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1. Einleitung.

Das Interesse fiir das vegetative Nervensystem wéchst. Man erwartet
von einem tieferen Eindringen in das Wesen der vegetativen Erschei-
nungen die Losung vieler Probleme der Physiologie und der Pathologie.
Der unbestreitbare Fortschritt, der in letzter Zeit in der Erforschung
des vegetativen Nervensystems gemacht worden ist, lenkt die Aufmerk-
samkeit auf die vermutlichen Zusammenhinge, welche zwischen den
vegetativen und den psychischen Erscheinungen bestehen. Heute wird
die dringende Notwendigkeit, diesen Zusammenhingen eine gréBere
Aufmerksamkeit zu schenken, besonders seitens der Psychiater hervor-
gehoben. So sagt z. B. Specht ! in dem ,,Vegetatives Nervensystem und
Psychopathologie betitelten Kapitel, daBl gerade die Klinik der Geistes-
krankheiten Aussichten hat, aus der Lehre vom vegetativen Nerven-
system den groften Nutzen zu ziehen.

Ein Krankheitsbild, das viele vegetative Storungen aufweist, ist die
Katatonie. Von Kahlbaum im Jahre 1874 beschrieben und spiter von
Kraepelin mit der Hebephrenie Heckers zur nosologischen Einheit der
Dementia praecox verbunden, verlor die Katatonie ibre Selbsténdigkeit
und ging spéter in dem auBerordentlich weitgespannten Rahmen der
Schizophrenie Bleulers unter. Neuerdings machen sich jedoch Be-
strebungen geltend, die Katatonie wieder als ein wohl charakteristisches
Syndrom mehr abzusondern * (Claude, Baruk 2 u. a.), das auch auBer-
halb des Rahmens der Schizophrenie vorkommen kann. Meistens aber
wird das katatonische Syndrom bekanntlich von Symptomen eines
mehr oder weniger progressiven psychischen Verfalls begleitet; das
ist dann die Katatonie im Rahmen der Dementia praecox (die ,,Hebe-
phrenokatatonie” der franzosischen Autoren).

Schon Kahlbaum hat unterstrichen, daB das klinische Bild der Katatonie
reich an Symptomen ist, die auf eine Stérung des vegetativen Systems hinweisen.
Ausgesprochene Schwankungen des Kérpergewichtes, unerwarteter Hunger,
oder umgekehrt volle Nahrungsverweigerung, markante vasomotorische Stérungen,

* Hierbei sei auch an den jiingsten Versuch von Stauder erinnert, innerhalb der
Katatonie wiederum eine einheitliche Gruppe nach Ausbruch, Verlauf, Sympto-
matologie und Ausgang abzugrenzen. [Arch. Psychiatr. 102, 614—634 (1934).]
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Labilitdt des Pulses und des Blutdruckes, Anomalien der Korpertemperatur, sekre-
torische Storungen, dies alles deutet eine Stoérung des vegetativen Systems an *. Trotz-
dem wurden bisher der Frage der vegetativen Stérungen bei der Katatonie nicht
viel Arbeiten gewidmet.

Pitzl, Eppinger und Hef$ * haben im Jahre 1910 versucht, durch pharmako-
dynamische Untersuchungen, Ldwische Reaktion, Bestimmung der Assimilations-
grenze fiir Traubenzucker und Feststellung des Blutbildes, die Stérungen der vege-
tativen Funktionen bei manchen Psychosen einschlieBlich der Schizophrenie in einem
neuen Licht zu zeigen. Da aber damals die Auffassung eines strengen, uniiberbriick-
baren Antagonismus zwischen dem sympathischen und parasympathischen System
herrschte und Mangel an vervollkommneten Untersuchungsmethoden des Stofi-
wechsels (in diesem Falle des Kohlehydratstoffwechsels), bestand, konnten die
obengenannten Forscher nicht zu Schliissen kommen, die heute noch ihre Giltig-
keit bewahrt hitten.

Schmidi * versucht bei Schizophrenen die Reaktion gegen Adrenalin und stellt
fast bei allen eine frappante Unempfindlichkeit fest.

Biichler ® untersucht Schizophrene mittels der Léwischen Reaktion, des dschner-
schen und ZT'schermackschen Reflexes, der Feststellung der Pupillenbreite und
Pupillenreaktion, des Dermographismus, der Verdnderungen des Blutdrucks und
der Glykosurie unter dem Einfluf von Adrenalin und stellt folgendes fest: Alle Fille,
bei denen die Léwische Reaktion positiv war, hatten auch Kropf; in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille war der Aschnersche Reflex positiv; unter dem Ein-
flufl des Adrenalins stieg der Blutdruck ein wenig; Glykosurie wurde in etwa 10% der
Fille festgestellt; die Mydriasis der Schizophrenen sei ein katatones Symptom.

Northkote 8, der das vegetative Nervensystem bei Schizophrenen mittels Pilo-
carpin und Adrenalin untersucht hat, konstatiert gewisse Abweichungen vom Nor-
malen ohne jedoch feststellen zu kénnen, welcher Zusammenhang mit den klini-
schen Typen besteht.

Hamelink 7, der einige Schizophrene untersucht hat, kommt zur SchluBfolgerung,
daB diese Kranken eine Uberempfindlichkeit des. parasympathischen Nervensystems
aufweisen.

Grinevié® hat 13 weibliche Schizophrene untersucht und stellt erniedrigten
Blutdruck, Labilitit des Blutdrucks und des Pulses und oft Pupillenerweiterung
fest.

Perelmann® findet bei Schizophrenen hiufig Pupillenveranderungen, Fehlen
der psychischen- und der Schmerzreaktion, oft Verlangsamung der Licht- und Kon-
vergenzreaktion und erklirt den Mechanismus ihrer Entstehung mit Dissoziation
zwischen der sympathischen und parasympathischen Pupillenreaktion.

Kasanin *° hat den Blutzucker nach Belastung mit Glykose untersucht und
kommt zu der SchluBfolgerung, dafi die Schizophrenen keine charakteristische
glykéimische Kurve aufweisen. Trotzdem hat er gewisse Abweichungen vom Nor-
malen festgestellt bestehend in abnormer Hohe und Tiefe der Kurven sowie in ver-
langsamten Eintreten der alimentédren Hyperglykédmie.

Schryver 1, der bei Schizophrenen ebenfalls den Wert des Blutzuckers wihrend
verschiedener Jahreszeiten untersucht hat, konstatierte, daB derselbe im Sommer
geringer als im Winter ist. Auch hat er bei 31 Schizophrenen bei niichternem
Magen, teils niedrigere, teils hihere Blutzuckerwerte gefunden, nach der Nahrungs-
aufnahme alimentdre Hyper- -oder Hypoglykimie. -

Gjessing 12 findet bei Katatonikern Hyperglykdmie wahrend der stupordsen
Periode und Hypoglykjmie im freien Intervall.

Walther und Gordonoff 13 geben an, daB bei Katatonikern eine Stérung des
Elektrolytgleichgewichts besteht.

* Vgl. Spechi: 1. c.
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Heiudemat stellte in 10 von seinen 13 Fallen Hyperglykamie fest.

Kooy 1 weist in 10 Fallen normale Werte bei niichternem Magen und nach der
Nahrungsaufnahme nach. Wuth 14 hat 40 Falle untersucht und in 15 von diesen
Hyperglykdmie festgestellt; dabei hatte es sich nicht um Werte bei niichternem
Magen gehandelt. Weston 1 konstatierte normale Werte in 10 Fillen. Lorenz * be-
obachtete spontane und alimentire Hyperglykimie. Raphael und Parsons 4
weisen fir 11 Fille niedrige Werte bei niichternem Magen nach; dabei bestand
nach Glykosebelastung ein verhéltnismafBig steiles Aufsteigen und langsames
Absteigen der glykimischen Kurve. Olmsteg und Gay ** haben 12 Schizophrene
untersucht und in 5 Fallen normale Werte, in anderen 5 Fillen Hyperglykimie
und in einem Falle Hypoglyksmie gefunden. )

Diese kurze Ubersicht der Literatur zeigt, daB die Mehrzahl der
Arbeiten entweder nur Schizophrene schlechthin oder Katatoniker
innerhalb des Rahmens der Schizophrenie betrifft. Dabei sind diese
Untersuchungen in ihrer Mebrzahl unvclsténdig und die Schliisse sind
vorwiegend auf pharmakodynamischen Untersuchungsmethoden auf-
gebaut, deren Wert fir die Erforschung des vegetativen Nervensystems
frither sehr {berschitzt wurde.

Die Arbeiten, die eine der vollkommensten vegetativen Regulationen,
nédmlich die des Kohlehydratstoffwechsels, behandelten, beziehen sich
meistens auf einzelne Bestimmungen im niichternen Zustand (manche
sogar ohne Riicksicht auf den Magenzustand). VerhaltnismaBig selten
sind Arbeiten, die sich auf kontinuierliche Beobachtungen stiitzen, was
hier das wichtigste ist.

II. Fragestellung und Gegenstand der Untersuchungen.

In Anbetracht der Hiufigkeit der vegetativen Stérungen bei Kata-
tonikern und von den oben ausgefiihrten Gedanken geleitet, haben wir
ung zum Ziel gestellt, durch eine moglichst vielseitige und hauptséchlich
durch eine kontinuierliche Untersuchung das Wesen der Stérungen der
vegetativen Funktionen zu erforschen, und zwar einerseits in unbeein-
fluBtem Zustande und andererseits unter dem EinfluB von Faktoren,
die stérend auf deren Gleichgewicht einwirken (Pharmaca, Hormone,
Glykosebelastung bei niichternem Magen). Indem wir unsere Unter-
suchungsergebnisse mit den Eigentiimlichkeiten im Verlauf des klini-
schen Bildes verglichen, vermochten wir iiber ihre Bedeutung beim
Zustandekommen des Krankheitsbildes Vermutungen zu &uBern.

