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I

Am 22. IX. 1869 trat Kahlbaum1?®) auf der Naturforscherversamm-
lung zu Innsbruck zum ersten Male mit einer neuen Krankheitsform
vor eine weitere Offentlichkeit, der er den Namen ,»Spannungsirresein‘‘
gab. ,,In der darauf folgenden Diskussion schien man jedoch wenig
geneigt, die Nomenklatur der Psychiatrie in dieser Weise zu vergrofern.*
Die Grundziige dieser nenen Krankheitsform, auch Katatonie genannt,
waren von Kahlbaum'®®) schon 1863 festgelegt worden und bereits seit
1866 lehrte Kahlbaum sie in Konigsberg [zit. nach Mayer-Grofi257)]. Die
Ablebnung, die der neue Krankheitsbegriff in Innsbruck erfuhr, wurde
auf der Naturforscherversammlung zu Leipzig und im Psychiatrischen
Verein zu Berlin im Jahre 1872 von Arndt'?) wiederholt. Arndt ging
von dem Zeichen der Katalepsie, dem Hauptsymptom der damaligen
Katatonie, aus und betonte, daf3 die Katalepsie nur ein begleitendes
Symptom verschiedener Krankheitsbilder ist, ,,daB damit aber auch
das Spannungsirresein die verschiedensten Griinde vnd Beziehungen
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haben und darum wieder als bestimmte Krankheitsform nicht wohl
zu halten sein méchte.

Im Jahre 1874 erschien Keahlbauwms monographische Darstellung der Kata-
tonie®!). In der Besprechung des Buches folgte Flemmingl®%) den Anschauungen
des Autors und bereichert gleichzeitig die Kasuistik. Einen groBeren Fortschritt
in der Katatonielehre brachte Brosius®®) im Jahre 1877, der den maniakalischen
Erregungszustand der Katatonie klar von dhnlichen Zustandsbildern der Manie
abgrenzte. In den néchsten Jahren ist es dann verhdltnismaBig ruhig [Genaueres
8. bei Arndt'3)]; die sparlichen Versffentlichungen stimmen etwa zur Halfte Kahl-
baum zu, zur anderen Halfte lehnen sie den Katatoniebegriff unter Hinweis auf
das Vorkommen katatoner Erscheinungen bei den verschiedensten Psychosen ab.

1887 brachte Neifer?®!) neue Bewegung in die Katatoniefrage, die in den
folgenden Jahren weit gefordert wurde. Von jetzt ab mehren sich die Veroffent-
lichungen zu unserem Thema, die Lebre von der Katatonie findet in immer weiteren
Kreisen Eingang. Kraepelin®17) erkennt sie nun (1899) in seinem Leitfaden auch
an, es folgen Sommer387) 1894, Ilberg'5®) 1898, T'schisch*13) 1899 und viele andere.

Von den Gegnern des Katatoniebegriffes sei hier noch Serbsky3™4) zitiert, der
schreibt: ,,Thre Gesamtheit (sc. der katatonen Symptome) bildet bloB eine zu-
fallige Verbindung, aber keine innere organische Verwandtschaft, fiir deren Auf-
bau es ebenso an einer festen anatomischen Basis als an bestimmten psychophysio-
logischen Daten fehlt.« Die Hauptablehnung erfuhr die Katatonie aber von der
Wiener Schule unter Krafft-Ebing [zit. nach Arndi13)] und von Schiile3%0) und
seinen Anhingern. Schiile sieht wieder die katatonischen Zeichen als Begleitsym-
ptome vieler anderer Zustinde und sieht auch bei diesen Psychosen keinen ein-
heitlichen Ausgang, auf den vor allem Brosius hingewiesen hatte. Schiile kommt
zu mehreren Katatonieformen, einer ,,sozusagen symptomatischen Katatonie®
und einer echten. Diese zerfallt wieder in 2 Untergruppen, von denen die erstere,
schwerere Form in Demenz iibergeht und der Hebephrenie nahesteht und die
zweite, leichtere Form in Heilung tibergeht und zar Hysterie gehért. Von dem
urspriinglichen Kahlbaumschen Begriff hatte Schiile sich also weitgehendst ent-
fernt und gieichzeitig subsumierte er die heterogensten Vorginge unter den Namen
Katatonie. Diese beiden Tatsachen lassen sich auch in der iibrigen Literatur fest-
stellen. Der Katatoniebegriff ist allgemein ein anderer geworden, fiir seine An-
hénger hauptsichlich im Sinne einer Einengung und Prizisierung. Kleinere Un~
stimmigkeiten bestanden auch unter den Freunden der Katatonielehre, griBere,
eine Verstindigung erschwerende, zwischen den beiden Parteien. Und so wies
Bernstein®7) 1903 mit Recht darauf hin, daB bei Kahlbaum, Schiile, Tschisch, Korsa-
koff, Kraepelin u. a, der Katatoniebegriff ein stets verschiedener sei.

Bei der 28. Versammlung Siidwestdeutscher Irrenirzte 1897 war die Katatonie-
frage das Referatthema. So bewegte diese Frage nach noch fast 30 Jahren die
Geister. Aschaffenburg'®), als Korreferent zu Schile, stellte hier unter Kraepelins
Einfluf} die Katatonie neben die im Jahre 1871 von Hecker43) beschriebene Hebe-
phrenie und bezeichnete beide Krankheitsformen, zusammen mit einigen para-
noiden Erkrankungen, als Untergruppen der Kraepelinschen Dementia praecox.
Erst mit der Schaffung dieses Krankheitsbegriffs war die Katatonie eindeutig um-
grenzt und konnte sich von nun an immer mehr und schueller Anerkennung ver-
schaffen.

Der Dementia praecox selbst ging es anfinglich nicht viel besser, als es der
Katatonie ergangen war. War z. B. Sommer vorher ein Freund des Katatonie-
begriffes, so war er jetzt unter den Gegnern der neuen Krankheitseinheit De-
mentia praecox®8). Die Widerspriiche gegen die neune Krankheitsbezeichnung
richteten sich sowobl gegen die ,,Dementia“, wie gegen das ,,praecox“. So kimpfte



742 R. Neustadt:

Jones'™) in England noch 1908 gegen diese Namengebung, so kam Cramer?) und
seine Schule [Rizor??%)] zur Aufstellung der wesentlich erweiterten Krankheits-
gruppe des ,,Jugendirreseins®, die in prognostischer Hinsicht nichts prajudizierte.
GroBere Schwierigkeiten standen der Einfithrung des Dementia-praecox-Begriffes
im Kraepelinschen Sinne aber nur in Frankreich entgegen, wo der Name Démence
précoce seit Morel schon vergeben war fiir eine besondere Form des ,,hereditaren
Irreseins® [zit. nach Arndt'®)]. In der ganzen iibrigen psychiatrischen Welt fand
der Kraepelinsche Krankheitshegriff jedoch verhaltnismiBig schnell Eingang und,
wenn auch nicht iiberall anerkannt, so war er doch iiberall bekannt, so daB auf
Grund der Kraepelinschen Nomenklatur eine allgemeine Verstéindigung ermdog-
licht war.

Einen verhaltnisméBig groBen Raum in der Diskussion der Dementia-prae-
cox-Frage nahm die Prognose der Katatonie iiberhaupt und die prognostische Be-
deutung des IHinzutretens katatomer Symptome zu den anderen Krankheits-
gruppen ein. L. v. Muralt?®') hatte 1900 katatonische Krankheitsbilder nach
Kopfverletzungen beschrieben; seitdem waren sie durch zahlreiche Verdffent-
lichungen bei Hirnddem, Hirntumoren, progressiver Paralyse wu.a. organischen
Hirnerkrankungen bekannt geworden. Nun benutzte man diese Erkenntnis nicht
mehr als Argument gegen ein selbsténdiges Krankheitsbild Katatonie, sondern
erkannte neben der ProzeBpsychose Dementia catatonica eine allgemeine Fihig-
keit des Gehirns, bei exogenen Storungen mit katatonischen Erscheinungen zu
Teagieren, an.

Kraepelin®18) hatte schon 1897 angenommen: ,,Fs handelt sich bei der Kata-
tonie um eine organische Hirnerkrankung, die zu einer mehr oder weniger hoch-
gradigen Verblédung fiihrt*, fiir seine Dementia praecox hatte er prinzipielle Un-
heilbarkeit postuliert, wenn auch weitgehende Remissionen hiufig sind. Die Er-
kenntnis des , katatonen Reaktionstypus®, zusammen mit den gehduften kérper-
lichen Stérungen bei der Dementia catatonica, liefen eine grofie Reihe von Autoren
in der Katatonie einen tiefergreifenden HirnprozeB sehen mit entsprechend un-
glinstiger Prognose (Bleuler, Jakrmdrker, Zablocka, Gaupp, Aschaffenburg u. a.).
Jakrmérker und Bleuler'7l) kamen in ihrem Referat 1908 zu dem Ergebnis: ,,Chro-
nische oder im spéateren Verlauf in den Vordergrund tretende katatone Symptome
haben eine ganz schlimme prognostische Bedeutung.” Zu #dhnlichem FErgebnis
kommt auch Bleulers Schiilerin Zablocka'®?). Raecke3?°) kommt zu dem Schluf:
»,Die Katatonie fiihrt meist, aber nicht immer zur Verblodung.® Meyer?51) 263) 264)
sieht in 1/;—*/, seiner Fille Heilung der Katatonie in sozialer und éarztlicher Be-
ziehung. Daf weitgehende Remissionen mit Wiederherstellung der sozialen Lei-
stungsfihigkeit bei Dementia praecox vorkommen, wird auch von Kraepelin?22)
und Bleuler®®) zugegeben. Bleulerst) konnte aber noch in allen Fallen Restsym-
ptome der Krankheit nachweisen, von einer Restitutio ad integrum kann keine
Rede sein.

Das Jahr 1911 bietet mit dem Erscheinen von Bleulers Werk®®) einen neuen
Markstein in der Geschichte der Katatonie, nachdem Bleuler und seine Schiiler
schon in den vorangegangenen Jahren in zahlreichen Einzelpublikationen ihre Auf-
fassung dargelegt hatten. Kraepelins klinische Betrachtungsweise wurde damit
von psychologischen Gesichtspunkten aus erweitert, die Dementia praecox mit
cinigen anderen Krankheitsgruppen zur Gruppe der Schizophrenien vereinigt. Von
psychologischer Seite wurden uns weitere Kenntnisse zur Schizophreniefrage
{ibermittelt, neben Bleuler und Jung seien hier noch Abraham, Jaspers, Stransky
und vor allem Berze?®) 30) genannt.

In welcher Weise diese psychologischen Forschungen unser ganzes Denken be-
einfluBt haben, erhellt am besten aus der Nebeneinanderstellung der kurz zu-
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sammengefafiten Anschauungen von damals und jetzt: 1908 hielt man die chro-
nischen katatonen Symptome fiir Charakteristica der prognostisch ungiinstigen
TFille, heute schreibt BumkeS?): ,,Die Prognose aller schizophrenen Prozesse ist
um so schlechter, je mehr die Denkstérung das Bild beherrscht.*

Wenn Mobius seinerzeit bei der Besprechung des Kraepelinschen Lehrbuches
sagen konnte: ,,Die Dementia praecox ist dick und fett geworden®, so gilt das na-
tiirlich noch in erhéhtem MafBe von dem erweiterten Begriff der Schizophrenie.
Bei diesem Umfang der Krankheitsgruppe und der damit verbundenen klinischen
Unsicherheit nimmt es nicht wunder, da8 jetzt wieder die riicklaufige Bewegung
einsetzte, die Auflosung der allzu groBl gewordenen Krankheitsgruppen. So hob
Kretschmer®?t) den sensitiven Beziehungswahn aus der Gruppe der Schizophrenien
heraus, Kleist lehrte uns die Motilitstspsychosen, Schroeder3s®) beschrieb aus den
periodisch verlaufenden Formen die Degenerationspsychosen usw. Gerade diese
letztere Form, schon hiufig von fritheren Autoren unter anderem Namen be-
schrieben (2. B. Pfersdorff2%) ,,Uber eine Form der Depression in der Dementia
praecox], aber nicht klar herausgehoben, ist von groBer klinischer und praktischer
Bedeutung. Auch einige der von Meyer?s!) 264) als Katatonien mit Heilung be-
schriebenen Fille diirften hierher gehéren.

Gleichzeitig mit der Aufstellung neuer Krankheitsbilder aus der Schizophrenie
heraus geht das Bestreben, die Krankheitsgruppe und ebenso alle anderen Krank-
heitsbilder fester im Leben zu verankern, aus der Sphére der rein klinisch-psych--
iatrischer Betrachtungsweise herauszuheben. [Kretschmers ,,mehrdimensionale
Diagnostik®, Birnbaums ,,Strukturanalyse*; einen mittleren Standpunkt nimmt
neuerdings K. Schneider ein 35%)]. Auf diesem Wege ergab es sich fiir Krelschmer
von selbst, dafl er zu seinen Kérperbaustudien2?s) kam. Bumke®!) sieht darin die
»»Auflésung der Dementia praecox* und wiinscht seinerseits, unter Betonung des
organischen Charakters der Schizophrenie die Auflésung nach den schizophrenen
Beaktionsformen hin.

Aus dieser Darstellung der Entwicklungsgeschichte des Katatonie-
begriffes ergibt sich fir uns zweierlei: Nicht alle Stoffwechselunter-
suchungen bei*Katatonie, bei Jugendirresein, bei Amentia oder dé-
mence précoce sind untereinander oder mit unseren Befunden ohne
weiteres zu vergleichen; soweit keine eindeutige begriffliche Festlegung
vorgenommen wurde, wird jeder Vergleich durch eine nicht leicht zu
iibersehende individuelle Note erschwert.

Es ergibt sich zweitens daraus, daB in einer Zeit, in der wir uns
mitten im Umbau der ganzen psychiatrischen Systematik befinden, be-
sondere Sorgfalt bei der Auswahl des Materials vonnsten ist. Wir
gingen bei der Auswahl der Fille von einem ganz eng gefaBten Kata-
toniebegriff aus. Es handelte sich durchweg um in jugendlichem Alter
Erkrankte mit schwersten psychomotorischen Stérungen, die groBten-
teils schon jahrelang in groBer Stérke bestanden. Urspriinglich gingen
wir von katatonen Stuporen aus, doch wurden spiter auch einige andere
schwere Katatonien einbegriffen. doch mit solcher Vorsicht, daB aus
dem fast 1000kopfigen Bestand unserer Anstalt nur ca. 15 Falle aus-
gewdhlt wurden. Ebenso wie sich diese Fille dem anders gefaBten
Kleistschen Begriff207) 208) der ,,psychomotorischen Verblodung® ein-
ordnen lassen, ebenso hoffen wir, daB bei andersartiger Systematik
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unsere Fille als geniigend zusammengehorig betrachtet werden konnen.
Aus diesen Erwigungen heraus wurde darauf verzichtet, unsere Unter-
suchungen auf einen groferen Kreis von Katatonen oder gar Schizo-
phrenen iiberhaupt auszudehnen.

II.

Stoffwechsel-, i.e. Urinuntersuchungen bei Geisteskranken sind alt. Die erste
gréBere systematische Arbeit, die gleichzeitig nach klinischen Gesichtspunkten
orientiert ist, liegt aber erst in der Arbeit Lombrosos aus dem Jahre 1859 vor (zit.
nach Mendel). Mendel?%) kam 1871 zu Nachuntersuchungen und fand u. a. bei
,,tobstichtiger Aufregung® und bei ,,tobsiichtigen Verriickten® eine Verminderung
der Phosphorsaure des Urins; Mendel nahm an, dafl diese Verminderung in direk-
tem Zusammenhang mit der Hirntédtigkeit stehe. — Der nichste Beitrag ist Ra-
bows Arbeit aus dem Jahre 1877219), Rabow klassifiziert seine Kranken in 5 Gruppen,
bei 3 dieser Gruppen (I, II und V) glauben wir auch schizophrene Kranke zu sehen,
so in Gruppe I, den melancholischen Kranken, einen Fall vou ,,Melancholia stu-
pida®“; so in Gruppe II, den Aufregungszusténden, einen aufgeregten Verrtickten
mit maBlosen GroBenideen und einen Fall von ,,Erregungszustand mit Beziehungs-
wahn‘“; so in Gruppe V, dem Blédsinn, einen Fall von wahrscheinlich schizophrener
Demenz und einen katatonen Stupor. In Gruppe I war die Urinmenge gering
(600 ccm pro die, spez. Gew. 1030), Harnstoff und Chloridmenge herabgesetzt;
Gruppe II weist normale Werte auf; in Gruppe V findet sich, ,.daB Harnstoff und
Chloride nicht entsprechend der reichlich aufgenommenen Nahrungsmenge aus-
geschieden werden, daB eine gewisse Verlangsamung des Stoffwechsels statt-
findet ",

Wichtige Stoffwechseluntersuchungen an abstinierenden Kranken stammen
von Tuczek*'7) 1884. Von den beiden Kranken befand sich einer in 23tégiger
vollkommener Karenz, der andere in 28tégiger teils vollkommener, teils unvoll-
kommener Karenz. Tuczek untersuchte Harnmenge und spezifisches Gewicht,
konnte dabei die Vorginge im Wasserhaushalt verfolgen; er untersuchte ferner
die Harnstoffausscheidung und die ibr parallel gehende Phosphor- und Schwefel-
siureausscheidung, in denen sich der EiweiBstoffwechsel widerspiegelt. Ein ge-
sondertes Verhalten zeigte die Chlorausscheidung: in der Karenzzeit fast gleich
Null, steigt sie nach Wiederbeginn der Nahrungsaufnahme sehr schnell wieder
zur Norm an, ,,da der gréBte Teil der Chloride als-GenuBmittel den Koérper rasch
passiert, Tuczek kommt zu dem Ergebnisse, daf die Abnahme des Korpergewichis
zum groften Teil auf Wasserverlust beruht. Erwihnt sei noch, daB Tuczek nie
EiweiBl und Zucker im Urin fand, Indikan nur bei EiweiBzufuhr, Aceton war vom
5. Tag an vorhanden. Da wir heute die Acetonurie bei unseren Kranken ver-
meiden, kommt eine Nachpriifung dieser Ergebnisse von psychiatrischer Seite
aus nicht in Frage.

1897 stellte Schaefer3ss) ebenfalls Stoffwechseluntersuchungen bei abstinieren-
den Kranken an, er untersuchte jedoch andere Harnbestandteile des Urins (Ge-
samtstickstoff und Aloxurstickstoff, also auch Derivate des Eiweillstoffwechsels)
und fand bei seinen Kranken herabgesetzten Stoffwechsel.

Die ersten Stoffwechseluntersuchungen speziell bei Katatonie wurden 1882
von Konrdd?'5) versffentlicht. Aus dem Referat geht nicht hervor, was Konrad
unter Katatonie versteht. Konrdd kommt zu folgenden Schlufisitzen: ,.Je inten-
siver die kataleptischen Anfalle, desto geringer die Menge des Stickstoffs und der
Phosphorséure; an den anfallsfreien Tagen steigt die Menge der letzteren.” ,,Ob
diese im Stoffwechsel eingetretene Verinderung auch den speziellen Stoffwechsel
im Gehirn beriihrt, in welchem Grade dessen Nutrition umgestaltet, ob zwischen der
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Katatonie und den Varietiten der Phosphormenge ein kausaler Zusammenhang
bestehe, konnen erst spitere Untersuchungen aufkliren.*

1897 endlich berichtet Schaefer3$) zusammenfassend iiber Stoffwechselunter-
suchungen bei Psychosen {iberhaupt. Er bemingelt, daB keine der bisherigen
Untersuchungen den Gesamtstoffwechsel beriicksichtigt. Im Sinne seiner Zeit
glaubt er, den Gesamtstoffwechsel durch Berechnung des Calorienumsatzes zu er-
fassen. Im tibrigen zeigt sein Bericht nur, wieviel Material bis dahin auf diesem
Gebiete gesammelt worden ist, und wie wenig Bedeutung diesen ziel- und zusammen-
hanglos zusammengetragenen Befunden im ganzen zukommt.

I1I.

In der im Jahre 1896 erschienenen Neuauflage seines Lehrbuches®'?) brachte
Kraepelin die Dementia praecox und die Katatonie bei den Stoffwechselstérungen
unter Hinweis auf die Ahnlichkeit der korperlichen Stérungen dieser Krankheits-
formen mit denen des Kretinismus und Myxodems. 1899220) ist die Vereinigung zur
Krankheitsgruppe der Dementia-praecox durchgefithrt und Kraepelin spricht erst-
malig die Vermutung aus, daB es sich um eine Selbstvergiftung, wahrscheinlich im
Zusammenhang mit Vorgingen in den Geschlechtsdriisen, handele. Fir eine
Selbstvergiftung sprichen auch die wenigen bisher sichergestellten anatomischen
Befunde, die allem Anschein nach teilweise riickbildungsféhig seien.

1903221) prazisierte Kraepelin seine Ansicht nochmals dahin, daf dieser Zu-
sammenhang mit den Geschlechtsdriisen sicher nicht so zu denken sei, wie
Tschisch*'3) es formulierte, daB die Dementia praecox nicht durch geschlechtliche
Enthaltsamkeit hervorgerufen werde. 1913222) driickte Kraepelin sich jedoch
wieder zuriickhaltender aus und nimmt zwischen der Funktionsstérung der Ge-
schlechtsdriisen und dem Manifestwerden der Psychose mindestens noch Zwischen-
glieder in Form von’ Storungen im Korperhaushalt an.

Kraepelins Anschauungen sind fiir eine ganze Generation richtung-
gebend gewesen und haben zahlreiche Stoffwechseluntersuchungen bei
Schizophrenen veranlaft. Diese Untersuchungen entwickelten sich in
2 Richtungen: Entweder hob man die allgemeine Stoffwechselstérung
hervor und gelangte so zu Untersuchungen des intermedidren Stoff-
wechsels, oder der Zusammenhang mit den Geschlechtsdriisen wurde
in den Vordergrund der Betrachtung gestellt und so die Funktion des
endokrinen Systems untersucht. Es ist selbstverstandlich, da8 nicht
jede einzelne Untersuchung sich einer dieser beiden Richtungen unter-
ordnen la6t; nur die allgemeine Arbeitsrichtung ist durch diese Zwei-
teilung gekennzeichnet.

Erst in den letzten Jahren ist der Kreis der theoretischen Erwi-
gungen erweitert worden, indem Stoérungen im vegetativen Nerven-
system als pathogenetische Faktoren der Dementia praecox erkannt
und dementsprechend pharmakodynamische Funktionsprifungen und
therapeutische Versuche unternommen wurden (Bakody, Neubiirger,
Berger, Becker, Severin, Meyer, v. d. Scheer, Biller, J. H. Schultz, Schmidt,
Moser und viele andere). Auf dem Boden dieser Vorstellungen erwuchsen
auch die lokalisatorischen Bestrebungen der Schizophrenie (Berze,
Froenkel, Kippers u. a. [siche spiiter]).

