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Seitdem STAUDE~ im Jahre 1934 seine Untersuchungen tiber tSdliche 
KatatonieFalle verSffentliehte, die Ver]aufsformen und die pathologisch- 
anatomisehen Befunde sehilderte, hat sieh dieses Krankheitsbild einen 
festen Platz unter den sehizophrenen Verlgufen erobert. Seine Ergeb- 
nisse haben zu mannigfa]tigen Naehuntersuchnngen AnlaB geboten, 
manche Frage zur Differenzierung yon anderen Katatonien und yore 
Gesam~ der schizophrenen Psychosen angeregt, aueh genetische und 
therapeutische Probleme angesehnitten. Eine Reihe yon Besonderheiten 
hebt  ffir STAVD~ diese Fglle aber deutlich aus der groBen Zahl der 
anderen Katatonien und Schizophrenien iiberhaupt heraus, sic mSchte 
er zu einer einheitliehen Kas zusammenfassen, sie erseheinen 
ihm im Verlauf, Symptomatik und pathologischen Befunden so eng ver- 
bunden, da$ er dies ffir richtig hglt, wenn er auch zur Entstehung und 
Entwicklung aus der prgmorbiden PersSnlichkeit, ihren Sehicksalen und 
/~uBeren Einwirkungen nichts sagen karm. Vor allem trat  deutlich her- 
v0r, dab in dieser Gruppe im allgemeinen nur Xranke zu finden waren, 
die vorher a]s unauffiillig gegolten hat~en, die die Iga-ankheit wie ein Blitz- 
sehlag traf, den weder sic noeh die AngehSrigen erwarten konnten. Ins- 
besondere fehlten unter seinen Kranken die schizoiden Typen K~ETSCH- 
~}r es waren im Gegen~eil lebhafte, gesellige, betriebsame, lustige 
Mensehen, die man eher als hyper thym oder wenigstens thymopathiseh 
bezeiehnen kSnnte. Die kSrperliche Entwicklung bot keinen AnlaB, ,ton 
bestimmten Organschw~chen oder disponierenden Faktoren zu reden, 
es bot sich keine Anhgufung ,ton kSrperlichen Erkrankungen oder 
Leiden dar. Es waren aueh nicht die typisehen Astheniker, die bier 
beobaehtet werden konn~en, sondern eher kr/~ftige, muskul~se und teil- 
weise athletische KSrperbauformen. Die Familienanamnese der Kranken 
gab uneinheitliche Befunde, neben einer deutIichen HEufung ,ton Er- 
krankungsf~llen bei einzelnen Beobachtungen ergab sieh anderswo nichts 
fiber wei~ere sehizophrene Krankheitsf~lle in der Familie. Zusammen- 
fassend konnte STA~D~ feststellen, dal] die Vorgeschichte keine Hin- 
weise gab, die den Ausbrueh einer so schweren und sehnell verlaufenden 
Krankheit  erkl~ren kSnnten, da$ vielmehr alles dafiir zu sprechen 
schien, hier sei ein solcher Verlauf niemals zu erwarten. Die Genese der 
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t6dliehen Katatonien blieb r~tselhaft, die anatomisehen Befunde so 
wenig wie die Stoffweehseluntersuehungen gaben einen Hinweis, wie 
man sieh diese Verlaufe erklKren kSnnte. Mit Reeht hebt aber STAUDE~ 
sehon hervor, dab man die Fiille der kSrperliehen Ver~inderungen nieht 
als Sekund/~rerseheinungen abtun k6nne, dal3 man nieht alles als Folgen 
der sehweren Erregungszustiinde erkl~tren k6nne. STaUDE~ sprieht e s  
nieht dentlieh aus, doeh darf man erraten, dab er diesen psyehotisehen 
Zustiinden sehwere k6rperliehe Ver~tnderungen zugrunde legen will, die 
nieht nur den letalen Ausgang erkl~ren, sondern aueh den Ausbrueh der 
Psyehose herbeifiihren. 

Eine kausale Therapie konnte noeh nieht gesehaffen werden, es blieb 
bei Versuehen, symptomatisehe Erleiehterungen zu sehaffen, Sehlaf- 
mittel, vet  allem Barbiturate, unter Vermeidung yon Hyosein, intra- 
ven6se Injektionen hypertoniseher TraubenzuekerlSsungen und sub- 
eutane Anlage grol3er Depots yon physiologiseher KoehsalzlSsung. 

Die Abgrenzung yon den iibrigen Katatonien, vor allem yon SeHEI- 
)v .Ga~s  katatonen Zust/inden naeh la,ngerem Krankheitsverlaufe oder 
naeh wiederholten sehizophrenen Sehfiben stellt STAUD~R zur Dis- 
kussion, er mSehte aber zun~iehst doeh daran festhalten, dab seinen 
klinisehen nnd Laboratoriumsuntersuehungen naeh eine gewisse Be- 
reehtigung bestehe, diese tSdliehen Katatonien als etwas eigenes, nieht 
nur quantitativ getrenntes herauszuheb3n. Er bezieht sieh unter ande- 
rem aueh auf die Beobaehtung~n yon JAHN und G~EVlNe, die neben den 
klinisehen Symptomen einer starken Aeroeyanose, einer Blutdruek- 
steigerung, einer besonderen Blutungsbereitsehaft und der einf6rmigen 
motorisehen Erregung ~ueh sehwere Knoehenmarksveriinderungen, ge- 
wisse Versehiebungen des S~ure-Basen-Gleiehgewiehtes (kompensierte 
Alkalose) und versehiedenartige Stoffweehselst6rungen , vor allem im 
Bereiehe des Zuekerhausbaltes fanden. 

Von den Naehuntersuehern wurden die pathologiseh-anatomisehen 
Befunde STAUD~S mehr oder weniger beiseite gesehoben, auf die StS- 
rungen im hiimatopoetisehen System folgten die Beobachtungen yon 
R. GA~PP jun. fiber Leberver/inderungen bei t5dliehen Katatonien, die 
immer eine Hyper/imie in den Zentren der Leberl~ppehen, mehrfaeh 
hoehgradige zentrale Verfettung und fettige Degeneration und Paren- 
ehymsehwund in den Zentren ze~g~en. GAuI-~ sieht die Verfettung als 
toxiseh bedingt an, die Frage der Beziehungen zur Krankheit  im psy- 
ehiatrisehen Bereiehe bleibt aber nach seinen Untersuehungen often, es 
kann sieh um primate, wie um sekund~ire Seh/idigungen handeln, das 
letztere erseheint n/~her liegend. LINGJAE~DE sieht in einer Kombination 
yon Leberdegeneration und Nebennierenrindeninsuffizienz die Grund- 
lagen der Krankheit,  er postuliert daher eine Therapie mit Nebennieren- 
rindenextrakten und erzielte mit Cortenil (Bayer) Erfolge. Im Blur fand 
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er eine Senkung der IIexose-Phosphorfraktion als 13eweis ftir ein Ver- 
sagen der Nebennierenrinde; leider ist dieser Ausdruek vielseitig, so dab 
man nieht reeht begreift, welehe phosphorylierten Verbindungen er be- 
zeiehnen will. 

