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Asynchroner und asyntoner Reaktionstypus.  

I n  e ine r  f r i i h e r e n  M i t t e i l u n g  1 ha, b e n  w i r  d ie  G e l e g e n h e i t  g e h a b t ,  

e in ige  Fs v 0 n  p e r i o d i s c h  r e z i d i v i e r e n d e m  k a t a t o n e m  S t u p o r  zu  

b e s c h r e i b e n .  H i e r  soll  e in  S t u p o r t y p u s  v o r g e f f i h r t  w e r d c n ,  d e s s e n  

1 Arch. f. 1)sychiatr. 96, 319 (1932). 
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klinischer Verlauf sich wesentlich anders gestaltet, obwoht die patho- 
physiologisehen Funktionsver~Lnderungen mit derjenigen prinzipielle 
~bereinstimmung zeigt. 

Das Charakteristische der Stuporperioden dieser Gruppe ist das 
unregelmS~Bige Auftreten, der lytisehe Beginn, die h/~ufig weehselnde 
aber meist geringe Stuportiefe und der lytische AbsehluB. In den zu- 
gSmgliehen Perioden ist der Patient nut  relativ wenig luzid, sitzt in der 
Reget zerstreut, autistiseh, nut  tagtr/~ulneriseh betgtigt. 5[itunter kann 
er mit ganz leiehter Routinearbeit beseh~ftigt sein. Wendet man sieh 
an ihn, wird er fiir einen Augenblick sehon mehr waeh, beantwortet 
einzelne Fragen und erweist sieh mehr oder weniger zeitlieh und 6rtlieh 
orientiert. Es fehlt ihm abet jede Spontanit~t, er ermiidet schnetl 
w~hrend des Gespr/kehes, antwortet mehr und mehr automatiseh mit 
einsitbigen WSrtern und es f~llt ihm sehwer, fiir lgngere Zeit sieh anf- 
merksam zu halten. Der Ubergang v o n d e r  Waehperiode i~l einen 
leiehteren Grad yon Stuporzustand tr i t t  hier allmfi.hlieh im Laufe 
yon wenigen Tagen ein, wobei der Stupor sieh nieht besonders vertieft. 
Der Patient liegt den ganzen Tag hindureh meist regungslos mit 
erweiterten Pupillen, starrem, leerem Bliek, ist augenseheinlieh halluzi- 
niert. Sein Gesiehtsausdruek wird mitunter vom Lausehen ange- 
spannt. Auf Anspraehe reagiert er meist nieht oder nur dutch 
flfiehtiges Err6ten, das seinen Kontakt  mit der Anl3enwelt noeh 
verr/~t. Patient n~Bt h~ufig das Bert. ~:Iu6 er aufstehen, weil das Bert  
geriehtet werden soll, zeigt er sieh h/iufig mehr oder weniger widerwillig 
oder extrem negativistiseh. In der Regel i6t er selbst ohne Hilfe, wenn 
das Essen vor ihm hingesetzt wird. Hin und wieder hingegen, wenn 
der Stupor etwas tiefer ist, mu6 ihm das Essen eingegeben werden. 
In gewissen Zwisehenr/~umen sehieben sieh im allgemeinen leiehtere 
katatone Unruheperioden ein, wobei er mit sieh selbst halblant spricht, 
Fiir Stunden oder Tage stetlt sieh gesteigerte psyehomotorische Unruhe 
sin, massive Haltuzinose, lautes Reden oder pl6tzliehes und unver- 
mittettes Sehreien, auffallende vegetative Labilit/~t. Hin und wieder 
aueh unmotiviert aggressive Impulsivit~t. 

Die eben eharakterisierte Verlaufsart des Stupors mit mehr un- 
seharfem und mehr gleitendem Ubergang yon einem leiehten Waehsein 
in einen leiehten Grad yon Stupor ist viel h~ufig'er anzutreffen, als die 
oben besehriebene Form des kritiseh und periodiseh verlaufenden Stupors. 
Von den 19 Patienten, die ~dr in den tetzt+n 5--6 Jahren untersueht 
haben, macht der letztgenannte Typ mehr als die Hs aus. Charak- 
teristisch fiir diese Gruppe der katatonen Prozeftpsyehosen ist ein Iang- 
samer, abet sieher progressiver Verlauf, nieht stark hervortretende 
Unruheperioden, die wesentlieh beim Krankheitsbeginn zu beobaehten 
sind, und der Ausgang ist meist eine relativ tiefe Dements. 

Wir werden iron in folgendem (tie Untersuehungsergebnisse mitteilen, 
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die  bei  e in  10aar t y p i s c h e n  R e p r s  d ie se r  G r u p p e  g e f u n d e n  

w u r d e n ,  u n d  u m  W i e d e r h o l u n g e n  z u  v e r m e i d e n ,  sol l  z u n / t c h s t  e in  s o l c h e r  
R e p r / ~ s e n t a n t  e i n g e h e n d  b e h a n d e l t  w e r d e n ,  w/~hrend  bei  d e m  z w e i t e n  
n u r  gewisse  c h a r a k t e r i s t i s c h e  E i n z e l h e i t e n  h e r v o r g e h o b e n  w e r d e n  sol len .  

F a l l  3. 

Nr. 1735. Erling G. G., geboren am 28.4,  07. Typographlehrling, unverheira~et. 
Wurde am 7 .2 .27  in Dikemark eingeliefert. 

Kranlcengeschichte. 

Pat ien t  ist der /~lteste yon 5 Geschwistern. Zur riehtigen Zeit geboren war 
er als Kind gesund, gutmiitig, lieb und  brav. In  den Kinder jahren  sehloB er sich 
Spielkameraden nieht  an, war aber ein gutes Schulkind, bekam die besten Noten 
und  wurde am SchluBfeste mit  einer Pr/~mie ausgezeiehnet. Nach vollendeter  
Volksschule wurde er als Lehrling in einer Buchdruckerei  angestellt,  machte  da- 
nach eine Schule ftir Typographen dureh. Fiir seine Arbei t  interessiert,  ha t te  aber 
keine Freunde.  AuI]er der Arbeitszeit  l iebte er mi t  seinen kleinen Geschwistern 
zu spielen. Ha t t e  gute Anlagen ftir allerlei manuelle Arbeiten, dagegen kein Interesse 
ftir Sport. t t ie l t  sich mager und  dfinn yon der ersten Jugendzei t  an. 

1%iihjahr 1926 erkrankte  er an  einer akuten Appendicitis mi t  Perforation.  
Nach der Operation lag er wochenlang mit  DrainrShren.  Nach Hause gekommen 
hielt sich die Sekretion noch einige Monate. Er  ffihlte sich zunehmend mfide und  
schloB sich yon seiner Umgebung ab. 

Anfang Dezember 1926 schien es ihm, dab er die Gedanken anderer  lesen 
kSnne, dab er sogar ihre St immen hSre. Er  wurde/~ngstlich, immer mehr  deprimiert  
und  dachte an Selbstmord. 

Den El tern  wurde es auffMlig, dab er so leicht zu weinen anfing. Auf die Frage, 
warum er weine, war die Antwort ,  dab er es selber n icht  wisse. 

Am 13.12.26 wurde Pa t ien t  in der psychiatr ischen Observationsabtei lung 
eingeliefert. Die erste Woche war er ruhig, hTflich, ohne eigentliehe Sperrungen 
oder Grimassieren, schien auch nicht  halluziniert  zu sein. Von J a n u a r  1927 ab 
t r a t  ein zunehmender D~mmerzustand ein. Er  wurde leicht stuporSs, mi t  Haltungs- 
perseveration und  symbolischen Stellungen, fiir welehe er aber sp/~ter den Grund 
nieht  angeben konnte.  Hin und  wieder stiel~ er unmotivier te  Schreie aus, war 
unruhig, unklar,  und  ha t te  das Geffih], in die Erde versenkt  zu werden. 

Von Februar  1927 an noch immer 6rtlieh, aber nicht  zeitlich orientiert,  glaubte, 
er sei schon ein J a h r  auf der Abteilung. Schien das, was man  ihm sagte, aufzu- 
fassen, aber sein MerkvermTgen erwies sich s tark  herabgesetzt.  Gab an, guter  
Laune zu sein, fiigte aber hinzu: ,,Das paBt sich eigentlich nicht,  wo ich ja in der  
HS]le bin."  Er  fiihlte sich unwohl, war aber ohne Krankheitsverst/~ndnis. Zumeist  
still und  triage, grimassiert, etwas negativistisch und  oft halluziniert .  Meinte die 
St immen k/~men aus dem Polster. 

Pa t ien t  war bei der Einlieferung in Dikemark ruhig, hTflich und  willig, aber 
desorientiert  und  offenbar s tark  halluziniert.  

Somatischer Status  praesens am  8. 2 . 2 7 .  

Pat ient  ist mager und  bleieh und  weist einen ausgepr/~gten asthenisehen Habi tus  
auf. E r  ist 177 em hoeh, sein Gewieht betr/~gt 53,3 kg. Puls 100, regelm/~Big, 
etwas labil. Nachdem der Pa t ien t  etwas im Zimmer umhergegangen war, stieg 
die Pulsfrequenz auf 120. I~espiration 16, die Zunge ist feucht und zeigt weiBlichen 
Belag. Im Gesicht und  am l~ticken sind Acnepusteln zu sehen, im fibrigen kein 
Exan them nachzuweisen. Ebenso fehlten t)deme. Leichte Protrusio bulbi. 

26* 
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Collum. Keine Driisen. 
Thorax. Flach, schrgg verlaufende l~ippen, spitzer, epigastrischer Winkel. 

Beide Thoraxhglf ten bewegen sich nur  geringftigig bei der Atmung.  
Pulmoues, Cot. o. B. 
Abdomen. NTarbe nach Blinddarmoperat ion in der  rechten Fossa iliaea, im 

iibrigen gew6hnliehes Aussehen. Tympanit ischer  Perkussionssehall. Keine Emp- 
findliehkeit.  Weder Tumor noch Resistenz zu tasten.  

Hepar und Milz.  o .B .  

Abb. 21a. Mai1930. 

Neurologis~her Status. 

Pat ien t  reagiert  sehr langsam, an~wortet oft ins ]31itzblaue, weshalb aueh seine 
Angaben sehr nnsicher sind. 

Gehirnnerven. II .  Visus: O. d. + 1.5 v. 4/9, O. s. + 1.5 v. 4/6. Donders mil3- 
gliiekte. I I I - - X I I  : o .B .  Die Pupil len sind gleich groB - -  4 ram, sie reagieren auf 
Lieht  und  Akkommodation.  

Motilitgt. Die Muskulatur ist schlech~ entwickelt.  Ent fa l tung  yon Kraf t  
gering, insbesondere betreffs der oberen Extremitgten.  Eigentliche Parese ist 
aber  doch nieht  vorhanden.  K e i n e  Rigiditgt.  

Koordination. Zeigefinger-Nasenspitzen-, Zeigefinger-Zeigefinger- und  Knie- 
•ersenversueh wird gut  ausgefiihrt. Romberg - - .  Der Gang normal. 

Sensibilit~it. Der Bertihrungs- und  Temperaturs inn scheint normal entwickelt, 
Sehmerzempfindung seheint iiberall herabgesetzt,  da Pa t ien t  auf Nadelstich nur  mi~ 
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einem leicht Mimisch reagiert. Gutes Gelenks- und stereognostisehes Verm6gen. 
Druckempfindlichkei~ der Muskulatur scheint herabgesetzt. 

l~e]lexe. 7Normale Verh/~ltnisse. 
Anthropometrie. H5he 177,3, Gewieh$ 53,3, iiberlang und sehr mager und 

dtinn (Abb. 21). Kleiner Sch~del 18,7 X 14,0, Umkreis 53,3, OhrenhOhe 12,3. 

Abb. 21 b. April 1930. 

Ausgesproehen leptoprosop und tep*orrhin, Winkelprofil. Langer, schmater t-Ials 
(Umkreis 33,5). Enger, flaeher und seichter Brustkasten. Flaehes und seiehtes 
Abdomen, magere Extremit~ten und lange Finger. Die Haut hell, d t i n n -  
atrophiseh, geringes Unterhautgewebe, troekenes, seborrhoisehes Ekzem im Gesicht, 
Acne auf dem Rtieken und der Brust. Kopfbehaarung stark, weich, dicht und 
leieht gelockt. Bartwuchs - -  (Spuren davon an dem Kinn). K6rperbeha~rung 
sehr gering, an Brust und Abdomen + .  Pubes horizontal begrenzt, Testes 
- -  4,3 • 2,5, 4,1 X 2,2. Glanduta tby r. flaeh, leieht palpabel. Grol~e Augen- 
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spalten, Protrusio ?, Membrum pueril,  geht  gerade naeh vorne. Praeput  iiberlang, 
eng. Ir is  graublau, t I aup thaa r  dunkelblond. Habi tus  Asthenieus. 

InJektion. Pat ien t  gibt  an, Diphtherie,  Seharlach, Masern, Keuehhusten und 
Kusma durehgemaeht  zu haben.  Er  wurde im Fr i ih jahr  1926 an  Appendicitis 
(perforativ) operiert und lag drei Wochen im Krankenhaus.  

Zdhne. 6 Zghne von Caries s tark  angegriffen, aul3erdem ein paar  kleinere L6eher. 
5 Z~hne sind plombiert .  

Ton~ilten. Linke Tonsille etwas vergr613ert, auf Druck purulente Fliissigkeit. 
Reehte Tonsille etwas vergr6gert ,  auf  Druek o. ]3. 

Chronisehe Pharyngit is .  In  der  Nase sind keine Polypen oder begr~nzte Injek- 
tion, bzw. Sehleimansammlung wahrzunehmen.  

W.R. "- 17.12.26 (Blur). 

Psychischer Statu~ am 8. 2.27. 
Pat ien t  l~gt sieh bereitwillig untersuchen,  ist h6flich und  willig. Sein Wesen 

ist  eigentiimlich steif und sehweff~llig, zeigt keine Spontanit~t .  Sieh selbst iiber- 
lassen, n i m m t  er niehts vor,  bleibt  sehweigsam sitzen oder stehen, wie er eben 
plaziert worden ist. E~ ~ kommt  den verschiedenen Aufforderungen, die man  an  ihn 
richte$, willig nach, aber  ohne Leben und  ohne Interesse. Alles gesehieht halb 
automatisch und in nachtwandler iseher  "Weise, der Bliek wirkt  abwesend, des- 
orientiert,  er blickt den Untersucher  nicht  an, sondern sieht steif vor sieh hin. 
Die Mimik ist arm, ohne Leben. Hin und  wieder erseheint ein leiehtes Grimassieren. 
Es ist schwierig mit  dem Pat ien ten  in Kon tak t  zu kommen, man ha t  den Eindruck, 
als ob man  ihn bei jeder Frage yon seiner Tramnwel t  in eine ftir ihn fremde und 
unverst~ndliehe Wirklichkeit  zuriickholen mfisse. Jede Fmge t r i f f t  ihn unvor- 
bereitet, desorientiert.  Die Fragen mfissen wiederholt an  ihn gerichtet werden 
und  die Antwort~n kommen langsam und  ers t  naehdem er selbst die Frage wieder- 
holt  hat .  Die Antworten  sind hi der Regel einigermal?en ad/iquat, abet  kurz- 
gefaBt, ungenau und  unvollst~ndig, obwohl er sich augenscheinlieh anstrengt,  
seine Gedanken zu sammeln. Es ist ibm unm6glich, sich um das eben Stat t f indende 
zu konzentrieren, st~tndig s inkt  er in seinen apathischen Zustand zurtiek. Er  zeigt 
eine ausgesproehene Sperrung, bleibt mi t ten  im Gedankengange stehen, wenn 
auch die Fortsetzung ganz selbstverst~ndlich ist. Die Gedanken bleiben ftir ihn 
aus, genau so, als ob ein Lieht ausgeblasen wfirde. Er  ha t  selbst einen gewissen 
Eindruck davon und  fiihlt wie sehwierig es ist, die Gedanken zu sammeln und 
glaubt,  dal3 der Arzt  ,,ihm die Gedanken entziehe".  Allmghlieh wird die Spraehe 
und  die Mimik etwas freier. Abet  eine kurze Darstellung seines Lebenslaufes zu 
geben ist  er nieh~ imstande. Er  ist vollstgndig desorientiert,  glaub~, er sei in Oslo 
oder in der N~ihe davon, h~It es aber aueh ftir mOglich, dab diese Gegend eine Frei- 
maurerloge oder vielleieht eine Strafanstal$ oder - -  und entsetzt. - - :  ,,Vielleieht 
ist es die HSlle", ffigt aber gleieh hinzu:  ,,Die wirds wohl nieht  sein". 

Pa t ien t  weig weder Woehentag,  Datum. oder Jahreszahl  anzugeben, glaubt,  
es sei noch das J a h r  1922. 

E r  kann  sieh jetzt  nich$ mehr  in der Welt  zureehtfinden: ,,Die Welt  ist so 
ver/indert  worden." E r  sehant  zum Fenster  hinaus nnd  sagt gngstlieh: , ,Abet in 
aller Welt,  was is~ das, der  Horizont  tiegt gleiehsam so lose - -  in der II, undung - -  
ich kann  das nicht  verstehen - -  ist die ~Velt untergegangen."  ,,Die Sonne seheint 
so ganz anders, st,~rker ats jemals frtiher - -  sonderbar,  dab es so kal t  ist, wenn die 
Sonne so s ta rk  seheint ."  

Der Pa t ien t  leidet s tark an  GehSrshalluzina~ionen, die Mensehen sehreien und  
rufen so laut.  E r  hSrt  im Korr idor  die St imme seines Vaters:  , ,Gott  sei mir  gn~dig." 
,,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 Buehstaben drehen sieh in der Luf t  herren und  versehwinden. Er  sieht 
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einen Magnet in der Luft fiber dem Kopf des Arztes, das ein Anzeichen daffir sei, 
da[~ er hypnotisiert wird. Auf die Frage, wer ihn hypnotisiere, antwortet  er: , ,Ent- 
weder Gott oder der Teufel - -  ieh weift nicht reeht was ich glauben soll." Es schien 
i h h  eine Zcit hindureh, daft sein Vater ein Teufel sei. Je tz t  aber glaubt er, daft 
er sich geirrt hat. Er  kann die Gedanken anderer Menschen lesen, mcint, das 
kSnne ein jeder, wenn die Willenskraft nur hinreiehcnd grol~ ist, man kSnne ja 
dutch Gedankenfibertragung sogar Menschen t6ten. Er  ffirehtet, er habe seine 
GroBhutter  umgebracht. Einmal hat er ihr Bild v o n d e r  Kommode weggenomhen 
und cs angesehen, dabei streiften seine Gedanken den Tod der Groftmutter und 
nun ffirchtet er, daft er sie auf diese Weise gemordet habe, obne cs aber zu wollen. 
Fiir diese Unta t  erwartet er gestraft zu werden. Er  hSrt Stim,nen, die ihn deshalb 
anklagen - -  er glaubt auch, dab die Arzte ihn ffir einen MSrder halten. 

Vor einiger Zeit saher  eine Menge Tierbilder an der Wand, Schlungen, Krokodile, 
L6wen, Tiger und Elcfanten k~mpften unter gewaltigem L~irm. Es waren aber 
doch keine wirklichen Tiere, sie wirkten nur wie Bilder. Ein andermal h6rte 
er grof~en L~rm und sah Messer, Gabeln und Teller, die in die Luft geworfen wurden. 
Gegenfiber den optisehen Halluzinationen hat der Pat ient  eine gewisse Kritik, 
indem er ja zugibt, daft sie niehts als Einbildung sind. 

Das Gemfitsleben des Patienten ist einfSrhig und gedrfickt. Niehtsdestoweniger 
zeigt er aber doeh in Spraehe oder Mimik nur se-lten Anzeichen yon Affekte. 
Aber hin und wieder wird der steife, nichtssagende Gesichtsausdruck ver~ndert 
und plStzlich zeigen sich grofte Angst und Verzweiflung. ,,Das ist ja nieht hSg- 
lich - -  ich habe he ine  Grol~mutter nicht ermordet",  r u f t e r  weinend aus. 

Patient  h~lt sich fiir krank und elend - -  er ist kraftlos und blutarm geworden 
(was er auf Samenverlust zuriiekffihrt). Vor einigen Monaten war er yon unfrei- 
willigem Samenverlust geplagt, den er h i t  exzessiver Masturbation aufzuhalten 
versuchtc. Mit Weibern hat  er sicb niehals  abgegeben, dazu hat er n iehals  Zeit 
gehabt. Niemand in dieseh Lande ist ~rger als er, er ist der KSnig in1 Reiche der 
Laster. Da, wo er nun ist - -  was ffir einc Gegend das immer sein mag - -  will man 
ihn packen, anklagen, Gift in das Essen mengen, das Krankenz imher  h i t  Tr~nengas 
vergiften. 

Das Ged~ehtnis des Patienten ist filr Ereignisse aus der jiingsten Zeit sehr 
schlecht, etwas besser ffir solehe, die welter zurfickliegen, aber aueh hier ist es 
defekt. Er  gibt einen Tell wahrscheinlich richtigc Aufkl~rungen fiber seine Fahil ie ,  
aber erinnert sich nicht, ob seine GroI~eltern leben und wie sie heiften. Er  weiB 
nieht, wer den Weltkrieg gewonnen hat und kann sieh nicht erinnern, wo die Stadt  
Rom liegt. Er glaubt, dal~ Norwegen 100000 Einwohner hat  und Oslo 1000. Auf 
Fragen, bei denen die Antwort  einen Vergleieh oder ein Urteil  verlangt, sind die 
Antworten inhaltslos und ohne Verst~ndnis des Wesentliehen. 

D~s ErinnerungsvermSgen ist deutlieh herabgesetzt, er kann nur hin und 
wieder eine ffinfstellige Zahl riehtig naehsagen. Er  ist ein sehleehter Kopfreehner. 
Es ist ffir ihn sehwierig h i t  zweiziffrigen Zahlen zu operieren, er kann nieht finden 
wieviel 5•  13 ist, er he in t ,  daft 26• 17 ~ 34 ist und 3 x  12 = 46. 

Der Vater des Patienten gab am 13. 2. 27 folgende Aufkl~rungen: Der Pat ient  
war als kleines Kind gesund, litt nicht an l~haehitis oder Ekzem. Er  hat  die gewShn- 
lichen Kinderkrankheitcn, wie Diphtheric und Seharlach, durehgemaeht. Er 
wuchs sehr raseh im Konfirmationsalter. Vor einigen Jahren hatte er oft Nasen- 
bluten. Zu Ostern 1926 wurde er wegen Blinddarhentzfindung operiert. Bevor 
er krank wurde, war er i h m e r  gutcr Laune. November 1928 begann der Pat ient  
etwas sonderbar zu werden, verlor jeden Appetit ,  begann oft zun~ Spiegel zu gehen, 
hatte den Eindruek, daft alle Mensehen auf der Strafte ihn ansahen, insbesondere 
seine Augen fixierten und dab alle Mensehen fiber ihn spraehen. 

Pat ient  kam, wie erw~hnt, in einem katatonen D~nmlerzustand am 7 .2 .27  
naeh Dikemark, knapp zwei Monate nach Ausbruch dcr Krankheit.  Der Stoff- 
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weehsel auch dieses Pa t ien ten  wurde das erstemal vom 13 .2 .27  bis 9 . 7 . 2 7  unter- 
sucht. Er  lag in dieser Zeit unmit te lbar  in der Nghe der Stuporgrenze. Sein Sauer- 
stoffverbrauch bewegte sich zwischen - - 1 5  und  - - 2 0 % .  Die durchsehnitt l iche 
Pulsfrequenz lag zwischen 65 mud 75. Die Gesamtstiekstoffausscheidung yon 
einem Tag zum anderen war unrege lm~ig ,  ohne dab es aber  im Laufe des ersten 
Monats zu irgendeiner gesammelten nennenswerten Retent ion kam. Das Gewicht 
des Pa, t ienten hielt  sich unver~nder t  auf ungefahr  53 kg. Bei Eingabe yon 20 g 
NaC1 wurde dieses im L a ~ e  yon 2 Tagen vol lkommen wieder ausgesehieden. Auf 
Grund yon therapeut ischen Ei~griffen, die n icht  in dieser Mitteilung n~her 
besehrieben werden sollen, soll bier auf seine Kurve  nicht  n~her eingegangen werden. 

In  der  Zeit yore J uli 1927 bis Jun i  1929, wo wir aufs neue die Untersuehung 
seines Stoffweehsels in Angriff nahmen,  war sein psychiseher Zustand dureh einen 
ehronischen Di~mmerzustand charakterisiert ,  der wohl eine wechselnde Tiefe 
aufwies, aber  im groi~en und  ganzen langsam an  Ausdehnung zunahm. In  den 
besseren Perioden, konnte  er zeitweise angekleidet und  auBerhalb des Bettes sein. 
Er  hiel t  sieh fiir sieh selbst, war meist  ganz unbeschi~ftigt und  zeigte kein Interesse 
fiir seine Umgebung. Er  wax augenseheinlieh yon seinen Tr~umereien in Ansprueh 
genommen. Auf an  ihn gerichtete Fragen antworte te  er entweder mi t  einsilbigen 
~Vorten oder einem stereotypen: ,,Es maeht  sich wohl",  bzw. ,,Ich weiB nieht  reeht ."  
I n  Zeiten, w o e s  abwgrts ging, lag er im Be~t, kata ton,  gesperrt,  akinetiseh oder 
hypertoniseh mit  leerem oder s tarrem Blick - -  durchgehend halluziniert.  Mitunter  
stellte sieh ein kurz andauernder  Unruhergptus  ein oder irgendein impulsives 
Auftreten.  In  den letzten J a h r e n  war es nieht  mehr  m6glieh, mi t  ihm in einen 
affektiven oder intel lektualen t~apport zu kommen. Pa t ien t  wurde imraer mehr  
und mehr  steif und leer, autist iseh und  automatisch.  

I n  der ersten Periode der  Untersuetmngszeit  vom 1.6. bis 3 . 7 . 2 9  wurde ihm 
die Tuteur-l~ost verabreieht ,  die aber doeh in der  folgenden Stu?porperiode ihm 
nieht  mehr  eingegeben werden konnte.  Der Stiekstoffgehalt der  Kos t  war 8,64 g. 
Da es aber doeh sehwierig war, die yon ihm ausgesehiittete oder a.usgespuekte 
Nahrungsmenge zu sammeln, so wurde die quant i ta t ive  Best immung der yon ihm 
eingenommenen Nahrung unsieher. }Vir gingen daher  am 4 . 7 . 2 9  zu einer fliissigen 
Kost  tiber. Diesebestand ausMileh, Sahne, Eier undZueker  und haste den gleiehen 
Stiekstoffgehalt yon 8,64 g. Die Analyse dieser homogenen Kost  war mit  t{fiek- 
sieht auf den Stiekstoffgehalt leiehter auszufiihren. Der Gang der Untersuehung 
war der  gleiehe wie bei Nils t I .  

Psychischer Zustand und Verhatten des Patienten in tier Untersu&ungszeit 
yore 1. Ju:n.i bis 1. September 1929. 

1929. 
1.6.  Pa t ien t  ist  freundlich, h6flich und  liest etwas. H a t  mi t  Begteitung einen 

kurzen Spaziergang gemacht.  
2.6.  Heute Besuch,  schien sich darfiber zu freuen. Viel mi t  den Stimmen, 

die er h6rt ,  gesproehen. 
3.6.  t t eu te  den ganzen Tag zu Bett ,  liegt still, ruhig und  liest. Antworte t  auf 

die Fr~ge fiber sein Befinden: ,,Danke, es macht  sich." 
4. 6. I-Ieute vormi t tag  in frischer Luft, nachmit tag  woltte er n icht  hina.usgehen. 

Um 8 Uhr  a,bends: Unbeweglich, steif mad starr,~ an twor te t  erst  nach sta.rk ver- 
l~ngerter Reaktionszeit .  

5. 6. Heute  steif mi t  s tarrem Bliek und s tark  verl~ngerter  Reaktionszeit  (Abb. 22). 
E r  h/~it die Zeitung gerade vor sich hin und s ta r r t  s tundenlang dieselbe Zeile an. 
g e b t  8 Uhr  abends das Bet t  veto Seismographen weg. Sitzt  unbeweglich im Bert  
bis morgens 1 Uhr.  

6. 6. Besueh. Sprieht aber nicht  viel mi t  seiner Mutter,  gibt nur  einzelne 
Antworten.  Versuchte vormit tag  sein Bert  zu riehten, ohne dab ihm dies gelang. 
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7.6. Bewu•tsein getriibt,  leicht erregt, pfeift und  spricht  einzelne unverstand-  
lithe Worte. Unreinlich. 

8.6.  Is t  heute mehrmals aus seinem Bert  aufgestanden, pfeift und ist im 
leichten D~mmerzustande.  

9.6.  Erzahl t  unverstandliche Dinge, ha t  sich nachmit tags  mehrmals  aus- 
gezogen, das Herod zerrissen und  das Bert  gen~13t. 

10. 6. Erheblich getrtibt.  Gackert  vormit tags wie eine Henne, giet~t die Milch 
iiber den Ful~boden und ins Bert,  schmiert  Ei  auf sein Bettuch,  nachher  auch 
auf seinen Stuhl.  Springt  unmoti- 
vier t  aus dem Bet t  und  zerreil]t 
einen Papierblock, der am Fenster  
liegt. 

11.6. Als der Pfleger ihn heute 
ins Bert  bringen wollte, lie8 er sich 
steif riicklings auf den Boden fallen. 

12.6. Negativistisch und  unzu- 
giinglich, beschmiert  sich beim Essen, 
n~13t nachmit tags  das Bert.  

13. 6. Zust~nd wie gestern, 
schmiert Essen und Kot  aufs Bett ,  
il3t wenig. 

14.6. Wie gestern. Beschmiert  
sich mi t  dem Essen, kau t  Brot  und 
spuckt es wieder aus. Wirf~ sich im 
Bert umher,  so dal3 der Seismograph 
zweimal stehen blieb. Abends Brech- 
neigung. Ha t  heute nur  220 ccm Abb. 22. 
Ur in  gelassen. 

15.6. Heute ruhig, il~t wenig. Beschmiert  sich aber mi t  dem Essen. Springt 
einige Male blitzschnell aus dem Bett .  

16. 6. Heute vormit tug gereizt. Springt auf die Wa~ge, ist uns~uber beim 
Essen, n immt  den anderen Pat ien ten  in grSl3ter I-[ast das Essen weg. 

17.6. Heute den ganzen Vormit tag sehr unruhig, nahm blitzschnell das Essen 
vom ~nderen Pat ien ten  und  a8 ein p~ar LSffel Suppe. 

18.6. Sehr negativistisch. Vormit tag bekam er Klistier, hielt  den Kot  abet  
zuriick, entleerte ihn gleich nachdem er ins Bert  gekommen war. E r  l~13t auch 
absichtlich den Harn  neben dem Glase unter  sich gehen. Beschmiert  sich beim 
Essen. 

19.6. Heute widerstrebend, steif, legt sich quer ins Bert.  
20.6.  Hin und wieder ein unmotivier~er Schrei, sonst heute verh~ltnism~13ig 

ruhig. Bei einem Versuch ihn aufzuheben ist er steif wie Holzstiick. Er  hut  H~tnde 
und Bert  mi t  einem Ei  beschmiert.  

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

22.6. Heute sehr still im Bert  gelegen, ist  aber steif, wenn er aufstehen soll. 
Sein Blick ist indessen frei. Ha t  heute sein Essen verzehrt ,  aber nur  einige 
Tropfen Urin  gelassen. Die Perkussion der t ta rnblase  gibt  t ro tzdem keine 
Ditmpfung. 

23.6.  Widersetzt  sich beim l%ichten seines Bettes, n/~l]t Tag und  Nacht  das 
Bett .  Besuch gehabt,  aber spr~ch nichts.  

24.6.  Sehr steif, ha t  das Bet t  gen~St. 
25.6.  Es ist schwierig ihn zum Essen zu bewegen, er schluekt das Essen ohne 

es zu kauen, ha t  alles uufgegessen und  nicht  das Bert  geniiBt. 
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26.6.  Ha t  einen Teil seiner Di/~t gegessen, aueh etwas Ur in  gelassen. 
27.6.  Heute reeht  unklar.  E r  liegt lange Zeit h indurch mi t  geschlossenen 

Augen, dann  wieder mit  starrem Blick. N/igte das Bet t  etwas, sein Essen ha t  er 
verzehrt .  

28.6.  Ha t  heute die ganze Rat ion aufgegessen. Er  ha t  etwa 100 ccm Harn  
in die Flasche und  einen Teil ins Bet t  gehen lassen. Nachts  n~Bte er das Bett .  

29.6.  Ha t t e  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 lieB er unberi ihrt .  

30. 6. E r  ha t  seine ganze Kost  verzehrt ,  auch der Urin  wurde mit  groBer Mtihe 
aufgefangen. 

1.7. Ha t  seine Di~t verzehrt ,  das Bet t  nicht  gengBt. Zustand sonst wie gestern. 
2 .7 .  Ha t  alle Diat  verzehr t  und etwas das Bert  gengBt. 
3.7.  I s t  heute etwas mehr  unruhig, zieht sich aus und  liegt nackt  im Bett .  

Widersetzt  sich allem, was man mit  ihm tun  will. Besuch der Mutter. Ha t  ein 
paarmal  unmotivier t  und  plStzlich kr/tftig geschrien. Ha t  das Bet t  gen~Bt und 
nu t  einen Teil seines Essens verzehrt .  

4. 7. Lgehelt bin und  wieder und spricht. Antwort  erh~lt  man nach ver- 
1/~ngerter Reaktionszeit.  H a t  alles aufgegessen. Es wurde heute mit  fltissiger Digt 
begonnen (dieselbe wie bei Ntis H.). 

5 .7 .  Is t  ruhig, ja zuggnglieh, antworte t  etwas sp/~t, aber willig. Sich selbst 
iiberlassen liegt er tagtraumerisch bet~tigt.  

