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1I. Aperiodisch rezidivierend verlaufender katatener Stupor mit
Iytischem Beginn und Schluf.
Asynchroner und asynioner Reaktionstypus.

In einer fritheren Mitteilung® haben wir die Gelegenheit gehabt,
einige Fille von periodisch rezidivierendem katatonem Stupor zu
beschreiben. Hier soll ein Stuportypus vorgefithrt werden, dessen

1 Arch. f. Psychiatr. 96, 319 (1932).

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 96. 26
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klinischer Verlauf sich wesentlich anders gestaltet, obwohl die patho-
physiologischen Funktionsverdnderungen mit derjenigen prinzipielle
Ubereinstimmung zeigt.

Das Charakteristische der Stuporperioden dieser Gruppe ist das
unregelmiBige Auftreten, der lytische Beginn, die héufig wechselnde
aber meist geringe Stuportiefe und der lytische Abschlufl. In den zu-
génglichen Perioden ist der Patient nur relativ wenig luzid, sitzt in der
Regel zerstreut, autistisch, nur tagtriumerisch betdtigt. Mitunter kann
er mit ganz leichter Routinearbeit beschéftigt sein. Wendet man sich
an thn, wird er fir einen Augenblick schon mehr wach, beantwortet
einzelne Fragen und erweist sich mehr oder weniger zeitlich und értlich
orientiert. Ks fehlt ihm aber jede Spontanitit, er ermiidet schnell
wihrend des Gespriches, antwortet mehr und mehr automatisch mit
einsilbigen Wortern und es fallt ihm schwer, fiir lingere Zeit sich auf-
merksam zu halten. Der Ubergang von der Wachperiode in einen
leichteren Grad von Stuporzustand tritt hier allmahlich im Laufe
von wenigen Tagen ein, wobei der Stupor sich nicht besonders vertieft.
Der Patient liegt den ganzen Tag hindurch meist regungslos mit
erweiterten Pupillen, starrem, leerem Blick, ist augenscheinlich halluzi-
niert. Sein Gesichtsausdruck wird mitunter vom Lauschen ange-
spannt. Auf Ansprache reagiert er meist nicht oder nur durch
fliichtiges Frroten, das seinen Kontakt mit der AuBenwelt noch
verrit. Patient ndBt hiufig das Bett. Mull er aufstehen, weil das Bett
gerichtet werden soll, zeigt er sich hiufig mehr oder weniger widerwillig
oder extrem negativistisch. In der Regel it er selbst ohne Hilfe, wenn
das Essen vor ihm hingesetzt wird, Hin und wieder hingegen, wenn
der Stupor etwas tiefer ist, mufl ihm das HEssen eingegeben werden.
In gewissen Zwischenrdumen schieben sich im allgemeinen leichtere
katatone Unruheperioden ein, wobei er mit sich selbst halblaut spricht,
Fiir Stunden oder Tage stellt sich gesteigerte psychomotorische Unruhe
ein, massive Halluzinose, lautes Reden oder plotzliches und unver-
mitteltes Schreien, auffallende vegetative Labilitdt. Hin und wieder
auch unmotiviert aggressive Impulsivitét.

Die eben charakterisierte Verlaufsart des Stupors mit mehr un-
scharfem und mehr gleitendem Ubergang von einem leichten Wachsein
in einen leichten Grad von Stupor ist viel hiufiger anzutreffen, als die
oben beschriebene Form des kritisch und periodisch verlaufenden Stupors.
Von den 19 Patienten, die wir in den letzten 5-—8 Jahren untersucht
haben, macht der letztgenannte Typ mehr als die Halfte aus. Charak-
teristisch fiir diese Gruppe der katatonen Prozelipsychosen ist ein lang-
samer, aber sicher progressiver Verlauf, nicht stark hervortretende
Unruheperioden, die wesentlich beim Krankheitsbeginn zu beobachten
sind, und der Ausgang ist meist eine relativ tiefe Dements.

Wir werden nun in folgendem die Untersuchungsergebnisse mitteilen,



Beitrige zur Kenntnis der Pathophysiologie des katatonen Stupors. 895

die bei ein paar typischen Reprisentanten dieser Gruppe gefunden
wurden, und um Wiederholungen zu vermeiden, soll zunéchst ein solcher
Reprisentant eingehend behandelt werden, wihrend bei dem zweiten
nur gewisse charakteristische Einzelheiten hervorgehoben werden sollen.

Fall 3.

Nr. 1735. Erling G. G., geboren am 28. 4. 07. Typographlehrling, unverheiratet.
Wurde am 7. 2. 27 in Dikemark eingeliefert.

Krankengeschichte.

Patient ist der alteste von 5 Geschwistern. Zur richtigen Zeit geboren war
er als Kind gesund, gutmiitig, lieb und brav. In den Kinderjahren schloB er sich
Spielkameraden nicht an, war aber ein gutes Schulkind, bekam die besten Noten
und wurde am SchluBifeste mit einer Primie ausgezeichnet. Nach vollendeter
Volksschule wurde er als Lehrling in einer Buchdruckerei angestellt, machte da-
nach eine Schule fiir Typographen durch. Fir seine Arbeit interessiert, hatte aber
keine Freunde. AuBer der Arbeitszeit liebte er mit seinen kleinen Geschwistern
zu spielen. Hatte gute Anlagen fiir allerlei manuelle Arbeiten, dagegen kein Interesse
fiir Sport. Hielt sich mager und diinn von der ersten Jugendzeit an.

Friithjahr 1926 erkrankte er an einer akuten Appendicitis mit Perforation.
Nach der Operation lag er wochenlang mit Drainréhren. Nach Hause gekommen
hielt sich die Sekretion noch einige Monate. Er fiihlte sich zunehmend miide und
schloB sich von seiner Umgebung ab.

Anfang Dezember 1926 schien es ihm, daBl er die Gedanken anderer lesen
konne, daf er sogarihre Stimmen hére. Er wurde éngstlich, immer mehr deprimiert
und dachte an Selbstmord.

Den Eltern wurde es auffallig, dal er so leicht zu weinen anfing. Auf die Frage,
warum er weine, war die Antwort, daB er es selber nicht wisse.

Am 13.12.26 wurde Patient in der psychiatrischen Observationsabteilung
eingeliefert. Die erste Woche war er ruhig, hoflich, ohne eigentliche Sperrungen
oder Grimassieren, schien auch nicht halluziniert zu sein. Von Januar 1927 ab
trat ein zunehmender Dammerzustand ein. Er wurde leicht stupords, mit Haltungs-
perseveration und symbolischen Stellungen, fiir welche er aber spater den Grund
nicht angeben konnte. Hin und wieder stiel er unmotivierte Schreie aus, war
unruhig, unklar, und hatte das Gefiihl, in die Erde versenkt zu werden.

Von Februar 1927 an noch immer ortlich, aber nicht zeitlich orientiert, glaubte,
er sei schon ein Jahr auf der Abteilung. Schien das, was man ihm sagte, aufzu-
fassen, aber sein Merkvermogen erwies sich stark herabgesetzt. Gab an, guter
Laune zu sein, fiigte-aber hinzu: ,,Das palit sich eigentlich nicht, wo ich ja in der
Holle bin.”“ Er fithite sich unwohl, war aber ohne Krankheitsverstindnis. Zumeist
still und trdge, grimassiert, etwas negativistisch und oft halluziniert., Meinte die
Stimmen kimen aus dem Polster.

Patient war bei der Einlieferung in Dikemark ruhig, hoflich und willig, aber
desorientiert und offenbar stark halluziniert.

Somatischer Status praesens am 8. 2. 27.

Patient ist mager und bleich und weist einen ausgepragten asthenischen Habitus
auf. Er ist 177 cm hoch, sein Gewicht betrigt 53,3 kg. Puls 100, regelmaBig,
etwas labil. Nachdem der Patient etwas im Zimmer umhergegangen war, stieg
die Pulsfrequenz auf 120. Respiration 16, die Zunge ist feucht und zeigt weiBlichen
Belag. Im Gesicht und am Riicken sind Acnepusteln zu sehen, im iibrigen kein
Exanthem nachzuweisen. Ebenso fehlten Odeme. Leichte Protrusio bulbi.

26%*
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Collum. Keine Driisen.

Thoraxz. Flach, schrig verlaufende Rippen, spitzer, epigastrischer Winkel.
Beide Thoraxhilften bewegen sich nur geringfiigig bei der Atmung.

Pulmones, Cor. o.B.

Abdomen. Narbe nach Blinddarmoperation in der rechten Fossa iliaca, im
iibrigen gewohnliches Aussehen. Tympanitischer Perkussionsschall. Keine Emp-
findlichkeit. Weder Tumor noch Resistenz zu tasten.

Hepar und Milz. o.B.

Abb. 21a. Mai 1930.

Neurologischer Status.

Patient reagiert sehr langsam, antwortet oft ins Blitzblaue, weshalb auch seine
Angaben sehr unsicher sind.

Gehirnnerven. II. Visus: O. d. 4 1.5 v. 4/9, O. s. 4 1.5 v. 4/6. Donders mil3-
gliickte. ITI—XII: o. B. Die Pupillen sind gleich grol — 4 mm, sie reagieren auf
Licht und Akkommodation.

Motilitiit. Die Muskulatur ist schlecht entwickelt. Entfaltung von Kraft
gering, insbesondere betreffs der oberen Extremitéiten. Eigentliche Parese ist
aber doch nicht vorhanden. Keine Rigiditat.

Koordination. Zeigefinger-Nasenspitzen-, Zeigefinger-Zeigefinger- und Knie-
Fersenversuch wird gut ausgefithrt. Romberg —. Der Gang normal.

Sensibilitit. Der Beriihrungs- und Temperatursinn scheint normal entwickelt,
Schmerzempfindung scheint tiberall herabgesetzt, da Patient auf Nadelstich nur mit
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einem leicht Mimisch reagiert. Gutes Gelenks- und stereognostisches Vermogen.
Druckempfindlichkeit der Muskulatur scheint herabgesetazt.

Reflexe. Normale Verhiltnisse.

Anthropometrie. Hohe 177,3, Gewicht 53,3, tberlang und sehr mager und
dinn (Abb. 21). Kleiner Schiadel 18,7 X 14,0, Umkreis 53,3, Ohrenhohe 12,3.

Abb. 21b. April1936.

Ausgesprochen leptoprosop und leptorrhin, Winkelprofil. Langer, schmaler Hals
(Umkreis 33,5). Enger, flacher und seichter Brustkasten. Flaches und seichtes
Abdomen, magere Extremititen und lange Finger. Die Haut hell, dinn —
atrophisch, geringes Unterhautgewebe, trockenes, seborrhoisches Ekzem im Gesicht,
Acne auf dem Riicken und der Brust. Kopfbehaarung stark, weich, dicht und
leicht gelockt. Bartwuchs —— (Spuren davon an dem Kinn), Korperbehaarung
sehr gering, an Brust und Abdomen . Pubes horizontal begrenzt, Testes
— 4,3 %25, 41 x22. Glandula thyr. flach, leicht palpabel. Grofie Augen-
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spalten, Protrusio ?, Membrum pueril, geht gerade nach vorne. Praeput iiberlang,
eng. Iris graublau. Haupthaar dunkelblond. Habitus Asthenicus.

Infektion. Patient gibt an, Diphtherie, Scharlach, Masern, Keuchhusten und
Kusma durchgemacht zu haben. Er wurde im Frithjahr 1926 an Appendicitis
(perforativ) operiert und lag drei Wochen im Krankenhaus.

Zidhne. 6 Zshne von Caries stark angegriffen, auBerdem ein paar kleinere Locher.
5 Zahne sind plombiert.

Tonsillen. linke Tonsille etwas vergréBert, auf Druck purulente Fliissigkeit.
Rechte Tousille etwas vergroflers, auf Druck o. B.

Chronische Pharyngitis. In der Nase sind keine Polypen oder begrenzte Injek-
tion, bzw. Schleimansammlung wahrzunehmen.

W.R. -~ 17.12. 26 (Blut).

Psychischer Status am 8.2, 27.

Patient 148t sich bereitwillig untersuchen, ist hoflich und willig. Sein Wesen
ist eigentiimlich steif und schwerfallig, zeigt keine Spontanitat. Sich selbst iiber-
lassen, nimmt er nichts vor, bleibt schweigsam sitzen oder stehen, wie er eben
plaziert worden ist. . Ef kommt den verschiedenen Aufforderungen, die man an ihn
richtet, willig nach, aber ohne Leben und ohne Interesse. Alles geschieht halb
automatisch und in nachtwandlerischer Weise, der Blick wirkt abwesend, des-
orientiert, er blickt den Untersucher nicht an, sondern sieht steif vor sich hin.
Die Mimik ist arm, ohne Leben. Hin und wieder erscheint ein leichtes Girimassieren,
Es ist schwierig mit dem Patienten in Kontakt zu kommen, man hat den Eindruck,
als ob man ihn bei jeder Frage von seiner Traumwelt in eine fiir ihn fremde und
unverstindliche Wirklichkeit zuriickholen miisse. Jede Frage trifft ihn unvor-
bereitet, desorientiert. Die Fragen miissen wiederholt an ihn gerichtet werden
und die Antworten kommen langsam und erst nachdem er selbst die Frage wieder-
holt hat. Die Antworten sind in der Regel einigermafien adiquat, aber kurz-
gefalt, ungenau und unvollstindig, obwohl er sich augenscheinlich anstrengt,
seine Gedanken zu sammeln. Es ist ihm unmoglich, sich um das eben Stattfindende
zu konzentrieren, stindig sinkt er in seinen apathischen Zustand zuriick. Er zeigt
eine ausgesprochene Sperrung, bleibt mitten im Gedankengange stehen, wenn
auch die Fortsetzung ganz selbstverstindlich ist. Die Gedanken bleiben fiir ihn
aus, genau 50, als ob ein Licht ausgeblasen wiirde. Er hat selbst einen gewissen
Eindruck davon und fihlt wie schwierig es ist, die Gedanken zu sammeln und
glaubt, daB der Arzt ,,ihm die Gedanken entziche*. Allméihlich wird die Sprache
und die Mimik etwas freier. Aber eine kurze Darstellung seines Lebenslaufes zn
geben ist er nicht imstande. Er ist vollstindig desorientiert, glaubt, er sei in Oslo
oder in der Nihe davon, hilt es aber aunch fitr moglich, daff diese Gegend eine Frei-
maurerloge oder vielleicht eine Strafanstalt oder — und entsetzt —: ,,Vielleicht
ist es die Holle“, fiigt aber gleich hinzu: ,,Die wirds wohl nicht sein‘.

Patient weill weder Wochentag, Datum oder Jahreszahl anzugeben, glaubt,
es sei noch das Jahr 1922,

Er kann sich jetzt nicht mehr in der Welt zurechtfinden: ,,Die Welt ist so
veréindert worden.” Er schaut zum Fenster hinaus und sagt angstlich: ,,Aber in
aller Welt, was ist das, der Horizont liegt gleichsam so lose — in der Rundung —
ich kann das nicht verstehen — ist die Welt untergegangen.” ,,Die Sonne scheint
so ganz anders, stdrker als jemals frither — sonderbar, daf} es so kalt ist, wenn die
Sonne so stark scheint.*

Der Patient leidet stark an Gehérshalluzinationen, die Menschen schreien und
rufen so laut. Er hort im Korridor die Stimme seines Vaters: ,,Gott sei mir gnadig.*
»Die Fliegen summen als ob ein Komet um die Erde kreuze.

Er wird angehalten die Buchstaben auf der Snellentafel zu lesen, gibt aber
an, die Buchstaben drehen sich in der Luft herum und verschwinden. Er sieht
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einen Magnet in der Luft iiber dem Kopf des Arztes, das ein Anzeichen dafiir sei,
daB} er hypnotisiert wird. Auf die Frage, wer ihn hypnotisiere, antwortet er: ,,Ent-
weder Gott oder der Teufel — ich weif’ nicht recht was ich glauben soll.* Es schien
ihm eine Zeit hindurch, da$ sein Vater ein Teufel sei. Jetzt aber glaubt er, dafl
er sich geirrt hat. Er kann die Gedanken anderer Menschen lesen, meint, das
konne ein jeder, wenn die Willenskraft nur hinreichend grof ist, man konne ja
durch Gedankeniibertragung sogar Menschen téten. Er fiirchtet, er habe seine
GroBmutter umgebracht. Einmal hat er ihr Bild von der Kommode weggenommen
und es angesehen, dabei streiften seine Gedanken den Tod der GroBmutter und
nun fiirchtet er, daf} er sie auf diese Weise gemordet habe, ohne es aber zu wollen.
Fiir diese Untat erwartet er gestraft zu werden. Er hort Stimmen, die ihn deshalb
anklagen — er glaubt auch, daB die Arzte ihn fiir einen Morder halten.

Vor einiger Zeit sah-er eine Menge Tierbilder an der Wand, Schlangen, Krokodile,
Lowen, Tiger und Elefanten kampften unter gewaltigem Lirm. Es waren aber
doch keine wirklichen Tiere, sie wirkten nur wie Bilder. Ein andermal horte
er grofen Lirm und sah Messer, Gabeln und Teller, die in die Luft geworfen wurden.
Gegeniiber den optischen Halluzinationen hat der Patient eine gewisse Kritik,
indem er ja zugibt, daB sie nichts als Einbildung sind.

Das Gemiitsleben des Patienten ist einférmig und gedriickt. Nichtsdestoweniger
zeigt er aber doch-in Sprache oder Mimik nur selten Anzeichen von Affekte.
Aber hin und wieder wird der steife, nichtssagende- Gesichtsausdruck verindert
und plotzlich zeigen sich groBe Angst und Verzweiflung. ,,Das ist ja nicht mog-
lich — ich habe meine GroBmutter nicht ermordet®, ruft er weinend aus.

Patient hilt sich fiir krank und elend — er ist kraftlos und blutarm geworden
(was er auf Samenverlust zuriickfithrt). Vor einigen Monaten war er von unfrei-
willigem Samenverlust geplagt, den er mit exzessiver Masturbation aufzuhalten
versuchte. Mit Weibern hat er sich niemals abgegeben, dazu hat er niemals Zeit
gehabt. Niemand in diesem Lande ist 4drger als er, er ist der Konig im Reiche der
Laster. Da, wo er nun ist — was fiir eine Gegend das immer sein mag — will man
ihn packen, anklagen, Gift in das Essen mengen, das Krankenzimmer mit Tranengas
vergiften.

Das Gedéchtnis des Patienten ist fiir Ereignisse aus der jiingsten Zeit sehr
schlecht, etwas besser fiir solche, die weiter zuriickliegen, aber auch hier ist es
defekt. Er gibt einen Teil wahrscheinlich richtige Aufklirungen tiber seine Familie,
aber erinnert sich nicht, ob seine GrofBleltern leben und wie sie heiflen. Er weil}
nicht, wer den Weltkrieg gewonnen hat und kann sich nicht erinnern, wo die Stadt
Rom liegt. Er glaubt, daB Norwegen 100000 Einwohner hat und Oslo 1000. Auf
Fragen, bei denen die Antwort einen Vergleich oder ein Urteil verlangt, sind die
Antworten inhaltslos und ohne Verstindnis des Wesentlichen.

Das Erinnerungsvermdgen ist deutlich herabgesetzt, er kann nur hin und
wieder eine fiinfstellige Zahl richtig nachsagen. Er ist ein schlechter Kopirechner.
Es ist fiir ihn schwierig mit zweiziffrigen Zahlen zu operieren, er kann nicht finden
wieviel 5x13 ist, er meint, dafl 26 x 17 = 34 ist und 3 X 12 = 46.

Der Vater des Patienten gab am 13. 2. 27 folgende Aufklirungen: Der Patient
war als kleines Kind gesund, litt nicht an Rhachitis oder Ekzem. Er hat die gew6hn-
lichen Kinderkrankheiten, wie Diphtherie und Scharlach, durchgemacht. KEr
wuchs sehr rasch im Konfirmationsalter. Vor einigen Jahren hatte er oft Nasen-
bluten. Zu Ostern 1926 wurde er wegen Blinddarmentziindung operiert. Bevor
er krank wurde, war er immer guter Laune. November 1928 begann der Patient
etwas sonderbar zu werden, verlor jeden Appetit, begann oft zum Spiegel zu gehen,
hatte den Eindruck, daB alle Menschen auf der StraBle ihn ansahen, insbesondere
seine Augen fixierten und dafl alle Menschen iber ihn sprachen.

Patient kam, wie erwiahnt, in einem katatonen Déammerzustand am 7. 2.27
nach Dikemark, knapp zwei Monate nach Ausbruch der Krankheit. Der Stoff-
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wechsel auch dieses Patienten wurde das erstemal vom 13. 2. 27 bis 9. 7. 27 unter-
sucht. Er lag in dieser Zeit unmittelbar in der Nihe der Stuporgrenze. Sein Sauer-
stoffverbrauch bewegte sich zwischen — 15 und — 20%. Die durchschnittliche
Pulsfrequenz lag zwischen 65 und 75. Die Gesamtstickstoffausscheidung von
einem Tag zum anderen war unregelmiflig, ohne dafBl es aber im Laufe des ersten
Monats zu irgendeiner gesammelten nennenswerten Retention kam. Das Gewicht
des Patienten hielt sich unverindert auf ungefihr 53 kg. Bei Eingabe von 20 ¢
NaCl wurde dieses im Laufe von 2 Tagen vollkommen wieder ausgeschieden. Auf
Grund von therapeutischen Eingriffen, die nicht in dieser Mitteilung niher
beschrieben werden sollen, soll hier auf seine Kurve nicht niher eingegangen werden.

In der Zeit vom Juli 1927 bis Juni 1929, wo wir aufs neue die Untersuchung
seines Stoffwechsels in Angriff nahmen, war sein psychischer Zustand durch einen
chronischen Démmerzustand charakterisiert, der wohl eine wechselnde Tiefe
aufwies, aber im grofien und ganzen langsam an Ausdehnung zunahm. In den
besseren Perioden, konnte er zeitweise angekleidet und auBerhalb des Bettes sein.
Er hielt sich fiir sich selbst, war meist ganz unbeschaftigt und zeigte kein Interesse
fir seine Umgebung. Er war augenscheinlich von seinen Triumereien in Anspruch
genommen. Auf an ihn gerichtete Fragen antwortete er entweder mit einsilbigen
Worten oder einem stereotypen: ,,Es macht sich wohl®, bzw. ,,Ich weiB nicht recht.*
In Zeiten, wo es abwirts ging, lag er im Bett, kataton, gesperrt, akinetisch oder
hypertonisch mit leerem oder starrem Blick — durchgehend halluziniert. Mitunter
stellte sich ein kurz andauernder Unruheraptus ein oder irgendein impulsives
Auftreten. In den letzten Jahren war es nicht mehr moglich, mit ihm in einen
affektiven oder intellektualen Rapport zu kommen. Patient wurde immer mehr
und mehr steif und leer, autistisch und automatisch.

In der ersten Periode der Untersuchungszeit vom 1.6. bis 3.7. 29 wurde thm
die Tuteur-Kost verabreichs, die aber doch in der folgenden Stuporperiode ihm
nicht mehr eingegeben werden konnte. Der Stickstoffgehalt der Kost war 8,64 g.
Da es aber doch schwierig war, die von ihm ausgeschiittete oder ausgespuckte
Nahrungsmenge zu sammeln, so wurde die guantitative Bestimmung der von ihm
eingenommenen Nahrung unsicher. Wir gingen daher am 4. 7. 29 zu einer fliissigen
Kost iiber. Diese bestand aus Milch, Sahne, Hier und Zucker und hatte den gleichen
Stickstoffgehalt von 8,64 g. Die Analyse dieser homogenen Kost war mit Riick-
sicht auf den Stickstoffgehalt leichter auszufiihren. Der Gang der Untersuchung
war der gleiche wie bei Nils H.

Psychischer Zustond und Verhalten des Patienten tn der Uniersuchungszeit
vom 1. Juni bis 1. September 1929.
1929,

1. 6. Patient ist freundlich, hoflich und liest ebwas. Hat mit Begleitung einen
kurzen Spaziergang gemacht.

2. 6. Heute Besuch, schien sich dariiber zu freuen. Viel mit den Stimmen,
die er hért, gesprochen.

3. 6. Heute den ganzen Tag zu Bett, liegt still, rubig und lest., Antwortet auf
die Frage iiber sein Befinden: ,,Danke, es macht sich.”

4. 6. Heuate vormittag in frischer Luft, nachmittag wollte er nicht hinausgehen.
Um 8 Uhr abends: Unbeweglich, steif tmd starr, antwortet erst nach stark ver-
langerter Reaktionszeit.

5. 6. Heute steif mit starrem Blick und stark verlangerter Reaktionszeit (Abb. 22).
Er hilt die Zeitung gerade vor sich hin und starrt stundenlang dieselbe Zeile an.
Hebt 8 Uhr abends das Bett vom Seismographen weg. Sitzt unbeweglich im Bett
bis morgens 1 Uhr.

6. 6. Besuch. Spricht aber nicht viel mit seiner Mutter, gibt nur einzelne
Antworten. Versuchte vormittag sein Bett zu richten, ohne dafl ihm dies gelang.
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7.6. BewuBtsein getriibt, leicht erregt, pfeift und spricht einzelne unverstind-
liche Worte. Unreinlich.

8.6. Ist heute mehrmals aus seinem Bett aufgestanden, pfeift und ist im
leichten Dammerzustande.

9. 6. FErzahlt unverstindliche Dinge, hat sich nachmittags mehrmals aus-
gezogen, das Hemd zerrissen und das Bett genalt.

10. 6. Erheblich getriibt. Gackert vormittags wie eine Henne, gieit die Milch
iiber den FuBlboden und ins Bett, schmiert Ei auf sein Bettuch, nachher auch
auf seinen Stuhl. Springt unmoti-
viert aus dem Bett und zerreifit
einen Papierblock, der am Fenster
lLiegt.

11. 6. Als der Pfleger ihn heute
ins Bett bringen wollte, liel er sich
steif riicklings auf den Boden fallen.

12. 6. Negativistisch und unzu-
ganglich, beschmiert sich beim Essen,
naft nachmittags das Bett.

13. 6. Zustand wie gestern,
schmiert Essen und Kot aufs Bett,
iBt wenig.

14.6. Wie gestern. Beschmiert
sich mit dem Essen, kaut Brot und
spuckt es wieder aus. Wirft sich im - s capp A
Bett umher, so daB der Seismograph ;
zweimal stehen blieb. Abends Brech-
neigung. Hat heute nur 220 ccm
Urin gelassen.

15. 6. Heute ruhig, iBt wenig. Beschmiert sich aber mit dem Essen. Springt
einige Male blitzschnell aus dem Bett.

16.6. Heute vormittag gereizt. Springt auf die Waage, ist unsauber beim
Essen, nimmt den anderen Patienten in gréBter Hast das Essen weg.

17. 6. Heute den ganzen Vormittag sehr unruhig, nahm blitzschnell das Essen
vom anderen Patienten und aB ein paar Léffel Suppe.

18. 6. Sehr negativistisch. Vormittag bekam er Klistier, hielt den Kot aber
zuriick, entleerte ihn gleich nachdem er ins Bett gekommen war. Er 1aBt auch
absichtlich den Harn neben dem Glase unter sich gehen. Beschmiert sich beim
Essen.

19. 6. Heute widerstrebend, steif, legt sich quer ins Bett.

20. 6. Hin und wieder ein unmotivierter Schrei, sonst heute verhiltnismaBig
ruhig. Bei einem Versuch ihn aufzuheben ist er steif wie Holzstiick. Er hat Hande
und Bett mit einem Ei beschmiert.

21.6. Es ist schwierig ihn zum Essen zu bringen, liegt unruhig im Bett, hie
und da leichte Erregung.

22. 6. Heute sehr still im Bett gelegen, ist aber steif, wenn er aufstehen soll.
Sein Blick ist indessen frei. Hat heute sein Essen verzehrt, aber nur einige
Tropfen Urin gelassen. Die Perkussion der Harnblase gibt trotzdem keine
Dampfung. ’

93. 6. Widersetzt sich beim Richten seines Bettes, naBt Tag und Nacht das
Bett. Besuch gehabt, aber sprach nichts.

24.6. Sehr steif, hat das Bett genalt.

25. 6. Es ist schwierig ihn zum Essen zu bewegen, er schluckt das Essen ohne
es zu kauen, hat alles aufgegessen und nicht das Bett genaft.

Abb. 22.
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26. 6. Hat einen Teil seiner Diat gegessen, auch etwas Urin gelassen.

27.6. Heute recht unklar. Er liegt lange Zeit hindurch mit geschlossenen
Augen, dann wieder mit starrem Blick. NaBte das Bett etwas, sein Essen hat er
verzehrt.

28.6. Hat heute die ganze Ration aufgegessen. Er hat etwa 100 ccm Harn
in die Flasche und einen Teil ins Bett gehen lassen. Nachts nafBte er das Bett.

29.6. Hatte heute Besuch vom Vater, gab aber nur einsilbige Antworten.
Las einige Zeitschriften. Er war etwas mehr wach; der gesamte Urin wurde auf-
gefangen: 230 cem. Essen liel er unberiihrt.

30. 6. Er hat seine ganze Kost verzehrt, auch der Urin wurde mit groBler Miihe
aufgefangen.

1.7. Hat seine Diat verzehrt, das Bett nicht genat. Zustand sonst wie gestern.

2.7. Hat alle Diat verzehrt und etwas das Bett geniBt.

3.7. Ist heute etwas mehr unruhig, zieht sich aus und liegt nackt im Bett.
Widersetzt sich allem, was man mit ihm tun will. Besuch der Mutter. Hat ein
paarmal unmotiviert und plotzlich kraftig geschrien. Hat das Bett genaft und
nur einen Teil seines Essens verzehrt.

4.7. Liachelt hin und wieder und spricht. Antwort erhilt man nach ver-
langerter Reaktionszeit. Hat alles aufgegessen. Es wurde heute mit flisssiger Didt
begonnen (dieselbe wie bei Nils H.).

5.7. Ist ruhig, ja zuginglich, antwortet etwas spit, aber willig. Sich selbst
iberlassen liegt er tagtrdumerisch betatigt.

6.7. War den ganzen Tag wach, leicht zuginglich.

7.7. Ist freundlich und zugéinglich wie gestern, er richtet selbst das Bett und
wischt sich. Er sammelt gewissenhaft selbst den Urin.

8.17.

9. 7. 1Bt sein Essen auf, richtet sein Bett, ist ruhig, freundlich und abgespannt.

10.7. Zustand wie gestern.

11.7. Besuch der Mutter, spricht mit ihr die ganze Zeit hindurch, liegt aber
daraufhin und spricht mit sich selbst und lichels.

12.7. Ist still und ruhig, autistisch, aber antwortet noch auf Ansprache.

13.7. Wie gestern.

14. 7. Besuch des Vaters, will gerne mit ihm gehen, seine Kleider haben und
den Arzt sprechen.

15.7. bis 17.7. Unverindert.

18. 7. Ist heute nicht so gut zeitlich orientiert, starrt vor sich hin, liegt unbe-
schaftigt. Antwortet erst nach deutlich verlingerter Reaktionszeit.

19. 7. Liegt still im Bett, trinkt alle seine Nahrung, 148t den Urin in die Sammel-
flasche. Ist auch heute zeitlich nicht orientiert; liegt meist und starrt vor sich hin.

20.7. Als der Pfleger ihn morgens auf haben wollte um ihn in den Respirations-
raum zu bringen, wurde er drgerlich und weigerte sich. Der Arzt sollte gesagt haben,
dafl nun nicht mehr weitere Proben notwendig sind, sondern daB er nach Hause
gehen diirfte. L&Bt sich nicht zurechtweisen, sonst wie gestern.

21.7. Rubhig, starrt vor sich hin. Meint, daB Dienstag ist und 14B¢ sich nicht
korrigieren.

22. 7. Ruhig, sagt jedoch nichts von selbst, antwortet aber noch auf Anfrage.

23. 7. Ist den Tag hindurch meist still und regungslos, it sein Essen auf, richtet
sein Bett, wischt sich und bedankt sich.

24.7. Hatte heute Besuch. Bat seine Mutter den Arzt aufzusuchen und seine
Heimreigse zu ordnen.

25.7. Ruhig. Hat heute etwas in Zeitungen geblittert.

26.7.

27.7. Spricht heute wieder mit sich selbst ganz leise und undeutlich, ansonsten
ruhig. Bei Appetit.
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28.7. 1Bt seine Diiit und fangt immer selbst seinen Urin auf, liegt stille und
spricht leise mit sich selbst.

29. 7. Sehr negativistisch und widerspenstig als er Klistier bekam, muBte ins
Bett getragen werden.

30. 7. Ist heute schwer zuginglich, mehr erregt und gespannt, zerreilt Zeitungen,
schlagt mit der Faust auf den Tisch. Liegt sonst regungslos und steif, 146t den
Urin unter sich gehen. Hin und wieder st6Bt er einen unmotivierten Schrei aus.
Sein Essen hat er aber doch verzehrt. Um 6 Uhr morgens aufgestanden und machte
auf den Boden.

31.7. Negativistisch und unzugénglich, sehr steif im Koérper, schreit hin und
wieder, wirft sich im Bett hin und her, so daB} er den Seismographen in Unordnung
bringt. Spuckt seine Schwester beim Abschied an. Ungefihr 50 cem Nahrung
wurden verweigert.

1.8. Unzuginglich, abgeschlossen, starr. Liegt ab und zu mit nach oben
gestreckten Beinen. Hat sowohl den Stuhl als auch den Harn ins Bett gehen lassen.

2.8. Liegt unruhig im Bett, hat alle seine Diat zu sich genommen, hat im
Respirationsraum das Bett genaft.

3. 8. Der gesamte Urin wurde aufgefangen und alle Nahrung zu sich genommen.
Zustand sonst wie gestern.,

4.8. PreBt die Lippen zusammen (Schnautzkrampf), hat starren Blick, ant-
wortet nicht, naBt etwas das Bett, seine Didt aber aufgegessen. Beim Besuch
spricht er nichts. Hat um 5 Uhr morgens das Bett genéfit.

