(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitit Miinchen [Direktor:
Prof. Dr. Bumke] und der Medizinischen Klinik der Universitit' Freiburg i. Br.
[Direktor: Prof. Dr. Bohnenkamp].)

Untersuchungen iiber die kiorperlichen Storungen bei katatonen
Stuporen und der todlichen Katatonie.

Von
Prof. Dr. Dietrich Jahn, = -und Dr. Hermann Greving,
Oberarzt der Med. Klinik Assistent der Psychiatr. u. Nervenklinik.

Mit 6 TextabBildungen.
( Eingegangen am 4. April 1936.)

Klagen iiber korperliche Beschwerden sind im Beginn der Schizo-
phrenie nicht selten. Bumke! hebt hervor, daB korperliche Schwiche,
schnelle Ermiidbarkeit, Kopfschmerzen, unrohiger Schiaf, Herzklopfen,
Appetitlosigkeit und Schwindelgefiih] die Erkrankung einleiten kénnen.
Auf dem Boden starker Vasolabilitit entwickeln sich echte hemikranische
Symptome und Stérungen der Menstruation leiten die korperlichen Er-
scheinungen oft ein.

Als besonders charakteristische Symptome treten Arbeitsdyspnoe
ohne vorliegende Herzschwiiche, Ubersiuerungsbeschwerden des Magens,
ein durch alkalische Phosphate milchig getriibter Urin immer wieder
hervor. Sie beruhen nach unseren Untersuchungen auf einer Funk-
tionsstérung des Stoffwechsels, zu der die Blutdruckerniedrigung, der
oft verringerte Grundumsatz und voritbergehende Unterzuckerungs-
zustdnde des Blutes in Beziehung stehen (Jahn?).

Die Ahnlichkeit dieser Erscheinungen mit den Folgen kiinstlicher
Histaminzufuhr hat die Vermutung nahegelegt, dafl die als Stoffwechsel-
storung der Asthenie (Jahn®) zusammengefafiten Abweichungen ihren
Grund in dem vermehrten Auftreten biogener Amine, zu denen Histamin
gehort, hat. Die gesteigerte Bereitschaft der Astheniker zu allergischen
Reaktionen, wie Asthma, urticariellen Exanthemen, Heufieber und
Diarrhéen spricht in dem gleichen Sinne.

Diese Funktionsstérungen des Stoffwechsels sind bei Menschen mit
asthenischem Korperbau haufig; aber sie finden sich auch bei athleti-
schem und dysplastischem Korperbau und konnen anscheinend un-
vermittelt oder im Anschlufi an eine infektiose Erkrankung bei vorher
ganz normalen, sonst widerstandsfahigen Menschen auftreten. Sie
scheinen aber vorwiegend konstitutionell gebunden zu sein. Die klinische
Erfahrung des hiufigen Zusammentreffens dieser Kdrperbautypen mit

1 Bumke: Lehrbuch der Geisteskrankheiten, S. 730. 1929.
2 Jahn: Nervenarzt 7, H. 5, 225. — 3 Jahn: Klin. Wschr. 1931 II, 2116.
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der Schizophrenie hat so durch diese charakteristischen Stoffwechsel-
reaktionen eine gewisse Erweiterung nach der Seite der funktionellen
Kérperstruktur erfahren (Jahnt).

Bei schweren Schizophrenien treten die kdrperlichen Stérungen mehr
in den Vordergrund (Jahn'). Das mangelnde Ermiidungsgefiihl Kata-
leptischer zeigt eine tiefgreifende Anderung des Muskelchemismus an.
Wir haben ein Fehlen der normalen Produktionssteigerung von Milch-
sdure bei der kataleptischen Muskelstarre gefunden, durch die normaler-
weise eine Nrschlaffung des Muskels herbeigefilhrt wird, bevor tief-
greifende Substanzverluste eingetreten sind. Diese Stérung des Muskel-
chemismus erinnert an den Milchsdureschwund im Blut des Asthenikers
nach koérperlicher Arbeit und an das Verschwinden der Milchsdure nach
Histaminzufuhr (Jahn 2).

Bei stupordsen Schizophrenien sind daneben andere kérperliche
Eigenarten auffallig. Das Salbengesicht deutet auf eine Verinderung
der nervosen Schweifiregulation, durch die Furunkulosen als haufige
korperliche Komplikation auftreten. Die Haut bat ein gedunsenes Aus-
sehen, ist schlaff, der Tasteindruck ist teigig; eine Retention von Wasser
wird durch sehr geringe Mengen von Urin wahrscheinlich. Das Auf-
treten von Schwellungen an den abhéngigen Teilen des Koérpers vor
allem auf den Fufiriicken, die aber nicht wegdriickbar sind, beweist die
Storung des Wasserstoffwechsels. Verinderungen der Verteilung und
Zirkulation des Blutes sind nicht selten. Sie duBern sich klinisch in der
Akrocyanose, die als besonders auffalliges Zeichen korperlicher Stoérung
bekannt ist. Sie wird bei den Asthenikern auch ohne psychische Er-
krankung beobachtet, tritt aber bei katatonen Stuporen in besonders
auffalliger Weise in die Erscheinung. Sie scheint durch eine Verinde-
rung der vegetativen Regulation des Strombahnendgebiets hervor-
gerufen zu werden, denn Bumke? fand durch pletysmographische Studien,
daB die Durchblutung der Extremitéten durch psychische Reize bei
60% der Schizophrenen entgegen der Norm unbeeinfluflbar ist und
Schmidt* stellte unter Bumkes Anleitung fest, dall bei schweren Schizo-
phrenien die Beeinflufbarkeit des Blutdrucks durch Adrenalin fehlt.
Schultz® hielt die Akrocyanose fiir den Ausdruck einer capilliren Erythro-
stase, durch die er auch den Befund einer Steigerung der Erythrocyten-
zahlen erkliaren zu komnnen glaubte.

Unsere Untersuchung iber die Zusammensetzung des Blutes von
Katatonen haben nicht immer gleichartige Werte ergeben. Bei der
groBeren Zahl der Untersuchten fanden sich jedoch auffallend hohe
Zahlen der roten Blutkérperchen und ebenso, wenn auch nicht immer

1 Jahn: Dtsch. Z. Nervenheilk., 135, 245. — 2 Jahn: Dtsch. Z. Nervenheilk.
135, 248. — 3 Bumike: Lehrbuch der Geisteskrankheiten, S. 732. 1929, —
¢ Schmidt: Dissertation Freiburg. — 5 Schultz: Mschr. Psychiatr. 35 (1914).
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in gleichem Mafle, eine Vermehrung des prozentualen Blutfarbstofi-
gehalts. Akrocyanose und Vermehrung der roten Blutzellen sind dem-
nach héufig, aber nicht regelmifBig zusammen auftretende Zeichen
kérperlicher Stérung. Die Gegeniiberstellung der Untersuchungen an
2 Kranken mit katatonem Stupor mit und ohne Akrocyanose soll
diese Befunde erliutern.