Dabei entsteht als wesentliche Frage, welcher Zusammenhang be-
steht zwischen den psychischen und den vegetativen Stérungen. Drei
Antworten sind moglich: a) Die psychischen Stoérungen sind die primére
Folge der Wirkung des krankheitserregenden Agens und die Stérungen
der vegetativen Funktionen sind durch Einwirkung der ersteren auf die
vegetativen Zentren sckundir entstanden; b) die vegetativen Stérungen
sind das Primére und verursachen die psychischen; c¢) schlieBlich wére
es moglich, daB beide Arten von Storungen durch dieselbe Ursache
gleichzeitig hervorgerufen werden.
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Wir stehen auf dem Standpunkt, da es zu einseitig wére, alle bei
den Psychosen beobachteten vegetativen Stérungen von den psychi-
schen abzuleiten und daB prinzipiell nichts gegen die Méglichkeit spricht,
die psychischen Stérungen als Folge der vegetativen aufzufassen.

III. Die angewandten Untersuchungsmethoden.

Es wurden folgende vegetativen Erscheinungen untersucht: Pulsfrequenz,
Blutdruck (systolischer und diastolischer), Blutbild, bei niichternem Magen und nach
Glykosebelastung, der Aschnersche Reflex, sowie auch der Solarreflex, Dermo-
graphismus, Pupillenbreite, Schweil- und Speichelsekretion, vasomotorische St-
rungen (Erblassen und Erroten des Gesichtes), Tremor und in manchen Fillen py
des Blutes und das Ca des Blutserums. Bei einigen Kranken wurde auch der Rest-
stickstoff bestimmt. In allen Fallen wurde der Zuckergehalt des Urins im unbeein-
fluBten Zustande, nach Glykosebelastung und nach Adrenalininjektion untersucht.
Besondere Aufmerksamkeit wurde jenen vegetativen Erscheinungen geschenkt,
deren Beobachtungsergebnis sich messen 1aBt, also keiner subjektiven Wertung
unterliegt.

1. Puls und Blutdruck sind kontinuierlich in gegebenen Zeitintervallen (2,5
und 15 Min.) aufgenommen, und zwar wenigstens im Laufe einer Stunde (in manchen
Fillen auch 4 Stunden lang). Der Puls wurde gezihlt, der Blutdruck oszillometrisch
mit dem Apparat der Firma Spengler, Paris, gemessen.

2. Der Blutzucker ist nach der mikrochemischen Methode Hagedorn-Jensens
untersucht. Die Blutentnahme geschah bei niichternem Magen immer um dieselbe
Zeit (6—61/, Uhr) morgens, und nach Glykosebelastung noch nach 1/,, 1, 1Y/,, 2,
3 und 4 Stunden. In einigen Fallen wurden die Blutzuckerwerte im Laufe von
20 Tagen und sogar noch linger kontinuierlich untersucht. Die Blutuntersuchung
wurde sofort gemacht. Es wurden mindestens zwei Kontrollen, manchmal auch
mehrere gemacht. Es wurden auch Kontrollen mit genau vorbereiteter und immer
frischer Losung von 0,1% chemisch reiner Glykose durchgefiihrt; von dieser Losung
wurde immer ein Quantum gleich dem Blutquantum (0,1 cem) genommen und nach-
her in der gleichen Weise wie das Blut bearbeitet. Wenn die Resultate des zu
bestimmenden Zuckergebaltes bei der Dextrosekontrolle den Wert, den man
erhalten muBte, d. h. 0,1%, mit + oder — um mehr als 5 mg-% iiberschritt, so
wurden alle erhaltenen Werte eliminiert.

Der Blutzucker wurde von Dr. L. Radoslavov in dem Laboratorium der Inneren
Klinik untersucht.

3: Das Blutbild wurde nach Schilling untersucht, und zwar in denselben Zeit-
intervallen wie Glykose im Laufe von 4 Stunden.

4. Der Reststickstoff des Blutserums wurde nach Kjeldahl untersucht.

5. Die Ca und pg im Blute wurden in dem Physiologischen Institut der medi-
zinischen Fakultit untersucht, das erste von der Assistentin Dobrewa, das zweite
von Dr. E. Nikolow, Prosektor am Imstitute.

6. Der Zuckergehalt des Harns wurde nur einer Qualititsanalyse nach der Methode
von Nylander unterworfen.

Bei jeder Untersuchung ist der psychische Status vor Beginn des Versuchs ver-
merkt worden, sowie die Veranderungen, sie sich im Laufe des letzteren ergaben.
Alle bemerkenswerten Erscheinungen wie Schlafrigkeit, Kollapssymptome u. a. m.
wurden sorgfaltig verfolgt.

Es wurden 12 Katatoniker (2 Frauen und 10 Ménner) mit sehr typischem klini-
schen Bild (welches wir ans Platzmangel nicht schildern kénnen) untersucht. Es
wurden ebenfalls drei typische Fille von gewohnlicher Schizophrenie (2 Frauen und
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1 Mann) untersucht. In manchen Fallen wurden zur Kontrolle auch Untersuchungen
an gesunden Individuen vorgenommen (Angestellte der Klinik).

Bei samtlichen Fillen wurden folgende Untersuchungen durchgefithrs:

1. Glykosebelastung. 50 g Glykose in 500 com Wasser aufgelost wurden dem
niichternen Magen mit Sonde eingefiihrt. Es wurde der Blutzuckergehalt zunéchst
bei niichternem Magen, dann nach /,, 1, 1Y/;, 2, 3 und 4 Stunden bestimmt. Ent-
sprechend zur gleichen Zeit sind auch die Zahl der Leukocyten und das Blutbild
bestimmt worden, wihrend Puls und Blutdruck, Aschnerscher Reflex, Pupillen-
breite usw., im Verlaufe der 4stiindigen Versuchsdauer in bestitmmten Zeitintervallen
aufgenommen wurden.

2. Insulininjektion, '/, Einheit pro Kilogramm Kérpergewicht. Es wurden
dieselben FErscheinungen wie oben kontinuierlich verfolgt. Angewendet wurde
stets frisches Insulin ,,Brandt«.

3. Adrenalininjektion, 0,001 g subcutan. Es wurden im Laufe von 1 Stunde
dieselben Erscheinungen ohne Blutbild verfolgt. Auf die Qualitit des Adrenalins
wurde besonders geachtet.

In 2 Fillen von Katatonie wurden Untersuchungen nach intravendser Adrenalin-
injektion vorgenommen — 0,001 g ().

4. Ergotamininjektion (Gynergen ,,Sandoz®), 1cem subcutan. Es wurden
nur 3 Fille typischer Katatonie damit untersucht. Im Verlaufe von 1 Stunde
wurden Blutdruck, Puls und andere vegetativen Erscheinungen verfolgt.

5. Pilocarpininjektion, 0,01 g subcutan. Es wurden im Verlaufe von 1 Stunde
der Blutdruck, Puls und andere allgemeinen Erscheinungen wie Schwitzen, Sali-
vation, Gesichtsrote u. a. registriert.

6. Atropininjektion, 0,001 g subcutan. Es wurden Puls, Blutdruck und andere
vegetativen Erscheinungen (Gesichtsrotung, Trockenheit im Munde und der Haut
u. a.) im Verlaufe von 1 Stunde verfolgt.

7. Pituglandolinjektion, 1 ccm subcutan. Dieselben Untersuchungen wie bei
Insulin.

IV. Resunltate und Beurteilung.

Aus technischen Griinden geben wir hier nur einige tabellarisch
zusammengestellte Ausziige von manchen wichtigeren Beobachtungen.

Gleichfalls werden wir nur einige Verallgemeinerungen in Form der
mittleren Werte hervorheben und ausfiithrlich solche charakteristische,
von der Norm abweichende Fiélle betrachten, welche eine groBere Bedeu-
tung fiir die Erklirung gewisser pathophysiologischer Mechanismen
haben.

1. Qlykosebelastung (s. Tabelle 1).

a) Allgemeine Eindriicke (auf dem Grunde der mittleren Werte
nach Zeitintervallen).

Als erste Besonderheit {allt die Tatsache auf, dafl die Hyperglykimie,
nachdem sie ihren Hochstwert erreicht hat (Y/, Stunde), lange Zeit be-
stehen bleibt — 1%/, Stunden und erst dann zu fallen beginnt, wihrend
bei normalen Individuen das Fallen nach 30—60 Min. eintritt, selten
spéter (Pollak 5, Staub, Folta 1%, Priesel und Wagner V7, B. Klein 18).
Im ollgemeinen zeigt die glykdmische Kurve bei Katatonikern einen klar
ausgeprdgt verlangsamten Verlauf. In 4 der untersuchten Fille fing sie
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erst nach 2 Stunden an zu sinken. Eine andere Besonderheit besteht
darin, daf die glykdmische Kurve spéter ihren niedrigsten Wert erreicht
— in 5 Fillen nach 3 Stunden und in 7 Fillen erst nach 4 Stunden

Tabelle 1. Glykosebelastung.

