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I .  

A m  22. IX.  1869 t r a t  Kahlbaum 19~ auf  der  Na tu r fo r sche rve r samm-  
lung zu I n n s b r u c k  zum ers ten  Male mi t  einer  neuen K r a n k h e i t s f o r m  
vor  eine weitere  0f fen t l ichkei t ,  der  er den N a m e n  , S p a n n u n g s i r r e s e i n "  
gab.  , , In  der  da rauf  folgenden Diskuss ion sehien m a n  jedoeh wenig 
geneigt ,  die N o m e n k l a t u r  der  Psych ia t r i e  in dieser Weise zu vergrSBern."  
Die Grundzfige dieser neuen Krankhe i t s fo rm,  auch K~ta ton ie  genannt,,  
waren  von Kahlbaum ls9) schon 1863 festgelegt  worden und berei ts  sei t  
1866 ]ehrte Kahlbaum sie in KSnigsberg  [zit. nach  Mayer-GrofiU57)]. Die 
Ablehnung,  die der  neue Krankhe i t sbegr i f f  in I n n s b r u e k  erfuhr,  wurde  
auf der  Na tu r fo r sche rve r sammlung  zu Leipzig und  im Psyehia t r i schen  
Verein zu Berl in im Jah re  1872 yon Arndt  12) wiederholt .  Arndt  ging 
yon dem Zeichen der Ka ta leps ie ,  dem t t a u p t s y m p t o m  der  damMigen  
Ka ta ton i e ,  aus und  betonte ,  dM] die Ka ta leps ie  nur  ein begle i tendes  
S y m p t o m  verschiedener  Krankhe i t sb i l de r  ist,  , ,dab d a m i t  aber  aueh 
das  Spannungsi r rese in  die verschiedensten  Grfinde und Beziehungen 



R. Neustadt :  T3ber Leberfunktionspriifungen bei Katatonie. I. 741 

h a b e n  u n d  d a r u m  wiede r  als b e s t i m m t e  K r a n k h e i t s f o r m  n i c h t  wohl  

zu  h a l t e n  sein m 6 c h t e . "  

Im Jahre ]874 ersehien Kahlbaums monographisehe Darstellung der Kata- 
tonie191). In  der Besprechung des Buches folgte Flemming 1~ den Anschauungen 
des Autors und bereichert gleichzeitig die Kasuistik. Einen grSl]eren Fortsehrit t  
in der Katatonietehre brae]ate Brosius ~) im Jahre 1877, der den maniakalischen 
Erregungsznstand der Katatonie klar yon /~hnlichen Zustandsbildern der Manie 
abgrenzte. In den n/ichsten Jahren ist es dann verh/~ltnism/~Big ruhig [Genaueres 
s. bei Arndtl3)]; die sp/~rlichen VerSffentlichungen stimmen etwa zur H/~lfte Kahl- 
baum zu, zur anderen H/~Ifte lehnen sie den Katatoniebegriff unter I=Iinweis auf 
das Vorkommen katatoner Erscheinungen bei den verschiedensten Psyehosen ab. 

1887 braehte ~Veifler TM) neue Bewegung in die Katatoniefrage, die in den 
folgenden Jahren wei* gef6rdert wurde. Von jetzt  ab mehren sieh die Ver6ffent- 
lichungen zu unserem Thema, die Lehre yon der Katatonie finder in immer weiteren 
Kreisen Eingang. Kraepelin 217) erkelmt sie nun (1899) in seinem Leitfaden aueh 
an, es folgen Sommer 3s7) 1894, Ilberg 159) 1898, Tschisch 413) 1899 und viele andere. 

Von den Gegnern des Katatoniebegriffes sei hier noch Serbsky 37a) zitiert, der 
schreibt: ,,Ihre Gesamtheit (sc. der katatonen Symptome) bildet bloB eine zu- 
fallige Verbindung, aber keine innere organisehe Verwandtsehaft, fiir deren Auf- 
baues  ebenso an einer festen ~natomisehen Basis als an bes~immten psyehophysio- 
logischen Daten fehlt ." Die Hauptablehnung erfuhr die Katatonie aber yon der 
Wiener Schule unter Kra]/t-Ebing [zit. nach Arndtla)] und yon Schi~le 36~ nnd 
seinen Anh&ngern. Schi~le sieht wieder die katatonischen Zeichen als Begleitsym- 
ptome vieler anderer Zust~nde und sieht aueh bei diesen Psychosen keinen ein- 
heitlichen Ausgang, auf den vor allem Brosiuv hingewiesen hatte. Schi~le kommt 
zu mehreren tZatatonieformen, einer ,,sozusagen symptomatischen Katatonie"  
und einer eehten. Diese zerf~Lllt wieder in 2 Untergruppen, von denen die erstere, 
sehwerere Form in Demenz iibergeht nnd der Hebephrenie nahesteht und die 
zweite, leichtere Form in Heilung iibergeht und zur Hysterie geh6rt. Von dem 
ursprfinglichen Kahlbaumschen Begriff hatte Schiile sich also weitgehendst ent- 
fernt und gleichzeitig subsumierte er die heterogensten u unter den Namen 
Katatonie. Diese beiden Tatsaehen lassen sich aueh in der iibrigen Literatur fest- 
stellen. Der Katatoniebegriff ist allgemein ein anderer geworden, fiir seine An- 
hanger haupts/~ehlieh im Slime einer Einengung und Pr/~zisierung. IQeinere Un- 
stimmigkeiten bestanden auch unter den Freunden der Katatonielehre, gr61~ere, 
eine Verst~ndigung erschwerende, zwisehen den beiden Parteien. Und so wies 
Bernstein 27) 1903 mit  Reeht darauf bin, dal] bei Kahlbaum, Schi~le, Tschisch, Korsa- 
ko/], Kraepelin u. a, der Katatoniebegriff ein stets verschiedener sei. 

Bei der 28. Versammlung Sfidwestdeutseher Irren/~rzte 1897 war die Katatonie- 
frage das Referatthema. So bewegte diese Frage naeh noch fast 30 Jahren die 
Geister. Ascha/]enburg~4), als Korreferent zu Schi~le, stellte bier unter Kraepelins 
Eilfflu$ die Katatonie neben die im Jahre 1871 yon Heeker 1~3) beschriebene Hebe- 
phrenie und bezeichnete beide Krankheitsformen, zusammen mit  einigen para- 
noiden Erkrankungen, als Untergruploen der Kraepelinschen Dementia Traecox. 
Erst mit  der Sehaffung dieses KrankheitsbegTiffs war die Katatonie eindeutig um- 
grenzt und kormte sich yon nun an immer mehr und schneller Anerkennung ver-  
schaffen. 

Der Dementia praecox selbst ging es anf/~nglieh nicht viel besser, als es der 
Katatonie ergangen war. War z. ]3. Somme r vorher ein Frennd des Katatonie-  
begriffes, so war er jetzt  unter den Gegnern der neuen Krankheitseinheit De- 
mentia praeeoxaSS). Die Widersprfiehe gegen die neue Krankheitsbezeichnnng 
richteten sieh sowohl gegen die , ,Dementia", wie gegen das ,,praecox". So k/~mpfte 
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Jones TM) in England noeh 1908 gegen diese Namengebung, so kam Crasher 7~) und 
seine Sehule [Rizor329)] zur Aufstellung der wesentlich erweiterten Krankheits- 
gruppe des ,,Jugendirreseins", die in prognostischer Hinsicht nichts pr/~judizierte. 
GrSBere Sehwierigkeiten standen der Einffihrung des Dementia-praecox-Begriffes 
im  Kraepelinschen Sirme aber nur m Frankreieh entgegen, wo der Name 1)gmence 
pr~eoce seit Morel schon vergeben war fiir eine besondere Form des ,,hereditaren 
Irreseins" [zit. naeh ArndtlS)]. In  der ganzen fibrigen psyehiatrischen Welt land 
tier Kraepelinsche Krankheitsbegriff jedoeh verh/~ltnism/~Big sehnell Eingang and, 
wenn such nieht fiberall anerkannt, so war er doeh fiberall bekannt, so dal] auf 
Grund der Kraepelinschen Nomenklatur eine allgemeine Verst~ndigung ermSg- 
]icht war. 

Einen verh/~ltnismgl]ig groSen Raum in der Disknssion der Dementia-prae- 
r nahm die Prognose der Katatonie iiberhaupt und die prognostische Be- 
.deutung des ttinzutretens katstoner Symptome zu den anderen Krankheits- 
gruppen ein. L.v. Muralt TM) hatte 1900 katatonische Krankheitsbilder naeh 
Kopfverletzungen beschrieben; seitdem waren sic dutch zahlreiche VerSffent- 
]ichungen bei Hirn5dem, ttirntnmoren, progressiver Parslyse ~. a. organisehen 
ttirnerkrankungen bekannt geworden. Nun benutzte man diese Erkenntnis nieht 
mehr als Argument gegen ein selbstgndiges Krankheitsbild Katatonie, sondern 
erkannte neben der Prozel]psychose Dementia catatonics eine allgemeine F~hig- 
keit des Gehirns, bei exogenen StSrungen nfit katatonischen Erscheinungen zu 
reagieren, an. 

Kraepelin 21s) hstte schon 1897 angenommen: ,,Es handelt sieh bei der Kata- 
~onie um eine organische Hirnerkrankung, die zu einer mehr oder weniger hoeh- 
gradigen VerblSdung ffihrt", ffir seine Dementia praecox hatte er prinzipielle Un- 
heilbarkeit postuliert, wenn such weitgehende Remissionen h/~ufig sind. Die Er- 
kenntnis des ,,katatonen Reaktionstypus", zusammen mit  den geh/~uften kSrper- 
lichen StSrungen bei tier Dementia catatonics, lieSen eine groBe Reihe yon Autoren 
in  der Katatonie einen tiefergreifenden HirnprozeB sehen mit entsprechend un- 
giinstiger Prognose (Bleuler, Jahrmdirker, Zablocka, Gaupp, AsehaHenburg u. a.). 
,Jahrmdirker und Bleuler 1:~) ksmen in ihrem Referat 1908 zu dem Ergebnis: ,,Chro- 
nisehe oder ira sp/~teren Verlauf in den Vordergrund tretende katatone Symptome 
haben eine ganz sehlimme prognostische Bedeutung." Zu ahnliehem Ergebnis 
kommt such Bleulers Sehtilerin Zablocka45~ Raecke a2~ kommt zu dem SchluB: 
,,Die Katatonie fiibrt meist, aber nicht immer zur VerblSduzlg." Meyer TM) .~sa) 2s4) 
sieht in 1/5--~/~ seiner Falle Heilung der Katatonie in sozialer und/trztl ieher Be- 
ziehung. Da$ weitgehende Remissionen mit Wiederherstellung der sozislen Lei- 
.stungsfahigkeit bei Dementia praecox vorkommen, wird aueh yon Kraepelin 2~) 
und Bleuler a6) zugegeben. Bleuler 3s) konnte aber noeh in allen F/~llen Restsym- 
ptome der Krankheit nschweisen, yon einer Restitutio ad integrum kann keine 
Rede sein. 

Das Jahr  1911 bietet mit dem Erscheinen yon Bleulers Werk 3s) einen neuen 
Markstein in der Geschichte der Katatonie, naehdem Ble~der nnd seine Schiller 
schon in den vorangegangenen Jahren in zahlreichen Einzelpublikationen ihre Auf- 
fassung dsrgelegt hatten. Kraepelins klinische Betrachtungsweise wurde damit 
yon psyehologischen Gesichtspunkten aus erweitert, die Dementia praeeox mit 
einigen andcren Krankheitsgruppen zur Grnppe der Sehizophrenien vereinigt. Von 
psychologischer Seite warden uns weitere Kenntnisse zur Sehizophreniefrage 
iibermittelt, neben Ble~der und Ju~g seien bier noch Abraham, Jaspers, St~'ansky 
and vor allem Berze ~'9) 30) genannt~." 

In welcher ~Veise diese psyehologischen Forschungen unser ganzes Denken be- 
,einflul]t haben, erhellt am besten aus der Nebeneinanderstellung der kurz zu- 
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sammengefa~ten Anschauungen yon damals und jetzt: 1908 hielt man die chro- 
nisehen katatonen Symptome fiir Charakteristica der prognostiseh ungtinstigen 
~Falle, heute sehreibt Bumke6S): ,,Die Prognose aller sehizophrenen Prozesse ist 
um so sehleehter, je mehr die Denkst6rung das Bild beherrseht." 

Wenn M6bius seinerzeit bei der Bespreehung des Kraepelinschen Lehrbuches 
sagen konnte: ,,Die Dementia praecox ist dick und fett geworden", so gilt das na- 
~iirlich noch in erh6htem 1V[ai~e von dem erweiterten Begriff der Schizophrenie. 
Bei diesem Umfang der Krankheitsgruppe und der d~mit verbundenen klinisehen 
Unsicherheit nimmt es nicht wunder, dal~ jetzt wiedex die riicklgufige Bewegung 
einsetzte, die AuflSsung der altzu grol~ gewordenen Krankheitsgruppen. So hob 
Kretschmer ~24) den sensitiven Beziehungswahn aus der Gruppe der Sehizophrenien 
heraus, Kleist lehrte uns die Motilit~tspsychosen, ,.gchroeder as9) besehrieb aus den 
periodisch verlaufenden Formen die Degenerationspsyehosen usw. Gerade diese 
letztere Form, sehon hgufig yon friiheren Autoren unter anderem Igamen be- 
sehrieben [z. B. P/ersdor]/a~ ,,lJber eine Form der Depression in tier Dementia 
praecox], aber nicht klar herausgehoben, ist yon groBer klinischer und praktiseher 
Bedeutung. Aueh einige der yon Meyer ~sl) ~s4) als Katatonien mit tteilung be- 
sehriebenen Fi~lle dtirften hierher gehSren. 

Gleichzeitig mit der Aufstellung neuer KrankheiSsbilder aus der Sehizophrenie 
heraus geht d~s Bestreben, die Krankheitsgruppe und ebenso alle anderen Krank- 
heitsbilder fester im Leben zu verankern, aus der Sphgre der rein kliniseh-psych-- 
iatrischer Betrachtungsweise herauszuheben. [Kretschmers ,,mehrdimensionale 
Diagnostik", Birnbaums ,,Strukturanalyse"; einen mittleren Standpunkt nimmt 
neuerdings K. Schneider tin 35a)]. Auf diesem Wege ergab es sieh fiir Kretschmer 
yon selbst, dal~ er zu seinen KOrperbaustudien 2s5) kam. Bumke sl) sieht darin die 
,,Auflfisung der Dementia praecox" und wiinscht seinerseits, unter Betonung des 
organisehen Charakters der Sehizophrenie die AuflOsung naeh den sehizophrenen 
Reaktionsformen him 

Aus dieser Darstel lung tier Entwicklungsgeschiehte des Kata tonie-  
begriffes ergibt sich fiir uns zweierlei: Nicht  alle Stoffwechselunter- 
suchungen bei~'Katatonie,  bei Jugendirresein, bei Ament ia  oder d6- 
mence pr6coee sind untereinander  oder mit  unseren Befunden ohne 
weiteres zu vergleichen; sower  keine eindeutige begriffliche Festlegung 
vorgenommen wurde, wird jeder Vergleich dureh eine nicht  leicht zu 
iibersehende individuelle Note  ersehwert. 

Es ergibt sieh zweitens daraus, dab in einer Zeit, in der wir uns 
mi t ten  im U m b a u  der ganzen psychiatr isehen Systemat ik  befinden, be- 
sondere Sorgfalt bei der Auswahl des Materials vonnSten ist. Wir  
gingen bei der Auswahl  tier FMle yon  einem ganz eng gefaBten Kata -  
toniebegriff aus. Es handel te  sich durchweg um in jugendlichem Alter 
Erk rank te  mi t  schwersten psychomotor isehen StSrungen, die grSl~ten- 
teils sehon jahrelang in groSer St~rke bestanden. Ursp'riinglich gingen 
wir yon  ka ta tonen  Stuporen aus, doeh wurden sparer auch einige andere 
schwere Kata ton ien  einbegriffen, doch mit  solcher Vorsicht, dai3 aus 
dem fast  1000kSpfigen Bestand unserer Ansta l t  nur  ca. 15 Fgtle aus- 
gewghlt  wurden. Ebenso wie sich diese F~lle d e m a n d e r s  gefaBten 
Kleistsehen Begriff ~0~) 20s) tier , ,psychomotorischen Verbl5dung" ein- 
ordnen lassen, ebenso hoffen wir, dab bei andersartiger Sys temat ik  

irchiv fur Psychiatrie. Bd. 7~. 48 
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unsere F~lle als genfigend zusammengeh5rig be t rachte t  werden k5nnen.  
Aus diesen Erw~gungen heraus wurde darauf  verzichtet ,  unsere Un te r -  
suchungen auf einen grSl~eren Kreis yon K a t a t o n e n  oder gar Schizo- 

phrenen  fiberhaup~ auszudehnen.  

II .  

Sto//wechsel-, i .e.  Urinuntersuchungen bei Geisteskranken sind alt. Die erste 
grS~ere systematische Arbeit, die gleichzeitig nach kdinischen Gesichtspunkten 
orientiert is% liegt aber erst in der Arbeit Lombrosos a.us dem Jahre 1859 vor (zit. 
nach Mendel). Mendel 25s) kam 1871 zu Nachuntersuchungen un'd land u. a. bei 
,,tobsfichtiger Aufregung" und bei ,,tobsfichtigen Verriickten" eine Verminderung 
der Phosphors~ure des Urins; Mendel nahm an, dab diese Verminderung in direk- 
tern Zusammenhang mit der Itirnt~tigkeit stehe. - -  Der n~chste Beitrag ist _Ra- 
bows Arbeit aus dem Jahre 1877a19). I~abow klassifiziert seine Kranken in 5 Gruppen, 
bei 3 dieser Gruppen (I, I I  und V) glauben wir auch schizophrene Kranke zu sehen, 
so in Gruppe I, den melaneholischen Kr~nken, einen Fall yon ,,Melancholia stu- 
pida"; so in Gruppe II, den Aufregungszust/~nden, einen aufgeregten Verriickten 
mit mal31osen GrSBenideen und einen Fall yon ,,Erregungszustand mit Beziehungs- 
wahn", so in Gruppe V, dem B15dsinn, einen Fall von wahrseheinlich schizophrener 
Demenz und einen katatonen Stupor. In Gruppe I ~var die Urinmenge gering 
(500cem Fro die, spez. Gew. 1030), Harnstoff und Chloridmenge herabgesetzt; 
Gruppe I I  weist normale Werte auf; in Gruppe V finder sieh, ,,dal~ Harnstoff und 
Chloride nicht entsprechend der reichlieh aufgenommenen Nahrungsmenge aus- 
geschieden werden, dab eine gewisse Verlangsamung des Stoffwechsels start- 
finder". 

Wiehtige Stoffwechseluntersuehungen an abstinierenden Kranken stammen 
yon Tuczek ~17) 1884. Von den beiden Kranken befand sich einer in 23tagiger 
vollkommener Karenz, der andere in 28tiigiger teils vollkommener, tells unvoll- 
kommener Karenz. Tuczek untersuchte Harnmenge mad spezifisches Gewieht, 
konnte dabei die Vorg~nge im Wasserhaushal~ ~Terfolgen; er untersuchte ferner 
die Harnstoffausseheidung und die ihr parallel gehende Phosphor- und Sehwefel- 
s~ureausseheidung, in denen sieh der EiweiSstoffwechsel 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 grSSte Tell der Chloride als GenuBmittel den KSrper raseh 
passiert". Tuczek kommt zu dem Ergebnisse, dal~ die Abnahme des K5rpergewiehts 
zum grOf~ten Tell auf Wasserverlust beruht. Erws sei noch, dab Tuczek 1fie 
Eiweil~ und Zucker im Urin land, Indikan nur bei EiweiSzufuhr, Aeeton war yore 
5. Tag an vorhanden. Da wir heute die Acetonurie bei unseren Kranken ver- 
meiden, kommt eine Nachprtifung dieser Ergebnisse yon psychiatriseher Sei~e 
aus nieht in ~rage. 

1897 steltte Schae/er a45) ebenfalls Stoffweehseluntersuehungen bei abstinieren- 
den Kranken an, er untersuehte jedoch andere Harnbestandteile des Urins (Ge- 
samtstickstoff und Aloxurstickstoff, also auch Derivate des Eiweil3stoffwechsels) 
und fand bei seinen Kranken herabgesetzten Stoffwechsel. 

Die ersten Stoffwechseluntersuehungen speziell bei Katatonie wurden 1882 
yon Konr~d 215) verOffentlicht. Aus dem Refera$ geht nieht hervor, was KonrdtcI 
unter Katatonie versteht. Konrdtd kommt zu folgenden Schlul3s/~tzen: ,,Je inten- 
siver die kataleptischen Anf/~lle, desto geringer die Menge des Stickstoffs und der 
Phosphors~ure; an den anfallsfreien Tagen steigt die Menge der ]etzteren." ,,Ob 
diese im Stoffweehsel eingetretene Ver~nderung auch den speziellen Stoffwechsel 
im Gehirn beriihrt, in welchem Grade dessen Nutrition umgestaltet, ob zwischen der 
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Katatonie und den Varieti~ten der Phosphormenge ein kausaler Zusammenhang 
bestehe, k6nnen erst sp~tere Untersuchungen aufklaren." 

1897 endlich berichtet Schae]er 3~6) zusammenfassend fiber Stoffwechselunter- 
suehungen bei Psyehosen fiberhaupt. Er bemangelt, dalt keine der bisherigen 
Untersuchungen den Gesamtstoffweehsel berficksichtigt, lm Sinne seiner Zeit 
glaubt er, den Gesamtstoffweehsel dutch Berechnung des Calorienumsatzes zu er- 
fassen. Im fibrigen zeigt sein Bericht nur, wieviel Material his dahin auf diesem 
Gebiete gesammelt worden ist, und wie wenig Bedeutung diesen ziel- and zusammen- 
hanglos zusammengetragenen Befunden im ganzen zukoramt. 

I I I .  
In der im Jahre 1896 ersehienenen Neuauflage seines Lehrbuehes ~19) brachte 

Kraepelin die Dementia praecox und die Katatonie bei den Stoffwechselst6rungen 
unter Hinweis auf die _~hnlichkeit der k6rperliehen St6rungen dieser Krankheits- 
formen mit denen des Kretinismus und Myx6dems. 189922~ ist die Vereinigung zur 
Krankheitsgruppe der Dementia'praeeox durchgeffihrt und KraeTelin sprieht erst- 
malig die Vermutung aus, da$ es sieh um eine Selbstvergiftung, wahrscheinlieh im 
Zusammenhang mit Vorg/~ngen in den Geschlechtsdrfisen, .handele. Fiir eine 
Selbstvergiftung spraehen aueh die wenigen bisher sichergestellten anatomischen 
Befunde, die allem Anschein nach teilweise rfiekbildungsf~hig seien. 

1903221) pr~zisierte Kraepelin seine Ansicht noehmals dahin, da$ dieser Zu- 
sammenhang mit den Geschlechtsdrfisen sieher nicht so zu denken sel, wie 
Tschisch 41~) es formulierte, dab die Dementia praeeox nicht durch geschlechtliche 
Enthaltsamkeit hervorgerufen werde. 191322~) driiekte Krae~oelin sieh jedoeh 
wieder zuriiekhaltender aus und nimmt zwisehen der FunktionsstSrung der Ge- 
sehleehtsdriisen und dem Manifestwerden der Psychose mindestens noeh Zwisehen- 
glieder in Form yon" St6rungen im K6rperhaushalt an. 

Kraepelins Anschauungen sind ffir eine ganze Generation r ichtung- 
gebend gewesen und  haben zahlreiehe Stoffwechseluntersuchungen bei 
Sehizophrenen veranla2t .  Diese Untersuchungen entwickelten sich in 
2 Rieh tungen:  Entweder  hob m a n  die allgemeine StoffwechselstSrung 
hervor und  gelangte so zu Untersuchungen des intermedi~ren Stoff- 
wechsels, oder der Zusammenhang  mit  den Gesehlechtsdriisen wurde 
in den VordergTund der Bet raeh tung  gestellt and  so die Funkt ion  des 
endokrinen Systems untersucht .  Es ist selbstverstandlieh, dab nieht  
jede einzelne Untersuehung sieh einer dieser beiden l~ichtungen unter- 
ordnen ]~l~t; nur  die allgemeine Arbei tsr ichtung ist dureh diese Zwei- 
teilung gekennzeichnet.  

Ers t  in den letzten Jahren  ist der Kreis der theoretischen Erw~- 
gungen erweitert  worden, indem StSrungen im vegetat iven Nerven- 
system als pathogenet ische Fak toren  der Dement ia  praecox erkannt  
und dementsprechend pharmakodynamisehe  Funktionspri i fungen und  
therapeutisehe Versuche un te rnommen wurden (Bakody, Neubi~rger, 
Berger, Becket, Severin, Meyer, v. d. Scheer, Billet, J. H. Schultz, Schmidt, 
Moser und viele andere). Auf dem Boden dieser Vorstellungen erwuehsen 
much die lokalisatorisehen B estrebungen der Schizophrenie (Berze, 
Fraenkel, Ki~ppers u .a .  [siehe spi~ter]). 