Die ~orliegenden Untersuchungen sollen zuniLehst dazu beitragen, die 
Frage der Abgrenzung der t6dliehen Katatonien yon den anderen kata- 
tonen Formen zu f6rdern. Wit versuehten zur Kli*rung beizutragen, ob 
dieses Krankheigsbild etwas eigenes, in sieh gesehlossenes ist, wie 
STAtrD~ dies zungehst aufreeht erhalten wissen wollte, oder ob die 
neueren Befunde dafLir sprechen, dab es sieh nur um eine Sonderform 
der Schizophrenie oder der katatonen Erkrankungen handelt, vielleieht 
aueh nur eine Allgemeinreaktion auf bestimmte Traumen, die wit aueh 
bei nieht sehizophrenen Erkrankungen vorfinden kSnnen. DaB katatone 
Syndrome bei andersartigen Geisteskrankheiten auftreten, ist bekannt; 
P. SC~NYDE~ hat fiber katatone Syndrome bei Paralyse, in neuerer Zeit 
G~osct~ fiber ALzH~IME~sehe Krankheit  und Katatonien gesehrieben. 
I-Iiermit sind aber n ieht  die SwA~rl)ERsehen Formen gemeint. STAtrDE~ 
wies sehon darauf hin, dab die elementare katatone Erregung bei seinen 
F~llen "con den bizarren Haltungs- und Bewegungsanomalien zu trennen 
sei, wie wir sie bei ehronisehen Verliiufen sehen, nicht aber bei diesen 
akuten Zusti*nden finden. Es kann dennoch die Vermutung auigespro- 
chen werden, dab aueh die t6dlichen Katatonien nieht alleirt auf dem 
Boden einer sehizophrenen Erkrankung waehsen, und STA~:~)~ selbst 
lef t  uns diese Vermutung nahe, wenn er betont, dab seine Kranken 
durehweg nieht dem asthenisehen Konstitutionstypus angehSrten. Es 
sei hier gleieh ausgesproehen, dab aueh uns dieser Befund bemerkens- 
weft ersehien, so dab dar~n gedaeht werden muBte, ob wit es hier niehg 
mit einer Reaktionsform yon sthenisehen Konstitutionstypen auf den 
Einbrueh des sehizophrenen Prozesses zu tun h~ttten, eine l~eaktions- 
form, die wir aueh bei anderen akuten psyehotisehen St6rungen finden 
wfirden. Die Merkmale, die SmAVD~ seinen t6dliehen Katatonien zu- 
spriehg, haben niehts Charakteristisehes, wir finden ghnliehe Zust/~nde 
und Symptome aueh sonstwo, wenn aueh in weniger starker Auspri~gung 
und anderer Zusammensetzung. Die Aeroeyanose finden wir bei vielen 
Sehizophrenen mehr oder weniger stark ausgeprS, gt, die Blutungsbereit- 
sehaft ist zwar naeh SCHEIDEGGER allS exogenen Eimvirkungen nieht 
restlos zu erklaren, mug aber datum nieht endogen bedingt sein, da uns 
die voraufgegangenen Beeinflussungsversuehe meist nieht restlos be- 
kannt werden. Die unruhigen Kranken werden manehmal gesehlagen 
und miBhandelt, man ist gezwungen, mit ihnen zu raufen, sie zu binden 
und zu fesseln, kommen oft erheblieh verfgrbt in die Klinik und ver- 
suehen immer noeh, gegen das Festhalten oder die Stricke sieh zu wehren: 
Sieher erkli~ren alle diese MaBnahmen oft nieht, dab der Kranke 
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%ats~chlich roller blauer Flecke ist, es bes~eht zweifelsohne vielfach eine 
erh6hte Blu~ungsbereitschaft, nach den geringsten Traumen, abet diese 
wiederum finden wir auch bei Kranken, die wir nicht unter die tSdlichen 
Katatonien rechnen k6nnen. Die Knochenmarksver~nderungen sind fiir 
den Pathologen zweifelsohne sehr eindrucksvoll, abet sie sind nichts 
~Pathognomonisches fiir eine Katatonie. Die Stoffwechselbefunde yon 
J A ~  und G~EV~G sind erst rech~ unspezifisch, da sie auch bei nicht 
psychotischen ,asthenischen" Schizoiden und bei chronischen schizo- 
phren Erkrankten erhoben wurden. Bei all diesen Ver~ndcrungen weist 
nichts darauf hin, dal~ sie in gBnetischem Zusammenhange mit dem Aus- 
bruch der t5dlichen Katatonie stehen, vielmehr als Symptome der 
Krankheit  zu werten sind. Wir h~tten also zur Abgrenzung der t6dlichen 
Katatonie dutch ST~VDER einige imponierende Symptome festgestellt, 
aber noch keinen Hinweis auf die m6gliche Entstehung aus anderen 
kSrperlichen Ver~mderungen gewonnen. Eine solche Ableitung der psy- 
chischen Erkrankung aus k6rperlichen St5rungen dr~ngt sich dem Be- 
obachter aber immer starker auf, je l~nger er Gelegenheit hatte, diese 
F~lle zu beobachten und zu untersuchen. Wo diese StSrungen zu suchen 
sind, haben die neueren Untersuchungen aber auch noch nicht aufge- 
deckt. Die Arbeiten yon G~veP und LINGJAEtCDE haben neue organische 
Ver~nderungen erbracht, abet nichts beigetragen, das die t5dliche Ka- 
tatonie auf eine einheitliche genetische Grundlage stellen k6nnte, oder 
etwas, das sie ~r den anderen Schizophrenien abspalten liei~e. Die 
Leberver~nderungen finden sich bei vielen Schizophrenief~llen; die Fiille 
neuerer Untersuchungen hat die Schizophrenie geradezu in die N~he der 
Leber gebracht. ])as einfache Versagen der Nebennierenrinde ergib~ im 
Gegensatz zu der Entwicklung bei der t6dlichen Katatonie beim Addison 
z. B. ganz andere Bilder. Es besteht also kein AnlaB, Leber und Neben- 
nierenrinde in urs~chlichen Zusammenhang mit der tSdlichen Katatonie 
zu bringen. 