5. 8. Steif, starr und autistisch, liegt und starrt vor sich hin. Will heute nicht
trinken. Kneift den Mund zusammen oder nimmt den Mund voll und spuckt
wieder aus. N&Bt nachts das Bett.

6.8. Liegt im allgemeinen stille. Spreizt Arme und Beine. Das Kssen ihm
einzugeben ist miflungen, er spuckt es wieder aus, hat aber doch schlieBlich eine
Banane gegessen. Der Urin wurde heute aufgefangen.

7.8. Unzugiinglich, setzt sich im Bette auf, wirft sich plotzlich nieder, bringt
den Seismographen in Unordnung, gieBt eine Tasse Milch iiber den Boden.

8.8. Wollte heute frith nicht in den Respirationsraum, stampfte mit den
FiiBen, brachte den Seismographen in Unordnung, gleich darauf ist er wieder
regungslos.

9.8. Ist sehr schwer zuginglich, verweigert das Essen, kneift den Mund
zusammen, schluckt etwas und spuckt es wieder aus. Nachmittags Klistier ohne
Wirkung. Er lacht hin und wieder und spricht unsinniges Zeug. In der Nacht
hat er hin und wieder aufgeschrien.

10. 8. Ruhig, aber steif und starr.

11.8. Zeitweilig unzuginglich. Abends etwas bleich. Regungslos, stumm,
rigid. Antwortet nicht auf Anfrage. Blick starr, Pupillen erweitert, Hande feucht,

12. 8. Heute nachmittag sehr unzuginglich, er warf sich im Bett herum, so
daB der Seismograph in Unordnung kam. Ungefdhr 60 cem Milch ausgespuckt.
Er verschmiert und iBt seinen Kot.

13.8. Hat den ganzen Tag steif im Bett gelegen. Hat nur das Friihstiick und
etwas von der Mittagsmahlzeit getrunken. Keinen Urin gelassen.

14. 8. Befindet sich in tiefem Stupor. Liegt steif, regungslos und starr auf
einem bestimmten Punkt. Sehr grofe Schweillabsonderung.

15. 8. Steht und hiipft im Bett herum. Als er zur Urinaufnahme antreten
sollte, gab er FuBtritte allen, die sich ihm nahern wollten. Ein Teil des Urins ging
verloren. Hat seine ganze Didt verzehrt, mit Ausnahme einer halben Tasse mit
Bemax.

16. 8. Ziemlich steif, liegt oft in zusammengekauerter Stellung. In einzelnen
Augenblicken ist er einigermafien wach und bedankt sich, wenn ihm der Pfleger
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Essen reicht, ist aber im nichsten Augenblick wieder unklar, starr, ganz unzu-
ginglich. Widersetzt sich als er aufstehen sollte. Hat nur wenig getrunken.
Der Urin wurde aufgefangen.

17. 8. Steif im Kérper und starrt vor sich hin. Verweigerte einen Teil des
Essens zu trinken. :

18.8. Von der Diat ist eine Tasse mit Essen zuriickgeblieben, aullerdem hat
er ein paar Mundvoll wieder ausgespuckt. Steif und widerspenstig als er auf-
stehen sollte.

19. 8. Sehr unzuginglich, liegt viele Stunden lang in verrenkten Stellungen.
Trank alles auf mit Ausnahme von 50 cem, die er ins Bett schiittete. Klistier
ohne Wirkung.

20.8. Noch immer unzugénglich. Einen Teil des Essens warf er weg. Lie8
den Stuhl ins Bett.

21. 8. Sehr rigid im Kérper, regungslos und stumm, starrt vor sich hin. Sobald
man ihm das Essen reicht, kneift er den Mund zusammen oder hilt ihn konstant
offen, so dafl das Essen an den Mundwinkeln herunterrinnt. Er iBt sehr wenig.

22. 8. Starr am ganzen Korper und spannt alle Muskeln hart an beim Versuch
diese in eine andere Lage zu bringen. Beim Besuch der Mutter ist er stumm, liegt
und starrt vor sich hin. Hat seine Ration aufgetrunken. Nachts gingen etwa
15 cem Urin verloren.

23. 8. Liegt vollkommen starr abgeschlossen gegen seine Umgebung. Spannt
jede Muskel, so daB er itber den ganzen Korper zittert. Das Frithstiick wurde
ziemlich schnell getrunken, aber nur wenig der Mittagsmahlzeit. Kneift den Mund
zusammen. Sowohl der Stuhl als auch der Urin wurde ins Bett gelassen.

24.8. Ist starr und steif im Korper. Es macht grofe Schwierigkeiten und
nimmt lange Zeit in Anspruch, jhm das Essen einzugeben. Ein paar Mundvoli
davon spuckte er wieder aus. Hat heute ein paar Worte gesprochen, u. a., dafl er
kein Essen haben wolle.

25.8. Lag den ganzen Tag starr und regungslos im Bett. Zittert am Korper.
Liegt mit weit aufgerissenen Augen. Hat nurdie Halfte seiner Tagesration getrunken.

26. 8. Besuch der Mutter. Sie versuchte ihm das Essen einzugeben, was ihr
aber nicht gelang. Er sprach nichts. Noch immer starr, schwitzt. Gesichtsausdruck
etwas mehr abgespannt.

27.8. Liegt regungslos auf dem Riicken ausgestreckt. Heute nur geringe
Muskelanspannung und moderates Schwitzen. Hat nahezu keine Nahrung zu sich
genommen, kneift den Mund zu.

28. 8. Den ganzen Tag hindurch steif im Bett. Am Unterkérper starke Schweif3-
absonderung. Das Essen hat er restlos getrunken. Der gesamte Urin wurde auf-
gefangen.

29. 8. Noch immer regungslos, stumm und starr. Er pre8t die Hande krampf-
artig an die Oberschenkel. Trank die Halfte seiner Tagesration.

30. 8. Ist heute etwas lebhafter. Bewegt Arme und Beine. Spricht wieder mit
sich selbst. Das Essen verzehrte er restlos. Nachts lie er etwas Stuhl und Urin
ins Bett.

31.8. Liegt stundenlang unbeweglich in der gleichen verrenkten Stellung
ohne Riicksicht darauf, ob diese bequem oder unbequem ist. Zuweilen sagt er
plotzlich und unvermittelt einige Worte. Die Abendmahlzeit aB er nicht.

Kurze Beschreibung der physiologisch-chemischen Verhdlinisse in der
Untersuchungsperiode vom 1. 6. bis 1. 9. 1929.
Wie aus der tabellarischen Ubersicht (Tabelle 11 und 12) und aus
der graphischen Darstellung in Abb. 23, S. 405, ersichtlich ist, erstrecken
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Tage der Wachperiode vom 1. 6. bis 4. 6., eine darauf folgende Stupor-
periode (S 1) vom 5. 6. bis 4. 7., auf eine sich daran anschlieende Wach-
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(S 2), die vom 5.7. bis 14. 10. dauert. Von der letzten Stuporperiode

sind nur die ersten Zweidrittel in der Beschreibung beriicksichtigt. So
haben wir es mit vier Perioden zu tun: Den Ausgang einer Wachperiode

periode (W 2) vom 5. 7. bis 29. 7. und schlieBlich auf eine Stuporperiode
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(W 1), einer Stuporperiode (S 1), einer Wachperiode (W 2) und einer
Stuporperiode (S 2).

1. Uber den psychischen Zustand (Abb. 23).

Charakteristisch fiir diese Periode ist der Umstand, daB die Exkur-
sionen zu beiden Seiten der Stuporgrenze sehr gering sind. Das BewuBt-
gein ist meistens nur voritbergehend erheblich getriibt. Patient erreicht
nur einen leichten Stuporgrad, liegt teils stumm regungslos, aber nega-
tivistisch starr, mit allen Muskeln gespannt, wenn man sich ihm néhert,
teils leicht psychomotorisch erregt — fiir Stunden oder Tage oft lebhaft
halluziniert, spricht dann leise mit sich selbst, lichelt vor sich hin oder
schreit plotzlich und unvermittelt einen einzelnen Laut himmelhoch.
Mitunter stellen sich sinnlose Triebhandlungen ein. Patient gielt das
Essen auf den Boden oder das Bett, zerreilt sein Bettzeug, beschmiert
es mit Kot oder 148t den Urin auf den FuBboden usw. Ein derartiges
Benehmen steht in einem starken Gegensatz zu dem Benehmen der
beiden frither beschriebenen Patienten Nils H. und Oskar N. H., die
wihrend der Stuporperiode, insbesondere im ersten Stadium, in einem
tief akinetischen, teils hypertonisch, meistens aber hypotonischen,
schlaffen katatonen Stupor und erheblich getriibtem Bewuftsein ganz
unbeweglich dalagen. Dementsprechend zeigt sich der zuletzt beschriebene
Patient Erling G. G. sehr verschieden von den beiden erstgenannten
auch in der Wachperiode. Im Vergleich mit den beiden anderen Patienten
ist er in der Wachperiode weniger luzid, obwohl klar und zugénglich,
doch ohne nennenswerter Spontanitit, ohne Interesse oder Betitigungs-
drang. Er antwortet wohl auf Anfrage, aber langsam und zerstreut.
Er richtet sein Bett und wischt sich und kleidet sich ordentlich, aber
in einer schlifrig leeren Weise. Er unterhalt sich mit denen, die ihn
besuchen, ist aber zerstreut und automatisch ; blattert oder liest hin und
wieder in illustrierten Zeitschriften, liegt aber im iibrigen sich selbst
iiberlassen in der Regel autistisch und unbeschiftigt mit allerlei vagen
Triumereien in Anspruch genommen. In der letzten Héilfte der W 2-
Periode liegt der Patient gerade iiber der Stuporgrenze; er ist gerade
noch zuginglich, antwortet sinngemaB, kommt willig Aufforderungen
nach, wenn auch langsam, gebunden, etwas zerstreut. Der intellektuelle
Rapport ist noch vorhanden, der affektive aber schon recht erschwert.
Der Zustand des Patienten in der Stuporperiode S 2 gleicht im groBen
und ganzen dem in der Stuporperiode S 1, der Stuporgrad verdndert
sich wahrend beider Perioden nur wenig.

2. Die Aktogrammkurven (Abb. 23).
Entsprechend der psychischen Kurve zeigt auch die Aktogramm-
kurve nur relativ geringe Ausschlige beim Ubergang von der Wach-
periode zum Stupor und umgekehrt. In der Stuporperiode S 1 ist indessen
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die Gesamtheit der ausgefiihrten Bewegungen bedeutend gréfier als
bei den beiden vorher beschriebenen Patienten wahrend des Stupors.
Noch stérker tritt dies hervor in der Stuporperiode S 2. Die erste Zeit
der Periode W 2 hindurch sind die ausgefiihrten Bewegungen verhiltnis-
méfbig gering, namlich ganz unverdndert wie in der letzten Stupor-
periode. Dafiir aber nehmen die Bewegungen in der zweiten Halfte
der Periode W 2 stark zu, wo der Patient psychisch gerade iiber der
Stuporgrenze liegt. Dieses prastuporése Exzidationsstadium, welches
bei den beiden vorher beschriebenen Patienten nur 1—2 Tage dauerte
und erst unmittelbar vor dem Stuporbeginn auftrat, dauert bei diesem
Patienten nahezu 3 Wochen. Erst dann fillt er in Stupor. Trotzdem
halt sich aber die Bewegungsmenge ziemlich hoch, sowohl die ersten
3—4 Tage nach Stuporeingang, wie auch im spéteren Verlauf.

Was den psychischen und psychomotorischen Zustand des Patienten
charakterisiert, ist somit ein aperiodisch rezidivierender katatoner
Stupor geringer Tiefe mit muskuldrer Hypertonie und leichter Hyper-
kinesie. Die relativ hypokinetischen und hypotonischen, intervalliren
Wachperioden sind durch einen geringen Grad von Luziditit, Wachsein,
und tage- bis wochenlang andauernde leichte pristuporése Exzitationen
gekennzeichnet. Die psychische Stuporpassage von der und in die
Stuporperiode 146t sich leicht feststellen, die der Passage korrelierten
physiologischen Funktionsverinderungen zeigen aber gleitende Uber-
ginge und sind keine so momentane, wie bei den beiden friither beschrie-
benen Patienten.

3. Alkalireserve (Abb. 23).

Die Alkalireserve halt sich in den gesamten registrierten Perioden
zwischen 64 und 72 und zeigt im Gegensatz zu den beiden ersten Patienten
keine nennenswerte Senkung beim Stuporeingang. Die Kurve verliuft
durchaus im normalen oberen Variationsbereiche.

4. Grundumsatz (Sauerstoffverbrauch) (Abb. 23).

In der ersten Stuporperiode S 1 bewegte sich der Sauerstoffverbrauch
von -+ 21 bis -:-32%, in der Stuporperiode S 2 von -:-18 bis +14%,
wihrend der Sauerstoffverbrauch in der dazwischen liegenden Wach-
periode W 2 auffallend konstant war und zwischen -: 10 und —=-15%
lag. Die Sauerstoffverbrauchkurve ist in der Stuporperiode eine sehr
unregelméflige und — was besonders hervorgehoben zu werden ver-
dient — zeigt keine Abhéingigkeit von der Aktogrammkurve. Der Uber-
gang von den negativen zu den positiven Werten kommt erst spéit, in
der Periode S 1 erst 10 Tage, in der Periode S 2 erst 8 Tage nach dem
Stuporbeginn zum Vorschein, oder jedenfalls erst wenn der Stupor eine
gewisse minimale Tiefe (am 11. 6. bzw. 4. 8.) erreicht hat. Von Interesse
ist weiterhin, darauf aufmerksam zu machen, dafl der stark gesteigerte
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Sauerstoffverbrauch in der ersten Stuporperiode vom 13. 6. bis 15. 6.
weder mit der gesteigerten motorischen Unruhe zusammenhéngt, noch
eine Folge von ihr ist. Diese liegt im Gegenteil sehr tief, wie dies auch
bei den beiden ersten Patienten der Fall war. Ahnliche Verhiltnisse
finden wir in der Stuporperiode S 2, wo die motorische Unruhe auch
erst 1 oder 2 Tage nach dem Sinken des gesteigerten Sauerstoffver-
brauches auftritt. Andererseits sieht man in der Periode W 2, daB3 der
Sauerstoffverbrauch in der Zeit vom 6. 7. bis 10. 7., wo die ausgefiihrte
Bewegungsmenge eine sehr geringe ist, die gleiche ist, wie zwischen
11.7. und 16. 7., wo die Bewegungsmenge ihr Maximum erreicht.

Zusammenfassend konnen wir somit iiber den Grundumsatz sagen,
daBl dieser in der Stuporperiode sehr variabel ist, mitunter sehr grof3,
aber auch hin und wieder sehr gering sein kann, wihrend er sich in der
Wachperiode relativ konstant an der unteren oder unmittelbar unter
der unteren Grenze der normalen Werte halt.

5. Pulsfrequenz (Abb. 23).

Die mittlere Pulsfrequenz variiert bei diesem Patienten bedeutend
weniger als bei den beiden vorhergehenden, und zwar von 70—90 und
verlauft auch bedeutend unregelmifiiger als bei diesen. Im besonderen
gilt dies fiir die Periode S 1, die eine schwache Wellenbewegung aufzeigt,
und die Periode 8 2, die durch zum Teil kurze und steile Schwingungen
charakterisiert ist. Beim Krwachen zur Periode W 2 sieht man eine
Verschiebung, jedoch in sympathicotoner Richtung, wie sie sonst beim
Stuporeingang zu beobachten ist. In der Periode W 2 ist die Pulsfrequenz
relativ regelmifBlig, ungefdhr bei 75. Die Funktionsbreiten (Exkursionen)
sind in Ubereinstimmung mit den friiher beschriebenen Patienten am
grofften beim Stuporbeginn. Vergleicht man diese Kurve mit der, die
sich auf den Sauerstoffverbrauch bezieht, so ist ohne Schwierigkeit zu
sehen, dall diese Kurven im groflen und ganzen einen synton-synchronen
Verlauf haben, wenn sie auch, besonders in S 2, mehrmals voneinander
abweichen. Der konstante Wechsel zwischen iiberwiegende Vagotonie
in der Wachperiode und die plétzlich eintretende, ausgesprochene Sym-
pathicotonie im Stuporbeginn, die wir bei den zwei frither beschriebenen
Patienten beobachtet haben, ist bei diesem Patienten nicht so stark
hervortretend.

6. Der Prozentgehalt an Neutrophilen und Lymphocyten.

Der Prozentgehalt an Neutrophilen und Lymphocyten wechselt
standig in beiden Stuporperioden, ist aber in den Wachperioden relativ
konstant. Beim Stuporbeginn tritt keine ausgesprochene Neutrophilie
auf, wie bei den vorher beschriebenen Patienten, wenn sie auch zu dieser
Zeit nachweisbar ist. Die Lymphocytose tritt in der ersten Stupor-
periode erst unmittelbar vor dem Erwachen auf und beim Ubergang



Beitriige zur Kenntnis der Pathophysiologie des katatonen Stupors. 409

in die Periode W 2 vermehren sich plétzlich die Neutrophilen, was bei
den beiden friitheren Patienten nur beim Stuporbeginn der Fall war.
Auch beziiglich der Neutrophiliekurve kann eine gewisse Korrespondenz
mit den dariiberliegenden (Pulsfrequenz und Sauerstoffverbrauch) Kurven
nachgewiesen werden. Die funktionellen Verschiebungen in positiver
oder negativer Richtung sind aber weder strikte synton (gleichgerichtet),
noch strikte synchron auftretend, wie bei den beiden fritheren Patienten.

7. Anzahl der weiflen Blutkérperchen (Abb. 23).
Auch diese Kurve zeigt wesentliche Ubereinstimmungen mit der

Kurve, die sich auf den Grundumsatz bezieht. Sie schwingt nur wenig,
und zwar zwischen 3000 und 5500.

8. Hémoglobin (Abb. 23).

Das meist Charakteristische beziiglich des Hédmoglobingehaltes ist
die Steigerung der Hamoglobmmenge bis auf etwa 18 g %, aber wie
beim Grundumsatz, erst einige Tage nachdem in beiden Stuporperioden
die Stuportiefe erreicht ist. In der Stuporperiode S 1 erreicht sie ihr
Maximum zwischen 13.6. und 15. 6. (gleichzeitig mit dem Maximum
der Neutrophilen, der Pulsfrequenz und des Grundumsatzes). Darauf
sinkt sie und folgt der Kurve, die den Grundumsatz zum Ausdruck
bringt, hilt sich relativ konstant und niedrig in der Wachperiode,
steigt nach Eingang in die niichste Stuporperiode wieder auffallend
plétzlich, um am 7. Stuportag wieder ihr Maximum 18 g % zu erreichen.

9. Korpergewicht (Abb. 23 u. 24).

Das Korpergewicht hat nur mit wenigen Ausnahmen iiber 1kg
(56 + 1Xkg) variiert. In der zweiten Hilfte der W 2-Periode, wo N-Reten-
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" Abb. 24, Kiorpergewicht des Erling G. G.

T

T T 1

tion eintritt, steigt das Korpergewicht synchron mit dieser, um in der
folgenden 8 2-Periode mit der allmihlich eintretenden negativen N-Ba-
lance wieder abzufallen.

10. Totalstickstoff im Urin (Abb. 23).

Wie oben erwihnt, bekam der Patient den 1. Monat die etwas modi-
fizierte ,, Tuteurkost, bis er am 4. 7. zur fliissigen Kost iiberging. Der
Archiv fir Pgychiatrie. Bd. 96. 27a
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erste Teil der Kurve vom 1.6. bis 8. 6. kann nur schwer einbezogen
werden, da der Patient in der Zeit vorher die gewéhnliche Krankenkost
der Anstalt bekam, die wahrscheinlich mehr Stickstoff enthielt. Die
Berechnung des Stickstoffverlustes im 1. Monat bis Patient die flissige
Kost bekam, ist schwierig vorzunehmen. Wenn man bedenkt, wie
wenig Nahrung der Patient im letzten Teil der S 1-Periode zu sich nahm,
so kann man wohl mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daf er sich beim
Ausgang der S 1-Periode in einer negativen Stickstoffbalance befand.
Diese setzte auch im ersten Teil der Wachperiode fort und hielt sich
bis ungefahr 22. 7., 8 Tage vor dem néchsten Stuporbeginn 30. 7., oder
14 Tage vor dem erneuerten Steigen des G.U., der Puls-, Neutrophilie-
und Hamoglobinwerte 4. 8. Auch beziiglich der letzten Stuporperiode ist
es Jeider unmdoglich, eine exakte Balance aufzustellen, da wihrend 38 Tage
leider 7mal Urin verloren ging (in der Abb. 23 mit - angemerkt),
trotz allem Aufwand und aller Miihe, dies zu verhindern. Soweit man
auf Grund der berechneten Ein- und Abfuhrmengen, ohne Abzug oder
Zugabe fiir das Verlorene, beurteilen kann, wechselt er in der Periode S2
mehrmals zwischen positiver und negativer Stickstoffbalance. Bei einer
Zugabe des schitzungsweise bestimmten Verlustes scheint es doch, daB
der Patient in der letzten Zeit der Periode S 2, wie in der letzten Zeit
der Periode S 1, in einer negativen Stickstoffbalance gewesen ist.

11. Korpertemperatur (Abb. 23).

Wihrend der gesamten Versuchszeit variiert die Koérpertemperatur
um 37 herum mit den zum Teil groBen Exkursionen von + 0,5 und
mehr. Die Temperatur zeigt im Stupor, insbesondere aber in der Wach-
periode eine gewisse - Periodizitdt, indem auf 4—6 Tage mit grofer,
2—3 Tage mit ganz kleiner Amplitude folgen, ohne daB es aber doch
moglich ist, einen sicheren Zusammenhang zwischen diesem Wechsel
und den oben angefiihrten nachzuweisen. Es scheint doch, dafl sie
in einem gewissen Verhiltnis zum Grundumsatz stehen.

Kurz zusammengefafft scheint es demnach fiir diesen Patienten
charakteristisch, besonders im Vergleich mit den als ss-Typ bezeichneten,
frither beschriebenen:

1. Eine gewisse prinzipielle Ubereinstimmung darin, daB8 in der relativ
wachen, zugdnglichen Periode der Grundumsatz und die Pulsfrequenz
erniedrigt sind und daB in dieser Periode eine N-Retention eintritt.
Wihrend der Stuporperiode treten erhéhter Grundumsatz (und zwar
ohne sichtbarer lokomotorischer Unruhe), erhohte Pulsfrequenz und
Himoglobinwerte auf und die Stickstoffbalance wird negativ.

2. Die genannten funktionellen Verschiebungen treten indessen nicht
s0 synton und synchron, wie bei den beiden frither beschriebenen Patienten
ein. Erstens ist die priastuporsse Exzitation eine mehr moderate, wihren
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aber dafiir tage- oder wochenlang, anstatt kritisch akut, wie bei ss-Typus-
Zugehorigen, einzutreten.

Weiters ist der Stuporeingang vegetativ-funkiionell wenig markiert,
die vegetative Umschaltung tritt teils verfritht, teils verspétet ein,
als wire eine vegetative, neuro-humorale Schaltschwiiche vorhanden.

SchlieBlich scheint die Stickstoffretention in der stuporfreien, wachen
Periode nicht so hohe Werte wie beim ss-Typus zu erreichen (allergisch
bedingt ?) und die kompensatorische Stickstoffausscheidung erfolgt, der
haufigen Nahrungsverweigerung geméaB, recht unregelmifBig.

3. Die Stuportiefe ist aber dafiir eine ausgesprochen geringere und eine
(wenn auch meistens leichte) psychomotorische Exzitation macht sich
immer wieder, auch wihrend der Stuporperiode, geltend. Der Stupor
gestaltet sich in dieser Beziehung wie eine linkisch administrierte Narkose,
wo zu wenig Ather, um tiefe Betdubung zu erreichen, aber zu viel, so
daB der Patient nicht wieder erwachen kanmn, gegeben wird — und
Exzitation tritt immer wieder auf.

Dementsprechend ist der Patient auch nach dem Erwachen in der
stuporfreien Zeit miide, matt, abgestumpft, kraftlos, ohne groBem
Konzentrationsvermogen, weniger wach und luzid als wie bei den beiden
dem ss-Typus zugehorigen.,

Ein Reaktionstyp wie der letztbeschriebene, laBt sich als asynton.
asynchron bezeichnen (aa-Typus).

Tabelle 11.
+l . = £ | 841 2 £
S85 ) =g | fp ) B2 Pals ) 8z ) 281 ER ) pg
1920 | <35 | &g | HE £% g . £ | 2% | B | 3¢
£a2 | g2 | BE | 3R 02 4 £ | 2§ | 57 | A g
Cbgéz an Qd ge E s E ,3 % o/, g:}z
1. 6. | 3,75 | 5,00 -:13,50 | 75 83 67 | 4030 | 47,0 | 44,5 | 16,36
2. 6. | -+3,10 | 4,50 77 87 67
3. 6. | +2,50 | 5,25 -+13,85 | 80 90 68 | 4000 | 54,5 | 39,5 | 16,40
4. 6. |+ 0 | 375 81 92 170
5. 6. | ~5,00 | 5,25 < BT 82 92 72 57,0 | 36,0
6.6. |0 | 550 82 90 73
7.6. 10 | 4,50 | 67,12 --19,75 | 80 87 72 | 3900 | 46,0 | 41,0 | 17,10
8. 6. | +1,25 | 4,00 13,20 | 77 83 70 17,32
9. 6. | —+1,25 | 3,50 75 80 67
10. 6. | 2,50 | 3,50 | 70,07 72 79 62
11. 6. | 5,00 | 3,50 | -+18,53 | 75 82 67 | 3900 | 48,0 | 45,5 | 17,36
12. 6. | =5,00 | 3,50 8L 90 75
13. 6. | 7,50 | 3,50 +21,10 | 83 92 76 | 5550 | 61,0 | 33,5 | 17,86
14. 6. | -+7,50 | 3,50 .1 81 92 72
15. 6. | 55,00 69,10 4 7,71 | 78 88 70 | 4300 | 56,0 | 40,5 | 17,86
16. 6. | 23,75 77 83 68
17. 6. | =375 -+32,60 | 75 82 67 16,78
18. 6. | 3,75 75 81 &7
19. 6. | -+3,75 | 5,00 | 67,64 12,90 | 75 82 68 | 3200 | 47,5 | 44,0 | 16,27

27*
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Fortsetzung von Tabelle 11.

B . 2= & 2. | 6, | 2
$85 | By | 52| if Puls £z | £2 | B | 5%
1929 | =85 | HE | T3 Bo 3 - g5 | By | Eb of
£€a2 | :E | 2% | EL | £ E £ | &5 |7 | A 2
[CR=2 % <= 1) =2 g § g a
EE | A &~ il k % | % | g%
20. 6. | -1 5,00 | 4,75 77 87 170
21. 6. | 15,00 ~- 9,65 80 89 72 | 3700 | 58,0 | 32,0 | 17,12
22. 6. | 5,00 | 2,75 80 90 71
23. 6. | 5,00 | 3,75 --4,776 | 80 89 70
24. 6. | --5,00 | 2,25 78 87 71
25. 6. | 3,75 | 5,50 | 68,10 |- 7,85 78 85 72 | 4010 | 51,0 41,5 | 17,26
26. 6. | 3,75 | 5,10 80 85 74
27. 6. {--7,50 | 4,25 - 1,68 | 82 88 75 | 4600 | 54,5 | 40,0 | 16,24
28. 6. | —-5,00 | 4,50 82 88 76
29. 6. | -+1,25 | 4,00 | 65,70 |--14,53 | 78 87 74 | 3600 | 39,5 53,0 | 16,00
30. 6. | 1,25 | 4,50 77 85 172
1. 7. | --1,25 | 4,75 73 80 67
2.7, | --1,25 | 4,25 | 67,18 --20,44 | 72 78 65 | 3700 | 53,0 41,5 | 15,68
3.7, | ~-1,25 | 4,20 72 18 66
4. 7. 14+ 0 5,25 9,656 | 75 88 68 | 4400 | 42,5 | 51,5 | 17,04
5. 7. | +5,00 | 4,75 | 66,02 83 92 74
6. 7. | +7,50 | 3,75 —- 5,92 | 87 100 77 | 5080 | 68,5 | 25,5 | 16,30
7.7. | +7,50 | 4,25 12,53 | 82 100 78
8. 7. 4,25 11,53 | 85 93 78
9. 7. | +7,50 | 5,00 80 87 75 | 4120 | 40,5 | 55,5 | 15,78
10. 7. | +7,50 | 5,50 77 83 67
11. 7. | -+5,00 | 5,00 | 67,71 |-112,22 | 77 81 73 | 3860 | 36,5 | 31,5 15,80
12. 7. | +2,50 | 6,50 77 83 172
13. 7. | +2,50 | 8,75 --13,83 | 77 83 73 | 4300 | 62,0 | 32,0 | 15,68
14. 7. | +3,75 | 9,00 77 82 73
15. 7. | +2,15 | 7,75 77 83 72
16. 7. | -+2,50 | 5,50 | 67,48 |[--10,67 | 76 82 72 | 4120 | 60,0 | 31,5 15,20
17. 7. | +2,50 | 7,25 75 80 70
18. 7. | +1,756 | 6,75 14,45 | 73 80 63 | 3530 | 59,0 | 36,5 | 15,46
19. 7. | +0,25 | 7,75 73 80 62
20. 7. | +1,75 | 6,756 167,28 |-114,22 | 73 78 62 | 3390 | 52,0 41,0 | 15,28
21. 7. | +1,75 | 6,75 72 74 68
22.7. |40 7,25 73 75 69
23. 7. | +1,75 | 7,00 9,15 | 73 78 69 | 4480 | 56,5 | 34,0 | 15,68
24. 7. | +2,50 | 7,25 75 83 70 |
25. 7. | 42,50 | 6,25 | 66,88 -:-13,54 | 78 88 72 | 3280 | 48,0 41,0 | 1541
26. 7. 8,00 81 97 73
27. 7.+ +1,75 | 6,75 9,38 | 83 94 74 | 4730 | 64,5 | 26,0 | 16,06
28. 7. | +1,75 | 6,50 83 94 74
29. 7. | +1,75 | 6,00 83 93 73
30. 7. | —-2,50 | 6,75 | 66,20 ~-12,86 | 80 91 70 | 3690 | 64,5 26,6 | 16,02
31. 7. | 3,75 | 6,50 --11,48 | 76 86 64 15,88
1. 8. | —-5,00 | 6,75 17,45 72 82 60 | 3790 | 52,0 | 52,0 | 15,82
2. 8. | 5,00 | 6,00 i 70 80 59
3.8 | 7,50 | 5,25 | 67,92 ;10,41 72 82 61 | 4270 | 46,5 | 46,5 | 16,48
4. 8. | 5,00 | 4,50 ! 77 87 65
5. 8. | 7,50 | 4,50 - 3,84 | 85 95 75 18,08
6. 8. | =-5,00 | 4,75 Jj: 0 88 98 80 | 4900 | 58,5 | 31,5 | 17,34
7. 8. | 17,50 | 6,00 | 88 97 80 :
8. 8. 15,00 | 575 |67,73 --2,99 | 83 92 75 | 3970 | 59,5 | 35,0 16,39
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Fortsetzung von Tabelle 11.
+ly - |y : : z
1929 | =85 | BE | %3 28 3 . gg | 8% | BB | &2
Egn | BE | 8B r | 2 4 £ 83|45 78
°gg | & ‘ ¢ B FOFR % | % | g%
9. 8. =5,00 ‘ 6,50 —-— 7,34 | 77 8 10 16,50
10. 8. -5,00 | 5,00 9,64 | 73 78 68 | 3700 | 50,0 | 37,5 | 16,38
11. 8. -7,50 | 5,00 73 79 69
12. 8. -8,00 | 4,50 77 82 73
13. 8. | --8,00 ‘ 4,00 - 4,07 | 77 81 73 | 3120 | 51,5 | 38,56 | 16,05
14. 8. | --8,00 ' 4,75 | 68,06 |+ 5,38 | 77 82 T4 | 3060 | 54,0 | 38,0 | 16,61
15. 8. | --5,00 | 7,50 —~— 9,22 | 83 88 75 | 3090 | 53,6 | 37,5 | 16,70
16. 8. { 3,75 | 5,76 = 9,20 | 77 84 68 16,30
17. 8. | =5,00 | 6,00 9,47 | 75 80 69 16,11
18. 8. | 5,00 | 6,25 83 90 74 .
19. 8. | +6,25 | 6,00 --16,14 | 75 84 70 | 4700 | 63,0 | 29,6 | 16,21
20. 8. | 7,50 | 5,00 | 68,10 - 8,76 | 72 77 67 | 4830 | 72,0 | 22,0 | 15,65
21. 8. 7,60 | 4,50 76 80 68
22. 8. | =5,00 | 5,00 -18,83 | 88 98 83 16,80
23. 8. | —5,00 | 5,00 85 96 77
24. 8. | 3,75 | 4,25 -+ 0,49 82 88 71 16,28
25. 8. | —2,50 | 4,25 81 87 72
26. 8. | —2,50 | 4,25 82 88 73
27. 8. | 2,50 | 4,00 --38,20 | 82 87 72 | 6410 | 65,0 | 28,0 | 15,46
28. 8. | 2,50 | 5,25 82 86 72
29. 8. | -72,50 | 5,50 +14,13 | 81 88 76 | 6770 | 67,0 | 25,0 | 15,35
30. 8. | —L,25 | 6,25 79 90 71
31. 8. | L2565 | 7,75 -+10,57 | 77 87 71 | 6100 | 63,0 | 32,5 | 16,32
1. 9. | 2,50 | 6,00 73 82 69
2. 9. | —2,50 | 6,00 70 76 63
3.9 |—+125 | 6,00 17,22 | 656 71 55 16,38
4. 9. | —+1,25 | 6,00 61 65 50
5.9. | -+7,50 | 6,75 L 6,30 70 73 60 | 4140 | 57,56 | 38,0 | 16,75
6. 9. 5,00 | 7,75 73 78 67
7. 9. |--5,00 | 3,25 = 7,90 | 77 87 68 16,58
8. 9. | +5,00 | 4,00 78 87 67
9. 9. | =500 | 4,00 75 82 62 ;
10. 9. [ 5,00 | 3,00 -~ 5,36 | 73 82 62 ! 16,80
11. 9. | --0,00 \ \
12. 9. | --0,00 ' 3920 | 53,5 | 40,5‘ 17,05
- Tabelle 12.
. el ol 8l o8, 8| _s
e % 2 & L jogeet = N =
‘ 2 E A &8 g B3 g 2 g
v =) 5 bang ‘ gﬁi A ‘ A } k=)
i cem 2 Lcem n/10 g | g i g
1 .
1.6. | 5540 | 929 | 10,01 ‘ 405,1 | 3577 | — l _
2. 6. 55,33 947 | 10,31 | 433,5 | 297,8 | = -
3. 6. 55,40 644 6,670 | 263,2 | 281,7 — ‘ — —
4. 6. 55,40 1055 | 10,78 - | 361,8 | 369,2 - — -
5.6. | 55,30 1082 ‘ 1,02 4211 | 3597 | — | — , —
Axchiv fiir Psychiatrie. Bd. 96. 27b
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Fortsetzung von Tabelle 12.
o | B g2 £ £ £
42 8| g8 £ o2 | S TE
1929 £% 2 &a Zm £% & R Zz
Vil =] = %sg ,E:.<: = k=] g
! com g cem /10 g g | g
6.6. | 55,59 870 | 9,255 | 358,1 | 513,2 — = -
7.6. | 55,60 612 | — = - — —
8.6. | 5525 032 | 8,678 | 354,8 | 3448 | — —
9.6. | 55,80 4510 | 5,808 | 257,0 | 241,0 — — ~
10. 6. | 55,60 600 | 8,315 | 369,5 | 247.5 — —
11.6. | 56,00 706 | 8,450 | 311,3 | 321,1 . -
12.6. | 55,59 +685 | 6,285 2071 | 2055 - — —
13.6. | 55,17 372 | 7,106 | 2823 | 266,0 @ - — —
14.6. | 54,90 352 | 7,688 | 306,5 | 2798 & — —
15.6. | 55,20 216 | 4,627 | 151,2 | 156,1 - — —
16.6. | 55,10 178 | 3,702 | 161,9 | 1584 — -
17.6. | 55,65 4312 | 5,940 | 318,7 | 2823 — —
18.6. | 56,20 4652 | 5,818 | 254,6 | 156,5 - —
19.6. | 55,10 406 | 6,023 | 330,0 | 276,1 - —
20.6. | 54,57 — — — - —
21.6. | 54,40 403 | 8,688 | 446,8 | 306,3 - -
22.6. | 55,10 — — | -
23.6. | 55,60 — — | -
24.6. | 55,65 - ae s -
25.6. | 55,10 433 | 4,457 | 1346 | 1342 : —
26.6. | 55,60 400 | 6,180 | 318,0 | 292,0 -
27.6. | 55,38 1408 | - — : —
28.6. | 55,55 | — - -
29.6. | 55,10 : —
30.6. | 55,30 674 | 7,877 | 318,8 | 306,6 -
1.7. | 55,80 807 | 8350 3091 | 27183 | — | [
2.7. | 56,15 4777 1 7,505 | 2914 | 281.6 [ \ .
3.7. | 56,00 835 | 6,924 | 2734 | 2192 ! -
4.7. | 55,30 755 | 7,925 | 306,56 | 337,8 | - ;
5.7. | 55,00 437 | 7,700 | 4307 | 4348 | -
6.7. | 54,90 416 | 8,386 | 478,7 | 446,0 | -
7.7. | 54,90 399 | 8,100 | 4713 | 4120 I —
8.7. | 55,25 409 | 8,359 | 427,1 | 4336 — —
9.7. | 55,30 494 | 8,888 | 408,0 | 415,0 — —
10.7. | 55,30 455 | 8,376 | 382,2 | 430,0 — =
11.7. | 55,49 484 | 8,874 | 3441 | 4344 | } l -
12.7. | 55,50 474 | 8,560 | 343,38 | 469,3 } S R
13.7. | 55,40 461 | 8,552 | 311,3 | 4287 | — — —
14.7. | 55,40 512 | 9,245 | 3555 | 4428 | — | -
15.7. | 55,40 504 | 9,455 | 400,7 | 540,5 ﬁ ; -
16.7. | 5530 452 | 9,320 | 351,9 | 480,9 ' — - —
17.7. | 55,58 420 | 8,672 | 3245 | 4169 | — - —
18.7. | 55.80 418 | 8.836 | 366.8 | 431.6 | ;
19.7. | 55,70 411 | 8,344 | 3394 | 4439 @ — —
20.7. | 55,90 465 | 8,984 | 368,5 | 447,6 ‘ — —
21.7. | 5645 | 465 | 7,656 | 3476 | 4417 ' .. .
22.7. | 56,50 426 | 7,543 | 319,7 | 435,6 | 2,179 1,304 ’ 1,956
23.7. | 56,45 | 438 | 7,635 | 3030 | 4325 | 2306 1,292 | 2,343
24.7. | 56,65 | 466 | 8,319 | 3355 | 453,2 | 2,342 ' 1,455 . 2,726
25.7. | 56,90 | 781 . 7,817 | 340,0 | 443,1 2,303 | 1,311 | 3,837
26.7. | 56,20 | 723 | 8249 | 20277 | 4120 | 2,488 | 1,593 = 3,086
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Fortsetzung von Tabelle 12.