48* 
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Eine Reihe kSrper l icher  Besonderhei ten,  wie auffal lende,  plStzl iche 
K6rpergewich tssehwankungen ,  Anomalien der  T e m p e r a t u r  u n d  des 
Pulses,  Kopfsehmerz  [Tomaschny 41~ 41~)], Za r the i t  des Skelet ts ,  m y x -  
5dematSse  Hau tve rd ickungen ,  Neigung zu t roph ischen  und  vasomoto-  
r isehen StSrungen u. g. bo ten  tier Theorie,  es handle  sich bei  der  Schizo- 
phrenie  u m  eine Stoffweehsel- bzw. innersekre tor isehe  StSrung,  s te ts  
neues Mater ia l .  Andere  Theorien t r e t en  daneben  ganz in den  Hin te r -  
g rund ;  erw~hnt  sei hier  nur  Wol]ers Theorie  tier me ta tube rku lSsen  l~a tu r  
der  Demen t i a  praecox4431 445). Aueh  Hoffmann spr ieht  yon  einer  , ,Para-  
phrenia  phymatosog6nes"~ss) .  Ohne hier da rauf  ngher  einzugehen,  
g lauben  wit  diesen Anschauungen  n ich t  folgen zu kSnnen.  Auch  uns 
is t  das  hgufige Vorkommen  von Tuberkulose  bei  Demen t i a  p raecox  
nich~ unbekann t ,  doch e rgaben  sich uns folgende T a t s a e he n :  Von den  
in  den  W e r k s t ~ t t e n  unserer  A n s t a l t  a rbe i t enden  Pa t i en ten ,  un te r  denen  
sich naturgem~f~ eine Reihe Sehizophrener  befinden,  ha t t e  nu r  einer  
eine posi t ive  diagnost isehe Cu tan reak t ion ;  dagegen bef inde t  s ieh un te r  
den  bewegungsarmen Eneepha l i t i ke rn  eine auffa l lend groSe Zahl  Tuber-  

kul6ser.  
IV. 

Die Erforsehung der  innersekre tor isehen StSrungen bei  der  De- 
ment ia  p raecox  l a n d  ihren  H S h e p u n k t  in  den  J a h r e n  1912--14.  Abder- 
haldens ~) Gedankehgange  und  seine Methodik  reg ten  wie hie vorher  
zu biologisehem Arbe i t en  in der  Psych ia t r i e  an, - -  n ich t  immer  zur  
F reude  der  Autoren .  

Als Erster legte Faucet 95) seine Erfahrungen mit dem Dialysierverfahren 
an psychiatrischem Material nieder, tiler und in zahlreichen spiiteren Ar- 
beiten98, 97) 9s) 99) 100) 101) war er der eifrigste und treueste Verfechter der Methode 
uad ihrer Anwendbarkeit. UneingeschrKnkte Erfolge und dieselben fehlerlosen 
Resultate wie Fauser hatten auch die n/ichsten Nachuntersucher wie Wegener ~299) ~3o) 
Beyeral), Nieszytka29V), Fischer1~ und viele andere. Nieszytka (1. c.) glaubt sogar, 
da ]  die serologische Methode der klinischen z. Zt. iiberlegen sei. Diese Autoren 
zogen z.T. aus ihren Ergebnissen weitgehende Folgerungen in theIapeutischer 
Beziehung und fiir die forensische Beurteilung. 

Die Begeisterung in der Anfangszeit der Abderhaldenforschung war so groB, 
dab es unbeanstandet blieb, wenn auf Grund beliebiger Befunde weitgehende 
Folgerungen gezogen wurden, - -  Hauptsache, wenn fiberhaup~ nur ein Befund er- 
hoben wurde. Es sind z. B. bier die Arbeiten yon Ka]ka lsa) lsa) 185) 1s6),Maaf1253), 
Juschtschenko und Plotniko]] ~s 2) zu er,vc~hnen. Es blieb unbeanstandet, als Ka]ka, 
der unter 12 F~llen yon Dementia praecox 7mal Geschlechtsdriisenabbau finder, 
erklart, derselbe sei charakte~istisch fiir Dementia praecox, oder als Maa]3, der 
unter 60 m/~nnlichen F/~llen 21real sicheren J:[odenabbau land, sagte, denselben 
,,fast immer" gefunden zu haben. - -  Neue egs) a]s einer der ersten Nachuntersucher 
der Abderhaldenschen und Fauserschen Befunde kommt im groBen ganzen zu 
denselben Resultaten; er kann sich aber ihren weitgehenden theoretischen Schlug- 
folgerungen nicht anschliel~en, warnt direkt vor ihrer Annahme, um den Weg fiir 
weitere Forschungen nicht friihzeitig zu verlegen. Er riick~ damit als Erster yon 
Abderhalden und Fauser ab. 
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Um diese Zeit werden die ersten abweichenden Resultate ver6ffentlicht, die 
in wiederholten Untersuchungen abge~ndert werden. Allgemein werden diese Re- 
sultate •ehlera der Versuchsanordnung zugesehrieben. Es mehren sioh die Antoren, 
die alff die Schwierigkeit der Versuehsanordnung und die dadurch bedingten 
Fehlerquellen hinweisen, die der Methode deshalb skeptisch gegenfiberstehen. 
Plaut al~) pointiert seine Stellungnahme dahin: ,,Die Methode ist fSrmlich yon einem 
Wall yon Fe.hlerquellen umgeben, hinter dem man immer Deckung finder, wenn 
man sie braueht." Es ist deshalb nur zu gut verstandlieh, dab einzelne Autoren 
wie Plaut, Schwarz a71) u.a .  alien derartigen weiteren Untersuehnngen vOllig ab- 
lehnend gegenfiberstanden. Die zahlreiehen und yon gewissenhaften ~orschern 
erhobenen Befunde lassen sich jedoch durch eine strikte Ablehnung nicht aus der 
Welt sehaffen, wenn ihnen nach unserer heutigen Kenntnis auch keineswegs der 
praktisehe, klinisehe, forensisehe, therapeutische und theoretische Weft  beizu- 
legen ist, den ihm seine ersten begeisterten Anh/~nger geben wollten. Diese An- 
sicht setzte sich in den Ver6ffentlJchungen der ~olgezeit ziemlich allgemein durch. 
Eine Reihe yon Autoren, einer der ersten unter ihnen war SioliSSS)*), spraeh dem 
Abderhaldensehen Verfahren die praktisehe Bedeutung fflr die Psychiatrie ab, 
wiesen ihm abet einen Platz ira wissenschaftlichen Laboratorium zu. Diese An- 
sicht dfirfte dem gegenw/~rtigen Stand der Dinge noeh entsprechen. 

Die Anderung der Teehnik, der ~bergang zur Refraktometrie bzw. Interfereo- 
metrie hat diese Stellungnahme zur A.I~. bisher nieht zu ~ndern vermoeht. Viel- 
leieht liegt jedoeh ein zukfinf~iger Weg in den quantitativen Abbauuntersnehungen, 
wie sie bisher mit  einigen Ergebnissen yon Jacobi 167) vorgenommen wurden. 

Ein Tell der mfihevollen Arbeit verliert ihren Wert fiber den Augenbliek hinaus, 
weil sie, unter bestimlnter Voraussetzung an die Untersuchungen herangehend, 
yon vornherein sich auf den Abbau einzelner Organe, der Gesehlechtsdrfisen, der 
Schilddrfise, oder h~ufiger auf einige wenige Organe beschr~nkten. Nut  wenige 
Untersueher waren so gewissenhaft und iiberlegend, stets eine ~rSl~ere Reille yon 
Organen in den Kreis ihrer Untersuehungen einzubeziehen. Dies gilt speziell ffir 
die Untersuehungen an Dement ia-praeeox-Kranken und insbesondere fiir die 
Untersuchungen des Leberabbaues dabei. Man muB an erster Stelle bier F. S~oli 
(l. c.) nennen, Bei 35 F/~llen yon'Dementia praecox priifte er 16mal auf Leberab- 
bau und land dabei 6mal negativen und 10real positiven Ausfall der Fe~mentreak- 
tion. Von diesen 16 F/~l]en waren 11 Katatonien, diese zeigten 9real Fermentabbau 
gegen Leber. Sioli land also in bemerkenswert hoher Zahl Leberabbau bei Kata- 
tonie. Ewald ss) land unter 67 Dementia-praecox-Kranken in 13 F~llen = 19,4~ 
Leberabbau. Das entspricht genau der Verh~ltniszahl, die ~Vie~cytka aus den Ver- 
5ffentlichungen mehrerer Autoren errechnet hatte. Bei Hystero-Psychopathie und 
Inanisch-depressivem Irresein land Ewald Leberabbau in 19~ . Erst im Jahre 1922 
berichtet dann Schuster 8s~) wieder fiber systematisehe Untersuehungen des Leber- 
abbaus. In den yon ihm als Dementia eatatonica und Dementia stupurosa be- 
zeiehneten Gruppen ~indet er niemals Leberabban. Die Auslese aus der Abder- 
haldenforsehung ist also filr unsere Fragestellung nicht grol3, in Anbetracht der 
bemerkenswerten und widersprechenden Ansatze dazu um so bedauerlicher. 

Experimentelle Arbeiten i~ber innersekretorische St6rungen bei Dementia praecox 
auflerhalb der Abderhalden/orschung sind wenig zahlreich. Hierher geh6ren vor 
allem die Arbeiten fiber die Adrenalinunemp/indlichkeit der Katatonen, die seiner- 
zeit auf die St6rung der Schilddrfisent~tigkeit zurfickgeffihrt wurde, die abet un- 
seren heutigen Anschauungen entspreehend besser als. Funktionsst6rung des vege- 
tat iven Nervensystems aufgefal3t wird und deren Besprechung im Zusammenhang 
mit  diesen St6rungen in einer sp~teren Arbeit erfolgen sol]. 

*) Siehe dort aueh die historiseh-literarische Zusammenstellung. 
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Etwas grSfier ist die Zahl der klinischen und literarisehen Arbeiten in dieser 
•ichtung. Goldstein und Frieda Reichmann 1~-9) fanden neben anderen kfrperlichen 
StOrungen lebhafte Sehnenreflexe und h/iufig ein positives Chvosteksches Ph/~no- 
men; als konstantes Symptom fanden sie elektrische ~)bererregbarkeit. Sie denken 
daher an einen Zusammenhang der Dementia praecox mit den Eplthelk6rperchen. 
Aueh Bertolani del Rio 2s) land das Chvosteksche Phi~nomen bei 65o/0 seiner De- 
mentia-praecox-Kranken, gegentiber 29~ bei Normalen und h/iufig auch andere 
spasmophile Symptome. Er ist ebenfalls geneigt, die StSrung des Kalkstoffweeh- 
sels, bedingt durch EpithelkSrperchen-Dysfunktion, als Zentralpunkt der patho- 
genetischen Faktoren der Dementia praecox zu betraehten. Schon ffiiher hatte 
Intndborg ~40) auf Grund der experimentellen Untersuehungen Blums av) und auf 
Grund theoretischer Er~v/igungen geglaubt, der katatonische Symptomenkomplex 
der Dementia praecox sei ebenso wie Tetanie und Myoclonie dureh eine Insuffi- 
zienz der Gland. parathyreoideae ausgel6st. Die psychisehen Symptome der De- 
mentia praecox dagegen sollten mit einer Insuffizienz oder Dysfunktion der Thy- 
reoidea in Zusammenhang stehen. 

Eine andere Gruppe yon Autoren unter Fiihrung yon Haberkant 135) wandte 
ihr Interesse dem angeblieh hi~ufigen Zusammentreffen yon Dementia praecox und 
Osteomalacie zu. Haberkant meint, dab die der Osteomalacie zugrunde liegende 
StoffweehselstSrung gerade in der Atiologie der puerperalen Katatonie eine wesent- 
liehe Rolle spielt. Klewe-Nebenius ~~ finder h/~ufig die Kombination yon Osteo- 
malacie und Dementia praecox und ftihrt beide auf eine gemeinsame GrundstSrung 
zuriick. Imho//16~ betont demgegen/iber, daB, wenn auch Osteomalaeie und De- 
mentia praecox relativ h/iufig zusammentreffen, der kausale Zusammenhang 
beider Erkrankungen keineswegs gekl/irt sei. - -  Wir selbst glauben, dab bei der 
H~ufigkeit der Dementia praecox und der Seltenheit der Osteomalacie Ifiehts 
dazu zwingt, in dem Zusammentreffen beider Erkrankungen mehr als eine Zu- 
f~tlligkeit zu sehen. 

Uyematsu ~2~ fand bei 45 Katatonikern eine z. T. erhebliche Vermehrung der 
Blutplattchen; bei Myx5dem fand er noeh hShere Werte. Er nimmt deshalb Be- 
ziehungen zwisehen einer Sehilddriisenerkrankung im Sirme einer ttypofunktion 
und der K~atatonie an. Krueger ~6) kommt auf Grund seiner eytologisehen Blut- 
untersuchungen zu dem SehluI], dab Katatonie und Hebephrenie zwei aufeinander 
folgende Stadien derselben fortschreitenden Erkrankung seien, und zwar weise 
das Blutbild bei der Hebephrenie auf elhe Intoxikation dutch Hyper-, bei der 
Katatonie auf ttypothyreoidismus. Aueh gewisse klinisehe Erf~hrungen, wie An- 
oder Abschwellen der Thyreoidea w/~hrend akuter Krankheitsphasen, pl6tzliche 
Gewiehtsst/irze usw. liel]en zahlreiche andere Autoren stets wieder an eine tier 
Dementia praecox zugrunde liegende Schilddrfisenst6rung denken. 

Neben zahlreichen Spekulationen, die sich auf alle Dr/isen mit innerer Sekre- 
r beziehen, oder auf den endokrinen Apparat im ganzen [,,Labillt/i~ des endo- 
krinen Systems", Lessing~aS)], ffihrte die literarisehe Bearbeitung der experimen- 
tellen Ergebnisse immer wieder zur interessanten Bildung yon Typen au/ endo- 
kriner Basis. Von diesen kann ich hier nur die Einteilung yon Schuster (1. e.) er- 
w~hnen. Er sagt: ,,Durch die Fermentforschung bei Dementia praecox konnte 
ich einen hypophysaren Abbautypus, kliniseh charakterisiert durch stupor6sen 
Zustand feststellen, den Sehilddriisenabbautypus, durch auffallende psyehmoto- 
risehe Unruhe im klinisehen Krankheitsbild eharakterisiert, den Abbautypus mit 
vorwiegendem Abbau der l~ebenniere; diese Kranken sind katatoniseh sehr er- 
miidbar; Kranke, die dureh fettige Dystrophie, dureh besondere Zartheit des 
Skeletts, dutch diinne, fettige, gl/inzende, blasse ttaut und Schleimh/~ute auf- 
fallen, zeigen vorwiegend Abbau der Gesehlechtsdrtisen und I-Iypophyse." - -  
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Bi~chler ~6) finder am h~ufigsten einen gemischten Typus. - -  Auf Grund klinischer 
Analysen stellt v. Leupoldt ~ag) jfingst eine epileptische, eine thyreotoxisehe and 
eine lyraphatische Gruppe der Dementia praeeox nebeneinander. Die Zeit kann 
erst lehren, ob dieser Einteilung eine atiologische und praktisch-therapeutische 
Bedeutung zukommt. Mit groBem Recht konnte v. d. Scheer 84:) jedenfalls seiner- 
zeit sagen, dab aUes, was bisher aus der Pathologie der Blutdrfisen bekannt 
geworden ist, nicht als strenger Beweis ffir ~tiologische und pathogenetisehe 
Zusammenh~nge zwisehen t~lutdriisenerkrankung and Dementia praecox gelten 
kann. 

VSllig ablehnend steht dieser Art der endokrinen Forsehung H. Fischer l~ 
gegeniiber. Er sagt: ,,Wir kennen bis heute das Wesen der Dementia praeeox 
weder i~tiologiseh noch pathogenetisch. Daffir, da~ die Dementia praeeox eine 
innersekretorische Krankheit des Pubert~tsalters w~re, haben sieh keine Anhalts- 
punkte gefunden. Doch kann bei riehtiger Fragestellung auch hier die innersekre- 
torisehe Forschung bei der Dementia praecox vielleieht zur Kl~rung der Genese 
beitragen." 

Bei kri t ischer S te l lungnahme zu den Fragen  u n d  Ergebnissen  der 
innersekretor isehen Forschung bei der Dement ia  praecox sehen wir also, 
dab  der vor uns  liegende Weg noch weir is t ;  dal~ naeh  Fischer auch die 
Wegr iehtung ge~ndert  werden mu$,  und  zwar naeh  unserer  Ansicht  in  
l~iehtung der yon  Fischer stets hervorgehobenen pathogenet isehen 
Zwischenglieder.  

Aueh die Anatomen wandten ihr Interesse den endokrinen Drtisen zu. Wal- 
ter ~7) berichtet, dab bei Dementia praecox anatomische Veri~nderungen der endo- 
kriner~ Drfisen besonders h~ufig gefunden werden. Im einzelnen wurden samt- 
liche endokrinen Driisen untersueht. Aus den VerSffentlichungen greife ich nur 
wenige heraus. Witte ~~ beriehtet fiber Untersuchungen der Thyreoidea, die im 
allgemeinen niehts f~ir Dementia praecox Charakteristisehes ergeben haben; er 
land eine verminderte Neigung zur Atrophie und ira Alter eine Neigung zur Kolloid- 
speicherung. Witte 43~) land ferner in 10~ seiner F~lle eine Cholesterinverarmung 
tier Ovarien. In einem Falle fand er eine eigentfimliehe Reaktion eines Schizo- 
phrenen auf eine frisehe Tuberkulose, anatomiseh dabei eine pralle Ffillung der 
hIilzendothehen und Kupffersehen Sternzellen der Leber mit zerfallenen roten 
BIutkSrperehen. Borberg vz) betont, dai] die histologisehen Ver~nderungen der endo- 
krinen Drfisen Folge der begleitenden Krankheitsprozesse, z.B. des Marasmus 
oder einer Tuberkulose seien, nicht Folge der Psychose. Demgegeniiber sehen 
Mott ~vT) and Prados 27s ) 31s) die yon ihnen besehriebenen regressiven Ver~inderungen 
tier Hoden, besonders der Leydigsehen ZwisehenzeUen, als ffir Dementia praeeox 
charakteristiseh an. Eine I-Iypoplasie der weiblichen Genitalien land Hauck 1as) 
bei 80~ seiner Katatonen, ebenso Geller 115) in 7 yon 8 F~llen. P6tzl und Wagner a16) 
fanden in 3 Fallen kleincystische Degeneration der Ovarien und bei 2 dieser F~lle 
ausgesprochene Fibrose, In allen 3 F~llen, in denen erotisehe Ideen, bzw. der Ge- 
danke der Schw~ingerung im Vordergrund standen, fanden sie auffallend grol]e 
Corpora lutea bzw. albicantia. Dide77), wohl der ~ilteste Autor auf diesem Gebiet, 
land die Genitalien ohne Ver~nderungen; er sah dagegen h~ufig Tuberkulose und 
fettige Degeneration der Leber bei Katatonie. Siemens 87s) fand h~ufig Vermehrung 
des interlobul~ren Bindegewebes und dunkle Fiirbung der Lebermasse. Eine StS- 
rung in den Wechselbeziehungen zwischen Leber- und oberer Diinndarmschleim- 
haut und Pankreas sei verantwortlieh zu maehen fiir einige KSrpergewichts- und 
Ern~hrungssehwankungen. Erwahnt sei noeh, dal~ Siemens (1. c.) bei l~nger be- 
stehender Dementia praeeox Psammome der Zirbeldriise land. 
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Es lag in der Str6mung der Zeit und wurde durch die Abderhaldenforsehung 
m/~ehtig unterstfitzt, dal3 man auch den Versuch machte, durch Einwirkung auf 
das endokrine System die Dementia praecox therapeutisch zu beeinflussen. Die 
Versuehe waren tells chirurgiseher, teils organo-therapeutischer Natur. Sehon 
J. Fischer hatte auf Grund seiner Abderhalden-Untersuehungen empfohlen, das 
primar erkrankte Organ zu exstirpieren, ein gesundes zu implantieren oder durch 
Organdauerdarreichung zu ersetzen. Aueh Pdtzl und Wagner (1. c.) sind diesem 
Gedankengang gefolgt und implantierten bei 2 ihrer oben erwahnten F/~lle Ovaries_ 
psychisch gesunder F/~lle, - -  bisher ohne Erfo]g auf kSrperlichem oder seelischem 
Gebiet. Ebenfalls lieB Wilmans 43s) einem Katatonen einen gesunden I-Ioden in 
die BauchhOhle implantieren, ohne Erfolg davon zu sehen. - -  Wahrend Sippel 3ss} 
bei 6 F/~tlen yon Schizophrenie mit ttypogenitalismus 3real ermutigende Erfolge 
hatte - -  die Beobachtungen liegen allerdings erst 8 Monate und weniger zurfick - -  
zeigt gerade die neuere Publikation yon Pgtzl und Wagner317), wie trostlos die 
therapeutisehen Aussichten mit Keimdrfisentransplantation noch sind. Die Unter-  
suchungen yon H. Fischer l~ zeigen die groBen Sehwierigkeiten, die einer erfolg- 
reiehen Inangriffnahme dieser Therapie noch gegenfiberstehen. 

Haufiger als an den Geschlechtsdrfisen wurden operative Eingriffe an der 
Schilddrfise vorgenommen. Judin its) empfiehlt partielle Thyreoidektomie und saD_ 
bei 12 Operationen 10real guten Erfolg. Kanaval und Pollock 19a) operierten jedoeh 
12 F/~lle ohne jegliehen Erfolg. Winslow 4as) meint, dal] vonder  partiellen Thyreoid- 
ektomie nur dann ein Erfolg zu erhoffen sei, wenn sie im Frfihstadium der Krank= 
heir vorgenommen werde. Einleuchtender erseheint es uns sehon, wenn Dawiden- 
kow 7s) beriehtet, in 2 Fallen dureh partielle Strumektomie eine leichte Besserung 
der motorischen Erseheinungen gesehen zu haben. 

Mehr als die operative wurde die medikarnent6se Therapie versueht; ihre Erfolge 
und ihre Bedeutung sind nieht grSller. Man behandelte mit  den Pr~paraten eines 
Organs und mit  Kombinationspraparaten. Uyematsu (1. e.) empfiehlt Sehild- 
drtisenpr/~parate, ~ewis und Davies241). die sie gaben, sahen nnter 20 Fallen 4real 
kurzdauernde ,,Heilung". Schnitzler TM) sah dagegen bei 22 Kranken, die er 4 Mo- 
hate mit  Schilddrfisenpraparaten behandelte, keinen Erfolg. Walter (1. c.) sah nur  
in einem seiner Falle eine leichte Besserung eintreten. Wright ~4~) hglt es fiir wichtig, 
neben der Drfisenbehandlung alle kSrperliehen Leiden zu entfernen. Eine Kom- 
bination yon Sehilddrfisen- und Ovarialsubstanz empfiehlt u. a. S~rieuxa75), ohne 
bisher Erfolge dieser Therapie gesehen zu haben. Pilcz a12) berichtet fiber einen 
:Fall, der mit Antithyreoidin + Epiglandol gehei]t wurde. Er  empfiehltEpiphysen- 
pr~parate ffir geeignete Falte. Ebbell s~) glaubt, daI~ man die Drfise der Pubertats- 
zeit geben mfisse, er sah jedoeh auf Thymusbehandlung keine Besserung eintreten. 
Born, stein und Oven 47) fanden auf Ovarialgaben keine oder nur geringffigige Er- 
h6hung des Grundumsatzes; aus ihren Versuchen ergeben sich ffir die Dementia 
praeeox eher Beziehungen zum Stoffwechsel der Senilen, als zu dem der Kastrierten. 
In kritischer Weise nahm Hiibner 1~) 1918 zu den vorliegenden Ergebnissen Stel- 
lung und berichtet fiber eigene, damals schon l~nger zurfickliegende therapentische 
Versuche. Er land eine auffallende Besserung bei Dementia praeeox und anderen 
Kranken mit  leichten Basedowerseheinungen sowoM mit Antithyreoidin- wie mi t  
Thyreoidinbehandlung. Die Besserung hielt in keinem Fall lange fiber die Zeit 
der Kur hinaus an. Hi~bner kommt zu dem Schlul], und dieser Schlu~] dtiffte fiir 
alle erzielten Beeinflussungen des Krankheitsbildes mal3gebend sein, da{3 es nicht. 
eine spezifische Behandhng war, die eine Besserung des Zustandes verursachte, 
sondern Wirkung des Eingrfffs in den Stoffwechsel und damit seiner Andernng 
ganz allgemein. - -  Dies scheint uns das wesentlichste Ergebnis der therapeu- 
tisehen Beeinflussung der Dementia praecox zu sein. Selten hat das ,,Post hoc~ 
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ergo propter hoe" sieh so ungehemmt entfalten kSnnen wie bier, und dadureh 
wurde tier verst~,ndnisvollen Vertiefung in alas Weseu tier Dementia praeeox lunge 
Jahre ein Riegel vorgesehoben. 