Blutzucker in mg-%
Beaob-
achtete bei Zeitintervalle der Beobachtung
Falle niicht

Magen | %, Std. | 18td. |1%, Std.| 2 Std. | 3 Std. | 4 Std. |
1 92 134 1 11 119 50 . 32
2 92 157 139 124 93 108 | 95
2 95 141 146 124 93 8 | 86
3 61 141 | 106 | 119 25 74
4 120 111 119 124 | 102 81 95
5 106 211 181 117 . 125 : 179 178
6 59 101 111 117 ‘ 104 | 68 65 Katatoniker
7 99 143 145 164 97 ¢+ 8 | 5
8 81 111 127 117 92 79 57
9 93 90 99 81 84 77 97
10 76 112 201 168 115 115 76
11a 120 154 177 188 ‘ 184 115 | 125
11b 79 136 213 193 168 86 | 68
11 102 | 146 | 145 | 129 90 | 84 | 95
12 131 177 93 101 101 146 159 Schizophrene
13 143 166 179 145 | 90 84 101

Durchschnittswerte fiir Katatoniker:
| 90 | 183 | 131 | 133 | 118 | 88 | 84 |
Durchschnittswerte fir gewoshnliche Schizophrene:
|117[162:119|115’ 96‘[11551275
(wahrend dies bei normalen Individuen gewdhnlich um die 2. Stunde
geschieht).

Der Blutzucker fallt unter seinen Ausgangswert nur in 8§ Fillen.
In den itbrigen Féallen erreicht er ihn nicht. Die durchschnittliche relative
Héhe der Kurve — d. h. die Differenz zwischen dem Mittelwert bei niich-
ternem Magen und dem durchschnittlichen Héchstwert (Falta) — ist
65mg-%, d. h. etwa 70% des Ausgangswertes. Nach Falta liegt dieser
Wert noch im Bereiche des Normalen, wahrend Priesel und Wagner
denselben als zu hoch bezeichnen. (Nach ihnen iibersteigt bei normalen
Menschen der Blutzucker nach 50 g Glykose seinen Wert bei niichternem
Magen mit 40%.)

Beachtenswert ist auch die Tatsache, da in 4 Fillen die Kurve
nach ihrem Sinken (bis zum Ausgangswert oder darunter) aufs neue
bedeutend steigt. '

b) Besondere glykdmische Reaktionen.

In 2 Fallen (Nr. 4 und 9) steigt die glykdmische Kurve nicht — es
fehlt die hyperglykdmische Reaktion.
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Fall 5 zeigt dagegen im allgemeinen eine hyperglykémische Kurve:
nach hohem Steigen (bis 211 mg-%) hilt sich der Blutzucker bis zum
Schlufl sehr hoch (178 mg-%).

Eine hyperglykdmische Kurve weist auch Fall 11b auf mit dem
Unterschied, daB hierbei der Blutzucker am Ende des Versuches sinkt.

Fall 3 zeigt ein auBerordentlich interessantes Verhalten: Einige Zeit
nach der Aufnahme der Glykose gibt Patient an, daf ithm schwindelig
werde, daf} er sich wie betdubt fithle; nach voriibergehender leichter
Erregung verfiel er in Halbschlaf, der in der dritten Stunde zum tiefen
Schlaf wurde — er schlief auf seinem Stuhl sitzend und wurde schlafend
in sein Zimmer gebracht. Beim Nachsehen der Werte seines Blutzuckers
fallt die starke Hypoglykdmie gerade um diese Zeit auf (0,025 mg-%).
Derartiges Verhalten, aber schwicher ausgeprigt, zeigten noch 3 weitere
Fille. Den schlafdhnlichen Zustand kénnte man als eine besondere
Erscheinung der Hypoglykimie betrachten.

Bei gewohnlichen Schizophrenen entspricht das Verhalten der
glykdmischen Kurve viel mehr der Norm. Eine Besonderheit, die beim
zweiten Fall auffillt, ist die posthypoglykdmische Hyperglykimie am
Ende des Versuches.

¢) Blutbild.

In der Mehrzahl der Fille weist das Bluthild bedeutende Verdnde-
rungen auf. Aus der Betrachtung der Mittelwerte in verschiedenen
Zeitintervallen der Untersuchung sowie der des individuellen Verhaltens,
gewinnt man den Eindruck, dafl die Anzahl der Leukocyten in erheb-
lichem Umfange schwankt. In manchen Fillen erreichen die Abwei-
chungen die Zahl 4000 fir 1/, Stunde. Die verschiedenen Fille zeigen
dabei kein gleichartiges Verhalten. Die Leukocyten weisen in 2 Fillen
im Laufe des ganzen Versuches eine Vermehrung auf, in 1 Fall eine
Verminderung; 1 Fall zeigt nur zu Anfang eine Verminderung; einen
unregelméBigen Verlauf weisen 6 Fille auf, von denen bei 2 zu Anfang
- Vermehrung und zum SchluB Verminderung und bei den restlichen
das umgekehrte Verhalten festzustellen ist.

Besonders stark ausgeprégt sind diese Verdnderungen bei Fall 3,
wo die Zahl der Leukocyten 1/, Stunde nach Einnahme der Glykose
von 12,200 auf 8,300 fillt; nach 1 Stunde ist sie weiter auf 4900 ge-
sunken um von diesem Augenblick an aufs neue zu steigen ohne jedoch
ihren Ausgangswert zu erreichen. Kin gerade entgegengesetztes Ver-
halten hat Fall 1 gezeigt.

Die bemerkenswerten Verdnderungen in den prozentuellen Ver-
hiltnissen der verschiedenen Leukocytenarten (vgl. Hoff ®) sowie das
entgegengesetzte Verhalten (in einigen Fillen Erhohung, in anderen
dagegen Verminderung) zeigen, dall man sie nicht auf Rechnung einer
evtl. Hydramie stellen kann. Ubrigens sind die Angaben der Literatur
beziiglich des Wassergehaltes des Blutes nach- Einnahme von Glykose
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nicht eindeutig (vgl. Gigon 1®). Dall diese Verdnderungen der Leuko-
cytenzahl (sowie der Prozentverhiltnisse der wverschiedenen Formen,
wie wir es spéter feststellen werden) eine andere Ursache haben (evtl.
zentraler Herkunft — seitens des vegetativen Systems gestorte Blut-
regulierung), ist aus den Kontrolluntersuchungen an gesurrden Menschen
ersichtlich, bei denen diese Verdnderungen teils sehr gering, teils gar nicht
vorhanden sind *.

Die Prozentverhiltnisse der verschiedenen Leukocytenarten ver-
andern sich sehr erheblich. Als Gesamteindruck bleibt, daB wéihrend
die Polynukledren im allgemeinen eine Vermehrung aufweisen, die
Lymphocyten dagegen hiufiger eine Verminderung zeigen. Die Ver-
dnderungen der leukocytidren Formel sind besonders stark im Fall 2
ausgeprigt, wo 1 Stunde nach Einnahme der Glykose die Polynukledren
von 38 auf 62% steigen und die Lymphocyten in der gleichen Zeit von
53 auf 30% sinken; im Fall 11a sinken die Liymphocyten nach 1/, Stunde
von 24 auf 8%.

d) Puls und Blutdruck.

Im Laufe der 4stiindigen Versuche zeigen Puls und Blutdruck
ebenfalls erhebliche Verdnderungen: Beschleunigung oder Verlang-
samung bzw. Steigen oder Sinken, die sich schwer verallgemeinern
lassen. Die Anzahl der Fille, bei welchen der Puls beschleunigt wird
und die derjenigen, wobei er eine Verlangsamung erleidet, ist gleich grof.
Der Gesamteindruck ist, dal der zu Anfang beschleunigte Puls am Ende
langsamer wird. Die durchschnittliche Beschleunigung und Verlang-
samung des Pulses betrigt etwa 5. Es gibt aber Fille (die Nr. 3 und 6)
bei denen sie groBer ist und die Hohe 24 bzw. 16 erreicht.

Die Bedeutung dieser Verdnderungen von Puls und Blutdruck laft
sich schwer beurteilen, da es in der Literatur an Angaben iiber ihr Ver-
halten bei gesunden Menschen mangelt. Wahrscheinlich werden diese
Verdnderungen durch solche des Tonus der vegetativen Zentren im
Zwischenhirn hervorgerufen unter der Einwirkung der humoralen Ver-
anderungen (in diesem Falle der Hyperglykimie). Nach der all-
gemein geltenden Auffassung reizt die Erhéhung des Blutzuckergehaltes
die vegetativen Zentren im Zwischenhirn und verursacht via Vagus
eine Hyperinsulindmie, die eine Verminderung des Blutzuckergehaltes
erstrebt; andererseits geraten die sympathischen Zentren bei bedeu-
tender Verminderung des letzteren in einen Reizzustand, der mittels
der Nebennieren durch Ausscheidung vom Adrenalin und zum Teil
direkt zu einer Mobilisierung von Glykogen in der Leber und zur Er-
héhung des Blutzuckergehaltes fiihrt.

Eine eindeutige Beziehung zwischen dem Blutzuckergehalt und der
Puls- sowie Blutdruckwerte kann nicht festgestellt werden.

* Wegen Platzmangel geben wir nicht die Resultate von diesen Untersuchungen.
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e) Das Verhalten anderer beobachteter vegetativer
Erscheinungen.

