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Einleitung
Die Beteiligung des Nucleus anterior thalami an der Schizophrenie und die
durch seine Erkrankung eventuell bedingten Symptome sollen erértert
werden. Es wird dabei nur der Teil des Nucleus anterior beriicksichtigt, den
von Monakow (18) als Nucleus anterior a (= aa) beschrieben hat (nach
angelsichsischen Autoren anferoventral Nucleus av).

Faserverbindungen und Funktion

Neben Faserziigen vom Corpus mamillare zum Nucleus anterior (Vicq d’Azyr)
sind auch solche in umgekehrter Richtung vorhanden (0. Vogt). Wallenberg (23)
konnte nachweisen, daB das Corpus mamillare auch Zuzug aus der medialen Schleife
bzw. den Hinterstrangkernen erhilt, so daB — wie fiir spitere Erorterungen wichtig
erscheint — sensible Eindriicke aus den untersten Sacralsegmenten zum Nucleus
anterior gelangen kénnen. Zum Gyrus cinguli ziehende Fasern wurden beim Menschen
von Meyer, Beck und McLardy (16), von Freeman und Watts (6), sowie von
Meyer, McLardy und Beck (17) beschrieben?). Le Gros Clark (3) weist auf das
Ringsystem zwischen Hippocampus, Formixz, Corpus mamillare, Nucleus anterior
thalami und Qyrus cinguli hin. Letzterer sendet méglicherweise Fasern zuriick zum
N. anterior. In den Fillen von Griinthal (9), Glees und Griffith (8) ist das von
Le Gros Clark angenommene Ringsystem infolge doppelseitiger Zerstérung des
Hippocampus unterbrochen. Ubereinstimmend mit dem zuerst von Papez (19)
beschriebenen Mechanismus waren diese Patienten ohne jeden inneren Antrieb
und ohne emotive Reaktionen. Tierexperimentell haben Glees und Mitarb. (7)
beim Affen nach Verletzung des vorderen Teils des Gyrus cinguli ein Umschlagen

1) Inzwischen haben K. Hartmann u. K. Simma, ,, Untersuchungen iiber die Tala-
musprojektion beim Menschen‘’ Mon, f. Psychiatr. Neurol., Basel, Vol. 123, 329—353 (1952),
diese Befunde bestitigen konnen,
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des Spontanverhaltens und eine starke Stérung normaler Instinkthandlungen beob-
achtet. Sie fanden bei histologischer Untersuchung Verbindungen des Gyrus cin-
guli mit dem Nucleus anterior thalami und der Rinde des Frontallappens. Bailey,
Bonin und McCulloch (1) bezeichnen den vorderen Teil des Gyrus cinguli als
ein starkes Unterdriickerfeld und erhielten bei Reizung mannigfaltige vegetative
Reaktionen.

Von Funktionsstérungen des N. anierior war bis in die jiingste Zeit nichts be-
kannt. Erst C. und O. Vogt haben bei einer Familie, bei der eine Sonderkrankheit
zu einer progressiven Chorea gefithrt hatte, bei der Mutter eine Zellschidigung
des aa und bei dem Scohn einen vollstindigen Schwund dieser Zellen festgestellt.
C. und O. Vogt bringen diesen Befund mit einer bei beiden frith aufgetretenen
Incontinentia urinae et alvi in Verbindung, ohne daB sie eine Vorstellung vom
Mechanismus dieser Stérungen haben. In diesem Zusammenhang weisen C. und
O. Vogt auch auf die unten nidher beschriebene Beobachtung bei einem Schizo-
phrenen hin (Bu 53). Eine Erklirung fiir diese Stérung kénnte sich aus den er-
wihnten Feststellungen von Wallenberg ergeben. Auch bei anderen Autoren
werden bei Schiddigung des N. anterior Harnincontinenz angegeben (Kleist 14, 15;
Hasenjdger 10). Harnabgang erhielten im Tierversuch HeB (12) und Sigrist (20)
durch Reizung der vom N. anferior abfiihrenden bzw. zufiihrenden Fasern.