6 .7 .  War  den ganzen Tag wach, leicht zuggnglieh. 
7.7.  Is t  freundlich und  zuggnglich wie gestern, er r ichtet  selbst das Bert und 

w~scht sich. Er  sammelt  gewissenhaft selbst den Urin.  
8.7.  
9.7.  II~t sein Essen auf, r ichtet  sein Bert,  ist ruhig, freundlieh und abgespannt.  
10.7.  Zustand wie gestern. 
11.7. Besueh der Mutter,  sprieht mit  ihr  die ganze Zeit hindurch, liegt abet  

daraufhin und spricht  mi t  sich selbst und  lgehelt. 
12.7. Is t  still und  ruhig, autistiseh, aber antworte t  noch auf Ansprache. 
13.7. Wie gestern. 
14.7. Besuch des Vaters, will gerne mi t  ihm gehen, seine Kleider haben und 

den Arzt  spreehen. 
15.7. bis 17.7. Unver/indert .  
18.7. Is t  heute nicht  so gut  zeitlich orientiert, s t~rrt  vor sich him liegt unbe- 

seh~ftigt. Antworte t  erst  naeh deutlich verlgngerter Reaktionszeit .  
19.7. Liegt still im Bett ,  t r ink t  alle seine Nahrung,  lgl~t den Ur in  in die Sammel- 

flasche. Is t  auch heute zeitlich nieht  orientiert ;  liegt meist  und  s ta r r t  vor sich hin. 
20.7.  Als der Pfleger ihn morgens auf haben wollte urn ihn in den Respirations- 

raum zu bringen, wurde er argerlich und  weigerte sich. Der Arzt  sollte gesagt haben, 
dab nun  nicht  mehr  weitere Proben notwendig sind, sondern dab er nach Hause 
gehen diirfte. L~l~t sieh nicht  zurechtweisen, sonst wie gestern. 

21.7.  Ruhig, s tar r t  vor  sieh hin. Meint, dal~ Dienstag ist und  1/~$t sieh nicht  
korrigieren. 

22.7.  Ruhig, sagt jedoch niehts yon selbst, antworte t  abet  noch auf Anfrage. 
23.7.  Is t  den Tag hindurch meist still und  regungslos, iBt sein Essen auf, r ichter 

sein Bert,  wgscht sich und  bedankt  sich. 
24.7.  t t a t t e  heute Besueh. Ba t  seine Mutter  den Arzt  aufzusuchen und  seine 

t teimreise zu ordnen. 
25.7.  Ruhig. H a t  heute etwas in Zeitungen gebl~ttert .  
26.7.  
27.7.  Spricht heute wieder mit  sieh selbst ganz leise und undeutlieh, ansonsten 

ruhig. Bei Appetit .  
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28.7. I g t  seine Di~t und f&ngt immer selbst seinen Urin  auf, liegt stille und  
sprieht  leise mi t  sieh selbst. 

29.7.  Sehr negativistiseh und  widerspenstig als er Klistier bekam, mul3te ins 
Bert  getragen werden. 

30.7.  Is t  heute sehwer zug&nglieh, mehr  erregt und  gespannt,  zerreigt Zeitungen, 
sehl/~gt mit  der Faus t  auf den Tiseh. Liegt sonst regungslos und  steif, l a s t  den 
Urin unter  sieh gehen. Hin  und wieder st613t er einen unmotivier ten Sehrei aus. 
Sein Essen ha t  er aber doeh verzehrt.  Um 6 Uhr  morgens aufgestanden und  maehte  
auf den Boden. 

31.7.  Negativistiseh und  unzug&nglieh, sehr steif im K6rper, sehreit  bin und 
wieder, wirft sieh im Bert  h in  und her, so dal3 er den Seismographen in Unordnung 
bringt.  Spuekt  seine Sehwester beim Absehied an. Ungef&hr 50 eem Nahrung 
wurden verweigert. 

1.8.  Unzug/~nglieh, abgesehlossen, starr.  Liegt ab und zu mit  naeh oben 
gestreekten Beinen. H a t  sowohl den Stuhl  als aueh den Harn  ins Bet t  gehen lassen. 

2 .8 .  Liegt unruhig im Bett ,  ha t  alle seine Digt zu sieh genommen, ha t  im 
Respirat ionsraum das Bet t  genSl~t. 

3.8.  Der gesamte Ur in  wurde aufgefangen und  alle Nahrung zu sieh genommen. 
Zus tand  sonst wie gestern. 

4.8.  PreB{ die Lippen zusammen (Sehnautzkrampf),  ha t  s tarren Bliek, ant-  
wortet  nieht,  ngl3t etwas das Bett ,  seine Digt  aber aufgegessen. Beim Besueh 
sprieht  er niehts.  Ha t  um 5 U hr  morgens das Bert  gengl~t. 

5 .8 .  Steif, s tarr  mad autistiseh, liegt und s ta r r t  vor sieh hin.  Will  heute nieht  
t r inken.  Kneif t  den Mund zusammen oder n i m m t  den Mund ro l l  und  spuekt  
wieder aus. NgBt naehts  das Bett .  

6.8.  Liegt im allgemeinen stille. Spreizt Arme und Beine. ])as Essen ihm 
einzugeben ist miglungen, er spuekt es wieder aus, ha t  abet  doeh sehlieBlieh eine 
Banane gegessen. Der Ur in  wurde heute aufgefangen. 

7.8.  Unzuggnglieh, setzt sieh im Bette auf, wirft  sieh pl6tzlieh nieder, br ingt  
den Seismographen in Unordnung,  giegt eine Tasse Milch fiber den Boden. 

8.8.  Wollte heute frfih nieht  in den Respirat ionsraum, s tampfte  mit  den 
FfiBen, braehte  den Seismographen in Unordnung,  gleieh darauf ist er wieder 
regungslos. 

9 .8 .  Is t  sehr sehwer zug~nglieh, verweigert das Essen, kneift  den Mund 
zusammen, sehluekt etwas und spuekt es wieder aus. Naehmit tags  Klist ier  ohne 
Wirkung. Er  laeht  hin und  wieder und  sprieht  unsinniges Zeug. In  der Naeht  
ha t  er h in  und  wieder aufgesehrien. 

10.8. Ruhig, abet  steif und  starr.  
11.8. Zeitweilig unzuggnglieh. Abends etwas bleieh. Regungslos, s tumm, 

rigid. Antwor te t  nieht  auf Anfrage. Bliek starr,  Pupil len erweitert, t Ignde feueht.  
12.8. I-Ieute naehmit tag  sehr unzuggnglieh, er warf sieh im Bet t  herum, so 

dag der Seismograph in Unordnung kam. Ungefghr 60 eem Milch ausgespuekt. 
Er  versehmier t  und  il3t seinen Kot .  

13.8. Ha t  den ganzen Tag steif im Bert  gelegen. Ha t  nur  das Frfihstfiek und  
etwas yon der Mittagsmahlzeit  getrunken.  Keinen Ur in  gelassen. 

14.8. Befindet sieh in tiefem Stupor. Liegt steif, regungslos und  s ta r t  auf 
einem bes t immten Punkt .  Sehr groBe Sehweigabsonderung. 

15.8. Steht  und  hfipft im Bet t  herum. Als er zur Ur inaufnahme an t re ten  
sollte, gab er Fug t r i t t e  allen, die sieh ihm nghern  wollten. Ein  Teil des Urins ging 
verloren. Ha t  seine ganze Di/~t verzehrt ,  mi t  Ausnahme einer halben Tasse mit  
Belnax. 

16. 8. Ziemlich steif, liegt oft in zusammengekauerter  Stellung. In  einzelnen 
Augenblicken ist er einigermal3en wach und  bedankt  sich, wenn ihm der Pfleger 
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Essen reieht, ist  aber im n~ehsten Augenbliek wieder unklar ,  starr,  ganz unzu- 
g~nglieh. Widersetzt  sieh als er aufstehen sollte. Hut  nur  wenig getrunken. 
Der Ur in  wurde aufgefangen. 

17.8. Steif im K6rper  und  s ta r r t  vor sich hin. Verweigerte einen Teil des 
Essens zu t r inken.  

18.8. Von der Dis ist  eine Tusse mi t  Essen zurfiekgeblieben, auBerdem ha t  
er ein paar  Mundvoll wieder ausgespuekt. Steif und widerspenstig als er auf- 
s tehen sollte. 

19.8. Sehr unzug~nglieh, liegt viele Stunden lung in ver renkten  Stellungen. 
Trunk ulles uuf mi t  Ausnahme yon 50 eem, die er ins Bet t  sehfittete. Klistier 
ohne Wirkung. 

20.8.  Noeh immer unzug/~nglieh. Einen Teil des Essens warf er weg. LieB 
den Stuhl  ins Bet t .  

21.8.  Sehr rigid im K6rper,  regungslos a n d  stumm, s ta r r t  vor  sieh him Sobald 
man ihm dus Essen reieht, kneift  er den Mund zusammen oder h~lt  ihn kons tan t  
offen, so dab das Essen an  den Mundwinkeln herunterr innt .  E r  iBt sehr wenig. 

22.8.  S ta r t  am ganzen K6rper  und  spunnt  alle Muskeln ha r t  an  beim Versueh 
diese in eine andere Gage zu bringen. Beim Besueh der Mutter  ist er stumm, liegt 
und s ta r r t  vor sieh hin. H a t  seine Ra t ion  uufgetrunken. Nuehts gingen etwa 
15 eem Ur in  verloren. 

23.8.  Liegt vol lkommen starr  abgesehlossen gegen seine Umgebung. Spannt  
jede Muskel, so du6 er fiber den ganzen K6rper  zit tert .  Das Friihstfiek wurde 
ziemlieh sehnell getrunken,  abe t  nu t  wenig der  Mittagsmahlzeit .  Kneift  den Mund 
zusummen. Sowohl der Stuhl  als aueh der Ur in  wurde ins Bet t  gelassen. 

24.8.  Is t  s tarr  und  steif im K6rper.  Es maeht  groBe Sehwierigkeiten und  
n immt  lunge Zeit in Ansprueh, ibm dus Essen einzugeben. Ein  puar Mundvoll  
duvon spuekte er wieder aus. Ha t  heute ein paar  Worte gesproehen, u.a . ,  dab er 
kein Essen haben wolle. 

25.8.  Lag den gunzen Tag s tar t  und  regungslos im Bert.  Zi t te r t  am K6rper.  
Liegt mit  weir aufgerissenen Augen. Hut  nur  die H~lfte seiner Tagesration getrunken. 

26.8.  Besuch der Mutter.  Sie versuchte ihm das Essen einzugeben, was ihr  
aber nieht  gelang. E r  spraeh niehts. Noeh immer star t ,  sehwitzt. Gesiehtsuusdruek 
etwas mehr  abgespannt .  

27.8. Liegt regungslos auf dem Rfieken ausgestreekt. Heute nut  geringe 
Muskelanspannung und  moderates Sehwitzen. Ha t  nahezu keine Nuhrung zu sieh 
genommen, kneift  den Mund zu. 

28.8.  Den ganzen Tag hindurch steif im Bert.  Am Unterk6rper  starke Sehweil3- 
ubsonderung. Das Essen ha t  er restlos getrunken.  Der gesamte Urin  wurde auf- 
gefangen. 

29.8.  Noeh immer regungslos, s tumm und star t .  Er  preBt die H~nde krampf- 
artig an  die Obersehenkel. Trunk die H~lfte seiner Tagesration. 

30.8.  Is t  heute etwas lebhafter. Bewegt Arme und Beine. Sprieht wieder mit  
sieh selbst. Das Essen verzehrte er restlos. Nachts  lieg er etwas Stuhl und  Ur in  
ins Bert.  

31.8. Liegt s tundenlang unbeweglieh in der gleiehen verrenkten Stellung 
ohne Riieksieht darauf, ob diese bequem oder unbequem ist. Zuweilen sagt er 
pl6tziieh und  unvermi t te l t  einige Worte. Die Abendmahlzei t  M] er nieht.  

Kurze Beschreibung der physiologisch-chemischen Verhiiltnisse in der 
Untersuchungsperiode yore 1.6. bis 1.9. 1929. 

W i e  a u s  d e r  t a b e l l a r i s c h e n  l J b e r s i e h t  (Tabe l l e  11 u n d  12) u n d  a u s  

de r  g r a p h i s c h e n  D a r s t e l l u n g  in  A b b .  23, S. 405, e r s i e h t l i c h  is t ,  e r s t r e c k e n  
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(W 1), einer Stuporperiode (S 1), einer Waehperiode (W 2) und einer 
Stuporperiode (S 2). 

1. l~be r  d e n  p s y e h i s o h e n  Z u s t a n d  (Abb. 23). 

Charakteristiseh ffir diese Periode ist der Umstand, dag die Exkur- 
sionen zu beiden Seiten der Stuporgrenze sehr gering sind. Das Bewul3t- 
sein ist meistens nur voriibergehend erheblieh getriibt. Patient  erreieht 
nur einen leichten Stuporgrad, liegt teils s tumm regungslos, aber nega- 
tivistiseh starr, mit  allen Muskeln gespannt, wenn man sieh ihm n/thert, 
teils leieht psychomotoriseh erregt - -  ffir Stunden oder Tage oft lebhaft 
halluziniert, sprieht dann leise mit sieh selbst, lgchelt vor sich hin oder 
sehreit pl6tzlich und unvermittel t  einen einzelnen Laut  himmelhoch. 
Mitunter stellen sieh sinnlose Triebhandlungen ein. Patient  giegt das 
Essen auf den Boden oder das Bett, zerreil~t sein Bettzeug, besehmiert 
es mit  Kot  oder lggt den Urin auf den Fu6boden usw. Ein derartiges 
Benehmen steht in einem starken Gegensatz zu dem Benehmen der 
beiden frfiher besehriebenen Patienten Nils H. und Oskar N. H., die 
wghrend der Stuporperiode, insbesondere im ersten Stadium, in einem 
tier akinetisehen, teils hypertoniseh, meistens aber hypotonisehen, 
schlaffen katatonen Stupor und erheblieh getrfibtem Bewugtsein ganz 
unbeweglieh dalagen. Dementspreehend zeigt sieh der zuletzt besehriebene 
Patient Erling G. G. sehr versehieden von den beiden erstgenannten 
aueh in der Waehperiode. I m  Vergleieh mit den beiden anderen Patienten 
ist er in der Waehperiode weniger luzid, obwohl klar und zuggnglieh, 
doeh ohne nennenswerter Spontanit/~t, ohne Interesse oder Betgtigungs- 
drang. Er antwortet  wohl auf Anfrage, aber langsam und zerstreut~. 
Er richter sein Bert und wgseht sieh und kleidet sieh ordentlieh, aber 
in einer sehlgfrig leeren Weise. Er unterh/~lt sieh mit denen, die ihn 
besuchen, ist aber zerstreut und automatisch; blgttert oder liest hin und 
wieder in illustrierten Zeitsehriften, liegt abet  im iibrigen sieh selbst 
iiberlassen in der Regel autistiseh und unbesehgftigt mit  allerlei vagen 
Trgumereien in Ansprueh genommen. In  der letzten Hglfte der W 2- 
Periode liegt der Patient gerade fiber der Stuporgrenze; er ist gerade 
noch zug/~nglieh, antwortet  sinngem/~B, kommt  willig Aufforderungen 
naeh, wenn aueh langsam, gebunden, etwas zerstreut. Der intellektuelle 
Rappor t  ist noeh vorhanden, der affektive aber sehon recht ersehwert. 
Der Zustand des Patienten in der Stuporperiode S 2 gleieht im grogen 
and ganzen dem in der Stuporperiode S 1, der Stuporgrad vergndert 
sieh wghrend beider Perioden nur wenig. 

2. D ie  A k t o g r a m m k u r v e n  (Abb. 23). 

Entsprechend der psyehischen Kurve zeigt auch die Aktogramm- 
kurve nur relativ geringe Ausschl/~ge beim Ubergang yon der Wach- 
periode zum Stupor und umgekehrt. In  der Stuporperiode S 1 ist indessen 
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die Gesamtheit der ausgefiihrten Bewegungen bedeutend gr6Ber als 
bei den beiden vorher besehriebenen Patienten wahrend des Stupors. 
Noeh st~Lrker tr i t t  dies hervor in der Stuporperiode S 2. Die erste Zeit 
der Periode W 2 hindureh sind die ausgeffihrten Bewegungen verhaltnis- 
maBig gering, namlieh ganz unverandert  wie in der letzten Stupor- 
periode. Dafiir abet nehmen die Bewegungen in der zweiten Halfte 
der Periode W 2 stark zu, we der Patient  psyehiseh gerade fiber der 
Stuporgrenze liegt. Dieses prastupor6se Exzidationsstadium, welches 
bei den beiden vorher besehriebenen Patienten nut  1--2 Tage dauerte 
und erst unmittelbar vet  dem Stuporbeginn auftrat,  dauert bei diesem 
Patienten nahezu 3 Woehen. Erst  dann f/~llt er in Stupor. Trotzdem 
halt sieh abet die Bewegungsmenge ziemlieh heeh, sowohl die ersten 
3- -4  Tage naeh Stuporeingang, wie aueh im spateren Verlauf. 

Was den psyehisehen und psyehomotorisehen Zustand des Patienten 
eharakterisiert, ist somit ein aperiodiseh rezidivierender katatoner  
Stupor geringer Tiefe mit  muskularer Hypertonie und leiehter Hyper-  
kinesie. Die relativ hypokinetisehen und hypotonisehen, intervallaren 
Wachperioden sind dureh einen geringen Grad yon Luziditat, Waehsein, 
und rage- his woehenlang andauernde leiehte prastuporSse Exzitationen 
gekennzeiehnet. DiG psyehische Stuporpassage yon der und in die 
Stuporperiode lagt sieh leieht feststellen, die der Passage korrelierten 
physiologisehen Funktionsveranderungen zeigen abet gleitende fJber- 
g~Lnge und sind keine so momentane, wie bei den beiden friiher besehrie- 
benen Patienten. 

3. A l k a l i r e s e r v e  (Abb. 23). 

Die Alkalireserve halt sieh in den gesamten registrierten Perioden 
zwisehen 64: und 72 und zeigt im Gegensatz zu den beiden ersten Patienten 
keine nennenswerte Senkung beim Stuporeingang. Die Kurve verlauft 
durehaus im normalen oberen Variationsbereiehe. 

4. G r u n d u m s a ~ z  ( S a u e r s t o f f v e r b r a u e h )  (Abb. 23). 

In  der ersten Stuloorperiode S 1 bewegte sieh der Sauerstoffverbraueh 
yon d-21 bis -: 32%, in der Stuporperiode $ 2  yon : 18 bis •14%,  
wahrend der Sauerstoffverbraueh in der dazwisehen liegenden Waeh- 
periode W 2 auffallend konstant war und zwisehen -: 10 und - - 1 5 %  
lag. Die Sauerstoffverbrauehkurve ist in der Stuporperiode eine sehr 
unregelmal3ige und - -  was besonders hervorgehoben zu werden ver- 
dient - -  zeigt keine Abhangigkeit yon der Aktogrammkurve.  Der [3ber- 
gang yon den negativen zu den positiven Werten kommt  erst spat, in 
der Periode S 1 erst 10 Tage, in der Periode S 2 erst  8 Tage naeh dem 
Stuporbeginn zum Vorsehein, oder jedenfalls erst wenn der Stupor eine 
gewisse minimale Tiefe (am 11.6. bzw. 4.8.) erreieht hat. Von Interesse 
ist weiterhin, darauf aufmerksam zu maehen, dab der stark gesteigerte 
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Sauerstoffverbraueh in der ersten Stuporperiode vom 13.6. bis 15.6. 
weder mit  der gesteigerten motorisohen Unruhe zusammenhgngt, noch 
eine Folge yon ihr ist. Diese liegt im Gegenteil sehr tief, wie dies auch 
bei den beiden ersten Patienten der Fall war. )~hnliche Verhgltnisse 
finden wir in der Stuporperiode S 2, wo die motorische Unruhe auch 
erst 1 oder 2 Tage naeh dem Sinken des gesteigerten Sauerstoffver- 
brauches auftritt.  Andererseits sieht man in der Periode W 2, dab der 
Sauerstoffverbrauch in der Zeit vom 6.7. bis 10.7., wo die ausgeffihrte 
:Bewegungsmenge eine sehr geringe ist, die gleiche ist, wie zwischen 
11.7. und 16.7., wo die Bewegungsmenge ihr Maximum erreieht. 

Zusammenfassend k6nnen wir somit fiber den Grundumsatz sagen, 
dab dieser in der Stuporperiode sehr variabel ist, mitunter  sehr gro6, 
aber auch hin und wieder sehr gering sein kann, wAhrend er sich in der 
Wachperiode relativ konstant  an der unteren oder unmittelbar unter 
der unteren Grenze der normalen Werte halt. 

5. P u l s f r e q u e n z  (Abb. 23). 

Die mittlere Pulsfrequenz variiert bei diesem Patienten bedeutend 
weniger als bei den beiden vorhergehenden, und zwar yon 70--90 und 
verlguft auch bedeutend unregelmAfJiger als bei diesen. I m  besonderen 
gilt dies fiir die Periode S 1, die eine sehwache Wellenbewegung aufzeigt, 
und die Periode S 2, die durch zum Teil kurze und steile Schwingungen 
eharakterisiert ist. Beim Erwachen 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 regelmgl~ig, ungefAhr bei 75. Die Funktionsbreiten (Exkursionen) 
sind in l~bereinstimmung mit den frtiher besehriebenen Patienten am 
grSBten beim Stuporbeginn. Vergleieht man diese Kurve mit der, die 
sich a,uf den Sauerstoffverbrauoh bezieht, so ist ohne Schwierigkeit zu 
sehen, dab diese Kurven im groBen und ganzen einen synton-synchronen 
Verlauf haben, wenn sie aueh, besonders in S 2, mehrmals voneinander 
abweichen. Der konstante Weehsel zwisehen fiberwiegende Vagotonie 
in der Wachperiode und die plStzlieh eintretende, ausgesprochene Sym- 
pathicotonie im Stuporbeginn, die wir bei den zwei frtiher besehriebenen 
Patienten beobaehtet haben, ist bei diesem Patienten nicht so stark 
hervortretend. 

6. D e r  P r o z e n t g e h a l t  a n  N e u t r o p h i t e n  u n d  L y m p h o e y t e n .  

Der Prozentgehalt a n  Neutrophilen und Lymphoeyten weehselt 
stgndig in beiden Stuporperioden, ist aber in den Wachperioden relativ 
konstant.  Beim Stuporbeginn tr i t t  keine ausgesprochene Neutrophilie 
auf, wie bei den vorher besehriebenen Patienten, wenn sie aueh zu dieser 
Zeit nachweisbar ist. Die Lymphoeytose tri t t  in der ersten Stupor- 
periode erst unmittelbar u dem Erwaehen auf und beim {)bergang 
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in die Periode W 2 vermehren sich plStzlich die Neutrophilen, was bei 
den beiden friiheren 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 nega.tiver Richtung sind aber weder strikte synton (gleiehgerichtet), 
noch strikte synchron auftretend, wie bei den beiden friiheren Patienten. 

7. A n z a h l  d e r  w e i B e n  B l u t k S r p e r c h e n  (Abb. 23). 
Auch diese Kurve zeigt wesentliche 13bereinstimmungen mit der 

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

8. H ~ m o g l o b i n  (Abb. 23). 
Das meis~ Charakteristische beziiglich des H/~moglobingehaltes isf~ 

die Steigerung der H/imoglobinmenge bis auf etwa 18 g %, aber wie 
beim Grundumsatz, erst einige Tage nachdem in beiden Stuporperioden 
die Stuportiefe erreicht i s t .  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, h/~lt sich relativ konstant und niedrig in der Wachperiode, 
steigt nach Eingang in die n~chste Stuporperiode wieder auffallend 
plStzlich, um am 7. Stuportag wieder ihr $faximum 18 g % zu erreichen. 

9. K S r p e r g e w i c h t  (Abb. 23 u. 24). 
Das KSrpergewieht hat nur mit wenigen Ausnahmen fiber 1 kg 

(56 • 1 kg) variiert. In der zweiten H/s der W 2-Periode, wo N-Reten- 

7378 1929 1930 
17S,5/ ].t, 1.Z ~Z 

, , I Y  v v v  . , . . . . . . . . . . . .  

A b b .  24. K 6 r p e r ~ e w f e h t  des  E r l i n g  G. G. 

tion eintritt, steigt d~s K5rl~rgewicht synchron mit dieser, um in der 
folgenden S 2-Periode mit der allm/~hlieh eintre~enden negativen N-Ba- 
lance wieder abzufallen. 

10. T o t a l s t i c k s t o f f  im U r i n  (Abb. 23). 
Wie oben erw/~hnt, bekam der Patient den 1. Monat die etwas raodi- 

fizierte ,,Tuteurkost", bis er am 4. 7. zur fliissigen Kost iiberging. Der 
A r c h i v  fi ir  P s y c h i a t r i c .  Bd .  96. 27t~ 
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erste Teil der Kurve vom 1.6. bis 8.6. kann nur sehwer einbezogen 
werden, da der Patient in der Zeit vorher die gewShnliche Krankenkost 
der Anstalt bekam, die wahrscheinlieh mehr Stickstoff enthielt. Die 
Berechnung des Stickstoffverlustes im 1. lVIonat bis Patient die fliissige 
Kost bekam, ist sehwierig vorzunehmen. Wenn man bedenkt, +vie 
wenig Nahrung der Patient im letzten Tell der S 1-Periode zu sieh nahm, 
so kann man wohl mit Wahrseheinliehkeit annehmen, dab er sieh beim 
Ausgang der S 1-Periode in einer negativen Stickstoffbalance befand. 
Diese setzte auch im ersten Tell der Waehperiode fort und hielt sieh 
bis ungefahr 22.7., 8 Tage vor dem ni~chsten Stuporbegim~ 30 .7 ,  oder 
14 Tage vor dem erneuerten Steigen des G.U., der Puls-, l~eutrophilie- 
und Hiimoglobinwerte 4.8. Auch bezfiglieh der letzten Stuporperiode ist 
es leider unm(iglieh, eine exakte Balance aufzustellen, da wahrend 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 ffir das Verlorene, beurteilen kann, wechselt er in der Periode S 2 
mehrmals zwischen positiver und negativer Stickstoffbalance. Bei einer 
Zugabe des sehatzungsweise bestimmten Verlustes seheint 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. K 6 r p e r t e m p e r a t u r  (Abb. 23). 

Ws der gesamten Versuchszeit variiert die K6rpertemperatur 
um 37 herum mit den zum Teil groBen Exkursionen yon +_ 0,5 und 
mehr. Die Temperatur zeigt im Stupor, insbesondere aber in der Wach- 
periode eine gewisse .Periodizit~t, indem auf 4--6 Tage mit grol3er, 
2--3 Tage mit ganz kleiner Amplitude folgen, ohne dab es aber doch 
m6glich ist, einen sicheren Zusammenhang zwischen diesem Wechsel 
und den oben angefiihrten nachzuweisen. Es scheint doch, dab sie 
in einem gewissen Verhi~ltnis zum Grundumsatz stehen. 

Kurz zusammengefaBt seheint es demnaeh fiir diesen Patienten 
charakteristiseh, besonders im Vergleich mit den als ss-Typ bezeiehneten, 
friiher beschriebenen: 

1. Eine gewisse prinzipielle Ubereinstimmung darin, dab in der relativ 
wachen, zugs Periode der Grundumsatz und die Pulsfrequenz 
erniedrigt sind und dab in dieser Periode eine :N-Retention eintritt. 
Wi~hrend der Stuporperiode treten erh6hter Grundumsatz (und zwar 
ohne sichtbarer lokomotoriseher Unruhe), erh6hte Pulsfrequenz und 
Hi~moglobinwerte auf und die Stickstoffbalance wird negativ. 

2. Die genannten fun]ctionellen Verschiebungen treten indessen nicht 
so synton und 8ynchron, wie bei den beidea fl'tiher beschriebenen Patienten 
ein. Erstens ist die pri~stuporSse Exzitation eine mehr moderate, w~hren 
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aber dafiir rage- oder wochenlang, anstatt  kritisch akut, wie bei ss-Typus- 
Zugeh6rigen, einzutreten. 

Welters ist der Stuporeingang vegetativ-funldionell wenig markiert, 
die vegetative Umschaltung tritt  teils verfriiht, teils versp/~tet ein, 
als ws eine vegetative, neuro-humorale Schaltschw/~che vorhanden. 

SchlieBlieh scheint die Stickstoffretention in der stuporfreien, wachen 
Periode nicht so hohe Werte wie beim ss-Typus zu erreiehen (allergisch 
bedingt ?) und die kompensatorische Stiekstoffausscheidung erfolgt, der 
hgufigen Nahrungsverweigerung gem/~13, recht unregelm/~l]ig. 

3. Die Stuportiefe ist aber dafiix eine ausgesprochen geringere und eine 
(wenn auch meistens leichte) psychomotorische Exzitation macht sich 
immer wieder, auch w/thrend der Stuporperiode, geltend. Der Stupor 
gestaltet sich in dieser Beziehung wie eine linkiseh administrierte Narkose, 
wo zu wenig Ather, um tiefe Bet/~ubung zu erreichen, abet zu viel, so 
dal3 der Patient nicht wieder erwachen kann, gegeben wird - -  und 
Exzitation tri t t  immer wieder auf. 

Dementsprechend ist der Patient auch nach dem Erwachen in der 
stuporfreien Zeit miide, matt, abgestumpft, kraftlos, ohne groBem 
Konzentrationsverm6gen, weniger wach und luzid a.ls wie bei den beiden 
dem ss-Typus zugehSrigen. 

Ein Reaktionstyp wie der Ietztbesehriebene, I/~l~t sich als asynton- 
asynchron bezeichnen (aa-Typus). 
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1, 6o 
2.6. 
3.6. 
4.6. 
5.6. 
6.6. 
7.6. 
8.6. 
9.6. 

10. 6. 
11. 6. 
12. 6. 
13. 6. 
14. 6. 
15. 6. 
16. 6. 
17. 6. 
18. 6. 
19. 6. 

5,00 
4,50 
5,25 
3,75 
5,25 
5,50 
4,50 
4,00 
3,50 
3,50 
3,50 
3,50 
3,50 
3,50 

5,00 

Tabelle 11. 

~v 

--13,50 

--13,85 

--- 5,77 

67,12 --19,75 
i~13,20 

70,07 [ 
18,53 

721,!~ 
69,10 i-I- 7,71 

1--32,60 

67,64 --12,90 

Puls  

75 83 
77 87 67 
80 90 68 
81 92 70 
82 92 72 
82 90 73 
80 87 72 
77 83 70 
75 80 67 
72 79 62 
75 82 67 
81 90 75 
83 92 76 
81 92 72 
78 88 70 
77 83 68 
75 82 67 
75 81 67 
75 82 68 

67 4030 

4000 

3900 

3900 

5550 

4300 

3200 

% 

47,0 

54,5 

57,0 

46,0 

48,0 

61,0 

56,0 

47,5 

% 

44,5 

39,5 

36,0 

41,0 

45;5 

33,5 

40,5 

44,0 
27* 

a~ 
g% 

16,36 

16,40 

17,10 
17,32 

17,36 

17,86 

17,86 

16,78 

16,27 
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20. 6. 
21. 6. 
22. 6. 
23. 6. 
24. 6. 
25. 6. 
26. 6. 
27. 6. 
28. 6. 
29. 6. 
30. 6. 

1. 7. 
2 . 7 .  
3 . 7 .  
4 . 7 .  
5 . 7 .  
6 .7 .  
7 . 7 .  
8 . 7 .  
9 . 7 .  

10. 7. 
11. 7. 
12. 7. 
13. 7. 
14. 7. 
15. 7. 
16. 7. 
17. 7. 
18. 7. 
19. 7. 
20. 7. 
21. 7. 
22. 7. 
23. 7. 
24. 7. 
25. 7. 
26. 7. 
27. 7. 
28. 7. 
29. 7. 
30. 7. 
31. 7. 

1. 8. 
2 . 8 .  
3 . 8 .  
4 . 8 .  
5 . 8 .  
6 . 8 .  
7 . 8 .  
8 . 8 .  

+'~" 

d o  '~.~ 

~: 5,00 
:: 5,00 
--5,00 
-: 5,00 
-: 5,00 
-:-3,75 
-: 3,75 
--7,50 
-::5,00 
-:-1,25 
-:-1,25 

-:-1,25 
-: 1,25 

+5,0C 
§ 
+7,50 

+7,50 
+7,50 
+5,00 
+2,50 
+2,50 
+3,75 
--2,15 
+2,50 
+2,50 
+1,75 
+0,25 
+1,75 
+1,75 
j = 0  
+1,75 
+2,50 
+2,50 

+1,75 
+1,75 
+1,75 
: 2,50 
: 3,75 

: 5,00 
--5,00 
-7,50 
: 5,00 
: 7,50 

-:5,00 
--7,50 
--5,00 

4,75 

2,75 
3,75 
2,25 
5,50 
5,10 
4,25 
4,50 
4,00 
4,50 

4,75 
4,25 
4,20 
5,25 
4,75 
3,75 
4,25 
4,25 
5,00 
5,50 
5,00 
6,50 
8,75 
9,00 
7,75 
5,50 
7,25 
6,75 
7,75 
6,75 
6,75 
7,25 
7,00 
7,25 
6,25 
8,00 
6,75 
6,50 
6,00 
6,75 
6,50 

6,75 
6,00 
5,25 
4,50 
4,50 
4,75 
6,00 
5,75 

Fortsetzung yon Tabelle 11. 

-:- 9,65 

- -  4,76 

68,10 E 7,85 

--- 1,68 

65,70 -:14,53 

67,18 520,44 

-:- 9,65 
66,02 

: 5,92 
-,12,53 
:11,53 

67,71 : 12,22 

-'.-13,53 

67,48 : 10,67 

: 14,45 

67,28 : 14,22 

I :  9,15 

66,88 -:-13,54 

: 9,38 

I .  12,86 66,20 11,48 

; 17,45 

67,92 i-: 10,41 

-:- 3,84 
~=0 

67,73 : - :  2,99 

P u l s  

I 

77 87 70 
80 89 72 3700 
80 90 71 
80 89 70 
78 87 71 
78 85 72 4010 
80 85 74 
82 88 75 4600 
82 88 76 
78 87 74 3600 
77 85 72 

73 80 67 
72 78 65 3700 
72 78 66 
75 88 68 4400 
83 92 74 
87 100 77 5080 
82 100 78 
85 93 78 
80 87 75 
77 83 67 
77 81 73 
77 83 72 
77 83 73 
77 82 73 
77 83 72 
76 82 72 

�9 75 80 70 
73 80 63 
73 80 62 
73 78 62 
72 74 68 
73 75 69 
73 78 69 
75 83 70 
78 88 72 
81 97 73 
83 94 74 
83 94 74 
83 93' 73 
80 91 70 
76 86 64 

72 82 60 
70 80 59 
72 82 61 
77 87 65 
85 95 75 
88 98 80 
88 97 80 
83 92 75 

% 

58,0 

51,0 

54,5 

39,5 

53,0 

42,5 

68,5 

4120 40,5 

3860 36,5 

4300 62,0 

4120 60,0 

3530 59,0 

3390 52,0 

4480 56,5 

3280 48,0 

4730 64,5 

3690 64,5 

3790 52,0 

4270 46,5 

4900 58,5 

3970 59,5 

' O 

~ 
% g% 

32,0 17,12 

41,5 17,26 

40,0 16,24 

53,0 16,00 

41,5 15,68 

51,5 17,04 

25,5 16,30 

55,5 15,78 

31,5 15,80 

32,0 15,68 

31,5 15,20 

36,5 15,46 

41,0 15,28 

34,0 15,68 

41,0 15,41 

26,0 16,06 

26,5 16,02 
15,88 

52,0 15,82 

46,5 16,48 

18,08 
31,5 17,34 

! 

