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Ein le i tung .  

Die somatologische Forschung in der Psychiatrie begegnet groBen 
Schwierigkeiten. Diese liegen in der Mannigfaltigkeit and in dem 
Wechsel der seelischen Vorg~nge der psyehopathisehen Konstitutionen 
und der funktionellen Psychosen begriindet. Die Annahme Kraepelins, 
ill sich gesehlossene Krankheitseinheiten mit Hilfe yon psychologischen, 
neurologischen, histologischen, scrologischen and chemischen Unter- 
suchungen aufstellen zu kSnnen, muBte wohl im wesentliehen fa.llen 
gelassen werden. Beginn, Entx~4cklung und Ausgang einer Erkranktmg, 
wie z. B. der progressiven Paralyse, die an/ Grand yon ~inischen, sero- 
logischen and hirnanatomischen Befunden genau festgelegt and abge- 
grenzt werden konnte, deren Ursachen in dem spezifisehen Erreger 
nachgewiesen wurde, liel3en sich bei den funktione]len Psychosen trotz 
starken Arbeitsaufwandes in kein einheitliches ,,System" bringen. 
�9 Der Versueh, bei der Schizophrenie oder dem maniseh-depressiven 
Irresein kSrperliche Grtmdsymptome, spezifi'sche Reaktionen im :Blut, 
Liquor und im Stoffwechsel oder diesen Erkrankungen eigene ttirn- 
veri~nderungen nachzuweisen, ist bei kritiseher Wfirdigung der auf 
dieses Ziel ausgerichteten Arbeiten nicht gelungen (Wuth, Roggenbau, 
K.  F. Scheid, G. Peters). Seit 10--15 Jahren wird das psychiatrische 
Schrifttum mit einer kaum zn iibersehenden Anzahl yon Arbeiten 
fiberschwemmt, die die Pathophysiologie der endogenen Psychosen, 
vor allem der Schizophrenic, zum Gegenstand der Untersuehungen 
hatten. Wir sind heute noch u'eit enffernt, yon der Pathophysiologie 
der Schizophrenie oder des manisch-depressiven Irreseins zu reden, 

1 :Die Untersuchungen wurden durch Unterstfitzung tier Rockefeller-Foundation 
ermSglicht. 

Meiner Mitarbeiterin, Fraulein EmiIie Sc]~nalke, mSchte ich an dieser Stelle 
ftir die mfihevolle .~'beit, die die chemischen und Gasstoffweehselbestimmungen 
erforderten, besonders danken. 
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wenn auch viele Einzelbeobachtungen den Naehweis erbringen konnten, 
dub wghrend der Psychose krankhafte kSrperliche StSrungen im Orga- 
nismus a.uftreten. Die Sehlul~folgermlgen, die aus diesen Ergebnissen 
gezogen worden sind, gingen oft zu x~,eit. Die Folge ~ r ,  dab nach an- 
f~ngliehem Optimismus ein ]~fiekschlag eintrat, der grSBte Vorsicht, 
ja Ablehmmg der somatologisehen Forsehung gegenfiber zur Folge 
h~tte. Beides ist m~richtig. Eine den funktionellen Psyehosen eigene 
Pathophysiologie ~Jrd eventuell ersL dann aufgestellt werden kSnnen, 
wenn die nosologisehen und s Fragen der endogenen Psyehosen 
gekl~rt sind. Wie welt wir davon noch entfernt sind, zeigt vor allem 
die heut.ige Auffassmlg des Sehizop%reniebegriffes, die nach Sehule 
und Lehrmeinung sehr versehieden ist. Ja, es ist noch m~klar, ob die 
Schizophrenic hinsiehtlich tier Pathogenese eine einheitliehe I~xankheit 
darstellt. Auf der anderen Seite ist eine somatiseh ausgerichtete For- 
schung sehon desh~lb bereehtigt, da. versehiedenen seelisehen Vorg~ngen 
kSrperliche Verhaltensart.en zu-, fiber- oder untergeordnet sein mfissen~ 
wenn wir die Zusammenhgnge z~Jschen KSrper trod Geist nicht wieder 
5bersehen und damit die Psyehiatrie a]s Naturx~Jssensehaft in Frage 
stellen wollen. 

Die Somatopathologie hat yon der Arbeitshypothese auszugehen~ 
da.l~ den psychopathologisehen Erscheinungen kSrperliehe Vorgi~nge 
zugrmlde liegen. Diese mit internistischen Methoden aufzusuehen, zu 
beschreiben lind mit den psyehopat, hotogiselien Zustandsbildern und Er- 
seheinungsformen in Verbindung zu setzen, ist zur Zeit noch ihre Aufgabe 

K. t z. Scheid betont mit Recht, d~l~ die somatisehe Forschung bei: 
der Sehizophrenie ,,zu nosologisehen und ~tiologisehen Fragen, insbe- 
sondere zmn Problem der Einheitlichkei~ oder Vielgestaltigkeit erst 
d~nn Stellung nehmen kann, were1 wir wesentlich mehr yon den patho- 
logisehen Vorgs jener Erkrankung ~Jssen als bisher". R. G]ezsing: 
und K. F. Scheid haben wohl als erste diese prinzipiellen Sch~Jerigkeiten 
gesehen. Sie haben sich daher bei der Erforschung pathophysiologischer 
Erscheimmgen bei der Sehizophrenie auf die I~egistrierung yon kSrper- 
lichen Vorggngen ~v~hrend bestimmten seeliseh-krankhaft.en Abl~tufen 
besehrs Cr]essi.ng untersuehte im Langsseh~fitt die Syadrome des 
periodisch rezidivierenden Stupors und der katatonen Erregung, w/~hrend 
Scheid zum Ziel seiner Untersuchmlgen ,Episoden" im schizophrenen 
Krankheitsverl~uf macht.e, in denen kSrperliche Erscheinungen deutlicher 
zum Ausdruck kommen als w~hrend des iibrigen Krankheitsgesehehens~ 
Da wi~hrend dieser Episoden TemperaturerhShungen die klinisch zu- 
ngehst fal~ba.ren Symptome waren, nannte er sie ,,febrile Episoden". 
Die Ergebnisse dieser Arbeiten braehten den Nachweis, dub bestimmten 
seelisehen Zustgnden krankhafte "~ul~erungen im Stoffweehsel zugrxmde 
liegen. Damit hat die somatiseh ausgerichtete Forsehung ihre Berech- 
tigung erhalten. 
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Stoffwechseluntersuchungen bei endogenen Psychosen werden dann 
Aussicht auf verwertbare Ergebnisse haben, wenn diese sich auf gut 
abhebbare Syndrome oder auf Verli~ufe beschr~nken, die in Phasen 
ablaufen oder wghrend deren besonders auffallende kSrperliche Sym- 
ptome deut]ich sin& Die mSglichst t~gliche Beobachtung der k6rper- 
lichen Vorg/~nge bei Beginn, im Veriatff und beim Zurficktreten soicher 
Phasen in Li~ngsschl~ittuntersuchungen ist dabei eine Vorbedingung. 
Querschnittsuntersuchungen, Stichproben, die auI das Verhalten einer 
bestimmten chemischen Reaktion im vielgest~ltigen Krankheitsgeschehen 
der Schizophrenie oder des manisch-depressiven Irreseins ausgerichtet 
waren, haben zu ~4derspruchsvollen, verwirrenden m~d unverwert- 
baren Ergebnissen geftihrt, welche nicht zuletzt die somatische Forschung 
in Mil~'edit gebracht haben. 

Unsere Untersuchungen, die 1933 auf Veranlassung yon Herrn 
Geheimrat O. Bum]~'e in der Universitgts-Nervenklinik Miinchen auf- 
genommen wurden, gingen yon einer a.nderen Seite bUS. Naeh heutiger 
Auffassung entwickeln sich die fultktionellen Psychosen auf dem Boden 
der Konstitution, die durch das Erbgut bestlmmt ist. Kretschrners 
Konstitutionslehre hat eindeutige Beziehungen - -  das diirfte wohl heute 
t, rotz aller Kritik bewiesen sein - -  zr dem KSrperbau und den 
beiden Forme~tl~'eisen des schizophrenen und manisch-depressiven 
Irreseins aufgezeigt. Die tIiiufigkeit, sbeziehung Cyclothymie - -  Pyknie, 
Sehizophrenie - -  Leptosomie bildet einen Ansatzpunkt fiir eine somato- 
pathologische Forschung, da bisher damit eine fal~bare Korrelation 
kSrperlich-geistige Erkrankm~g gegeben wurde. Richter sich die soma- 
tische Untersuchmlg zun~chst auf eine physiologisehe Unterbauung 
der KSrperbautypen, die mit bestimmten seelischen Ka~ankheitsformen 

e ine  Beziehung haben, so ist sie nicht gestSr~ durch die wechselnde 
ManniJ~ltigkeit eines Krankheit, sverlaufes und der Vielgestaltigkeit 
der Erscheinungsformen einer Psychose. Es liegt nahe, dal] den iiul]er- 
lich meBbaren und sichtbaren kSrperlichen Eigenarten der verschiedenen 
Konstitutionstypen auch Unterschiede in der Funktionsstruktur zuge- 
ordnet sind, die im Ablauf yon Stoffwechselvorg/~ngen zut, age treten miissen. 

Wir haben uns also zur Aufgabe gemacht, yon der in der Konsti- 
tution verankerten und yon ihr best, finmten Grmldlage des Stoffwechsets 
auszugehen und zu versuchen, yon hier aus die Stoffwechselzusammen- 
h/~nge klarzulegen, welche die Ent~icklung der krankhaften StSrungen 
yon dieser anlagenl~l~igen Grundlage verst, itndlich ma~'hen. Wenn 
sichergestellt werden kann, daI~ schwere kSrperliche StSrungen aus den 
Eigenarten einer Konstit.ution hervorgehen kSnnen, dann ist die Aus- 
16sung psychischer Krankheiten unter dem Einflu8 der allgemein kSrper- 
lichen StSrung sehr wahrscheinlich, besonders wenn in der zugrunde 
liegenden Konstitution nicht nur die kSrperliche, sondern auch die 
psychisehe Bereitseha~t zur Krankheit. ~:orgebildet ist. 

40* 



G16 Hermam~ Greying: Pat, hophysiologische Beitr/tge 

Untersuchungen fiber die konstitutionellen Eigenarten des Stoffwechsels 
bei der Sehizophrenie, dem manisch-depressiven Irresein 

und den Psychopathien. 
Das Kranh~engut. Bei den untersuchten Kranken handelt es sich 

um Patienten, die in der Zeit yore 1. 3. 33 bis 1. 12. 39 zur Aufnahme 
in die Universit/~ts-Nervenklinik Mfinehen kamen. Es waren 334 Kranke. 
Die Diagnosen sind nach den an der Miinchener Klinik tiblichen I~icht- 
linien gestellt (s. Bumke: Lehrbuch der Geisteskrankheiten). Vor Be- 
ginn der Stoffwechseluntersuchungen wurden die Kranken einer genauen 
internen Untersuchung unterzogen, mu interkurrente Erkrankungen aus- 
zuschlieBen. Insbesondere wurde auf fokale Infeki, i onsherde geachtet, 
auf deren Bedeutung G]essing hingewiesen hat. Weibliehe Kranke mit 
Unregelms der Menstruation wurden yon den Untersuchungen 
ausgeschlossen bzw. die yon ihnen gewonnenen Untersuchungsergebnisse 
nieht verwertet.  

Grundlage und MethodiC" der Untersuchungen. Dutch die yon 
Dietrich Jahn entwickelten Untersuchungsmethoden, die zu dem Be- 
griff der klinischen Asthenie und der ihr zugrunde liegenden asthenischen 
Stoffwechselst.Srung geffihrt haben, win'de uns die M6glichkeit gegeben, 
in den /unktionelle~z Zustand des Organismus einen guten Einblick zu 
ge~vinnen. Seine Untersuchungen fiber die Beziehungen des Energie- 
stoffwechsels zu dem S/turebasenhaushalt haben die Wirkung der inter- 
medi./iren S/~urebildung neben der Bedeuttmg der nervSsen Zentral- 
organe und der innersekretorischen Driisen ffir die~ Regulation des 
Energiestoffwechsels hervorgehoben. So werden dutch eine vermehrte 
Ss des KSrpers, z .B .  durch Milchss bei tier 
Muskelarbeit, Ausgleichsvorg/~nge hervorgertffen, um den S/iurebasen- 
haushalt im Gleichgewicht zu erhalten. Werden diese tiber das normale 
Mal3 gesteigert, so ftihren sie zu tiefgreifenden funktionellen StSrungen, 
die Jahn als asthenische Stoffwechselstgrung bezeichnete. Diese Regu- 
lationsstSrung kann dutch eine Belastung des Stoffwechsels, z. B. dm'ch 
eine kSrperliche Al~beitsbelastung, deutlich gemacht werden. Dabei 
findet wegen tier Milchs/~urebildtmg durch die Muskelarbeit eine so starke 
Entfernung anderer S/~uren statt,  dag die not,wendige Kompensation 
welt fiberschritten wird. Die sta.rke Kohlens/~ureausscheidung durch die 
Lunge, die hohen Sekretionswerte des Magens, ~ie der schnelle Rfick- 
gang der Blutmilchs/~ure, die vermehrt resynthetisiert wird, zeigen die 
t~egulationsst6rung des  S~.ureba.senhaushaltes an. Die (]Tberkompen- 
sation der Acidose findet in einer nachzuweisenden starken Alkaliurie 
ihre weitere Bestiitigung. Diese in Gang gesetzten abnormen funktio- 
nellen Abl~ufe im ~-egetativen System sind aueh ffir den Sauerstoff- 
Yerbraueh yon Bedeut, ung. Jahn konnte zeigen, dag bei einer starken 
Kohlens/~ureaussehtittung eine Verminderung des Sauerstoffverbrauches, 
dagegen bei einem normalen Verhalten der Kohlens/~ureabatmung naeh 
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der Arbeit  eine erhebliche Naeha tmung  und somit eine meist 1/hlger 
a nhaltende Steigerung des Energiestoffwechsels eintritt .  Ich  verweise 
in diesem Zusammenhang auf die Arbeiten yon Jahn. Auf Grund dieser 
vegetativen Regulat ionsst6rungen entwickeln sich Beschwerden, die als 
Versagenszust~nde gekennzeiehnet werden kSnnen und die deshalb 
yon Jahn als Asthenie zusammengefagt  ~ l r d e n .  

Spezielle Methoclik. Die Bestinlnmng des Gasstoffwechsels wurde mi~ dem Knip- 
tAngschen Apparat im l0 Minuten-Versuoh durchgefiihrt. Die Bedingungen des 
Pmhe-Nfichtern-Versuches wurden streng eingehaJten. Motorisch unruhige oder 
seelisch erregte Kranke wurden yon der Untersuchung ausgeschlossen. Die Patien~en 
~urden bereits vorher an den Apparat gewOhnt. Von ihnen wurde eine genau 
dosierte Arbeit liegend an einenl Fa.hrradergometer 30 Minuten lang geleistet. Der 
Energiestoffwechsel wurde sofort nach Beendiglmg der Arbeit nnd weiterhin 
fortlaufend in halbsttindigem Abstand bis zu 1~/~ und 2 Stunden nach der Arbeit ge- 
messen. Die verbrauchte Sauerstoffmenge und die ausgeatmete Kohlensaure wurde 
in Kubikzentimeter pro Kilogramm K6rpergewicht umgereohnet. 

Die Bestimmung der ven6sen Kohlens~turespannung der Alveolarluft erfolgte 
durch Analyse der Sackluft nach Plesch mit ttilfe der 8iemensschen elektrischen 
Kohlensfiuremel3kammer. 

Die ]~utentnahmen ffir die ~Iilehs~urebestimmung wurden unmittelbar nach dem 
Gasstoffwechselversuch aus der ungestauten Vene vorgenommen. Das Prinzip 
der Milchs~urebestimmung besteht in der L~berdestillation der ~Iilchs~ure als Acet- 
aldehyd aus dem enteiweiBten Serum. Di e Bestimmung erfolgt dann jodometrisch. 

Bei den weiblichen Versuchspersonen wurde der Urin durch einen w/ihrcnd des 
Versuches liegenden Ka.theter halbstiindig entleert. Die prim~iren Phosphate wurden 
dutch Titra.tion mit i/10 normal-Natron[auge und Phenolphthalein a.ls Indicator, 
die sekundaren Phosphate durch Titration mit 1/1~ , normal-Salzs'~m'e nnd Para- 
dimethylaminoazobenzol Ms Indicator bestimmt. 

Die Wasserstoffioncnkonzentration (Pl~) des Urins.wurde nach derMichaelisscher~ 
Methode durch Indicatoren festgestellt. 

Auf eine Kontrollierung der Salzsaureausscheidung wurde verzichtet, mn bei 
den Erkrankten Reize zu vcrmeidcn (Magensonde), welche die Lngenvcntilati0n 
bceinflussen mfissen. 

Die chemischen Blutuntersuchnngen wurden in Doppclbestimmungen aus- 
gefiib3"t. 

Das Ziel dieser Untersuchungsanorchmng ist die Beobachtung des 
Energiestoffwechsels (Sauerstoffverbrauch und Kohlens~ureabgabe) und 
der Vorg~nge der S/~urebasenregulation, nach Be]astung des Organismus 
durch eine Arbeitsleisf, ung. Durch einen derart igen , ,Arbeitsversueh" 
gelingt es, den Ablauf yon vegetat iv gesteuerten Stoffwechselre~ktionen 
zu beobachten, die in der ,4xt der ReaktionsmSglichkeit  individuelle, 
in der Konst i tu t ion verankerte  Eigenarten aufweisen. Die Belastung 
des K6rpers durch Arbeit  erscheint uns ein natfirhcherer ,,physio]o- 
gischer': Priifungstes~ ffir den Nachweis einer best immten Funkt ions-  
s t ruktur  des Organismus als Belastungen, wie z. B. durch Pharmaca  
der sympathischen und parasympath ischen l~eihe, die einen kurz 
dauernden, abet  unphysiologisch st,~rken l~eiz auf das vegetat ive 
System a,usfiben. 
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Untersuehungsergebnisse. 
Die 157 Sehizophrenen, bei denen der AJ'beitsversueh vorgenommen 

wurde, zeigten die versehiedensten Verlaufsformen der sehizophrenen 
Erkrankung. Es befanden sich darmlter 48 tIebephrene, 46 Katatone, 
42 Paraphrene mud 23 an einer Dementia simplex Erkrankte. Die Unter- 
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Abb .  1. K r a n k e r  S . B . ,  32 J a h r e  a l t ,  
I-Iebephrenie.  

suehmlgen ergaben das iiberrasehende 
Pmsult, at, d~$ yon diesen 157 Schizo- 
phrenen 102 eine asthenisehe Stoff- 
wechselstSrung zeigten. Wir wiesen 
sehon darauf hin, dab uns ztmgehst 
nur die konstitutionellen Eigenarten 
der Stoffwechselvorggnge bei den 
verschiedenen Formenkreisen der 
endogenen Psychosen interessieren. 
Wir lassen deshalb die Verlaufsfor- 
men, die psychischen Zust~ndsbilder, 
die Bedeut.ung der,,aktiven Phasen", 
der chronischen Verlgufe unberfick- 
sichtigt. Darauf ~Grd spgter noch 
eingega.ngen werden. 