Aus unseren eigenen Beobachtungen, ~r allem nach unseren Stoff- 
wechseluntersuchungen kSnnen wir mitteilen, dal~ derartige und ~hn- 
liche Syndrome, wie sie STAW)E~ beschreibt, einmal in allen Abs~ufungen 
bis zu den leichteren katatonen Erregungsznst~nden vorkommen, an- 
derseits auch bei nicht schizophrenen Psychosen auftreten k6nnen. Der 
tSdliche Ausgang seiner F~lle stand fiir STAW)~ der weiteren Beobach- 
tung immer im Wege, w~hrend es uns gelungen ist, die meisten F~lle, 
die frfih genug behandelt wurden, zu retten und damit die weitere 
Beobachtung zu sichern, die zur diagnostischen Kl~rung erforderlich ist. 
Unter den yon uns beobachteten ,,tSdlichen" Kat~tonien befanden sich 
echte F~lle im Sinne ST~VDE~S, also solche, die aus ~r Gesundheit 
~n diese schwerste Erregung stiirzten, um Schizophrene mit l~ngerer, 
allerdings oft nicht genfigend gekli~rter Vorgeschichte, um katatone 
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Ersterkrankungen, die dann in eine sehizophrene, prozeBhafte Entwiek- 
lung einmiindeten, sowie um nieht sehizophrene Psychosen, die genasen. 
Aus allen Beobachtungen in der Klinik und im Laboratorium muBte 
immer wieder der SehluB gezogen werden, dab es sich bei den sogenann- 
ten tSdlichen Katatonien um ein unspezifisches Syndrom, nieht um eine 
Krankheit sui generis handelte, daI~ dieses Syndrom yon eigenartiger 
Ausprigung, mit bestimmten somatischen Begleiterscheinungen, ver- 
sehiedenartigen Ursprunges sein mii~te. 

Die Entstehung des tSdliehen katatonen Syndroms ist aus dem vorauf- 
gegangenen nnd naehfolgenden Krankheitsbilde nicht befriedigend zu 
erkliren. Es wurde sehon hervorgehoben, d~B auch die als charakteristisch 
bezeichneten Symptoms der Acrocyanose, der Blutcbucksteigsrung, der 
st~rkeren Blutungsbereitschaft, der St6rungen der Himatopoese und 
andei-er Vergnderungen im Knochenmark keinen Hinweis auf die mSg- 
lichen genetischen Zdsammenhinge gestatten. Es mnB hier aber etwas 
Neues eingetreten sein, das bei einem offensichtlich Gesunden sine solche 
Katastrophe hervorruft, oder einen bereits sehizophren Erkrankten in 
sine derartige Entwicklung hineintreibt. Wir wissen aber noch nicht, 
was dieses Nene sei. Wir kennen zu wenig die pathophysiologischen 
Grundlagen der Schizophrenie, um aussprechen zu kSnnen, dal~ die Ur- 
sachen im Verlaufe der Krankheit selbst versteckt liegen oder dab es 
neu auftretende, fremdartige BeIastungan seien, die bier eingreifen wiir- 
den. Die meist unauffgllige Vorgeschichte lgBt uns hier vSllig im 8tich, 
~vie STAUDER sehon hervorhob. 

Die Untersuchungen yon GAuPp und LINGJAEI~DE haban gezeigt, dab 
bei den tSdlich verlaufenden Katatonien sich stets Verinderungen im 
Gebiete der Leber und der Nebennierenrinde finden. Auch die klinischen 
und physiologischen Untersuchungen lassen erkennen, daS StSrungen 
bei diesen beiden Organen in der Entwieklung der katatonen Erregung 
sine grebe Rolls spie]en. Es zeigt sich sin Weehsel yon Leukocytose und 
Lymphopenie, yon Lymphoeytose und Leukopenie, Versehwinden und 
Wiederauftauehen der Eosinophilen, Xnderungen der Senkungsge- 
schwindigkeit, Blutdrucksteigerung und Abfall, Nahrungsverweigerung 
bei trockener belegter Zunge, Harnverhaltung, hochgestellter Urin yon 
dunklem, triibem Aussehen, Absinken der Chloridausscheidung im Harn, 
Steigerung der Urobilinogenausscheidung bis zu iiberhohen Werten, 
StSrungen der Entgiftungsfunktionen der Leber, St6rungen im Zueker- 
stoffwechsel, verstarkter Abbau des Eiweil~es mit Aminoaeidurie. Diese 
StSrungen enthalten alle niehts Charakteristisches fiir die tSdliehe Ka- 
tatonie, es konnte aber bei periodischen Katatonien beobachtet werden, 
dab alle diese StSrungen in versehiedener Kombin~tion vor  der rno- 
torisehen Unruhe und Erregung auftraten, dal~ sie durch ihre Xnde- 
~ungen eine Verbesserung oder Verschlechterung des katatonen Syndroms 
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anzeigen kSnnen, sofern man sie nur zu deuten versteht, was nicht 
gerade leicht ist. Auf die bekannten Untersuchungen yon GJ~ssI~G, 
der die ersten Grundlagen zu diesen Beobachtungen gelegt hat, sei 
hier nut  hingewiesen. 

~bersieht man die kSrperliehen Merkmale der tSdliehen Xatatonien, 
vergleieht man die erhobenen Blut- und Stoffwechselbefunde, so ergeben 
sich daraus keine Anhaltspunkte, die die SwAcD]z~schen Formen yon 
andersartigen katatonen Ver]Kufen qualitativ seheiden kSnnten. Wit 
finden alle diese Befunde wieder in verschiedenartiger Abstufung und 
Auspr~gung, allein bemerkenswert ist der ganz akute Beginn und der 
sieh iiberstiirzende Verlauf. Die besehriebenen katatonen Verlgufe sind 
s~mtlich tSdlich ausgegangen, die Behandlungsaussichten waren zu da- 
maliger Zeit so schleeht, dab es S~AgD]S~ allein wichtig ersehien, die 
Diagnose sofort zu stellen, um die AngehSrigen reehtzeitig und friih 
aufzuklKren, die #ielleicht sonst der Klinik Schuld am Tode des Kranken 
gegeben h~tten. Inzwisehen sind zahlreiehe Verbesserungen der Therapie 
eingefiihrt und oft erprobt worden, ich verweise auf RIEr~LrSGs t~eferat ; 
doch ist die Lage fiir den Befallenen darnaeh noeh immer reeht ernst. 
Was eigentlich den Tod der Kranken herbeifiihrte, war STAUDE~ damals 
unerkl~rlich, er betont besonders, da~ auch die internistischen und ehi- 
rurgischen Konsiliarien immer eine gate Prognose stellten, die dann 
doch grausam entt~uscht wurde. Auch die Sektionen lieBen im Stieh. 
Erst  die Befunde yon GAuPP und LINGJAEt~DE halfen einen Schritt  
welter. Die Leber- und Nebennierenrindenvergnderungen fanden sich 
mit so groBer Regelm~{~igkeit, daB an einem Zusammenhang zwischen 
der tSdlichen Kat~tonie und diesen Organvers nicht mehr zu 
zweifeln war. Doeh tr i t t  nun wieder die alto Frage auf, wie diese Zu- 
sammenh~nge zu denken sind. Ein so sehweres Krankheitsbild wie die 
tSdliche Katatonie ist zweifelsohne imstande, eine Lebersch~digung und 
eine RindenersehSpfung yon den beobachteten Ausmal~en herbeizu- 
fiihren, so dab also beide Befunde allein als sekund~re aufgefaBt werden 
miiBten. Es kommt noeh hinzu, da~ wir unter unseren Kranken weniger 
die asthenisehen Konstitutionstypen finden, als vielmehr sthenische, 
dab wir kr~tftige, tgtige und lebensfrohe Mensehen sahen, bei denen nach 
den Erfahrungen friiherer Stoffwechseluntersuchungen eine breite l~eak- 
tionsfs der beiden Organe zu erwarten war. Auch dies maeht die 
Zusammenh~nge zwisehen kSrperlieher Erkrankung und psyehisehen 
Erseheinungen nicht deutlicher. Von schweren Erkrankungen in der Vor- 
gesehichte, die eine Sehgdigang beider Organe herbeigefiihrt haben 
kSnnten, hSren wir nichts, es wird ger~dezu betont, dab die Kranken 
nieht naeh anders~rtigen Krankheiten der Katatonie verfielen. 