35,0 ~ 16,39 
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1 9 2 9  

6 . 6 .  

7.6. 
8.6. 
9.6. 

10. 6. 
t l .  6. 
12. 6. 
13. 6. 
I4. 6. 
15. 6. 
16. 6. 
17.6. 
18.6. 
19.6. 
20. 6. 
21.6. 
22. 6. 
23. 6. 
24. 6. 
25. 6. 
26. 6. 
27.6. 
28.6. 
29. 6. 
30. 6. 

1 , 7 .  

2.7. 
3.7. 
4.7. 
5. 7. 
6.7. 
7.7. 
8.7. 
9.7. 

10.7. 
11.7. 
12. 7. 
13.7. 
14.7. 
15. 7. 
16. 7. 
17.7. 
18.7. 
19.7. 
20. 7. 
21.7. 
22.7. 
23.7. 
24. 7. 
25. 7. 
26. 7. 

55,59 
55,50 
55,25 
55,80 
55,60 
56,00 
55,59 
55,17 
54,90 
55,20 
55,10 
55,65 
56,20 
55,10 
54,57 
54,40 

55,00 
54,90 
54,90 
55,25 
55,30 
55,30 
55,49 
55,50 
55,40 
55,40 
55,40 
55,30 
55,58 
55,80 
55,70 
55,90 
56,45 
56,50 
56,45 
56,55 
56,90 
56,29 

Fortsetzung yon Tabelle 12. 

09 

870 i 
+612 

932 
+510 

600 
706 

+ 685 
372 
352 
216 
178 

+312 
+652 

406 

403 

433 
4oo 

~408 

674 

8O7 
-}-777 
+835 

755 
437 
416 
399 
409 
494 
455 
484 
474 
461 
512 
5O4 
452 
420 
418 
411 
465 
465 
426 
438 
466 
781 
723 

g 

9,255 358,1 

354,8 
257,0 
369,5 
311,3 
207,1 
282,3 
306,5 
151,2 
161,9 
318,7 
254,6 
330,0 

4~,s 

4 Z7 13 6 
6,i60 318,0 

7,s77 3K8 
8,359 309,1 
7,505 291,4 
6,924 273,4 
7,925 306,5 
7,700 430,7 
8,386 478,7 
8,100 471,3 
8,359 427,1 
8,888 408,0 
8,376 382,2 
8,874 344,1 
8,560 343,8 
8,552 311,3 
9,245 355,5 
9,455 400,7 
9,320 351,9 
8.672 324,5 
81836 366,8 
8,344 339,4 
8,984 368,5 
7,656 347,6 
7,543 319,7 
7,635 303,0 
8,319 335,5 
7,817 340,0 
8,249 292,7 

Iccm T~}IO I 

513,2 

344,8 
241,0 
247,5 
321,1 
205,5 ...... 
266,0 ..... 
279,8 
156,1 ..... 
158,4 
282,3 
156,5 
276,1 

306,3 

134,2 
292,0 

306,6 

278,3 
281,6 
219,2 
337,8 
434,8 
446,0 
412,0 
433,6 
415,0 
430,0 
434,4 
469,3 
428,7 
442,8 
540,5 
480,9 
416,9 
431,6 
443,9 
447,6 
441,7 
435,6 
432,5 
453,2 
443,1 
412,0 

g ] g g 

1 
.... ] - -  

2,179 1 , 3 0 4  1,956 
2,306 1 ,292  2,343 
2,342 ] ,455 2,726 
2,303 1,31I 3,837 
2,488 1 ,593  3,086 
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1929 

27.7. 
28.7. 
29. 7. 
30.7. 
31.7. 

1, 8.  
2.8. 
3.8. 
4.8. 
5.8. 
6.8. 
7.8. 
8.8. 
9.8. 

10. 8. 
11.8. 
12.8. 
13.8. 
14. 8. 
15.8. 
16. 8. 
17.8. 
18.8. 
19.8. 
20.8. 
21.8. 
22.8. 
23.8. 
24. 8. 
25.8. 
26.8. 
27.8. 
28.8. 
29. 8. 
30.8. 
31.8. 

1. 9.  
2.9. 
3.9. 
4.9. 
5.9. 
6.9. 
7.9. 
8.9. 
9.9. 

56,10 
56,10 
55,70 
55,15 
55,40 
54,50 
54,72 
54,90 
55,55 
55,50 

Fortsetzung yon Tabelle 12. 

corn 

532 
681 
512 
397 
484 

1 287 
1044 

+ 732 
+ 440 
+ 370 

369 
361 
364 
312 
690 
836 
591 
335 

+ 65 
+180 

423 
341 

1/2 : 306 
11/2 : 460 

331 
648 
730 

+228 
3391 
339l 

1/2  : 176 
11/2 : 4 0 0  

298 
467 

+339 
339 

+498 
+220 

300 
238 

+293 
228 

+254 I 
+254/ 

413 
+128 

7,223 
5,516 
3,599 
6,988 
5,052 
8,165 
7,144 
3,111 

10,87 

3,540 
7,840 
6,070 
8,664 
6,121 
5,196 

6,273 
3,881 
6,069 
5,248 
5,823 
4,772 

8,640 

6,910 

~ga 

302,3 
368,0 
338,2 
349,0 
406,5 

127,8 
304,0 
263,0 
201,4 
174,0 
184,9 
248,7 
306,7 
200,9 
328,4 
287,8 
271,3 
292,7 

315,] 
218,7 
81,3 

383,7 
229,0 
421,0 
338,2 
177,4 

134,5 
340,4 
186,9 
321,7 
265,7 
243,0 

335,9 
202,7 
280,6 
174,6 
218,2 
187,7 

421,0 

363,1 
I __ 

cmn n/lO g 

404,3 
461,3 
435,2 
414,0 
449,0 

157,8 0,814 
355,0 2,091 
291,0 1,722 
206,8 1,297 
I78,5 1,313 
226,9 1,338 
220,2 1,184 
327,6 1,773 
241,8 1,245 
365,6 1,930 
323,9 1,717 
316,2 1,719 
353,4 1,787 

404,0 2,278 
251,5 1,532 
1.16,3 0,646 
308,2 1,835 
264,0 1,346 
409,8 2,310 
312,0 1,847 
147,1 0,726 

152,3 0,812 
396,0 2,187 
246,6 1,328 
308,2 1,512 
270,3 1,405 
232,2 1,194 

231,5 
214,0 
294,0 
175,6 
202,8 
193,2 

431,7 

418,0 

2,558 
2,457 
2,378 
2,171 
2,419 

1,148 
1,072 
1,422 
0,891 
1,040 
0,893 

2,362 

2,253 

1,517 
1,527 
1,630 
1,430 
1,578 

0,499 
1,131 
0,784 
0,752 
0,751 
0,904 
0,933 
1,182 
0,726 
1,099 
1,119 
1,231 
0,821 

1,129 
0,773 
0,551 
1,263 
0,863 
1,174 
1,085 
0,531 

0,392 
1,122 
0,905 
1,236 
0,967 
0,814 

1,037 
0,649 
0,892 
0,784 
0,854 
0,779 

1,542 

1,047 

= 

2,613 
2,968 
2,455 
1,568 
1,656 

1,402 
3,726 
2,804 
1,493 
1,147 
0,669 
0,655 
0,660 
0,894 
0,807 
3,320 
2,333 
1,176 

1,955 
1,607 
1,263 
1,788 
1,733 
4,130 
1,622 
0,660 

0,844 
1,614 
0,880 
2,295 
1,745 
2,082 

2,010 
1,100 
1,123 
0,835 
1,320 
0,627 

2,255 

2,175 

1 K~rnverlust mit + vormerkt. 
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Fa l l  4. 

Nr. 1801. Oistein, F. T, geb. am 31 .8 .0L  Lagerarbeiter, unverheiratet,  am 
17.10. 27 ins Krankenhaus Dikemark eingeliefert. 

Pat ient  gibt  an, er sei immer sehr empfindlieh gewesen und leicht in sehlechte 
Laune gekommen. Im Geseh~ft (Spengler) hat te  er immer Un~nnehmlichkeiten , 
well ibm dis Arbeif, so schwer fie/. E r  hgtte das Gef~ihl, zu Ha, use immer geh~nselt~ 
und ~usgeschotten zu werden. Sein grffltes Interesse war FreiluffGleben ~md Fischem 
Im Sommer hat te  er oft Gelegenheit in Normarken zu fischen, ging abet meist 
MMn. Seit er yon der Sehule (7 Volksschulklassen) wet  war, hat te  er nur einen 
einzigen Kameradem Mit ihm war er viete Jahre  hindurch st~tndig beisammen. 
Allm~hlich bekam er aber doch den Eindruek, da~ auch dieser Kamerad ffir ihn 
kein In~eresse mehr hat, re. Seia Kamerad liebte Tanz und Unterhaltung, wozu 
Pat ient  niemMs Lust hatte.  Als sie einmM (1920) beisammen waren, sagte sein 
Kamerad:  , ,Ich verstehe nieht reeht, was aus dir werden soil, du sehierst dieh ja 
nm niehts." Diese XuBerung beleidigte Patienten sehr und seit dieser Zeit tr~fen 
sich die Freunde sett~n. Pat ient  ging jetzt immer a,lleb~, war oft verzweifelt, so 
da~ er darars dachte, sieh alas Leben zu nehmen. Um diese Zeit (1920) hhrte Patien~ 
~uf der elektrisehen StrM3eubahn die ]~nl3erung: , ,Er ist. so dumm, dab ihm das 
Leben ~usiiseht. '~ ~Venn aueh diese AuBerung nicht ihm gait, so konnte doeh 
Patient  diese Auf~erung nicht vergessen und niemals den Gedanken mehr k)swerden, 
dab er sieh das Leben nehmen miisse. 

Von i920 an begann Pat ient  sieh mit Alkohol zu t rfs ten,  traf einen Hafenarbeiter, 
mit dem er Freitag und Samstag hindurehzeehte, wobei er 70--80 Kronen ver- 
sehwendete. War der ICaUseh vorbei, war seine Laune noeh sehleehter als friiher. 
Dazu kamen noch a.tle Unannehmliehkeiten zu Hause, well er dem Alkehol ver- 
fallen war and sieh Geld yon seinen Gesehwistexn lieh. 

Pat ient  hat  niemals Interesse gehabt, sich mit. Weibern abzugeben. Er war 
einige Male mit  5I~dchen beisammen, war aber niemMs verlobK Im iibrigen ver- 
weigert der Patien~ irgendwelehe Aufkl~rungen fiber sein SexuMleben. 

1923 war Patient  eine Zeitlang so deprimiert, sehlaflos und nervfs, dab er 
einen Arzt aufsuehen mugte. 

Pat ient  arbeitete bis Januar  1926. Dann verlor er seinen Arbeitsplatz, ~eils 
wegen Einsehr~nkung im Geseh~ft, tells wegen seiner Trunksucht. Seither gelang 
es ihm nieht mehr, rests Anstellung zu bekommen. 

Im Oktober 1926 nahmen Sehlaflosigkeit und die Kopfsehmerzen zu, so dab 
er einen Arzt aufsueh;e. Sein Zustand besserte sich indessen nieht und Januar 
1927 kam er in eine Nei~-enabteilung. Naeh einem siebenwfehentlichen Anf- 
enthalt  bier wurde er bedeutend besser. Die n~tehste Zeit braehte er zu Hause zu, 
frank keinen Alkohol. Trotzdem versehleehterte (Juni 1927) sich sein Zustand 
aufs neue. Eine Naeh~ (am 26.6.) erreieh~e ihn die Katastrophe.  Er  hat~e das 
Geffihl einer eigentlimliehen Spannung im ganzen Kf rpe r  und hbrte plftzlieh eine 
Stimme, die ihn fragte, ob er daran denke, sieh zu erh~ingen. Es war wie ein ~Pliistern, 
gleiehzeitig aber hat te  er aueh den Eindruek, als ob es eine Art  Telegraph w/~re, 
well er eine Art  Priekeln im Olu" ffihlte; die Stimme sehien yon der unter ihm 
wohnenden Familie zu kommen, a|s ob der Sohn dieser Familie auf ihn einwirke. 
Am folgenden Tag h f r ~  er st~tndig S~immen: ,,Je~zt geht er fiber die Strafle - -  
je~zt geht er bei einer D~me vorbei - -  jetzt guckt er zmn Fenster hinaus - -  paBt 
mal auf" ~ usw. Je tz t  wurde er aber erst reeht ~ngstlieh, wagte es nieht mehr 
mit der Stral3enbahn zu fahren oder mit 3/[ensehen beisammen zu sein. 

Er  wurde nun am 27 .6 .27  aufs neue in die Beobaehtungsabteilung eingelegt. 
Er  hbrte immer noeh Stimmen yore Stoekwerk fiber ihm. Die Stimmen karnen 
mit  Fragen, die der Patient  fiir sich beantwortete. Er hat te  das Geflihl, dab er 
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das machen mtisse, was die fremden St immen yon ihm verlangen. E r  mfisse vom 
Bert  aufstehen und  sich biicken usw. 

Psychischer Status, au/genommen am 25.10.27. 
Der Pa t ien t  l~Ktt sich schlaff auf den Stuhl  nieder und  sitzt  m~beweglich 

zusammengesnnken.  
])el" Gesiehtsausdruck ist  leer, leieht verdrossen, h in  und  wieder l~ehelt er 

s te reot j~  vor  sieh hin. Pa t ien t  zeigt ausgesproehene .KatMepsie, meist  f t ihrt  er 
die an  ihn geriehteten Aufforderungen aus, hin und  wieder aber zeigt er sich jedoeh 
negativistiseh, preBt z .B .  die Augen zusammen, wenn man ihn auffordert ,  diese 
zu 6ffnen. Es ist  sehwierig mi t  dem Pat ien ten  in Rappor t  zu kommen. Er  zeigt 
eine ausgesproehene psyehomotorisehe Sperrung. Wenn er eine Frage beant-  
worten soil, so bewegt er zuerst die Lippen, ohne dal3 ein Laut  hhrbar  wird. Ers t  
nach 1/~ngerer Zeit kommt  ein atlektloses 
, , j s  oder , ,nein". Nach einer Pause kommt  
ein kurzer S~tz, n~eh einer abermMigen Pause 
ein neuer kurzer  Sas Das Ganze ist so eigen- 
t~mlieh abgehaekt  und  zerstiiekelt. 

Wenn  man mi t  ihm weigersprieht,, so be- 
kommt  man  den Eindruck,  dab die Sperrung 
allm~hlich minder wird, die Antworten folgen 
raseher, n/ehr ausffihrlieh. Er  kgnn spontan  
von selbst eine Episode erziihlen, der Ton der 
Stimme wird natiirlieher, der Bliek freier, er 
sieht hin und  wieder auf den  Untersueher.  

Seine Auffassung seheint gut  zu seth. }Venn 
er erst  eilmm.1 yon seiner Sperrung losgerissen 
ist, zeigt er recht  gute Aufmerksamkeit  und  
KonzentrationsvermTgen. 

Er innerung an  vor kiirzerer oder lgnge~r  
Zeit erfolgte Ereignisse seheint gut  zu sein. 
Pat ient  erz/~hlt dann mi t  gutem Zusammen- 
h~ng mid verl iert  den Faden  nieht,  anch die Abb. 25. 
Wahl  der Worte  ist recht  natiirlich. 

Seine Darstellung ist (lurch mannigfaehe Selbstkri t ik ausgezeiehnet, z .B .  
mit  gtieksieh~ auf den yon ibm geiib~en Alkoholmi[~braueh, sein VerhMtnis zur  
Fa.m~ilie usw. 

Pa t ien t  ist  stgndig akustiseh hMluzimiert,, ha t  aher keine Kr i t ik  ftir diese. Seine 
Halluzinationen seheinen t rotzdem eine ziemlieh isolierte Stellung in seinem Bewugt- 
sein einzunehmen, paranoide Ideen scheinen nur  andeutungsweise vorhanden  
zu sein. 

Die St immung ist dutch eine stumpfe, steife Depression charakteris ier t  - - e i n e  
leere Hoffnungslosigkeit. Angstliehe Zfige khnnen sich zwar geltend machen, 
niemals abet  Verzweiflung oder Angst.  E in  gewisses Krankheitsgeft ihl  is t  vor- 
handen, abet  keine kritische Beurteil~ng des Zustandes.  Der Pa t ien t  wirkt  mat t ,  
passiv, ~4Ilenlos, ohne Spontanit~t .  Sich selbst flberlassen, f/illt el" gleich wieder 
in seinen autist isehen Zustand und  muB dutch st~ndig wiederhol~e Fragen miihsa,m 
zum Kon tak t  mi t  der  Umwel t  gemeekt werden. 

Anlhropometrisehe~ Status, au/genommen a~n 31.10.27. 
H6he 176,3, Gewicht 69. K6rperbau im grol3en und  ganzen wohlproportioniert  

mi t  groBer Schulterbreite (39,7 cm), etwas flaeher Brus t  (19,5 em f i e f ) .  ]3eeken 
28,4cm breit  mi t  etwas weibliehen Prop0rt ionen (24,5./28,4/33/19,5). Baueh 
schlank, grazile Extremiti~ten, runde, n ieht  sehr krgftige untere  Extremit4ten.  
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Umfang: Kopf 56,9, I{als 36, Brust 91, Baueh 80, tIiifte 83, Troahanter 92, Kopf 
18,5 • Gesicht lang, leptoprosop, Ieptorrhin. Hautfarbe r6tliah, weiglich. 
sommersprossig. Haarfarbe ro~, Behaarung im grogen und ganzan normal, tCechter 
Testis 42 • 27, linker 41 • 26 ram. Schilddrfise nicht Iiihlbar, kein Exophthalmus. 
t tabitus: Leptosom~athletisch. 

Psyehischer Zustand und Verh~.lten des Patienten ~aeh seiner Einlie/erung und 
wdhre~M der Unter#uehu.~q~zeit. 

ida der Pa.r yon Tag zu Tag sehr geringe Veriinderungen in seinem psychi- 
schen Zustande aufwies, kSnnen wir uns damit begniigen folgendes ~azuffihren: 

10- 
Psychisch 0 

]3ewegungs- (/ 
illPIlg{~ 

9 
Tot-N 

im Harn ~i 
I 

: JNIIa 0,5 
hn~l~arn 44 

7,S 
7y 

SO,, 1,2 
im !~arn 

l(Srper- 55 
gcwich~ j~ 

Diurese 20N 
7000 

Temperatur 37 
3~ 

Abb .  26. 
P s y c h i s c h e r  S t a t u s ,  A k t o ~ ' a m m ,  To t -N ,  NH~, 
SO~, Gewich~, Di~rese  ~md Tempera tm"  bei  

Nr .  1801, () is tein T. yo re  5~ 7 . - -25 .  7 . 2 8 .  

26.1.28.  Sei~ der Einlieferung 
langsame Verschlimmerung, insbe- 
sondere somatiseh. Patient h/itet 
das Bert, wo er den ganzen Tag mit  
gesehlossenen Augen und mit dem 
Kopf etwas yore Kopfpolster ge- 
hoben tieglb, wenn auch die ein~ 
genommene Stellung mit, untew sehr 
unbequemist.  Lgehelt hinund wieder 
vor sich hln, antwortet naah stark 
verlgngerter t~eaktionszeit, lgBt 
keine irgendwelche Spontanitgt er- 
kennen. Appetit  nimmt ab nnd in 
den letzten zwei Monaten mug it~n 
jade Mahlzei~ eingegeben warden. 
Es best.ehg starke Speiehelabsonde- 
rung. Am 30. 11.27 wurden ihm 
vier Zghne extrahier~, darun~er zwei 
mit periapikMen Abscessen, einer 
mit gangrgnSser Pulpa. Wegen des 
schlechten Appetits wurde wieder- 
holt die Magensaftsekretion unter- 
sueht. Diese zeigte (20. 12. 27): 
GA 48, ~Fr HCL 42, (21.12.27) 
GA 80, Fr. HC1 68. Im Blutbild hin 
und wieder eine leichte Linksver- 
schiebung. Die letzte Zeit Nahrungs- 
verweigerung. Das Gewieht ist yon 
72 Mlmghlich auf 57 gefallen. Der 

Sauerstoffverbrauch liegt zwischen - - I 0  und - - 1 3 % .  Stumpf, autistisch. 
26.2.28.  Der Zustand im letzten Monat zeigt keine wesentlichen Vergnderungen. 

Es ist wieder schwer, dem Patienten das Essen einzugeben, er liegt in der gleichen 
verrenkten S~ellung Tag'a hindurch, ist weiterhin abgemager~, sieht bleich, ranger 
und schl~pp aus. Zuggnglich, sich selbst fiberlassen abet autistisch, ohne jede 
Spontanitgt und vagem Beziehungsgeftihl. Er hSrt noch immer Stimmen, die ihn 
quglen, ihm das Leben a.bspreehen, ihm kiins~tich Luft abziehen und tiber ~lles, 
was er sich vornimmt, berichten. 

26. 3.28. Der Zustand des P~tienten irn wesenttichen unvergndert. Gewieht 
51,5. Bleich und mager, jedoch nich~ cyanotiseh, zu jeder Zei t  schlMrig nnd made, 
waigert sich energiseh zu essen, mug deshalb mit Sonde ernghr~ warden (1500 cam 
Milch, 100 ccm Sahne, 80 g Zucker, ein El, 3 g NaC1). 

5.7.28.  Im Verlaufe der letzten Monate keine wesentliche VerKnderung. Er 
ist die ganze Zeit im Bert gelegen, hin und wieder ein paar Stunden in der Liege- 
hallo, wird jeden Tag zur gleichen Zeit mit Sonde ernghrt. Pabient hat  etwas an 
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Gewicht zugenommen, ist aber weiterhin bleich und mager, er nimmt den ganzen 
Tag hindureh verrenkte Stellungen ein, ist mehr oder weniger autistisch, halluziniert 
mit albernen und stereotypen Vorstellungen in Ansprueh genommen. Die S~immung 
des Patienten stumpf, leer, leicht depressiv. Der Gesiehtsausdruek schlaff, die 
Mimik arm. Patient liegt mit offenem 1Kunde, hin und wieder mit starker Speichel- 
absonderung, er schneider 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 sieh genommen.) 

In Abb. 26, S. 418 ist der letzte Untersuehungsabschnitt, den wir hier n~iher 
betrachten wollen, aufgezeichnet. 

Psyehisch befand der P~tient sieh in dieser Periode yore 5. bis 25.7. gerade iiber 
der Stuporgrenze. Die unregelmg/~ige Ausscheidung yon Tot-N, NH s und SO 4 geht 
aus der Abbildung hervor. Vom 17.7. bis 23.7., in der Abbildung eingeklammert, 
wurde der Harn fraktioniert untersucht in ungef~hr 10 t/tglichen Proben. Dieser 
Bereich ist in der n~ichsten Abbildung vergrOl]ert wiedergegeben. 

Kurze ~]bersicht der physiologisch-chemischen Verhiiltnisse im Abschnitt 
vom 5. 7. bis 25. 7. der Untersuchungszeit. 

1. P s y c h i s c h e r  Z u s t a n d .  

Wie aus der  K u r v e  ersieht l ieh ist,  ist  der  psyehische  Zus t~nd  w~l~'end 
dieser Unte rsuehungsper iode  wesentl ich unver~tndert  und  e twas  i iber  der  
S tuporgrenze  gelegen. Pa t i en t  l iegt aut is t i sch,  die Augen  geschlossen, 
den !~[und offen. Es bes teh t  s t~rke S~livation.  P a t i e n t  r t ih r t  sich n ich t  
den g~nzen Tag hindureh,  is t  deut l ich  hal luzinier t ,  mi t  a lbernen  pa ra -  
noiden Zwangsvors te l lungen  beseh~ftigt ,  l~Bt sich aber  nach  Anspraehe  
wecken, er ~n twor te t  einsilbig. Zeigt  ke in  In teresse  fiir die Umwel t .  Es 
fehlt  ihm jede  Spontan i t~ t .  

2. A k t o g r a m m .  
Pa t i en t  zeigt  sieh in der Regis t r i e rper iode  s t a rk  hypokine t i sch .  N u r  

dreim~l  mi t  In te rv~ l l  yon  e twa 1 Woche  werden  die Bewegungen etwas 
lebhafter .  

3. T o t a l s t i o k s t o f f a u s s c h e i d u n g  i m  U r i n .  

Wie aus der  K u r v e  hervorgeht ,  i s t  diese unregelm/~l~ig und  bewegt  
sich zwisehen 7 und  11 g l~ t/~glich. Nach  einer ges te iger ten  Aussche idung 
a m  ers ten  Tag erfolgt  eine Re ten t ionsper iode  yon  5 Tagen,  h iernach  eine 
neue gesteiger te  Aussehe idung 6 Tage h indurch ,  dab  ~ufs neue Reten t ion ,  
die wieder  mi t  einer ges te iger ten  Aussche idung  abweehsel t .  Auf  Per ioden  
von 10 Tagen bereehnet ,  werden  diese Schwankungen  ausgegl ichen und  
es zeigt  slob somit ,  dal~ der P a t i e n t  ira groBen und  ganzen  sich im St ick-  
stoffgleiehgewicht befindet ,  wenn m a n  den  Kots t i cks to f f  mi t  in Reeh-  
hung  zieht.  

4. A m m o n i a k a  u s s e h e i d u n g .  
Diese h~lt  sich auf  ungef&hr 0,45 g durohschni t t l ich  pro Tag. Die 

Ausscheidung is t  e twas unregelm~l]ig,  schwankt  aber  n icht  synchron  
mi t  der  Tota ls t icks toffaussoheidnng.  
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5. A n o r g a n i s c h e  S u l f a t e .  

Die Ausscheidung verlguft im wesentliehen synehron mit der Total- 
stiekstoffausscheidung. 

Betreffs des Gewichtes, der Diurese und der Temperatur ist nur 
zu bemerken, dab die Diurese und das Gewieht synehron zu sehwingen 
scheinen, und zwar so, dag das Gewieht bei erhShter Diurese steigt. 
Die Temperatur liegt nahezu w/~hrend der ganzen Registrierperiode 
unter 37 und zeigt eine sehr groBe Um'egelmggigkeit. 

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

1801/~ 1928 13~8 ' + \  7.f ~Z 

T I ~  i ~ , ~ , ~ i , ~ ~ ~ ~ i , , , ~ ~ ] , , , 

60 

Abb.  27. Gewiehtskurve  for  Nr.  1801, 0 is te in  T. Okt.  27 his Nov.  29. 

Der Stoffweehsel des Patienten wurde zum erstenmal im April und Mai 1928 
gleieh naeh dem Gewiehtssturz auf 18 kg in 6 Monaten untersueht. Das zweitemal 
Juli 1928, naehdem das Gewieht auf etwa 55 kg stabilisiert worden war. 
KSrpergrSge des Patien~en 176,3. 

besehriebenen Erling G. G. iibereinstimmt, ist der Umstand, da6 wir 
die Gelegenheit hatten, seine Stickstoffl'etention, die, wie erwghnt, 
nur mittlerer GrSge (d. h. in etwa 10tggigen Perioden ausgegliehen) 
war, zeitlich ngher zu untersuchen. Gerade bei diesem leicht stupor6sen 
Patienten, bei dem das Auffangen des Itarns keine Schwierigkeiten und 
Verluste bot, schien es aussiehtsreich, die Ausscheidung in etwa Zwei- 
stiindigen (8--10real tgglicb gelieferten) Proben verfolgen zu k6nnen. 

Patient erhielt t~glich zwei Mahlzeiten mit Sonde eingegeben und 
hatte zu diesem Zeitpunkt genau dieselbe ~V[enge dieser und in der- 
selben Weise zubereiteten Kost bereits mehrere Monate hindurch erhalten, 
hatte sieh aueh ganz daran gew6hnt, die Sonde selbst einzufiihren. Der 
Zeitpunkt der 3/[ahlzeiten ist fiir das Friihstfick mit einem krgftigen 
Strich, fiir die Abendmahlzeit mit einem diinnen Strich markiert. Die 
bei der Untersuehung angewandte Technik war sonst die gleiehe wie 
bei den vorhergehenden Patienten. Der Urin wurde sofort naeh 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, dis des Nachts eingesammelten auf Eis gelegt und bis zum 
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Der Ham wurde fraktioniert untersuch~, 54 Proben in 6 Tagen. 

ngchsten Tage aufbewahrt. Patient l ies den Urin spontan, und zwar 
ohne zu wissen, daS der Urin zur Analyse verwendet wurde. 

Bezeichnet man jeden der fortlaufenden Tage mit rSmischen Ziffern, 
die Tageszeit mit T und die Nachtzeit  mit N, so zeigt die Tafelabbildung 
folgende Verhgltnisse : 
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1. Stickstoffausscheidung im Urin. 
Normaliter t r i t t  je nach Art der gereichten Nahrung im Bereiche 

yon 6--10 Stunden naeh eingenommener Mahlzeit eine ErhShung der 
Stickstoffausscheidung ein, ein wohlausgebildetes maximum, das sich 
aueh in der SO 4- und p~i-Kurve deutlich kundgibt. Patient zeigt diese 
Periodizit~t nur in I I I  und IV (19.4. und 20.7.), und zwar tr i t t  das 
Maximum der Abendmahlzeit in ] I  verspi~tet, das des Frii_hstfickes in I I I  
(19.2.) verfriiht ein. in  I I  ist die Abendzacke ausgeglichen, in V nur 
angedeutet, in VI (22.7.) die ~orgenzacke fehlend. Der auffiillig abnorme 
Ausscheidungsverlauf der letzten 2 Tage V und VI (21.7. und 22. 7.) 
ist indessen - -  allem Anscheine nach - -  yon dem, am 20.7. morgens 
8 Uhr als Belastungsprobe oral eingegebenen nucleinsauren Natrium 
(7,8 g ~ 1,0 g N) bedingt. 

2. Die Ausscheidungskurven yon N H  a, anorganischer Sulfate, titrier- 
barer Sdure, Indican und Skatolrot zeigen in wesentlichen Ziigen den 
gleichenVerlauf wie Totalstiekstoff. Nur die Urobilinkurve zeigt am 21.7. 
abends, 36 Stunden nach der Nucleinbelastung ein mi~chtiges Maximum. 

3. Die pH-Kurve zeigt am ehesten eine zweit~gige Periode, das 
spezifisehe Gewieht der einzelnen Proben ein gewisses paradoxes Ver- 
h~ltnis zur Feuehtigkeit der Luft  (Regenwetter), die renale Wasser- 
ausscheidung ist am 19. 7. bei trockener Luft am ergiebigsten. 

Es scheint demnach, in aller Kiirze zusammengefal3t, dab beim 
Patienten : 

1. Kurzzeitige Stickstoffretention (yon 8--10 Tagen) durch eine 
verzSgerte Ausscheidung an und flit sich bedingt sein kann. 

2. Die normale Periodizits beziiglich der Stickstoffausseheidung ist 
tells unst~t, tells ausgeglichen oder fehlend und es scheint, als ob auch 
eine sehr moderate Stickstoffzugabe in Form yon nueleinsaurem Natrium 
die Periodizits merkbar stSrt. 

3. :Die renale bzw. extraren~le Wasserausscheidung ist bei derselben 
Flfissigkeitszugabe yon Tag zu Tag sehr schwankend, und zwar ohne 
bestimmte ~Beziehung zur Au/3entemperatur oder Feuehtigkeit der Luft. 

Tabelle 13. 

Datum 

5 . 7 . 2 8  
6 . 7 . 2 8  
7 . 7 . 2 8  
8 . 7 . 2 8  
9 . 7 . 2 8  

10. 7. 28 
11. 7. 28 
12. 7. 28 
13. 7. 28 
14. 7. 28 

Diu- 
r~SO 

1830 
1457 
1570 
875 
8O2 
735 

1200 
1440 
1340 
84O 

Tot-N 

10,83 
8,06 
8,46 
8,33 
8,53 
8,80 

10,08 
9,22 
9,94 
8,97 

NH. 
g 

0,525 
0,433 
0,483 
0,492 
0,496 
0,380 
0,482 
0,423 
0,546 
0,501 

SO~ 
g 

1,160 
0,956 
1,331 
1,217 
1,246 
1,298 
1,347 
1,213 
1,615 
1,431 

Datum 

15. 7. 28 
16. 7. 28 
17. 7. 28 
18. 7. 28 
19. 7. 28 
20. 7. 28 
21. 7. 28 
22. 7. 28 
23. 7. 28 
24. 7. 28 

r o s o  

730 
832 
8O7 
944 

1578 
1205 
1799 
1755 
1302 
993 

Tot-N 
g 

11,03 
10,54 
7,31 
9,21 

10,25 
8,80 
9,62 

10,06 
8,51 

10,49 

0,519 
0,478 
0,418 
0,472 
0,429 
0,513 
0,394 
0,537 
0,422 
0,468 

SOa 
g 

1,796 
1,483 
1,002 
1,450 
1,497 
1,348 
1,428 
1,731 
1,379 
1,147 
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Fortset~zung yon T~belle 14. 
[ Titrier- 

bare NH~ Total-N SO4 )atum Diurese Aeidit~t 
ccm n/lO g g g 

2.7. 5 ,55 

11,40 
13,40 
14,45 
18,20 
19,40 
21 
23,10 

1,15 
8,30 

84 
91 

246 
182 
77 

170 
85 

135 
127 
437 
121 

J 

! 39,48 
43,22 
45,51 
20,93 
25,41 
41,65 
22,10 

[ 32,73 J 

11,75 
37,15 
43,86 

1755 I 363,79 

0,059 
0,061 
0,059 
0,044 
0,035 
0,052 
0,027 
0,043 
0,021 
0,069 
0,067 
0,537 

0,753 
0,882 
1,024 
1,045 
0,545 
1,250 
0,659 
1,053 
0,498 
1,362 
0,991 

10,062 

0,137 
0,147 
0,142 
0,156 
0,106 
0,226 
0,167 
0,267 
0,070 
0,165 
0,148 
1,731 

Indican "Ska.tol- Uro- 
rot 1 bllin ! 

I m g  

5,04 1,26 1,26 
2,55 1,27 0,91 
0,49 0,25 1,23 
0,18 0,72 2,19 
1,08 0,54 0,65 
2,38 0,85 2,38 
3,06 0,60 1,19 
5,40 1,22 t 0,87 
1,27 0,25 0,89 
3,50 0,44 1,53 
4,36 2,18 0,42 

29,31 I 9,58 113,52 

Zusalnlnenfasstln~. 