Die nebenstehende Abbildung 
stellt einen Arbeitsversuch dar, der 
bei einem Sehizophrenen eine Asthe- 
hie aufdeekte (Abb. 1). 

Dieser Arbeitsversueh bringt mit 
gleichzeitiger Bestimmung der Koh- 
lensgureausseheidung und der Kon- 
zentr~tion im Blur, sowie der Ver- 
gnderungen der tt-Ionenkonzentra- 
tion des Urins den Nachweis einer 
zur Alkalose fiihrenden Uberkom- 
pensation der wghrend der Arbeit 
aufgetretenen Milchsgm'eacidose. Es 
h~ndelt sich bei der Versuehsperson 

um einen 32jghrigen Sehizophrenen (I-Iebephrenie), bei dem der 
Grundumsatz yon 101,6% normal e.rseheint. Bemerkenswert ist: dab 
tier Sauerstoffverbrauch und die Kohlensgureabgabe in ihren Werten 
sehr eng zusammenliegen, was dureh einen hohen respiratorisehen 
Quotienten yon 0,97 angezeigt sGrd. Die Konzentration der Milehstture 
liegt in der l~uhe mit 43 rag-% tiber der Norm. Das lax des Urins zeigt. 
mit 5,5 eine saure Reaktion an. Naeh der Arbeitsleistung ist eine sehr 
starke Kohlensgureausseheidnng festzustellen, wghrend der Sauerstoff- 
verbr~ueh vermindert ist. Der respiratorisehe Quotient erreieht einen 
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Weft  yon 1,4. Das gleichzeitig entnommene Blut enth/ilt jedoch nicht 
mehr Milchss als vor der Arbeit festgestellt wurde. Es tr i t t  im Gegen- 
tell ein Milchs.fi, urest, urz ein. Der ~"~hrend der Arbeit erfahrungsgem/il~ 
erfolgende LTbertritt yon ~Iilchs~ure fil das Blur ist nicht nur sofort 
naeh der Arbeit beseitigt, sondern hat sogar zu einer vermehrten l%esyn- 
~.hese der Milchss geffihrt. Trotzdem tr i t t  eine }Iehrausseheidung 
yon Kohlens/~ure ein. Das Blur wird dadureh kohlens/~urearm, wie aus 
der sinkenden venSsen Kohlensgurespannung hervorgeht. Die Folge 
einer derartig starken S/ita~everarmung des Blutes ist eine drohende 
Alkalose. Die gleichzeitigeVerschiebung des Urin-pTr nach der alkalisehen 
Seite zeigt die Kompensation dieser durch eine funktionelle i~Tberreaktion 
auf eine geringe ,~'beitsacidose hervorgerufene Alkalose an. Wit sehen, 
dal3 die durch die T/itigkeit der Muskeln gebildete Milehs/iure Aus- 
gleichsvorg~nge veranlal~t, die dureh das t~Jbermal3 das Gleiehge~icht 
des Ss entscheidend stSren. Diese in Gang ge- 
set, zten abnormen Abli~ufe im vegetativen System sind - -  wie ~ir  
bereits betont haben - -  ffir den Suuerstoffverbrauch yon Bedeu- 
tung. In meiner Axbeit fiber die ,,Verwertbarkeit der Grundum- 
satzbestimmung und ihre Erg/inzung durch den ~4xbeitsversnch zur 
Untersuchung k6rperlicher Eigenarten funktioneller Psychosen" habe 
ich hervorgehoben, dal~ nach den Untersuchungen yon H. Zondel~ 
die ~Virkung der stoffwechsela.ntreibenden Hormone, vor ullem das 
der Scbilddrfise, nicht, allein yon ihrer Konzentrution im Blur ab- 
hiingt, sondern auch yon dem die Zelle umgebenden Ionemnflieu. 
Jahn hat auch auf die Beftmde eines erniedrigt.en Grtmdttmsatzes 
bei thyreotoxisehem Aussehen der Kranken und eines erhShten Jod- 
spiegels im Blut bei der Asthenie atffmerksam gemaeht. Die im 
Sehrifttum sich immer wieder findende Angabe fiber eine Erniedrigung 
des Grundumsutzes bei Schizophrenen ist wohl weniger auf eine 
vielfach yon den Autoren angenommene Beziehung zwisehen er- 
niedrigten Grundumsatzwerten und einer Unterfunktion der Schild- 
drfise zuriickzuffihren, als vielmehr auf die aufgezeigten Eigenarten 
des Ss die einen bestimmten Einflul~ auf den Energie- 
stoffwechsel ausfiben. 

Es lieg sich also bei der Sehizophrenie durch den Arbeitsversuch 
eine bestimmte konstitutionelle ]~unktionsstSrung des Stoffwechsels 
naehweisen, die die ~'Ierkmale der Asthenie tr/~gt. Es lag nahe, die 
Frage, ob die asthenische StoffwechselstSrung die funktionelle Unter- 
baum~g des usthenischen KSrperbaut520es yon Kretschmer durstellt, 
dessert Beziehung zur Sehizophrenie nieht fibersehen ~verden kann, 
zu prfifen. Die Kranken wurden nacb den Angaben yon Krelschmer 
auf ihren K6rperbau untersucht. Es ergaben sich die in der folgenden 
Tabelle verzeichneten Vergleichszahlen. Die zahlenmi~Bigen Befunde 
sind in Prozenten ~-iedergegeben: 
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Tabellel. Asthenie .und K6rperbau.  

P~q~nisch Lel)tOSOm ~Iuskl~lfir Dysplastisch Uneharak- ~ t.eristisch 

Asthenie . . . . .  
Keine Asthenie . . 

0 62,7 17,5 i 15,l 4,7 
12,3 33,8 24,5 I ]9,6 9,8 

Die naeh dem heutigen Stand der Forsehung gefundene ttaufig- 
keitsbeziehung der KSrperbautypen zu dem sehizophrenen Erbkreis 
macht  folgende Tabelle ansehatflieh: 

Tabelle 2. 
Die Prozen~z~hlen sind nach Mauz angeffihrt, die er ~us den Befunden yon ver- 

sclfiedenen Untersuchern entnommen hat. 

Sehizophrene 

Pykniker Leptosome 3J[usknl~re Dyspla st.iker Uncharak- teristische 

. .  I 13,7 
I 

50,3 , 16,9. 10,5 8,6 

Diese Gegenfiberstellung zeigt deutlich, dag die asthenische Stoff- 
weehselst6rung zu dem Habitus asthenicus Beziehungen aufweist, die 
noch deutlicher werden, wenn man die Besehwerddn der AstheMker 
mit  den Klagen der asthenisch StoffweehselgestSrten vergleicht, fiber 
die noeh sparer zu spreehen sein wird. Es ist jedoeh nicht, so, dab Stoff- 
wechselasthenie und asthenischer K6rperbau gleiehzusetzen w.~re, denn 
yon den leptosomen Sehizophrenen zeigten 33,8% (Tabe]le 1) keine 
asthenische Stoffweehselst6rung. Auch die Tatsache, dag bei der asthe- 
nischen Stoffweehselst6rung muskul~re und dysplastisehe Typen zu 
finden sind (Tabelle 1), spricht nieht daffir, dab der asthenisehe KSrper- 
bautyp und die Stoffwechselasthenie identisch sind. Jahn konnte, 
wenn auch nut  vereinzelt, beim pyknischen K6rperbau eine Asthelfie 
nachweisen. Trotz dieser Einschr~nkungen ist nach den Ergebnissen 
unserer Untersuehungen ohne Zweifel eine bestilmnte Beziehung 
z~ischen ~ugerlieh megbarem Konsti tut ionstyp des asthenisehen K6r- 
perbaues mid der asthenisehen Funktionsstruktur  eines Organismus 
vorhanden. Ja,  ieh m5chte formulieren, dag sowohl in der morpho- 
logischen wie ]unktionellen Struktur  des ,Asthenikers"  eine gemeinsame 
Konstitutionsanlage vorliegt. Dazu bestimmen reich auch die scheinbar 
dieser Alfffassung widersprechenden Befunde einer asthenischen Stoff- 
weehselstSrung bei muskuls and dysplastischen TsTen. Deml bei 
genauer Analyse des klinischen Bildes und vor ahem des pr~morbiden 
kSrperliehen und seelisehen Zustandes tragen diese Kranken die unver- 
kennbaren Zeichen des Krankheitsbildes der ,,Asthenie". Jahn hat  
bei seinen Studien fiber die Asthenie , die ~n dem Krankengut  der inneren 
Klinik vorgenommen ~,~rden, stets Klagen fiber Leistungsschw~che, 
schnelles k5rperliehes lind geist.iges Versagen, Klagen fiber ,,Leere im 
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Kopf" ,  unvermit t .e l ten Abr ig  der Gedanken,  fiber einen Zus t and  yon 
gehemmter  Vitalit/~t,, denen sieh oft deut l iehere  k6rper l iche Beschwerden 
~ ie  Kopfsehmerzen ,  F l i m m e r n  vor  den Augen,  Sehwindelerscheinungen,  
{]lbelkeit, Sehweigausbrf iche usw. zugesellt.en, auf  der  gemfi t l iehen Seite 
,,eine fiber das Normale  h inausgehende f ibers te iger te  g e a k t i o n  seeliseher 
Vorg/inge auf geringe t l e ize"  festst, ellen k6nnen.  M e  b~e frfiheren Unter -  
suehungen fiber das  psychisebe Verha l ten  yon Psye hopa the n  bei as the-  
nisehem Stoffwechsel e rgaben  deren  Zugeh6rigkei t  zur Gruppe  der  
dys tonen  Pers6nl iehkei ten.  Diese Wesenszfige und  die gesehi lder ten 
kSrper l iehen E igena r t en  der  kl inisehen Asthenie  l iegen sieh nun  aueh in 
der  Mehrzahl  bei den muskul/~ren und dysplas t i schen  sehizophrenen 
, ,As thenikern"  naehweisen.  Die Wiedergabe  einer dieser Krankhe i t s -  
gssehiehten soll diese deut l ieh maehen.  

.FallF. G. 27 J., Kaufmann. Familie o . B . G ,  war sehon als Kind sehr nerv6s 
und reizbar, reagierte auf geringe Reize mit ,,Sehreih'.ampfen". Anf der Sehule 
zeigte er mittelm~tgige Leistungen. Er war als sehwer lenkbar, eigensinnig und jiih- 
zornig bekannt. Beim Turnen zeigte er grol3en Ehrgeiz; erm(idete jedoeh nach 
einer lfingeren k6rperlichen Anstrengung auffallend sehnell und litt dann unter 
Kopfsehmerzen, Sehwindelerseheinungen, Ohrensausen und zeitweise aueh an 
[Tbelkeit. Diese.k6rperliehe Leistungsnnf/ihigkeit iiberrasehte ihn und seil{e Lehrer, 
da er einen ausgesproehen kriiftigen und muskul/iren K6rperbau hatte. In den 
letzten Jahren der Sehulzeit stellte sieh eine zunehmende Konzentrationsersehwerung 
ein. Er ,,stierte" oft vor sieh hin, hatte eine ,,Leere im Kopf" nnd konnte mit. seinen 
Gedanken nieht bei der Aufgabe bleiben. W/~hrend dieser Zeit war er immer ,,miide 
und sehlapp", hatte starkes Schlafbediirfnis , ohne dab er aueh naeh langem Sehlaf 
morgens friseh aufwaehte. Er sehloB sich immer metn' yon seinen Kameraden ab, 
,,a.lles war ihm gleiehgiiltig". Nur hin und wieder traten unbereehenbare starke 
Gemiitsreaktionen auf, die seiner Umgebung in ihrem Ausmag unehffiihlbar blieben. 
In den n~ehsten Jahren besserte sieh das Befinden. Mit 22 Jahren tra~ erneut 
eine Verschleehterung ein. Die k6rperliehen und seelisehen Versagenszust/inde 
nahmen einen derartigen Charakter an, daft G. ffir einige Zeit seine Berufstittigkeit 
unterbreehen mugte. Eine Behandlung bei einem Nervenarzg blieb erfolglos. Wiih- 
rend des folgenden Erholungsurlaubes trat der erste sehizophrene Sehub auf. Er 
ftihl~e sieh beobacht.et, glaubte sieh yon Polizeiorganen verfolgt, bekam Angstzust/inde 
und h6rte auch Stimmen. In dieser Zeit lift er unter Sehlaflosigkeit, Kopfdruek 
und einer ,,eigenartigen inneren kSrpe'rlichen Unruhe". Diese Erseheinungen traten 
naeh 2 Monaten vollkommen zurfiek. In den nfiehsten ga.hren bis zum Einsetzen 
des 2. Sehubes mit 27 Jahren ~a~rde er ,,noch scheuer, versehlossener". Seine kauf- 
mi~nnisehe Arbeit konnte er nur mit gr6Bter Willensanstrengung ausfiben, da die 
Konzentrationsf/ihigkeit sehr herabgesetzt war und die setmelle Ermtidung beim 
Denken und ,,die Leere im Kolof" ihn sehr behinderten. Nach geringen k6rperliehen 
Leistungen ermfidete er schnell, sehwitzte stark, bekam Herzklopfen und ,,Zittern 
in allen Gliedern". Der 2. Schub setzte wieder mit Angstzust/~nden, Beziehungs- 
und Verfolgungsideen ein. Er fiihrte zur Einweisung in die Klinik. 

Be]und. K6rperlich fand sieh bei sonst vollkommen normalem neurologisehem 
und internem Befund eine klassische asthenisehe Stoffweehselst6rung. Der Kb'rper- 
bau war ausge.sproohen athletisch. 

Pseudoneuras thenische  Prodromale r sehe inungen  bei der  Sehizo- 
phrenie  s ind eine bekann te  Erscheinung.  ~ ' e n n  sie auch im al lgemeinen 
nur  den Sehlug zulassen, dab  StSrungen i rgendweleher  A r t  im funk- 
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tionellen Gesehehen des Organismus bestehen, so sind doch derartige 
far, bare Beschwerden, wie wir sie geschildert haben, beim Vorliegen 
einer asthenischen StoffwechselstSrung als Kennzeichen der yon Jahn 
umrissenen klinisehen Asthenie zu werten. In letzter Zeit hat M. B~yer 
eine klinische Studie fiber episodische Versagenszustiinde als Friih- 
symptome der Schizophrenie gegeben, die ~hnliche Merl~nale, ~ie wit 
sie bei lmseren Kranken gefunden haben, tragen. Burger hob die Leistungs- 
unf~higkeit als besonderes Kennzeichen derartiger Episoden hervor. 
Der Autor nilmnt an, ,,dab dem LeistungsunvermSgen eine Denkerschwe- 
rung zugrunde liegt, die qualitativ der schizophrenen DenkstSrung 
entspricht, und die sich nur in ihrem Ausmafi davon unterscheidet". 
Die yon K. Beringer aufgezeigten Analogien yon DenkstSrungen Schizo- 
phrener, die fiber Konzentrationsschw~che, Ermfidung und Abnahme 
der Intelligenzleistungen klagten, mit denen bei Erseh6pfungszusts 
bei Intoxikationen und w~hren4 der Mesealinvergiftung ~ie in der 
I~ekonvaleszenz weisen ebenso auf die Bedeutung yon Versagens- 
zust~nden geistiger und k6rperlicher Art bei der asthenischen Stoff- 
wechselstSrung hin, zumal Jahn auf Grund seiner Erfahrungen betont, 
dab die Asthenie bei vorher gesunden Mensehen teils nach internen 
Erkrankungen, zmn Teil aus noeh unbekannten Griinden einsetzen und 
zu sehwerer ErsehSpfung ftihren kann. 

Ich glaube also, dab die funktionelle Eigenart des asthenischen 
Stoffwechsels eine engere ,,biologisehe" Verwandtschaft zu der sehizo- 
phrenen Psychose besitzt als dernur morphologisch faBbare Erscheinungs- 
typ des tIabitus asthenicus. Die Asthenie ist, wie wir gezeigt haben, 
nicht gebunden an den asthenischen KSrperbau. Sie hat einen breiteren 
biologisehen Boden, aus dem sieh die verschiedenen k6rperliehen Er- 
scheinungsformen entwieke]n kSnnen, die jedoch in ihrer funktionellen 
Struktur die Kennzeichen der Asthenie tragen, welehe wiederum die 
Eigenart des geistig Gesunden wie des Erkrankten spezifisch zu f~rben 
vermag. 

In dieser Annahme wurde ieh noch durch die Untersuchungsergebnisse 
verst/~rkt, die bei Kranken aus dem manisch-depressiven ~'ormenkreis 
gewonnen wurden. Die 63 untersuehten Kranken, yon denen 37 an 
einer endogenen Depression, 14 an einer ~Ianie litten und 12 eine thymo- 
pathisehe Konstitution zeigten, hatten bis auf eine Patient.in, die sieh 
fin Klimakterium befand und ein schizophren gefs Zustandsbfld 
bot, keine asthenisehe StoffweehselstSrung. Es seheint sieh also um 
prinzipiell versehiedene Funktionsformenkreise zu handeln, die im Stoff- 
weehsel scharf getrennt werden kSnnen. Die folgende Abbildung maeht 
das versehiedene Verhalten der Stoffweehselvorg/~nge w~hrend des 
Arbeitsversuehes gegenfiber der Asthenie deutlich (Abb. 2). 

Hier fehlt das ffir die Asthenie t)~pisehe Ents~uerungssyndrom. Die 
Xohlens/~ureabat.mung ist sogar auffallend niedrig. Damit stimmen 
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auch die Beflmde, die Jahn  und ich yon teiis funktioneller, teils histamin- 
refrakt~rer AnacidiV/it bei Manisch:Depressiven erheben konnten. 

Es ist bemerkenswert, da6 such unter den 138 dem Arbeitsversuch 
unterzogenen Psychopathen keine Asthenie bei Kranken mit pyknischem 
K5rperbau gefunden wurde. Asthenic und pyknischer K6rperbau 
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scheinen sich gegenseitig auszuschliel~en. Untersuchungen, die yon der 
asthenischen StoffwechselstSrung weitergeffihrt und die zur Erforschung 
tier Stoffwechseleigenarten bei der Schizophrenie durchgefiihrt wurden, 
zeigten ebenfMls Unter- 
schiede in der Reaktions- 
]age des Organismus zwi- 
schen dem asthenischen 
Stoffwechsel und den bei 
Pyknikern gefundenen 

Stoffwechsclvorgs 
Dariiber wird noch zu 
uprechen sein. 

Die klinische Einord- 
hung der untersuchten 

T~beHe 3. 
Psycho- pathen: Asthenie: 

138 70 

Schizoide . . . . . . . .  
Insuffiziente . . . . . . .  
Konstitutionell Nerv6se 
Hysterische Einstellung 

a) dystone . . . . . .  
b) synton-~hymopathiseh 

Thymopathen . . . . . .  

