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In einer fritheren Arbeit besprachen wir eine Reihe von hyperkine-
tischen und manischen Psychosen, welche wéhrend der Inmkubations-
periode einer Parotitis epidemica oder in den ersten Stadien des klinischen
Ausbruchs eines Hirntumors auftraten, also in einer Zeit als der exogene
Faktor noch nicht in der Lage war, eine typische exogene Reaktionsform
hervorzurufen. Das Erscheinen, der Verlauf und die Dauer dieser Psycho-
sen hingen von dem exogenen Faktor ab. Sie wiren nicht in dieser Zeit
erschienen und wiren nicht so verlaufen wie sie verliefen, wenn sie nicht
vom exogenen Faktor veranlaBt worden wiren. Thre Verlaufsdauer war
kiirzer als diejenige der spontan auftretenden dhnlichen Psychosen, und
jedenfalls @ibertraf sie nicht die Wirkungsdauer des exogenen Faktors,
Die betroffenen Individuen wiederum hitten, wie wir in unserer Arbeit
gezeigt haben, nicht mit einer Psychose oder mindestens nicht mit einem
solchen psychotischen Syndrom auf den exogenen Faktor reagiert, mit
dem sie geantwortet hatten, falls diese pathologische Reaktionsweise
nicht schon bereit bei thnen stinde. Trotzdem hielten wir nicht fiir ange-
bracht von einer Phase der endogenen Psychose zu sprechen, da die
infolge des exogenen Faktors aufgetretene Psychose diesmal weder auf
Grund einer eigenén Dynamik entstanden war, noch danach selbstédndig
verlief, Die Auffassung WALTERS, dafl der exogene Faktor nur die Zeit
des Auftretens einer endogenen Psychose bestimmt, welche dann nach
einer ihr eigenen Gesetzméfigkeit verlduft, stimmt fiir unsere Fille
nicht, die in ihrem Verlauf vom exogenen Faktor abhingig blieben. Auch
als exogen kann man die Psychosen unserer Falle nicht charakterisieren,
da fiir sie schon bereit stehende zum Teil -mindestens sicher endogene
Syndrome mitverantwortlich sind.

Der exogene Faktor konnte deswegen in unseren Fillen eine Psychose
hervorrufen, weil er das Gehirn bereits direkt angegriffen hatte. Eine
allgemeine korperliche Krankheit oder eine Infektionskrankheit welche
nicht zugleich direkt das Gehirn angreift, kann eine Psychose weder aus-
I6sen noch hervorrufen, obgleich die Mitbeteiligung des ganzen Organis-
mus bel einem gleichzeitigen direkten Angriff des Gehirns nicht ohne



528 GEORG K. ANASTASOPOULOS:

Bedeutung fiir die Entstehung und die Entwicklung einer Psychose ist.
Die Auslosung der Psychose steht in einer direkten Abhéngigkeit von
der allgemeinen Reaktion des Gehirns gegeniiber der Invasion und dem
Versuch der Lokalisation eines infektiosen Agens in diesem oder gegen-
iiber einer mehr oder weniger plétzlich entstehenden Schidigung der
Hirnsubstanz durch einen schidigenden Faktor irgendwelcher Art. Die
Lokalisation des pathologischen Agens im Gehirn und die Entwicklung
eines Prozesses wie auch die Schidigung der Hirnsubstanz an und fiir
sich beteiligen sich nicht oder mindestens nicht direkt an der Auslosung
einer Psychose. Eine Psychose entsteht, auch wenn der Angriff des
infektidsen Agens scheitert und die Entwicklung eines Prozesses aus-
bleibt, und wiederum kann eine Psychose trotz der Entwicklung eines
Prozesses zuriickgehen. Auch ist der Verlauf der Psychose von dem Ver-
lauf dieser anfinglichen Reaktion des Gehirns gegeniiber dem Angriff
abhéngig.