Bei einer rein deskriptiven Zusammenfassung der Untersuehungs- 
ergebnisse bezfiglich der beiden zuletzt beschriebenen Patienten Erling 
G. G. und ()istein T. ist in Kfirze folgendes zu beriehten: 

In  psyehiseher Beziehung handelt es sieh um einen chronisch katatonen 
Zustand mit geringfiigigen Exkursionen zu beiden Seiten der Stuporgrenze, 
wobei sich diese Zust~nde verh~tltnism~tBig wenig voneinander unter- 
seheiden. Bei dem erstgenannten Patienten Erling G.G.  wechseln 
leichte Stuporperioden und waehe Perioden mit allms gleitenden 
~berg~ngen. Eine gewisse psychomotorische Unruhe macht sich (wie 
beim ss-Typus) auch hier im prdstupor68en Stadium geltend, setzt abet 
bei diesem Patienten in der Stuporperiode fort. Bei dem anderen Patienten, 
0istein T., der w~hrend der berichteten Untersuchungsperiode in einem 
leichten D~mmerzustand nahe an der Stuporgrenze liegt, treten nur 
kurzdauernde Phasen yon psychomotorischer Unruhe mit 1/inger dauern- 
den akinetisehen Zwischenperioden auf. Beide Patienten zeigen das 
charakteristische Bild und den charakteristischen Verlauf einer katatonen 
,,Verbl6dung"; der erstgenannte Patient befindet sich weiterhin im 
Krankenhaus, w/~hrend der letztgenannte in psychisch stark reduziertem 
Zustande in Privatpflege fibergegangen ist. 

Was nun die Stoffwechseluntersuchungen anlangt, so linden wir hier 
prinzipiell die gleichen Verh~iltnisse, die wir bei der ersten Gruppe mit 
kritisch und periodisch verlaufendem Stupor (beim syntonen und syn, 
chronen Reaktionstypus, dem ss-Typus) nachgewiesen haben, ns 
in der Stuporperiode Steigerung des Sauerstoffverbrauches, der Puls- 
frequenz und des Hdmoglobinprozentes, dagegen eine weniger hervor- 
tretende Neutrophilie und ein, nach Stuporeingang, versl)?itetes Eintreten der 

1 Skatolrot und Urobilin: Colorimetrische Testeinheiten. 
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kompensatorischen Stickstoffausscheidung. Nahrungsverweigerung w~hrend 
des Stupors, fSrdert die kompensatorisch erstrebte (negative) N-Bilanz. 
Einen auffallenden Unterschied zeigen indessen diese beiden Reaktions- 
typen, der ss- und aa-Typus, in bezug auf den zeitlicheu Verlauf und 
der Intensit~it der Prozesse. Bei dem zuletztgenannten aa-Typus treten 
beim Stuporbeginn die Ver~nderungen im StoHwechsel nieht pl6tzlieh 
und ausgiebig auf wie beim ss-Typus, sondern versp~tet erst naeh Tagen, 
wenn der Stupor eine gewisse Tiefe erreieht hat. Das gilt sowohl fiir 
die ErhShung des~ Sauerstoffverbrauches, der Pulsfrequenz und des 
Hi~moglobinprozentes. Dazu kommt, dab die somatischen Funktions- 
ver~inderungen in der Stuporperiode weit unregelm~ifliger, asynchron auf- 
treten; im Verlaufe der einzelnen Kurven lassen sich bei einer Zusammen- 
stellung zahlreiehe Diskrepanzen nachweisen. Schliei31ieh sind die somati- 
schen FunktionsverKnderungen des aa-Typus auch weniger ausgiebig, 
und zeigen eine geringere funktionelle Intensit~t. 

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 eharakterisiert, sind gleitende 
~berg~nge, asynchron einsetzende Ver~nderungen, unregelm~l~iger Ver- 
lauf, kleine Aussehl~ge, wobei sieh letzteres sowohl auf das psyehisehe, 
als auch das somatische Gebiet bezieht. Wir wollen, der Kiirze halber, 
diese Gruppe mit unregelmd[3ig verlaufendem, lytisch beginnendem und 
beendetem katatonen Stupor als asyntonen und asynchronen Reaktionstypus 
(aa-Typus) bezeichnen. 

Symptomatologic. 

I. Der  psyehisehe Stupor. 

Bei einer ErSrterung des pathologischen Geschehens ergibt es sich, 
zuni~chst in aller Kiirze das psychische Stuporsyndrom - -  durch Herab- 
setzung der zentrifugalitiit, der psychomotorischen Reaktion und des 
Rapportes mit der AuBenwelt charakterisiert - -  zu behandeln, dessen 
somatisches Korrelat zu untersuchen unser Ziel war. 

Unser Interesse erstreckt sich indessen lediglich auf den katatonen 
Stupor, und~vwp~arten, die wir bei der Paralyse, bei manisch-depres- 
sivem Irresein, bei epileptischen Zusti~nden, bei Hysterie oder anderen 
starken Affekten fin@n, k6nnen hier nicht beriieksichtigt werden. 

]:)as charakteristische Moment dieses katatonen Stupors ist die 
eigentiimliche WillensstSrung, die sich teils in einer Befehlsautomatie 
(bei fehlendem Verm6gen die Gegenimpulse zu mobilisieren)und tell- 
in einem Negativismus (einer stark hervortretenden Tendenz, reflek- 
torisch gerade die Gegenimpulse zu mobflisieren) oder im Weehsel 
zwischen beiden s Muskuli~re FunktionsstSrungen, die bereits 
Kahlbaum als eharakteristisch fiir sein ,,Spammngsirresein" hervorhebt, 

Archly  fiir Psychia t r ic .  Bd, 96. 28 
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wio Rigidit/~t, Spe r rung ,  Ka ta leps ie ,  F lex ib i l i t as  cereae geben dem 
ka t a tonen  S tupor  ihr  eigenes Gepr/~ge. Dem kl inischen Bride des Stupor-  
syndroms  zugehSrig s ind ferner  auch zahlreiche Funk t ionss tS rungen  
vege ta t iver ,  vasomotor i scher  und  sekre tor iseher  Ar t .  Diesen Funk t ions -  
s t6rungen  gemeinsam ist,  dal~ sie ob jek t iv  e rkennba r  und  mehr  oder 
weniger leicht  ob jek t iv  reg is t r ie rbar  sind. 

Beziiglich des intrapsychisehen Geschehens wahrend des Stupors, was Patient 
gefiihlt odor gedacht hat, so sind Aufkl~rungen dariiber nur epikritisch zu erheben, 
was moist um so schwieriger ist, je tiefer der Stupor war. 

Bei geringeren Graden yon Stupor scheint eine gewisse intrapsyehische Sperrung, 
eine stetige Wiederholung der gleichen, meist kurzen Vorstellungsreihen, ein ge- 
wisses Gefiihl der Gebundenheit und des Unbehagens, unter Einwirkungen anderer 
zu sein, kontrolliert odor hypnotisiert zu werden, das Vorherrschende zu sein. 
Die Realit~tskritik ist wohl getriibt, aber bei weitem nicht erlosehen. 

Bei einem mitteltiefen Stupor ist das Erleben anscheinend traumhaft ver~ndert. 
Hin und wieder maeht sieh ein kleiner Rest realit/~tskritischer Betrachtungen wohl 
geltend. Dabei aber hat die reale Welt ffir den Patienten am ehesten das Gepr/~ge 
einer Nebenwirklichkeit. 

Bei tiefem Stupor versehwinden Unlustgefiihle mehr und mehr, Geffihl der 
Sperrung und der Unfreiheit t r i t t  mehr zuriiek. Der Gedankenlauf wird freier, 
archaiseh-traum~hnlich, yon der realen Welt unverpflichtet. Doch kann Patient 
beim Erwaehen sieh indessen meist nut wenig daran erinnern. Beim tiefen Stupor 
ist sowohl die Apperzeption ~uterer Sinnesreize, die Verarbeitung dieser und ins- 
besondere das VermSgen darauf, nach aul~en zu reagieren, der Rapport mit der 
AuBenwelt, auf ein Minimum reduziert. Da] aber die Perzeption selbst beim tiefen 
Stupor nieht vSllig erloschen ist - -  trotz fehlender Reaktion naeh auBen hin - -  
zeigt hin und wieder die epikritische Untersuchung. 

Es scheint ,  als ob der  S tupo rzus t and  an  seiner un te ren  Grenze dem 
Schlafzus tande  angrenzt .  Der  normale  D/~mmerzustand zwischen Wach-  
sein und  Schlaf,  scheint  dem S tupor  a m  n/~chsten zu kommen  und  
mi t  ihm vergl ichen werden zu kSnnen.  W/~hrend aber  dieser D/~mmer- 
bereich be im Einschlafen  odor Erwachen  aus dem physiologischen 
Schlaf in wenigen Sekunden  odor Minuten  durehf logen wird,  h/~lt sieh 
der  P a t i e n t  w/~hrend des S tupors  anscheinend in diesem D/~mmer- 
bereiche rage- und  wochenlang auf. Sogar w/~hrend der  Nach t  scheint  
der  P a t i e n t  nur  das  Bereich des leisesten, oberfl/~ehlichsten Sehlafes 
zu erreiehen.  Das Benehmen des Pa t i en t en  Ntis D. H.,  im besonderen 
ws  der  e rs ten  S tupor tage ,  wo er n ieht  ims t ande  war  einzuschlafen, 
is t  in dieser Beziehung i l lus t ra t iv .  Er  sa~ die N a e h t  h indurch  halb-  
aufger ichte t ,  mi t  offenen Augen,  s t a r rem Bliek,  r ig id ,  mi t  s t a rke m 
Speiehelflul], gerade  wie a m  Tage. I m  wei teren Verlaufe des Stupors  
wurde  tier Schlaf  jedoch allmi~hlich tiefer. E inen  tiefen, t raumlosen  
Schlaf aber  er lebte  er erst  nach dem Abschlu$ der  Stuporper iode.  I n  
den  ers ten  Tagen  naeh  Erwachen  aus dem S tupor  war  er morgens 
schlaf t runken,  als h/~tte er die ganze Nach t  hindurchgezecht ,  oder  
gerade eine Narkose  du rchgemach t  und  berei ts  zei t l ich a m  Nach-  
m i t t a g  s tel l te  sich wieder  eine uns t i l lbare  Schl/ffrigkeit  ein - -  alles Er-  
scheinungen,  die auf ein d ik ta tor i sches  Bedfirfnis h indeuten,  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 wi~hrend der Stuporperiode diese charakteristische Unf/~higkeit, 
in tiefen Schlaf zu sinken, beobachten. 

Schematisch k6nnte man das auf diese Weise darstellen: 

~it t lere  Tageskonstellation 

A 
Miidi gkeit skonstellation I 

Einschlafen beginnt [ " ~  ~ 
Dammerungsgebiet [ ~ 2? - 

:Einschlafen kompiett 

Normales Schlafgebiet, Reaktion ~ 
auf Weckstimuli in Behalt 

Sopor 

Reaktion auf Weckstimuli 
nur inkomplett, kurzweilig 

Coma, reak~ionslos 

Abb.  29. A Einschlafen  und  normale r  Schlaf,  B ka t a ton i sche r  Stupor .  

Im Di~mmergebiet kann der Patient sich entweder in der gleichen 
Stuportiefe eine 1/~ngere Zeit hindurch halten, oder er wechselt immer 
wieder im Laufe yon 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, allm&hlich mit gleitendem l~bergang einhergeht. 

Gemeinsam ffir den Stupor und den physiologischen D/~mmerzustand, 
z .B.  bei langsamem Einschlafen, ist weiterhin der stufenweise Ausfall 
einzelner cerebraler :Funktionen, wie Apperzeption, Psychomobilit/~t 
und Sensibilitiit, assoziativer T/~tigkeit. Die I-Iautsensibilit/it mid die 
Perzeption optischer oder akustischer Reize schwinden nicht gleichzeitig, 
die Psychomobilit/~t meist frfiher als die Sensibilit~t, die Zeitorientierung 
frfiher als die Ortsorientierung, das IchbewuBtsein vor der Realiti~ts- 
kritik. Die Reihenfolge ist nicht konstant und dfirfte yon verschiedenen, 
tells /~uBeren Verh~ltnissen, teils inneren (individuellen und typologi- 
schen) Bedingungen abh/~ngig sein. 

Was den Ausbildungsgrad des Stupors betrifft, so k6nnen wir zwischen 
einem ]completten, wohlentwickelten und einem inkompletten, 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 w~hrend der Naeht ein- 
gesetzt hat, haben wir bei beiden eine Exzitationsperiode registrieren 
k6nnen, die einen oder mehrere Tage andauerte (Kahlbaums ,,maniaka- 
lisches Einleitungsstadium zum Stupor"). Besonders sch6n und eharak- 
teristisch t ra t  diese pr~stupor6se Exzitation bei dem kleinen 14j/~hrigen 
Patienten (Fall 2) auf; Rastlosigkeit und Hemmungsmangel, iiberlautes 
Laehen und bursehikoses Reden, zunehmende Reizbarkeit, Sehimpfen, 
L~rmen, unversch/~mtes Auftreten und motorische Unruhe. Als diese 
kreszendoartig sieh entwiekelnde psyehomotorisehe Exzitation ihr Maxi- 
mum erreicht hatte, kam pl6tzlich eines Tages der Umsehlag. Am 
h~ufigsten traf dieser w~hrend der Nacht ein, einmal aber doch w~hrend 
des Tages im Laufe yon etwa 10 Stunden, so dab wit Gelegenheit hatten, 
den Umsehlag yon hyperkinetischer Erregung im akinetischen Stupor 
schrittweise zu verfolgen, l~ils D. H. (Fall 1) hat die gleiehe Unruhe 
und Hemmungsmangel an den Tag gelegt, wenn auch die pri~stupor6se 
Exzitation bei diesem Patienten weniger stark ausgesprochen war und 
sich auf 1--2 Tage beschr&nkt hat. Die ~hnliehkeit mit der Exzitations- 
periode kurz vor Eingang in tiefer Narkose war in beiden F&llen 
auffallend - -  die Narkose, d .h .  der Stupor bei beiden recht tier. 

Im Gegensatz zu diesem ,,kompletten Stuporverlauf" bei dem eben 
erw&hnten Patienten veto ss-Typus ba t t en  die Stuporperioden bei den 
zwei anderen vom aa-Typus ein weir mehr inkomplettes oder frustranes 
Gepritge. Die Exzitation war bei diesen keine intensive, dafiir aber 
weit mehr extensiv, dauerte noeh tagelang nach Stuporeingang an. 
Dementsprechend erfolgte der Eingang in den Stupor bei diesem Patienten 
nicht plStzlieh, sondern lytisch und der Stupor war auch durchsehnittlich 
yon geringer Tiefe. 

Ein Zustand, wie dieser, k6nnte vielleicht mit einer sehlecht geleiteten 
Narkose verglichen werden. Der Patient bekommt nieht gentigend 
~ther,  um in eine tiefe Narkose zu kommen, aber doch zu viel, um 
erwaehen zu kSnnen, und wird in dieser Weise unn6tig lange im Exzi- 
tationsstadium gehalten. Die ,,Narkose" oder die Stuportiefe ist bei 
diesem Patienten im groBen und ganzen aueh mehr unregelm&Big und 
weehselnd tier, hin und wieder so oberfl/~ehig, dab 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 k6nnen, wobei der Stupor nur wenige 
Stunden oder Tage gedauert hat. In wieder anderen F&llen lieB sieh 
bei der Aufzeiehnung der physiologiseh-ehemischen Vorg&nge nach- 
weisen, wie die somatische Stuporkonstellation ti~glich mehr aus- 
gesprochen wurde, wie der Patient yon diesem Zustand einer somatischen 
Stuporbereitschaft (latenten somatisehen Stupor) entweder in den Stupor 
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e ingegl i t ten  ist ,  oder  in anderen  F/~llen, wie die S tuporbe re i t seha f t  
wieder zuri iekging,  ohne dal3 der  S tupor  ve rwi rk l i eh t  wurde.  

Stupormafl. 

Von bes t immender  Bedeu tung  fiir das  S t u d i u m  des psychischen  
k a t a t o n e n  S tupor  wiirde es sein, ein b rauchbares  MaB und  eine zweek- 
m/~Bige MeBteehnik ftir  den  S tupo rg rad  zu besi tzen.  Die Aufze iehnung 
der  Grade  des Wachse ins  yon  ih rem ers ten  Beginn  bis zum k la ren  vol len  
TagesbewuBtsein l~Bt sich beschre ibend  einigermaBen durchfi ihren.  Vi~l 
schwieriger dagegen is t  eine sichere Beur te i lung  des Intensi t /s  
oder  der  Tiefe des Stupors .  Die quan t i t a t i ve  Beur t e i lung  der  S tupor-  
/~uBerungen, die meis t  nega t ive  Abweichungen  yon  no rma len  W e r t e n  
sind, miissen exper imente l l ,  mi t te l s  Be las tungsproben ,  ges tu f ten  Reizen,  
wie bei  Schlaf t iefenmessungen,  erschlossen werden.  Bei ein und  dem- 
selben Pa t i en t en  i n t e rkomparab l e  W e r t e  fes tzus te l len  is t  leichter ,  als 
die Bes t immung  e inander  en tsprechende  W e r t e  bei  versch iedenen  
Pa t i en ten .  Der  t/~gliche S ta tus  praesens  h a t  uns  einen gu ten  E i n d r u e k  
yon  den indiv iduel len  Var ia t ionen  der  S tuporen twick lung  gegeben,  
w~Lhrend dagegen bei  ein und  demselben  P a t i e n t e n  die  S tuporen twick-  
lung jedesmal  sich verh~ltnism/~Big rech t  g le ichar t ig  ges ta l te te .  

Als wir 1925 naeh der Priifung einer Reihe verschiedener Methoden, zweeks 
Untersuchung der muskuli~ren Spannung, dieses Prinzip aufgeben muBten, 
und zwar deshalb, weil die Pelotte einen stetigen Reiz repr/~sentierte, beschlossen 
wir, uns damit zu begnfigen, die gesamte Bewegungsmenge des Patienten zu 
registriercn. Auf unser Ersuchen konstruierte Dozent Dr. der Physik, O. Devik 
einen Seismographen (s. Abb. 1, S. 327), mit Hilfe dessen unsere s/~mtlichen 
Aktogrammkurven aufgezeichnet wurden (s. Abb. 2, S. 328 und Abb. 7--11, 
S. 352--356). Die Aufzeichnung ist, wie aus den beigegebenen Abbildungen 
hervorgeht, eine doppelte. Die obere Kurve ist eine Belastungskurve, die die 
Lagever/~nderungen des Patienten aufzeichnet und damit auch die Lage des 
Patienten im Bert angibt. Die unterc Kurve ist eine Aeeelerationskurve und 
gibt nur die Bewegungsin~ensit/s an (die Acceleration des BettfuLles, unter 
welehem der Aktograph angebrach~ ist). Jedwede Bewegung, auch wenn sie zu 
keiner Lagever/~nderung fiihrt, wird hier in der unteren Kurve aufgezeichnet, 
und zwar proportiona ! mit der Intensifier der Bewegung. Mit Hilfe dieser Kurven 
li~l~t sieh somit die gesamte Motorik des Patienten Monate hindureh verfolgen, 
indem sie sowohl Tag wie Naeht kontinuierlieh aufgezeichnet wird. Unser 
Aktogrammaterial, das jetzt fund 1500 Einzelaktogramme z~hlt, zeigt nun 
gro/le individuelle Untersehiede. Jeder Patient scheint gleiehsam sein eigenes 
motorisehes Bild zu haben. In  dieser Weise ist es uns gelungen, das Bewegungsbild 
und die gesamte Bewegungsmenge unserer katatonen Patienten in der waehen 
Periode dutch prastupor6se Exzitation in den Stupor hinein und weiterhin ins 
Erwaehen Tag far Tag zu verfolgen und den Stuporbeginn auch dann nachzuweisen, 
wenn er mitten in der Nacht, w~hrcnd der Patient im Schlafe lag, eingetreten war 
(z. B. mittels der pl6tzlich auftretenden verstarkten Herztgtigkeit. Siehe Abb. 7 
am 7.1.29, bei Ntis D. H.). Dutch dies optische Bild we, sowohl der Phasenweehsel 
beim Stuporeingang und -ausgang, wie auch graduelle Unterschiede w/~hrend beider 
Perioden sieh objektiv nachweisen ]assen, ist auch ein Anhaltspunkt zur optisehen 
Wertung der Stuportiefe gewonnen (bei Schlafmittelmedikation auch fiir Schlaftiefe). 
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Mit Hilfe einer Reihe yon Normalkurven wurde als das meist Charak- 
teristische fiir den tiefen und traumlosen Schlaf eine mittlere, geringe 
Bewegungsmenge w~ihrend der Nacht nachgewiesen. Normal ist ferner 
ein regelm~ifliger periodischer Wechsel zwischen der Bewegungsmenge 
wdihrend des Tages und der Nacht. Die Bewegungsmenge am Tage maeht 
fiir den bettliegenden Patienten ungef/~hr das Fiinfzehn- bis Fiinfund- 
zwanzigfache aus yon der Bewegungsmenge w/~hrend der Nacht. Dabei 
spielen aber doch individuelle Versehiedenheiten eine Rolle. Eine deut- 
lich gesteigerte Bewegungsmenge w/~hrend der Nacht zeigt meist eine 
geringe Schlaftiefe an. 

Ein eharakteristisches Symptom fiir sehr viele der Gruppe der 
Dementia praecox angeh6rige scheint eine St6rung des normalen periodi- 
schen Wechsels zwischen den Bewegungsmengen des Tages und der Nacht 
zu sein. Teils ist der Untersehied zwisehen Tag und Nacht zu gering, 
teils t r i t t  ein Typus inversus auf, die Bewegungsmenge versehiebt 
sich allm/~hlich immer mehr in die Nacht hinein, besonders bei kataton 
stupor6sen Patienten, wo die Tageskurve sieh h/~ufig mehr oder weniger 
steif, gespannt, gerade und bewegungsarm zeigt, w~hrend selbst der 
leichte Schlaf w/~hrend der Nacht a u f d e r  Kurve eine gr66ere Beweg- 
lichkeit in der Bewegungsmenge zeigt (Abb. 2, S. 328, Abb. 7--11, 
S. 352--356), teils treten unvermittelt  besonders bewegungsarme oder 
-reiche Perioden auf, die Stunden oder Tage andauern k6nnen. In relativ 
freien Intervallen nimmt dann auch die Aktogrammkurve plStzlich 
oder allm/~hlich einen wesentlich normalen Verlauf wieder an. Bei der 
Bestimmung der t/s Stuportiefe ist das Aktogramm uns demnaeh 
immer wertvoller geworden. 

Die gr66te Bedeutung hat die Aktogrammkurve aber dadurch, dab 
sie uns einen Beweis geliefert hat, daB der gesteigerte Grundumsatz in 
der ersten Zeit des Stupors durch keine Hyperkinesie, keine gesteigerte 
Bewegungsmenge verursacht wird. Wir k6nnen mittels der Aktogramm- 
kurve die Bewegungen des Patienten sowohl am gleiehen Morgen, wo 
der Grundumsatz des Patienten bestimmt wird, als auch w~hrend der 
vorherigen Nacht und der Tage, die vorausgegangen sind, rekonstruieren. 
Wenn der Grundumsatz gesteigert ist, muB das auf andere Umst/~nde 
zuriiekgefiihrt werden und wir werden auch bei der Besprechung des 
Grundumsatzes darauf zuriiekkommen. Die Hyperaktivit/~t und Hyper- 
ldnese (bei erniedrigtem G.U. !) im pr/istupor5sen Exzitationsstadium, 
ihre Dauer und St/s wie auch die Bewegungsmenge in anderen 
katatonen Unruheperioden gibt das Aktogramm auch sehr sch6n 
wieder. 

II. Somatische Symptome. 
Wenn wir nun daran gehen, eine kurze ~bersicht iiber die wesent- 

lichen somatischen Symptome des periodischen katatonen Stupors zu 
geben, diirfte es zweckm/~Big sein, den ss-Typus und den aa-Typus 
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getrennt darzustellen, wenn such diese Darstellung - -  in Anbetracht 
der vielen t3bergangsformen zwischen beiden Typen - -  die Symptomato- 
logie stark schematisiert erscheinen lassen diirfte. Die reinen Typen 
sind an und fiir sich nicht h~ufig. Sie reprs nicht das Durch- 
schnittliche, ]assen dafiir aber das Charakteristische, Prinzipielle besser 
erkennen. Wir wollen uns daher in folgendem an das in diesem Material 
Gefundene halten. 

ss- Typus .  

1. D e r  G r u n d u m s a t z .  

Wie frfiher bei Besprechung der Methodik erw~hnt, liegen die Werte 
fiir unsere normalen Kontrollen bei etwa 95 % der yon BenediIct-Harris 1 
angegebenen Normalwerte. Benedikt und Harris 2 haben bei gesunden 
Abweichungen _+. 15% gefunden, Bornstein a Werte bis zu -: 20%, 
Magnus Lewy  ~ bei demselben Patienten solche yon - : - 8  his Jr 11%. 
Die normale Variationsbreite wiirde demnach etwa :t: 15% sein. 

In der Wachperiode ist der G.U. erniedrigt. Die erste Zeit nach 
Erwachen treten sehr tiefe Werte bis - : -35% auf, sparer h~lt er sich 
zwischen -:- 10 und - : -20 %, such im pr~stuporSsem Exzitationsstadium. 

Beim Stuporeingang tritt  im Laufe eines Tages plStzlich eine 
Steigerung im Grundumsatz his + 5 s  15% ein. Diese ErhShung 
dauert 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, ungefs 
vom 5. bis zum 8. Tage an. Normale Werte werden erreicht, bedeutend 
erhShte sind mehr selten, mit einigen Schwingungen h~lt sich der 
Grundumsatz um ~ 0 bis zum StuporschluB. 

Charakteristisch fiir den Energiestoffwechsel unserer periodisch 
Katatonen sind somit erniedrigte, an der unteren Grenze der Norm 
oder darunterliegende Wer te  in der wachen und zugiinglichen Periode 
und auch zur Zeit der pr(istupor6sen Exzitation, bedeutende ErhShung 
beim Stuporeingang u n d  meist leicht erhShte w~hrend der Stuporzeit. 
Die niedrigsten Werte werden beim Stuporausgang, dem Erwachen, 
erreicht. 

Wenn eine Reihe friiherer Untersucher (Bornstein, Gra]e, Fren]cel- 
Heiden, van Oven 5 u. a.) eine gewisse Tendenz zum verminderten Grund- 
umsatz gefunden haben, aber ohne einen Zusammenhang zwischen 
Grundumsatz, Schwere der Erkrankung oder Art des Krankheitsbildes 

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

Benedikt u. Harris: zit. nach Sere]ski, Z. exper. Med. 59, 304 (1928). 
a Bornsteiu: Z. exper. Med. 53 (1928). 
4 Magnus Lewy: zit. nach Allers. 

Bumke: Handbuch der Geisteskrankheiten Bd. 3, S. 172, 1928. 
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nachweisen zu kSnnen, so diirfte die Erkl~rung entweder die sein, dab 
die untersuchten Patienten einer anderen pathogenetischen Gruppe 
als die der hier beschriebenen angehSrten, oder dab sie keiner rein endo- 
genen Type zugez~hlt werden kSnnen. (Bei Interferenz mit chronischer 
Infektion ist die HShe des Grundumsatzes sehr unregelm~Big schwankend.) 
Bei einer Untersuchung in Form yon Stichproben, die hier und da 
genommen, und auBerdem ohne gleichzeitige Registrierung der psychi- 
schen Zust~nde zur Orientierung, ware es auch bei unseren, dem ss-Typus 
zugehSrigen Patienten schwierig gewesen, irgendeinen gesetzm~Bigen 
Wechsel im Grundumsatze nachzuweisen. 

2. Die S t i c k s t o f f a u s s c h e i d u n g .  

Die Stickstoffausscheidung ist in der Wachperiode erniedrigt, die 
Stickstoffbalance positiv, aber die tterabsetzung beginnt nicht gleich- 
zeitig mit dem Erwachen oder der Erniedrigung des Grundumsatzes. 
Beim ss-Typus tritt  sie erst einige bis 6 Tage sp~ter ein. Ein umge- 
kehrtes Verhalten zeigt die Stickstoffausscheidung nach der Steigerung 
des Grundumsatzes, wo sie trotz dieser sich in den ersten Tagen fort- 
w~hrend erniedrigt h~lt~ Weder in der einen, noch in der anderen 
Phase einer herabgesetzten oder gesteigerten Stickstoffausscheidung ist 
diese yon Tag zu Tag ganz gleichm~l~ig. Wie die Bilanzberechnung bei 
unseren zwei, dem ss-Typus zugehSrigen Patienten zeigt (S. 361, 364 
und 390), wird der in der Wachperiode zurfickgehaltene Stickstoff 
quantitativ wieder ausgeschieden und die kompensatorische Ausscheidung 
vollzieht sich w~hrend der Stuporperiode und den ersten Tagen der 
Wachperiode. Die Stickstoffretention hat bei diesen Patienten einen aus- 
gesprochen periodischen Charakter (siehe Abb. 6, 13). 

Wg, hrend der Stupor bei individuell etwas variierender Menge oder 
Anzahl Grammen yon retiniertem Stickstoff auftritt, kann das Erwachen 
mitunter wohl friiher eintreten, hin und wieder sogar bedeutend frtiher, 
bevor die retinierte Stickstoffmenge kompensatorisch ausgeschieden ist, 
n~mlich wenn exogene Faktoren (aliment~re oder bakterielle) in den 
spontanen Verlauf eingreifen. Kommt es dabei nicht zu einer voll- 
stgndigen Ausscheidung des retinierten Stickstoffes, wird das Maximum 
der Stickstoffretention in der n~chsten Periode zeitlich frtiher erreicht 
und dadurch auch die Wachperiode entsprechend verkiirzt. Wenn um- 
gekehrt interferrierende endogene oder exogene Faktoren w~hrend der 
t~etentionsperiode eingreifen und die retinierte :N-menge vermindert 
wird, wird die Wachperiode entsprechend verl~ngert. 

3. Die v e g e t a $ i v e  E i n s t e l l u n g  

ist in der Wachperiode fiberwiegend eine vagotone, wobei die Puls- 
frequenz durchschnittlich 60--65 betr~gt. Die Amplitiide der Puls- 
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frequenz weehselt zwischen • 5 bis + 10. Bereits einige Tage vor 
Stuporbeginn steigt die Pulsfrequenz langsam an, w/~hrend gleichzeitig 
aueh die vegetative Funktionsbreite, die Amplitfide zunimmt. Am zweiten 
oder drit ten Stuportag wird dann ein mittlerer Wert yon 85--90 oder 
mehr erreicht (Maximalwert bis 105--110), obwohl der patient  ruhig 
sitzt oder unbeweglieh im Bette liegt, was aus der steifen, gerade 
verlaufenden Seismographenkurve hervorgeht. Zu gleieher Zeit t r i t t  
nach und nach auch in den meisten anderen vegetativen Gebieten 
eine immer mehr ausgesprochene sympathieotone Funktionseinstellung 
ein. Im weiteren Verlaufe der Stuporperiode sinkt die Pulsfrequenz 
wieder, meist in Form einer Wellenlinie, nur vor dem Erwaehen t r i t t  
wieder eine kleine Steigerung auf. Naeh Erwachen stabilisiert sieh die 
Pulsfrequenz schlieBlich im vagotonen Bereieh, und auch in den anderen 
vegetativen Gebieten tr i t t  atlm/~hlich eine iiberwiegend vagotone Funk- 
tionseinstellung ein. 

Da die genannten drei Symptome, herabgesetzter Grundumsatz, Sticlc- 
stoffretention und vegetativ-vagotone Einstellung gesetzm/~Big einander 
angepaBt und periodisch auftreten, seheint es bereehtigt zu sein, diese 
Symptome als Glieder eines Syndroms aufzufassen. Dieses Retentions- 
syndrom seheint ffir eine bestimmte Gruppe yon Katatonen eharak- 
teristisch zu sein. Ist  es vorhanden und deutlich ausgepr/~gt - -  am 
deutlichsten ist dies der Fall in Stuporperioden yon mittlerer Dauer 
(d. h. von 14--20 Tagen) - - ,  l~Bt sieh, wenn exogene Faktoren nicht 
stSrend eingreifen, die weitere Entwicklung der Prozesse voraussagen. 
Es wird pl6tzlich eine vegetative Umschaltung yon fiberwiegend vago- 
toner zu /iberw/egend sympathicotoner Funktionseinstellung sieh ein- 
stellen, Pulsfrequenz, Blutdruek und Grundumsatz in die H6he sehnellen, 
der Prozentgehalt yon H/~moglobin und Neutrophilie ansteigen, die 
Senkungsgesehwindigkeit der roten Blutk6rperchen abnehmen. Naeh 
einigen Tagen kommt es zu einer kompensatorisehen Ausscheidung des 
retinierten Stickstoffes. Kennt  man einmal die Retentionsgrenze eines 
bestimmten Patienten, d .h .  die Menge des retinierten Stickstoffes in 
Gramm, die nStig sind, um den Stupor auszul6sen, kann der Stupor- 
beginn im voraus mit einer Genauigkeit yon ein paar Tagen bereehnet 
werden, vorausgesetzt allerdings, dab der Prozel] spontan rein endogen 
verl~uft, ohne Ver/~nderung der Kost und ohne dab Medikamina, Ex- 
acerbation einer Fokalinfektion oder eine interkurrente Krankheit  st6rend 
eingreift. Verfolgt man die Stickstoffausseheidung w/~hrend einer ganzen 
Stuporperiode, so kann aueh der Tag des Erwaehens mit einer 
Genauigkeit yon ein paar Tagen vorausgesagt werden. 

Ist  das genannte Retentionssyndrom deutlich ausgeprs so t reten 
aueh eine Reihe anscheinend alczessorischer Symptome recht gesetzm~Big 
auf. Im wesentlichen 1/~uft mit der Stickstoffausseheidung auch die 
Phosphat- und Sulfatausseheidung parallel. In  der Waehperiode gilt 
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dies auch ffir die Ammoniak~usscheidung,  nicht  aber w~hrend des 
Stuporeinganges. Hier liegen die Ammoniakprozente  bedeutend h6her, 
im besonderen ws der ersten Stuporzeit .  Wie gew6hnlich w~hrend 
einer Azidose ist aueh hier bei Stuporeingang die Alkalireserve erniedrigt 
und  die NHa-Ausscheidung erh6ht. Bei der vegeta t iven Umscha l tung  
folgt gleichzeitig eine Steigerung des Blutdruckes,  Hyperglyk~mie  bei 
Glykosebelastung 1 und  die bereits friiher erw~hnte muskuli~re Rigidit~t, 
weiterhin eine moderate  Leukoeytose,  eine st~rke Neutrophilie,  eine 
gesteigerte Stabiliti~t der Blutk6rperchen und  eine leichte Temperatur-  
steigerung, Mydriasis, SpeichelfluB, Palor. Beigegebene tabellarische 
Aufstellung gibt eine Ubersicht  fiber diese Veri~nderungen (s. Tabelle 15 
S. 434). 