48%
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Eine Reihe korperlicher Besonderheiten, wie auffallende, plotzliche
Korpergewichtsschwankungen, Anomalien der Temperatur und des
Pulses, Kopfschmerz [Tomaschny?1%) 411}], Zartheit des Skeletts, myx-
ddematose Hautverdickungen, Neigung zu trophischen und vasomoto-
rischen Storungen u. 4. boten der Theorie, es handle sich bei der Schizo-
phrenie um eine Stoffwechsel- bzw. innersekretorische Stérung, stets
neues Material. Andere Theorien treten daneben ganz in den Hinter-
grund ; erwihnt sei hier nur Wolfers Theorie der metatuberkulésen Natur
der Dementia praecox?%) 445). Auch Hoffmann spricht von einer ,,Para-
phrenia phymatosogénes i®). Ohne hier darauf niher einzugehen,
glauben wir diesen Anschauungen nicht folgen zu kénnen. Auch uns
ist das haufige Vorkommen von Tuberkulose bei Dementia praecox
nicht unbekannt, doch ergaben sich uns folgende Tatsachen: Von den
in den Werkstéatten unserer Anstalt arbeitenden Patienten, unter denen
sich naturgemil eine Reihe Schizophrener befinden, hatte nur einer
eine positive diagnostische Cutanreaktion; dagegen befindet sich unter
den bewegungsarmen Encephalitikern eine auffallend grofie Zahl Tuber-

kuléser.
Iv.

Die Erforschung der innersekretorischen Stérungen bei der De-
mentia praecox fand ihren Hohepunkt in den Jahren 191214, Abder-
haldens') Gedankenginge und seine Methodik regten wie nie vorher
zu biologischem Arbeiten in der Psychiatrie an, — nicht immer zur

Freude der Autoren.

Als Erster legte Fouser®®) seine Erfahrungen mit dem Dialysierverfahren
an psychiatrischem Material nieder. Hier und in zahlreichen spiteren Ar-
beiten #6¢ 97) 98) 99) 100) 101) wyy er der eifrigste und treveste Verfechter der Methode
und ihrer Anwendbarkeit. Uneingeschrinkte Erfolge und dieselben fehlerlosen
Resultate wie Fauser hatten auch die nichsten Nachuntersucher wie Wegener129%)430)
Beyerdt), Nieszytka?®"), Fischeri®®), und viele andere. Nieszytka (1. c.) glaubt sogar,
daB die serologische Methode der klinischen z. Zt. tiberlegen sei. Diese Autoren
zogen z.T. aus ihren Hrgebnissen weitgehende Folgerungen in therapeutischer
Beziehung und fiir die forensische Beurteilung.

Die Begeisterung in der Anfangszeit der Abderhaldenforschung war so grof,
daB es unbeanstandet blieb, wenn auf Grund beliebiger Befunde weitgehende
Folgerungen gezogen wurden, — Hauptsache, wenn iiberhaupt nur ein Befund er-
hoben wurde. Es sind z. B. hier die Arbeiten von Kafka'8%) 184) 185) 186) }fgqf3253),
Juschtschenko und Plotnikoff182) zu erwihnen. Es blieb unbeanstandet, als Kafka,
der unter 12 Fillen von Dementia praecox Tmal Geschlechtsdriisenabbau findet,
erklart, derselbe sei charakteristisch fiir Dementia praecox, oder als Maaf, der
unter 60 mannlichen Fallen 21mal sicheren Hodenabbau fand, sagte, denselben
,fast immer® gefunden zu haben. — Neue??®) als einer der ersten Nachuntersucher
der Abderhaldenschen und Fauserschen Befunde kommt im groBlen ganzen zu
denselben Resultaten; er kann sich aber ihren weitgehenden theoretischen Schluf8-
folgerungen nicht anschlieBen, warnt direkt vor ihrer Annahme, um den Weg fiir
weitere Forschungen nicht frithzeitig zu verlegen. Er riickt damit als Erster von
Abderhalden und Foauser ab.
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Um diese Zeit werden die ersten abweichenden Resultate veroffentlicht, die
in wiederholten Untersuchungen abgesndert werden. Allgemein werden diese Re-
sultate Fehlern der Versuchsanordnung zugeschrieben. Es mehren sich die Autoren,
die auf die Schwierigkeit der Versuchsanordnung und die dadurch bedingten
Fehlerquellen hinweisen, die der Methode deshalb skeptisch gegeniiberstehen.
Plaut®*?) pointiert seine Stellungnahme dahin: ,.Die Methode ist férmlich von einem
Wall von Fehlerquellen umgeben, hinter dem man immer Deckung findet, wenn
man sie braucht.”” Es ist deshalb nur zu gut verstdndlich, daB einzelne Autoren
wie Plaut, Schwarz®™) u.a. allen derartigen weiteron Untersuchungen véllig ab-
lehnend gegeniiberstanden. Die zahlreichen und von gewissenhaften Forschern
erhobenen Befunde lassen sich jedoch durch eine strikte Ablehnung nicht aus der
Welt schaffen, wenn ihnen nach unserer heutigen Kenntnis auch keineswegs der
praktische, klinische, forensische, therapeutische und theoretische Wert beizu-
legen ist, den ihm seine ersten begeisterten Anhinger geben wollten. Diese An-
sicht setzte sich in den Verdffentlichungen der Folgezeit ziemlich allgemein durch.
Eine Reihe von Autoren, einer der ersten unter ikmen war Sioli%85)*), sprach dem
Abderhaldenschen Verfahren die praktische Bedeutung fur die Psychiatrie ab,
wiesen ihm aber einen Platz im wissenschaftlichen Laboratorium zu. Diese An-
sicht diirfte dem gegenwértigen Stand der Dinge noch entsprechen.

Die Anderung der Technik, der Ubergang zur Refraktometrie bzw. Interfereo-
metrie hat diese Stellungnahme zur A.R. bisher nicht zu #ndern vermocht. Viel-
leicht liegt jedoch ein zukiinftiger Weg in den quantitativen Abbauuntersuchungen,
wie sie bisher mit einigen Ergebnissen von Jacobilé?) vorgenommen wurden.

Ein Teil der mithevollen Arbeit verliert ihren Wert tiber den Augenblick hinaus,
weil sie, unter bestimmter Voraussetzung an die Untersuchungen herangehend,
von vornherein sich auf den Abbau einzelner Organe, der Geschlechtsdriisen, der
Schilddriise, oder haufiger auf einige wenige Organe beschrankten. Nur wenige
Untersucher waren so gewissenbaft und. {iberlegend, stets eine gréfiere Reihe von
Organen in den Kreis ihrer Untersuchungen einzubeziehen. Dies gilt speziell fiir
die Untersuchungen an Dementia - praecox-Kranken und insbesondere fiir die
Untersuchungen des Leberabbaues dabei. Man muB an erster Stelle hier F. Sioli
(1. ¢.) nennen, Bei 35 Féllen von Dementia praecox priifte er 16mal auf Leberab-
bau und fand dabei 6mal negativen und 10mal positiven Ausfall der Fermentreak-
tion. Von diesen 16 Fillen waren 11 Katatonien, diese zeigten 9mal Fermentabbau
gegen Leber. Sioli fand also in bemerkenswert hoher Zahl Leberabbau bei Kata-
tonde. Hwald®®) fand unter 67 Dementia-praccox-Kranken in 13 Fallen = 19,49/,
Leberabbau. Das entspricht genau der Verbaltniszahl, die Niescytka aus den Ver-
offentlichungen mehrerer Autoren errechnet hatte. Bei Hystero-Psychopathie und
manisch-depressivem Irresein fand Ewald Leberabbau in 19%/,. Erst im Jahre 1922
berichtet dann Schuster3$®) wieder iiber systematische Untersuchungen des Leber-
abbaus. In den von ihm als Dementia catatonica und Dementia stupurosa be-
zeichneten Gruppen findet er niemals Leberabbau. Die Auslese aus der Abder-
haldenforschung ist also fur unsere Fragestellung nicht groB, in Anbetracht der
bemerkenswerten und widersprechenden Ansatze dazu um so bedauerlicher.

Eaxperimentelle Arbeiten iiber innersekretorische Stérungen bei Dementia praecox
auferhalb der Abderhaldenforschung sind wenig zahlreich. Hierher gehéren vor
allem die Arbeiten iiber die Adrenalinunempfindlichkeit der Katatonen, die seiner-
zeit auf die Storung der Schilddriisentitigkeit zuriickgefithrt wurde, die aber un-
seren heutigen Anschauungen entsprechend besser als Funktionsstorung des vege-
tativen Nervensystems aufgefat wird und deren Besprechung im Zusammenhang
mit diesen Storungen in einer spateren Arbeit erfolgen soll.

*) Siehe dort auch die historisch-literarische Zusammenstellung.



748 R. Neustadt:

Ehwas grofier ist die Zahl der klinischen und lterarischen Arbeiten in dieser
Richtung. Goldstein und Frieda Reichmann'?®) fanden neben anderen kérperlichen
Storungen lebhafte Sehnenreflexe und haufig ein positives Chuosteksches Phino-
men; als konstantes Symptom fanden sie elekirische Ubererregbarkeit. Sie denken
daher an einen Zusammenhang der Dementia praecox mit den Epithelkorperchen.
Auch Bertolani del Rio?8) fand das Chvosteksche Phinomen bei 65°/, seiner De-
mentia-praecox-Kranken, gegeniiber 299/, bei Normalen und hiufig auch andere
spasmophile Symptome. Er ist ebenfalls geneigt, die Stérung des Kalkstoffwech-
sels, bedingt durch Epithelkérperchen-Dysfunktion, als Zentralpunkt der patho-
genetischen Faktoren der Dementia praecox zu betrachten. Schon frither hatte
Lundborg?*®y auf Grund der experimentellen Untersuchungen Blums®?) und auf
Grund theoretischer Erwigungen geglaubt, der katatonische Symptomenkomplex
der Dementia praecox sei ebenso wie Tetanie und Myoclonie durch eine Insuffi-
zienz der Gland. parathyreoideae ausgeldst. Die psychischen Symptome der De-
mentia praecox dagegen sollten mit einer Insuffizienz oder Dysfunktion der Thy-
reoidea in Zusammenhang stehen.

Eine andere Gruppe von Autoren unter Fithrung von Haberkant'®®) wandte
ihr Interesse dem angeblich hiufigen Zusammentreffen von Dementia praecox und
Osteomalacie zu. Haberkant meint, daB die der Osteomalacie zugrunde liegende
Stoffwechselstérung gerade in der Atiologie der puerperalen Katatonie eine wesent-
liche Rolle spielt. Klewe-Nebenius®®?) findet biufig die Kombination von Osteo-
malacie und Dementia praecox und fiihrt beide auf eine gemeinsame Grundstorung
zuriick. Imhoff'8°) betont demgegeniiber, dal, wenn auch Osteomalacie und De-
mentia praecox relativ haufig zusammentreffen, der kausale Zusammenhang
beider Erkrankungen keineswegs geklart sei. — Wir selbst glauben, daB bei der
Haufigkeit der Dementia praecox und der Seltenheit der Osteomalacie nichts
dazu zwingt, in dem Zusammentreffen beider Erkrankungen mehr als eine Zu-
falligkeit zu sehen.

Uyematsu*?®) fand bei 45 Katatonikern eine z. T. erhebliche Vermehrung der
Blutipldttchen; bei Myxddem fand er noch hohere Werte, Er nimmt deshalb Be-
zichungen zwischen einer Schilddriisenerkrankung im Sinne einer Hypofunktion
und der Katatonie an. Krueger?26) kommt auf Grund seiner cytologischen Blut-
untersuchungen zu dem SchluB, daB Katatonie und Hebephrenie zwei aufeinander
folgende Stadien derselben fortschreitenden Erkrankung seien, und zwar weise
das Bluthild bei der Hebephrenie auf eine Intoxikation durch Hyper-, bei der
Katatonie auf Hypothyreoidismus. Auch gewisse klinische Erfahrungen, wie An-
oder Abschwellen der Thyreoidea wihrend akuter Krankheitsphasen, plétzliche
Gewichtsstiirze usw. lieBen zahlreiche andere Autoren stets wieder an eine der
Dementia praecox zugrunde liegende Schilddriisenstérung denken.

Neben zahlreichen Spekulationen, die sich auf alle Driisen mit innerer Sekre-
tion beziehen, oder auf den endokrinen Apparat im ganzen [,,Labilitét des endo-
krinen Systems®, Lessing?8)], fiihrte die literarische Bearbeitung der experimen-
tellen Ergebnisse immer wieder zur interessanten Bildung von Typen ouf endo-
kriner Basis. Von diesen kann ich hier nur die Einteilung von Schuster (1. c.) er-
wahnen. Er sagt: ,,Durch die Fermentforschung bei Dementia praecox konnte
ich einen hypophysaren Abbautypus, klinisch charakterisiert durch stupordsen
Zustand feststellen, den Schilddriisenabbautypus, durch auffallende psychmoto-
rische Unruhe im klinischen Krankheitsbild charakterisiert, den Abbautypus mit
vorwiegendem Abbau der Nebenniere; diese Kranken sind katatonisch sehr er-
miidbar; Kranke, die durch fettige Dystrophie, durch besondere Zartheit des
Skeletts, durch diinne, fettige, glinzende, blasse Haut und Schleimhiute auf-
fallen, zeigen vorwiegend Abbau der Geschlechtsdriisen und Hypophyse. —
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Biichlers®) findet am haufigsten einen germischten Typus. — Auf Grund klinischer
Analysen stellt v. Leupoldt®®®) jingst eine epileptische, eine thyreotoxische und
eine lymphatische Gruppe der Dementia praecox nebeneinander. Die Zeit kann
erst lehren, ob dieser Einteilung eine &tiologische und praktisch-therapeutische
Bedeutung zukommt. Mit groBem Recht konnte ». d. Scheer3??) jedenfalls seiner-
zeit sagen, daB alles, was bisher aus der Pathologie der Blutdriisen bekannt
geworden ist, micht als strenger Beweis fiir &atiologische und pathogenetische
Zusammenhénge zwischen Blutdriisenerkrankung und Dementia praecox gelten
kann.

Vollig ablehnend steht dieser Art der endokrinen Forschung H. Fischerl92)
gegentiber. Br sagt: ,,Wir kennen bis heute das Wesen der Dementia praecox
weder dtiologisch noch pathogenetisch. Dafiir, daB die Dementia praecox eine
innersekretorische Krankheit des Pubertitsalters wire, haben sich keine Anhalts-
punkte gefunden. Doch kann bei richtiger Fragestellung auch hier die innersekre-
torische Forschung bei der Dementia praecox vielleicht zur Klarung der Genese
beitragen.*

Bei kritischer Stellungnahme zu den Fragen und Ergebnissen der
innersekretorischen Forschung bei der Dementia praecox sehen wir also,
daf} der vor uns liegende Weg noch weit ist; daB nach Fischer auch die
Wegrichtung gefindert werden muB, und zwar nach unserer Ansicht in
Richtung der von Fischer stets hervorgehobenen pathogenetischen
Zwischenglieder.

Auch die Anatomen wandten ihr Interesse den endokrinen Driisen zu. Wal-
1er*?7) berichtet, dafl bei Dementia praecox anatomische Verinderungen der endo-
krinen Drilisen besonders héufig gefunden werden. Im einzelnen wurden samt-
liche endokrinen Driisen untersucht. Aus den Versffentlichungen greife ich nur
wenige heraus. Witte?40) berichtet iiber Untersuchungen der Thyreoidea, die im
allgemeinen nichts fiir Dementia praccox Charakteristisches ergeben haben; er
fand eine verminderte Neigung zur Atrophie und im Alter eine Neigung zur Kolloid-
speicherung. Wiite*??) fand ferner in 10°/, seiner Fille eine Cholesterinverarmung
der Ovarien. In einem Falle fand er eine eigentiimliche Reaktion eines Schizo-
phrenen auf eine frische Tuberkulose, anatomisch dabei eine pralle Fillung der
Milzendothelien und Kupfferschen Sternzellen der Leber mit zerfallenen roten
Blutkorperchen. Borberg*?) betont, daB die histologischen Veranderungen der endo-
krinen Driisen Folge der begleitenden Krankheitsprozesse, z. B. des Marasmus
oder ciner Tuberkulose seien, nicht Folge der Psychose. Demgegeniiber sehen
Mott*"*) und Prados®'8)?'%) die von ihnen beschriebenen regressiven Veréinderungen
der Hoden, besonders der Leydigschen Zwischenzellen, als fiir Dementia praccox
charakteristisch an. Eine Hypoplasie der weiblichen Genitalien fand Hauck!3%)
bei 809/, seiner Katatonen, ebenso Geller'1%)in 7 von 8 Fallen. Pétzl und Wagner31®)
fanden in 3 Fallen kleincystische Degeneration der Ovarien und bei 2 dieser Falle
ausgesprochene Fibrose. In allen 3 Fallen, in denen erotische Ideen, bzw. der Ge-
danke der Schwingerung im Vordergrund standen, fanden sie auffallend groBe
Corpora lutea bzw. albicantia. Dide™), wohl der élteste Autor auf diesem Gebiet,
fand die Genitalien ohne Verinderungen; er sah dagegen haufig Tuberkulose und
fettige Degeneration der Leber bei Katatonie. Siemens3™8)fand héufig Vermehrung
des interlobularen Bindegewebes und dunkle Farbung der Lebermasse. Eine Sto-
rung in den Wechselbeziehungen zwischen Leber- und oberer Diinndarmschleim-
haut und Pankreas sei verantwortlich zu machen fiir einige Kérpergewichts- und
Ermnahrungsschwankungen. Erwahnt sei noch, daB Siemens (1. c.) bei langer be-
stehender Dementia praecox Psammome der Zirbeldriise fand.
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Es lag in der Stromung der Zeit und wurde durch die Abderhaldenforschung
michtig unterstiitzt, daB man auch den Versuch machte, durch Einwirkung auf
das endokrine System die Dementia praecox therapeutisch zu beeinflussen. Die
Versuche waren teils chirurgischer, teils organo-therapeutischer Natur. Schon
J. Fischer hatte auf Grund seiner Abderhalden-Untersuchungen empfohlen, das
primér erkrankte Organ zu exstirpieren, ein gesundes zu implantieren oder durch
Organdauerdarreichung zu ersetzen. Auch Potzl und Wagner (1. c.) sind diesem.
Gedankengang gefolgt und implantierten bei 2 ihrer oben erwéhnten Falle Ovarien
psychisch gesunder Félle, — bisher ohne Erfolg auf korperlichem oder seelischem
Gebiet. Ebenfalls lieB Wilmans!?®) einem Katatonen einen gesunden Hoden in
die Bauchhéhle implantieren, ohne Erfolg davon zu sehen. — Wihrend Sippel8¢)
bei 6 Fallen von Schizophrenie mit Hypogenitalismus 3mal ermutigende Erfolge
hatte — die Beobachtungen liegen allerdings erst 8 Monate und weniger zurtick —
zeigt gerade die neuere Publikation von Pdtzl und Wagner®'?), wie trostlos die
therapeutischen Aussichten mit Keimdriisentransplantation noch sind. Die Unter-
suchungen von H. Fischer1®®) zeigen die groBen Schwierigkeiten, die einer erfolg-
reichen Inangriffnahme dieser Therapie noch gegeniiberstehen.

Hiaufiger als an den Geschlechtsdriisen wurden operative Eingriffe an der
Schilddriise vorgenommen. Judin'"®) empfiehlt partielle Thyreoidektomie und sah
bei 12 Operationen 10mal guten Erfolg. Kanavel und Pollock®®) operierten jedoch
12 Fille ohne jeglichen Erfolg. Winslow?*3®) meint, dall von der partiellen Thyreoid-
ektomie nur dann ein Erfolg zu erhoffen sei, wenn sie im Frithstadium der Krank-
heit vorgenommen werde. Einleuchtender erscheint es uns schon, wenn Dawiden-
kow?®) berichtet, in 2 Fallen durch partielle Strumektomie eine leichte Besserung
der motorischen Erscheinungen gesehen zu haben.

Mehr als die operative wurde die medikamentdse Therapie versucht; ihre Erfolge
und ihre Bedeutung sind nicht groBer. Man behandelte mit den Préparaten eines
Organs und mit Kombinationspriparaten. Uyematsu (1. c.) empfiehlt Schild-
driisenpraparate, Lewis und Davies®*L). die sie gaben, sahen unter 20 Fillen 4mal
kurzdauernde ,,Heilung®. Schnitzler3s*) sah dagegen bei 22 Kranken, die er 4 Mo-
nate mit Schilddriisenprapiraten behandelte, keinen Erfolg. Walter (1. c.) sah nur
in einem seiner Falle eine leichte Besserung eintreten. Wright?4?) hilt es fiir wichtig,
neben der Driisenbehandlung alle kérperlichen Leiden zu entfernen. Eine Kom-
bination von Schilddriisen- und Ovarialsubstanz empfiehlt u. a. Sérien:375), ohne
bisher Erfolge dieser Therapie gesehen zu haben. Pilcz®'?) berichtet iiber einen
Fall, der mit Antithyreoidin -~ Epiglandol geheilt wurde. Er empfiehltEpiphysen-
priparate fiir geeignete Fille. Ebbell®!) glaubt, dall man die Driise der Pubertaits-
zeit geben miisse, er sah jedoch auf Thymusbehandlung keine Besserung eintreten.
Bornstein und Oven??) fanden auf Ovarialgaben keine oder nur geringfiigige Er-
hohung des Grundumsatzes; aus ihren Versuchen ergeben sich fiir die Dementia.
praecox eher Beziehungen zum Stoffwechsel der Senilen, als zu dem der Kastrierten.
In kritischer Weise nahm Hiibner'57) 1918 zu den vorliegenden Ergebnissen Stel-
lung und berichtet iiber eigene, damals schon linger zuriickliegende therapeutische
Versuche. Er fand eine auffallende Besserung bei Dementia praecox und anderen
Kranken mit leichten Basedowerscheinungen sowohl mit Antithyreoidin- wie mit
Thyreoidinbehandlung. Die Besserung hielt in keinem Fall lange iiber die Zeit
der Kur hinaug an. Hibner kommt zu dem SchluB, und dieser SchluB diirfte fiir
alle erzielten Beemﬂussungen des Krankheitsbildes maBgebend sein, daf es nicht
eine spezifische Behandlung war, die eine Besserung des Zustandes verursachte,
sondern Wirkung des Eingriffs in den Stoffwechsel und damit seiner Anderung
ganz allgemein. — Dies scheint uns das wesentlichste Ergebnis der therapeu-
tischen Beeinflussung der Dementia praecox zu sein. Selten hat das ,.Post hoc,
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ergo propter. hoc* sich so nngehemmt entfalten konnen wie hier, und dadurch
wurde der verstindnisvollen Vertiefung in das Wesen der Dementia praecox lange
Jahre ein Riegel vorgeschoben.

V.