Eine genauere Betrachtung der gesehilderten Stoffweehselver~nde- 
rungen und k[inisehen Befunde und des Verlaufes der Krankheit  maehte 
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uns auf die zahlreiehen ~hnliehkeiten aufmerksam, die zwisehen den 
frfihen Stadien der t6dlichen Katatonie und den Alarmreaktions- und 
gesistenzstadien im general adaptation syndrome im Sinne SELYES be- 
stehen. Wir m6ehten naeh unseren weiteren Erfahrungen der ~ber- 
zeugang Ausdruek geben, dab es sieh in den ersten Krankheitstagen der 
t6dliehen Katatonie um einen Abwehrvorgang des K6rpers bei offenbar 
vorwiegend sthenisehen Konstitutionstypen handelt, gegen uns bisher 
allerdings unbekannte Einwirkungen, die uns die sehwere Entgleisung 
dieses Abwehrvorganges erklaren miiBten. SELYE sprieht Yon einer Ge- 
samtheit der unspezifisehen Abwehrvorg~inge, die der Organismus gegen 
akute oder chronische infekti6se Sch~Lden, gegen physisehe oder psy- 
ohisehe Belastung in Bewegung setze. In diesem Getriebe spiele die 
Nebennierenrinde eine beherrsehende Rolle. Das krankhafte Gesehehen 
ist als eine I~eaktion des KSrpers auf exogene oder endogene Reize zu 
betraehten, und TO~;CTTI sagt, dab das Phgnomen der geaktioa der 
lebenden Substanz auf Toxinwirkungen im hohen Mage yon hormonalen 
Impulsen bestimmt wird. Es muB dana ein wiehtiger Faktor in der 
l~eaktionsstgrke der endokrinen Driisen beaehtet werden, der die Inten- 
sitar des pathologisehen Gesehehens und damit die humoralen und cellu- 
lgren Abwehrvorg~nge beherrseht. Naeh den bisherigen Stoffweehsel- 
beobaehtungen bei versehiedenen Konstitutionstypen, die allerdings 
noch reeht un-collkommen sind und weder umfassende Erkenntnisse 
lieferten, noeh eine strenge Abgrenzung erlaubtea, seheint es abet ge- 
siehert, dab die sthenisehen Konsti~utionstypen fiber eine grSBere Re- 
aktionsst/irke der Stoffweehselfunktionen verfiigen, die natiirlieh in Ab- 
h/ingigkeit yon der Leistungsf~higkeit der endokrinen Drfisen gedaeht 
werden kann. 

SELYE unterseheidet beim general adaptation syndrome 3 Stadien, 
die sieh ihm aus der klinisehen Beobaehtung in den Tierexperimenten 
ersehlossen: Die Alarmreaktion, das l~esistenzstadium und das Er- 
seh6pfungsstadium. Das Alarmstadium ist die Antwort des iiberfallenen 
Organismus auf eine Belastung, der er weder qualitativ noeh quantitativ 
angepal3t ist. Es handelt sieh um einen ,, S ehoek", und die Erseheinungen 
des klinisehen Bildes spreehen mit den Stoffweehselbefunden fiir diese 
Deutung (Hypothermie, Hypotonie, Gewiehtsverlust, Zunahme der pro- 
teolytisehen Fermente und Auftreten einer Aminoaeidurie, gesteigerte 
Capillarpermeabilit/~t, Hypoehlorgmie und Hypoehlorurie). Zum Sehoek- 
stadium tritt das Gegensehoekstadium, das den ~bergang zur aktiven 
Gegenwehr des Organismus, der bisher passi~ erlag, bildet mit ACTH- 
Aussehiittung, vermehrter Produktion der Nebennierensteroide und Hy- 
perehlor~mie. Im Tierexperiment finder sieh die bekannte Verbreiterung 
der Nebennierenrinde mit Sehwund der Nebennierenlipoide, des Chole- 
sterins und der Aseorbinss aus der Zona faseieulata und retieularis, 
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die sich beim -Ubergang in das n~chste Stadium, der Resistenz, wieder 
auffiillen. Hier sehen wir jetzt eine Umkehr der Funktions~inderungen 
im Alarmstadium. Die KSrloertemperatur steigb wieder an, der Blut- 
druek erreicht hShere Werte, der Blutzuckerabfall im Alarmstadium 
wandelt sich in eine Hyperglyk~mie. Im EiweiB- Und Fettstoffwechsel 
tritt  eine gegens~tzliche Regulation ein, der K6rper versucht, den Abbau 
w~ihrend der Alarmreaktion zu stoppen. Die Wasserausscheidung, w~ih= 
rend der Alarmstufe erheblich abgesunken, mu~ im l%esistenzstadium 
reguliert werden, was aber abh~ingig ist yon der Mineralreser-ce. I m  
Alarmstadium ist eine erhebliche Hyperkali~mie und Hyperkaliurie zu 
beobachten info]ge der Gewebseinsehmelzung, zugleich sinkt der l~a- 
trium- und Chlorspiegel ab infolge Abwanderung der Ionen in das Inter- 
stitium und wahrseheinlich huch ins Gewebe. Die Ankurbelung der 
wichtigen Wasserausscheidung ist also yon bestimmten Voraussetzungen 
des Elektroly%austausches abh~ngig, die nicht immer vorhanden sind 
oder infolge gestSrter Zufuhr nicht reguliert werden kSnnen. Im Blut- 
bild zeigt sich die charakteristisehe Zunahme der Gesamtleukoeyten mit 
absoluter Lyml0hopenie und Verschwinden der Eosinophilen als Zeiehen 
einer ansteigenden Nebennierenrindenleistung. In  der ErschSpfungs- 
phase kehren sich diese Werte erneut urn, so da]~ unter den Erschei- 
nungen der sinkenden Teml0eratur und abfallenden ]31utdruekes, unter 
dem Erlahmen der Kreislauf- und Herztatigkeit der Ted eintritt. Als 
Zeichen des Versagens der Nebennierenrinde sind fiir den Kliniker vor 
allem die Blutbildanderungen mit Abfall der Leukocyten und relativer 
Vermehrung der Lymphoeyten beachtenswert. 