Die Pupillenbreite weist keine bemerkbaren Verdnderungen auf. Das
Verhalten des Aschmerschen Reflexes wihrend des Versuches ist sehr
verschieden und kann schwer verallgemeinert werden. Nach etwa
3 Stunden veréndert sich dieser Reflex sehr haufig, wobei er vom posi-
tiven zum negativen ibergeht und umgekehrt. Dies deutet auf eine
Umstimmung des vegetativen Systems unter Einwirkung der Verénde-
rungen im Blutzuckergehalt.

2. Insulin.
a) Blutzucker.

Nach Serdail 2° kann die Bestimmung des Blutzuckers unter der
Einwirkung von Insulin als ein Mittel fiir die Erforschung seiner Regu-
lation dienen (welche. eine vegetative Funktion par excellence darstellt)
(vgl. Pollak). Untersucht bei gesunden Individuen (Tiere — Staub,
Macleod ; Menschen — Campbell, Sendail) zeigt sich folgendes Verhalten:
In 30—45, hochstens in 90 Min. erreichte er seinen niedrigsten Punkt
(durchschnittlich 0,024 unter dem Ausgangswert); nach 3 Stunden
féngt er an zu steigen, um nach 4, hochstens 5 Stunden die Norm zu
erreichen. Die Geschwindigkeit des Wiederanstieges hingt von den
Glykogenvorréten der Leber ab.

Tabelle 2. Insulin.

Beob Blutzucker in mg-%
€0D-
achtete bei Zeitintervalle der Beobachtung
Falle niicht. -
Magen | Y, 8td. [ 1 Std. [1}:8td.| 2 Sta. | 3 Sta. | 4 Sta.
'\
1 52 30 80 84 56 249
2 64 25 44 25 81 57
3 50 37 23 28 25 37
5 53 | 98 | 68 98 114 | 42 25
6 20 45 37 ( 35 23 72 Katatoniker
7 25 37 43 56 64 111
9 84 87 ‘ 90 71 77 27 60
10 22 37 37 45 45 43 37
11b 62 | 59 | 53 23 32 37
11 92 ' 114 | 63 | 37 30 | 18 | 109
12 67 | 80 27 62 53 25 80 Schizophrene
120 | 104 | 51 | 40 | 56 | 27 | 6 | 102
Durchschnittswerte fir Katatoniker:
] 48 | 46 | 51 | 44 | 61 | 36 | 178 |
Durchschnittswerte fiix gewohnliche Schizophrene:
| 8 | 8 | 43 | 52 | 37 | 31 | 97 |

Bei Betrachtung der Tabelle 2 hat man einen starken Eindruck vor
allem dadurch, da8 die glykémische Kurve in manchen Fillen (Nr. 1,
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2, 6, 7 und 10) unter der Insulineinwirkung einen entgegengesetzten
Verlauf zeigt; anstatt zu fallen, steigt sie. In allen Fillen, die ein solches
inverses Verhalten dem Insulin gegeniiber aufweisen, sind die Werte
fiir den Blutzucker beim niichternen Magen sehr niedrig. In einem Falle
(Nr. 6) steigt der. Blutzucker zu Anfang bedeutend (*/,—2 Stunden
nach der Injektierung), danach sinkt er und steigt wieder. Im Falle 5
steigt der Blutzucker bis zur zweiten Stunde bestdndig, um alsdann
unter dem Ausgangswert zu sinken. Im Fall 1, nach einem anfinglichen
voriibergehenden Fallen, weist der Blutzucker am Schlul einen sehr
hohen Wert auf — 0,249% . In den Féllen 7 und 10 zeigt die glykémische
Kurve einen ganz entgegengesetzten Verlauf. Besonders charakteristisch
ist Fall 7, bei dem der Blutzucker, der bei niichternem Magen 0,025%
betrug, beharrlich und konstant auf 0,111%, in der vierten Stunde
stieg. Am nichsten Tag, frith morgens, hatte derselbe Fall einen Blut-
zuckergehalt von 0,092% aufzuweisen. Der hierbei festgestellte sehr
niedrige Blutzuckerwert bei niichternem Magen ist kein Zufall; wie
wir spiter bei Behandlung der Ergebnisse der endogenen Regulierung
des Blutzuckers ersehen werden, sind bei diesem Falle periodische
spontane Hyperglykdmien bis zu 0,025% beobachtet worden, ver-
bunden mit schroffen Verinderungen des klinischen Bildes (psycho-
motorische Erregung, Verwirrtheit oder Verstdrkung der katatonischen
Hemmung).

Ein anderer Umstand, der die Aufmerksamkeit auf sich lenkt, ist
das spite Eintreten des tiefsten Punktes der glykémischen Kurve erst
nach 3 Stunden.

Zum Schiuf fallt noch das Fehlen eines hypoglykdmischen Shocks
auf, trotz dem sehr starken Sinken des Blutzuckers bei einigen Fillen,
bedeutend weit unter den Werten, die allgemein als Grenze bei welcher
die Krdmpfe eintreten, gelten (0,043%).

Sehr interessant ist der Vergleich der Untersuchungsergebnisse der
Katatoniker mit jenen der Schizophreniker. Mit Ausnahme des, auch
bei den letzteren beobachteten, spéten Eintretens des plétzlichen und
schnellen Wiederanstiegs, wobei Werte iiber den Ausgangswert erreicht
werden, zeigt die glyk#mische Kurve bei Schizophrenen nach der Insulin-
injektion nicht solche Abweichungen wie bei Katatonikern. Diese
Tatsache, verbunden mit den schroffen Abweichungen, welche die
letzteren von den ersten unterscheiden, ist von grofer Bedeutung fir
die Pathogenese der Katatonie.

b) Puls und Blutdruck.

In den meisten Fillen unterliegen Puls und Blutdruck groBen Ver-
danderungen. In 33% der Fille wird der Puls langsamer, in 44% wird er
beschleunigt, und bei den restlichen 38% zeigt er einen unregelmiBigen
Verlauf — Steigen zu Anfang des Versuches und Sinken am Ende oder
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umgekehrt. Manchmal sind diese Abweichungen sehr bedeutend (bis
20 Schlage).

Bei den meisten Fillen sinkt der systolische Blutdruck wihrend der
Zeitdauer des ganzen Versuches; der diastolische Blutdruck steigt in
einem Teil der Falle oder verhilt sich unregelméBig. Die Amplitude
des Blutdruckes wird kleiner.

Diese Schwankungen von Puls und Blutdruck stehen augenschein-
lich in Verbindung mit Verdnderungen im Tonus des vegetativen Nerven-
systems. Nach Stoub # hat das Insulin dasselbe Verhéltnis zum Para-
sympathicus wie Adrenalin zum Sympathicus: Insulin ist ein Hormon
des Parasympathicus, es erhoht dessen Erregbarkeit. Der Parasym-
pathicus bedient sich seiner, um manche Verdnderungen hervorzurufen,
genau so wie der Sympathicus sich des Adrenaling bedient. Die meisten
Autoren stellen nach Insulin Sinken des Blutdruckes, Bradykardie und
Verstirkung des Aschnerschen Reflexes fest.

Bei den Katatonikern wird der Puls meistens beschleunigt oder
zeigt einen wunregelméBigen Verlauf, wihrend der systolische Druck
sich normal verhélt. Diese Abweichung, diese Dissoziation zwischen
Puls und Blutdruck, dieses verschiedene Verhalten des Accelerans und
der Vasomotoren bei Katatonikern, kann man auch unfer der Ein-
wirkung von Adrenalin und anderer Arzneimittel beobachten.

Beschleunigung des Pulses und Steigen des Blutdruckes, wie sie
bei vielen Katatonikern nach Insulininjektion beobachtet werden, ver-
danken vielleicht ihre Entstehung einer Ubererregbarkeit des sympathiko-
adrenalen Systems unter der Kinwirkung des Insulins und starke Aus-
schiittung von Adrenalin in den Blutkreislauf. Fir die Moglichkeit
eines solchen Mechanismus sprechen Zunz 22, Bergmann *2, Leschke 2.

3. Adrenalin.
a) Blutzucker.

Die Untersuchung wurde bei niichternem Magen vorgenommen und
in folgenden Intervallen durchgefiihrt: 10 Min., 20 Min., 3 oder 4mal
je 1/, Stunde und 2mal je 1 Stunde nach Adrenalininjektion.

Billigheimer 25, der die Verdnderungen im Blutzucker unter der
Einwirkung des Adrenalins bei normalen Menschen untersucht hat,
“stellt 3 Hauptreaktionsgruppen fest: 1. unternormale Erregbarkeit
mit flachem Verlauf der Kurve, die langsam steigt und sinkt (z. B. bei
der Addysonschen Krankheit); 2. normale Reizbarkeit mit einem steten
durchschnittlichen Aufsteigen bis 0,180% und stetes Fallen; der Hochst-
wert wie bei der ersten Gruppe nach 1 Stunde erreicht; 3. iibernormale
Reizbarkeit, charakterisiert durch eine plateauartige Kurve; bei dieser
Gruppe kann' der Hochstwert schon 10—30 Min. erreicht werden.
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Tabelle 3. Adrenalin.