g £ . Se g g | _g

g2 | £ 23 g8 | EE | o5 | sa | B3

120 | &f A Sz | ZE | B8 Fp o Fr | A

¥ gi) - Sg g*d A ; E=i =

com g cem nf10 g ’ g g
27.1. 56,29 532 | 8,490 | 302,3 | 404,3 | 2,658 | 1,517 | 2,613
28. 1. 56,38 681 | 8,960 | 368,0 | 461,3 | 2,457 | 1,627 | 2,968
29. 7. 56,40 512 8,960 | 338,2 | 435,2 | 2,378 1,630 | 2,455
30. 7. 56,00 397 | 8,229 | 349,0 | 414,0 | 2,171 | 1,430 | 1,568
3L.7. 56,50 484 | 8,978 | 406,5 | 449,0 | 2,419 | 1,678 | 1,656
1. 8. 56,90 | - 287 | 3,185 | 127,8 | 157,8 | 0,814 | 0,499 | 1,402
2. 8. 57,10 1044 | 7,126 | 304,0 | 355,0 | 2,091 | 1,131 | 3,726
3. 8. 57,00 + 732 5,586 | 263,0 @ 291,0 | 1,722 | 0,784 | 2,804
4. 8. 56,90 + 440 | 4,697 | 201,4 | 206,8 | 1,297 | 0,752 | 1,493
5. 8. 56,90 + 370 | 4,870 | 174,0 | 178,56 | 1,313 | 0,751 | 1,147
6. 8. 56,20 369 | 5,888 1 184,9 | 226,9 | 1,338 | 0,904 | 0,669
7.8. 56,00 361 | 5,456 | 248,77 | 220,2 | 1,184 | 0,933 | 0,655
8. 8. 56,22 364 | 6,880 306,7 | 327,6 |, 1,773 | 1,182 ; 0,660
9. 8. 56,77 312 | 5,852 | 200,9 | 241,8 | 1,245 | 0,726 | 0,894
10. 8. 56,20 690 | 6,906 | 3284 | 3656 | 1,930 | 1,099 | 0,807
11.8. 56,50 836 | 6,926 | 287,8 | 323,9 | 1,717 | L1119 | 3,320
12. 8. 56,61 591 | 6,536 | 271,3 | 316,2 | 1,719 | 1,231 | 2,333
13. 8. 56,60 335 | 5,674 | 292,7 | 353,4 | 1,787 | 0,821 | 1,176

14. 8. 56,35 + 65 — — — — — —

15. 8. 56,20 4180 - — — - - —
16. 8. 56,40 423 | 7,223 | 315,1 | 404,0 | 2,278 | 1,129 | 1,955
17.8. 55,90 341 5,616 | 218,7 | 251,6 | 1,532 | 0,773 | 1,607
18. 8. 55,70 | 1/,: 306 3,599 81,3 | 116,3 | 0,646 | 0,551 1,263
19. 8. 55,90 |1'/,:460 | 6,988 | 383,7 | 308,2 | 1,835 | 1,263 | 1,788
20. 8. 56,00 331 | 5,062} 229,0 | 264,0 | 1,346 | 0,863 | 1,733
21. 8. 56,59 648 | 8,165 | 421,0 | 409,8 | 2,310 | 1,174 | 4,130
22. 8. 56,05 730 | 7,144 | 338,2 | 312,0 | 1,847 | 1,085 | 1,622
23. 8. 56,20 +228 | 3,111 | 1774 ' 147,1 | 0,726 | 0,531 | 0,560

24. 8. 56,10 3391 10 87 - . _ _

25. 8. 56,20 339f| "

26. 8. 56,30 | /,:176 | 3,540 | 134,5 | 152,3 | 0,812 | 0,392 | 0,844
217. 8. 56,40 |11/,:400 | 7,840 340,4 | 396,0 | 2,187 | 1,122 | 1,614
28. 8. 55,80 298 | 6,070 | 186,9 | 246,6 | 1,328 | 0,905 | 0,880
29. 8. 56,40 467 | 8,664 | 321,77 | 308,2 | 1,512 | 1,236 | 2,295
30. 8. 56,32 | 4339 | 6,121 | 265,7 | 270,3 | 1,405 | 0,967 | 1,745
31. 8. 56,20 ‘ 339 | 5,196 1 243,0 | 232,2 | 1,194 | 0,814 | 2,082
1.9, 56,10 ©  +498 | 6,273 | 3359 | 231,56 | 1,148 | 1,037 | 2,010
2.9. 56,10 +220 | 3,881 . 202,7 | 214,0 | 1,072 | 0,649 | 1,100
3.9. 55,70 300 | 6,069 | 280,6 | 294,0 | 1,422 | 0,892 | 1,123
4. 9. 55,15 238 © 5,248 | 174,6 | 175,6 | 0,891 | 0,784 | 0,835
5.9. 55,40 4293 | 5,823 | 218,2 | 202,8 | 1,040 | 0,854 | 1,320
6. 9. 54,50 228 | 4,772 187,7 | 193,2 | 0,893 ’ 0,779 | 0,627

7.9. 54,72 | +254)| | g =
89 54.90 +254” 8,640 } 421,0 | 431,7 | 2,362 \ 1,542 | 2,255
9.9. 55,65 413 | 6,910 | 363,1 | 418,0 | 2,253 | 1,047 | 2,175

55,50 | 4128 ‘ - b - — — ‘ — —

| : \

mit -+ vermerkt,
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Fall 4.

Nr. 1801. Oistein, F. T, geb. am 31.8.01, Lagerarbeiter, unverheiratet, am
17.10. 27 ins Krankenhaus Dikemark eingeliefert.

Patient gibt an, er sei immer sehr empfindlich gewesen und leicht in schlechte
Laune gekommen. Im Geschift (Spengler) hatte er immer Unannehmlichkeiten,
weil ihm die Arbeit so schwer fiel. Er hatte das Gefihl, za Hause inuner gehiinselt
und ausgescholten zu werden. Sein grofites Interesse war Freiluftieben und Fischen.
Im Sommer hatte er oft Gelegenheit in Normarken zu fischen, ging aber meist
allein. Seit er von der Schule (7 Volksschulklassen) weg war, hatte er nur einen
einzigen Kameraden. Mit ihm war or viele Jahre hindurch stdndig beisammen.
Allmahlich bekam er aber doch den Eindruck, daBl auch dieser Kamerad fiir ihn
kein Interesse mehr hatte. Sein Kamerad liebte Tanz und Unterhaltung, wozu
Patient niemals Lust hatte. Als sie einmal (1920) beisammen waren, sagtc sein
Kamerad: ,,Ich verstehe nicht recht, was aus dir werden soll, du sohlors‘c dich ja
um nichts,” Diese AuBerung beleidigte Patienten sehr und seit; dieser Zeit trafen
sich die Freunde selten. Patient ging jetzt immer allein, war oft verzweifelt, so
daB er daran dachte, sich das Leben zu nehmen, Um diese Zeit (1920) horte Patient
auf der elektrischen Straflenbahn die Auﬁemnn . Er ist so dumm, daf ihm das
Leben ausliseht. Wenn auch diese f&uﬁ(‘lunu nicht ihm galt, so konnte doch
Patient diese AuBerung nicht vergessen und memals den Gedanken mehr loswerden,
dafl er sich das Leben nehmen miisse.

Von 1920 an begann Patient sich mit Alkohol zu trésten, traf einen Hafenarbeiter,
mit dém er Freitag und Samstag hindurchzechte, wobei er 70—80 Kronen ver-
schwendete. War der Rausch vorbei, war seine Laune noch schlechter als frither.
Dazn kamen noch alle Unannehmlichkeiten zu Hause, weil er dem Alkohol ver-
fallen war und sich Geld von seinen Geschwistern lieh.

Patient hat niemals Interesse gehabt, sich mit Weibern abzugeben. Er war
cinige Male mit Madchen beisammen, war aber niemals verlobt. Im iibrigen ver-
weigert der Patient irgendwelche Aufkldrungen iiber sein Sexualleben.

1923 war Patient eine Zeitlang so deprimiert, schlaflos und nervos, dafl er
einen Arzt aufsuchen mubte.

Patient arbeitete bis Januar 1926. Dann verlor er seinen Arbeitsplatz, teils
wegen Einschrankung im Geschéft, teils wegen seiner Trunksucht. Seither gelang

es ihm nicht mehr, feste Anstellung zu bekommen.

Im Oktober 1926 nahmen Schlaflosigkeit und die Kopfschmerzen zu, so dafl
or einen Arzt aufsuchte. Sein Zustand bessorte sich indessen nicht und Jannar
1927 kam er in eine Nervenabteilung. Nach eincm siebenwdéchentlichen Auf-
enthalt hier wurde er bedeutend besser. Die néchste Zeit brachte er zu Hause zu,
trank keinen Alkohol. Trotzdem verschlechterte (Juni 1927) sich sein Zustand
aufs neuc. Hine Nacht (am 26.86.) erreichte ihn die Katastrophe. Er hatte das
Gefiihl einer eigentiimlichen Spannung im ganzen Kérper und hérte plotzlich eine
Stimme, die ihn fragte, ob er daran denke, sich zu erhéngen. Es war wie ein Fliistern,
gleichzeitig aber hatte er auch den Eindruck, als ob es eine Art Telegraph wire,
weil er eine Art Prickein im Ohr fithlte; die Stimme schien von der unter ithm
wohnenden Familie zu kommen, als ob der Sohn dieser Familie auf ihn einwirke.
Am folgenden Tag hérte er stdndig Stimmen: ,,Jetzb geht er iiber die Strafle —
jetzt geht er bei einer Dame vorbei — jetzt guckt er zum Fenster hinaus — paflt
mal auf* =— osw. Jetzt wurde er aber erst recht dngstlich, wagte es nicht mehr
mit der Straflenbahn zu fahren oder mit Menschen beisammen zu sein.

Er wurde nun am 27. 6. 27 aufs neue in die Beobachtungsabteilung eingelegt.
Er horte immer noch Stimmen vom Stockwerk iiber ihm. Die Stimmen kamen
mit Fragen, die der Patient fiir sich beantwortete. Xr hatte das Gefiihl, daB er
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das machen miisse, was die fremden Stimmen von ihm verlangen. Er miisse vom
Bett aufstehen und sich biicken usw.

Psychischer Status, aufgenommen am 25.10.27.

Der Patient 148t sich schlaff auf den Stuhl nieder und sitzt unbeweglich
zusammengesunken.

Der Gesichtsausdruck ist leer, leicht verdrossen, hin und wicder lichelt er
stereotyp vor sich hin. Patient zeigt ausgesprochene Katalepsie, meist fuhtt er
die an ihn gerichteten Aufforderungen aus, hin und wieder aber zeigt er sich jedoch
negativistisch, prefit z. B, die Augen zusammen, wenn man ihn auffordert, diese
zu Offnen. Es ist schwierig mit dem Patienten in Rapport zu kommen. Er zeigt
eine ausgesprochene psychomotorische Sperrung. Wenn er eine Frage beant-
worten soll, so bewegt er zuerst die Lippen, ohne daf ein Laut horbar wird. Erst
nach lingerer Zeit kommt ein atfektloses
»ja‘t oder ,,nein®. Nach einer Pause kommt
ein kurzer Satz, nach einer abermaligen Pause
cin neuer kurzer Satz. Das Ganze ist so eigen-
tiimlich abgehackt und zerstiickelt. :

‘Wenn man mit ihm weiterspricht, so be-
kommt man den Eindruck, dal} die Sperrung
allmihlich minder wird, die Antworten folgen
rascher, mehr ausfithrlich. Er kann spontan
von selbst eine Episode erzéhlen, der Ton der
Stimme wird natiirlicher, der Blick freier, er
sieht hin und wieder auf den Untersucher.

Seine Auffassung scheint gut zu sein. Wenn
er erst einmal von seiner Sperrung losgerissen
ist, zeigh er recht gute Aufmerksamkeit und
Konzentrationsvermdgen.

Erinnerung an vor kiirzerer oder lingerer
Zeit erfolgte Ereignisse scheint gut zu sein.
Patient erziablt dann mit gutem Zusammen-
hang und verliert den Faden nicht, auch die Abb. 25.

Wahl der Worte ist recht natirlich.

Seine Darstellung ist durch mannigfache Selbstkritik ausgezeichnet, z. B.
mit Riicksicht auf den von ihm geiibten AlkoholmiBbrauch, sein Verhdltnis zur
Familie usw. )

Patient ist stindig akustisch halluziniers, hat aber keine Kritik fiir diese. Seine
Halluzinationen scheinen trotzdem eine ziemlich isolierte Stellung in seinem BewuBit-
sein einzunehmen, paranoide Ideen scheinen nur andeutungsweise vorhanden
Zu sein.

Die Stimmung ist durch eine stumpfe, steife Depression charakterisiert — eine
leere Hoffnungslosigkeit. Angstliche Zige konnen sich zwar geltend machen,
niemals aber Verzweiflung oder Angst. Ein gewisses Krankheitsgefithl ist vor-
handen, aber keine kritische Beurteilung des Zustandes. Der Patient wirkt matt,
passiv, willenlos, ohne Spontanitit. Sich selbst iiberlassen, fallt er gleich wieder
in seinen autistischen Zustand und muB durch sténdig wiederholfe Fragen mithsam
zum Kontakt mit der Umwelt geweckt werden.

Anthropometrischer Status, aufgenommen am 31.10.827.

Hohe 176,3, Gewicht 69. Kérperbau im groBen und ganzen wohlproportioniert
mit groBer Schulterbreite (39,7 cm), etwas flacher Brust (19,5 cm tief). - Becken
28,4 cm breit mit etwas weiblichen Proportionen (24,5./28,4/33/19,5). Bauch
schlank, grazile Extremititen, runde, nicht sehr kriftige untere Extremitdten.
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Umfang: Kopf 56,9, Hals 36, Brust 91, Bauch 80, Hiifte 83, Trochanter 92, Kopf
18,5 x'19,4, Gesicht lang, leptoprosop, leptorrhin. Hautfarbe rotlich, weiBlich.
sommersprossig. Haarfarbe rot, Behaarung im grofien und ganzen normal. Rechter
Testis 42 % 27, linker 41 X 26 mm. Schilddriise nicht fihibar, kein Exophthalmus.
Habitus: Leptosom-athletisch.

Psychischer Zustand und Verhalten des Patienten nach seiner Einlieferung und
withrend der Untersuchungszeit.
Da. der Patient von Tag zu Tag sehr geringe Verdnderungen in seinem psychi-
schen Zustande aufwies, konnen wir uns damit begniigen folgendes anzufithren:
26.1.28. Seit der Einlieferung
] A . .
WWM?E L .ﬁ. ‘Zﬂ ., langsame Verschlimmerung, insbe-

nk sondere somatisch. Patient hiitet

Psychiseh ¢ das Bett, wo er den ganzen Tag mit
geschlossenen Augen und mit dem

s M Kopf etwas vom Kopfpolster ge-
BL;Y:(%:;?% s hoben liegt, wenn auch die ein-
g genommene Stellung mitunter sehr

| Tot-N Z}— \ At unbequem ist. Lichelt hinund wieder
i Harn gk va \/\/ \/ vor sich hin, antwortet nach stark
NH, g5 . Al verlangerter Reaktionszeit, 148t
imiHam gyl VW YV Y keine irgendwelche Spontanitit er-
' kennen. Appetit nimmt ab und in

1 N A den letzten zwei Monaten mufl ihm

0 Zt \/\/\/ \/\/ \ jede Mahlzeit eingegeben werden.

jm Harn Es besfzht s?j;arke Speichelgbsende-
e rung. Am 30. 11. 27 wurden ihm
;{é)wffglit w TN S vier Zahne extrahiert, darunter zwei
mit periapikalen Abscessen, einer

Diurese %g: Rz N mit gangrindser Pulpa. Wegen des
schlechten . Appetits wurde wieder-

Temperatur J7 - . holt die Magensaftsekretion unter-
? we T WV sucht. Diese zeigte (20. 12. 27):
GA 48, Fr HCL 42, (21.12.27)

GA 80, Fr. HC168. Im Blutbild hin
Abb. 26,

Psychischer Status, Aktogramm, Tot-N, NH,, Umc? wieder eme Ielfh?e Linksver-
SO, Gewichi, Diurese und Temporatur bei schiebung. Die letzte Zeit Nahrungs-

Nr. 1801, Oistein T. vom 5. 7.—25. 7. 28. verweigerung. Das Gewicht ist von
72 allmahlich auf 57 gefallen. Der
bauersboffverbrauch liegt zwischen — 10 wnd — 13%. Stumpf, autistisch.

26. 2. 28. Der Zustand im letzten Monat zeigt keine wesentlichen Verdnderungen.
Es ist wieder schwer, dem Patienten das Essen einzugeben, er liegt in der gleichen
verrenkten Stellung Tage hindurch, ist weiterhin abgemagert, sieht bleich, mager
und schlapp aus. Zugéinglich, sich selbst iiberlassen aber autistisch, ohne jede
Spontanitit und vagem Beziehungsgefiihl. Er hért noch immer Stimmen, die ihn
quilen, ihm das Leben absprechen, ihm kiinstlich Luft abziehen und iiber alles,
was er sich vornimmt, berichten.

26. 3. 28. Der Zustand des Patienten im wesentlichen unverandert. Gewicht
51,5. Bleich und mager, jedoch nicht cyanotisch, zu jeder Zeit schlafrig und miide,
weigert sich energisch zu essen, mufl deshalb mit Sonde ernihrt werden (1500 cem
Milch, 100 cem Sahne, 80 g Zucker, ein Ei, 3 ¢ NaCl).

5.7.28. Im Verlaufe der letzten Monate keine wesentliche Verinderung. FEr
ist die ganze Zeit im Bett gelegen, hin und wieder ein paar Stunden in der Liege-
halle, wird jeden Tag zur gleichen Zeit mit Sonde erndhrt. Patient hat etwas an
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Gewicht zugenommen, ist aber weiterhin bleich und mager, er nimmt den ganzen
Tag hindurch verrenkte Stellungen ein, ist mehr oder weniger autistisch, halluziniert
mit albernen und stereotypen Vorstellungen in Anspruch genommen. Die Stimmung
des Patienten stumpf, leer, leicht depressiv. Der Gesichtsausdruck schlaff, die
Mimik arm. Patient liegt mit offenem Munde, hin und wieder mit starker Speichel-
absonderung, er schneidet Grimassen, wenn er spricht.

Der Stoffwechsel des Patienten wurde vom 29.3. bis 25.5.28 und nachher
vom 1. 7. bis 25. 7. untersucht. (Auch in der Zwischenzeit hat Patient die gleiche
Kost wie in den Untersuchungsperioden zu sich genommen.)

In Abb. 26, S. 418 ist der letzte Untersuchungsabschnitt, den wir hier niher
betrachten wollen, aufgezeichnet.

Psychisch befand der Patient sich in dieser Periode vom 5. bis 25. 7. gerade tiber
der Stuporgrenze. Die unregelmaflige Ausscheidung von Tot-N, NH; und SO, geht
aus der Abbildung hervor. Vom 17.7.bis 23. 7., in der Abbildung eingeklammert,
wurde der Harn fraktioniert untersucht in ungefahr 10 tiglichen Proben. Dieser
Bereich ist in der néchsten Abbildung vergroflert wiedergegeben.

Kurze Ubersicht der physiologisch-chemischen Verhiltnisse im Abschnitt
vom 8.7, bis 25.7. der Untersuchungszet.

1. Psychischer Zustand.

Wie aus der Kurve ersichtlich ist, ist der psychische Zustand wihrend
dieser Untersuchungsperiode wesentlich unverdndert und etwas iiber der
Stuporgrenze gelegen. Patient liegt autistisch, die Augen geschlossen,
den Mund offen. Es besteht starke Salivation. Patient rithrt sich nicht
den ganzen Tag hindurch, ist deutlich halluziniert, mit albernen para-
noiden Zwangsvorstellungen beschaftigt, 1aBt sich aber nach Ansprache
wecken, er antwortet einsilbig. Zeigt kein Interesse fir die Umwelt. Es
fehlt ihm jede Spontanitit.

2. Aktogramm.

Patient zeigt sich in der Registrierperiode stark hypokinetisch. Nur
dreimal mit Intervall von etwa 1 Woche werden die Bewegungen etwas
lebhafter.

3. Totalstickstoffausscheidung im Urin.

Wie aus der Kurve hervorgeht, ist diese unregelmafBig und bewegt
sich zwischen 7 und 11 g N taglich. Nach einer gesteigerten Ausscheidung
am ersten Tag erfolgt eine Retentionsperiode von 5 Tagen, hiernach eine
neue gesteigerte Ausscheidung 6 Tage hindurch, dafl aufs neue Retention,
die wieder mit einer gesteigerten Ausscheidung abwechselt. Auf Perioden
von 10 Tagen berechnet, werden diese Schwankungen ausgeglichen und
es zeigt sich somit, daf der Patient im groflen und ganzen sich im Stick-
stoffgleichgewicht befindet, wenn man den Kotstickstoff mit in Rech-
nung zieht.

4. Ammoniakausscheidung.

Diese halt sich auf ungefiahr 0,45 g durchschnittlich pro Tag. Die
Ausscheidung ist- etwas unregelmiBig, schwankt aber nicht synchron
mit der Totalstickstoffausscheidung.
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5. Anorganische Sulfate.

Die Ausscheidung verliuft im wesentlichen synchron mit der Total-
stickstoffausscheidung.

Betreffs des Gewichtes, der Diurese und der Temperatur ist nur
zu bemerken, dafl die Diurese und das Gewicht synchron zu schwingen
scheinen, und zwar so, daB das Gewicht bei erhéhter Diurese steigt.
Die Temperatur liegt nahezu wihrend der ganzen Registrierperiode
unter 37 und zeigt eine sehr groBe UnregelmiBigkeit.

Die Veranlassung dazu, gerade diesen Patienten, der sowohl im
psychischen wie somatischen Verhalten weitgehend mit dem letzt-

o\ 1 o
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Abb. 27. Gewichtskurve fiir Nr. 1801, Oistein T. Okt. 27 bis Nov. 29.

Der Stoffwechsel des Patienten wurde zum erstenmal im April und Mai 1928
gleich nach dem Gewichtssturz auf 18 kg in 6 Monaten untersucht. Das zweitemal
Juli 1928, nachdem das Gewicht auf etwa 55 kg stabilisiert worden war.
Korpergrolle des Patienten 176,3.

beschriebenen Erling G. G. iibereinstimmt, ist der Umstand, daf wir
die Gelegenheit hatten, seine Stickstoffretention, die, wie erwihnt,
nur mittlerer GréBe (d. h. in etwa 10tagigen Perioden ausgeglichen)
war, zeitlich niher zu untersuchen. Gerade bei diesem leicht stupordsen
Patienten, bei dem das Auffangen des Harns keine Schwierigkeiten und
Verluste bot, schien es aussichtsreich, die Ausscheidung in etwa zwei-
stiindigen (8—I0mal téglich gelieferten) Proben verfolgen zu kénnen.

Patient erhielt téglich zwei Mahlzeiten mit Sonde eingegeben und
hatte zu diesem Zeitpunkt genau dieselbe Menge dieser und in der-
selben Weise zubereiteten Kost bereits mehrere Monate hindurch erhalten,
hatte sich auch ganz daran gewchnt, die Sonde selbst einzufithren. Der
Zeitpunkt der Mahlzeiten ist fiir das Frihstiick mit einem kriftigen
Strich, fir die Abendmahlzeit mit einem diinnen Strich markiert. Die
bei der Untersuchung angewandte Technik war sonst die gleiche wie
bei den vorhergehenden Patienten. Der Urin wurde sofort nach dem
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Einfangen zur Bearbeitung ins Laboratorium gebracht, und zwar wurden
die Portionen, die vor 9 Uhr abends eingesammelt worden waren, sofort
bearbeitet, die des Nachts eingesammelten auf Eis gelegt und bis zum
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Abb. 28. Tot-N, NH;, 80, titrierbare Siure, py, Indjcan, Skatolrot, Urobilin, spez. Gewicht,
Feuchtigkeit der Luft, Diurese. Nr. 1801, Oistein T. vom 17.7.—28.7. 28.

Der Harn wurde fraktioniert untersucht, 54 Proben in 6 Tagen.

nichsten Tage aufbewahrt. Patient lief den Urin spontan, und zwar
ohne zu wissen, daB der Urin zur Analyse verwendet wurde.

Bezeichnet man jeden der fortlaufenden Tage mit romischen Ziffern,
die Tageszeit mit T und die Nachtzeit mit N, so zeigt die Tafelabbildung
folgende Verhaltnisse:
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1. Stickstoffausscheidung vm Urin.

Normaliter tritt je nach Art der gereichten Nahrung im Bereiche
von 6—10 Stunden nach eingenommener Mahlzeit eine Erhchung der
Stickstoffausscheidung ein, ein wohlausgebildetes Maximum, das sich
auch in der SO, und pg-Kurve deutlich kundgibt. Patient zeigt diese
Periodizitdt nur in IIT und IV (19.4. und 20.7.), und zwar tritt das
Maximum der Abendmahlzeit in IT verspatet, das des Friibstiickes in III
(19. 2.) verfriitht ein. In II ist die Abendzacke ausgeglichen, in V nur
angedeutet, in VI (22. 7.) die Morgenzacke fehlend. Der auffallig abnorme
Ausscheidungsverlauf der letzten 2 Tage V und VI (21.7. und 22.7.)
ist indessen — allem Anscheine nach — von dem, am 20.7. morgens
8 Uhr als Belastungsprobe oral eingegebenen nucleingauren Natrium
(7,8 g = 1,0 g N) bedingt.

2. Die Ausscheidungskurven von NH,, anorganischer Sulfate, titrier-
barer Sdure, Indican und Skatolrot zeigen in wesentlichen Ziigen den
gleichen Verlauf wie Totalstickstoff. Nur die Urobilinkurve zeigt am 21.7.
abends, 36 Stunden nach der Nucleinbelastung ein méachtiges Maximum.

3. Die pg-Kurve zeigt am echesten eine zweitdgige Periode, das
spezifische Gewicht der einzelnen Proben ein gewisses paradoxes Ver-
héiltnis zur Feuchtigkeit der Luft (Regenwetter), die renale Wasser-
ausscheidung ist am 19. 7. bei trockener Luft am ergiebigsten.

Es scheint demnach,
Patienten :

1. Kurzzeitige Stickstoffretention (von 8—10 Tagen) durch eine
verzogerte Ausscheidung an und fiir sich bedingt sein kann.

2. Die normale Periodizitit beziiglich der Stickstoffausscheidung ist
teils unstit, teils ausgeglichen oder fehlend und es scheint, als ob auch
eine sehr moderate Stickstoffzugabe in Form von nucleinsaurem Natrium
die Periodizitét merkbar stort.