Fiir unsere Untersuchungsergebnisse bei der tSdlichen Katatonie 
m6ehten wir hier kurz zwei Beispiele anfiihren, die zugleieh die postu- 
]ierte Angleiehung an das general adaptation syndrome SELYES erl~iutern 
sollen. 

Fall Frau E. L. : 40 Jahre alt, bisher hie ernstlich krank gewesen. ,,Zu Hause seit 
etwa 3--4 Wochen auffiillig geworden, wandte sich ab, versteckte sich, sprach 
nicht mehr, scheu und mil~trauisch. A~ kaum mehr, war st6rrisch und wider- 
strebend gegen Zureden. Angstzustand, lief yon Hause fort, wurde in wilder Er- 
regung aufgefunden, bi~ und kratzte, trat solange um sigh, bis sie gefGsselt wurde. 
Kommt in schwerstem Erregungszustand in anderweitige Behandlung, schrie, 
schlug um sigh, trat, versuehte die Schwestern zu wiirgen. Wegen der schweren 
Unruhe Hyoscin und Morphin, zeitweise auch Barbiturate, sonst aber keine Be- 
bandlung. Der Erregungszustand dauerte einf6rmig etwa 3 Wochen an. Die Kranke 
a13 kaum etwas, lieJ] sich mit Miihe Fltissigkeit beibringen. Bei jeder Gclegenheit 
versuehte sie die Umgebung anzugreifen, dabei recht gefahrlich, konnte nut durch 
3--4 Personen gehalten werden. Starres, ratloses Gesicht, gibt keine Antworten. 
Die Kranke wurde etwa 3 Wochen nach Beginn des Erregungszustandes gesehen. 
Es handelt sigh um eine kraftige, untersetzte Frau, die allGrdings bereits erheblich 
an Gewicht verloren hatte. Temperatur 1clcht erhSht, Blutdruck zwischen 160 bis 
180 mm Hg, soweit iiberhaupt meltbar, Puls stark besch]eunigt, trockne belegte 
Zunge. Der K6rper ist mit blauen Flecken iibers~t. St~ndige schwere motorische 
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Unruhe, wirer sieh im Bett hin und her, schlggt die Arme fiber dem Kept zusammen, 
strampelt mit den Beinen, spring~ auf, stiirzt sich auf die Umgebung. Senkungs- 
geschwindigkeit besch]eunigt auf 40/92 ram, Urinausscheidung minimal, soweit 
meBbar nnter 300 era 3 pro die, Dunkelbrauner Urin, saner, spezifisches Gewicht 
1035, triibe. Auffallend niedrige Chloridwerte, starke Aminoacidurie (Nitroso- 
naphtholprobe), Phosphate stark erhSht, Urobilinogenprobe stark positiv. Im 
Blutbilde Vermehrung der Gesamtleukoeyten mit Lymphopenie und Fehlen der 
Eosinophilen, Zunahme der Eryehroeyten. 

In den wenigen Tagen, die zwisehen der 1. Untersuchung und der Verlegung zu 
uns vergingen, war die Therapie naeh unseren Behandlungsvorschl/igen versueht 
worden. Bei der Aufnahme war die Kranke vSllig vergndert. Sie ist jetzt ruhig 
und apathisch, spricht kein Wore, die Temperatur zeigt l\'eigung zum Absinken, 
der Blutdruck ebenfalls. Die Urin- und Chloridausscheidung sind in Gang gekom- 
men, der Urin heller und klarer. Noeh immer starke Aminoacidurie und Phosphat- 
ausscheidung. Im ]Blutbild fallen die Leukocyten ab, ohne dab eine Lymphocytose 
in Erscheinung trite. Die Kranke sieht verfallen und erschSpft aus. :Die bedenkliehe 
Herz- und Kreislaus erfordert weitgehende Einwirkung. Offenbar war 
die Kranke inzwischen bereits in das ErsehSpfungsstadium hineingeglitten, das. 
der kurze Therapieversuch niche mehr restituieren konnte. In  wenigen Tagen erlag 
sie einer Bronchopneumonie. 

2. Fall: Frau E. W., 32 Jahre ale, bisher nie ernstlich krank gewesen. Wenige 
Tuge vor Ausbrueh der Psychose Allgemeininfekt (Grippe?). Nach Abklingen 
unerklgrliche Unruhe, wollte den Mann morgens niche zur Arbeit gehen lassen, 
ffirchteee irgendein unvorhergesehenes Ereignis. Am letzten Tage nach einer Nacht 
yeller Unruhe und unheimlicher Angst zun~ehst beruhigt, suehte einen Arzt auf, 
fand sich aber dort niche mehr zurecht, geriet in der Sprechstunde in schwerste 
motorisehe Erregung, sehrie und eobte ,,wie wild und yell unheimlieher Angst". 
MuBte gewa.ltsam aus der Praxis entfernt werden, ins Krankenhaus gebracht, dort 