Beob Blutzuecker in mg-%
€ - f—
achtete] bei l Zeitintervalle der Beobachtung in Min,
Félle |niicht -
Magen[ 10 | 20 | 30 { 30 | 30 ; 30 | 30 | 30 | 30 |30 30
‘ l [ ! |
1 113 [162 ! 117 \ 201 | 238 241 | 251 179
2 79 88 | 101 | | 111§ 117 \ 99 86
3 50 } 55 | 113 | 306 ' 246 | 162 237
b 51 95 110 | 1151 98 | 113 92 25 Kak
6 | 138 |127 134 181 199 | 206 163 fomile
7 | 110 | 119|172 ‘ 243 | 274 | 255 316 | onixer
9 93 | 102 111 ! 155 152 | 175 150 58 ‘
10 76 l 130 | 151 | 177 | 162 98 71
11d{ 115 | 168|195 | 243 l 386 | 310 241 f
11 70 11131122 | 145 1 175 1 179 95 | 72 .
5 | 11e 130 135 1135 125 | 85 90 | 90 Schizo-
12a| 99 1119 ‘ 139 | 163 | 168 | 168 | 213 | 52 phrene
Durchsohm'ttswerte fir Katatoniker:
[ 91 |129 123|168 216 | 184|218 | 201127, 1 |
Durchschnittswerte fiir gewohnliche Schizophrene:
| 91 '124 1139 138 ; 156 ! 144 " | 133 [ L7l ’ [

i i

Bei Betrachtung der Tabelle 3, in der die Ergebnisse der Blutzucker-
untersuchung nach Adrenalininjektion angegeben sind, fallt folgendes
auf: 1. Der verlangsamte Anstieg der Kurve, die ihren Hochstwert
erst nach 2 Stunden erreicht, wihrend das Optimum 1 Stunde ist; 2. ihr
plateauvartiger Verlauf; 3. ihre sehr groBe Héhe: wahrend der normale
Anstieg nur 0,180% betrigt, erreicht sie hier 0,218%.

Dies ist der Gesamteindruck, den man bei Betrachtung der Durch-
schnittswerte aller Falle, summiert nach Zeitintervallen, bekommt.

Bei Betrachtung der Einzelfille machen sich interessante Besonder-
heiten. bemerkbar. In manchen Fillen, wie z. B. Fall 11b, erreicht die
postadrenalinische Hyperglykdmie auBerordentlich hohe Werte —
iber 0,386%.

Es gibt Fille mit unternormaler Reizbarkeit. Hierher gehort z. B.
Fall 2, bei dem der Aufstieg sehr gering ist.

Die glykédmische Adrenalinkurve zeigt bei Schizophrenikern den
plateauartigen Verlauf und (die unternormalen Werte am Ende des
Versuches angenommen) keine so groBen Abweichungen.

b) Blutdruck und Puls.

Die Ergebnissé der Untersuchung von Blutdruck und Puls sind
iiberraschend und weichen sehr stark von den Beobachtungen bei nor-
malen Individuen ab. In der Halfte der untersuchten Fille erleidet der
Puls anstatt einer Beschleunigung eine Verlangsamung (durchschnitt-
lich mit 7 Schligen pro Minute). In manchen Fillen ist diese Verlang-
samung sehr groB (bis 20 Schldge). Bemerkenswert ist die Tatsache,
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dafB diese Verlangsamung von keiner gleichzeitigen Erh6hung des Blut.
druckes begleitet wird (wire dies der Fall, kénnte man sie als eine nor-
male Erscheinung ansprechen), besonders kurze Zeit nach der Injektion
(vgl. Zunz, Dresel 8, Billigheimer, Zondek %). In dem einen Fall halt
die Verlangsamung wihrend des ganzen Versuches an. In den Fillen,
bel denen eine Beschleunigung des Pulses beobachtet wird, ist diese
sehr gering — durchschnittlich 8 Schlige (unter der Norm!).

Der systolische Blutdruck zeigt ebenfalls ein paradoxes Verhalten;
bei 6 der Falle sinkt er, bei 3 anderen steigh er unbedeutend (durch-
schunittlich mit 6 mm) und in 1 Fall verhdlt er sich unregelméBig, indem
er mit niedrigen Zahlen um den Ausgangswert schwankt. Der dyasto-
lische Blutdruck sinkt in 8 von 9 Fillen (um etwa 7 mm).

Dieses Verbalten des Pulses und des Blutdruckes a3t Anomalien
in der vegetativen Regulierung des HerzgefdBsystems vermuten. Bei
einem Teil der Félle existiert eine deutlich ausgeprigte, stark verminderte
Erregbarkeit des Sympathicus (bei 1 Fall, bei dem eine intravenése
Injektion mit 0,001 g Adrenalin gemacht wurde, fehlten jegliche Erschei-
nungen, welche auf eine allgemeine Reaktion hitten hindeuten kénnen
(die Kranke verhielt sich so, als ob das injizierte Mittel vollig indiffe-
rent wire). Die Félle, welche mit einem Sinken des Blutdruckes und
mit Verlangsamung des Pulses reagiert haben, hétten nach Dresel
als solche gedeutet werden kdénnen, bei denen eine parasympathische
Umstimmung des vegetativen Nervensystems im Gange ist, zumindest
fiir jenen Teil, der die Regulierung des Herzgefalapparates sicherstellt.
Da die Aufstellung von reinen Typen der Vagotonie und Sympathicotonie
im urspriinglichen Sinne (Eppinger und Hef) tiberwunden ist, wire es
wohl richtiger, im allgemeinen von einer gestérten vegetativen Regu-
lierung des Blutkreislaufes zu sprechen. Es ist bekannt, daf stets
wenn durch Ergotamin oder Nicotin (vgl. Zunz, Kroetz %, Frohlich %)
der Sympathicus gelihmt wird, die Wirkung des Adrenalins eine inverse
wird. Diese Inversion verschwindet unter der Einwirkung von Atropin,
eine Tatsache, die zeigt, dal das Adrenalin seine inverse Wirkung einer
Reizung der Herzendigungen des Vagus verdamkt (die unter normalen
Verhiltnissen nicht stattfindet, da seine iiberwiegende Wirkung in der
Reizung der sympathischen Endigungen besteht (vgl. Zunz). Die inverse
Wirkung kann durch eine Stérung der peripheren vegetativen Apparate
hervorgerufen worden sein. Diese kann wiederum durch eine Verdnde-
rung des Elektrolytgehaltes der Korpersdfte (an erster Stelle der Ionen
von Ca und K) verursacht sein oder durch eine Verénderung der Har-
monie der zirkulierenden Hormone oder durch das Auftreten von ab-
normen Stoffwechselprodukten oder anderer Giftstoffe oder durch
eine Storung des Alkaliséurengleichgewichts (vgl. Krétz). Es wurden
4 Falle untersucht, bei denen diese inverse Wirkung am stérksten aus-
geprigt war. Es ergaben sich normale Werte fiir Ca und py im Blut.
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Das spricht mebhr fiir die Annahme, dafi die verdnderte Reaktion des
vegetativen Systems nicht so sehr von Stérungen in der Peripherie
als von solchen der vegetativen Zentren verursacht worden ist. Es
bleibt natiirlich noch die Moglichkeit einer paralytischen Wirkung
offen, welche auf den Sympathicus von einem unbekannten Toxin-
produkt ausgeiibt wird.

¢) Andere beobachtete Erscheinungen.

Es fallt das vollig umgekehrte Verhalten des Aschnerschen Reflexes
auf, welches bei manchen der untersuchten Fille beobachtet wurde.
Bei einem Fall versinderte er sich von 94/94 vor dem Versuch auf 88/76
Y, Stunde nach Einspritzung des Adrenalins.

Erscheinungen, welche auf eine allgemeine Reaktion durch Adrenalin
hindeuten, wie Blasse, Tremor, Génse- und Trockenhaut u. a. m., sind
in keinem der Félle beobachtet worden. Bei mehr als der Hilfte der
Félle ist eine Glykosurie beobachtet worden (wihrend nach Billig-
heimer eine solche bei gesunden Individuen mit 0,001 g Adrenalin am
niichternen Magen nur in 2,7% der Fille eintreten kann).

4. Ergotemin.

Ergotamin wirkt eindeutig pulsverlangsamend, gewohnlich 40 Min.
nach der Einspritzung, nach anfinglicher voriibergehender Beschleini-
gung (wie bei dem Fall 1). Systolischer und diastolischer Blutdruck
sinken zu Beginn des Versuches; 1/, Stunde spater steigt der systolische
Blutdruck mit Ausnahme des Falles 2.

Es wird also eine Dissoziation zwischen Puls (Verlangsamung) und
Blutdruck (Erhéhung) beobachtet, die in der zweiten Halfte des Ver-
suches einsetzt. Nach Dahle, Rothlin (zit. bei Frohlich) lihmt Ergotamin
die Endigungen des Sympathicus.

5. Pituglandol.
a) Blutzucker (s. Tabelle 4).

Bei allen 3 Fillen, die untersucht wurden, tritt eine erhebliche Er-
héhung des Blutzuckergehaltes auf, die bis zum Ende des Versuches
bestehen bleibt. Nach 4 Stunden werden Werte festgestellt, die weit

Tabelle 4. Pituglandol.

Blutzucker in mg-%
tlggnga'gﬂé Bgi niich- Zeitintervalle der Beobachtung
ernem - .
Magen Yo Std. | e Std. | Y Std. | . Std. | 1sta. | 1 sta
1 81 111 100 { 54 72 } 56 150
2 64 77 92 — 74 ‘ 58 125
3 18 | 56 65 ’ 44 56 j 65 113
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iber den Ausgangswerten stehen. 11/,—2 Stunden nach der Injektion
setzt ein voritbergehendes Sinken ein.