Es schiieflen sich hier noch einige Arbeiten an, die theoretisch zwar auf Sté-
rungen der inneren Sekretion fuflen, in ihren praktischen Untersuchungen aber
anf andere Korperfunktionen hinauslaufen. Uberhaupt ist im einzelnen die Tren-
nung zwischen innerer Sekretion und anderen Stoffwechseluntersuchungen haufig
nur gewaltsam vorzunehmen. Es gehoren wieder hierher die Untersuchungen von
Schmidi®*®) tiber die Adrenalinunempfindlichkeit der Schizophrenen, insbesondere
der Katatonen. Wahrend Schmidi anfinglich eine Deutung dieser Erscheinung
noch fiir verfriiht halt, fithrt er sie spdter®s!) auf eine Hypo- oder Dysfunktion der
Schilddriise zuriick. Es sei tibrigens hier gleich erwihnt, dal die Schmidischen
Untersuchungen von Neubiirger?®®) eingeschrinkt, von Rothmann®37) beanstandet,
von Severin®??), Biller®"} u.a. widersprochen wurden. Bornstein®S) sowie Born-
stein und Ovents 4?) fanden eine Herabsetzung des Grundumsatzes bei Dementia
praecox in fast allen Fallen. Da auf Thyreoidingaben keine Vergrofierung des
Grundumsatzes eintrat, schlieBen sie auf einen Zusammenhang der Stoffwechsel-
verlangsamung mit den Genitaldriisen und kommen so zu dem interessanten
Schiufi: ,,Wir hitten es demnach mit einer pathologisch starken und pathologisch
verlangerten Pubertit zu tun, die sich einerseits in der Stoffwechselstérung, an-
dererseits in der Psychose suBert.” Es handele sich wahrscheinlich um minder-
wertige Gehirne, auf die der Reiz der normalen Pubertiat schon krankmachend
wirke. Bowman, Edison und Burladge®!) fanden ebenfalls den Grundumsatz in
7 von 10 Fillen um 12—31%/, berabgesetzt; in ihren weiteren Untersuchungen
fanden sie auBler hohen Werten der Blutzuckerkurve keine Abnormitaten im inter-
medidren Stoffwechsel. Die erhobenen Befunde wollen sie entweder mit pluri-
glandulédren Storungen oder mit verfinderter Sekretion einzelner Driisen in Zu-
sammenhang bringen. Auch Wuth44%} sieht in der Erhdhung der Blutzuckerkurve
einen Hinwels auf die endokrine Genese der Schizophrenie. Endlich sei noch er-
wahnt, daB I#tenl6%) die nach ihm allgemeinste Verinderung des Blutbildes, die
Lymphocytose, auf eine innersekretorische Toxidmie bezieht.

VL

Eine groBe Zahl von Autoren ist frei von Abderhaldenschen Gedankengéingen
sowohl wie von dem Gedanken an innersekretorische Stérungen iiberhaupt. Thre
theoretischen Ansichten sind durch die Worte ,,Stdrung des Gesamistoffwechsels*
oder ,, Autointowikation' zusammengefaBit. Eine Reibe der obenerwihnten korper-
lichen Storungen gab dieser Gedankenrichtung stets neue klinische Anhalts-
punkte. So faBte z. B. Tomaschny (l. c.) das von ihm beschriebene haufige Vor-
kommen des Kopfschmerzes als Zeichen der Intoxikation auf. Die Entwicklung
der Kraepelinschen Gedankenginge wurde oben skizziert. E. Meyer2%?) meint
dazu in seinem Buche: ,,Tatséchlich ist vielleicht die Bedeutung der Stoffwechsel-
erkrankungen eine weit groflere als man nach den wenig positiven Resultaten,
die wir geben konnten, denken sollte. Wir miissen wenigstens der Vermutung
Raum geben, daBl den jetzt als einfachen oder funktionellen Psychosen zusammen-
gefaBten Geistesstorungen eine Stoffwechselerkrankung zugrunde liegt, wie es
schon Kraepelin tiir die Dementia praecox annehmen will.” Und Kauffmann'®?)
meint einige Jahre spiter, daB gerade Leberstérungen bei verschiedenen Psychosen
wahrscheinlich sind, wenn sie auch experimentell noch nicht sichergestellt werden
konnten. Allers®) schreibt 1910, dafl die bisher vorliegenden interessanten Tat-
sachen aus der Stoffwechselpathologie der Dementia praecox uns nicht die Er-
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kenntnis des Wesentlichen gebracht haben. H. Fischer (1. c.) sagt in seinem Referat
ebenfalls, dafl keine der bisher gefundenen Stoffwechselstorungen fiir die Dementia
praecox charakteristisch sei. Allers®) meint jedoch, daff die vorliegenden Ergeb-
nisse, insbhesondere die Untersuchungen von Grafe und Bornstein, ermutigend
seien und ,,daf} gerade die Stoffwechselpathologie berufen sein wird, in die Frage
nach der Pathologie der Dementia praecox weiteres Licht zu bringen.” Wenn wir
auch die Stoffwechselvorgange bei der Dementia praecox noch nicht verstehen
kénnten, und wenn es auch nicht moglich sei, auf Grund der vorliegenden Tat-
sachen weitgehende Theorien aufzubauen, so kénne man doch sagen, ,,daB8 die
Ansatze zu einem Verstdndnis der pathologischen Stoffwechselprozesse bei der
Dementia praecox bereits gegeben sind, und daB es offenbar nur eine Frage der
Zeit und der GrélBBe des Tatsachenmaterials ist, wann wir aus diesen Erkenntnissen
heraus die von der Klinik und der pathologischen Anatomie gewonnenen Anschau-
ungen werden ergénzen konnen.‘

Urstein®1?), der allerdings den Katatoniebegriff sehr weit faBt, meint, sie be-
ruhe ebenso wie die Epilepsie auf anaphylaktischer, durch Sekretionsanomalien
bedingter Autointoxikation. Pforiner’8) kommt auf Grund seiner Blutunter-
suchungen zu der Uberzeugung, daB beim Jugendirresein im Sinne Cramers eine
toxische Schidigung des myeloischen Blutapparates vorliege. Sagel?'?) fand bei
Katatonie und Hebephrenie eine Anaphylaxie gegen RindereiweiB; er sieht daher
in der haufigen Nahrungsverweigerung der Katatonen kein Zeichen des Negativis-
mus, sondern eine begriindete Schutzhandlung des Organismus. Buscaino®®) %)
kommt auf Grund seiner ,,Schwarzreaktion® zu der Uberzeugung, daB bei der
Dementia praecox eine chronische Vergiftung mit Histaminen vorliege; primér
von Darmerkrankungen ausgehend, kiime es dann zu Leberschadigungen, dadurch
zu Stérungen des EiweiBstoffwechsels und zur Uberschwemmung des Blutes mit
giftigen Abbauprodukten. Kleist?®?) endlich nimmt die Existenz endotoxischer
Substanzen an, iiber deren Entstehungsart und Ort man nichts sagen konne; er
glaubt, dafl diese endotoxischen Substanzen eine elektive Affinitdt zu bestimmten
(Gehirnsystemen haben; darauf beruhen die verschiedenen Zustandsbilder des
groflen Formenkreises der Schizophrenie.

Alle diese Theorien greifen iiber das engere Gebiet der Psychiatrie hinaus und
erfordern biologische Untersuchungen. Die experimentellen Grundlagen dieser
Theorien setzen ein Verstandnis fiir biologisches Geschehen und eine Kenntnis
der sich tiglich mehrenden Untersuchungsmethoden der physiologischen Chemie
voraus, die man nur in Ausnahmefillen vom Psychiater erwarten darf. Aus
diesem Grunde ist zu wiinschen, daB die Forderung, die Pilcz313) kiirzlich aufstellte,
daB namlich zur Losung dieser biologischen Zentralprobleme der Psychiatrie der
Psychiater mit dem Internisten bzw. Serologen Hand in Hand arbeite, bald all-
gemeine Richtlinie werde.

Im folgenden will ich nun versuchen, an Hand der wichtigsten Arbeiten zu
zeigen, welchen Weg die Stoffwechseluntersuchungen in den letzten 20 Jahren ge-
nommen haben, und wo wir heute stehen.

Aus der chronologischen Folge nehme ich die Teilgebiete heraus, die man
heute als abgeschlossenes Ganzes iiberblicken kann. Das gilt vor allem fiir die
Much-Holzmannsche Cobra-Hamolysinreaktion®™) 28%) 281) und die Geifilersche
Prizipitinreaktiont*s). Auch von der Weichardischen Eealtion ist es in der Psych-
iatrie still geworden. Die Muchsche und die Geifilersche Reaktion traten beide
mit dem Anspruch diagnostischer Zuverlissigkeit auf. Muck glaubte durch seine
Reaktion einen scharfen Trennungsstrich zwischen Dementia praecox und Neur-
asthenie ziehen zu konnen. Eine Reihe von Nachuntersuchern wie Stilling*°?),
Selier und Hiibner3'3) u. a. konnte Muchs Befunde nicht bestitigen und hielt die
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Reaktion fiir diagnostische Zwecke unbrauchbar. Aschaffenburg'®) versuchte zwar
noch eine Ehrenrettung der Autoren und auch Geifilers, aber die praktische Psych-
jatrie wandte sich von diesen Reaktionen ab. In den letzten Jahren hat iibrigens
Miinzer*®®) noch nachgewiesen, dali Geifiler nicht die Klippen der schwierigen
Technik umgangen bhat.

Die Weichardtsche Reaktion beruht darauf, daB EiweiBzerfallsprodukte die
Blutkatalase beeinflussen, und zwar in kleinen Mengen anregend, in groBen Mengen
lahmend. Die Reaktion wurde von Specht®®!) in die Psychiatrie eingefiihrt, er
fand bei 20 Schizophrenen 18mal starke Lahmung, bei den 2 anderen auch klinisch
eigenartigen Fallen Anregung der Blutkatalase. Hauenstein!3®) wandte dieselbe
Methode noch einmal an groflerem Material an, er untersuchte u. a. 41 Fille von
Jugendirresein, von denen 34 Fille eine starke Beeinflussung der Reaktion zeigten,
32mal Lahmung und 2mal Anregung. Eine ahnliche starke Beeinflussung fand
Hauenstein nur noch bei Paralytikern. — Soweit ich sehe, hat die Weichardische
Reaktion in der inneren Medizin keine grofiere Bedeutung gewonnen; warum
sie nicht in die Psychiatrie eingefiihrt wurde, geht aus der Literatur nicht hervor.
Untersuchungen, die gegen sie sprichen, sind mir nicht bekannt geworden.

Zu einem gewissen vorlaufigen AbschluB ist auch die Frage der diagnostischen
Cutanreaktion gelangt. Wahrend Schultz®®t) 1915 noch schrieb, da8 alle Versuche
in dieser Richtung bisher erfolglos geblieben sind, glaubte Sagel32) 1919 bei Hebe-
phrenen und Katatonen eine spezifische Cutanreaktion gegen RindereiweiB gefun-
den zu haben, &hnlich der diagnostischen Tuberkulinimpfung. Hauptmanntsl)
kommt in Nachpriifung dieser Befunde zu einer vorliufigen Ablehnung, er halt
aber die Forschungsrichtung fiir beachtenswert. Jacobi®5) konnte ebenfalls nicht
die Spezifizitit der Reaktion anerkennen, er fand sie auch bei manisch-depressivem
Irresein, Epilepsie usw.

Die Untersuchungen von Bornstein, sowie Bornstein und Oven wurden oben
schon erwihnt. Thnen wurde von vielen Seiten ganz besondere Bedeutung zu-
gelegt, besonders seitdem Grafe's!) durch seine Stoffwechseluntersuchungen an
stupordsen Kranken ihre Ergebnisse bestétigen konnte und so das widersprechende
Resultat, zu dem Frenkel'®®) durch seine Untersuchungen an Hebephrenen ge-
kommen war, kompensierte. Auch Bowman und seine Mitarbeiter (1. c.) fanden in
7 von 10 Falien eine Herabsetzung des respiratorischen Quotienten um 89/, bzw.
51%,. Koch und Mann |zit. nach Allers®)] fanden im Gehirn von Dementia-praecox-
Kranken eine betrichtliche Verminderung des neutralen Schwefels, eine Ver-
mehrung des anorganischen und EiweiBschwefels. Diese abnormen Verteilungs-
verhdltnisse deuten nach Koch und Mann auf eine Herabsetzung der Oxydations-
prozesse bei Dementia praecox.

Stoffwechseluntersuchungen an stupordsen Katatonen mit Nahrungsverweige-
rung hatte Rosenfeld®3%) schon 1906 verdffentlicht. Er bestimmte den Calorien-
gebalt und die Stickstoffmenge der eingefihrten Nahrung und untersuchte Urin
und Faeces auf N-Gehalt und Fett. Er fand dabei keinen Anhaltspunkt fiir
toxischen EiweiBzerfall, aber in allen Fillen EiweiBretention, wahrscheinlich als
zirkulierendes Eiweill oder Reservematerial, nicht als Organeiweil. Diese und die
beobachteten klinischen Tatsachen deutete er so, ,,daB die Regenerationsenergie
der Gewebe wihrend einer bestimmten Periode der psychischen Erkrankung resp.
infolge derselben so gestort ist, daB man selbst mit Mastnahrung nicht imstande
ist, bessere Ernihrungsverhéltnisse zu schaffen. Wir sahen oben, wie Sagel auf
anderem Wege zu einer dhnlichen Erkenntnis kam, Rosenfelds Arbeit ist der
wichtigste Beitrag zur Stoffwechselpathologie der Katatonie aus jenen Jahren.

Kine Reihe von Autoren stellte Untersuchungen diber die Fermente des Blutes
an, teils bei Psychosen iiberhaupt, teils speziell bei Dementia praccox. 1912 hatte
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Juschtschenko'®) dariiber berichtet. Er fand bei einem Fall einer akuten Kata-
tonie eine starke Verminderung der Katalase und des Antitrypsins bei Vermehrung
der Phylokatalase. Dagegen lagen die Verhiltnisse bei seinen chronischen Fallen
anders. Der Katalasegehalt war meist vermindert, die Nuclease in der Hilfte der
Fille; der Antitrypsingehalt war meist erhéht, manchmal bedeutend. Jusch-
ischenko zieht keine Schliisse aus seinen Ergebnissen. GroBere Beachtung erwarb
sich diese Forschungsrichtung erst. als Pfeiffer und de Crinis®°?%) ihre Studien 1913
veroffentlichten. An diese Untersuchungen kniipften die meisten der folgenden
Verdtfentlichungen an. Pfeiffer und de Orinis fanden bei Dementia praecox regel-
mafBig eine Erbohung der Hemmungskraft des Serums; sie fanden ferner einen
gewissen allgemeinen Parallelismus zwischen der Schwere des Krankheitsbildes
und der GroBe der Hemmungskraft, so, daB Besserangen mit einem Fallen, Ver-
schlimmerungen mit einem Steigen der Hemmungskraft einhergingen. Sie sehen
in dieser Erhéhung des antiproteolytischen Titers den Beweis fiir einen vermehrten
RiweiBizerfall und rechnen so die Dementia praecox zu ihren ,,toxischen HiweiB-
zerfallspsychosen'. Wahrend Pfeiffer und de Crinis ihre Theorien und Befunde
noch nicht fiir die Praxis auswerteten, wollte Bolten®®) die Erh6hung der Blutanti-
trypsine schon als differentialdiagnostisches Hilfsmittel gegeniiber Hysterie und
manisch-depressivem Irresein betrachten. Schon vorher hatte Zimmermann *55)
festgestellt, daB nur eine geringe Erh6hung des antitryptischen Titers bei 609/,
der Dementia-praecox-Kranken vorbanden sei und daBl diese Erhohung des anti-
tryptischen Titers nicht mit der Psychose, sondern mit anderen korperlichen Er-
scheinungen, wie Leukocytose, Stérungen der inneren Sekretion, Tuberkulose,
Kachexie usw. in Zusammenhang stehe. Nun untersuchte Kdrike?'9) noch einmal
den antitryptischen Titer und fand unter 140 prognostisch ungiinstigen Dementia-
praecox-Tillen 10°/, niedrige Werte, 32°/, mittlere Werte, 53, hohe Werte, 5%,
sehr hohe Werte des Antitrypsingehaltes. Bei 15 schweren Filleu von manisch-
depressivem Irresein hatte er fast dieselben Verhiltniszahlen, es fehlten nur die
5%/, sehr hohen Werte. Wir glauben mit Kértke, dal nur die ,,sehr hohen® Werte
mit Sicherheit als pathologisch zu betrachten sind. Kdrtke kommt deshalb zu dem
SchiuB, daB der antitryptische Titer fiir differentialdiagnostische Zwecke nicht in
Betracht komme.

Kafka und Hlaval®8) untersuchten bei verschiedenen Psychosen das Verhilt-
nis Antitrypsin : Diastase des Blatserums. Sie fanden eine Reziprozitit dieser
beiden Fermente, und zwar bei Carcinom, seniler Demenz, cerebraler Arterio-
sklerose und Dementia praecox ein Maximum des antitryptischen Titers und ein
Minimum des diastatischen. Sie sprechen diesem Befund eine differentialdia-
gnostische Bedeutung gegeniiber dem manisch-depressiven Irresein zuv. — Ha-
yaschi*®) fand bei seinen Stoffwechselstudien eine Storung des EiweiBstoffwech-
sels, insbesondere des Nucleinstoffwechsels, und zwar geht aus seinen schwer ver-
standlichen Ausfiihrungen hervor, daB die Stérung des EiweiBstoffwechsels durch
Storung des proteolytischen Fermentes hervorgerufen wird, wihrend die Stérung
des Nucleinstoffwechsels bedingt ist durch ,,die eigentlichen oxydativen Fermente,
und zwar die Stérung der Xanthoxydase®.

Es ist hier nicht der Ort, zu allen theoretischen Grundlagen und der praktischen
Anwendbarkeit der obigen Methoden Stellung zm nehmen. In Anbetracht der
groBen Bedeutung jedoch, die den Befunden und Theorien von Pfeiffer und de
Crinis vou vielen Seiten beigelegt wurde, verweise ich hier auf die Stellungnahme,
die Wuth*4%) in seiner Monographie dazu nimmt. Er zeigt, wie die theoretischen
Voraussetzungen fiir den antitryptischen Titer sich geindert haben und schreibt,
da® auch de Crinis die Frhohung des Antitrypsingehalts nicht mehr auf vermehrten
Fiweifzerfall, sondern auf den Cholesteringehalt zurtickfithrt[siehe auch deCrinis?®)].
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AufBerbalb der Fermentforschung ist noch erwidhnenswert die Arbeit von
Krause???). Er fand im Blut von Dementia-praecox-Kranken eine Verschiebung
des Mischungsverhaltnisses Albumin : Globulin zugunsten der Globuline und eine
Vermehrung derselben in einzelnen Fallen bis zu 95°,. Wuth (1. ¢.) konnte diesen
Befund keineswegs bestatigen; er fand nur in 4 von 24 Fallen Globulinwerte zwi-
schen 40 und 50°/, des Gesamteiweil}, sonst stets unter 40%y; das Stellungsmittel
betrug 29°/,.

Uyematsu und Soda**') untersuchten in den letzten Jahren das Blut von 32 Ka-
tatonikern auf Gesamtstickstoff, Harnstoff, Harnsiure, Kreatinin und Zucker.
Neben der Erhohung des Blutzuckers in 47°/, fanden sie bei 3/, ihrer Fille eine
Verminderung der Harnséure. Sie fassen das Ergebnis ihrer Untersuchungen da-
hin zusammen, daBl die Stoffwechseltdtigkeit bei Katatonie unstet sei.

Das grofite bisher vorliegende Material hat Wuth (1. ¢.) in seiner Monographie
zusammengestellt. Er bestimmte bei Paralyse, Epilepsie, Melancholie und De-
mentia praecox den Serumeiweillgehalt, den EiweiBquotienten, die Gerinnungs-
zeit des Blutes, den antitryptischen Titer des Blutes, die Senkungsgeschwindig-
keit der Blutkorperchen, die Morphologie des Blutes, den Gehalt an Zucker, Rest-
stickstoff, Kreatinin und Harnséure im Serum. Er kommt zu dem SchluB, daB
es ,,bislang nicht gelungen, irgendeine der Dementia praecox streng eigentiimliche
korperliche Storung zu ermitteln. Als wichtig erscheint ihm die weitere Erforschung
des Energiestoffwechsels, er meint aber resigniert, daB wir ,,noch nicht einmal
sagen konnen, wo die weiteren Untersuchungen einzusetzen hitten.*

Von interessanten Einzelarbeiten erwahne ich zuerst Bruce’s). Es gelang
Bruce, bei einer Katatonie Streptokokken aus dem Blut zu ziichten, gegen die
das Blut in 709/, aller beginnenden Fille ein Antitoxin bilden soll. Die toxische
Genese der Katatonie glaubte er damit klargestellt. — Berger?®) fand ungefihr
zur selben Zeit im Blute von Katatonikern eine die motorischen Rindenzentren
des Hundes reizende endotoxische Substanz, die er bei allen anderen Psychosen
nicht fand. — Weichbrodt*3!) fand bei endogenen Psychosen, nie bei organischen,
‘erhdhte Toxizitdt des Blutes bzw. des Serums. Er meint, daB vielleicht eine Dys-
funktion der endokrinen Driisen, auch der Leber, dabei eine Rolle spielt,

Endlich sei noch erwéhnt, dafi MaafB252) den Restkohlenstoff des Blutes bei
Katatonie innerhalb normaler Grenzen fand, daB Georgill?) bei Schizophrenie er-
héhte Plasmastabilitit nachwies, dafl T'ogami08) Salzsaure- und Pepsingehalt des
Magensekrets bei verschiedenen Psychosen untersuchte und dafl Tsuchiya1s), im
Gegensatz zu Pighini, bei verschiedenen Psychosen u. a. bei Dementia praecox
kein Cholesterin im Liquor nachweisen konnte,

Die meisten der oben genannten Autoren erginzten ihre Stoffwechselunter-
suchungen durch Harnanalysen und teilweise kniipfte man auch hieran weitgehende
Theorien. Die Anschauungen von & Ormes. Maggiotis, Duse u. a. (s. bei Wuth)
sind so wenig fundiert, daB sich ein Eingehen darauf hier eriibrigt. Auch die An-
sicht T'ogamisi®®) scheint uns nicht gentigend begriindet; er fand bei Katatonie
wechselnde Harnmengen, meist Verminderung derselben, bei hohem spezifischen
Gewicht und hohem Phosphorsiuregehalt. Dabei war die Tagesmenge der Ge-
samtphosphorsiure, der geringen Urinmenge entsprechend, vermindert. Er ver-
legt den itz der Stérung in die Nieren und sieht mit Besserung der Nierenfunktion
eine klinische Remission einhergehen.

Erhohte Toxizitat des Harnes fand Juschischenkol0) 1909 bei 2 Fallen von
Katatonie. Eine Vermehrung des Harndialysats fand Loewe2%5) bei Katatonie in
ausgesprochenem MafBe. Er konnte auch dessen erhohte Giftigkeit feststellen;
die Phosphorausscheidung war i. a. nicht vermehrt. Besondere Beachtung errangen
sich die Untersuchungen und Uberlegungen von Pjeiffer und Albrechi®?). Bei
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3 Katatonikern und 3 Hebephrenen fanden sie die Harntoxizitat z, Zt. eines schwe-
ren Krankheitszustandes auflerordentlich gesteigert und sahen mit Besserung oder
Verschlimmerung eine Abnahme oder Zunahme der Harntoxizitdt einhergehen.
Eine grofiere Zahl von Harnanalysen stellte Pighini®®®) 1% an. Er fand im akuten
Stadium mit motorischer Erregung negativen Stickstoff-, Phosphor- und Schwefel-
stoffwechsel, hervorgerufen durch einen auffallenden Zerfall der Schwefel- und
Phosphorproteide des Korpers. Im chronischen Stadium findet er eine Retention
von Stickstoff und Phosphor und entsprechenden Verlust von Schwefel; unab-
hingig davon noch Calciumverlust. Dadurch kommt es, trotz Stickstoff- usw,
Retention nicht zu einer Gewichtszunahme, sondern zum Stillstande oder zur un-
authaltsamen Gewichtsabnahme. Nach Allers®) beruhen die von Pighini gefunde-
nen Tatsachen im akuten Stadium nicht auf der Psychose, sondern auf dem (rela-
tiven) Hungerzustand. Bowman, Fidson und Burladge (L ¢.) untersuchten u. a.
Gesamtaciditiat, Gesamtstickstoff, Ammoniakstickstoff, Harnsidure und Chloride im
Urin; sie beobachteten keine charakteristischen Abweichungen von der Norm.
Hagaschi (1. c.) wies bei Dementia praecox eine Herabsetzung des Harnstoffs im
Harn nach; er fand Vermehrung der Purinbasen — also eine Stérung des Nuclein-
zerfalls und erhohte Schwefelausscheidung. Rapheel®?®) sieht in seinen Befunden
die Zeichen allgemeiner Herabsetzung der Stoffwechselintensitdt. Walker126) fand
ebenfalls verminderte Harnstoffausscheidung, die er auf herabgesetzten GefdaB-
tonus zuriickfithrt ( ?). Reststickstoff in Blut und Urin sind infolge des herabge-
setzten Stoffwechselumsatzes, nicht infolge einer Acidosis vermindert. — Buscainos
Schwarzreaktion soll auf der Vermehrung der Amine beruhen, was von anderer
Seite [Thomas®®5) Barbieri*®) u. a.] bestritten wird. Nach diesen Untersuchern
handelt es sich um einfache Chlorsilberniederschlige. Tsuchiya®'?) endlich
fand bei Katatonen jeglichen Stadiums eine z. T. betrachtliche Vermehrung
der Phosphorsiureausscheidung, im Gegensatz zu der oben zitierten Arbeit
Loewes u. a.