Frithere Befunde im Thalamus bei Schizophrenie

Solche wurden zuerst ndher von E. Fiinfgeld (4) beschrieben. Auch von
Josephy (13) und Hechst (11) werden Verinderungen angegeben. Diese Autoren
glauben aber nicht an einen priméren ProzeB, sondern an eine reaktive Affektion
infolge der Rindenverinderungen oder die Folge einer Begleiterkrankung. 1948
konnten C. und O. Vogt (21) Verinderungen im N. medialis thalami mitteilen und
beschrieben die von E. Fiinfgeld (4) angegebene Fettdegeneration (= Schwund-
zelle). Sie fassen diese Verinderungen als eine primire Miterkrankung der durch
den schizophrenen ProzeB erkrankten Rindenzentren auf, nicht aber als einen
Begleit- oder Nebenbefund, wie Spielmeyer annahm. Aus der Vogtschen Schule
sind weiter positive Befunde von H. Biumer (2) am N. lateralis erthoben worden.

Da bei unseren Befunden auch die feinen Strukturverinderungen des Zellkerns,
besonders des Nucleolus, Beriicksichtigung finden, sei noch auf die Arbeiten von
C. und O. Vogt (22) und Mitarbeiter hingewiesen. Nach ihren Feststellungen tritt
bei jeder stirkeren Verminderung der Nisslsubstanz eine reparatorische Reak-
tion im Zellkern ein (VergréBerung des Nucleolus und Vermehrung seiner Vakuolen,
Zunahme der Nucleotide im Spezialabschnitt der Kernmembran). Ist die Vermin-
derung der Nisslsubstanz noch stirker, dann fithrt sie zur Hyperchromatose des
Kerns, d. h. VergroBerung des Nucleolus und Zunahme des Feulgen-positiven
Chromatins im Kernsaft (Pseudospiremstadium), dann Auftreten von Ribose-
Nucleotiden im Kernsaft (hyperchromatisches Stadium). Bei weiterer Zunahme
der Ribose-Nucleotide (Pyknosestadium) erfolgt Verkleinerung des Nucleolus. Nach
vergeblichem Rettungsversuch kommt es schlieBlich zur Kernerschépfung (Schwund
der Ribose-Nucleotide und Untergang des Zellkerns). Die fehlende Hyperchro-
matose des Zellkerns bei den typischen Schwundzellen konnte damit auf eine
Reparationsschwiche hinweisen.

Material und Technik

Zur Untersuchung gelangten 8 sichere und 2 fragliche Katatoniefille, 2 er-
starrende Riickbildungsdepressionen, 4 paranoide Schizophrenien sowie 2 weitere
fragliche Schizophreniefille, die nach Hopf (24) keine Schizophrenien sind. Keiner
dieser Patienten war einer Schocktherapie unterzogen worden.

10%
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Zum Vergleich konnten 20 Fille untersucht werden, die ohne erkennbare
schizophrene Symptome starben (Ungliicksfille, Hingerichtete, Intoxikationen,
andere Erkrankungen). Es standen Formol-Paraffin-Serienschnitte teils einer,
teils beider Hemisphiren zur Verfiigung, die in einer Stirke von 20 y. geschnitten
und nach Nissl oder Heidenhain gefirbt wurden.

Die bereits frither (5) angewandte Untersuchungsmethode, Einteilung gleich-
artig erkrankter Nervenzellen nach dem Grad ihrer Erhaltung in Gruppen, wurde
dahingehend erweitert, daB die von H. Bidumer aufgestellte Einteilung der Schwund-
zellen zu 8 Stufen iibernommen wurde (vgl. 2a!), um den Vergleich mit den anderen
Thalamuskernen besser zu erméglichen. Betreffs dieser Einteilung sei auf die
Arbeit von Baumer verwiesen. Ich habe vom N. anferior ¢ nur die groBen Ner-
venzellen beriicksichtigt und in jedem Fall in mehreren Frontalschnitten jeweils etwa
400 Zellen nach Zellverinderungen bewertet und ausgezihlt. Die errechneten Durch-
schnittswerte der oben erwihnten Stadien wurden graphisch dargestellt.