V. 
Es scMiegeu sich bier noeh einige Arbeiten an, die theoretisch zwar auf St6- 

rungen der inneren Sekretion fugen, in ihren praktisehen Untersuchungen abet 
auf andere KSrperfunktionen hinauslaufen. ~berhaupt ist im einzelnen die Tren- 
nung zwisehen innerer Sekretion and anderen Stoffwechseluntersuchungen h/~ufig 
nut gewaltsam vorzunehmen. Es gehSren wieder hierher die Untersuehungen yon 
Schmidt 35~ iiber die Adrenalinunempfindlichkeit der Schizophrenen, insbesondere 
der Katatonen. Wahrend Schmidt anfanglieh eine Deutung dieser Erseheinung 
noeh ftir verfrfiht halt, fiihrt er sie spditer TM) auf eine ttypo- oder Dysfunktion der 
Sehilddrtise zuriiek. Es sei iibrigens hier gleich erw~hnt, dal~ die Schmidtsehen 
Untersuehungen yon Neubi~rger ~95) eingesehrhnkt, yon Roth~nann 3~7) beanstandet, 
yon Severing77), Biller ~4) u.a. widersproehen warden. Bornstein 4s) sowie Born- 
stein und Oven ~5, 47) fanden eine Herabsetzung des Grundumsatzes bei Dementia 
praecox in fast allen Fallen. Da auf Thyreoidingaben keine VergrS$erung des 
Grundumsatzes eintrat, schliegen sie auf einen Zusammenhang der Stoffweehsel- 
verlangsamung mit den Genitaldriisen und kommen so zu dem interessanten 
Sehlul~: ,,Wir batten es dvmnaeh mit einer pathologiseh starken and pathologisch 
verlangerten Pubertat zu tun, die sich einerseits in der StoffwechselstSrung, an- 
dererseits in der Psyehose aul~ert." Es handele sieh wahrscheinlich um minder- 
wertige Gehirne, auf die tier l~e~:z der normalen Pubert~t sehon krankmaehend 
wirke. Bow'rr~n, Edison und Burladge 51) fanden ebenfaUs den Grundumsatz in 
7 yon 10 FMlen um 12---31~ herabgesetzt; in ihren weiteren Untersuehungen 
fanden sie auger hohen Werten der Blutzuekerkurve keine Abnormit~ten im inter~ 
mediaren Stoffweehsel. Die erhobenen Befunde wollen sie entweder mit pluri- 
glandularen St5rungen oder mit veranderter Sekretion einzelner Driisen in Zu- 
sammenhang bringen. Aueh Wuth 44s) sieht in der ErhOhung der Blutzuckerkurve 
einen Hi~weis auf die endokrine Genese der Sehizophrenie. Endlich sei noeh er- 
wahnt, dab Itten ~sa) die naeh ihm allgemeinste Ver~nderung des Blutbildes, die 
Lymphocytose, auf eine innersekretorisehe Toxamie bezieht. 

VI. 
Eine groge Zahl,von Autoren ist frei yon Abderhaldenschen Gedankengangen 

sowohl wie yon dem Gedanken an innersekretorisehe St0rungen iiberhaupt. Ihre 
theoretischen Ansichten sind durch die Worte ,,St6rung des Gegamtsto]/wechsels'" 
oder ,,Autointoxikation" zusammengefagt. Eine Reihe der obenerwahnten kSrper- 
lichen St6rungen gab dieser Gedankenrichtung stets neue klinische Anhalts- 
punkte. So fal~te z. B. Tomaschny (1. e.) das yon ihm beschriebene h~ufige Vor- 
kommen des Kopfsehmerzes als Zeiehen der Intoxikation au~. Die Entwicldung 
der Kraepelinsehen Gedankengange wurde oben skizziert. E. Meye# 6~) meint 
dazu in seinem Buche: ,,Tatsachlich ist vielleieht die Bedentung der Stoffwechsel- 
erkrankungen eine welt grOBere als man nach den wenig positiven Result~ten, 
die wit geben konnten, denken sollte. Wit miissen wenigstens der Vermutung 
Raum geben, dub den jetzt als einfaehen oder funktionellen Psychosen zusammen- 
gefagten GeistesstSrungen eine Stoffwechselerkrankung zugrunde liegt, wie es 
sehon Kraepelin ~iir die Dementia praecox annehmen will." Und KauHmann TM) 
meint einige Jahre sparer, dab gerade LeberstSrungen bei versehieden~n Psychosen 
wahrseheinlich sind, wenn sie auch experimentetl noeh nieht siehergestellt werden 
komlten. Allers s) sehreibt 1910, daft die bisher vorliegenden interessanten Tat- 
sachen aus der Stoffweehselpathologie der Dementia praecox uns nicht die Er- 



~52  R. Neustadt:  

kenntnis des Wesentlichen gebracht haben. H. Fischer (1. c.) sagt in seinem Referat 
ebenfalls, dab keine der bisher gefundenen StoffwechselstSrungen fiir die Dementia 
praecox eharakteristiseh sei. Allers 9) meint jedoeh, dab die vorliegenden Ergeb- 
nisse, insbesondere die Untersuchungen yon Gra/e und Bornstein, ermutigend 
seien und ,,dai] gerade die Stoffwechselpathologie berufen sein wird, in die Frage 
nach der Pathologie der Dementia praeeox weiteres Licht zu bringen." Wenn wit 
aueh die Stoffweehselvorg/~nge bei der Dementia praecox noeh nieht verstehen 
kSnnten, und wenn es auch nicht mSglich sei, auf Grund der vorliegenden Tat- 
~achen weitgehende Theorien aufzubauen, so kSnne man doch sagen, ,,dab die 
Ansatze zu einem Versti~nduis der pathologischen Stoffwechselprozesse bei der 
Dementia praecox bereits gegeben sind, und dab es offenbar nur eine l~rage der 
Zeit und der GrSi]e des Tatsachenmaterials isr wann wir aus diesen Erkeimtnissen 
heraus die yon der Klinik und der pathologischen Anatomie gewommnen Anschau- 
ungen werden erg/~nzen kSnnen." 

Urstein419), der allerdings dan Katatoniebegriff sehr welt faBt, meint, sic be- 
ruhe ebenso wie die Epilepsie auf anaphylaktiseher, durch Sekretionsanomalien 
bedingter Autointoxikation. P/&tner a~ kommt auf Grund seiner Blutunter- 
suehungen zu der ~berzeugung, dab beim Jugendirresein im Sinne Cramers eine 
~oxische Seh/~digung des myeloischen Blutapparates vorliege. Sagel ~42) fand bei 
Katatonie und Hebephrenie eine Anaphylaxie gegen RindereiweiB; er sieht daher 
in  der h~ufigen Nahrungsverweigerung der Katatonen kein Zeiehen des Negat[vis- 
mus, sondern eine begrfindete Schutzhandiung des Organismus. Buseaino 66) 6~) 
kommt auf Grund seiner ,Sehwarzreaktion" zu der ~berzeugung, daI] bei der 
Dementia praecox eine ehronisehe Vergiftung mit Histaminen vorliege; primer 
yon Darmerkrankungen ausgehend, k/~me es dann zu Leberschi~digungen, dadurch 
~u StSrungen des Eiweil]stoffwechsels und zur ~berschwemmung des Blutes mit 
giftigen Abbauprodukten. Kleist 2~ endlich nimmt die Existenz endotoxischer 
Substanzen an, fiber deren Entstehungsart und Ort man nichts sagen kOnne; er 
glaubt, dab diese endotoxischen Substanzen eine elektive Affinit~t zu bestimmten 
Gehirnsystemen haben; darauf beruhen die versehiedenen Zustandsbi]der des 
groBen ]~'ormenkreises der Sehizophrenie. 

Alle diese Theorien greifen fiber das engere Gebiet der Psychiatrie hinaus und 
erfordern biologische Untersuehungen. Die experimentellen Grundlagen dieser 
Theorien setzen ein Versti~ndnis ffir biologisches Geschehen und eine Kenntnis 
der sich t~glieh mehrenden Untersuchungsmethoden der physiologiseben Chemie 
voraus, die man nur in Ausnahmef/~llen yore Psychiater erwarten daft. Aus 
diesem Grunde ist zu wfinschen, dab die Forderung, die Pilcz 31a) k/irzlieh aufstellte, 
dab n/~mlieh zur LSsung dieser biologisehen Zentralprobleme der Psychiatrie der 
1%ychiater 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 
~eigen, welchen Weg die Stoffwechseluntersuchungen in den letzten 20 Jahren ge- 
nommen haben, and wo wit heute stehen. 

Aus der ehronologischen Folge nehme ich die Teilgebier heraus, die man 
heute als abgeschlossenes Ganzes fiberblieken karm. Das gilt vor allem ffir die 
Much-Holzmannsche Cobra.H~molysinrea~tioneV9) 2s0) 2sl) and die Geifllersehe 
Fr~izipitinreaktionllz). Auch yon tier Weichardtschen ReaCtion ist  es in der Psych- 
iatrie still geworden. Die Muchsehe und die Geifllersche Reaktion traten beide 
mit dem Anspruch diagnostischer Zuverl/issigkeit auf. ~uch glaubte dureh seine 
Reaktion einen seharfen Trennungsstrich zwischen Dementia praecox and Neur- 
asthenie ziehen zu k6nnen. Eine Reihe yon Naehuntersuchern wie Stilli'ng*~176 
~qelter und Hi~bner 373) u.a .  konnte M~chs Befunde nicht best~itigen und hielt die 
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Reaktion fiir diagnostisehe Zweeke unbrauchbar. Ascha/]enburg 15) versuehte zwar 
noeh eine Ehrer~rettung der Autoren und auch Geifllers, aber die praktisehe Psych- 
iatrie wandte sieh yon diesen Reaktionen ab. In den letzten Jahren hat fibrigens 
Mi~nzer 29~ noeh nachgewiesen, dad Geifiler nieht die Klippen der schwierigen 
Teehnik umgangen hat. 

Die Weiehardtsche Reaktion berdht darauf, dal~ Eiweil~zerfaUsprodukte die 
:Blutkatalase beeinflussen, und zwar in kleinen Mengen anregend, in grol~en Mengen 
l~hmend. Die Reaktion wurde von Specht ~91) in die Psychiatrie eingeffihrt, er 
fand bei 20 Sehizophrenen 18 real starke L~hmung, bei den 2 anderen aueh klinisch 
eigenartigen F~llen Anregung der Blutkatalase. Hauenstein 139) wandte dieselbe 
Methode noeh einmal an gr61~erem Material an, er untersuehte u. a. 41 F~lle yon 
Jugendirresein, yon denen 34 F~lle eine starke Beeinflussung der Reaktion zeigten, 
32mal L~hmung und 2real Anregung. Eine ahnliche starke Beeinflussung land 
Hauenstein nut noch bei Paralytikern. - -  Soweit ich sehe, hat die Weichardtsche 
t~eaktlon in der inneren Medizin keine gr61~ere Bedeutlmg gewonnen; warum 
sie nieht in die Psyehiatrie eingefiihrt wurde, geht aus der Literatur nieht hervor. 
Untersuchungen, die gegen sie spr~ehen, sind mir nieht bekannt geworden. 

Zu einem gewissen vorl~ufigen Absehlu~ ist aueh die Frage der diagnostisehen 
Cutanreaktion gelangt. W~hrend Schultz 3e'a) 1915 noch sehrieb, dab alle Versuehe 
in dieser Riehtung bisher erfolglos geblieben sind, glaubte ~agel 3~2) 1919 bei Hebe- 
phrenen und Katatoaen eine spezifische Cutanreaktion gegen Rindereiweii~ gefun- 
den zu haben, ~hnlich der diagnostisehen Tuberkulinimpfung. Hau.pt~ann 1~l) 
kommt in Naehpriifung dieser Befunde zu einer vorl~ufigen Ablehnung, er h~lt 
aber die Forsehungsrichtung fiir beaehtenswert. Jacobi 165) konnte ebenfalls nicht 
die Spezifizit~t der Reaktion anerkennen, er land sie aueh bei maniseh-depressivem 
Irresein, Epilepsie usw. 

Die Untersuehungen von Bornstein, sowie Bornstein und Oven wurden oben 
sehon erw~hnt. Ihnen wurde yon vielen Seiten ganz besondere Bedeutung zu- 
gelegt, besonders seitdem Gra]e TM) dureh seine Stoffweehsehmtersuehungen an 
stupor6sen Kranken ihre Ergebnisse best~tigen konnte und so das widerspreehende 
Resultat, zu dem ~renkel 1~ dureh seine Untersuehungen an Hebephrenen ge- 
kommen war, kompensierte. Aueh Bowman und seine Mitarbeiter (1. c.) fanden in 
7 yon 10 F~llen eine Herabsetzung des respiratorisehen Quotienten um 39~ bzw. 
51~ Koch und Mann [zit. nach Allersa)] fanden im Gehira yon Dementia-praecox- 
Kranken eine betrachtliehe Verminderung des neutralen Sehwefels, eine Ver- 
raehrung des anorganisehen und Eiweil3schwefels. Diese abnormen Verteilungs- 
verh~Itnisse deuten naeh Koch und Mann auf eine Herabsetzung der Oxydations- 
prozesse bei Dementia praecox. 

Stoffwechseluntersuehungen an stupor6sen Katatonen mit Nahrungsverweige- 
rung hatte Rosen]eld ~3~) sehon 1906 verSffentlicht. Er bestimmte den Calorien- 
gehalt und die 8tiekstoffmenge der eingefiihrten Nahrung und untersuchte Urin 
nnd Faeces auf N-Gehalt und Fett. Er land dabei keinen Anhaltspunkt fiir 
toxischen Eiwei[3zerfa]l, aber in allen Fi~llen Eiwei~retention, wahrseheinlich als 
zirkulierendes Eiweil3 oder Reservematerial, nicht als Organeiweil~. Diese und die 
beobaehteten klinisehen Tatsaehen deutete er so, ,,dal3 die Regenerationsenergie 
der Gewebe wahrend einer bestimmten Periode der psychisehen Erkrankung resp. 
infolge derselben so gest6rt ist, dal~ man selbst mit Mastnahrung nieht imstande 
ist, bessere Ern~hrungsverh~ltmsse zu sehaffen." Wir sahen oben, wie Sagel auf 
anderem Wege zu einer ghnliehen Erkenntnis kam. Rosen]elds Arbeit ist der 
wiehtigste Beitrag zur Stoffweehselpathologie der Katatonie aus jenen Jahren. 

Eine Reihe yon Autoren stellte Untersuchungen i~ber die Fermente des Blutes 
an, tells bei Psyehosen tiberhaupt, tells speziell bei Dementia praecox. 1912 hatte 
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Juschtschenko TM) dariiber beriehtet. Er fund bei einem Fall einer akuten Kata- 
tonie eine starke Verminderung der Katalase und des An~itrypsins bei Vermehrung 
der Phyloka~alase. Dagegen lagen die VerhMtIfisse bei seinen cl~ronischen Fgllen 
anders. Der Katalasegehalt war meist vermindert, die Nuclease in der H~lfte der 
F/~lle; der Antitrypsingehalt war meist erhfht, manchmal bedeutend. Jusch- 
lschenko zieht keine Sehliisse aus seinen Ergebnissen. GrSBere Beaehtung erwarb 
sich diese Forschungsriehtung erst, als P/eif]er und de Crinis ~~ ihre S~udien 1913 
verfffentlichten. An diese Untersuchungen kniipften die meisten der folgenden 
Ver6ffentlichungen an. P/eif/er und de Crinls fanden bei Dementia praeeox regel- 
mafig eine ErhShung der Hemmungskraft des Serums; sie fanden ferner einen 
gewissen allgemeinen Parallelismus zwischen der Sehwere des Krankheitsbildes 
und der GrSfe der Hemmungskraft, so, dal3 Besserungen mit einem Fallen, Ver- 
schlimmerungen mit einem Steigen der Hemmungskraft einhergingen. Sie sehen 
in dieser ErhShung des antiproteolytischen Titers den Beweis ffir einen vermehrten 
Eiweifzerfall und rechnen so die Dementia praecox zu ihren ,,toxisehen Eiweif- 
zerfallspsychosen". W&hrend P/ei[]er urtd de Crinis ihre Theorien und Befunde 
noch nicht fiir die Praxis auswerteten, wollte Bolten ag) die ErhShung der :Blutanti- 
trypsine sehon a]s differentialdiagnostisches Hilfsmittel gegeniiber Hysterie und 
manisch-depressivem Irresein betrachten. Sehon vorher haste Zimmermann ~55) 
fes~gestellt, dal~ nur eine geringe ErhShung des antitryptischen Titers bei 60~ 
der Dementia-praecox-Kranken vorhanden sei und da$ diese ErhCihung des anti- 
tryptischen Titers nicht mit der Psychose, sondern mit anderen k6rperliehen Er- 
seheinungen, wie Leukoeytose, St6rungen der inneren Sekretion, Tuberkulose, 
Kachexie usw. in Zusammenhang stehe. Nun untersuehte Kb'rtke TM) ~och einmat 
den antitryptischen Titer und fund unter 140 prognostisch ungiinstigen Dementia- 
praeeox-Fallen 10~ niedrige Werte, 320/0 mittlere Werte, 530/0 hohe Werte, 5~ 
sehr hohe Werte des Antitrypsingehaltes. Bei 15 schweren Fallen yon manisch- 
depressivem Irresein butte er fast dieselben Verhiiltniszahlen, es fehlten nur die 
5% sehr hohen Werte. Wir glauben mit K6rtke, daft nur die ,,sehr hohen" Werte 
mit Sicherheit als pa~hologiseh zu be~rachten sind. K~Jrtke kommt deshalb zu dem 
SehluB, dug der antitryptische Titer fiir differentiatdiagnostisehe Zwecke nieht in 
Betraeht komme. 

Ka/ka und Hlava ~ss) untersuchten bei verschiedenen Psyehosen das Verhalt- 
hiS Antitrypsin: Diastase des Blutserums. Sie fanden eine Reziproziti~t dieser 
beiden Fermente, and zwar bei Carcinom, seniler Demenz, eerebraler Arterio- 
sklerose und Dementia praeeox ein Maximum des antitryptischen Titers and ein 
Minimum des diasta~isehen. Sie spreehen diesem Befund eine differentialdia- 
gnostische Bedeutung gegentiber dem maniseh.depressiven Irresein zu. - -  Ha- 
yaschi ~4~) fund bei seinen Stoffweehselstudien eine StSrung des EiweiSstoffwech- 
sels, insbesondere des Nueleinstoffwechsels, und zwar geht aus seinen schwer ver- 
sti~ndlichen Ausffihrungen hervor, da13 die St6rung des EiweiSstoffwechsels durch 
StSrung des proteolytischen Fermentes hervorgerufen wird, w~hrend die StSrung 
des Nueleinstoffweehsels bedingt ist dureh ,,die eigentlichen oxydativen Fermente, 
und zwar die Sttirung der Xanthoxydase". 

Es is$ hier nieht der err, zu allen theoretisehen Grundlagen und der praktischen 
Anwendbarkeit der obigen Methoden Stellung zu nehmen. In Anbetracht der 
groBen ]3edeutung jedoeh, die den Befunden und Theorien yon P]ei]/er und de 
Crinis yon vielen Seiten beigelegt wurde, verweise ich hier auf die Stellungnahme, 
die Wuth 449) in seiner Monographie dazu nimmt. Er zeigt, wie die theoretisehen 
Voraussetzungen ffir den antitryptischen Tir sich ge~ndert haben and schreibt, 
dab aueh de Crinis die Erh(ihung des AnOtrypsingehalts nicht mehr auf vermehrten 
Eiweil3zerfal], sondern auf den Cholesteringehalt zuriickfiihrt[siehe aueh deCrinis 7 s)]. 
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AuBerhalb der Fermentforsehung ist noch erw/~hnenswert die Arbeit yon 
Krause2"~8). Er land im Blur yon Dementia-praeeox-Kranken eine Versehiebung 
des Mischungsverhaltnisses Albumin: Globulin zugunsten der Globuline und eine 
Vermehrung derselben in einzelnen Fallen bis zu 95~ . Wuih (1. c.) kormte diesen 
Refund keineswegs bestatigen; er fand nur in 4 yon 24 FAllen Globulinwerte zwi- 
schen 40 und 50o/0 des GesamteiweiB, sonst stets unter 400/0; das Stellungsmittel 
betrug 290/o . 

Uyematsu und Soda ~21) untersuehten in den letzten Jahren das Blur yon 32 Ka- 
tatonikern auf Gesamtstiekstoff, Harnstoff, tIarnsaure, Kreatinin und Zueker. 
Neben der Erh6hung des Blutzuekers in 47~ fanden sie bei 3/~ ihrer Falle eine 
-Verminderung der Harnsaure. Sie fassen das Ergebnis ihrer Untersuchungen da- 
bin zusammen, dab die Stoffweehselt/~tigkeit bei Katatonie unstet sei. 

Das gr6Bte bisher vorliegende Material hat Wuth (1. e.) in seiner Monographie 
zusammengestellt. Er bestimmte bei Paralyse, Epilepsie, Melaneholie und De- 
mentia praecox den SerumeiweiBgehalt, den EiweiBquotienten, die Gerinnungs- 
zeit des Blutes, den antitryptisehen Titer des Blutes, die Senkungsgeschwindig- 
keit der Blutk6rperehen, die Morphologie des Blutes, den Gehalt an Zueker, l~est- 
stiekstoff, Kreatinin und Harnsaure im Serum. Er kommt zu dem SehluB, dab 
es ,,bislang nicht gelungen, irgendeine der Dementia praecox streng eigentfimliche 
k6rperliche St6rung zu ermitteln." Als wichtig erscheint ihm die weitere ET forsehung 
des Energiestoffwechsels, er meint aber resigniert, dab wir ,,noch nieht einmal 
sagen kSnnen, we die weiteren Untersuehungen einzusetzen batten." 

Von interessanten Einzelarbeiten erw/~hne ich zuerst Bruce55). Es gelang 
Bruce, bei einer Katatonie Streptokokken aus dem Blur zu zfiehten, gegen die 
das Blur in 700/0 aller beginnenden Falle ein Antitoxin bilden sell. Die toxische 
Genese der Katatonie glaubte er damit klargestellt. - -  Berger 26) land ungefahr 
zur selben Zeit im Blute yon Katatonikern eine die motorisehen Rindenzentren 
des Hundes reizende endotoxisehe Substanz, die er bei allen anderen Psychosen 
nieht f~nd. --Weichbrodt ~31) land bei endogenen Psychosen, nie bei organisehen, 
erh6hte Toxizitat des Blutes bzw. des Serums. Er meint, dab vielleicht eine Dys- 
Iunktion der endokrinen Drfisen, aueh der Leber, dabei eine RoUe spielt, 

Endlieh sei noch erwAhnt, dab Maafl 2~) den Restkohlenstoff des Blutes bei 
Katatonie innerhalb normaler Grenzen land, dab Georgi ~17) bei Sehizophrenie er- 
h6hte Plasmastabilitat n~ehwies, dab Togami ~~ Salzsaure- und Pepsingehalt des 
Magensekrets bei versehiedenen Psychosen untersuchte und dab Tsuchiya~15), im 
Gegensatz zu Pighinl, bei versehiedenen Psyehosen u.a.  bei Dementia praeeox 
kein Cholesterin im Liquor nachweisen konnte. 

Die meisten der oben genannten Autoren erganzten ihre Stoffwechselunter- 
suehungen dureh Harnanalysen und teilweise knfipfte man auch hieran weitgehende 
Theorien. Die Anschauungen yon d'Ormea. Maggiotti, Duse u.a. (s. bei Wuth) 
sind so wenig fundiert, dab sieh ein Eingehen darauf bier eriibrigt. Aueh die An- 
sicht Yoffamis ~~176 scheint uns nicht geniigend begr/indet; er land bei Katatonie 
wechselnde Harnmengen, meist Verminderung derselben, bei hohem spezifisehen 
Gewieht und hohem Phosphors~uregehalt. Dabei war die Tagesmenge der Ge- 
samtphosphorsaure, der geringen Urinmenge entspreehend, vermindert. Er ver- 
legt den Sitz der St6rung in die Nieren und sieht mi* Besserung der Nierenfunktion 
eine klinische Remission einhergehen. 

Erh6hte Toxizitat des Harnes f~nd J~tschtschenko is~ 1909 bei 2 FAllen yon 
Katatonie. Eine Vermehrung des ttarndialysats land Loewe ~45) bei Katatonie in 
ausgesprochenem MaRe. Er konnte aueh dessen erh6hte Giftigkei~ feststel]en; 
die Phosphorausseheidung war i. a. nieht vermehrt. Besondere Beachtuag errangen 
sieh die Untersuehungen und Oberlegungen yon P]ei]]er und Albrec~t~~ Bei 



756 R. Neustadt:  

3 Katutonikern und 3 ttebephrenen funden sie die Harntoxizit/~t z. Zt. eines sehwe- 
ren Krankheitszustundes aul~erordentlieh gesteigert und suhen mit  Besserung oder 
Versehlimmerung eine Abnuhme oder Zunahme der Harntoxizit/~t einhergehen~ 
Eine grO/~ere Zuhl yon Harnunulysen stellte Pighini ~~ 310) an. Er fund im akuten 
Stadium mit  motorischer Erregung negativen Stickstoff-, Phosphor- und Schwefel- 
stoffwechsel, hervorgerufen dureh einen uuffallenden Zerfall der Schwefel- und 
Phosphorproteide des KSrpers. Im chronischen Stadium finder er eine Retention 
von Stiekstoff und Phosphor und entsprechenden Verlust yon Schwefel; unub- 
h~ngig duvon noeh Culciumverlust. Dudurch kommt es, trotz Stiekstoff- usw. 
Retention nicht zu einer Gewichtszunahme, sondern zum Stillstunde oder zur un- 
aufhultsamen Gewichtsubnahme. Nuch Allers s) beruhen die yon Pighini gefunde- 
hen Tutsachen im ukuten Stadium nicht uuf der Psyehose, sondern auf dem (rein- 
riven) Hungerzust~nd. Bowman, Eidson und Burladge (L c.) untersuchten u. a. 
Gesamtacidit~t, Gesamtstickstoff, Ammoniukstickstoff, Hurns~ure und Chloride im 
Urin;  sie beobachteten keine charakteristischen Abweichungen yon der Norm. 
Hayaschi (1. c.) wies bei Dementia prueeox eine tterubsetzung des Harnstoffs im 
H a m  nueh ; er fund Vermehrung der Purinbusen - -  also eine at&rung des Nuelein- 
zerfulls und erhShte Schwefeluusseheidung. t~aphae132~) sieht in seinen Befunden 
die Zeichen ullgemeiner Herubsetzung der Stoffwechselintensitat. Walker 4~6) fund 
ebenfalls verminderte Hurnstoffausscheidung, die er auf herabgesetzten Gef~tl~- 
tonus zuriickfiihrt (?). Reststickstoff in Blur und Urin sind infolge des herubge- 
setzten Stoffweehselumsutzes, nicht infolge einer Acidosis vermindert. - -  Buscaino8 
Schwurzreuktion soll uuf der Vermehrung dcr Amine beruhen, was yon anderer 
Seite [Thomas 4~ Barbieri ~~ u.a . ]  bestritten wird. Nach diesen Untersuchern 
handelt es sich am einfache Chlorsilberniedersehli~ge. Tsuchiya 414) endheh 
fund bei Katutonen jegliehen Stadiums eine z .T .  betrkehthehe Vermehrung 
der Phosphorsliureausscheidung, im Gegensutz zu der oben zitierten Arbeit  
Zoewe8 u. u. 