Eine Sonderbeachtung erfordern noch die Untersuchungen von . Schulize und
A. Knouer38) iiber: ,,Storungen des Kohlehydratstoffwechsels bei Geisteskranken.
Sie konnten u. a. bei 10 Katatonikern in 168 Urinuntersuchungen 69mal = 41°/,
Zuckerausscheidung nachweisen. Die durchschnittliche tagliche Ausscheidungs-
menge war gering. Die alimentére Glykosurie wurde deutlicher, wenn zu der
Hemmung noch depressive Stimmung hinzukam; am groBiten war sie im Angst-
affekt. Glykusorie fand sich bei allen depressiven Zustandsbildern, gleich, ob es
sich um manisch-depressives Irresein, Imbecillitit, Dementia praecox oder Para-
lyse handelte. ,,Die Glykosurie ist also nur von symptomatologischer Bedeutung,
aber nicht charakteristisch fir eine bestimmte Krankheitsform.” Die Glykosurie
bei stupordsen Katatonikern deutet darauf hin, ,,daB in diesen Kranken mehr
vorgeht, als man ihnen ansieht, daB also die Affektarmut keine standige Erschei-
nung der noch so stupordsen Katatoniker ist.“ Die Glykosurie verschwindet bei
endgiiltiger Heilung, ist also vom Affekt abhiingig. — Bei dieser Sachlage ist es
kein Wunder, dafl Ehrenberg®?) u. a. Nachuntersucher bei anderer Auswahl des
Materials bei Dementia praecox weder spontane, noch alimentire Glykosurie
nachweisen konnten. Die Arbeit von Schulize und Knauer wurde der Ausgangs-
punkt fiir eine Anzahl der neueren Blutzuckeruntersuchungen.

Anatomische Forschung und Stoffwechseluntersuchungen standen in ebensolchen
Wechselbeziehungen. wie wir es oben fiir das Gebiet der innersekretorischen Sté-
rungen gesehen haben, ohne daB aber die Beziehungen festere Formen annahmen.
Dide (1. ¢.) beschrieb 1905 das hiufige Vorkommen von Tuberkulose und fettiger
Degeneration der Leber bei Hebephrenie und Katatonie, nie bei Dementia para-
noides; er erblickt darin eine Stiitze seiner Ansicht, dafl Hebephrenie und Kata-
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tonie durch eine primére, wahrscheinlich vom Magen-Darmkanal ausgehende
Toxo-Infektion hervorgerufen werden.

Tomaschny) fand als Ausdruck eines chronischen Reizzustandes haufig Ver-
wachsungen und Triibung der Hirnhéute und Verdickung der Schadelknochen. —
Goldstein127) dagegen sagt, daB der wahrscheinlich mikrochemische GrundprozeS.
der Dementia praecox anatomisch nicht aufgedeckt werde. Pighini®®®%) setzte
seine Stoffwechseluntersuchungen in biochemischer Erforschung des Nerven-
systems fort und fand eine starke Abnahme -— bis um 50%/, — der gesattigten
Phosphatide, was mit dem hauptséchlichen Ergriffensein der grauen Substanz zu-
sammenhingt.

Reichardt®®) 326) weist der anatomischen Forschung prinzipiell neue Wege
durch stirkere Beachtung der Vorgénge in der lebenden Hirnmaterie. Er fand
hiufig Hirnschwellung bei Katatonie. Bickel®?) beschreibt einen Fall mit starker
Abnahme der Nervenendkorperchen der Haut und glaubt dadurch das Wesen
der Dementia praecox und einzelner ihrer Symptome erkliren zu kdénnen. Rou-
binowitsch3%®) sieht haufig Aplasie der inneren Organe und Hirnrindenverdnde-
rungen. ,,Cerebrale Schwiche auf Grund hereditdrer Tuberkulose begiinstigt die
Entstehung der Dementia praecox.” Schrider3s®) fand als Todesursache schizo-
phrener Frauen in 679/, Tuberkulose, besonders héufig bei Katatonie; fast der
ganze tibrige Rest starb an Marasmus, der eine direkte Folge der Schizophrenie ist,

Laignel-Lavastine, Trétiakoff und Jorgoulesco?®') halten noch 1922 an der
toxisch-infektiosen Genese der Dementia praecox fest. Sie untersuchten 3 Fille,
von denen 2 eine Tuberkulose hatten. Hauptsichlich im Schwanzkern fanden sie
in der grauen Substanz aus Fettsiuren und Cholesterin zusammengesetzte Plaques,
die einige degenerierte Ganglienzellen enthielten. In allen 3 Fillen bestand im
oralen Teil des Corpus striatum ein Herd mit degenerierten Nervenfasern und
Ganglienzellen und zahlreichen ,,zellig fettigen Plagues”. Diese sollen mit den
katatonen Symptomen in Verbindung stehen, und gleichzeitig eine Stiitze der
toxisch-infektiosen Theorie sein. Wenn dieselben Autoren dann noch berichten,
daB die meisten Capillaren fettige Degeneration der Endothelien aufwiesen, so
ist es naheliegend, bei den abweichenden Ergebnissen der meisten, besonders der
deutschen Untersucher, die gefundenen Veridnderungen allerdings auf toxische
Einfliisse zuriickzufithren, — aber auf die durch die Tuberkulose.

Es konnte nicht ausbleiben, daf die ganze Gedankenrichtung auch zu thera-
peutischen Versuchen fibrte. Diese Versuche standen vielfach in Parallele zu den
gleichzeitigen Versuchen einer unspezifischen Paralysetherapie, stiitzten sich wie
diese z. T. auf klinische Beobachtungen iiber die giinstige Wirkung fieberhafter
intercurrenter Erkrankungen und fuBfen auf experimentellen Sonderbeobach-
tungen. — 1910 versffentlichte Donath seine seit 1907 betriebenen therapeutischen
Versuche mit Natfium nucleinicum. Hier?®) und in einer spiteren Verdffentli-
lichung”®) spricht er sich begeistert iiber die Erfolge der Natrium-nucleinicum-
Therapie aus und meint, ,,ein untétiges Verhalten ist also auch bei dieser psy-
chischen Erkrankung nicht mehr gerechtfertigt®.

Grofle Beachtung erwarben sich die Beobachtungen von Lundvall?5?), der auf
Grund seiner Blutuntersuchungen, insbesondere der von ihm beschriebenen Blut-
krisen, zu der Uberzeugung kommt, daB die Dementia praecox mittelbar oder
unmittelbar von einem spezifischen #uBeren Virus verursacht wird, das, ehe es
beobachtbare psychische Stérungen hervorruft, sich schon lange durch die Blut-
verdnderungen, die es bewirkt, offenbart. Auf diese Ansicht griinden sich seine
Heilversuche mit einer Hyperleukocytosetherapie, die Lundrall schon seit 1908
betreibt. Er empfiehlt zur subcutanen Injektion ein Gemenge von Natrium nu-
cleinicum, Acidum arsenicum und Hetol mit Aqua dest. und sieht von dieser The-
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rapie ermutigende Erfolge. Schon vorher war Itten'?) durch seine vergeblichen
Injektionen bei 9 Kranken zur gegenteiligen Ansicht gekommen. Hauber'37) emp-
fiehlt 1914 eine Kombination mit Thyreoidindarreichung, diese Kombination biete
bei frischen Fallen gute therapeutische Aussichten, insbesondere bei Pfropfhebe-
phrenie (!). Kielholz'®%) konnte nie Dauererfolge mit der Natrium-nucleinicum-
Behandlung erzielen; er sah dagegen gute Beeinflussung von Stuporzustanden
mit Erregung (!). — Gute Erfolge mit mehrmonatiger Behandlung sah Lafora?3°),
die beste Wirkung erzielte er bei Katatonen. Répond???) wendet die Natrium-nu-
cleinicum-Behandlung zur Unterstiitzung der ihm hauptsichlich erscheinenden
Psychotherapie an.

Die Zahl der vorgenommenen Versuche ist sicherlich viel grofler als die Zahl
der Veroffentlichungen, durchgesetzt hat sich die Natrium-nucleinicum-Therapie
der Schizophrenie nicht, Donaths optimistische Forderung ist nicht Allgemeingut
der Psychiater geworden.

Treiber*'?) wandte Tuberkulin-Injektionen an; unter 11 Fillen sah er keinen
einwandfreien Erfolg. Seine Versuche mahnen zur Vorsicht in der Behandlung
mit Tuberkulin, da in 3 Fillen wahrend der Behandlung auffallende korperliche
Verschlechterung eintrat. Spater berichtet Somogyi38®) iiber erfolglose Injektionen
von steriler Milch.

Die infektiése Genese der Dementia praecox kommt in neueren therapeutischen
Versuchen des Auslandes wieder mehr zur Geltung. Raphael und Gregg®®?) inji-
zierten intravends Typhusvacecine. Vor der Leukopenie trat Leukocytose auf.
Das Krankheitsbild wurde nicht ausgesprochen beeinfluflt. Robertson33%) will da-
gegen in vielen Fallen durch Pneumokokkenvaccination weitgehende Besserung
erzielt haben.

Die therapeutischen Versuche von Holmes'5%) und Carroll®®) sind wahrhaft
heroische zu nennen. Holmes Ansicht geht dahin, die Dementia praecox beruhe
auf einer vom Coecum ausgehenden Autointoxikation infolge abnorm zersetzter
Nahrung. Er legt deshalb eine Appendektomiefistel an und installiert Coecal-
irrigationen mit groBen Mengen schwacher Magnesiumsulfatlésung. Er will einen
chronischen Fall auf diese Weise von seiner Dementia praecox geheilt haben. —
Carroll versuchte durch intralumbale Applikation von 25 cem Pferdeserum 2—5mal
wochentlich (!) eine aseptische Meningitis zu erzeugen. Er sah keine anhaltende
Besserung eintreten.

Jacobi'®) injizierte menschliches Normalserum intravendés. Bei Hebephrenen
bemerkte er keine Einwirkung, dagegen besserten sich 2 Katatone auffallend,
und ein weiterer Fall blieb in seinem Erfolg fraglich, 2 alte Fille von Katatonie
blieben unbeeinflut. [ber shnliche Versuche berichtete kiirzlich Josephy'??).
Er scheidet alte Falle von vornherein von dem therapeutischen Versuch aus.
Nur frische Falle oder solche mit akuten Schiiben bieten Aussicht auf Erfolg. Bei
5 akuten Fillen sah Josephy Besserung bis zur Entlassungsfahigkeit nach intra-
muskulérer Eigenblutinjektion eintreten. — Bin von mir vorgenommener thera-
peutischer Versuch mit Eigenblutinjektion scheiterte an dem Widerstreben des
.akuten Falles®, der sich spiter spontan bis zur Entlassungsfihigkeit besserte.

Bei allen kritischen Forschern besteht Einigkeit dariiber, daf die
Therapie der Schizophrenie noch nicht iiber das Stadium des therapeu-
tischen Versuchs hinausgekommen ist. Aus diesem Grunde eriibrigt
sich eine kritische Erérterung einzelner oder aller der obigen Befunde.

Aus den Untersuchungen iiber den intermedidren Stoffwechsel stelle ich die

vorliegenden Untersuchungen iber den Blutzuckergehall bei Dementia praecox
wegen ihrer Wichtigkeit fiir unsere Fragestellung besonders zusammen. Die erste
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Arbeit dariiber liegt von Heidema [in seiner mir nicht zugénglichen Dissertation?44)]
vor und in einer Arbeit desselben Autors!?’) aus dem Jahre 1919. Solange nur
die Bangsche Methode'®) der Blutzuckerbestimmung als exakt galt, konnte man
von dem Psychiater im allgemeinen nicht den Nachweis des Blutzuckers erwarten.
Erst in den letzten Jahren, als die einfacheren Methoden von Pavy, Schaffer-Hart-
mann, Benedict usw. geniigend bekannt wurden, wurde auch die Bestimmung des
Blutzuckers ein Gebiet fiir den auf einfache Methoden angewiesenen Psychiater.
Heidema fand bei 13 Fallen 10mal Erhohung des Blutzuckers, dabei war bei den
Hebephrenen der Blutzuckergehalt wechselnd, bei 6 Katatonen war der Blut-
zucker jedoch bei allen Untersuchungen erhoht bis zum Maximalwert von 0,1629/,.
Heidema deutet das Ergebnis seiner Untersuchungen im Sinne einer Schilddriisen-
hyperfunktion. Wuth (L c.) fand ebenfalls eine Erhéhung des Blutzuckergehalts
bei der Dementia praecox; die Werte waren durchschnittlich noch héher als bei
der Melancholie. Kooy?%) fand erhéhte und verléingerte alimentire Hyperglykimie,
die er als Ausdruck eines erhdhten Sympathicustonus betrachtet. Genzel'') unter-
suchte neben Psychopathen usw. auch 13 Schizophrene, darunter 3 Stuporzustinde.
Die 2 Stuporen hatten auffallend niedrige Blutzuckerwerte (0,062-—0,088°/,), bei
den 10 anderen Schizophrenen hielten sich die Blutzuckerwerte an der oberen
Grenze der Norm (0,09—0,1%,). Bei 13 depressiven Kranken fand er 4mal starke
Hyperglykimie, 2mal voriibergehende Glykosurie. Zeitweise fand er eine gewisse
Parallelitit zwischen Blutzuckergehalt und Affektstérung. Er kommt so und auf
Grund der tierexperimentellen Untersuchungen von Boekm und Hoffmann (zit.
nach Genzel) zu dem Begriff der ., Affekthyperglykamie®, einem Begriff, den wir
ahnlich schon bei Schultze und Knauer fanden. Wuth (1. c.) himmt in seiner Mono-
graphie nochmals Stellung zu der Frage des Blutzuckers; er fand zwar bei Melan-
cholie die hochsten Einzelwerte, das Stellungsmittel war jedoch mit 111 mg?/,
das hochste bei Dementia praecox. Die Theorie der Affektglykosurie glaubte
Wuth gerade in Anbetracht der Blutzuckererh6hung bei Dementia praecox ab-
lehnen zu miissen. Unsere eigene Anschauung iiber diese Frage und auch iiber die
Frage der technischen und methodischen Verschiedenheiten wollen wir bis nach
Mitteilung unserer eigenen Befunde zuriickstellen. — Uyematsu und Soda (1. c.)
fanden bei Katatonie Hyperglykimie in 47°/, der untersuchten Fille, Bowman
und seine Mitarbeiter (1. c.) alimentdre Hyperglykamie, Lorenz%%") bei anderen
Psychosen normale Blutzuckerwerte, bei aktiven Katatonien und erregten Fallen
spontane und alimentire Hyperglykimie. Die Hyperglykdmie nach Aufnahme
von Traubenzucker entspricht nach Lorenz der beim Hyperthyreoidismus. Ra-
phael®3) find bei 19 alten Fallen initiale Hypoglykamie, bei 37 akuten Fillen
Stérungen der Zuckertoleranz und anormales Verhalten des Blutzuckers naeh
Adrenalinzufuhr, sowie eine relative Hypofunktion der Leber. T'suchiya®l®) be-
schreibt verlingerte allgemeine Hyperglykdmie bei Schizophrenie und Barrett und
Serre®') berichten itber uneinheitlichen Ausfall ihrer Zuckertoleranzpriifungen.
Schryver®5%) fand bei 31 Schizophrenen die verschiedenartigsten Stérungen des
Blutzuckerspiegels, 3mal spontane Hyperglykéimie, 6mal abnorm niedrige Niich-
ternwerte, alimentére Hyperglykimie, aber auch Hypoglykimie usw. Alle diese
Storungen weisen Schryver auf Funktionsstérungen der Leber hin, denen man
bisher zu wenig Beachtung geschenkt hat. Die Blutzuckerstérungen wurden so
fir Schryver zum Ausgangspunkt fiir Leberfunktionspriifungen, die Schryver zu-
sammen mit Schryver-Hertzberger®®®) kurzlich in einer I. Mitteilung veroffent-
licht hat.
. VII.

Uberblicken wir die Gesamtheit der vorliegenden Ergebnisse, so
fallt das Negative stirker auf als das Positive. Teils sind die Resultate
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von vornherein uneinheitlich und widersprechend, teils sind Ergebnisse,
die anfénglich gesichert und wichtig erschienen, in ihren theoretischen
Grundlagen erschiittert und damit in ihrem Wert gemindert oder als
auf Fehlern der Technik beruhend oder als unrichtig erkannt worden.
Die mangelnde Einheitlichkeit und Widerspriiche selbst in den Ergeb-
nissen eines Untersuchers beruhen z. T. auf der klinischen Unsicherheit
in der Umgrenzung der Schizophrenie. Wir werfen noch viel zu viel
in den Topf der Schizophrenie, um von ,,Stoffwechseluntersuchungen
bei Schizophrenen‘ schon aufschluBreiche Resultate erwarten zu diirfen.
Es ist eine strenge Unterscheidung der einzelnen Untergruppen beim
experimentellen Arbeiten zu fordern und weiter eine Trennung von
akuten und chronischen Fillen. Die Resultate werden eindeutiger und
damit aufschlubreicher, wenn die Trennung prinzipiell durchgefiihrt
wird, wie es eine Reihe der oben genannten Autoren getan hat.

Andererseits war die Gesamtheit der geleisteten Arbeit nicht zweck-
los. Die Abderkalden-Forschung und die ihnen verwandten Arbeiten
gaben unseren Gedankengingen neue Richtung und Impuls und fihrten
in geradliniger Fortsetzung zu den Theorien und Untersuchungen, die
heute Stoérungen des vegetativen Nervensystems in erfolgversprechen-
der Weise zum Mittelpunkt der Betrachtungen iiber die Dementia
praecox machen.

Auch die Untersuchungen des intermedidren Stoffwechsels ergaben
immerhin einiges. Aus der obigen Darstellung aus rdumlichen Griinden
nicht geniigend hervorgehend, aber aus der Gesamiheit der Einzelpublika-
tionen leicht ersichtlich, zeigen die Stoffwechseluntersuchungen vor allem
die prinzipielle Wesensverschiedenheit der biologischen Vorgdimge bei der
Dementia paranoides einerseits und Hebephrenie und Katatonie anderer-
seits, wdhrend eine biologische Einzelcharakterisierung dieser beiden
Gruppen noch nicht mit Sicherheit gelungen ist. Bei diesen beiden Gruppen.
werden weitere Untersuchungen vor allem einzusetzen haben. — Weiter-
hin bleiben die Untersuchungen des Grundumsatzes beachtenswert. —
Schliefilich scheint auch eine weitere Bearbeitung des Verhaltens des Blut-
zuckers in naher Zukunft lohnenswert. Alle Untersucher fanden Auffallig-
keiten im Verhalten des Blutzuckers bei Dementia praecox, insbesondere
des bei Katatonie; die meisten im Sinne einer Hyperglykémie, aber
auch Hypoglykémie. Es ist ein Streit dariiber entstanden, ,,ob nun die
Hyperglykidmie bei der Melancholie und Dementia praecox auf psy-
chische Vorgange, sei es spontaner, sei es reaktiver Natur, zuriickzu-
fithren sei, ob innersekretorische oder vegetativ.neurotische Vorgange
eine Rolle spiclen, oder ob es sich letzten Endes um konstitutionelle
Verschiedenheiten handelt” (Wuth). Diese theoretischen Zweifel
kénnen uns eher bestdrken als hindern auf der Suche nach den patho-
genetischen Zwischengliedern der Dementia praecox, insbesondere der
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Katatonie, das Zentralorgan der Zuckerbildung, die Leber, in den Kreis
unserer Untersuchungen einzubeziehen. Systematische Leberfunk-
tionspriifungen mit etner Reihe verschiedener Proben konnen gerade ihrer-
geits wieder zur Klirung der theoretischen Grundlagen beitragen.

VIII.

Auch andere Uberlegungen und Erfahrungen dringen dazu, die
Leber, dieses Organ mit der vielseitigsten Funktion als Stoffwechsel-
organ, an psychiatrischem Material mehr als bisher der Funktions-
prifung zu unterziehen; es sind das vor allem die bekannt gewordenen
Zusammenhinge und Wechselbeziehungen zwischen Leber und Gehirn bzw.
zwrschen Leber und Psychose.

Die Reihe dieser Tatsachen beginnt 1855 mit dem Zuckerstich von Claude
Bernard. Hier interessieren vor allem die histopathologischen und tierexperimen-
tellen Untersuchungen von Kirschbaum!9®) 200) 201}y ynd seiner Vorganger Fuchs
und Pollack, Lewy usw. (zit. nach Kirschbaum) iiber die Zusammenhinge zwischen
Leberschadigung und Gehirnverinderungen. Kirschbaum untersuchte Gehirne bei
akuter gelber Leberatrophie, nach Anlegung einer Eckschen Fistel, nach Unter-
bindung der Arteria hepatica und nach Guanidinvergiftung. Er fand stets schwere
histologische Verdnderungen im Gehirn, die untereinander different waren. Es
ist besonders interessant, zu sehen, daB nach Unterbindung der Arteria hepatica.
beispielsweise aufler der Leber die iibrigen Korperorgane nicht oder nur gering-
gradig geschadigt sind, wihrend das Gehirn schwer geschiidigt ist. Es ist hier auch
an die gesetzmiBige Verkoppelung von Leber- und Stammganglienerkrankung bei
der Wilsonschen und Westphal-Striimpellschen Erkrankung zu erinnern. Es ist
unméglich, aus der grofen Literatur dieser Krankheitsbilder alle fiir die Frage
nach den Zusammenhéngen zwischen Leber- und Gehirnstérungen fruchtbaren
Gedanken und Beobachtungen anzufithren; der Hinweis darauf soll geniigen. FEr-
wihnt sei nur noch, daB Westphal und 8i0li433) in einem besonders interessanten
Fall klinisch und anatomisch nahe Beziehungen der Pseudosklerose zur Encepha-
litis fanden und an #tiologische Gemeinsamkeiten oder Ahnlichkeiten denken.