Die Angaben beztiglich der Wirkung der Hypophysenpriparate
auf den Zuckerwechse] sind sehr widersprechend. Lesser 30 ist der An-
sicht, daB sie bei subcutaner Injektion keine besondere Wirkung auf den
Blutzucker ausiitben. Borhardt und Staub (zit. bei Pollak) stellen nach der
Injektion von Hypophysenextrakten eine Hyperglykémie fest. Andere
Autoren (Bernsiein, Falia, Priestley — zit. bei Pollak) kommen zu
negativen Ergebnissen.

b) Blutbild.

Die Leukocytenzahl verdndert sich sehr unregelmifig und in sehr
weitem Umfang. Es iiberwiegt eine Erhéhung. Im Falle 2 148t sich
bedeutende Verminderung, gefolgt wvon wvoriibergehender Erhohung,
feststellen. Die prozentuellen Verhaltnisse der Leukocyten zeigen eben-
falls bedeutende, aber unregelméfige Verdnderungen. Aus Mangel an
Angaben in der Fachliteratur iiber das Verhalten gesunder Individuen
werden wir vorldufig von einer Erklirung dieser Ergebnisse Abstand
nehmen. .

¢) Puls und Blutdruck.

In der ersten halben Stunde nach der Einspritzung neigt der Puls
zur Verlangsamung und danach zur Beschleunigung. Der systolische
und diastolische Blutdruck zeigen eine sinkende Tendenz. Im Fall 2
steigt der Blutdruck zu Anfang des Versuches.

Nach Moayer und Gottlieb &hnelt die Wirkung der hypophysen Pri-
parate dieser des Adrenalins, Puls und Blutdruck steigen.

Bei Katatonikern iibt also Pituglandol eine inverse, eher eine ,,vago-
tonische” Wirkung auf das Herzgefafsystem aus. Die Ursache dafiir
wird wahrscheinlich in einer Verdnderung des Tonus des vegetativen
Systems zu suchen sein.

6. Pilocarpin.

Nach Einnahme von Pilocarpin beobachtet man ebentalls disso-
zilerte Wirkungen auf Puls und Blutdruck. In den meisten Fillen
wirkt es auf den Puls paradox: in 7 von 9 beobachteten Féllen wird
dieser bedeutend beschleunigt (durchschnittlich um 517 Schlige).
Bei der einen Halfte der Yille steigt der Blutdruck und bei den iibrigen
sinkt er. Der diastolische Blutdruck wird dagegen uberw1egend im Sinne
des Sinkens beeinflul3t.

Schliet man die paradoxe Beschleunigung des Pulses, die auch bei
normalen Menschen beobachtet wird (Billigheimer, Guillawme ), aus,
so deuten die ibrigen Wirkungen des Pilocarpins bei Katatonikern auf
eine Einwirkung sowohl auf den Parasympathicus als auf den Sym-
pathicus hin. Nach Zumz verursacht Pilocarpin in geniigend groBer
Dose, subcutan injiziert, normalerweise eine Verlangsamung des Pulses.
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In den von uns untersuchten Féllen zeigt nur einer (Nr. 9) eine bedeu-
tende Pulsverlangsamung, die schon am Anfang des Versuches einsetzt
(typisch vagotroper Effekt?); gleichzeitig aber steigt der Blutdruck
bedeutend (dissoziierte Wirkung — sympathischer Effekt). In keinem
der Fille wurden Erscheinungen oder Spuren davon beobachtet, welche
auf eine allgemeine vagotonische Reaktion hindeuten wiirden, wie z. B.
Schwitzen, Salivation, Rdétung des Gesichtes u. a. m. entgegen jeder
Erwartungen (da die meisten Autoren die Katatoniker als Vagotoniker
betrachten) und entgegen mancher Feststellungen (Hammelinck), daB
Pilocarpin bedrohliche Erscheinungen hervorrufe.

7. Atropin.

Das Verhalten von Puls und Blutdruck ist sehr unregelmiflig. Ein
typisch vagotoper Effekt — Beschleunigung des Pulses nach kurz an-
haltender Verlangsamung — wurde in wenigen Fillen beobachtet, und
zwar nicht sehr klar ausgeprdgt. In manchen Féllen erleidet der Puls
fast gar keine Verdnderungen; nur im Falle 9 zeigt er eine stark aus-
gesprochene Verlangsamung.

Die Versinderungen des Blutdruckes sind ebenfalls unbedeutend.

Erscheinungen wie Rétung des Gesichts, Trockenheit der Haut und
der Zunge, Pupillenerweiterung, die auf eine Gesamtreaktion hindeuten
wiirden, sind nicht beobachtet worden.

8. dndere Unlersuchungen.

Bei 4 Katatonikern mit typischem inversen Effekt gegen Adrenalin
ergaben die Untersuchungen des Blutserums auf Ca keine Abweichungen.
Es wurden folgende Werte aufgezeichnet: 8,4 mg-%, 9,6 mg-%,
10,6 mg-%, 10 mg-%. ‘

Die Blutuntersuchung auf py hat ebenfalls keine nennenswerten
Abweichungen von der Norm ergeben. Es wurden folgende Werte
aufgezeichnet: 7,39, 7,35, 7,32, 7,35.

Die Lowische Reaktion zeigte keine besonderen Ergebnisse.

Bei 3 Fillen wurde nach Einnahme von 50 g Glykose im Urin Zucker
festgestellt — ein Zeichen einer Intolleranz gegen Zucker.

Die Untersuchung des Reststickstoffes bei einigen Féllen hat bedeutend
erhihte Werte ergeben. So wurde z. B. im Fall 2 0,072% Stickstoff
festgestellt. Die Urinuntersuchung hat keine Anzeichen einer Nieren-
affektion ergeben. Die Frage, ob dieser hohe Wert nicht durch Krimpfe
der NierenblutgeféBe hervorgerufen worden ist, kann nicht mit Be-
stimmtheit bejaht werden. Auf jeden Fall neigen Katatoniker sehr oft
zu GefaSkrimpfen. Man konnte dabei behaupten, daB den Krampfen
der inneren Organe fiir die Pathogenese der Katatonie eine sehr groBe
Bedeutung zufalle.
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Tabelle 5. Blutzuckerwerte bei niichternem Magen bei 4 Katatonikern,

Fall 5 Fall 2 Fall 7 Fall 9
Katatoniker Katatoniker Katatoniker Katatoniker
Datum mg-% | Datum| mg-% Datum‘ mg-% | Datum| mg-%
\ [
8.7 106 ; |
3.8 . 37 | 1
O |0 |14.6.] 92 |20.6.] 99 [29.7., 93
6.8 . . 0
Um 11 Uhr (nach dem Friih- {
stiick) . . . . . . . .. 237 | 8.7.] 79 |11.7.0 110 |31.7.] 93
T8 0 i
7. 8. nach 20 com 40% Dex-
trose (intravends) . . . . | 118
8.8 um 6, Uhr. . . . . 133 {23.7.] 37 [23.7.] 25| 3.8.| 61
8.8 ,, T ... 180 i 1
8.8. , 9y , ... .. 44 ( |
8.8 , 1005 , . . ... 25 124.7.| 100 |24.7.. 81 | 4.8.. 56
9.8 . 6s . ... 0 ]
9.8. ,, 63, , 1.Probe.! 37 |25.7.] 93 |2s5. 7.1 81 | 7.8 43
9.8 ,, 6/ , 2 ., .| 43
9.8 , T ., L ., .| 7 l2i.7.l 5 |26.7.0 81| 8.8 84
9.8 . T . 2 . . T | |
10.8. ,, 6 Uhr. . . . . . 60 [28.7.] 43 |28.7.' 25| 9.8., 56
10.8. 5,0 7T . « o o v .. 85
11.8. ,, 61, Uhr 1.Probe. | 42 |29.7.| 8¢ |29.7.| 67 |10.8.] 32
1.8, ,, 61, ,, 2. , .| 42
1.8 ,, 8/, ,, . . . .. 37 [81.7.] 111 [10.8.] 92 |11.8. 62
12.8. N 37 i |
12.8. 5, 8y 0 ... .. 42 | 2.8.] 98 [13.8.] 73 |12.8. 51
13.8. ,; 6 Uhr 1. Probe. . 69 | |
13.8. ,, 6 , 2 , . .| 52 6.8 64 ]14.8.] 50 13.8.& 37
13.8. ,, 8 ,, 1. 56 \
13.8. ,, 8 ,, 2. 85 | 7.8.| 64 |15.8.| 130 |14.8. 75
14.8. ,, 6 ,, 1. , ..| 62 | 16.8. 49 [16.8. 36
14.8. ,, 6 ,, 2., . .| 3811188 ] 62 | 100 | 92
14.8. . 8 . 1. . . .| 51 (188 | 65 |17.8.| 37 |17.8.| 25
14.8. ,, 8 , 2 ., .. | 85 17.8. 51 | 47
15.8. ,, 6 , 1. , . .| 94 |20.8| 77 |18.8.1 71 |18.8. 37
15.8. ,, 6 ,, 2 ., . .| 53 \ 21.8.. 89 [21.8.0 68
16.8. ,, 6 ,, 1. | 79 |21.8.] 109 |22.8.! 109 |22.8.1 90
16.8. ., 6 , 2 ., .. 69 23.8.| 103 |23.8.| 92
17.8. ,, 6 ., 1. ., .. 49 |23.8.| 117 |24.8.] 44 |24.8.: 72
17.8. ., 6 . 2. ,, . [ 25 | 25.8.0 65 [25.8.] 85
18.8. . . . ... 86 ‘ j )
19.8. . . . .. 50 [ ‘
228 . . . 04 | i !
23.8. . . ... 68 | ‘ ‘
25.8. . . . o J 75 { | ‘
\ 1 |

Die Untersuchungsergebnisse der endogenen Blutzuckerregulation
(durch andauernde und fortlaufende Bestimmung der Blutzuckerwerte
unter den gleichen Bedingungen -— morgens bei niichternem Magen
um 6Y, Uhr) sind in Tabelle 5 aufgezeichnet. Es sind 4 Fille typi-
scher Katatonie und zur Kontrolle ein Schizophrener und 3 gesunde
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1 gewohnlichem Schizophrenen, 3 Gesunden und Dextrosekontrolle.