3. Die renale bzw. extrarenale Wasserausscheldung ist bei derselben
Flissigkeitszugabe von Tag zu Tag sehr schwankend, und zwar ohne
bestimmte Beziehung zur AuBentemperatur oder Feuchtigkeit der Luft.

in aller Kiirze zusammengefaBt, daf beim

Tabelle 13.
in- | Tot- NH, [e) Diu- | Tot-

Datum | DIt gN H o | Datem | BT °;N N?* sgo.
5.7.28 | 1830 | 10,83 ’O 525|1,160 | 15. 7. 28 | 730 | 11,03 | 0,519 | 1,796
6. 7. 28 | 1457 8,06 | 0,433 |0,956 | 16. 7. 28 832 | 10,54 | 0,478 1,483
7.7. 28| 1570 8,46 0,483 1,331 | 17. 7. 28| 807 7,31 | 0,418 | 1,002
8. 7. 28 875 8,33 | 0,492 | 1,217 | 18. 7. 28 944 9,21 | 0,472 1,450
9. 7. 28 802 8,563 0496 1,246 | 19. 7. 28 | 1578 | 10,25 | 0,429 | 1,497
10. 7. 28 735 8,80 | 0,380 1,298 | 20. 7. 28 | 1205 8,80 10,513 | 1,348
11. 7. 28 | 1200 | 10,08 0482 1,347 | 21. 7. 28 | 1799 9,62 | 0,394 | 1,428
12. 7. 28 | 1440 9,22 10,423 11,213 | 22. 7. 28 | 1765 | 10,06 | 0,637 | 1,731
13. 7. 28 | 1340 9,94 | 0,646 | 1,615 | 23. 7. 28 | 1302 8,61 | 0,422 | 1,379
14. 7. 28 840 { 8,97 | 0, 501 1,431 | 24. 7. 28 993 | 10, 4:9 0,468 | 1,147
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Tabelle 14.
Titrier- . . :
Datum Diurese A§3§€as NH; | Total-N 50, | Indican sl;aéttol»i gx‘l.;;
; cem nf1o g g g | me |
|
|
16. 7. | 832 048 | 10,540 | 1,483 ! |
17.7. | 820 39 | 12,87 | 0,027 | 0464 | 0,055 | 2,11 | 0,12 | 0,00
1L10 | 85 4,80 | 0,019 | 0,744 | 0073 | 1,36 | 021 | 0,54
13,15 | 66 6,27 | 0,026 | 0,716 | 0,078 | 1,98 | 0,33 | 0,75
15 126 | 29,60 | 0,061 | 1,332 | 0,115 | 4,28 0,47
18,30 | 159 | 7472 | 0,113 | 1,720 | 0,190 | 6,36 0,52
23 92 | 33,58 | 0,042 | 1,268 | 0,125 | 1,8 | 0,69 | 0,60
4,30 | 140 | 43,39 | 0,077 | 0838 | 0,260 | 224 | 140 | 2,80
7 100 | 45,00 | 0,053 | 0227 | 0,097 | 4,00 | 0,10 | 040
807 | 250,32 | 0,418 | 7,309 | 1,002 | 24,17 | 6,08
18.7.1 835 | 185 | 7400 | 0,098 | 2,181 | 0,331 | 851 | L1l | 0,56
1045 | 123 | 26,44 | 0,046 | 1,127 | 0,158 | 4,43 | 1,23 | 2,46
13,50 | 119 | 36,98 | 0,071 | 1191 | 0,187 | 2,12 | 0,71 | 0.83
16,20 | 38 | 27,72 | 0,040 | 0469 | 0,078 | 1,62 | 0,08 | 0,05
18,25 | 94 | 77,06 | 0,095 | 1204 | 0,202 | 564 | 0,37 | 0,19
21 83 | 36,52 | 0,036 | 0,965 | 0,162 | 3,49 | 0,83 | 0,66
24 192 | 11,52 | 0,039 | 1,008 | 0,150 | 1,54 & 0,38 | 2,88
6,55 | 110 | 34,00 | 0,047 | 1,066 | 0,182 | 3,74 | 0,55 | 0,50
944 | 324,34 | 0,472 | 9211 | 1450 | 31,09 526 | 813
19.7.| 8101 105 | 2520 | 0,038 | 0082 | 0,149 | 4,62 | 0,78 | 105
10,30 | 33 9,04 | 0,013 | 0,307 | 0,045 | 0,80 0,06
1,05 | 293 | 58,61 | 0,102 | 2482 | 0,361 | 4,69 1,90
13,45 | 115 | 17,82 | 0,044 | 0,958 | 0,141 | 1,61 1,15
17,35 | 262 | 47,06 | 0,076 | 2,053 | 0,264 | 3,15 1,83
20,20 | 92 3,68 | 0,019 | 0,654 | 0,092 | 0,92 | 0,64
23,30 | 266 | 12,63 | 0,030 | 0,708 | 0,106 | 0,00 | 0,00 | 0,00
2,30 | 286 | 20,02 | 0,066 | 1281 | 0,198 | 0,00 | 0,29 | 1,57
6,45 | 126 | 2583 | 0,041 | 0,825 | 0,139 | 0,03 " 0,76 | 0,82
1578 | 219,99 | 0429 | 10,250 | 1,497 | 15,82 | 8,38
20, 7. | 7,50 | 290 | 52,92 | 0,002 | 1,867 | 0,204 | 058 | 1,74 | 1,02
1042 52 | 17,86 | 0,024 | 0,422 | 0,082 | 0,08 | 0,20 | 0,03
1345 | 87 | 27,83 | 0,040 | 0,731 | 0,111 | 0,12 | 0,78 | 0,57
16 124 | 49,60 | 0,068 | 1,089 | 0,163 | 149 | 0,99 | 043
1940 | 66 | 31,02 | 0,053 | 0,636 | 0,096 | 1,98 | 0,33 | 0,92
21 240 | 8L60 | 0,001 | 1,764 | 0,251 } 3,60 | 0,96 | 1,68
2 164 | 45,10 | 0,068 | 0,942 | 0,182 | 2,46 | 0,656 | 0,49
3,15 | 140 | 2450 | 0,061 | 1,000 | 0163 | 2,52 | 0,98 @ 084
6,55 | 42 | 10,08 | 0,016 | 0,347 | 0,057 | 1,34 | 0,04 | 0,84
1205 | 340,51 | 0,513 | 8798 | 1,349 | 14,17 | 6,67 | 6,82
21, 7.1 7,65] 323 | 79,15 | 0,118 | 2,534 | 0,396 | 9,60 | 3,23 | 4,85
10,50 | 348 | 50,46 | 0,060 | 1461 | 0,184 | 2,78 | 0,70 | 2,44
12,05 | 185 9,25 | 0,016 | 0,389 | 0,040 | 0,37 | 0,28 | 0,93
14,30 | 186 6,05 | 0,021 | 0,021 | 0,093 | 1,12 | 0,74 | 3,72
16,45 | 147 6,98 | 0,018 | 0,653 | 0,081 | 1,03 | 0,74 | 2,94
19,55 | 265 | 15,90 | 0,032 | 1410 | 0,199 | 3,08 | 212 | 530
22 152 | 15,96 | 0,033 | 0,921 | 0,146 | 2,13 | 1,52 | 3,04
1 98 | 17,64 | 0,034 | 0693 | 0,125 | 1,67 | 1,18 | 147
7 95 | 47,50 | 0,062 | 0,891 | 0,164 | 4,75 | 1,33 | 1,43
1799 | 252,89 | 0,394 | 9,623 | 1,428 | 26,72 | 11,84 | 26,10
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Fortsetzung von Tabelle 14.

Titrier-
Datum Diurese A(};gf&:it NH, Total-N ASO‘, Indican ~Sll{%gtzl- inlei-g-l
cem n/10 g g g mg
22.7.1 755 | 84 | 3948 | 0,069 | 0,753 | 0,137 | 504 | 1,26 | 1,26
9 91 | 43,22 | 0,061 | 0882 | 0,047 | 2,55 | 1,27 | 0,91
11,40 | 246 | 45,51 | 0,059 | 1,024 | 0,142 | 049 | 025 | 1,23
1340 | 182 | 20,93 | 0,044 | 1,045 | 0,156 | 0,18 | 0,72 | 2,19
1445 77 | 2541 | 0,035 | 0,545 | 0,106 | 108 | 0.54 | 0.65
18,20 | 170 | 41,65 | 0,062 | 1,250 | 0,226 | 2,38 | 0,85 | 2,38
19,40 | 85 | 22,10 | 0,027 | 0,659 | 0,167 | 3,06 | 0,60 | 1,19
21 135 = 32,73 | 0,043 | 1,053 | 0,267 | 540 | 122 | 087
23,10 | 127 | 1L75 | 0,021 | 0498 | 0,070 | 127 | 0,25 | 0,89
L15 | 437 | 87,05 | 0,069 | 1362 | 0,165 | 3,50 | 0,44 | 1,53
8,30 | 121 | 43,86 | 0,067 | 0,991 | 0,148 | 436 | 218 | 0,42
1755 | 363,79 | 0,537 | 10,062 | 1,731 | 29,31 | 9,58 | 13,52

Zusammenfassung.

Bei einer rein deskriptiven Zusammenfassung der Untersuchungs-
ergebnisse bezliglich der beiden zuletzt beschriebenen Patienten Erling
G. G. und Oistein T. ist in Kiirze folgendes zu berichten :

In psychischer Beziehung handelt es sich um einen chronisch katatonen
Zustand mit geringfigigen Exkursionen zu beiden Seiten der Stuporgrenze,
wobel sich diese Zustinde verhiltnismiBig wenig voneinander unter-
scheiden. Bei dem erstgenannten Patienten Erling G. G. wechseln
leichte Stuporperioden und wache Perioden mit allmihlichen, gleitenden
Ubergingen. Rine gewisse psychomotorische Unruhe macht sich (wie
beim ss-Typus) auch hier im prastuporésen Stadium geltend, setzt aber
bei diesem Patienten in der Stuporperiode fort. Bei dem anderen Patienten,
Oistein T., der wihrend der berichteten Untersuchungsperiode in einem
leichten Dammerzustand nahe an der Stuporgrenze liegt, treten nur
kurzdanernde Phasen von psychomotorischer Unruhe mit linger dauern-
den akinetischen Zwischenperioden auf. Beide Patienten zeigen das
charakteristische Bild und den charakteristischen Verlauf einer katatonen
,»verblodung®; der erstgenannte Patient befindet sich weiterhin im
Krankenhaus, wihrend der letztgenannte in psychisch stark reduziertem
Zustande in Privatpflege iibergegangen ist.

Was nun die Stoffwechseluntersuchungen anlangt, so finden wir hier
prinzipiell die gleichen Verhiltnisse, die wir bei der ersten Gruppe mit
kritisch und periodisch verlaufendem Stupor (beim syntonen und syn-
chronen Reaktionstypus, dem ss-Typus) nachgewiesen haben, namlich:
in der Stuporperiode Steigerung des Sauerstoffverbrauches, der Puls-
Jrequenz und des Hdmoglobinprozentes, dagegen eine weniger hervor-
tretende Neutrophilie und ein, nach Stuporeingang, verspitetes Eintreten der

1 Skatolrot und Urobilin: Colorimetrische Testeinheiten.
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kompensatorischen Stickstoffausscheidung. Nahrungsverweigerung withrend
des Stupors, férdert die kompensatorisch erstrebte (negative) N-Bilanz.
Einen auffallenden Unterschied zeigen indessen diese beiden Reaktions-
typen, der ss- und aa-Typus, in bezug auf den zeitlichen Verlauf wnd
der Intensitil der Prozesse. Bei dem zuletztgenannten aa-Typus treten
beim Stuporbeginn die Verdnderungen im Stoffwechsel nicht plétzlich
und ausgiebig auf wie beim ss-Typus, sondern verspéitet erst nach Tagen,
wenn der Stupor eine gewisse Tiefe erreicht hat. Das gilt sowohl fiir
die Erhohung des ) Sauerstoffverbrauches, der Pulsfrequenz und des
Hamoglobinprozentes. Dazu kommt, dafl die somatischen Funktions-
verdnderungen in der Stuporperiode weit unregelmdifiger, asynchron auf-
treten; im Verlaufe der einzelnen Kurven lassen sich bei einer Zusammen-
stellung zahlreiche Diskrepanzen nachweisen. SchlieBlich sind die somati-
schen Funktionsverdnderungen des aa-Typus auch weniger ausgiebig,
und zeigen eine geringere funktionelle Intensitét.

Die periodische Retention scheint iiberhaupt bei dieser Gruppe
weniger stark ausgesprochen und bei weitem nicht so intensiv wie
beim ss-Typus zu sein.

Das, was kurz gesagt diesen Typus charakterisiert, sind gleitende
Uberginge, asynchron einsetzende Veranderungen, unregelmaBiger Ver-
lauf, kleine Ausschlige, wobei sich letzteres sowohl auf das psychische,
als auch das somatische Gebiet bezieht. Wir wollen, der Kiirze halber,
diese Gruppe mit unregelmdifig verlaufendem, lytisch beginnendem und
beendetem katatonen Stupor als asyntonen und asynchronen Reaktionstypus
(aa-Typus) bezeichnen.

Symptomatologie.

1. Der psychische Stupor.

Bei einer Erorterung des pathologischen Geschehens ergibt es sich,
zunichst in aller Kiirze das psychische Stuporsyndrom — durch Herab-
setzung der Zentrifugalitit, der psychomotorischen Reaktion und des
Rapportes mit der AuBlenwelt charakterisiert — zu behandeln, dessen
somatisches Korrelat zu untersuchen unser Ziel war.

Unser Interesse erstreckt sich indessen lediglich auf den katatonen

—Stupor, wod - Stuporarten, die wir bei der Paralyse, bei manisch-depres-
sivem Irresein, bei epileptischen Zustdnden, bei Hysterie oder anderen
starken Affekten finden, kénnen hier nicht beriicksichtigt werden.

Das charakteristische Moment dieses katatonen Stupors ist die
eigentiimliche Willensstérung, die sich teils in einer Befehlsautomatie
(bei fehlendem Vermégen die Gegenimpulse zu mobilisieren) und teil-
in einem Negativismus (einer stark hervortretenden Tendenz, reflek-
torisch gerade die Gegenimpulse zu mobilisieren) oder im Wechsel
zwischen beiden &duBert. Muskulire Funktionsstérungen, die bereits
Kahlbawm als charakteristisch fiir sein ,,Spannungsirresein‘‘ hervorhebt,

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 96. 28
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wie Rigiditat, Sperrung, Katalepsie, Flexibilitas cereae geben dem
katatonen Stupor ihr eigenes Geprige. Dem klinischen Bilde des Stupor-
syndroms zugehérig sind ferner auch zahlreiche Funktionsstérungen
vegetativer, vasomotorischer und sekretorischer Art. Diesen Funktions-
storungen gemeinsam ist, dafl sie objektiv erkennbar und mehr oder
weniger leicht objektiv registrierbar sind.

Beziiglich des intrapsychischen Geschehens wahrend des Stupors, was Patient
gefithlt oder gedacht hat, so sind Aufklirungen dariiber nur epikritisch zu erheben,
was meist um so schwieriger ist, je tiefer der Stupor war.

Bei geringeren Graden von Stupor scheint eine gewisse intrapsychische Sperrung,
eine stetige Wiederholung der gleichen, meist kurzen Vorstellungsreihen, ein ge-
wisses Gefiihl der Gebundenheit und des Unbehagens, unter Einwirkungen anderer
zu sein, kontrolliert oder hypnotisiert zu werden, das Vorherrschende zu sein.
Die Realitdtskritik ist wohl getriibt, aber bei weitem nicht erloschen.

Bei einem mitteltiefen Stupor ist das Erleben anscheinend traumhaft, verindert.
Hin und wieder macht sich ein kleiner Rest realitatskritischer Betrachtungen wohl
geltend. Dabei aber hat die reale Welt fiir den Patienten am ehesten das Geprage
einer Nebenwirklichkeit.

Bei tiefem Stupor verschwinden Unlustgefiithle mehr und mehr, Gefiihl der
Sperrung und der Unfreiheit tritt mehr zuriick. Der Gedankenlauf wird freier,
archaisch-trauméhnlich, von der realen Welt unverpflichtet. Doch kann Patient
beim Erwachen sich indessen meist nur wenig daran erinnern. Beim tiefen Stupor
ist sowohl die Apperzeption duBerer Sinnesreize, die Verarbeitung dieser und ins-
besondere das Vermogen darauf, nach auBen zu reagieren, der Rapport mit der
AuBenwelt, auf ein Minimum reduziert. DaB aber die Perzeption selbst beim tiefen
Stupor nicht vollig erloschen ist — trotz fehlender Reaktion nach auBen hin —
zeigt hin und wieder die epikritische Untersuchung. B

Es scheint, als ob der Stuporzustand an seiner unteren Grenze dem
Schlafzustande angrenzt. Der normale Dimmerzustand zwischen Wach-
sein und Schlaf, scheint dem Stupor am nichsten zu kommen und
mit ihm verglichen werden zu kénnen. Wihrend aber dieser Dammer-
bereich beim Einschlafen oder Erwachen aus dem physiologischen
Schlaf in wenigen Sekunden oder Minuten durchflogen wird, hilt sich
der Patient wihrend des Stupors anscheinend in diesem Dédmmer-
bereiche tage- und wochenlang auf. Sogar wihrend der Nacht scheint
der Patient nur das Bereich des leisesten, oberflichlichsten Schlafes
zu erreichen. Das Benehmen des Patienten Nils D. H., im besonderen
wihrend der ersten Stuportage, wo er nicht imstande war einzuschlafen,
ist in dieser Beziehung illustrativ. Er saB die Nacht hindurch halb-
aufgerichtet, mit offenen Augen, starrem Blick, rigid, mit starkem
Speichelflul, gerade wie am Tage. Im weiteren Verlaufe des Stupors
wurde der Schlaf jedoch allmihlich tiefer. Einen tiefen, traumlosen
Schlaf aber erlebte er erst nach dem AbschluB der Stuporperiode. In
den ersten Tagen nach Erwachen aus dem Stupor war er morgens
schlaftrunken, als hatte er die ganze Nacht hindurchgezecht, oder
gerade eine Narkose durchgemacht und bereits zeitlich am Nach-
mittag stellte sich wieder eine unstillbare Schlifrigkeit ein — alles Er-
scheinungen, die auf ein diktatorisches Bediirfnis hindeuten, wie es
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sich ja auch bei normalen Menschen nach tagelangem Wachsein ein-
stellt. Aber auch bei dem Patienten vom aa-Typus konnten wir
indessen withrend der Stuporperiode diese charakteristische Unfahigkeit,
in tiefen Schlaf zu sinken, beobachten.

Schematisch kénnte man das auf diese Weise darstellen:

Mittlere Tageskonstellation
4

~
B

Midigkeitskonstellation

Einschlafen beginnt

Dammerungsgebiet F—
Binschlafen komplett
Normales Schlafgebiet, Reaktion
auf Weckstimuli in Behalt
Sopor

Reaktion auf Weckstimuli
nur inkomplett, kurzweilig

Coma, reaktionslos

Abb. 29. A Einschlafen und norm&ler Schlaf, B katatonischer Stupor.

Im Dimmergebiet kann der Patient sich entweder in der gleichen
Stuportiefe eine lingere Zeit hindurch halten, oder er wechselt immer
wieder im Laufe von Stunden oder Tagen den jeweiligen Stuporgrad.
Besonders instruktiv ist es, den Eingang in den Stupor oder das Er-
wachen daraus zu verfolgen, wenn er langsam, z. B. im Laufe eines
Tages, allmihlich mit gleitendem Ubergang einhergeht.

Gemeinsam fiir den Stupor und den physiologischen Dammerzustand,
z. B. bei langsamem Einschlafen, ist weiterhin der stufenweise Ausfall
einzelner cerebraler Funktionen, wie Apperzeption, Psychomobilitat
und Sensibilitit, assoziativer Titigkeit. Die Hautsensibilitit und die
Perzeption optischer oder akustischer Reize schwinden nicht gleichzeitig,
die Psychomobilitit meist frither als die Sensibilitit, die Zeitorientierung
frither als die Ortsorientierung, das IchbewuBtsein vor der Realitéits-
kritik. Die Reihenfolge ist nicht konstant und diirfte von verschiedenen,
teils duBeren Verhiltnissen, teils inneren (individuellen und typologi-
schen) Bedingungen abhingig sein.

Was den Ausbildungsgrad des Stupors betrifft, so konnen wir zwischen
einem kompletten, wohlentwickelten und einem. enkompletien, frustranen
Typus unterscheiden.

Die zwei ersten in diesem Material geschilderten Patienten haben
einen Stuporverlauf aufgezeigt, der als akut, kritisch beginnend, und
komplett in seiner Auswirkung bezeichnet werden kann. Vor dem

28%*
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Stuporbeginn, der sehr oft, aber nicht immer wihrend der Nacht ein-
gesetzt hat, haben wir bei beiden eine Exzitationsperiode registrieren
kénnen, die einen oder mehrere Tage andauerte (Kahlbaums ,,maniaka-
lisches Einleitungsstadium zum Stupor). Besonders schén und charak-
teristisch trat diese pristuporése Exzitation bei dem kleinen 14jdhrigen
Patienten (Fall 2) auf; Rastlosigkeit und Hemmungsmangel, iiberlautes
Lachen und burschikoses Reden, zunehmende Reizbarkeit, Schimpfen,
Larmen, unverschimtes Auftreten und motorische Unruhe. Als diese
kreszendoartig sich entwickelnde psychomotorische Exzitation ihr Maxi-
mum erreicht hatte, kam plotzlich eines Tages der Umschlag. Am
haufigsten traf dieser wihrend der Nacht ein, einmal aber doch wihrend
des Tages im Laufe von etwa 10 Stunden, so dal wir Gelegenheit hatten,
den Umschlag von hyperkinetischer Erregung im akinetischen Stupor
schrittweise zu verfolgen. Nils D. H. (Fall 1) hat die gleiche Unruhe
und Hemmungsmangel an den Tag gelegt, wenn auch die pristuporsse
Exzitation bei diesem Patienten weniger stark ausgesprochen war und
sich auf 1—2 Tage beschrinkt hat. Die Ahnlichkeit mit der Exzitations-
periode kurz vor Eingang in tiefer Narkose war in beiden Fillen
auffallend — die Narkose, d. h. der Stupor bei beiden recht tief.

Im Gegensatz zu diesem ,,kompletten Stuporverlauf bei dem eben
erwahnten Patienten vom ss-Typus hatten die Stuporperioden bei den
zwel anderen vom aa-Typus ein weit mehr inkomplettes oder frustranes
Geprage. Die Exzitation war bei diesen keine intensive, dafiir aber
weit mehr extensiv, dauerte noch tagelang nach Stuporeingang an.
Dementsprechend erfolgte der Eingang in den Stupor bei diesem Patienten
nicht plotzlich, sondern lytisch und der Stupor war auch durchschnittlich
von geringer Tiefe.

Ein Zustand, wie dieser, konnte vielleicht mit einer schlecht geleiteten
Narkose verglichen werden. Der Patient bekommt nicht geniigend
Ather, um in eine tiefe Narkose zu kommen, aber doch zu viel, um
erwachen zu koénnen, und wird in dieser Weise unnétig lange im Exzi-
tationsstadium gehalten. Die ,,Narkose* oder die Stuportiefe ist bei
diesem Patienten im groBen und ganzen auch mehr unregelmiflig und
wechselnd tief, hin und wieder so oberflichig, daBl der Patient nahezu
aufwacht, um dann wiederum an Tiefe zuzunehmen und hin und wieder
kann der Patient, wenn auch nur fiir ein paar Stunden, einen Tag wieder
aufwachen. ‘

Als Gegenstiick zu diesem abortiven Erwachen haben wir oft einen
abortiven Stupor aufzeichnen konnen, wobei der Stupor nur wenige
Stunden oder Tage gedauert hat. In wieder anderen Fallen lie sich
bei der Aufzeichnung der physiologisch-chemischen Vorgénge nach-
weisen, wie die somatische Stuporkonstellation téiglich mehr aus-
gesprochen wurde, wie der Patient von diesem Zustand einer somatischen
Stuporbereitschaft (latenten somatischen Stupor) entweder in den Stupor
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eingeglitten ist, oder in anderen Fillen, wie die Stuporbereitschaft
wieder zuriickging, ohne daf der Stupor verwirklicht wurde.

Stupormap.

Von bestimmender Bedeutung fiir das Studium des psychischen
katatonen Stupor wiirde es sein, ein brauchbares Mafl und eine zweck-
miBige MeBtechnik fiir den Stuporgrad zu besitzen. Die Aufzeichnung
der Grade des Wachseins von ihrem ersten Beginn bis zum klaren vollen
TagesbewuBtsein 148t sich beschreibend einigermaBen durchfithren. Viel
schwieriger dagegen ist eine sichere Beurteilung des Intensitdtsgrades
oder der Tiefe des Stupors. Die quantitative Beurteilung der Stupor-
sduBerungen, die meist negative Abweichungen von normalen Werten
sind, miissen experimentell, mittels Belastungsproben, gestuften Reizen,
wie bei Schlaftiefenmessungen, erschlossen werden. Bei ein und dem-
selben Patienten interkomparable Werte festzustellen ist leichter, als
die Bestimmung einander entsprechende Werte bei verschiedenen
Patienten. Der tégliche Status praesens hat uns einen guten Eindruck
von den individuellen Variationen der Stuporentwicklung gegeben,
wihrend dagegen bei ein und demselben Patienten die Stuporentwick-
lung jedesmal sich verhdltnisméaBig recht gleichartig gestaltete.

Als wir 1925 nach der Prifung einer Reihe verschiedener Methoden, zwecks
Untersuchung der muskulidren Spannung, dieses Prinzip aufgeben muBten,
und zwar deshalb, weil die Pelotte einen stetigen Reiz reprisentierte, beschlossen
wir, uns damit zu begniigen, die gesamte Bewegungsmenge des Patienten zu
registrieren. Auf unser Ersuchen konstruierte Dozent Dr. der Physik, O. Devik
einen Seismographen (s. Abb.1, 8.327), mit Hilfe dessen wunsere sdmtlichen
Aktogrammkurven aufgezeichnet wurden (s. Abb.2, S.328 und Abb. 711,
S. 352—356). Die Aufzeichnung ist, wie aus den beigegebenen Abbildungen
hervorgeht, eine doppelte. Die obere Kurve ist eine Belastungskurve, die die
Lageverinderungen des Patienten aufzeichnet und damit auch die Lage des
Patienten im Bett angibt. Die untere Kurve ist eine Accelerationskurve und
gibt nur die Bewegungsintensitit an (die Acceleration des Bettfulles, unter
welchem der Aktograph angebracht ist). Jedwede Bewegung, auch wenn sie zu
keiner Lageveranderung fithrt, wird hiev in der unteren Kurve aufgezeichnet,
und zwar proportional mit der Intensitdt der Bewegung. Mit Hilfe dieser Kurven
laft sich somit die gesamte Motorik des Patienten Monate hindurch verfolgen,
indem sie sowohl Tag wie Nacht kontinuierlich aufgezeichnet wird. TUnser
Aktogrammaterial, das jetzt rund 1500 Einzelaktogramme zdhlt, zeigt nun
grofle individuelle Unterschiede. Jeder Patient scheint gleichsam sein eigenes
motorisches Bild zu haben. In dieser Weise ist es uns gelungen, das Bewegungsbild
und die gesamte Bewegungsmenge unserer katatonen Patienten in der wachen
Periode durch pristuporsse Exzitation in den Stupor hinein und weiterhin ins
Erwachen Tag fiir Tag zu verfolgen und den Stuporbeginn auch dann nachzuweisen,
wenn er mitten in der Nacht, wiahrend der Patient im Schlafe lag, eingetreten war
(z. B. mittels der plotzlich auftretenden verstirkten Herztitigkeit. Siehe Abb.7
am 7. 1. 29, bei Nils D. H.). Durch dies optische Bild wo, sowohl der Phasenwechsel
beim Stuporeingang und -ausgang, wie auch graduelle Unterschiede wihrend beider
Perioden sich objektiv nachweisen lassen, ist auch ein Anhaltspunkt zur optischen
Wertung der Stuportiefe gewonnen (bei Schlafmittelmedikation anch fiir Schlaftiefe).
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Mit Hilfe einer Reihe von Normalkurven wurde als das meist Charak-
teristische fiir den tiefen und traumlosen Schlaf eine mitilere, geringe
Bewegungsmenge wdihrend der Nacht nachgewiesen. Normal ist ferner
ein regelmdfiger periodischer Wechsel zwischen der Bewegungsmenge
wiihrend des Tages und der Nacht. Die Bewegungsmenge am Tage macht
fiir den bettliegenden Patienten ungefihr das Finfzehn- bis Fiinfund-
zwanzigfache aus von der Bewegungsmenge wihrend der Nacht. Dabei
spielen aber doch individuelle Verschiedenheiten eine Rolle. Eine deut-
lich gesteigerte Bewegungsmenge wihrend der Nacht zeigt meist eine
geringe Schlaftiefe an.

Ein charakteristisches Symptom fiir sehr viele der Gruppe der
Dementia praecox angehorige scheint eine Storung des normalen periodi-
schen Wechsels zwischen den Bewegungsmengen des Tages und der Nacht
zu sein. Teils ist der Unterschied zwischen Tag und Nacht zu gering,
teils tritt ein Typus inversus auf, die Bewegungsmenge verschiebt
sich allmahlich immer mehr in die Nacht hinein, besonders bei kataton
stupordsen Patienten, wo die Tageskurve sich hdufig mehr oder weniger
steif, gespannt, gerade und bewegungsarm zeigt, wihrend selbst der
leichte Schlaf wihrend der Nacht auf-der Kurve eine groflere Beweg-
lichkeit in der Bewegungsmenge zeigt (Abb. 2, S. 328, Abb. 7—I1,
S. 352—356), teils treten unvermittelt besonders bewegungsarme oder
-reiche Perioden auf, die Stunden oder Tage andauern konnen. In relativ
freien Intervallen nimmt dann auch die Aktogrammkurve plotzlich
oder allméhlich einen wesentlich normalen Verlauf wieder an. Bei der
Bestimmung der taglichen Stuportiefe ist das Aktogramm uns demnach
immer wertvoller geworden.

Die grote Bedeutung hat die Aktogrammkurve aber dadurch, daB
sie uns einen Beweis geliefert hat, dal der gesteigerte Grundumsatz in
der ersten Zeit des Stupors durch keine Hyperkinesie, keine gesteigerie
Bewegungsmenge verursacht wird, Wir kénnen mittels der Aktogramm-
kurve die Bewegungen des Patienten sowohl am gleichen Morgen, wo
der Grundumsatz des Patienten bestimmt wird, als auch wihrend der
vorherigen Nacht und der Tage, die vorausgegangen sind, rekonstruieren.
Wenn der Grundumsatz gesteigert ist, muB das auf andere Umstinde
zuriickgefithrt werden und wir werden auch bei der Besprechung des
Grundumsatzes darauf zurtickkommen. Die Hyperaktivitat und Hyper-
kinese (bei erniedrigtem G.U.!) im prastupordsen Exzitationsstadium,
ihre Dauer und Stirke, wie auch die Bewegungsmenge in anderen
katatonen Unrubeperioden gibt das Aktogrammm auch sehr schén
wieder.

II. Somatische Symptome.

Wenn wir nun daran gehen, eine kurze Ubersicht iiber die wesent-
lichen somatischen Symptome des periodischen katatonen Stupors zu
geben, diirfte es zweckmiflig sein, den ss-Typus und den aa-Typus
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getrennt darzustellen, wenn auch diese Darstellung -— in Anbetracht
der vielen Ubergangsformen zwischen beiden Typen — die Symptomato-
logie stark schematisiert erscheinen lassen diirfte. Die reinen Typen
sind an und fiir sich nicht hiufig. Sie reprisentieren nicht das Durch-
schnittliche, lassen dafiir aber das Charakteristische, Prinzipielle besser
erkennen. Wir wollen uns daher in folgendem an das in diesem Material
Gefundene halten.

ss-Typus.

1. Der Grundumsatz.

Wie frither bei Besprechung der Methodik erwihnt, liegen die Werte
fiir unsere normalen Kontrollen bei etwa 95% der von Benedikt-Harris !
angegebenen Normalwerte. Benedikt und Harris 2 haben bei gesunden
Abweichungen j 15% gefunden, Bornstein? Werte bis zu -— 20%,
Magnus Lewy * bei demselben Patienten solche von --8 bis + 11%.
Die normale Variationsbreite wiirde demnach etwa 4 15% sein.

In der Wachperiode ist der G.U. erniedrigt. Die erste Zeit nach
Erwachen treten sehr tiefe Werte bis - 35% auf, spater hilt er sich
zwischen -~ 10 und -~ 20%, auch im priastuporésem Exzitationsstadium.

Beim Stuporeingang tritt im Laufe eines Tages plotzlich eine
Steigerung im Grundumsatz bis -+ 54 + 15% ein. Diese Erhohung
dauvert meist nur kurze Zeit, bereits nach wenigen Tagen sinkt der
Sauerstoffverbrauch in der Regel etwa bis unter die normale Grenze.
Kurze Zeit darauf setzt indessen eine neue Steigerung ein, ungefihr
vom 5. bis zum 8. Tage an. Normale Werte werden erreicht, bedeutend
erhohte sind mehr selten, mit einigen Schwingungen halt sich der
Grundumsatz um :+ 0 bis zum StuporschiuB.

Charakteristisch fiir den Energiestoffwechsel unserer periodisch
Katatonen sind somit erniedrigte, an der unteren Grenze der Norm
oder darunterliegende Werte in der wachen und zuginglichen Periode
und auch zur Zeit der prdastuporisen Hazitation, bedeutende Erhéhung
beim Stuporeingang und meist leicht erhéhte wihrend der Stuporzeit.
Die niedrigsten Werte werden beim Stuporausgang, dem Erwachen,
erreicht.

Wenn eine Reihe fritherer Untersucher (Bornstein, Grafe, Frenkel-
Heiden, von Oven S u. a.) eine gewisse Tendenz zum verminderten Grund-
umsatz gefunden haben, aber ohne einen Zusammenhang zwischen
Grundumsatz, Schwere der Erkrankung oder Art des Krankheitsbildes

3 Benedikt-Harris: Abderhaldens Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden,
Lfg. 142 (Abt. 4, Teil 10, H. 3).

% Benedikt u. Harris: zit. nach Serejski, Z. exper. Med. 59, 304 (1928).

8 Bornstein: Z. exper. Med. 53 (1928).

¢ Magnus Lewy. zit. nach Allers.

5 Bumke: Handbuch der Geisteskrankheiten Bd. 3, S. 172, 1928.
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nachweisen zu konnen, so diirfte die Erklirung entweder die sein, daf
die untersuchten Patienten einer anderen pathogenetischen Gruppe
als die der hier beschriebenen angehorten, oder daf} sie keiner rein endo-
genen Type zugezihlt werden konnen. (Bei Interferenz mit chronischer
Infektion ist die Hohe des Grundumsatzes sehr unregelméBig schwankend.)
Bei einer Untersuchung in Form von Stichproben, die hier und da
genommen, und auBerdem ohne gleichzeitige Registrierung der psychi-
schen Zustinde zur Orientierung, wire es auch bei unseren, dem ss-Typus
zugehdrigen Patienten schwierig gewesen, irgendeinen gesetzmafligen
Wechsel im Grundumsatze nachzuweisen.