Vor mehreren Jahren haben wir, gestiitzt auf eigenen Erfahrungen
die Auffassung vertreten, dafl fiir das Erscheinen exogener Reaktions-
formen, nicht ein sondern wiederholie Einwirkungen auf das Gehirn durch
einen schidigenden Faktor und wiederholte Reaktionen desselben auf
diese Angriffe notwendig sind. Somit miissen wir diese nicht als Reaktion
jedweden Gehirns auf einen exogenen Faktor, sondern als Antworten
eines nach wiederholten Reaktionen auf Angriffe vorbereiteten Gehirns
auffassen. Die Lokalisation des schiddigenden Faktors im Gehirn, die
direkte Schidigung desselben wie auch die Entwicklung eines Prozesses
sind fiir die exogenen Psychosen nicht nétig, falls diese zur Wiederholung
der Hirnreaktion nicht beitragen. Die exogenen Reaktionsweisen werden
vom exogenen Faktor nicht einfach ausgelost sondern auch geschaffen,
und in dieser Hinsicht unterscheiden sie sich vollig von unseren oben
zitierten hyperkinetischen und manischen Psychosen. In zwei von diesen
letzten Fillen, bei denen zu dem endogenen auch ein organisches psychi-
sches Syndrom hinzukam, handelte es sich um Hirntumoren, also um eine
Hirnkrankheit, welche eine unbegrenzte Wiederholung von Reaktionen
nach sich zieht. Auch sind diese organischen Syndrome am Ende der
ganzen Krankheitsentwicklung aufgetreten und haben das endogene
Syndrom ersetzt, als etwas von ihm Unabhingiges und Andersartiges.
GERARD beschrieb symptomatische Psychosen bei schweren Unter-
ernihrungs- und Erschépfungszustinden, welche zuerst endogenen
Charakter besaBien z. B. schwere Selbstvorwiirfe, Angst, Ratlosigkeit
und Schlafstérungen. Mit der Zunahme der Odeme erschienen paranoid-
halluzinatorische Symptome und schlieflich die klassischen exogenen
Reaktionsformen. Wichtig erscheint uns hier, dafl das Gehirn zuerst mit
endogen anmutenden, wahrscheinlich schon bereitstehenden Symptomen
reagierte und erst, nachdem der schidigende Faktor linger gewirkst
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hatte, eine Wandlung in seiner Reaktionsweise erfuhr, klassische sym-
ptomatische Psychosen hervorrief.

Ein Korsakoff-Syndrom oder eine Demenz kénnte man kaum als eine
schon bereitstehende Reaktionsweise auffassen und nicht als einen vom
exogenen Faktor im Laufe seiner schidigenden Wirkungen geschaffenen
Zustand. Warum sollte man nach einer anderen Pathogenese fiir akute
exogene Reaktionsformen fahnden, welche vielfach einer Demenz oder
einem Korsakoff-Syndrom vorausgehen kénnen und auch beim Bestehen
eines solchen chronischen Zustandes auftreten konnen? Dall sich aus
akuten Syndromen subakute oder chronische entwickeln konnen, zeigt,
daB die diesen allen zugrunde liegende Verdnderung nur beziiglich ihres
Grades, nicht aber beziiglich ihres Wesens verschieden ist. Auch falls
jedes Gehirn auf einen exogenen Faktor mit einer akuten exogenen
Psychose reagieren wiirde, wire es unversténdlich, warum wir bei den
Alkoholpsychosen zwischen Rausch und Psychose unterscheiden miissen
und warum diese beiden Zustdnde wesensverschieden sind. Die Annahme
einer im Organismus wegen des chronischen AlkoholmiBbrauchs ent-
stehenden Substanz kénnte wohl ihr verschiedenes zeitliches Auftreten,
nicht aber ihre Wesensverschiedenheit, erkliren.

Wie fiir die chronischen organischen Zustinde die Irreversibilitét
charakteristisch ist, so ist fiir den Rauschzustand die absolute Reversi-
bilitdt charakteristisch. Auch unsere hyperkinetischen und manischen
Psychosen, die von exogenen Faktoren ausgel6st wurden, waren absolut.
reversibel, und es war manchmal verbliiffend, wie rasch sich manche von
diesen ohne irgendwelchen Restzustand zuriickbildeten. Was die akuten
exogenen Psychosen von den Rauschzustdnden und von unseren von
exogenen Faktoren ausgelosten Hyperkinesen und Manien unterscheidet-
und was diese mit den chronischen organischen Zustinden verbindet,
ist ein gewisser Grad von erschwerter Reversibilitidt. Die psychopatho-
logischen Erlebnisse in den exogenen Reaktionsformen spiegeln einen
Kampf gegen die erschwerte Reversibilitdt wieder, einen Kampf, den
wir in den Rauschzusténden und in unseren hyperkinetischen und mani-
schen Zustinden vermissen. Es gibt genug Griinde, anzunehmen, da8
nach wiederholten Reaktionen auf exogene Sehidigungen Entwicklungen
in Gang kommen koénnen, die trotz Aussetzen weiterer Reaktionen zu
chronischen organischen Endzusténden fithren konnen. Von einem Zeit-
punkt an also kann der nach wiederholten Schidigungen entstandene
verdnderte Zustand einen eigenen vom exogenen Faktor unabhingigen.
Verlauf nehmen. Auch die von Wirck als Durchgangszustinde charak-
terisierten exogenen Psychosen entstehen auf Grund eines weitgehenden
Grades von erschwerter Reversibilitidt. DaB alle diese Zustinde wie die
akuten exogenen Reaktionsformen riickbildungsfihig sind (ScmEID),
bedeutet nicht, dafl bei ihnen keine erschwerte Reversibilitdt besteht,
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welche ihre Dauer erklirt. Das andersartige Verhalten gegeniiber einem
Rauschzustand, dessen Dauer die Dauer der Wirkung des toxischen
Zustandes nicht iiberschreitet, ist deutlich.