Untersuchungsergebnisse
I. Nicht schizophrene Fille

Zur Beurteilung pathologischer Verinderungen in einem Griseum ist es
notwendig, mit dem Studium von Normalfillen zu beginnen. Ferner sind
andere Hirnkrankheiten heranzuziehen. Auch der EinfluB von Intoxikationen
(A 43, A 65) muB beriicksichtigt werden, ebenso sind Verinderungen in
Betracht zu ziehen, die im Laufe des Alterns auftreten.

Da weiter unten das Vorhandensein vieler Schwundzellen bei den Schizo-
phrenen nachgewiesen wird, kam es vor allem darauf an festzustellen, ob
dieser Befund auch auBerhalb der schizophrenen Krankheitsbilder vorkommt.
Die Untersuchung an 3 Embryonen und 13 Kontrollfillen ergaben negative
Resultate.

Bei 3 Embryos und bei 6 Personen im Alter von 24—72 Jahren wurden weder
Schwundzellen noch alveolare Verinderungen gefunden (468, A43, A75,-C 24,
Bu 91 und A 62). Von diesen waren 4 klinisch unauffillig, A4 75 manisch-depressiv,
C 24 eine Huntingtonsche Chorea und Bu 91 eine Picksche Atrophie. Ferner
fanden sich nur wenige Schwundzellen der Stadien IV—VII in den, keine schizoiden
Symptome aufweisenden E 105, Bu 81, Bu 90, A 64, Bu 48, Bu 80, A 76 (Personen
zwischen 6—100 Jahren).

Auch bei einem Sonderling (4 61I) ergaben sich so wenig Schwundzellen
der Stadien IV—VII, daB er als nicht zur Schizophreniegruppe gehérig angesehen
werden muB,

Es werden hier nur von 2 Kontrollfillen Zellenzihlungen gebracht:

1. A 58, minnlich, 24 Jahre alt, verungliickt.

Die Auszihlung ergab ein deutliches Uberwiegen der normalen Nervenzellen
und denen mit geringer Fetteinlagerung, gegeniiber Zellen mit stirkerer Verminde-
rung der Nisslsubstanz und einzelnen Schwundzellen der Zustandsbilder II. und
III. Abb. 1.

2. 461, minnlich, 38 Jahre alt, Tod nach 2tigigem urimischem Koma bei
Nephritis. Sonderling, Schizoid?

Neben zahlreichen Normalzellen finden sich mehr Nervenzellen, in denen die
Nisslsubstanz vermindert ist; wenige Schwundzellen, diffuser Nz-Ausfall. Einige
Nervenzellen zeigen Altersverdnderungen oder lipoide Sklerose. Abb. 2.
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II. Schizophrenien und verwandte Erkrankungen
A. Hopf (24) hat die Krankengeschichten der Schizophreniefille nach
der Kleistschen Einteilung bearbeitet und bereits ndher beschrieben. Ich
beschrinke mich im klinischen Teil auf kurze Angaben.

Katatonien.

Im Hinblick auf Erkrankungsalter — in dieser Reihenfolge sind die
Fille in den Tabellen angeordnet — und Krankheitsdauer ergeben sich keine
sicheren Zusammenhinge in bezug auf Stirke und Ausdehnung des Pro-
zesses. In allen Fillen ist aber ein Uberwiegen der Schwundzellerkrankung im
N. anterior deutlich erkennbar. Die erkrankten Nervenzellen wurden immer
in herdformiger Anordnung gefunden und es wurde praktisch nie beobachtet,
daB z. B. eine Nervenzelle des Stadiums VI neben einer Nz des Stadiums I
oder II lag. Andere Zellverdnderungen treten, wie aus der Tabelle ersichtlich,
stark zuriick.