20 
24 
58 
20 

16 

16 
5 

37 

12 
0 
0 

Psychopathen ist aus obenstehender Tabelle zu ersehen. In  der 
2. SpMte sind zahlenms die Kranken mit asthenischer Stoffwechsel- 
st6rung erfal~t. 
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Aus dieser Zusammenstellung ist als bemerkenswerte Feststellung 
hervorzuheben, dag die Psyehopathen aus dem thymopathiseh-pykni- 
sehen Formenkreis keine asthenisehe StoffweehselstSrtmg zeigen. Ihnen 
gegenfiber stehen die verh~ltnism~gig h/~ufig sieh findenden ,,Astheniker" 
unter den Sehizoiden, den konstitutionell Nerv6sen und der ,,dystonen" 
GruIope der hysterisehen Psyehopathen, w~hrend die yon mir als synton- 
thymopathiseh herausgestellte hysterisehe Gruppe eine Asthenie v.er- 
missen 1/~gt. Bei den Insuffizienten, die wegen ihrer UnZul~ngliehkeit 
trotz bester intellektueller und gemfitlieher Veranlagung ,,ewigen Ver- 
sager '~, lieg sieh unter den. 24 Kranken nut 7mal eine Asthenie fest- 
stellen. Was sagen uns nun diese Zahlen ? Gehen wir yon der k6rperlieh 
fagbaren Funktionsst6rung aus, also vonder Asthenie, so sind zun/~ehst 
wieder wie bei unseren Untersuehungen der Sehizophrenie und dem 
maniseh-depressiven Irresein zwei voneinander zu trennende, vegetativ 
sieh versehieden verhaltende biologisehe Gruppen festzustellen. Auf 
der einen Seite stehen die Kranken aus dem pykniseh-thymopathisehen 
Konstitutionskreis ohne Zeiehen einer asthenisehen FunktionsstSrung, 
auf der anderenSeite sind psyehopathisehe Pers6nHehkeiten vorherrsehend, 
die die versehiedensten psyehisehen Eigenarten aufweisen und die bei 
einer deskriptiven Einteilung je naeh ttervortreten einer bestimmten 
psyehisehen Wesensart oder Reaktionsbereitsehaft in kliniseh gebr/iueh- 
Iiehe psyehopathisehe Typen unterteilt werden. Diese zeigen abet zum 
Tell eine ausgesproehen' asthenisebe Stoffweehselst6rung. Die Analyse 
des klinisehen Bildes, der Entwieklung und des Verlaufes der Psycho- 
pathien, bei denen eine Asthenie naehgewiesen werden konnte, ergab 
bemerkenswerte kSrperliehe und seelisehe Eigenarten, die bei psyeho- 
pathisehen PersSnliehkeiten otme asthenisehe Stoffweehselst6rung zu- 
meist vermiBt wurden. Abgesehen'von der Gruppe der konstitutionell 
NervSsen, bei denen das kSrperliehe Versagen im Vordergrund tier 
Klagen und des klinisehen Befundes stand, und deren Besehwerden 
fiber gemiitliehe und Willensst6rungen leieht aus einer allgemeinen 
biotonisehen Untersehwelligkeit gegeniiber /iugeren und inneren geizen 
abzuleiten war, bei denen also die Klagen und der Befund die Kenn- 
zeiehen der psyehopathisehen Asthenie trugen, liegen sieh bei den 
Psyehopathen der tibrigen Reihe mit asthenisehem Stoffweehsel als 
hervorsteehendes Merkmal der dystone Charakter der psyehopathisehen 
Wesensartung-in mehr oder weniger starkem Mal3e auffinden. I)as 
wfirde vor allem bei den hysterisehen Psyehopathen deutlieh. Die 
4 Kranken, die keine Asthenie aufwiesen, blieben in ihren hysterisehen 
i~eaktionen einfiihlbar, sie waren lenkbar, ihre Warmherzigkeit lieg sie 
immer wieder zur Natfirlichkeit zurfiekfinden. Aus dem Gesam~eindruek 
lieg sich bei diesen eum grano salis eine gute Prognose stellen. Bumlce 
hebt diese Kranken aus der fibrigen Gruppe der hysterischen Psycho- 
pathen heraus und zghlt sie zu den ,,gemfitsarmen, syntonen, zyklo- 
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t.hsunen oder sensitiven PersSnliehkeiten". Zu betonen ist, dab 3 yon 
diesen Kranken einen pyknisehen KSrperbau zeigten. Die 4. Patientin 
war nach ihrem KSrperbau keinem kla.r abgrenzbaren K6rperbautyp 
einzuordnen. 

Im Gegensatz zu diesen Kranken standen die als dyston bezeiehneten 
hysterischen Psychopathen, yon denen 12 (insgesamt 16) eine asthenisehe 
StoffwechselstSrung zeigten. 

Wenn aueh bei der klinischen Untersuchung die 12 Astheniker gegen- 
tiber den iibrigen 4 ,,Dystonen" keine sicher verwertbaren seelisehen 
Strukturuntersehiede zeigten, so ist diese Gruppe - -  yore somatischen 
Standptmkt aus g e s e h e n -  doeh iiber~Jegend gekennzeiehnet durch die 
in der Asthenie erfagt.e biologische Unterwertigkeit. Es sind Kranke, 
die man als ~ ' z t  ,,aufgibt", die auf jeden immren und -~u~eren l~eiz hin 
versagen und asozial bleiben. Psychasthenische Zfige sind trotz der 
sthenisehen Seheinwelt, in die sie sich flfiehten, fast stets fagbar. Auf- 
fallend war bei" diesem Krankengut das Fehlen yon den ffir die 
Asthenie sonst so charakteristischen kgrperIichen Vers~genszust~nden. 

Das hohe prozentuale Vorkommen der Asthenie bei den schizoiden 
Psyehopathen (80%) iiberraseht naeh den Ergebnissen, die ~dr bei der 
Sehizophrenie erhoben haben, nieht. Der Schizoidie und der Sehizo- 
phrenie liegt doeh wohl eine gemeinsame Erbanlage zugrunde, die 
eine bestimmte seelisehe Me kSrperliehe Konstitutionsstruktur formt. 
Unter den 16 ,,Asthenikern" zeigten 13 einen asthenisehen K6rperbau, 
eine Feststellung, die ei'neut - -  ~de wit bereits betont haben - -  den 
biologischen Zusalmnenhang der funktionellen ~de der morphologisehen 
Struktur des Asthenikers hervorhebt. Der charakterologisehe Befund 
dieser ast, henisehen Sehizoiden entsprieht - -  wenn aus der Vielgestaltig- 
keit. der PersSnliehkeitsstruktnr das Gemeinsame auf eine Formel 
gebraeht werden da.rf - -  der ,,hypergsthetisch-autistisehen Kerngruppe 
des Schizoids" (K,retsch'mer). Eine selbstunsiehere asthenisehe Grund- 
haltung bildet den Boden fiir die ,,intrapsyehische Ataxie", die bei 
Berfihrung mit der inneren und ~ul3eren Umwelt auftritt  und zu Kon- 
flikten ffihrt. Hervorzuheben bleibt, dal~ unter den Schizoiden der 
pyknisehe Habitus nieht vorgefunden wurde. Der KSrperbautyp ver- 
teilt sich auf den leptosomen, muskul~ren, dysplastisehen Habitus. 
4 Kranke zeigten einen uncharakteristischen KSrperbau. 

Zu besprechen bMbt die Gruppe der Insuffizienten. Die verh/~lt,nis- 
m~Big groBe Zahl dieser Kranken in unserer Untersuehungsreihe erkl/irt 
sich aus unserer bei Beginn der Untersuehung gestellten Erwart,tmg, 
in dieser Gruppe der Psyehopathien besonders hgufig eine asthenische 
Stoffwechselst6rung vorzufinden. Darin haben ~ r  mas get~useht. 
Trotz der psychischen Eigenart., die bei diesen Menschen in der Dis- 
krepanz yon Wollen und LeistungsunI~higkeit das kennzeiehnende 
3Ierkmal findet, liegt der Grund des Versagens nieht in der psycho- 
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phy~s'ischen Gesamtsituation der Pers5nlichkeit begrfindet. Von den 
5 Asthenischen dieser Gruppe standen aUerdings Klagen fiber das Ver- 
sagen bei den ihnen gestellten Aufgaben ul~d ~fforderungen des Lebens 
aus kSrperlieher Leistungsunf/~higkeit im Vordergrund. Bei bestem 
Wollen erlahmt.e der Einsatz a.n der naeh kurzer Zeit sehon sich ein- 
stellenden ,,Ermfidbarkeit, dem starken Sehlafbedfirfnis, der Konzen- 
trationssehw/~ehe und A~fffassungssch~vierigkeit". Bei zweien dieser 
Kl.anken konnt.e dutch die eingeleitete Therapie eine ~vesentliche Bes- 
serung des kSrper]ichen wie seelischen Befundes erzielt, werden, wenn 
auch nach l~ngeren :knstrengungen die Versagensbereitschaft erneut, 
deutlieh wurde und dann za Verstimmungszust/~nden, zu Bitterkeit 
und dem GeffiM der Lebensinsuffizienz ffihrte. Ich neige nach der 
1/~ngeren Beobachtung dieser ,,asthenischen" Insuffizienz dazu, diese 
Gruppe eher zu den konstitutionell NervSsen als zu den eigentlichen 
Insuffizienten zu reehnen, denen sie naeh der klinischen Beobachtung 
auf Grund ihrer eharakterologisehen Eigenart zugeordrtet wurden. 

Es seheint also das ,,Versagen" der Insuffizient.en eine rein psycho- 
logisehe Ursache zu haben, wobei die Willensschws diesen intellektuell 
und kSrperlich gut veranlagten Mensehen das Erreichen des gesteektel~ 
Zieles verhindert. Es gelang jedenfalls nicht, bei dieser Gruppe einen 
geschlossenen psychophysischen Konstitutionskreis ~ufzufinden. In 
diesem Zusannnenhang ist die Tatsache bemerkenswert, dal3 auch 
kSrperbaulich kein Konstitutionstyp vorherrsehend war. Es fanden sieh 
neben Asthenikern, Dyspl~stikern und Muskul/s aueh 6 Pykniker. 

Fassen wir die Unt.ersuehungsergebnisse bei der Sehizophrenie, den 
Psychopathen und den Kranken uus dem Formenkreis des manisch- 
depressiven Irreseins vorl~ufig zusammen, so geht aus ihnen hervor, 
da.l~ die asthenische StoffwechselstSrung vorwiegend an den Konsti- 
tutionskreis der sehizophrenen Erkrankungen und der dystonen physo- 
psychas~henischen Psychopathien gebunden ist., ws sie der pyknisch- 
thymopathisehen Konstitution und den maniseh-depressiven Psychosen 
fremd ist.. Dabei ist zu betonen, dal] die ,,Asthenie" keine Erkrankung 
im internistischon Sinne/~hnlich etwa einer Organer~'allkung ist., sondeI'n 
eine in der Konstitution verankerte bio]ogische Funktionsst5rung 
darstellt, die durch eine besondere Eigenart des Stoffweehsels gekenn- 
zeichnet und auch sicher dutch Erbfaktoren best.immt ist.. Die nieht zu 
iibersehenden H~ufigkeitsbeziehungen zu dem /~ul3erlich meJgbaren 
Konstitutionstyp des Habitus asthenicus weisen auf gewisse gemeinsame 
konstitutionelle Grundlagen der Asthenie und des asthenischen KSrper- 
baues him Da die Eigenart des asthenischen Stoffwechsels auch bei 
musktfl/~rem und" dysplastischem KS~perbau nachge~4esen werden 
kann, ist. sie jedoch mit dem Habitus asthenicus nieht identisch. Die 
Bestimmung der Asthenie als eine konstitutionell gebundene ]~nt~- 
tionelle biologische Struktureigena.rt des Organismus maeht sie yon der 
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Beziehung zu nur /~uBerhch meBbaren Konstitutionstypen unabh~ngig. 
Sic bildet also eine breitere Basis ffir die Abgrenzung der Konstitutions- 
kreise, die ja nur im biologischen Sinne eine Bedeutung haben k6nnen. 

Wie wit betont haben, zeigen die muskul~ren und dysplastischen 
Konstitutionstypen, bei denen eine Asthenie nachwei~bar war, h/iufig 
Eigenarten, die das Merkmal der Asthenie tragen. Sie treten meist 
erst bei besonderer k6rperlicher oder seelischer Belastung in Erscheinung. 
Davon bleibt die Verschiedenheit des PersSxfiictrkeitsbildes, wie uns 
vor allem Enke durch seine Untersuchungen fiber die PersSnlichkeit 
der Muskul/iren gezeigt hat, yon dem der Leptosomen nnberfihrt. 
Bringt man die charakterologisehen Befunde auf eine Formel, so ist die 
k6rperliche und seelische Gesamtsituation bei Kranken, die an einer 
Asthenie leiden, durch ein Versagen im weitesten Sinne des Wortes 
bestimmt. Damit ist die biologisehe Un~erwertigkeit dieser ]V[enschen 
nfit asthenischer Stoffwechselst6rung in den Gruppen des leptosomen, 
muskul/~ren und dysplastischen K6rperbautypen hervorgehoben. 

Es lieBen sich also bei der Untersuchung fiber die konstitutionellen 
Eigenarten des Stoffwechsels bei der Schizophrenie, dem maniseh- 
depressiven Irresein und den Psychopathien zwei stoffweehselmii6ig 
zu trennende Gruppen feststellen. Die asfhenisehe FunkfionsstSrung, 
welche vorwiegend an den asthenischen, aber aueh muskulgren und 
dysplastischen K6rperbautyp gebunden ist, und die zun/~ehst in einer 
St6rung des S/~urebasenhaushaltes im Sinne einer Uberkompensation 
durch kSrperliehe Belastung deutlich gemacht werden konnte, und die 
pyknisehe Funktionsstmktur,  die - -  negativ ausgedrfiekt - -  die asthe- 
nisehe Eigenart des Stoffweehsels vermissen 1/s Diese Untersehiede 
im funktionellen Verhalten des Stoffwechse]s traten durch eine relativ 
einfache Belastungsprfifung des Organismus (Arbeitsversueh) in Ersehei- 
nung. Es ist selbstverst/indlieh, dab damit nm" ein Einbliek in die 
vegetativ gesteuerten versehiedenen Regulationsmeehanismen des K6rpers, 
die sich yon tier Konstitution abh/~ngig zeigen, ge~Tonnen wird. Die 
Forderung, die sich darauf fiir die ~Veiterffihrung der Untersuehungen 
ergibt, ist die Erfassung yon weiteren St, offwechselvorgiingen, die uns 
die MSgliehkeif ffir das Studium der den psychischen Erkrankungen 
zugrunde liegenden oder zugeordneten Somatose, um einen Ausdruek 
Luxemburgers zu gebrauehen, geben. 

Weitere Untersuchungen der Stoffwechseleigenarten 
bei den Formenkreisen der Schizophrenie 

und der pykniseh-thymopathisehen Konstitution. 
Grundlagen der Untersuchungen. Bei den Stoffwechselvorg~ngen, die 

dta'ch den -4rbeitsversuch deutlich gemacht werden konnten, war ffir die 
asthenische S~offwechselst6rung u. a. der schnelle und starke l~fiekgang 
der in das Blur fibergegangenen Milchs/~ure, die infolge dissimilatoriseher 
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Vorggnge im Muskelstoffwechsel gebildet wurd e, kennzeiehnend. Die 
abnorm rasche Resynthese der Milchs~ure, die in der Leber zu Glykogen 
aufgebaut wird (Beckmann, ,Uann und Magath) hebt die Bedeutung 
des Kohlehydratstoffes hervor. Jahn hat bereits in seiner ersten Arbeit 
fiber die Asthenie auf die hgufige Beobaehtung einer erniedrigten Blut- 
zuckerkonzentration bei Nfiehternheit und einer weiteren Erniedrigung 
der Blutzuckerwerte nach Muskelarbeit bei der asthenischen Stoff- 
weehselst6rung hingewiesen. Naeh Jahn sprechen diese Befunde zu- 
sammen mit dem raschen Absinken der Milchs~urekonzentration im 
Blut ffir eine vorwiegende Verwertung des Zuekers in der Muskulatur, 
da dabei eine starke Ketonanreicherung hn Blur naehgewiesen werden 
kann. Bei einem A~ffbau des Zuckers zu Glykogen in der Leber wiirde 
eine Ketosis des Blutes vermiBt werden. Es ist eine kliniseh und experi- 
mentell immer wieder best~tigte Beobachtung, dab bei Verarmung der 
Leber ~n Glykogen eine Keton~mie auftritt .  Bei der di~betisehen 
Stoffwechse]st6rung beseitigt das Insulin die Ketosis des Blutes durch 
Wiederherstellung der Leberglykogenreserve. Dureh den Nachweis einer 
Ketonanreieherung des Blutes und damit einer Erseh6pfung der Glykogen- 
best~nde der Leber ist der rasehe Abfall der Milchs~urekonzentr~tion 
erkls Dutch die Glykogenaxmut der Leber ist die Nachschub- 
m6glichkeit fiir Zueker yon der Leber beschr/~nkt (Jahn). Unterzueke- 
rung des Blutes ist die Folge. Damit ist die Bedeutung des Kohlehydrat- 
stoffweehsels ffir die intermedi/~ren 8toffweehselvorg'~nge bei der 
Asthenie deutlich gemaeht. 

Die neuen Erke~mtnisse der Beziehungen des internmdis Kohle- 
hydratstoffweehsels zmn Kreatin erfordern noeh ein Eingehen auf diese 
Beziehungen und deren Bedeutung ffir die Eigenart des Kohlehydrat- 
st.offweehsels im ~ahmen der asthenischen Stoffweehselst6rung. Naeh 
den Untersuchungen yon Lu.ndgaard ~ssen  wir, daB ffir die Arbeits- 
leistung des Muskels, die Energie liefernden Umsetzungen, weniger die 
Spa]tung des Glykogens als vielmehr der Kreatinphosphors/iure und der 
Adenyls~ure yon 'Bedeutung ist. Wie der Kohlehydratstoffweehse] mit 
dem Kreat.instoffweehset ]etzten Endes zusammenh'~ngt, konnte bisher 
noeh nicht gekl~rt werden. Naeh den Untersuehungen yon Jahn und 
in letzter Zeit yon A. Reuter ist die Amvesenheit yon Kreatin im Muskel 
Voraussetzung ffir den normMen Glykogengehalt desselben. Das bei 
der Muskelarbeit dureh Zerfa]l der Krea.tinphosphors~ure freiwerdende 
Kreat in  maeht Jah.n ffir den Aufbau des Muskelglykogens w~hrend 
m~d Bach der :4d'beit. verantwortlich. Er untersuchte die Ver~nderungen 
des Kohlehydratstoffweehsels naeh intr~venSser Verabreiehung yon 
Kreat in und ste]lte lest, dab beim Stoffwechselgesunden keine Ein- 
wirkung auf den Blutzueker zu erkennen ist, wie schon Hill und Koplo- 
witz u. a. nachgewiesen liaben. Bei hungernden Tieren und bei erh6htem 
Blutzucker t ra t  dagegen eine deutliehe Senkung auf. Die Blutzueker- 
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senkung stellte sieh aber - -  und das ist. ffir unsere Problemstellung 
wichtig - -  nut bei einer Glykogenarmut. der Leber ein, da bei Stoff- 
wechselgesunden der yon der Muskulatur verbrauchte Zucker sofort 
wieder aus dem genfigenden GlykogengehMt der Leber ersetzt ~ird. 
Da bei Astheltikern eine vermehrte IZreatinausscheidung, die sieh miter 
einer Arbeitsleistung noch steigert, gefunden wird und durch den Zer- 
fall der I~'eatinphosphorsi~ure reichlich freies Kreatin vorhanden ist., so 
kann daraus im Zusammenhang mit der Beobachtung, da~ in die Blut- 
bahn gebra'ehtes Kreatin die Verwertung des Zuckers unterstfitzt, 
auf eine Beziehung zwischen der St,6rung des Kreatinstoffwechsels 
und den nachgewiesenen Unterzuckerungszusti~nden bei der asthenisehen 
Stoffwechselst6rung geschlossen welden. 