Tabelle 16a. Blutzuckera.erte, nitchtern und nach Gly]cosebelastung. 
(2 g pro kg K6rpergewicht, )Iils D.H. Lnr. 985.) 

IN Glykose per os 
iich'l �88 �89 I 1 [ 1�89 [ 2 I 2�89 Anmerkung 

~ tern ] Stunden 

19. 1.28 | 82 

12. 9.28 

14. 9.28 

19. 9.28 

23. 9.28 

25. 9.28 

28. 9.28 

3.11.28 

Am 4. Tag nach Er- 
wachen. Die L~nge 
der wachen Periode: 

8 Tage 
Am 2. Stuportag. 

Die L~tnge der Stupor- 
periode im ganzen: 

13 Tage 
Am 4. Stuportag. 

Die L~nge der Stupor- 
periode im ganzen: 

13 Tage 
Am 9. Stuportag. 

Die L~nge der Stupor- 
periode ira ganzen: 

13 Tage 
Am 13. Stuportag. 

Die Li~nge der Stupor- 
periode im ganzen: 

13 Tage 
Am 2. Tag nach Er- 
wachen. Die L~nge 
der wachen Periode: 

3 Ta,ge 
Am 2. Stuportag. 

Die Li~nge der Stupor- 
periode: 3 Tage 

Am 3. Tage nach Er- 
wachen. Die %~nge 
der wachen Periode: 

17 Tage 

Wach, fidel 
und munter 

Tier stupor(is 

Stupor6s 

Etwas 
zuganglicher 

Bedeutend 
zuganglicher 

Wach, fidel 
und munter 

Stupor6s 

W~ch~ nllln- 
ter, lebhaft 

Die Proben vom 12.9. bis 25. 9. 28 stammen yon derselben Stuporperiode her. 

1 Blutzucker nach Glykosebelastung siehe Tab. 16a u. 16b, Text S. 436. 
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Tabelle 16b. Blutzuckerwert bei Glykosebelastung w~hrend der Wachperiode, 
in Diimmerung bzw. im katatonen Stupor. (2 g pro kg KSrpergewicht.) 

1749. Oskar L. It. 
8.4.27 

4.1.28 
�9 17.1.28 

1753. Erling G. G. 
17. 2.27 

24. 1.28 

23.10.28 

1801. 0istein T. 
5.1.28 

Nfich- �88 
tern  

155 188 

139 195 
176 260 

145 172 

113 154 

102 149-t- 

141 165 

Glykose mg  % nach 
Anmerkung �89 1 I 1~ ] 2 ] 21/2 

Stunden 

169 137+ 135 Vor kurzem er- 
[ wacht 

58+ 116 I 120 118+ Wach, zug/~nglich 
272 263+ 234 ]164+ Stupor6s 

[ 
158 148+ 128 128+[Am Sch!uB einer 

] ] ] Stuporperiode 
209 163 128++ 139 [D~mmerung, steil, 

[ gesperrt, 
] ] ] unzug~nglich 

121 ] aber ohne jede 
135+ 129 111 ] Wach, zug/~nglich, 

Spontanitiit 

173 152 123 125+] Leichto 
l ] I D~mmerung 

+ Glykosuri in der ngchstfo]genden Harnprobe. 

Beziiglich der (durch Adrenalinausschiittung bedingten ?) Glykosemobilisierung 
w/ihrend des Stupors zeigen sowohl 1749 Oskar L. tt., 1735 Erling G. G. wie 1801 
0istein T. dasselbe prinzipielle erhalten wie 985 Nils H. Gleich beim Stuporeingang 
steigon die Blutzuckerwerte pl6tzlich hoch an, um wi~hrend der Stuporperiode 
(im groBen und ganzen mit der Verschiebung in dem vegetativen Bereich yon 
iiberwiegender Sympathicotomie auf tiberwiegende Vagotonie parallel verlaufend), 
allm/~hlich wieder gegen normo- und vagotone Fm~ktionseinstellung zu sinken. 

aa- Typus .  

Beim aa -Typus  l inden wir, wie ffiiher erw/ihnt, im Prinzip die gleichen 
Ver/inderungen in der Wachper iode  den erniedrigten Grundumsatz ,  die 
Stickstoffretention,  die vagotone  Einstellung, wenn auch diese Symptome  
nicht  so s tark  ausgesprochen sind wie beim ss-Typus.  Der Unterschied 
gegentiber dem Ss-Typus zeigt sich a m  besten be im Stuporbeginn und 
w/~hrend des Stupors,  wo die vege ta t ive  Unruhe,  die beim ss-Typus im 
Laufe  yon e inem oder einiger Tage f iberwunden wird, l~nger  dauert .  
Die Steigerung im Grundumsa tz  1/tl3t bis 1 Woche auf sich war ten  
oder t r i t t  l angsam und modera t  auf. Die kompensa tor i sche  Stick- 
s toffausscheidung k o m m t  auch sp/~t. Die Bilanzaufstel lung wird durch 
den Urinver lus t  leider sehr erschwert .  Der Pa t i en t  ist in dem lang 
andauernden  Exz i ta t ionss tad ium oft sehr eigensinnig, gereizt ,  ab- 
lehnend, und  dieser Zus tand  h/~lt sich auch eine Zeit lang nach Stupor-  
beginn. Hal luzinat ionen und Negat iv ismus  t re ten  immer  deutlicher 
hervor.  Exak t e  Bes t immung  des Grundumsatzes  (1- -2  Stunden lange 
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komplette l~uhe vor der Priifung) und vollst/~ndiges, liickenloses Ein- 
sammeln des Urins sind hin und wieder /~ul3erst erschwert. 

Charakteristisch fi~r den aa-Typus ist weiterhin die astenische, zer- 
splitterte, bzw. asyntone und asynchrone Reaktionsweise. Das gleiehe 
maeht sieh auch beziiglich der obengenannten akzessorischen Symptome 
geltend, nichts 1/s sich im vorhinein mit Sicherheit voraussagen, auch 
nicht Beginn oder AbschluB des Stupors. 

Ein wesentlicher u n d  auf alle F/ille mitwirkender Grund dieses 
unregelmiil3igen Verlaufes der Prozesse, im besonderen w/ihrend der 
Stuporperiode, scheint die unregelmiiflige _Nahrungseinnahme zu sein. 
Einmal i$t der Patient seine volle Portion, dann wiederum nur einen 
Teil, dann wieder gar nichts. Es scheint die Nahrungsverweigerung 
ein Selbstregulierungsmeehanismus zu sein; die einzige 1VfSglichkeit ffir 
don Patienten, die kompensatorische Stiekstoffausseheidung zu be- 
'werkstelligen, scheint neuen Stiekstoff einzunehmen zu verweigern. 

Ein anderer Faktor, dem wahrscheinlich noch gr6Bere Bedeutung 
fiir den Stuporverlauf des aa-Typus beizumessen ist, ist die Exacer- 
bation einer chronischen Entzi~ndung, die den endogenen Proze[3 gar oft 
tiefgreifend entstellt. Nahezu bei allen unseren katatonen Patienten 
konnten wir das V0rhandensein chronischer Entzfindungen toils ira 
Kopfe (Nebenh6hlen, Kiefer), teils im Digestionstractus (chronische 
Gastritis, Gastroenteritis, Colitis) nachweisen. Bei 67% unserer sog. 
,,Schizophrenen" hat eine rectale Temperaturmessung ()/[onate hindurch 
durchgeffihrt), eine unregelmgBig auftretende, aber sichere Temperatur- 
steigerung his auf 38--38,5 o gezeigt, obwohl der Patient ruhig im Bette 
lag und keine interkurrente Infektion nachzuweisen war. Das Charak- 
teristische ffir den Verlauf der Temperaturkurve ist in erster Linie der 
unregelm~13ige Verlauf der Kurve. Ein oder einige Tage hindurch 
besteht subfebrile Temperatur und dann wiederum normale oder 
subnormale Temperatur. Der regelm~Bige Wechsel zwischen 1V[orgen- 
und Abendtemperatur, gleichgfiltig in welchem Temperaturgebiet der 
Patient sich befindet - -  und wie sie in der medizinischen oder 
chirurgischen Abteilung die gew5hnliche i s t - - ,  gehSrt bier zu den 
Seltenheiten. Eine regelm~.Big schwingende normale Temperatur und 
ffir mehr als wenige Wochen scheint nur dann vorzukommen, wenn 
sowohl der endogene als auch der exogene Prozel~ inaktiv odor geheilt 
worden ist. 

S~mtliche Temperaturst.eigerungen lassen sigh indessen nicht auf 
exogene Infektion zuriickffihren. Einzelne beruhen zweifellos beson- 
ders auf denjenigen endogenen Funktionsst6rungen, die bei Stupor- 
beginn auftreten. Wir werden noch darauf zurfick_kommen. 

Wie stark sigh eine derartig chronische Entzfindung geltend machen 
kann und in welchem Grade sie imstande ist, das Bild eines reinen 
endogenen Prozesses zu entstellen, davon haben wit besonders in den 
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F/~llen einen gu ten  E indruck  bekommen,  wo der Pa t i en t  erst vor der 
En t f e rnung  der Foci stoffwechselig un te rsucht  wurde, und  auch nachdem 
es gelungen war, s~m~liche Foci zu entfernen.  J a  der beste Anhal ts-  
punkt ,  dab die En tz f indung  geheilt war, war gerade der, dab die Tempe- 
r a tu r  in  der VFachperiode physiologisch u n d  regelmi~Big wurde u n d  dab 

, . ~  i ~  .. , 

. . . . . . . . .  ~ " " " ~ v V v " " " V " " q  ~ ' , , . , . / V  V " . . ,  " ~  

~ V - v ' , j  ~ - ' v v v  ' , , . /v - - - .JVV'- - - "  V " "--,,/V v"  v~V~vww~ 

_,L . t , . l  I .  , , A . , , ,  . t _ ,  ~ i �9 * * * i  

x 

i 

. . . .  V . f ' J  . . . .  v ~ - , - . ' "  ~ v . . . .  L j , _ . . / v . , l v v L j v ~ / . z v v , ~ . . .  

0 Z8 

l ~  a . l  " , 1 ~ .  ~ l  1 l A 
v V,W'--~v W V  ' . J ~  " v v v  v ~ k / V ~  ~ , ~ " V V ' ~ " ~ / v V " - - . / " - ' % d V V ~ v  - - / ~  ~ :" 

, v , - . / ~  v ~ v w v . z ~ ' V -  ~ . ~ - * - r  v - ~ ' ~  ~ - - - - , , , v , _ r  

Nbb 30. K6rperteml)eratur eines katatonen Patienten. Vielj'~hrige ehronisehe Infektion 
naeh Extraktion yon 4 infi'~erten Z~hnen X und Enukleation beider infizierten Tonsillen 0, 

geheilt. 

die Temperaturs te igerung nu r  synchron  m i ~  der deutlich endogen 
bedingten  vege ta t iven  Umscha l tung  bei Stuporeingang eintraf. 

Ein konkreter Fall sei zur Illustrierung herangeffihrt. Es betrifft einen Eisen- 
arbeiter, geb. 1895, mit einem asthenischen, dysplastischen Habitus, leicht imbezill 
und schon als Kind ausgepr/~gt schizothym. Von 1923 an tra~ eine Charakterver- 
/~nderung auf, er wurde zunehmend interesselos, autistisch, zerstreut, blieb bei 
der Arbeit oft plStzlich regungslos stehen, gespannt und gesperrt und Beeintr~chti- 
gungsideen stellten sich ein. 
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8.12.24 in Dikemark eingeliefert. Bleich, mager, subfebril, einige eariSse 
Zghne, succulente vergr6Berte Tonsillen. Entfernung der nachgewiesenen Foei 
yon den Eltern verweigert. In den ngchsten Jahren verschlimmerte sich der Zustand 
allmghlich mehr. Er war vor allem stumpf, interesselos, eigensinnig und schwer 
zuganglich, hin und wieder traten katatone Unruhezustgnde auf, unmotiviertes 
Schreien und impulsives Losgangertum. Er beschmierte sich selbst und seinen 
Einzelraum mit Kot, akustiseh halluziniert. Im September 1927 wurde sehlieBlich 
die Erlaubnis der Eltern erworben, die infizierten Foci zu entfernen. Am 28.9.27 
wurden vier infizierte Zghne extrahiert, vier Tage nachher kam es zu einer Tem- 
peratursteigerung bis zu 39,50 (siehe Abb. 30, S. 438), daraufhin fiel die Temperatur, 
so dub bereits am 28.10. die TonsilIektomie ( 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 fiber 380 lag. Ungefahr 
eine Woche nachher trat eine deutliche Vergnderung im psychischen Zustande 
des Patienten auf. Er wurde zuggnglieh, nett, hilfsbereit, war eifrig bemiiht in 
der Reinigungsarbeit auf der Abteilung teilzunehmen, was aber doeh bin und wieder 
zu einer leichten Temperatursteigerung geftihrt hat. Seit Januar 1928 war er im 
wesentlichen afebril, sowohl psychisch wie k6rperlich konnte eine weitgehende 
Besserung nachgewiesen werden. Im Sommer und Herbst 1928 bisweilen gehobene 
Stimmung. Bekam wiederholt die Erlaubnis euf Besuch nach Hause reisen zu 
dtirfen, we er sich durchaus einwandfrei aufffihrte. Am 11.2.29 wurde er ent- 
lessen. Auf Grund einer Mitteilung seines Bruders vom 15.2.31 besserte sieh der 
Zustand des Patienten sowohl psyehiseh a]s aueh k6rperlich weiterhin. Der Patient 
ist jetzt nett und freundlich, tgglich in Arbeit und sehr vergntigt, interessiert sieh 
for Forstarbeiten und liest auch etwas. Seine Imbezillit~t, die etwas kindisehe 
Wesensart, ist dieselbe wie frtiher. 

Des Wesentliche dieser Krenkengeschichte ist, deg Patient nech einem drei- 
jghrigen Aufenthelt auf der Abteilung, wghrend welcher Zeit sein Zustand sieh 
ellmghlich verschlimmerte, gleich nach Entfernung yon zwei oder drei an sich 
symptom]osen, banalen Foei, eine Besserung aufwies, sowohl psychiseh wie sometisch 
und dug diese letzte sich euch in der Temperaturkurve kundgibt. 

W e h n  wir an  dieser Stelle die chronische Infektion so ausfiihrlich 
bespreehen, ist es, weft das Vorhandensein  einer ehronisehen Infek t ion  
und  di~ 'Entfernung dieser in zweifacher Richtung von wesentlicher Be- 
deutung ist. Erstens,  wie bereits erw~hnt,  fiir die Therapie. Wir kSnnen  
hier nieht  welter auf das Problem der Bedeutung  der chronisehen Infek t ion  
fiir die der sog. endogenen Gruppe zugeh6rigen Psychosen eingeher~. 
Diese Frage ist noch n ieht  spruehreif. Die Frage, welehe Rolle die 
chronisehe In fek t ion  im einzelnen Falle spielen kann ,  wieweit sie einen 
obligaten oder fakultativen exogenen Faktor darstel l t  1, wird erst d a n n  

be f r i ed igend  beantwor te t  werden k6nnen ,  wenn  ein bedeu tend  besser 
und  griindlicher durchgearbeitetes Material  als je tz t  zur Verfiigung 
vorliegt. Da~ eine chronisehe En tz i i ndung  fiir den Pa t i en t en  e inen 
Sehaden darstellt ,  auch wenn  er an  einer endogenen Psychose leidet, 
scheint yon einer rein allgemein medizinisehen Betraehtungsweise aus 
wahrseheinlich, u n d  dag in  einzelnen F ~ l l e n -  post oder propter  ? -  
eine weitgehende Besserung bis zum vol lkommenen  Versehwinden der 
Symptome nach En t f e rnen  der Foci erreieht wird, mug  jeder zugeben, 

1 G]essing: Norsk Meg. Laegevidensk. 1927, 844. 
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de r  auf  d iesem Gebiete  planm~i~ig a rbe i t e t  (wie Cotton t, Graves 2). Wie-  
weir  die delet/ ire W i r k u n g  der  chronisehen In fek t ion  a b e r  auf  e iner  
mass iven  Tox inp roduk t i on  be ruh t  (mit  d i rek te r  E inwi rkung  auf das  
zent ra le  Ne rvensys t em bzw. die Inkre to rgane) ,  oder  ob die delet~re 
W i r k u n g  die  Folge  einer  al lergisehen R e a k t i o n  ist ,  durch  bakter ie l le  
Toxine  bzw. G e w e b s a b b a u p r o d u k t e  hervorgerufen  oder  du tch  beides,  
l~l]t sieh noch n ich t  feststel len.  

Eine  ebenso grol~e und  fiir die hier  ges te l l te  Aufgabe  - -  Un te r suchung  
des somat i schcn  Kor re l a t e s  bei rez id iv ierenden k a t a t o n e n  S tupor -  
zus t~nden  - -  ge radezu  bes t immende  B e d e u t u n g  ha t  die chronische 
In fek t ion  dadurch ,  dal~ sic zweifelsohne in die funkt ionel len  Ver~nde- 
rungen,  die der  endogene Prozel~ allein ve ru r sach t  , kompl iz ie rend  ein- 
greif t ,  und  zwar in dem ~1a~e, daft der endogen~ Prozefl bis zur Unkenn- 
barkeit verdndert werd~n kann. Dies k o n n t e n  wir  sowohl bei  Pa t i en t en  
vom ss- wie auch yore  ~a-Typus  nachweisen.  Diese K o m p l i k a t i o n e n  
en t s t ehen  n ich t  nur  bei e iner  groben,  manifes ten ,  chronisehen In fek t ion  
(Cholecysti t is ,  Appendic i t i s ,  Gastr i t is ,  Enterocol i t i s ) ,  wo Tempera tu r ,  
Schmerzen  und  Ver imderungen  im Al lgemeinbef inden  deut l ich vor-  
h a n d e n  sind, sondern  aueh bei banalen,  r e l a t iv  s y m p t o m a r m e n ,  ganz  
sehmerzlosen a n d  zum Tell schwierig naehweisbaren  Foci  in den Neben-  
hShlen, Z~hnen und  Tonsil len.  

Bei Anbetracht der grot~en Bedeutung, welehe diese Tatsachen ft~r UnteI- 
suchungen haben, d ie  darauf ausgehen, den rein endogenen Proze~ aufzukl~xen, 
wo|len wir auch hier ein konkretes Beispiel anfiihren, das dem ss-Typus angehSrt, 
bei welchem die Interferenz sich am deutlichsten naehweisen laBt, n~mlich den 
Irtiher besprochenen Fall 1, Nr. 985 Ntis It.  Die somatischen and psychischen 
Verh~ltnisse von ihm sind uns schon bekannt. 

Wie ~us der Kral~kengesehichte hervorgeht, wurde der Stoff- und Energie- 
wechsel Ntis H.s zum erstenmal yon Marz bis Juli 1925 untersueh~ and dabei 
auch in einer Stuporperiode eine deutliche prinzipielle ~bereinstimmung zwischen 
den psyehischen Zustand und den  somatischen Ver~nderungen nachgewiesen, 
Gleich am Stuporbeginn stieg zu unserer groJ~en ~Tberraschung, trotzdem der 
Patient g~nz akinetisch darniederlag; der Grundumsatz, ebenso aueh die Ammoniak- 
ausscheidung, nm beim Erwaehen wieder zu sinken. Die kompensatorische Stick- 
stoffausscheidung setzte aber erst 5 T~ge naeh Stuporbeginn ein, w~hrend sie 
bei der sp~teren Untersuehung im Jahre 1928 and 1929 sehon am 2. bis 3. Tage 
eintraf. Das physiologisch-chemisehe Bild der sp~teren Stuporperioden, vom 10. 
bis 18. Mi~rz, vom 12.4. bis 6.5. and vom 17.5. 1925 bis zum SehluI~ dieses Monats. 
waren dagegen sehr variabel und viel weniger klar. Die Ausscheidung war dabei 
oft unerwartet und sprunghaft. 

Die Erkl~rung des ungleichartigen Verlaufes der verschiedenen Stuporperioden 
:[anden wir erst vier Jahre sparer. ~Vie Abb. 31 zeigt, tra~en die Stuporperioden 
des Patienten bis zum SchluB 1927 iiul]erst unregelmal3ig auf, und zwa.r ohne da~t 
es mSglich war, irgendeinen bestimmten Rhythmus naehzuweisen. November 1927 
warden s~mtliche Z~hne des Patienten rSntgenphotographiert, nicht etwa wegen 
Zahnschmerzen (die Z~thne w~ren aul~erdem technisch einwandfrei), sondern weiI 

1 Cotton: Amer. J. Psychiatry 2, 157 (1922). 
Graves: J. ment. Sci. 1929. 
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wirde s Patienten Stoffwechsel aufs neue zu untersuchen beabsichtigten und deshalb 
die gewShnliehe Voruntersuehung (Funktionsproben und Untersuchung auf in- 
fekti6se Foci) wiederholen muBten. 
Die RSntgenbilder zeigten nun Gra- .qs~ t l I I I I II I I I I 
nulome ~n 5 Mahlz~hnen und diese 
wurden auch am 23.11.27 entfernt. 18z~ 
Die Extrakt ion verlief reaktionslos, 
es handeite sieh ja um eine Entfer- 
nung anscheinend inaktiver Foci. 
Die Stuporperioden setzten freilich 
wie friiher ein und niemand yon 
uns dachte dar~n, der Zahnextrak- 19z, 
t i o n  irgendwelehe Bedeutung bei- 
zulegen, Die geplante neue Unter- 
suehung ring im November 1928 an 
und erst Januar  1929 begannen wir 
die Stuporperioden des Patienten in 
Diagrammen (Abb. 31, S. 44i) auf- 782, 
zuzeichnen. Wie aus dieser Abbildung 
hervorgeht,  beginnen bereits vom 
Januar  1928 an die Stuporperioden 
in gr6~erer Regelm/~Bigkeit aufzu- 
treten. Dies gilt zum Teil auch fiir 
die Stuporperioden am Schlusse des lyz~ 
Jahres 1928. Am 9. 11.28 wurde 
dem Patienten eine konstante Kost  
verabreieht und yon nun an sind die 
Stuporperioden ausgesprochen regel- 
m/~13ig und periodisch. 

E x a k t e  Beweise  l assen  sich ~gz.~ 
in  de r  m e n s c h l i c h e n  Bio logie  
schwier ig  e rb r ingen ,  doch  sche in t  
die n a c h  E n t f e r n u n g  de r  F o c i  
a u f t r e t e n d e  Regelm/~Bigkei t  de r  
S t u p o r p e r i o d e n  sehr  b e s t i m m t  193t 
auf  e ine  v o r h e r i g e  I n t e r f e r e n z  
zwi schen  d e m  e n d o g e n e n  ProzeI3 
u n d  der  f o k a l e n  I n f e k t i o n  zu 
deu ten .  D e r  un rege lm~Bige  Ver-  
l auf  e in iger  S t u p o r p e r i o d e n  bei  Abb. 31. Diagramme tiber Stuporperioden bei 

Nr. 985. Ntis tI. Links Jahr und Monat, oben 
der  e r s t en  V n t e r s u c h u n g  M~rz Datum. Schwarz Stupor. Schraf~iert Stupor 

wahren4 der Stoffwechseluntersuchung. Weill 
bis J u l i  1925 w i r d  a u c h  erkt/~r- relativwachundzug~tnglich. �9 Wasserbelastungs- 
l ich.  I n  e iner  d re i j / ih r igen  Be-  proben, o G1ykosebelastnng. Am 23. 11.27 Ex- 

traktion yon 5 infizierten Mt~hlzhhnen. V0m 
o b a c h t u n g s z e i t ,  wo eine chroni -  Jannar 1928 ab setzen die Stuporperioden welt 
sche E n t z f i n d u n g  n o c h  bes t and ,  mehr regelmaBig ein. Vom 9. 11. 28 konstante 

Kost, gleichzeitig treten die Stuporperioden noch 
ze igen  die S t u p o r a n f ~ l l e  e inen  regelmaBiger auf. 
sehr  unregelm/~l] igen Ver l au f  

m i t  e iner  D a u e r  y o n  1 bis au f  34 Tagen ,  u n d  z w a r  m i t  z u n e h m e n d e r  
A n z a h l  de r  S t u p o r t a g e  in  j e d e m  J a h r .  ~qach E n t f e r n u n g  de r  

Archly ftir Psychiatrie. Bd. 96. 29 
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anseheinend inaktiven Foei treten die Stuporperioden weir mebr 
regelmgBig auf. 

Diese Beobachtung zeigt aueh, wie illusorisch der Nutzen einer 
Untersuchung des Stoffwechsels sein l~nn,  wenn der endogene ProzeB 
dureh exogene Momente (z. B. dureh interkurrente Exacerbation einer 
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Abb.  32. TemDera tu rve r l au f  bei In te r fe renz  zwisehen 

ehroniseher In fek t ion  ~nd  endogenem Prozel~. 

symptomarmen Infektion) 
kompliziert wird. In die- 
sem Falle handelt es sich 
um eine paradentale In- 
fektion ohne subjektive 
oder klinisch objektive Er- 
seheinungen. In anderen 
F~llen haben wir Entziin- 
dungen in den Neben- 
h6hlen, Tonsillen, chroni- 
sche Darmentztindungen 
naehweisen kSnnen, die 
ebenfalls symptomlos ver- 
liefen und ebenso verh/~ng- 
nisvoll fiir die Unter- 
suchung des endogenen 
Prozesses gewesen w~ren. 

In  weleher Weise und 
dureh welche pathogeneti- 
sehen Mechanismen der 
end0gene ProzeB entsteht 
und wie die ehronisch 
rezidivierende Infektion in 
den ProzeB eingreift, das 
wissen wir noah nicht. Ver- 
sehiedene Beobaehtungen 
deuten darauf hin, dab 
im endogenen Gesehehen 
der periodischen Katatonie 
wie aueh in dcr, der Ent- 

ztindung eine positive und eine negative Phase unterschiedlich ist und 
dab die Interferenzauswirkung yon der Phasenkonstellation bestimmt 
wird. Eine Exacerbation der Infektion, die z. B. mit der vegetativen 
Umsehaltung bei dem Stuporeingang zeitlich zusammenf~llt, scheint 
diese zu akzentuieren. Die vegetative Umsehaltung dagegen die in 
der propostkritischen Periode der Exacerbation der Entzttndung ein- 
trifft, scheint dabei nicht so ausgesproehen zu sein. Der exogene bzw. 
endogene ProzeB seheint sich ferner isoliert geltend maehen zu kOnnen, 
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die Bedingung dafiir aber ist, de/3 sieh die Exacerba t ion  bzw. d i e  
vegetat ive Umscha l tung  zeitlich welt  ge t renn t  entwickelt .  

Ein konkretes Beispiel mSge dies illustrieren. Wit w~hlen wiederum den Fall 1, 
Ntis H., der uns sehon einigermal3en bekannt ist und sehen uns den Ausschnitt 
seiner Teml~raturkurve n~her an. Die Sguporperioden sind angemerkt (Abb. 32); 
ein naeh unten gerichteter Pfeil bedeutet Stuporbeginn, ein nach oben geriehteter 
StuporabsehluB: 

I. Zeitraum vom 24.5. bis 27.6. zeig~ am 1.6. einen endogen verursachten Stupor- 
eingang, der beim AbsehluB einer Exacerbation der ehronisehen Infektion eintrifft. 
Die Temperaturkurve in der ersten Zeit des Stupors zeigt eine, etwas verspatete 
TemperaturerhShung. Die febrile Periode h~lt daftir 1/ingere Zeit an und die Tem- 
peratur ist unregelm/~13ig. 

II. Zeitabsehrlitt vom 12. 7. bis 10. 8. Der endogen Verursaehte Stuporbeginn 
setzt am 23. 7. naeh AbsehluB einer fokalen Exacerbation ein: Die Temperatur- 
steigerung ist diesmal weniger ausgeprggt, sehr unregelm~Big und wird vom seehsten 
Tage an yon einer Periode mit ausgesproehen subnormaler Temperatur naehgefolgt. 

I IL Zeitraum vom 9.9. bis 8. 10, Ein endogen bedingter Temperaturanstieg 
beim Stuporeingang am 9. 9., wird nahezu vSllig unterdrtiekt, well er in ehm 
postfebrile, quo ad infeetionem negative eintrifft. ])as gleiche macht sich zweimal 
sp/iter am 26. 9. und 3: 10. noeh starker geltend. 

Am 23. 10. 27 wurden, wie friiher erw~hnt, 5 Zahne entfernt, an denen halb 
erbsengroBe Granulome hangen. Nach ungef/iahr einem Monet sehen wir folgendes: 

IV. Veto 11.12.27 an. Der endogen verursaehte Stuporeingang tritt  spontan, 
aber beim AbsehluB der postkritischen negativen Periode einer infektiSsen Exacer- 
bation auf. 

V. Veto 13.2. bis 28. 2. Der endogen verursaehte Stuporeingang f/~llt wieder 
in eine Periode einer infektiSsen Exacerbation. Die ehronisehe Infektion ist mit 
der Entfernung der Granulome allein augenscheinlich nieht beseitigt und sekund~re 
Foei kSnnen sieh noeh geltend maohen. Des Bild ist aueh im wesentliehen des 
gleiehe wie in Nr. 1. 

VI. Veto 14. 5. bis 28. 5. Der endogen verursachte Stuporeingang macht 
sieh alleine geltend. 

u  Vom 26. 12. bis 28. 12. Der endogen verursaehte Stuporeingang tritt  
spontan, typiseh und rein auf, ohne Interferenz in der, dem Stupo r vorherge- 
gangenen Zeit, yon sei~en~einer ehronischen Infektion. Die Temperatursteigerung 
ist hier distinkt in den ersten vier bis fiinf Stnportagen zu beobachten. 

VIII. Vom 21. 2. 30 an. Ungefi~hr dreiviertelJahr, naehdemder endogeneProzeB 
kompensiert worden war und w~hrend weleher Zeit der Patient nur eine Stupor- 
periode yon drei Tagen durehgemaeht hatte (am SchluB Januar 1930). 57ur eine 
seiehte Temperaturwelle, l~aehklgnge der frfiheren groBen endogenen Funktions- 
versehiebungen l~Bt sich naehweisen. 

Zum Vergleieh mSge auf eine Temperaturkurve IX hingewiesen werden, die yon 
einem 26 dahre alten Patienten herstammt, kurz vorher mit einer stark entwiekelten 
oralen Sepsis und einer ehronisehen Tonsillitis eingeliefert, einem exzessiven Astheni. 
ker mit unregelm~l~ig auftretendem katatonen Stupor geringer Tiefe (D/immer- 
zustand mit Sperrung und Inkoherenz). Die Ahnliehkeit zwisehen dieser Kurve 
und der Kurve I I I  ist auffallend. 

I n  der vorliegenden, mir  zug/~nglichen Li te ra tur  fiber somatische 
Veri~nderungen bei Dement ia  praecox scheint mi t  wenigen A u s n a h m e n  
(Cotton, Graves, Reiter), die Bedeu tung  der chronischen Infek t ion  n ich t  
geniigend nach  Gebiihr gewiirdigt zu sein. Jedenfalls  wird devon  

29* 
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nicht berichtet,  welche Untersuehungen vor Vornahme der Stoff- 
wechseluntersuehungen ausgeffihrt worden sind, um das Vorhanden- 
sein einer chronischen Infektion aussehlieBen zu kSnnen. Eine genaue 
physikalische Untersuchung ist w o h l  nie unterlassen worden, diese 
gibt aber selten AufsehluB fiber Infektion der NebenhShlen, Z~hnen 
und Tonsillen. Andere Untersueher ffihren an, dab der Patient nach 
einer somatischen Untersuchung als gesund befunden wurde, was 
doch eigentlich recht fraglich ist. Wenn auch spezialistische und rSnt- 
genologische Untersuchung und Blutbefund sieh nicht bewerkstelligen lieB, 
die Kgrpertemperaturmes~ung, die doch mit einfachem Instrumentarium sehr 
viel Wertvolles leisten lcann, wenn sie nut Monate hindurch angestellt 
wird, sollte niemals unterlassen werden. Eine lcorrelct gemessene Temperatur- 
/curve di~rfte fi~r die Beurteilung der somatischen Prozesse bei ,,Dementia 
ln'aecox" geradezu unentbehrlich sein. 

Die wenig fibereinstimmenden Resultate auf dem Gebiete der 
Dementia praecox-Forschung sind gewiB yon sehr versehiedenen 
auswahlm~Bigen und methodologischen Faktoren bedingt. Eine der 
methodologischen dfirfte das l~bersehen oder Nichterkennen einer chro- 
nischen Infektion sein. Um das Charalcteristische und Wesentllche des 
endogenen Prozesses auflcldren zu lc6nnen, mis bei Anwendung aUer 
medizinischen diagnostisehen Hilfsmittel alle Foci aufgefnnden werden. 
Die Infe]ction muff so schonend wie mSglich, aber zngleich mSglichst radikal 
entfernt werden und der Organismus naeh dieser Entfernung w~eder zur 
Ruhe Icommen, ehe die Stoffwechseluntersuchung anfs Der Patient  
muB in den wachen ruhigen Perioden fieberfrei sein, die Temperatur  
regelm~Big schwingen. Dies kann allerdings unter Umst~nden Monate 
beanspruchen. In  einem unserer F~lle mehr als 2 Jahre. 

Die psychiatrisehe Diagnose. 
Bevor wir zur Deutung der somatisehen Befunde fibergehen, diirfte 

es zweekm~Big sein, zu einer Frage, deren Bespreehung willentlich bis 
jetzt  dahingestellt worden ist, Stellung zu nehmen: Wo in der psyehia- 
trischen Systematik gehSren unsere vier Patienten hin ? 

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

Fall 3. Erling G. G. (Nr. 1735) zeigt als Kind ein deutlich schizothymes Geprage, 
ein sanftes, etwas geziertes, lammfrommes, in sich gekehrtes, affektlahmes Wesen. 
Er ist in seiner Schularbeit sehr gewissenhaft, hat aber keine Kameraden, spielt 
nieht in ffischer Luft. 19 Jahre alt, ungef~hr ein halbes Jahr nachdem er eine 
akute Infektionskrankheit (perforierte Appendicitis mit Drainage in mehreren 
Wochen) durchgemacht hat, entwickelt sich allm~hlieh eine Charakterver~nderung. 
Patient wird immer mehr und mehr verschlossen, GehSrshalluzinationen treten auf, 
er wird zunehmend ~ngstlich, deprimiert und denkt an Selbstmord. Die Krankheit 
bricht dann plStzlich aus mit einem D~mmerzustand, katatonen Symptomen, wie 
Stellungsperseveration, Grimassieren, unmotiviertes Schreien, Negativismus. 
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Wahrend seines Aufenthaltes in Dikemark kann sein Zustand als ein intermittierender 
unregelmaBig rezidivierender katatoner Stupor bezeichnet werden, der in der Regel 
nnr geringe Tiefe errcicht und mit relativ zuganglichen wachen Perioden, jedoch 
ohne Spontanitat oder Interesse fiir die Umwelt weehselte. In  den folgenden Jahren 
rnacht sieh eine znnehmende katatone Demenz immer mehr bemerkbar. 