Eine Sonderbeachtung erfordern noeh die Untersuchungen von E. Schultze und 
A. Knauer aTs) fiber: ,,StSrungen des Kohlehydrutstoffwechsels bei Geisteskranken." 
Sie konnten u. a. bei 10 Kutatonikern in 168 Urinuntersuchungen 69mal -~ 41~ 
Zuekeruusseheidung naehweisen. Die durchsehnittliche tagliehe Ausscheidungs- 
menge war gering. Die aliment~re Glykosurie wurde deutlieher, wenn zu der 
Hemmung noch depressive Stimmung hinzukam; am gr&13ten war sie im Angst- 
affekt. Glykusorie fund sieh bei allen depressiven Zustandsbildern, gleieh, ob es 
sich um munisch-depressives Irresein, Imbecillitat, Dementia praecox oder Pura- 
lyse hundelte. ,,Die Glykosurie ist also nut  yon symptomatologischer Bedeutung, 
aber nicht charalcteristisch firr eine bestimmte Krunkheitsform." Die Glykosurio 
bei stuporOsen Katatonikern deutet  darauf lain, ,,dab in diesen Kranken mehr 
vorgeht, als man ihnen unsieht, dab also die Affektarmut keine standige Erschei- 
nung tier noch so stuporSsen Katatoniker ist ." Die Glykosurie versehwindet bei 
endgfiltiger tIeihmg, ist also vom Affekt ubh/~ngig. - -  Bei dieser Sachlage ist es 
kein Wunder, dab Ehrenberg s2) u.a .  Nachuntersucher bei anderer Ausw~hl des 
Materials bei Dementia praecox weder spontane, noch uliment/~re Glykosurie 
nachweisen konnten. Die Arbeit yon Schnltze und Knauer wurde der Ausgangs- 
punkt fiir eine Anzahl der neueren Blutzuckeruntersuehungen. 

Anatomische Forschung und Sto/]wechseluntersuchungen standen in ebensolchen 
Weehselbeziehungen. wie w i r e s  oben fiir das Gebiet der innersekretorisehen StO- 
rungen gesehen huben, ohne dab aber die ]3eziehungen festere Formen annahmen. 
Dide (I. e.) besehrieb 1905 das haufige Vorkommen yon Tuberkulose und fettiger 
Degeneration der Leber bei Hebephrenie und Kutatonie, nie bei Dementia pura- 
noides; er erblickt darin eine Stiitze sciner Ansicht, dab Hebephrenie und Kuta- 
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tonie dutch eine prim/~re, wahrscheinlich vom Magen-Darmkanal ausgehende 
Toxo-Infektion hervorgerufen werden. 

Tomaschny 4~~ land als Ausdruek eines ehronischen Reizzustandes h/~ufig Ver- 
wachsungen und Trfibung der Hirnh/~ute und Verdickung der Schadelknoehen. - -  
Goldstein 127) dagegen s~gt, dab der wahrseheinlich mikroehemisehe GrundprozeB 
der Dementia praeeox anatomiseh nieht aufgedeckt werde. Pighinr 3~ setzte 
seine Stoffwechseluntersuehungen in bioehemiseher Erforsehung des Nerven- 
systems fort nnd fund eine starke Abnahme - -  bis um 50~ - -  tier ges/~ttigterL 
Phosphatide, was mit dem hauptsachlichen Ergriffensein der grauen Substanz zu- 
sammenh/~ngt. 

Reichardt3~) 326) weist der anatomisehen Forsehung prinzipiell neue Wege 
dutch st/~rkere Beachtung der Vorg/~nge in der lebenden Hirnmaterie. Er land 
h/~ufig Hirnsehwellung bei Katatonie. Bickel a2) besehreibt einen Fall mit starker 
Abnahme der Nervenendk6rperchen der Haut und glaubt dadureh das Wesen 
der Dementia praecox und einzelner ihrer Symptome erkl~ren zu kSnnen. Rou- 
blnowitsch 38s) sieht h~ufig Aplasie der inneren Organe und Hirnrindenver~nde- 
rungen. ,,Cerebrale Schw/~che attf Grund heredit/irer Tuberkulose begfinstigt die 
Entstehung der Dementia praecox." Schr6der ass) land als Todesursache sehizo- 
phrener Frauen in 670/0 Tuberkulose, besonders h~ufig bei Katatonie; fast der 
ganze fibrige Rest starb an Marasmus, der eine direkte Folge der Schizophrenie is$. 

Laignel-Lavastine, Trgtiako]/ und Jorgoulesco 231) halten noeh 1922 an der 
toxiseh-infekti6sen Genese der Dementia praecox fest. Sie untersuchten 3 F/~lle, 
yon denen 2 eine Tuberkulose hatten. Haupts~ehlich im Schwanzkern fanden sie 
in der grauen Substanz aus Fetts~uren und Cholesterin zusammengesetzte Plaques, 
die einige degenerierte Ganglienzellen enthielten. In allen 3 F/~llen bestand im 
oralen Teil des Corpus striatum ein Herd mit degenerierten Nervenfasern une[ 
Ganglienzellen und zahlreichen ,,zellig fettigen Plaques". Diese sollen mit den 
katatonen Symptomen in Verbindung stehen, und gleichzeitig eine Stiitze der 
toxiseh-infekti6sen Theorie sein. Wenn dieselben Autoren dann noeh berichten, 
dab die meisten Capillaren fettige Degeneration der Endothelien au/wiesen, so 
ist es naheliegend, bei den abweichenden Ergebnissen der meisten, besonders der 
deutsehen Untersueher, die gefundenen Ver/tnderungen allerdings auf toxische 
Einflfisse zurfickzuffihren, - -  aber auf die durch die Tuberkulose. 

Es konnte nicht ausbleiben, dab die ganze Gedankenriehtung aueh zu thera- 
peutischen Versuehen ffihrte. Diese Versuche standen vie]fach in Parallele zu den 
gleiehzeitigen Versuchen einer unspezifischen Paralysetherapie, stfitzten sich wie 
diese z.T. auf klinische Beobachtungen fiber die gfinstige Wirkung fieberhafter 
intercurrenter Erkrankungen und fuBtcen auf experimentellen Sonderbeobach- 
tungen. - -  1910 verSffentliehte Donath seine seit 1907 betriebenen therapeutisehe~ 
Versuche mit Natrium nueleinicum, ttier 7s) und in einer sp~teren VerSffentli- 
llchung 79) spricht er sieh begeistert fiber die Erfolge der Natrium-nueleinieum- 
Therapie aus und meint, ,,ein unt~tiges Verhalten ist also auch bei dieser psy- 
chischen Erkrankung nicht mehr gereehtfertigt". 

Grol~e Beaehtung erwarben sieh die Beobaehtungen yon Lundval125~ der auf 
Grund seiner Blutuntersuchungen, insbesondere der yon ihm beschriebenen Blut- 
krisen, zu der ~berzeugung kommt, dab die Dementia praecox mittelbar oder 
unmittelbar yon einem spezifischen ~uBeren Virus verursaeht wird, das, ehe es 
beobachtbare psychische St6rungen hervorruft, sich schon lange durch die Blut- 
ver/~nderungen, die es bewirkt, offenbart. Auf diese Ansicht grfinden sich seine 
Heilversuehe mit einer Hyperleukoeytosetherapie, die Lundvall sehon seit 1908 
betreibt. Er empfiehlt zur subcutanen Injektion ein Gemenge yon Natrium nu- 
eleinieum, Aeidum arsenieum und Hetol mit Aqua dest. und sieht yon dieser The- 
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rapie ermutigende Erfolge. Schon vorher war Itten ~62) dureh seine vergebhchen 
Injektionen bei 9 Kranken zur gegenteiligen Ansicht gekommen. Hauber I"~7) emp- 
fiehlt 1914 eine Kombination mit Thyreoidindarreichung, diese Kombination biete 
bei frischen Fallen gute therapeutische Aussichten, insbesondere bei Pfropfhebe- 
phrenie (!). Kielholz 19s) konnte nie Dauererfolge mit der Natrium-nuclcinicum- 
Behandlung erzielen; cr sah dagegen gute Beeinflussung yon Stuporzust~nden 
mit Erregung (!). - -  Gute Erfolge mit mehrmonatiger Behandlung sah La[ora23o), 
die beste Wirkung erzielte er bei Katatonen. Rgpond ~2~) wendet die Natrium-nu- 
cleinicum-Behandlung zur Unterstfitzung der ihm haupts/~ehlich erscheinenden 
Psychotherapie an. 

Die Zahl der vorgenommenen Versuehe ist sicherlieh viel grSl3er als die Zahl 
der VerSffentlichungen, durchgesetzt hat sieh die Natrium-nucleinicum-Therapie 
tier Schizophrenie nicht, Donaths optimistisehe Forderung ist nieht Allgemeingut 
der Psychiater gcworden. 

Treiber ~1~) wandte Tubcrkulin-Injektionen an; unter 11 F~llen sah er keinen 
einwandfreien Erfolg. Seine Versuche mahnen zur Vorsicht in der Behandlung 
n~it Tuberkulin, da in 3 F/~lten w/ihrend der Bchandlung auffallende kSrperliche 
Verschlechterung eintrat. Sp/~ter beriehtet Somogyi 3s~) fiber erfolglose Injektionen 
yon steriler Milch. 

Die infektiSse Gcnese der Dementia praeeox kommt in neueren therapeutischen 
Yersuehen des Auslandes wieder mehr zur Geltung. Raphael und Gregg ~24) inji- 
'zierten intraven6s Typhusvaccine. Vor der Leukopenie trat Leukocytose auf. 
Das Krankheitsbild wurde nicht ausgesprochen beeinflul3t. Robertson 33~ will da- 
gegen in vielen Fallen durch Pneumokokkenvaceination weitgehende Besserung 
erzielt haben. 

Die therapeutischen Versuehe yon Holmes lsS) und Carroll sg) sind wahrhaft 
heroische zu nennen. Holmes Ansicht geht dahin, die Dementia praecox beruhe 
auf einer vom Coecum ausgehenden Autointoxikation infolge abnorm zersetzter 
Nahrung. Er left deshalb eine Appendektomiefistel an und installiert Coecal- 
irrigationen mit grol]en Mengen sehwacher MagnesiumsulfatlSsung. Er will einen 
chronischen Fall auf diese Weise von seiner Dementia praecox geheilt haben. - -  
Carroll versuchte durch intralumbale Applikation von 25 eem Pferdeserum 2--5 real 
w6ehentlieh (!) eine aseptische Meningitis zu erzeugen. Er sah keine anhaltende 
Besserung eintreten. 

Jaeobi 1~4) injizierte menschliches Normalserum intraven6s. Bei Hebephrenen 
bemerkte er keine Einwirkung, dagegen besserten sich 2 Katatone auffallend, 
und ein weiterer Fail blieb in seinem Erfotg fraglieh, 2 alte FKlle yon Katatonie 
blieben unbeeinflul~t. ~ber ~hnliche Versuehe beriehtete kfirzhch Jose~hyl~7). 
Er seheidet alte F/~lle yon vornherein von dem therapeutischen Versuch aus. 
Nur frische F~lle oder solehe mit aknten Schiiben bieten Aussicht auf Erfolg. Bei 
5 akuten F~llen sah Josephy Besserung bis zur Entlassungsfahigkeit nach intra- 
muskul~rer Eigenblutinjektion eintreten. - -  Ein yon mir vorgenommener thera- 
peutiseher Versuch mit Eigenblutinjektion scheiterte an dem Widerstreben des 
,,akuten Falles", der sich sparer spontan bis zur Entlassungsf~higkeit besserte. 

Bei allen kr i t ischen Forschern  bes teht  Ein igkei t  dariiber,  dalt die 

Therapie  der Schizophrenie noch nicht  fiber das S tad ium des therapeu-  
$isehen Versuchs h inausgekommen ist. Aus diesem Grunde eri ibrigt  

sieh eine kri t ische ErSr te rung einzelner oder aller der obigen Befunde. 

Aus den Untersu~hungen fiber den intermedi~ren Stoffweehsel steUe ieh die 
vorliegenden Untersuchungen fiber den Blutzuckergehalt bel Dementia praecox 
wegen ihrer W'ichtigkcit fiir unsere Fragestellung besonders zusammen. Die erste 
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Arbeit  dartiber liegt yon Heidema [in seiner mir nieht zug~nglichen Dissertation 1 ~4)] 
v o r u n d  in einer Arbeit desselben Autors ld5) aus dem Jahre 1919. Solange nur 
die Bangsche Methode is) der Blutzuekerbestimmung als exakt galt, konnte man 
-con dem Psyehiater im altgemeinen nicht den Nachweis des Blutzuckers erwarten. 
Erst  in den letzten Jahreu, als die einfacheren Methoden yon Pavy, Scha//er-Hart- 
mann, Benedict usw. genfigend bekannt wurden, wurde auch die Bestimmung des 
Blutzuekers ein Gebiet ftir den auf einfache Methoden angewiesenen Psychiater. 
Heidema fand bei 13 Fallen 10mal ErhShung des Blutzuckers, dabei war bei den 
I-Iebephrenen der Blutzuckergehalt wechselnd, bei 6 Katatonen war der Blut- 
zueker jedoeh bei allen Untersuehungen erhSht bis zum Maximalwert von 0,162~ . 
Heidema deutet das Ergebnis seiner Untersuehungen im Sinne einer Sehilddrfisen- 
hyperfunktion. Wuth (1. c.) land ebenfalls eine ErhShung des Blutzuekergehalts 
bei der Dementia praecox; die Werte waren durehsehnittlieh noch hSher als bei 
der Melancholie. Kooy 216) fand erhShte und verl~ngerte alimenti~re Hyperglykamie, 
die er als Ausdruek eines erhShten Sympathicustonus betraehtet. Ge~zel H6) unter- 
suchte neben Psychopathen us~v. aueh 13 Sehizophrene, darunter 3 Stuporzust~nde. 
Die 2 Stuporen batten auffallend niedrige Blutzuckerwerte (0,062--0,0680/0), bei 
den 10 anderen Schizophrenen hielten sich die Blutzuekerwerte an der oberen 
Grenze der l~srm (0,09--0,1~ Bei 13 depressiven Kranken fand er 4real starke 
Hyperglykamie, 2real vorfibergehende Glykosurie. Zeitweise fand er eine gewisse 
P~rallelits zwisehen Blutzuckergehalt und Affektst6rung. Er l~ommt so und auf 
Grun4 der tierexperimentellen Untersuehungen yon Boehm und Ho//mann (zit. 
nach Genzel) zu dem Begriff der , ,Mfekthyperglykamie", einem Begriff, den wir 
ahnlieh schon bei Schultze und Knauer fanden. Wuth (I. e.) h immt in seiner ~ono-  
graphie noehmals Stellung zu der Frage des Blutzuekers; er land zwar bei Melan- 
cholie die hSehsten Einzelwerte, das Stellungsmittel war jedoeh mit l l l  rag~ 
alas h6chste bei Dementia praecox. Die Theorie der Mfektglykosurie glaubte 
Wuth gerade in Anbetraeht tier Blutzuekererh6hung bei Dementia praecox ab- 

lehnen zu mtissen. Unsere eigene Ansehauung tiber diese Frage und auch fiber die 
Frage der teehnischen und methodisehen Verschiedenheiten wollen wir bis nach 
Mitteilung unserer eigenen Befunde zurfiekstellen. - -  Uyematsu und Soda (1. c.) 
fanden bei Katatonie Hyperglyk~mie in 47~ der untersuchten Fi~lle, Bowman 
und seine Mitarbeiter (1. e.) aliment~re Hyperg]yk~mie, Lorenz 247) bei anderen 
Psychosen normale Blutzuekerwerte, bei aktiven Katatonien und erregten FMlen 
spontane und alimentare Hyperglyk~mie. Die HypergIykamie nach Aufnahme 
yon Traubenzueker entspricht nach Lorenz der beim Hyperthyreoidismus. Ra- 
phael a2a) f~nd bei 19 alten Fallen initiale Hypoglykamie, bei 37 akuten Fallen 
StSrungen der Zuckertoleranz und anormales Verhalten des Blutzuckers naeh 
Adrenalinzufuhr, sowie eine relative Hypofunktion der Leber. Tsuehiya 41~) be- 
schreibt verlangerte allgemeine Hyperglyk~mie bei Schizophrenie und Barrett und 
Serre ~1) berichten tiber uneinheitlichen Ausfall ihrer Zuckertoleranzpriifungen. 
Schryver aS~) land bei 31 Sehizophrenen die verschiedenartigsten StSrungen des 
Blutzuckerspiegels, 3mal spontane Hyperglyki~mie, 6mal abnorm niedrige Ntich- 
ternwerte, aliment~re Hyperglyk~mie, aber auch Hypogtyk~mie usw. Alle diese 
St6rungen weisen Schryver auf Funktionsst6rungen der Leber hin, denen man 
bisher zu wenig Beachtung geschenkt hat. Die Blutzuckerst6rungen wurden so 
ftir Schryver zum Ausgangspunkt ftir Leberfunktionsprtifungen, die Schryver zu- 
uammen mit  Schryver-Hertzberger a~6) kilrzlich in einer I. Mitteilung ver6ffent- 
licht hat. 

v i i .  
~3berbl icken wi t  die  G e s a m t h e i t  de r  v o r l i e g e n d e n  Ergebn i s se ,  so 

~Mlt das  N e g a t i v e  st~r]~er auf  als das  Pos i t ive .  Tei ls  s ind  die R e s u l t a t e  
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 7.'. 49 
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yon vornherein uneinheitlicl~ und widerspreehend, teils sind Ergebnisse, 
die anfanglich gesichert und wiehtig erschienen, in ihren theoretischen 
Grundlagen erschfittert und damit  in ihrem Wert gemindert oder a]s 
auf l%hlern der Technik beruhend oder als unrichtig erkannt worden. 
Die mangelnde Einheitlichkeit und Widersprfiche selbst in den Ergeb- 
nissen eines Untersuehers beruhen z. T. auf der klinischen Unsicherheit 
in der Umgrenzung der Schizophrenie. Wit werfen noeh viel zu viel 
in den Topf der Schizophrenie, u~n yon ,Stoffwechse]untersuchungen 
bei Schizophrenen" sehon aufschlu~reiehe l~esultate erwarten zu dfirfen. 
Es ist eine strenge Unterscheidung der einzelnen Untergruppen beim 
experimentellen Arbeiten zu fordern und weiter eine Trennung von 
akuten und chronischen Fi~llen. Die Resultate werden eindeutiger und 
damit  aufsehluBreicher, wenn die Trennung prinzipiell durchgeffihrt 
wird, wie es eine l~eihe der oben genannten Autoren getan hat. 

Andererseits war die Gesamtheit  der geleisteten Arbeit nicht zweck- 
los. Die Abderhalden-Forsehung und die ihnen verwandten Arbeiten 
gaben unseren Gedankeng~ingen neue Richtung und Impuls  nnd ffihrten 
in geradliniger Fortsetzung zu den Theorien und Untersuehungen, die 
heute StSrungen des veget~tiven ~ervensystems in erfolgversprechen- 
der Weise zum Mittelpunkt der Betrachtungen fiber die Dementia  
praecox m~chen. 

Auch die Untersuchungen des intermedldren Sto//wechsels ergaben 
immerhin einiges. Aus der obigen Darstellung aus r~iumlichen Gri~nden 
nicht geni~gend hervorgehend, abet aus der Gesamtheit der Einzelpublilca. 
tionen leicht ersichtlich, zeigen die Sto//wechseluntersuchungen vor aUem 
die prinzipielle Wesensverschiedenheit der biologischen Vorgdnge bei der 
Dementia Taranoides einerseits und Hebephrenie und Katatonie anderer- 
seits, wghrend eine biologische Einzelcharalcterisierung dieser beiden 
Gruppen noch nicht mit Sicherheit gel~ngen ist. Bei diesen beiden Gruppen 
werden weitere Untersuehungen vor allem einzusetzen haben. - -  Weiter- 
bin bleiben die Untersuchungen des Grundumsatzes beachtenswert. - -  
Schlie[31ich scheint auch eine weitere Bearbeitung des Verhaltens des Blut- 
zucIcers in naher Zu]cun/t lohnenswert. Alle Untersucher fanden Auff~llig- 
keiten im Verhalten des Blutzuckers bei Dementia praecox, insbesondere 
des bei Katatonie;  die meisten im Sinne einer Hyperglyk~mie, aber 
~uch Hypoglyk~mie. Es ist ein Streit d~rfiber entstanden, ,,ob nun die 
Hyperglyki~mie bei der Melancholie und Dementia praecox ~uf psy- 
chische Vorg~nge, sei es spontaner, sei es reaktiver Natur,  zurfickzu- 
fiihren sei, ob innersekretorische oder veget~tiv-neurotische Vorgange 
eine Rolle spielen, oder ob es sich letzten Endes um konstitutionelle 
Verschiedenheiten handelt" (Wuth).  Diese theoretischen Zweifel 
kSnnen uns eher besti~rken Ms hindern auf der Suche nach den p~tho- 
genetisehen Zwiseheng]iedern der Dementia praecox, insbesondere der  
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K a t a t o n i e ,  das Zent ra lo rgan  der  Zuckerbi ldung,  die Leber ,  in den  Kre i s  
unserer  Un te r suchungen  einzubeziehen.  Sys temat i sche  Leber]unk- 
tionspri~]ungen mit einer Reihe verschiedener Proben k6nnen  gerade  ihrer-  
seits  wieder  zur Kl~rung  der  theore t i schen  Grund lagen  bei t ragen.  

V I I I .  
Auch  andere  Uber legungen  und  Er fah rungen  dr~ngen dazu,  die 

Leber ,  dieses Organ mi t  der  vie lse i t igs ten F u n k t i o n  als Stoffwechsel- 
organ,  an  psych ia t r i s chem Mater ia l  mehr  als bisher  der  Funk t ions -  
pr i i fung zu un te rz iehen ;  es s ind das  vor  ~llem die b e k a n n t  gewordenen  
Zusammenhdinge und Wechselbeziehungen zwischen Leber und Gehirn bzw. 
zwischen Leber und Psychose. 

Die Reihe dieser Tatsachen beginn~ 1855 mit dem Zuckerstich yon Claude 
Bernard. Hier interessieren vor allem die histopathologischen und tierexperimen- 
tellen Untersuchungen yon Kirschbaum 199) ~00)201) und seiner Vorg~nger Fuchs 
und Pollack, Lewy usw. (zit. nach Kirschbaum) fiber die Zusammenh/~nge zwischen 
Leberschgdigung und Gehirnver/~nderungen. Kirschbaum untersuchte Gehirne bei 
akuter gelber Leberatrophie, nach Anlegung einer Eckschen Fistel, nach Unter- 
bindung der Arteria hepatica und naeh Guanidinvergiftung. Er land stets schwere 
histologische Veranderungen im Gehirn, die untereinander different waren. Es 
ist besonders interess~nt, zu sehen, dab naeh Unterbindung der Arteri~ hepatica 
beispielsweise auBer der Leber die fibrigen K6rperorgane nich~ oder nut gering- 
gradig gesch/~digt sind, w/~hrend das Gehirn sehwer gesch~digt ist. Es ist bier such 
an die gesetzmal~ige Verkoppelung yon Leber- und Stammganglienerkrankung bei 
der Wilsonschen und Westphal-Striimpellsehen Erkrankung zu erinnern. Es ist~ 
unm6glich, aus der groBen Literatur dieser Krankheitsbilder alle fiir die Frage 
nach den Zusammenh/~ngen zwischen Leber- und GehirnstSrungen fruchtbaren 
Gedanken und Beobachtungen anzuffihren; der Hinweis darauf soll genfigen. Er- 
wghnt sei nut noch, dal~ Westphal und Sioli ~33) in einem besonders interessanten 
Fall klinisch und anatomisch nahe Beziehungen der Pseudosklerose zur Encepha- 
litis fanden und an atiologische Gemeinsamkeiten oder Ahnliehkeiten denken. 

Wilson 437) selbst  schreibt ,  dab  die schwere Leberci r rhose  bei  Leb-  
ze i ten  keine S y m p t o m e  m a c h t ;  diese Ans ich t  te i len die meis ten  Au- 
toren.  N u n  h a t  W. Kleine 2~ ki i rz l ich einen Fa l l  yon Wilsonscher  
K r a n k h e i t  ver6ffent l icht ,  in dem alle anderen  P roben  nega t iv  waren,  
die sehr empfindl iche  Galak toseprobe  jedoch sicher pa thologisch  aus- 
fiel. Der  bet reffende K r a n k e  schied auf 40 g Galak tose  4,8 g in  24 Std.  
aus. Es  is t  zu erwar ten ,  dM~ mi~ Verfeinerung unserer  d iagnos t i schen  
t t i l f smi t t e l  die pa thologische  F u n k t i o n  der  Leber  immer  h~ufiger auf-  
gedeckt  wird.  

Die Vorstellungen fiber das Ineinandergreifen der beiden Organe sind geteilt, 
Boenheim 4~ verlegt den Sitz der Prim/~rst6rung in das Gehirn, der erst sekund/~r 
die der Leber folgt, Oppenheim (zit. nach Boenheim) halt den umgekehrten Weg 
ffir wahrseheinlieh. 