2. Die Stickstoffausscheidung.

Die Stickstoffausscheidung ist in der Wachperiode erniedrigt, die
Stickstoffbalance positiv, aber die Herabsetzung beginnt nicht gleich-
zeitig mit dem Erwachen oder der Erniedrigung des Grundumsatzes.
Beim ss-Typus tritt sie erst einige bis 6 Tage spéter ein. Ein umge-
kehrtes Verhalten zeigt die Stickstoffausscheidung nach der Steigerung
des Grundumsatzes, wo sie trotz dieser sich in den ersten Tagen fort-
wihrend erniedrigt hilt: Weder in der einen, noch in der anderen
Phase einer herabgesetzten oder gesteigerten Stickstoffausscheidung ist
diese von Tag zu Tag ganz gleichméafig. Wie die Bilanzberechnung bei
ungeren zwei, dem ss-Typus zugehérigen Patienten zeigt (S. 361, 364
und 390), wird der in der Wachperiode zuriickgehaltene Stickstoff
quantitativ wieder ausgeschieden und die kompensatorische Ausscheidung
vollzieht sich wihrend der Stuporperiode und den ersten Tagen der
Wachperiode. Die Stickstoffretention hat bei diesen Patienten einen aus-
gesprochen periodischen Charakter (siehe Abb. 6, 13).

Wihrend der Stupor bei individuell etwas variierender Menge oder
Anzahl Grammen von retiniertem Stickstoff auftritt, kann das Erwachen
mitunter wohl frither eintreten, hin und wieder sogar bedeutend friiher,
bevor die retinierte Stickstoffmenge kompensatorisch ausgeschieden ist,
nimlich wenn exogene Faktoren (alimentire oder bakterielle) in den
spontanen Verlauf eingreifen. Kommt es dabei nicht zu einer voll-
stindigen Ausscheidung des retinierten Stickstoffes, wird das Maximum
der Stickstoffretention in der nichsten Periode zeitlich frither erreicht
und dadurch auch die Wachperiode entsprechend verkiirzt. Wenn um-
gekehrt interferrierende endogene oder exogene Faktoren wihrend der
Retentionsperiode eingreifen und die retinierte N-menge vermindert
wird, wird die Wachperiode entsprechend verldngert.

3. Die vegetative Einstellung

ist in der Wachperiode iiberwiegend eine vagotone, wobei die Puls-
frequenz durchschnittlich 60—65 betragt. Die Amplitiide der Puls-
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frequenz wechselt zwischen +5 bis -+ 10. Bereits einige Tage vor
Stuporbeginn steigt die Pulsfrequenz langsam an, wahrend gleichzeitig
auch die vegetative Funktionsbreite, die Amplitiide zunimmst. Am zweiten
oder dritten Stuportag wird dann ein mittlerer Wert von 85—90 oder
mehr erreicht (Maximalwert bis 105—110), obwohl der Patient ruhig
sitzt oder unbeweglich im Bette liegt, was aus der steifen, gerade
verlaufenden Seismographenkurve hervorgeht. Zu gleicher Zeit tritt
nach und nach auch in den meisten anderen vegetativen Gebieten
eine immer mehr ausgesprochene sympathicotone Funktionseinstellung
ein. Im weiteren Verlaufe der Stuporperiode sinkt die Pulsfrequenz
wieder, meist in Form einer Wellenlinie, nur vor dem Erwachen tritt
wieder eine kleine Steigerung auf. Nach Erwachen stabilisiert sich die
Pulsfrequenz schlieBlich im vagotonen Bereich, und auch in den anderen
vegetativen Gebieten tritt allméhlich eine iiberwiegend vagotone Funk-
tionseinstellung ein.

Da die genannten drei Symptome, herabgesetzter Grundumsatz, Stick-
stoffretention und vegetativ-vagotone Einstellung gesetzmiBig einander
angepaBt und periodisch auftreten, scheint es berechtigt zu sein, diese
Symptome als Glieder eines Syndroms aufzufassen. Dieses Retentions-
syndrom scheint fiic eine bestimmte Gruppe von Katatonen charak-
teristisch zu sein. Ist es vorhanden und deutlich ausgeprigt — am
deutlichsten ist dies der Fall in Stuporperioden von mittlerer Dauer
(d.h. von 14—20 Tagen) —, 1aBt sich, wenn exogene Faktoren nicht
storend eingreifen, die weitere Entwicklung der Prozesse voraussagen.
Es wird plotzlich eine vegetative Umschaltung von iiberwiegend vago-
toner zu iiberwiegend sympathicotoner Funktionseinstellung sich ein-
stellen, Pulsfrequenz, Blutdruck und Grundumsatz in die Hohe schnellen,
der Prozentgehalt von Himoglobin und Neutrophilie ansteigen, die
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen abnehmen. Nach
einigen Tagen kommt es zu einer kompensatorischen Ausscheidung des
retinierten Stickstoffes. Kennt man einmal die Retentionsgrenze eines
bestimmten Patienten, d.h. die Menge des retinierten Stickstoffes in
Gramm, die nétig sind, um den Stupor auszulésen, kann der Stupor-
beginn im voraus mit einer Genauigkeit von ein paar Tagen berechnet
werden, vorausgesetzt allerdings, daf der ProzeB spontan rein endogen
verlduft, ohne Verinderung der Kost und ohne daBl Medikamina, Ex-
acerbation einer Fokalinfektion oder eine interkurrente Krankheit storend
eingreift. Verfolgt man die Stickstoffansscheidung wahrend einer ganzen
Stuporperiode, so kann auch der Tag des Erwachens mit einer
Genauigkeit von ein paar Tagen vorausgesagt werden.

Ist das genannte Retentionssyndrom deutlich ausgeprigt, so treten
auch eine Reihe anscheinend akzessorischer Symptome recht gesetzméBig
auf. Tm wesentlichen liuft mit der Stickstoffausscheidung auch die
Phosphat- und Sulfatausscheidung parallel. In der Wachperiode gilt
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dies auch fiir die Ammoniakausscheidung, nicht aber wihrend des
Stuporeinganges. Hier liegen die Ammoniakprozente bedeutend héoher,
im besonderen wihrend der ersten Stuporzeit. Wie gewshnlich wiahrend
einer Azidose ist auch hier bei Stuporeingang die Alkalireserve erniedrigt
und die NH,-Ausscheidung erhoht. Bei der vegetativen Umschaltung
folgt gleichzeitig eine Steigerung des Blutdruckes, Hyperglykdmie bei
Glykosebelastung * und die bereits frither erwihnte muskuldre Rigiditat,
weiterhin eine moderate Leukocytose, eine starke Neutrophilie, eine
gesteigerte Stabilitdt der Blutkoérperchen und eine leichte Temperatur-
steigerung, Mydriasis, Speichelfiufy, Palor. Beigegebene tabellarische
Aufstellung gibt eine Ubersicht iiber diese Verdnderungen (s. Tabelle 15
S. 434).

Tabelle 16a. Blutzuckerwerte, niichtern und nach Glykosebelastung.
(2 g pro kg Korpergewicht, Nils D. H. Lnr. 985.)

Glykose per os

Nieh-| % | % | 1 [1%] 2 |2y
tern Stunden

Anmerkung

19. 1.28| Am 4.Tag nach Er-| 82 140 164\112 1091102 97| Wach, fidel

wachen. Die Lange und munter

der wachen Periode:
8 Tage

12. 9.28] Am 2. Stuportag. | 107 |171|200 222|196 | 176|117 | Tief stuporos

Die Liange der Stupor-

periode im ganzen:
13 Tage

14. 9.28]| Am 4. Stuportag. 102 | 1491204 | 213 | 194 | 1901192| Stuporss

Die Lange der Stupor-

periode im ganzen:
13 Tage

19. 9.28] Am 9. Stuportag. 97 | 144 170|158 | 158 | 163 | 121 Etwas

Die Lange der Stupor- zugénglicher
periode im ganzen: |
13 Tage

23. 9.28] Am 13. Stuportag. 90 | 141|166 | 159 | 146 | 135 | 142 | Bedeutend
Die Lange der Stupor- zugénglicher
periode im ganzen:

13 Tage :

25. 9.28| Am 2. Tag nach Er-|101 | 140|158 |141 | 141|116 | 116 | Wach, fidel
wachen. Die Linge und munter
der wachen Periode:

3 Tage

28. 9.28| Am 2. Stuportag. | 106 |153|194|161 137|140 |128} Stupords

Die Lange der Stupor-

periode: 3 Tage
3.11. 281 Am 3. Tage nach Er-| 92 110138136113 124| 98] Wach, mun-
wachen. Die Lange ‘ ter, lebhaft
der wachen Periode:
17 Tage ‘

Die Proben vom 12. 9. bis 25. 9. 28 stammen von derselben Stuporperiode her.

3 Blutzucker nach Glykosebelastung siehe Tab. 16a u. 16b, Text S.436.
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Tabelle 16b. Blutzuckerwert. bet Qlykosebelastung wihrend der Wachperiode,
n Dimmerung bzw. ¢m katatonen Stupor. (2 g pro kg Korpergewicht.)

Glykose mg % nach

Nuch-| % | % | 1 | 1% | 2 | 2y | Armerkunsg
tern Stunden
1749. Oskar L. H. ‘
8.4.27 98 | 155 | 188 | 169 [137+] 135 |126-}-] Vor kurzem er-
wacht
. 4.1.28 88 | 139 | 195 {1584 | 116 | 120 |1184|Wach, zugénglich
17.1.28 96 | 176 | 260 | 272 |263+| 234 |164-- Stuporés

1753. Erling G. G.| .
17. 2.27 111 | 145 | 172 | 158 |148+ 128 |1284-| Am SchluB8 einer
Stuporperiode
24. 1.28 96 | 113 | 154 | 209 | 163 |128-+-+| 139 | Démmerung, steil,
: i gesperrt,
unzugénglich
23. 10. 28 81 | 102 149 121 |135-+| 129 | 111 | Wach, zuganglich,
aber ohne jede

Spontanitét
1801. Oistein T.
5.1.28 95 | 141 | 165 | 173 | 152 | 123 |125-+ Leichte
Dammerung

+ Glykosuri in der ndchstfolgenden Harnprobe.

Beziiglich der (durch Adrenalinausschiittung bedingten ?) Glykosemobilisierung
wihrend des Stupors zeigen sowohl 1749 Oskar L. H., 1735 Erling G. G. wie 1801
Oistein T. dasselbe prinzipielle erhalten wie 985 Nils H. Gleich beim Stuporeingang
steigen die Blutzuckerwerte plotzlich hoch an, um wahrend der Stuporperiode
(im groBen und ganzen mit der Verschiebung in dem vegetativen Bereich von
itberwiegender Sympathicotomie auf iiberwiegende Vagotonie parallel verlaufend),
allmahlich wieder gegen normo- und vagotone Funktionseinstellung zu sinken.

aa-Typus.

Beim aa-Typus finden wir, wie frither erwahnt, im Prinzip die gleichen
Veranderungen in der Wachperiode den erniedrigten Grundumsatz, die
Stickstoffretention, die vagotone Einstellung, wenn auch diese Symptome
nicht so stark ausgesprochen sind wie beim ss-Typus. Der Unterschied
gegeniiber dem ss-Typus zeigt sich am besten beim Stuporbeginn und
withrend des Stupors, wo die vegetative Unruhe, die beim ss-Typus im
Laufe von einem oder einiger Tage iiberwunden wird, linger dauert.
Die Steigerung im Grundumsatz a6t bis 1 Woche auf sich warten
oder tritt langsam und moderat auf. Die kompensatorische Stick-
stoffausscheidung kommt auch spédt. Die Bilanzaufstellung wird durch
den Urinverlust leider sehr erschwert. Der Patient ist in dem lang
andauernden KExzitationsstadium oft sehr eigensinnig, gereizt, ab-
lehnend, und dieser Zustand hilt sich auch eine Zeitlang nach Stupor-
beginn. Halluzinationen und Negativismus treten immer deutlicher
hervor. Exakte Bestimmung des Grundumsatzes (1—2 Stunden lange
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komplette Ruhe vor der Priifung) und vollsténdiges, lickenloses Ein-
sammeln des Urins sind hin und wieder duBlerst erschwert.

Charalkteristisch fir den aa-Typus ist weiterhin die astenische, zer-
splitterte, bzw. asyntone und asynchrone Reaktionsweise. Das gleiche
macht sich auch beziiglich der obengenannten akzessorischen Symptome
geltend, nichts 1aBt sich im vorhinein mit Sicherheit voraussagen, auch
nicht Beginn oder Abschluf des Stupors.

Ein wesentlichier und. auf alle Félle mitwirkender Grund dieses
unregelmiBigen Verlaufes der Prozesse, im besonderen wéhrend der
Stuporperiode, scheint die wunregelmdifige Nahrungseinnahme zu sein.
Einmal iBt der Patient seine volle Portion, dann wiederum nur einen
Teil, dann wieder gar nichts. Es scheint die Nabrungsverweigerung
ein Selbstregulierungsmechanismus zu sein; die einzige Moglichkeit fiir
den Patienten, die kompensatorische Stickstoffausscheidung zu be-
‘werkstelligen, scheint neuen Stickstoff einzunehmen zu verweigern.

Ein anderer Faktor, dem wahrscheinlich noch griéfilere Bedeutung
fir den Stuporverlauf des aa-Typus beizumessen ist, ist die Exacer-
bation eimer chronischen Ewniziindung, die den endogenen ProzefS gar oft
tiefgreifend entstelll. Nahezu bei allen unseren katatonen Patienten
konnten wir das Vorhandensein chronischer Entziindungen teils im
Kopfe (Nebenhohlen, Kiefer), teils im Digestionstractus (chronische
Gastritis, Gastroenteritis, Colitis) nachweisen. Bei 67% unserer sog.
. »,Schizophrenen® hat eine rectale Temperaturmessung (Monate hindurch
durchgefiihrt), eine unregelméBig auftretende, aber sichere Temperatur-
steigerung bis auf 38—38,5° gezeigt, obwohl der Patient ruhig im Bette
lag und keine interkurrente Infektion nachzuweisen war. Das Charak-
teristische fiir den Verlauf der Temperaturkurve ist in erster Linie der
unregelmiBige Verlauf der Kurve. Ein oder einige Tage hindurch
besteht subfebrile Temperatur und dann wiederum normale oder
subnormale Temperatur. Der regelmafBige Wechsel zwischen Morgen-
und Abendtemperatur, gleichgiiltig in welchem Temperaturgebiet der
Patient sich befindet — und wie sie in der medizinischen oder
chirurgischen Abteilung die gewdhnliche ist —, gehdért hier zu den
Seltenheiten. KEine regelmifBig schwingende normale Temperatur und
fir mehr als wenige Wochen scheint nur dann vorzukommen, wenn
sowohl der endogene als auch der exogene ProzeBl inaktiv oder geheilt
worden ist.

Samtliche Temperatursteigerungen lassen sich indessen nicht auf
exogene Infektion zuriickfithren. Einzelne beruben zweifellos beson-
ders auf denjenigen endogenen Funktionsstérungen, die bei Stupor-
beginn auftreten. Wir werden noch darauf zuriickkommen.

Wie stark sich eine derartig chronische Entziindung geltend machen
kann und in welchem Grade sie imstande ist, das Bild eines reinen
endogenen Prozesses zu entstellen, davon haben wir besonders in den
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Fillen einen guten Eindruck bekommen, wo der Patient erst vor der
Entfernung der Foci stoffwechselig untersucht wurde, und auch nachdem
es gelungen war, simtliche Foci zu entfernen. Ja der beste Anhalts-
punkt, dafl die Entziindung geheilt war, war gerade der, daf die Tempe-
ratur in der Wachperiode physiologiseh und regelmiBig wurde und daf
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Abb. 30. Korpertemperatur eines katatonen Patienten. Vieljihrige chronische Infektion

nach Extraktion von 4 infizierten Zdhnen X und Enukleation beider infizierten Tonsillen 9,
geheilt.

die Temperatursteigerung nur synchron mit der deutlich endégen
bedingten vegetativen Umschaltung bei Stuporeingang eintraf.

Ein konkreter Fall sei zur Illustrierung herangefiihrt. Es betrifft einen Eisen-
arbeiter, geb. 1895, mit einem asthenischen, dysplastischen Habitus, leicht imbezill
und schon als Kind ausgepragt schizothym. Von 1923 an trat eine Charakterver-
anderung auf, er wurde zunehmend interesselos, autistisch, zerstreut, blieb bei
der Arbeit oft plotzlich regungslos stehen, gespannt und gesperrt und Beeintrachti-
gungsideen stellten sich ein.
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8.12.24 in Dikemark eingeliefert. Bleich, mager, subfebril, einige cariose
Zahne, succulente vergréBerte Tonsillen. Entfernung der nachgewiesenen Foci
von den Eltern verweigert. In den nichsten Jahren verschlimmerte sich der Zustand
allmahlich mehr. Er war vor allem stumpf, interesselos, eigensinnig und schwer
zugénglich, hin und wieder traten katatone Unruhezustinde auf, unmotiviertes
Schreien und impulsives Losgingertum. Er beschmierte sich selbst und seinen
Einzelraum mit Kot, akustisch halluziniert. Im September 1927 wurde schlieflich
die Erlaubnis der Eltern erworben, die infizierten Foci zu entfernen. Am 28. 9. 27
wurden vier infizierte Zahne extrahiert, vier Tage nachher kam es zu einer Tem-
peratursteigerung bis zu 39,5° (siehe Abb. 30, S. 438), daraufhin fiel die Temperatur,
so daB} bereits am 28. 10. die Tonsillektomie (O — auf der Abbildung) vorgenommen
werden konnte. Auch nach dieser Operation kam es zu einer Temperatursteigerung
bis auf 39,5°, wobei die Temperatur vier Tage hindurch iber 38° lag. Ungefahr
eine Woche nachher trat eine deutliche Verinderung im psychischen Zustande
des Patienten auf. Er wurde zuginglich, nett, hilfsbereit, war eifrig bemiitht in
der Reinigungsarbeit auf der Abteilung teilzunehmen, was aber doch hin und wieder
zu einer leichten Temperatursteigerung gefiihrt hat. Seit Januar 1928 war er im
wesentlichen afebril, sowohl psychisch wie korperlich konnte eine weitgehende
Besserung nachgewiesen werden. Im Sommer und Herbst 1928 bisweilen gehobene
Stimmung. Bekam wiederholt die Erlaubnis auf Besuch nach Hause reisen zu
diirfen, wo er sich durchaus einwandfrei auffiihrte. Am 11.2.29 wurde er ent-
lassen. Auf Grund einer Mitteilung seines Bruders vom 15. 2. 31 besserte sich der
Zustand des Patienten sowoh! psychisch als auch korperlich weiterhin. Der Patient
ist jetzt nett und freundlich, taglich in Arbeit und sehr vergniigt, interessiert sich
fiir Forstarbeiten und liest auch etwas. Seine Imbezillitit, die etwas kindische
Wesensart, ist- dieselbe wie friiher.

Das Wesentliche dieser Krankengeschichte ist, dafl Patient nach einem drei-
jahrigen Aufenthalt auf der Abteilung, wihrend welcher Zeit sein Zustand sich
allméhlich verschlimmerte, gleich nach Entfernung von zwei oder drei an sich
symptomlosen, banalen Foci, eine Besserung aufwies, sowohl psychisch wie somatisch
und dafl diese letzte sich auch in der Temperaturkurve kundgibt.

Wehn wir an dieser Stelle die chronische Infekiton so ausfiihrlich
‘besprechen, ist es, weil das Vorhandensein einer chronischen Infektion
und dié Entfernung dieser in zweifacher Richtung von wesentlicher Be-
deutung ist. Erstens, wie bereits erwahnt, fir die Therapie. Wir kénnen
hier nicht weiter auf das Problem der Bedeutung der chronischen Infektion
fir die der sog. endogenen Gruppe zugehérigen Psychosen eingehen.
Diese Frage ist noch nicht spruchreif. Die Frage, weiche Rolle die
chronische Infektion im einzelnen Falle spielen kann, wieweit sie einen
obligaten oder fakultativen exogemen Faktor darstellt?, wird erst dann
befriedigend beantwortet werden koénnen, wenn ein bedeutend besser
und griindlicher durchgearbeitetes Material als jetzt zur Verfiigung
vorliegt. Dall eine chronische Entziindung fiir den Patienten einen
Schaden darstellt, auch wenn er an einer endogenen Psychose leidet,
scheint von einer rein allgemein medizinischen Betrachtungsweise aus
wahrscheinlich, und daB in einzelnen Féllen — post oder propter? —
eine weitgehende Besserung bis zum vollkommenen Verschwinden der
Symptome nach Entfernen der Foci erreicht wird, muf} jeder zugeben,

1 Gjessing: Norsk Mag. Laegevidensk. 1927, 844.
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der auf diesem Gebiete planméaBig arbeitet (wie Cotton 1, Graves 2). Wie-
weit die deletire Wirkung der chronischen Infektion -aber auf einer
massiven Toxinproduktion beruht (mit direkter Einwirkung auf das
zentrale Nervensystemm bzw. die Inkretorgane), oder ob die deletire
Wirkung die Folge einer allergischen Reaktion ist, durch bakterielle
Toxine bzw. Gewebsabbauprodukte hervorgerufen oder durch beides,
148t sich noch nicht feststellen.

Eine ebenso groBe und fiir die hier gestellte Aufgabe — Untersuchung
des somatischen Korrelates bei rezidivierenden katatonen Stupor-
zustinden — geradezu bestimmende Bedeutung hat die chronische
Infektion dadurch, daB sie zweifelsohne in die funktionellen Verinde-
rungen, die der endogene Prozel allein verursacht, komplizierend ein-
greift, und zwar in dem MaBe, daf der endogene Prozef bis zur Unkenn-
barkeit verdndert werden kann. Dies konnten wir sowohl bei Patienten
vom ss- wie auch vom aa-Typus nachweisen. Diese Komplikationen
entstehen nicht nur bei einer groben, manifesten, chronischen Infektion
(Cholecystitis, Appendicitis, Gastritis, Enterocolitis), wo Temperatur,
Schmerzen und Verdnderungen im Allgemeinbefinden deutlich vor-
handen sind, sondern auch bei banalen, relativ symptomarmen, ganz
schmerzlosen und zum Teil schwierig nachweisbaren Foci in den Neben-
hohlen, Zahnen und Tonsillen.

Bei Anbetracht der grofien Bedeutung, welche diese Tatsachen fiir Unter-
suchungen haben, die darauf ausgehen, den rein endogenen ProzeB aufzukliren,
wollen wir auch hier ein konkretes Beispiel anfithren, das dem ss-Typus angehért,
bei welchem die Interferenz sich am deutlichsten nachweisen lafit, ndmlich den
frither besprochenen Falll, Nr.985 Nils H. Die somatischen und psychischen
Verhiltnisse von ihm sind uns schon bekannt.

Wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, wurde der Stoff- und Energie-
wechsel Nils H.s zum erstenmal von Mérz bis Juli 1925 untersucht und dabei
auch in einer Stuporperiode eine deutliche prinzipielle Ubereinstimmung zwischen
den psychischen Zustand und den somatischen Verdnderungen nachgewiesen.
Gleich am Stuporbeginn stieg zu unserer groBen Uberraschung, trotzdem der
Patient ganz akinetisch darniederlag, der Grundumsatz, ebenso auch die Ammoniak-
ausscheidung, um beim Erwachen wieder zu sinken. Die kompensatorische Stick-
stoffausscheidung setzte aber erst 5 Tage nach Stuporbeginn ein, wihrend sie
bei der spateren Untersuchung im Jahre 1928 und 1929 schon am 2. bis 3. Tage
eintraf. Das physiologisch-chemische Bild der spiteren Stuporperioden, vom 10.
bis 18. Marz, vom 12. 4. bis 6. 5. und vom 17. 5. 1925 bis zum Schlul} dieses Monats:
waren dagegen sehr variabel und viel weniger klar. Die Ausscheidung war dabei
oft unerwartet und sprunghaft.

Die Erklarung des ungleichartigen Verlaufes der verschiedenen Stuporperioden
fanden wir erst vier Jahre spater. Wie Abb. 31 zeigt, traten die Stuporperioden
des Patienten bis zum SchluBl 1927 dulerst unregelmafBig auf, und zwar ohne dafl
es moglich war, irgendeinen bestimmten Rhythmus nachzuweisen. November 1927
wurden simtliche Zihne des Patienten rontgenphotographiert, nicht etwa wegen
Zahnschmerzen (die Zihne waren auBerdem technisch einwandfrei), sondern weil

1 Cotton: Amer. J. Psychiatry 2, 157 (1922),
2 Graves: J. ment. Sci. 1929.
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wirde s Patienten Stoffwechsel aufs neue zu untersuchen beabsichtigten und deshalb
die gewohnliche Voruntersuchung (Funktionsproben und Untersuchung auf in-

fektiose Foci) wiederholen mu@iten.
Die Rontgenbilder zeigten nun Gra-
nulome an 5 Mahlzihnen und diese
wurden auch am 23. 11. 27 entfernt.
Die Extraktion verlief reaktionslos,
es handelte sich ja um eine Entfer-
nung anscheinend inaktiver Foci.
Die Stuporperioden setzten freilich
wie friher ein und niemand von
uns dachte daran, der Zahnextrak-
tion irgendwelche Bedeutung bei-
zulegen. Die geplante neue Unter-
suchung fing im November 1928 an
und erst Januar 1929 begannen wir
die Stuporperioden des Patienten in
Diagrammen (Abb. 31, 8. 441) auf-
zuzeichnen. Wie aug dieser Abbildung
hervorgeht, beginnen bereits vom
Januar 1928 an die Stuporperioden
in groBerer RegelmaBigkeit aufzu-
treten. Dies gilt zum Teil auch fiir
die Stuporperioden am Schlusse des
Jahres 1928. Am 9.11.28 wurde
dem Patienten eine konstante Xost
verabreicht und von nun an sind die
Stuporperioden ausgesprochen regel-
mafBig und periodisch.

Exakte Beweise lassen sich
in der menschlichen Biologie
schwierig erbringen, doch scheint
die nach Entfernung der Foci
auftretende RegelméfBigkeit der
Stuporperioden sehr bestimmt
auf eine vorherige Interferenz
zwischen dem endogenen Prozef3
und der fokalen Infektion zu
deuten. Der unregelméBige Ver-
lauf einiger Stuporperioden bei
der ersten Untersuchung Mirz
bis Juli 1925 wird auch erklir-
lich. In einer dreijahrigen Be-
obachtungszeit, wo eine chroni-
sche Entziindung noch bestand,
zeigen die Stuporanfille einen
sehr unregelméiBigen Verlauf
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Abb. 31. Diagramme iiber Stuporperioden bei
Nr. 985. Nils H. Links Jahr und Monat, oben
Datum. Schwarz Stupor. Schraffiert Stupor
wahrend der Stoffwechseluntersuchung. Wei
relativ wach und zugénglich. © Wasserbelastungs-
proben. o Glykosebelastung. Am 23. 11. 27 Ex-
traktion von 5 infizierten Mahlzihnen. Vom
Januar 1928 ab setzen die Stuporperioden weit,
mehr regelméfBig ein. Vom 9. 11. 28 konstante
Kost, gleichzeitig treten die Stuporperioden noch
regelméBiger auf.

‘mit einer Dauer von 1 bis auf 34 Tagen, und zwar mit zunehmender

Anzahl der Stuportage in

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 96.

jedem ~Jahr.

Nach Entfernung  der
29
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anscheinend inaktiven Foei treten die Stuporperioden weit- mehr
regelmiBig auf.

Diese Beobachtung zeigt auch, wie illusorisch der Nutzen einer
Untersuchung des Stoffwechsels sein kann, wenn der endogene Prozel
durch exogene Momente (z. B. durch interkurrente Exacerbation einer

2z A1 sich moderaten und

2t
2 wé7 ! ¥ symptomarmen Infektion)
137 kompliziert wird. In die-

° sem Falle handelt es sich
12 5, .

a | um eine paradentale In-
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Ly l \ hohlen, Tonsillen, chroni-
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I | ? ebenfalls symptomlos ver-
v MWW liefen und ebenso verhing-
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% und wie die chronisch
A AP AR AApAAAAanpIAS  rezidivierende Infektion in
den ProzeB eingreift, das

" wissen wir noch nicht. Ver-

b schiedene Beobachtungen

x “‘V"V‘“VWVWWAY deuten darauf hin, daB
Abb. 32. Temperaturverlaut bei Interferenz zwischen im endogenen Geschohen
chronischer Infektion und endogenem ProzeB. der periodischen Katatonie

' wie auch in der, der Ent-

ziindung eine positive und eine negative Phase unterschiedlich ist und
daB die Interferenzauswirkung von der Phasenkonstellation bestimmt
wird. Eine Exacerbation der Infektion, die z. B. mit der vegetativen
Umschaltung bei dem Stuporeingang zeitlich zusammenfallt, scheint
diese zu akzentuieren. Die vegetative Umschaltung dagegen die in
der propostkritischen Periode der Exacerbation der Entziindung ein-
trifft, scheint dabei nicht so ausgesprochen zu sein. Der exogene bzw.
endogene ProzeB scheint sich ferner isoliert geltend machen zu konnen,
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die Bedingung dafiir aber ist, daB sich die Exacerbation bzw. die
vegetative Umschaltung zeitlich weit getrennt entwickelt.

Ein konkretes Beispiel moge dies illustrieren. Wir wihlen wiederum den Fall 1,
Nils H., der uns schon einigermafien bekannt ist und sehen uns den Ausschnitt
seiner Temperaturkurve ndher an. Die Stuporperioden sind angemerkt (Abb. 32);
ein nach unten gerichteter Pfeil bedeutet Stuporbeginn, ein nach oben gerichteter
Stuporabschlufl:

1. Zeitraum vom 24. 5. bis 27. 6. zeigt am 1. 6. einen endogen verursachten Stupor-
eingang, der beim AbschluBl einer Exacerbation der chronischen Infektion eintrifft.
Die Temperaturkurve in der ersten Zeit des Stupors zeigt eine, etwas verspitete
Temperaturerhohung, Die febrile Periode halt dafiir lingere Zeit an und die Tem-
peratur ist unregelmifig.

II. Zeitabschnitt vom 12. 7. bis 10. 8. Der endogen verursachte Stuporbeginn
" metzt am 23. 7. nach AbschluB einer fokalen Exdcerbation ein. Die Temperatur-
steigerung ist diesmal weniger ausgeprigs, sehr unregelmifig und wird vom sechsten
Tage an von einer Periode mit ausgesprochen snbnormaler Temperatur nachgefolgt.

IIT. Zeitraum vom 9. 9. bis 8.10. Ein endogen bedingter Temperaturanstieg
beim Stuporeingang am 9. 9., wird nahezu vollig unterdriickt, weil er in eine
postfebrile, quo ad infectionem negative eintrifft. Das gleiche macht sich zweimal
spiter am 26. 9. und 3. 10. noch stirker geltend.

Am 23. 10. 27 wurden, wie frither erwahnt, 5 Zahne entfernt, an denen halb
erbsengroBe Granulome hangen. Nach ungefidhr einem Monab sehen wir folgendes:

IV. Vom 11. 12. 27 an. Der endogen verursachte Stuporeingang tritt spontan,
aber beim AbschluB der postkritischen negativen Periode einer infektidsen Exacer-
bation auf.

V. Vom 13. 2. bis 28. 2. Der endogen verursachte Stuporeingang fallt wieder
in eine Periode einer infektitsen Exacerbation. Die chronische Infektion ist mit
der Entfernung der Granulome allein augenscheinlich nicht beseitigt und sekundére
Foci kénnen sich noch geltend machen. Das Bild ist auch im wesentlichen das
gleiche wie in Nr.1.

VI. Vom 14. 5. bis 28.5. Der endogen verursachte Stuporeingang macht
~ sich alleine geltend. .

VII. Vom 26. 12. bis 28. 12. Der endogen verursachte Stuporeingang tritt
spontan, typisch und rein auf, ohne Interferenz in der, dem Stupor vorherge-
gangenen Zeit, von seiten einer chronischen Infektion. Die Temperatursteigerung
ist hier distinkt in den ersten vier bis fiinf Stuportagen zu beobachten.

VIII. Vom 21.2.30 an. Ungefiihr dreiviertel Jahr, nachdem der endogene Proze
kompensiert worden war und wabrend welcher Zeit der Patient nur eine Stupor-
periode von drei Tagen durchgemacht hatte (am SchluB Januar 1930). Nur eine
seichte Temperaturwelle, Nachklinge der fritheren grofien endogenen Funktions-
verschiebungen 184 sich nachweisen.