Untersuchungsmethodik. Zur Erfassung dieser StoffwechselzusammenhAnge 
~urden folgende Untersuchungen des Kohlehydratstoffwechsels vorgenommen. 

1. Bestimmung des Niiehternblutzuckers und Beobachtung des Blutzucker- 
spiegels nach ]3elastung mit Arbeit und nach intraven6ser Traubenzuekerverab- 
reichmlg. Der Blutzucker wurde nach der Methode yon Hagedorn mid Jensen be- 
stimmt. Die intraven6se Zuckerbelastung wurde wegen der unkontrollierbaren 
Beeinflussung der hyperglykiimischen Kurve durch Magenmot, ilit~it and Darm- 
resorption der 1)eroralen Zuckerververabreichung vorgezogen. Die Versuche wurden 
nach 15stfindiger Karenzzeit und nach gleichzeitiger Vorernahrung vorgenommen. 

2. Bestimmung der Blutketonk6rl)er nach Eng]eldt-Pincussen. Die Ketonk6rper 
wurden ebenfalls fortlaufend unter den Bedingungen der k6rper]ichen ]3elastung 
beobachtet. 

3. Die Spontanausscheidung des Kreatins im Urin und nach der .~rbeits- 
belastung wurde nach 3t~giger fleischfreier Kost ermit.telt. Das Kreatin wurde 
durch Kochen mit. Salzs~ture in Kreatinin umgewandelt und dann nach Behandlung 
mit, 1)ikrins~ure colorimetrisch bestimmt. Man erfaftt dabei das Kreatinin und das 
in Kreatinin umgewande]te Kreatin. Der Gesa.mtkreatininwert minus dem Krea.tinin- 
wert ergibt dann den Kreatinwert. 

Untersuehungsergebnisse. 

Die Untersuchungen fiber den Nfiehternblutzucker, die insgesamt 
2486 I)oppelbestimmungen umfassell, ergaben - -  wie zu erwarten - -  
keine besonders hervorstechenden Unterschiede bei den Kranken aus den 
beiden Formenkreisen. Zur Vermeidung einer zu groi]en Breite der Arbeii 
nehme ich yon der Wiedergabe der Einzelbefunde Abstand. Bei der 
:Bewertung derBefunde konnte jedoch festgestellt werden, dab dieKranken 
mit asf,henischer StoffwechselstSrung im Durchschnitt niedrigere Blut- 
zuckerwert,e zeigten als die aus dem thymopathisch-pykmischen Ka'ank- 
heitskreis. Bei den 172 Patienten mit asthenischer SfoffwechselstSrung 
wurde ein I)urchschnittswert yon 84 o/ bei dem mg-/o, K.rankengut ohne 
Asthenie ein solcher yon 93 rag-% gefunden. In~eressant ist, dal3 in 
der durchschnit, tlichen BlutzuckerhShe Zusammenh~nge zwischen Hyper- 
und ttypoglyk~mie und KSrperbau nicht rechf, deu~lich wurden. I)amit 
st.immten wit mit O. Hirsch iiberein, der bei 50 At hleten einen ])ureh- 
schnittswert yon 92 rag- %, bei 45 Pyknikern einen solchen yon 93 rag- ~ 
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und bei 65 Leptosomen eine durchschnittliche Blutzuckerkonzent, ratio~r 
yon 94 ang- % fes~stellte. Diese Befunde entsprechen den bei Stoffwechsel- 
gesunden vorliegenden Werten (Butz). Unterzieht man die Kranken 
einer Dextrosebelastung, so zeigt sich jedoch ein deutlicher Unterschied 
im Verlaufe der Blutzuckerlmrven bei der Asthenie und dem pykmisch- 
thymopathischen Funkt.ions~'eis. Die folgenden Abbi]dungen sollen das 
deutlich machen (Abb. 3 und 4). 

Diese Verl/~ufe der Blutzuckerkurven sind charakteristisch fiir die 
beiden Konstitutionskreise. Bei den Asthenischen liegen der auf- und 
absteigende Schenkel sehr dicht zusammen. Die Kurven, die bei Kranken 
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mit pyhfisch4hymopathischer Konstitution gewonnen wurden, behalten 
dagegen nach Erreichen des Maximalwertes ein hohes Niveau bei und fallen 
nur langsam und zSgernd ab. Die Blutzuckerkonzentration erreicht ihren 
Ausgangswert in den meisten F~llen nicht. Aus den Ergebnissen auch 
der nicht zur Dars~ellung gebrachten Dextrosebelastungsversuche geht 
weiter hervor, dab die l~[aximalwerte bei der asthenischen Stoffwechsel- 
st6rung niedriger sind als bei den Pyknikern. AuBerdem liegen die End- 
werte meist unter den Ausgangswerten, wi~hrend bei den Pyknikern oder 
- -  weiter gefaBt. - -  den Kranken aus dem pyknisch-thymopat, hischen 
Formenkreis der Blutzueker naeh dem Abfall seinen Ausgangswert - -  wie 
schon betont - -  nieht erreieht,. In diesem Zusammenhang verweise 
ich erneut auf O. Hirsch, der bei Traubenzuekerbelastungen bemerkens- 
werterweise ,,deutliche Unterschiede im Verlauf der Blutzuekerkurve 
bei den ch'ei K6rperbautypen" feststellte. Aueh er land bei Pyknikern 
hohe ~aximalwerte und langsamen AbfM1; bei den L~pt.osomen dagegen 
steilen Anstieg, raschen Abfall und Zurtickgehen der Ausgangswerte unter 
die Anfangswerte. Die 5Iuslml&ren hebt Hirsch allerdings als eine 
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besondere Gruppe hervor, die charakteristisch sein soll durch einen hohen 
Anstieg und andererseits durch einen raschen und tiefen Abfall des Blut- 
zuckers. Die mnskulare Gruppe zeigt also eine Real~ionsform, die sich 
zum Teil wie bei Leptosomen, zum anderen wie bei Pyknikern verhi~lt. 
Bemerkenswert ist meine Beobachtung, dab bei den Muskuliiren mit 
asthenischer Sto//wechselstSrung Blntzuckerkurven geflmden wurden, die 
denen der Leptosomen mit asthenischer Stoffwechselst6rung gleich- 
kamen. Die iibrigen muskuli~ren Typen zeigt.en dagegen uncharakte- 
ristische Kurvenverl~ufe. 
decken sich also mit den 
bereits besprochenen Stoff- 
wechseiergebnissen bei der 
Asthenie und ihrem yon 
mir diskutier~en Zusammen- 
hang mit den K6rperbau- 
typen. 

~Vorin beruht nun dieses 
verschiedene Verha.lten des 

Kohlehydratstoffwechsels 
bei den beidenKonstitutions - 
kreisen, das durch den Dex- 
trosebelastungsversuch nur 
ga'ob dargestellt werden 
konnte .~ Die Belastung mit 
k6rperlicher Arbeit gibt uns 
die !~[6glichkeit, tiefer in die 
Vorg~tnge des Kohlehydrat- 
stoffwechsels einzudringen, 
insbesondere die Zusammen- 

Diese Befunde bei der Dextrosebelastung 
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hgnge yon Leber- und Muskelstoffwechsel anfzuzeigen. Die obenstehende 
Abbildung, die die ]~elastung eines asthenischen Schizophrenen mi~ einer 
Arbeitsleistung zeigt, bringt diese Verh~ltnisse zur Darstellung (Abb. 5). 

Neben einer deutlichen Senkung der Blutzuckerkonzentration nach 
l~lrzem geringem Anstieg, die yon einem Ausgangswert yon 84 rag-% 
auf 53 mg-~ abfiillt, ist die starke Steigerung des Ketol~k6rperspiegels 
w~hrend der .~'beitsleistung das charakteristische ~erkmal  im Stoff- 
wechselablauf. Weiter ist der Verlauf der Blutmilc.hs~urekurve bemerkens- 
wert. Nach l$ngerer Mnskelarbeit fi~llt die Milchs~urekonzentration bei 
anfii.nglich hohen Werten bis auf 12 mg-~ ab. Es liegt also das Bild 
einer Stoffwechselst6rung vor, bei der durch die Beanspruchung der 
Muskulatur Glykogen aus der Leber schwindet, so dal~ eine Ketonitmie 
auftritt. Der starke Riickgang der Milchs~ure spricht ffir eine primer 
glykogenarme Leber. Sie versuchg dutch die vermehrte h'filchs~ture- 
synthese ihren Glykogengehal~ aufzufiillen. Dazu erscheint die Hemmnng 
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der Glykogenolyse durch das Insulin mangelhaft, da die Keton/~mie 
sehon nach kmrzer Muskelleist.ung auftrit.t. Die Blutzuekersenkung ist, 
somit, zum Teil wenigstens, dureh den mangelnden Glykogenvorrat der 
Leber und die diesen geringen Glykogengehalt siehernde, in diesem Falle 
aber ungenfigende Insulinwirkung erkl/~rt. Dazu tritt, jedoeh noeh ein 
ungewShnlieh groger Zuekerbedarf der Muskaflatnr, die den Zueker aus 
dem Blut zur Assimilation aufnimmt.. Wtirde dieser Zuckerhunger der 
Muskulat, m- nieht bestehen, so gentigte die, wenn a.uch geringe Zueker- 
abgabe der Leber, die ja aus dem steigenden Ketonk6rperspiegel ge- 
sehlossen werden darf, zur Aufreehterhaltnng des normalen Blutzucker- 
spiegels. Die Stoffe, die nun den Glykogena.ufbau in der 1VIuskulatur 
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Abb, 6. Spontankrea t ina~sseheidung bci einem asthenisehen Sch~zophrenen. 

und ihren Glykogenbestand bestimmen, sind neben dem Insulin das 
Kreatin, wie wit aus denTJntersuchungen yon Brentano, Jahn undA. Rearer 
wissen. Jaln~ hat gezeigt, dab die Verstfirkung der Insulinwirkung 
in den Muskeln t~olge des im Muskel selbst entstehenden I~reatins ist. 
~u miissen also zur Erkl/trung des starken Blutzuckerriickganges bei 
tier Arbeitsleist.ung neben der mangelnden Glykogenolyse und der Armut 
der Leber an Glykogen die bei dieser Stoffwechselst5rung vorliegende 
erh6hte Wirksamkeit des Inst.flins und vor allem des Kreatins auf die 
assimilatorischen Vorggnge des ~r heranziehen. Daraus 
kann bei der Bedeutm~g des Kreatins fiir den l~uskelstoffwechsel des 
,,Asthenikers" gesehlossen werden, dab d.urch Zerfall der Kreatinphosphor- 
s/iure reichlich Na'eatin vorhanden und im Sinne einer Zl~ckerassimilation 
wirksam ist. Es ist in diesem Zusammenhange bemerkenswert, dab wit 
bei unseren I~'anken mit asthenischer StoffwechselstSrung eine Ver- 
mehrung der spontanen Kreatinausseheidung fest.stellen konnten, die 
unter Arbeitsleistung eine Steigelnmg erf/ihrt, welche bei Stoffwechsei- 
gesunden vermiBt wird (Abb. 6 und 7). 
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Auch der yon Jah.~ nnd A. Re uter experimentell geffihrte Nachweis, 
dab in die Blutbahn gebrachtes Kreat,in die Verwertung des Zuckers in 
dem Muskelgewebe steJgert, also die Insulinwirkung unterstfitzt, unter- 
st.reicht die ]~edeutung des gestSrten Kreatinstoffwechsels ffir die er- 
w~hnten Unterzuckerungszust/inde. 
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Bei unseren Untersuchungen hat sich nun gezeigt, dab fast alle Kranken 
aus dem schizophrenen Formenkreis und der yon uns als dystone Grupp? 
tier Psychopa,thien bzw. tier ,,Versager" bei den konstitutionell Nerv6sen 
und den Insuffizienten, bei denen eine asthenische Stoffwechselst6nmg 
mit den typischen Eigenarten im S~urebasenhaush~lt und den aufgezeigten 
St6rungen des Kohlehydratstoffwechsels nachgewiesen werden konnte, 
eine Spontankreatinurie und vor allem eine zum Tell sehr starke Kreatin- 
ausscheidung bei Arbeitsbelastung aufwiesen. 

Im Gegensatz dazu stehen die Befunde, die bed den Kranken aus dem 
pylnfisch-thymopathischen Formenkreis erhoben wurden. Es fanden sich 
weder BlUtzuekersenkungen noeh Keton/imien nach A~'beit.sbelastung 
(Abb. 8). 
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Personenkreis. 

Es liel]en sich im Gegenteil w~hrend einer 
Muskelleistung zum Teil leichte Erh6hungen 
des Blutzuekers fest, stellen. Ebensowenig waren 
als krankhaf t  zu bewertende Spontankreatin- 
ausscheidungen oder eine Vermehrung der 
Kreatinurie beim Arbeitsversueh naehweisbar 
(Abb. 9 u. 10). 

Bemerkenswert ist, dab ein in letzter Zeit 
untersuchter Schizophrener mit  pyknischem 
K6rperbau im Kohlehydratstoffwechsel und in 
den Verh/~ltnissen des S~urebasenhaushaltes 
/s :Befunde zeigte wie die Thymopathen 
und die Manisch-Depressiven. Beziiglich des 
F~'eatinstoffweehsels zeigt die Abb. 11 ebenfalls 
ein der Asthenie gegens/itzliehes Verhalten. 

Damit  wird erneut die Gebundenheit dieser 
Stoffwechselst6rungen an die Konsti tut ion be- 
tent.  Welche Ursachen letzten Endes das ver- 
sehiedene Verhalten des Kohlehydl"at.stoffweeh- 
sels beider Konstitutionskreise bestimmen: 
wissen wit nicht. Es liegt jedoch nahe, an 
I~egulationsfaktoren der endokrinen Driisen zu 
denken, .die wiederum dutch das periphere und 

zentrale vegetative System gesteuert werden. Das ist nat.iirlieh eine 
allgemein gehaltene ]3ehaupt.ung, die mlr auf Grund der Kem~tnisse 
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Abb. 9. Spontankreatinurie bei endogener Depression mit pyknisehem X6rperbau. 

fiber die Wirkung des Pankreas-, Nebennieren- und Hypophysenvorder-  
lappenhormons auf den Kohlehydratstoffwechsel ihre Berechtigung 
erhglt. In  diesem Zusammenhang ist die Beobacht.ung yon Jah~ an 
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X{astraten vom Auftreten yon Hypoglyk/~mie und Keton/imie bemerkens- 
wert, yon ~enschen also, die an einer StSrung des genitalen hypophy- 
:s/s Hormonsystems leiden. Auch die Tatsache, dal~ der Harn des 
gesunden erwachsenen ~][annes praktisch frei von Kreatin ist, w/ihrend 
bei Kindern eine starke Kreatinurie besteht, 
spricht ffir eine ]~eziehung des Yfir den Kohle- 
hydratumsatz wichtigen Kreatinstoffwechsels 
mit der Hypophyse und den Genitaldrfisen 
~(Lichtwitz, Thannhauser und McNeal). Auf 
Grund dieser Zusammenh/inge denkt Jahn bei 
der Asthenie an ]3eziehungen mit der Genital- 
funktion. Zu dieser Annahme fiihrten ihn auch 
die Befunde einer Hypocholesterin/~mie bei 
Schizophrenen mit asthenischer Stoffwechsel- 
stSrung, wobei er auf die enge chemische Ver- 
wandtschaft der Sexualhormone mit dem 
Cholesterin hinwies. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich des- 
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halb auch auf die Verh/tltnisse des Cholesterinstoffweehsels, zumal die Er- 
fahrungen derinneren ~edizin dieBedeutung derKonstitution fiir die Hyper- 
und Hypoeholesterin/s hervorgehoben haben. Es besteht wolff kein 
Zweifel, dab die yon verschiedenen Forsehern, unter denen vor allem Georgi 
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hervorzuheben ist, geflmdenen St6rungen im Cholesterinstoffwechsel bei 
den endogenen Psyehosen vorwiegend als Ausdruck der Konstitution 
aufzufassen sind, sofelaa sie die Gesamtcholesterine betreffen. DaB das 
Verh/fltnis freies Cholesterin zu Estercholesterin bei den Psyehosen auf 
eine St6rung der Leberfunk%ion zurfickzuffihren ist, habe ieh in einer 
frfiheren Arbeit nachzuweisen versucht (Greying). Dartiber wird noeh 
im anderen Zusammenhang zu sprechen sebl. Ich will mich daher an 
dieser Stelle nur auf meine ]~efunde fiber das Verhalten der Gesam$- 
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eholesterine i besehrs ])as K r a n k e n g u t  umfal~t, 72 Pat ien ten ,  die 
zum Tell in L~ngssehnitt, un~ersuehungen beobachtet  wurden. Die folgende 
Tabelle gibt  eine ~be r s i ch t  fiber die gefundenen Durehsehni t t swer te  bei 
den Krankheit ,  skreisen der Sehizophrenie und  des maniseh-depressiver~ 
Irreseins. Eine  gesonderte Gruppe bi lden die Krmtken  der thymo-  
path isehen Konst, i tut ion.  Die E in te i lung  erfolgte ohne Rficksicht a n f  
den Verlauf oder die Gesta l tung der ErkTankung.  Unsere Frages te l lung  
erforderte dagegen eine Bertieksiehtigung der K6rpe rbau typen .  

Diese Befunde beweisen, dab die t t6he  des Gesamteholesterins im 
Blut2erum weitgehend yon  der Kons t i t u t i on  abh/~ngt und  in  ke inem 

Tabel le  4. 

Zahl 
tier 

F~llo 

Schizophrenie . . . . . . .  34 
Asthenischer KOrperbau . . ] 9 
Muskul~irer K6rperbau . . . .  8 
Dysplastischer K6rperbau . . 4 
Pyknischer KSrperbau . . " i 3 
Manisch-Depressive . . . . .  I 26 

Asthenischer K6rperbau �9 �9 i 6 
Musku]iirer K6rperbau . . - i 4 
Dysplastischer K6rperbau . . i - -  
Pyknischer K6rperbau . . . .  16 
Thymopathische Konstitution 12 
Asthenischer KSrperbau . . 1 
Muskuliirer K6rperb~u . . . 3 
Dysplast.ischer K6rperbau . . 
Pyknischer K6rperbau . . . 8 

Durchschn i t t s -  
w e r t e  

Gesamt -  
ekolesterin 
in rag- % 

152 
164 
150 
205 

158 
170 

222 

160 
173 

218 

sicheren Zusammenhang  mi t  der Art  der E r k r a n k u n g  steht.  I n  e iner  
fr i iheren Arbei t  konnte  ich an  L~tngsschnit tuntersuchungen,  die sich 
bis auf 51/2 h[onate der Kl in ikbeobach tung  ausgedehnt  haben,  auBerdem 
zeigen, dab die t t6he der Gesamtcholes ter inkonzentra t ion  bei Schizo- 
phrenen  weder yon  dem Krankhe i t sver lauf  noch yon  der Ar t  der Ver]aufs- 
form abh~ngig ist. Bei den Manisch-Depressiven waren die Schwankungen  
etwas deut l icher  und  schienen im Gegensatz zu den Schizophrenen 
wenigstens zum Tell mi t  dem affektiven Verhal ten  zusammenzuhs  
Die Abh~ngigkei t  yon  dem Konstit,  u t ions typ  war  jedoeh bei beiden 
Formenkre isen  eine eindeutige. Die konst i tu t ionel le  Bedingthei t  der  
t typereholester ini imie bei dem pykniseh- thymopath ischen  Krankhei t s -  
l~-eis wird noch durch die Beziehungen der pyknischen Kons t i tu t ion  zu 

i Die Cholesterinbes~immungen wurden nach der Methode yon Bloor.Hahn 
durchgeftihrt.. 
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den ihr erbbiologiseh nahestehenden Krankl~eiten wie Diabetes, Fett- 
sueht und essent.ielle Hypertonie, deneli eine Hypercholesterin~mie 
zugeordnet ist, unterstrichen. 