Nieht nur diese sehweren eerebralen Erkrankungen werden anatomiseh und 
funktionell yon Leberst6rungen begleitet, sondern auch die sog. ,,funktionellen 
Psychosen". Erw/~hnt seien hier nochmals die Befunde yon Dide, die allerdings 
nicht ganz eindeutig erscheinen, die yon Siemens, Witte u.a. FrdinkeP ~ weis~ 

49* 
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nebenbei darauf hin, dab als h~ufigster pathologlsch-anatomischer Befund an den 
inneren Organen bei Schizophrenen Leberver~inderungen gefunden werden. Oet- 
ter 299) land bei ,,ausgesprochenen Geistesgestbrten" regelm~l~ig Ver~nderungen 
der Leber und der Niere, und zwar alle Grade yon Stauungsleber bis zur Cirrhose. 
Er gibt nicht an, ob diese Befunde histologisch erh~rtet wurden. Er land ferner 
in langj~hrigen Untersuchungen bei allen chronischen Geisteskrankheiten Galien- 
siiuren im Blur und bei einem Katatoniker mit starkem SpeichelfluB auch Gallen- 
s~urereaktion im Speiehel. - -  Klinisch und rSntgenologisch untersuchte Kastan TM) 
den Zusammenhang zwischen Leberbefund und Linsenkernerkrankung. Er fand 
eine ausgesprochene Lebervergr5l~erung haupts~chlich bei Kranken mit Steifig- 
keit und geringem Zittern. 

I\leben diesen in der Hauptsache experimentellen und autoptischen Befunden 
liegt seit langen Jahren eine Reihe yon Beobachtungen fiber psychische St6rungen 
bei Leberkrankheiten vor. Die schweren gcistigen Krankheitssymptome geh6ren 
mit zum klinischen Bilde der akuten gelben Leberatrophie [s. a. G. Meyer266)]. 
Aber auch veto viel harmloseren Icterus catarrhalis weiB der Internist, dal3 er 
Gereiztheit, Verstimmung und andere psychische Symptome hervorzurufen pflegt. 
Sehon 1898 beschrieben Damseh und Cramer ~) solche psychischen Begleitzustknde 
des Ikterus. Sic fanden Verstimmungen usw., Katalepsie, hauptsi~chlich bei Kin- 
dern, maniakalische Verwirrtheits- und Erregungszust~nde, sowie schwerere Psy- 
chosen. Seitdem hat sich das Interesse der Internisten und der Psychiater wieder- 
holt diesem Gebiete zugewandt nlit interessanten Einzelpublikationen. Leyser ~4a) 
besehrieb einen Fall, der 3 Jahre nacheinander im Friihjahr mit Ikterus erkrankte 
und dabei eine Art yon epileptischen Ausnahmezustanden zeigte, l~ach Abklingen 
des Ikterus blieb die psychische Verwirrtheit gewbhnlich noch gewisse Zeit be- 
stehen und land im I-Ierbst ihr Ende. Bi~chler 5~) sah einen Fall, bei dem sich die 
Symptome der Schizophrenic naeh einem schweren Ikterus entwickelten ,,und mit 
Ab- oder Zunahme der Gelbsucht parallel besserte bzw. versehlechterte sich auch 
der psychische Zustand des Kranken". 

Eine Anzahl yon Autoren, zuletzt Lapinsky~'33), ist der Uberzeugung, dab in 
der entgiftenden Funktion der Leber eine bedeutsame Sieherung fiir den normalen 
Ablau~ nerv6ser Funktionen liegt und dab man deshalb auch bei den funktio- 
nellen Krankheiten naeh St6rungen der Leberfunktion suchen sell. Bauer 25) 
vermutete ebenfalls innigere Beziehungen zwisehen Leberfunktion und weiBer 
Substanz im Gehirn und Nerven. Nur in der weiBen Substanz findet sich Ga- 
laktoseim Organismus, und der Galaktosestoffwechsel werde allein yon der Leber 
reguliert. 

Es lieg~ eine Reihe yon Befunden fiber Leberfunktionsst6rungen bei Psychosen 
vor. Butenko 6s) berichtet 1903 fiber 2 nicht durch k6rperliche Erkrankung kom- 
plizierte Katatone mit positiver Urobilinprobe; aus dem Referat ist nieht ersicht- 
lich, wie hgufig die Urobilinprobe bei Katatonie nicht vorhanden war. Bostroem 4s) 
publizierte 1921 seine Leberfunktionsprfifungen bei symptomatischen Psychosen, 
insbesondere bei Alkoholpsychosen: Er land bei allen Delirien Urobilinogen im 
Ham und gab damit die Best~tigung einer sehon frfiher von Bonhoe//er aufgestell- 
ten Theorie. Bostroem setzt neben den AlkoholmiBbrauch die Leberschadigung, ein 
Versegen des Lebeffilters, als zweite, unerl~Bliehe Vorbedingung zur Entstehung 
eines Deliriums. 

Eine Reihe yon Befunden fiber Leber/unktionsst6rungen bei Stammganglien. 
erkrankungen, insbesondere bei Encephalitis liegt bisher vor. Matzdorf/, Wegner 
und Strathausen TM) untersuehten das Verhalten yon Widals h~moklastischer Krise 
bei Stammgangllenerkrankungen. Sie hofften vieUeicht in dieser Probe ein diffe- 
rentialdiagnostisehes Hilfsmittel fur die Unterscheidung stri~rer, funktioneller 
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oder katatoner Zusti~nde in der Hand zu haben. Die Autoren mahnen jedoch auf 
Grund ihrer Versuche zur Vorsicht in der differentialdiagnostisehen Verwertung 
der Widalselien Probe, die sic zwar bei reinen Stammganglienerkrankungen, auch 
bei Posteneephalitis positiv fanden, aber aueh bei vegetativen Neurosen. 

Stahla92) 39~) land keinen gesetzmi~Bigen Zus~mmenhang zwischen striolenti- 
cularem Symptomenkomplex und Leberseh/~digung. Bei 11 Fi~llen yon Paralysis 
agitans fand er die Strau[3sche L~vuloseprobe und die Faltasche Probe mit Fel  tauri 
nur 2real positiv, die Widalsche Probe, die er als zu empfindlich ablehnt, 7real. 
Dagegen fanden Dresel und Lewy (zit. naeh Leyser) bei 13 Kranken mit  Paralysis 
agitans den Wid~l stets positiv. Stern 396) denkt sehon in seiner Monographie an 
die l~6glichkeit, dab das phylogenetisch alte Linsenkerngebiet, wie bei CO- oder 
Manganvergiftung, aueh bei der chronisehen Encephalitis durch eine toxische 
Allgemeinnoxe im Organismus geseh~digt wird. Es sei deshalb mit  der M6glieh- 
keit zu rechnen, dab Organe, die ffir den Stoffweehsel oder ffir die endokrinen 
Absonderungen Wichtigkeit  haben, dauernd 1/idiert seien. Bald darauf berichtet 
er mit Meyer-Bisch a98) fiber Leberfunktionsprtifungen bei Encephalitis. Bei 10 
chronischen Eneephalitikern fanden sie stets Urobilinurie, der Neutralsehwefel- 
gehalt war hoeh, nach Lavulosebelastung t ra t  H vperglyk~mie ein oder z. T. meh- 
rere Tage anhaltende L/~vulosurie bei gleiehzeitig vermehrter Urobilinurie. Ja- 
cobi ls9) kam bei seinen Untersuehungen mi t  Ga]aktose- oder Li~vulosebelastung 
nicht zu einem 4erartig eindeutigen Resultat, da er sieh an die Vorschriften yon 
W6rner und Reif1441) h/~lt und sich nicht mit  4em qualitativen L/~vulose- und 
Galaktosenachweis begnfigt. W/~hrend er fast bei allen seiner 39 F/~lie beide Zueker- 
arten im Urin naehweisen konnte, ergab die quanti tat ive Auswertung u .a .  bei 
seinen 12 Eneephalitikern fiir die Galaktoseprobe 1 positiven Weft, 1 fragliehen 
und 10 sieher negative;  ffir die L/~vuloseprobe 8 negative, 4 fragliche, 0 positive. 
Der negative Ausfall der Proben beweist naeh Jacobi nichts ffir die Intakthei t  
der Leber. Von weiteren Untersuehungen des Blutzuckerspiegels und der Aus- 
scheidungsdauer erhofft er weitere K1/~rung. - -  A. Meyer ~6~ land bei seinen Unter- 
suehungen bei erwaehsenen Encephalitikern meist keine Lebersch/~digungen, da- 
gegen fast immer bei Kindern, wenn aueh tempor~r wechselnd. Leyser 2a2) unter- 
suchte eine grol]e Reihe yon Geistes- und Nervenkranken auf Leberfunktionsst5- 
rungen mittels der Widalschen Probe und des Nachweises yon Urobi]Jn und Uro- 
bilinogen. Der Widal war positiv in 1 yon 4 F/~llen bei epidemischer Encephalitis, 
stets negativ bei 8 Fs von Dementia praeeox. Urobilin oder Urobilinogen 
im Harn war bei Encephalitis 1 nml vorhanden, fehlte 4mal, bei Dementia praecox 
3real positiv, 13real negativ. Widal und Urobilinurie fanden sieh nie bei dem- 
selben Patienten, eine Gesetzm/~fiigkeit in der Verteilung der positiven Befunde 
lieB sieh nicht erkennen. - -  Im letzten Jahre berichteten t~unge und Hagemann 3~1) 
fiber LeberfunktionsstSrungen bei Encephalitis. Sie wandten eine Reihe yon 
Funktionsproben an, untersuchten auf Urobilin, Urobflinogen, Widal, Lavulose, 
Galaktose, Bilirubin, Aminos/~uren, Ammoniak. Yon 22 chronischen und akuten 
F~llen wiesen nur 2 Falle keine Abweichungen aut, in 20 F~llen fielen eine oder 
mehrere Proben positiv aus, davon 15real u. a. die Urobilin- oder Urobilinogen- 
probe. 

Aus letzter Zeit liegen die ersten systematisehen Leber/unktionsprii/ungen bei 
Schizophrenen vor yon Schryver und Schry~,er-Hertzberger35~). Sic untersuehten 
bei insgesamt 84 m/~nnliehen Sehizophrenen and im Vergleich dazu bei 55 Imbe- 
cillen, Psyehopathen und Gesunden den Urobilingehalt im Blur und Urin, die 
Oberfl/ichenspannung im ?Grin und den Bilirubingehalt im Blutserum. Es wurden 
darunter 34 Katatone untersueht. Diese zeigten mittels der Haysehen Probe im 
!Viorgenharn st/~rkere Abweichungen als die anderen Gruppen; auch die Schlesinffer- 
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sohe und Ehrlichsche Reaktion war dann bei Hebephrenen und Katatonen am 
stgrksten. Im Mittagsharn waren Haysche und Schlesingersche "Probe wieder am 
stgrksten bei Katatonen, die Ehrlichsohe Probe bei Sehizophrenen. Hyperbili- 
rubingmie fend sich in allen Gruppen, Urobilin im Serum war stets negativ, die 
Untersehiede zwischen den einzelnen Gruppen der Schizophrenie sind geringer als 
zwisehen diesen und Nichtschizophrenen. Die Falle mit ausgesproehenen l~[otili- 
tgtsst6rungen zeigten keine Leberfunktionsst6rungen; die stgrksten St6rungen 
zeigten viele negativistisch-mutistisehe Kranke, yon denen eine Reihe im Verlaufe 
ihrer Erkrankung eine Periodizitgt zeigten. 

Die Leberfunktionsprfifung der Schizophrenic hat  ihren Anfang genommen, 
bei der Encephalitis hat sie mehrfaeh Ergebnisse gezeigt. Wenn wir gerade diese 
Ergebnisse hier zitiert und als eine der theoretischen Stiitzen unserer Unter- 
suehungen angesehen haben, so erhebt sich bier die Frage nach den Beziehungen 
yon Encephalitis und Katatonie. Die ~hnliehkeiten im klinischen Bild gehen maneh- 
real so welt, dal] es unm6glich sein kann, die differentialdiagnostische Entsehei- 
dung zu treffen, worauf Rosenthal TM) hinweist*). In unserer Anstalt  befindet sieh 
zur Zeit ein jnnger Mann mi~ eneephalitiseher Anamnese, aber ohne k6rperliehe 
Krankheitsresiduen, und eigenartigen Mot ilitatsst6rungen, bei dem es bis jetzt  
noeh nicht gelungen ist, die siehere Entseheidung zu treffen, ob es sieh um eine 
Postencephalitis oder Katatonie handelt. Westphal 4a2) beschreibt 2 Fglle yon 
Posteneephalitis, die weitgehende ~hnlichkeiten mit katatonen Stuporen zeigten. 
Im allgemeinen wird jedoeh die Unterscheidung yon Encephalitis und Katatonie 
auf Grund anderer Symptome leieht zu treffen sein. Aueh die Motilitgtsst6rungen 
werden im Prinzip noch geniigend Unterschiede zeigen, um sic als katatonisehe 
oder encephalitisehe zu erkennen. Auf ihre Versehiedenheiten, die trotz aller 
-/khnlichkeiten bestehen, wies schon Steiner a95) hin. ,~ndererseits sind diese ~hn- 
lichkeiten so ins Auge springend, dab es nur selbstverstandlieh erseheint, wenn 
Bumke ~2) in seinem Lehrbuch die strigren Syndrome im AnsohluB an die katatonen 
Symptome abhandelt. Stec~ a94) sieht in der Hgufung bestimmter neurologischer 
St6rungen bei beiden Krankheiten einen Hinweis auf die Verwandtschaft dieser 
Zustgnde und eine Funktionsst6rung der basalen Hirnganglien bei beiden. Die 
_~hnlichkeit der Symptome beweise aber noch lange nicht die Identi tgt  der _~tio- 
logie, die St6rung der Stammganglienfunktion k6nne sowohl auf physischen wie 
auf psychischen Ursachen beruhen. Gerstmann und Schilder *is) kommen zu dem 
Resultat, dab die strio-pallidaren Energien in versohiedenwertige Sehichten ge- 
staffelt sind, ,,yon denen die primitiveren scheinbar rein neurologiseh sieh mani- 
festieren und vermutlich erst die differenzierteren sieh an den Antrieb b i n d e n . . . "  
Dadureh kommt es zu der Ahnlichkei$ auf den ersten Blick zwischen den Be- 
wegungsst6rungen der Neurotiker und der Sohizophrenen. Aber ihre Genese bleibt 
eine difference, bei den Schizophrenen eine psychisehe, bei den Eneephalitikern 
eine organische Hirnerkrankung. ,,Im strio-pallidgren System haben wir des Haupt- 
quellgebiet der Antr iebsenergie . . .  zu s e h e n . . . "  ,,Des psychisehe Phanomen 
des An~riebs h i n g e g e n . . ,  erseheint als Funktion des ganzen Gehirns und ist naeh 
unserer Uberzeugung nieht lokalisierbar." Bostroem ~9) gibt eine eingehende Ana- 
lyse der encephali~ischen und katatonen NIotilit~lbsstSrungen und ihrer Unter- 
seheidungsm6gliehkeit. Er erkennt die Zusammenh~nge an, kann sieh ~ber nieht 
yon ihrer Ident i ta t  fiberzeugen, trotz der gelegentlieh gefundenen schweren Ver- 
~nderungen an den Stammganglien bei Katatonie. Den katatonen Motilit~tsst6- 

*) Herr Prof. Sioli maehte mieh zuerst auf diese J~Janliehkeiten aufmerksam 
und gab mir in weiteren Besprechungen die Anregung zu dieser Arbeit, die er tat- 
kr~ftig unterstiltzte. 
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rungen liegt stets noch eine psychomotorische Komponente zugrunde und die 
katatoaen Hyperkinesen liegen infolgedessen in einem ~nderen - -  hSheren - -  
Niveau als die encephalitischen. 

Die Frage nach der Lokalisation der Schizophrenic oder der Katatonie, beson- 
ders ihr Zusammenhang nfit den Stammgangliem hat in den letzten Jahren eine 
dcrartige Zahl yon Untersuchungen un4 theoretischen ErSrterungen veranlaI~t, 
dait ich an ihren Hauptergebnissen nicht vorbeigehen will, obgleich die Frage 
dutch die oben zitierten ~ul~erungen als prinzipiell sehon im negativen Sinne ent- 
schieden angesehen werden mull  Meynert 369) hatte sehon angenommen, die kata- 
tonen Symptome beruhten auf corticaler Schw~che plus subcorticaler Reizung. 
Zu nicht wesentlich anderem Resultat gelangt heute Ewald91). Er verlegt den 
Sitz der sehizophrenen psychischen Symptome primer in den ttirnstamm bei gleich- 
zcitiger ~ber- oder Unterwertigkeit in bezug auf die Hirnrinde. Kleist 2~ nahm 
frfiher an, daft die Motilit~tsstSrungen der Schizophrenie durch StSrungen im 
Kleinhirn-Stammganglien-Stirnhirnsystem verursacht seien. Isserlin TM) u.a.  wi- 
derspraehen dem und nachWilmanns (1. e.) konnten sich Kleists Theorien nicht 
durchsetzen, tteute nimmt Kleist ~-~ an, ,,dab ein Teil der psychomotorisehen 
StSrungen in den Stammganglien selbst zu lokalisieren ist". nicht aber wie l~r~nkel 
und Berze meinen, aueh andere psychische Ver~nderungen der Katatoniker. 
Kleists oben zitierte Anschauung fiber die Entstehung der psyehischen System- 
erkrankung wird yon Mollweide 2~' ~Ta) angezweifelt. - -  Die Schizophrenic selbst 
wird yon Geitlin 11~) auf angeborene und wahrseheinlieh vererbte Anomalien 
in den basalen Ganglien zuriiekgeffihrt. - -  Auch Berze 3~ sieht im Hirnstamm 
den Zentralpunkt des psychischen Gesehehens. yon dort gehe die Schwachung 
der psychischen Aktivit~t aus, deft sei der ,,Sitz" der Sehizophrenie. ~riinkel l~ 
sehliel~t sieh dieser Anschauung an, er sieht eine gradweise Abstufung zwisehen 
der Alteration der Psyche bei Pseudosklerose und Katatonie, u n d e r  sieht in den 
kSrperliehen Symptomen der Katatonie, die auf StammganglienstSrung hin- 
weisen, den sicheren Beweis seiner Meinung. Interessant ist die Beweisfiihrung 
Ki~ppers22S) 2~9) und seine Gedankengange. Er faBt die Schizophrenie als eine 
Erkrankung des zentralen HShlengraus auf, als ,,eine Art Erstarrung eines Teils 
tier obersten Zentren des vegetativen Systems. . ." ,  die den Mittelpunkt des ,,Or- 
ganismus" bilden. Er spricht weiter yon einer ,,Isolierungsver~nderung des ani- 
malischen Apparates." Er meint . . . . . .  so beti~tigt sich bei der Schizophrenie der 
animalisehe Apparat als Ganzes blind naeh den in ihm zur Wirksamkeit kommen- 
den Kr~ften, weft das ttShlengrau nieht hemmend dazwischen tritt und durch 
seine Parteinahme fiir dieses oder jenes dem Gesehehen einen Sinn gibt." Forster l~ 
meint dagegen, dab fiir die Theorie der Zentralfunktion des Linsenkerngebiets 
kein Anhaltspunkt bestehe. ,,Psychische Symptome (affektive so gut wie psycho- 
motorische) linden wir nur bei solchen Linsenkernerkrankungen, bei denen eine 
diffuse Hirnrindensch~digung besteht - -  entweder anatomisch naehgewiesen oder 
klinisch erschlossen." Auch andere Autoren, wie A. Meyer (1. c.) u.a.  wenden 
sieh gegen das Bestreben, den ,,Sitz der Seele" in die Stammganglien zu verlegen. 
- -  Es sei noeh erw~hnt, daft Adler 6) die Katatonie auf StSrungen in den vege- 
tativen Zentren der Medulla oblongata zuriiekftihrt. 

Ich  hebe ausdriicklich hervor, daft den zi t ier ten Theorien geist- 
reiche Gedankeng~nge u n d  vielversprechende Uber legungen  zugrunde 
liegen. Trotzdem vermSgen die Theorien yon  Ki~ppers, l~rgnlcel usw. 
n icht  restlos die vielgestal t igen Ersche inungcn  der Schizophrenic zu 
erfassen. So wahrscheinlich es ist, daI~ die ka t a t one n  Motfl i t~tsstSrungen 
n ich t  ohne Mitbetei l igung der str i~ren Apparate  zustande kommen,  
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so wenig erscheint  es uns bis je tz t  er laubt  u n d  m/Sglich, die Grenze 
zwischen psychischen und  neurologischen StSrungen dm'ch weitgehende 
Theor ienbi ldung zu verwischen oder gar der t t i rnmate r i e  selbst psy- 
chische Qual i t~ten und  F~higkei ten zuzulegen. 

Welche Antwor t  gibt  uns die Anatomie auf die Frage nach  der 
Lokal isat ion der Schizophrenie? 

Mi~ller 2s5) stellt in seinem Sammelreferat die Befunde yon Goldstein12s), 
Wadat24), Bassie2), Sioli3S4), Alzheimerl~ Bordat4), Rosenthal, Schultheis und 
.RankerS5), Omorkow3OO), Fankhauser~4), Zimmermannt5~). Walter 247) undZingerle 456) 
zus~mmen. Von den dort nicht erw~hnten Autoren, deren Arbeiten z. T. schon 
vor dem Zeitpunkt des Beginns des M~llerschen Referates liegen, seien noch 
Klippel und L'Hermitte ~1o), Moryiasu 2~6), Elmiger ss), zwei friihere Arbeiten yon 
Sioli3s~) sss), Schroeder35~), Scar~ini844) und Morse 275) genannt. Von sp~teren 
Arbeiten sind die hauptsachlichsten die yon Adler3), Buscaino 65) 6:), Ansalone~), 
Merland und Florentin~59), Naito~9~), Josephy 176) 1~) und Fi~n/geld112). Trotz 
dieser groBen Zahl yon Arbeiten kunn heute noch keineswegs yon einer Anatomie 
der Dementia praceox die Rede sein. Die makroskopischen Ver~nderungen, die 
eine Reihe der genannten Autoren beschrieb, wie Atrophie der ttirnwindungen, 
Trfibung und Verwachsung der Pia usw. sehen wir mit Klar]eld ~~ ~0~) Ms Folge 
komplizierender seniler Vorg~inge und nicht Ms Ausdruck der Dementi~ praecox 
an. Ebenso sind Hirnwindungsanomalien oder -~symmetrien, wie auch die vor~ 
Schroeder (1. c.) beschriebenen Enr der Kleinhirnzellen, Be- 
gleit- mad nicht Folgeerscheinung des schizophrenen Prozesses. Auch die Ver~nde- 
rungen der Riickenmarksstrfinge haben nur einen ]osen Zusa.mmenh~ng mit der 
1)sychose. 

Dagegen gibt es eine Reihe yon Befunden, die in konstanter Weise wiederkehren, 
und die wohl direkte Folge der psychotischen Vorg~nge sind. Der erste dieser 
Befunde geht d~hin, dal~ die iibergrol~e Mehrzahl der Untersucher nur Ver~nde- 
rungen des ektodermalen Gewebes, hie des mesodermalen f~nd. Der zweite 
regelm~]ige Be~und ist der, da.l~ beide Anteile des Ektoderms, der nervSse und der 
gliSse, betroffen sind. 

In alle anderen Befunde ist noch keine Ordnm~g zu bringen. Das sind vor 
allem die Fragen, ob Glia oder Nervenzel]en sr und primar ~lCeriert sind, 
ob es sich um eine Schicht- oder Systemerkrankung h~ndelt, ob tIirnrinde oder 
ttirnstamm der Sitz der schwersten Lasion ist. Immerhin gl~ube ich aus den 
vorliegenden Befunden folgendes enr zu kSnnen: 1. Die erste Frage kann 
noch nichr als gekl~rt angesehen werden. - -  2. Nur wenige Untersucher gl~uben 
in ihren Betunden den Ausdruck einer Systemerkrankung sehen zu kSnnen, die 
Mehrz~hl beschreibt StSrungen im Schichtenaufbau; am ha~ffigsten finde ich St5- 
rungen in der III .--VI.  Schlcht genannt. - -  3. In der Mehrzahl der FMle treten 
die Ver~nderungen der basMen Hirnteile gegenfiber denen der Hirnrinde an Aus- 
dehnung und St~rke weir zurfick; innerhMb der Hirnrinde werden die st~rksten 
Veranderungen gewShnlich im Stirnteil gefunden, die schw~chsten gewShnlich im 
Occipitallappen. 

Die Zusammen~assung der Be~unde ergibt Mso, dab keine der oben zitierten 
Theorien, die einen direkten Zt~sammenhang zwischen Stammganglien und Schizo- 
phrenie annehmen, durch anatomische ]~efunde zu stiitzen ist. 

Oberbl icken wir noch e inmal  die Zusammenhi~nge zwischen Leber 
und  Gehirn, so sehen wir, dM~ dieser Zusammenhang  schon seit 70 J ah ren  
experimentel l  fundier t  ist. Da ran  wird nichts  ge~ndert  dadurch,  dal~ 
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wir heute als Bindeglied das chromaffine System annehmen. Wit sehen 
ferner klinische Zusammenh~nge und Wechselbeziehungen zwisehen 
Leber und Psychose und glauben diesen Beziehungen aueh bei der 
Katatonie  nachgehen zu sollen. 