Was den Fa l l  charakterisiert ,  ist  ein schizothymer,  pr/~morbider 
Charakter,  ein graziler, leptosom asthenischer t I ab i tus ,  eine rap id  ein- 
setzende Charakterver/~nderung, ein plStzlicher Krankhe i t sausbruch ,  viel- 
leicht durch eine chronisch suppura t ive  E n t z i i n d u n g  verursacht  oder 
erleichtert,  schlieBlich eine vorherrschend endogen, vielleicht aber a u c h  
exogen mi tverursachte  ka ta tone  ProzeBpsychose u n d  schliel31ich ein 
Krankhei t sver lauf  mi t  progressiver ka ta toner  Demenz.  

Fall g. Oisten T. (~vr. 1801). Dieser Patient. macht auch diagnostisch keine 
Sehwierigkeiten. Als Kind ist er sehizothym, wird leieht gekr~nkt, ist eigensinnig, 
hat wenig Kameraden, kommt leieht in sehleehte Laurie. Vom 18. Lebensjahre 
an ist er am liebsten filr sich alleine. Vom 21. Lebensjahre an AlkoholmiI3brauch{ 
um die sehleehte Laune zu unterdriicken. 22 Jahre alt, ist er deprimiert, sehlaflos, 
leidet an Kopfsehmerzen, an pl6tzlieh auftretenden Geh6rshalluzinationen, bei 
klarem Sensorium. Im 25. Lebensjahre wird er in die Beobachtnngsabteilung 
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 ttabitus ist ~thletisch. Krankheitsausbrueh erfolgt unmoti- 
viert, pl6tztich, mit Charakterver/inderungen und Halluzinose. Der Krankheits- 
prozeB ist iiberwiegend endogen, wenn aueh /~uSere Momente (Alkohol, Fokal- 
infektion mitwirken). Die Krankheitsform ist allem Ansehein nach, eine katatone 
ProzeBpsyehose und der Krankheitsverlauf zeigt eine progressive katatone Demenz. 

Fall 1. Nils D.H.  (Nr. 985) zeigt bereits als Knabe deutlieh schizothyme 
Ziige. Er ist sehr lieb, gehorsam, Ieiafiihlig and bescheiden, aber zugleich scheu 
und geniert, hat nur wenig Kameraden. In. der Schule ist er einer der tilchtigsten 
Schiller, mustergiiltig im Benehmen, kann sich aber sonst nieht unter den gleieh- 
altrigen geltend machen, ist sehr reflektiert nnd halt sieh meistens ffir sieh selbst. 
Vom 17. Lebensjahre an wird er immer mehr hyper~sthetisch-autistisch, energielos 
und der Wirkliehkeit entfremdet. Ein Jahr sp/~ter kommt es dann zum Krankheits- 
ausbrueh mit den  bei~ngstigenden Gefiihl einer herannahenden Kat~strophe und 

pl6tzlich einsetzende katatone Erregung. So wird PatieDt naeh Dikem~rk ein- 
geliefert.. In den ersten Jahren zeigt die Krankheit des Patienten einen regularen, 
kataton-sehizophrcnen Verlauf. Patient ist orientiert, aber schweigsam, versehlossen, 
unbeschaftigt, affektlahm, ohne jede Spontanitat und Initiative, leidet an Geh6rs- 
halluzinationen, nimmt nur passiv an leichten Hausarbei~n teit, wenn er dazu 
aufgefordert wird. Hin und wieder ist er stark halluziniert und erregt, muB in 
ein Einzelzimmer gebracht werden. u 1921 an seheinen die massiven Halluzina- 
tionen abzunehmen, Patient halt sieh ftir sieh selbst, sitzt meist autistisch im 
Tagtraum. u 1922 an treten distinkte Stuporperioden immer mehr deutlich 
hereof. PIStzlieh eines Tages zeitlich morgens :st er bleieh, stuporSs, unznganglich, 
stumm, rigid oder kataleptiseh, um naeh S~unden oder Tagen wieder zu erwachen. 
Sein Zustand ist in diesen wachen Perioden mitunter leicht hypoman gef&rbt. 

Die Regis tr ierung des Stoffwechsels umfaBt die Stuporper ioden etwa 
Nr. 40 43 im Jahre  1925 u n d  die Nr. 100--106 im Jahre  1928/29. 

])as Charakteristische dieses Falles ist  der Ubergang  im  Laufe der 
Jahre  1920---1922 yon  mehr chronisch ver laufenden k a t a t o n e n  Perioden,  
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wo Patient mehr oder nainder autistisch stupor6s, bzw. unzug/~nglieh ist, 
Diimmerperioden wie sie der gr613te Teil der Kataton-Schizophrenen 
zeigen, zu diesen markierten Stuporperioden mit kritisehem Beginn 
und Abschlu$, bei welchen der Patient bereits am ersten oder zweiten 
Tage in tiefem Stupor liegt und wo sich das Erwachen eben so pl6tzlieh 
und ergiebig gestaltet. Ganz ungew6hnlich ist dieser Verlauf aber doch 
nieht. ]3ei unseren sehizophrenen Patienten (etwa 500) konnten wir diese 
periodische rezidivierende Katatonie in etwa 3--4% der F/~lle beob- 
achten. 

Die Periodiziti~t scheint selten, wie bei Fall 2, gleioh beim Ausbruch 
der Krankheit  aufzutreten. Konstitutionelle Faktoren scheinen yon 
mal~gebender Bedeutung fiir diesen Verlauf zu sein u n d e s  tr i t t  die 
periodisch rezidivierende Katatonie am hiiufigsten bei solchen Patienten 
auf, in deren K6rperbaubild pyknische Ziige nachgewiesen werden 
k6nnen bzw. in deren niichsten Familien pyknische und cyclische Merk- 
male de~tlich hervortretend sind. Die M6glichkeit eines Erscheinungs- 
wechsels bei dem Patienten diirfte nicht ausgeschlossen sein. Sein 
Grol3vater war ein Biberius, der Vater gleichfalls Biberius, heiter und 
gemiitlich, aber mit geringer Energie und Z~higkeit. Miitterlicherseits 
waren die Eltern ruhig, religi6s interessiert, ernst und rechtschaffen. 
Die Mutter des Patienten selbst ist hooh, hager, mit maskulinen Ziigen, 
ruhig, bestimmt, durchaus nicht sentimental. Fiir einen Dominanz- 
wechsel beim Patienten - -  ein allmahlieh immer st/~rkeres Hervortreten 
v/~terhcher Merkmale - -  k6nnten seine leicht hypoman gef~rbten Inter- 
valle yon 1922 an sprechen. W/ihrend seiner Kinderjahre und in der 
pr/~psychotischen Zeit iiberhaupt hat die Mutter nie Dementsprechendes 
bei ibm bemerkt. (Der Patient hat seinen Vater nie gekannt und ist 
auch nicht mit seinen Verwandten v/tterlicherseits in Beriihrung 
gekommen.) 

Fiir die Diagnose wichtig ist der Umstand, da$ die pr/~morbide 
Pers6nlichkeit des Patienten eine schizothyme-autistische mit aus- 
gesproehener astheniseher Lebenseinstellung ist. Sein K6rperb~u ist 
kr/fftig-leptosom mit einzelnen pyknischen Ziigen. Die Krankheit 
bricht pl6tzlich mit deutliehem Prozel3charakter aus, gespiirtem Be- 
drohtsein des Zerfalles, der nahenden Katastrophe; Halluzinationen 
treten bei roller Besonnenheit auf. Verlust der Eigenaktivit/~t, des 
Rapportes mit der AuBenwelt, Autisme, Antriebsmangel und katatone 
Erscheinurrgen gesellen sich hinzu. Dagegen sind paranoide Verarbei- 
tungen wenig ausgesprochen. Der Proze$ ist allem Anschein nach 
endogen, wenn sich auch exogene pathogenetische Faktoren nachweisen 
lassen. Die Krankheitsform ist yon starkem katatonen Gu6, dutch 
ver/inderte Psychomotorik und Stupor charakterisiert, ohne nachweis- 
baren reaktiven Oberbau. Der Krankheitsverlauf ist ein protrahierter, 
mit allm/~hlich st/~rker hervortretenden, seharf abgesetzten Stupor- 
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per ioden und  mi t  leicht  hypom~n  gef/~rbter S t i m m u n g  in den freien 
In te rva l len .  

Fall 2. Oskar L . H .  (Nr. 1749). Im Gegens~tz zu den ~riiher besehriebenen 
Patienten, bei denen die Psychose im 18. bis 20. Lebensjahre ausbricht, ist dieser 
Patient nicht mehr als 14 gahre alt, aIs die Psychose p15tzlich und ganz unvermitt~lt 
in Erscheinung tri t t .  Als Kind ist auch dieser Patient gutmiitig und lieb, ein guter 
Schiller, sonst ohne Besonderheiten. Die Psychose bricht mit einer Charakter- 
ver~nderung des Patienten aus, die die Eltern als Ungezogenheit auffassen. Im 
Herbst 1926 wird der kleine 14j/~hrige Junge plStzlich rastlos, ungezogen, stiehlt 
Geld, kommt erst spgt in der Nacht nach Hause, verr~t eine Reihe paranoider 
Ideen und wird im Dezember 1926 in die Observationsabteilung eingeliefert. 
W~hrend dieses Aufenthaltes hat er ungef~hr einmal im Monat eine mehrt/~gige 
Periode, die durch iibertriebene, aber leere psychomotorische Entladung, Un- 
gezogenheit des Benehmens, akustische Halluzinationen bei sonst klarem BewuBt- 
sein und Verfolgungsideen gekennzeichnet ist. In  der Zwischenzeit ist er still, 
mehr versehlossen, abet nicht, eigentlich gesperrt. Gleich bei der Einlieferung in 
Dikema~rk im Mkrz 1927 f~llt Patient nach eincr solehen erregten Periode in einen 
leichten Stupor, der einige Tage anh~It. Nach dem Erwachen keine besonders 
auffallenden Symptome bis zum 27 .8 ,  wo er abermals in einen Zustand yon Er- 
regung verfiel, auf die eine Stuporperiode yon ungefahr einer Woche folgte. Das 
wiederholt sich in den folgenden NIonaten, und zwar in der Art, dal~ die Anf~lle 
an Heftigkeit ,Zunehmen. Der Anfall im Januar aber war bereits weniger aus- 
gesprochen, leichter im Februar und noch leichter der im M~rz; im April kam es 
ilberhaupt zu keinem Aufalle mehr. Die Aufzeichnungen des Stoffweehsels wurden 
bei diesem Patienten in der am besten ausgepr&gten neunten pr~stuporSsen - -  und 
der Stuporperiode im Dezember 1927 vorgenommen. 

E in  dera r t iger  F a l l  wie der  hier  beschr iebene - -  eine k a t a t o n - p a r a n o i d  
gef/~rbte Psyehose  bei  e inem Vierzehnj/~hrigen - -  geh6r t  auch bei  e inem 
grSl~eren Mater ia l  zu den Sel tenhei ten.  I n  der  L i t e r a t u r  f inden sich 
einige F/~lle. Einer ,  yon  Ehrenwald  1 beschrieben,  e r inner t  an  den  hier  
vorl iegenden.  Aueh  hier  hande l t  es sieh u m  einen 14j/s K n a b e n ,  
de r  nach  e inem kurzen  Vor s t ad ium in  einen k a t a t o n e n  Z u s t a n d  verfiel ,  
der  3 - - 4  Tage  anhgl t .  Naeh  Monats f r i s t  t r a t  aufs  neue ein  schwerer  
ka, t a t o n e r  Z u s t a n d  y o n  10t/s B a u e r  auf  u n d  nach  d iesem auch 
eine deut l iche  Charak te rve rgnderung .  ~Naeh e iner  neuen  rauseh/~hnliehen 
k a t a t o n e n  Per iode yon 12~15 t~g ige r  Daue r  k a m  eine Zeit ,  in  der  P a t i e n t  
sehr nervSs wurde.  I n  den  k a t a t o n e n  Per ioden  wurde  Ace ton  im Ur in  
naehgewiesen.  Die Anf/~lle werden  allm~thlich durch  anfallsweise auf- 
t r e t ende  Vasomotorische Ersche inungen  und  Ver/~nderungen in der  H a u t  
erse tz t ,  die jedoeh: auch fr i iher  wghrend  der  Anfgl le  v o r h a n d e n  ~,aren. 
Auch  dieser Patient,  war  wie der  unsere ,  in  den  k a t a t o n e n  Pe r ioden  
bleich, ras t los ,  m i t  ~ y d r i a s i s  u n d  l ebhaf ten  Reflexen.  

P6tzel  und  Heft  ~ haben  einen Fa l l  r ez id iv i e r ende r  K a t a t o n i e  bei  
e inem 15 J a h r e  a l ten  Mgdehen refer ier t ,  wo bei  j e d e m  k a t a t o n e n  Aus-  
b rueh  Albuminur ie  anf t ra t .  (Ursgehlieh wi rd  Toxinwirkung ,  p lur i -  
g landulgre  St6rungen,  vege ta t ive r  Re i zzus t and  besprochen.)  

x Ehrenwald: Arch. f. Psyehiatr. 78 (1926). 
P6tzd u. Heft: Jb. Psychiatr. 8~, 323 (1915). 
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Ob Dementia praecox vor der Pubert/s in Erscheinung treten kann, 
scheint noch unsicher zu sein. Crammers und Ritterhaus mSchten dies 
nieht annehmen. Kraepelin 1 hat in seinem ~aterial  yon 1054 F/~llen 
yon Dementia praecox gefunden, da~ 3,5 % Anzeiehen dieser Erkrankung 
im Alter yon 1--10 Jahren und 2,7 % im Alter v~ 10--15 Jahren haben: 
Kahlbaum, Ziehen, M611er, Ehlers, Mucha,  Rgcke, Vogt, Griinthal u n d  
Weichbrodt ~ nehmen an, dafl die jugendliche Dementia praecox auch 
vor der Pubert/~t auftreten kann. Heller a schl/s t die Bezeichnung 
Dementia infantilis und Sankte de Sankt i s  3 die Bezeichnung Dementia 
praecoccissima vor. Fiir unseren Patienten, der sieh beim Ausbrueh 
der Krankheit in der Pubert/s befand, stSBt die Annahme einer katatonen 
Form der Dementia praecox nicht auf grSBere Sehwierigkeiten alters- 
wegen, wenn auch die M5gliehkeit einer pr/~puberalen Dementia praecox 
verweigert wiirde. 

Zur Stfitze der Diagnose ist folgendes anzufiihren: Die pr/~morbide 
PersSnlichkeit des Patienten ist ohne Besonderheiten. Patient befindet 
sich in einer juvenilen Pubert/~tsphase, sein Habitus erinnert etwas an 
Dystrophia adiposo genitahs. Der Krankheitsausbruch seh.eint endogen 
bedingt zu sein. Die Krankheitsform ist eine periodisch rezidivierende 
Katatonie. Der Krankheitsverlauf ist weiterhin verhaltnism/~l]ig gut- 
artig, wenn sich auch eine gewisse Tendenz zu Rezidiven gezeigt hat, 
sp~ttestens noch im Dezember 1929. Eine gewisse Charakterentartung 
(Pubert~tseinknickung) kann nachgewiesen werden, Torpiditat, Inter- 
essenmangel, Antr iebsmangel ,  die mit seiner pr~morbiden Psyche nicht 
recht fibereinzustimmen scheint. Weiterhin linden sich noch leichte 
paranoide Z~ige, was bei einem jungen Knaben doch auffallend ist. 
Eine deuthche oder gar schwere Demenz ist dagegen nicht aufgetreten. 

Gemeinsam fiir unsere hier erSrterten Patienten ist somit ein endogen 
verursachter Krankheitsausbrueh in jungem Alter mit Charakterver- 
/tnderung und kataton geformtem Krankheitsbild und Krankheits- 
verlauf. 

In der fiblichen Kraepelinschen Systematik dfirften die zwei erst erwahnten 
Patienten (Fall 3, Erling G. G. und Fall 4, Oisten T - -  dem aa-Typus zugehOrigen), 
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 letzterw~hnten Patienten (Fall 1, Nils H. und Fali2, 
0skar L. tt., dem ss-Typus zugeh6rigen) dagegen, den zirkul/ir-periodisch auf- 
tretenden Katatonien (die nach Kraepelin nicht ganz 2% aller FMle betragen), 
am n~chsten kommen 4. 

Der yon Kretschmer gelieferte, fii~ die psychiatrische Problemenstellung, so 
fiberaus wichtige Nachweis der Bedeutung des K6rperbaues und des pr/~psychoti- 
schen Charakters fiir die Auswirkung der sehizol0hrenen bzw. cyclophrenen Psychose, 

1 Kraepelin: Lehrbuch, Bd. 3, S. 910, 8. Aufl. 
2 Zit. nach Ehrenwald. 
z Heller, Sante de Sanctis: Kraepelins Lehrbuch, Bd. 3, S. 913, 914. 
4 Kraepelin: Lehrbuch ftir Psychiatrie, 8. Aufl., S. 806, 1913. 
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we die Auswirkung sich gleichsam als Reaktionsbild des individuellen Charakters 
auf die l~oxe auffassen l~flt, hat scho~ l~ngst eine ge~nderte Einstellung zu der 
vormaligen autitetischen Auffassung der Schizophrenie und manisch-depressiven 
Psychose bewirkt. Diese ge~nderte Einstellung entspricht wohl auch welt besser 
den Effahrungen in unseren Anstalten, wo die ganz reinen schizophrenen oder 
cyclophrenen Psychosen verh~'ltnism~Big selten, die Mischformen, bei charakterio- 
togischen Legierungen zwischen Schizotymie und Cyclotymie dagegen iiberaus 
h/~ufig repr/isentiert sind. Die Frage dfirfte somit nach Bleuler nicht wie frtiher: 
Cyclophrenie? oder Schizophrenie, sondern: inwieweit manisch-depressiv oder 
schizophren ? lauten. Bei unseren vorgeffihrten Probanden lieBe sich in diesem 
Sinne sehr grobschematisch der Grad der ,Schizophrenitet" im 1Wall 1 bei Auf- 
nahme (1918) auf ungef/~hr 70--80% anschlagen, und nach erfolgtem Dominanz. 
weehsel ? 1923 (und der davon bedingteu Verschiebung gegen eyclothymer Seite) 
auf etwa 50%. Fall 2 w/~re entsprechendauf etwa 50--60%, Fall 3 und 4 auf etwa 
80--90% schizophren zu seh~t~zen. Wir hatten somit 2 Fa.lle aus decidiert schizo- 
phrenem Formkreise und 2 aus dem Intermedi~rbereich in ~mser M~terial reprasen- 
tiert, wahrend Untersuehung yon Probanden yore iiberwiegend cyclothymen :Form- 
kreise, vorl/~ufig noch aUsstehen. 

Eriirterung der Resultate. 
Jede Deutung der Untersuchungsergebnisse wird freilich nur eine 

provisorische sein kSnnen. SiCh mit der VerSffentlichung der Unter- 
suehungsergebnisse zu begniigen, ohne vorl/~ufig auf eine Deutung 
n~her einzugehen, bis mehr )Iaterial vorgelegt werden kann, w~re zwar 
bequem, abet ob ein derartiges Abwarten zweekm~Big w~re, dfirfte 
fraglich sein. ZunKchst wiirde aueh ein bedeutend grSBeres Material 
als das vorliegende, das 19 Patienten (darunter 10 katatone) umfaBt, 
eine Erkl/~rung nicht wesentlieh erleiehtern. Die vorliegende Mitteilung 
geht auch nieht darauf aus, Beweise fiir die eine oder andere Auffassung 
zu  bringen, sondern darauf, in groben Umrissen ge~visse Sei~en des 
physiologisch-chemischen Korrelates einer bestimmten Form des kata- 
torten Stupors vorzufiihren. Deshalb haben wir uns auch damit begniigt, 
nm" 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 l~berausscheidung charakterisiert ist. Dafiir haben wir 
den Stupormechanismus bei zwci versehiedenen Reaktionstypen vor- 
gefiihrt. 

~u wir uns aber tr0tzdem dazu verpfliehtet fiihien, auf eine, 
wenn auch nur vorl~ufige ErSrterung einzugehen, so geschieht dies 
mehr deshalb, weil die daraus hervorgehende Auffassung pathogenetischer 
Mech~nismen eine wiinschenswerte Kritik erwecken k5nnte, wodurch 
eine klarere Problemauffassung , eine bessere Arbeitshypothese und eine 
mehr zweckm~Bige Materialeinsammlung bei sps Untersuchungen 
erm6glicht wiirde. 

Ein MABverst/i, ndnls mSchten wir beil~ufig gem vorbeugen. Es be~rifft 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 n~mlich ,,psychisch" verursacht. Das mag oft im einzelnen konkreten Fall 
zutreffen, wenn sich z.B. nachweisen 1/~Bt, dab ein psychogener Insult, eine Provo- 
kation oder dgl, eingewirkt, oder eine Affekt~ul]erung stattgefunden hat. Bei 
verdr~ngten, eingeklemmten Affekteu und vielen Italluzinationen diirfte der 
Nachweis schon sehr viel schwieriger sein. Aber wenn z.B. ein Prficoxkranker 
w~hrend der Bestimmung des Grundumsatzes pl6tzlich halluziniert, and der 
Grundumsatz somit z. B. in die tt6he schnellt, l~Bt dies sich meistens schon im 
Kurvenverlauf nachweisen; die Kurve hat als Beleg ftir den EinfluB der Hallu- 
zination auf Grundumsatz ihren vollen Weft, der berechnete Grundumsatz dagegen 
keinen Wert zur Charakteristik des Ruheumsatzes. Wer da Beobachtungen sammelt 
wird w/~hlen und verwerfen miissen. DaB aber die tIalluzinationen letzten Endes 
somatisch bedingt sind und die Erh6hung des Grundumsatzes als ein freilich durch 
psychische Reaktion releehaf5 vergr6Berter Ausdruck der primgrsomatischen 
Alteration aufzufasseu ist (zumeist wohl als regulatorisch zu bewerten), dariiber 
dttrfte man sich einigen k6nnen. Wit k6nnen somit zwisehen direkt psychisch 
bedingt, psychisch mehr oder wenigcr mitbedingt und prim/~rsomatisch bedingten 
somatischen AuBerungen sondern und jede yon ihnen hat ihren Wert, es kommt 
nur darauf an, dab man weiB welchen, und diese nicht im ttaufen wirft. Man 
muB einerseits auf die Schwierigkeiten aufmerksam sein, andererseits diese aber 
nicht tibertreiben. 

Wit m6chtcn die ganz iiberwiegende somatische Bedingtheit der ,,Dementia 
praecox" als gegeben hinnehmen, aber trotzdcm auf die Frage, wie sie ftir uns 
lauten miigte: ,,Welche yon den festgestellten (z. B. physiologisch-chemischen) 
Veranderungen sind primar somatogenen Ursprungs, und welche yon diesen sind 
als kausale bzw. konditionale Faktorcn der psychischen Alteration aufzufassen ?" 
vorlaufig nicht eingehen. Erst die kiinftige experimentelle Schizophrenieforschung 
wird solchen Problemen gegentibergestellt und mit der Zeit gewachsen sein. Wir 
miissen uns dazu gew6hne.n, immer aufs neue und sehr genau und vollst/~ndig 
unter m6glichst einfachen und gleichartigen Versuchsbedingungen zu beobachten, 
und uns vorl/~ufig damit begniigen, das Synchrone beider Erscheinungsreihen rein 
deskreptiv zu registrieren und auf kausale Erkl/~rungsversuche (yon Soma auf Psyche 
oder umgekehrt) einzugehen am liebsten weitgehend verziehten. DaB sie einander 
korreliert sind steht fest. 

I. Bemerkungen zur Pathogenese des Stuporsyndroms. 

A. ss-Typus. 
Zungehst  gilt es zu einer ers tmaligen Orientierung zu gelangen, und  

zu den wesentl iehen Funkt ionsver /~nderungen Stellung zu nehmen;  in  
der Waehperiode: vagotone,  vegetat ive Funkt ionse ins te l lung,  Erniedri-  
gung des Grundumsatzes  und  St iekstoffretent ion;  beim Stuporbeginn 
vegetat ive Labilit/~t u n d  Umseha l tung ;  in der Stuporperiode vorwiegend 
sympathieotone  Einstel lung,  Steigerung des Grundumsatzes  und  kom- 
pensatorisehe Stiekstoffausseheidung. 

1. Zun/~ehst wollen wir uns  mit  den Erseheinungen der Waehperiode 
befassen. 

a) Die vagotone Einstellung in  der Waehperiode besteht  ohne Zweifel, 
ha t  aber keinen exzessiven Charakter.  Die Pulsfrequenz l iegt  zwisehen 
60 u n d  65, k a n n  am Morgen bis 50, m i tun t e r  noch tiefer s inken und  
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im Laufe des Tages bis auf 75 steigen. Aber auch betreffs der iibrigen 
vegetativen Funktionen ist die vagotone Einstellung sieher, wenn aueh 
moderat.  Das gilt sowohl fiir den Darm, fiir die Pupillengr6fie wie fiir 
Schweil~- und Speichelabsonderung. 

b) Anders verh~lt es sieh mit dem Grundumsatz. W~hrend des physio- 
logisehen Schlafes ist der Grundumsatz erniedrigt. Ein Grundumsatz 
im waehen Zustand yon - - 1 5  bis - -20 ,  l~ngere Zeit hindureh, liegt 
indessen kaum innerhalb der normalen Variationsgrenze. Das gleiche 
gilt fiir den gese tzm~igen  Wechsel zwiscben niedrigem und erh6htem 
Grundumsatz 1 

Einen erniedrigten Grundumsatz finden wir erstens bei der 
Athyreoedie, weiterhin bei MyxSdem, bei einzelnen Zust~nden mit  
pluriglandul/~rer Insuffizienz, bei hypophysi~r-kachektisehen Zust~nden, 
m6glicherweise aueh bei Testesatrophie. 

Bauer hat  mit  Recht davor gewarnt, auf Grund eines herabgesetzten 
Grundumsatzes schematisch yon Hypothyreose zu spreehen. Was unsere 

" untersuchten kata tonen Patienten vom ss-Typus anbelangt, diirfte es 
jedoeh schwierig sein, an einer wirkliehen Thyreoideainsuffizienz vorbei- 
zukommen. Nieht nut  des erniedrigten Grundumsatzes wegen, sondern 
weil im Gesamtbild der Symptome eine l~eihe yon Erscheinungen zu 
beobachten sind, yon denen jede einzelne fiir sich nicht beweisend ist, 
wobei aber diese Erscheinungen in ihrer Gesamtheit  mit  grol~er Wahr- 
scheinlichkeit darauf hindeuten, da ]  die Thyreoideafunktion herabgesetzt 
ist. Es l~Bt sich so z. B. nicht selten ein leichtes Prs  mit  
bleichen gedunsenen Gesiehtszfigen in der Retentionsperiode nachweisen. 
Es finder sich eine Herabsetzung der Oxydationsprozesse und der Stick- 
stoffausseheidung, wenn aueh diese nur die HShe yon - -  15 bis - -  20% 
erreiehen und nicht - -  50 %, wie bei einer Athyreodie. Die Verbrennung 
der Kohlehydrate ist jedenfalls nieht lebhaft, die Blutzuckerwerte 
sind gering, die Temperatur  ist niedrig. Gesch~digte Regeneration des 
Blutes bei sieherer Infektion (eirt monatelanges t)ersistieren eines dege- 
nerativ-regenerativen Blutbildes - -  Leukopenie mit  Lymphocytose) - -  
eine Art chronischer Heilphase - -  ist eine hi~ufige Erscheinung. Herab- 
gesetzte Empfindliehkeit gegeniiber Sauerstoffmangel, bzw. Kohlen- 
s~ureiiberladung (besehrieben lyon Mann u. a.) ist auch yon uns naeh- 
gewiesen. Dazu kommt  endlieh die geistige Apathie und Torpiditi~t, 
die bei einer Reihe unserer Patienten rait Retention in der Waeh- 
periode recht hervortretend ist. Bei einer einheitlichen Betrachtung 
deuten diese Erscheinungen im Retent ionsstadium am meisten auf eine 
relative Thyreoideainsuffizienz. 

1 Die beim Erwachen gleichzeitig mit geringem Sauerstoffverbrauch auf- 
tretende Cheyne-Stok, es-Respiration (s. S. 371, Abb. 16) wurde auf S. 372 er- 
wahnt. 
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e) Die periodische Sticlcstoffretentior~ ist jedenfalls eine sigher krank- 
hafte Erseheinung, die sich am deutlichsten bei den Kata tonen vom 
ss-Typus nachweisen ]~tl~t 1 

Die Retention setzt meist einige Tage nach dem Erwachen ein und 
h5rt, wenn auch nicht so plStzlich, kurz naeh dem Stuporbeginn auf. 
Es seheint der Stupor dann aufzutreten, wGnn eine gewisse individuell 
verschiedene Menge yon Stickstoff retiniert worden ist. Erwacht der 
Patient,  bevor der retinierte Stickstoff quant i ta t iv  ausgeschieden ist, 
so wird das Retent ionsmaximum entsprechend schneller wieder erreicht, 
die Wachperiode entsprechend verkiirzt. 

Drei Fragen erheben sigh nun: We wird der Stickstoff retiniert, 
in welcher Form wird er retiniert und was verursacht die Retention des 
Stickstoffes ? 

Hervorzuheben ist zun~ehst, dal~ die Stickstoffretention nur m~l~ige 
Werte yon 15--20 g • zu erreichen pflegt. W~re dieser Stickstoff in 
Form irgend einer indifferenten Verbindung, wie Harnstoff oder 
einer Monoaminusss retiniert, so wfirde eine derartige bescheidene 
Menge fiir den Organismus ohne Bedeutung sein. Andererseits ist die 
N-MGnge zu groin, um einer differenten toxischen Verbindung zugehSren 
zu k5nnen. Die retinierte Stickstoffmenge hat jedenfalls in erster Beziehung 
einen symptomatischen Weft, entweder als Indicator ffir das Vorhandensein 
einer Noxe oder als Marl ffir die St~rke und die Dauer eines patho- 
logischen Prozesses. 

Wir haben keine Anhaltspunkte daftir, da/~ der retinierte Stickstoff 
im Blute kreist. Sowohl im Vollblut als auch im Plasma ist der Stick- 
stoffgehalt wi~hrend der Wachperiode niedrig und steigt erst kurz vor 
Stuporeingang ungef~thr parallel mit  dem H~moglobin (siehe Tabelle 17). 

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

Im Vollblu~ Im Plasma 

9.3.29 
13.3.29 
18.3.29 
20.3.29 
22.3. 29 
23.3.29 
27.3. 29 
29.3.29 
4. 4.29 

3,25 
2,94 
3,03 
2,96 
3,42 
3,37 
3,28 
3,19 
3,27 

0,854 
0,831 
0,886 
0,906 
1,013 
1,018 
0,949 
0,994 
0,966 

7.3.29: Erwacht 

22.3.29: Stnporeingang 

1 N-retention, jedoch ohne deutlich periodischen Char~kter, ist auch yon 
Rosen/eld (Allg. Z. Psyehiatr. 63, 367 (1906), Pighini (1906--11) und Kau/]mann, 
(Beitri~ge zur Pathologie des Stoffwechsels bei Psychosen. Bd. 3. Jena 1910) be- 
schrieben. Naheres iiber diesbeziigliche Literatur bei O. Wuth, K(irpergewicht, 
Endocrines System, Stoffwechsel, in Bumkes H~ndbuch der Geisteskrankheiten 
Bd. 3, T. 3. 
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Eine Abnahme des Serumeiweii]es (ungef/~hr 1%) ist auch w/ihrend 
des normalen Schlafes naehgewiesen worden, wobei allerdings die Er- 
kl/~rung noeh aussteht, o b  d ie  Blutdrueksenkung, die verminderte 
Chlorausscheidung oder die verminderte Diurese und die Transpiration 
die Ursache ist 1 

Sehr bemerkenswert ist schlieBlich, dab der Reststiclcstoff im Blute 
w~ihrend der Stickstoffretentionsperiode nicht ansteigt, sondern im Gegenteil, 
unter anderem wegen Hydr/~mie, aber welt mehr als der Blutverdiinnung 
entspricht, abnimmt (yon etwa 40--50 rag- % bei Stupor~bschlufi, bis etwa 
20 - -25mg-% beim Stuporeingang) (Tabelle 18). Wir sind deshalb 

Tabelle 18. Rest-N im Plasma (TrichloressigsSure/Sllung). 
Die nieclrigsten Werte bei Stuporeingang, die hSchsten beim Erwachen. 

3.11.28 
13. 11.28 
16. 11.28 

19. 11.28 
22. I1.28 
26. 11.28 
4. 12. 28 
7.12.28 

11.12.28 
13.12.28 
16. 12. 28 

Rest.N Rest-N 
im Plasma im Plasma 

26,8 
31,0 
27,7 

27,7 
25,2 
30,2 
33,6 
30,9 

39,3 
31,5 
32,9 

Stupo~eingang 
20. 11.28 

Erwacht 
10.12.28 

19.12.28 
22.12.28 
24. 12. 28 
27.12. 28 
29. 12.28 
3. 1.29 
8. 1.29 

10. 1.29 
12. 1.29 
15. 1.29 
19. 1.29 
24. 1.29 

37,0 
39,0 
32,6 
30,2 
34,0 
32,8 
27,7 

32,5 

37,9 
43,9 

Stuporeingang 
8. 1.29 

Erwacht 
24.1.29 

darauf angewiesen, den retinierten Stickstoff anderswo zu suchen, wahr- 
seheinlich in der Leber oder aueh im groBen Wasser- und Salzdepot 
des Org~nismus, im subcutanen Bindegewebe und eine Historetention 
als wahrseheinlieh anzunehmen. 

