verlaufe kamen unter der dngstlich depressiven Unruhe
mitunter absurde Leibsensationen, phantastische, depressivnihilistische
Wahnvorstellungen oder aber eigentiimliche Monotomien im Affekt-
verhalten zum Vorschein, Auffalligkeiten, die involutionsmelancholische
Verlidufe nicht selten prigen kénnen. Erst allméhlich entwickelte sich ein
zwischen mehreren Monaten bis zu einem Jahre wahrendes Endstadium,
in welchem die Verstimmungszustinde durch delirante Episoden, Zeiten
der BewubBtseinstriibung oder sensorischen Einengung durchsetzt wurden.
Zugleich traten variable extrapyramidale, dyskoordinative, teils auch
dysphasische und dysarthrische Symptome hinzu. Die Unbestéindigkeit
und Verwaschenheit der neurologischen Symptomatik war ebenso kenn-
zeichnend, wie die wechselhafte ,endogen-exogene” Firbung der
psychotischen Syndrome des Endstadiums. Abgesehen von einem passa-
geren unspezifischen organischen Befund im Falle 4 waren die Liquores
unauffillig. Die Encephalogramme der Fille 3—6 gaben Hinweise auf
diskrete Atrophien.

Internistisch fielen intensitativ schwankende, intermittierende und keineswegs
dauernd anhaltende Magendarmstorungen mit Durchfalligkeit, Gewichtsverlust und
kachektischen Zustinden auf. Die Allgemeinsektion ergab dreimal (Falle 2, 5, 6)
enterocolitische Prozesse (einmal mach Gastroenterostomie), zudem in einigen
Fillen allgemeine Organatrophien oder geringfiigige Gefalklerosen. In zwei Fallen
fanden sich pellagraverdichtige Hauterscheinungen (Falle 1 und 3), dreimal wurden
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leichte essentielle hypochrome Anéimien erfaf3t (Falle 2, 5, 7). In zwei Fillen (4 und 5
fand sich ein labiler Hypertonus bei normalem Rest-N.

Die Gehirne erschienen gewichtsmidBig dem Alter entsprechend;
Schrumpfungserscheinungen waren makroskopisch nicht deutlich fabar;
die basalen HirngefiBe teils geringfiigig sklerotisch verdndert. Der neuro-
pathologische Befund kennzeichnete sich dadurch, dal ,,spezifisch* senile
Gewebsverinderungen (senile Drusen, Alzheimersche Fibrillenverdnde-
rungen, Picksche Zellen, granulo-vacuolire Degeneration) fehlten; nur

Abb.2. Ausgeprigte Nervzellschwellung (primére Rejzung) in den Briickenkernen (H. E.) (Fall 2)

im Falle 3 (50jdbrige) fand sich eine méiBige Filigranverdrusung der
Hirnrinde. Cerebralsklerotische Befunde wurden — abgesehen von
gelegentlichen diskreten hyalinfibrotischen GefaBwandverdnderungen —
vermillt; im Falle 6 fand sich an einer Rindenstelle ein kleiner glits ver-
narbter Rindenherd.

Charakteristisch erschienen hingegen diffuse Astrocytenvermehrungen
in grauer und weiller Substanz, von herdférmigen teils grofien Astrocyten,
teils amoéboider Glia (1, 2, 4, 6, 7) Gliaknétchen, -syncytien oder Neuro-
nophagien (1—7) begleitet. Die iibereinstimmend beobachteten skle-
rotisch-atrophischen Nervzellen, Schwundzellen (Nissr) und Zellver-
fettungen wechselten fallweise intensitativ, wobeisich die Falle lund 4 —6
dadurch hervorheben, daB solche Parenchymschédden die oberen Rinden-
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Abb. 32 und bh. Astroeytenwucherung im Thalamus (Cajal) (Fall 5)
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schichten bevorzugt und dort zu Rindenverédungen gefiihrt hatten. Als
besonders auffalliges gemeinsames Markmal imponierten primér gereizte
Ganglienzellen (ohne Einschliisse), deren lokalisatorisches Schwergewicht
zwar wechselte, im allgemeinen aber innerhalb folgender Gebiete lag : vor-
wiegend mittlere Rindenschichten (teilweise gruppenférmig), Thalamus,
Briicke, Nachhirn, Zahnkern und Medulla oblongata. In dem nur in
einem Falle untersuchten Riickenmark zeigte sich Gleiches in den Vorder-
und Seitenhornzellen, verbunden mit diskreten Entmarkungen in Seiten

und Hinterstringen. . .
III. Diskussion

Auf Grund der internistischen Besonderheiten und der neuropathologi-
schen ProzeBmerkmale war daran zu denken, es mdchte sich um
,»,endogen-exogene Mischbilder* aus dem Umkreis der Pellagrapsychosen,
der gastrogenen oder Andmiepsychosen handeln. Obgleich die passa-
geren und intensitativ wechselnden internistischen Komplikationen
auch zusétzlicher Natur sein konnten. Der neuropathologische Befund
dhnelte jenen Prozessen, welche manchen ,,Sonderformen praeseniler
Erkrankungen des ZNS* aber auch perniciésen Involutionspsychosen mit
hirnorganischem Endzustand zugrunde liegen kénnen. Wir werden noch
zu zeigen haben, inwieweit die neuropathologischen Grundlagen solcher
Verldufe sich den Befunden bei Pellagra im héheren Lebensalter (In-
volutionspellagra) nihern. Der folgende Uberblick wird zunichst die
klinisch-differentialdiagnostischen Schwierigkeiten unserer Beobachtun-
gen erweisen.

1. ,.endogen-psychotische'* Initialsyndrome bei hirnorganischen Prozessen
des hoheren Lebensalters

Es gehort zu einer sehr alten Erfahrung, dafl sich im héheren Lebens-
alter im allgemeinen und speziel im Verlaufe senilhirnorganischer Pro-
zesse nicht selten vorwiegend &ngstlich-hypochondrisch-depressiv, para-
noid, paraphren oder spatschizophren anmutende Psychosen entwickeln
koénnen (STErRN 1930; FLECK 1960).

Kiirzlich hatte RoTascHILD (1945) erneut an Hand einer Gruppenuntersuchung
Seniler auf relativ haufige dngstlich agitierte Verstimmungen mit Schlaflosigkeit,
apathischen Zusténden und AntriebsnachlaBl hingewiesen, wahrend ihm ,,tiefere.
Depressionen® oder maniforme Zustinde seltener erschienen. Hingegen fand
SEELDEN (1948), dem wir sehr beachtenswerte Sozialenqueten verdanken, unter 447
vergreisten Heiminsassen hiufig Stimmungslabilititen, besonders nach dem

Depressiven hin; seltener dngstlich hypochondrische Ziige, Apathie und Antriebs-
schwund.

Die Frage nach dem Anteil hirnorganisch-symptomatisch ,,begriind-
barer Verstimmungssyndrome innerhalb der affektiven Psychosen des
hoheren Lebensalters ist schwer zu beantworten. Nachdem bereits
KrarpreuiN (1910) auf ausgeprigte Depressionszustdnde besonders im
Initialstadium seniler Demenzen hingewiesen hatte, ist die Diskussion
hieriiber nicht abgerissen.
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MEGGENDORFER (1926) hatte im Rahmen seiner bekannten Familienuntersuchun-
gen unter 60 Beobachtungen von seniler Demenz lediglich in der Halfte (29 Fille)
»einfache unkomplizierte Demenzen oder Presbyophrenien gefunden. Finfmal
wurden ,,Spétschizophrenien‘ mit Ausgang in senile Demenz diagnostiziert; sie er-
krankten zwischen dem 6. und 7. Lebensjahrzehnt unter paranoider Symptomatik.
20 weitere Verlaufsbeobachtungen mit einem KErkrankungsalter um das 70. Lebens-
jahr zeigten ein mehr oder weniger schizophren gefirbtes Krankheitsbild mit
Beeintréchtigungs- und Wahnideen. Sechs Fille waren zu Beginn angstlich-
depressiv, einige boten auch im weiteren Verlaufe ,,depressive Erscheinungen®; hier
lag das durchschnittliche Erkrankungsalter zwischen dem 46. und 63. Lebensjahr.
Auch Rowax (1930) hatte auf die schwierige differentialdiagnostische Abgrenzung
wpsychotisch ausgebauter Sonderformen der senilen Demenz‘, welche nach ihm haufig
depressiv erscheinen, gegenilber den Inwvolutionspsychosen hingewiesen. Ent-
sprechendes gilt bekanntlich firr die arteriosklerofischen Demenzen. Schon Gaupp
(1912) hatte an Hand seiner Gruppierung cerebralsklerotischer Prozesse auf
initiale Depressionszustéinde hingewiesen (Gruppe 6). StErN (1930) fand unter
70 Beobachtungen von ,schwerer Arteriosklerose — ohmne ,,die vielfach nicht
psychotisch ausgebauten Angstzustinde zu berticksichtigen — zwolfmal anhaltende
Depressionszustinde, welche &ngstlich-hypochondrisch oder melancholieartig
gefdrbt erschienen.