Wilson*87?) selbst schreibt, daB die schwere Lebercirrhose bei Leb-
zeiten keine Symptome macht; diese Ansicht teilen die meisten Au-
toren. Nun hat W. Kleine?°%) kiirzlich einen Fall von Wilsonscher
Krankheit veréffentlicht, in dem alle anderen Proben negativ waren,
die sehr empfindliche Galaktoseprobe jedoch sicher pathologisch aus-
tiel. Der betreffende Kranke schied auf 40 g Galaktose 4,8 g in 24 Std.
aus. Es ist zu erwarten, dafl mit Verfeinerung unserer diagnostischen
Hilfsmittel die pathologische Funktion der Leber immer haufiger auf-
gedeckt wird.

Die Vorstellungen iiber das Ineinandergreifen der beiden Organe sind geteilt,
Boenheim®) verlegt den Sitz der Primérstérung in das Gehirn, der erst sekundar
die der Leber folgt, Oppenheim (zit. nach Boenheim) halt den umgekehrten Weg
fir wahrscheinlich.

Nicht nur diese schweren cerebralen Erkrankungen werden anatomisch und
funktionell von Leberstorungen begleitet, sondern auch die sog. ,funktionellen
Psychosen. Erwihnt seien bier nochmals die Befunde von Dide, die allerdings
nicht ganz eindeutig erscheinen, die von Siemens, Witte u. a. Frinkel'®?) weist

49*
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nebenbei darauf hin, daB als haufigster pathologisch-anatomischer Befund an den
inneren Organen bei Schizophrenen Leberverdnderungen gefunden werden. Oet-
ter?®®) fand bei ,,ausgesprochenen Geistesgestorten regelmaflig Veranderungen
der Leber und der Niere, und zwar alle Grade von Stauungsleber bis zur Cirrhose.
Er gibt nicht an, ob diese Befunde histologisch erhértet wurden. Er fand ferner
in langjahrigen Untersuchungen bei allen chronischen Geisteskrankheiten Gallen-
séuren im Blut und bei einem Katatoniker mit starkem Speichelflufl auch Gallen-
siurereaktion im Speichel. — Klinisch und réntgenologisch untersuchte Kastan128)
den Zusammenhang zwischen Leberbefund und Linsenkernerkrankung. Er fand
eine ausgesprochene LebervergroBerung hauptséchlich bei Kranken mit Steifig-
keit und geringem Zittern.

Neben diesen in der Hauptsache experimentellen und antoptischen Befunden
liegt seit langen Jahren eine Reihe von Beobachtungen iiber psychische Stirungen
bei Leberkrankheiten vor. Die schweren geistigen Krankheitssymptome gehoren
mit zum klinischen Bilde der akuten gelben Leberatrophie [s. a. G. Meyer206)].
Aber auch vom viel harmloseren Icterus catarrhalis weill der Internist, daf er
Gereiztheit, Verstimmung und andere psychische Symptome hervorzurufen pflegt.
Schon 1898 beschrieben Damsch und Cramer™) solche psychischen Begleitzustande
des Tkterus. Sie fanden Verstimmungen usw., Katalepsie, hauptsachlich bei Kin-
dern, maniakalische Verwirrtheits- und Erregungszustinde, sowie schwerere Psy-
chosen. Seitdem hat sich das Interesse der Internisten und der Psychiater wieder-
holt diesem Gebiete zugewandt mit interessanten Einzelpublikationen. Leyser?4%)
beschrieb einen Fall, der 3 Jahre nacheinander im Frithjahr mit Tkterus erkrankte
und dabei eine Art von epileptischen Ausnahmezustanden zeigte. Nach Abklingen
des Tkterus blieb die psychische Verwirrtheit gewthnlich noch gewisse Zeit be-
stehen und fand im Herbst ihr Ende. Biicklers?) sah einen Fall, bei dem sich die
Symptome der Schizophrenie nach einem schweren Ikterus entwickelten ,,und mit
Ab- oder Zunahme der Gelbsucht parallel besserte bzw. verschlechterte sich auch
der psychische Zustand des Kranken®.

Eine Anzahl von Autoren, zuletzt Lapinsky®®3), ist der Uberzeugung, da8 in
der entgiftenden Funktion der Leber eine bedeutsame Sicherung fiir den normalen
Ablauf nervoser Funktionen liegt und daB man deshalb auch bei den funktio-
nellen Krankheiten nach Storungen der Leberfunktion suchen soll. Bauer?3)
vermutete ebenfalls innigere Beziehungen zwischen Leberfunktion und weiller
Substanz im Gehirn und Nerven. Nur in der weilen Substanz findet sich Ga-
laktose im Organismus, und der Galaktosestoffwechsel werde allein von der Leber
regulert.

Es liegt eine Reihe von Befunden iiber Leberfunktionsstérungen bei Psychosen
vor. Butenko®8) berichtet 1903 iiber 2 nicht durch korperliche Erkrankung kom-
plizierte Katatone mit positiver Urobilinprobe; aus dem Referat ist nicht ersicht-
lich, wie haufig die Urobilinprobe bei Katatonie nicht vorhanden war. Bostroem*S)
publizierte 1921 seine Leberfunktionspriifungen bei symptomatischen Psychosen,
insbesondere bei Alkoholpsychosen: Er fand bei allen Delirien Urobilinogen im
Harn und gab damit die Bestitigung einer schon friiher von Bonhoeffer aufgesteli-
ten Theorie. Bostroem setzt neben den Alkoholmifbrauch die Leberschadigung, ein
Versagen des Leberfilters, als zweite, unerlafiliche Vorbedingung zur Entstehung
eines Deliriums.

Eine Reihe von Befunden iiber Leberfunkiionsstorungen bei Stammganglien-
erkrankungen, insbesondere bei Encephalitis liegt bisher vor. Maizdorff, Wegner
und Strathausen?5?) untersuchten das Verhalten von Widals hamoklastischer Krise
bei Stammganglienerkrankungen. Sie hofften vielleicht in dieser Probe ein diffe-
rentialdiagnostisches Hilfsmittel fur die Unterscheidung striirer, funktioneller
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oder katatoner Zustdnde in der Hand zu haben. Die Autoren mahuen jedoch auf
Grund ihrer Versuche zur Vorsicht in der differentialdiagnostischen Verwertung
der Widalschen Probe, die sie zwar bei reinen Stammganglienerkrankungen, auch
bei Postencephalitis positiv fanden, aber auch bei vegetativen Neurosen.

Stahl?%) 39%) fand keinen gesetzmiBigen Zusammenhang zwischen striolenti-
cularem Symptomenkomplex und Leberschadigung. Bei 11 Fallen von Paralysis
agitans fand er die Straufsche Lavuloseprobe und die Faltasche Probe mit Fel tauri
nur 2mal positiv, die Widalsche Probe, die er als zu empfindlich ablehnt, 7mal.
Dagegen fanden Dresel und Lewy (zit. nach Leyser) bei 13 Kranken mit Paralysis
agitans den Widal stets positiv. Stern39¢) denkt schon in seiner Monographie an
die Moglichkeit, daBl das phylogenetisch alte Linsenkerngebiet, wie bei CO- oder
Manganvergiftung, auch bei der chronischen Encephalitis durch eine toxische
Allgemeinnoxe im Organismus geschadigt wird. Es sei deshalb mit der Moglich-
keit zu rechnen, dall Organe, die fiir den Stoffwechsel oder fiir die endokrinen
Absonderungen Wichtigkeit haben, dauernd lidiert seien. Bald darauf berichtet
er mit Meyer-Bisch®%®) iiber Leberfunktionspriifungen bei Encephalitis. Bei 10
chronischen Encephalitikern fanden sie stets Urobilinurie, der Neutralschwefel-
gehalt war hoch, nach Lavulosebelastung trat Hyperglykéimie ein oder z. T. meh-
rere Tage anhaltende Lavulosurie bei gleichzeitig vermehrter Urobilinurie. Ja-
cobil%) kam bei seinen Untersuchungen mit Galaktose- oder Liavulosebelastung
nicht zu einem derartig eindeutigen Resultat, da er sich an die Vorschriften von
Worner und Reifi141) halt und sich nicht mit dem qualitativen Lévulose- und
Galaktosenachweis begniigt. Wahrend er fast bei allen seiner 39 Falle beide Zucker-
arten im Urin nachweisen konnte, ergab die quantitative Auswertung u. a. bei
seinen 12 Encephalitikern fiir die Galaktoseprobe 1 positiven Wert, 1 fraglichen
und 10 sicher negative; fiir die Lévuloseprobe 8 negative, 4 fragliche, 0 positive.
Der negative Ausfall der Proben beweist nach Jacobi nichts fiir die Intaktheit
der Leber. Von weiteren Untersuchungen des Blutzuckerspiegels und der Aus-
scheidungsdauer erhofft er weitere Klirung. — A. Meyer?8?) fand bei seinen Unter-
suchungen bei erwachsenen Encephalitikern meist keine Leberschiadigungen, da-
gegen fast immer bei Kindern, wenn auch temporir wechselnd. Leyser?4%) unter-
suchte eine grofle Reihe von Geistes- und Nervenkranken auf Leberfunktionssto-
rungen mittels der Widalschen Probe und des Nachweises von Urobilin und Uro-
bilinogen. Der Widal war positiv in 1 von 4 Fillen bei epidemischer Encephalitis,
stets negativ bei 8 Fillen von Dementia praccox. Urobilin oder Urobilinogen
im Harn war bei Encephalitis 1mal vorhanden, fehlte 4mal, bei Dementia praecox
3mal positiv, 13mal negativ. Widal und Urobilinurie fanden sich nie bei dem-
selben Patienten, eine GesetzmaBigkeit in der Verteilung der positiven Befunde
lieB sich nicht erkennen. — Im letzten Jahre berichteten Runge und Hagemann34)
iiber Leberfunktionsstorungen bei Encephalitis. Sie wandten eine Reihe von
Funktionsproben an, untersuchten auf Urobilin, Urobilinogen, Widal, Lavulose,
Galaktose, Bilirubin, Aminosiuren, Ammeoniak. Von 22 chronischen und akuten
Fallen wiesen nur 2 Falle keine Abweichungen auf, in 20 Fillen fielen eine oder
mehrere Proben positiv aus, davon 15mal u. a. die Urobilin- oder Urobilinogen-
probe.

Aus letzter Zeit liegen die ersten systematischen Leberfunktionspriifungen bei
Schizophrenen vor von Schryver und Schryver-Hertzbergersss), Sie untersuchten
bei insgesamt 84 minnlichen Schizophrenen und im Vergleich dazu bei 55 Imbe-
cillen, Psychopathen und Gesunden den Urobilingehalt im Blut und Urin, die
Oberflachenspannung im Urin und den Bilirubingehalt im Blutserum. Es wurden
darunter 34 Katatone untersucht. Diese zeigten mittels der Hayschen Probe im
Morgenharn starkere Abweichungen als die anderen Gruppen; auch die Schlesinger-
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sche und Ehrlichsche Reaktion war dann bei Hebephrenen und Katatonen am
starksten. Im Mittagsharn waren Haysche und Schlesingersche Probe wieder am
starksten bei Katatonen, die Ehrlichsche Probe bei Schizophrenen, Hyperbili-
rubindmie fand sich in allen Gruppen, Urobilin im Serum war stets negativ, die
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen der Schizophrenie sind geringer als
zwischen diesen und Nichtschizophrenen. Die Félle mit ausgesprochenen Motili-
tétsstorungen zeigten keine Leberfunktionsstérungen; die stirksten Stoérungen
zeigten viele negativistisch-mutistische Kranke, von denen eine Reihe im Verlaufe
ihrer Erkrankung eine Periodizitit zeigten.

Die Leberfunktionspriifung der Schizophrenie hat ihren Anfang genommen,
bei der Encephalitis hat sie mehrfach Ergebnisse gezeigt. Wenn wir gerade diese
Ergebnisse hier zitiert und als eine der theoretischen Stiitzen unserer Unter-
suchungen angesehen haben, so erhebt sich hier die Frage nach den Beziehungen
von Encephalitis und Katatonie. Die Ahnlichkeiten im klinischen Bild gehen manch-
mal so weit, daB es unmdglich sein kann, die differentialdiagnostische Entschei-
dung zu treffen, worauf Rosenthal?38) hinweist*). In unserer Anstalt befindet sich
zur Zeit ein junger Mann mit encephalitischer Anamnese, aber ohne koérperliche
Krankheitsresiduen, und eigenartigen Motilitatsstorungen, bei dem es bis jetzt
noch nicht gelungen ist, die sichere Entscheidung zu treffen, ob es sich um eine
Postencephalitis oder Katatonie handelt. Westphal*3?) beschreibt 2 Fille von
Postencephalitis, die weitgehende Ahnlichkeiten mit katatonen Stuporen zeigten.
Im allgemeinen wird jedoch die Unterscheidung von Encepbalitis und Katatonie
auf Grund anderer Symptome leicht zu treffen sein. Auch die Motilitdtsstdrungen
werden im Prinzip noch geniigend Unterschiede zeigen, um sie als katatonische
oder encephalitische zu erkemnen. Auf ihre Verschiedenheiten, die trotz aller
Ahplichkeiten bestehen, wies schon Steiner39%) hin. Andererseits sind diese Ahn-
lichkeiten so ins Auge springend, daB es nur selbstverstandlich erscheint, wenn
Bumkes?) in seinem Lehrbuch die stridren Syndrome im AnschluB an die katatonen
Symptome abhandelt. Steck3?%) sieht in der Haufung bestimmter neurologischer
Stérungen bei beiden Krankheiten einen Hinweis auf die Verwandtschaft dieser
Zusténde und eine Funktionsstérung der basalen Hirnganglien bei beiden. Die
Ahnlichkeit der Symptome beweise aber noch lange nicht die Identitit der Atio-
logie, die Stoérung der Stammganglienfunktion konne sowohl auf physischen wie
auf psychischen Ursachen beruhen. Gerstmann und Schilder''®) kommen zu dem
Resultat, daB die strio-pallidiren Epergien in verschiedenwertige Schichten ge-
staffelt sind, ,,von denen die primitiveren scheinbar rein neurologisch sich mani-
festieren und vermutlich erst die differenzierteren sich an den Antrieb binden . . .*
Dadurch kommt es zu der Ahnlichkeit auf den ersten Blick zwischen den Be-
wegungsstoérungen der Neurotiker und der Schizophrenen. Aber ihre Genese bleibt
eine differente, bei den Schizophrenen eine psychische. bei den Encephalitikern
eine organische Hirnerkrankung. ,,Im strio-pallidiren System haben wir das Haupt-
quellgebiet der Antriebsenergie ... zu sehen...“ ,Das psychische Phanomen
des Antriebs hingegen . . . erscheint als Funktion des ganzen Gehirns und ist nach
unserer Uberzeugung nicht lokalisierbar.” Bostroem*®) gibt eine eingehende Ana-
lyse der encephalitischen und katatonen Motilitétsstorungen und ihrer Unter-
scheidungsméglichkeit. Er erkennt die Zusammenhinge an, kann sich aber nicht
von ihrer Identitdt iiberzeugen, trotz der gelegentlich gefundenen schweren Ver-
dnderungen an den Stammganglien bei Katatonie. Den katatonen Motilitatssts-

*) Herr Prof. Sioli machte mich zuerst auf diese Ahnlichkeiten aufmerksam
und gab mir in weiteren Besprechungen die Anregung zu dieser Arbeit, die er tat-
kraftig unterstiutzte.



Uber Leberfunktionspriifungen bei Katatonie. I. 76D

rungen liegt stets noch eine psychomotorische Komponente zugrunde und die
katatonen Hyperkinesen liegen infolgedessen in einem anderen — hoheren —
Niveau als die encephalitischen.

Die Frage nach der Lokalisation der Schizophrenie oder der Katatonie, beson-
ders ihr Zusammenhang mit den Stammganglien, hat in den letzten Jahren eine
derartige Zahl von Untersuchungen und theoretischen Erérterungen veranlaBt,
dal} ich an ihren Hauptergebnissen nicht vorbeigehen will, obgleich die Frage
durch die oben zitierten AuBerungen als prinzipiell schon im negativen Sinne ent-
schieden angesehen werden mull. Meynert28%) hatte schon angenommen, die kata-
tonen Symptome beruhten auf corticaler Schwiche plus subcorticaler Reizung.
Zu nicht wesentlich anderem Resultat gelangt heute Ewald®'). Er verlegt den
Sitz der schizophrenen psychischen Symptome primér in den Hirnstamm bei gleich-
zeitiger Uber- oder Unterwertigkeit in bezug auf die Hirnrinde. Kleist?°5) nahm
frither an, daf die Motilitdtsstrungen der Schizophrenie durch Stdrungen im
Kleinhirn-Stammganglien-Stirnhirnsystera verursacht seien. Isserlini6l) u. a. wi-
dersprachen dem und nach Wilmanns (L. c.) konnten sich Kleists Theorien nicht
durchsetzen. Heute nimmt Kleist?%) an, ,,daBl ein Teil der psychomotorischen
Stérungen in den Stammganglien selbst zu lokalisieren ist*. nicht aber wie Frankel
und Berze meinen, auch andere psychische Verénderungen der Katatoniker.
Kleists oben ritierte Anschauung iiber die Entstehung der psychischen System-
erkrankung wird von Mollweide?"?* 273) angezweifelt. — Die Schizophrenie selbst
wird von Geitlin'!%) auf angeborene und wahrscheinlich vererbte Anomalien
in den basalen Ganglien zuriickgefiihrt. — Auch Berze3?) sicht im Hirnstamm
den Zentralpunkt des psychischen Geschehens, von dort gehe die Schwichung
der psychischen Aktivitit aus, dort sei der ,,Sitz* der Schizophrenie. Frinkel'07)
schliefit sich dieser Anschauung an, er sieht eine gradweise Abstufung zwischen
der Alteration der Psyche bei Pseudosklerose und Katatonie, und er sieht in den
kérperlichen Symptomen der Katatonie, die auf Stammganglienstérung hin-
weisen, den sicheren Beweis seiner Meinung. Interessant ist die Beweisfiihrung
Kiippers??8) 229) und seine Gedankengange. Er fafit die Schizophrenie als eine
Erkrankung des zentralen Héhlengraus auf, als ,,eine Art Erstarrung eines Teils
der obersten Zentren des vegetativen Systems . ..%, die den Mittelpunkt des ,,0Or-
ganismus® bilden. Er spricht weiter von einer ,,Isolierungsverinderung des ani-
malischen Apparates. Er meint, ,,...so betitigt sich bei der Schizophrenie der
animalische Apparat als Ganzes blind nach den in ihm zur Wirksamkeit kommen-
den Kriften, weil das Hohlengrau nicht hemmend dazwischen tritt und durch
seine Parteinahme fiir dieses oder jenes dem Geschehen einen Sinn gibt.* Forster1?6)
meint dagegen, da8 fiir die Theorie der Zentralfunktion des Linsenkerngebiets
kein Anhaltspunkt bestehe. ,,Psychische Symptome (affektive so gut wie psycho-
motorische) finden wir nur bei solchen Linsenkernerkrankungen, bei denen eine
diffuse Hirnrindenschidigung besteht — entweder anatomisch nachgewiesen oder
klinisch erschlossen. Auch andere Autoren, wie A. Meyer (L c.) u.a. wenden
sich gegen das Bestreben, den ,,Sitz der Seele** in die Stammganglien zu verlegen.
— Es sei noch erwihnt, daB Adler) die Katatonie auf Stérungen in den vege-
tativen Zentren der Medulla oblongata zurtickfiihrt.

Ich hebe ausdriicklich hervor, dafl den zitierten Theorien geist-
reiche Gedankengéinge und vielversprechende Uberlegungen zugrunde
liegen. Trotzdem vermégen die Theorien von Kiippers, Frinkel usw.
nicht restlos die vielgestaltigen Erscheinungen der Schizophrenie zu
erfassen. So wahrscheinlich es ist, daf3 die katatonen Motilitatsstérungen
nicht ohne Mitbeteiligung der striiren Apparate zustande kommen,
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so wenig erscheint es uns bis jetzt erlaubt und mdglich, die Grenze
zwischen psychischen und neurologischen Stérungen durch weitgehende
Theorienbildung zu verwischen oder gar der Hirnmaterie selbst psy-
chische Qualititen und Fihigkeiten zuzulegen.

Welche Antwort gibt uns die Adnrafomie auf die Frage nach der
Lokalisation der Schizophrenie?

Miiller?8%) stellt in seinem Sammelreferat die Befunde von Goldstein!?®),
Wada%?®), Bassi??), Sioli38), Alzheimer'®), Borda**), Rosenthal, Schultheis und
Ranke33%), Omorkow?°), Fankhauser??), Zimmermann®5?), Walter?*") und Zingerle156)
zusammen. Von den dort nicht erwihnten Autoren, deren Arbeiten z. T. schon
vor dem Zeitpunkt des Beginns des Miillerschen Referates liegen, seien noch
Klippel und L’ Hermitte2'%), Moryiasu ?7%), Elmiger8%), zwei frithere Arbeiten von
Sioli®82) 383), Schroeder?s?), Scarpini®*!) und Morse??5) genannt. Von spiteren
Arbeiten sind die hauptsichlichsten die von Adler?), Buscaino®) ¢7), Ansalone''),
Merland und Florentin®39), Naifo2?3), Josephy'?®) 177} und Fiinfgeld''?). Trotz
dieser groBen Zahl von Arbeiten kann heute noch keineswegs von einer Anatomie
der Dementia praceox die Rede sein. Die makroskopischen Verdnderungen, die
eine Reihe der genannten Autoren beschrieb, wie Atrophie der Hirnwindungen,
Triibung und Verwachsung der Pia usw. schen wir mit Klarfeld?0%) 203) als Folge
komplizierender seniler Vorgiinge und nicht als Ausdruck der Dementia praecox
an. Ebenso sind Hirnwindungsanomalien oder -asymmetrien, wie auch die von
Schroeder (1. c.) beschriebenen Entwicklungsstérungen der Kleinhirnzellen, Be-
gleit- und nicht Folgeerscheinung des schizophrenen Prozesses. Auch die Verande-
rungen der Riickenmarksstringe haben nur einen losen Zusammenhang mit der
Psychose.

Dagegen gibt es eine Reihe von Befunden, die in konstanter Weise wiederkehren,
und die wohl direkte Folge der psychotischen Vorginge sind. Der erste dieser
Befunde geht dahin, daB die iibergroBe Mehrzahl der Untersucher nur Verande-
rungen des ektodermalen Gewebes, nie des mesodermalen fand. Der zweite
regelmiBige Befund ist der, daB beide Anteile des Ektoderms, der nervése und der
glicse, betroffen sind. ‘

Tn alle anderen Befunde ist noch keine Ordnung zu bringen, Das sind vor
allem die Fragen, ob Glia oder Nervenzellen stirker und primér alteriert sind,
ob es sich um eine Schicht- oder Systemerkrankung handelt, ob Hirnrinde oder
Hirpstamm der Sitz der schwersten Lision ist, Immerhin glaube ich aus den
vorliegenden Befunden folgendes entnehmen zu kénnen: 1. Die erste Frage kann
noch nicht als geklirt angesehen werden. — 2. Nur wenige Untersucher glauben
in ihren Befunden den Ausdruck einer Systemerkrankung sehen zu konnen, die
Mehrzah! beschreibt Storungen im Schichtenaufbau; am haufigsten finde ich St6-
rungen in der IIL.—VI. Schicht genannt. — 3. In der Mehrzahl der Fille treten
die Verinderungen der basalen Hirnteile gegeniiber denen der Hirnrinde an Aus-
dehnung und Stirke weit zuriick; innerhalb der Hirnrinde werden die stirksten
Veranderungen gewohnlich im Stirnteil gefunden, die schwichsten gewdhnlich im
Occipitallappen.