In weiteren Arbeiten sind wir wiederholt bei Vorkommen von ent-
sprechenden Fillen auf diese unsere Auffassung von der Bedeutung
wiederholter Reaktionen des Gehirns auf wiederholte Angriffe auf dies
fiir die Entstehung exogener Psychosen, zuriickgekommen. Auch aus
der Literatur haben wir eine Reihe von Beobachtungen gesammelt, die
unsere Auffassung zu unterstiitzen scheinen. LYKETSOS aus meiner
Klinik stellte fest, dafi dann Korsakoff-Syndrome nach spontanen sub-
arachnoidalen Blutungen auftreten, wenn diese sich nach kurzen Zeit-
intervallen wiederholten. WALTER-BUEL betont in seiner Arbeit iiber die
Dibenaminepsychosen, daB erst nach wiederholten Infusionen dieses
Arzneimittels symptomatische Psychosen auftraten. Wir miissen hinzu-
fiigen, daB es sich in seinen Fillen um Patienten mit hohem Blutdruck
handelte, bei denen vorausgegangene Schiadigungen des Gehirns infolge
von Zirkulationsstérungen anzunehmen waren. BRAUN u. EICKE be-
_obachteten erst nach lingerer Anwendung einer Stickstofflostbehandlung
der Lymphogranulomatose symptomatische Psychosen. BARER 1.
FARLEY beobachteten eine toxische Psychose nach Atropin-Augen-
Tropfen, nachdem diese zweimal tédglich 3—5 Wochen verabreicht
wurden. Nach Unterbrechung der Verabreichung der Medizin ging die
Psychose zurlick, um nach einer Atropininjektion voriibergehend von
neuem aufzutreten. Von WALTER-BUEL wird in einer anderen Arbeit
berichtet, daB psychische Stérungen in 700/, seiner Tumorfille bestanden,
was wie selbstverstdndlich anmutet, wenn unsere Auffassung von der
Bedeutung wiederholter Reaktionen fiir die Entstehung exogener
Psychosen richtig ist. Aus denselben Griinden scheint es uns selbst-
verstandlich, daB es sich in 839/, der Tumorfille von WALTER-BUEL mit
psychischen Stérungen um subakute oder chronische psychische Syn-
drome handelte. Ein Hirntumor zieht eine unbegrenzte Wiederholung
von Hirnschiidigungen und entsprechende Hirnreaktionen nach sich.

Ebenso bezeichnend wie belehrend sind die im AnschluB an eine
Therapie mit Antihistaminkorpern auftretenden Psychosen. Ausfiihrlich
berichtet HuBER iiber solche Fille und die entsprechende Literatur.
Dieser Autor fiigt noch eine eigene Beobachtung hinzu. Es handelt sich
um den Fall eines 35jihrigen Mannes, welcher nach Einnehmen von
750 mg Soventol in 5 Tagen eine akute Psychose zeigte, welche zuerst
das Bild eines Dermatozoenwahns darbot, begleitet von Temperatur-
erhéhung und erheblicher Tachykardie, fliichtigen urtikariellen Haut-
erscheinungen, Lidererythem und Conjuctivitis. Spéater traten bei dngst-
lich-miBtrauischer, depressiver Stimmungslage hypochondrische Ideen,
wahnihnliche Reaktionen, sowie an Vitalstérungen Cyclothymer
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erinnernde leibliche Miigefiihle auf. Im Verlauf von 14 Tagen klang die
Psychose vollig ab. Nach neuerlicher Gabe von vier Tabletten (200 mg)
des Antihistaminkérperpriparates trat derselbe psychotische Zustand
mit den entsprechenden korperlichen Symptomen wieder in Erscheinung
und klang nach 11 Tagen restlos ab.

Charakteristisch fiir die nach Verabreichung von Antihistamin-
korpern entstehenden Psychosen ist nach HUBER, dal diese erst einige
Tage nach Verabreichung des Mittels auftreten, sie nach Aunssetzen des
Mittels zuriickgehen und dafl die verabreichte Dosis nicht von beson-
derer Bedeutung zu sein scheint. Intoxikationspsychosen kénnen als
akute deliriése Einlagen bei chronischer Vergiftung wie auch nach ein-
maligem therapeutischen Gebrauch und zwar nach einer erheblichen
Uberdosierung auftreten. Von einer Uberdosierung kann bei Verabrei-
chung von Antihistaminkérpern keine Rede sein und es ist bekannt, da8
geringe Dosen davon zu unerwiinschten Nebenwirkungen fiihren kénnen,
wihrend hohe Dosen in der Mehrzahl der Falle gut vertragen werden.
Eine unmittelbare priméir-toxische Beeinflussung des Nervensystems
schlieBt der Autor in seinem Falle aus, er nimmt vielmehr eine Sensibili-
sierung an und héilt die Psychose fiir eine Arzneimittelallergie dhnlich
der Penicillinallergose. Es ist bekannt, dall auch nach Verabreichung von
Penicillin Psychosen beobachtet wurden. Fiir die allergische Natur
seiner Antihistaminkoérperpsychose fithrt der Autor das Auftreten der
Psychose am 5. Tag der Medikation, das gleichzeitige Bestehen anderer
allergischer ,,Schockfragmente (Pruritus, Urticaria, Liderythem, Con-
juctivitis), die Feststellung einer Expositionsabhéngigkeit der Erschei-
nungen und den Karenzerfolg an. Bei dieser Gelegenheit erwdhnt HUBER
auch die Atebrinpsychosen, die bei der Atebrinprophylaxe der Malaria.
zwischen dem 44. und 84. Tag auftreten. Auch nach EDERLE sollen
allergische Prozesse, die auf eine voraufgegangene Infektionskrankheit.
zuriickzufithren sind, eine Rolle bei symptomatischen Psychosen nach
Infektionskrankheiten spielen.