Bu He Bu| He | Bu Spa| Bu

3 |20|46|52|24|53|19|21|14|23]12| 13 36|62 7012548
Nz-Dichte . .|@ | @ |+ |[(H—|@|g|N2|[—|2|g|— | | s|(H)|—|2
Perizell. Raume | (+)| — | + [++ — | + |HH+H +H [HTHH + | + [+ H+HH + [+ H
Schwundzellen |t |+H|HH| (4| HF HH|HH|HH :{Hﬂ“-{-+ﬂ +4 |+ + [
Alveolare a . . (+) (-H)[(+) ) (+) L
Ausfalle v. NZ|(+)| + | — | — | — [HH(H)| + |+ |t + | — |++]| + (D) |(H)HFH(+)
Altersverindg. | — z: — (B — | — [P =] — | + D+ ) [HH ()] —
LipoideSklerose| — | — | — [(H)| — [ — | — [(DD)|—| — | — | + | = |(H)|(ER(H)(+)
Alveolare b, . (H) = (+) .
AkuteSchwellg. | — | — | + | — | — | — | =|[—=|=|—]=| = | === |=|=|=
Wasserverétndg.—|f— ++ === || == ===
Perivask, Raume| — |;|:i) (P — | =[P+ [(F) =]+ |+ +P (D) () — () +
Neuronophagie —|—|— +|— |+ =] === — ——(+]|—— =i

Nervenzellbefunde bei Schizophrenen.
@ = normale Nz-Dichte; Ausfille v. NZ = herdférmige Ausfille, In dieser Tabelle sind
bei den Schwundzellen die Zustandsbilder I—III nicht aufgefiihrt, sondern nur die von
IV—VII, wobei es Auffassungssache bleibt, ob man das Stadium IV noch zu den Uber-
gangsformen rechnen will oder schon zu den Schwundzellen im engeren Sinne zidhlt. Man
kann aber als sicher annehmen, daB die Nervenzellen des Stadiums 1V zumindest in
ihrer Funktionstiichtigkeit herabgesetzt sind. Ob die Nervenzellen hier noch reparations-
fahig sind, 148t sich nicht entscheiden. Bei den Stadien V—VII jedoch erscheint eine
solche Reparation miniestens zweifelhaft, wenn nicht unmdglich.
Um den Vergleich mit den Tabellen von H. BiAumer besser zu ermgglichen, rechne
ich hier das Stadium IV zu den Schwundzellen.

Nur ein Fall hatte eine groBere Zahl von Nz der alveolaren Zellveyrinderung
a, die nach O. Vogt vielleicht auch als eine Sonderform der Schwundzell-
erkrankung aufgefaBt werden kann. Trotz weitgehender Reduktion des
Plasmas ist der Zellkern noch reich an firbbaren Substanzen. Es besteht
anscheinend noch ein gewisser Grad von Reparationsfihigkeit. Die
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Beziehungen dieser Zellverinderung zu der agonalen resp. postmortalen
vesiculdren Zellverdnderung C. und O. Vogt (Wasserverinderung Nissls) werde
ich in einer anderen Mitteilung erortern.
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Abb. 1—11,

Im einzelnen ergibt sich:

Bu 3, weiblich, 22 Jahre alt — 4 Jahre krank — zeigt am stirksten von allen
in dieser Arbeit beschriebenen Fillen die Schwundzellerkrankung. Wenige herd-
formig angeordnete Nz-Ausfille (= Zelliicken). Tabelle.

Bu, 20, weiblich, 26 Jahre, 8 Jahre krank. Neben starker Schwundzellerkrankung
finden sich einzelne Nz der alveolaren Zellverinderung a und b. Inselartige Nz-
Ausfille. Abb. 3. Tabelle.