In jiingster Zeit konstatierten RoTH u. MorISsEY (1952), sowie Rorn
(1955) in iiber der Halfte klinikeingewiesener 60jdhriger depressive
Syndrome, hierunter jedoch nur in 239/, dementiven Abbau. Aller-
dings fehlt dieser Querschnittsdiagnostik eine Langstreckenkatamnese.
Mayer-Gross (1954) schitzt 109/, Verstimmungszustinde im Umkreis
seniler und arteriosklerotischer Psychosen.

Den gleichen Fragen begegnen wir bekanntlich auch im' Gebiete der
Sonderformen praeseniler Abbauprozesse. Auch hier treffen wir auf
initiale, mitunter chronische oder auch intermittierend in den Ablauf
hirnorganischexogener Verldufe eingeschaltete depressive Verstimmungs-
zustinde, welche in Art und Zuordrung der Verstimmungssymptomatik
durchaus endogen anmuten.

Das gilt besonders fiir die Alzheimersche Krankheit. Hier seien lediglich die Autoren
zitiert, welche iiber entsprechende Verhiltnisse berichteten: Krarrrrin (1910),
LEERMITTE u. NIcoLAs (1923), Hiveprrr (1926), GRUNTHAL (1926), RUuNcE (1930),
LOEWENBERG 1. ROTHSCHILD (1931), ScHOTTEY (1932), ENcLISE (1942), STENGEL
-(1943), SsbarEN (1950) und SJsOGREN, SIOGREN u. LinperEN (1952). Kiirzlich
wurden diese Beobachtungen von EIDEN u. LECENER (1950) bestatigt, welche unter
zehn Fallen von Alzheimerscher Krankheit viermal endogen anmutende episodische
depressive Verstimmungspsychosen konstatierten.

Entsprechendes ist fiir die Picksche Krankheit bestatigt worden: Aurmany (1923),
Horx u. STENGEL (1930), KorsscH (1933), NiEDENTHAL (1933), v. BRAUNMUEHL
u. LEONHARD (1934), Grasse (1934), Boxrierio (1938), Bouron u. Mires (1940),
MariisoN (1940), Maramup u. Boyp (1940), Stiicke (1942). Wiederum -hatten
EmeN u. LeceNer (1950) unter 16 eigenen Beobachtungen mit der Enddiagnose
Picksche Krankheit viermal depressive Verstimmungszustdnde beobachtet.

Unter den bisher seltener klinisch diagnostizierten und vornehmlich
in neuropathologischen Schrifttum publizierten Beobachtungen von
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Creutzfeldi-Jakobscher Krankheit kénnen die Initialstadien tiber lingere
Zeit ebenfalls durch ausgeprédgte depressive Verstimmungszustdnde
anfinglich endogenen Charakters geprégt sein (siehe : STENGEL u. WirLsoN
1946 ; ATURIAGUERRA, HEGAEN, LAavawI, SADOUN 1953).

Gleiches konnen die von MoMenEMEY u. NEvIN (1955) erstmals
zusammenfassend gewiirdigten ,,subakuten spongiGsen Atrophien mit
dyskinetischem Endstadium’ zeigen (Jacos, E1ckE u. ORTENER 1958).
Die von ALAJOUANINE u. VAN Bocgazrt (1950), GARCIN, BERTRAND,
GRUNER u. Briox (1950) beschriebenen, heute noch schwer rubrizier-
baren praesenilen Prozesse weisen in &hnliche Symptomrichtung.
Jedenfalls haben PoOURSINES, BOUDOURESQUES u. RocEr (1953) eine
Beobachtung mit depressivem Vorstadium mitgeteilt. Ahnliches findet
sich bei den atypischen praesenilen Prozessen von AKELATTIS (1938),
CravpEe, LEERMITTE u. BARUK (1932) und GREENFIELD (1918). Schlief-
lich treffen wir im Gebiete der neuropathologisch noch nicht abgeklirten,
encephalographisch als ,hirnatrophische Prozesse’ gedeuteten ,,vor-
zeitigen Versagungszustinde im Praeseniuwm’ (BEHRINGER u. MALLISON
1949 ;Marrison 1953) rechthiufig auf dngstlich-depressive Verstimmungs-
zustdnde. Die Sachlage diirfte sich in allgemeiner Richtung durch den
Hinweis WEITBRECHTS (1953) erweitern, nach welchem ausgeprigte
,.cyclothyme Syndrome® bei , hirnatrophischen Prozessen des mittleren
Lebensalters und ,,vorzeitigen Versagungszustinden beobachtet
werden. Er betont, daf nicht selten das ,,gesamte Syndrom einer endoge-
nen Depression” mit ,,vitaler Traurigkeit’* und dem ,,Wahnthema der
Urangst** erkennbar und dementsprechend eine differentialdiagnostische
Abtrennung zwischen symptomatischer und endogener Verstimmung
unmdoglich werde.

2. Pernicidse Involutionspsychosen mit hirnorganischem Endzustand

Es liegt wohl wesentlich in der tiberkommenen psychiatrischen Krank-
heitsordnung begriindet, da im Umkreis der ,,Melancholie des Riick-
bildungsalters” zwar differentialdiagnostische Abgrenzungsschwierig-
keiten gegeniiber hirnorganischen Prozessen gesehen, die sich hieraus
ergebende Verwandtschaft mit den ,,psychotischen Sonderformen®
hirnorganischer Prozesse des hoheren Lebensalters jedoch nicht ent-
schieden genug beachtet wird. In der von dlteren Autoren gefihrten
Diskussion um den Krankheitsbegriff der ,.dngstlichen Involutions-
melancholie®, der ,depressiven klimakteriellen Erregung® (GATPP) oder
der ,,praesenilen Angstmelancholie” war — seit DrEYFUSS (1907) —
tibrigens keineswegs nur von einer Abgrenzung gegeniiber dem manisch-
depressiven Irresein die Rede. Man sah vielmehr schon damals, da8 solche
,.endogen-psychotischen™ bzw. ,funktionellen” Entwicklungen mit
hirnorganisch-exogenen Syndromen interferierten. So etwa ist die Rede
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von ,,dngstlichen Erregungen bis zu deliranten Verwirrtheiten (RuNgE
1930), von ,Stereotypien und erstarrten Ausdrucksbewegungen
(Gavpr 1905), ,steifen gezwungenen Haltungen ... erstarrten &ngst-
lichen Ausdrucksbewegungen‘‘ im Verein mit extrapyramidal wirkenden
,;motorischen Erscheinungen* (Kra®PrELIN). Man erkannte, daB8 solche
mit dem Bilde einer reinen Involutionsmelancholie beginnenden Psy-
chosen unter zunehmender , Erstarrung und Pedanterie ... bei schlei-
chend schleppendem Verlaufe” (BLEULER, BUMKE) in ein ,,chronisches
Residualstadium “ einmiinden kénnen. Schon ArsrECHT (1914) und
Rawack (1929) hatten auf den vielfach ungiinstigen Ausgang einfacher
Melancholien des Riickbildungsalters und speziell involutiv-agitierter
bzw. praeseniler Angstmelancholien hingewiesen (nach beiden Autoren in
etwa 50°/,!) und ALBRECHT fand unter 82 entsprechenden Beobachtungen
elfmal eindeutige Uberginge in ,,senile Demenz. Hieran kniipften
bekanntlich die Versuche KrAEPELINS, aus der Gruppe derart pernicioser
Involutionsmelancholien Prozesse zu sondern, die seither als Kraepelinsche
Krankheit diagnostiziert werden. Die von KRAEPELIN meisterhaft be-
schriebenen Krankheitsbilder umfassen sowohl subakut beginnende und
chronisch endende Verldufe, als akut foudroyante.