Aus dem oben Gesagten geht deutlich hervor, dafi das Hauptgewicht
bei der Entstehung der Psychosen mehr in einer Hirnreaktion gegeniiber
dem schidigenden Faktor besteht. als in der direkten Schidigung des
Zentralnervensystems durch den Faktor. Wir schreiben in unserer
Arbeit iiber die Pathogenese der organischen Psychosen von Schocks
des Gehirns gegeniiber schidigenden Faktoren desselben, und in manchen
Fillen nahmen wir einen Schock auf Grund einer Sensibilisierung an.

Auf Grund der entsprechenden amerikanischen Literatur gewann
HvusEer den Eindruck, dal die Nebenwirkungen der Antihistaminkérper
vorzugsweise das Zentralnervensystem betreffen und sich hier am bedroh-
lichsten auswirken. Derselbe Autor meint weiter, daf nach Verabreichung
von Antihistaminkérpern eine Erhdhung des Druckes der Cerebrospinal-
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fliissigkeit und eine Erhéhung des Wertes des GesamteiweiBes des Liquors
beobachtet werde. Wir konnen daraus schlieBen, daB die wiederholte
Verabreichung eines Arzneimittels, das eine besondere Affinitat fiir das
Nervensystem darstellt [beim Tierversuch ist das Vergiftungsbild der
Antihistaminkérper durch zentrale Erregungserscheinungen mit motori-
scher Unruhe und tonisch-klonischer Krampfe gekennzeichnet, wihrend
beim Menschen vereinzelt sedative und hypnotische Effekte auftreten
konnen (KransHAAR zit. nach HuBmR) und zwar unabhéngig einer
allergischen Reaktion gegeniiber dem Arzneimittel], das Gehirn in der
Weise vorbereitet, dafl dieses aufdie hinzukommende allergische Reaktion
mit einer Psychose antwortet. Ein direkter, wiederholter Angriff des
Gehirns findet also auch hier statt. AuBerdem betrifft die allergische
Reaktion nicht nur das Gehirn, sondern den ganzen Organismus, was fiir
die Entstehung von Pgychosen nicht ohne Bedeutung ist. Obgleich die
meisten Antihistaminkérperpsychosen nach Aussetzen der Arznei
zuriickgingen, gingen im Falle von HuBER die Psychose erst nach 14
bzw. 11 Tagen zuriick und im Falle von SCHWARZENBERG Uu. SILVERSON
ging die Benadrylpsychose nach 14 Tagen zuriick. Dazu schreibt HUBER
mit Recht, daB eine schwere funktionelle Stérung des Gehirns in solchen
Tillen bestand, deren Wiederherstellung langere Zeit beanspruchte. Wie
wir zuvor bereits sagten, ist fiir die exogenen Psychosen nicht nur die
Funktionsstérung von Bedeutung, sondern auch ihre Dauer und ihre
erschwerte Wiederherstellung,

Auch aus dem Kreis der traumatischen Psychosen kann man weitere
Beweise fiir die Richtigkeit unserer Auffassungen schopfen. Vo
StocrERT beobachtete hauptsichlich dann halluzinatorische Bilder im
Stadium der posttraumatischen Hirnschwellung, wenn das Gehirn von
einem geschlossenen Hydrocephalus geschidigt war. Mit dem Fort-
schreiten der posttraumatischen Gehirnschwellung entwickelte sich
gleichzeitig eine fortschreitende BewuBtseinstérung unter dem Bilde
eines apathischen Syndroms; kam aber eine basale Meningitis hinzu, dann
trat eine erregte halluzinatorische Psychose auf. Die basale Meningitis
jedoch stellt unseres Erachtens nicht nur einen weiteren schidigenden
Faktor fiir das Gehirn dar, sondern auch eine infektidse Krankheit, die
sich weiter iiber den ganzen Organismus auswirkt. Nach BAY u. SEIBERT
sind die posttraumatischen Psychosen nicht die Folge der Hirnerschiitte-
rung, sondern der sekundér entstehenden allgemeinen Hirnreaktion auf
Grund der Hirnschwellung. Uns scheint, daB diese aus der Addition der
Wirkungen dieser beiden und noch anderer Faktoren entstehen. Es ist
nicht immer ein und derselbe Faktor, welcher fiir alle wiederholten
Reaktionen verantwortlich gemacht werden kann. Wie FLECK berichtet,
tritt nach vox StockErT Umwandlung eines Zustandsbildes in ein anderes
besonders dann zutage, wenn die hinzukommende zweite Noxe unmittel-
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bar hirnpathologisch reizt. Demnach ist wieder ein direkter Angriff auf
das Gehirn erforderlich. Ein fritherer regelmifBiger AlkoholmiBbrauch
bestimmt nicht einfach den Charakter eines aus einer anderen Ursache
hervorgerufenen Delirs, sondern hat die pathologische Reaktionsweise
bereit geformt, so daBl der zuletzt hinzukommende schidigende Faktor
die schon bereitstehende Reaktionsform benutzt. Auch die psychoti-
schen akuten Zustinde malariabehandelter Paralytiker beruhen auf der
paralytischen Verdnderung selbst; die Malaria stellt die hinzukommende
allgemein korperliche Krankheit dar, welche die von der Paralyse ge-
schaffenen Moglichkeiten ausniitzt. Mit Recht schlieBt FLeok auf Grund
solcher Erfahrungen, daf die Bedingungen, unter denen es zu exogenen
Reaktionsformen kommen kann, vielgestaltig und verschiedenartig sind.