Darin kann uns aueh die Tatsaehe nicht hindern, daft die vorliegenden 
Befunde bisher wenig zahlreich sind. Der Leberfunktion hat  man yon  
internistischer Seite in den letzten Jahren besonderes Interesse zuge- 
wandt und eine Anzahl neuer Leberfunktionspriifungen beschrieben, 
mittels derer es mSg]ich ist, sehon re]ativ geringffigige StSrungen der 
Leberfunktion aufzudecken. Nicht alle diese Methoden sind techniseh 
einfach durchzuftihren, zumal bei negativistischen Katatonen,  und es 
ist nur zu gut verstandlich, wenn Biichler 57) meint, die Duodenalsondie- 
rung liefte sich bei Geisteskranken nicht durchfiihren. Auch Leyser ~42} 
meint, daft Chromoeholoskopie und Galaktoseprobe zu hohe Anforde- 
rungen an die Mitarbeit des Patienten stellten, um am Geisteskranken- 
material durchffihrbar zu sein. 

Wir sind auf Grund unserer bisherigen Erfahrungen - -  wit haben 
Blutzuekeruntersuchungen, Duodenalsondierung, Phlorhizinprobe usw. 
bereits an einzelnen Kata tonen vorgenommen - -  zu der Ansicht ge- 
langt, daft es doeh mSglich ist, eine grSftere Zahl yon Leberfunktions- 
priifungen bei Kata tonen  durchzufiihren. Gerade aber eine Priifung 
der Leberfunktion mit  mSglichst vielen Methoden erscheint yon Wichtig- 
keit. Trotzdem sind die auftretenden Schwierigkeiten, auch anderer 
Art, derart,  daft es nicht mSglich erseheint, s~mtliche Funktionsproben 
in kurzer Zeit hintereinander anzustellen. Aus diesem Grunde ver- 
5ffentliche ieh das Ergebnis der leieht auszuffihrenden l~eaktionen 
sehon in dieser I.  Mitteilung. 

IX.  

Wir untersueh~en bei-unseren Kranken zuerst die Leberfunktion 
mittels der Widalschen Hdmoklasieprobe. Unsere Fragestellung war 
dabei eine doppelte, n~mlich die: ist die Widalsche Probe ffir den 
Psychiater brauchbar, und 1/iftt sich durch sic eine Leberfunktions- 
stSrung bei Ka ta tonen  naehweisen? Nach einigen Vorversuehen an 
nicht sehizophrenen leberkranken und lebergesunden Patienten unter- 
suchten wir 17 Kata tone  nach dieser Methode*). Die Vorversuche 
waren so verlaufen, dab zwar in einem Fall ein klinisch lebergesunder 
Hysteriker eine Abnahme der Leukocytenzahl bot, daft aber die leber- 
gestSrten Kranken nie eine aliment~re Leukocytose boten. 

*) Die Widalsche Hdimoklasie,probe wurde anfanglich gemeinsam und parallel 
mit Untersuchungen yon Herrn Dr. Olten an Postencephalitikern vorgenommen; 
wir stiitzen uns bei der Beurteilung des Ergebnisses auf Beobachtungen an ca. 40 
Kr~nken insgesamt. 
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Die Methode ist einfach: Der nfichterne Kranke nimmt 200 g Milch, wobei 
vorher und in Abstanden yon je 20 Min. folgende Quali~ten bestimmt werden: 
Leukocytenzahl, Blutdruck, Blutbild, Blutgerinnungszeit, SerumciweiBgehalt. Bei 
Leberkranken soll es dann zu Leukocytensturz, Blutdrucksenkung, Verschiebung 
des Blutbildes, Beschleunigung der Gerinnungszeit und Abnahme des Serum- 
eiweiggehaltes kommen. Die Autoren legen der Leukocytenminderung d~s Haupt- 
gewicht bei. 

He i s t  wurde die Pr t i fung nur  e inmal  gemach t  ; in den  wenigen Fal len ,  
bei  denen die Probe  an  mehreren  anfe inander  fo lgenden Tagen  vor-  
g e n o m m e n  wurde,  l a n d  sich s te ts  der  gleiche Ausfall ,  sei es Leukocy ten-  
vermehrung,  sei es -verminderung.  W e n n  deren  St~trke auch wechselte,  
so l a n d  sich doch keine Xnderung  der  Schwankungs tendenz .  Die Zahl  
dieser  wiederhol ten  Unte r suchungen  ist  jedoch zu klein, als dag  wir  
d iesem Ergebnis  Bedeu tung  beilegen k6nnen.  

Es h~tte eines ganz anderen Apparates an Mensehen und Material bedurft, als 
der uns verfiigbare, um in Abstanden yon 20 oder gar 10 Min. alle oben genannten 
Untersuchungen ausffihren zu k6nnen; es wurde deshMb in den betr. F~llen die 
Gerinnungszeit des Blutes nur vor Beginn des Versuehes bestimmt und auf die 
:Bestimmung des Serumeiweil~gehaltcs muBte iiberh~upt verzichtet werden. 

H i t  Einschlu{] eines Fal les ,  in dem die Leukocy tenzah l  nur  inner-  
ha lb  der  Fehlergrenze  der  H e t h o d e  schwankte ,  b a t t e n  yon  17 K a t a -  
t onen  10 a l imenta re  Leukopenie ,  7 Leukocytose .  Versucht  man,  aus  
d iesen  Fa l l en  kleinere Un te rg ruppen  herauszunehmen,  zo zeigt  sieh, da~ 
3 faxig-agi t ie r te  K a t a t o n e  mi t  Leukocy tenans t i eg  reagier ten,  yon  den  
4 un te r such ten  F r a u e n  blieb bei einer das  R e s u l t a t  zweifelhaft ,  es t r a t  
j edoeh  keine Leukoeytose  ein, die 3 anderen  b a t t e n  pos i t iven  Wida l .  
We i t e r e  Gesetzm~l~igkeiten liel~en sieh n ich t  l inden,  insbesondere  waren  
in unserer  Ausgangsgruppe,  den k a t a t o n e n  Stuporen,  die pos i t iven  und  
nega t iven  Resu l t a t e  regeUos ver te i l t .  Klinische Anhaltspu~kte, die die 
Leukocytenschwankungen im einen oder anderen Sinne beeinfluflt h(itte,n, 
liefien sich nicht linden. 

Eine nennenswerte und regelmiifiige Verschiebung des Blutbildes im 
Sinne einer Lymphocytose, wie sie yon verschiedenen Autoren beschrieben 
wird, konnten wit nieht ]inden. 

Unsere Befunde bei einer l ebe rk ranken  Pa t i en t in  l au t e t en  z. B. : 

Tabelle 1. 

:Blutdruck . . . . . . . . . . . .  
Leukocytenzahl . . . . . . . . .  
Erythrocyten . . . . . . . . . . .  
Blutbild: Lymphocyten . . . . . .  

Neutroph . . . . . . . . .  
Eosinoph . . . . . . . .  
Basoph . . . . . . . . . .  
Mast- u. a . . . . . . . .  

vorher 

lV6/TS 
5 500 

4 000 000 
250/0 
700/0 
V~~ 
1/.o~ 

S~ 

nach 20 Min. I nach 40 Mhl. 
l 

164/76 
3 900 

4 240 000 
260/0 
660/0 
i~ 
20/0 
50/0 

]r 165/70 
4000 

250/0 
67~ 

1~ 

70/0 
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oder bei einem Kata tonen  mit Leukocytensenkung: 

Tabelle 2. 

Blutdruck . . . . . . . . . . . .  
Leukocyten . . . . . . . . . . .  
Erythrocyten . . . . . . . . . . .  
Blutbild: Neutroph . . . . . . . . .  

Eosinoph . . . . . . . . .  
Basoph . . . . . . . . . .  
Monoeyten u. a . . . . . .  
Lymphocyten . . . . . .  

vorher 

95/62 
9 800 

4720000 
699/0 

1~ 
1~ 

290/0 

nach 20 Min. 

7a/5s 
76O0 

3830000 
6S~ 

1~ 
1~ 

300/0 

l lSW. 

Mit Ausnahme eines Falles, in dem die Lymphocytenzahl  yon 27 
auf 38% stieg, wurden niemals gr5Bere Schwankungen im relativen Blut- 
bild beobachtet,  gleich, ob die Himoklasieprobe positiv oder negativ 
ausfiel. •ach insgesamt 10 Untersuchungen verzichteten wir deshalb 
auf die weitere Verfolgung des relativen Blutbfldes naeh NahrungsauL 
nahme und begnfigten uns mit  seiner Feststellung im Nfichternzustand. 

Es kSnnte aus den obigen Tabellen entnommen werden, dab Leuko- 
cytensturz und Blutdrucksenkung parallel gehen. Das ist keineswegs 
der Fall. Bei 15 Untersuchungen konnte der Blutdruck wihrend der 
ganzen Versuehsdauer kontrolliert werden. Darunter  waren 9 mit  po- 
sitivem, 6 mit  negativem Widal. Unter den 9 FMlen mit  Leukocyten- 
verminderung hat ten 5 gleichzeitig ein Absinken des Blutdrucks, in 
einem Fall blieb der systolische Blutdruck wihrend der Versuchsdauer 
unver inder t ;  die weiteren 3 F~lle zeigten direkt ein paradoxes Ver- 
halten. Zur Zeit der st~rksten Leukocytenverminderung stieg der Blut- 
druck um 6,15 und 21 mm Hg an. Es zeigte sich ferner, dab in den 
weiteren 6 F~llen mit  negativem Widal der anf~ngliche Blutdruck, der 
stets das Ergebnis mehrerer Einzelmessungen war, ebenfalls im weiteren 
Verlauf des Versuches abnahm - -  trotz Leukocytenanstieg. Diese 6 F~lle 
reagierten alle einheitlich. Bei 15 Fhllen fand sich also l l m a l  ein Ab- 
sinken des Blutdrucks, - -  5real bei positivem, 6mal bei negativem 
Widal - - ,  l mal keine Verinderung und 3real paradoxes Verhalten, 
nhmlieh Ansteigen des Blutdrucks zur Zeit des s t i rks ten  Leukoeyten- 
sturzes. 

Es ist nicht leieht m5glich, ftir das Verhalten der 3 letzten F~lle 
eine sichere Erkl~rung zu geben. Auf Grund der iibrigen 11 Fi~lle l iBt 
sich jedoeh wohl mit  Best immtheit  sagen, dab die Blutdrueksenkung 
nicht als Eigentiimlichkeit der himoklasischen Krise anzusehen ist, 
sondern dab sie wahrscheinlich dutch Wegfall der affektiven Spannung 
im Verlaufe des Versuches hervorgerufen wird; das Verhalten der 
Kranken wihrend des Versuches macht  diese Erkl~rung jedenfalls sehr 
wahrseheinlich. 
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E r w ~ h n t  sei n u r  noch,  d a b  sys tol ische u n d  dias tol ische B l u t d r u c k -  
s e n k u n g  ke ineswegs  para l le l  g i n g e n ;  so fiel der  dias~olische B l u t d r u c k  
eher  oder  sp&ter ~ls der  sys tol ische u n d  auch  u m g e k e h r t  (siehe ~uch  
Tabe l le  1). 

Zusammen/assend l~iflt sich also sagen, daft wir die behauptete Paralle- 
litgt zwischen Leukocytensturz und Blutdrucksenkung nicht bestgtige~v 
k6nnen. 

Es  i s t  y o n  e in igen  A u t o r e n  behaup~e t  worden ,  es k o m m e  n i e h t  zu  
e iner  , , h~moklas i schen  Kr i se" ,  s o n d e r n  zu  e iner  Ver t e i lungs leukopen ie .  

Bewiesen  w e r d e n  k 6 n n t e  diese A n s i c h t  d u r c h  das  V e r h a l t e n  der  r o t e n  
B l u t k 6 r p e r c h e n .  W i r  b e s t i m m t e n  desha lb  in  a l len  F~ l l en  fo r t l a a f end ,  

m i n d e s t e n s  j edoch  n o e h  e i n m a l  ~uf der  H 6 h e  der  Kr ise ,  die Zah l  der  
E r y t h r o e y t e n .  W i r  f a n d e n  n u t  i n  e i n em Fa l l e  (s. Tabe l le  2) A b n a h m e  d e r  
E r y t h r o e y t e n ,  i n  a l len  a n d e r e n  F~ l l en  f a n d e n  wir  n u r  S e h w a n k u n g e n ,  
die mi~ 1 0 0 - - 1 5 0 0 0 0  wel t  u n t e r  der  Feh le rg renze  der  Methode  b le iben .  
Wit/anden also damit keinen Anhaltspunkt /i~r eine Verteilungsteukopenie. 

Die urspr f ingl iche  Ansich~ WidaIs u n d  se iner  Schil ler  g ing  d a h i n ,  
dab  der  a l imen t~ re  L e u k o c y t e n s t u r z  auf  e iner  S tS rung  der  , ,proteo-  
p e k t i s e h e n  F u n k t i o n "  der  Leber  be ruhe .  Sei t  Mi~ller u n d  Glaser w i r d  
i m m e r  h~uf iger  b e t o n t ,  d ab  das V e r h a l t e n  der  L e u k o e y t e n  yore  a u t o n o -  

Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

l0 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 

18 
19 
20 
21 
22 

Name 

B., Leo . . . . .  
J., Wilhelm . . . 
W., Franz . . . .  
L., Fritz . . . . .  
J., Walter . . . .  
N., August . . . .  
0., Franziska . . 
N., A d e l e  
W., M a t h i l d e . . .  
M., Luise . . . .  
M., Robert . . . 
B., Jakob . . . .  
v . d . H  . . . . . .  
S., Wilhelm . . . 
L., Otto . . . . .  
W., Josef . . . .  
W., Ludwig . . . 

P., Emilie 
M., Georg : : : : [ 
A., Georg . . . .  
D., Robert . . . .  
H., Karl  . . . . .  

Widal 

++ 
++ 
§ 
++ 

§ 

vor 

72 
92 
88 
78 

102 
68 
92 
76 

112 
112 
96 
96 
84 
60 
64 
80 
70 

64 
72 
60 
94 
68 

Tabelle 3. 

Pulszahl 

 io. 

I 92 92 
80 78 
80 80 
66 66 
72 72 
86 86 

124 128 
100 106 

96 96 
96 88 

102 78 
6O 6O 
72 64 
90 
66 

60 68 
72 7~/ 
64 60 
9O 9O 
76 76 

Aschner 

v or 120 ~ in .  140 Min..i. 

+ + - 

+ + 

+ + 
- -  + 

0 
- @  - -  - -  

Nr. 18--22 sind keine Katatonen. 
*) Die sehrag gedruck~en Zablen bezeichnen den ]-IShepunkt der Reaktion. 
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men Nervensystem, insbesondere vom Vagus beherrseht werde, dab die 
h~moklasische Krise Ausdruek einer Vagotonie sei. Um dieser Ansieht 
eine weitere Stfitze zu geben, gingen wir dazu fiber, gleiehzeitig mit den 
anderen Untersuehungen die Pulszahl festzustellen, und spater prfiften 
wir aufterdem noch das Aschnersche Phanomen, das als besonderer Aus- 
druck der Vagotonie gilt. Das Ergebnis dieser 22 Versuehe, bei denen 
17 mal das Aschnersche Phanomen geprfift wurde, stelle ich im Vergleich 
mit  dem Widal zusammen. 

Der Vergleich yon Widal und Pulszahl zur Zeit der H6he der Reak- 
tion ergibt also, daft unter 22 Fallen 9real die Pulszahl anstieg, 8mal ab- 
nahm und 12real unver~indert blieb. Es zeigte sich insofern eine ge- 
wisse Regelmaftigkeit, als eine Abnahme der Pulszahl 7 real mit Leuko- 
cytensturz, nar  eiumal mit Leukocytose einherging. In  5 Fallen t ra t  
jedoch Pulsbeschleunigung bei positivem Widal auf. Es ist notwendig, 
die Zahlen wesentlieh zu vergr6ftern, um irgendwelche Schlfisse daraus 
ziehen zu kSnnen. 

Beaehtlicher scheinen uns jetzt schon die Zusammenh~nge zwi- 
sehen Widal und Aschnerschem Ph~inomen zu sein. Es ist vorweg zu 
erwahnen, daft unter 15 Katatonen im Nfichtern- und Ruhezustand 
9 Fglle-~ 600/0 das Aschnersehe Phanomen zeigten. In der Mehrzahl 
der F~ille ist dieses Symptom jedoch nicht konstant, sondern wechselt 
im Ablauf der Hgmoklasenkrise ein- oder mehrmals. Dieser Wechsel 
scheint sich gesetzmaftig zu vollziehen. Eine Ausnahme yon dieser 
Regel machen nut  die Fglle 1, 5, 7 und 10. Fall 7 ist der Fall ohne 
ausgesproehene Leukocytenschwankung naeh oben oder unten; in 
diesem Fall blieb das Aschnersche Ph~nomen stets positiv. Fall 5 zeigt' 
ebenfalls stgndig positiven Aschner bei positivem Widal. In Fall 1 
kSnnte man annehmen, daft nur ein versp~iteter Wechsel im Aschnerschen 
Ph~nomen eingetreten ist. - -  Ganz abweichend reagiert Fall 12, bei 
dem der Aschner zur Zeit des Leukoeytensturzes positiv wird. 

In  den 13 anderen Fallen sehen wit ein entgegengesetztes Ver- 
halten, und zwar gleichmiiftig bei positivem und negativem Widal. Bei 
den restierenden 7 Fallen mit positivem Widal sehen wir, wie 4real der 
positive Aschner zur Zeit der Leukocytenkrise oder sehon vorher negativ 
wird (Nr. 2, 6, 8, 21), und 3real bleibt das Aschnersche Phgnomen 
d~uernd negativ (Nr. 3, 9, 22). In den 6 Fallen mit negativem Widal 
bleibt das Asehnersehe Ph~inomen 3mal positiv (Nr. 11, 13, 16), wird 
1 mal positiv zur Zeit des Leukozytenanstiegs (Nr. 4) und bleibt 2 mal 
negativ (Nr. 15, 17). Die F~lle 21 und 22 (ttysterie und Paralyse) 
zeigen, dal3 in diesem Verhalten eine Gesetzmgftigkeit liegt, die fiber das 
Gebiet der Katatonie hinaus Bedeutung hat. Diese Gesetzmiiftigkeit 
formulieren wir vorl~iufig dahin: In  3/4 aller F(ille schlieflen Widalsche 
H~imoklasenlcrise und Aschnersches Ph(inomen sich einander aus. 
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Bevor ich auf die eventuelle Bedeutung dieses Befundes fiir Theorie 
und Praxis der Widalschen Probe eingehe, erwghne ich noch die speziell 
den Psyehiater interessierenden Tatsachen. Die Technik tier Probe ist 
einfach und 1/iBt sich auch am psychiatrischen Material gut durch- 
fiihren. I~ur in 2 F/~llen ergaben sich StSrungen daraus, dab die bc- 
treffenden Xatatonen sieh weigerten, die Milch zu trinken. Es wurde 
deshalb Sehlauchffitterung 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 f~hren. Bei der- 
selben Patientin war sp~iter der Versuch anstandslos durchzuffihren. 
Sonstige StSrungen ergaben sich nicht. 

Die Literatur fiber die im Jahre 1920 yon Widal, Abrami und Jan- 
covesco 4a5) angegebene I-I/~moklasenkrise ist fast uniibersehbar geworden; 
mir stand in der Hanptsache nur die deutsche Literatur darfiber zur 
Verffigung. Es ist im l~ahmen dieser Arbeit nieht mSglich, auf die zahl- 
reichen Gedanken einzugehen, die im Zusammenhang mit der H~mo- 
klasenkrise ge~ul~ert wurden; es muB bier geniigen, die I-Iauptzfige der 
Entwiek]ung von Theorie und Praxis der Widalsehen Probe zu um- 
reil~en. 

Eine Anzahl der ersten deutschen Nachuntersueher sloricht sieh zu- 
friedenstellend fiber die h~moklasisehe Krise als Leberfunktionsprfifung 
aus; erw~hnt seien nur Retzla//a2s), Wolf442), Meyer-EstorM~s~), Nufl- 
baumegs), Bauer ~4) u.a. Bauer sowohl wie Nu/Jbaum legen nur Weft 
auf den positiven Ausfall der Probe; ein negativer Befund schlieltt nicht 
mit Sicherheit eine Lebersch~digung aus. Wolf h~lt die Methode fiir 
die emlofindliehste zum Nachweis einer LeberfunktionsstSrung. Claude~ 
Santenoise und Sehif/~~ fanden eine konstante Parallelit~t zwischen 
Widal und Bulbusdruckph~nomen, also gerade das umgekehrte Resul- 
tat, wie wir es oben beschrieben haben. Die Ansicht dieser nnd anderer 
Autoren war im Prinzip einmfitig und Meyer-Estor//konnte 1922 noch 
mit Recht schreiben: ,,Die bisher gegen die Widalschen Ansehauungen 
vorgebrachten Argumente sind nicht stiehbaltig." 

Die Erschiitterung der H/~moklasieprobe als Leberfunktionsprfifung 
begann mit dem Beweis, dab ihre theoretischen Grundlagen nieht 
richtig seien. Daneben warden andere Beweisgrfinde ins Feld gefiihrt. - -  
Die Ablehnung der Widalsehen Probe erfolgte haupts~chlich unter 3 Ge- 
sichtspunkten: einmal zeigten sicher Leberkranke ke]nen Leukocyten- 
sturz oder umgekehrt [z. ]3. Simon ssl) bci Genitalcarcinom]; zwei- 
tens konnte ein Leukocytensturz auch dureh andere Mittel als Milch 
hervorgerufen werden [z. B. Worms 446) nach Dermographie], und drittens 
wird unter Fiihrung yon Glaser und SlO~iter auch E. F. Miiller die Widalsehe 
Probe als Leberfunktionsprobe abgelehnt und das vegetative I~Ierven- 
system in den Mitte]punkt der Betrachtungen gestellt. Gerade an diese 
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Theorie kni ipfen sieh die in teressantes ten  und  f ruch tb r ingends ten  Dis- 

kussionen*).  

Aus der fibergro•en Zahl yon Arbeiten, die auf jedem dieser drei Gebiete vor- 
liegen, will ich bier nur diejenigen nennen, die speziell an psychi~triseh-neurolo- 
gisehem Material vorgenommen wurden. Aus den obigen Ausfiihrungen fiber den 
Zusammenhang yon Leber und Gehirn ist leieht verstgndlich, dab diese Unter- 
suehungen in der Mehrzahl an Kranken mit Stammganglienerkrankungen vorge- 
nommen wurden. Matzdorf], Wegner und Strathausen (1. c.) hofften seinerzeit, es 
sei vielleicht m6glieh, dal~ dureh die hamoklastische Krise die Differentialdiagnose 
zwisehen Stammganglienerkr~nkungen und ghnliehen funktionellen oder kata- 
tonen Zustgnden erleichtert werde. Sie machten abet aueh schon darauf aufmerk- 
sam, dab bei vegetativen Neurosen ebenfalls Leukoeytensturz eintreten k6nne. 
Stahl (1. e.) fund die Probe zu empfindlich, sie sei deshalb nur mit Vorsieht fiir 
die Diagnose einer Leberfunktionsst6rung verwendbar; er konnte mittels der Me- 
t~hode keinen gesetzm/~igen Zusammenhang zwischen strio-lentieulgrem Sym- 
ptomenkomplex und Leberschadigung nach~eisen. Jgresel und Lewy s~ fanden 
bei 13 Paralysis-agitans-Kranken ohne kliniseh naehweisbare Leberst6rung meist 
Leukopenie; dasselbe aueh bei 4 Tabikern. Trotz einiger Bedenken nahmen auch 
Runge und Hagemann s~l) die Widalsehe Probe in die Reihe ihrer Leberfunktions- 
priifungen bei Encephalitis auf; nut in einzelnen F~llen funden sie eine Paralleli- 
tgt zwisehen Widal und anderen Priifungsmethoden. - -  Von Tgminian 4~ wurde 
der Widal an gr61~erem psyehlatrisehen Material geprfift; er fand positiven Wida~ 
bei Delirium tremens und Paralyse ; bei Katatonen meist nur nach Konvulsionen (?). 
Es ist noeh besonders zu erwghnen, dal~ der hgmoklasische Chok dureh Adrenalin 
verhindert werden konnte auger bei einigen Schizophrenen. Eine gr6Bere Zahl yon 
Untersuehungen stellte aueh Leyser 242) ~43) 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 Fgllen, daI~ positiver 
Widal und Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie nie gleiehzeitig vorhanden waren. 

Bei der Bespreehung seiner Befunde hebt  Leyser hervor, dab eine 
Leber funkt ionss t6rung  vorliege, wenn n u t  eine Probe posit iv sei. Es  
handele  sich um die St6rung versehiedener Par t ia l funkt ionen ,  hervor-  
gerufen durch Vago- oder Sympathicotonie .  W e n n  ich hiermit  auf die 
Theorie der Widalsehen Hgmoklasenkrise  komme,  so erwghne ieh hier  
nu r  die N a m e n  Adelsberger und  Rosenberg2), Bauer2a), Holler 154) u. a., 
deren kolloidehemische Theorien weir abliegen yon  dem uns  bier In te r -  
essierenden. Es seheint mir  bier yon  Interesse zu sein, die Ta t saehen  
anzufi ihren,  die seit Glaser 119) in  immer  stgrkerem Mal~e fiir die vago- 
tonische Grundlage der Hdimoklasenkrise angeft ihrt  werden. Er  l and  aus- 

*) Dazu erscheint mir eine Bemerkung yon H~sse und W6rner 14s) wichtig, die 
sehreiben: ,,Die Widalschen Funktionsprfifungen sowie der Urobilin- und Uro- 
bilinogennaehweis weisen nieht so ein einheitliches Resultat aul wie die Chromoeho- 
loskopie. Aber immer da, wo eine yon beiden oder beide positiv ausfielen, fanden 

i ~ wir stets eine oft weitgehende VerzSgerung der Farbstoffaussche dung. Die 
Widalsche Probe teilt also ihr Schicksal mit den altbew~hrten Urobilin- und Uro- 
bilinogenproben. Es geht daraus hervor, dal~, wenn Anforderungen an eine 
Methode gestellt werden, die diese Methode nicht erffillen kann, das nicht zu ihrer 
Ablehnung berechtigt. 