verstgrkte Unruhe, so dab sie uns zugeftihrt werden mui3te. Bei der Aufnahme 
hoohgradig unruhig, tritt und schlagt, wirer alles yon sich. Mitfelkr~tftige, groB- 
gewachsene Frau in gutem Ernghrungszustand, Konseitutionsfypus niche ausge- 
prggt, gerStefes Gesicht, Temperatnr erhSht, Blutdruck etwa 160/100 ram, Puls 
stark beschleunigt, Zunge frocken belegt. Am ganzen KSrper verteilt zahlreiche 
blaue Fleeken, bei der Venenpunktion bildet sich ein starkes Hi~matom. Verweigert 
jede Nahrungsaufnahme, muB mi~ Morphin-gyosein ruhiggestellt werden. Durch 
Katheter gewonnener Urin ist dunkel-trtibe, sauer, spezifisches Gewicht 1036, etwa 
130 cm 3, Urobilinogen stark positiv, Nitrosonaphtholprobe desgl., Phosphate stark 
erhSht, Chloridausscheidung geringe Werte. Senkungsgesehwindigkeit beschleunigt 
auf 46/98 ram. Im Blutbild Anstieg der Gesamtleukocyten ant 10 600, Lymphopenie 
yon 16%, Eosinophile fehlen. Es wird sofort eine Behandlung eingeleitet, wie sie 
weiter unten des n~heren beschrieben werden sell, in der tt~uptsache reichlich 
Fliissigkeif, Kaliumphosphat, Vitamin-]3-Komplex, Traubenzucker und Methionin. 
Alles muB mit der Schlundsonde gegeben werden in mehrfachen Ideineren Portionen. 
Die Wirksamkeit der Behandlung ist erst naeh einigen Tagen zu erkennen, in der 
Zwischenzeit wird yon Barbituraten sparsamster Gebrauch gemacht. Es kommt z u r  
Beruhigung und zunehmenden Aufhellung, die Kranke wird ansprechbar, die ge- 
stSrten Stoffwechselfunktionen gleichen sich aus, es kommt zur vSlligen Heilung 
in etwa 4 Wochen. 

Die in den beiden Beispielen wiedergegebenen Befunde, wie auch sonst 
erhobene, haben  tatsiichlich in  vieler Beziehung eine so wei tgehende 
~thnlichkeit  mi t  den Beobach tungen  wghrend der Gegenschock- und  
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Resistenzphase, dab wir wohl bereehtigt sind, die tSdliche Katatonie 
in Beziehung zu bringen mit dem general adaptation syndrome im Sinne 
SELYES. Im allgemeinen werden wir in der klinischen Behandlung der 
tSdlichen Katatonien die Alarmreaktion, vor allem die Schockphase nieht 
sehen, sie spielt sich zu Hause ab, entsprieht dem unklaren und rgtsel- 
haften Vorstadium der Psyehose, das der Kranke mehr oder weniger 
lebhaft empfindet nnter entspreehenden, wechselnden psyehischen Reak- 
tionen. Die Erregung, die den Kranken in die klinisehe Behandlung 
ffibrt, ist offenbar mit der Gegensehoekphase bzw. mit dem Resistenz- 
stadium verbunden. Dieses Resistenzstadium hat allerdings seine Be- 
sonderheiten gegenfiber den sonstigen NNR-Reaktionen, jedoeh lgl~t 
sich noeh nicht sieher erkennen, worin d'iese Besonderheiten bestehen. 
Es erweekt jedenfalls den Verdacht, als sei eine fiberm/~l~ige Stimulierung 
der Mineraloeorticoide gegeniiber den Glucocortieoiden erfolgt durch die 
ACTH-Ausschfittung, die der 0rganismus in einem derartigen Mal~e fiber 
t~ngere Zeit auf die Dauer nicht aufzubringen imstande ist, so da~ wir 
bier eine der grundlegenden Tatsaehen zu sehen h~tten, die den tSdliehen 
Ausgang herbeiffihren unter ErschSpfung des NNl~-Mechanismus. Leider 
standen uns einfache und zuverl~ssige Methoden zur Differenzierung der 
Aktivit/~t der einze]nen NNl~-Hormone noch nicht zur Verffigung, so 
dal~ wir in dieser Beziehung nur auf die klinisehen Untersuehungen und 
auf die Beobachtungen des Wasser- und Mineralhaushaltes, des Blut- 
zuekerspiegels, der Verlaufskurven der weil~en Blutzellen und der Blut- 
senkungsgesehwindigkeit angewiesen waren. 

Zur Vollendung und endgfiltigen Best~tigung unserer Annahme, dal) 
es sich bei der tSdlichen Katatonie um ein Adaptationssyndrom handelt, 
g~hSrt ein wichtiger Baustein, die Kenntnis des veranlassenden Pro- 
zesses oder der wirksamen Prim~rseh~digung. Diese auslSsenden Vor- 
g~nge sind uns bis heute aber ggnzlieh unbekannt geb]ieben, und alle Er- 
kl~rungsversnche hierzu greifen ins Leere und Ungewisse. Wenn wir abet 
yon einem Adaptationsversuch des KSrpers spreehen wollen, so miissen 
wir einen veranlassenden Proze~ oder eine wirksame Sehgdigung psy- 
chischer oder physiseher Art voraussetzen. Wir dfirfen uns fiir die Ent- 
stehung der tSdlichen Katatonie zwei M5glichkeiten vorstellen. Einmal 
kSnnte der schizophrene Proze• als solcher oder auch ein anderer Krank- 
heitsvorgang unter gewissen Konstitutionstypen oder nnter bestimmten 
dispositionellen Faktoren die Belastung (stress and strain) darstellen, 
gegen die der KSrper die Abwehrvorg/~nge in Gang bringt, die dann 
allerdings entgleisen nnd ihrerseits zu einer sehweren Seh/~digung ffihren. 
Oder der sehizophrene Prozel~ bringt in seinem Verlaufe eine dauernde, 
iibermal~ige Stimulierung der NNR, vet allem wohl im Anfange hervor, 
die zwar nicht in ein katatones, tSdliehes Syndrom einmfindet, abet eine 
weitere Belastungsf~higkeit unmSglieh maeht. Tritt nun hierzu, in einem 
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Stadium erhShter Aktivit~t, dem die F~higkeit zur Abwehr ~on Sehg- 
digungen anderer Art fehlt, oder in einem Stadium teilweiser ErsehSpfung, 
ein neuer Reiz auf, der seinerseits Abwehrkr~fte verlangL so erleben wir 
den Ausbruch einer t5dliehen Katatonie naeh Infektionskrankheiten bei 
bekannter oder aueh unbekannt g~bliebener Sohizophrenie. K o m m t  e~ 
nun bei der tSdlichen Katatonie, in geringerem Umfange wohl bei allen 
Katatonien, zu einer derartigen Belastung des Organismus, so muB in 
beiden Fgllen eine verminderte Leistungsbreite der NNI% angenommen 
werden. Es setzt dann ein furohtbarer Circulus vitiosus ein. 