Der Krankheitsbeginn f4llt zumeist in das 5. Jahrzehnt, wenngleich Streuungen
zwischen 4. und 7. Decennium beobachtet werden. Fiir unsere Frage entscheidend
sind wiederum die initialen &ngstlich-depressiven Verstimmungen mit Selbst-
vorwiirfen, Suicidideen, Verfolgungsideen, nihilistischen und hypochondrischen
Vorstellungen und Symptomen, die mitunter als spatkataton bzw. spétschizophren
gedeutet wurden. Gemeinsam ist allen Formen der Umschlag des endogen wirkenden
Initialbildes in hirnorganisch-exogene Syndrome mit Residualzustinden teils nach
Art ,einer langsam fortschreitenden Verblodung®, eines ,,psychischen Schwiche-
zustandes’’, eines Zustandes von -,,Gedankenarmut ... Urteilslosigkeit ... Un-
einsichtigkeit ... erheblicher Schwachsinnigkeit ... gemiitlichen Stumptheit ...
und Willensschwache®. In neurologischer Hinsicht schienen extrapyramidal hypo-
oder hyperkinetisch gefirbte ,,motorische Erscheinungen, aber auch schriftatakti-
sche oder dyspraktische Stérungen auffillig. Wahrend die chronischen Verlaufe —
wie KRAEPELIN betont — mitunter an Syndrome bei progressiver Paralyse er-
innern, erfordern die akut foudroyanten Bilder differential-diagnostische Erwagun-
gen gegeniiber ,,delirdsen Psychoseformen des Greisenalters®, wobei zu fragen war,
inwieweit es sich nicht lediglich ,,um besonders schwere Verlaufsformen verschieden-~
artiger Psychosen‘® in der Involution (KrRAEPELIN) handeln konne.

Bekanntlich weichen die von NissL und ALZHEIMER zuerst beschriebe-
nen neuropathologischen Grundlagen der Kraepelinschen Krankheit
grundsitzlich von den gewdhnlichen senilen Gewebsverdnderungen ab.
Sie sind mitunter derartig aufféllig, daB Nissr (1899) urteilte, sie seien
bei derartigen Verldufen von ,,Involutionsmelancholie“ ,;in der Rinde
viel schwerer als bei progressiver Paralyse”. KraEPELIN hatte hervor-
gehoben, daB die von ihm beschriebenen Krankheitsbilder in mancher
Hingicht an das erinnerten, was man vordem unter dem deletdren
,,senilen depressiven Wahnsinn'* verstanden hatte (THALBITZER, REHM,
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Gavrpp 1905). Spiter leitete MEpow (1922) aus den chronischen Ver-
ldufen KraEPELINS (vornehmlich Gruppe I und IT) die klinische Sonder-
form der ,erstarrenden Riickbildungsdepression’ ab.

Auchhiererscheinen — bei einem Krankheitsbeginn um das 5./6. Lebensjahrzehnt
und chronischem Verlauf bis zu Jahrzehnten — die initiale &ngstlich-hypochondri-
sche Verstimmung mit ,,unsinnigen Wahnideen®, spéter hinzutretende eigentiim-
Iiclle, extrapyramidal wirkende ,,motorische Phanomene und der allméhliche
Ubergang in hirnorganisch gefarbte ,,Defekt*- oder ,,depressive Schwichezustinde®
bemerkenswert.

Wenn auch LroNHARD (1948) und PrETRILOWITSCH (1959) nicht immer
eine so ungiingtige Prognose stellen konnten, wird die auch von NEELE
(1949) gestellte Vermutung, dal die ,erstarrenden Riickbildungs-
depressionen® auf einer ,,organisch fundierten Erkrankung des Riick-
bildungsalters beruhen koénnen, durch die luftencephalographischen
Befunde von PrrrILOWTSCH (1959) gestiitzt.

Auch er fand nach Abklingen des akuten Bildes mit einer Dauer zwischen 13 und
33 Monaten gewisse ,,Residuen: Einbufle der Initiative und geistigen Regsamkeit,
Einengung der Interessensphire, ,,depressive Schwichezustinde' mit dauernder
oder zeitweiliger Verstimmung, vor allem aber ein ,extrapyramidales Bild“ als
Dauerzustand (Entdifferenzierung der mimischen Ausdrucksmoglichkeiten, Starre
des physiognomischen Ausdrucks, Steigernng des Muskeltonus mit typisch ver-
anderter Korperhaltung und Gang).

Inwieweit die schon erwihnten Beobachtungen WrrrsrEcHTS (1953)
zumindest teilweise hierher gehéren, muB offen bleiben. Auch er hebt als
Residualsyndrome: ,,zunehmende Monotonie*, ,,Leerwerden der Affek-
tivitdt und ,einformige Agitiertheit” mit ,,gelegentlich exogenen
Ziigen‘‘ hervor. Ubrigens hatte schon RunNcr (1930) — im AnschluB an
die Beobachtungen von GaAUPp, STERN u. BumkE — auf dhnliche
Auffalligkeiten bei den sogenannten , komplizierten Formen der In-
volutionsmelancholien™ aufmerksam gemacht. Jingst brachte KEHRER
(1951/53) entsprechende Erfahrungen bei ,.involutiv hypochondrischen
Depressionen’” mit absurden Korpersensationen unter Hinweis auf
encephalographisch verfolgbare Schrumpfungsvorginge.

3. Zur Frage der Periodizitit
Besonderes Interesse verdient die Frage nach dem Anteil von Cyclo-
thymien unter den pernicidsen Involutionsmelancholien, praesenilen
und senilen Psychosen. Sicherlich ist dieser innerhalb der Gesamtgruppe
tnvolutiver Melancholien nicht sonderlich hoch.

Jedenfalls fand sich unter den 307 Probanden STENSTEDTS (1959) mit Involutions-
melancholien in nur 10%/, eine Belastung mit endogen-affektiven Psychosen, wéahrend
74°/, erstmals involutiv an Depressionen erkrankt waren. Allerdings sind in diesem
Untersuchungsgut hirnorganisch begriindbare perniciése Involutionspsychosen
nicht erfaBt.

Unter den , erstarrenden Riickbildungsdepressionen’* sind hingegen hiu-
figer Hinweise auf cyclothyme Erkrankungen gegeben (unter drei Fallen

3%
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Mzpows zweimal, unter 5 Fillen von PETRILOWITSCH viermal). GROUNTHAL
und KveN hatten unter ihren zwolf Beobachtungen von Kraepelinscher
Krankheit zweimal eindeutig cyclothyme Erkrankungen erfaft. Bzst
(1941) und Oksat.a (1923) weisen auf eine familifre Belastung mit endoge-
nen Psychosen hin, wihrend im Scholzschen Falle mit dreijahriger
Krankheitsdauer lediglich ein ,,unmotivierter Stimmungswechsel” bei
,;inhaltsleerer Depression ... mit rasch zunehmendem geistigen Verfall*
auffiel. Unter unseren sieben Beobachtungen von pernisidser In-
volutionsmelancholie it hirnorganischem Endstadium fanden sich
zweimal zweifelsohne cyclothyme Psychosen in der Anamnese (Félle 6
und 7). Mitunter sind teils voriibergehende giinstige, teils ungiinstige Er-
fahrungen mit Insulin-, Elektro- oder Cardiazol-Schocktherapie beschrie-
ben worden (Bmsr 1941, WrirBrECHT 1953 eigene Fille 4, 5, 7).

Differentialdiagnostisch gewinnen seltene Beobachtungen von Alzheimerscher
und Pickscher Krankheit deshalb eine gewisse Bedeutung, weil sie ,,sichere Schwan-
kungen im Verlauf‘ erkennen lieBen, bevor der ,,endgiltige Abbau‘ einsetzte, wobei
ScroTTKYs Fall 1 an ein cyclothymes Krankheitsbild denken lie [hierzu: MEcGEN-
DORFER (1926); ScHOTTRY (1932); DELAY u. Mitarb. (1954)]. In zwei weiteren
Beobachtungen von Alzheimerscher Xrankheit (ScrorTrY, Fall 2 1932, MEGGEN-
DORFER 1926) hatten sich in fritheren Jahren Depressionen im Anschlufl an Fleck-
fiebererkrankung bzw. im Puerperium gezeigt.

4. Zur Frage ,,sekunddrer Komplikationen bet perniciésen Involutions-
psychosen, praesenilen wnd senilen Psychosen

Schon im édlteren Schrifttum wurde diskutiert, ob die Entwicklung hirn-
organisch-exogener Syndrome aus injtial endogen anmutenden perniciésen
Involutionspsychosen lediglich auf zusétzlichen ,,sekunddren® senilen
oder arteriosklerotischen Gewebsverdnderungen beruhe (jiingst noch von
Kunrer 1953 und PerriLowrrscr 1959). Wenn man die eingangs (S.31/33)
erérterte Hiufigkeit ,,endogen’ psychotischer Initialsyndrome bei offen-
sichtlich ,,primér* hirnorganischen Prozessen des hoheren Lebensalters
bedenkt, ist allerdings zu fragen, ob nicht auch involutivpsychotische
Bilder mit perniciosem Verlauf unter Umstdnden wvon wvornherein auf
einem langsam fortschreitenden hirnorganischen Prozel} basieren kénnen.