774 R. Neustadt: 

gesproohene alimentgre Leukopenie bei depressiven Neurosen, u n d e r  
sieht 4arin bei Lebergesunden einen abdominelte~ ,,Vagusreflex". Er 
finder darin Unterstiitzung yon Framm 1 o s), Buschmann 124), Engelmann s 6) 
und vielen anderen. Mi~ller as2) kommt auf Grund seiner Intraeutan- 
impfungen mit eiweiBhaltigen und anderen Stoffen zu dem prinzipiell 
gleichen Ergebnis. Die Theorie der Autoren ist so einfach, dab sie un- 
bedingt auf eine groiie Anzahl yon Autoren besteehend wirken muBte. 
Trotzdem glauben wit, dab die Verhgltnisse keineswegs so einfaeh liegen 
und mit H e / / u n d  Waller 1~1) sine wir der Ansieht, dab die Theorie in 
manchen Punkten angreifbar ist, insbesondere deshalb, well yon einer 
vorauszusetzenden Blutverschiebung nicht die Rede sein kann. Dal~ 
die Verhgltnisse iibrigens keineswegs so einfach liegen, beweisen am 
besten 2 Arbeiten yon Mi~ller 2s~) und Glaser 122) in Nr. 21 der Miinch. 
reed. Woohenschr. 1924. Mi~ller zeigt die grebe Rolle der Lebergefgl~e 
beim anaphy]aktischen Chok und in Parallele dazu bei der hgmoklasi- 
sohen Krise, und auf der folgenden Seite schreibt Glaser: ,,Auch diese 
Ergebnisse weisen auf die Unabhgngigkeit der Blutvergnderungen yon 
der Leberfunktion bin." Diese Diskrepanz der Ansiehten scheint mir 
bisher zu wenig beachtet. 

Heir und Waller (1. c.) bringen fibrigens in ihrer Arbeit den Beweis, 
dab die yon Mi~ller vorgenommene Intracutanimpfung durchaus wesens- 
versehieden ist yon den Vorggngen bei der Widalschen Probe, und in 
ihren beachtenswerten Ausftibrungen kommen neuerdings Hahn und 
v. Bramann 1~6) entgegen der Ansicht Glasers zu der Uberzeugung, dab 
,,die Uberempfindlichkeit, die als Voraussetzung fiir das Eintreten 
eines deutliehen Leukooytensturzes angenommen w i r d . . . ,  sieh nicht 
~us einer Vergnderung im Reizzustand des Vagus erklgren" ]g13t. Sie 
glauben, da[~ der Zustand des Erfolgsorganes bei der Lehre yon den 
Vagotonien bisher zu sehr vernachlgssigt worden ist. Bei konsequenter 
Durchfiihrung dieser Anschauung wird damit die Rolle der Leber ftir 
den Ausfall d~r Widalsohen Probe wieder sehr an Bedeutung g~winnen. 

Es ist noch zu erw~ihnen, dal~ Schi//a~s), Stransky und Langer 4~ u. a. 
bei Kindern eine Leukopenie als 10hysiologisches Verhalten naeh Nah- 
rungsaufnahme fanden. Da das nieht auf eine Vagotonie zurfickzu- 
fiihren ist, mu[~ man Stransky und Langer Reeht geben in ihrer Mei- 
hung, da[~ Vagotonie oder Sympathicotonie ,,nur einen der vielen Fak- 
toren darstellen, yon denen die Verteilung der Leukoeyten abhiingig 
ist." In ahnlichem Sinne i~uBern sich auch H o / / u n d  Sievers152). Aueh 
ich glaube, dai3 man sieh mit der Annahme einer Vago- oder Sympathieo- 
tonie nicht zufrieden geben sell, dal~ hinter diesen Leukoeytenschwan- 
kungen nach Nahrungsaufnahme noeh maneherlei R~tsel steeken. 

Es spreehen iibrigens nieht alle Autoren yon einer Vagotonie. 
St6cker 4~ z. B. nimmt an, es komme beim Widal dureh Histaminabbau 
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zur Sympathieusl~hmung und infolgedessen zu einer (Pseudo-)Vagotonie. 
Und Brack 52) kommt  auf Grund seiner Untersuchungen - -  er unter- 
suehte u. a. das Verh~ltnis yon K : Ca und land eine Versehiebung zu- 
gunsten des K - -  zu der Ansieht, dal~ es sich bei der h~moklasisehen 
Krise um Sympathicusreizung handle bei gleiehzeitiger abnormer 
Schw~che des Vagus. Unsere Untersuehungen fiber das Verh~ltnis yon 
Widal und Aschnerschem Ph~nomen wiirden am ehesten f/Jr die An- 
sieht yon Brac]c spreehen. Wir stellen jedoeh unsere eigene Ansieht 
dartiber und insbesondere fiber ihre eventuelle Bedeutung ffir die Auf- 
fassung der Katatonie  zurfick bis naeh pharmako-dynamischer  Priifung 
des autonomen Nervensystems bei Katatonen.  Soviel ldiflt 8ich ]edoch 
heute achon mit Bestimmtheit sagen, daft es sich bei der h(imoklasischen 
Krise sicher nicht um eine Vagushypertonie handelt. 

Der Streit um Vago- oder Sympathicotonie erscheint nebens~chlieh 
gegeniiber der Tatsache, dab die Existenz einer regelm~13igen alimen- 
t~ren Leukocytose in letzter '  Zeit immer hgufiger angezweifelt wird. 
Els'beth Bath ~s) konnte zeigerl, dab beim Normalen durch jeden Reiz, 
der die Verdauungsdr/isen in Tgtigkeit setzt - -  auch dureh den blol~en 
Anbliek yon Speisen - - ,  eine Leukocytose zustande kam. Sie schliel~t 
daraus, dal~ die , ,Ftitterungsleukocytose" des Normalen eine ,,vaso- 
motorische Reflexerseheinung" ist, die mit  der Verdauung als soleher 
niehts zu tun  hat. Daneben ist aus ihrer Arbeit noeh wichtig, dal~ sie 
bei Leberkranken unter den gleiehen Versuehsbedingungen stets eine 
anf~ngliehe Leukopenie land. 

Hoff und Sievers 15~) fanden in Kontrollierung hollgndischer Ver- 
suche (yon Storm, v. Leeuwen, Bien und Varenkamp), dal~ naeh Nah- 
rungsaufnahme ein mehrfacher Wechsel zwischen Leukocytensturz und 
-anstieg stattfindet.  Es kommt  darauf an, dal3 die Zghlungen in ge- 
niigend kurzen Abstgnden angestellt werden; in gr61~eren Abst~nden 
kann leieht ,,eindeutige" Steigerung oder Senkung gefunden werden*). 
Aueh andere Autoren erw~hnen die st~ndigen physiologischen Schwan- 
kungen und Kobryner 21s) konnte zeigen, da~ aueh ohne jegliehe Nah- 
rungsaufnahme die Z~hl der Leukoeyten zwischen 4475 und 9100 
sehwankte**). Mehren sieh diese Befunde so, dal~ sie als Gesetzm~l~ig- 
keit  anerkannt  werden k6nnen, so erfibrigen sieh weitere Diskussionen 
fiber die Natur  der hamoklasischen Krise. 

*) Nicht geniigend beweisend scheinen mir dagegen die Erhebungen yon 
G6ttche und Waltner 126) zu sein, die bei Kindern und Sguglingen spontan und nach 
Nahrungsaufnahme Leukocytenschwankungen nach oben und unten fanden, da 
.die Verhs bei Kindern nicht ohne weiteres auf Erwachsene tibertragen wer- 
den k6nnen. 

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

Archiv ftir Psychiatrie. Bd. 74. 50 
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Heute liegen die Verhdltnisse noch 80, daft die theoretischen Voraus- 
setzungen der Widalschen hdmoklasischen Krise noch ungek~irt sind. 
Trotz ihrer technischen Ein/achheit l~ann in/olgedessen die Widalsche HSmo- 
klasenkrise noch ~eine Methode der psychiatrischen Praxis sein. Es ist 
]edoch mSglich, daft ihr /i~r die Er/orschung autonom-nervSser Tonusano- 
malien eine bescheidene Rolle zukommt. 

~ e b e n  der Widalschen Probe wurden Urinuntersuchungen vorgenom- 
men,  die nach  Lepehne 2a:) ffir den Prakt iker  wichtigste Lebeffunkt ions-  
prfifung. Wir  un te r such ten  den Ur in  auf Urobi l in  mi t  dem Schlesinger- 
schen Reagenz, auf Urobi l inogen mi t  Ehrlichs Aldehydreakt ion,  auf 

Bi l i rub in  nach Gmelin oder rnittels verdt innter  J e d t i n k t u r  und  auf 
Gallens~uren mit te ls  der Hayschen Schwefelblumenprobe. Diese P roben  
sind so sehr Allgemeingut  der iirztlichen Praxis,  dab zu ihren theore- 
t ischen u n d  prakt ischen Grundlagen als Leberfunkt ionspr i i fung k~um 
etwas zu sagen is t ;  das gilt  insbesondere ffir den Urobil in-  und  Urobil ino-  

gennachweis. 
Die Praxis und Theorie des Gallen~arbsteffIiachweises und seiner Entstehung 

ist indessen in den letzten Jahren mehffach Gegenstand der Diskussion gewesen. 
Aus praktischen Grfinden blieben wit bei den altbewahrten Methoden des Bili- 
rubinnachweises. 

Es ist mehffach darilber diskutiert worden, ob die Leber als Bildungssti~tte 
des Gallenfarbstoffs anzusehen ist. Lewy 2~~ sagt, dab das Bilirubin in den Zellen 
des Reticulo-endothelialen Apparates gebildet und in der Leber nut enteiweiBt 
wird. Ji~hnlich hatte Adler 5) schon vorher als Bildungsst~tte des Bilirubins den 
Darm and n~chstdem das Gef~wandzellen-, also das reticulo-endotheliale System 
bezeichnet. Ascho//16) stellte lest, da~ beim Hunde die Gallenfarbstoffbildung 
unter physiologischen Verh~ltnissen anhepatocelluli~r stattfindet. Welche Be- 
deutung aber diesem Befunde fiir die menschliche Pathologie - -  and diese inter- 
essiert nns hier in erster Linie - -  zukommt, ist noch nicht zu entscheiden. Sein 
Schiller Boc/~ as) h~t sich kurze Zeit vorher in ~hnlichem Sinne ge~ui3ert. Er 
schreibt: ,,Zus~mmenfassend ist zu sagen: FOr die alleinige Ti~tigkeit der Leber- 
zelle bei der Gallenfarbstoffbildung liegen noch keine eindeutigen Beweise vor, lest 
steht nut, dal3 die Leber unter physiologlschen und pathologischen Verh~ltnissen 
wichtige Exkretionsst~tte der Galle ist. Es ist abet zu vermuten, dab die Leber 
aktiv am Gallenfarbstoffwechsel beteiligt ist, vielleicht auch eine vorherrschende 
Rolle spielt, aber sichere ~eweise fehlen noch." JBock warnt vet der ~bersch~tzung 
der Rolle des reticulo-endotheli~len Systems. Thannhauser ~~ ist dagegen der 
Uberzeugung, dal~ eine extrahepatogene Bildung des Bilirubins noch nicht ein- 
wand~rei bewiesen ist. Bei dieser Sachlage ist es wohl erlaubt, den GaHenfarbstoft- 
umsatz mit der Leber in h~upts~chliche Beziehung zu bringen und seine St6rungen 
als solche der Lebeffunktion anzusprechen*). 

Zur Kl~rung  der pathogenet ischen Fak to ren  der Kat~ tonie  scheinen 
mir  noch einige in  diesem Zusammenhang  gefundenen Tatsachen be- 

*) Die tierexperimentellen Untersuehungen, deren Ergebnisse t~osenthal~). 
neuerdings in Wiesbaden mitteilte, beweisen ebenfalls die zentrale Stellung der 
Leber ffir die Gallenfarbstoffbildung. In der Diskussion zu diesem Vortrag modi- 
fizierte Ascho/] seinen obigen Standpunkt und erkannte ebenfalls die Bedeutung 
der Leber fiir die Ikteruspathologie ~n. 
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achtenswert .  Eiger s2) hat  schon 1915 beschrieben, dal~ Vagusreizung 
zu ve rmehr tem GallenfluB ffihrt. Von L. R. Mi~ller und  seinen Schii- 
lern 2ss) wurde diesen Verh~ltnissen besonders nachgegangen,  sie hoben  
die antagonist ische Beeinflussung der Leber durch Vagus und  Sympa-  
thicus hervor. Nach Mi~ller und  Greying (1. c.) wird der EiweiBstoff- 
wechsel in  der Leber durch den Vagus gehemmt,  durch den Sym- 
pathicus  gefSrdert, die Gal lenbi ldung wird umgekehr t  durch den 
Vagus gefSrdert, durch den Sympathicus  ver langsamt.  Greving laa) sieht 
das Tuber  c inereum mi t  Wahrscheinl ichkei t  als ein Ze n t r um der Stoff- 
wechselprozesse an. Leyser (1. c.) ist der Ansicht ,  dab posit iver Widal 
u n d  Urobi l inur ie  n icht  direkte Folge einer Lebersch~digung sind, son- 
dern dal~ ihre prim~re Ursache in  einer Affektion vegetat iver  Zen t ren  
zu sehen sei. Vielleicht ist es spi~ter e inmal  niitzlich, sich dieser Tat-  
sachen u n d  Ansichten  zu er innern.  

Die im Jahre 1886 yon Mathew Hay angegebene Probe zum Nachweis yon 
Gallensauren im Urin wird in den letzten Jahren verschieden bewertet. Nach 
Klofl und Hahn 211) bieten aueh die komplizierten Methoden zum Nachweis yon 
G~llens~ure im Harn keine Gewiihr auf Sicherheit. Wenn deshalb aueh Simon ~9) 
die Probe als Lebeffunktionsprobe ablehnt, Borchardt aa) die viscostagonometrisehe 
Probe yon Traube der Hayschen Probe vorzieht und Lepehne (1. e.) den Naehweis 
der Gallens~ure mit der Hayschen Probe ffir unbestimmt hMt, so konnten wir 
uns doch nichr dazu entschlieGen, einer umsti~ndlicheren Probe den Vorzug zu 
geben, da auch diese nicht genfigend sicher ersehienen. Gerade aueh die Ausffih- 
rungen yon H. Mi~ller ]un. 2s6) geben weiterhin die Berechtigung, die Haysche 
Probe als Gallens~iureprobe anzuerkennen. 

Ffir den Urobilin- und Urobilinogennaehweis ist die Ansicht Lepehnes (1. e.) 
voranzustelIen, dab ihr negativer Ausfall nieht gegen eine Lebererkrankung spricht. 
Diese Ansieht wurde oben schon Ms die yon Hesse und Wr6ner (1. e.) erwahnt. 
Lepehne (1. c.), Stern und Meyer-Bisch (1. e.) u. a. fanden abends gesteigerte Uro- 
bilinurie, Lepehne sogar abends 4--7real soviel Urobilinogen wie morgens. Nur 
Meyer und Heinelt ~-6s) fanden bei Leberkranken eine Abnahme der Urobilinurie 
nach Nahrungsaufnahme, dagegen Zunahme bei Lebergesunden. Praktisch ergibt 
sieh daraus im einen wie im anderen Falle, dal~ Morgen- und Abendurin zu unter- 
suchen sind. 

Die vorliegenden Untersuehungen bei Katatonen sind wenig zahlreich. Es 
wurde bereits erwghnt, dal] Ley.ser bei 8 Fgllen yon Dementia praecox 1 real Uro- 
bilinurie land und dab sich bei ihm Widal und Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie 
aussehlossen. Butenko (1. e.) fand 1913 u. a. bei 2 Katatonikern, die keine k6rper- 
lichen Krankheitserscheinungen zeigten, Urobilinurie. ]~unge und Hagemann (l. c.) 
seien hier nochmals desh~lb erwghnt, weil bei ihren Leberfunktionsprfifungen der 
Widal, ~hnlich wie bei Leyser, nur in einzelnen FMlen mit den anderen Proben par- 
allel ging. Unseren eigenen Untersuchungen am n~chsten stehen die yon Schri]ver 
und Schri]ver-Hertzberger (1. e.). Naeh einer ausffihrlichen Darstellung der vor- 
liegenden Leberfunktionsl0riifungen bei Psyehosen fiberhaupt, in der sie besonders 
aueh die franz6sischen und italienischen Arbeiten erw~ihnen, berichten sie fiber 
ihre eigenen Untersuchungen bei Sehizophrenen, darunter 34 Katatonen. Sie 
untersuchten Urobilin- und Bilirubingehal$ im Serum, sowie Urobilin und Ober- 
fli~ehenspannung im Morgen- und Mittagharn. Sie benutzten die Sta]agmometrie 
und die Haysche Probe. Den Ausfall der Reaktionen teilen sie nach 5 St~rkegraden 

50* 
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ein. Die st~rksten Grade (4--5) der Schlesingerschen Reaktion fanden sie im 
Morgenharn nut bei Schizophrenen und zwar in 12~ im Mittagharn bei 26~ 
Schizophrenen gegeniiber 100/o Nichtsehizophrenen usw. Eine Ordnung der ge- 
fundenen Abweichungen nach den Untergruppen der Schizophrenie ergab: ,,Ira 
Morgenharn zeigte a) die Haysche Probe die st~rksten Abweiehungen bei den 
K a t a t o n e n . . . "  ,,b) mit der Schlesingerschen, wie auch mit der Ehrlichsehen l~e- 
aktion fanden sich dann die st~rksten Abweichungen bei Katatonen und Hebe- 
phrenen." 

,,Mittags war der AusfM1 der Haysehen ~eaktion am st~rksten bei den Kata- 
tonen, der Schlesingerschen Re~ktion bei den Katatonen, der Ehrlichschen Re- 
aktion bei den Hebephrenen." 

,,Zusammenfassend l~Bt sich sagen, dab zwischen den verschiedenen Gruppen 
der Schizophrenie bei den verschiedener~ Reaktionen sich Unterschiede ergaben 
in der Weise, dab ziemlich regelm~Big die st~rksten Abweichungen sich im beson- 
deren bei den Katatonen und Hebephrenen finden. Immerhin sind die diesbeztig- 
lichen Unterschiede zwisehen den einzelnen Untergruppen nieht so groB, wie die- 
jenigen zwisehen Schizophrenen und Niehtsehizophrenen." 

Wi r  h a t t e n  Gelegenheit ,  den Ur in  10ram bei  denselben Pa t i en t en  
un te rsuehen  zu k6nnen,  an  denen wir  die Widalsche Probe  vo rgenommen  
ba t t en .  Die Ergebnisse  beider  Methoden  f t ihren wir  in  Tabel le  4 an. 
(Doppelbezeichnungen s ind nur  in den  l~/~llen angewandt ,  in denen  der  
Befund des Vormi t t~gsur ins  [oben] yon  dem des N~chmi t t agsur ins  
[unten]  abw~ch.) 

m 

Nr. * ) Widal 

4 

6 + 
7 

lO 
1l - -  

15 - -  
I 6  - -  
17 - -  

Tabelle 4. 

Urobilin 

% 
U r i b i l i n o g e n  

§ 

• 
=7 

=k (Spur) 
=F (Spur) 

I - -  

Bilirubin Ga~ens~ure 

m 

m 

h 

m 

m 

E 

Asehner 

0 
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
O 

§ 2 4 7  

Aus  Tabel le  4 geht  hervor ,  dub Widal und  Urobi l inur ie  sich keines- 
wegs ausschlieBen, und  zwar war  in den  F~l len  4 und  5 die Urobi l inur ie  
bzw. Urobi l inogenur ie  sehr s tark .  Es is t  ferner  da raus  zu ersehen, dab  
in  4 yon 6 F/~llen die Urobi l inogenurie  ers t  im I~aehmi t tagsur in  auf-  
t r a t ,  1 mM nur  vormi t t~gs  vorhanden  war,  hier  Mlerdings nur  in Spuren.  
Es  geht  wei ter  daraus  hervor ,  dab  kein  H a r n  b i l i rubinhMtig  und  die 
Haysche Probe  in al len Y~llen nega t iv  war.  

W/~re es m6glich, den pos i t iven  Ausfall  der  Widalschen Probe  mi t  
Sicherhei t  auf eine Leber funk t ionss t6 rung  zurfickzufiihren,  so kSnn te  
m a n  in 9 yon 10 F/~llen yon K a t a t o n i e  eine Leber funk t ionss t6 rung  an- 

*) Numerierung gleiehlautend re_it Tabelle 3. 
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nehmen. Da das nieht mSg]ich ist, bleiben noch 6 F~lle mit patholo- 
gischem Urinbefund. Unter diesen sind 4 FMle mit starker Urobilinurie 
bzw. Urobilinogenurie. Von diesen 4 F~llen ist einer (Nr. 5) mutistisch 
und motorisch sehr stark gehemmt, die 3 anderen sind seit langer Zeit 
v611ig stuporSs. Die beiden anderen F~ille (~r. 15 und 16) sind faxig- 
agitierte Katatone, s~e zeigen beide ]e l mal Urobilinogen in Spuren. 
Doch ist zu erw~hnen, dab Fall Nr. 6 ohne jeglichen pathologischen 
Ur]nbefund (Widal positiv), klinisch ein durchaus ~hnliches VerhMten 
bietet, wie diese beiden Kranken. Bei den agit~erten Formen l~Bt sich 
also nicht dasselbe regelm~l~ige Verhalten feststellen, wie bei den Stu- 
porSsen. F~ll 7, 10 und 17 waren ]ange Zeit vSllig stuporSs, waren aber 
z. Zt. der Untersuchung nur im Stadium einer weitgehenden sprachlichen 
und motorischen Sperrung, dabei stark negativistisch, ohne vSllig stu- 
porSs zu sein. 

Ein Vergleieh mit Tabelle 3 zeigt, dab in 2 FMlen (Nr. 4, 12) das 
Aschnersche l~h~nomen nicht geprfift wurde, da~ aber gerade die 4 ver- 
bleibenden FMte durch das h~ufige Vorkommen oder die besondere 
Konstanz des Aschnerschen Ph~nomens ausgezeichnet sind. Es liegt 
darin ein auffallender Widerspruch zu der hypothe~ischen AIm~hme 
Leyser8 (1. c.), dal3 die Urobilinurie yore Sympathicus beherrscht werde. 
Man muff daher annehmen, daft mindestens bei der ~athologischen Uro- 
bilin- bzw. Urobilinogenentwicklung andere _Faktoren als das autonome 
Nervensystem ausschlaggebend sind. 

Die Zusammenfassung der Befunde und Theorien ergibt, dM~ eine 
weitere Erforschung der Voraussetzungen der h~moklasischen Krise 
notwendig ist. 

Es ergibt sich ]erner, daft mit den i~blichen Methoden der Urinunter- 
suchung bei Katatonen nicht mit Regelmiifligkeit eine Leber]unlctions- 
stSrung nachweisbar ist. Mit allem Vorbehalt, der dutch die kleine Zahl 
der untersuchten .F~ille bedingt ist, ist ]edoch schon mittels der Urinunter- 
suchungen bei den schwersten Formen katatoner Stuporen eine Leber- 
]unlctionsst6rung wahrscheinlich gemacht. 

X. 

Dutch die Untersuchungen bei der h~moklasischen Krise wurde 
unser Interesse auf einige kSrperliche Einzelheiten gelenkt, die schon 
mehrfach im I~ahmen der Schizophrenie besondere Beachtung gefunden 
haben; es sind das Blutdruck, Pulszahl, Zahl der roten und weil~en 
BlutkSrperchen, das weiI~e Blutbild insbesondere und die Blutgerin- 
nungszeit. Alle diese Einzelheiten sind Ms Tatsachen und in ihrer Be- 
deutung ffir das Wesen der Dementia praecox noch nicht genfigend 
gekl~rt, um nicht weitere VerSHentlichungen darfiber wimschenswert 
zu machen. Trotzdem es sich ffir uns nur um Nebenbefunde im R~hmen 
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yon Leberfunkt ionsprf i fungen handelte,  g laubten  wir deshalb unsere 

Er fah rungen  fiber die oben genannten  k6rperl iehen Eigenschaf ten  Ka ta -  

toner  niederlegen zu sollen. 
Pulszahl und Btutdruck gehoren yon diesen Eigenschaften zusammen. Es 

kann bier jedoeh nieht auf die schon mehrfaeh zitierte Adrenalinunempfindlich- 
keit der Schizophrenen eingegangen werden, ebenfalls nicht auf die Befunde yon 
Bakody17), der bei Katatonen naeh Coeaininjektion Blutdrucksenkung feststellte. 
Nur hinweisend seien hier aueh die wohl allgemein anerkannten plethysmogra- 
phisehen Untersuchungen veto Bumke und Kehrer6S), Kiippers~~ de Jong 1~3) 
and Bickel 3~) erw/~hnt; sie liegen auBerhalb des Rahmens dieser Untersuehungen 
und konnten nieht naehgepriift werden. 