Die Zusammenfassung der Befunde ergibt also, daf keine der oben zitierten
Theorien, die einen direkten Zusammenhang zwischen Stammganglien und Schizo-
phrenie annehmen, durch anatomische Befunde zu stiitzen ist.

Uberblicken wir noch einmal die Zusammenhinge zwischen Leber
und Gehirn, so sehen wir, daf} dieser Zusammenhang schon seit 70 Jahren
experimentell fundiert ist. Daran wird nichts gedndert dadurch, daf
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wir heute als Bindeglied das chromaffine System annehmen. Wir sehen
ferner klinische Zusammenhinge und Wechselbeziehungen zwischen
Leber und Psychose und glauben diesen Beziehungen auch bei der
Katatonie nachgehen zu sollen.

Darin kann uns auch die Tatsache nicht hindern, daB die vorliegenden
Befunde bisher wenig zahlreich sind. Der Leberfunktion hat man von
internistischer Seite in den letzten Jahren besonderes Interesse zuge-
wandt und eine Anzahl neuer Leberfunktionspriifungen beschrieben,
mittels derer es moglich ist, schon relativ geringfiigige Storungen der
Leberfunktion aufzudecken. Nicht alle diese Methoden sind technisch
einfach durchzufiihren, zumal bei negativistischen Katatonen, und es
ist nur zu gut verstindlich, wenn Biickler®”) meint, die Duodenalsondie-
rung lieBe sich bei Geisteskranken nicht durchfiihren. Auch Leyser242)
meint, dafl Chromocholoskopie und Galaktoseprobe zu hohe Anforde-
rungen an die Mitarbeit des Patienten stellten, um am Geisteskranken-
material durchfithrbar zu sein.

Wir sind auf Grund unserer bisherigen Erfahrungen — wir haben
Blutzuckeruntersuchungen, Duodenalsondierung, Phlorhizinprobe usw.
bereits an einzelnen Katatonen vorgenommen — zu der Ansicht ge-
langt, dal es doch moglich ist, eine gréfere Zahl von Leberfunktions-
priifungen bei Katatonen durchzufiihren. Gerade aber eine Priifung
der Leberfunktion mit mdglichst vielen Methoden erscheint von Wichtig-
keit. Trotzdem sind die auftretenden Schwierigkeiten, auch anderer
Art, derart, daB} es nicht moglich erscheint, simtliche Funktionsproben
in kuorzer Zeit hintereinander anzustellen. Aus diesem Grunde ver-
offentliche ich das Ergebnis der leicht auszufiihrenden Reaktionen
schon in dieser I. Mitteilung.

IX.

Wir untersuchten bei- unseren Kranken zuerst die Leberfunktion
mittels der Widalschen Hdmoklasieprobe. Unsere Fragestellung war
dabei eine doppelte, namlich die: ist die Widalsche Probe fiir den
Psychiater brauchbar, und 1Bt sich durch sie eine Leberfunktions-
storung bei Katatonen nachweisen? Nach einigen Vorversuchen an
nicht schizophrenen leberkranken und lebergesunden Patienten unter-
suchten wir 17 Katatone nach dieser Methode*). Die Vorversuche
waren so verlaufen, dal zwar in einem Fall ein klinisch lebergesunder
Hysteriker eine Abnahme der Leukocytenzahl bot, daB8 aber die leber-
gestorten Kranken nie eine alimentére Leukocytose boten.

*) Die Widalsche Himoklasieprobe wurde anfinglich gemeinsam und parallel
mit Untersuchungen von Herrn Dr. Otften an Postencephalitikern vorgenommen;
wir stiitzen uns bei der Beurteilung des Ergebnisses auf Beobachtungen an ca. 40
Kranken insgesamt.
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Die Methode ist einfach: Der ntichterne Kranke nimmt 200 g Milch, wobei
vorher und in Abstinden von je 20 Min. folgende Qualitdten bestimmt werden:
Leukocytenzahl, Blutdruck, Blutbild, Blutgerinnungszeit, SerumeiweiBgehalt. Bei
Leberkranken soll es dann zu Leukocytensturz, Blutdrucksenkung, Verschiebung
des Blutbildes, Beschleunigung der Gerinnungszeit und Abnahme des Serum-
eiweiBgehaltes kommen. Die Autoren legen der Leukocytenminderung das Haupt-
gewicht bei.

Meist wurde die Priifung nur einmal gemacht; in den wenigen Fallen,
bei denen die Probe an mehreren aufeinander folgenden Tagen vor-
genommen wurde, fand sich stets der gleiche Ausfall, sei es Leukocyten-
vermehrung, sei es -verminderung. Wenn deren Stirke auch wechselte,
so fand sich doch keine Anderung der Schwankungstendenz. Die Zahl
dieser wiederholten Untersuchungen ist jedoch zu klein, als dafll wir
diesem Ergebnis Bedeutung beilegen kinnen.

Es hatte eines ganz anderen Apparates an Menschen und Material bedurft, als
der uns verfiigbare, um in Absténden von 20 oder gar 10 Min. alle oben genannten
Untersuchungen ausfilhren zu kénnen; es wurde deshalb in den betr. Fallen die
Gerinnungszeit des Blutes nur vor Beginn des Versuches bestimmt und auf die
Bestimmung des Serumeiweiligehaltes muflte tiberhaupt verzichtet werden.

Mit EinschluB eines Falles, in dem die Leukocytenzahl nur inner-
halb der Fehlergrenze der Methode schwankte, hatten von 17 Kata-
tonen 10 alimentire Leukopenie, 7 Leukocytose. Versucht man, aus
diesen Fillen kleinere Untergruppen herauszunehmen, zo zeigt sich, dal
3 faxig-agitierte Katatone mit Leukocytenanstieg reagierten, von den
4 untersuchten Frauen blieb bei einer das Resultat zweifelhaft, es trat
jedoch keine Leukocytose ein, die 3 anderen hatten positiven Widal.
Weitere GesetzmiBigkeiten lieSen sich nicht finden, insbesondere waren
in unserer Ausgangsgruppe, den katatonen Stuporen, die positiven und
negativen Resultate regellos verteilt. Klinische Anhaltspunkte, die die
Leukocytenschwankungen im einen oder anderen Sinne beeinfluf3t hitten,
liefen sich nicht finden.

Eine nennenswerte und regelmifige Verschiebung des Blutbildes im
Sinne einer Lymphocytose, wie ste von verschiedenen Autoren beschrieben
wird, konnien wir nicht finden.

Unsere Befunde bei einer leberkranken Patientin lauteten z. B.:

Tabelle 1.
vorher || nach 20 Mmj{ nach 40 Min.

Blutdruck . . . . . . ... . 176/78 | 164/76 | 165/70
Leukocytenzabl . . . . . . . . . 5500 | 3900 4000
Erythroecyten. . . . . . . . . . . 4000000 . 4240000
Blutbild: Lymphocyten . . . . . . 259/, 269/, 250/

Neutroph.. . . . . . . . 700/ 669/, ‘ 679/,

Eosinoph. . . . . . .. AN ' 19/, : 10/0

Basoph.. . . . . . . .. 1/:%/4 20/, [

Mast- woa. . . . . . . . 8%/, i 59/, : 70/0
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oder bei einem Katatonen mit Leukocytensenkung:

Tabelle 2.
vorher ! nach 20 Min. .[ usw.
]
1
Blutdruck . . . . . .. ... . of62 | 358 (
Leukoeyten . . . . . . . . ... 9800 7600 !
Erythrooyten. . . . . . . . . . . 4720000 % 3830000 |
Blutbild: Neutroph.. . . . . . . . 690/, 689/,
Eosipoph.. . . . . . .. — J —
Basoph.. . . . . . . .. 10/, 10/0
Monocyten w.a. . . . . . 1o/,
Lymphocyten . . . . . . 299/, 300/0

Mit Ausnabme eines Falles, in dem die Lymphocytenzahl von 27
auf 389/ stieg, wurden niemals gréfere Schwankungen im relativen Blut-
bild beobachtet, gleich, ob die Hamoklasieprobe positiv oder negativ
ausfiel. Nach insgesamt 10 Untersuchungen verzichteten wir deshalb
auf die weitere Verfolgung des relativen Blutbildes nach Nahrungsauf-
nahme und begniigten uns mit seiner Feststellung im Niichternzustand.

Es kénnte aus den obigen Tabellen entnommen werden, daf} Leuko-
cytensturz und Blutdrucksenkung parallel gehen. Das ist keineswegs
der Fall. Bei 15 Untersuchungen konnte der Blutdruck wiahrend der
ganzen Versuchsdauer kontrolliert werden. Darunter waren 9 mit po-
sitivem, 6 mit negativem Widal. Unter den 9 Fallen mit Leukocyten-
verminderung hatten 5 gleichzeitig ein Absinken des Blutdrucks, in
einem Fall blieb der systolische Blutdruck wihrend der Versuchsdauer
mnverindert; die weiteren 3 Fille zeigten direkt ein paradoxes Ver-
halten. Zur Zeit der stirksten Leukocytenverminderung stieg der Blut-
druck um 6,15 und 21 mm Hg an. Es zeigte sich ferner, daB in den
weiteren 6 Fallen mit negativem. Widal der anfangliche Blutdruck, der
stets das Ergebnis mehrerer Einzelmessungen war, ebenfalls im weiteren
Verlauf des Versuches abnahm — trotz Leukocytenanstieg. Diese 6 Falle
reagierten alle einheitlich. Bei 15 Fallen fand sich also 11mal ein Ab-
sinken des Blutdrucks, — 5mal bei positivem, 6mal bei negativem
Widal —, 1mal keine Veranderung und 3mal paradoxes Verhalten,
néimlich Ansteigen des Blutdrucks zur Zeit des stirksten Leukocyten-
sturzes.

Es ist nicht leicht moglich, fiir das Verhalten der 3 letzten Fille
eine sichere Erklirung zu geben. Auf Grund der iibrigen 11 Fille 148t
sich jedoch wohl mit Bestimmtheit sagen, dal die Blutdrucksenkung
nicht als Eigentiimlichkeit der himoklasischen Krise anzusehen ist,
sondern daB sie wahrscheinlich durch Wegfall der affektiven Spannung
im Verlaufe des Versuches hervorgerufen wird; das Verhalten der
Kranken wihrend des Versuches macht diese Erklirung jedenfalls sehr
wahrscheinlich.
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Erwihnt sei nur noch, dafl systolische und diastolische Blutdruck-
senkung keineswegs parallel gingen; so fiel der diastolische Blutdruck
eher oder spater als der systolische und auch umgekehrt (siehe auch
Tabelle 1).

Zusammenfassend lGft sich also sagen, dafs wir die behauptete Paralle-
litdt zwischen Leukocytensturz und Blutdrucksenkung nicht bestdtigen
konnen.

Bs ist von einigen Autoren behauptet worden, es komme nicht zu
einer , himoklasischen Krise®, sondern zu einer Verteilungsleukopenie.
Bewiesen werden konnte diese Ansicht durch das Verhalten der roten
Blutkérperchen. Wir bestimmten deshalb in allen Fillen fortlaufend,
mindestens jedoch noch einmal auf der Héhe der Krise, die Zahl der
Erythrocyten. Wir fanden nur in einem Falle (s. Tabelle 2) Abnahme der
Erythrocyten, in allen anderen Fallen fanden wir nur Schwankungen,
die mit 100—150000 weit unter der Fehlergrenze der Methode bleiben.
Wir fanden also damit keinen Anhaltspunkt fir eine Verteilungsleukopenie.

Die urspriingliche Ansicht Widals und seiner Schiiler ging dahin,
daB3 der alimentire Leukocytensturz auf einer Stérung der ,,proteo-
pektischen Funktion der Leber beruhe. Seit Miiller und Glaser wird
immer haufiger betont, dal das Verhalten der Leukocyten vom autono-

Tabelle 3.

N N ‘W'd I Pulszahl Aschner ]

. e i ; :
g am ' *| vor |20 Min. |40 Min.| vor |20 Min. |40 Min. |

|

1{B, Leo . . . . . + 72 7eM) 6 4+ — |1
2|J, Withelm . . .| + 92| 78 7% | + | — —

31 W., Franz . . . . - 88 ‘ 92 92 — — —

4| L., Fritz. . . .. L sl s 78 , 0

5|J. Walter . . .. - |102; 80 g0 |+ | & + |t
6 | N., August. . . . [ -+ 68 66 66 \ + o

7 | O., Franziska . . + 92 72 72 1 4+ -+ -+
SN, Adele . .. .| + | 76| 86 86 |+ | — —

o | W., Mathilde. . .| + 112\ 124 | 128 \ - = —
10 | M., Luise . + 112 100 106 —_ - + 1t
11 [ M., Robert . . .| — \ 96 | 96 9% | 4 | L+ o 4+
121B,Jakob . . . .. — | 96| 96 88 | 2}
BlvdE ... .. L s4| 102 78 | £ +
14 |8, Wilhelm . .. — | 60| 60 \ 60 | — ! -+ +
15{L, Otto. . . . . — | e 72 64 | — | + —_
16 | W, Josef . . . .| — so\ 9 | — |+ | =+ 0
17| W, Ludwig . . .| — | 701 66 \ — | = — | e [

| |

18 | P, Emilie . . . . + | 64, 60 | 68 | o ‘
19 | M, Georg . . . .| — | 72| 72 | 72| t 0 |
20 | A., Georg . . . .| — 60| 64 | 60 <] \
21 { D., Robert. . . . \ -+ 94 1 90 90 + - —
22 | H, Karl. . . . . |+ 68 | 76 % | — | — —

Nr. 18—22 sind keine Katatonen.
*) Die schrig gedruckten Zahlen bezejchnen den Hohepunkt der Reaktion.
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men Nervensystem, inshesondere vom Vagus beherrscht werde, daf die
hamoklasische Krise Ausdruck einer Vagotonie sei. Um dieser Ansicht
eine weitere Stiitze zu geben, gingen wir dazu iiber, gleichzeitig mit den
anderen Untersuchungen die Pulszahl festzustellen, und spater priiften
wir auflerdem noch das Aschnersche Phanomen, das als besonderer Aus-
druck der Vagotonie gilt. Das Ergebnis dieser 22 Versuche, bei denen
17mal das dschnersche Phanomen gepriift wurde, stelle ich im Vergleich
mit dem Widal zusammen.

Der Vergleich von Widal und Pulszahl zur Zeit der Hohe der Reak-
tion ergibt also, dafl unter 22 Fallen 9mal die Pulszahl anstieg, 8 mal ab-
nahm und 12mal unverindert blieb. Es zeigte sich insofern eine ge-
wisse RegelméBigkeit, als eine Abnahme der Pulszabl 7mal mit Leuko-
cytensturz, nur einmal mit Leukocytose einherging. In 5 Fillen trat
jedoch Pulsbeschleunigung bei positivem Widal auf. Es ist notwendig,
die Zahlen wesentlich zu vergréBlern, um irgendwelche Schliisse daraus
ziehen zu konnen.

Beachtlicher scheinen uns jetzt schon die Zusammenhinge zwi-
schen Widal und Aschnerschem Phanomen zu sein. Es ist vorweg zn
erwihnen, daf unter 15 Katatonen im Niichtern- und Ruhezustand
9 Falle = 60%, das Aschnersche Phinomen zeigten. In der Mehrzahl
der Falle ist dieses Symptom jedoch nicht konstant, sondern wechselt
im Ablauf der H&moklasenkrise ein- oder mehrmals. Dieser Wechsel
scheint sich gesetzmiflig zu vollziehen. Eine Ausnahme von dieser
Regel machen nur die Fille 1, 5, 7 und 10. Fall 7 ist der Fall ohne
ausgesprochene Leukocytenschwankung nach oben oder wunten; in
diesem Fall blieb das Aschnersche Phanomen stets positiv. Fall 5 zeigt
ebenfalls stindig positiven Aschner bei positivem Widal. In Fall 1
kénnte man annehmen, daB nur ein verspdteter Wechsel im Aschnerschen
Phinomen eingetreten ist. — Ganz abweichend reagiert Fall 12, bei
dem der Aschner zur Zeit des Leukocytensturzes positiv wird.

In den 13 anderen Fillen sehen wir ein entgegengesetztes Ver-
halten, und zwar gleichméBig bei positivem und negativem Widal. Bei
den restierenden 7 Fallen mit positivermn Widal sehen wir, wie 4mal der
positive Aschner zur Zeit der Leukocytenkrise oder schon vorher negativ
wird (Nr. 2, 6, 8, 21), und 3mal bleibt das Aschnersche Phinomen
dauernd negativ (Nr. 3, 9, 22). In den 6 Fillen mit negativem Widal
bleibt das Aschnersche Phinomen 3mal positiv (Nr. 11, 13, 16), wird
1mal positiv zur Zeit des Leukozytenanstiegs (Nr. 4) und bleibt 2mal
negativ (Nr.15, 17). Die Fille 21 und 22 (Hysterie und Paralyse)
zeigen, daB in diesem Verhalten eine GesetzmiBigkeit liegt, die iiber das
Gebiet der Katatonie hinaus Bedeutung hat. Diese GesetzmiBigkeit
formulieren wir vorlaufig dahin: In 3/, aller Fdlle schliefien Widalsche
Hdmoklasenkrise und Aschnersches Phinomen sich einander aus.
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Bevor ich auf die eventuelle Bedeutung dieses Befundes fiir Theorie
und Praxis der Widalschen Probe eingehe, erwihne ich noch die speziell
den Pgychiater interessierenden Tatsachen. Die Technik der Probe ist
einfach und laft sich auch am psychiatrischen Material gut durch-
fithren. Nur in 2 Fillen ergaben sich Stérungen daraus, daBl die be-
treffenden Katatonen sich weigerten, die Milch zu trinken. Es wurde
deshalb Schlauchfiitterung vorgenommen. Im ersten Fall (Nr. 12) war
der Widal negativ; im anderen Falle gelang es infolge des Negativismus
der Kranken (Nr.7) nicht, den Versuch zu Ende zu fithren. Bei der-
selben Patientin war spater der Versuch anstandslos durchzufiihren.
Sonstige Stiorungen ergaben sich nicht.

Die Literatur iiber die im Jahre 1920 von Widal, Abrami und Jan-
covesco*3t) angegebene Hamoklasenkrise ist fast uniibersehbar geworden;
mir stand in der Hauptsache nur die deutsche Literatur dariiber zur
Verfiigung. Es ist im Rahmen dieser Arbejt nicht méglich, auf die zahl-
reichen Gedanken einzugehen, die im Zusammenhang mit der H&émo-
klasenkrise geduBert wurden; es mull hier gentigen, die Hauptziige der
Entwicklung von Theorie und Praxis der Widalschen Probe zu um-
reiflen.

Eine Anzahl der ersten deutschen Nachuntersucher spricht sich zu-
friedenstellend iber die himoklasische Krise als Leberfunktionspriifung
aus; erwdhnt seien nur Retzlaff328), Wolf412), Meyer-Estorff?¢7), Nup-
baum?98), Bawer??) u.a. Bauer sowohl wie Nufbaum legen nur Wert
auf den positiven Ausfall der Probe; ein negativer Befund schliefit nicht
mit Sicherheit eine Leberschiadigung aus. Wolf hilt die Methode fiir
die empfindlichste zum Nachweis einer Leberfunktionsstérung. Claude,
Santenoise und Schiff’®) fanden eine konstante Parallelitst zwischen
Widal und Bulbusdruckphinomen, also gerade das umgekehrte Resul-
tat, wie wir es oben beschrieben haben. Die Ansicht dieser und anderer
Autoren war im Prinzip einmiitig und Meyer-Estorff konnte 1922 noch
mit Recht schreiben: ,,Die bisher gegen die Widalschen Anschauungen
vorgebrachten Argumente sind nicht stichhaltig.*

Die Erschiitterung der Hamoklasieprobe als Leberfunktionspriifung
begann mit dem Beweis, daB ihre theoretischen Grundlagen nicht
richtig seien. Daneben wurden andere Beweisgriinde ins Feld gefiihrt. —
Die Ablehnung der Widalschen Probe erfolgte hauptséchlich unter 3 Ge-
sichtspunkten: einmal zeigten sicher Leberkranke keinen Leukocyten-
sturz oder umgekehrt [z. B. Simon?8) bei Genitalcarcinom]; zwei-
tens konnte ein Leukocytensturz auch durch andere Mittel als Milch
hervorgerufen werden [z. B. Worms*4%) nach Dermographie], und drittens
wird unter Fiithrung von Qlaser und spiter auch E. F. Miiller die Widalsche
Probe als Leberfunktionsprobe abgelehnt und das vegetative Nerven-
system in den Mittelpunkt der Betrachtungen gestellt. Gerade an diese
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Theorie kniipfen sich die interessantesten und fruchtbringendsten Dis-
kussionen™).

Aus der tibergroBen Zahl von Arbeiten, die auf jedem dieser drei Gebiete vor-
liegen, will ich hier nur diejenigen nenmen, die speziell an psychiatrisch-neurolo-
gischem Material vorgenommen wurden. Aus den obigen Ausfithrungen iiber den
Zusammenhang von Leber und Gehirn ist leicht verstandlich, daf diese Unter-
suchungen in der Mehrzahl an Kranken mit Stammganglienerkrankungen vorge-
nommen wurden. Matzdorff, Wegner und Strathausen (1. c.) hofften seinerzeit, es.
sei vielleicht méglich, daB durch die hamoklastische Krise die Differentialdiagnose
zwischen Stammganglienerkrankungen und &ahnlichen funktionellen oder kata-
tonen Zustinden erleichtert werde. Sie machten aber auch schon darauf aufmerk-
sam, dall bei vegetativen Neurosen ebenfalls Leukocytensturz eintreten konne.
Stahl (1. c.) fand die Probe zu empfindlich, sie sei deshalb nur mit Vorsicht fir
die Diagnose einer Leberfunktionsstérung verwendbar; er konnte mittels der Me-
thode keinen gesetzmaBigen Zusammenhang zwischen strio-lenticulirem Sym-
ptomenkomplex und Leberschiadigung nachweisen. Dresel und Lewy?®°) fanden
bei 13 Paralysis-agitans-Kranken ohne klinisch nachweisbare Leberstorung meist
Leukopenie; dasselbe auch bei 4 Tabikern. Trotz einiger Bedenken nahmen auch
Runge und Hagemann®) die Widalsche Probe in die Reihe ihrer Leberfunktions-
priifungen bei Encephalitis auf; nur in einzelnen Fallen fanden sie eine Paralleli-
téat zwischen Widal und anderen Priifungsmethoden. — Von Téminian?®?) wurde
der Widal an groferem psychiatrischen Material gepriift; er fand positiven Widal
bei Delirium tremens und Paralyse ; bei Katatonen meist nur nach Konvulsionen ( ?).
s ist noch besonders zu erwihnen, daB der himoklasische Chok durch Adrenalin
verhindert werden konnte aufler bei einigen Schizophrenen. Eine grofiere Zahl von
Untersuchungen stelite auch Leyser24?) 243) an. In seinem Material finden sich
8 Kranke mit Dementia praecox. Von diesen hatte ein Fall Urobilinurie, keiner
einen positiven Widal. Ganz allgemein fand Leyser bei 34 Fillen, dal positiver
Widal und Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie nie gleichzeitig vorhanden waren.