Mayer-Gross (1955) vermutet unter Hinweis auf SLATER (1936) und STENSTEDT
(1952) — daB die Manifestationsrate anlagebedingter endogener Psychosen durch
gehauftes Hinzutreten hirnorganischer Prozesse mit zunehmendem Lebensalter
lediglich erhoht werde. So erklirt sich ihm die Zunahme ,.endogen-exogener
Mischbilder“ hinreichend aus einer fiir dieses Lebensalter notwendig verstarkten
,,coincidence of two unrelated disease processes”. Lanar (1928) vermutete dem-
gegeniiber, daf senile Frscheinungen durch circulire Psychosen ,flott gemacht®
werden konnten. HirscaMANN und Krages (1957) hatten wiederum konstitutions-
spezifische Faktoren verantwortlich gemacht.

Hingegen hatte Buerarr-Privz (1931 und 1950) das ,,Depressivsein® als ,,all-
gemeinbiologische Reaktion® verstanden, eine Auffassung, die sich mit der spiteren
von ZEH (1955) beriihrt, welcher die depressive Verstimmbarkeit als ,,menschliche
Fahigkeit schlechthin® betrachtet. Kiirzlich hatte Freck (1960) diesen Sachverhalt
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noch einmal betont, indem er vermerkt, daB in den endogenen Ziigen ,,etwas zum
Ausdruck komme, was eine ,rein menschliche Anlage’, also etwas Artgebundenes
bedeutet’. Die Auffassungen von ScHEID (1960) beziiglich der Untergrundreaktio-
nen (K. ScexeipER) und Wieck (Durchgangsstadien) weisen in &hnliche Richtung?.

Unter neuropathologischen Blickpunkten stolen wir zunédchst deshalb
auf besondere Schwierigkeiten, weil unsere Féhigkeiten, aus dem mor-
phologischen Bild auf die ProzeBdauer zu schlieBen, sehr begrenzt sind.
und weil die Beziehungen zwischen neuropathologischem ProzeS und
klinischer Syndromzuordnung gerade im hoheren Lebensalter besonders
locker zu sein scheinen. Selbst bei so klaren Verhéiltnissen, wie im Falle
arteriosklerotischer und seniler Gewebsbefunde, sind die Beziige zur
Klinik keineswegs einfach oder gar konstant. Hierfiir einige Beispiele:

RArIN, WINKELMANN u. PATTEN (1928) hatten in 30°/, keine eindeutigen Be-
ziehungen zwischen senilen Gewebsumwandlungen des Gehirns und klinischer
Symptomatik gefunden. Von GELLERsTEDT (1933), RoTHSCHILD (1935), GRUNTHAL
(1927/36) und von BravNMUHL (1958) wurde dies durch vergleichende Untersuchun-
gen erhirtet. Ahnliches ergibt sich fiir die Klinik der cerebralen gefaBsklerotischen
Prozesse, die nach einer Statistik von WARTMAN (1933) (500 Durchschnittssektionen
iber 60jshriger) in einem Verhiltnis konstatiert wurden, das den Durchschnitts-
befunden klinisch nicht auffilliger Qleichaltriger enisprach (90°/, 3, 85%, Q) (siehe
auch RopinsoN 1945). Im gleichen Sinn spricht das Ergebnis einer Untersuchungs-
reihe, die ich von GULDEN (1946) nach anderer Richtung durchfithren lie. An Hand
eines Materials von 217 Fallen von seniler Demenz und seniler Psychose, die zwischen
dem 6. und 9. Lebensjahrzehnt verstarben, ergab sich, daB das durchschnittliche
Hirngewicht (gestaffelt nach Altersgruppen und Geschlechtern) durchaus demjemigen
nicht psychotisch erkrankter bzw. nicht dementiv abgebauter Alternder entsprach; das
bestétigte sich an Hand von 85 Fallen hiervon, auch unter Beriicksichtigung der
Differenzzahl nach REICHARDT.

Angesichts dieser Sachlage hatte man verschiedentlich versucht, zu-
sitzliche Faktoren auszumachen, welche die Ausldsung des ,klinischen‘
Krankheitsgeschehens {(Dekompensation) endgiiltig bewirken kénnten:

Die Hiufigkeit ,,auslisender Momente* (allgemein somatisch und psychisch) im
Gebiete involutiver und praeseniler Melancholien hatten vor allem Gaurp (1905),
Drevruss (1907), AuBrEcHT (1914), Bumxe (1924) und Runee (1930) hervor-
gehoben. DrEYFUSs machte in seinem bekannten groBen Untersuchungsgut iiber
die Involutionsmelancholie entsprechende Zusammenhénge in nicht weniger als
35—40°/, wahrscheinlich.

Kanr (1926) analysierte die Auswirkungen ,,biologischer und psychologischer
Faktoren‘ speziell auf die Entwicklung klimakterischer Depressionen.

RorrscHILD (1937/1945) und BORGER-PrINZ (1938) hatten dargelegt, inwieweit
allgemeinsomatische Funktionsstorungen, individuelle Gegebenheiten oder situative
Belastungen unter Umstanden bewirken kénnen, daf ein bis dahin ,,physiologisches
Greisentum* in klinisch nunmehr pathologische Senilitit, senil dementive Prozesse
oder senile Psychosen umschlagen kann. Das wurde von RorescErry (1937) durch
personalindividuale Gegebenheiten (,,weakness of person’s compensatory capacity*)
und von Brerr-Prinz (1938) durch einen ,,Verlust des inneren und &uBeren
Milieugeriistes™ (akute allgemeinsomatische Erkrankungen, eingreifende Milieu-
verdnderungen) begreiflich zu machen versucht.

! Ahnliche Auffassungen kiirzlich bei CoxrAD (1960) und WEITBRECHT (1960).



38 H. Jacos:

Derartige Dekompensationsthesen begegnen dem Einwand, daB sich
psychische und allgemeinsomatische Storungsfaktoren im héheren Lebens-
alter schlechthin zu hédufen pflegen, auch dann wenn es nicht zu ent-
sprechenden Entgleisungen kommt. Es bleibt also offen, ob sich der
,,Zusammenbruch duBerer und innerer Milieufaktoren® bei involutiven,
praesenilen und senilen Psychosen quantitativ und qualitativ wesentlich
von dem unterscheidet, was fiir den gewohnlichen Altersdurchschnitt
gilt.

Dieses Problem umgreift naturgemilB das Gesamtgebiet allgemein-
somatischer unter anderem stoffwechselbedingter Funktionswandlungen
in den Riickbildungsjahren, also den Gegenstand einer Gerontologie in
weitem Sinne. Die sich in dieser Lebensphase einstellenden Storungen
betreffen sowohl allgemeine, als organ- bzw. systemgebundene Vorginge,
von welchen nur einige angefiihrt seien:

Generalisierte Vorginge. Allgemeine Dysfunktionen des Fermentsystems der Zellen
nach Art eines ,,Insuffizienzsyndroms der Zellkatalysatoren'* bzw. einer allgemeinen
»Dysencymopathie’* — NachlaB der Energiepotentiale des Protoplasmas und der
Zellkerne (siehe hierzu: VaxoTtr 1944, SHERMAN).

Spezielle und lokalisierte Vorginge. Entwicklung seniler Schleimhautatrophien als
Ausdruck dysencymopathischer Vorginge — relative Hypovitaminosen in Zusammen-
hang mit einer Endoenterokarenz — Storungen der Vitaminresorption als Folge einer
Anaciditét und Afermentie — Hypoproteinndmie in genetischem Zusammenhang
mit senilen Schleimhautatrophien — senile Hautverinderungen in Beziehung zu
Dehydratationsvorgingen — hypochrome Andmien teils vom pernicidsen, teils vom
Eisenmangeltyp (Ivy, McCay 1939; Taewris 1942), Achlorhydrien (WEXBERG
1945), senile Verdnderungen im Endocrinium (1vy, McCay 1939), diabetesihnliche
Glucosetoleranz im Senium, Absinken der selektiven Radiojodamreicherung in der
Schilddriise mit zunehmendem Alter, Abfall des Grundumsatzes, Absinken der
androgenen und 8strogenen Faktoren — Verminderung des Oxygenverbrauchs des
ZNS (CamzroN, HimwicH, Rosew, FAREKAsS 1940), seniler Gewebsumbau des
zentralnervosen Gewebes ,,spezifischen®‘ und ,,unspezifischen‘‘ Charakters, praesenile
,» Kernstoffwechselstorungen® (BropAL 1951).