Es liegt auBerdem eine Reihe yon Mitteilungen fiber Pulszahl and Blutdruek 
bei Dementia praeeox veto rein klinisehen Standpunkt aus vet. Bei 26 Kranken 
Lukacs 24s) war der Blutdruek 7real normal, 10real fast normal, 5real subnormal 
und 4real hypernormal. Knalg]321~) land, da/3 in stupor6sen Zus~/~nden die Puls- 
zahl oft sinkt und der Pals kaum ffihlbar wird. Weber 4~s) untersuehte Pulsfrequenz, 
Blutdruek usw. bei maniseh-depressivem Irresein und Dementia praecox. Er fand  
bei jenem durehweg Pulsfrequenz und Sehlagvolumen hoher als bol Sehizophrenie. 
Die niedrigsten Werte fand er durehsehnittlieh bei 11 stuporSsen Kranken. Von 
diesen hatte nur einer 90 Pulssehl/~ge in der Minute, 5 weniger als 64, einer sogar 
nur 39; der systolisehe Blutdruck war nur 1real hoch, n/~mlich 161 mm, blieb 
2real unter 100 ram. Bei 13 ruhigen F/~llen lagen die Werte fiir Pulszahl and 
Blutdruek durehg~ingig niedrig. Die Pulsirequenz betrug 4real 50--55 Sehl/~ge 
pro Minute, 6real 60--70 und 3real 70--80, hie mehr als 78. Der diastolische 
Blutdruck lag 8real zwisehen 60 und 70, 4real zwischen 70 und 80 und lmal  bei 
82 mm Hg; der systolisehe Druck liegt 6real zwisehen 100 nnd 110, 1real bei 98 
und 3real wenig fiber 120 mm Itg. Der Pulsdruek schwankt zwischen 37 und 
48 mm ttg, ist 4mal kleiner als 40 mm ttg. Xhnliehe Werte f~nd Weber aueh bei 
erregten Katatonikern. - -  P/6rtner 3~ konnte dagegen bei 80 F/illen yon Jugend- 
irresein im Sinne Cramers keine regelm/~Bigen oder h/~ufigen Abweiehungen yon 
der Norm feststellen. Er land nur lm~l weniger als 60, 1 real weniger als 70 Puls- 
sehl/~ge in der Minute. Der Blutdruek lag zwisehen 95 und 152 mm Hg, war 3real 
kleiner als 100ram, lag 8mal fiber 130mmHg. Die Werte bei verschiedenen 
Messungen sehwankten nur in physiologisehen Grenzen. - -  Morgenthaler 2~4) 
konnte ebenfalls bei Dementia praeeox and insbesondere Kat~tonie kein eharak- 
teristisehes Verhalten des Blutdrueks feststellen. - -  Tiretta 4~ land, dab bei 
Sehizophrenie der Puls raseher, Meiner und leichter unterdrtiekbar ist als in der 
Norm. Der Maximaldruek ist herabgesetzt, der Minimaldruek normal oder erh6ht; 
er fand also eine Verkleinerung des Pulsdruekes. 

I n  der folgenden T~belle 5 stelle ich Pulsfrequenz und Blu tdruck  

mi t  den Ergebnissen der Blu tun te r suchung  zusammen.  

Tabelle 5. 

Blutdruek Gerin- Weil]e Blur- Lymphoeyt. 
Nr.*) Pulszahl nungszeit Erythroeyten k6rperchen 

in Min. ~ 

1 72 118/65 0 6640000 10000 0 
2 92 119/73 O 6400000 10000 o 
3 88 O 4~/~  5940000 15100 ]5 ! 
4 78 95/62 O- 4720 000 9 800 29 
5 102 0 4 a / 4  6290000 13400 60 

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

I Gerin- I 
Nr. Pulszahl Blutdruck nungszeit IErythrocyten Wei~e Blut- Lymphocyt. 

in Min. kSrperchen o/~ 

6 68 140/90 5~/2  4960000 8600 45 
7 92 115/85 41 /~  4040000 5600 49 
8 76 94/67 0 5 300000 9 200 38 
9 112 147/74 O 5000 000 12 800 25 

10 112 133/95 17 5230000 7700 31 
11 96 128/70 30 5270000 7800 33 
12 13  5940 000 4200 31 96 120/84 
13 84 105/55 O 7840000 12400 27 
14 60 134/90 0 4670000 4400 40 (7~ 
15 64 135/115 4 6060000 8800 34 
16 80 135/95 11a/4 5290000 5000 53 
17 70 155/90 6a /4  6500000 9500 51 

Nur  3 yon  17 F~l len  haben  also eine Pulsffequenz von weniger  als 
70 pro  Minute ,  5 eine der  N o r m  entsprechende  von  70--80 ,  und  die 
Mehrzahl ,  n~mlich  9 FMle, mehr  als 80, davon  3 fiber 100. Die Mehr. 
zahl der  K a t a t o n e n  zeigte also Pulsbeschleunigung. 

Der B l u t d r u c k  wurde  ausku l t a to r i sch  mi t  dem A p p a r a t  yon  Riva. 
Rocci bes t immt .  Nach  Brugsch und  Schittenhelm 54) be t r~g t  mi t  d iesem 
A p p a r a t  der  durchschni t t l i che  Min imalwer t  be im Gesunden  70 bis 
100 m m  Hg,  der  Max ima lwer t  100--130 m m  Hg. Bei 15 Un te r suchungen  
fMlt  der  dias tol ische D r u c k  5mal ,  also in  331/.~~ aul~erhalb dieser 
Wer te ,  und  zwar  b le ib t  er 4 r ea l  da run te r ,  d a v o n  2 m a l  n u t  wenig, und  
f ibers te igt  sie 1 real  z iemlich erheblich.  D a  mi t  unse rm A p p a r a t  W e r t e  
bis  zu 135 m m  H g  noch als no rma l  zu bezeichnen sind, b le iben  eben- 
fal ls  5 F~lle  im systol ischen B l u t d r u c k  aul~erhalb no rma le r  W e r t e  und  
zwar  2 F~lle  d a r u n t e r  - -  diese h a b e n  auch n iedr igen  d ias to l i schen W e r t  
- -  u n d  3 F~lle  dar i iber .  Beach tenswer t  e rscheint  mir  noch,  da~ die Puls-  
a m p l i t u d e  in 6 yon  15 F~l len  gleich 40~ weniger  als 40 m m  H g  bet r~gt .  
Anomal i en  der  Pulsf requens  a n d  des B lu td rucks  s ind  also bei  K a t a -  
t onen  h~ufig, ohne dal~ es auf G r u n d  kl inischer  S y m p t o m e  bisher  mSg- 
l ich erseheint ,  Ordnung in diese Befunde  zu br ingen.  

Eine Zeitlang schien es, als ob wir in der Beschleunigung der Blutgerinnungs- 
zeit ein diagnostisches Hillsmittel ffir die Katatonie besfiBen. Bumlce 6~ vertrat 
diese Ansieht in der ersten Auflage seines Lehrbuches, ist aber jetzt wieder davon 
abgekommen. Haulgtmann lao) hatte 1915 auf die Beschleunigung der Blutgerin- 
nungszeit bei Katatonie hingewiesen; mit der Schultzschen Methode S~v) land er 
gegeniiber Normalwerten yon 71/~--9 Min. bei Katatonie Werte yon 51/2--71/e Min. 
H. Bum]~e 5s) konnte Hauptmanns Befunde im allgemeinen best~tigen; sie land 
bei Katatonie in 70~ bei Hebephrenie sogar in 86~ eine Beschleunigung der 
Blutgerinnungszeit. Sie meint, dai~ sehr niedrige ~Verte der ]~lutgerinnungszeit 
die Diagnose Schizophrenie zu stiitzen verm5gen. - -  Von den Nachuntersuchern 
kam E. Schneider $52) zu abweichender Meinung. Er konnte keine Differenz zwi- 
schen frischen und alien F~llen yon Schizophrenie feststellen und ferner dureh- 
schnittlich keine andere Gerinnungszeit als bei ttysterie, Epilepsie und Paralyse. 
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]Larsen und Lind TM) halten die Methode eben~alls ffir nieht brauchbar zu differen- 
tial-diagnostischen Zwecken, da sie beim manisch-depressiven Irresein und "De- 
mentia praecox fast dieselbe Gerinnungszeit fanden. Wuth (1. c.) land ebenfalls 
keine gr6bere oder regelm~Bige Abweichung yon der Norm. - -  Uyematsu (1. e.) 
land bei 45 Katatonen erhebliche Zunahme (368--792000) der Blutpl~%chen und 
verkfirzte Gerinnungszeit. Hertz 1~7) kam im vergungenen Jahre zur Nachpriifung 
der Gerinnungszeit. Er fand bei Dementia praecox eine gr61~ere Sehwankungs- 
breite der Gerinnungszeit und ihren H6hepunkt bei Katatonie und Dementia 
praecox fiberhaupt bei 5 Min., gegenfiber 61/2 Min. bei Normalen. Bei den frischen 
Fallen war die Beschleunigung ausgesproehener als bei den alten Fa.llen, aber doch 
nicht so ausgesproehen, wie H. Bumke es seinerzeit beschrieben hatte; mit Ande- 
rung des klinischen Brides i~nderte sich auch die Blutgerinnungszeit. 

Die  B lu tge r innung  hgngt  ab yon  dem ordnungsmgl~igen Zusammen-  
spiel e iner  Reihe  yon Fak to ren ,  wie des Thrombins ,  des P ro th rombins ,  
des F ibr inogens ,  der  Thrombok inase  und  der  Kalksa lze .  Es  is t  h ierbei  
zu erw~hnen,  dab  Junkersdor//l~9), Eiger (1. e.) u . a .  S tSrungen der  
B lu tge r innung  ~Is Ausd ruek  einer Leber funk t ionss tSrung  ansehen.  ~ b e r  
die Vorg~nge bei  der  Blu tger innung  im Reagenzglas  her rseh t  j edoch  
noch keine vSllige Kla rhe i t ,  so dab  es noch n icht  m6glich ist,  aus ihrer  
Ver~nderung  theore t i sche  Sehlfisse zu ziehen. 

Die bisher  angegebenen Methoden  zur Bes t immung  der  Blutger in-  
nungsze i t  en tha l t en  alle diesen in seiner Gr6Be noeh u n b e k a n n t e n  
F a k t o r ,  der  durch  die verf inder ten Versuchsbedingungen hervorgerufen  
i s t ;  keine der  angegebenen Methoden  k a n n  deshalb  den Ansprueh  da rau f  
erheben,  als die Methode  der  Wah l  angesehen zu werden;  bei jeder  Me- 
rhode  is t  es zweckmgl~ig, den W e r t  fiir Normale  neu festzustel len.  Als  
einfaehe Methode  is t  die yon Sahli.Yonio angegebene brauchbar .  Bei 
sonst  gesunden P s y c h o p a t h e n  fanden wir mi t  dieser W e r t e  yon  51/~ bis 
71/2 Min. Setzen wir diese W e r t e  als Normalwer t e  an, so fal len yon  
10 F~l len  nur  2 un te r  die Normalwer te ,  4 gehen darf iber  hinaus,  und  
zwar  in e rhebl ichem Grade,  4 b le iben in m~Bigem MaBe darun te r .  Aller-  
n iedr igs te  Ger innungszei ten yon l a/~ oder  2 Min., wie wir  sie bei  Pa ra -  
l y t i ke rn  mehr fach  sahen,  k a m e n  bei  den K ~ t a t o n e n  n ieht  vor.  

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

Au~: die Bestandteile des Blutes hat eine groBe Zahl von Autoren ihr besonde- 
res Augenmerk geriehtet. So berichtete z. B. Vorster ~23) sehon 1894, dab bei ,,apa- 
thischem B15dsinn" ebenso wie bei Melaneholie spezifisches Gewieht und H~mo- 
globingehalt des Blutes erh6ht sind; eine groBe Zahl anderer Autoren, auch einige 
der unten genannten, untersuchten den Hamoglobingehal~ des Biutes bei Schizo- 
phrenie. Diese Untersuchungen haben heute etwas an Interesse verloren, weft 
bekanntlieh der H~moglobingehalt yon anderen Faktoren in h6chstem Grade ab- 
h~ngig ist und nicht mit der Psyehose in Zusammenhang gebracht werden kann. 

Ohne n~her darauf einzugehen, seien die Untersuehungen yon Zimmermann454), 
Schmldt a~~ u.a.  erw~ihnt, die bei Schizophrenie eine erh6hte Alkaleszenz des 
Blutes feststellten. - -  ttingewiesen sei aueh nut darauf, dab die BlutkOrperchen- 



Uber Lebeffunktionsprfifungen bei Katatonie. I. 783 

senkungsgesehwindigkeit in der Psyehiatrie Beaehtung land, so yon PlautS15), 
RungeS4~ L6wenbergZ4S), Glazes und Zutt 12~) u. a., dal~ aber die Ergebnisse dieser 
Methode bisher keineswegs eindeutig sind. 

Wei te re  Beach tung  als diesen Methoden  schenkte  m a n  der  Morpho- 
logie des Blutes. Die Resu l t a te ,  die man  in dieser Hins ich t  erhob,  s ind  
e rmu t igend  und  Bumke  (1. c.) mein t ,  da$,  wenn auch sichere diagnost i -  
sche Schliisse sich aus den  bisher  gefundenen  Ta t sachen  noch n ich t  auf-  
bauen  lassen, doch immerh in  ,,bei der  Demen t i a  p raecox  und  bei  der  
Epi leps ie  gewisse Ver~nderungen  so regelm~13ig anget roffen  worden 
seien, dal~ wir bier  wenigstens mi t  der  MSglichkeit  rechnen diirfen,  in  
naher  Z u k u n f t  gre i fbare  Ergebnisse  vor  uns zu haben . "  

Eine gute literarische Ubersieht fiber das bis dahin vorliegende Material geben 
J. H. Schultz TM) und Heilemann 1~6) in ihren Arbeiten. Es erfibrigt sich deshalb 
ffir mieh, die gltere Literatur nochmals zu zitieren. Da es sieh hier nut um Neben- 
befunde handelt, so verziehte ich auch darauf, jede einzelne der neueren Arbeiten 
zu nennen und auszuwerten. Es sollen hier nut die Hauptergebnisse erw/~hnt 
werden. Die wichtigste Erkenntnis ging yon Lundvall (1. c.) aus. Er zeigte, dab 
eine einmalige Feststellung des Blutstatus nicht genfige, dab fortlaufende Kon- 
trolle des Blutbildes notwendig sei. Er konnte so zeigen, dab es bei Xnderung 
des klinisehen Brides zu den yon ihm so genannten ,,Blutkrlsen" komme, und dab 
sieh die St6rungen des klinischen Brides schon lgngere Zeit vorher aus diesen Blub- 
krisen voraussagen lassen. Lundvalls Befunde wurden inzwisehen yon vielen 
Seiten bestgtigt und seine Forderung naeh Serienuntersuchungen des Blutes all- 
gemein anerkannt. 

Eine andere Erkenntnis wurde uns dureh J. H. Schults s6e) fibermittelt. Er 
fand bei Dementia praecox, insbesondere bei Stuporen, eine ,, calgill~re Erythrostase", 
besonders in den Capillaren des Ohrlgppchens. Seine Befunde wurden ebenfalls 
mehrfaeh best~tigt, 

Endlich land eine Reihe yon Autoren wie Krueger (1. e.), Zimmermann4Sa), 
P./6rtner (1. e.), Itten 163) u.a.  Veranderungen im weil3en Blutbild bei Dementia 
praeeox, besonders Gesamt-Leulcocytose und vor allem relative Lymphocytose. 

Die letzte wichtigere Tatsaehe fiber die Morphologie des Blutes ist die, dab 
z~sehen den obigen Bdunden stets wieder einige Untersucher wie Bowman, 
Eidson und Burladge (t. e.), Grazian#Se), Wuth (1. c.) u. a. betonten, dab bei De- 
mentia praeeoxkeine konstanten oder charakteristischen Ver/~nderungen des Bhtbi l -  
des vorhanden seien. Die Befunde sind also noeh nicht fiber jede Diskussion erhaben. 

I n  der  fo lgenden Tabel le  6 stelle ich die Ergebnisse  einiger wicht igerer  
Arbe i t en  mi t  unseren  eigenen Befunden  zusammen.  Es wurde  W e r t  
da rauf  gelegt,  nach  M6glichkei t  die Angaben  der  Au to ren  fiir  die K a t a -  
tonie  aus  den Arbe i t en  herauszuziehen;  wo das  n ich t  mSglich war,  wurden  
die Resu l t a t e  fiir die Gesamtgruppe  der  Demen t i a  praecox  e ingese tz t ;  
eine gewisse Schemat is ie rung liel~ sich n ich t  immer  vermeiden.  

Aus der  t abe l la r i schen  Nebene inanders te l lung  erg ib t  sich eine ge- 
wisse K o n s t a n z  der  Ergebnisse .  Die bes te  fdbere ins t immung f inden  
wir in der  Vermehrung  der  E r y t h r o c y t e n  und  der  Gesamt leukocy tenzah l ,  
der  Verminderung  der  Po lynuc lea ren  oder  Neut rophi len ,  der  r e l a t iven  
Lymphocy tose ,  der  Vermehrung  der  Mononuclearen,  die nur  wi t  n i c h t  
bes tg t igen  konnten .  A m  schwankends ten  s ind die Resu l t a t e  bei  den  
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T a b e l l e  

Nr. 

10 

11 

:Name Jahr  

S a n d r i  . . . . . . . . . . . . .  1907 

G r a z i a n i  . . . . . . . . . . .  

H e i l e m a n n  . . . . . . . . . .  

J e r m a k o w  . . . . . . . . . . .  

L u n d v a l l  . . . . . . . . . . .  

P ] 6 r t n e r  . . . . . . . . . . . .  

S c h u l t z  . . . . . . . . . . . .  

S c h u l t z  . . . . . . . . . . . .  

K r u e g e r  . . . . . . . . . . . .  

I t t e n  . . . . . . . . . . . . .  

G o ~ s t e i n u .  g e l c h m a n n  . . . . .  

Z i m m ~ m a n n  . . . . . . . . .  

1910 

1910 

1911 

1912 

1912 

1907 

1913 

1913 

1914 

1914 

Ery~hrocyten 

vermehr~ 

a) vermehrt 
b) vermindert 

vermindert 

vermehrt 

normal 

vermehrt 

vermehr~ 

Gesamt-  
Leukocy ten  

vermehrt 

vermehrt 

a) vermindert 
b) vermehrt 

normal 

a) vermehrt 

vermehrt in44O/o 

vermehrt 

12 1914 - -  

13 M i i l l e r  (Sammelreferat) . . . . .  1920 vermehrt vermehrt 

14 B o w m a n ,  E i d s o n  u .  B u r l a d g e .  . . 1921 

15 W u t h  . . . . . . . . . . . .  1922 

16 N e u s t a d t  . . . . . . . . . . .  1925 vermehrt vermehrt 

vermindert 

vermehrt oder 
vermindert 
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Mono- Lymphocy ten  Bemerkungen Neutrophfle Eosinophile nuclei~re 

verminder t  - -  ve rmehr t  

Keine kons tan ten  oder charakteris t ischen Ver/inderungen 

, 

verminder$ vermehr t  vermehr t  vermehr t  

verminder$ vermehr t  vermehr t  

a) verminder t  a) verminder t  a) relat iv 
b) ve rmehr t  b) vermehr t  ve rmehr t  Blutkrisen 

verminder t  vermehr t  oder vermehr t  vermehr t  
verminder t  

weil~es Blutbi ld ohne Besouderheiten 

a) vermehr t  a) normal  - -  - -  a) progn, gfinstig 
b) verminder t  b) vermehr t  - -  b) vermehrb b) prognostisch 

od. verminder t  ungtinstig 

- -  vermehr t  in760/0~ - -  vermehr t  iu400/i 

a) steigend 
b) verminder t  schwankend - -  vermehr~ 

- -  verminder t  - -  vermehr t  

verminder t  vermehr t  vermehr t  vermehr t  

- -  vermehr t  - -  vermehr t  

Keine charakterist ischeu Ver~nderungen der Blutmorphologie 

Keine typischen St6rungen des Blutbildes 

verminder~ normal  normal  vermehr t  
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Eosinophilen, w~hrend Krueger r B. die Eosinophilie als fiir Dementia 
praecox gervxte charakteristiseh ansieht, fanden Gold~ein und Beach- 
mann in den meisten Fallen eine Eosinopenie. 

Unsere Ergebnisse beziehen sieh auf die Befunde am niichternen 
und ausgeruhten Patienten. Zum Vergleieh der Befunde untereinander 
ist die Gleiehheit der Versuchsanordnung Vorbedingung. Unter dieser 
Bedingung konnten wir die Gesamtzahl der weiBen BlutkSrperchen bei 
15 Katatonen bestimmen. Nimmt man 5--8000 pro ccm a]s Norm an, 
so haben nur 4 Katatone normale Werte, 2 weitere bleiben nur wenig 
unter dieser Norm, die grSl~te Zahl, namlich 9----60~ zeigt eine Er- 
h(ihung der Gesamtleukocytenwerte. 

In dieser Gesamtzahl linden wit niedrige und meist niedrige Normal- 
werte der Monoeyten; niemals eine Vermehrung derselben. 

Die Eosinophilen weisen fast immer Normalwerte yon 2--40/0 auf; 
nur in 2 Fallen betragt ihre Zahl 1 ~ in einem Fall sind im Ausstrieh- 
praparat keine eosinophilen Zellen nachweisbar, in einem Fall bestand 
eine Eosinophilie yon 7~ . 

Im ganzen weise~ also Monocyten und Eosinophile keine groben Ab- 
weichungen yon der Norm auf. 

Anders verhalt es sich mit den Neutrophilen und den Lympho- 
cyten. In der Norm machen die Neutrophilen 65--700/0 und die Lympho- 
cyten 20--250/0 aller weil3en Blutzellen aus. Bei beiden Zellarten linden 
wir bei der I~atatonie erhebliche Abweichungen yon der Norm. Nur 
in 3 yon 15 F~llen linden wir normale Werte der Neutrophilen, in 2 F~llen 
finden wit mehr als 700/0 Neutrophile; das Maximum betr~gt 800/0. Der 
ganze Rest, 662/s~ zeigt eine Verminderung der Neutrophilen, die 
z. T. sehr stark ist und in einem Fall bis auf 35~ heruntersinkt. 

Umgekehr~ verhalten sich die Lymphocyten.  Ein Fall hat eine 
Lymphophenie yon 15~ (der Fall mit 80~ N~utrophilen). Dieser 
Patient erkrankte ganz akut  an einem katatonen Stupor mit lebhaften 
Wahnideen; zur Zeit der Untersuchung befand er s~eh in diesem Zu- 
stand, von dem er sich sp&ter bis zur Berufsfahigkeit besserte_ Normal- 
werte der Lymphoeyten zeigen nur 2 F&lle, 2 weitere Kranke bewegen 
sich mit 27% und 290/0 Lymphoeyten an der oberen Grenze der ~orm.  
Alle iibrigen K_ranken haben eine Lymphocytose yon mehr als 30~ 
im I~Schstfall sogar 600/0 ; daneben finde ieh noeh 51, 47, 46, 45, 44~ usw. 

Aueh die Zahl der Erythroeyten zeigt erhebliche Abweichungen yon 
der Norm, die bei Mannern mit 5000000, bei Frauen mit 4500000 an- 
gesetzt wird. Nur 3 Manner bleiben hinter dieser Zahl um eine Kleinig- 
keit zuriick*), die meisten iiberschreiten sie, und zwar liegen 4 Werte 

*) Vergleichszghlungen zwischen der Bi~rkerschen und der Thoma-Zeiflschen 
Zs erg~ben beine ~esenttichen Differenzen. Eingesetzt wurden in ~llen 
~gllen die Ergebnisse nach Thoma-Zeifi. 
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z w i s c h e n  5 u n d  6 Mil l ionen,  5 W e r t e  zwi schen  6 u n d  7 Mil l ionen,  e iner  

f iber  7 Mi l l ionen .  V o n  4 F r ~ u e n  ze ig t  e ine  s t a rke  S c h w a n k u n g e n  in  de r  

E r y t h r o c y t e n z a h l ,  bei  e ine r  f r i i h e r e n  U n t e r s u c h u n g  f a s t  6 Mi l l ionen ,  

be i  e ine r  sp~ t e r en  U n t e r s u c h u n g  n a c h  wesen t l i che r  k] in ischer  Besse-  

r u n g  wen ig  f iber  4 Mi l l ionen ;  die f ib r igen  3 F r a u e n  h a b e n  hohe  E r y t h r o -  

c y t e n w e r t e  f iber  5 Mi l l ionen .  L~l~t m a n  der  N o r m  e twas  w e i t e r e n  S p i e l  

r a u m ,  e t w a  ffir  F r a u e n  zwi schen  4 u n d  5, ffir  M~nner  z w i s c h e n  41/u u n d  

51/2 Mi l l ionen ,  so fa l l en  6 der  e r h o b e n e n  W e r t e  in  die  N o r m ,  ke ine r  b l e ib t  

d a h i n t e r  zur f ick  u n 4  11 real  w e r d e n  die  N o r m a l w e r t e ,  z. T. n i c h t  une r -  

heb l ich ,  i i be r sch r i t t en .  

I n  der Majoritgit der F~ille ist also Vermehrung der roten und  wei[3en Blut-  

Ic6rperchen, mi t  A b n a h m e  der neutrophilen Leulcocyten und  relativer L y m p h o .  

cytose /i~r Katatone i m  chronischen S t a d i u m  als ehara~teristisch anzusehen.  

M a g  a u c h  die B e d e u t u n g  des  E i n z e l b e f u n d e s  n i c h t  grol] sein,  die  

G e s a m t h e i t  a l ler  v o r l i e g e n d e n  B e f u n d e  b e r e c h t i g t  d o c h  zu r  ho f fnungs -  

vo l l en  W e i t e r e r f o r s c h u n g  de r  k S r p e r l i e h e n  G r u n d l a g e n ,  Z w i s c h e n g l i e d e r  

u n d  B e g l e i t s y m p t o m e  der  K a t a t o n i e .  
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