Bei der Besprechung seiner Befunde hebt Leyser hervor, dafl eine
Leberfunktionsstérung vorliege, wenn nur eine Probe positiv sei. Es
handele sich um die Stérung verschiedener Partialfunktionen, hervor-
gerufen durch Vago- oder Sympathicotonie. Wenn ich hiermit auf die
Theorie der Widalschen Hamoklasenkrise komme, so erwihne ich hier
nur die Namen Adelsberger und Rosenberg®), Bauer?t), Holler1%4) u. a.,
deren kolloidchemische Theorien weit abliegen von dem uns hier Inter-
esgierenden. Es scheint mir hier von Interesse zu sein, die Tatsachen
anzufiihren, die seit Glaser 119) in immer stirkerem MaBe fiir die vago-
tonische Qrundlage der Hamoklasenkrise angefithrt werden. Er fand aus-

*) Dazu erscheint mir eine Bemerkung von Hesse und Worner'*®) wichtig, die
schreiben: ,,Die Widalschen Funktionspriifungen sowie der Urobilin- und Uro-
bilinogennachweis weisen nicht so ein einheitliches Resultat auf wie die Chromocho-
loskopie. Aber immer da, wo eine von beiden oder beide positiv ausfielen, fanden
wir stets eine oft weitgehende Verzogerung der Farbstoffausscheidung.” Die
Widalsche Probe teilt also ihr Schicksal mit den altbewéhrten Urobilin- und Uro-
bilinogenproben. Es geht daraus bervor, dafl, wenn Anforderungen an eine
Methode gestellt werden, die diese Methode nicht erfiillen kann, das nicht zu ihrer
Ablehnung berechtigt.
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gesprochene alimentére Leukopenie bei depressiven Neurosen, und er
sieht darin bei Lebergesunden einen abdominellen ,,Vagusreflex. Er
findet darin Unterstiitzung von Framm1°8), Buschmann?4), Engelmann®®)
und vielen anderen. Miiller?8?) kommt auf Grund seiner Intracutan-
impfungen mit eiweiBhaltigen und anderen Stoffen zu dem prinzipiell
gleichen Ergebnis. Die Theorie der Autoren ist so einfach, daf} sie un-
bedingt auf eine groBe Anzahl von Autoren bestechend wirken multe.
Trotzdem glauben wir, daB die Verhaltnisse keineswegs so einfach liegen
und mit Hoff und Waller'®l) sind wir der Ansicht, dall die Theorie in
manchen Punkten angreifbar ist, insbesondere deshalb, weil von einer
vorauszusetzenden Blutverschiebung nicht die Rede sein kann. Daf
die Verhaltnisse iibrigens keineswegs so einfach liegen, beweisen am
besten 2 Arbeiten von Miller?®*) und (laser??) in Nr. 21 der Miinch.
med. Wochenschr. 1924, Miller zeigt die groBe Rolle der Lebergefille
beim anaphylaktischen Chok und in Parallele dazu bei der hamoklasi-
schen Krise, und auf der folgenden Seite schreibt Glaser: ,,Auch diese
Ergebnisse weisen auf die Unabhingigkeit der Blutverinderungen von
der Leberfunktion hin.” Diese Diskrepanz der Ansichten scheint mir
bisher zu wenig beachtet.

Hoff und Waller (L. c.) bringen tibrigens in ihrer Arbeit den Beweis,
daB die von Miiller vorgenommene Intracutanimpfung durchaus wesens-
verschieden ist von den Vorgingen bei der Widalschen Probe, und in
ihren beachtenswerten Ausfiihrungen kommen neuerdings Hahn und
v. Bramann3%) entgegen der Ansicht Glasers zu der Uberzeugung, daB
,,die Uberempﬁndlichkeit, die als Voraussetzung fiir das Eintreten
eines deutlichen Leukocytensturzes angenommen wird . .., sich nicht
aus einer Veranderung im Reizzustand des Vagus erkliren® lafit. Sie
glauben, daB der Zustand des Erfolgsorganes bei der Lehre von den
Vagotonien bisher zu sehr vernachliassigt worden ist. Bei konsequenter
Durchfithrung dieser Anschauung wird damit die Rolle der Leber fiir
den Ausfall der Widalschen Probe wieder sehr an Bedeutung gewinnen.

Es ist noch zu erwihnen, daBl Schiff348), Stransky und Langer*®?) u. a.
bei Kindern eine Leukopenie als physiologisches Verhalten nach Nah-
rungsaufnahme fanden. Da das nicht auf eine Vagotonie zuriickzu-
fihren ist, muf man Stransky und Langer Recht geben in ihrer Mei-
nung, daB Vagotonie oder Sympathicotonie ,,nur einen der vielen Fak.
toren darstellen, von denen die Verteilung der Leukocyten abhingig
igt. In dhnlichem Sinne &uBern sich auch Hoff und Sievers*2). Auch
ich glaube, dafl man sich mit der Annahme einer Vago- oder Sympathico-
tonie nicht zufrieden geben soll, daB hinter diesen Leukocytenschwan.-
kungen nach Nahrungsaufnahme noch mancherlei Ritsel stecken.

Es sprechen iibrigens nicht alle Autoren von einer Vagotonie.
Sticker®®1) z. B. nimmt an, es komme beim Widal durch Histaminabbau
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zur Sympathicuslihmung und infolgedessen zu einer (Pseudo-)Vagotonie.
Und Brack®?) kommt auf Grund seiner Untersuchungen — er unter-
suchte u. a. das Verhéaltnis von K : Ca und fand eine Verschiebung zu-
gunsten des K — zu der Ansicht, daf es sich bei der hamoklasischen
Krise um Sympathicusreizung handle bei gleichzeitiger abnormer
Schwiche des Vagus. Unsere Untersuchungen iber das Verhsltnis von
Widal und Aschnerschem Phinomen wiirden am ehesten fiir die An-
sicht von Brack sprechen. Wir stellen jedoch unsere eigene Ansicht
dariiber und insbesondere iiber ihre eventuelle Bedeutung fiir die Auf-
fassung der Katatonie zuriick bis nach pharmako-dynamischer Priifung
des autonomen Nervensystems bei Katatonen. Sowiel lift sich jedoch
heute schon mit Bestimmtheit sagen, daf es sich ber der himoklasischen
Krise sicher nicht wm eine Vagushypertonie handelt.

Der Streit um Vago- oder Sympathicotonie erscheint nebensichlich
gegeniiber der Tatsache, dafl die Existenz einer regelmaBigen alimen-
tiren Leukocytose in letzter' Zeit immer haufiger angezweifelt wird.
Blsbeth Bath®) konnte zeiged, dafl beim Normalen durch jeden Reiz,
der die Verdauungsdriisen in Titigkeit setzt — auch durch den bloBen
Anblick von Speisen —, eine Leukocytose zustande kam. Sie schliefft
daraus, dafl die ,,Fiitterungsleukocytose des Normalen eine ,,vaso-
motorische Reflexerscheinung® ist, die mit der Verdauung als solcher
nichts zu tun hat. Daneben ist aus ihrer Arbeit noch wichtig, dal sie
bei Leberkranken unter den gleichen Versuchsbedingungen stets eine
anfingliche Leukopenie fand.

Hoff und Sievers'®?) fanden in Kontrollierung hollindischer Ver-
suche (von Storm, v. Leeuwen, Bien und Varenkamp), daB nach Nah-
rungsaufnahme ein mehrfacher Wechsel zwischen Leukocytensturz und
-anstieg stattfindet. Ks kommt darauf an, dafl die Zahlungen in ge-
niigend kurzen Abstinden angestellt werden; in groBeren Abstanden
kann leicht ,eindeutige” Steigerung oder Senkung gefunden werden®).
Auch andere Autoren erwéhnen die sténdigen physiologischen Schwan-
kungen und Kobryner?'3) konnte zeigen, daBl auch ohne jegliche Nah-
rungsaufnahme die Zahl der Leukocyten zwischen 4475 und 9100
schwankte**). Mehren sich diese Befunde so, daB sie als GesetzmiBig-
keit anerkannt werden kénnen, so eriibrigen sich weitere Diskussionen
iiber die Natur der hémoklasischen Krise.

*) Nicht geniigend beweisend scheinen mir dagegen die Erhebungen von
Gotiche und Waltner2%) zu sein, die bei Kindern und Sauglingen spontan und nach
Nahrungsanfnahme Leukocytenschwankungen nach oben und unten fanden, da

die Verhaltnisse bei Kindern nicht ohne weiteres auf Erwachsene iibertragen wer-
den kdnnen. :

*#*) Kobryner verglich ebenfalls das Verhalten der Leukocytenzahlen mit dem
Aschnerschen Phinomen. Er konnte keinerlei Ubereinstimmung zwischen beiden
konstatieren.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd., 74. 50
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Heute liegen die Verhdltnisse noch so, daf die theoreltischen Voraus-
setzungen der Widalschen hdmoklasischen Krise noch ungeklart sind.
Trotz threr technischen Einfachheit kann infolgedessen die Widalsche Hémo-
klasenkrise noch keine Methode der psychiatrischen Praxis sein. Hs ist
jedoch maglich, daf ithr fir die Erforschung aulonom-nervoser Tonusano-
malien eine bescheidene Rolle zukommt.

Neben der Widalschen Probe wurden Urinuntersuchungen vorgenom-
men, die nach Lepehne?3?) fir den Praktiker wichtigste Leberfunktions-
priifung. Wir untersuchten den Urin auf Urobilin mit dem Schlesinger-
schen Reagenz, auf Urobilinogen mit Ehrlichs Aldehydreaktion, auf
Bilirubin nach Gmelin oder mittels verdiinnter Jodtinktur und auf
Gallensuren mittels der Hayschen Schwefelblumenprobe. Diese Proben
sind so sehr Allgemeingut der drztlichen Praxis, dafl zu ihren theore-
tischen und praktischen Grundlagen als Leberfunktionspriifung kaum
etwas zu sagen ist; das gilt insbesondere fiir den Urobilin- und Urobilino-

gennachweis.

Die Praxis und Theorie des Gallenfarbstoffiachweises und seiner Entstehung
ist indessen in den letzten Jahren mehrfach Gegenstand der Diskussion gewesen.
Aus praktischen Griinden blieben wir bei den altbewahrten Methoden des Bili-
rubinnachweises.

Es ist mehrfach dariiber diskutiert worden. ob die Leber als Bildungsstitte
des Gallenfarbstoffs anzusehen ist. Lewy?%) sagt, dafl das Bilirubin in den Zellen
des Reticulo-endothelialen Apparates gebildet und in der Leber nur enteiweiBt
wird. Ahnlich hatte Adlers) schon vorher als Bildungsstitte des Bilirubins den
Darm und nichstdem das Gefifwandzellen-, also das reticulo-endotheliale System
bezeichnet. Aschoff'®) stellte fest, dafi beim Hunde die Gallenfarbstoffbildung
unter physiologischen Verhaltnissen anhepatocellulir stattfindet. Welche Be-
deutung aber diesem Befunde fiir die menschliche Pathologie — und diese inter-
essiert uns hier in erster Linie — zukommt, ist noch nicht zu entscheiden. Sein
Schiiler Bock®8) hat sich kurze Zeit vorher in dhnlichem Sinne gedufBert. Er
schreibt: ,,Zusammenfassend ist zu sagen: Fir die alleinige Titigkeit der Leber-
zelle bei der Gallenfarbstoffbildung liegen noch keine eindeutigen Beweise vor, fest
steht nur, daB die Leber unter physiologischen und pathologischen Verhaltnissen
wichtige Exkretionsstatte der Galle ist. Es ist aber zu vermuten, daf die Leber
aktiv am Gallenfarbstoffwechsel beteiligt ist, vielleicht auch eine vorherrschende
Rolle spielt, aber sichere Beweise fehlen noch.” Bock warnt vor der Uberschétzung
der Rolle des reticulo-endothelialen Systems. Thannhauser®?) ist dagegen der
Uberzeugung, daB eine extrahepatogene Bildung des Bilirubins noch nicht ein-
wandfrei bewiesen ist. Bei dieser Sachlage ist es wohl erlaubt, den Gallenfarbstoff-
umsatz mit der Leber in hauptsichliche Beziehung zu bringen und seine Stérungen
als solche der Leberfunktion anzusprechen*).

Zur Klirung der pathogenetischen Faktoren der Katatonie scheinen

mir noch einige in diesem Zusammenhang gefundenen Tatsachen be-

*) Die tierexperimentellen Untersuchungen, deren Ergebnisse Rosenthal336%)
neuerdings in Wiesbaden mitteilte, beweisen ebenfalls die zentrale Stellung der
Leber fir die Gallenfarbstoffbildung. In der Diskussion zu diesem Vortrag modi-
fizierte Aschoff seinen obigen Standpunkt und erkannte ebenfalls die Bedeutung
der Leber fiir die Tkteruspathologie an.
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achtenswert. Eiger8?) hat schon 1915 beschrieben, dafi Vagusreizung
zu vermehrtem Gallenflufl fithrt. Von L. R. Miiller und seinen Schii-
lern288) wurde diesen Verhéltnissen besonders nachgegangen, sie hoben
die antagonistische Beeinflussung der Leber durch Vagus und Sympa-
thicus hervor. Nach Miiller und Greving (l. ¢.) wird der EiweiBstoff-
wechsel in der Leber durch den Vagus gehemmt, durch den Sym-
pathicus gefordert, die Gallenbildung wird umgekehrt durch den
Vagus gefordert, durch den Sympathicus verlangsamt. Greving!3%) sieht
das Tuber cinereum mit Wahrscheinlichkeit als ein Zentrum der Stoff-
wechselprozesse an. Leyser (1. c.) ist der Ansicht, daB positiver Widal
und Urobilinurie nicht direkte Folge einer Leberschadigung sind, son-
dern daB ihre primére Ursache in einer Affektion vegetativer Zentren
zu sehen sei. Vielleicht ist es spater einmal niitzlich, sich dieser Tat-
sachen und Ansichten zu erinnern.

Die im Jahre 1886 von Mathew Hay angegebene Probe zum Nachweis von
Gallensduren im Urin wird in den letzten Jahren verschieden bewertet. Nach
Klop und Hahn?*1) bieten auch die komplizierten Methoden zum Nachweis von
Gallensdure im Harn keine Gewihr auf Sicherheit. Wenn deshalb auch Simon379)
die Probe als Leberfunktionsprobe ablehnt, Borchardt!?) die viscostagonometrische
Probe von Traube der Hayschen Probe vorzieht und Lepehne (1. ¢.) den Nachweis
der Gallenséure mit der Hagyschen Probe fiir unbestimmt hilt, so konnten wir
uns doch nicht dazu entschlieBen, einer umstdndlicheren Probe den Vorzug zu
geben, da auch diese nicht gentigend sicher erschienen. Gerade auch die Ausfiih-
rungen von H. Miller jun.28%) geben weiterhin die Berechtigung, die Haysche
Probe als Gallensiureprobe anzuerkennen.

Fiir den Urobilin- und Urobilinogennachweis ist die Ansicht Lepehnes (1. ¢.)
voranzustellen, dafB ihr negativer Ausfall nicht gegen eine Lebererkrankung spricht.
Diese Ansicht wurde oben schon als die von Hesse und Wréner (l. ¢.) erwiahnt.
Lepehne (1. c.), Stern und Meyer-Bisch (1. ¢.) u. a. fanden abends gesteigerte Uro-
bilinurie, Lepehne sogar abends 4—T7mal soviel Urobilinogen wie morgens. Nur
Meyer und Heinelt?¢®) fanden bei Leberkranken eine Abnahme der Urobilinurie
nach Nahrungsaufnahme, dagegen Zunahme bei Lebergesunden. Praktisch ergibt
sich daraus im einen wie im anderen Falle, dafl Morgen- und Abendurin zu unter-
suchen sind.

Die vorliegenden Untersuchungen bei Katatonen sind wenig zahlreich. Es
wurde bereits erwiahnt, daf Leyser bei 8 Fillen von Dementia praecox 1mal Uro-
bilinurie fand und daf sich bei ihm Widal und Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie
ausschlossen. Bufenko (1. ¢.) fand 1913 u. a. bei 2 Katatonikern, die keine kérper-
lichen Krankheitserscheinungen zeigten, Urobilinurie. Runge und Hagemann (1. ¢.)
seien hier nochmals deshalb erwihnt, weil bei ihren Leberfunktionspriifungen der
Widal, ahnlich wie bei Leyser, nur in einzelnen Fallen mit den anderen Proben par-
allel ging. Unseren eigenen Untersuchungen am nichsten stehen die von Schrijver
und Schrijver-Hertzberger (1. ¢.). Nach einer ausfiibrlichen Darstellung der vor-
liegenden Leberfunktionspriifungen bei Psychosen iiberhaupt, in der sie besonders
auch die franzésischen und italienischen Arbeiten erwihnen, berichten sie iiber
ihre eigenen Untersuchungen bei Schizophrenen, darunter 34 Katatonen. Sie
untersuchten Urobilin- und Bilirubingehalt im Serum, sowie Urobilin und Ober-
flachenspannung im Morgen- und Mittagharn. Sie benutzten die Stalagmometrie
und die Haysche Probe. Den Ausfall der Reaktionen teilen sie nach 5 Starkegraden

50*
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ein. Die stirksten Grade (4—35) der Schlesingerschen Reaktion fanden sie im
Morgenharn nur bei Schizophrenen und zwar in 12°/;, im Mittagharn bei 26°/,
Schizophrenen gegeniiber 10°/, Nichtschizophrenen usw. Eine Ordnung der ge-
fundenen Abweichungen nach den Untergruppen der Schizophrenie ergab: ,,Im
Morgenharn zeigte a) die Haysche Probe die stirksten Abweichungen bei den
Katatonen . . .* ,,b) mit der Schlesingerschen, wie auch mit der Ehrlichschen Re-
aktion fanden sich dann die starksten Abweichungen bei Katatonen und Hebe-
phrenen.

»Mittags war der Ausfall der Hayschen Reaktion am stirksten bei den Kata-
tonen, der Schlesingerschen Reaktion bei den Katatonen, der Ehrlichschen Re-
aktion bei den Hebephrenen.‘

»,Zusammenfassend 148t sich sagen, dall zwischen den verschiedenen Gruppen
der Schizophrenie bei den verschiedenen Reaktionen sich Unterschiede ergaben
in der Weise, daBl ziemlich regelmaBig die stirksten Abweichungen sich im beson-
deren bei den Katatonen und Hebephrenen finden. Immerhin sind die diesbeziig-
lichen Unterschiede zwischen den einzelnen Untergruppen nicht so grofl, wie die-
jenigen zwischen Schizophrenen und Nichtschizophrenen.

Wir batten Gelegenheit, den Urin 10mal bei denselben Patienten
untersuchen zu konnen, an denen wir die Widalsche Probe vorgenommen
hatten. Die Ergebnisse beider Methoden fithren wir in Tabelle 4 an.
(Doppelbezeichnungen sind nur in den Fillen angewandt, in denen der
Befund des Vormittagsurins [oben] von dem des Nachmittagsurins
[unten] abwich.)

Tabelle 4.

Nr.*) Widal Urobilinm Uribilinogen | Bilirubin | Gallenséure | Aschner
4 + + Foo| - — 0
5 + — + P — +++
6 + — - _

7 + — —_ | — —
w | ¥ | = S -
1 — -+ = | — +++
12 -— + + | — — |
15 — — + (Spur) — — R
16 — = Fm) - — A
17 — - - - — |

Aus Tabelle 4 geht hervor, dafi Widal und Urobilinurie sich keines-
wegs ausschliefen, und zwar war in den Fillen 4 und 5 die Urobilinurie
bzw. Urobilinogenurie sehr stark. HEs ist ferner daraus zu ersehen, da8
in 4 von 6 Fallen die Urobilinogenurie erst im Nachmittagsurin auf-
trat, Lmal nur vormittags vorhanden war, hier allerdings nur in Spuren.
Es geht weiter daraus hervor, dafl kein Harn bilirubinhaltig und die
Haysche Probe in allen Fillen negativ war.

Wire es moglich, den positiven Ausfall der Widalschen Probe mit
Sicherheit auf eine Leberfunktionsstérung zuriickzufithren, so kénnte
man in 9 von 10 Fillen von Katatonie eine Leberfunktionsstérung an-

*) Numerierung gleichlautend mit Tabelle 3.
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nehmen. Da das nicht méglich ist, bleiben noch 6 Fille mit patholo-
gischem Urinbefund. Unter diesen sind 4 Falle mit starker Urobilinurie
bzw. Urobilinogenurie. Von diesen 4 Fallen ist einer (Nr. 5) mutistisch
und motorisch sehr stark gehemmt, die 3 anderen sind seit langer Zeit
vollig stupords. Die beiden anderen Fialle (Nr. 15 und 16) sind faxig-
agitierte Katatone, sie zeigen beide je 1mal Urobilinogen in Spuren.
Doch ist zu erwahnen, daB Fall Nr. 6 ohne jeglichen pathologischen
Urinbefund (Widal positiv), klinisch ein durchaus dhnliches Verhalten
bietet, wie diese beiden Kranken. Bei den agitierten Formen 15t sich
also nicht dasselbe regelmiBige Verhalten feststellen, wie bei den Stu-
pordsen. Fall 7, 10 und 17 waren lange Zeit vollig stupords, waren aber
z. Zt. der Untersuchung nur im Stadium einer weitgehenden sprachlichen
und motorischen Sperrung, dabei stark negativistisch, ohne villig stu-
pords zu sein.

Ein Vergleich mit Tabelle 3 zeigt, daB in 2 Fillen (Nr. 4, 12) das
Aschnersche Phinomen nicht gepriift wurde, dafl aber gerade die 4 ver-
bleibenden Falle durch das hiufige Vorkommen oder die besondere
Konstanz des Aschnerschen Phiinomens ausgezeichnet sind. Es liegt
darin ein auffallender Widerspruch zu der hypothetischen Annahme
Leysers (L. c.), dafl die Urobilinurie vom Sympathicus beherrscht werde.
Man mufs daher annehmen, dafy mindestens ber der pathologischen Uro-
bilin- bzw. Urobilinogenentwicklung andere Faktoren als das autonome
Nervensystem ausschlaggebend sind.

Die Zusammenfassung der Befunde und Theorien ergibt, dall eine
weitere Erforschung der Voraussetzungen der hamoklasischen Krise
notwendig ist.

Es ergibt sich ferner, dafj mit den iiblichen Methoden der Urinunter-
suchung bei Katatonen nichi mit Regelmdfigkeit eine Leberfunktions-
storung nachweisbar ist. Mit allem Vorbehalt, der durch die kleine Zahl
der untersuchten Fille bedingt ist, ist jedoch schon mittels der Urinunter-
suchungen bei den schwersten Formen katatoner Stuporen eine Leber-
funktionsstérung wahrscheinlich gemacht.

X.

Durch die Untersuchungen bei der hidmoklasischen Krise wurde
unser Interesse auf einige korperliche Einzelheiten gelenkt, die schon
mehrfach im Rahmen der Schizophrenie besondere Beachtung gefunden
haben; es sind das Blutdruck, Pulszahl, Zahl der roten und weillen
Blutkorperchen, das weile Blutbild insbesondere und die Blutgerin-
nungszeit. Alle diese Einzelheiten sind als Tatsachen und in ihrer Be-
deutung fiir das Wesen der Dementia praecox noch nicht geniigend
gekliart, um nicht weitere Vertffentlichungen dariiber wunschenswert
zu machen. Trotzdem es sich fiir uns nur um Nebenbefunde im Rahmen
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von Leberfunktionspriifungen handelte, glaubten wir deshalb unsere
Erfahrungen iiber die oben genannten kérperlichen Eigenschaften Kata-

toner niederlegen zu sollen.