I n  welcher Verbindung ist nun der Stickstoff retiniert ? Es ergeben 
sich bier a priori mehrere MSgliehkeiten. Wie ~nfangs erw/~hnt wurde, 
diirfte die Retention in Form yon einer ganz indifferenten Verbindung, 
wie etwas Harnstoff  oder l~[onoaminos/~uren, unwahrscheinlieh sein. 
Das n/~mliche gilt aueh der Annahme, dab Stickstoff als organisiertes 
oder zirkulierendes physiologisehes Eiweifl retiniert sei. Es w/ire schwer 
zu verstehen, wie eine best immte l~enge yon 15 oder 20 g Stiekstoff 
in .Form physiologisehen EiweiBes als Fremdk6rper  wirken kSnnte, 
und dab gerade eine bestimmte Anzahl Gramme eine so starke und 
durehaus pathologische Reaktion yon seiten des Organismus auszul6sen 
imstande w/ire, wie wir dies beim Stuporeingang finden. 

Max de Crlnis: Brugsch Lewy, Biotogie der Person, Bd. 3, S. 35. 
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Fiir eine Annahme, dab der Stickstoff in Form gewShnhcher, ffir 
die Nieren durchgi~ngiger harnf~higer Produkte retiniert wird, l~ssen 
sich keine Anhaltspunkte anffihren. Die tCetention yon Stickstoff 

A. Psychischer 7 
Zl,s~and ~ ~ ~  

C. 8ubstanz- 
ausscheidung 

_9 

el 
O~'Verbrauch -+0' ~ 

zl 

Blutzucker- Z00 
kurve 

Nils 1~. 100 

O s k a r / , .  ~.  

:Erling G. G. 

Oistein T. 

Relat,  ]~lut- 3gO 
minur 5'00 

Durchschnitt l .  788 
Resp.-Vol. 

' rooA. z-~ I 

Abb .  33. Z u  obers t  ( A ) e i n e  sehemat i sehe  K u r v e  fiber p sych i sehen  Zus t andswechse l .  
B W a s s e r a u s s c h e i d u n g  m i t  R i n g  a n g e m e r k t  u n 4  C A u s s c h e i 4 u n g  y o n  fes ten  S u b s t a n z e n  
m i t  K r e u z  a n g e m e r k t  ( a p p r o x i m a l  aus  Diurese  u n d  spez i f l schem Gewieht  berechne t )  die 
erste11 4 S t u n d e n  n a e h  Einnahzne  y o n  1500 ecru Wasse r  n f i ch te rn .  Die 13 e r s t en  P r o b e n  
Yon l i nks  s t a m m e n  Yon Nr.  985, Nils H . ,  die fo lgenden  Yon 12 K a t a t o n e n .  F u n d G  K u r v e  

f iber  ve rmu t l i ehe  F u n k t i o n s i n t e n s i t a t  des N e b e n n i e r e n m a r k e s  bzw.  Schi lddri isen.  

geschieht deutlich in einer Forml we er noch mit Phosphor und Schwefel 
verbunden ist. DaS kann daraus erschlossen werden, dab Phosphor 
und Schwefel im wesentlichen synchron und proportional mit dem 
Stickstoff w~hrend der Stuporperiode ausgeschieden werden. 

Verschiedene Tats~chen dtirften d~gegen der Ann~hme gerecht 
werden, dal3 der Sticlcstoff in Form niedrig molekulEirer, ~ber noch kolloi- 
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daler, normaler odor abnormaler intermedi~irer Eiweiflspaltprodukte, die 
den Eiweiflcharakter noch behalten haben, retiniert wird. 

Sehen wir zuni~chst Resultate der Wasserbelastungsproben (1500 ecru niichtern) 
bei ein- und demselben Patienten in der ~Vach- und Stuporperiode n~her an (s. 
Abb. 32). 

In allot Kfirze ergibt sict~ folgendes: Die Ausscheidung yon ~Vasser und yon 
festen Substanzen (approximativ bestimmt, mit Hilfe you Diurese und spezifischem 
Gewicht), sind kurz nach dem Erwachen und unmittelbar l~esonders vor dem Anfang 
der Stickstoffretention normal. In Abb. 33 ist der Ausfall der Wasserbelastungs- 
proben gleich unter der Kurve ffir 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 you Wasser ats auch fesCen Substanzeu ab und erreicht ihren 
geringsten Weft bei Stuporbeginn odor wenige Tage nachher. Gteich nach Begian 
der kompensatorischen Stickstoffausschcidung, am zweiten odor dritten Stuportag, 
ver~ndert sich der Verlauf der Kurve mit einem Schlage. Es kommt zu einer 
rapiden Steigerung sowohl der Wasserausscheidung als auch, und insbesonders, 
der Ausscheidung yon festen Substanzen. Diese letzte, die besonders auffallend ist, 
erreicht in der ersten H~lfte der Stuporperiode einen Wertl der bis auf das Doppelte 
der normalen steigen kann, w~hrend die Wasserausscheidung mlr normale Werte 
yon 1500 ccm 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 ~Vasserausscheiduug dagegen erreicht in der 
zweiten Hi~lfte der Stuporperiode odor in den ersten Tagen nach dem Erwachen 
h~ufig ~Verte yon 1700 odor mehr. 

Diese Vcriinderungen in der Ausscheidung yon Wasser  und festen 
Substanzen sind jedenfalls nicht renal bedingt. :Fiir Nierenaffektion fehlt 
ein jeglicher Anhalt. Es miissen extrarenale l~aktoren sein, die diese 
regelm~l~ig auftretenden periodischen Schwankungen bedingen, etwa 
im Gewebe odor in Organen retinierte koiloidale Eiwei~produkte, Ver- 
~nderungen im Bindegewebe (Vollhardts Vorniere), Ver~nderungen der 
Permeabiliti~t der Capillaren, im Blutdruck, in den vegetativen Zentren 
odor in der vegeta~iven Einstellung, im Funktionszustand der Imkret- 
organe, der Nebennieren, Hypophyse odor Thyreoidea L ~e lche  yon 
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- 
kl~rung wiirde dieses gesetzm~Big wechselnde Resultat der Wasser- 
belastungsprobe linden, sofern die Stickstoffretention in Form yon Ei- 
wei~produkten kolloid~len Charakters stattf~nde. In  den Re~entions- 
phasen miit~te die Anh~ufung yon KoUoiden ein gesteigertes Wasser- 
bindungsvermSgen bewirken, indem d~s WasseranziehungsvermSgen der 
Kolloide wesentlich grSBer ist als die der osmotisch wirkenden Sub- 
stanzen. Die mitunter auftretende exzessive Diuresehemmung (bis 

1 F6rderung der ~Vasserausscheidung bei ttyperfunktion~ der Schilddriise, 
ttemmung bei Hypeffunktion des Hypophysonhinterlappens. 



456 R. Gjessing: 

100 ccm) diirfte indessen ohne Annahme einer Hyperfunktion des Hypo- 
physenhinterlappens (und gleichzeitiger Unterfunktion der Thyreoidea) 
schwer erkl~rbar sein. Dafiir spricht auch der Umstand, dab die ~enge 
der harnfiihigen Stoffe, die bei der Wasserbelastung w~hrend der Wach- 
periode dieser Fliissigkeitsmenge folgt, oder die iiberhaupt zur Aus- 
scheidung fertig ist, nicht der Diureseabnahme entsprechend vermindert 
wird; bei der Wassersperre bei Hypophysenhinterlappeninjektion, finden 
wir dasselbe: 

Nachdem die vegetative Umschaltung nun erreicht ist, miiBte das als 
Kolloid retinierte Stickstoffmaterial augenscheinlich zu harnf/~higen 
Stoffen angebaut werden. Das Wasserbindungsverm6gen des Organismus 
nimmt tatsgchlich auch rasch ab 1, und gleichzeitig mit dem ausgeschiedenen 
Wasser folgen auch die retinierten, jetzt auf harnf/ihige Stufe abgebauten 
normalen Stickstoffverbindungen mit. Erst nachdem die Hauptmenge 
yon diesen Stickstoffsubstanzen ausgeschieden ist, nimmt die Aus- 
scheidung der festen Substanzen im Laufe der Stuporperiode ab, so 
dab die ausgeschiedenen Mengen beim Eingang zu der Retentionsperiode 
wieder normale "Werte erreichen. Die Wasserausscheidung dagegen ist 
im letzten Teiie der Stuporperiode vorherrschend (leichte Nicrenreizung ? 
Thyreoideahyperfunktion ?). 

Das Haupts~chliche dieser Erkl~rung liegt demuach in der Annahme 
einer Dispersitiits~indvrung der Koltoide ~tuf beiden Seiten der Gefiiflv~inde. 
In der Retentionsperiode besteht ein st/~ndig steigender Gehalt an hoch 
dispersen Kolloiden im Gewebe, wodurch Wasser, das in die Blutgef/~Be 
kommt, angezogen wird und in das Gewebe eintritt, wovon es sp/~ter, 
und recht unregelms extrarenal abgegeben wird. Der Reststickstoff. 
nimmt ab und erreicht seinen geringsten Weft gerade beim Stuporbeginn, 
wo eine maxi~nale Stlckstoffretention in den Geweben besteht. Diese Phase 
hi~lt an, bis an einem der ersten Tage in der Stuporperiode der Umschlag 
eintritt (bei g!eichzeitiger Vergnderung der Permeabilit/~t der Capillaren)o 
~ i r  sehen n~mlich, dab die kompensatorische Stickstoffausscheidung, 
gleichgiiltig ob diese nun am ersten oder erst am dritten Tag der Stupor- 
periode eintritt, synchron mit der Abnahme des Hs 
bei allm/~hlich steigenden Wassergehalt des Blutes eintritt. W~hrend der 
Stuporperiode wird allmiihlich der ganze Vorrat von diesen Kolloiden 
abgebaut, blut- und harnfiihig, folgt bei dem erh6hten Wassereintritt 
mit ins Blur und einmal in den Gefiiflen, wird es dutch die Nieren ausge- 
schieden. Die Menge der durch den Urin ausgeschiedenen Substanzen 
nimmt zu. In dieser Periode w~ichst auch der Reststickstoff an und 
erreicht sein ~r am Schlusse der Stuporperiode. 

Nach der pl6tzlich einsetzenden Sympathicotonie (Adrenalinausschfittung?) 
durfte eine Umkehr der hormonalen Konstellation: zunehmende Thyreoidea und 
abnehmende ttyp0physenhinterlappenfunktion auch dazu mitwirken. 
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Die niiehste Frage, worauf die Stic/cstoffretention beruht, I/~llt sieh 
zur Zeit sehwierig beantworten. Ganz allgemein genommen, w/~re eine 
proteolytische Hemmung zu erws (dureh das Auftreten oberfl~ehen- 
aktiver Substanzen, die weniger oberfl~chenaktive Fermente verdrangen, 
bedingt), oder es kSnnte sieh aber auch um eine gehemmte l~'oteosynthese 
handeln. ~Tir wissen ja nicht, ob der retinierte S~icks~off sich im Stadium 
des Abbaues oder der Resynthese eines EiweiBstoffes befindet. In beiden 
F/tllen w/irde eine Hemmung oder Verlangsamung fermenta~iver Prozesse 
die gefundene Retention erkl/~ren, l~tir oxydative Prozesse haben wir 
einen generellen Indicator im O2-Verbrauehe, fiir fermentative keinert 
entsprechenden. Ein elektiver Fermentmangel ist wenig wahrseheinlieh, 
wenn wit aueh einzelne Beispiele aus der Pathologie daffir kennen 
(Alkaptonm'ie, Cystinurie, I)iamimlrie). Da die Retention nur 10--15% 
des S~iekstoffimportes betr/~gt, mtigte die fermentat ive  H e m m u n g  ent- 
weder y o n  einer solchen Sts sein, dab sie ungefahr  10% betrifft  
oder die t I e m m u n g  miigte eine best immte Gruppe der EiweiBstoffe 
(z. B. das Nucleoproteid) betreffen. Ein abwegiger oder n u r  noch ver- 
spateter  Eiweil~stoffabbau k6nnte  auch in Erw/~gung kommen.  

P[ei[[er, de Crinis u. m., die erh6htes antitryptisehes Verm6gen des Blutserums 
unter anderem bei Dementia praeeox naehwiesen, nahmen einen irgendwie und 
irgendwo im Organismus primar bedingten EiweiBzerfatl an, und eine sekund~r auf 
diesen EiweiB geriehte~ erh6hte Fermenttatigkeit, die den intermedi~ren EiweiB- 
stoffweehsel seh~idige. Ein vermehrter EiweiBzerfall mit Rildnng toxiseher Pro- 
dukte vom Peptoncharakter, aIternierende Retention N-haltiger Produkte, und 
kritisehe Ausscheidung im Ham unter anaphylaktisehen Erscheinungen, w/iren die 
Folgen. Diese Hypothese, die so vielen der yon uns naehgewiesenen klinisehen 
Erseheinungen gereeht wird, wenn sic auch keine Erklhrung des prim~irea Eiweig- 
zerfalls gibt, und (tie Frage, worauf die Retention letzten Endes beruht, nieht 
beantwortet, wurde indessen sp~ter yon de Crinis wesentlieh gegndert; fiir die 
Steigernng des antit~yptischen Titers wurde anstatt. Eiweil3spaltprodukte das 
Cholesterin verantwortlieh gemacht. 

Von grol~em Interesse ist die besonders yon  Carl Funclc x hervor- 
gehobene Bedeutung  einer chronis&en intestir~len Dyspepsie  als Ursaehe 
einer enteralen Resorpt ion nicht  vollstandig abgebauter  Eiweil~spalt- 
produkte.  Eine Zeit hindurch k a n n  die Leber diese hoehmolekularen 
Spal tungsprodukte  zuriickhalten, so dab diese nicht  in den Kreislauf 
gelangen. Kleinere Mengen gelangen in die Blu tbahn  und  sensibilisieren 
den Organismus. SchlieBlieh wird diese Leberbarribre durehbroehen,  
die ungeniigend abgebauten  EiweiBspaltlinge gelangen in die Btutba.hn 
und  eine paroxysmale  allergisehe Reakt ion  setzt ein. 

Wir kgnnen bei dieser Gelegenheit diese intestinale Genese der Stiekstoff- 
retention leider nieht n~her bespreehen, ohne fiber den Rahmen der vorliegenden 
Aufgabe hinauszugehen. Rag die intestinal-hepatogea verursaehte nutritive 
Allergie ffir gewisse ehronisehe katatone Stuporzust~nde, die zur protetoxischen 
Gruppe geh6ren, yon wesentlieher BedeUtung sein k6nnte, seheint uns sehr wahr- 

1 Funck, Carl: Nutritive Allergie, Berlin 1930. 

Archly ~ar Psychiatrie. Bd. 96. 30 
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scheinlich und sie ffig~ sich auch gut in den unter anderem yon Cotton 1 und Beiter 2 
erbrachten Nachweis einer hgufig sich vorfindenden chronischon Gastroenteritis 
und Enterocolitis beiDementia praecox-Patienten ein. Fiir unsere oben geschilderten 
Patienten, insbesondere yore aa-Typus, k~nnen wir nich~ in Abrede stellen, dab 
dieser Retentionsmechanismus eine Rolle gespielt haben mag. So l~tent und wenig 
ausgepr~gt kann die intestinale Dyspepsie gewesen sein, dail sie sich mit unseren 
verhgltnismABig grobcn Untersuchungsmethoden (Probemahlzeit, Faecesunter- 
suchung, RSntgen) einwandfrei nicht naohweisen iieB. Dal3 bei einer Anzahl der 
Schizophreniegruppe ZugehSrigen eine intestinal-hepatogene Funktionsst6rung 
vorliegt, darauf deuten auch die bei diesen nachgewiesene vermehrte Urobilin- 
ausscheidung und Bilirubin~mie (Schri]wer, Herzberger, Bitchier, Ling]aerde a u. a.). 

Fiir unsere Patienten vom ss-Typus, die den Retentionsmechanismus 
am deutliehsten zeigen, scheint die intestinal-hepatogene Erkl/~rung 
schwieriger anwendbar, wenn sie aueh durehaus nieht in Abrede 
gesteUt werden kann. Das 6 Monate hindurch konstante KSrper- 
gewicht der konstante Stiekstoffexport dureh die Faeces, sowohl im 
Stupor als auch in der Waehperiode, der Umstand, dab die Stupor- 
und Wachperioden 6 Monate hindurch aueh bei einer sehr einfaehen 
und /s leicht resorbierbaren Kost fortw/~hrten und endlich der 
Umstand, da]3 der bei Nils H.  11 Jahre hindurch andauernde krankhafte 
Zust~nd sich tats/~ehlieh mit einem Sehlage beheben liel3 - -  und dazu 
noch nicht dureh eine Kostver/~nderung, sondern durch eine inkretorisehe 
Substitutionstherapie - - ,  deutet sofern der intestinal-hepatogene Reten- 
tionsmechanismus vorlag, ~uf eine inkretorisch bedingte Permeabilit/~ts- 
is der Darmepithelien, wenn nicht, was doch wahrscheinlicher 
sein diirfte, auf eine gebesserte Proteolyse. 

Schliel31ich w/~re auch die MSgliehkeit zu erw/~gen, dal3 die Stiekstoff- 
retention dureh eine allgemein herabgesetzte Ze l l en funk t ion  zustande 
kommen k5nnte. Der Nahrungsbedarf einer Zelle ist ja yon ihrem 
Funktionszustand abh/~ngig, und yon den zugefiihrten Substanzen nimmt 
die Zclle nur das Notwendige auf. Nun, wo die Resorption der Stickstoff- 
produkte vom Darm aus in der Retentions- und Ausscheidungsperiodc 
die gleiche ist (siehe S. 363, Tabelle 4), miil3te das iiber den Bedarf 
der herabgesetzten Zellenfunktion Resorbierte irgendwo chemisch locker 
angesetzt werden. K a h n ,  Bronner  u. a. 4 haben z. B. Eiweil~deposita 
in der Leber naehweisen k5nnen. 

Weiter liel3 sich folgern, dal3 gerade wie die Herabsetzung der fermen- 
tativen Spaltung w/s der physiologischen Ruheperioden (dem Schlaf) 
im Verhgltnis zu der in der Funktionsperiode nicht dutch Mange l  yon 

1 Cotton: Med. Rec. 1920. 
2 l~eiter: Zur Pathologie der Dementia praecox. Gastrointestinale StSrungen. 

Kopenhagen 1929. 
3 Lingjaerde: Tidskr. norsk L. 192~. 
4 Kahn u. Bronner: Biochem. Z. 66, 289 (1914). - -  Seitz: Pflfigers Arch. 111, 

309 (1906). - -  Berg, W.: Biochem. Z. 61,428 (1914). - -  Junkersdor]: Pfliigers Arch. 
186, 254 (1921). 
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Fermenten verursacht wird, sondern dutch eine Abdinder.ung der Bedingungen, 
unter welchen die Fermente wirken, ebenso kSnnten es die Bedingungen 
ffir die Wirkung proteolytischer ])'ermente sein, die in der Wachperiode 
ver/indert w/tren, die die Zellfunktion herabsetzten und die Stiekstoff- 
retention verursaehten. Jedes Ferment hat  seine optimale ~rirkung bei 
einer ganz bestimmten, ilia" das betreffendo Ferraent spezifischen H-Kon- 
zentration und bei einer bestimmten Zusammensetzung dor Elektrolyten, 
und wir wissen aueh, daft fermentative Prozesse durch katalytisch 
wirkende Hormone odor durch deren Mangel, dutch organische odor 
anorganische Gifte, kurz allen denjenigen Faktoren, die den vegetativen 
Tonus bestimmend beeinflussen, beeinfluBt werden. 

Das Essentielle dieser Deutung w~.re somit nieht Fermentsehw/~ehe 
oder Fermentseh/~digung, keine intestinale Dyspepsie oder hepatogene 
Insuffizienz, sondern eine allgemein herabgesetzte Zellenfunktion dutch 
Veriinderung der Funktionsbedingungen der Zellen verursacht, und zwar 
denselben Bedingungen, die den vegetativen Tonus bestirnmen. Das Krank- 
hafte w/ire somit das Einhalten einer Ruhefun]ction oder einer vegetativen 
Schlafkonstella, tiOn, auch in der Wachperiode --freilieh nieht auf allen 
Gebieten und kein absolut exzessives, mit animalen Bediirfnissen schwer 
vereinbares, sondern ein partielles, besondors auf einzelne vegetative 
Funktionsgebiete - -  so z .B .  unter anderen des Eiwoiftumsatzes - -  
besehr~mkt. 

2. D ie  v e g e t a t i v e  U m s e h a l t u n g .  

Hat  die Stickstoffretention ihr individuell variierendes Maximum 
erreicht, so tri t t ,  wie friiher gezeigt wurde, eine kritische vegetative 
Umschaltung ein. Wie soll man sieh nun den Mechanismus und wo den 
Angriffspunkt vorstellen ? Dal~ die Umschaltung zeitlich nach Retention 
yon Stickstoff einsetzt, ist unverkennbar. Ob sie aber aueh durch die 
Retention verursacht wird, ist noeh eine Frage. 

Fassen wir mit G. S: Zonde]c 1 das vegetative System als einen fmlk- 
tionellen Apparat auf, bei welehem die Elektrolyte, Hormone und Gifte 
als Regulatoren auftreten und bei welchen diese in ihrem funktionellen 
Resultat der Wirkungen der prim~ren ~unktions- bzw. Strukturver- 
gnderungen innerhalb des vegetativen Neurons, bzw. des protoplasma- 
tischen ,,Betriebsstfickes" gleichkommen, dann miissen wir annehmen, 
datt bei oiner bestimmten veget~tiven Einstellung ~ einom bestimmten 
Funktionszustand - - ,  diese einzelnen Regulatoren ein gegenseitig abbalan- 
eiertes Kraftsystem bilden. Bei Eintroten der vegetativen Umsehaltung 
muB natiirlieh irgendein Faktor sieh geltend machen (entweder durch 
Auftreten yon elektrolytischen Verschiebungen, Giften, Hormonen, 
Ver/tnderungen kolloidaler Natur) und in diesem Kraftsystem eingreifen, 
und zwar mit der Folge, daft die Gleiehgewichtslage verandert wird 

Zondek, G.S.: Die Elektrolyte. 
30* 
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und  ein neues Gleichgewicht  in e iner  anderen  funkbionellen Lage  erre icht  
wird.  Nach  Zondek wird jede Ver~nderung der  kol lo idalen  S t r u k t u r  
eine Ver/~nderung in der  Ver te i lung  der  E l e k t r o l y t e  und yon p ~  nach 
sich ziehen - -  wie auch umgekehr t .  

Die einzige wesentl iche Ver/~nderung, die wi t  in der  Wachper iode  
nachweisen k6nnen,  ist  die st~ndig zunehmende Stiekstoffretention. Der  
Grundumsa tz ,  die vege ta t ive  Eins te l lung,  H/~moglobinprozent,  das  
morphologische Blutb i ld ,  die Blutstabil i t /~t ,  ha l t en  sich re la t iv  unver-  
/ indert .  Die Stiekstoffretention aber nimmt von Tag zu Tag zu. 

Unte r  diesen Umst / tnden f rag t  es sich, ob der  retinierte Stickstoff 
derjenige Faktor ist, der, naehdem das Maximum der Retention erreicht 
ist, die Funktionsveriinderungen im vegetativen System verursaeht. 

I n  welcher  Weise dieses Eingre i fen  vor  sich geht ,  dar i iber  kSnnen 
wi t  vorli~ufig nur  Vermutungen  haben.  I) ie wahrscheinl ichste  A n n a h m e  
ist  viel le icht  die, dab  bei erfolgter  F i i l lung geringe Mengen der retinierten 
Eiwei/3stoffe (Po lypep t ide? )  in den Blutkreislauf gelangen und  eine 
W i r k u n g  ausfal ten,  die der  e iner  parenteralen Proteininjektion gleicht  
(z. B. in R ich tung  einer ,,omnicellul/s Ak t iv i e rung" ,  Weiehhardt). 

Vergleicht man z.B. die Darstellung, die KSniger 1 "con der Wirkung einer 
parenteralen Proteininjektion gibt, so ist es iiberraschend zu sehen, wie nahe diese 
Funktionsver/~nderungen denjenigen kommen, die wit bei unseren Patienten bei 
Stuporbeginn nachweisen konnten. In  aller Kiirze: Kolloidal chemische Ver/tnde- 
rungen der Plasmakolloide, Verschiebung der Eiweif~fraktionen des Blutplasmas, 
~nderungen der Senkungsreaktion, Anderung ira 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 yon seiten des h/~mato- 
poetischen Apparates (zun/~chst neutrophile, danach monocyt/~re und am Schluf~ 
lymphocyt~re Phase), Reaktion yon seiten des vegetativen Nervensystems, zun~chsl~ 
eine kurz andauernde vagotone Initialphase (die nur st/irker ausgepr/igt bei Shock 
nach intraven6ser Injektion ist), danach eine iiberwiegende Sympathicotonie 
und schlieJMich eine milde vagotone Nachwirkung; weiterhin Ver/inderungen der 
Kbrpertemperatur, der Pulsfrequenz, ein gesteigerter Grundumsatz (Anione ver- 
ursachen leichte Steigerung des Sauerstoffverbrauches, Zuntz, Maeder), erniedrigtes 
Koagulationsverm6gen, Reaktionsver/~nderungen gegeniiber Bakterien und Giften 
U .  a .  m .  

Nonneubrueh ~ hebt hervor, wie verschieden eine derartige Proteininjektion 
wirken kann. In dem einen Falle ist die Vermehrung der Eiweil~spaltprodukte, 
in einem anderen vielleicht die Transmineralisation, oder die Ver/~nderungen der 
Struktur oder des Kolloidzustandes der Eiwei/]stoffe, oder eine Ver/~nderung im 
W/~rmehaushalt das meist Kervortretende. Nach Schittenhelm, Fveund-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 Regulatiouszentren ]fir die Sticksto//ausscheidung (unabh~ngig yon der Temperatur) 
einwirken und meist eine generelle Aktivierung aller Zellen verursachen. 

1 K6niger, H.: Krankenbehandlung dutch Umstimmung. Leipzig: Georg Thieme 
1929. 

2 Nonnenbruch: Die physiologisehen Grundlagen der Proteink6rpertherapie. 
Miinch. reed. 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 plStz- 
lich, noch bevor die kompensatorische Stiekstoffausscheidung begonnen 
hat. Ebenso kritisch treten auch der erhShte Blutdruck, die verst/trkte 
Glykogenm0bilisiernng (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 Reflexirritabilit/~t, Tremor und Rigidit~t in der quer- 
gestreiften 3s Tonushemmung in Darm und Urinblase auf. 
Aus der t)hysiologie der Nebennieren, des Nebennierenmarkes, des 
Adrenalins, sind uns diese Ver/inderungen wohlbekannt 2. 1)as Sym- 
ptomenbild w/thrend dieses dramatischen Verlaufes der vegetativen 
Umschaltung scheint im gro/3en und ganzen mit den Zustiinden verglichen 
werden zu k6nnen, die bei einer Adrenalininjektion auftreten. Von Interesse 
ist auch, daft wir beim Stuporbeginn Abnahme der Alkalireserve nach- 
weisen konnten, tiefere und mehr frequente Respirationen (CO2-Aus- 
liiftung) und die Annahme scheint erlaubt, dab der pH-Gehalt des 
Blutes in saurer Richtung verschoben ist (gesteigerte Chlorausseheidung 
und besonders stark gesteigerte NH3-Ausseheidung ). Salvesen a hat auch 
nachgewiesen, dab bei einer yon organischen Ss bedingten Azidose, 
die zur Neutralisierung notwendige Base yon den Serumchloriden 
genommen wird. 1)iese Verschiebung in saurer Richtung dtirfte ffir 
die Auswirkung der Adrenalinwirkung yon :Bedeutung sein, weiter auch 
ffir die Reaktionsbereitschaft der Nervenenden in den Gef~gen und 
in der Muskulatur und nicht am wenigsten fiir die Calciumdissoziation. 

Die pl6tzlich einsetzende Adrenalinwirkung scheint aber doch yon 
kurzer Dauer zu sein. 1)ie starke sympathicotone Einstellung, die hohe 
Pulsfrequenz, die ausgesprochene Mydriasis scheint naeh einigen Tagen 
zuriickzugehen, wie auch der Sauerstoffverbrauch. Die frequente und 
im besonderen tiefe Respiration in den ersten Stuportagen, wo Patient 
den l~berschuB yon Kohlens~ure entleert, wirkt allm/thlich weniger 
frequent und weniger tief (siehe Abb. 33 unterste Kurve). Irgendein 
deutlicher Einflug auf den EiweiBumsatz und auf die Stickstoffaus- 
scheidung a 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 erkl/~ren 
kann, indem die Kurve fiir den Grundumsatz im wesentliehen 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, S. 143. Berlin: Julius Springer 1927. Trendele~t- 
burg, P.: Die Hormone. Berlin: Julius Springer 1929. 

3 Salvesen, H.A. :  Z. klin. Med. 109, 309 (1928). 
Beschrieben von El>pi~ger, Falta, R,~dinger und Underhill. 



462 R. Gjessing: 

umsatz  nach Adrenalin ist auch yon  Berns te in  und Fal ta  beschrieben 
worden 1. Seiner Meinung nach ist er nicht  durch gesteigerte )/[uskel- 
akt ion (Rigidit/~t ?) allein verursacht .  

Auf das viel erSrterte Tonusproblem kSnnen wit hier leider nicht n/~her ein- 
gehen. Vom klinischen Gesichtspunkt aus haben unter anderem Gra/e und Trau- 
manet 2 diesen untersucht und bei kataleptischem Stupor w/~hrend der ttypnose 
keine VergrS•erung des Grundumsatzes beobachtet, w~hrend freiwil]igeKontraktion 
der Muskeln die W/~rmeerzeugung um 50% steigerte. VergrSl~erte Spannung an 
sich verursachte nur wenig oder keine Energieabgabe und ffihrte zu keiner Ver- 
sti~rkung der Oxydation. Nach Gra/e 3 gilt dasselbe fiir Tonusanomalien bei Ence- 
phalitis lethargica, schlaffen Li~hmungen, Zust/~nde yon Muskelstarre, bei welchen 
keine Bewegungst/~tigkeit oder chronische aktive Kontraktionen mitwirken, Pyra- 
midenbahnerkrankungen. 

Auch S. G. Zondels und Matakas 4 erw/~hnen den kataleptischen Zustand bei 
Katatoneu als Bcispiel da~iir, dab eine Tonussteigerung den Grundumsatz nicht 
zu erh5hen braucht und nehmen an, dab der quergcstreifte Muskel eine vegetativ 
regulierbare tonische Kontraktion neben der animal rcgulierbaren 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 ,,Bctrieb" ist gespalten. Der Reizung des animalen Nerven zur quer- 
gestrciften Muskulatur folgt Steigerung des Saucrstoffvcrbrauchcs, der Reizung 
des vegetativen dagegen nicht. 

Es scheint indessen, als ob es mit  der modernen,  sehr exakten und 
subtilen physiologisehen experimentellen Technik immer schwieriger 
wird, sowohl einen contracti len als einen Sperrtonus naehzuweisen, 
der nieht dnrch die gew6hnlichen Zeichen der tetanischen Kont rak t ion  
(oszillierende AktionsstrSme, gesteigerter 02-Verbrauch, anhal tende 
W~rmeprodukt ion)  charakterisiert  ist. Naeh Wachholder ~ h/~lt keiner 
der zur Zeit vor]iegenden Beweise ffir einen eontraetilen, bzw. Sperr- 
tonus einer kritisehen Bet rachtung stand. Die MSgIiehkeit ihrer Existenz 
kann  nieht geleugnet werden. Doch mul~ aber ihre Existenz erst ein- 
deutig nachgewiesen werden 6. 

I n  unseren F/~llen (z. B. bei Fall  l,  siehe Abb. 6 und in Abb. 7, den 
8 .1 .29 )  t r i t t  der s tark gesteigerte Grundumsatz  synchron mit einer 
Ak togrammkurve  mit einem sehr steifen bewegungsarmen Verlauf auf, 
wie wir ihn aueh sonst bei der Rigidit/s finden. Ob der gesteigerte 
Grundumsatz  yon  der Rigidit/~t bedingt oder nur  mitbedingt  ist, oder 
ob beide unabh/~ngig voneinander  yon  einem dritten, supraponierten 
(z. B. vegetat iven) Impuls  dirigiert werden, seheint noeh schwer best immt 
zu beantworten.  

1 Bernstein u. Falta: zit. nach J.  Bauer, innerc Sekretion, S. 143. 
Gra/e n. Traumann: Z. Neur. 62, 236 (1920). 

3 Gra/e: Dtsch. Arch. klin. ~[ed. 139, 155 (1922). 
a Zoudek, S . G . u .  Matalcas: Klin. Wschr. 1O, 1 (1931). 

Wachholder, K. :  Fortschr. Neur. 1930, 161. 
6 Auf die sehr interessante l~bersicht H. Freunds: Neue Ergebnisse zur Frage 

des Muskeltonns [Klin. Wschr. l l ,  137 (1932)], die w~hrend der Korrektur erschien 
und deshalb leider nicht berficksichtigt werden kann, sei hier nur hingewiesen. 
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3. Die  k o m p e n s a t o r i s e h e  S t i e k s t o f f a u s s c h e i d u n g .  
W~hrend der Stuporeintritt wie auch die erste Stuporzeit anscheinend 

yon einer, jedenfalls symptomatisehen Adrenalinwirkung beherrscht wird, 
Scheint es uns, daft nach und naeh sich eine Thyreoideawirkung immer 
mehr bemerkbar macht. ])as zeigt sich durch eine neue Steigerung des 
Sauerstoffverbrauches an. (Bei Fall 1 nach 3--5 Tagen, bei Fall 3 
ungef~hr 7--8 Tage, naehdem die Adrenalinwirkung ihr Maximum 
erreicht hat.) Bereits ein paar Tage frfiher, jedenfalls gleiehzeitig, setzt 
auch eine erhShte Permeabilit~t der Capillaren 1 und die kompen- 
satorische Stiekstoffausseheidung ein. DaB der gesteigerte Grund- 
umsatz, den wir im sp~teren Verlauf der Stuporperiode finden, nieht auf 
eine Adrenalinwirkung zuriiekzufiil~ren ist, sondern auf die Thyreoidea, 
zeigt die ffir Thyreoidea eharakteristische Latenzzeit an. Naehdem der 
Grundumsatz bei Stuporeingang gestiegen ist, verstreiehen 3--5 Tage, 
bevor die kompensatorische Stiekstoffausseheidung sieh einstellt. Die 
fiir Thyreoidea, aber nieht ffir Nebenniere eharakteristisehe, anhaltende 
Naehwirkung maeht sieh aueh geltend. (Bei Fall 1 verstreiehen 5 bis 
6 Tage, bei Fall 3 10--14 Tage naeh dem Sinken des Grundumsatzes 
und erfolgten vagotonen Einstellung, bevor die kompensatorisehe Stick- 
stoffausseheidung mehr oder weniger plStzlich aufhSrt.) Aueh die thera- 
peutischen Resultate, die wir mit Thyroxin, bzw. Thyroxin und Gluta- 
thionpr~paraten (Detoxin, Wi~lfing) 2, aber nieht mit Ephedrin erreieht 
haben, und weiterhin das reeht deutliehe Bild eines Basedows, das nicht 
wenige unserer Patienten mit rezidivierendem Stupor ws der 
Stuporperiode gezeigt haben (leiehte Protusio bulbi, hohe PulSfrequenz, 
Tremor manu und erh6hte Empfindliehkeit ffir Sauerstoffmangel), deuten 
auf eine Thyreoideaaktivierung hin. 