Fall 1. G. A. Der frither stets gesunde Mann fiel im August 1933 in einen
Monat anhaltenden Stupor, der sich langsam aufhellte und in eine gute Remission
iberging. Die in Tabelle 1 wiedergegebenen Blutuntersuchungen wurden im Sta-
dium tiefen Stupors vorgenommen, in dem infolge von Nahrungsverweigerung
kiinstliche Erndahrung notwendig war. Dem Kérperbau nach handelte es sich um
einen Mann von typischem Habitus asthenicus. Es bestanden starke Akrocyanose,
Furunkulose, im Beginn der Erkrankung starkes Schwitzen, Kopfschmerzen und
Midigkeitsgefithle. Der Patient war dauernd fieberfrei. Der Blutdruck betrug
110/70 mm Hg.

Tabelle 1. Katatoner Stupor mit Akrocyanose.

Hbglb. | Erythr. Retic. | Rest N | NaCl | EiweiB
Datum ] % | Mill Leuc. %m0 mg-% | mg-% | er-%
i i \ |
11. 9.33 106 9,0 8200 '
13. 9.33 100 | 7,6 5400
15. 9.33 100 7,2 7000 :
18. 9.33 110 9,0 9700 29 565 \ 8,95
26. 9.33 105 ‘ 7.4 6800 29 565 8,6
27. 9.33 ‘ 107 9,0 8200 21 650 9,6
3.10.33 | Vene 90 \ 6,6 5200 '
Atterie| 100 | 68 | 5400 \
Ohr 100 | 7,5 5700 i
Finger 102 7.8 6500 14 ' 10,0
6. 10. 33 | Finger 96 7,3 6000 !
| " onr 8.3 |
10. 10. 33 | Finger 92 ‘ 5,56 14 32 560 9,0
‘ Vene 6,1
31.10. 33 | Finger 90 6,7 7800 11
\ Vene 1 6,6 ‘
10.11. 33 | Finger 92 | 63 22 ;381 590 8,6

Fall 2. M. B. Die Erkrankung des 19 Jahre alten Mannes begann /, Jahr vor
dem Eintritt des Stupors mit allgemeinen neurasthenischen Symptomen.  Der
Stuporbeginn war durch véllige Amimie, Salbengesicht und schlaffe gesperrte
Motorik gekennzeichnet. Allmihlich erfolgte der Ubergang in ein substupordses
Stadium, in dem der Patient in Anstaltsbehandlung entlassen wurde. Dem Kérper-
bau nach handelte es sich um einen Astheniker; der Blutdruck betrug 110/60. Eine
Akrocyanose hat wihrend der Beobachtungszeit nicht bestanden.

Tabelle 2 enthalt die iiber.fast 5 Monate verfolgten Blutwerte.

Die Erythrocytenwerte des 1. Falles mit stark hervortretender Akro-
cyanose sind gegeniiber der Normalzahl deutlich vermehrt. Das gilt
aber nicht nur fiir die Peripherie des Kreislaufs, wo sich eine Zirkulations-
anderung durch die Akrocyanose kenntlich macht, sondern auch, wie
die vergleichenden Untersuchungen der verschiedenen GefdBbezirke be-
weisen, fir das Gesamtblut. Die erhohten Werte des Serumeiweifles

8%
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Tabelle 2. Katatoner Stupor ohne Akrocyanose.

| Hbpglb. Erythr. Timat. Reticul.

Datum 0 Tore | L \l Leuc. Vol.-% %an
18. 6.35 16,9 6,1 5200 51 12
19. 6.35 16,7 5.4 5700 47 14
21. 6.35 | 5,7

22. 6.35 16,9 58 | 4800 49 14
28. 6.35 | 163 | 54 | 5500 a4 | 9
1. 7.35 ] 174 5.1 |

8. 7.35 17,4 5,6 4700 49 19
1. 7.35 16,2 5,4 4200 | 44 7
15. 7.35 16,7 5,5 6150 | 44 14
20. 7.35 | 17,2 5,5 5550 44 9
27. 7.35 16,9 5,5 5750 44 8
1. 8.35 16,9 5,1 7950 45 | 11
4.11.35 16,7 5,8 4250 | 46 12
15.11. 35 18,6 5,9 4500 | 50 15
7.12.35 169 | 55 4500 51 6
5.12. 35 174 | 56 6950 \ 46 9

sprechen fiir eine Bluteindickung, ebenso der allerdings nur einmal
deutlich erhéht gefundene Kochsalzgehalt des Blutes. Wie in allen
anderen Untersuchungen bleibt die Vermehrung des Blutfarbstoffs hinter
der Vermehrung der Erythrocytenzahlen zuriick, so daBl wir annehmen
miissen, dafl der Gehalt der einzelnen roten Blutzelle verringert ist.
DaB es sich jedoch nicht allein um die Folgen einer Bluteindickung
handeln kann, geht aus der Vermehrung der Reticulocyten hervor, die
uns fiir den vorliegenden kérperlichen Zustand besonders charakte-
ristisch erscheint. Die Zahl der weilen Blutzellen wurde innerhalb ge-
wisser dem Normalen entsprechenden Grenzen gefunden; das Diffe-
rentialblutbild zeigte keine wesentlichen Verschiebungen.

Im 2. Fall, bei dem in keinem Stadium der Krankheit eine Akro-
cyanose gefunden wurde, sind die Zahlen der roten Blutkorperchen
zum Teil mabig erhoht, zum Teil liegen sie an der oberen Grenze des
Normalen. Immerhin kontrastierten sie zu dem sehr reduzierten Aus-
sehen des Patienten. Die Blutfarbstoffwerte sind ebenfalls noch normal,
nur zum Teil kann von wirklicher Erhéhung gesprochen werden. In diesen
Fillen weisen auch die Hamatokriterh6hungen auf eine Eindickung des
Blutes hin. Die Reticulocytose macht das Vorkommen einiger Normo-
blasten versténdlich. Auffallend ist die regelm#fige Erniedrigung des
Bilirubinspiegels im Serum, der normalerweise 0,5 Einheiten betragt,
im Blute von katatonen Stuporen aber auf nicht mehr bestimmbare
Werte erniedrigt ist.