Zusammenfassung der Ergebnisse der Untersuchungen 
fiber die konstitutionelle Eigenart des Stoffwechsels 

bei endogenen Psychosen. 

Die Besch~i.ftigung mit den konstitutionellen Eigenarten des Stoff- 
wechsels bei den endogenen psychisehen Erkrankungen ffihrte zu der 
Feststellung, da6 bei der Sehizophrenie und bestimmten Formen der 
Psychopathien StSrungen im intermedi~ren Ablauf der Stoffwechsel- 
vorg~nge vorliegen, die nach Jahn als asthenische StoffwechselstSrung 
zu bezeichnen ist. ])iese kann besonders durch die kSrperliche Belastung 
des Organismus deutlich gemacht werden. Sie besteht in einer Regulations- 
stSrung im S~iurebasenhaushalt, die zur kompensierten Alkalose fiihrt. 
Welter ist sie durch StSrungen des Kohlehydratst.offwechsels gekenn- 
zeichnet, wobei der Glykogenarmut der Leber eine bestimmende Bedeutung 
zukommt. Der Kreatinstoffweehsel, der den Kohlehydratumsatz der 
3~usl~flatur weitgehend beeinfluBt, zeigt ebenfalls fiir die Ast.henie kenn- 
zeichnende Eigentiimlichkeit, en. Die Ursache der asthenischen Stoff- 
wech'selstSrung ist noch unbekannt. Die Befunde ]assen jedoeh die Ver- 
mutung zu, dad endokrine StSrungen eine bestimmende Rolle spielen. 
Das konnte vor allem fiir das genital-hypophysiire Hormonsystem 
wahrscheinlich gemacht werden. Das Verhalten des Cholesterinstoff- 
wechsels (Gesamtcholesterine) zei~ ebenfalls diese Richtung. 

Die Befunde, die bei Kranken aus dem pykniseh-thymopathischen 
Formenkreis erhoben werden konnten, zeigten ein der Asthenie gegens~ttz- 
liches Verhalten. Es fehlt das Ents~uerungssyndrom und die Neigung 
zur Alkalose. Der Kohlehydratstoffwechsel ist auffallend stabil; die 
Leber erscheint sehr reich an Glykogenbests StSrungen des Kxeatin- 
stoffwechsels lassen sich nicht naehweisen. ])as Gesamtchotesterin im 
Blutserum ist gegeniiber der Cholesterinkonzentration bei der Asthenie 
deut, lich erhSht,. 

Es liel~en sich also imAblauf der flmktionellen Stoffweehselvorg~tnge bei 
beiden Formenkreisen zwei scharf zu trennende Gruppen herausarbeiten. 
Die Verbundenheit dieser Stoffwechseleigenarten mit der Konstitution 
wurde besonders betont. Durch die Unt,ersuchungen wurde der Nachweis 
erbracht, dal~ die asthenische StoffwechselstSrung nahe Beziehungen zum 
leptosomen KSrperbau aufweist, dab sie aber auch darfiber hiuaus den 
muskul~ren wie dysplastischen Konstit,utionstypen beigeordnet sein 
kann. Bei reinen Pyknikern war die Asthenie in unseren Untersuchungs- 
reihen nicht nachweisbar. Aus diesen Befunden schliel~en wir, dad] die 
asthenische StoffwechselstSrung nicht an bestimmte KSrperbautypen 
gebunden ist. ~Tir sehen in ihr eine auf breitem biologischem Boden 
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verankerte konstitutionelle Funktionseigentfimlichkeit., der eine bestimmte 
Erbanlage zukommt. Die funktionelle Struktur der pyknischen Kon- 
stitution, deren Zugeh6rigkeit. zum thymopathischen Erbkreis klinisch 
erwiesen ist., ist der Asthenie entgegengesetzt,. 

Aus unseren Untersuchungen geht welter hervor, dab derartige 
Stoffwechselabweichungen mit: dem eigent, lichen Prozefl der Schizo- 
phrenie, der K.rankheit des manisch-depressiven Irreseins oder mit 
bestimmf.en psychischen Abwegigkeiten verschiedener psychopathischer 
Krankheitsf.ypen nicht in urs/~chllche Beziehung zu bringen sind. Die 
Ergebnisse stellen eine eindringliche Wamung dar, aus Stoffwechsel- 
befunden, die im Verlauf der schizophrenen Psychose oder der manisch- 
depressiven Erkrankung erhoben werden kSnnen, /~tiologische Be- 
ziehungen zwischen kSrperlichen StSrungeh und seelischen Vorg/hlgen 
yon vornherein - -  wie es leider vielfach geschehen ist - -  anzunehmen. 
Andererseits ist. daran festzuhalten, da$ die Konstitutionsgrundlage 
feststehende allgemeinbiologische Zusammenh/inge mit den verschiedenen 
Psychoseerbkreisen aufweist, d.h. dal~ der Beziehung Pyknie--Zyklo- 
thymie, Asthenie--Schizophrenie eine best.immende Bedeutung ffir Aus- 
bruch, Verlauf, Erscheinungsbild und Prognose der Psychose zukommt, 
wie auch die klinische Erfahrung lehrt, (Bumke, Gaupp, Kretschmer, 
3Iauz u. a.). DaB den Konstitutionen, die bisher vorwiegend nur kb'rper- 
baum/iBig erfaBt x~lrden, eigene St.offwechselvorg/inge zugehSren, haben 
wir gezeigt. 

Die kiirperlichen Stiirungen im Verlauf der sehizophrenen Erkrankungen 
unter besonderer Beriicksichtigung des Eiweiltstoffwechsels. 

C~'undlage, Fragestell~ng und Richt~tng der Unte,rsuch~tngen. 
Wenn wit bisher zum Gegenstand unserer Untersuchungen die funk- 

tionellen Eigenarten der Konstitution gemach~ hatten, so waren diese 
letzten Endes auf das Ziel gerichtet, in den konstitutionseigenen Stoff- 
wechselvorg/~ngen die Grundlage ffir das Studium der Krankheit zu linden. 
In der asthenischen Stoffwechselst6rung sehen wir auf Grund unserer 
:Befunde die somatische Funktionsstruktur der ,,schizaffinen" K6rper- 
bautypen won K, retschmer. Damit ist ffir die Asthenie ihre Beziehung 
zu dem schizophrenen Erbkreis gegeben. Es wh'd also unsere Aufgabe 
sein, die im Ablauf der schizophrenen Psychosen sich vorfindenden kSrper- 
lichen St6rungen aus der Grundst6rung - -  der Asthenie - -  zu verstehen 
und nachzupriifen, ob diese GrundstSrung tats/ichlich als die biologischc 
Grundlage ffir die ,,Somatose" der schizophrenen Erkrankung zu 
gelten hat. 

Wie wir sahen, konnte bei den intermedi/iren Stoffwechselvorg/s 
tier Asthenie eine Glykogenarmut der Leber nachgewiesen werden, die 
ffir die St6rungen des Kohlehydratstoffwechsels und des S/~urebasen- 
haushaltes yon groBer Bedeutung ist. Dariiber hinaus hat die Patho- 
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physiologie des Leberstoffwechsels gelehrt, dab vor allem der EiweiS- 
stoffwechsel eine weitgehende Abh/~ngigkeit yon dem normalen Glykogen- 
gehalt der Leber aufweist. DaB Eiweil~stoffwechselstSrungen bet ether 
Glykogenarmut der Lsber auft.reten, hat F. F z;schler durch tierexperi- 
mentelle Arbeiten naehgewiesen. Bet der Bedeutung des EiweiBstoff- 
wechsels ffir die Asthenie und ffir die kSrperlichen StSrungen bet der 
Sehizophrenie mn$ ich kurz auf die Arbeiten Fischlers eingehen. _Fi6'chler 
konnte bet Hunden nach Anlegen der Eckschen Fistel (Anastomose zwi- 
schen Portalvene und Cava inferior) durch ausschlieBliche Fleisch- 
fiitterung schwere zentralnervSse Intoxikationserscheinungen an den 
Tieren hervorrufen, die bet Verarmung der Leber an Glykogen regelm/~6ig 
auftraten. Durch Hunger und Phlorrhizin, ein Glykosid, das einen 
renalen Diabetes verursacht, wurde dureh die Glykogenverarmung des 
KSrpers bet den operierten Tieren aueh ohne Fleischfiitterung dasselbe 
Vergiftungsbild beobachtet. Diese toxischen Erscheinungen lieften sich 
auch ohne Ecksche Fistel bet lang durehgeffihrtem Hunger und bet 
Phlorrhizinverabreichung erzielen. Fischler bezeichnete dieses Krankheits- 
bild als glykol~'ive Intoxikatio~. Er macht als Ursache dieses Y~'ank- 
heitsbildes eine ]ermentative AbbaustSrung des Eiweil~es infolge der Glyko- 
genarmut der Lsber verantwortlieh, da er dabei eine Verminderung der 
Ham~stoffbildung bet Fehlen ether Vermehmmg des Harnammoniaks 
und gemeinsam mit Gra[e eine VerzSgerung der oxydativen Vorg/s im 
EiweiBstoffweehsel nachweisen konnte. 

Interessant ist ram, dab Fischler bet der glykopriven Intoxikation 
eine ausgepr/~gte Alkalose der Gewebe und eine Hypoglyk~mie nachweisen 
konnte. Jahn hat auf dig Ubereinstimmung dieser bet der glykopriven 
Intoxikation yon FischIer herausgestellten Befunde (Erniedrigung des 
Sauerstoffverbrauches, Senknng des Blutzuckers, Alkalose des Blutes, 
des Harnes und der Gewebe) mit den Besonderheiten des asthenischen 
Stoffwechsels hingewiesen. Naeh Fischler ist bet einer Glykogenarmut 
der Leber der normale :EiweiBabbau in der Lsber gestSrt. Es entstehen 
t.oxiseh wirkende Zwischenprodukte, die _Fischler letzten Endes ffir das 
Vergiftungsbild der glykopriven Intoxikation verantwortlich maeht. In 
diesem Zusammenhang ist die Beobachtung yon Jah~ sehr wertvoll, da6 
dutch das EiweiBabbauprodukt Histamin, ein AbkSmmling der Amino- 
s'~ure Histidin, dieselben Verh/iltnisse im S/~urebasenhaushalt wie bet 
der Asthenie hervorgerufen werden kSnnen. Ferner untersttitzt das Hist- 
amin ebenso wie das Kreatin die Tendenz zur Unterzuckerung des Blutes. 
Diese k-urz skizzierten experimentellen und klh~isehen Erfahrungen 
beleuchten die Bedeutung der bet der Asthenie vorliegenden Glyk0gen- 
armut der Leber und die damit verbundene EiweiBstoffwechselstSrung 
f~ir die Vorg/~nge des intermedi/~ren Stoffwechsels. Da$ bet der Asthenie 
eine Glykogenverarmung der Lsber vorliegt, konnte Jahn gemeinsam 
mit H. Jantz durch Phlorrhizinversuche an Sehizophrenen und ~aniseh- 
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Depressiven sicherste]len. Asthenische Schizophrene sehieden bereits in 
den ersten Tagen der Phlorrhizinwirkung Aceton aus, w~hrend bei Pyl:,- 
nikern erst nach bis zu 3w6cheutlicher t~glicher Phlorrhizim~erabreichung 
Spuren einer Ketonurie als Zeichen der Glykogenverarmung der Leber 
auftraten. 

Unsere Untersuchungen wurden durch diese Et'kenntnisse auf die 
Beob~chtung und Erforschung des Leber- und EiweiBstoffwechsels 
gelenkt. Zu dieser Ausricht, ung der Untersuchungen wurden wir noeh 
durch die Feststellung, yon Gjessing bestimmt, der als erster in L~ngs- 
schnittuntersuchungen den Phasenweehsel der periodisch rezidivierenden 
Katatonie pathophysiologisch festlegte. Er  land, dab wghrend der, ,Waeh- 
periode" St, ickstoff retiniert und bei oder kalrz vor Eintr i t t  des Stupors 
oder der katatonen Erregung wieder ausgeschieden wird. Gjessi,tq maeht 
fiir diesen Wechsel yon Stickstoffretention und Stiekstoffausscheidung 
eine Vermehrung bzw. Verminderung des EiweiBdepots der Leber ver- 
ant.wortlieh. 

Es wiirde zu weir ffihren, wenn ieh die yon vieleu Forsehern immer 
wieder aufgestellte Annahme einer Eiweigintoxikation zur Erkl/irung 
der somatischen Ursache fiir die sehizophrene Erkrankung und die yon 
ihnen erhobenen Befunde an dieser Stelle bespreehen wollte. Die Er- 
gebnisse sind zu vieldeutig und in den meisten F/~llen in Stichproben 
bei den verschiedensten Gestaltungsformen und Verlaufsarten der sehizo- 
phrenen Erkrankung gewonnen worden, so dub ein Eingehen auf diese 
Befunde im l~ahmen dieser Arbeit unzweekm~l~ig erscheint, da unsere 
Problemstellung yon einer anderen Seite ausging 1. 

l~ber den EinflnB der Leber auf den EiweiBstoffwechsel seien noeh 
einige allgemeine Bemerkmngen gestattet. Die IIauptfunktionen der 
Leber ffir den Eiweil~stoffweehsel bestehen in der EiweiBsynthese, in 
der EiweiBspeicherung und in der IIarnstoffbildung. Ftir die EiweiB- 
synthese wird vor allem die Zunahme des l~eststiekstoffes an Polypeptid- 
stickstoff im Blute yon Tieren, die vorher mit EiweiB ern~thrt wurden, 
angefiihrt. Mann und Magarth sind allerdings in ihrem Urteil fiber die 
Ann~hme einer Fibrinogenbildung innerhalb der Leber, die als Beweis 
einer EiweiBs~lthese angeffihrt wird (Noel), sehr vorsichtig. 

P/liiger bereits sah die Leber als einen EiweiBspeicher an. Daftir 
sprechen besonders histologisehe Befunde. Man fund naeh EiweiBmast 
tropfenartige Gebilde in der Leber, welche die Niehydrin- und =]Iillonsche 
Reaktion zeig~en und die nach Behandlung der aus dem KSrper heraus- 
genommenenLeber mit Pepsin-Salzs~ure verschwanden(Berg,Noel). Aueh 
im Hunger sind diese tropfenartigen Schollen nicht zu sehen. 

1 Es sei nur kurz auf die ~'beiten yon Buscaino und seiner Sehule, yon tteiter 
und Lingjaerde hingewiesen, mn die wichtigsten Arbeiten zu nennen. Diese Forscher 
nehmen eine intestinal-hepatogene Funktionsst6rung der Schizophrenie an. Vor ~llem 
Buscaino hat sieh fiir eine toxo-amino-enteritische Entstehung der Schizophrenie 
ausgesproehen. 
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Die Harnstoffbildnng der Leber ist jetzt wohl als gesichert anzusehen. 
Sie beruht wahrseheinlich auf ether primi~ren Desamidisierung der Amino- 
s/iuren, die yon dem Darm resorbiert werden und vor ihrem Eintritt 
in die allgemeine Zirkulation die Leber passieren miissen. Die einzige 
:kminos/iure, ,~us der Harnstoff direk-t, gebildet werden kann, ist das 
Arginin. Durch das in der Lsber vorhandene Ferment Arginase wird das 
Arginin in Harnstoff und Ornithin gespalten. Man~ und Magarth haben 
experimentell die Annahme Foli~s, dab sieh Harnstoff in jedem Organ 
bilden kann, widerlegt, so dab bis heute keine Beweise gegen die Lshre 
yon dem ~'[onopol der Harnstoffbildung in der Leber vorliegen. 

Mit diesen ~Mlsffihrungen haben wir die allgemeine Bedeutung des 
Eiweil~stoffwechsels und dessen ~Beziehungen zu den Lsberfunktionen 
und die bisher bet der Sehizophrenie gefundenen Eiweil3stoffwechsel- 
st6rungen, d~e eine Be, ziehung zu der Leber aufzeigten, hervorgehoben. 
D~ die Ergebnisse der konstitutionseigenen Stoffweehselst6rungen bei 
der Asthenie - -  die wir als die in der Konstit, ution verankerten Grund- 
stSrungen der k6rperlichen Vorgitnge bet den sehizophrenen Erkrankungen 
ansehen - -  ebenfalls in die lgichtung des Leber- und Eiweil~stoffweehsels 
weisen, ist der Weg, den wir bet unseren Untersuehungen zu gehen haben, 
gegeben. 

Die Vielgestaltigkeit und der h~tufige Wechsel der schizophrenen 
14a'ankheitsbilder, die Uneinheitlichkeit. des Beginns, Verlaufes und Aus- 
g~nges der Psychosen maehen es unwahrscheinlich, dab bet den ver- 
schiedenen Verlaufsformen und Zustandsbiklern einheitliche k6rperliche 
St6rungen gefunden werden. DeshMb sind zum Studium der k6rperlichen 
Vorgange im Verlauf der Schizophrenie Einzeluntersuchungen unfrueht- 
bar, wenn diese auch ein groBes Krankengut umfassen. Wir sind bet der 
Anlage unserer Unt,ersuehungen yon der biologischen Erfahrung aus- 

gegangen, dab nut bet mSglichst typischen Einzelfitllen in I~eihennnter- 
suchungen ph3;siologisch-chemische Abweichungen zu elm'arten sin& 
Daftir hat Gjessing den besten Beweis dureh seine Untersuchungsergebnisse 
bet den loeriodisch-rezidivierenden stupor6sen und katatonen Phasen 
geliefert. 

Kran~e~gut u~ut Methodik. Aus dem Krankengut wurden nur 4 Pa- 
tienten ausgew/ihlt, um eine unn6tige Breite der zh'beit zu vermeiden, 
zumal die nieht zur Darstellung gelangenden Untersuchungsergebnissc 
im wesentlichen dieselben ]3efunde ergaben als die zu er6rternden Er- 
gebnisse. Die Kranken zeigen versehiedene A%rlaufsformen der Psychose 
und Krankheitsausg~tnge. Genaue interne Untersuehungen nnd Stoff- 
weehselvoruntersuehungen gingen der eigentliehen Versuchsperiode 
voratls. 

Spezielle -]ietlwdit~. 
a) Blutuntersuchungen (morgens nfiehtern). 
]. Gesamtstiekstoffbestimmung naeh Kjeldcdd. 
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2. Bestimmung des Gesamteholesterins und der Cholesterinester naeh Bloor: 
modifiziert naeh Hahn. 

b) Urinuntersuehungen. 
1. Totalstickstoffbestimmung naeh K~eldahl. 
2. Bestimmung der IIa.rnstoffausseheidung naeh Foliu. 
e) Faecesuntersuehung. Totalstiekstoffbestimmung naeh KjeIdahl. 
d) Nahrung. 
Es wurde die yon Gjessing angegebene Kost verabreieht (Zusammensetzung: 

Milch, Sahne, Zucker und Eier, als Zugabe Citronen und ein Vitamin B-Pri~parat). 
Der Stickstoffgeh~lt wurde dui'eh N-Ana.lyse yon zwei der Nahrung entnommenen 
Proben bestimmt. 