Fall 11 Z. 8. P. G. P.J. Dextrose-
Schizophrener gesund gesund gesund kontrolle

Datum | mg-% | Datum | mg-% | Datum | mg-% | Datum | mg-% | Datum | mg-%

6.7. | 102 | 17.8. 78 21.8. | 102 | 17.8. 60 18. 8. 100 -
57

19. 8. 92 { 18.8. | 86 23.8. | 108 | 17.8. 56 19.8. | 100

22.8. | 109 | 19.8. 86 24.8. ] 102 ] 20.8. | 58 20.8. | 106

23.8. | 103 | 20.8. 78 25. 8. 93 | 21.8. 62 21.8. | 100
24.8. | 106 | 22.8. gg 26.8. | 108 | 22.8. 60 22.8. | 100
25.8. | 110 | 24.8. 81 27.8. | 102 | 23.8. 59 24.8. | 104
26.8. | 107 | 25.8. 80 28.8. | 100 | 24.8. 65 24. 8. 97
27.8. | 105 | 26. 8. 78 29.8. | 105 | 25.8. 60 25. 8. 100
28.8. | 110 | 28.8. 80 30.8. | 102 | 26.8. 60 26.8. | 105
29.8. | 106 | 29.8. ' 80 31.8. | 100 | 27.8. 58 27.8. | 100
30.8. | 104 { 30.8. 80 28. 8. 61 28. 8. 98
31.8. | 108 | 31.8. 80 29. 8. 61 29.8. | 100
| 30. 8. 60 30. 8. 100

31. 8. 58 31. 8. 97

| | | |
| | ‘ |

Individuen untersucht worden. In derselben Tabelle sind auch die Er-
gebnisse der Dextrosekontrolle aufgezeichnet.

Es ist ersichtlich, daf die Schwankungen des Blutzuckergehaltes bei
Katatonikern sehr groB ist. Einen starken Eindruck machen die spontan
und periodisch auftretenden Hypoglykdmien.
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Bei Schizophrenen und bei gesunden Individuen zeigen die Blutzucker-
werte bei niichternem Magen eine bedeutende Stabilitéit.

Zusammenfassende Betrachtungen und SchluBfolgerungen.

Wenn wir die Gesamtheit der erzielten Ergebnisse liberblicken, so
fallen zunichst die Storungen in der Blutzuckerrequlation (exogene und
endogene) auf, sowie solche des Herzgefiflapparates. Diese Stérungen
sind wahrscheinlich bedingt durch innensekretorische Stérungen, sowie
durch eine Uberschwemmung mit abnormen Stoffwechselprodukten, die
auf das vegetative Nervensystem einwirken und seinen Tonus verdndern,
indem sie es teilweise (das ganze System oder einzelne Teile davon)
sensibilisieren, teilweise auch paralysieren und auf dieser Weise in eine
m labilen Zustand (Hyper-Hypotonie) bringen. Viele der beobachteten
Erscheinungen (Verlangerung der glykdmischen Kurve nach Belastung
mit Glykose, Unempfindlichkeit gegen Adrenalin) sprechen zugunsten
einer allgemeinen Hypotonie des vegetativen Nervensystems.

Eine verlangsamte glykdmische Kurve trifft man vor allem bei einer
Hypofunktion der Nebennieren. Nach Tannhauser und Pfister (zit. bei
Pollak) ist die glykdmische Kurve bei Morbus Addisoni verldngert; nach
Lichtwitz * neigen die Addisoniker zu einer posthyperglykémischen Hypo-
glykimie. Fall 4 und 9, bei denen ein Anstieg der glykdmischen Kurve
nach Einnahme der Glykose nicht vorhanden ist, sprechen fiir einen
solchen Gedanken. Fall 3, der eine sehr stark ausgepriigte posthyper-
glykdmische Hypoglykdmie aufweist ist ebenfalls bezeichnend.

Liffler (zit. bei Pollak) stellt bei alten Menschen ein langsarﬁes Sinken der
glykdmischen Kurve fest. Gegebenenfalls kann das Vorhandensein einer gewissen

Hypofunktion des endokrinen vegetativen Systems als Alterserscheinung aufgefaBt
werden.

Die Verlangsamung der glykémischen Kurve kann vielleicht auch
mit einer Stirung der Leberfumktion in Verbindung stehen. Minkowsk:
hat bewiesen, dafBl bei Génsen, bei denen die Leber entfernt worden war,
die glykdmische Kurve langsamer verlduft. Im allgemeinen fallt der
gestérten Leberfunktion in der Neuropathologie und Psychiatrie eine
bedeutende, obwoh! noch nicht vollig geklirte Rolle zu. Bei Leber-
erkrankungen steigt die glykdmische Kurve sehr steil und fillt sehr
langsam (Pollak). Bei Betrachtung der durchschnittlichen Werte nach
Zeitintervallen bei Katatonikern nach Belastung mit Glykose gewinnt
man einen #hnlichen Gesamteindruck.

Eine Verlingerung der glykamischen Kurve bei Neigung zu Hypo-
glykimie wird auch bei Hypofunktion der Schilddriise beobachtet.

Die hyperglykimischen Terminalwerte sprechen zugunsten einer
Labilitit der vegetativen Blutzuckerregulierung. Die Natur dieser
Labilitat kann aber nicht genau erklidrt werden.
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Die hyperglykdmischen Kurven, welche bei Katatonikern in der
Mehrzahl der Fille nach Adrenalininjektion beobachtet werden und in
einem Fall nach Belastung mit Glykose, sind ebenfalls nicht ganz klarer
Herkunft. Solche Kurven der Glykosebelastung bekommt man beim
Hyperthyreoidismus. Es kann angenommen werden, daf sie ihre Ent-
stehung einer Stérung der Harmonie der Wirkung der vegetativen
Zentren und der innensekretorischen Driisen, an erster Stelle des Pankreas,
verdanken. Iseak (zit. bei Pollak) hat bewiesen, dall bei subcutaner
Pankreasimplantation (also bei seiner Isolierung vom Nervensystem)
nach Glykosebelastung eine stirkere Hyperglykdmie beobachtet wird.

Die hyperglykamischen Kurven nach Glykose und Adrenalin kénnen
in manchen Féllen mit einer chronischen Unterernéhrung infolge der zeit-
weiligen Nahrungsweigerung der Katatoniker erklirt werden (Hoffmeister
spricht von einem Hungerdiabetes). In den von uns untersuchten Fillen
ist dafiir gesorgt worden, daB dieser Zustand vermieden wurde. Bei
Nahrungsweigerung wurden die Kranken regelméiflig mit der Sonde
gendhrt, besonders einige Tage vor der Untersuchung, und zwar: 2mal
taglich. Einige der beschriebenen Fille mit hyperglykdmischen Reak-
tienen haben nicht nur an keiner Untererndhrung gelitten, sondern haben
die Nahrung sogar gierig aufgenommen. In den von uns beobachteten
Fallen wurde kein Zucker im Urin gefunden (im unbeeinfluBten Zu-
stand).

Das eigenartige Verhilinis der glykdmischen Adrenalinkurve spricht
zugunsten einer gestérten vegetativen Regulierung im Sinne einer
Vagotonie (langsames Aufsteigen, plateauartiger Verlauf) sowie einer
Sympathikotonie (ihre sehr groBe Hohe). Augenscheinlich erreicht der
glykogenolytische ProzeB in der Leber, obwohl sehr langsam, betricht-
liche AusmaBe. Eine solche Storung kénnte man bei innersekretori-
schen Anomalien erwarten, im Sinne einer Hyperfunktion der Thyreoidea
und des hinteren Teils der Hypophyse (deren Hormone zu dem sym-
pathikoadrenalen System gehioren und den Glykogenzerstérungsprozef3
stimmulieren — vgl. Isaak und Siegel 33).

Am groBten sind die Stérungen der Blutzuckerregulierung nach
Insulindarreichung, das spéte Eintreten des niedrigsten Wertes und
besonders die hyperglykimische Wirkung desselben in den Fillen, welche
hypoglykdmische Werte bei niichternem Magen gezeigt haben.

Diese inverse Wirkung des Insulins steht sicherlich in Verbindung
mit einer Verdnderung der endokrinen Formel. So wird nach Einnehmen
von Schilddriisen- oder anderen innersekretorischen Praparaten (durch die
Nahrung oder auf anderer Weise) eine Verdnderung der Insulinwirkung
becobachtet (vgl. Macleod 3, Lesser, Staub, Pollak). Nach Macleod und
Lesser ist die glykogen-synthetische Wirkung des Insulins gar nicht
bewiesen. Bei normalen Tieren fithrt Insulin nach Macleod im Gegenteil
zu einer erhéhten Zerstorung des Glykogens. Derselbe ist der Ansicht,
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daf3 nach den Untersuchungen von Dudley und Marrian (vgl. Macleod)
als bewiesen angesehen werden kann, dafl bei Hypoglykimie das Insulin
zur vermehrten Mobilisierung von Glykogen fithrt. Genau so ist es auch
in den von uns beobachteten Willen. Biirger % hat hyperglykédmische
anfingliche Wirkung nach einer intravenosen Insulininjektion beob-
achtet.