Unter 27 untersuchten katatonen Stuporen haben wir 2lmal eine
Verinderung des Blutbilds im Sinne einer Bluteindickung und einer
Vermehrung der Erythrocyten und ihrer Jugendformen festgestellt.
Bei 12 Kranken war mit der Verdnderung des Blutes eine Akrocyanose
verbunden. Die beschriebene Blutverinderung tritt demnach nicht
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regelméiflig bei katatonen Stuporen auf, sie ist aber hiufiger anzutreffen
als die auf peripherer Kreislaufschwiche beruhende Akrocyanose.
Klinisch tritt diese Zirkulationsschwiche mit flichenhafter Cyanose
bei den todlich verlaufenden Katatonien ganz in den Vordergrund, weil
der schwere Gefafikollaps zur unmittelbaren Ursache des Todes wird.
Stauder' hat diese schwersten Fille von Katatonie vom psychiatrischen
Standpunkt aus geschildert und hervorgehoben, dall die koérperlichen
Veranderungen so vorherrschen koénnen, dafi der Eindruck eines vor-
wiegend korperlichen Leidens entsteht.

Die todliche Katatonie beginnt in den meisten Fallen mit schwerster
Erregung. Der Inhalt der zerfahrenen und beziehungslosen AuBerungen
tritt hinter der schrankenlosen motorischen Unruhe zuriick; sie scheint
sich unter der Entwicklung ungeheurer Korperkrafte ungehemmt zur
Selbstvernichtung zu steigern. Schwerste Akrocyanose kann schon in
diesem Stadium die Stérung des peripheren Kreislaufs kennzeichnen.
Die feuchte Haut der Extremititen ist kalt, unter dem Druck auf die
blaurot gefirbten Hénde entsteht leicht eine Blutleere der Haut. Sie
ist iibersit mit Stellen, an denen durch Druck oder Schlag flichenhafte
Suggiliationen sich entwickelt haben, die schon nach wenigen Stunden
durch einen gelben Farbton die Umwandlung des ausgetretenen Blut-
farbstoffs erkennen lassen. Der anfinglich durch die kérperliche und
psychische Anspannung erhohte Blutdruck sinkt, die Erregung ebbt
mit der Entwicklung des zunehmenden Kreislautkollapses ab. Das
Bild der psychischen Storung wird symptomarm, die schweren korper-
lichen Zeichen der Erkrankung treten in den Vordergrund.

Dann liegen die Kranken kraftlos, mit dem Ausdruck innerer Ge-
spanntheit, oft bewultseinsgetriibt im Bett. Die Extremititen bleiben
trotz der Bettwirme kalt, die flichenhafte Cyanose nimmt zu, der Puls
ist schlecht gefiillt, in vorgeschritteneren Féllen nicht mehr fiihlbar,
der Blutdruck ist abnorm niedrig, er betrigt oft maximal nicht mehr
als 50-—60 mm Hg oder er ist nicht bestimmbar. Der minimale Druck
ist wegen der weitgehenden Unterspannung der Gefifle nicht mehr meB-
bar. Intraventse Injektionen sind undurchfithrbar, da die kollabierten
Venen sich nicht mehr stauen. Als Zeichen schwerer GefiBschidigung
beobachtet man wihrend und nach dem Anlegen der Staubinde kleinere
oder groflere Blutaustritte, die an gleichartige Beobachtungen im Verlauf
von Infektionskrankheiten mit stark toxischer Wirkung erinnern. Bei
Blutentnahmen fallt die fast sofortige Gerinnung des Blutes auf, ein
Befund, auf den bereits frither O. Bumke ? aufmerksam gemacht hat.
Das sich spirlich absetzende Serum ist selten frei von hdmolytisch ent-
standenem Farbstoff. Im Gegensatz zu der kalten Haut steht oft die
Feststellung erhohter Korpertemperatur, die bis zu 409 C steigen kann.

1 Stauder: Arch. f. Psychiatr. 102, 614. — 2 Bumbke, O.: Mschr. Psychiatr.
40, H. 6 (1916).



110 Dietrich Jahn und Hermann Greving:

Hierdurch steht dieses Fieber dem Typus zentral bedingter Temperatur-
steigerungen nahe und unterscheidet sich von allen Arten des infektitsen
Fiebers, bei dem die Hauttemperatur mit Ausnahme des Anstiegs und
des kritischen Abfalls in einem gewissen Abstand der Steigerung der
Innentemperatur des Kérpers folgt (Kroll!). In Ubereinstimmung damit
steht die klinische Erfahrung, daf sich zunéchst durch kérperliche Unter-
suchung keine Ursache fir das Fieber finden 148t. Erst in fortgeschrit-
teneren Stadien und héufig erst kurz vor dem Ableben entsteht manch-
mal eine Parotitis, die sich klinisch aus dem Versiegen der Speichel-
sekretion und der massenhaften Ansiedlung von Bakterien erkliren 14Bt.
In anderen Féllen entwickeln sich auf dem Boden von Hypostasen der
Lungen bronchopneumonische Herde oder aus kleineren Furunkulosen
entstehen sich scheinbar obne korperliche Abwehr entwickelnde Phleg-
monen. Die in diesem Stadium meist unumgéingliche Sondenernahrung
und kiinstliche Flissigkeitszufuhr ist nicht imstande die Austrocknung
der Schieimhdute zu verhindern, die Urinmengen werden abnorm klein,
aber eine hiufig zu beobachtende VergréBerung der Leber und Odem-
ansammlungen an den Fiiflen lassen eine tiefgreifende Anderung der
Fliissigkeitsverteilung im Koérper erkennen. Der sparlich gelassene Urin
ist hochgestellt, er enthalt Eiweil und gibt eine positive Aldehydprobe.
Die Pupillen sind weit und reagieren trige, die Sehnenreflexe erlschen
nach anfinglicher Steigerung. In den Endstadien kann wunstillbares
Erbrechen die Austrocknung des Kérpers beschleunigen; Atemstérungen
im Sinne des Cheyne-Stokesschen Atmens und Lungenddem sind schlieflich
die Vorboten des nicht mehr abzuwendenden t6dlichen Ausganges.