Zum Vergleich mége auf eine Temperaturkurve IX hingewiesen werden, die von
einem 26 Jahre alten Patienten herstammt, kurz vorher mit einer stark entwickelten
oralen Sepsis und einer chronischen Tonsillitis eingeliefert, einem exzessiven Astheni-
ker mit unregelmifBig auftretendem katatonen Stupor geringer Tiefe (Dammer-
zustand mit Sperrung und Inkoherenz). Die Ahnlichkeit zwischen dieser Kurve
und der Kurve ITI ist auffallend. ‘

In der vorliegenden, mir zugénglichen Literatur iiber somatische
Veranderungen bei Dementia praecox scheint mit wenigen Ausnahmen
(Cotton, Graves, Reiter), die Bedeutung der chronischen Infektion nicht
geniigend nach Gebithr gewiirdigt zu sein. Jedenfalls wird davon

2g%
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nicht berichtet, welche Untersuchungen vor Vornahme der Stoff-
wechseluntersuchungen ausgefithrt worden sind, um das Vorhanden-
sein einer chronischen Infektion ausschlieBen zu koénnen. Eine genaue
physikalische Untersuchung ist wohl ~nie unterlassen worden, diese
gibt aber selten Aufschlufl iiber Infektion der Nebenhohlen, Zihnen
und Tonsillen. Andere Untersucher fithren an, daB der Patient nach
elner somatischen Untersuchung als gesund befunden wurde, was
doch eigentlich recht fraglich ist. Wenn auch spezialistische und rént-
genologische Untersuchung und Blutbefund sich nicht bewerkstelligen lie,
die Korpertemperaturmessung, die doch mit einfachem Instrumentarium sehr
viel Wertvolles leisten kann, wenn sie nur Monate hindurch angestellt
wird, sollte niemals unterlassen werden. Eine korrekt gemessene Temperatur-
kurve diirfte fir die Beurteilung der somatischen Prozesse bei ,,Dementia
praecox’’ geradezu unentbehrlich sein. _

Die wenig iibereinstimmenden Resultate auf dem Gebiete der
Dementia praecox-Forschung sind gewiB von sehr verschiedenen
auswahlméfiigen und methodologischen Faktoren bedingt. EKine der
methodologischen diirfte das Ubersehen oder Nichterkennen einer chro-
nischen Infektion sein. Um das Charakteristische und Wesentliche des
endogenen Prozesses aufkliren zu konnen, miissen bei Anwendung aller
medizinischen diagnostischen Hilfsmittel alle Foci aufgefunden werden.
Die Infektion muf so schonend wie moglich, aber zugleich moglichst radikal.
entfernt werden und der Organismus nach dieser Entfernung wieder zur
Ruhe kommen, ehe die Stoffwechseluntersuchung anfingt. Der Patient
mulB} in den wachen ruhigen Perioden fieberfrei sein, die Temperatur
regelmafig schwingen. Dies kann allerdings unter Umstinden Monate
beanspruchen. In einem unserer Fille mehr als 2 Jahre.

Die psychiatrische Diagnose.

Bevor wir zur Deutung der somatischen Befunde iibergehen, diirfte
es zweckmiBig sein, zu einer Frage, deren Besprechung willentlich bis
jetzt dahingestellt worden ist, Stellung zu nehmen: Wo in der psychia-
trischen Systematik gehoren unsere vier Patienten hin ?

Was die zwei zuletzt referierten, dem aa-Typus angehdrigen Patienten
betrifft, so diirfte ihre Klassifizierung keine groBe Schwierigkeit ver-
ursachen.

Fall 3. Erling G. Q. (Nr. 1735 ) zeigt als Kind ein deutlich schizothymes Geprige,
ein sanftes, etwas geziertes, lammfrommes, in sich gekehrtes, affektlahmes Wesen,
Er ist in seiner Schularbeit sehr gewissenhaft, hat aber keine Kameraden, spielt
nicht in frischer Luft. 19 Jahre alt, ungefihr ein halbes Jahr nachdem er eine
akute Infektionskrankheit (perforierte Appendicitis mit Drainage in mehreren
‘Wochen) durchgemacht hat, entwickelt sich allméhlich eine Charakterverinderung.
Patient wird immer mehr und mehr verschlossen, Gehérshalluzinationen treten auf,
er wird zunehmend &ngstlich, deprimiert und denkt an Selbstmord. Die Krankheit
bricht dann plétzlich aus mit einem Dammerzustand, katatonen Symptomen, wie
Stellungsperseveration, Grimassieren, unmotiviertes - Schreien, Negativismus.
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Wahrend seines Aufenthaltes in Dikemark kann sein Zustand als ein intermittierender
unregelmiBig rezidivierender katatoner Stupor bezeichnet werden, der in der Regel
nur geringe Tiefe erreicht und mit relativ zugénglichen wachen Perioden, jedoch
ohne Spontanitit oder Interesse fiir die Umwelt wechselte, In den folgenden Jahren
macht sich eine zunehmende katatone Demenz immer mehr bemerkbar.

Was den Fall charakterisiert, ist ein schizothymer, préamorbider
Charakter, ein graziler, leptosom asthenischer Habitus, eine rapid ein-
setzende Charakterverinderung, ein plotzlicher Krankheitsausbruch, viel-
leicht durch eine chronisch suppurative Entziindung verursacht oder
erleichtert, schlieBlich eine vorherrschend endogen, vielleicht aber auch-
exogen mitverursachte katatone Prozefipsychose und schlieBlich ein
Krankheitsverlauf mit progressiver katatoner Demenz.

Fall 4. Oisten T. (Nr.1801). Dieser Patient macht auch diagnostisch keine
Schwierigkeiten. Als Kind ist er schizothym, wird leicht gekrankt, ist eigensinnig,
hat wenig Kameraden, kommt leicht in schlechte Laune. Vom 18, Lebensjahre
an ist er am liebsten fiir sich alleine. Vom 21. Lebensjahre an Alkoholmifibrauch,
um die schlechte Laune zu unterdriicken, 22 Jahre alt, ist er deprimiert, schlaflos,
leidet an Kopfschmerzen, an plotzlich auftretenden Gehorshalluzinationen, bei
klarem Sengorium. Im 25. Lebensjahre wird er in die Beobachtungsabteilung
eingeliefert. 26 Jahre alt kommt er nach Dikemark. Wir haben hier einen schizoiden
jungen Mann vor uns mit geringem Kontrektationstrieb und Tendenz zu endogenen
Depressionen. Sein Habitus ist athletisch. Krankheitsausbruch erfolgt unmoti-
viert, plotzlich, mit Charakterverinderungen und Halluzinogse. Der Krankheits-
prozeB ist iiberwiegend endogen, wenn auch fuflere Momente {Alkchol, Fokal-
infektion mitwirken). Die Krankheitsform ist allem Anschein nach, eine katatone
ProzeBpsychose und der Krankheitsverlauf zeigt eine progressive katatone Demenz.

Fall1. Nils D.H. (Nr.985) zeigt bereits als Knabe deutlich. schizothyme
Zige. Er ist sehr lieb, gehorsam, feintiihlig und bescheiden, aber zugleich scheu
und geniert, hat nur wenig Kameraden. In. der Schule ist er einer der tiichtigsten
Schiiler, mustergiiltig im Benehmen, kann sich aber sonst nicht unter den gleich-
altrigen geltend machen, ist sehr veflektiert und halt sich meistens fiiv sich selbst.
Vom 17. Lebensjahre an wird er immer mehr hyperisthetisch-autistisch, energielos
und der Wirklichkeit entfremdet. Ein Jahr spiter kommt es dann zum Krankheits-
ausbruch mit dem bedngstigenden Gefiihl einer herannahenden Katastrophe und
‘plotzlich einsetzende katatone Erregung. So wird Patient nach Dikemark ein-
geliefert. In den ersten Jahren zeigt die Krankheit des Patienten einen reguliren,
kataton-schizophrenen Verlauf. Patient ist orientiert, aber schweigsam, verschlossen,
unbeschiftigt, affektlahm, ohne jede Spontanitidt und Initiative, leidet an Gehors-
halluzinationen, nimmt nur passiv an leichten Hausarbeiten teil, wenn er dazu
aufgefordert wird. Hin und wieder ist er stark halluziniert und erregt, muB in
ein Einzelzimmer gebracht werden. Von 1921 an scheinen die massiven Halluzina-
tionen abzunehmen, Patient hilt sich fiir sich selbst, sitzt meist autistisch im
Tagtraum. Von 1922 an treten distinkte Stuporperioden immer mehr deutlich
hervor. Plotzlich eines Tages zeitlich morgens ist er bleich, stupords, unzugsnglich,
stumm, rigid oder kataleptisch, um nach Stunden oder Tagen wieder zu erwachen.
Sein Zustand ist in diesen wachen Perioden mitunter leicht hypoman gefiarbt.

Die Registrierung des Stoffwechsels umfaflt die Stuporperioden etwa
Nr. 40—43 im Jahre 1925 und die Nr. 100—106 im Jahre 1928/29.

Das Charakteristische dieses Falles ist der Ubergang im Laufe der
Jahre 19201922 von mehr chronisch verlaufenden katatonen Perioden,
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wo Patient mehr oder minder autistisch stuporés, bzw. unzuginglich ist,
Démmerperioden wie sie der gréBte Teil der Kataton-Schizophrenen
zeigen, zu diesen markierten Stuporperioden mit kritischem Beginn
und AbschluB, bei welchen der Patient bereits am ersten oder zweiten
Tage in tiefem Stupor liegt und wo sich das Erwachen eben so plétzlich
und ergiebig gestaltet. Ganz ungewdshnlich ist dieser Verlauf aber doch
nicht. Bei unseren schizophrenen Patienten (etwa 500) konnten wir diese
periodische rezidivierende Katatonie in etwa 3—4% der Fille beob-
achten.

. Die Periodizitat scheint selten, wie bei Fall 2, gleich beim Ausbruch
der Krankheit aufzutreten. Konstitutionelle Faktoren scheinen von
mafigebender Bedeutung fiir diesen Verlauf zu sein und es tritt die
periodisch rezidivierende Katatonie am haufigsten bei solchen Patienten
auf, in deren Korperbaubild pyknische Ziige nachgewiesen werden
kénnen bzw. in deren nichsten Familien pyknische und cyclische Merk-
male degtlich hervortretend sind. Die Moglichkeit eines Krscheinungs-
wechsels bei dem Patienten diirfte nicht ausgeschlossen sein. Sein
GroBivater war ein Biberius, der Vater gleichfalls Biberius, heiter und
gemiitlich, aber mit geringer Energie und Zahigkeit. Miitterlicherseits
waren die Eltern ruhig, religiés interessiert, ernst und rechtschaffen.
Die Mutter des Patienten selbst ist hoch, hager, mit maskulinen Ziigen,
ruhig, bestimmt, durchaus nicht sentimental. Fiir einen Dominanz-
wechsel beim Patienten — ein allméhlich immer stirkeres Hervortreten
viterlicher Merkmale — kénnten seine leicht hypoman gefirbten Inter-
valle von 1922 an sprechen. Wihrend seiner Kinderjahre und in der
prapsychotischen Zeit iiberhaupt hat die Mutter nie Dementsprechendes
bei ihm bemerkt. (Der Patient hat seinen Vater nie gekannt und ist
auch nicht mit seinen Verwandten véiterlicherseits in Beriihrung
gekommen.)

Fiir die Diagnose wichtig ist der Umstand, daB die pramorbide
Personlichkeit des Patienten eine schizothyme-autistische mit aus-
gesprochener asthenischer Lebenseinstellung ist. Sein Kérperbau ist
kraftig-leptosom mit einzelnen pyknischen Ziigen. Die Krankheit
bricht plétzlich mit deutlichem ProzeBcharakter aus, gespiirtem Be-
drohtsein des Zerfalles, der nahenden Katastrophe; Halluzinationen
treten bei voller Besonnenheit auf. Verlust der Eigenaktivitdt, des
Rapportes mit der AuBenwelt, Autisme, Antriebsmangel und katatone
Erscheinungen gesellen sich hinzu. Dagegen sind paranoide Verarbei-
tungen wenig ausgesprochen. Der ProzeB ist allem Anschein nach
endogen, wenn sich auch exogene pathogenetische Faktoren nachweisen
lassen. Die Krankheitsform ist von starkem katatonen GuB, durch
veréinderte Psychomotorik und Stupor charakterisiert, ohne nachweis-
baren reaktiven Oberbau. Der Krankheitsverlauf ist ein protrahierter,
mit allméhlich starker hervortretenden, scharf abgesetzten Stupor-
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perioden und mit leicht hypoman gefirbter Stimmung in den freien
Intervallen.

Fall 2. Osker L.H. (Nr.1749). Tm Gegensatz zu den frither beschriebenen
Patienten, bei denen die Psychose im 18. bis 20. Lebensjahre ausbricht, ist dieser
Patient nicht mehr als 14 Jahre alt, als die Psychose plotzlich und ganz unvermittelt
in Erscheinung tritt. Als Kind ist auch dieser Patient gutmiitig und lieb, ein guter
Schiiler, sonst ohne Besonderheiten. Die Psychose bricht mit einer Charakter-
veranderung des Patienten aus, die die Eltern als Ungezogenheit auffassen. Im
Herbst 1926 wird der kleine 14jdhrige Junge plotzlich rastlos, ungezogen, stiehlt
Geld, kommt erst spit in der Nacht nach Hause, verrat eine Reihe paranoider
Ideen und wird im Dezember 1926 in die Observationsabteilung eingeliefert.
Wahrend dieses Aufenthaltes hat er ungefihr einmal im Monsat eine mehrtigige
Periode, die durch iibertriebene, aber leere psychomotorische Entladung, Un-
gezogenheit des Benehmens, akustische Halluzinationen bei sonst klarem Bewuf3t-
sein und Verfolgungsideen gekennzeichnet ist. In der Zwischenzeit ist er still,
mehr verschlossen, aber nicht eigentlich gesperrt. Gleich bei der Einlieferung in’
Dikemark im Marz 1927 fallt Patient nach einer solchen erregten Periode in einen
leichten Stupor, der einige Tage anhilt. Nach dem Erwachen keine besonders
auffallenden Symptome bis zum 27. 8., wo er abermals in einen Zustand von Er-
regung verfiel, auf die eine Stuporperiode von ungefihr einer Woche folgte. Das
wiederholt, gich in den folgenden Monaten, und zwar in der Art, dafl die Anfille
an Heftigkeit sunehmen. Der Anfall im Januar aber war bereits weniger aus-
gesprochen, leichter im Februar und noch leichter der im Mérz; im April kam es
iiberhaupt zu keinem Anfalle mehr. Die Aufzeichnungen des Stoffwechsels wurden
bei diesem Patienten in der am besten ausgeprigten neunten pristuporésen — und
der Stuporperiode im Dezember 1927 vorgenommen.

Ein derartiger Fall wie der hier beschriebene — eine kataton-paranoid
gefirbte Psychose bei einem Vierzehnjihrigen — gehort auch bei einem
groBeren Material zu den Seltenheiten. In der Literatur finden sich
einige Fille. Einer, von Ehrenwald beschrieben, erinnert an den hier
vorliegenden. Auch hier handelt es sich um einen l4jihrigen Knaben,
der nach einem kurzen Vorstadium in einen katatonen Zustand verfiel,
der 3—4 Tage anhilt. Nach Monatsfrist trat aufs neue ein schwerer
katatoner Zustand von 1Otéigiger Dauer auf und nach diesem auch
eine deutliche Charakterverdnderung. Nach einer neuen rauschihnlichen
katatonen Periode von 12—15tagiger Dauer kam eine Zeit, in der Patient
sehr nerviés wurde. In den katatonen Perioden wurde Aceton im Urin
nachgewiesen. Die Anfille werden allmiblich durch anfallsweise auf-
tretende vasomotorische Erscheinungen und Verdnderungen in der Haut
ersetzt, die jedoch auch frither wihrend der Anfille vorhanden waren.
Auch dieser Patient war wie der unsere, in den katatonen Perioden
bleich, rastlos, mit Mydriasis und lebhaften Reflexen.

Poitzel und Hef 2 haben einen Fall rezidivierender Katatonie bei
einem 15 Jahre alten Midchen referiert, wo bei jedem katatonen Aus-
bruch Albuminurie auftrat. (Ursiichlich wird Toxinwirkung, pluri-
glandulire Storungen, vegetativer Reizzustand besprochen.)

1 Ehrenwald: Arch. f. Psychiatr. 78 (1926).
2 Potsel u. Hef3: Jb. Psychiatr. 35, 323 (1915).
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Ob Dementia praecox.vor der Pubertit in Erscheinung treten kann,
scheint noch unsicher zu sein. Crammers und Ritterhaus mochten dies
nicht annehmen. Kraepelin! hat in seinem Material von 1054 Fillen
von Dementia praccox gefunden, daB 8,5% Anzeichen dieser Erkrankung
im Alter von 1—10 Jahren und 2,7% im Alter von 10—15 Jahren haben.
Kahlbaum, Ziehen, Moller, Ehlers, Mucha, Rdicke, Vogt, Griinthal und
Weichbrodt ® nehmen an, daB die jugendliche Dementia praecox auch
vor der Pubertit auftreten kann. Heller® schligt die Bezeichnung
Dementia infantilis und Sankte de Sanktis® die Bezeichnung Dementia
praecoccissima vor. Fiir unseren Patienten, der sich beim Ausbruch
der Krankheit in der Pubertiat befand, st68t die Annahme einer katatonen
Form der Dementia praecox nicht auf gréBere Schwierigkeiten alters-
wegen, wenn auch die Méglichkeit einer pripuberalen Dementia praecox
verweigert wiirde.

Zur Stiitze der Diagnose ist folgendes anzufiihren: Die priamorbide
Personlichkeit des Patienten ist ohne Besonderheiten. Patient befindet
sich in einer juvenilen Pubertétsphase, sein Habitus erinnert etwas an
Dystrophia adiposo genitalis. Der Krankheitsausbruch scheint endogen
bedingt zu sein. Die Krankheitsform ist eine periodisch rezidivierende
Katatonie. Der Krankheitsverlauf ist weiterhin verhaltnismaBig gut-
artig, wenn sich auch eine gewisse Tendenz zu Rezidiven gezeigt hat,
spatestens noch im Dezember 1929. Eine gewisse Charakterentartung
(Pubertitseinknickung) kann nachgewiesen werden, Torpiditdt, Inter-
essenmangel, Antriebsmangel, die mit seiner pramorbiden Psyche nicht
recht iibereinzustimmen scheint. Weiterhin finden sich noch leichte
paranoide Ziige, was bei einem jungen Knaben doch auffallend ist.
Eine deutliche oder gar schwere Demenz ist dagegen nicht aufgetreten.

Gemeinsam fiir unsere hier erérterten Patienten ist somit ein endogen
verursachter Krankheitsausbruch in jungem Alter mit Charakterver-
dnderung und kataton geformtem Krankheitsbild und Krankheits-
verlauf,

In der iiblichen Kraepelinschen Systematik diirften die zwei erst erwihnten
Patienten (Fall 3, Erling G. G. und Fall 4, Oisten T — dem aa-Typus zugehérigen),
der katatonen Form der Dementia praecox (,,in denen die Verbindung der eigen-
artigen Erregung mit dem katatonen Stupor das klinische Bild beherrscht®), an-
zugliedern sein. Die zwei letzterwihnten Patienten (Fall 1, Nils H. und Fall2,
Oskar L.H., dem ss-Typus zugehorigen) dagegen, den zirkuldr-periodisch auf-
tretenden Katatonien (die nach Kraepelin nicht ganz 2% aller Fille betragen),
am nichsten kommen 4.

Der von Kretschmer gelieferte, fiir die psychiatrische Problemenstellung, so

itberaus wichtige Nachweis der Bedeutung des Kérperbaues und des prapsychoti-
schen Charakters fiir die Auswirkung der schizophrenen bzw. eyclophrenen Psychose,

1 Kraepelin: Lehrbuch, Bd. 3, S.910, 8. Aufl.

2 Zit. nach Ehrenwald.

3 Heller, Sante de Sanctis: Kraepelins Lehrbuch, Bd. 3, 8. 913, 914.
¢ Kraepelin: Lehrbuch fiir Psychiatrie, 8. Aufl., S. 806, 1913.
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wo die Auswirkung sich gleichsam als Reaktionsbild des individuellen Charakters
auf die Noxe auffassen 1a8t, hat schon lingst eine geinderte Einstellung zu der
vormaligen antitetischen Auffassung der Schizophrenie und manisch-depressiven
Psychose bewirkt. Diese geinderte Einstellung entspricht wohl auch weit besser
den Erfahrungen in unseren Aunstalten, wo die ganz reinen schizophrenen oder
cyclophrenen Psychosen verh&ltnismaBig selten, die Mischformen, bei charakterio-
logischen Legierungen zwischen Schizotymie und Cyclotymie dagegen itberaus
hiufig reprasentiert sind. Die Frage diirfte somit nach Bleuler nicht wie frither:
Cyclophrenie ? oder Schizophrenie, sondern: inwieweit manisch-depressiv oder
schizophren ? lauten. Bei unseren vorgefiihrten Probanden liefile sich in diesem
Sinne sebr grobschematisch der Grad der ,,Schizophrenitet” im Fall 1 bei Auf-
nahme (1918) auf ungefahr 70--80% anschlagen, und nach erfolgtem Dominang-
wechsel ? 1923 (und der davon bedingten Verschiebung gegen eyclothymer Seite)
auf etwa 50%. Fall 2 wire entsprechend auf etwa 50—60%, Fall 3 und 4 auf etwa
80—90% schizophren zu schitzen. Wir hitten somit 2 Falle aus decidiert schizo-
phrenem Formkreise und 2 aus dem Intermediirbereich in unser Material reprisen-
tiert, wihrend Untersuchung von Probanden vom iiberwiegend eyclothymen Form.
kreise, vorlaufig noch ausstehen.

Erorterung der Resultate.

Jede Deutung der Untersuchungsergebnisse wird freilich nur eine
provisorische sein koénnen. Sich mit der Verdffentlichung der Unter-
suchungsergebnisse zu begniigen, ohne vorliufig auf eine Deutung
niher einzugehen, bis mehr Material vorgelegt werden kann, wire zwar
bequem, aber ob ein derartiges Abwarten zweckmaflig wire, diirfte
fraglich sein. Zundchst wiirde auch ein bedeutend grofieres Material
als das vorliegende, das 19 Patienten (darunter 10 katatone) umfaBt,
eine Erklarung nicht wesentlich erleichtern. Die vorliegende Mitteilung
geht auch nicht darauf aus, Beweise fiir die eine oder andere Auffassung
‘zu bringen, sondern darauf, in groben Umrissen gewisse Seiten des
physiologisch-chemischen Korrelates einer bestimmten Form des kata-
tonen Stupors vorzufithren. Deshalb haben wir uns auch damit begniigt,
nur vier Patienten zu besprechen, und das zwar deshalb, weil diese vier
hinreichend einen bestimmten Stupormechanismus zu demonstrieren
erlauben, der durch Retention, vegetativer Umschaltung und kompen-
satorischer Uberausscheidung charakterisiert ist. Dafiir haben wir
den Stupormechanismus bei zwei verschiedenen Reaktionstypen vor-
gefiihrt.

Wenn. wir uns aber trotzdem dazu verpflichtet fithlen, auf eine,
wenn auch nur vorldufige Erérterung einzugehen, so geschieht dies
mehr deshalb, weil die daraus hervorgehende Auffassung pathogenetischer
Mechanismen eine winschenswerte Kritik erwecken konnte, wodurch
eine klarere Problemauffassung, eine bessere Arbeitshypothese und eine
mehr zweckmiBige Materialeinsammlung bei spiteren Untersuchungen
ermoglicht wiirde.

Ein MiBverstindnis mochten wir beildufig gern vorbeugen. Es betrifft den
in gar vielen kritischen Versffentlichungen erhobenen Einwand: Diese oder jene
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(z. B. physiologisch-chemisch festgestellten) Befunde seien ohne Bedeutung, sie
seien namlich ,,psychisch‘ verursacht. Das mag oft im einzelnen konkreten Fall
zutreffen, wenn sich z. B. nachweisen 148t, daB ein psychogener Insult, eine Provo-
kation oder dgl. eingewirkt, oder eine AffektiuBerung stattgefunden hat. Bei
verdriangten, eingeklemmten Affekten und vielen Halluzinationen dirfte der
Nachweis schon sehr viel schwieriger sein. Aber wenn z. B. ein Pricoxkranker
wihrend der Bestimmung des Grundumsatzes plétzlich halluziniert, und der
Grundumsatz somit z. B. in die Héhe schnellt, 148t dies sich meistens schon im
Kurvenverlauf nachweisen; die Kurve hat als Beleg fiir den EinfluBl der Hallu-
zination auf Grundumsatz ihren vollen Wert, der berechnete Grundumsatz dagegen
keinen Wert zur Charakteristik des Ruheumsatzes. Wer da Beobachtungen sammelt
wird wiahlen und verwerfen miissen. Dal aber die Halluzinationen letzten Endes
somatisch bedingt sind und die Erhohung des Grundumsatzes als ein freilich durch
psychische Reaktion releehaft vergroBerter Ausdruck der primérsomatischen
Alteration aufzufassen ist (zumeist wohl als regulatorisch zu bewerten), dariiber
diirfte man sich einigen konnen. Wir kénnen somit zwischen direkt psychisch
bedingt, psychisch mehr oder weniger mitbedingt und primérsomatisch bedingten
somatischen AuBerungen sondern und jede von ihnen hat ihren Wert, es kommt
nur darauf an, daBl man weill welchen, und diese nicht im Haufen wirft. Man
muB einerseits auf die Schwierigkeiten aufmerksam sein, andererseits diese aber
nicht bertreiben.

Wir mochten die ganz iiberwiegende somatische Bedingtheit der ,,Dementia
praecox’’ als gegeben hinnehmen, aber trotzdem auf die Frage, wie sie fiir uns
lauten miiBte: ,,Welche von den festgestellten (z.B. physiologisch-chemischen)
Verinderungen sind priméir somatogenen Ursprungs, und welche von diesen sind
als kausale bzw. konditionale Faktoren der psychischen Alteration aufzufassen ?
vorliufig nicht eingehen. Erst die kiinftige experimentelle Schizophrenieforschung
wird solchen Problemen gegeniibergestellt und mit der Zeit gewachsen sein. Wir
miissen uns dazu gewdhnen, immer aufs neue und sehr genau und vollsténdig
unter méglichst einfachen und gleichartigen Versuchsbedingungen zu beobachten,
und uns vorldufig damit begniigen, das Synchrone beider Erscheinungsreihen rein
deskreptiv zu registrieren und auf kausale Erklirungsversuche (von Soma auf Psyche
oder umgekehrt) einzugehen am liebsten weitgehend verzichten. DaB sie einander
korreliert sind steht fest.

1. Bemerkungen zur Pathogehese des Stuporsyndroms.

A. ss-Typus.

Zuniichst gilt es zu einer erstmaligen Orientierung zu gelangen, und
zu den wesentlichen Funktionsverdnderungen Stellung zu nehmen; in
der Wachperiode: vagotone, vegetative Funktionseinstellung, Erniedri-
gung des Grundumsatzes und Stickstoffretention: beim Stuporbeginn
vegetative Labilitit und Umschaltung; in der Stuporperiode vorwiegend
sympathicotone Einstellung, Steigerung des Grundumsatzes und kom-
pensatorische Stickstoffausscheidung.

1. Zunachst wollen wir uns mit den Erscheinungen der Wachperiode
befassen.

a) Die vagotone Einstellung in der Wachperiode besteht ohne Zweifel,
hat aber keinen exzessiven Charakter. Die Pulsfrequenz liegt zwischen
60 und 65, kann am Morgen bis 50, mitunter noch tiefer sinken und
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im Laufe des Tages bis auf 75 steigen. Aber auch betreffs der ubrigen
vegetativen Funktionen ist die vagotone Einstellung sicher, wenn auch
moderat. Das gilt sowohl fiir den Darm, fiir die PupillengréBe wie fiir
Schweill- und Speichelabsonderung.

b) Anders verhilt es sich mit dem Grundumsatz. Wihrend des physio-
logischen Schlafes ist der Grundumsatz erniedrigt. Ein Grundumsatz
im wachen Zustand von -—15 bis -—20, lingere Zeit hindurch, liegt
indessen kaum innerhalb der normalen Variationsgrenze. Das gleiche
gilt fir den gesetzmiBigen Wechsel zwischen niedrigem und erhthtem
Grundumsatz *.

Einen erniedrigten Grundumsatz finden wir erstens bei der
Athyreoedie, weiterhin bei Myxddem, bei einzelnen Zustdnden mit
pluriglanduldrer Insuffizienz, bei hypophysér-kachektischen Zustéinden,
moglicherweise auch bei Testesatrophie.

Bauer hat mit Recht davor gewarnt, auf Grund eines herabgesetzten
Grundumsatzes schematisch von Hypothyreose zu sprechen. Was unsere
" untersuchten katatonen Patienten vom ss-Typus anbelangt, diirfte es
jedoch schwierig sein, an einer wirklichen Thyreoideainsuffizienz vorbei-
zukommen. Nicht nur des erniedrigten Grundumsatzes wegen, sondern
weil im Gesamtbild der Symptome eine Reihe von Erscheinungen zu
beobachten sind, von denen jede einzelne fiir sich nicht beweisend ist,
wobei aber diese Erscheinungen in ihrer Gesamtheit mit groBer Wahr-
scheinlichkeit darauf hindeuten, daf die Thyreoideafunktion herabgesetzt
ist. Es laBt sich so z. B. nicht selten ein leichtes Pramyxddem mit
bleichen gedunsenen Gesichtsziigen in der Retentionsperiode nachweisen.
Es findet sich eine Herabsetzung der Oxydationsprozesse und der Stick-
stoffausscheidung, wenn auch diese nur die Héhe von — 15 bis — 20%
erreichen und nicht — 50%, wie bei einer Athyreodie. Die Verbrennung
der Kohlehydrate ist jedenfalls nicht lebhaft, die Blutzuckerwerte
sind gering, die Temperatur ist niedrig. Geschidigte Regeneration des
Blutes bei sicherer Infektion (ein monatelanges Persistieren eines dege-
nerativ-regenerativen. Blutbildes - Leukopenie mit Lymphocytose) —
eine Art chronischer Heilphase — ist eine hiufige Erscheinung. Herab-
gesetzte Empfindlichkeit gegeniiber Sauerstoffmangel, bzw. Kohlen-
saureiiberladung (beschrieben ,von Mann u. a.) ist auch von uns nach-
gewiesen. Dazu kommt endlich die geistige Apathie und Torpiditét,
die bei einer Reihe unserer Patienten mit Retention in der Wach-
periode recht hervortretend ist. Bei einer einheitlichen Betrachtung
deuten diese Erscheinungen im Retentionsstadium am meisten auf eine
relative Thyreoideainsuffizienz.

! Die beim Erwachen gleichzeitig mit geringem Sauerstoffverbrauch auf-
tretende Cheyne-Stokes-Respiration (s. 8.371, Abb. 16) wurde auf S. 372 er-
wahnt.
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o) Die periodische Stickstoffretention ist jedenfalls eine sicher krank-
hafte Erscheinung, die sich am deutlichsten bei den Katatonen vom
ss-Typus nachweisen 148t 1.

Die Retention setzt meist einige Tage nach dem Erwachen ein und
hért, wenn auch nicht so plotzlich, kurz naeh dem Stuporbeginn auf.
Es scheint der Stupor dann aufzutreten, wenn eine gewisse individuell
verschiedene Menge von Stickstoff retiniert worden ist. Erwacht der
Patient, bevor der retinierte Stickstoff quantitativ ausgeschieden ist,
so wird das Retentionsmaximum entsprechend schneller wieder erreicht,
die Wachperiode entsprechend verkiirzt.

Drei Fragen erheben sich nun: Wo wird der Stickstoff retiniert,
tn welcher Form wird er retiniert und was verursacht die Retention des
Stickstoffes ?

Hervorzuheben ist zuniichst, daB die Stickstoffretention nur méBige
Werte von 15—20 g N zu erreichen pflegt. Ware dieser Stickstoff in
Form irgend einer indifferenten Verbindung, wie Harnstoff oder
einer Monoaminusséure retiniert, so wiirde eine derartige bescheidene
Menge fir den Organismus ohne Bedeutung sein. Andererseits ist die
N-Menge zu groB, um einer differenten toxischen Verbindung zugehsren
zu kénnen. Die retinierte Stickstoffmenge hat jedenfalls in erster Beziehung
etnen symptomatischen Wert, entweder als Indicator fiir das Vorhandensein
einer Noxe oder als Maf fiir die Stirke und die Dauer eines patho-
logischen Prozesses.

Wir haben keine Anhaltspunkte dafiir, dall der retinierte Stickstoff
im Blute kreist. Sowohl im Vollblut als auch im Plasma ist der Stick-
stoffgehalt wihrend der Wachperiode niedrig und steigt erst kurz vor
Stuporeingang ungefihr parallel mit dem Hamoglobin (siehe Tabelle 17).

Tabelle 17. Tabelle iiber Total-N im Vollblut und im Flasma bei L.nr. 985, Nils H.
Tot-N. in g-%

Im Vollblut Im Plasma

9. 3.29 3,25 0,854 7.3.29: Erwacht
13.3.29 2,94 0,831
18.3.29 3,03 0,886
20. 3. 29 2,96 0,906
22.3.29 3,42 1,013 22. 3. 29: Stuporeingang
23.3.29 3,37 1,018
27.3.29 3,28 0,949
29. 3. 29 3,10 0,994

4.4.29 3,27 0,966

1 N-retention, jedoch ohne deutlich periodischen Charakter, ist auch von
Rosenfeld (Allg. Z. Psychiatr. 63, 367 (1906), Pighini (1906—11) und Kauffmann,
(Beitrage zur Pathologie des Stoffwechsels bei Psychosen. Bd. 3. Jena 1910) be-
schrieben. Néaheres iiber diesbeziigliche Literatur bei O. Wuth, Korpergewicht,
Endocrines System, Stoffwechsel, in Bumkes Handbuch der Geisteskrankheiten
Bd.3, T. 3.
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Eine Abnahme des SerumeiweiBes (ungefdhr 1%) ist auch wéihrend
des normalen Schlafes nachgewiesen worden, wobei allerdings die Er-
klarung noch aussteht, ob die Blutdrucksenkung, die verminderte
Chlorausscheidung oder die verminderte Diurese und die Transpiration
die Ursache ist %

Sehr bemerkenswert ist schlieBlich, daB der Reststickstoff im Blute
wihrend der Stickstoffretentionsperiode nicht ansteigt, sondern im Gegenteil,
unter anderem wegen Hydrimie, aber weit mehr als der Blutverdimnung
entspricht, abnimmt (von etwa 40—50 mg- % bei StuporabschluB, bis etwa
20—25 mg-% beim ' Stuporeingang) (Tabelle 18). Wir sind deshalb

Tabelle 18. Rest-N im Plasma (Trichloressigsiurefillung).
Die niedrigsten Werte bei Stuporeingang, die hochsten beim Erwachen.