I n  dieser  Zusaniialenstel lung sind nu t  die t l e s t immungen  a ngegeben,  
die auf den  K u r v e n  zur  Dars te l lung  gelangten.  Der  besseren (~ber- 
s icht  wegen haben  ~dr die t4gl ichen rec ta len  Tempera tu rmessungen ,  die 
Untersuehungen  des Blutbi ldes ,  des Energiest, offwechsels, des Kohle -  
hydratst .offwechsels fortgelassen.  Einige ffir die Auswer tung  der  vor-  
l iegenden Befunde besonders  wieht, ige Un te r suehungen  werden w i t  
sp/ i ter  noeh anffihren.  

Krankengeschichten  und Ergehnisse der Untersuchungen.  
1. Beobad~tung. L.G.,  17 Jatu'e alt. 
Angeblieh kehle Belastung in der Familie. Eigene Entwickhmg normal. Als Kind 

an 5Iasem und Seharlaeh erkrankt. Keine Spi~tfolgen. Gute Sehtilerin. Still und 
zurfiekgezogen, dabei aber ehrgeizig. In der Lehre fiel sie dutch ihr sprunghaftes 
Wesen auf. Sie kormte iibertrieben z/~rtlich sein, dann erschien sie wieder ,,eiskalt". 
Wurde als geistig ,,iiberreif" bezeiclmet. Weehselte mehr in ihrem gemtitliehen Ver- 
halten. Oft ausgelassen lebhaft, zu allen Dummheiten bereit, leiehtsinnig, dana 
wieder grundlos verstimmt. Zog sieh in solchen Tagen yon allen zuriick, hatte 
tram'ige Gedanken, weinte viel, konnte nieht sehlafen und machte sich wegen ihres 
sonstigen tibermfitigen Verhaltens Vorwfirfe. 

Die k6rperliehe Entwiekhmg war normal. Menarehe mit 13 Jahren. Die 5Ienses 
traten sehr stark auf, setzten einige Tage aus, um dann. wieder anzufangen. Sei~ 
dem 15. Jahre traten die Perioden regelm~gig auf, keine k6rperliehen Besehwerden. 
Kurz vorher stets/ingstliehe Verstimmungszust~nde. 

Begin n der Erkrankung. 10 Tage vor der Einlieferung in die Klinik bekam sie 
Schwierigkeiten in der Haushaltungsschule, die sie seit einiger Zeit besuchte. ,,Siml 
schw~rzte sie an, verdhchtigte sie zu Unrecht, alle hielten gegen sie zusammen." 
5Ian habe versuch~, sie Ms die Jtingste ,,zum Deppen" zu maehen. Am Griin- 
donnerstag, "25.3.37, hielten ,,vier ausl/indische Vikare" Vortrage, die einen ,,riesi- 
gen" Eindruek auf sie gemaeht h~tten. In der Naeht darauf triiumte sie yon ,,der 
Weltsfinde". Bis Ostersonntag fiel ihr dann weiter nichts auf. Sie war/~uBerlieh 
und innerlich ruhig. Beim Go~tesdienst ant Osgersonntag bemerkte sie jedoeh, 
dal~ ,,alle Augen auf sie gerichtet waren". Sie ffihlte sieh hypnotisiert. Besonders 
die ,,ausliindischen Vikare" wuBten alle ihre Gedanken, wie sie deren Gedanken 
kannte. Sie ffihlte sich nicht besonders aufgeregt, nur ungliicklieh; wollte naeh 
Hause, um sieh auszusprechen. Am nachsten Tag war alles sehr merkwiirdig. 
.Mle Nensehen, die sie traf, die I-Luser, die Stragen, alle u waren ihr bekalmt. 
Sie hatte ,,alles schon im Traume gesehen oder erlebt". Alles war,,voller Bedeutung". 
Sie ffihlte sieh dureh diese Beobaehtungen ,,i~ugerst glficklieh" und war gehobener 
Stimmung. Sie bemerkte auch, dab sie viel besser und sch~rfer denken konnte als 
friiher. Auf einem Ausflug in den n/~chsten Tagen sah sie ihre verstorbenen Grog- 
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eltern Arm in Arm am Weg entlang gehen. In e[ner Kirehe hatten die Altiire und 
Bilder ,,Anschl/ige mit Ankfindigungen yon geheimer Bedeutung und Beziehungen". 
In der Nacht nach dem Ansflug begann die Kranke zu toben, sprang auf die Tische, 
sehlug die Betten zusammen, um ,,ihre feindliche Umgebung zu erschrecken und zu 
s~rafen". Sie erirmert sieh dann nur noeh, dab sie yon der Schule ,,in eilmm Auto, 
Zeppelin oder Zug" nach Hause gefahren worden sei. Ihre Eltern batten so viel 
,,hermngeredet", dab sie sieh wieder aufregte. Darauf sei sie in die Klinik ein- 
geliefert worden. 

Kbrperlicker Be/und. Guter Allgemein- und Ern/~hrungszustand, gute periphere 
Durehblutung, straffer Turgor. Leptosomer Kb'rperbau mit pyknisohen Eins~hliige~. 
Intern o.B. Neurologiseh ohne krankhafte St6rungen. 

Psychischer Zustand und Verhalten der Kranken vorund  w(ihrend 
der Unterszwhungsperiode vom 15.4. bis 27 .6 .37 .  

20. 4. 37. 2 Tage nach Abklingen des Erregungszustandes ruhig find georduet. 
Vollkommen orientiert. Gut kontaktf/~hig. Im 2Lffekt nicht verflacht. Bei Be- 
rfihrung ihrer psyehotischen Erlebnisse leicht gesperrt und unruhig. Teilweise 
dabei erregt. 

1.5. 37. Keine psychotischen Erscheinungen nachweisbar. Hilft auf der Station; 
lustig, seha- gef~llig, warmherzig. Sprieht jedoch ungern fiber die vorhergegangenen 
psyehotischen Erlebnisse, ,,war alles Unsilm". Sehlaf gut. 

5. 5. 37. Hat die hTacht, schlecht geschlafen. Auf der Abteilung ffir eine Arbeit 
nieht zu gebrauchen. Ausgelassen, manieriert, inkohi~rent und ideenfltichtig, singt 
und pfeift, hrieht zu fixieren. Xngstliche Wahnstimmung. ,,.Mles ist ver/indert, 
man sieht reich wieder so komisch an, ich habe doch nichts getan." I-ISrt gegen 
Abend stimmen. 

7.5.37. Bietet seit zwei Tagen ein hyperkinetisehes Bild, das sieh bis zum 
kurzd~uernden Bewegungssturm steigert. Xngstlieh-halluzinatorisehes Syndrom. 
Spraehlich zerfahren, kontaktunfa.hig. Befolgt aber prompt die fiir die Unter- 
suehungen wichtigen Anordnungen. 

12. 5.37. Seit heute Mittag ruhiger. Immer noch zerfahren, hSrt Stimmen, singt 
viel und laeht; i~ul3ert Beziehungsideen. 

14. 5.37. Abklingen der Erregung. Hat in der Naeht zum erstenmal wieder gut 
gesehlafen. Wieder kontaktfiihig. 

20. 5. 37. Im i~ul3eren Verhalten ruhig. Versueht zu lesen, kann sieh abet nieht 
konzentrieren, die Gedanken reil3en ab, hSrt vereinzelt noch Stimmen. Sehlaf gut: 

23.5. 37. Leidet seit gestern an immrer Um'uhe und Angst; hi~lt sieh yon anderen 
Patienten fern. Xngstlieh, miBtrauisch. Xul3ert Beziehungsideen. 

25.5.37. Sehlaflos, wieder erregt. Verkennt teilweise die Umgebung, ,,alles 
ist anders", ttalluzinierb. Zeitweise laut, polternd. 

28.5.37. Das hyperkinetisehe Zustandsbild halt an. Inkoharent-verwirrt. 
Starker Besch/tftigungsdrang. 

1.6.37. Die Em'egung ist im Abldingen. Zeitweise noeh exaltiert, laut, mfirrisch 
und gereizt. Noeh inkoh~rent. 

3.6.37. Schlief die letzten zwei N~ehte gut. Seit gestern ruhig, ffihlt sieh mfide, 
sehli~ft viel. Depressiv verstimmt. Paranoide Einstellung noeh deutlieh. 

7. 6.37. Keine psychotischen Erscheinungen mehr naehweisbar. Ruhig und ge- 
ordnet. Gedankengang formal und inhaltlieh ohne St6rungen. Auf der Station 
lebhaft, arbeitsfreudig; meidet jedoeh Gespraehe fiber die letzten Krankentage. 

15. 6. 37. Ohne*ndertmg. Von natiirlicher Lebhaftigkeit. Keine Perstinfichkeits- 
veriinderung. Krankheitseinsieht. Versueht die psyehotisehen Erlebnisse kritiseh 
zu verarbeiten. 

27.6.37. Keine Krankheitszeichen mehr naehweisbar; vollkommen un- 
auffiill{g. Auf der Station sehr beliebt wegen ihrer frisehen, lebhaften und humor- 
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vollen Art, Gut kontaktfahig. Thyn~opathische Z~ige sind unverkennbar. Voll- 
remission. Entlassung n~ch Hause. 

~ ~ _ ~ - m / /  /[vpel'kinese ~ _  I ,,J . ~ L  ~'o'fo'fone Er'regung_ 
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A b b .  12 a u n d  b.  N - E i n f u h r  u n d  : k u s f u h r  u n d  I~[arns t .o f faussche idung i m  U r i n  

bei  t ier  K r a n k e n  L .  G. 

Be,~ch'reibung der  S t o f [ w e c h s e l b e f u n d e .  Die folgende Kurve bringt 
neben der Stickstoffbilanz die ttarnstoffausscheidung im Urin zur Dar- 
stellung (Abb. 12a und b). 

In der Kurve ist die Stiekstoffeinfuhr als weiBe S~ule, die St, ickstofL 
ausfuhr als schwarze S~ule dargestellt. Die Stickstoffausfuhr zeigt eine 
deut.liche Periodizit~t. Eine St,ickstoffretention wechselt mit einem ge- 
steigert, en Stickstoffexport. ab. Mit Beginn der katatonen Erregung 
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stell t  sich eine vermehr te  Stickstoffausscheidung ein, die besonders s tark 
bei der zweiten hyperkinet i schen Phase in  Ersche inung  t r i t t .  I n  der 
Periode vor dem ersten psychotischen Zust.and und  mi t  Abkl ingen  dieser 
Phase und  wieder vor  Ausbruch u n d  mi t  Beendigung des zweiten Er-  
regungszustandes w i rd  Stickstoff zurfickgehalten. Mit der vo l lkommenen 
Remission gleicht sich die Stickstoffbi]anz aus. Es besteht  in  den let z ten 
Tagen  vor der En t lassung  der K r a n k e n  ein Stickstoffgleichgewicht. Die 
~olgende Tabelle gibt  fiber diese Verh/~ltnisse eine l~bersicht. 

Tabelle 5. S t i c k s t o f f b i l a n z  vom 1.5. bis 27.6.37. 

Retentionsperiode . . . 
Ausscheidungsperiode.. 
Retentionst)eriode . . . 
Ausscheidungsperiode.. 
Retentionst)eriode . . . 
N-Gleichgewicht . . . .  

1.5. bis 4.5.37 
5.5. his 13.5.37 

14.5. bis 29.5.37 
24.5. his 3.6.37 
4.6. bis 8.6.37 

10. 6. bis 27. 6.37 

N-Import N-Export 
i ng  Lug 

41,02 38,14 
89,76 95,38 

104,80 98,20 
106,90 ]23,70 
51,82 49,18 

185,58 184,10 

Differenz der 
N-Ein- und 

~-.~us~uhr in g 

- -  2,88 
+ 5,62 

- -  6,60 
+ 16,80 
- -  2,64 
~: 1,48 

Die n/ichste Tabelle gibt  iiber den ti~glichen N - I m p o r t  und  N-Expor t  
eine ~bers ich t .  

Tabe l le  6. 

Datum N-Import N-]~'.xport Datum N-Import N-Export 
in g in g in g in g 

10. 5.37 
11.5.37 
12.5. 37 
13. 5. 37 
14. 5.37 
15.5. 37 
16.5.37 
17.5.37 
18. 5. 37 
19. 5.37 
20.5.37 
2]. 5.37 
22. 5.37 
23.5.37 
24. 5.37 
25. 5.37 
26.5.37 
27.5:37 
28.5.37 
29. 5. 37 
30. 5.37 
31.5.37 

]. 6.37 8,74 
2.6.37 11,91 
3. 6.37 11,84 

Archiv fiix, Psychiatrie. 

10,32 
9,45 

11,26 
11,37 
12,01 
9,84 

10,39 
10,16 
ll ,48 
11,89 
11,06 
11,72 
10,57 
10,61 
9,48 
9,59 

11,36 
12,19 
12,47 
11,72 
11,30 
9,92 

10,61 
9,84 

11,35 
11,39 
12,71 

�9 10,46 
10,95 
10,37 
11,89 
11,92 
11,35 
11,61 
10,32 
10,70 
9,27 
8,93 

10,25 
11,04 
11,82 
11,36 
10,79 
9,85 

8,21 
11,35 
11,61 

4.6.37 
5.6.37 
6.6.37 
7.6.37 
8.6.37 
9.6.37 

10.6.37 
11.6.37 
12. 6. 37 
13.6.37 
]4.6.37 
15.6.37 
16.6.37 
17.6.37 
18.6.37 
19.6.37 
20.6.37 
21.6.37 
22.6.37 
23.6.37 
24.6.37 
25.6.37 
26.6.37 
27.6.37 
28.6.37 
29.6.37 

12,31 
12,76 
12,01 
11,45 
11,09 
11,82 
11,76 
9,90 

10,38 
10,57 
11,84 
11,29 
10,58 
12,36 
12,01 
11,87 
11,20 
11,76 
11,53 
1t,91 
12,05 
11,31 
10,62 
10,14 
11,08 
11,46 

Bd. 112. 

11,75 
11,53 
11,46 
11,14 
10,37 
10,96 
10,77 
8,49 
9,35 

10,02 
11,13 
11,04 
9,88 

11,15 
11,40 
11,31 
10,72 
11,09 
II,01 
11,53 
11,27 
11,05 
9,43 
9,55 

10,78 
10,94 

42 
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Die N-Importwerte setzen sich aus der errechneten N-Einfuhr der Nahrung 
und aus dem Verlust durch zurfiekgebliebene Reste im Koehgesehirr, El~napI und 
dem Verlust bei der Nahrungsaufnahme zusalmnen. Naeh G]essing wurde der 
t/igliche Verlust mit 0,30 g N angesetzt. 

Der Y-Export errechnet sich aus der N-Ausfuhr im Ham, im Kot, im Blur 
(Blutentnahme) und dem N-Verlust durch Reste yon Urin, Kot im Geschirr, yon 
N~geln, Speiehel, Haaren. Der t/~gliche durchschnittliche N-Verlust betr~tgt nach 
G]essing 0,34 g. 

Wir haben also bei dieser Kr~nken/~hnliche Verhfiltnisse der N-Bilanz 
vor uns, wie sie Gjessing bei seinen Studien fiber die periodiseh rezi- 
divierenden Ka%atonen beschrieben hat. Bei der Zusammenfassung 
unserer Befunde werden wir darauf noch n/ther einzugehen haben. 
Bemerkenswert ist, dab w~thrend der zweiten psyehotischen Phase die 
Stiekstoffausscheidung ein viel st/irkeres AusmaB zeigt als w/s der 
ersten katatonen Erregung. Anschliel~end stellt sich naeh Erreiehung 
eines Stickstoffgleiehgewichtes die Vollremission ein, w/~hrend nach der 
geringeren Stiekstoffausscheidung in der ersten psyehotischen Phase 
eine N-Retentionsperiode einsetzt, auf die die zweite katatone Er- 
regung folgt. 

Die Beobachtung der Harnstoffausseheidung im Urin zeigt, dal~ 
sowohl in den psyehiseh ruhigen Phasen und auch w/~hrend der hallu- 
zinatorisch verwirrten Erregungszust~nde die Ausscheidungsmenge stark 
herabgesetzt ist (normale Ausscheidung 20--35 g in der Tagesurinmenge). 
Am niedrigsten ist die Ausseheidungsmenge in den ,,rWachperioden", 
um einen Ausdruek von Gjessing zu gebrauehen. In  der Gesundungs- 
phase, die schnell nach dem zweiten psyehotischen Zustande einsetzt, 
wird die Harnstoffausseheidung normal. 

Wir linden also bei dieser Schizophrenen, deren Erkrankmng mi t  
Bedeutnngswahnerleben und krankhaften Eigenbeziehungen begann, aus 
denen sich dann ziemlich raseh ein halluzinatorisch-verwirrtes Syndrom 
entwiekelte, das abklang ,  wghrend des Klinikaufenthaltes zweimal 
wieder auftrat ,  dem eine Vollremission folgte, StSrungen des EiweiB- 
stoffweehsels, die dureh die tggliehe Beobaehtung der Stickstoffbilanz und 
der Harnstoffausscheidung erfal~t werden konnten. Es sei noch an dieser 
Stelle erw/thnt, dab diese Patientin bis heute von einem zweiten schizo- 
phrenen Schub Ireigeblieben ist und somit als vollremittiert zu gelten hat.  

2. Beobachtung. W.K., 27 Jahre alt. 
Familie: Vater ausgesprochenes Schizoid, Mutter jiihzornig, im iibrigen s~ill 

mid zuriiekhaltend. Geisteskrankheiten oder Gemiitsleiden wurden in der naheren 
und weiteren Umgebung der Familie nicht beobaehtet. 

Eigene Entwicklung. K6rperliche Entwicklung nbrmal. Als Kind Keuchhusteit 
und Diphtherie. Menarehe mit 14 Jahren, regelm/tl~ig. Geringer Blutverlust. 
Keine Geburten oder Fehlgeburten. Bis zum Ausbruch der Psyehose rile ernstlich 
krank gewesen. Im g~nzen schwachlich und wenig leistungsfi~hig. 

Schon als Kind sehr ~tngstlich, scheu und zuriickhaltend. In der Schule mittel- 
m~l~ig gelernt. Hielt sich yon den Spielen der Kamer~dirmen fern. Bei Zureeht- 
weisung sehr empfindlich. 
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1932 erster Schub: Von Februar bis Juni 1932 in der Psychiatrischen Klinik 
Erlangen. Vorwiegend paranoisches Krankheitsbild mit Verfolgungswahn, Be- 
deutungsideen und Halluzinationen. Nach der Entlassung als Hausangestellte 
ta~ig. War noch stiller und zurilckgezogener als vorher. Sehr mi~trauisch. HSrte 
ab und zu immer wieder Stimmen. Konnte jedoch ihre Arbeit verrichten. Blieb 
iiuBerlich im wesentlichen unauff~llig. KSrperlich filhlte sie sieh immer milder und 
matt, konnte ihren Pflichten kaum nachkommen. 