Die Sektion derartiger Fille ergibt kein klares Bild iiber die Ursache
des Todes. Der Befund einer Hirnschwellung, wie er bel todlich ver-
laufenden Katatonien von einigen Autoren gefunden wurde, wird sehr
hiufig vermiBit. Im Gehirn finden sich histologisch keine charakte-
ristischen Verdnderungen. Die bei der Korpersektion gefundenen Ent-
ziindungsherde sind in der Lokalisation wechselnd. Sie werden oft an
der Parotis mit einer zuweilen eitrigen Entziindung der zugehdrigen
Lymphbahnen, oft im Mittelohr und gelegentlich bei weiblichen Kranken
an den Adnexen gefunden. RegelmiBig finden sich die inneren Organe
mit Blut stark gefiillt, die Leber ist gestaut, die Zentralvenen der Lobuli
sind strotzend voll Blut, das Parenchym zeigt alle Ubergéinge von der
tritben Schwellung zur fettigen Degeneration. Die Lungen sind blut-
reich, auf dem Boden der Hypostase haben sich kleinere oder griofiere
bronchopneumonische Herde entwickelt, sergse oder fibrintse Entzin-
dung der Pleura sind nicht selten. Auffallend ist die Héufigkeit von
Embolien in kleineren Lungenarterien mit Infarktbildung, die wohl in
vielen Fillen Ursache der entziindlichen Lungenherde ist. Thr Ursprung

1 Kroll: Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, 232.
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liegt in den fast regelméfBig vorhandenen Thrombosen im vendsen Ab-
schnitt des Kreislaufs. Schenkel und Beckenvenen sind neben dem rechten
Vorhof die vorwiegenden Bildungsstellen der Thromben. Thre Feststellung
erinnert an die aulerordentlich beschleunigte Gerinnung, die bei Blutent-
nahmen auffillt. Petechiale Blutungen an. den édematds geschwollenen
Schleimhéuten des Magen-Darmtractus und der Blase erinnern an die
GefiBwandschidigungen und Blutaustritte in der Haut.
Stoffwechseluntersuchungen, die darauf gerichtet wéren, die anfangs
geschilderten Stérungen der vegetativen
Regulationen nachzuweisen und dadurch
die Verbindung der kérperlichen Storun-
gen der leichteren Erkrankungen mit
den schweren Endzustinden herzustel-
len, sind bei den unbeeinfluBbaren Er-
regungszustinden undurchfiihrbar. Die
Verhiltnisse des Kreislaufs und die Unter-
suchungen der Blutbeschaffenheit setzen
diese Krankheitsbilder der tédlichen Ka-
tatonie jedoch in unmittelbare Beziehung
zu den kérperlichen Verdnderungen bei
katatonen Stuporen. Zeichen von peri-
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pherer Kreislaufschwiche oder Kollaps
neben Eindickung des Blutes und Neu-
bildung von roten Blutzellen finden sich
ebenso bei der todlichen Katatonie. Wie
bei den katatonen Stuporen treten Ande- : L

rungen der Blutzusammensetzung und A %f,fm/’,f,e,fff,” #a

Zirkulationsstérungen nicht immergleich-  Abb. 1. Veranderungen des Blutes

it bei tddlicher Katatonie. Rote Blut-
zeitig auf (Al?b. 1). _ _ _ korperchen 9,5 Mill. Hamoglobin
Wihrend jedoch die periphere Kreis- 110 % n. Sahti, Serum-Eiweis 10g- %,

laufschwéiche und die Bluteindickung Eryzl;iggygSglfoégﬁgiééci{:;gulo-
als zusammengehorig betrachtet werden 530 m%i;/;ﬁubRizStgtlidE{iﬁfitii mg- %,
kann, da beides bekannte Wirkungen ’ '
einer Histaminvergiftung sind, erschien die Blutneubildung zunichst ohne
erkennbaren Zusammenhang mit den iibrigen Symptomen. Unsere Auf-
gabe lag daher in der Aufklirung des Zustandekommens der gesteigerten
Erythropoese. Wir haben deshalb bei einigen Sektionen von Patienten
mit schwerer Katatonie nicht nur die platten, mit der Blutbildung ge-
wohnlich -befaften Knochen, sondern auch das Mark der langen Réhren-
knochen untersucht. In 5 Fillen todlich verlaufener Katatonie wurde
eine Umbildung des Fettmarks der Oberschenkelknochen in rotes blut-
bildendes Mark festgestellt und damit der Beweis erbracht, daf die
Vermehrung der Reticulocyten nicht nur Folge einer Bluteindickung
sondern auch einer Blutneubildung ist (Abb. 2 und 3).
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Der von Herrn Geheimrat Borst (Pathologisches Institut Miinchen)
erhobene pathologisch -anatomische Befund eines typischen Falles ist
auf Grund mikroskopischer Priaparate folgender:

,Das Knochenmark befindet sich in volltitiger Erythropoese. Sie
zeigt starke Normoblastenbildung, wobei die Normoblasten haufig
2 Kerne zeigen, zum Teil befinden sie sich eben in Teilung. Eine Ver-
schiebung mit Neigung zu gehdufter Megaloblastenbildung kann nicht
festgestellt werden, wenngleich Me-
galoblasten in geringer Zahl zu be-
obachten sind. Weiterhin befinden
sich in jedem 2.—3. Gesichtsfeld ein

Abb. 2. Fettmark im Oberschenkelknochen  Abb. 3. Rote Metaplasie im Oberschenkel-
des normalen Erwachsenen. mark beitodlicher Katatonie (Alter 34 Jahre).

bis zwei Megakariocyten. Im roten Blutbild ist ein Zugrundegehen von
roten Blutzellen auf Grund toxischer Schadigungen nicht zu beobachten,
man findet keine Erythrophagie und keine Hémosiderose. Die Leuko-
poese ist ebenfalls volltitig. Es fillt das starke Vorherrschen der eosino-
philen Leuko- und Myelocyten auf. Weiterhin sind ‘alle Formen der
bagso- und neutrophilen Myelocyten vorhanden, wobei die neutrophile
Granulation nicht mehr deutlich ist.

Die Milz ist sehr blutreich; stellenweise hat man den Eindruck, als
ob das Blut abgesackt sei. Die rote Pulpa ist sehr reich entwickelt. Die
weiBe Pulpa tritt zuriick. Erythrophagie und Hamosiderose bestehen
nicht, ebenso keine myeloische Umwandlung.