Eine solche Vielschichtigkeit méglicher, teils klinisch ,,latenter* Riick-
bildungsvorginge gegeniiber dem, was im Einzelfall klinischdiagnostisch
erfaBt werden kann, begrenzt nur zu oft unser pathogenetisches
Deutungsvermégen im Umbkreis involutiver und praeseniler Psychosen.
Das zeigen beispielsweise die Versuche, passagere , delirante Reaktionen
¢m Senium (,,boxic, exhaustic metabolic delirious states‘’) gegeniiber
, deliranten Verwirrtheitszustinden bei seniler Demenz'* abzugrenzen.

Siehe hierzu: RoBiNsoN jun. (1940), WrITE und WEXBERG (1935), WEXBERG
(1942), RorascHiLp (1945), RopINsoN (1945) MEvYER-Gross (1955).

RoBinsoN jun. (1940) hatte hervorgehoben, dafl mit der Bestimmung
eines einzelnen Wirkfaktors (z. B. Vitaminmangel) bei voriibergehenden
,,deliranten Reaktionen im Senium* lediglich ein , zufélliger” Indikator
fiir einen umfassenden Zusammenbruch metabolischer Prozesse erfalt
sei. Fragt man nach entsprechenden ,Indikatoren bei praesenilen
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Psychosen und pernicidsen Involutionspsychosen, so trifft man im ein-
schlégigen Schrifttum auf einige Hinweise, obgleich derartigen internis-
tischen ,,Komplikationen“ vielfach recht wenig Beachtung geschenkt
wird, jedenfalls systematische Untersuchungen fehlen.

So etwa wurden in ScuHorTKYs (1932) Beobachtungen von Alzkeimerscher
Krankheit ,,Magenkrampfe, Spasmen am Pylorus, spastische Obstipation ...
schlaffe trockene Haut** (Fall 1), ,,Zustand nach Magenoperation, Gewichtsabnahme,
katarrhalische Enteritis, hochgradiger Marasmus® (Fall 8), ,,Magenbeschwerden
und Abmagerung® (Fall 7), ,,rasch verlaufende Gewichtsabnahme, Marasmus ...
faltig schlaffe Haut (Fall 8) konstatiert. GRUNTHAL fand bei Alzheimerscher
Krankheit (64jihrige Frau) eine sekundire Andmie nach Blutungen bei Portio-
Carcinom. REED u. STERN (1942) und GRUNTHAL u. WENGER (1939) hatten in
senilen Schleimhautatrophien des Magendarmtraktes und senilen endocrinen Ver-
anderungen pathogenetische Faktoren fiir die Entwicklung von senilen Drusen und
Alzheimerschen Fibrillenverinderungen gesehen.

Luers u. Sparz (1957) bemerken ausdriicklich, daf in den Endstadien der
Pickschen Krankheit ,,meist allgemeiner Marasmus® bestehe, der wohl auch die
haufigste Todesursache darstellt”. Allerdings werden Hinweise auf allgemeine
Sektionsbefunde und internistische Daten nicht gegeben.

Auch bei Kraepelinscher Krankheit ist ein oft unaufhaltsam fortschreitender
Marasmus mit schwerer Kachexie bemerkenswert (Orsara 1932; Ziveri 1912;
Scrorz 1923). Die zuletzt von GRUNTHAL u. Kuaxw (1959) mitgeteilten 12 Fille
befanden sich alle in schlechtem Allgemeinzustand mit schwereren Kachexien;
dreimal wurden hiufige Durchtille teils mit Erbrechen, einmal in Zusammenhang
mit Magencarcinom, einmal Lungentbc. und zweimal fieberhafte Erschopfungs-
zustdnde konstatiert.

Unter den Beobachtungen von ,.erstarrender Riickbildungsdepression (MEpow
1922) fand sich ebenfalls zweimal eine ,,reaktive Labilitét der Verdauungsorgane . ..
Magenneurose . . . nervoses Erbrechen®. RuNGE hatte auf den raschen kirperlichen
Verfall bei praesenilen Angstmelancholien hingewiesen.

Bekanntlich sind mehrfach Beobachtungen von Creutzfeldi-Jakobscher Krankheit
verbunden mit Stérungen seitens des Magendarmtraktes und pellagroiden Haut-
verdnderungen mit kachektischem Verfall mitgeteilt worden. Das gab Veranlassung,
engere pathogenetische Beziehungen zu avitaminotischen Erkrankungen anzuneh-
men. (STADLER 1939; Jervis, HupuxN u. O’NErmn 1942 ; SteNgEL u. WIiLsoN 1944
und STENGEL 1949)L.

Im Falle MCMENEMEY-PoLLARs (1941) gingen der anfanglich depressiv-erregten
Verstimmung mit spiterer Verwirrtheit Symptome einer Andmie und Schild-
driiseninsuffizienz um etwa ein Vierteljahr voraus (,,praesenile Erkrankung®). In
neuropathologisch dhnlichem Falle von GUREWITSCH (1922) begann der Proze im
Anschluf} an eine Pneumonie.

Die von ScmeIp (1937) mitgeteilten Psychosen bei essentieller hypochromer Andmie
teils verbunden mit Diarrhoe, Achylie und Hauterscheinungen zeigten ebenfalls
anfianglich endogen anmutende Syndrome. Erst spiter entwickelten sich bei den
52- und 46jahrigen Pat. hirnorganisch-exogene Bilder. Im einen Falle wurden
neuropathologische Befunde nach Art einer Fahrschen Krankheit ethoben.

T Avema und Biegwami haben kiirzlich zwei Beobachtungen von ,,subakuter
praeseniler degenerativer Polioencephalopathie® als ,,myoklonische Varietat* der
Creutzfeldt-Jakobschen Krankheit beschrieben und die ,,subakuten spongitsen
Atrophien* als ,,Ubergangsfalle zu dieser Krankheit aufgefaBt.
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Auch im Umkreis der ,,vorzeitigen Versagenszustinde* werden nach MALLISON
(1953) ,,haufige Klagen iiber Stérungen der Darmtatigkeit (hartnickige Obstipation,
Meteorismus oder listige Flatulenz)® vorgebracht.

Bedenkt man diese sicherlich unvollstdndigen Hinweise zusammen mit
der Vielfalt moglicher Riickbildungsvorginge im allgemeinen, dann er-
geben sich sogleich Grenzfragen, welche die ,,Pellagrapsychosen des
hoheren Lebensallers' betreffen. Es ist sicherlich auffillig, daB ein be-
trichtlicher Teil der psychiatrischen Pellagrakasuistik Erkrankungen des
hoheren Lebensalters (Involutionspellagra) betrifft (hierzu: SINGER u.
Porrock 1913; Groraei u. BEYER 1930; BEYER 1933; WAGNER 1945;
Lricr 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 koénnen (BoNNHOEFFER 1923;
GEoreT u. BEYER 1930; Waankr 1945). Die differentialdiagnostischen
Schwierigkeiten liegen nicht nur in der Abgrenzung zwischen ,,priméren
Pellagrapsychosen und endogenen Psychosen mit ,,sekundérer’ Pellagra
(BonxHOEFFER) und nicht nur darin, da die nur scheinbar ,,konstante*
Syndromzuordnung: gastrointestinales, erythematoses und nervoses
Stadium (BaBES u. Ston 1911) recht unbestdndig ist (StrpP 1956). Sie
beruhen vielmehr auf der unbestrittenen internistischen Erfahrung, ,,da
Pellagra ein tiberkommener Krankheitsbegriff ist, nosologisch, aber nicht
dtiologisch bestimmt, dessen Abgrenzung mit der fortschreitenden
Kenntnis erndhrungsbedingter Storungen weniger scharf wird* (MAINzZER
1950). Bekanntlich kénnen teils konstitutionelle oder individuelle Re-
sistenzen, teils aber auch suboptimale Resorptionsverhéltnisse bei
gleicher Mangellage den entscheidenden Ausschlag geben (z. B. Magensaft-
anaciddt, Darmfunktionsstérungen bei chronischen Dysenterien oder
abnorme Darmflora, mangelhafte Phosphorelierung des Riboflavins zu
wirksamer Flavinphosphorsiure bei Nebenniereninsuffizienz (hierzu:
Marnzer 1950, PENTSCHEW 1958).