2. Schub : Einige Wochen vor der Aufnahme in die Klinik (19. 6.35) traten ver- 
mehrt Trugwahrnehmungen, vor allem akustischer Art, auf. Filhlte sich wieder 
verfolgt, hypnotisier~, elektrisiert. Nach einem ~ngstlieh gef~rbten Erreguugs- 
zustand Einweisung in die Klinik. 

KSrperlicher Befund: Habitus ao'thenicus. An den inneren Organen und am 
Zentralnervensystem kein krankhafter Befund. 

Psychischer Zustand und Verhalten der K ranken vor und wiihrend der 
Untersuchungsperioden. (Pa t ien t in  wurde yore 1 .8 .  bis 20. 12. 35 u n d  
yore 1 .7 .  bis 1 . 1 1 . 3 6  in L i ingsschni t tun te rsuchungen  b~obachtet.)  

Psychischer Be/und yore 19. 6. 5is 1.8. 35. 
Wegen der Unveranderlichkeit des Zustandsbildes und auch aus Raumnot 

geben wir nur eine gedr~ngte, kurze Ubemieht fiber diese Periode. In den ersten 
Wochen standen Wahnideen, Halluzinationen im Vordergmmd des psychischen 
Verhaltens. Gemfitlich wirkte die Kranke affektlahm und leer. Allm~hlich glitt 
die Patientin in einen substupor5sen Zustand, lag mutistisch im Bert, war zeitweise 

negativistisch, aI] jedoch ihre Speisen, ging auch mit in den Garten, reagierte aber 
nicht auf ihre Umgebung. Horchte oft gespannt zur Wand hin oder zog plStzlich 
die ])eeke fiber sieh. Aus den Ausdrueksbewegungen ging hervor, dab sie h~llu- 
zinierte. In diesem Zustand wurde sie in den Stoffwechselversuch genommen. 

Psychisches Verhalten yore 1. 8. bis 28.12. 35 (Untersuchungsperiode). 
5.8.35. SubstuporSs, redet nicht, gibt nicht die Hand. IBt gut und folgt zeit- 

weise aufmerksam den Vorg~ngen auf der Station. 
15. 8. 35. Unver~ndert, halluziniert; oft schlaflos. 
27.8.35. Der Stupor hat sich vertieft, die Kranke mul3 gefilttert werden. Nega- 

tivistisch und mutistisch. Salbengesicht. Akroeyanose, teilweise Taehykardie. 
Intern o.B. 

9. 9. 35. Keine Xnderung. Liegt mit halbgeschlossenen Augen im Bett, sprieht 
kein Wort, iBt oft nur mit Nachhilfe, geht jedoch aus eigenem/hl~rieb zum Waschen. 

13.9. 35. Iteute unruhig, horcht gespannt umher, macht lmmotiviert drohende 
Bewegungen, spricht vor sich hin. Kontaktunf/~hig. 

14. 9. 35. Ist heute zu fixieren, filhlt sich verfolgt, der Saal sieht anders aus, 
man schneider Fratzen, man zeig~ mit dem Finger auf sic. HSrt Stimmen, die ihr 
drohen. FfihltsichvonApparatenfixiert. Wirdnaehtsvergewaltigt. Ausgesprochene 
~ngstliche Wahnstimmung. 

16. 9. 35. Unver/~ndertes Bfld, zerfahren, schl/ift schlecht. 
21.9. 35. Seit heute wieder ruhiger, antwortet nicht mehr, deutet nur mit Zeiehen 

an, dal] sie sich verfolgt ffihle. 
22.9. 35. Gleitet in den Stupor zuriiek. 
3.10. 35. StuporSses Verhalten, mul~ gefilttert werden. Lal~t sich mit einer 

Nadel ohne Abwehrbewegung stechen. 
19. 10. 35. Unvergndert. StuporSs, negativistisch. 
13.11.35. Ohne -~nderung. Liegt abgewandt im BetS, sprieht kein Wort. 

Kataleptische Haltung. 
20. 12.35. Ein Tag wie der andere. StuporSs, mutistiseh, negativistisch ge- 

sperrt. Nur bei den Untersuchungen ab und zu gereizt, ohne die Sperrung durch- 
breehen zu kSnnen. 

42* 
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Die Stoffwechseluntersuchung wurde am 20. 12. 35 unterbrochen.  
Kontrol len wurden jedoch weiter durchgeffihrt.  Vom 1 . 7 . 3 6  an  wurde 
die Kranke  erneut  in ]~eihenuntersuchungen beobachtet .  

I n  dem psychischen Verhal ten war bis zur Aufnahme der zweiten 
Untersuchungsperiode keine "~nderung eingetreten. Schlaffer, ]eerer 
Stupor. Wir  nehmen deshMb yon  einer genauen Wiedergabe des in dieser 
Zeit gebotenen Krankheitsbildes Abstand.  

PsycMsches Ferhalten wi~hrend der 2. U ntersuchung,speriode vom 1.7. bis 1.11.36. 
15.7.36. Seit einigen Tagen etwas gelockerter. L/~ehelt auf Ansprache, ver- 

deckt aber sogleieh das Gesicht. Zum Essen steht sie auf; im fibrigen liegt sie 
reglos im Bett. 

27.7.36. Ial letz~er Zeit ist das Befinden wechselnd. Nimmt mehr Anteil 
an den Vorg~ingen der Umgebung. Dana steh~ sie wieder kataleptisch starr, un- 
beweglich im SaM. Immer wieder Aaftreten yon Halluzinationen. 

3.8.36. Wieder im tiefen Stupor. l~Iu8 gefiittert werden. Starke Akrocyanose, 
Salbengesicht. 

19. 8.36. Unver/~ndert. 
26.8.36. Tiefer Stupor. 
27.6.36. Fieber bis 39,5 ~ Kreislauf gut. Starkes Ewsipel. Psychisch un- 

ver/~ndert. Stark gesperrt, mutistiseh. KatMeptische Muskelstarre. 
29. 8.36. Temperaturen zwischen 38 und 39% K6rperlich und psychisch ohne 

Ver/~nderung. 
30.8.36. Temperaturen fallen ab. R6tung und Schwellung im Gesicht gehen 

zuriiek. Psychischer Status derselbe. 
3.9.36. Erysipel ausgeheilt, keine Temperaturen. Der S~upor hat sich nieht 

aufgelockert. 
20.9.36. Reglos gesperrt, katMeptisch, nmtistiseh. 
]3is zum AbschluB der Untersuchungen am 1.11.36 trat keine Anderung 

im Krankheitsbild auf. Der Stupor lockerte sich nicht. Die Patientin wirkte wie 
ein Automat. Die zu den Lebens'~uBerungen notwendigen Bewegungen wurden 
wie yon einer aufgezogenen Puppe ~usgefiihrt. ~uBerlich wirkte sie stumpf und 
gleichgiiltig; vollkommen affektleer und teilna.hmslos. Bis zu der l~Tberfiihrung 
in die Heil- und Pflegeanstalt (7.1.37) bot sie welter das Bild eines apathischen 
leeren Stupors. 

Aus der mir iiberlassenen I~rankengeschichte der Iteilanstatt goht hervor, dab 
die Patientin bis heute in einem unveranderten stupor6sen Zust~nd verharrt. Eine 
dort eingeleitete Konvulsionstherapie (10 Anf/~lle) blieb ohne jeden Er~olg. 

Be~chreibung der Sto/[wschselbe/unde. 

Die t~gliche Kontrolle der Stickstoffeinfuhr und  der Stickstoffa.usfuhr 
w/~hrend einer 5monatl ichen Untersuchungsperiode (Tabelle 7) zeigt - -  im 
ganzen bet rachte t  - - e i n e  stete Stickst, offretention. I m  ersten Mdnat der 
Beobachtung (August) iiberwiegt Mlerdings der Stickstoffexport  die 
Stickstoffeinfuhr. Die Differenz ist jedoch gering (7,79g). ZMtlich 
umfaBt diese Periode den Mlm/~hliehen Ein t r i t t  in den Stupor.  Ob 
w~hrend der vorhergegangenen Wochen,  in denen sich die Kranke  
in einem akt iven psychot ischen Stadium befand, Mile Stickstoffmehr- 
ausscheidung bestand, ist leider nicht  zu sagen, da in dieser Zeit keine 
verwer tbaren Bilanzversuche gemacht  wurden. Vom 1 . 9 . 3 5  bis 19 .12 .35  
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Tabel le  7. 

Total- Total- Total- Total- 
I)atmn N-Import N-Export Dal.um N-Import N-Export 

in g in g in g in g 

1.8.35 
2.8.35 
3.8.35 
4.8.35 
5.8.35 
6.8.35 
7.8.35 
8.8.35 
9.8.35 

10.8.35 
11.8.35 
t2. 8.35 
13.8.35 
14.8.35 
15.8.35 
16.8.35 
17.8.35 
18.8.35 
19.8.35 
20.8.35 
21.8.35 
22.8.35 
23.8.35 
24.8.35 
25.8.35 
26.8.35 
27. 8.35 
28.8.35 
29.8.35 
3O. 8.35 
31.8.35 

1.9.35 
2.9.35 
3.9.35 
4.9.35 
5.9.35 
6.9.35 
7.9.35 
8.9.35 
9.9.35 

10.9.35 
11.9.35 
12.9.35 
13.9.35 
14.9.35 
15.9.35 
16.9.35 
17.9.35 
18.9.35 
19.9.35 
20.9.35 
21.9.35 
22.9.35 
23.9.35 

11,48 
11,21 
11,49 
11,25 
11,08 
11,61 
11,73 
11,05 
12,02 
11,87 
11,46 
11,29 
ll,71 
11,23 
11,84 
11,70 
12,10 
12,11 
11,34 
11,66 
11,21 
11,57 
11,41 
11,40 
11,96 
11,44 
11,07 
11,98 
11,54 
12,87 
11,50 

11,50 
10,73 
11,84 
11,96 
12,03 
9,74 

10,86 
10,55 
11,39 
11,91 
11,57 
11,92 
11,74 
11,16 
11,35 
10,78 
10,96 
12,03 
11,49 
11,26 
11,87 
11,82 
11,54 

11,59 
11,82 
11,58 
11,70 
11,10 
11,75 
12,23 
11,37 
12,18 
12,03 
11,61 
11,50 
12,12 
11,84 
11,93 
11,74' 
12,22 
12,39 
12,06 
11,75 
11,20 
ll ,TI 
11,50 
11,68 
11,99 
11,82 
11,06 
12,41 
11,83 
12,90 
12,43 

11,02 
9,06 

10,12 
11,84 
11,31 
8,95 

10,93 
10,14 
10,62 
11,73 
11,25 
11,91 
11,86 
11,22 
11,40 
11,03 
10,27 
11,10 
11,45 
10,39 
11,54 
10,86 
10,01 

24.9.35 
25.9.35 
26.9.35 
27.9.35 
28.9.35 
29.9.35 
30.9.35 

1. 10.35 
2.10.35 
3. 10.35 
4.10.35 
5.10.35 
6.10.35 
7.10.35 
8.10.35 
9.10.35 

10. 10.35 
11. 10.35 
12. 10.37 
13.10.35 
14. 10.35 
15.10.35 
16. 10.35 
17.10.35 
18.10.35 
19.10.35 
2O. 10.35 
21. 10.35 
22.10.35 
23.10.35 
24.10.35 
25.10.35 
26.10.35 
27. 10.35 

1.11.35 
2.11.35 
3.11.35 
4.11.35 
5.11.35 
6. l l .  35 
7.11.35 
8.1].35 
9.11.35 

10.11.35 
11. l l .  35 
12. 11.35 
13. l l .  35 
14. 11.35 
15.11.35 
16.11.35 
17. l l .  35 
18. l l .  35 
19.11.35 

11,39 
12,76 
10,30 
11,82 
ll,51 
11,09 
10,83 

9,76 
10,51 
10,87 
12,02 
11,98 
11,95 
11,76 
11,84 
11,93 
11,02 
9,89 

10,25 
11,03 
11,61 
11,59 
11,82 
10,47 
11,62 
12,91 
12,03 
11,95 
10,91 
10,84 
11,37 
11,52 
11,28 
11,79 

12,82 
11,97 
12,28 
11,50 
11,49 
12,23 
12,08 
9,87 

12,35 
11,02 
11,86 
9,91 

10,85 
10,82 
10,91 
10,57 
11,14 
t2,23 
12,38 

11,45 
11,14 
10,28 
11,67 
10,85 
10,32 
10,79 

9,36 
10,41 
10,25 
12,03 
10,61 
11,45 
11,09 
11,40 
11,78 
10,53 
10,07 
9,62 

10,29 
11,03 
11,20 
10,85 
9,31 

11,29 
10,84 
12,16 
11,99 
10,31 
9,87 

11,25 
10,68 
11,59 
11,21 

12,41 
10,80 
11,56 
ll,01 
11,10 
12,06 
11,53 
9,09 

11,23 
11,17 
10,96 
9,25 

10,78 
10,53 
10,14 
9,65 

10,79 
10,05 
11,51 
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T a b e l l e  7 Fortsetzung). 

Total- Total- Total- Total- 
Datum N-Import N-Export Datum N-Import N-Export 

in g in g in g in g 

20.11.35 
21.11.35 
22. I i .  35 
23. l l .  35 
24.11.35 
25.11.35 
26.11.35 
27. 11.35 
28.11.35 
29. l l .  35 
30.11.35 

1.12.35 
2. 12.35 
3.12.35 
4. 12.35 

11,69 
1.1,41 
11,85 
l 1,20 
11,71 
11,80 
10,79 
10,35 
11,29 
11,05 
12,76 

10,51 
11,30 
12,91 
10,63 

11,92 
11,17 
11,53 
10,62 
11,61 
11,02 
10,14 
10,43 
11,14 
11,39 
11,12 

10,16 
11,23 
10,40 
10,76 

5.12.35 
6.12.35 
7.12.35 
8.12.35 
9.12.35 

10.12.35 
11.12.35 
12.12.35 
13. 12.35 
14.12.35 
15.12.35 
16.12.35 
I7.12.35 
18.12.35 
19.12.35 

10,59 
10,28 
10,75 
11,38 
11,83 
12,06 
11,85 
11,73 
11,81 
10,79 
12,0~ 
12,96 
11,84 
11,50 
11,32 

10,34 
10,01 
10,03 
11,31 
11,59 
11,78 
11,82 
11,95 
11,84 
9,73 

11,51 
12,76 
11,20 
11,62 
10,14 

bes teh t  eine deut l iche  St ieks tof f re ten t ion ,  die 52 ,48g  ausmach t .  I m  
5. Monat  der  Un te r suchung  wi rd  gegeni iber  den  drei  vorhergegangenen  
wieder  weniger  St icks toff  ausgeschieden.  Aus  der  fo lgenden Tabel le  is t  

T a b e l l e  8. 
I 

N-Import N-Export i 
Differenz 

der N-Ein- 
in g in g und/usfuhr 

in g 

1. 8. bis31. 8.35 ~ 
1. 9. bis30. 9.35 
1.10. bis 27.10.35 
1.11. bis 30.11.35 
1.12. bis 19.12.35 

359,17 
341,60 
306,52 
343,18 
218,08 

I 

366,96 + 7,79 
326,48 - -  15,12 
292,53 - -  13,99 
327,71 - -  15,47 
210,18 ] - -  7,79 

der  N - I m p o r t  und  -Ex-  
p o r t  in den e inzelnen 
iV[onaten zu ersehen (Ta- 
belle 8). 

Die P a t i e n t i n  be fand  
sich w/~hrend dieser  Zeit ,  
vor  a l l em seit  Ende  Au- 
gusi,, in e inem t iefen 
s tuporSsen Zus tand ,  de r  
durch seine Gleiehf6r- 

migke i t  und  S y m p t o m a r m u t  gekennze iehne t  war.  Nur  yore  13. 11. 
his zum 20. 11.35 wurde  der  S tupor  yon e iner  hal luzinator iseh-/s  

Kr ise  unterbrochen.  In t e re s san t  
Tabelle 9 .  t I a l l uz ina t ,  o r i sch-  

~ n g s t l i c h e r  V e r w i r r t h e i t s z u s t a n d .  

N-Import N-Export 
Datum in g in g 

I 

13.11. his 20.11.53 90,77 I 88,72 

s toff re tent ion  fort .  

ist, dab  wghrend  dieser  Phase  
weniger  St iekstoff  r e t in ie r t  wnrde  
als vorher  und  naehher .  

Aueh w/~hrend der  zwei ten 
I Unte r suehungsper iode  vom 1 .7 .  

b i s l .  11 .36  be~tand die St ick-  
Es  ~mrden 54 ,65g N zur i iekgehal ten .  I n  diesen 

4 Mona ten  wurden  1323,88 g N aufgenommen und  1269,23 g N aus- 
gef i ihr t  1. Das psychische  ]Nld war  ebenfal ls  unver / inder t  geblieben.  

1 Von einer erneu~en tabellarischen Darstellung der t~glichen S$ickstoffbilanz 
w/~hrend dieser Untersuchungsperiode wurde abgesehen, da die Bilanz dieselben 
Verhi~ltnisse zeigt wie w~hrend der ersten Beobachtungszeit. 
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geit 15 Monaten verharrte die Kranke in einem apathischen Stupor. 
Auffallend war die w~hrend dieser Untersuchungsperiode gemaehte 
Feststellung, dab die Kranke w~hrend einer hochfieberhaften Erkrankung 
(Erysipel) nur eine verh~ltnism~iBig geringe Stiekstoffausscheidung zeigte. 
Vor allem dureh die Untersuchungen yon Gra/e wissen wir, dal~ jedes 
toxische Fieber einen starken EiweiBumsatz hervorruft. Dabei werden, 
wie die Untersuchungen gezeigt haben, groBe )Iengen Stickstoff aus- 
geschieden, die bis zu 15 und 20 g die Einfuhr iibersteigen. Aus d e n  
folgenden Abbildungen geht der Unterschied der versehieden starken 
Stiekstoffausscheidungen bei der fieberhaften Erysipelerl~ankung der 
schizophrenen Patientin und einer Malarialnlr hervor (Abb. 13 und 14). 

r ~ ,  I I I I f I I I I I I I I L 

3Z3 39.7 3~9 3_9,1 _37,6 36.8 J7.0 o~. 
' 3/,9 '3~5 '397 JS, g 87,2 '36,.q 'J6.9 

.kbb. 13. N-Ein-  und  Aus fuh r  bei tier K r a n k e n  *W. K.  w~hrend  einer Erys ipe le rk rankung .  