Korperliche Storungen bei katatonen Stuporen und der tédlichen Katatonie. 113

Die Leber zeigt einfache Verfettung. Am Glissonschen Gewebe
finden sich einige lymphoide Zellen. Eine schwere toxische Schidigung
der Leber ist nicht festzustellen, ebenso keine Schidigung des roten
Blutbildes. Neubildungsherde von weilen Blutzellen wurden nicht be-
obachtet.”

Der klinisch erhobene Befund, der eine Neubildung von kleinen roten
Blutzellen, einen auf verminderten Untergang von Erythrocyten weisen-
den niedrigen Bilirubinspiegel des Blutes und eine periphere Kreislauf-
schwiche mit langsamer Strémung des eingedickten Blutes in erweiterter
Strombahn feststellte, ist demnach durch den Sektionsbefund bestitigt
worden. Klinische und pathologisch-anatomische Untersuchungen stim-
men in der Neubildung von Mikrocyten ohne Zeichen gesteigerten Blut-
unterganges iiberein, der Kollapszustand ist an dem Befund des in der
Milz abgesackten Blutes kenntlich, die Erniedrigung des Bilirubinspiegels,
die klinisch als Zeichen verminderten Blutzerfalles gewertet werden
muf}, wird durch die pathologisch-anatomische Feststellung ergéinzt, daf}
nirgends Zeichen einer Erythrophagie oder Himosiderose gefunden
wurde.

Auffallend war im mikroskopischen Bild des umgewandelten Knochen-
marks die starke Neubildung auch der weiien Blutzellen, unter denen die
eosinophilen Myelocyten vorherrschen.

Die Art der Veranderungen des Knochenmarkes und des Blutes 1303t
alle bekannten Ursachen, die das hamopoetische System beeinflussen,
ausschlieBen ; denn weder die gesteigerte Blutbildung nach Blutverlusten
oder bei toxisch bedingtem Blutuntergang, noch irgendeine Infektions-
krankheit ruft neben der Eindickung des Blutes eine gesteigerte Neu-
bildung kleiner roter Blutzellen mit mangelhaftem Gehalt an Blutfarb-
stoff bei offenbar verringertem Untergang roter Blutzellen hervor.

Zur Beurteilung dieser Befunde ist die Frage vordringlich, ob die
untersuchten Fille tédlicher Katatonie in den Formenkreis der echten
Schizophrenie gehdren, oder ob es sich um ein Symptomenbild handelt,
das vom psychiatrischen Standpunkt aus nur durch seine Symptomatik
dem Formenkreis der Schizophrenie nahesteht. Stauder meint, dall sie
eine eigene Gruppe innerhalb der Katatonien bilden. Es soll deshalb der
psychiatrisch erhobene Befund der 5 Kranken kurz dargestellt werden.

Fanny R., 34 Jahre alt. Die Krankheit begann 10 Tage vor dem Tode aus
scheinbar volliger Gesundheit. Wahrend einer Bergtour, die die Patientin mit ihrem
Manne unternahm, erklarte sie kurz vor dem Erreichen des Gipfels umkehren zu
milssen, da ihr etwas zustoBen kénne. Sie blieb verstimmt und forderte am Abend
des Tages ihren Mann zum Mitbesuch einer Maiandacht auf, obwohl sie sonst keine
Kirchgingerin war. In der Nacht wurde sie unruhig, glaubte Jemanden zum Fenster
hereinsteigen und auf sich zukommen zu sehen. Sie lieB sich jedoch beruhigen.
Um 6 Uhr {rith weckte sie Mann und Kinder zum Kirchgang, da sie beten miiBten.
Sie ging dann ohne Begleitung fort und wurde von ihren Angehérigen nach 11 Uhr
mittags auf dem Friedhof des Ortes gefunden. Die Herrichtung des Mittagessens
gelang nicht; mit dem Gefithl kérperlicher Erschépfung legte sie sich zu Bett. In
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der folgenden Nacht wurde sie wieder unruhig, sah den Teufel auf sich zukommen
und stie laute Schreie aus. Am Morgen erkannte sie ihr Kind nicht mehr. Bei der
darauffolgenden Einlieferung in ein Krankenhaus zeigte sie sich unorientiert,
sprach zusammenhanglos, so daB die Uberfithrung in die Psychiatrische und Nerven-
klinik Miinchen notwendig wurde. Hier bot sie das Bild ausgesprochener Zer-
fahrenheit und halluzinjerte auf akustischem und wahrscheinlich auch optischem
Gebiet. Dann wurde sie kontaktfihiger und duBerte starke Verinderungsgefiihle.
Nach dieser leichten Besserung setzte eine leichte, aber stindig zunehmende Be-
wuBtseinstriitbung ein, die Kranke begann zu fiebern, die Sehnenreflexe waren auf-
fallend schwach, die Pupillenreaktion verlangsamt; unter zunehmendem Kreislauf-
kollaps und flichenhafter Cyanose trat der Tod ein. Im Februar 1933, also etwa
ein Jahr vor dem Beginn der jetzigen Krankheit, wurde sie zum erstenmal auf-
fallig. Damals verlor sie ein Kind an Brechdurchfall. In der Nacht des Todestages
erklarte sie, das Kind sei nicht tot, man habe es vergiftet, es sei jemand in der
Wohnung, sie hore Weinen und Rufen. Dasselbe wiederholte sich niichtelang.
Allmahlich trat wieder ein normales seelisches Verhalten ein. -In der Familie ist
iber Geisteskrankheiten nichts bekannt. Die Sektion ergab bronchopneumonische
Herde im rechten Unterlappen, serdse Erweichung im linken Unterlappen. Emphysem
beider Oberlappen, fibrindse Perikarditis tiber dem rechten Herzobr, abgelaufene
Endokarditis der Mitralis. Umwendlung des Fettmarkes der Rohremknochen in
rotes Mark.