Suboptimale Resorptionsverhéltnisse, Endo- und Enterokarenzen sind
aber auch in Zusammenhang mit senilen Schleimhautatrophien, in-
volutiven Dysencymopathien oder involutiv-endocrinen Funktions-
storungen zu erwarten (S.38). Unter diesem Blickpunkt hatte WEXBERG
(1941/42) die von ihm bei untererndhrten Greisen beschriebenen ,,senilen
Encephalomyelysen‘ letztlich als Folgeerscheinungen seniler Verdnderun-
gen an Magendarmtrakt und Endocrinium zu erkldren versucht. Es ist
dariiber hinaus zu fragen, inwieweit die hier zu erérternden praesenilen
und involutiven Prozesse (einschlieBlich der ,,Involutionspellagra‘) ledig-
lich einen Indikator fiir ebenfalls ,,primér* involutive Organverdnderun-
gen am ZNS abgeben, dhnlich der ,,Resultatspellagra‘ auf dem Boden
primér seniler Gewebsveranderungen an Magendarmtrakt und Endocri-
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nium. DaB sich zusétzliche Beeinflussungen (z.B. sekundédre Auswirkun-
gen einer Vitaminmangellage auf das ZNS) — nach Art eines circulus
vitiosus — ergeben konnen, hatte bereits WExBERG erkannt. Man sollte
sich also des so auflerordentlich vieldeutigen Stellenwertes z.B. gastro-
enteropathischer, andmischer oder pellagroider Syndrome im Verlaufe
involutiver und praeseniler Psychosen bewuBt sein und bedenken, daf3
hiermit lediglich Hinweise fiir ,,priméir generalisierte Riickbildungs-
vorginge unter EinschluB derjenigen am Zentralnervensystem erfaBt
sein kénnen. Die Beurteilung wird wegen der weitgehenden Unspezifitdt
und Vieldeutigkeit der neuropathologischen Basisprozesse keineswegs
erleichtert.

5. Die neuropathologischen Syndrome bei pernicidsen Involutionspsychosen,
praesenilen und senilen Psychosen und Psychosen bet ,, Involutionspellagra®

Vergleichende neuropathologische Untersuchungen haben nach ver-
schiedener Richtung gezeigt, daf die nur scheinbar ,,pellagraspezifischen‘
Gewebssyndrome im hoheren Lebensalter den grundierenden Prozessen
mancher involutiven und praesenilen Psychosen weitgehend &dhneln
kénnen.

So erschien die Ubereinstimmung zwischen zentralnervésen Pellagrasyn-
dromen und der Creutzfeldi-Jakobschen Krankheit manchen Untersuchern
derart tiberzeugend, dall sie ProzeBunterschiede tiberhaupt bezweifelten
und dieCreutzfeldt-Jakobsche Krankheitauf Vitaminmangelerscheinungen
(nutritional deficiency) — zuriickfilhrten — also eine Art Pellagrapsychose,
zumal mitunter entsprechende internistische Befunde erfafBt werden
konnten (StapLER 1939; JErRVIS, HUurpUM, O’NEILL 1942; STENGEL
u. Winson 1944; STENGEL 1949).. McMENEMEY u. Porrax
(1941) wiesen wiederum auf ProzeBdhnlichkeiten zwischen Pellagra,
Creutzfeldt-Jakobscher Krankheit und den von ihnen beschriebenen
praesenilen Demenzen hin. Es ist bezeichnend, wie GRUNTHAL u. KUuny
(1959) die von ihnen mitgeteilten Beobachtungen von Kraepelinscher
Krankheit gegeniiber Pellagrasyndromen abzugrenzen versuchten. In der
Tat sind die prozeBstrukturellen Ahnlichkeiten gegeniiber manchen
Beobachtungen von Kraepelinscher Krankheit und — wie unsere Fille
zeigen — gegeniiber pernicidsen Involutionspsychosen unverkennbar.

a) Unspezifische Parenchymschiiden. Von vorherein ist einsichtig,
daB die bei Pellagra beobachteten ,,unspezifischen’ Schiden am nervésen
Parenchym keinerlei differentialdiagnostisches Kriterium abzugeben
vermogen.

! Gapsuser und Krarzro hatten kiirzlich auf ProzeBiahnlichkeiten der Creutz-
feldt-Jakobschen Krankheit mit der ,,Kuru*-Krankheit hingewiesen, welche ver-
mutlich auf hereditiren encymatischen oder metabolischen Stérungen beruht.
(Symposium sur les encéphalites actuéles, ANVERs, Mai 1959).
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So etwa die Nervzellschrumpfungen wnd -sklerosen [SINGER u. Porrax (1913),
nach Hst® Yine-K'U=zr (1942) allein zehnmal unter 13 Fillen], die Nervzellverfettun-
gen und Pigmentdegenerationen (SINGER u. PoLuAk 1913; BrYER 1933) oder die
Nervzellhypochromatosen, Zellabblassungen wund Schattenzellen, reticulierte oder
vacuolierte Nervzellen (SINGER u. PoLrax 1913).

Gleiches sehen wir bei der Kraepelinschen Krankheit (OEsaLa 1923 ; Brst 1941;
GRUNTHAL 1936; Sceorz 1923; GrUNTHAL u. Kunn 1959), in der Gruppe der
subakuten praesenilen Demenzen (MCMENEMEY 1940; GUREWITSCH 1922; STERN,
1939; Scrvrmaxw 1956) und bei der Jakob-Creutzfeldischen Krankheit (Jacos,
PyrroscH u. STRUBE 1950; ATUARTAGUERRA, HECAEN, LAYANI u. SADOUN 1953).
FonreELD (1933) hatte teilweise ahnliche Parenchymsyndrome bei Involutions-
melancholien als ,,Riickbildungskomplex*‘ beschrieben und SterN u. REED (1945)
sprachen entsprechend der Auffassung von Lrwy (1925) von ,sekundéiren in-
volutiven Veranderungen des Gehirns, (,,sekundire Altersphinomene® nach
Sparz). Man findet aber auch Ahnliches bei jenen senilen Demenzformen, welche
sich durch das Fehlen ,spezifischer Altersverinderungen kennzeichnen und als
s-allgemeine hirnatrophische Syndrome (GrUNTHAL) und ,,unkomplizierte senile
Hirnverdnderungen* (GRUNTHAL u. WENGER 1939), ,,Atrophia cerebri senilis‘
(S76GREN) oder ,,unspezifische Hirnatrophien™ (Jacos) bezeichnet wurden (hierzu:
Uyemarsy 1923 ; Scatikry 1914 ; Strer 1924 ; GrUNTHAL 1927).

b) Primiire Zellreizungen, ,,Zellblihnngens und schwere Zellverinde-
rungen. Aber auch die unsere Fille so kennzeichnenden primdr gereizten
Zellen ohne Einschliisse stellen bekanntlich einen recht unspezifischen
Befund dar. Sie charakterisieren keineswegs nur das Pellagrasyndrom,
sondern konnen sowohl die Creufzfeldi-Jakobsche Krankheit besonders
prigen (Jacos, PyrkoscH, STrRUBE 1950), als manche ,praesenile
Erkrankungen’ (McMENEMEY 1940). BusT (1941), GRUNTHAL (1936) und
GRUNTHAL u. KunN (1959) hatten Gleiches bei Kraepelinscher Krankheit
feststellt, welche allerdings durch schwere Zellerkrankungen mit
regressiver Glia mitunter eine besonders deletire Note erhalten kann. In
dieser Hingsicht bestehen gewisse Bezichungen zu Gewebssyndromen bei
infektids-toxischen Prozessen (z.B. Typhusdelir), worauf schon KrarpPE-
LN hinwies. Doch sind die schweren Zellerkrankungen bei Kraepelinscher
Krankheit nicht selten mit primér gereizten Zellen eng gemischt.

SchlieBlich finden sich fiir die — das Gesamtsyndrom komplizierenden — homeo-
genisierenden Zellerkrankungen in unserer Beobachtung 2 und ischédmischen
Nervzellverdnderungen im Falle 5 mehrfache Entsprechungen: Hst Yize K'Urr
(1942) konstatierte unter 13 Fallen von Pellagra zehnmal ischdmische Nervzell-
verénderungen. ALAJOUANINE u. VAN BoGAERT (1950) fanden bei einer 62 jahrigen
Patientin mit dreimonatigem Krankheitsverlauf innerhalb des neuropathologisch
schwer rubrizierbaren senilen Gesamtsyndroms homogenisierende und ischdmische
Ganglienzellverdnderungen ebenfalls im Thalamus.

¢) Gliose Grundsyndrome. Auch in bezug auf die glicsen Grundsyndrome
ergeben sich Ubereinstimmungen.