Diese Seheidung zwJsehen Adrenalinwirkung bei Stuporbeginn und eine 
erst danaeh eintretende Thyreoideawirkung ist freilieh etwas sehematiseh. 
Die Adrenalinwirkung und der sympathieotone Reizzustand sind derartig 
einsartig, dab man mit gleiehem Reeht an einem primer bedingten, 
Sympathieotonen Reizzustaad, yon dem ver~nderten Stoff- oder Energie- 
wechsel der Neurone des vegetativen Nervensystems bedingt denken 
kSnnte. Die vegetative Neuroregulation ist anseheinend sowohl vom 
Funktionszustand und Tonus in den vegetativen Reeeptoren und 
Effektorgebiete (Langleys vegetative Endapparate), wie vom Zustand 
der zentralen und peripheren vegetativen Neuronen abh/~ngig. 

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

1 Die Regulierung des Ausmages der Permeabilit~t als Schilddriisertreaktion 
ist yon Eppinger nachgewiesen. 

Albuminartiges Prgparat, das yon Jena dutch leichte ttydrolyse yon ttaut 
und Bindegewebe hergestellt wird und 13,6% N und 1,9% S als Sulphydrin-Ver- 
bindung enth/~lt. 
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z. B. eine extrem-vagotone in der Waehperiode, entsprieh~ einer 
gewissen Bereitsehaft zum Umsehlag in sympathieotoner Riehtung, 
wenn sympathieotone Impulse beim Stuporeingang einsetzen. Ein 
sympathieotoner Impuls -con gleieher St/s wiirde in der sympathieo- 
tonen Phase einen geringeren Aussehlag geben (Cannon und Lyman). 
Die Adrenalinwirkung ist augerdem freilieh yon der Adrenalinkonzen- 
tration und, wie es seheint, yon den im Blur kreisenden Gewebsstoffen, 
Inkreten und yon den Stoffweehselprodukten tier Zellen abh/tngig (Abder- 
halden und Gellhorn)1. NervSse und ehemisehe Regulationen treten 
demnaeh nebeneinander auf und greifen ineinander fiber. Erw/ihnt sei 
noeh, dal3 das Gleiehgewieht zwisehen Sympathieus und Parasympathieus 
in den einzelnen Reaktionsgebieten auf versehiedener Stufe stabilisiert 
sein kann. 

Wir kamen oben zu der Annahme, dag eine Reihe yon Symptomen 
in der waehen Retentionsperiode mit aller Wahrseheinliehkeit auf eine 
relative Thyreoideainsuffizienz hindeuteten. Die Symptome, die wir 
w/ihrend des Stupors finden, deuten nun darauf hin, daft diese Thyreoidea- 
insu//izienz kompensiert worden ist. Allem Anschein nach ist diese 
Kompensation durch Eiweigabbauprodukte bewirkt worden (Stoff- 
weehselprodukte, biogene Amine und Aporegmen ?), die beim Stupor- 
eingang in die ~Blutbahn /ibergehen und in einer Reihe "con 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. 

DaB die Potenz der Inkretorgane, der Grad ihrer Suffizienz oder 
Insuffizienz, dab weiterhin die Reagibilit/~t ~regetativer Zentren und 
der Zustand der vegetativen Endapparate, dal~ die Funktionen einer 
Reihe parenehymat6ser Organe (unter anderen der Leber), yon groBer 
Bedeutung ffir die pathogenetische Entwicklung und Ausbildung des 
Stuporsyndroms im Einzelfalle sind und dab deshalb das Krankheits- 
bild ein vielgestaltiges sein kann, bedarf kaum erw/ihnt zu werden. 
Die Darstellung, die oben yon der Pathophysiologie des periodisch 
rezidivierenden katatonen Stupors gegeben worden ist, fuBt 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 iibereinzustimmen scheinen, was wit bei anderen 
F/~llen (wo nur gewisse Seiten des Stuporsyndroms studiert wurden), 
gefunden haben, so ist doch vorauszusehen, dab weitere Untersuchungen 
das pathogenetisehe Bild wohl werden modifizieren k6nnen und imstande 
sein werden, den 3/[echanismus des Stuporsyndroms besser zu beleuchten, 
wenn auch die Hauptlinien ungef/ihr die gleiehen bleiben dfirften. 

1 Abderhalden u, Gellhorn,: zit,, nach Kroetz: Vegetative Neuroregulation, Klin. 
Wschr. 10, 676 (1931). 
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Die kompensatorische Stiekstoffausseheidung ist demnaeh bei den 
Katatonen, die dem ss-Typus angeh6ren, die letzte Phase in d e m  
periodisehen eyclischen Verlauf. Einen guten Eindruck yon der perio- 
disehen Retention und der kompensatorisehen l~berausseheidung gibt 
Tabelle 2 auf S. 361 und Tabelle 10, S. 390 und Abb. 13, S. 360. 

Die Kurven sind wie eine biologisehe Illustration zu dem, was wir 
in der Mechanik einer automatisehen Spitleinrichtung linden. ]Die 
Wasserzufuhr (die Stickstoffzufuhr) ist Tag fiir Tag die gleiehe. Wenn 
die Wassermenge ein gewisses Niveau erreicht (bzw. die Stickstoff- 
retention eine gewisse maximale Grenze iiberschritten hat), wird im 
Wasserbeh/ilter ein Mechanismus ausgel6st, so daft das Wasser in 
gesteigerter dllenge periodisch ausliiuft, obwold der Zulauf unveriindert 
andauert. Wenn die Stiekstoffretention ein gewisses individuelles l~Iaxi- 
mum ~bersehritten hat, kommt es zu einer Reaktion, wodurch der Stick- 
stoffexport derartig gesteigert wird, dal~ der Stickstoffgehalt sinkt, 
obwohl die Stickstoffzufuhr unver~ndert fortf~hrt. Im Organismus 
wird die Periodizit/~t, wie auch die L/~nge der Perioden deutlicherweise 
im wesentlichen dureh die Intensit/~t der Retention und Gr613e der 
gesamten retinierten Stiekstoffmenge bestimmt. Die Waehperiode dauert 
vom Beginn der Retention bis die maximale Retention erreieht ist, 
die L/~nge der Stnporperiode die Zeit, die zur Ausseheidung des retinierten 
Stiekstoffes notwendig ist. (Wir sehen hier davon ab, dab der Retentions- 
ausscheidungszyklus nieht mit dem psychisehen Phasenweehsel synehron 
eintritt, sondern erst einige Tage verspi~tet.) Bei einer verst/trkten, 
mehr exzessiven Stickstoffeinfuhr wird das Stickstoffretentionsmaximum 
friiher erreicht und die Wachperiode entsprechend verkfirzt, bei einer 
verlangsamten Stickstoffausscheidung die Stuporperiode entsprechend 
verl~ngert. DaB die gesamte retinierte Stiekstoffmenge, die den Stupor. 
beghm zeitlieh bestimmt, jedoeh nicht die Reaktionsdosis bei Stupor- 
beginn ausmaeht, ist leieht verst~ndlich. Die Proteinmenge, die notwendig 
ist, um selbst eine sehr lcriiftige Realction auszul6sen, diirfte an und fi~r 
sich sehr gering Sein. Aber erst wenn die Stiekstoffretention ein gewisses 
individuell variierendes ~aximum erreicht hat, der Organismus ges/~ttigt 
oder das Stickstoffdepht (z. B. in der Leber) iiberladen ist, seheint diese 
vielleicht winzige Reaktionsmenge in die Blutbahn einzusiekern, voraus- 
gesetzt allerdings, daft der Verlauf des endogenen Prozesses nicht dutch 
exogene Momente gestdrt wird. 

B. fdber den aa-Typus. 
Die Mehrzahl der dieser Gruppe angeh6rigen F~lle scheinen Anzeichen 

einer teils angeborenen, teils friihzeitig erworbenen glanduliiren StSrung 
zu haben. Es sind Patienten mit exzessivem asthenisehem Habitus, 
Dysplastiker oder Patienten, bei denen man eunuchoide, akromegale 
Ztige oder Anzeiehen ~on Addison naehweisen kann, Eine einzelne 
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Inkretdriise mag im Vordergrund stehen, aber das Symptomenbild ist 
das einer pluriglanduli~ren Insuffizienz. Mannigfache Momente lassen 
sich nachweisen, die darauf hindeuten, dab auch die vegetativen Zentren 
entweder minderwertig angelegt, oder infolge einer lang andauernden Toxikose 
geschddigt sind, die Funktionsbreite eingeengt (vegetative Rigidits 
Das gilt besonders fiir die F~lle, wo die Regulierung und die Periodizitat 
gestSrt ist (was sich deutlich zeigt, wenn man wochenlang den Stoff- 
wechsel w~hrend der Nacht  und des Tages fiir sich untersucht). Der 
Reaktionsmechanismus ist hier gestSrt, die Entleerung erfolgt entweder 
zu friih oder zu spi~t und f~llt unvollst~ndig aus. 

Eine ganze Reihe dieser aa-Patienten - -  wohl die meisten, auch 
in unserem Untersuchungsmaterial  - -  sind F~,lle, w o e s  trotz aller Ver- 
suche nicht gelungen ist, den Patienten von seinen chronischen Entzi~ndungen 
ganz zu befreien. Die Schwierigkeiten liegen nicht nur in der Entfernung 
der erreichbaren Foci, als darin, ss Foci zu linden. Bei einer 
eingehenden, wiederholt vorgenommenen spezialistischen Untersuchung, 
die sich auf die NebenhShlen, den Mund und Gastrointestinaltractus 
bezieht, gelingt es doch meist. Vie1 schwieriger lassen sich sekund~re 
Foci im lymphatischen Apparat ,  im Mediastinum oder Mesenterium 
nachweisen. Krankengeschichte und objektiv erhebbarer Befund zeigen 
bei den meisten dieser Patienten, daft sie jahrelang, seit der Kindheit oder 
yon der Pubert~it an, mit chronischen Infektionen gegangen sind. 

DaB eine chronische, bakterielle Intoxikat ion im Verlaufe yon Jahren 
organische Sch~den in den Inkret-  und parachymatSsen Organen, wie 
auch in den vegetativen Zentren verursachen ](ann, l~Bt sich bei einzelnen 
naehweisen, bei anderen nur vermuten. Ein geringes und an sich 
unbedeutendes Anzeichen einer lang andauernden bakteriellen Intoxi- 
kation scheint die mehr oder weniger ausgeprs Interosseusatrophie 
ZU 8eiTb. 

II.  (Jber den psychiseh-stuporiisen Zustand. 

Der Stuporbeginn und der StuporabschluB haben ~uBerlich mit 
dem Einschlafen und Aufwachen so vieles gemeinsam, dab sich yon 
vornherein schon erw~gen lieB, ob nicht ffir beide, Stupor und Schlaf, 
i~hnliche ~echanismen sich geltend machen k6nnten. Auch beim nor- 
malen Einschlafen 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 triigt - -  in Form einer physiologisch- 
chemischen Bereitschaft - - ,  so l~Bt sich auch in der Wachperiode 
des katatonen Zyklus das gleiche nachweisen. Auch dieser enths 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 kSnnen. 



Beitr~ge zur Kenntnis der Pathophysiologie des katatonen Stupors. ~67 

Dabei linden sich aber doch erw~hnenswerte Unterschiede. Die 
normale Wachperiode ist somatisch durch ein I~bergewicht katabolischer 
Prozesse charakterisiert, durch einen st~rkeren Funktionszustand, eine 
Steigerung des Sauerstoffverbrauches und der Stickstoffausscheidung 
und durch eine vegetative Einstellung iiberwiegend sympathicotoner 
Natur. Im katatoncn Zyklus ist die Wachperiode dagegen gerade durch 
das Gegenteil charakterisiert: Herabgesetzte Funktiorl in den vcge- 
tativen Gebieten, eingeschri~nktcr Abbau und Ausscheidung, erniedrigten 
Sauerstoffverbrauch, vagotones I)bcrgcwicht, geringe Putsfrequenz und 
geringen periphercn Blutdruck. 

W~hrend des Stupors linden wir das zum normalen Schlaf Gegen- 
teilige. Diescr Pseudoschlaf ist gerade durch Symptome, die dem nor- 
malen Wachsein eigen sind: hohe Pulsfrequenz, hohen peripheren Blut- 
druck, sympathicotones ~bergewicht, gesteigerten Abbau und Aus- 
scheidung und erhShten Sauerstoffverbrauch, charakterisiert. 

In Anbetracht dieser Verh~ltnisse kann es nicht wundernehmen, 
dal3 dcr cerebrale Schlaf wi~hrend des Stupors nicht zustande kommen 
oder auf alle Fs nicht tief sein kann. Der gesamte Organismus ist 
im Zustand gesteigerter Funktion und gesteigerten Energieumsatzes. 
Die cercbralen, corticalcn oder besonders die subcorticalen Regulierungs- 
mechanismen sind notwendigerweise in gesteigcrter Aktivit~t. Die 
chemische Konstellation (meglichcrweise auch dcr Blutdruck im Gehirn) 
ist die einer Tageseinstellung, so dad der cerebrale Schlaf ausbleiben 
muB. Als ein Versuch einer Einschaltung der Nachteinstellung kSnnen 
wir die psychomotorische Inaktivit~t, die herabgesetzte Perzeption, 
das eingeschr~nkte Assoziationsvermegcn auffassen. Aber im groi~en 
und ganzen gelingen diese Versuche nicht und das Resultat ist ein 
D~mmerzustand. 

In  der katatonen Wachperiode scheinen demnach vegetative Sch!af- 
einstellung, cerebrale leichte Ermiidung und animale Wacheinstellung, im 
Icatatonen Stupor dagegen vegetative Wacheinstellung, cerebrale schwere 
Ermi~dung und animale Schlafeinstellung korreliert zu sein. 

Dcr Stupormechanismus scheint im grol3en und ganzen als clef Ver- 
such einer Selbstregulierung aufgefal3t werden zu kSnncn, der je nach 
Vorhandensein der somatischen Bedingungen gut gelingen oder nicht 
gelingen kann. 

Die Stuporperiode hat bei Patienten mit dem Retentionssyndrom das 
Gepr~ige einer salutdren Periode. :Die physiologisch-chemischen Schulden 
aus der Wachperiode werden bezahlt. Die dem ss-Typus angehSrigen 
Kranken machen es wie gemfitliche Syntone, verschulden sich stark, 
ohne viel dariiber zu sinnen, bezahlen aber alles bis auf den letzten 
Heller zurfick, wenn es nicht anders sein kann. Der aa-Typus dagegen 
verschuldet sich vorsichtig, ruckwcise und bezahlt nur in kleinen Portionen 
ab, einmal mehr, ein andermal weniger, wohl niemals aber vollst~ndig. 
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Der katatone Stupor - -  ,,die Abzah lung"  - -  ist indessen keine 
sinekure, sondern im Gegenteil eine Kraftanspannung - -  eine anspruchs- 
volle Zeit der Reparationen - - ,  w~hrend welcher gleichzeitig der t/~gliche 
Betrieb aufrecht gehalten werden muG. In dieser Beziehung scheint 
die Konstitution des einzelnen yon bestimmender Bedeutung fi~r den Verlauf 
zu sein. Mit wenig geseh~digten Regulierungsmechanismen, mit l~ber- 
schul~ der physiologischen Reservekraft und ohne Komplikationen yon 
seiten exogener interferierender Leiden und sehlieBlieh ohne Kraft- 
vergeudung wegen bestebender chronischer Infektion, wirkt der Stupor 
salut~tr. Der Ausgleich ist votlst~ndig, die cerebralen Ver~nderungen 
sind reversibel, die psychische Regeneration gut, die Dements wenig 
ausgepr~tgt, aueh wenn die Krankheit  jahrelang bestanden hat. 

Bei geringerer Reservekraft, unpr~zis arbeitenden zentral-vege- 
tativen Regulierungsmechanismen, auffallender Inkretinsuffizienz und 
Krs wegen interferierenden bakteriellen Toxikosen, wird der 
Stupor eine anstrengende und erschSpfende Zeit. Die Schuld wird 
nur teilweise mehr oder weniger zuriiekgezahlt. Der Sehlul~effekt ist 
eine delet~r wirkende ehronische Intoxikation. Es folgen capill~re 
Sch~den, irreversible Ver~tnderungen im Zellenprotoplasma und dadurch 
bedingte andauernde abnorme Reaktionen zwischen ihm und den regula- 
tori~ehen Einrichtungen. 

Abschlieflende Bemerkungen. 
Eine zusammenfassende Darstellung yon der Entwicklung komplexer 

biologischer Prozesse l~6t sich schwierig ohne weitgehende Sehemati- 
sierung durehfiihren. In besonderem Grade gilt dies fiir die menschliche 
Biologie, wo experimentelle Forsehung mit reinen Versuchsbedingungen 
kaum m6glich ist. Eine klinische Untersuehung, die, wie die vorliegende, 
fliiehtige und  rasch wechselnde Zusts zu verfolgen versucht, kann 
selbst im bestea Falle nur erreichen, einige wenige Augenblicksbilder 
aufzufangen oder eine Reihe yon Werten in ihrem Koordinatensystem 
anzubringen, auf Grund weleher die korrigierte Kurve seh~ttzungsweise 
gezogen werden mul~. Bei Anbetracht der gro6en Anzahl der Faktoren 
in Form gleichzeitig verlaufender Prozesse, die mehr oder weniger 
modifizierend, selbst in ein~fachen Funktionen, die wir isoliert betraehten 
wollen, eingreifen - -  die neurohumorale Regulierung ist hier ein gutes 
Beispiel - - ,  sind wir in jedem Punkt  unserer Untersuchung der gleichen 
st6renden Interferenz der Prozesse ausgesetzt, die wir z. B. in der Inter- 
ferenz zwisehen endogenem Proze6 und der exogenen chronischen 
Infektion naehweisen konnten. 

Eine Zusammenfassung von komplexen biologischen Prozessen birgt 
andererseits auoh die Gefahr in sich, da6 sie leieht den fehlerhaften 
Eindruek der Einfachheit, Sicherheit oder einer apodidaktisehen Gesetz- 
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mgBigkeit gibt, anstat t  aus darstellungsmgBigen Griinden aufgezwungene 
begriffliche Vereinfachung. 

Unter Riieksichtnahme auf diese Reservationen wollen wir nun in 
aller Kfirze zusammenfassen, was diese Untersuehung uns gebraeht 
und was sie uns nicht gebraeht hat. 

Das Wiehtigste dfirfte sein, daB sich aus der Gruppe der kataton- 
stuporSsen Zustiinde und Verlaufsformen wahrscheinlich eine Gruppe 
,nit prinzipiell einheitlicher Stuporpathogenese herausschiilen lii[3t. 

Die stuporfreie Zeit, die ,, Wachperiode", wo der Kranke noch zugiinglich 
ist, ist bei diesem durch einen erniedrigtenGrundumsatz, iiberwiegend vagotone 
EinsteUung und durch eine jedenfalls sym~tomatisch bedeutungsvolle Stick- 
stoffretention charalcterisiert. Welche Faktoren die Retention bewirken, 
hat  vorliegende Untersuchung nicht aufkl~tren kSnnen; ob sie yon einer 
hormonalen Umstellung, einer proteolytischen Hemmung bedingt ist 
oder ob sie intestinal-hepatogener Genese ist, mul~ vorl/iufig dahin- 
stehen. Wo die Retention stattfindet, konnte vorl/~ufig auch nicht 
naehgewiesen werden. I m  Blut scheint es jedoch nicht zu sein. Die 
Retention ist sieher eine Historetention, entweder in parenchymatSsen 
Organen (z. B. der Leber) oder im Bindegewebe. Auch nieht in welcher 
Form der Stiekstoff retiniert wird, konnte nachgewiesen wGrden. 
Vieles deutet jedoch darauf hin, dab die Stiekstoffretention in Form 
yon kolloidalGn, relativ hochmolekul~ren Spaltprodukten mit  Beibehalt 
des Eiweil]eharakters vor sieh geht. 

Der Stuporeingang ist durch eine vegetative Unruhe charakterisiert. 
Es besteht Gin Schwanken zwischen vagotonem und sympathieotonem 
Pol, bald in einem, bald einem anderen vegetativen Gebiet, mit einer 
allmiihlichen Verschiebung in sympathicotoner Richtung, wo schlie[31ich 
eine Stabilisierung eintritt. Dieser Umstand, dab diese vegetative Funk- 
tionsverschiebung in sympathieotoner Richtung dann eintritt, wenn die 
Stickstoffretention ein individuelt variierendes Maximum erreicht hat, 
deutet darauf hin, dab die Stickstoffretention in einem urs/tchlichen 
Verh/tltnis zur vegetativen Umschaltung stehen diirfte. Die Unter- 
suehung der Blutelektrolyten, des Blut-pH - - e v t l .  biogener Amine 
im Blute, wozu wir indessen bei weitem noch nicht fiber eine zweck- 
m/~Bige Mikromethodik verfiigen - - ,  t~glich oder wiederholte Male t/~g- 
lieh in diesem Zeitraum w~ren hier wiinschenswert, um weitere Auf- 
kl/~rungen zu sehaffen. 

Die Stuporphase ist dutch einen gesteigerten Grundumsatz, vegetativ 
sympathieotoner Einstellung und einer kompensatorisctt gesteigerten Stick- 
stoffausscheidung charakterisiert. Die kompensatorische Stickstoffaus- 
scheidung - -  an und fiir sich die logische Folge und biologische Not- 
wendigkeit der Retention - - ,  dig wir bei unseren zwei Patienten v o m  
ss-Typus quant i ta t iv  verfolgen konnten, werfen eine Reihe yon ungel6sten 
Fragen auf. I s t  es eine kurzdauernde Aktivierung der Glandula thyreoidea, 
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die es bewirkt, dab stickstoffhaltige Retentionsprodukte nun abgebaut 
und ,,harnf~hig" werden ? Sind es nur einzelne bestimmte EiweiBstoffe, 
bzw. Eiwei6abkSmmlinge, die retiniert und nun ausgeschieden werden ? 
Stoffe, die seit dem Beginn der Retentionsperiode retiniert worden sind ? 
Wenn dem retinierten Stickstoff nur symptomatisehe Bedeutung zu- 
kommt, wo suehen wir die Materia peecans ? 

SehlieBlich kommen wir nun zum psyehischen Stuporzustand. Die 
Untersuchung hat hier eine deutliche Korrelation zwischen dem psychischen 
Zustand und somatischerFunktionen nachweisen k5nnen. In welcher Weise 
der psychische Stupor aber eigentlich zustande kommt - -  durch vege- 
tat iv bedingte partielle Umsehaltung ?, durch inkomplette t temmung yon 
animalen, sonst dem psychischen Waehsein korrelierten Mechanismen ? - -  
und was eigentlich den ~L~bergang in diesen schlaf~hnliehen psychischen 
Stuporzustand bewirkt, wissen wir ebensowenig, als wir dies betreffs 
des Sehlafes wissen. Es fehlt uns noeh eine Teehnik fiXr exakte 
Messungen des Stupors; und ohne einen brauchbaren und genauen 
l~aBstab diirfte es schwer erreichbar sein, die einzelnen Stupormani- 
festationen quanti tat iv zu verfolgen. Beim Stupor spielt sowohl ein 
quantitatives als aueh ein qualitatives Moment eine Rolle. Die soma- 
tisehen FunktionsstSrungen miissen eine gewisse M/~ehtigkeit erreieht 
haben, mfissen einen individuell variierbaren Grenzwert iibersehritten 
haben, bevor der Stupor eintritt. Besonders die letzte Zeit, bevor dieses 
Maximum erreicht ist, ist psychisch eine Sehw~ehung des Konzen- 
trationsverm5gens, Urteilsschw/~ehe, affektive Labilit~t, ein psycho- 
motorischer Reizzustand das am meisten Auffallende - -  ein Zustand, 
der in vieler Hinsieht an die Exzitationsphase der Narkose erinnert. 
Dal] d ie  Stuporperioden bei einzelnen, haupts/~ehlich bei Patienten 
vom aa-Typus, klinisch ein q~alitativ toxisehes Gepr/~ge zeigen, kann 
teils auf einer bakteriellen Toxikose, tells aueh auf einer individuell 
herabgesetzten Resistenz gegen bakterielle oder yore Stoffwechsel her- 
rfihrende Gifte beruhen. 

Der ss-Reaktionstypus mit kritischem Beginn und AbsehluB des 
Stupors wurde in unserem zwar kleinen Material nur bei Patienten 
mit pyknisehen Ziigen in ihrem Habitus, bzw. pyknisehen, bzw. cyclisehen 
Ziigen in der Aseendens gefunden. Es scheint eine gewisse positive 
Korrelation zwisehen pyknisehem ttabitus und suffizienter neuro-humo- 
taler Regulation vorhanden zu sein. Wieweit prinzipiell gleichartige 
Funktionsver/~nderungen (z. B. des Retentionssyndroms), wie wir sie 
beim ss-Typus linden, sieh auch bei gewissen manisch-depressiven Ver- 
laufsformen geltend machen - -  z. B. bei melaneholischem Stupor oder 
bei der melaneholischen Agitation - - ,  haben wir bis jetzt  nicht zu unter- 
suehen die Gelegenheit gehabt; unwahrscheinlich seheint es nicht. 

Die Untersuehung hat uns sehlie61ich Einsicht yon vorwiegend tech- 
nischer Art und Bedeutung gebraeht. Zun/~ehst hat sie uns gezeigt, 
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daft die Untersuchung der Pathogenese des Stuporsyndroms eine lang 
andauernde, serienmiiflige Untersuchung, Monate hindurch und auf m6g- 
lichst breiter Basis ben6tigt. Die Funktionsveri~nderungen wi~hrend des 
Stupors sind ni~mlich durch Funktionsver~nderungen in der voraus- 
gehenden Wachperiode verursacht und verhalten sich zu dieser wie 
positiv zu negativ. Die nachgewiesenen Ver~nderungen sind nur quanti- 
tative Verschiebungen yon einer physiologischen Norm und geben 
isoliert untersucht, mittels Einzelproben hier u n d  da, kein ad~quates 
Bild der charakteristischen pathogenetischen Mechanismen. Ein Mittel- 
wert dieser, teils wi~hrend der Wach-, teils der Stuporperiode erhobenen 
,,Stichproben"-Befunde, win'den ungef~hr normale Werte geben. Das 
Charakteristische sind demnach nicht abnorme Einzel- oder Mittel- 
werte, sondern eine Verschiebung, Dislokation, die erst bei einer 
Serienuntersuchung ls Zeit hindurch erkennbar ist - -  eine Ver- 
schiebung yon einer Phase zur anderen, die teils gleichgerichtet oder 
zersplittert, tells in allen Gebieten gleichzeitig oder nicht eintritt. Sehr 
wichtig fi~r das Verstgndnis des somatischen Korrelates ist, daft gleich. 
zeitig mit der Untersuchung tiiglich ein lcurzer psychischer Status auf- 
gezeichnet wird. 

Von entscheidender Bedeutung fi~r die Erforschung und Erlcenntnis 
des endogenen Prozesses und seiner Pathogenese ist, wie sich gezeigt hat, 
die Ausschaltung jeder chronischen Infelction, bevor man daran geht, den 
endogenen Proze[3 zu untersuchen. Diese Ausschaltung mul3 aber sehr 
genau durchgeffihrt werden und nicht nur Foci mit grSl3eren Ver~nde- 
rungen und alarmierenden Symptomen umfassen, sondern auch z. B. 
symptomfreie, latente, anscheinend harmlose, banale Infektionen. Ent- 
ziindungsherde miissen mit allen notwendigen Hilfsmitteln ebenso 
radikal wie schonend eutfernt werden und der Org~nismus muB nach 
den Eingriffen zur Ruhe gekommen, die Entziindung geheilt sein, bevor 
mit der Untersuchung begonnen werden kann. 

Zusammenfassung. 
Die vorliegende klinische Untersuchung des Stuporsyndroms ful3t auf einem 

Material von 19 m~nnlichen Patienten, yon denen 10 an einem teils regelmaBig 
rezidivierenden, teils unregelm~flig auftretenden katatonen Stupor litten. Diese 
10 Patienten wurden zusammen 1193 Tage untersucht. Viele Miihe und grol3e 
Sorgfalt wurden aufgeboten, um den spontanen Stuporbeginn und das spontane 
Erwachen mSglichst ltickenlos zu registrieren und wenn nur mSglich wiederholte 
Male bei jedem Patienten. Aus dem Material sind vier der meist instruktiven Falle 
referiert. 

Die Untersuchung ist als Serienuntersuchung eine l~ngere Zeit hindurch angelegt 
und umfaBt: taglich den psychischen Status, Puls, Temperatur, KSrpergewicht, 
seismographische Aufzeichnung der gesamten Bewegungsmenge, quantitative 
Bestimmung der Stickstoffeinfuhr, wie auch folgende tIarnbestandteile: Total- 
stickstoff, NH 3, PIt, titrierbare Acidit~t, S04, P20~ und NaC1. 
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Weiterhin wurde t/~glich oder ein paarmal wSchentlich der Sauei'stoffverbrauch 
bestimmt, wie auch die A~kalireserve, das morphologische Blu~bild, H~moglobin- 
prozent der Gesamtstickstoff im Plasma und die Blutstabilit~,t. Im Verlaufe kiirzerer 
1~erioden wurden weiterhin die EiweiBfraktionen im Plasma, der Blutzueker bei 
Glykosebelastung, der Reststickstoff im Blur und der Totalstickstoff in den Faeces 
bestimmt. SehlieBlich wurden eine Reihe yon Wasserbelastungsproben ausgeffihrt. 
Die Untersuehung hat in Kiirze folgendes ergeben: 

1. Von den kataton-stupor6sen Verlaufsformen scheint sieh eine 
Gruppe mit prinzipiell einheitlieher Pathogenese abgrenzen zu lassen. 
Die stuporfreie Zeit, die ,,Wachperiode", wo der Kranke noeh zug~nglieh 
ist, ist dutch erniedrigten Grundumsatz, vorwiegend vagotoner Ein- 
stellung trod dureh eine allenfalls symptomatiseh bedeutungsvolle 
Stiekstoffretention eharakterisiert (Retentionssyndrom). Beim Stupor- 
eingang tritt eine vegetative Umschaltung in Richtung einer iiber- 
wiegenden Sympathicotonie ein. Die Stuporphase ist dureh gesteigerten 
Grundumsatz, iiberwiegend sympathicotone Einstellung und einer kom- 
pensatorisch erh6hten Stickstoffausscheidung charakterisiert (Kompen- 
sationssyndrom). 

2. Der Stuporbeginn und die Stuporperiode selbst seheinen regelm/~6ig 
dureh abnorme Stoffweehselzust/~nde in der Waehperiode verursaeht 
zu sein. Der Ablauf des Stupormeehanismus ist in nieht geringem Grade 
individuell konstitutionell bedingt, wechselnd. Inzwischen l~Bt sieh 
anseheinend zwisehen zwei Reaktionstypen unterseheiden: 

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

Bei periodiseh rezidivierendem tiefen katatonen Stupor mit kritisehem 
Beginn und AbsehluB ist der Stuporverlauf ausgesprochen regelm/~ftig 
und die physiologiseh-chemischen Ver/s jeder Stupor- oder 
Waehperiode sehr einheitlich. Die periodische Stiekstoffretention erreieht 
in jeder Waehperiode die gleiehe H6he. Ist diese erreieht, folgt die 
vegetative Umschaltung und der Stupor setzt pl6tzlieh ein. Die ver- 
sehiedenen physiologisch-chemischen Funktionsver~nderungen sind gleieh- 
geriehtet und treten gleichzeitig in allen untersuchten Gebieten auf. 
Dieser Reaktionstypus scheint am besten bei Patienten entwickelt zu 
sein, deren ttabitus mehr oder weniger pyknisehe Ziige zeigt und bei 
Patienten, in deren Aszendens pykniseher Habitus bzw. cyclisehe Ziige 
auffallend sind. Anseheinend verursaeht selbst eine lang andauernde 
Psyehose keine besondere Dements. 

b)  Asynehroner und asyntoner Reaktionstypus (aa-Typus). 

Bei periodiseh unregelm/~Big rezidivierendem katatonen Stupor mit 
lytisehem Beginn und AbschluB und geringer Tiefe ist der Verlauf bzw. 
der Zeitpunkt fiir den Beginn des Stupors sehwierig vorauszusagen. 
Die Menge des retinierten Stiekstoffes wechselt yon Anfall zu Anfall. 
Die kompensatorisehe Stickstoffausscheidung ist meist unvollst/~ndig. 
Die GrSBe des stabilen Restdepots 1/~Bt sieh schwierig berechnen. Die 
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vegetative Umschaltung kommt verspgtet und nicht einheitlieh und 
tr i t t  bald auf diesem, bald auf einem anderen Gebiete auf. Die Nahrungs- 
verweigerung (wodurch der Pa~tient mitunter  eine voriibergehende 
negative Stickstoffbalance zu erreiehen scheint), modifiziert den beginnen- 
den Stuporanfall und hglt ihn hin und wieder ~,~eg. Der Negativismus 
maeht die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches sehwierig und dureh Vet- 
lust yon H a m  bei diesen wenig beeinfluBbaren Kranken ist es sehwierig, 
eine genaue Stiekstoffbalanee aufzustellen. Dieser Reaktionstypus 
seheint am besten bei Patienten mit ausgesprochen asthenischem, 
athletischem oder dysplastischem Habitus und bei Patienten ohne 
hervortretendem pyknischen Habitus bzw. eyelische~l Ziigen in der 
Aszendenz vorzukommen. Der Ausgang in meist sehwerer Dements 
ist tier hgufigste. 

3. Die Mehrzahl der yon uns untersuehten Kranken, bei we]ehen 
das Reten~ionssyndrom naehgewiesen wurde, zeige~l einen geaktions- 
modus, der dem aa-Typus nS~her liegt als dem ss-Typus. 

4. Es seheint fiir die Untersuchung und fiir die Erkenntnis der 
Pathogenese des endogenen Prozesses yon aussehlaggebender Bedeutung 
zu sein, daf~ jede ehronische (wie aueh akute) Entzfindung erst aus- 
gesetialtet und geheilt worden ist, bevor die Untersuchung angefangen 
wird. 

Archly fiir Psychia,~rie. Bd. 96, 31 