Rest-N Rest-N
im Plasma | im Plasma
3.11,28 26,8 19.12. 28 37,0
13.11. 28 31,0 22,12, 28 39,0
16. 11. 28 27,7 24. 12,28 32,6
: 27.12. 28 30,2
: 29. 12. 28 34,0
19.11.28 29,71 Stuporeingang 3. 1.29 32,8
22.11. 28 25,2 20.11.28 8. 1.29 27,7 Stuporeingang
26.11. 28 30,2
4.12, 28 33,6 10. 1.29 32,5
7.12.28 30,9 12. 1.29 —
Erwacht 15. 1.29 —
10. 12. 28 19. 1.29 37,9
11.12.28 39,3 24, 1.29 43,9 Erwacht
13.12. 28 31,56 | 24.1.29
16. 12. 28 32,9 o

darauf angewiesen, den retinierten Stickstoff anderswo zu suchen, wahr-
scheinlich in der Leber oder auch im grofien Wasser- und Salzdepot
des Organismus, im subcutanen Bindegewebe und eine Hisforetention
als wahrscheinlich anzunehmen. ' ‘

In welcher Verbindung ist nun der Stickstoff retiniert ? Es ergeben
sich hier a priori mehrere Moglichkeiten. Wie anfangs erwihnt wurde,
diirfte die Retention in Form von einer ganz indifferenten Verbindung,
wie etwas Harnstoff oder Monoaminosiuren, unwahrscheinlich sein.
Das namliche gilt auch der Annahme, dafl Stickstoff als organisiertes
oder zirkulierendes physiologisches Eiweil retiniert sei. Es wire schwer
zu verstehen, wie eine bestimmte Menge von 15 oder 20 g Stickstoff
in Form physiologischen EiweiBes als Fremdkorper wirken konnte,
und dafl gerade eine bestimmte Anzahl Gramme eine so starke und
durchaus pathologische Reaktion von seiten des Organismus auszuldsen
imstande wire, wie wir dies beim Stuporeingang finden.

1 Max de Crinis: Brugsch Lewy, Biologie déer Person, Bd. 3, 8. 35.
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Fiir eine Annahme, daB der Stickstoff in Form gewéhnlicher, fiir
die Nieren durchgingiger harnfihiger Produkte retiniert wird, lassen
sich keine Anhaltspunkte anfiithren. Die Retention von Stickstoff
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Abb. 33. Zu oberst (A) -eine schematische Kurve iiber psychischen Zustandswechsel.
B Wasserausscheidung mit Ring angemerkt und ¢ Ausscheidung von festen Substanzen
mit Kreuz angemerkt (approximal aus Diurese und spezifischem Gewicht berechnet) die
ersten 4 Stunden nach Einnahme von 1500 ecm Wasser niichtern. Die 13 ersten Proben
von links stammen von Nr. 985, Nils H., die folgenden von 12 Katatonen. F und @G Kurve
‘ iiber vermutliche Funktionsintensitit des Nebennierenmarkes bzw. Schilddriisen.

o

geschieht deutlich in einer Form, wo er noch mit Phosphor und Schwefel
verbunden ist. Das kann daraus erschlossen werden, daf Phosphor
und Schwefel im wesentlichen synchron und proportional mit dem
Stickstoff wihrend der Stuporperiode ausgeschieden werden.
Verschiedene Tatsachen diirften dagegen der Annahme gerecht
werden, da der Stickstoff in Form niedrig molekuldrer, aber noch' kolloi-
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daler, normaler oder abnormaler intermedidrer Eiweifspaltprodukte, die
den Eiwesfcharalkter noch behalten haben, retiniert wird.

Sehen wir zunichst Resultate der Wasserbelastungsproben (1500 cem niichtern)
bei ein- und demselben Patienten in der Waeh‘ mnd Stuporperiode naher an (s.
Abb. 32).

In aller Kiirze ergibt smh folgendes: Die Ausscheidung von Wasser und von
festen Substanzen (a,pproxmlatlv bestimmt, mit Hilfe von Diurese und spezifischem
Gewicht), sind kurz nach dem Erwachen und unmittelbar besonders vor dem Anfang
der Stickstoffretention normal. In Abb. 33 ist der Ausfall der Wasserbelastungs.-
proben gleich unter der Kurve fiir den psychischen Zustand eingezeichnet (Abb. 33).
Unter dieser ist eine Kurve, die die zu jeder Zeit retinierte Stickstoffmenge angibt,
eingezeichnet. Nach Beginn der Retention nimmt, wie man sehen kann, die Aus-
scheidung sowohl von Wasser als auch festen Substanzen ab und erreicht ibren
geringsten Wert bei Stuporbeginn oder wenige Tage nachher. Gleich nach Beginn
der kompensatorischen Stickstoffausscheidung, am zweiten oder dritten Stuportag,
verandert sich der Verlauf der Kurve mit einem Schlage. Es kommt zu einer
rapiden Steigerung sowohl der Wasserausscheidung als auch, und insbesonders,
der Ausscheidung von festen Substanzen, Diese letzte, die besonders auffallend ist,
erreicht in der ersten Halfte der Stuporperiode einen Wert, der bis auf das Doppelte
der normalen steigen kann, wihrend die Wasserausscheidung nur normale Werte
von 1500 cem erreicht. Von der Mitte der Stuporperiode an nimmt die Ausscheidung
der festen Substanzen wiederum ab, um kurze Zeit nach dem Erwachen wieder
den normalen Wert zu erreichen. Die Wasserausscheidung dagegen erreicht in der
zweiten Hilfte der Stuporperiode oder in den ersten Tagen nach dem Erwachen
hiiufig Werte von 1700 oder mehr.

Diese Verianderungen in der Ausscheidung von Wasser und festen
Substanzen sind jedenfalls niché renal bedingt. Fiir Nierenaffektion fehlt
ein jeglicher Anhalt. Es miissen extrarenale Faktoren sein, die diese
regelmiBig auftretenden periodischen Schwankungen bedingen, etwa
im Gewebe oder in Organen retinierte kolloidale Eiweillprodukte, Ver-
snderungen im Bindegewebe (Vollhardis Vorniere), Verdnderungen der
Permeabilitat der Capillaren, im Blutdruck, in den vegetativen Zentren
oder in der vegetativen Einstellung, im Funktionszustand der Inkret.
organe, der Nebennieren, Hypophyse oder Thyreoideal. Welche von
diesen extrarenalen Faktoren den Ausfall der Wasserbelastungsprobe
bestimmen, wollen wir hier nicht besprechen. Wir kommen noch darauf
zuriick. '

Eine einfache (aber deshalb freilich nicht eo ipso die richtige) Er-
klirung wiirde dieses gesetzmiBig wechselnde Resultat der Wasser-
belastungsprobe finden, sofern die Stickstoffretention in Form von Ei-
weiBprodukten kolloidalen Charakters stattfinde. In den Retentions-
phasen miiBte die Anhdufung von Kolloiden ein gesteigertes Wasser-
bindungsvermdgen bewirken, indem das Wasseranziehungsvermégen der
Kolloide wesentlich groBer ist als die der osmotisch wirkenden Sub-
stanzen. Die mitunter auftretende exzessive Diuresehemmung (bis

1 Forderung der Wasserausscheidung bei. Hyperfunktion. der Schilddriise,
Hemmung bei Hyperfunktion des Hypophysenhinterlappens.
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100 cem) diirfte indessen ohne Annahme einer Hyperfunktion des Hypa-
physenhinterlappens (und gleichzeitiger Unterfunktion -der Thyreoidea)
schwer erkldrbar sein. Dafiir spricht auch der Umstand, da8 die Menge
der harnfdhigen Stoffe, die bei der Wasserbelastung wihrend der Wach-
periode dieser Flissigkeitsmenge folgt, oder die tiberhaupt zur Aus-
scheidung fertig ist, nicht der Diureseabnahme entsprechend vermindert
wird ; bei der Wassersperre bet Hypophysenhmterlappemn;ektlon, finden
wir dasselbe

Nachdem die vegetatlve Umsehaltung nun erreicht ist, miillte das als
Kolloid retinierte Stickstoffmaterial augenscheinlich zu harnfihigen
Stoffen angebaut werden. Das Wasserbindungsvermigen des Orgamismus
wimmt tatsdchlich auch rasch ab', und gleichzeitig mit dem ausgeschiedenen
Wasser folgen auch die retinierten, jetzt auf harnfihige Stufe abgebauten
normalen Stickstoffverbindungen mit. Erst nachdem die Hauptmenge
von diesen Stickstoffsubstanzen ausgeschieden ist, nimmt die Aus-
scheidung der festen Substanzen im Laufe der Stuporperiode ab, so
dal} die ausgeschiedenen Mengen beim Eingang zu der Retentionsperiode
wieder normale Werte erreichen. Die Wasserausscheidung dagegen ist
im letzten Teile der Stuporperiode vorherrschend (leichte Nierenreizung ?
Thyreoidéahyperfunktion ?).

Das Hauptsachliche dieser Erklarung liegt demnach in der dnnakme
einer Dispersititsinderung der Kolloide auf beiden Seiten der Gefifwinde.
In der Retentionsperiode besteht ein stindig steigender Gehalt an hoch
dispersen Kolloiden im Gewebe, wodurch Wasser, das in die Blutgefifie
kommt, angezogen wird und in das Glewebe eintritt, wovon es spiter,
und recht unregelméfig, extrarenal abgegeben wird. Der Reststickstoff .
nimmt ab und erreicht seinen geringsten Wert gerade beim Stuporbeginn,
wo eine maximale Stickstoffretention in den Geweben besteht. Diese Phase
halt an, bis an einem der ersten Tage in der Stuporperiode der Umschlag
eintritt (bei gleichzeitiger Verdnderung der Permeabilitit der Capillaren).
Wir sehen némlich, dall die kompensatorische Stickstoffausscheidung,
gleichgiiltig ob- diese nun am ersten oder erst am dritten Tag der Stupor-
periode eintritt, synchron mit der Abnahme des Hamoglobinprozentes
bei allméhlich steigenden Wassergehalt des Blutes eintritt. Wihrend der
Stuporperiode wird allméhlich der ganze Vorrat von diesen Kolloiden
abgebaut, blut- und harnfahig, folgt bei dem erhthten Wassereintritt
mit ins Blut und einmal in den Qefdfien, wird es durch die Nieren ausge-
schieden. Die Menge der durch den Urin ausgeschiedenen Substanzen
nimmt zu. In dieser Periode wichst auch der Reststickstoff an und
erreicht sein Maximum am Schlusse der Stuporperiode.

1 Nach der plstzlich einsetzenden Sympathicotonie (Adrenalinausschirttung ?)
durfte eine Umkehr der hormonalen Konstellation: zunehmende Thyreoidea und
abnehmende Hypophysenhinterlappenfunktion auch dazu mitwirken.
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Die nichste Frage, worauf die Stickstoffretention beruht, 146t sich
zur Zeit schwierig beantworten. (Ganz allgemein genommen, wire eine
proteolytische Hemmung zu erwigen (durch das Auftreten oberflichen-
aktiver Substanzen, die weniger oberflichenaktive Fermente verdringen,
bedingt), oder es konnte sich aber aush um eine gehemmte Proteosynthese
handeln. Wir wissen ja nicht, ob der retinierte Stickstoff sich im Stadium
des Abbaues oder der Resynthese eines Eiweilistoffes befindet. In beiden
Fillen wiirde eine Hemmung oder Verlangsamung fermentativer Prozesse
die gefundene Retention erkliren. Fiir oxydative Prozesse haben wir
einen generellen Indicator im O,-Verbrauche, fir fermentative keinen
entsprechenden. Ein elektiver Fermentmangel ist wenig wahrscheinlich,
wenn wir auch einzelne Beispiele aus der Pathologie dafiir kennen
(Alkaptonurie, Cystinurie, Diaminurie). Da die Retention nur 10—15%
des Stickstoffimportes betriagt, miifite die fermentative Hemmung ent-
weder von. einer solchen Stirke sein, dafl sie ungefahr 10% betrifft
oder die Hemmung miilite eine bestimmte Gruppe der Eiweillstotfe
(z. B. das Nucleoproteid) betreffen. Ein abwegiger oder nur noch ver-
spateter Biweillstoffabbau kénnte auch in Erwidgung kommen.

Pfeiffer, de Crinis u. m., die erhshtes antitryptisches Vermogen des Blutserums
unter anderem bei Dementia praecox nachwiesen, nahmen einen irgendwie und
irgendwo im Organismus primér bedingten Eiweifizerfall an, und eine sekundar auf
diesen Eiweil} gerichtete erhéhte Fermenttatigkeit, die den intermediiren Eiweil-
stoffwechsel schidige. Ein vermehrter EiweiBzerfall mit Bildung toxischer Pro-
dukte vom Peptoncharakter, alternierende Refention N-haltiger Produkte, und
kritische Ausscheidung im Harn unter anaphylaktischen Erscheinungen, wéren die
Folgen. Diese Hypothese, die so vielen der von uns nachgewiesenen klinischen
Erscheinungen gerecht wird, wenn sie auch keine Erklarung des priméren Eiweifi-
zerfalls gibt, und die Frage, worauf die Retention letzten Kindes beruht, nicht
beantwortet, wurde indessen spiter von de Crinis wesentlich geandert; fur die
Steigerung des antitryptischen Titers wurde anstatt Eiweillspaltprodukte das
Cholesterin verantwortlich gemacht.

Von groBlem Interesse ist die besonders von Carl Funck! hervor-
gehobene Bedeutung einer chronischen intestinalen Dyspepsie als Ursache
einer enteralen Resorption nicht vollstdndig abgebauter EiweiBspalt-
produkte. Kine Zeit hindurch kann die Leber diese hochmolekuliren
Spaltungsprodukte zuriickhalten, so daB diese nicht in den Kreislauf
gelangen. Kleinere Mengen gelangen in die Blutbahn und sensibilisieren
den Organismus. Schliefllich wird diese Leberbarridre durchbrochen,
die ungeniigend abgebauten EiweiBspaltlinge gelangen in die Blutbahn
und eine paroxysmale allergische Reaktion setzt ein.

Wir konnen bei dieser Gelegenheit diese intestinale Genese der Stickstoff-
retention leider nicht ndher besprechen, ohne itber den Rahmen der vorliegenden
Aufgabe hinauszugehen. Dall die intestinal-hepatogen verursachte nutritive

Allergie fiir gewisse chronische katatone Stuporzustinde, die zur profetoxischen
Gruppe gehdren, von wesentlicher Bedeutung sein konnte, scheint uns sehr wahr-

Y Funck, Carl: Nutritive Allergie, Berlin 1930.
Archiv fiir Psychiatrio, Bd. 96. 30



458 . R. Gjessing:

scheinlich und sie fiigt sich auch gut in den unter anderem von Coftor * und Reiter 2
erbrachten Nachweis einer hiufig sich vorfindenden chronischen Gastroenteritis
und Enterocolitis bei Dementia praecox-Patienten ein. Fir unsere oben geschilderten
Patienten, insbesondere vom aa-Typus, kénnen wir nicht in Abrede stellen, dafl
dieser Retentionsmechanismus eine Rolle gespielt haben mag. -So latent und wenig
ausgeprigt kann die intestinale Dyspepsie gewesen sein, dafl sie sich mit unseren
verhiltnismiBig groben Untersuchungsmethoden (Probemahlzeit, Faecesunter-
suchung, Réntgen) einwandfrei nicht nachweisen lieB. DaB bei einer Anzahl der
Schizophreniegruppe Zugehorigen eine intestinal-hepatogene Funktionsstérung
vorliegt, darauf deuten auch die bei diesen nachgewiesene vermehrte Urobilin-
ausscheidung und Bilirubindmie (Schrijwer, Herzberger, Biichler, Lingjacrde® u. a.).

Fiir unsere Patienten vom ss-Typus, die den Retentionsmechanismus
am deutlichsten zeigen, scheint die intestinal-hepatogene KErkldrung
schwieriger anwendbar, wenn sie auch durchaus nicht in Abrede
gestellt werden kann. Das 6 Monate hindurch konstante Korper-
gewicht der konstante Stickstoffexport durch die Faeces, sowohl im
Stupor als auch in der Wachperiode, der Umstand, dall die Stupor-
und Wachperioden 6 Monate hindurch auch bei einer sebr einfachen
und &dulerst leicht resorbierbaren Kost fortwédhrten und endlich der
Umstand, daB der bei Nils H. 11 Jahre hindurch andauernde krankhafte
Zustand sich tatsichlich mit einem Schlage beheben lieB — und dazu
noch nicht durch eine Kostverdnderung, sondern durch eine inkretorische
Substitutionstherapie —, deutet sofern der intestinal-hepatogene Reten-
tionsmechanismus vorlag, auf eine inkretorisch bedingte Permeabilitats-
ianderung der Darmepithelien, wenn nicht, was doch wahrscheinlicher
sein dirfte, auf eine gebesserte Proteolyse.

SchlieBlich wire auch die Moglichkeit zu erwégen, dall die Stickstofi-
retention durch eine allgemein herabgesetzte Zellenfunktion zustande
kommen kénnte. Der Nahrungsbedarf einer Zelle ist ja von ihrem
Funktionszustand abhingig, und von den zugefithrten Substanzen nimmt
die Zelle nur das Notwendige auf. Nun, wo die Resorption der Stickstoff-
produkte vom Darm aus in der Retentions- und Ausscheidungsperiode
die gleiche ist (siche S.363, Tabelle 4), miilte das iiber den Bedarf
der herabgesetzten Zellenfunktion Resorbierte irgendwo chemisch locker
angesetzt werden. Kahn, Bronner u. a.? haben z. B. EiweiBldeposita
in der Leber nachweisen konnen.

Weiter lie} sich folgern, dafl gerade wie die Herabsetzung der fermen-
tativen Spaltung wihrend der physiologischen Ruheperioden (dem Schlaf)
im Verhiltnis zu der in der Funktionsperiode nicht durch Mangel von

1 Cotton: Med. Rec. 1920.

2 Reiter: Zur Pathologie der Dementia praecox. Gastrointestinale Stérungen.
Kopenhagen 1929.

3 Lingjaerde: Tidskr. norsk L. 1925.

1 Kahn u. Bronner: Biochem. Z. 66, 289 (1914). — Seiiz: Piliigers Arch. 111,
309 (1906). — Berg, W.: Biochem. Z. 61, 428 (1914). — Junkersdorf: Pfliigers Arch.
186, 254 (1921).
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Fermenten verursacht wird, sondern durch eine Abdnderung der Bedingungen,
unter welchen die Fermente wirken, ebenso kénnten es die Bedingungen
fiir die Wirkung proteolytischer Fermente sein, die in der Wachperiode
verdndert wiren, die die Zellfunktion herabsetzten und die Stickstoff.
retention verursachten. Jedes Ferment hat seine optimale Wirkung bei
einer ganz bestimmten, fir das betreffende Ferment spezifischen H-Kon-
zentration und bei einer bestimmten Zusammensetzung der Elektrolyten,
und wir wissen auch, daBl fermentative Prozesse durch katalytisch
wirkende Hormone oder durch deren Mangel, durch organische oder
anorganische Gifte, kurz allen denjenigen Faktoren, die den vegetativen
Tonus bestimmend beeinflussen, beeinflulit werden.

Das Essentielle dieser Deutung wire somit nicht Fermentschwiche
oder Fermentschiddigung, keine intestinale Dyspepsie oder hepatogene
Insuffizienz, sondern eine allgemein herabgesetzte Zellenfunktion durch
Verdnderung der Funkiionsbedingungen der Zellen verursacht, und zwar
denselben Bedingungen, die den vegetativen Tonus bestimmen. Das Krank-
hafte wire somit das Einhalten einer Ruhefunktion oder einer vegetativen
Schlaflonstellation, auch in der Wackhperiode — freilich nicht auf allen
Gebieten und kein absolut exzessives, mit animalen Bediirfnissen schwer
vereinbares, sondern ein partielles, besonders auf einzelne vegetative
Funktionsgebiete — so z. B. unter anderen des Eiweillumsatzes —
beschrinkt. ‘

2. Die vegetative Umschaltung.

Hat die Stickstoffretention ihr individuell variierendes Maximum
erreicht, so tritt, wie frither gezeigt wurde, eine kritische vegetative
Umschaltung ein. Wie soll man sich nun den Mechanismus und wo den
Angriffspunkt vorstellen ? Dafl die Umschaltung zeitlich nach Retention
von Stickstoff einsetzt, ist unverkennbar. Ob sie aber auch durch die
Retention verursacht wird, ist noch eine Frage.

Fassen wir mit G. 8. Zondek * das vegetative System als einen funk-
tionellen Apparat auf, bei welchem die Elektrolyte, Hormone und Gifte
als Regulatoren auftreten und bei welchen diese in ihrem funktionellen
Resultat der Wirkungen der primiren Funktions- bzw. Strukturver-
dnderungen innerhalb des vegetativen Neurons, bzw. des protoplasma-
tischen ,,Betriebsstiickes* gleichkomamen, dann miissen wir annehmen,
daf} bei einer bestimmten vegetativen Einstellung — einem bestimmten
Funktionszustand —, diese einzelnen Regulatoren ein gegenseitig abbalan-
ciertes Kraftsystem bilden. Bei Eintreten der vegetativen Umschaltung
muB natiirlich irgendein Faktor sich geltend machen (entweder durch
Auftreten von elektrolytischen Verschiebungen, Giften, Hormonen,
Verdnderungen kolloidaler Natur) und in diesem Kraftsystem eingreifen,
und zwar mit der Folge, dafi die Gleichgewichtslage verdndert wird

t Zondek, G. 8.: Die Elektrolyte.
30%*
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und ein neues Gleichgewicht in einer anderen funktionellen Lage erreicht
wird. Nach Zondek wird jede Verdnderung der kolloidalen Struktur
eine Verdnderung in der Verteilung der Elektrolyte und von py nach
sich ziehen — wie auch umgekehrt.

Die einzige wesentliche Verdnderung, die wir in der Wachperiode
nachweisen konnen, ist die stdndig zunehmende Stickstoffretention. Der
Grundumsatz, die vegetative Einstellung, Himoglobinprozent, das
morphologische Blutbild, die Blutstabilitit, halten sich relativ unver-
andert. Die Stickstoffrelention aber nimmt von Tag zu Tag zu.

Unter diesen Umstanden fragt es sich, ob der retinierte Stickstoff
derjenige Faktor ist, der, nachdem das Maximum der Retention erreicht
ist, die Funktionsverinderungen im vegetativen System verursachi.

In welcher Weise dieses Eingreifen vor sich geht, dariiber konnen
wir vorldufig nur Vermutungen haben. Die wahrscheinlichste Annahme
ist vielleicht die, daB bei erfolgter Fiillung geringe Mengen der retinierten
Eiweifistoffe (Polypeptide ?) in den Blutkreislauf gelangen und eine
Wirkung ausfalten, die der einer parenteralen Proteininjektion gleicht
(z. B. in Richtung einer ,,omnicelluliren Aktivierung*, Weichhardt).

Vergleicht man z. B. die Darstellung, die Kéniger® von der Wirkung einer
parenteralen Proteininjektion gibt, so ist es iiberraschend zu sehen, wie nahe diese
Funktionsverinderungen denjenigen kommen, die wir bei unseren Patienten bei
Stuporbeginn nachweisen konnten. In aller Kiirze: Kolloidal chemische Verénde-
rungen der Plasmakolioide, Verschiebung der Eiweilfraktionen des Blutplasmas,
Anderungen der Senkungsreaktion, Anderung im Wasserhaushalt und im elektro-
lytischen System, Senkung der Alkalireserve, Verschiebung der Blutreaktion nach
der sauren Seite, die dadurch verursachte gesteigerte Reizbarkeit des Respirations-
zentrums, gesteigerte Stickstoffausscheidung, Reaktion von seiten des hamato-
poetischen Apparates (zunichst neutrophile, danach monocytire und am Schluf3
lymphocytare Phase), Reaktion von seiten des vegetativen Nervensystems, zunichst
eine kurz andauernde vagotone Initialphase (die nur stirker ausgeprigt bei Shock
nach intravendser Injektion ist), danach eine iiberwiegende Sympathicotonie
und schliefilich eine milde vagotone Nachwirkung; weiterhin Verinderungen der
Koérpertemperatur, der Pulsfrequenz, ein gesteigerter Grundumsatz (Anione ver-
ursachen leichte Steigerung des Sauerstoffverbrauches, Zuntz, Maeder), erniedrigtes
Koagulationsvermogen, Reaktionsverdnderungen gegeniiber Bakterien und Giften
u. a.m.

Nonnenbruch ® hebt hervor, wie verschieden eine derartige Proteininjektion
wirken kann. In dem einen Falle ist die Vermehrung der Eiweillspaltprodukte,
in einem anderen vielleicht die Transmineralisation, oder die Veridnderungen der
Struktur oder des Kolloidzustandes der Eiweillstoffe, oder eine Veranderung im
Wirmehaushalt das meist Hervortretende. Nach Schitfenhelm, Freund -Weichhardt
sind es die nach der Proteininjektion entstandenen Abbauprodukte, die das wirk-
same Agens sind und die auf das vegetative System, auf Temperaturzentrum und auf
die Regulationszentren fiir die Stickstoffausscheidung (unabhingig von der Temperatur)
einwirken und meist eine generelle Aktivierung aller Zellen verursachen.

1 Koniger, H.: Krankenbehandlung durch Umstimmung. Leipzig: Georg Thieme
1929.

2 Nonmenbruch: Die physiologischen Grundlagen der Proteinkérpertherapie.
Miinch. med. Wschr. 1928.
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Wie aus der Tabelle und der Kurve (Abb. 6, S. 350, hervorgeht siehe
Tabelle 6, S. 373), so steigt der Grundumsatz bei Stuporeingang pltz-
lich, noch bevor die kompensatorische Stickstoffausscheidung begonnen
hat. Ebenso kritisch treten auch der erhshte Blutdruck, die verstarkte
Glykogenmobilisierung (siehe Tabelle 8, S. 377 und Tabelle 16, S. 435),
die Steigerung der Pulsfrequenz, die Mydriasis, gesteigerte Speichel-
absonderung, Hyperleukocytose, Neutrophilie 1, die gesteigerte Atmungs-
frequenz und Reflexirritabilitdt, Tremor und Rigiditit in der quer-
gestreiften Muskulatur, Tonushemmung in Darm und Urinblase auf.
Aus der Physiologie der Nebenmnieren, des Nebennierenmarkes, des
Adrenalins, sind uns diese Verinderungen wohlbekannt 2. Das Sym-
ptomenbild wihrend dieses dramatischen Verlaufes der wvegetativen
Umschaltung scheint wm grofen und ganzen mit den Zustinden verglichen
werden zu konnen, die bei etner Adrenalininjektion auftreten. Von Interesse
ist auch, daB wir beim Stuporbeginn Abnahme der Alkalireserve nach-
weisen konnten, tiefere und mehr frequente Respirationen (CO,-Aus-
liftung) und die Annahme scheint erlaubt, dal der pg-Gehalt des
Blutes in saurer Richtung verschoben ist (gesteigerte Chlorausscheidung
und besonders stark gesteigerte NH,-Ausscheidung). Salvesen ® hat auch
nachgewiesen, daB bei einer von organischen Sauren bedingten Azidose,
die zur Neutralisierung notwendige Base von den Serumchloriden
genommen wird., Diese Verschiebung in saurer Richtung diirfte fiir
die Auswirkung der Adrenalinwirkung von Bedeutung sein, weiter auch
fir die Reaktionsbereitschaft der Nervenenden in den Gefiflen und
in der Muskulatur und nicht am wenigsten fiir die Calciumdissoziation.

Die plotzlich einsetzende Adrenalinwirkung scheint aber doch wvon
kurzer Dauer zu sein. Die starke sympathicotone Einstellung, die hohe
Pulsfrequenz, die ausgesprochene Mydriasis scheint nach einigen Tagen
zuriickzugehen, wie auch der Sauerstoffverbrauch. Die frequente und
im besonderen tiefe Respiration in den ersten Stuportagen, wo Patient
den UberschuB von Xohlensiure entleert, wirkt allmahlich weniger
frequent und weniger tief (siche Abb. 33 unterste Kurve). Irgendein
deutlicher EinfluB auf den Eiweilumsatz und auf die Stickstoffaus-
scheidung 4 macht sich aber doch nicht am ersten oder in den ersten
Stuportagen bei allen Kranken geltend. Dagegen scheint es, als ob die
Adrenalinwirkung den initial stark gesteigerten Grundumsatz erkliren
kann, indem die Kurve fiir den Grundumsatz im wesentlichen den
gleichen Verlauf hat wie die der Pulsfrequenz. Gesteigerter Grund-

1 Borchardt, W.: Neutrophile Leukocytose und Nebennieren. Klin. Wschr.
7 (1928).

2 Bauer, J.: Innere Sekretion, 8. 143. Berlin: Julius Springer 1927. Trendelen-
burg, P.: Die Hormone. Berlin: Julius Springer 1929.

3 Salvesen, H. A.: Z. klin. Med. 109, 309 (1928).

4 Beschrieben von Eppinger, Falta, Ridinger und Underhill,
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umsatz nach Adrenalin ist auch von Bernstein und Falta beschrieben
worden 1, Seiner Meinung nach ist er nicht durch gesteigerte Muskel-
aktion (Rigiditat?) allein verursacht.

Auf das viel erérterte Tonusproblem konnen wir hier leider nicht niher ein-
gehen. Vom klinischen Gesichtspunkt aus haben unter anderem Grafe und Trau-
mann * diesen untersucht und bei kataleptischem Stupor wihrend der Hypnose
keine VergréBerung des Grundumsatzes beobachtet, wiahrend freiwillige Kontraktion
der Muskeln die Wiarmeerzeugung um 50% steigerte. VergréBerte Spannung an
sich verursachte nur wenig oder keine Energieabgabe und fithrte zu keiner Ver-
starkung der Oxydation. Nach Grafe® gilt dasselbe fiir Tonusanomalien bei Ence-
phalitis lethargica, schlaffen Lihmungen, Zustinde von Muskelstarre, bei welchen
keine Bewegungstitigkeit oder chronische aktive Kontraktionen mitwirken, Pyra-
midenbahnerkrankungen.

Auch 8. G. Zondek und Matakas* erwihnen den kataleptischen Zustand bei
Katatonen als Beispiel dafiir, daB eine Tonussteigerung den Grundumsatz nicht
zu erhohen braucht und nehmen an, daB der quergestreifte Muskel eine vegetativ
regulierbare tonische Kontraktion neben der animal regulierbaren tetanischen hat.
Nach Zondek ist die quergestreifte Muskulatur das einzige Organ, das sowohl animal
wie vegetativ innerviert wird, der chemisch oxydative animale und der fermentativ
vegetative ,,Betrieb ist gespalten. Der Reizung des animalen Nerven zur quer-
gestreiften Muskulatur folgt Steigerung des Sauerstoffverbrauches, der Reizung
des vegetativen dagegen nicht.

Es scheint indessen, als ob es mit der modernen, sehr exakten und
subtilen physiologischen experimentellen Technik immer schwieriger
wird, sowohl einen contractilen als einen Sperrtonus nachzuweisen,
der nicht durch die gewéhnlichen Zeichen der tetanischen Kontraktion
(oszillierende Aktionsstréme, gesteigerter O,-Verbrauch, anhaltende
Warmeproduktion) charakterisiert ist. Nach Wachholder > hilt keiner
der zur Zeit vorliegenden Beweise fiir einen contractilen, bzw. Sperr-
tonus einer kritischen Betrachtung stand. Die Moglichkeit ihrer Existenz
kann nicht geleugnet werden. Doch mull aber ihre Existenz erst ein-
deutig nachgewiesen werden ®.

In unseren Fillen (z. B. bei Fall 1, siehe Abb. 6 und in Abb. 7, den
8. 1.29) tritt der stark gesteigerte Grundumsatz synchron mit einer
Aktogrammkurve mit einem sehr steifen bewegungsarmen Verlauf auf,
wie wir ithn auch sonst bei der Rigiditdt finden. Ob der gesteigerte
Grundumsatz von der Rigiditit bedingt oder nur mitbedingt ist, oder
ob beide unabhéngig voneinander von einem dritten, supraponierten
(z. B. vegetativen) Impuls dirigiert werden, scheint noch schwer bestimmt
zu beantworten.

1 Bernstetn u. Falta: zit. nach J. Bauer, innere Sekretion, S. 143.

2 Grafe u. Traumann: Z. Neur. 62, 236 (1920).

3 Grafe: Dtsch. Arch. klin. Med. 139, 155 (1922).

Zondek, S.G. u. Matakas: Klin. Wschr. 10, 1 (1931).

Wachholder, K.: Fortschr. Neur. 1930, 161.

Auf die sehr interessante Ubersicht H. Freunds: Neue Ergebnisse zur Frage
des Muskeltonus [Klin. Wsehr. 11, 137 (1932)], die wihrend der Korrektur erschien
und deshalb leider nicht beriicksichtigt werden kann, sei hier nur hingewiesen.

@ o R
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3. Die kompensatorische Stickstoffausscheidung.