Bu 46, minnlich, 19 Jahre, 3 Wochen krank, hat die kiirzeste Krankheits-
daver unter unseren Schizophreniefillen. Der Schwundzellbefund — im
wesentlichen nur das V. Stadium — wird begleitet von einer akuten Schwellung
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miBigen Grades. Nervenzellen und Glia liegen dichter, kein Nz-Ausfall. Abb. 4.
Tabelle.

Bu 52, minnlich, 23 Jahre, 15 Monate krank. Alveolare Zellverinderung a,
einzelne Zellen der alveolaren Zellverinderung b, wenige Schwundzellen und lipoide

Sklerosen ; ventrikelnah zahlreiche Wasserverinderungen. Die Gliazellen sind deut-
lich vermehrt. Kein Nz-Ausfall. Abb. 5. Tabelle.

Bu 24, weiblich, 28 Jahre, 5 Jahre krank. Fast ausschlieBlich Schwundzellen
des Stadiums V und wenige alveolare Zellverinderungen a. Keine erkennbaren Nz-
Ausfille. Abb. 6. Tabelle.

Bu 53, mannlich, 27 Jahre, 3 Jahre krank, ist der eingangs erwihnte Fall,
bei dem sehr frith Harninkontinenz auftrat, noch ehe der Patient stirkere schizo-
phrene Symptome zeigte. Auch der Patient selbst empfand die Inkontinenz sehr
storend.

Histopathologisch fand sich in den N.anferiores beider Hemisphdren ein im
Frontalschnitt von dorso-lateral nach ventro-medial ziehender Gliastreifen mit
deutlichen Gliamitosen. Nur noch ganz einzelne Nz befinden sich in diesem Glia-
bezirk, an seinen Rindern mehrere Neuronophagien. In den Abschnitten, die oberhalb
und unterhalb dieses Streifens liegen, nur geringer inselartiger Nz-Ausfall bei nor-
maler Gliadichte. Unter den Nervenzellen in diesen beiden Abschnitten finden
sich zahlreiche Schwundzellen. Abb. 7. Tabelle.

Bu 19, weiblich, 44 Jahre, 15 Jahre krank. Reichlich Schwundzellen, jedoch
nur wenig Nz-Ausfille. Abb. 8. Tabelle.

Bu 21, weiblich, 42 Jahre, 8 Jahre krank, unterscheidet sich nicht wesentlich
vom vorher genannten Fall. Es iiberwiegen deutlich die Schwundzellen des Sta-
diums V, inselartige Nz-Ausfille sind erkennbar. Abb. 9. Tabelle.

Die Fille He 14 und He 23 werden als Katatonien gefiihrt. Da aber die
Krankengeschichten infolge Kriegseinwirkung verlorengingen, ist eine Uber-
priiffung der klinischen Diagnose nicht méglich.

He 14, weiblich, 33 Jahre, Krankheitsdauer unbekannt. Schwundzellen und
alveolare Zellverinderung a. Einzelne Altersverinderungen und lipoide Sklerosen.
Einige inselartige Nz-Ausfille. Abb. 10. Tabelle.

He 23, weiblich, 27 Jahre, Krankheitsdauer unbekannt. Die Schwundzell-
erkrankung ist ausgeprigter als im vorhergehenden Fall. Einige Nz der alveolaren
Zellverinderung @ und b, einige Wasserverdnderungen. Starkerer inselartiger Nz-
Ausfall und verminderte Nz-Dichte. Abb. 11. Tabelle.

Erstarrende Riickbildungsdepressionen

Bu 12 und He 13 hat Hopf nach den Krankengeschichten als erstarrende
Riickbildungsdepressionen klassifiziert. In beiden Féllenist im N. anferior kein
Unterschied zu den anderen Schizophrenieféllen zu erheben.

Bu 12, weiblich, 51 Jahre, 3 Jahre krank, hat zahlreiche Schwundzellen, die
im Stadium VII leicht vermehrt sind. Nz-Ausfille sind erkennbar. Abb. 12. Tabelle.