Dureh den unbekannten oder auch bekannten Reiz erfolgt bei gewissen 
Kranken, offenbar vorwiegend sthenisehen Konstitutionstypen, nach 
~berwindung der Sehoekphase eine iiberstarke Stimulierung der NNR 
iiber die Hypophysen-Hypothalamusstellen, und zwar eine wahrschein- 
lieh einseitige, fMseh gelenkte oder abweichende, indem die Mineraloeor- 
ticoide bevorzugt werden. Eine Neigung zu derartJgen Reaktionsent- 
gleisungen mag eine Rolle spielen. Hierduroh tr i t t  eine versehleehterte 
Harnausseheidung auf, die voraufgegangenen KMiumverluste und der 
Bedarf der NNI~ an Natrium driieken sieh im Absinken der Chloridaus- 
scheidung aus, es werden Stoffe zuriiekgehalten, die an eine ausreiehende 
Wasser- und Chloridausscheidung gebunden sind. Die Kranken lehnen 
jede Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme ab, der Organismus ist ge- 
zwungen, auf die eigenen Reserven, vorwiegend Eiweig- und Fettdepots, 
zuriiekzugreifen. In die tiefgreifende Stoffweehselumstellung ist auch 
die Leber einbezogen, die stets nach den Untersuehungsbefunden als 
gesehgdigt anzusehen ist und offenbar um so starker in Mitleidensehaft 
gezogen wird, Ms der Krankheitszustand andauert und der Aussoheidungs- 
stop nicht durehbroohen werden kann. Es kommt zu einer sehweren 
toxisehen Leberveriinderung, die sieh in GAu~s Befunden sehon aus- 
pr~igte. Wir finden somit eine Reihe yon l~unktionsstSrungen, yon denen 
eine die andere werst~ken und beeinitussen muB, es st6rt das erste die 
Funktion des zweiten, und das letzte setzt wieder das erste in st~irkere, 
falsch gelenkte T~tigkeit. Einer liingeren Belastung dieser Art ist die 
NNR nicht gewaehsen, die I)auer der Widerstandsfghigkeit versehieden, 
aber das Ende ist der Zusammenbruoh in der Ersch6pfungsphase und 
ein raseher Ted, der bei der Obduktion in den oharakteristisehen patho- 
]ogisehen Veriinderungen der Leber und NNR seine Erklgrung finder. 
Im Erseh6pfungsstadium der t6dliehen Katatonie begegnen uns die 
gleiehen Ver~nderungen des Stoffwechsels, der Blutzusammensetzung 
und der Ausseheidung, wie wir sie auoh sonst im Ersch6pfungsstadium 
beim general adaptation syndrome anzutreffen gewohn~ sind. 

I)a wit iiber die urs~chliehen Vorgiinge, die zu diesem Adaptations- 
versueh des Organismus Anlag geben, uns keine ausreichend klaren Vor- 
stellungen maohen k6nnen, so ist natiirlieh eine wirkliehe kausale 
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Therapie nicht bekannt. Der Versuch einer Unterbrechung des Zirkels lieg~ 
nahe, abet es ergibt sich dann die Frage, wo dies am besten und unschgd- 
lichsten zu geschehen habe. Die einfache Ausschaltung der Nebennieren- 
rinde ist ein unmSglicher Weg, denn wir mitssen annehmen, dab die Sti- 
mulierung der NNI~ eine Abwehrreaktion auch in diesem tPalle darstellt 
oder wenigstens maggeblich dazu geh6rt, die also unbedingt aufreeht 
erhalten werden mug, sollte nicht dutch die Therapie der t5dliche Aus- 
gang, dutch den Zusammenbruch der NNR, der ja aufgehalten werden 
soll, schneller herbeigeftthrt werden. Es gilt also ein Steuern zwischen 
den Klilapen. Es mug zuerst die Oligurie durchbrochen werden, ohne 
aber die NNR einfach zu erdrficken oder die Stimulierung yon der tt~po- 
physe her zu unterbrechen. Der Versuch, durch zuzuffihrende Gluco- 
corticoide, also ]l-Oxycorticosteroide, einen Ausgleich gegenfiber dem 
angenommenen ~berwiegen der Desoxycorticosteroide zu erzie]en, schei- 
ter t  an den ungeheuren Kosten dieser Mittel, die zudem in Deutschland 
nicht erhgltlieh sind - -  sie mfiBten wahrscheinlich l'gngere Zeit gegeben 
werden - -  eine Zufuhr der Gesam~extrakte wi~re zu erwi*gen, hat  aber 
auch Schwierigkeiten. Ein anderer Weg w~tre der, durch Kochsalzentzug 
und verstiirkte Kaliumzufuhr das Natrium, das der NNR unentbehrlich 
ist, zu verdrgngen, vermittels der diuretischen Wirkung des Kaliums 
und zugleich dutch eine gesteigerte Flitssigkeitszufuhr eine entschei- 
dende Versti~rkung der Diurese herbeizuffihren. Wir haben eine 
mittlere Linie eingehalten, das Kochsalz nicht fortgelassen, aber eine 
Verst~kung der Kaliumzufuhr betrieben und vor allem das saute 
KH2PO ~ angewandt, um sowohl die entquellende Wirkung der Sguerung 
dureh die H-Ionen auszunutzen, als auch den Phosphat~cerlust des Or- 
ganismus auszugleichen, der nach den. Urinbefunden und der vorwiegend 
ergotropen Stoffwechselrichtung postuliert werden dare Die reichliche 
Zufuhr yon Fl~ssigkeit, tells als Milch, tells als Wasser und a]s isoto- 
nisehe CaC12-KC1-LSsung soll die Xaliumphosphatwirkung unterstiitzen. 
Darauf beobachteten wir alsbald eine verstiirkte Aussehwemmung, die 
Chloridausscheidung stieg an, und zwar zu einer iiberschieBenden. Zur 
Unterstiitzung der Leberfunktionen nnd zur Deckung der bisher ein- 
getretenen Substanzverluste gaben wir eine kalorienreiche Ffitterungs- 
kost, die aus Milch, Butter  und Kochzucker, (Saccharose) bestand. Beim 
Widers~reben der Kranken gegen jede Nahrungsaufnahme und bei dem 
Darniederliegen der Enzymbildung ist Darreichung mit der Schlund- 
sonde in kleinen Portionen, fiber den garlzen Tag verteilt, notwendig. 
Aufgekochte t tefe fiigen wit hinzu, um einmal das Eiweigangebot zu 
erhShen, zum andern, um eine genfigende Zufuhr der B-Vitamine zu 
gew~thrleisten. Ffir einen Teil unserer Versuche standen nns die BVK- 
Tabletten (Hoffmann-La Roche) zur Verffigung. Wir nahmen 25 g Back- 
here, die in Wasser kurz aufgekocht wurde. Empfehlenswert ist eine 
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Vorverdauung dieses Nahrungsgemisehes im warmenWasserbade mit Ver- 
dauungsenzymen wie Dymal und Combizym, weft wir annehmen mfissen, 
dag die sekretorisehen Verdauungsfunktionen des Organismus in diesem 
Zustande lahm liegen, zumal der Kranke yon sieh aus jede Nahrungs- 
aufnahme oft -r Wir halten es daher durehaus ffir mSglieh, dag 
diese Nahrungsyerweigerung eine Folge der ganz einseitigen ergotropen 
Einstellung des Organismus ist, und weniger auf eyentuelle Vergiftungs- 
-r zuriiekzuffihren ist. Wir halten es Yielmehr fiir m5glieh, 
dab umgekehrt diese Vergiftungsvorstellungen auf Organempfindungen 
zurfiekzuNhren sind, die bei dem Kranken auftreten naeh aufgenS- 
t i t te r  oder aufgezwungener Nahrung, mi~ der er niehts anzufangen weiB. 
Methionin gaben wir nur in geringen Mengen, da einmal in der Milch sehon 
Methionin enthalten isL und wir anderseits das Aminos~;uregleiehgewieht 
nieht st6ren wollten. {~ber 3,0 g t~glieh sind wit nieht hinausgegangen. 
Nit  der Gabe ~on Cholin verbanden wir die Absieh~, einer Verfettung 
der Leber vorzubeugen und eine milde Parasympathieusstimulierung zu 
erzielen. 