Wihrend der Stuporeintritt wie auch die erste Stuporzeit anscheinend
von einer, jedenfalls symptomatischen Adrenalinwirkung beherrscht wird,
scheint es uns, dal nach und nach sich eine Thyreoideawirkung immer
mehr bemerkbar macht. Das zeigt sich durch eine neue Steigerung des
Sauerstoffverbrauches an. (Bei Fall 1 nach 3—5 Tagen, bei Fall 3
ungefihr 7—8 Tage, nachdem die Adrenalinwirkung ihr Maximum
erreicht hat.) Bereits ein paar Tage frither, jedenfalls gleichzeitig, setzt
auch eine erhohte Permeabilitit der Capillaren® und die kompen-
satorische Stickstoffausscheidung ein. DaB der gesteigerte Grund-
umsatz, den wir im spéteren Verlauf der Stuporperiode finden, nicht auf
eine Adrenalinwirkung zuriickzufithren ist, sondern auf die Thyreoidea,
zeigt die fiir Thyreoidea charakteristische Latenzzeit an. Nachdem der
Grundumsatz bei Stuporeingang gestiegen ist, verstreichen 3--5 Tage,
bevor die kompensatorische Stickstoffausscheidung sich einstellt. Die
fiir Thyreoidea, aber nicht fiir Nebenniere charakteristische, anhaltende
Nachwirkung macht sich auch geltend. (Bei Fall 1 verstreichen 5 bis
6 Tage, bei Fall 3 10—14 Tage nach dem Sinken des Grundumsatzes
und erfolgten vagotonen Einstellung, bevor die kompensatorische Stick-
stoffausscheidung mehr oder weniger plétzlich aufhért.) Auch die thera-
peutischen Resultate, die wir mit Thyroxin, bzw. Thyroxin und Gluta-
thionpraparaten (Detoxin, Wiilfing) 2, aber nicht mit Ephedrin erreicht
haben, und weiterhin das recht deutliche Bild eines Basedows, das nicht
wenige unserer Patienten mit rezidivierendem Stupor wéahrend der
Stuporperiode gezeigt haben (leichte Protusio bulbi, hohe Pulsfrequenz,
Tremor manu und erhéhte Empfindlichkeit fiir Sauerstoffmangel), deuten
auf eine Thyreoideaaktivierung hin,

Diese Scheidung zwischen Adrenalinwirkung bei Stuporbeginn und eine
erst danach eintretende Thyreoideawirkung ist freilich etwas schematisch.
Die Adrenalinwirkung und der sympathicotone Reizzustand sind derartig
einsartig, daB man mit gleichem Recht an einem primédr bedingten,
sympathicotonen Reizzustand, von dem verdnderten Stoff- oder Energie-
wechsel der Neurone des vegetativen Nervensystems bedingt denken
kénnte. Die vegetative Neuroregulation ist anscheinend sowohl vom
Funktionszustand und Tonus in den vegetativen Receptoren und
Effektorgebiete (Langleys vegetative Endapparate), wie vom Zustand
der zentralen und peripheren vegetativen Neuronen abhingig.

Von besonderer Bedeutung fiir den Effekt ist, wie bekannt, die
jeweilige funktionelle Einstellung. Eine extreme gegenseitige Einstellung,

1 Die Regulierung des AusmafBes der Permeabilitit als Schilddriisenreaktion
ist von Eppinger nachgewiesen.

2 Albuminartiges Priparat, das von Jena durch leichte Hydrolyse von Haut
und Bindegewebe hergestellt wird und 13,6% N und 1,9% S als: Sulphydrin-Ver-
bindung enthilt.
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z. B. eine extrem-vagotone in der Wachperiode, entspricht einer
gewissen Bereitschaft zum Umschlag in sympathicotoner Richtung,
wenn sympathicotone Impulse beim Stuporeingang einsetzen. Ein
sympathicotoner Impuls von gleicher Stirke wiirde in der sympathico-
tonen Phase einen geringeren Ausschlag geben (Cannon und Lyman).
Die Adrenalinwirkung ist auBlerdem freilich von der Adrenalinkonzen-
tration und, wie es scheint, von den im Blut kreisenden Gewebsstoffen,
Inkreten und von den Stoffwechselprodulten der Zellen abhingig (Abder-
halden und Gellhorn) 1. Nerviose und chemische Regulationen treten
demnach nebeneinander auf und greifen ineinander iiber. Erwihnt sei
- noch, daB das Gleichgewicht zwischen Sympathicus und Parasympathicus
in den einzelnen Reaktionsgebieten auf verschiedener Stufe stabilisiert
sein kann.

Wir kamen oben zu der Annahme, dafl eine Reihe von Symptomen
in der wachen Retentionsperiode mit aller Wahrscheinlichkeit auf eine
relative Thyreoideainsuffizienz hindeuteten. Die Symptome, die wir
wihrend des Stupors finden, deuten nun darauf hin, daf diese Thyreoidea-
insuffizienz kompensiert worden ist. Allem Anschein nach ist diese
Kompensation durch FEiweilabbauprodukte bewirkt worden (Stoff-
wechselprodukte, biogene Amine und Aporegmen ?), die beim Stupor-
eingang in die Blutbahn iibergehen und in einer Reihe von Organen,
unter anderen in den Nebennieren der Thyreoidea, direkt oder auf
Umwegen eine Funktionssteigerung verursachen. Gleichzeitig und wahr-
scheinlich durch diese gesteigerte Thyreoideafunktion verursacht, tritt
die gesteigerte kompensatorische Stickstoffausscheidung auf.

DaBl die Potenz der Inkretorgane, der Grad ihrer Suffizienz oder
Insuffizienz, daf weiterhin die Reagibilitdt vegetativer Zentren und
der Zustand der vegetativen Endapparate, daff die Funktionen einer
Reihe parenchymattser Organe (unter anderen der Leber), von grofer
Bedeutung fiir die pathogenetische Entwicklung und Ausbildung des
Stuporsyndroms im Einzelfalle sind und daB deshalb das Krankheits-
bild ein vielgestaltiges sein kann, bedarf kaum erwdhnt zu werden.
Die Darstellung, die oben von der Pathophysiologie des periodisch
rezidivierenden katatonen Stupors gegeben worden ist, fult ja nur
auf einer Analyse des Stuporsyndroms in unserem kleinen Material.
Wenn auch die prinzipiellen Befunde, zu denen wir gekommen sind,
ganz gut mit dem fibereinzustimmen scheinen, was wir bei anderen
Fallen (wo nur gewisse Seiten des Stuporsyndroms studiert wurden),
gefunden haben, so ist doch vorauszusehen, daf} weitere Untersuchungen
das pathogenetische Bild wohl werden modifizieren kénnen und imstande
sein werden, den Mechanismus des Stuporsyndroms besser zu beleuchten,
wenn auch die Hauptlinien ungefihr die gleichen bleiben diirften.

v Abderhalden u. Gellhorn: zit, nach Kroetz: Vegetative Neuroregulation, Klin.
Wschr., 10, 676 (1931).
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Die kompensatorische Stickstoffausscheidung ist demnach bei den
Katatonen, die dem ss-Typus angehoren, die letzte Phase in dem -
periodischen cyclischen Verlauf. Kinen guten Eindruck von der perio-
dischen Retention und der kompensatorischen Uberausscheidung gibt
Tabelle 2 auf S.361 und Tabelle 10, S. 390 und Abb. 13, S. 360.

Die Kurven sind wie eine biologische Illustration zu dem, was wir
in der Mechanik einer automatischen Spileinrichtung finden. Die
Wasserzufuhr (die Stickstoffzufuhr) ist Tag fir Tag die gleiche. Wenn
die Wassermenge ein gewisses Niveau erreicht (bzw. die Stickstoff-
retention eine gewisse maximale Grenze iiberschritten hat), wird im
Wasserbehilter ein Mechanismus ausgelost, so daf3 das Wasser in
gesteigerter Menge periodisch ausliuft, obwokl der Zulauf wnverdndert
andauert. Wenn die Stickstoffretention ein gewisses individuelles Maxi-
mum iiberschritten hat, kommt es zu einer Reaktion, wodurch der Stick-
stoffexport derartig gesteigert wird, daf der Stickstoffgehalt sinkt,
obwohl die Stickstoffzufuhr unverdndert fortfahrt. Im Organismus
wird die Periodizitat, wie auch die Linge der Perioden deutlicherweise
im wesentlichen durch die Intensitit der Retention und Grofle der
gesamten retinierten Stickstoffmenge bestimmt. Die Wachperiode dauert
vom Beginn der Retention bis die maximale Retention erreicht ist,
die Linge der Stuporperiode die Zeit, die zur Ausscheidung des retinierten
Stickstoffes notwendig ist. (Wir sehen hier davon ab, dal der Retentions-
ausscheidungszyklus nicht mit dem psychischen Phasenwechsel synchron
eintritt, sondern erst einige Tage verspitet.) Bei einer verstiarkten,
mehr exzessiven Stickstoffeinfuhr wird das Stickstoffretentionsmaximum
frither erreicht und die Wachperiode entsprechend verkiirzt, bei einer
verlangsamten Stickstoffausscheidung die Stuporperiods entsprechend
verlingert. Dafl die gesamte retinierte Stickstoffmenge, die den Stupor-
beginn zeitlich bestimmt, jedoch nicht die Reaktionsdosis bei Stupor-
beginn ausmacht, ist leicht verstandlich. Die Proteinmenge, die nolwendig
ist, wm selbst eine sehr kriftige Reaktion auszulosen, diirfie an und fir
sich sehr gering sein. Aber erst wenn die Stickstoffretention ein gewisses
individuell variierendes Maximum erreicht hat, der Organismus gesdttigt
oder das Stickstoffdepot (z. B. in der Leber) tberladen ist, scheint diese
vielleicht winzige Reaktionsmenge in die Blutbahn einzusickern, voraus-
gesetzt allerdings, daf der Verlauf des endogenen Prozesses wicht durch
exogene Momente gestért wird. ‘

B. Uber den aa-Typus.

Die Mehrzahl der dieser Gruppe angehorigen Félle scheinen Anzeichen
einer teils angeborenen, teils frithzeitig erworbenen glanduldren Stérung
zu haben. Es sind Patienten mit exzessivem asthenischem Habitus,
Dysplastiker oder Patienten, bei demen man eunuchoide, akromegale:
Ziige oder Anzeichen von Addison nachweisen kann. - Eine einzelne
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Inkretdriise mag im Vordergrund stehen, aber das Symptomenbild ist
das einer pluriglanduldren Insuffizienz. Mannigfache Momente lassen
sich nachweisen, die darauf hindeuten, dafl auch die vegetativen Zentren
entweder minderwertig angelegt, oder infolge einer lang andauernden Toxikose
geschidigt sind, die Funktionsbreite eingeengt (vegetative Rigiditit).
Das gilt besonders fiir die Falle, wo die Regulierung und die Periodizitat
gestort ist (was sich deutlich zeigt, wenn man wochenlang den Stoff-
wechsel wihrend der Nacht und des Tages fiir sich untersucht). Der
Reaktionsmechanismus ist hier gestort, die Entleerung erfolgt entweder
zu frith oder zu spit und fillt unvollstdndig aus.

Eine ganze Reihe dieser aa-Patienten — wohl die meisten, auch
in unserem Untersuchungsmaterial — sind Fille, wo es trotz aller Ver-
suche nicht gelungen ist, den Patienten von seinen chronischen Entziindungen
ganz zu befreien. Die Schwierigkeiten liegen nicht nur in der Entfernung
der erreichbaren Foci, als darin, simtliche Foci zu finden. Bei einer
eingehenden, wiederholt vorgenommenen spezialistischen Untersuchung,
die sich auf die Nebenhoéhlen, den Mund und Gastrointestinaltractus
bezieht, gelingt es doch meist. Viel schwieriger lassen sich sekundire
Foci im lymphatischen Apparat, im Mediastinum oder Mesenterium
nachweisen. Krankengeschichte und objektiv erhebbarer Befund zeigen
bei den meisten dieser Patienten, daf} sie jahrelang, seit der Kindheit oder
von der Pubertit an, mit chronischen Infektionen gegangen sind.

DaB eine chronische, bakterielle Intoxikation im Verlaufe von Jahren
organische Schéden in den Inkret- und parachymatdsen Organen, wie
auch in den vegetativen Zentren verursachen kann, 1liBt sich bei einzelnen
nachweisen, bei anderen nur vermuten. Ein geringes und an sich
unbedeutendes Anzeichen einer lang andauernden bakteriellen Intoxi-
kation scheint die mehr oder weniger ausgeprigte Interosseusatrophie
zu sein. ‘

II. Uber den psychisch-stuporésen Zustand.

Der Stuporbeginn und der Stuporabschluf haben &uBerlich mit
dem Kinschlafen und Aufwachen so vieles gemeinsam, daB sich von
vornherein schon erwigen liefl, ob nicht fiir beide, Stupor und Schlaf,
dhnliche Mechanismen sich geltend machen kénnten. Auch beim nor-
malen Hinschlafen scheint ein zentral-vegetativer Umschaltungsmechanis-
mus einzutreten bzw. eine zentrale Hemmung gewisser animaler Funk-
tionen stattzufinden. Genau so wie das normale Wachsein die Vor-
bereitung zum Schlaf in sich trigt — in Form einer physiologisch-
chemischen Bereitschaft —, so laBt sich auch in der Wachperiode
des katatonen Zyklus das gleiche nachweisen. Auch dieser enthilt in
steigendem Grade eine physiologisch-chemische Bereitschaft fiir den
Stupor, wie wir sie z. B. in der an und fiir sich wahrscheinlich sympto-
matischen Stickstoffretention erblicken kénnen.
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Dabei finden sich aber doch erwihnenswerte Unterschiede. Die
normale Wachperiode ist somatisch durch ein Ubergewicht katabolischer
Prozesse charakterisiert, durch einen stirkeren Funktionszustand, eine
Steigerung des Sauerstoffverbrauches und der Stickstoffausscheidung
und durch eine vegetative Einstellung iiberwiegend sympathicotoner
Natur. Im katatonen Zyklus ist die Wachperiode dagegen gerade durch
das Gegenteil charakterisiert: Herabgesetzte Funktion in den vege-
tativen Gebieten, eingeschrinkter Abbau und Ausscheidung, erniedrigten
Sauerstoffverbrauch, vagotones Ubergewicht, geringe Pulsfrequenz und
geringen peripheren Blutdruck.

Wihrend des Stupors finden wir das zum normalen Schlaf Gegen-
teilige. Dieser Pseudoschlaf ist gerade durch Symptome, die dem nor-
malen Wachsein eigen sind: hohe Pulsfrequenz, hohen peripheren Blut-
druck, sympathicotones Ubergewicht, gesteigerten Abbau und Aus-
scheidung und erhohten Sauerstoffverbrauch, charakterisiert.

In Anbetracht dieser Verhiltnisse kann es nicht wundernehmen,
daB der cerebrale Schlaf wihrend des Stupors nicht zustande kommen
oder auf alle Fille nicht tief sein kann. Der gesamte Organismus ist
im Zustand gesteigerter Funktion und gesteigerten Energieumsatzes.
Die cerebralen, corticalen oder besonders die subcorticalen Regulierungs-
mechanismen sind notwendigerweise in gesteigerter Aktivitit. Die
chemische Konstellation (méglicherweise auch der Blutdruck im Gehirn)
ist die einer Tageseinstellung, so dafl der cerebrale Schiaf aunsbleiben
muBl. Als ein Versuch einer Einschaltung der Nachteinstellung kénnen
wir die psychomotorische Inaktivitdt, die herabgesetzte Perzeption,
das eingeschrinkte Assoziationsvermogen auffassen. Aber im grofen
und ganzen gelingen diese Versuche nicht und das Resultat ist ein
Dimmerzustand.

In der katatonen Wachperiode scheinen demnach wvegetative Schlaf-
etnstellung, cerebrale leichte Ermiidung und animale Wacheinstellung, im
katatonen Stupor dagegen vegelative Wacheinstellung, cerebrale schwere
BErmiidung und animale Schlafeinstellung korreliert zu sein.

Der Stupormechanismus scheint im groBen und ganzen als der Ver-
such einer Selbstregulierung aufgefaBt werden zu kénnen, der je nach
Vorhandensein der somatischen Bedingungen gut gelingen oder nicht
gelingen kann.

Die Stuporperiode hat bei Patienten mit dem Retentionssyndrom das
Geprige einer salutiren Periode. Die physiologisch-chemischen Schulden
aus der Wachperiode werden bezahlt. Die dem ss-Typus angehérigen
Kranken machen es wie gemiitliche Syntone, verschulden sich stark,
ohne viel dariiber zu sinnen, bezahlen aber alles bis auf den letzten
Heller zuriick, wenn es nicht anders sein kann. Der aa-Typus dagegen
verschuldet sich vorsichtig, ruckweise und bezahlt nur in kleinen Portionen
ab, einmal mehr, ein andermal weniger, wohl niemals.aber vollstéindig.
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Der katatone Stupor — ,,die Abzahlung® — ist indessen keine
sinekure, sondern im Gegenteil eine Kraftanspannung — eine anspruchs-
volle Zeit der Reparationen —, wihrend welcher gleichzeitig der tigliche
Betrieb aufrecht gehalten werden mufBl. In dieser Beziehung scheint
die Konstitution des einzelnen von bestimmender Bedeutung fiir den Verlauf
zu sein. Mit wenig geschadigten Regulierungsmechanismen, mit Uber-
schul} der physiologischen Reservekraft und ohne Komplikationen von
seiten exogener interferierender Leiden und schlieBlich ohne Kraft-
vergeudung wegen bestehender chronischer Infektion, wirkt der Stupor
salutir. Der Ausgleich ist vollstindig, die cerebralen Verdnderungen
sind reversibel, die psychische Regeneration gut, die Dements wenig
ausgepragt, auch wenn die Krankheit jahrelang bestanden hat.

Bei geringerer Reservekraft, unprizis arbeitenden zentral-vege-
tativen Regulierungsmechanismen, auffallender Inkretinsuffizienz und
Krifteverlust wegen interferierenden bakteriellen Toxikosen, wird der
Stupor eine anstrengende und erschépfende Zeit. Die Schuld wird
nur teilweise mehr oder weniger zuriickgezahlt. Der SchluBieffekt ist
eine deletir wirkende chronische Intoxikation. KEs folgen capillire
Schéden, irreversible Verdnderungen im Zellenprotoplasma und dadurch
bedingte andauernde abnorme Reaktionen zwischen ihm und den regula-
toricchen Einrichtungen.

Abschliefende Bemerkungen.

Eine zusammenfassende Darstellung von der Entwicklung komplexer
biologischer Prozesse 1dBt sich schwierig ohne weitgehende Schemati-
sierung durchfithren. In besonderem Grade gilt dies fiir die menschliche
Biologie, wo experimentelle Forschung mit reinen Versuchsbedingungen
kaum méglich ist. Eine klinische Untersuchung, die, wie die vorliegende,
fliichtige und. rasch wechselnde Zustéinde zu verfolgen versucht, kann
selbst im besten Falle nur erreichen, einige wenige Augenblicksbilder
aufzufangen oder eine Reihe von Werten in ihrem Koordinatensystem
anzubringen, auf Grund welcher die korrigierte Kurve schéitzungsweise
gezogen werden muB. Bei Anbetracht der groBen Anzahl der Faktoren
in Form gleichzeitig verlaufender Prozesse, die mehr oder weniger
modifizierend, selbst in einfachen Funktionen, die wir isoliert betrachten
wollen, eingreifen — die neurchumorale Regulierung ist hier ein gutes
Beispiel —, sind wir in jedem Punkt unserer Untersuchung der gleichen’
storenden Interferenz der Prozesse ausgesetzt, die wir z. B. in der Inter-
ferenz zwischen endogenem Prozel und der exogenen chronischen
Infektion nachweisen konnten.

Eine Zusammenfassung von komplexen biologischen Prozessen birgt
andererseits auch die Gefahr in sich, daB sie leicht den fehlerhaften
Eindruck der Einfachheit, Sicherheit oder einer apodidaktischen Gesetz-
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méiBigkeit gibt, anstatt aus darstellungsméBigen Griinden aufgezwungene
begriffliche Vereinfachung.

Unter Riicksichtnahme auf diese Reservationen wollen wir nun in
aller Kiirze zusammenfassen, was diese Untersuchung uns gebracht
und was sie uns nicht gebracht hat.

Das Wichtigste dirfte sein, da sich aus der Gruppe der kataton-
stupordsen Zustinde und Verlaufsformen wahrscheinlich eine Gruppe
mit prinzipiell einheitlicher Stuporpathogenese herausschélen lift.

Die stuporfreie Zeit, die ,,Wachperiode*, wo der Kranke noch zugdnglich
ist, it bet diesem durch einen erniedrigien Grundumsatz, iiberwiegend vagotone
Einstellung und durch eine jedenfalls symptomatisch bedeutungsvolle Stick-
stoffretention charakterisiert. Welche Faktoren die Retention bewirken,
hat vorliegende Untersuchung nicht aufkliaren konnen; ob sie von einer
hormonalen Umstellung, einer proteolytischen Hemmung bedingt ist
oder ob sie intestinal-hepatogener Genese ist, mul vorliufig dahin-
stehen. Wo die Retention stattfindet, konnte vorlaufig auch nicht
nachgewiesen werden. Im Blut scheint es jedoch nicht zu sein. Die
Retention ist sicher eine Historetention, entweder in parenchymatosen
Organen (z. B. der Leber) oder im Bindegewebe. Auch nicht in welcher
Form der Stickstoff retiniert wird, konnte nachgewiesen werden.
Vieles deutet jedoch darauf hin, dafl die Stickstoffretention in Form
von kolloidalen, relativ hochmolekuliren Spaltprodukten mit Beibehalt
des Eiweillcharakters vor sich geht.

Der Stuporeingang ist durch eine vegetative Unruhe charakterisiert.
Es besteht ein Schwanken zwischen vagotonem und sympathicotonem
Pol, bald in einem, bald einem anderen vegetativen Gebiet, mit einer
allméihlichen Verschicbung in sympuathicotoner Richtung, wo schlieflich
eine Stabilisierung eintritt. Dieser Umstand, dafl diese vegetative Funk-
tionsverschiebung in sympathicotoner Richtung dann eintritt, wenn die
Stickstoffretention ein individuell variierendes Maximum erreicht hat,
deutet darauf hin, daB die Stickstoffretention in einem ursichlichen
Verhiltnis zur vegetativen Umschaltung stehen dirfte. Die Unter-
suchung der Blutelektrolyten, des Blut-pg — evtl. biogener Amine
im Blute, wozu wir indessen bei weitem mnoch nicht iiber eine zweck-
miBige Mikromethodik verfiigen -—, taglich oder wiederholte Male tég-
lich in diesem Zeitraum wiren hier wiinschenswert, um weitere Auf-
klarungen zu schaffen.

Die Stuporphase ist durch einen gesteigerten Grundumsalz, vegetativ
sympathicotoner Einstellung und einer kompensatorisch gesteigerten Stick-
stoffausscheidung charakterisiert. Die kompensatorische Stickstoffaus-
scheidung — an und fiir sich die logische Folge und biologische Not-
wendigkeit der Retention —, die wir bei unseren zwei Patienten .vom
ss-Typus quantitativ verfolgen konnten, werfen eine Reihe von ungelosten
Fragen aunf. Ist es eine kurzdaunernde Aktivierung der Glandula thyreoidea,
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die es bewirkt, dall stickstoffhaltige Retentionsprodukte nun abgebaut
und ,,harnfihig* werden ? Sind es nur einzelne bestimmte EiweiBstoffe,
bzw. Eiweilabkémmlinge, die retiniert und nun ausgeschieden werden ?
Stoffe, die seit dem Beginn der Retentionsperiode retiniert worden sind ?
Wenn dem retinierten Stickstoff nur symptomatische Bedeutung zu-
kommt, wo suchen wir die Materia peccans ?

Schlieflich kommen wir nun zum psychischen Stuporzustand. Die
Untersuchung hat hier eine deutliche Korrelation zwischen dem psychischen
Zustand und somatischer Funktionen nachweisen kénnen. In welcher Weise
der psychische Stupor aber eigentlich zustande kommt — durch vege-
tativ bedingte partielle Umschaltung ?, durch inkomplette Hemmung von
animalen, sonst dem psychischen Wachsein korrelierten Mechanismen ? —
und was eigentlich den Ubergang in diesen schlafihnlichen psychischen
Stuporzustand bewirkt, wissen wir ebensowenig, als wir dies betreffs
des Schlafes wissen. s fehlt uns noch eine Technik fiir exakte
Messungen des Stupors; und ohne einen brauchbaren und genauen
MafBstab diirfte es schwer erreichbar sein, die einzelnen Stupormani-
festationen quantitativ zu verfolgen. Beim Stupor spielt sowohl ein
quantitatives als auch ein qualitatives Moment eine Rolle. Die soma-
tischen Funktionsstérungen miissen eine gewisse Michtigkeit erreicht
haben, miissen einen individuell variierbaren Grenzwert tiberschritten
haben, bevor der Stupor eintritt. Besonders die letzte Zeit, bevor dieses
Maximum erreicht ist, ist psychisch eine Schwichung des Konzen-
trationsvermogens, Urteilsschwiche, affektive Labilitit, ein psycho-
motorischer Reizzustand das am meisten Auffallende — ein Zustand,
der in vieler Hinsicht an die Exzitationsphase der Narkose erinnert.
DaB die Stuporperioden bei einzelnen, hauptsiachlich bei Patienten
vom aa-Typus, klinisch ein qualitativ toxisches Geprige zeigen, kann
teils auf einer bakteriellen Toxikose, teils auch auf einer individuell
herabgesetzten Resistenz gegen bakterielle oder vom Stoffwechsel her-
rilhrende Gifte beruhen.

Der ss-Reaktionstypus mit kritischem Beginn und AbschluB des
Stupors wurde in unserem zwar kleinen Material nur bei Patienten
mit pyknischen Ziigen in ihrem Habitus, bzw. pyknischen, bzw. cyclischen
Zigen in der Ascendens gefunden. Es scheint eine gewisse positive
Korrelation zwischen pyknischem Habitus und suffizienter neuro-humo-
raler Regulation vorhanden zu sein. Wieweit prinzipiell gleichartige
Funktionsverdnderungen (z. B. des Retentionssyndroms), wie wir sie
beim gs-Typus finden, sich auch bei gewissen manisch-depressiven Ver-
laufsformen geltend machen — z. B. bei melancholischem Stupor oder
bei der melancholischen Agitation —, haben wir bis jetzt nicht zu unter-
suchen die Gelegenheit gehabt; unwahrscheinlich scheint es nicht.

Die Untersuchung hat uns schlieBllich Einsicht von vorwiegend tech-
nischer Art und Bedeutung gebracht. Zunichst hat sie uns gezeigt,
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dap die Untersuchung der Pathogenese des Stuporsyndroms eine lang
andauernde, serienmdfige Untersuchung, Monate hindurch und auf mog-
lichst breiter Basis bendtigt. Die Funktionsverinderungen wihrend des
Stupors sind nédmlich durch Funktionsveranderungen in der voraus-
gehenden Wachperiode verursacht und verhalten sich zu dieser wie
positiv zu negativ. Die nachgewiesenen Verdnderungen sind nur quanti-
tative Verschiebungen von einer physiologischen Norm und geben
isoliert untersucht, mittels Einzelproben hier und da, kein adiguates
Bild der charakteristischen pathogenetischen Mechanismen. Ein Mittel-
wert dieser, teils wahrend der Wach-, teils der Stuporperiode erhobenen
,,Stichproben*-Befunde, wiirden ungefihr normale Werte geben. Das
Charakteristische sind demnach nicht abnorme FEinzel- oder Mittel-
werte, sondern eine Verschiebung, Dislokation, die erst bei einer
Serienuntersuchung lingere Zeit hindurch erkennbar ist — eine Ver-
schiebung von einer Phase zur anderen, die teils gleichgerichtet oder
zersplittert, teils in allen Gebieten gleichzeitig oder nicht eintritt. Sekr
wichtig fir das Verstindnis des somatischen Korrelates ist, daf gleich-
zeittg mit der Untersuchung tdglich ein kurzer psychischer Status auf-
gezeichnet wird.

Von entscheidender Bedewtung fiir die Erforschung und Erkenntnis
des endogenen Prozesses und seiner Pathogenese ist, wie sich gezeigt hat,
die Ausschaltung jeder chronischen Infektion, bevor man daran geht, den
endogenen Prozefl zu untersuchen. Diese Ausschaltung mufl aber sehr
genau durchgefiihrt werden und nicht nur Foci mit groBleren Verdnde-
rungen und alarmierenden Symptomen umfassen, sondern auch z. B.
symptomireie, latente, anscheinend harmlose, banale Infektionen. Ent-
ziindungsherde miissen mit allen notwendigen Hilfsmitteln ebenso
radikal wie schonend entfernt werden und der Organismus mufl nach
den Eingriffen zur Ruhe gekommen, die Entziindung geheilt sein, bevor
mit der Untersuchung begonnen werden kann.

Zusammenfassung.

Die vorliegende klinische Untersuchung des Stuporsyndroms fuBlt auf einem
Material von 19 mannlichen Patienten, von denen 10 an einem teils regelmaBig
rezidivierenden, teils unregelméaBig auftretenden katatonen Stupor litten. Diese
10 Patienten wurden zusammen 1193 Tage untersucht. Viele Mithe und groBe
Sorgfalt wurden aufgeboten, um den spontanen Stuporbeginn und das spontane
Erwachen moglichst liickenlos zu registrieren und wenn nur méglich wiederholte
Male bei jedem Patienten. Aus dem Material sind vier der meist instruktiven Falle
referiert. )

Die Untersuchung ist als Serienuntersuchung eine lingere Zeit hindurch angelegt
und umfaBt: téglich den psychischen Status, Puls, Temperatur, Korpergewicht,
seismographische Aufzeichnung der gesamten Bewegungsmenge, quantitative
Bestimmung der Stickstoffeinfuhr, wie auch folgende Harnbestandteile: Total-
stickstoff, NH,, pg, titrierbare Aciditat, SO, P,05; und NaCl.
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Weiterhin wurde téglich oder ein paarmal wochentlich der Sauerstoffverbrauch
bestimmt, wie auch die Alkalireserve, das morphologische Blutbild, Himoglobin-
prozent der Gesamtstickstoff im Plasma und die Blutstabilitdt. Im Verlaufe kiirzerer
Perioden wurden weiterhin die Eiweilfraktionen im Plasma, der Blutzucker bei
Glykosebelastung, der Reststickstoff im Blut und der Totalstickstoff in den Faeces
bestimmt. SchlieBlich wurden eine Reihe von Wasserbelastungsproben ausgefiihrt.
Die Untersuchung hat in Kiirze folgendes ergeben:

1. Von den kataton-stupordsen Verlaufsformen scheint sich eine
Gruppe mit prinzipiell einheitlicher Pathogenese abgrenzen zu lassen.
Die stuporfreie Zeit, die ,,Wachperiode*, wo der Kranke noch zuginglich
ist, ist durch erniedrigten Grundumsatz, vorwiegend vagotoner Kin-
stellung - und durch eine allenfalls symptomatisch bedeutungsvolle
Stickstoffretention charakterisiert (Retentionssyndrom). Beim Stupor-
eingang tritt eine vegetative Umschaltung in Richtung einer iiber-
wiegenden Sympathicotonie ein. Die Stuporphase ist durch gesteigerten
Grundumsatz, iiberwiegend sympathicotone Einstellung und einer kom-
pensatorisch erhohten Stickstoffausscheidung charakterisiert (Kompen-
sationssyndrom).

2. Der Stuporbeginn und die Stuporperiode selbst scheinen regelmiBig
durch abnorme Stoffwechselzustinde in der Wachperiode verursacht
zu sein.- Der Ablauf des Stupormechanismus ist in nicht geringem Grade
individuell konstitutionell bedingt, wechselnd. Inzwischen laBt sich
anscheinend zwischen zwei Reaktionstypen unterscheiden:

a) Syntoner und synchroner Reaktionstypus (ss-Typus).

Bei periodisch rezidivierendem tiefen katatonen Stupor mit kritischem
Beginn und Abschlufl ist der Stuporverlauf ausgesprochen regelmiBig
und die physioclogisch-chemischen Verinderungen jeder Stupor- oder
Wachperiode sehr einheitlich. Die periodische Stickstoffretention erreicht
in jeder Wachperiode die gleiche Hohe. Ist diese erreicht, folgt die
vegetative Umschaltung und der Stupor setzt plotzlich ein. Die ver-
schiedenen physiologisch-chemischen Funktionsveranderungen sind gleich-
gerichtet und treten gleichzeitig in allen untersuchten Gebieten auf.
Dieser Reaktionstypus scheint am besten bei Patienten entwickelt zu
sein, deren Habitus mehr oder weniger pyknische Ziige zeigt und bei
Patienten, in deren Aszendens pyknischer Habitus bzw. cyclische Ziige
auffallend sind. Anscheinend verursacht selbst eine lang andauernde
Psychose keine besondere Dements.

‘b) Asynchroner und asyntoner Reaktionstypus (aa-Typus).

Bei periodisch unregelmaflig rezidivierendem katatonen Stupor mit
lytischem Beginn und Abschlufl und geringer Tiefe ist der Verlauf bzw.
der Zeitpunkt fir den Beginn des Stupors schwierig vorauszusagen.
Die Menge des retinierten Stickstoffes wechselt von Anfall zu Anfall.
Die kompensatorische Stickstoffausscheidung ist meist unvollstindig.
Die Grofie des stabilen Restdepots 1a8t sich schwierig berechnen. Die
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vegetative Umschaltung kommt verspitet und nicht einheitlich und
tritt bald auf diesem, bald auf einem anderen Gebiete auf. Die Nahrungs-
verweigerung (wodurch der Patient mitunter eine voriitbergehende
negative Stickstoffbalance zu erreichen scheint), modifiziert den beginnen-
den Stuporanfall und halt ihn hin und wieder weg. Der Negativismus
macht die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches schwierig und durch Ver-
lust von Harn bei diesen wenig beeinfluBbaren Kranken ist es schwierig,
eine genaue Stickstoffbalance aufzustellen. Dieser Reaktionstypus
scheint am besten bei Patienten mit ausgesprochen asthenischem,
athletischem oder dysplastischem Habitus und bei Patienten ohne
hervortretendem pyknischen Habitus bzw. cyclischen Ziigen in der
Aszendenz vorzukommen. Der Ausgang in meist schwerer Dements
ist der hdufigste.

3. Die Mehrzahl der von uns untersuchten Kranken, bei welchen
das Retentionssyndrom nachgewiesen wurde, zeigen einen Reaktions-
modus, der dem aa-Typus ndher liegt als dem ss-Typus.

4. Es scheint fir die Untersuchung und fiir die Erkenntnis der
Pathogenese des endogenen Prozesses von ausschlaggebender Bedeutung
zu sein, dafl jede chronische (wie guch akute) Entziindung erst aus-
geschaltet und geheilt worden ist, bevor die Untersuchung angefangen
wird.
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