He 13, weiblich, 51 Jahre, 15 Monate krank. Der SchwundprozeB ist hier nur
wenig schwiicher. Einige Altersverdnderungen. Keine sicheren Nz-Ausfille. Tabelle.

Paranoide Schizophrenien

Bu 36, weiblich, 71 Jahre, 37 Jahre krank. Hereditir stark belastet (Vater,
Mutter und ein Bruder waren hospitalisiert), Tod an Sepsis und Pneumonie (dieser
Fall wurde von Hopf nicht untersucht). Es iiberwiegen die Nervenzellen mit Alters-
verinderungen gegeniiber den Schwundzellen. Dyshorische Prozesse und stirkerer
Nz-Ausiall. Nervenzelldichte vermindert., Abb. 15, Tabelle.
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Bu 62, weiblich, 64 Jahre, 24 Jahre krank. Hier zeigt sich stirkerer Schwund-
prozeB und weniger Altersverinderungen. Wenige Wasserverinderungen, einige
inselartige Nz-Ausfille. Abb. 13. Tabelle.

Bu 7, weiblich, 73 Jahre, 24 Jahre krank. Zahlreiche Nz mit nur geringer
Fettregression (von allen Schizophrénen finden sich hier die meisten Nz des Sta-
diums II), keine nackten Zellkerne, Schwundzellen nur im Stadium V. Wenig
Altersverinderungen und lipoide Sklerose. Einzelne inselartige Nz-Ausfille. Abb. 14,
Tabelle.

Spa 2, minnlich, 83 Jahre, 49 Jahre krank. Neben Altersverinderungen viele
Schwundzellen. Geringe lipoide Sklerose, einzelne inselartige Nz-Ausfille. Nz-Dichte
leicht vermehrt. Tabelle.
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Abb. 12—16.

Fragliche Schizophrenien

Buy 54, weiblich, 38 Jahre, 14 Wochen krank, zeigte #ngstlich-hypochondrische
Erregungszustinde. Hopf glaubt eher eine depressive Erkrankung annehmen zu
miissen. Bei der histologischen Untersuchung einiger Kern- und Rindengebiete
fanden sich jedoch Ballonzellen, die an eine Pellagra denken lassen. Schwund-
zellen waren reichlich vorhanden, nur geringe Altersverinderungen und lipoide Skle-
rosen. Stirkere inselartige Nz-Ausfille. Abb. 16. Tabelle. Vgl. Biumer.

Bu 8, weiblich, 76 Jahre, 5 Jahre krank, faBt Hopf als Alterserkrankung auf
(Arteriosklerose oder senile Demenz), da es sehr zweifelhaft erscheine, ob in diesem
Alter iiberhaupt noch eine Schizophrenie auftritt. In Analogie zu den Untersuchungen
von C. und O. Vogt bei Chorea darf aber angenommen werden (0. Vogt), daB
eine Erbkrankheit in jedem Alter auftreten kann. Nach dem Befund im N. anierior
4Bt sich dieser Fall nicht von den Schizophrenen abtrennen., Neben zahlreichen
Schwundzellen fanden sich nur geringe lipoide Sklerosen. Wenige herdfdrmige Nz-
Ausfille. Tabelle.
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Diskussion

7 untersuchte echte Katatonien sowie 2 fragliche Katatonien zeigten aus-
gesprochene Schwundzellerkrankung.

Fiir die beiden erstarrenden Riickbildungsdepressionen Bu 12 und He 13
ergeben sich keine unterschiedlichen Befunde im N. anterior gegeniiber den
Schizophrenen. Dasselbe gilt fiir die vier paranoiden Schizophrenien.