Besonders eindrucksvoll sind unseres Erachtens die Psychosen und
Demenzzustinde bei Boxern. PAMPUS stellte bei seinen EEG-Studien bei
Boxern fest, dall wiederholte leichte Schadigungen des Gehirns schwerere
Syndrome hervorrufen als ein einmaliger schwerer Schlag. Wir schreiben
auf S. 95 unserer oben zitierten Arbeit ,,...und zwar fithren leichte
sich wiederholende Schocks eher dahin (d. h. zu psychischen Erkran-
kungen) als schwere . . .”“. Neurologische und psychische Stérungen bei
Boxern sind von vielen beschrieben worden (BrirMaN; CRITCHLEY;
BrADENBURG u. HALLERVORDEN; GRAHMANN u. ULE; NEUBUERGER;
SINTON u. JouN; DENsT). Interessant ist, daBl atrophische Syndrome des
Gehirns, die Jahre nach Aufgabe des Berufes bei Boxern entstanden sind,
auf die vorausgegangenen wiederholten Hirnschidigungen bei ihnen
zuriickzufithren waren.

BRADENBURG u. HALLERVORDEN, GRAEMANN 1. ULE halten auf diese Weise die
erhobenen Hirnschidigungen fiir thixotropic. Die Boxer sind wiederholten Con-
tusionen ausgesetzt, welche, wenngleich sublineal, in der Hiufung Sequelae hervor-
rufen. HALLERVORDEN u. QUADBECK schreiben, daB die Contusion das ganze
Gehirn betrifft und nicht umschriebene Regionen desselben wie etwa den Hirn-
stamm, welcher wegen seiner tiefen Lokalisation und weil er durch das Liquor
besser geschiitzt ist und auch weil er phylogenetisch #lter weniger vulnerabel ist.
HALLERVORDEX u. QUADBECK {ibernehmen auch die Auffassung von DENNY-BROWN,
wonach die Contusion die direkte Folge einer allgemeinen mechanischen Schidigung
der Hirnzellen ist. Das Trauma kann eine direkte Schidigung des Protoplasmas
hervorrufen®. Mehrere zum Teil sublineale Contusionen, die sich im Laufe von
Jahren wiederholen, rufen nach HALLERVORDEN u. QUADBECK einen verdnderten
unreversiblen Zustand der kolloidalen Substanzen des Gehims hervor. Groscu
fragt sich in einem Artikel, iiber eine Encephalopathie nach Hirntrauma mit dem
histologischen Befund der Alzheimer-Krankheit berichtend, ob die meso-dience-
phale Encephalopathie nach Hirntrauma besonders nach wiederholter, bzw. Misch-
schédigung, zumindest in manchen Fillen, auf syniretische Reaktionen im Sinne

! Die Experimente von DENNY-BROWN bei der Katze haben gezeigt, daB der
direkte Schock sofort nach dem Schlag eine Unterbrechung des EEG von einigen
Minuten hervorruft.
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eines erworbenen Alzheimerschen Syndroms zuriickzufithren und somit der Boxer-
Demenz und -encephalopathie an die Seite zu stellen ist.

Das Leitsymptom der akuten cerebralen Schidigung der Boxer ist nach GraH-
MANN u. ULk die BewuBtseinstorung. La Cava unterscheidet drei klinische Stadien
bei chronischen klinischen Bildern. der Boxer. Das erste wird durch Euphorie,
Prahlsucht, Schwichezustdnden, von leichten Coordinationsstérungen und all-
gemeiner Reflexsteigerung charakterisiert. Es ist dann moglich, da8 die Schidigun-
gen reversibel sind, wenn genug Zeit zur Erholung gelassen wird, d. h. wenn das
Individuum in der darauffolgenden Zeit kein weiteres Schideltrauma erleidet.
Sonst erfolgt das zweite Stadium, wobei die psychischen Erscheinungen ausgespro-
chener sind und Beeintrachtigungsideen auftreten und die neurologischen Sym-
ptome verstdrkt sein kénnen. Beim dritten Stadium ist der korperliche Verfall so
stark, daf der Boxer seinen Beruf aufgeben mul. Die Boxer bieten dann das Bild
einer Demenz dar, oft mit pyramidalen und cerebellaren Symptomen und auch mit
einem parkinsonistischen Syndrom. Ahnliches beobachteten auch BERGLEITER u.
JOCKL bei jhren Patienten. ULE meint, daBl manche Syndrome stationdr bleiben,
wahrend andere sich chronisch und fortschreitend bis zu schweren Verblodungs-
graden entwickeln.