2. Frida K., 32 Jahre alt. Die Patientin hatte vor der jetzigen Erkrankung
bereits 2 schizophrene Schiibe durchgemacht und befand sich deshalb 1928 und
1931 in der Klinik. Das erstemal begann die Psychose schleichend mit Ver-
anderungen auf affektivem Gebiet mit Willens- und Denkstérungen. Gleich-
zeitig traten Halluzinationen auf. In der Klinik bot damals die Kranke ein
katatones Zustandsbild. Wahrend der Behandlung bekam sie ein Erysipel. Das
klinische Bild besserte sich wihrend dieser Zeit. Die Entlassung erfolgte in
einer Remission. 1931 trat ein neuer Schub der Psychose auf. Es bestand
bei der Aufnahme bereits ein weitgehender Personlichkeitsabbau. Waihrend
der Behandlung war sie dngstlich erregt und voller paranoider Wahnbildungen.
Nach Abklingen des Schubes wurde sie nach Hause entlassen. Am 23. 6. 34
setzte die Erkrankung erneut ein. Die Kranke bot in der Klinik eine reiche
schizophrene Symptomatik. Sie litt unter Verinderungsgefithlen, halluzinierte
akustisch und haptisch und duBerte Vergiftungsideen. Sie war bei der Aufnahme
kontaktfihig und gab iiber ihre Wahnerlebnisse gut Auskunft. Die Psychose
schlug dann aber schon am anderen Tage in eine katatone Erregung um. Die Kranke
wurde motorisch unruhig, lief sinnlos, triebartig im Saal herum, schlug um sich,
stellte sich zwischendurch duBerst gespannt, regungslos in eine Ecke, sprach hastig,
abgerissene unverstandliche Worte vor sich hin. Kontakt war mit ihr nicht mehr
zu erhalten. Sie verweigerte die Nahrung und mufite mit der Sonde gefiittert werden.
Mit dem Anstieg der Korpertemperatur bis 39,5°, fir die eine geringfiigige Bronchitis
keine hinreichende Erklarung gab, setzte ein rascher korperlicher Verfall ein, es
entwickelte sich eine auffallend starke Akrocyanose, der Tod erfolgte bei zunehmen-
der peripherer Kreislaufschwiche.

Die Sektion ergab am Gehirn keinerlei krankhaften Befund. An den Aorten-
klappen fand sich eine abgelaufene Endokarditis, in den Lungen wurde eine
Hypostase und ein Odem neben einigen kleinen bronchopneumonischen Herden
gefunden. In den langen Rohrenknochen fand sich eine rote Umbildung des Fettmarks.

3. Anna N., 40 Jahre alt. Die Kranke war vor ihrer Einlieferung in die Klinik
mehrere Wochen auffillig, klagte ither GedankenabreiBen, Verfolgungs- und Beein-
trachtigungsgefiihle, héorte Stimmen und hatte Weltuntergangserlebnisse. Im
Anfang des Klinikaufenthaltes verhielt sie sich ruhig, saB stumpf in eigenartig mani-
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rierter Stellung im Bett. Es bestanden Denkstorungen, optische, akustische, Ge-
ruchs- und Geschmackshalluzinationen und Verénderungsgefithle. Spiter wurde
die Kranke ratlos, dngstlich, gespannt und gesperrt. Bald darauf setzte eine schwere
katatone Hrregung mit gleichzeitigem Anstieg der Kérpertemperatur ein, fir die
internistisch keine Ursache gefunden werden konnte. Unter zunehmender Kreis-
laufschwéche trat der Tod ein.

Anatomisch ist das Gehirn ohne jeden krankhaften Befund. Im rechten Lungen-
unterlappen fand sich eine konfluierende Bronchopneumonie, auBerdem bestand
eine Pleuritis fibrinosa und petechiale Blutungen in Pleura und Blasenschleimhaut.
In den langen Rohrenknochen fand sich eine rote Metaplasie des Knochenmarks.

4. Adalbert L., 40 Jahre alt. Am 22. 6. 13 wurde der damals 20jahrige mit
paranoiden Wahn- und Beziehungsideen zum erstenmal in die Klinik aufgenommen.
Am 8. 7. 13 erfolgte seine Entlassung in die Pflegeanstalt. Es bestand bereits ein
deutlicher Personlichkeitsabbau.

Nach ¥/ jéhrigem Anstaltsaufenthalt meldete sich der Kranke mit Kriegsausbruch
freiwillig, wurde 1915 verwundet, und war von 1916 ab in einem Biro titig. 1920
heiratete er und bekam 2 gesunde Kinder.

Am 14. 3. 34 erfolgte erneut die Einlieferung in die Klinik. Sie war notwendig
geworden, da der Kranke plotzlich von Hause aus Furcht vor seiner Frau weggelaufen
war. Frither war er schon hiufig durch unbegriindetes MiBtrauen und Eifersucht
aufgefallen. Allmahlich hatten sich ausgesprochene Angstzustinde eingestellt.
Am Abend vor der Einlieferung sprang er plétzlich aus dem Fenster und lief in Hemd
und Unterhose in eine Kirche. Wiahrend des Aufenthaltes in der Klinik wurde der
Patient stupords. Der Stupor war aber nur von kurzer Dauer. Nach anhaltender
Besserung wurde er nach Hause entlassen.

Am 10. 4. 34 wurde der Kranke wiederum in die Klinik aufgenommen. Er
suBerte Vergiftungs- und Verfolgungsideen. In der Klinik blieb er miitrauisch,
zeitweilig bestanden schwere Angstzustinde. Am 15. 6. 34 wurde die Wiederauf-
nahme erneut notwendig. Er &uBerte wieder viele Verfolgungs- und Vergiftungs-
ideen, wirkte aber affektiv versandet und leergebrannt. Im Laufe der Behandlung
traten heftige, #dngstlich gefarbte Erregungszustinde auf. Am 21.7. muBte der
Kranke in das Dauerbad gebracht werden. Er wirft sich hier von einer Seite
auf die andere, spricht dauernd leise, abgerissen und unverstdndlich. Die Erregung
steigert sich von Stunde zu Stunde, erreicht am folgenden Morgen ihren Hohepunkt,
die Korpertemperatur steigt auf 40% unter Versagen des Kreislaufes tritt der
Tod ein.

Bei der Sektion findet man weiche zarte Hirnhdute, das Relief der Windungen
tritt gut hervor. Nirgends bestehen Anzeichen einer Hirnschwellung. In den Lungen-
unterlappen bestehen Odem und allgemeine Hypostase. Alle Organe sind gestaut.
Das Fettmark der langen Rohrenknochen zeigt rote Metaplasie.