Die beiden fraglichen Schizophrenien kdnnen nach ihren Befunden nicht
von den sicheren Schizophrenien unterschieden werden. In beiden Fillen
befinden sich die meisten Nervenzellen in Stadium IV. Bu 54 hat reichlich
Schwundzellen und stirkere Nz-Ausfille. Es ist anzunehmen, daB diese Aus-
fille durch den SchwundprozeB zustande gekommen sind, zumal dieser Fall
— im Gegensatz zu allen anderen Fillen — keine Nervenzellen im Stadium II
mehr aufweist und auch nur wenige Nz des Stadiums III gefunden werden
konnten. Inwieweit es im Vergleich mit anderen Kernen des Thalamus méglich
erscheint, hier zu einer Kldrung auf Grund pathologisch-anatomischer Befunde
zu kommen, stellt H. Biumer ndher dar.

Aus der eingangs erwdhnten Literatur und den Beobachtungen von
C. und O. Vogt ergeben sich funktionelle Zusammenhinge des Nucleus
anterior mit der Blasentitigkeit. Ohne Zweifel konnte die Incontinenz bei
starkem psychischem Abbau auch mit einer Nachlassigkeit und Unachtsamkeit
der Patienten erklirt werden. Aus den Krankengeschichten der beiden Chorea-
fille und des Schizophrenen Bu 53 geht aber hervor, daB bei den Patienten
bereits eine Incontinenz beobachtet wurde, ehe stidrkere Personlichkeits-
verdnderungen aufgetreten waren.

Den wenigen Schwundzellen der Kontrollfille ist keine pathologische
Bedeutung zuzumessen, da sie im Rahmen des physiologischen Zelluntergangs
liegen.

Die lipoide Sklerose, die in der dlteren Literatur ebenfalls als eine bei
den Schizophrenen vorkommende Nervenzellerkrankung beschrieben wurde,
zeigt sich im Nucleus anmterior in gleicher Stdrke bei Schizophrenen und
Kontrollfillen. Unterschiedliche Befunde ergaben sich nur bei den Schwund-
zellen.

Es ist jedoch nicht zuldssig, die Schwundzellerkrankung als spezifisch
fiir die Schizophrenie anzusehen. Charakteristisch allein wird die Zahl und
die Verteilung dieser Zellverinderung auf einzelne Grisea bei dem schizo-
phrenen Formenkreis sein.

Zusammenfassung

1. Die groBen Nervenzellen des Nucleus anterior a sind bei allen Schizo-
phrenen stark geschadigt.

2. Bei 7 von 8 untersuchten sicheren Katatonien finden sich iiberwiegend
Schwundzellen im Nucleus anterior. ZahlenmiBig ergibt sich folgendes
Nervenzellverhiltnis bei dem am stdrksten geschiddigten Fall (Bu 3):
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Normalzellen : Ubergangsformen : Schwundzellen = 7: 170 : 239, bei dem
(N, I, II) (I1I) (Iv, Vv, VI, VII)

am wenigsten geschiddigten Katatonen (Bu 52) = 37:150:24.

Die beiden fraglichen Katatonien haben ebenfalls in diesen Grenzen

liegende Zahlenwerte.

Ebenso finden sich Schwundzellen bei den vier paranoiden Schizo-
phrenien.

Deram stirksten betroffene Fall (Bu62) hatte die Relation = 70: 144 : 175,
der am wenigsten betroffene Fall (Bu 7) = 146 : 184 : 95.

In bezug auf den Befund im Nucleus anterior ergeben sich bei 2 Fillen
von erstarrender Riickbildungsdepression und 2 fraglichen Schizophrenien
keine Unterschiede gegeniiber den sicheren Schizophrenen.

Bei den hier nidher beschriebenen Kontrollfillen stellt sich das Nerven-
zellverhiltnis folgendermaBen dar:

(A58) =473: 9: 0,

(A 61) = 325:95:16.

Bei den Schwundzellen handelt es sich um die Zellerkrankung der Fiin{-
geldschen Fettinvolution.

. Es ergeben sich mogliche Funktionszusammenhédnge des Nucleus anterior

mit der Blasentitigkeit.
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