Pulszahl und Blutdruck gehoren von diesen Eigenschaften zusammen, Es
kann hier jedoch nicht auf die schon mehrfach zitierte Adrenalinunempfindlich-
keit der Schizophrenen eingegangen werden, ebenfalls nicht auf die Befunde von
Bakody'), der bei Katatonen nach Cocaininjektion Blutdrucksenkung feststellte.
Nur hinweisend seien hier auch die wohl allgemein anerkannten plethysmogra-
phischen Untersuchungen vom Bumke und Kehrert?), Kiippers®*?), de Jongl?3)
und Bickel®3) erwihnt; sie liegen auflerhalb des Rahmens dieser Untersuchungen
und konnten nicht nachgepriift werden.

Es liegt auflerdem eine Reihe von Mitteilungen iiber Pulszahl und Blutdruck
bei Dementia praecox vom rein klinischen Standpunkt aus vor. Bei 26 Kranken
Lukacs?*8) war der Blutdruck 7mal normal, 10mal fast normal, 5mal subnormal
und. 4mal hypernormal. Knapp?!?) fand, daBl in stuporésen Zustéinden die Puls-
zahl oft sinkt und der Puls kaum fiihlbar wird. Weber**8) untersuchte Pulsfrequenz,
Blutdruck usw. bei manisch-depressivem Irresein und Dementia praecox. Er fand
bei jenem durchweg Pulsfrequenz und Schlagvolumen hoher als bei Schizophrenie.
Die niedrigsten Werte fand er durchschnittlich bei 11 stuporésen Kranken. Von
diesen hatte nur einer 90 Pulsschlige in der Minute, 5 weniger als 64, einer sogar
nur 39; der systolische Blutdruck war nur lmal hoch, némlich 161 mm, blieb
2mal unter 100 mm. Bei 13 ruhigen Fillen lagen die Werte fir Pulszahl und
Blutdruck durchgéingig niedrig. Die Pulsfrequenz betrug 4mal 50—55 Schlige
pro Minute, 6mal 60—70 und 3mal 70—80, nie mehr als 78. Der diastolische
Blutdruck lag 8mal zwischen 60 und 70, 4mal zwischen 70 und 80 und I1mal bei
82 mm Hg; der systolische Druck liegt 6mal zwischen 100 und 110, 1mal bei 98
und 3mal wenig iiber 120 mm Hg. Der Pulsdruck schwankt zwischen 37 und
48 mm Hg, ist 4mal kleiner als 40 mm Hg. Ahnliche Werte fand Weber auch bei
erregten Katatonikern. — Pfériner3®s) konnte dagegen bei 80 Fillen von Jugend-
irresein im Sinne Cramers keine regelmiBigen oder haufigen Abweichungen von
der Norm feststellen. Er fand nur 1mal weniger als 60, 1mal weniger als 70 Puls-
schlige in der Minute. Der Blutdruck lag zwischen 95 und 152 mm Hg, war 3mal
kleiner als 100 mm, lag 8mal iiber 130 mm Hg. Die Werte bei verschiedenen
Messungen schwankten nur in physiologischen Grenzen. — Morgenthaler®™?)
konnte ebenfalls bei Dementia praecox und insbesondere Katatonie kein charak-
teristisches Verhalten des Blutdrucks feststellen. — Tliretta®??) fand, dal bei
Schizophrenie der Puls rascher, kleiner und leichter unterdrickbar ist als in der
Norm. Der Maximaldruck ist herabgesetzt, der Minimaldruck normal oder erhdht;
er fand also eine Verkleinerung des Pulsdruckes.

In der folgenden Tabelle 5 stelle ich Pulsfrequenz und Blutdruck
mit den Ergebnissen der Blutuntersuchung zusammen.

Tabelle 5.
1 Gerin-_| | Wei Lymphocyt.
Nr.*) | Pulszah! |Blutdruck n‘ungs.zeit‘Erythrocyteni Vlzgrlg:r?}}:;_ v f v
in Min. | ! | /o
1 72 118/65 ! 5] 6640000 10000 | <]
2 92 119/73 | &} 6400000 10000 | 0
3 88 (5] | 4%, 5940000 15100 | 15 1!
4 78 95/62 ] 2) 4720000 | 9800 | 29
5 102 | o 43/, | 6200000 & 13400 60

*) Wie Tabelle 3.
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Tabelle 5 (Fortsetzung).

‘ Gerin- I ; Lymphocyt.
Nr. | Pulszahl ‘Blutdruck/ nungszeit | Erythrocyten| \ggme B}}ut- ymphocy
rperchen 0

( in Mm ‘ r | /o
6 68 | 140/90 | 5Y, | 4960000 | 8600 ’ 45
7 92 115/85 4:‘/4 | 4040000 5600 49
8 76 94/67 5300000 9200 | 38
9 112 147/74 ‘ 5000000 12800 | 25
10 112 133/95 5230000 | 7700 | 31
11 96 128/70 30 | 5270000 7800 | 33
- 12 96 12084 | 1 ‘ 5940000 | 4200 | 31
13 84 105/55 7840000 | 12400 | o7

14 60 134/90 4670000 4400 40 (7°/,Eos.)
15 64 135/115 4 6060000 | 8800 34
16 80 135/95 | 118/, 5290000 | 5000 53
17 70 165/90 | 6%/, 6500000 | 9500 51

Nur 3 von 17 Fillen haben also eine Pulsfrequenz von weniger als
70 pro Minute, 5 eine der Norm entsprechende von 70—80, und die
Mehrzahl, namlich 9 Fille, mehr als 80, davon 3 iitber 100. Die Mehr-
zahl der Katatonen zeigte also Pulsbeschleunigung.

Der Blutdruck wurde auskultatorisch mit dem Apparat von Riva-
Roces bestimmt. Nach Brugsch und Schittenhelm®?) betriigt mit diesem
Apparat der durchschnittliche Minimalwert beim Gesunden 70 bis
100 mm Hg, der Maximalwert 100—130 mm Hg. Bei 15 Untersuchungen
fallt der diastolische Druck 5mal, also in 33/,%,, auBerhalb dieser
Werte, und zwar bleibt er 4mal darunter, davon 2mal nur wenig, und
iibersteigt sie 1mal ziemlich erheblich. Da mit unserm Apparat Werte
bis zu 135 mm Hg noch als normal zu bezeichnen sind, bleiben eben-
falls 5 Falle im systolischen Blutdruck auBerhalb normaler Werte und
zwar 2 Falle darunter — diese haben auch niedrigen diastolischen Wert
— und 3 Fille dariiber. Beachtenswert erscheint mir noch, da die Puls-
amplitude in 6 von 15 Fillen gleich 40%/, weniger als 40 mm Hg betragt.
Ancomalien der Pulsfrequens und des Blutdrucks sind also bei Kata-
tonen hiufig, ohne daf es auf Grund klinischer Symptome bisher mog-
lich erscheint, Ordnung in diese Befunde zu bringen.

Eine Zeitlang schien es, als ob wir in der Beschleunigung der Blulgerinnungs-
zeit ein diagnostisches Hilfsmittel fiir die Katatonie besiBlen. Bumke®?) vertrat
diese Ansicht in der ersten Auflage seines Lehrbuches, ist aber jetzt wieder davon
abgekommen. Hauptmann'4) hatte 1915 auf die Beschleunigung der Blutgerin-
nungszeit bei Katatonie hingewiesen; mit der Schulizschen Methode3¢?) fand er
gegeniiber Normalwerten von 71/,—9 Min. bei Katatonie Werte von 5'/,~71/, Min.
H. Bumke®®) konnte Haupimanns Befunde im allgemeinen bestitigen; sie fand
bei Katatonie in 70, bei Hebephrenie sogar in 869/, eine Beschleunigung der
Blutgerinnungszeit. Sie meint, dafl sehr niedrige Werte der Blutgerinnungszeit
die Diagnose Schizophrenie zu stiitzen vermédgen. — Von den Nachuntersuchern
kam E. Schneiders?) zu abweichender Meinung. Er konnte keine Differenz zwi-

schen frischen und alten Fillen von Schizophrenie feststellen und ferner durch-
schnittlich keine andere Gerinnungszeit als bei Hysterie, Epilepsie und Paralyse.
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Larsen und Lind?3%) halten die Methode ebenfalls fiir nicht brauchbar zu differen-
tial-diagnostischen Zwecken, da sie beim manisch-depressiven Irresein und De-
mentia praecox fast dieselbe Gerinnungszeit fanden. Wuth (1. c.) fand ebenfalls
keine grébere oder regelmafige Abweichung von der Norm. — Uyematsu (1. c.)
fand bei 45 Katatonen erhebliche Zunahme (368—792000) der Blutplittchen und
verkiirzte Gerinnungszeit. Herfz'%?) kam im vergangenen Jahre zur Nachpriifung
der Gerinnungszeit. Er fand bei Dementia praecox eine gréfere Schwankungs-
breite der Cerinnungszeit und ihren Hohepunkt bei Katatonie und Dementia
praecox iiberhaupt bei 5 Min., gegeniiber 61/, Min. bei Normalen. Bei den frischen
Fillen war die Beschleunigung ausgesprochener als bei den alten Fallen, aber doch
nicht so ausgesprochen, wie H. Bumke es seinerzeit beschrieben hatte; mit Ande-
rung des klinischen Bildes &nderte sich auch die Blutgerinnungszeit.

Die Blutgerinnung héngt ab von dem ordnungsméBigen Zusammen-
spiel einer Reihe von Faktoren, wie des Thrombins, des Prothrombins,
des Fibrinogens, der Thrombokinase und der Kalksalze. Hs ist hierbei
zu erwédhnen, daBl Junkersdorffl?®), Eiger (l.c.) u.a. Storungen der
Blutgerinnung als Ausdruck einer Leberfunktionsstérung ansehen. Uber
die Vorginge bei der Blutgerinnung im Reagenzglas herrscht jedoch
noch keine véllige Klarheit, so dafl es noch nicht mdglich ist, aus ihrer
Veranderung theoretische Schliisse zu ziehen.

Die bisher angegebenen Methoden zur Bestimmung der Blutgerin-
nungszeit enthalten alle diesen in seiner Gréfe noch unbekannten
Faktor, der durch die verinderten Versuchsbedingungen hervorgerufen
ist; keine der angegebenen Methoden kann deshalb den Anspruch darauf
erheben, als die Methode der 'Wahl angesehen zu werden; bei jeder Me-
thode ist es zweckmifBig, den Wert fiir Normale neu festzustellen. Als
einfache Methode ist die von Sahli-Fonio angegebene brauchbar. Bei
sonst gesunden Psychopathen fanden wir mit dieser Werte von 5/, bis
71/, Min. Setzen wir diese Werte als Normalwerte an, so fallen von
10 Fillen nur 2 unter die Normalwerte, 4 gehen dariiber hinaus, und
zwar in erheblichem Grade, 4 bleiben in mafigem MaBe darunter. Aller-
niedrigste Gerinnungszeiten von 11/, oder 2 Min., wie wir sie bei Para-
lytikern mehrfach sahen, kamen bei den Katatonen nicht vor.

Mit Ausnahme der allerniedrigsten Werte kommen also bei Kafatonie
alle Werte der Blutgerinnungszeit vor ohne Zusammenhang mit motorischer
Erregung oder Krankheitsdauer.

Auf die Bestandteile des Blutes hat eine groBe Zahl von Autoren ihr besonde-
res Augenmerk gerichtet. So berichtete z. B. Vorsteri?3) schon 1894, daf bei ,,apa-
thischem Blodsinn** ebenso wie bei Melancholie spezifisches Gewicht und Hémo-
globingehalt des Blutes erhoht sind; eine groBe Zahl anderer Autoren, auch einige
der unten genannten, untersuchten den Hamoglobingehalt des Blutes bei Schizo-
phrenie. Diese Untersuchungen haben heute etwas an Interesse verloren, weil
bekanntlich der Himoglobingehalt von anderen Faktoren in héchstem Grade ab-
hiingig ist und nicht mit der Psychose in Zusammenhang gebracht werden kann.

Ohne niher darauf einzugehen, seien die Untersuchungen von Zimmermann?s1),
Schmidi®5%) u. a. erwahnt, die bei Schizophrenie eine erhohte Alkaleszenz des
Blutes feststellten. — Hingewiesen sei auch nur darauf, daf} die Blutkérperchen-
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senkungsgeschwindigkeit in der Psychiatrie Beachtung fand, so von Plaut?®),
Runge340), Lowenberg?*®), Qlaus und Zutt'?%) u. a., daB aber die Ergebnisse dieser
Methode bisher keineswegs eindeutig sind.

Weitere Beachtung als diesen Methoden schenkte man der Morpho-
logie des Blutes. Die Resultate, die man in dieser Hinsicht erhob, sind
ermutigend und Bumke (1. c.) meint, dafl, wenn auch sichere diagnosti-
sche Schliisse sich aus den bisher gefundenen Tatsachen noch nicht auf-
bauven lassen, doch immerhin ,,bei der Dementia praecox und bei der
Epilepsie gewisse Verinderungen so regelmifBig angetroffen worden
seien, dall wir hier wenigstens mit der Moglichkeit rechnen diirfen, in
naher Zukunft greifbare Ergebnisse vor uns zu haben.*

Eine gute literarische Ubersicht tiber das bis dahin vorliegende Material geben
J. H. Schultz?%') und Heilemann'4®) in ihren Arbeiten. Es eriibrigt sich deshalb
fiir mich, die altere Literatur nochmals zu zitieren. Da es sich hier nur um Neben-
befunde handelt, so verzichte ich auch darauf, jede einzelne der neueren Arbeiten
zu nennen und auszuwerten. Es sollen hier nur die Hauptergebnisse erwihnt
werden. Die wichtigste Erkenntnis ging von Lundvall (1. c.) aus. Er zeigte, daB
eine einmalige Feststellung des Blutstatus nicht gentige, daf fortlaufende Kon-
trolle des Blutbildes notwendig sei. Er konnte so zeigen, dafBl es bei Anderung
des klinischen Bildes zu den von ihm so genannten ,, Blutkrisen komme, und daB
sich die Stérungen des klinischen Bildes schon lingere Zeit vorher aus diesen Blut-
krisen voraussagen lassen. Lundvalls Befunde wurden inzwischen von vielen
Seiten bestatigt und seine Forderung nach Serienuntersuchungen des Blutes all-
gemein anerkannt.

Eine andere Erkenntnis wurde uns durch J. H. Schuliz362) iibermittelt. Er
fand bei Dementia praecox, insbesondere bei Stuporen, eine ,,capillire Erythrostase®,
besonders in den Capillaren des Ohrlappchens. Seine Befunde wurden ebenfalls
mehrfach bestéatigt,

Endlich fand eine Reihe von Autoren wie Krueger (1. c.), Zimmermann*st),
Pfortner (1. c.), Itten'®3) u. a. Verdnderungen im weillen Blutbild bei Dementia
praecox, besonders Gesamt-Leukocytose und vor allem relative Lymphocytose.

Die letate wichtigere Tatsache iiber die Morphologie des Blutes ist die, daB
zwischen den obigen Befunden stets wieder einige Untersucher wie Bowman,
Eidson und Burladge (1. ¢.), Graziani'®?), Wuth (1. ¢.) u. a. betonten, daB bei De-
mentia praecox keine konstanten oder charakteristischen Veréinderungen des Blutbil-
des vorhanden seien. Die Befunde sind also noch nicht iiber jede Diskussion erhaben.

In der folgenden Tabelle 6 stelle ich die Ergebnisse einiger wichtigerer
Arbeiten mit unseren eigenen Befunden zusammen. Es wurde Wert
darauf gelegt, nach Méglichkeit die Angaben der Autoren fiir die Kata-
tonie aus den Arbeiten herauszuziehen ; wo das nicht méglich war, wurden
die Resultate fiir die Gesamtgruppe der Dementia praecox eingesetzt;
eine gewisse Schematisierung liel sich nicht immer vermeiden.

Aus der tabellarischen Nebeneinanderstellung ergibt sich eine ge-
wisse Konstanz der Ergebnisse. Die beste Ubereinstimmung finden
wir in der Vermehrung der Erythrocyten und der Gesamtleukocytenzahl,
der Verminderung der Polynucledren oder Neutrophilen, der relativen
Lymphocytose, der Vermehrung der Mononucleiren, die nur wir nicht
bestatigen konnten. Am schwankendsten sind die Resultate bei den
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Tabelle
Nr. Name Jahr Erythrocyten Lgfggrgen
1 (Sandri . . . . . ... .. .. 1907 — vermehrt
2 (Grazians . . . . . . . . . .. 1910
3 |Heilemann . . . . . . . . .. 1910 — vermehrt
4 VJermakow. . . . . . . .. .. 1911 vermehrt —_
5 |Zundoar . . ... 1912 | B b Yoy
6 |Pfortner. . . . . . . . . ... 1912 — normal
7 |Schultz . . . . . ... ... 1907 vermindert
a) vermehrt,
8 |Schultz . . . . ... .. ... 1913 vermehrt —
9 | Krueger. . . . . . . . . . .. 1913 normal vermehrt in449/,
10 (Iten . . . . . . . . . . ... 1914 vermehrt vermehrt
11 | Goldstein u. Reichmonn . . . . . 1914 vermehrt vermindert
12 | Zimmermann . . . . . . . . . 1914 — } ve;'g;;hirrfdgger
13 | Miiller (Sammelreferat). . . . . ;1920 vermehrt ‘ vermehrt
14 | Bowman, Eidson u. Burladge. . . 1921
15 (Wuth . . . .. . ... ... 1922
16 |Neustadt . . . . . . . . ... 1925 vermehrt l vermehrt
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6.
Neutrophile Eosinophile Mono- Lymphocyten Bemerkungen
P P nucleére ymphocy
vermindert — —j vermehrt —
Keine konstanten oder charakteristischen Verinderungen
vermindert vermehrt vermehrt ‘ vermehrt ]
vermindert vermehrt ‘ vermehrt —
a) vermindert | a) vermindert | a) relativ — .
b) vermehrt b) vermehrt vermehrt — Blutkrisen
. vermehrt oder
vermindert vermindert vermehrt vermehrt
weilles Blutbild ohne Besonderheiten
a) vermehrt a) normal — — a) progn. giinstig
b) vermindert | b) vermehrt — b) vermehrt b) prognostisch
od. vermindert unginstig

vermehrt in7 60/0}”

vermehrt in400/,

la; ; i‘g_ﬂ%ﬁﬁgﬁ : schwankend | — vermehrt
— vermindert — vermehrt
vermindert vermehrt vermehrt vermehrt
— vermehrt — vermehrt

Keine charakteristischen Verénderungen der Blutmorphologie

Keine typischen Stérungen des Blutbildes

vermindert

normal W

normal

‘ vermehrt;
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Eosinophilen, wihrend Krueger z. B. die Eosinophilie als fiir Dementia
praecox gerade charakteristisch ansieht, fanden Goldstein und Reich-
mann in den meisten Fillen eine Eosinopenie.

Unsere Ergebnisse beziehen sich auf die Befunde am wniichternen
und ausgeruhten Patienten. Zum Vergleich der Befunde untereinander
ist die Gleichheit der Versuchsanordnung Vorbedingung. Unter dieser
Bedingung konnten wir die Gesamtzahl der weiflen Blutkorperchen bei
15 Xatatonen bestimmen. Nimmt man 5—8000 pro ccm als Norm an,
80 haben nur 4 Katatone normale Werte, 2 weitere bleiben nur wenig
unter dieser Norm, die gréfSte Zahl, namlich 9 = 60%, zeigh eine Er-
hohung der Gesamtleukocytenwerte.

In dieser Gesamtzabl finden wir niedrige und meist niedrige Normal-
werte der Monocyten; niemals eine Vermehrung derselben.

Die Eosinophilen weisen fast immer Normalwerte von 2-—4%, auf;
nur in 2 Fallen betriigt ihre Zahl 19/;, in einem Fall sind im Aunsstrich-
priaparat keine eosinophilen Zellen nachweisbar, in einem Fall bestand
eine Eosinophilie von 79,

Im ganzen weisen also Monocyten und Eosinophile keine groben Ab-
weichungen von der Norm auf.

Anders verhilt es sich mit den Neutrophilen und den Lympho-
cyten. In der Norm machen die Neutrophilen 65—709%/, und die Lympho-
cyten 20—259/, aller weiBien Blutzellen aus. Bei beiden Zellarten finden
wir bei der Katatonie erhebliche Abweichungen von der Norm. Nur
in 3 von 15 Fillen finden wir normale Werte der Neutrophilen, in 2 Fallen
finden wir mehr als 709/, Neutrophile; das Maximum betragt 80%,. Der
ganze Rest, 662/,%,, zeigt eine Verminderung der Neutrophilen, die
z. T. sehr stark ist und in einem Fall bis auf 359, heruntersinkt.

Umgekehrt verhalten sich die Lymphocyten. Ein Fall hat eine
Lymphophenie von 159, (der Fall mit 80, Neutrophilen). Dieser
Patient erkrankte ganz akut an einem katatonen Stupor mit lebhaften
Wahnideen; zur Zeit der Untersuchung befand er sich in diesem Zu-
stand, von dem er sich spater bis zur Berufsfahigkeit besserte. Normal-
werte der Lymphocyten zeigen nur 2 Fille, 2 weitere Kranke bewegen
sich mit 279, und 299, Lymphocyten an der oberen Grenze der Norm.
Alle iibrigen Kranken haben eine Lymphocytose von mehr als 30 %,
im Hochstfall sogar 60%, ; daneben finde ich noch 51, 47, 46, 45, 449/, usw.

Auch die Zahl der Erythrocyten zeigt erhebliche Abweichungen von
der Norm, die bei Mannern mit 5000000, bei Frauen mit 4500000 an-
gesetzt wird. Nur 3 Méanner bleiben hinter dieser Zahl um eine Kleinig-
keit zuriick®), die meisten iiberschreiten sie, und zwar liegen 4 Werte

*) Vergleichszihlungen zwischen der Biirkerschen und der Thama-Ze‘z'ﬁsehen
Zahlkammer ergaben beine wesentlichen Differenzen. Eingesetzt wurden in allen
Fsllen die Ergebnisse nach Thoma-Zeifs.
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zwischen 5 und 6 Millionen, 5 Werte zwischen 6 und 7 Millionen, einer
iiber 7 Millionen. Von 4 Frauen zeigt eine starke Schwankungen in der
Erythrocytenzahl, bei einer fritheren Untersuchung fast 6 Millionen,
bel einer spateren Untersuchung nach wesentlicher klinischer Besse-
Tung wenig tiber 4 Millionen; die dibrigen 3 Frauen haben hohe Erythro-
cytenwerte iiber 5 Millionen. Lafit man der Norm etwas weiteren Spiel-
raum, etwa fiir Frauen zwischen 4 und 5, fiir Ménner zwischen 4/, und
51/, Millionen, so fallen 6 der erhobenen Werte in die Norm, keiner bleibt
dahinter zurtiick und 11 mal werden die Normalwerte, z. T. nicht uner-
heblich, iiberschritten.

In der Majoritit der Fille ist also Vermehrung der roten und weiflen Blut-
korperchen, mit Abnahme der neusrophilen Leukocyten und relativer Lympho-
cytose fir Katatone im chronischen Stadium als charakteristisch anzusehen.

Mag auch die Bedeutung des Einzelbefundes nicht grol sein, die
Gesamtheit aller vorliegenden Befunde berechtigt doch zur hoffnungs-
vollen Weitererforschung der kérperlichen Grundlagen, Zwischenglieder
und Begleitsymptome der Katatonie.
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