5. Fritz K., 24 Jahre alt. Etwa 2 Jahre vor der Aufnahme am 25. 7. 34 begann
sich der wenig gebildete und bisher geistig nie hervorgetretene Mann mit technischen
Problemen zu beschiftigen, deren Ausarbeitung er an verschiedenen Stellen vor-
legte. Da er stets abschligige Antwort erhielt, suchte er im Freundeskreis fiir sich
Mithilfe einer schwunghaft gefithrten Korrespondenz Propaganda zu machen.
4 Tage vor der Einlieferung machte der Kranke eine Bergtour, von der er be-
hauptete, sie sei das hochste Erlebnis seines Lebens gewesen. Die darauffolgenden
Tage war er bei der Arbeit zerfahren und besprach viel religiése Probleme. Nach
dem Auftreten von Erregungszustinden erfolgte die Einlieferung in die Klinik. Hier
gab er zunichst Auskunft iiber die Aufregungen der letzten Tage, verweigerte aber
die Angabe des Grundes mit dem Hinweis, daf3 das alles in der Bibel zu lesen sei.
Spéter steigerte sich das Angstgefithl, er war gespannt, zeitweise motorisch auBer-
ordentlich erregt. Mit zunehmender Erregung entwickelte sich der Drang zu
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zielbewufiter Selbstbeschidigung. Ohne Beruhigungsmittel war er nur durch 4—5
Wairter zu halten. Mit einem Temperaturanstieg auf 40° setzte eine schnelle Ver-
schlechterung des Kreislaufes ein, es entwickelte sich Cheyne-Stokessches Atmen,
wenige Stunden spiter erfolgte der Tod.

Bei der Sektion findet sich eine leichte Tritbung und knotige Verdickung der
Hirnhéute iiber den Furchen der vorderen Konvexitit des Gehirns. Hs bestehen
keine Anzeichen der Atrophie oder der Hirnschwellung. Neben einer Tonsillitis
parenchymatosa wurde eine eitrige Tracheobronchitis und eine beginnende
Bronchopneumonie der Lungenunterlappen bei. allgemeiner Hypostase gefunden.
Die inneren Organe zeigten sich blutiiberfiillt. In den langen Rohrenknochen findet
sich eine rote Metaplasie des Fetimarks.

Der Uberblick iiber den psychiatrischen Teil der Krankengeschichten
ergibt folgendes: Die von uns beschriebenen Verénderungen des Knochen-
markes finden sich bei Personen, die plotzlich, scheinbar aus voller Ge-
sundheit heraus, an einer schweren Katatonie erkrankten, die in wenigen
Tagen zum Tode fithrte. Diese Falle entsprechen dem Krankheitsbild,
das Stauder als ,,tédliche Katatonie bezeichnet hat. Auf der anderen
Seite beobachteten wir aber die gleichen Verdnderungen des Knochen-
markes auch bei Kranken, die schon seit Jahren an einer typischen
Schizophrenie (1 Fall paranoide Form) litten und erst im letzten Schub
unter den Frscheinungen einer schweren katatonen Erregung starben.
Aus diesen Befunden méchten wir schlieBen, daB es sich bei allen Kranken
um echte Schizophrenien handelte, und nicht nur um eine aus dem
Formenkreis der Schizophrenie abzusondernde Gruppe der Katatonen,
fir die besondere &tiologische Momente angenommen werden miiiten.
Andererseits sind die beschriebenen kérperlichen Befunde nicht mit
RegelmaBigkeit bei Sektionen ven Kranken zu finden, die nach schwerer
katatoner Erregung zugrunde gegangen sind. Ferner konnen Akrocyanose
und Polyglobulie bestehen, chne daf sich eine Umbildung des Fett-
markes der langen Réhrenknochen vollzogen hat, denn bei 5 Kranken
mit der gleichen Vorgeschichte und denselben klinischen Befunden hat
sich keine Metaplasie des Knochenmarkes finden lassen. Der Krankheits-
verlauf bietet auch in seinem zeitlichen Verlauf, soweit wir sehen, keinen
Anhaltspunkt fir das Zustandekommen der Blut- und Knochenmarks-
verinderungen; so kénnen schon nach kurzer Krankheit die geschilderten
Befunde bestehen, wéhrend sie andererseits nach langem Krankheits-
verlauf vermiBt werden koénnen. Dafl die fast immer unumgénglichen
Hyoscininjektionen bel dem Entsteben der Verdanderungen beteiligt sind,
konnten wir in Versuchen an Katzen ausschlieBen, die nach 2wochent-
licher Anwendung hoher Hyoscindosen einen deutlichen Riickgang der
Erythrocytenzahl und ein Blasserwerden des in der Norm tiefroten
Knochenmarkes des Oberschenkels zeigten. Wir sehen daher die Veridnde-
rungen des Blutes und des blutbildenden Apparates als Folge einer noch
unbekannten Schidigung an, die nur in besonderen Fillen so hochgradig
wird, daf} sie sich in Verinderungen des stromenden Blutes oder patho-
logisch-anatomisch als Knochenmarksverdnderung kenntlich macht.
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Versucht man aus den Erscheinungen auf die Ursache der krankhaften
Verinderungen zu schlieflen, so steht heute nur der Weg offen, das Zu-
standekommen der verschiedensten Befunde durch das Experiment zu
studieren. Wir haben erwihnt, daBl ein groBer Teil der Schizophrenen
Regulationsstérungen des Saure-Basenhaushalts aufweisen, die mit der
Histaminwirkung verglichen werden kénnen. Die zur Entwicklung von
Alkalitiberschiissen fithrende Siureausscheidung durch Magen und Lungen
bei asthenischen Menschen entspricht der Wirksamkeit von Histamin
(Jahn1). Ebenso konnte ein blutzuckersenkender Einfluf} des Histamins
gezeigt werden, der einen Vergleich mit den hypoglykdmischen Reak-
tionen bei asthenischer Stoffwechselstérung zuldfit (Jakn 2). Der hohe
Milchsdurespiegel in der Ruhe und sein Riickgang nach korperlicher
Arbeit entspricht der Steigerung der Milchséure unter Histamin und den
an diese Vermehrung anschlieBenden weitgehenden Resynthesevor-
gangen (1. c.). Das Feblen der Milchsiurebildung bei der kataleptischen
Muskelstarre erinnert an diesen EinfluB der Histaminwirkung (1. c.).
Die Senkung des Blutdruckes und der in schweren Fillen der Katatonie
regelméaBig zum Tode fiihrende Kollaps des peripheren Kreislaufs ent-
spricht der bekannten Kreislaufwirkung des Histamins. Die bei einigen
Sektionen gefundenen serésen Entziindungen und petechialen Blutungen
an Schleimhduten deuten auf Gefdwandschidigungen, wie sie Eppinger
und Leuchtenberger 3 auf Grund ihrer Histaminversuche als Ursache der
serdsen Entziindung beschrieben haben. Die auffillig grolen Himatome
bei erregten Katatonen sprechen in gleichem Sinne. Daf3 Histamin zur
Bluteindickung fiihrt, ist ebenfalls von Eppinger und Leuchienberger ge-
zeigt worden. Die Blutverdnderungen bei katatonen Stuporen und der
todlichen Katatonie beruhen, wie unsere Untersuchungen beweisen, zum
Teil ebenfalls auf einer Bluteindickung, die an einer Vermehrung des
Erythrocytenvolumens und einer Steigerung der Eiweillkonzentration
des Serums kenntlich ist.