SiNcER w. PorLLak (1913) fanden in allen mitgeteilten Pellagrafillen deutliche
Astrocytenvermehrungen besonders in den tieferen Rindenschichten und in der
weiflen Substanz, wenn ,,auch nicht so stark wie bei seniler Demenz‘‘. Hierunter
fanden sich Riesenastrocyten und mitunter améboide Glia. Ahnliches ist — sowohl
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im allgemeinen wie im speziellen — bei ,,praesenilen Erkrankungen® (McMENEMEY
1940; McMENEMEY u. Pornax 1941; Stery 1939) bei Kraepelinscher Krankheit
(N1ssL u. ALzHEEIMER 1910; ScroLz 1923; GRUNTHAL 1936; BEST 1941 und GRUN-
THAL u. KuaN 1959) und bei Creutzfeldi-Jakobscher Krankheit (JacoB, PYRKOSCH,
STrRUBE 1950) sowie bei den ,,unspezifischen Hirnatrophien* zu beobachten.

d) Ausbreitungsmuster. Manches spricht dafiir, daB die Ubereinstim-
mung bis zu einem gewissen Grade auch in lokalisatorischer Hinsicht gilt.

Die gliosen 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 Muster ergeben kénnen. Die neuronalen Schiden
pflegen z.B. bei Kraepelinscher Krankheit oder perniciésen Involutionspsychosen
nicht selten laminér zu variieren: meist finden sich jedoch in den oberen Schichten
vornehmlich Zellschrumpfungen, -verfettungen und Schwundzellén, wahrend die
mittleren und unteren Schichten eine Tendenz zur Entwicklung schwerer Zell-
erkrankungen bzw. primér gereizter Zellen erkennen lassen.

Hiervon gibt es allerdings Ausnahmen: etwa im Falle GrRUNTHALS (1936) von
Kraepelinscher Krankheit, wo die schweren Zellerkrankungen vornehmlich in den
oberen, geschwollene und verfettete Nervzellen mehr in den unteren Rindenschichten
lagen; dies tibrigens im Gegensatz zu den Beobachtungen der gleichen Krankheit
in der Mitteilung von GRUNTHAL u. KUrN (1959).

Eine regelhafte Verteilung in der Rinde gilt wiederum fiir die pellagrésen Pro-
zesse, bei welchen das Schwergewicht der Rindenschiden mit primér gereizten
Zellen in den mittleren Rindenschichten liegt. Ubereinstimmend erscheint mitunter
der Befall isolierter Zellgruppen. Aber auch das fiir Pellagra recht charakteristische
Schwergewicht der priméren Zellreizungen in: Thalamus, Zahnkern, Briicke,
Nachhirn, Hirnnervenkernen (ITI, V, VIII, X, XII) bis in die Hinter-Seitenstrang-
kerne und die Vorder- und Seitenhornzellen des Riickenmarks hinein kann — in
wenn auch recht unterschiedlichem MaBe — bei der Creutzfeldt-Jakobschen Krank-
heif [siehe: JacoB, PYrROsOH, STRUBE (1950), bei praesenilen Prozessen (McMENE-
MEY 1940), Kraepelinscher Krankheit (BEsT 1941 ; ORsara 1923)] und bei perniciésen
Involutionspsychosen (wie unsere Fille zeigen) auffallen. Wiederum andere Fille
(z.B. der Scholzsche Fall von Kraepelinscher Krankheit) zeigen eine deutliche
Abnahme der Schiden caudalwérts.

Man kann also nicht sagen, dafl die bei perniciésen Involutionspsycho-
sen, Involutionspellagra, bei praesenilen Prozessen, bei Kraepelinscher
und Creutzfeldt-Jakobscher Krankheit und bei unspezifischen Hirn-
atrophien beobachteten neuropathologischen Syndrome durchgehend
eine strenge Trennung erlaubten. Offensichtlich kénnen Qualitdt und
Quantitdt der Nervzellschidigungen, der Glarektionen und ihrer
Ausbreitungsmuster jeweils erheblich variieren, so dal der grundierende
GesamtprozeB lediglich durch Besonderheiten bzw. Akzentuierungen
einzelner Teilkomponenten charakterisiert erscheint, wihrend sich die
Basistruktur gleichbleibt. Dementsprechend sind etwa folgende Aussagen
moglich :

Je starker der Prozef in Richtung auf schwere Zellerkrankungen geht, desto
mehr nihert er sich dem Typ der Kraepelinschen Krankheit, von der KrAEPELIN

selbst meinte, es konne sich um besonders schwere Verlaufsformen verschiedener
Psychosen nach Art des Delirium akutam handeln.
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Deutliche Gliaknotchen, -syncytien oder Neuronophagien ndhern den Prozef
dem Typ der Creutzfeldt-Jakobschen Krankheit.

Das Uberwiegen einfacher Sklerosen, Pigment- und Fettdegenerationen und Zell-
schwund koénnen dasBild nach dem Typ der ,,unspezifischen Hirnatrophien‘“ pragen.

ProzeBakzentuierung in Stammganglien, Hirnstamm bis zum Riickenmark bei
geringeren Astrocytenwucherungen und Ausbleiben besonderer Gliareaktionen
nahert die Struktur der Involutionspellagra.

Besondere Prozeflakzentuierung in Kleinhirn oder Thalamus bringt das Syndrom
in die Nachbarschaft der wenigen bisher bekannt gewordenen Fille von ,,praeseniler
Demenz bei Thalamusdegeneration (STERN 1939) oder bei Crebellardegeneration
(AxELATTIS 1938).

Der unseren eigenen Beobachtungen zugrunde liegende Proze8 vereint
mehrereTeilkomponenten der verschiedenméglichen Syndromausrichtun-
gen, wenngleich er dem Creutzfeldt-Jakob-, Kraepelin- und McMenemey-
Typ am nichsten steht, sich andererseits der Inwvolutionspellagra zwar
lokalisatorisch, nicht aber hinsichtlich der Quantitit und Qualitdt der
glisen Reaktionen zuneigt. Man wird sich also bei der Bewertung der
neuropathologischen Einzelsyndrome der gemeinsamen Struktur des
Grundprozesses bewult sein miissen. Da der klinische Verlauf jeweils
erheblich variieren, die Krankheitsbilder sich andererseits symptoma-
tologisch iiberschneiden kénnen, erscheint es auch klinisch vorerst em-
pfehlenswert, eine allzu scharfe Abgrenzung eher zu vermeiden, als sich
den Blick dafiir zu verdecken, daBl beispielsweise sogenannte ,,praesenile
Demenzen® auf dem gleichen neuropathologischen BasisprozeB beruhen
kénnen, wie endogen psychotisch anmutende ,,perniciése’ Involutions-
psychosen mit Ubergang in hirnorganisch exogene Endstadien. Die so
allgemeine Verbreitung der erérterten internistischen (zumal pellagrosen)
Komplikationen bei praesenilen und involutiven Prozessen diirfte eher
anf primére Riickbildungsvorgéinge am Gesamtorganismus und seinen
Organen (,,Resultatspellagra‘) hinweisen, als auf andersartige patho-
genetische Zusammenhénge (Pellagrapsychosen i. e. S.).

Wie problematisch der Versuch einer scharfen Abgrenzung definier-
barer Krankheiten innerhalb involutiv-praeseniler Prozesse weiterer
Fassung sein kann, diirften jingste Bemiithungen um die Diagnostik
sogenannter akuter Verldufe von Pickscher Krankheit zeigen.

Bekanntlich kommt den priméren Zellreizungen auch bei der Pickschen Krankheit
eine — wenn auch nicht spezifische (Lugrs u. Sparz 1957) — so doch mitunter recht
prozeBauffallice Rolle zu. Nach SceENEIDER (1927/29), FERRARO u. JERVIS (1936)
finden sich geschwollene Nervzellen vornehmlich dort, wo Gewebsschaden und
Schrumpfung noch gering ausgepragt erscheinen oder fehlen. JANsEN (1936) hielt sie
deshalb fir initiale Erscheinungen und fand sie — in Ubereinstimmung mit
v. BacH (1946) gehduft in den Briickenkernen (unter 30 Fillen v. Bacus allein
15mal). SANDERS, SCHENK u. VAN VERN (1939), FERRARO u. JERVIS (1936/40) und
v. BacH (1941) beobachteten sie in den Stammganglien.

Die relative Haufigkeit primér gereizter Ganglienzellen bei Pickscher
Krankheit zumal innerhalb der fiir Pellagra bekannten Praedilektionsorte
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gibt einer Beobachtung von DELAY, BRION u. SaADOUN (1954) besondere
Bedeutung.

Hier fanden sich bei einer 57jahrigen Frau mit flinfmonatigem Krankheits-
verlauf keinerlei hirnatrophische Erscheinungen, jedoch entsprechend lokalisierte
Nervzellschwellungen.