Ein sehwieriges Problem stell~ zweifelsohne die Regulierung der Ei- 
weiBabbaustSrungen und des dami~ zusammenh/tngenden Zuekerstoff- 
weehsels dar. Thyroxin erseheint kolltrMndiziert, da bei den Kranken 
eine iibersehieBende W/~rmeproduktion besteht und der Kreislauf sym- 
pathieotoniseh eingestellt ist. Mit kfinstliehem Fieber haben wi res  zu- 
n~ehst versueht (Pyriferinjektionen). Die beste Wirkung hatten offenbar 
naeh unserer Beobaeh~ung spontan auftretende, milde Infekte, die mit 
leiehtem t~ieber einhergingen. In  dieser Beurteilung sind wir allerdings 
nut  auf Beobachtungen am Krankenbett  und einfaehere Laboratoriums- 
untersuehungen angewiesen, da uns kompliziertere, physiologiseh-ehe- 
misehe ~{ethoden zur Erfassung einer EiweiBabbau- oder Umbaust6rung 
bisher nieht zur Verf/igung standen. Entspreehend den Untersuehungs- 
ergebnissen vort H. SCm~O~DE~ verabreiehten wir tiiglieh �89 g Aseorbin- 
s~ure intraven6s (Redoxon), da naeh den Tierexperimenten zu erwarten 
ist, dal3 bei der Nebennierenrindeniiberfunktion ein erheblieher Mehr- 
bedarf an Vitamin C vorliegt. Zusammen mit der Aseorbinsi~ure inji- 
zierten wir 0,1 g Cystein (Hormodyn-Nordmark), einmal zur Ak~ivierung 
und Regulierung des Ei~eiBabbaues (FELIX, Physiol. Chemie 1951, 
S. 277), zum anderen, um die Kohlenhydratverwertung zu kataly- 
sieren. 

Wghrend der ganzen Behandlungszeit, die sieh fiber Woehert hin- 
ziehen kann, is~ natiirlieh der *dberwaehung yon tterz und Xreislauf 
besondere Sorgfalt zuzuwenden. Ergeben sieh Anzeiehert eines Zusam- 
menbruehes der NNR-Fufiktionen, so ist angezeigt, eine Unterstiitzung 
mit NNI~-tIormonen - -  uns stand Pereorten zur Verffigung - -  und klei- 
nen Gaben won S~rophantin einzuleiten. 

11" 
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Zusammenfassung. 
Im Vorliegenden wurde der Versuch unternommen, die Auffassung 

der tSdlichen Katatonie im Sinne STAUDERS als ein general adaptation 
syndrome nach S•LYE ZU begriinden. Die erhobenen Befunde bei Kata- 
tonen warden verglichen mit den Erscheinungen, wie sic sonst bei diesem 
Syndrom beobachtet werden, wohei sieh so weitgehende ~bereinstim- 
mungen fanden, dab wit uns zu unserer Auffassung berechtigt halten. 

Bei der Betrachtung der KrankheitsfElle ist zu beachten, da$ wir das 
erste Stadium der Alarmreaktion nicht beobaehten konnten, dab wit 
aber annehmen diirfen, dab es sich hinter den Prodromalerscheinungen 
der Psychose verbirgt. Dagegen konnten die beiden anderen Stadien 
der Resistenz and der ErschSpfung an zahlreichen Fgllen - -  in den 
letzten 5 gahren etwa mehr oder weniger vollst~ndig untersueht 25 Fi~lle 
in verschiedener Abstufung - -  beobaehtet werden. 

Unsere Auffassung der t5dlichen Katatonie als eines general adaptation 
syndrome unter Stimulierung der NNR finder eine iiberraschende Be- 
st~tigung in den Untersuehungen yon GLASER und I-Iota, die hei Schizo- 
phrenen i~hnliehe katatone Syndrome mit ~hnlichen Stoffweehsel- 
st6rungen erlehen muBten, wenn sic sic mit hSheren Dosen yon Cortico- 
trophin belasteten. 

Uber die genetisehen Grundlagen dieses Syndroms konnten keine 
sicheren Anhaltspunkte gewonnen werden, die gesehilderten StSrungen 
liegen allein im Rahmen des Adaptationssyndroms. Wie ffir das Gesamt 
der schizophrenen Erkrankungen, sind wit aueh bei den tgdlichen 
Katatonien allein auf Vermutungen angewiesen. Das Gleiehe gilt ffir 
das Auftreten dieses Syndroms im Rahmen andersartiger Psychosen. 

Da eine kausale Therapie unmSglieh ist, wurde eine symptomatisehe 
ausgeriehtete Behandlung ausgearbeitet, die sich uns aufs Beste be- 
wghrte. WEhrend die friiheren Behandlungsversuehe mehr oder weniger 
zweifelhafte Ergehnisse hatten, konnten wir erfolgreich eingreifen, wenn 
die Kranken friih genug, d. h. vor der ErsehSpfung des NNR-Systems, 
in die Beohachtung und Behandlung traten. Die Therapie muB sieh 
genau den erhobenen, oft wechselnden Befunden anpassen, sic darf nieht 
sehematiseh sein und erfordert eine strenge und dauernde Uberwachung 
des Kranken. Sic soll die gestSrte Ausscheidung in Gang bringen, die 
Nebennierenrindenfunktionen nieht schi~digen, sondern regulieren, die 
Leberst6rungen bek~mpfen, die Nahrungsaufnahme sichern nnd die 
kalorisehe Ausbeute steigern, sic soll sehlieGlieh in die St6rungen des 
Gesamtstoffweehsels, vor allem EiweiB- und Xohlenhydrathaushalt, 
eingreifen. Die komplizierte Zusammensetzung erkli~rt sich aus der Viel- 
zahl der gestSrten, miteinander eng verbundenen Stoffweehselvorg~nge. 

(Den Firmen Ciba A.G., Hoffmann-La Roche und Nordmark danken 
wit fiir freundliche Uberlassung yon Versuehsmengen.) 
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