Die von La Cava und von BERGLEITER u. JOCKL beschriebene Entwicklung der
akuten, unmittelbar mit den Reaktionen gegeniiber den Schidigungen in Beziehung
stehenden Syndrome, iiber die mehr chronischen von weiter hinzukommenden
Schiédigungen und Reaktionen abhingigen psychischen Bilder, zu den Alzheimer-
Zusténden, die sich spéter trotz des Ausbleibens weiterer Schiden entwickeln,
zeigt, daB von einem Zeitpunkt ab die wiederholten Schidigungen nicht nur irre-
vergible Zustdinde hervorrufen konnen, sondern auch Entwicklungen zeitigen
konnen, die selbstindig fortschreiten. Das Zwischenglied zwischen den akuten
Psychosen der Boxer mit BewuBtseinstérungen und den Demenzzusténden stellen
wohl die in manchen Fillen beobachteten katatonischen und paranoiden Zustinde
dar (GErLER; GRAEMANN u. UrLzm). DaB die Entwicklung der Demenz bei der
Boxerencephalopathie nicht durch die Hirnnarben und die Hirnsubstanzdefekten
erklart werden kann, unterstreichen auch HALLERVORDEN u. Mitarb.

Man darf allerdings aus dem oben gesagten nicht den SchluB ziehen,
daB die Zahl der Hirnschidigungen bzw. -reaktionen eine absolute Bedeu-
tung besitzt. Fiir das Auftreten psychotischer Bilder, besonders solcher
mit produktiven Erscheinungen, sind auch andere Faktoren mitverant-
wortlich, welche vielfach eine Reaktion gegen die Entwicklung zu einer
Demenz bedeuten. In unserer oben wiederholt zitierten Arbeit meinten
wir, daB einer der Griinde, weshalb die progressive Paralyse fast regel-
mibig zu einer Demenz fiihrt, aufer der unbegrenzten Zahl von Schédi-
gungen und Reaktionen, auch die Tatsache ist, daB es sich hier um eine
fast rein eerebrale Krankheit handelt. Nur konstitutionelle Faktoren
wirken dieser Entwicklung zur Demenz entgegen, die wohl auch fiir das
spontane Erscheinen akuter psychotischer Bilder bei Paralytikern ver-
antwortlich gemacht werden. Die nach Einfithrung der Malariabeband-
lung beobachtete Anhdufung akuter und subakuter produktiver psychi-
scher Syndrome, welche parallel zu der Zunahme der Remissionen und
der stationiren Formen ging, zeigt, dafi das Hinzukommen einer all-
gemeinen korperlichen Krankheit eine Bedeutung besitzt und zwar
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ebenso fiir das Auftreten akuter Bilder wie fiir die Einstellung oder die
Verzogerung der Entwicklung zur Demenz. Diese Tatsachen lassen schon
vermuten, dall nicht der spezifische paralytische Proze8 fiir die psychische
Symptomatologie verantwortlich gemacht werden kann, und zwar des-
halb nicht, da dieser sich bei klinischen stationdren Formen weiter ent-
wickeln kann, sondern die Reaktionen des Gehirnes auf den ProzeB, Wir
haben allgemein die psychotischen Bilder mit der Mobilisierung von
Heilungs- und Restitutionstendenzen in Beziehung gebracht und darauf
aufmerksam gemacht, da} diese hdufig an Umwandlungen des Verlaufes
der Paralyse, gleichgiiltig ob an giinstige oder ungiinstige, ankniipfen.
Eine Beziehung der Tuberkulosepsychosen wihrend der Behandlung zu
Umwandlungen des Verlaufes der Tuberkulose nahmen auch DELANK u.
FieBrAND an. Auch bei Boxern hat man es mit ausschlieBlich das Gehirn
betreffenden Schidigungen zu tun und darum wird hier hiufiger die
Entwicklung zur Demenz als das Auftreten akuter Psychosen beobachtet.
Wie schon gesagt beobachtete WALTER-BUEL bei seinen Tumorfillen
iiberwiegend subakute und chronische psychotische Syndrome; dies ist
verstdndlich, weil wir es beim Hirntumor mit einer rein cerebralen
Krankheit zu tun haben.

Folgende Beispiele aus der Literatur bekriftigen gleichfalls, da8 der
allgemeine Korperzustand von Bedeutung fiir die Entstehung von akuten
Psychosen ist.