Dieser von den Autoren als akute Picksche Krankheit aufgefaBte Fall
diirfte wiederum innerhalb der von uns erdrterten involutiven und
praesenilen Gewebssyndrome eine besondere Stelle erhalten, zumal die
Klinik mehr in die Richtung einer senilen Psychose, als eines fir die
Picksche Krankheit typischen Syndromablaufes ging und dem deletdren
subakuten Bild ein &hnlicher Krankheitszustand um zwei Jahre vor-
ausgegangen war.

Im Grunde &hnliche Fragen ergeben sich an Hand der jiingsten
Diskussion um die ,,subakuten generalisierten spongiosen Atrophien mit
dyskinetischem Endstadium® (Jacos, Eickr, OrRTHNER 1958; HATLER-
VORDEN 1960; ScHorz 1960; ScuMIipT 1959).

Hier wurde von ScEMIDT eine Beobachtung, die in neuropathologischer Struktur
und klinischem Syndromablauf ohne Zweifel den ,,generalisierten spongidsen
Gewebssyndromen®* zugehérig erscheint, nur deshalb als akute Verlaufsform der
Pickschen Krankheit aufgefaf3t, weil primér gereizte Zellen und spongioser Gewebs-
zerfall unter anderem auch das Gesamtbild geweblicher Veréinderungen bei der
Pickschen Krankheit mitgestalten kénnen.

Hier wird besonders deutlich, dafl eine Klassifikation neuropathologi-
scher Syndrome ohne Beriicksichtigung der Vielfalt méglicher Faktoren-
kombinationen und ProzeBausrichtungen praeseniler und involutiver
Prozesse und ohne Abwigung klinischer Fakten nicht moglich ist.
Allerdings hat ScmoLz (1960) recht, wenn er dariiber hinaus abzuwarten
empfiehlt, inwieweit zukiinftige Erfahrungen mégliche ,,nosologische Be-
rithrungen auf einer anderen Ebene  innerhalb des Gesamts der scheinbar
heterogenen praesenilen Prozesse [unter Hinbegriff der Pickschen Krank-
beit] erbringen kénnen.

Eine entsprechende Zuriickhaltung gilt sicherlich auch fiir die differen-
tialdiagnostische Abgrenzung der Creutzfeldt-Jakobschen Krankheit gegen-
itber den ,,subakuten generalisierten spongidsen Atrophien mit dyskinetischem
Endstadium*’.

Es ist bezeichnend, daf die von HEIDENHAIN (1928) beschriebenen ,,eigenartigen
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems im Praesensum® von ihm selbst
zwar differentialdiagnostisch gegeniiber den Creutzfeldt-Jakob-Fallen sorgfaltig
abgewogen, jedoch letztlich nicht rubriziert wurden. Erst spiterhin hat man sie
teils der Creuszfeldi-J akobschen Krankheit, teils den subakuten spongidsen Atrophien
zuzuordnen versucht (hierzu: JAcoB, EICKE u. ORTENER 1958, S.350/1).

Auf Grund der von DELAY, BrRION u. SADOUN (1954) und ScHMIDT
(1959) als ,,akute Picksche Krankheit'* bezeichneten praesenilen Prozesse
und der schwierig rubrizierbaren ,eigenartigen organischen Erkrankungen
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des Zentralnervensystems im Praesenium’® von HEIDENHAIN (1928) er-
weitert sich also unsere Einsicht in die auBerordentliche Variabilitdt der
involutiv-praesenilen Basisprozesse. Diese Sachkenntnis sollte uns vor
einer voreiligen diagnostischen Festlegung — wie im Falle der sogenann-
ten ,,akuten Pickschen Krankheit* — bewahren. Die akufen primdren
Zellreizungen und der status spongiosus stellen lediglich variable und
fakultative Komponenten im Rahmen auBerordentlich unterschiedlicher
Basisprozesse dar; sie konnen als Teilkomponenten der von uns
erdrterten involutiv-préisenilen Vorginge dem Basisprozel3 gegebenenfalls
ein gewisses ,,Charakteristicum 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 Verldufe, welche nach
anfinglich endogen-psychotischer Symptomatik in exogenpsychotische,
hirnorganische Endzusténde tibergehen. Die hierbei zu beobachtenden
Ubergangsstadien und Umschlige vom ,,Endogenen* zum ,,Exogenen
(,,Intermedidrphdnomene’’) stellen ein bemerkenswertes klinisches Cha-
rakteristikum fiir sehr verschiedene zentralnervise Prozesse in Involu-
tion und Praesenium dar. In neurologischer Hinsicht kann dem eine oft
schwer analysierbare Verquickung ausdrucksmotorischer Stérungen mit
neurologisch objektivierbaren Dyskinesien entsprechen.

Zwischen den perniciosen Involutionspsychosen mit hirnorganischem
Endzustand, einigen Formen praeseniler Hirnerkrankungen mit endogen
anmutenden Initialpsychosen und Psychosen bei Involutionspellagra
finden sich psychiatrischneurologische, internistische und neuropatho-
logische Beziehungen.

Die neuropathologischen Basisprozesse lassen sich nur bedingt unter-
scheiden: so etwa diejenigen der Creutzfeldi-Jakobschen und Kraepelin-
schen Krankheit, gewisser praeseniler Erkrankungsformen (MCMENEMEY
und Porrax), [einschlieBlich praeseniler Demenz bei Thalamusdegenera-
tion (STERN) oder Cerebellardegeneration (AKELATTIS)|, — der sogenann-
ten wunspezifischen Hirnatrophien, der pernicidsen Involutionspsychosen
und der pellagroiden Involutionspsychosen. Der nihere Vergleich 148t
jedoch erkennen, daBl es sich hierbei um quantitativ, qualitativ und
lokalisatorisch einander iiberlagernde Gewebssyndrome handelt, deren
Unterscheidung sich lediglich aus der Variabilitdt einzelner Prozefikom-
ponenten ergibt. Das kann auch zu differentialdiagnostischen Abgren-
zungsschwierigkeiten gegeniiber manchen Fillen von , subakuten generali-
sierten, spongidsen Atrophien mit dyskinetischem Endstadium® und
gegeniiber Beobachtungen von sogenannter ,,akuter Pickscher Krankheit',
fihren.
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Bei allen involutiven und praesenilen Psychosen kénnen sich mitunter
jene ,internistische Komplikationen* einstellen, welche differential-
diagnostisch an eine Inwvolutionspellagra denken lassen. Die hierbei auf-
tauchenden differentialdiagnostischen Fragen zeigen sich an sieben eigenen
Beobachtungen von pernicioser Involutionspsychose mit hirnorganischem
Endzustand besonders deutlich. Die Krankheitsverldufe dhnelten in
mancher Hinsicht dem klinischen Bilde der Kraepelinschen Krankheit
und der ,erstarrenden Riickbildungsdepression” (MEpow) [chronisches
endogen-psychotisch anmutendes Initialstadium mit allm#hlichem Uber-
gang in hirnorganisch-exogene Psychosen mit extrapyramidalen Ziigen].

Manches spricht dafiir, daB dem Gesamt der hier erérterten involu-
tiven und praesenilen Psychosen einschlieBlich der pellagrésen Involu-
tionspsychosen generalisierte und wechselnd organgebundene Riick-
bildungsvorgéinge ,,primér” zugrunde liegen koénnen. Involutions-
psychose und Involutionspellagra konnen jedenfalls auf primére
Riickbildungsvorginge an verschiedenen Organen und Organsystemen
hinweisen. Angesicht seines wechselnden Zueinanders von Riickbildungs-
prozessen innerhalb des Gesamtorganismus und seiner Teile empfiehlt
es sich, eine allzuscharfe Abgrenzung der hier genannten Krankheiten
eher zu vermeiden, als sich den Blick fiir die gemeinsamen Grundziige
der klinischen und neuropathologischen Syndrome und fiir den viel-
deutigen pathogenetischen Stellenwert der ,internistischen Komplika-
tionen“ zu verdecken. Bs wird vermutet, daB auch andere Formen
involutiver Psychosen mit hirnorganischen Ziigen: z.B. die erstarrenden
Rickbildungsdepressionen (MEDOW), die sogenannten komplizierten For-
men der Involutionsmelancholie und die wvorzeitigen Versagenszustinde
im Praesentum (BEHRINGER und Marrison) auf dhnlichen neuropatho-
logischen Basisprozessen beruhen, wenngleich entsprechende neuropa-
thologische Untersuchungen noch nicht vorliegen. Nur ein kleiner
Anteil der hirnorganisch gefdrbten Riickbildungspsychosen und prae-
senilen Psychosen betrifft Patienten mit cyclothymen Vorerkrankungen.
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