Um den urséchlichen Zusammenhang aller bisher gefundenen kdrper-
lichen Stérungen wahrscheinlich zu machen, haben wir versucht auch die
Blutneubildung, wie sie bei schwerer Schizophrenie zu beobachten ist,
durch Histamin im Experiment hervorzurufen. Als Versuchstiere wurden
Schweine benutzt, da sie wie der Mensch in den langen Riéhrenknochen
Fettmark aufweisen. Die Histaminempfindlichkeit ist beim Schwein
viel geringer als beim Menschen, so dall in den Versuchen die injizierte
Histaminmenge bis auf 60 mg pro Tag gesteigert werden muBite (Abb. 4).
Die wahrend der Versuchszeit erhobenen Blutbefunde stimmen, wie die
Abbildung zeigt, mit denen tiberein, die wir bei katatonen Stuporen und
bei der todlichen Katatonie festgestellt haben. Die Zahl der Erythro-
cyten nimmt zu. Auch hier ist die Steigerung des Blutfarbstoffgehaltes

1 Jahn: Nervenarzt 7, 225. — 2 Jakn: Z. Nervenheilk. 185, 249. — 3 Hppinger
u. Leuchtenberger: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1932, 52.
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dem Anstieg der roten Blutzellen nicht entsprechend, der Farbeindex
wird niedriger. Ebenso nimmt das Erythrocytenvolumen nicht in
gleichem MaBe zu, so dafl schon hier ausgeschlossen werden kann, daB
nicht eine einfache Bluteindickung die Ursache der Zellvermehrung ist.
Wie bei den schweren Fallen von Schizophrenie muf3 daher eine Mikro-
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Abb. 4. Veranderungen des Blutes nach Histamin im Schweineversuch.

Nach Histamin Nach Histamin

Normalwerte 15 mg intramuskuldr, 30—60 mg intramuskuldr.
Milchsaure 15 mg 20 mg 44 mg
Blutzucker 60 mg- % 68 mg- % 74 mg- %
Serum-Eiwei 2.4 2-% 3,12-% 4.2g-%
Erythrocyten-Vol. 44 % 54 % 59 %
Himoglobin 10,0 g- % 14,8g-% 13,9 2-%
Vitalgranulierte 4 pro Mille 13 20
Erythrocyten 6 Millionen 9,6 Millionen 7,56 Millionen

cytose der roten Blutzellen bestehen, die mit Wahrscheinlichkeit weniger
auf der Verdnderung bereits gebildeter als vielmehr auf dem Einstrom
neuer Blutzellen aus dem Knochenmark beruht. Bewiesen wird diese An-
nahme durch den deutlichen Anstieg der Reticulocyten, der wiederum
unseren Befunden bei der schweren Schizophrenie gleicht. Wir haben
nach der Gleichartigkeit der Blutveréinderungen entsprechende Ver-
dnderungen im Knochenmark erwartet. Die Untersuchung des Ober-
schenkelknochens der Versuchstiere hat unsere Annahme bestétigt und
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eine rote Metaplasie des Fettmarks ergeben, die wegen der weit geringeren
Histaminempfindlichkeit der Schweine weniger hervortritt, aber immer-

Abb. 6. Rote Metaplasie nach Histamin. Oberschenkel des Schweines.

Kontrolle.

Abb. 5.

hin der Verinderung etwa entsprechen diirfte, die wir bei dem abgebil-
deten Femur eines 1%/, Tage schwer erregten und dann unter den
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Erscheinungen schweren Kreislaufkoliapses zugrunde gegangenen Patien-
ten F. L. gefunden haben (Abb. 5 u. 6).

Wir koénnen daher zusammenfassend. sagen, daf} alle bisher bei der
Schizophrenie festgestellten krankhaften Verinderungen mit der Hist-
aminwirkung verglichen werden konnten. Damit ist der endgiiltige Be-
weis fiir die wirkliche Ursache der kérperlichen Stérungen nicht erbracht,
aber die Wahrscheinlichkeit. spricht dafir, daf ein aus dem Eiweifl-
stoffwechsel stammendes Produkt eine mafgebende Rolle spielt. Wir
sehen fiir diese Annahme eine wertvolle Stiitze in den Arbeiten Gjessings 1,
der ,,die zentrale Stellung‘‘ einer Retention von Stickstoff sowohl fiir
die periodisch rezidivierende katatone Erregung wie fiir den katatonen
Stupor hervorhebt. Aus der Verkniipfung ,,der tdglichen Ausscheidungen
von N, NHj,, Titrieraciditit und Wasser* schlieBt er mit Recht auf einen
,.kettenreaktionsartig aufgebauten Reaktionsverlaut, der die Zeichen
eines von dulleren Momenten interferierenden Faktoren unbeeinfluliten
Vorgangs aufweist. Wir stimmen mit ihm darin iiberein, daf die Ursache
unerklirt bleibt und lassen unerdrtert, ob es sich um eine zentral-
nervose Regulationsstérung (Heilmeyer?) handelt, die Stoffwechsel-
anderungen auslost, oder ob die Krankheit mit peripheren Stérungen
beginnt. Als wichtiges Ergebnis dieser Untersuchungen sehen wir aber
doch in der wahrscheinlichen Uberschwemmung des Kérpers mit irgend-
welchen aus dem Eiweifstoffwechsel stammenden giftigen Substanzen
die Ursache der unverkennbaren korperlichen Stigmatisierung leichterer
Fille von Schizophrenie und den Grund der schweren kérperlichen
Storungen der tédlichen Katatonie, durch die das Krankheitsbild dieser
extrem schweren Erkrankungen beherrscht und ihr todlicher Ausgang
bestimmt wird.

1 Qjessing: Arch. f. Psychiatr. 96, 319—473 (1932); 104, H. 3, 355.
2 Heilmeyer: Verh. dtsch. Ges. inn. Medizin 1933, 113.