Broser 1. GoTTwALD berichten, daf in Fallen von Simmondscher Krankheit
nur selten symptomatische Psychosen beschrieben worden sind. In dem einen jhrer
drei Fillesetzte die Psychose 2!/, Monate nach einer gelungenen Uberpflanzung von
vier Kalbskopfhypophysen ein, gerade als die kérperliche Erholung sichtbar wurde.
Bei dem gleichen Patienten war es vorher schon einmal im Verlaufe einer intensiven
Hormontherapie nach anfanglicher Besserung des Allgemeinbefindens zu einem
prideliranten Zustand mit Unruhe usw. gekommen. Auch bei der zweiten Patientin
trat die Psychose erst mehrere Wochen nach Beginn einer sachgemiB8en Substitu-
tionstherapie auf, als der Tiefpunkt der Kachexie bereits {iberwunden schien. In
diesen beiden Féllen hat, nach Meinung der Autoren, nicht direkt der Krankheits-
prozel Verhiltnisse geschaffen, die das Auftreten des symptomatischen Psychosen
begiinstigen, sondern erst die hormonale Substitutionstherapie mit ihren Riick-
wirkungen auf den Stoffwechsel bzw. auf das labile und insuffiziente hypophysir-
diencephale System. Auch bei zwei weiteren Magersiichtigen beobachteten dieselben
Autoren ganz #hnliche katatongefirbte symptomatische Psychosen wihrend einer
substituierenden Hormontherapie bzw. ACTH- und Cortisontherapie; auch hier zu
einer Zeit, als die beiden jugendlichen Patientinnen sich bereits auf dem Wege einer
fortschreitenden korperlichen Erholung befanden. Weiter beobachteten sie bei
einem 16%/,jéhrigen Patienten gleichzeitig mit der Entwicklung eines klassischen
Cushing-Syndroms eine depressiv-hypochondrische Verstimmung. Etwa 3 Monate
nach einer Rontgenbestrahlung der Hypophyse und einer intensiven Solu-Supronal-
Therapie setzte, zu einem Zeitpunkte, als das Cushing-Syndrom in Riickbildung
begriffen war, plotzlich eine katatone, akinetisch-hyperkinetische symptomatische
Psychose ein. EWALD beobachtete bei einem hypophysiirgestorten zehnjihrigen
Jungen mach einer mehrjihrigen Pituglandolbehandlung einen heiter gefirbten
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deliranten Zustand mit starker Neigung zu Iterationen. Auch SARRADON hat bei
einem Fall von Morbus Addison 2 Monate nach einer Percortenimplantation den
Ausbruch einer deliranten Psychose beschrieben.

In allen diesen von BroOSER u. GoTTWALD beschriebenen Fillen
bestand eine Mitbeteiligung des ganzen Gehirns (im ersten Falle wurde
bei der Sektion eine Hirnatrophie festgestellt) und somit ein schon vor-
bereitetes Gehirn. Die Verhdltnisse sind hier den bei der progressiven
Paralyse bestehenden dhnlich, wobei erst die hinzukommende Malaria-
behandlung bewirkte, daf die schon bestehende cerebrale Verdnderung,
sich zu einem akuten psychotischen Syndrom entwickelte. Auch hier bei
diesen Endokrinopathien sind es zusétzliche und zwar positive Umwand-
lungen des allgemeinen Korperzustandes, die die akuten Psychosen
zustandebringen. Bei dem schweren progredienten Panhypopituarismus
sieht man nach BLEULER zunichst das endokrine Psychosyndrom unter
den verschiedenen leichten Bildern. Die Inaktivitit und Gleichgiiltigkeit
der Kranken nimmt weiter zu und fithrt langsam zum amnestischen
Psychogyndrom. Wihrend der vieljahrigen Apathie kommt es oft zu
Halluzinationen, Delirien und anderen Psychosen des akuten exogenen
Reaktionstypus, denen sich dann eine chronische Psychose mit Wahn-
ideen und Halluzinationen anschlieBen kann. HUBER berichtet, dal bei den
Myzddem- und Tetaniepsychosen eine psychische Verinderung im voraus
bestand, welche aber nicht das AusmaB einer psychotischen Verdnderung
erreichte. FOURNIER, RAVvERA, MURGUIA, RAWAK und TERRA fanden
unter 104 Myxodemkranken nur zwei Geisteskranke. Dies diirften wir
wohl nicht auf das Fehlen einer entsprechenden Hirnverdnderung, son-
dern auf das Fehlen eines solchen Korperzustandes, der den bestehenden
pathologischen Hirnzustand zum Aufbau von Psychosen verhelfen konnte.
Die Verfasser selbst sind der Meinung, daB auch andere Faktoren als das
hormonale Defizit zur Erklirung der Psychosen heranzuziehen seien.