Grofen Eindruck macht die Tatsache, daB in vielen Fillen trotz des
auffalligen Sinkens des Blutzuckergehalts (weit unter den angenommenen
Grenzen bei welchen Krémpfe eintreten — 0,043%), keine Anzeichen
(zumindest keine bezeichnende) -eines hypoglykdmischen Shocks vor-
handen sind, wie sie sonst bei solchen Féllen beobachtet werden : namlich
Schwitzen, Tremor, Krimpfe, Koma. Hier muB hervorgehoben werden,
daf die Erscheinungen des hypoglykémischen Shocks sehr verschieden-
artig sind und sich nicht immer in Krampfen und Koma dulern. Anderer-
seits tritt die Empfindlichkeit gegen solche Erscheinungen verschiedent-
lich auf und wird von einer Reihe von Faktoren weitgehendst beein-
fluBt. Die Kohlenhydratarmut des Organismus ist nicht die einzige
Ursache fiir das Eintreten eines hypoglykémischen Shocks. Nach Staub
und Lesser tritt ein solcher erst dann ein, wenn der Kohlehydratstofi-
wechsel unter ein gewisses Minimum gesunken ist. Nach Staub ist die
Widerstandsfihigkeit gegen den hypoglykimischen Shock bei erhohtem
Cholesteringehalt des Blutés eine sehr grofie (der Blutzuckergehalt kann
bis 0,03% sinken und sogar unter diesem Wert, ohne daBl ein hypo-
glykamischer Shock eintritt).

Aus den in Tabelle 5 angegebenen 4 Fillen von Katatonie, bei denen
eine endogene Regulierung verfolgt worden ist, wird ersichtlich, daB
diese sehr stark gestort ist: die Schwankungen der Blutzuckerwerte bei
niichternem Magen sind sehr stark und erreichen manchmal bis 100%,
withrend bei normalen Individuen nach Lichtwitz — wie auch bei unseren
Kontrolluntersuchungen an gesunden Menschen — die Schwankungen
des Blutzuckergehalts (bestimmt immer bei denselben Bedingungen) ge-
wohnlich 5% nicht iiberschreiten.

Anffallend sind die spontan und periodisch auftretenden Hypo-
glykamien, begleitet von schroffen Verdnderungen des klinischen Bildes
wie Verwirrung, Verminderung der Intensitét des BewuBtseins, Ver-
stirkung der katatonischen Erscheinungen, manchmal plétzlichem
Tremor u. a. m.

Die Storung der endogenen Blutzuckerregulierung bei Katatonikern,
die bei gewshnlichen Schizophrenen nicht beobachtet wird, ist sicherlich
der Ausdruck einer schweren Storung der endokrin-vegetativen Regu-
lierung (die endogene Blutzuckerregulierung kann als ein me@bares
Endprodukt der letzteren angesehen werden). Die Natur dieser Storungen
kann nicht genau bestimmt werden. Sehr wichtig ist die Tatsache, daB
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sie gerade bei solchen Katatonikern beobachtet werden, bei welchen die
Storungen seitens des Bewegungssystems iiberwiegen (der wichtigste,
im Muskel ist der Kohlehydratstoffwechsel). Folglich kinnen die
Storungen im Kohlehydratstoffuwechsel in einen kausalen Zusammenhong
mit der Entstehung des katatonischen Syndroms gebracht werdem. Zu-
gunsten dieser Behauptung sprechen auch die Beobachtungen vieler
Autoren bezliglich des Erscheinens katatonischer Syndrome bei Menschen
mit Insulin-Hypoglykimie.

In manchen Fillen kann das katatonische Syndrom als eine Art
protrahiertes hypoglykdmisches Syndrom angesehen werden, das von
Zeit zu Zeit spontan auftritt und mit Erscheinungen verkniipft ist, die
sich teilweise von dem’ beim gewdhnlichen hypoglykdmischen Shock
beobachteten unterscheiden. Im allgemeinen sind die FErscheinungen
des hypoglyk#mischen Shocks sehr verschieden, sowohl bei verschiedenen
Menschen, wie auch bei verschiedenen Tierarten. Es kénnen entsprechend
dem klassischen: Bilde Kriampfe und Koma auftreten, es kénnen aber
auch Schléfrigkeit, mangelndes Interesse fiir die Umgebung, Akinese und
shnliche Erscheinungen vorhanden sein (vgl. Macleod, Staub), welche
stark an das katatonische Syndrom erinnern. Fall 5 ist in dieser Be-
zichung von auBerordentlich grofiem Interesse. Bei ihm wurden eine
spontane und schroff ausgeprigte, sogar bis Null herabsinkende Hypo-
glykédmie beobachtet. In der Zeitdauer einer solchen Periode, die sehr
akut einsetzte, zeigte der Kranke eine plotzliche Verdnderung des klini-
schen Bildes, die darin bestand, dall ein eigenartiger grobschlagiger
Tremor des ganzen Kdrpers und besonders der linken Hand einsetzte
(dhnlich einem parkinsonischen Tremor), wozu eine eigenartige psychische
Erregung und gleichzeitig eine stark ausgeprigte Adynamie trat. Diese
Erscheinungen hielten einige Tage an. Thr Verschwinden war mit einer
Erhohung des Blutzuckergehalts verbunden. Eines Morgens als der
Blutzucker um den Nullpunkt festgesetzt worden war, wurden 20 cem
einer 40 %igen Glykoseldsung intravends injiziert. Nach einer kurzanhal-
tenden Verstirkung klangen die Erscheinungen ab.

Die Erklarung dieser eigenartigen Hypoglykémien, die den Null-
punkt erreichen, ist nach W. Molloff darin zu suchen, dafl der Blutzucker
unter der Einwirkung einer unbekannten Stérung in eine nicht redu-
zierende Form tibergeht; eine andere mdégliche Erklirung wire die, dafl
im Blut eine Substanz zirkuliert, welche die Entstehung der Reduktion
verhindert.

Die Ahnlichkeit des katatonischen Syndroms mit dem hypoglykémi-
schen Shock wird auch durch den Umstand verstirkt, dafl wihrend der
Zeitdaner des letzteren die Blutzuckerwerte, genau wie in den vier in
Tabelle 5 angegebenen Fillen, sehr schnell und in groBem Umfange
schwanken. Klein und Holzer 3 haben durch in 30sekundlichen Inter-
vallen entnommene. Blutproben von Tieren mit hypoglykimischen
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Shock festgestellt, dal es im Blutzuckergehalt Unterschiede von 0,027
bis 0,071% gibt.

Beziiglich der Ursache dieser spontan auftretenden, periodischen
Hypoglykdmien kann nichts Bestimmtes gesagt werden. Amerikanische
Autoren (vgl. Isaek und Siegel) haben schwere Storungen in der Blut-
zuckerregulierung beobachtet, welche in spontanen hypoglykimischen
Zustdnden mit BewuBtseinsverdunkelung und epileptiférmigen Ohn-
machtsanfillen zum Ausdruck kamen, bei Hyperinsulinismus infolge
Adenom der Langerhansschen Inseln. Wie bereits hervorgehoben, hat
Wilder spontane Hypoglykémien mit &hnlichen Erscheinungen bei Er-
krankung des Hypophysenhinterlappens beobachtet.

Ein anderes System, dessen vegetative Regulierung bei Katatonikern
erheblich gestort ist, ist das Herzgefdfisystem. Unter den in diesem
System heobachteten Storungen iiberwiegen solche, welche zugunsten
eines hypotonischen Verhaltens seiner vegetativen Regulierung sprechen.
Sehr klar ausgepragt ist die Digsoziation im Verhalten von Puls und Blut-
druck. Diese Verdnderungen sind sicherlich von nicht geringer Bedeutung
fur die Pathophysiologie der Katatonie. Die Neigung zu stark aus-
geprigten und spontan auftretenden vasomotorischen Stérungen bei
Katatonikern spricht ebenfalls zugunsten einer Stérung der vegetativen
Regulierung des Blutkreislauds.

Die Blutregulierung endlich (von uns untersucht hauptséichlich durch
das Verhalten der Leukocyten) scheint ebenfalls deutliche Stérungen
aufzuweisen.

Zusammeniassung.

Alle Verdnderungen, die bei Katatonikern beobachtet wurden, nim-
lich Stérungen im Zuckerstoffwechsel, Stérungen in der Regulation des
Herzgefafsystems sowie Stérungen in der Blutregulation, sind von grofier
Bedeutung fiir die Pathophysiologie und. Pathogenese der Katatonie.
Sie sprechen fiir eine erhebliche Stérung der inneren Sekretion. Die
vegetativen Storungen konnen sicherlich auch bei der Entstehung
mancher abnormer psychischer Erscheinungen eine primire Rolle
spielen : Angstlichkeit — Storungen in der Adrenalinsekretion; Verwirrung
undVerdunkelung des BewuBtseins (bei Hypoglykémie) — Empfindlichkeit
des Nervensystems gegen Verminderung der Intensitdt des Zuckerstoff-
wechsels.
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