Bei den Endokrinopathien gehen Schidigungen des Nervensystems
mit Verdnderungen des allgemeinen Korperzustandes Hand in Hand.
Es kommt ganz darauf an, von welcher Art letztere sind und in welchen
Beziehungen die Korper- zu den Hirnphasen stehen. Wir miissen ebenso
im Gehirn wie auch im Koérper Abbau- wie Restitutionsphasen unter-
scheiden; die Frage ist, ob diese parallel und kongruent verlaufen oder
nicht. Der speziellere Angriff des Gehirns und der gewissermafien
unabhingige Verlauf seiner Schidigung von dem Verlauf des Kérper-
zustandes ist fiir eine Inkongruenz zwischen dem Verlauf der Koérper- und
der Hirnphasen verantwortlich, und diese Inkongruenz spielt eine ent-
scheidende Rolle bei der Entstehung akuter und subakuter produktiver
psychotischer Bilder. Wir haben auch sonst darauf aufmerksam gemacht,
daf allgemeine korperliche Erkrankungen, insbesondere aber Infektions-
krankheiten, einen spezielleren Angriff auf das Gehirn und Wandlungen
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im allgemeinen Kérperzustande oft gleichzeitig hervorrufen kénnen,
was mindestens zum Teil erkliren kann, warum akute Psychosen bei
solchen Krankheiten hiufig sind. Wir haben auch beobachtet, daB
hyperkinetische Psychosen bei Infektionskrankheiten bei Beginn des
letalen korperlichen Verfalles zuriickgehen.

Da8 bei der Basedow-Krankheit und bei der Tetanie affektive Psycho-
sen manischer oder depressiver Farbung héufiger sind, wihrend bei den
oben erwihnten Endokrinopathien schizophreniedhnliche Zusténde am
haufigsten vorkommen, kann nicht unabhingig von dem verschiedenen
Verhalten des (esamtorganismus bei diesen beiden Kategorien von
endokrinen Stérungen sein. Akute Syndrome sind gewohnlich heilbar
und eine solche Heilbarkeit kann nicht unabhingig von korperlichen
Prozessen sein, welche dem Verharren auf den pathologischen cerebralen
Zustand widersprechen. Chronische Syndrome dagegen verraten eine
Unfihigkeit zur Erholung teils mangels von Tendenzen zur Wieder-
herstellung oder mangelhafter Forderung von solchen Tendenzen durch
den Gesamtorganismus. Zwischen diesen beiden Extremen stehen
schizophreniesihnliche Zusténde.

Zusammenfassung

Die Auslosung eines endogenen Syndroms oder einer schon vor-
handenen pathologischen psychischen Reaktionsweise durch einen
exogenen Faktor steht in Beziehung zu der Hirnreaktion gegeniiber dem
Angriff des schidigenden Faktors; sie ist nicht direkt von der Lokali-
sation dieses Faktors im Gehirn, der Entwicklung eines Hirnprozesses
oder direkter Lésionen des Gehirns abhingig, da auch ohne all diese
eine Psychose entstehen kann.

Die exogenen Reaktionsformen entstehen auf Grund wiederholter
Hirnreaktionen gegeniiber einem und demselben oder verschiedenen
mehrmals das Gehirn angreifenden exogenen Faktoren. Sie sind also
nicht jedem Gehirn bereitstehende Reaktionsweisen, sondern Reaktions-
weisen, die erst nach wiederholten Angriffen entstanden sind. Beispiele
aus der Literatur, so z.B. die Boxerpsychosen und die Boxerdemenz
unterstiitzen diese Auffassung. Die Zahl der Wiederholungen der Hirn.-
reaktionen hat eine groBere Bedeutung als ihre Schwere. Subklinische
Reaktionen, scheinen wichtiger dafiir zu sein.

Charakteristisch fiir die exogenen Reaktionsformen  scheint eine
erschwerte Reversibilitét zu sein, welche bis zu Irreversibilitiat gehen kann.
In dieser Hinsicht sind sie grundsétzlich von den unmittelbar mit dem
Angriff in Beziehung stehenden Reaktionen, so z.B. dem Rausch-
zustand bei Intoxikationen, zu unterscheiden. ‘

Sowohl im Erscheinen wie auch was den Verlauf und den Ausgang der
Psychose bestimmen, spielen der Zustand des ganzen Organismus und
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seine Reaktionen eine entscheidende Rolle. Rein cerebrale Krankheiten,
sofern sie zu einer geniigenden Anzahl von Reaktionen fiihren, rufen
gewohnlich subakute oder chronische Zustéinde hervor. Bei den akuten
Syndromen ist eine zu der cerebralen Schidigung hinzukommende all-
gemeine Korperreaktion vielfach ausschlaggebend. Der Unterschied
zwischen symptomatischen und an Hirnkrankheiten ankniipfenden
Psychosen ist ein relativer. Bei den ersten beschrinkt sich die Be-
teiligung des Gehirns hauptsichlich auf die Reaktion, wihrend greifbare
Verdnderungen fehlen und die kérperliche Krankheit ganz in den
Vordergrund riickt. Beispiele aus der Literatur iiber Psychosen bei
Endokrinopathien unterstiitzen diese Anffassung.

Der spezielle und gesonderte Angriff des Gehirns schafft die Moglich-
keit einer Inkongruenz, bei der Entwicklung des pathologischen Hirn-
und Korperzustandes, und ebenfalls fiir das Auftreten von psychischen
Krankheiten von Bedeutung ist.
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