Die Stickstoffausseheidung bei der schizophrenen Ka'anken bleibt 
deutlich hinter derjenigen des mit ~[al~ria geimpften Paralytikers zuriiek. 
Der Org~nismus ist also nicht in der Lage, den Stickstoff fl'eizumaehen. 
DaB die L~ber in diesem Falle ihr EiweiBdepot nicht entleert, geht aus 
der Tatsache hervor, dab trotz der geringen Stickstoffausscheidung die 
H~rnss vermehrt ist, d.h. dab organisiertes Eiwei/3 
und nicht das in der Leber retinierte EiweiBdepot abgebaut wird. 
Es zeigt sich also, d~l] die Leber aueh w~hrend dieser fieberhaften Krise 
eine starke Eiweil~retentionsbereitschaft hat. Die Ursache daffir k6nnen 
wit" uns nur mit einer fermentativen EiweiBabbaustSrung in der Leber 
erkl~ren, die durch eine starke Glykogenarmut der Leber velalrsacht ist, 
da ja - -  wie wir ausgefiihrt haben - -  die Tgtigkeit der Leberzellen in 
allen ihren chemischen Umsetzungen yon ihrem Glykogengehalt abh~ngig 
ist. Die vermehrten Verbrennungen im Fieber ergreifen zun~tchst die Kohle- 
hydratbest~nde. Naeh deren Verbrennung findet eine Neubildung aus 
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EiweiB start, wobei zun/ichst das EiweiBdepot der Leber verbraucht wird, 
dann das organisierte EiweiB. Bei unserer Kranken m/issen wir wegen 
der Harns/iureausscheidung annehmen, dab die Zuckerneubildung: aus 
dem organisierten ZelleiweiB stattfindet und dab dan EiweiBdepot 
der Leber zurfickgehalten wird. Often bleibt die Frage, ob der EiweiBstoff- 

�9 wechsel selbst eine andere Richtung genommen und wegen der Abbau- 
hemmung des DepoteiweiBes zu toxischen EiweiBabbauprodukten gef/ihrt 
hat. In diesem Zusammenhang ist nur kurz auf die Vertiefung des Stupors 
w/ihrend des Infektes hinzuweisen, w/~hrend doch die klinische Erfahrung 

nr 

g$.g~M. 26.27.~.2g. 30..l. g.,~ ~.5.8.  7 8.9.10.~.12.15. 

i bb .  14. N-Ein- und iusfuhr  eines Paralytikers w/ihrend der l~[alariakurbehandlung. 

lehrt, dab bei StupoI~n h/~ufig durch einen Infekt eine Aufhellung des 
stupor6sen Verhaltens, ja eine Remission eintreten kann. In diesen Fgllen 
kann w/ihrend des Infektes eine starke N-Ausscheidung auftreten, wie 
einige Beobachtungen zeigten. Die Entleerung des EiweiBdepots erscheint 
uns dabei fiir die Durchbreehung des Stupors yon Bedeutung zu sein. 

Unsere Annahme, dab die besprochenen EiweiBstoffwechselstSrungen 
in einer fermentativen Dysfunktion der Leber zu suchen sind, wird durch 
die Verfolgung der Harnstoffausscheidung und der Cholesterinester- 
bewegung erh/irtet. Abb. 15 und 16 zeigen einen Ausschnitt der im 
L/tngsschnitt erhobenen Befunde w/~hrend der ersten Untersuchungs- 
peri0de. Die Harnstoffbildung und die Veresterung der Cholesterine 
mit Fetts/s zeigen sich deutlich gest6rt (Abb. 15 und 16). 

Zum SchluB der Besprechung der Untersuchungsergebnisse sei noch 
erw/~hnt, daB sowohl das psychische wie das somatische Krankheitsbild 
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bei dieser Kranken durch eine auffallende Starre und UnbeeinfluBbarkeit 
der seelischen und kSrperlichen Reaktionen ausgezeichnet war. 

3. Beobachtung. I .M. ,  19 Jahre  alt. 
Familie:  1 Bruder geisteskrank, habe den ,,Verfolgungswahnsirm". E l t e rn  

und  Verwandte sollen gesund sein. 
Eigene Vorgeschich~e: Normale Entwicklung, als Kind Scharlach und  Blu~- 

vergiftung. Im fibrigen 1fie erstlich krank  gewesen. Pa t ien t in  wh'd bis zu ihrer 

m% 

. ~ 0  

t B. 15..~I..2Z~6.12.1~2B. 8. 7.12.16.21.26. ZIO. IB. 2Z2Z~.IO.N 

Jbb .  15. ~arastoffausscheidung w~ihrend tier Untersuehlmgsperiode yore 1.8. his 19.12. 
bei der Versuchsperson W. It:. 

~% 

~'! 9 
i Zor~allinie f C/]o/esterin-Esf'eP 

r O 
~ .  0 F 

n i 

g//~ P~\ -%,,d' ~) [ i.d P""q 
.~-'~I~'~. I b~. , .~.. 2 

[ I .~ I ~ I I I 
~ I: 9. 15. ~.. 2Z J'Z. 6.12.16. 2~. 3 7.. IZ,. I~ 2"I. 2~ 2.10. Yg ;2.2Y.. ~ IO.. I~. 

2~bb. 16. ]~onzentration tier Gesamtcholesterine und tier Cholesterinester wfihrend der 
Untersuchungsperiode yore l. 8. his 19.1'2. bei der Untersuchungsperson ]~:. K. 

Erkrankungalsunauff~l l igbeze ichnet ,  , , a l le rdm~set~asf fuhrmf  . In ih re rWesens -  
a r t  immer lustig, ein richtiger , ,Treibauf". 

Beginn der Erkrankung  23.4.  37 : Am Tage ihres Eintr i t tes  in ein Beamtenheim 
als Kochgehilfin wurde sie auff~llig. Sie war eigenartig aufgeri~um~, betriebsam, 
wollte sofort alles allein machen, ohne sich unterweisen zu lassen. Gab schnippische 
Antworten und  ordnete sich der Hausdisziplin nicht  unter.  In  der Nacht  begann 
sie gegen 2 Uhr  ihr  Zimmer aufzuri~umen. Am nachsten Tag fuhr sie ohne Erlaubnis  
nach M., um ihren Freund  in der Kaserne zu besuchen. Sie irrte aber in der S tad t  
herum, sprach Passan~en an  und  schlol~ sich schlieBlich einem Mann an. Mit diesem 
bummelte  sie durch M., l ieB sich einen Bubikopf schneiden und  kaufte  fiir 
ihren Begleiter ffir 20Mark Blumen, den sie als ihren Br~utigam bezeichnete. Gegen 
Abend sprach sie 10--15real in einem Hotel  vor, in dem sie sich angeblich mi t  ihrem 
Br~ut igam fiir ihre ,,Hochzeitsfeier" verabredet  hattie. Sie lief zu verschiedenen 
Polizeirevieren, um i h r e n  ,,Bri~utigam", yon dem sie nur  den Vornamen kannte ,  
ausfindig machen zu lassen. Spat  abends fuhr  sie schlieBlich in das Beamtenheim 
zurtick. Sie war , ,roller Glfick". Als am n~chsten Tag ihre El~ern auf Am'uf der 
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Heimleitung ersehienen, glaubte sie, die "Eltern wtirden nun zu der Hoehzeitsfeier 
kommen. Sie schmtickte sieh in ihrem Zimmer, sie ,,wollte eine sehSne Braut sein". 
Im Heim sei sie sehon als ,,gn~dige Frau" angesprochen worden. Man habe sich 
bedeutungsvoll angesehen und immer mit ,,tteil Hitler" gegriil]t, ,,de ja ihrBr~utigam 
einer mit griiner Uniform sei". Die Mutter babe geweint, ,,natfirlich aus Freude 
fiber das groSe G]fiek". ~/Lit einem Taximeter wurde die Kranke in die Klinik 
gebracht. Auf der Fahrb ,,hfipften die anderen .Autos so komisch", es fuhren iiber- 
haupt so viele Autos, kleine und riesengroBe und ganz krumme". ,,Das Hupen 
der Autos seien Glfickwfinsche ffir sie gewesen." 

Bei der Aufnahme lachte sie, kfil]te die Mutter und wollte dem Arzt um den 
Hals fallen. ,,Sagen Sie doch gleich Irma zu mir; jetzt werde ieh auf die Folter 
gespannt, aber ich mull gleich hinunter, denn mein Br~utigam steht doch nnten 
vor der Tiir." 

K6rperlicher Befund: Guter Ern~hrungs- und Kr/iftezustand. Asthenisch- 
in[antiler Habitus. Intern und neurologiseh kein krankhafter Befund. 

Psychisches Verhalten vor und wiihrend der Untersuchungsperiode 
vom 25. 4 .37  bis zum 11 .8 .37 .  

Seit der Aufnahme, am 25.4.37, bis zu Begirm der Untersuchungen bestanden 
grol]e motorische Unruhe und Rededrang. In  ihrem Verhalten zutraulich, distan~los. 
Spraeh yon ihrer Verlobung, ,,der ganze Saal feiert mit ihr die Hoehzeit". Der 
Gedankengang war zerfahren. Es bestand GedankenabreiJten. Sie h6rte Stimmen, 
mit denen sie sich unterhielt; /i.ul]ere Beziehungsideen. Ausgesprochenes Ver- 
/~nderungsgefiihl. 

Psychisches Verhalten w/ihrend der Untersuchungsperiode vom 10.5. bis 11.8.37 : 
12.5.37. tiebephrene Ziige sind sehr deutlich. Wechselt zwisehen lappiseh- 

heiterer und affektlahmer-depressiver Stimmung. tialluziniert noeh und ist roller 
Bedeutungserlebnisse. 

16.5.37. Kindlich-zutrau]ich, heiter. Bezeichnet sieh als ,,Gr/ifin Lucia", 
mSchte ,,ihren Mann" sprechen. Manchmal gereizt, ruff ,,Ruhe" in den Saal, 
lacht dann selbst dariiber. Zuweilen ratlos. 

20.5.37. Zerfahren,/~uBert manehmal pacanoide Ideen. Im tibrigen betriebsam, 
verkrampft-munter, albern. 

26.5.37. Unver~indert. Hebephrenes Zustandsbi]d. 
3.6.37. Frech, schnippisch, a[bern. Heitere-l~ppisehe Stimmungslage. 
7.6.37. H~lt den Arzt ffir ihren Br/iutigam, fordert ihn 1/~chelnd auf, sieh zu ihr 

ins Bett zu legen. Sieht dann wieder in dem Arzt ihren Vater. Maniriert-li~ppisches 
Benehmen. 

16.6.37. Bereits weitgehende Ver~nderung in der GesamtpersSnlichkeit. Das 
Zustandsbild ist unver/indert. Ab und zu gereizt. H6rt vereinzelt noch Stimmen. 

28.6.37. Unver/~ndert. 
8.7.37. Liegt meist glfickselig 1/~ehelnd in ihrem Betty. Aus den Ausdrucks- 

bewegungen geht hervor, dab sie noch halluziniert. 
16.7.37. V611ig passiv. Die lappisch-heitere Grundstimmung wird manchmal 

yon hypochondrisch-~ingstlichen Ideen unterbrochen. 
27.7.37. In  den letzten Tagen gerelzt, 1/~uft im Seal herum, schimpft und schreit. 
28.7.37. Wieder ruhig, will nicht gest6rt werden, ,,hat Probleme". 
5. 8.37. Stumpf, zerfahren, lacht o~t unmotiviert. L/~ppisehe VerblSdung. 
11.8.37. Starker Pers6nlichkeitszerfall. Ohne Impuls und Antrieb. Flaeher 

Affekt bei hebephrener Grundstimmung. Maniriert. Sprachlieh versehroben, 
zerfahren. 

~berfiihrung in die Heilansta]t. lXIach der Kr~nkengesehiehte bis 1940 voll- 
kommene schizophrene Demenz. Keine Remission; hebephrene Verbl6dnng. 
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Beschreibung der Sto//wechselbe/unde. Die Beobachtung der Stick- 
stoffbilanz zeigt ebenfalls , wie bei Fall 2, bei dieser Kranken nach 
akutem Einsetzen der Psychose, welche mit einer Wahnstimmung ein- 
geleitet wurde und sp/~ter einen hebephrenen Verlauf nahm, in der 
ersten Zeit der Beobachtung eine kurze N-Ausscheidungsperiode. Wie 
au sde r  Tabelle zu ersehen ist, war nut  w/~hrend der ersterr 10 Tage eine 
Mehrausscheidung yon Stickstoff feststellbar. Anschliel~end wurde die 
Stickstoffbilanz positiv. Bis zum Abschlul~ der Untersuchung wurden 
bei einer Stickstoffeinfuhr yon 883,16 g nur 835,87 g ausgeschieden. 

T a b e l l e  10. 

A u s s c h e i d u n g s p h a s e  . 
P ~ e t e n t i o n s p h a s e . . .  
R e t e n t i o n s p h a s e . . .  
R e t e n t i o n s p h a s e . . .  
R e t e n t i o n s p h a s e . . .  

10 .5 .  bis  2 0 . 5 . 3 7  
2 1 . 5 .  bis 3 1 . 5 . 3 7  

1 .6 .  bis  3 0 . 6 . 3 7  
1 .7 .  bis  3 1 . 7 . 3 7  
1 .8 .  bis  9 . 8 . 3 7  

i N-Impor t  
in g 

119,25 
120,93 
329,55 
323,60 
109,08 

N-Expor t  
in g 

122,86 
113,49 
310,29 
308,74 
102,00 

Dilferenz 
tier N-Ein- 

und  Aus fuhr 
in g 

§ 3,61 
- -  6,99 
- -  19,26 
- -  14,86 
- -  6,18 

Der Vergleich mit dem psychischen Verlauf ergibt, dal~ w/~hrend der 
,,produktiven Phase" eine Tendenz zur Stiekstoffausseheidung bestand. 
Die untersuehte Periode ist jedoch zu kurz, um fiber diese Verh/tltnisse 
Endgfiltiges aussagen zu kSnnen. W/thrend der schnell eintretenden 
hebephrenen VerblSdung wird Stiekstoff retiniert. Diese Zuriiekhaltung 
yon Stickstoff ist zwar nicht sehr ausgepr/tgt, wird jedoch auf die Dauer 
der Untersuchung deutlich. Es fehlt ebenso wie bei dem apathisehen 
stuporSsen Krankheitsverlauf der zweiten Beobachtung die yon Gjessing 
bei den periodisch-rezidivierenden katatonen und stuporSsen Zust/inden 
festges~ellte kompensatorische Stickstoffmehrausscheidung des in den 
Wachperioden retinierten Stickstoffes. Ein periodisches Verhalten der 
Stickstoffbilanz ist bei unseren prognostiseh infaust verlaufenden Fallen 
nieht zu beobachten. 

Die n/~chste Kurve weist auf die yon uns vermutete StSrung der 
fermentativen T~tigkeit der Leber bei diesen Stoffwechselvorg/~ngen hin 
(Abb. 17). 

Das Verh/tItnis Estereholesterin zu freiem Cholesterin ist zuungunsten 
tier Ester verschoben. Normalerweise betragen die Ester das Doppelte 
der freien Cholesterine. Die StSrung dieses Verh/iltnisses bezieht Thann- 
hauser auf eine Sch/~digung der Leberfunktion, da die Veresterung des 
Cholesterins mit Fetts/turen an eine normale Funktion der Leber gebunden 
ist. Die Ester zeigen bei unserer Kranken auffallend niedrige Werte. 
Ebenso finder sieh im Verlauf der Beobachtung eine Verringerung der 
ttarnstoffausseheidung. Dabei ist die Ammoniakausseheidung normal 1. 

1 Die Ammoniakausscheidung ist in die Kurven nicht eingezeichnet. 
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Ein  Befund, der - -  wie wir  erinnern - -  yon  Fischler als eine fermentat ive 
St5rung der t tarnstoffbi ldung dutch die Leber gedeutet  wird. 

Die L~ngsschni t tuntersuchung dieser Kranken  ergibt also ebenfalls 
StSrungen der Stickstoffbilanz, der Harnstoffbi ldung und der Ver- 
esterung des Cholesterins - -  StSrungen, die eine Funkt ionsschws 
der Lebertiit igkeit  kennzeichnen. 

AbschlieBend ist noeh kurz hervorzuheben,  dab die EinfSrmigkeit  
des Krankheitsverlaufes sich wie bei der zweiten Beobachtung mit  der 
l~eaktionslosigkeit der Stoffwechselvorg~inge deckt. 

g] I I I 

1 2 0 ~  
,tg~ 

e u ~  
lO. Z1g YZ 20. 25. 30. 5~E12.18. 25. 2g,?..V2Z,,.q I~. 20. oqS..2.V~s $. 

.~bb. 17. I-larnstoffausseheiclung im Ur in  und Bewegung der 3~onzentration der freion 
Oho]esterlne und der Estereho]esterJne im 3B]utserum ml t  sehematiseher_A_ufzeiehnung der 
N-Bi]anz w/~hrend der Un~ersuehungsperiode am 10.5 bis 9.8. (Untersuehungsperson J. ~L). 

4. Beobachtung. F. B., 42 Ja.hre al~. 
Vater: Thymopathisehes Temperament, pykniseher KSrperb~u. 
Mutter" Synton. 
In der n~heren und weiteren Umgebung der Familie keine Geisteskrankheiten 

oder Gemiltsleiden. 
Eigene Vorgeschiehte: Normale Kindheitsentwicklung. 1908 Veitstanz. Gu~er 

Schiller. Sp/i.ter in dem Gesch~tft seines Vaters t~itig. Fleif3ig, willig, leieht zulenken. 
Friihjahr 1920 erster Schub. P16t.zlicher Ausbrueh der 1)sychose. Leg~e die 

Arbeit nieder, ging aufgeregt umher, sprach wirr vor sich hin, glaubte verhungern 
zu miissen. Verkannte die Umgebung, h6rte Stimmen, mit denen er sich nnterhielt; 
aul]erte •eziehungsideen, fiihlte sich hypnotisiert und elektrisiert. 8 Tage sp/iter 
katatone Erregung. ]~inweisung in die Klinik. War damals 10 Tage mi~ einem 
katatonen Zustandsbild in der Klinik. AnschlieBend mehrere Monate in einer Heft- 
und Pflegeanstalt. Von dort remittiert entlassen. 

Von einer eingehenden Wiedergabe der Krankengeschichte  nehme ich 
Abstand,  da sich die psychotischen Phasen  in Beginn, Ablauf und Aus- 
gang in spiegelbildlicher Treue wiederholten. Nach  jeder Aufnahme in 
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die Klinik konnte  der Kranke  nach 8- -14  Tagen in guter  Remission nach 
Hause  entlassen werden. In  der Zeit zwischen diesen ka ta tonen  Schiiben 
war er unauff/~llig. E r  arbeit,ete im Gesch/Lft seines \Taters und  fiel nur  
wegen seiner Versehrobenheit  etwas auf. Ein derart iger Sehub soll 
ku rz  skizziert werden:  

Wird yon seiaem Vater in die Klinik gebracht, da er selbst das Herannahen 
eines neuen Schubes bemerkt hatte. Er war seit einigen Tagen innerlich um'uhig 
und schlaflos. Auf die Arbeit konnte er sich nicht mehr konzentrieren; klagte 
fiber eine Leere im Kopf und fiber GedankenabreiBen. 

Am ersten Tage des Klinikaufenthaltes f/~llt lediglich eine gewisse Verschlossen- 
heir und Scheu auf. Ist immer in Bewegung. Am Abend wird der Kranke erregt 
und zeigt eine ausgesproehone katatone Motorik. Marschiert ohne Unterlal~ in 
milit/~risch strammen Schritten auf und ab. Der Gesichtsausdruek ist drohend. 
In den n/~chsten Tagen h/~lt diese Unruhe an, kann nicht sehlafen. Auf die an ihn 
geriehteten Fragen schmettert er eine beziehungslose Antwort heraus. Bei Explora- 
tionen sind lediglich zerfahrene Gedankenfetzen zu erhalten. Verkelmt die Umgebung. 
Zum Arzt: ,,Sie sind gewil] yon Innsbruek ohne Btigeleisen durehgebrannt?" 
oder ,Ha ben Sie sehon Ihr Todesurteil untersehrieben ?" ,,8ind wir jetzt verwandt 
zusammen ?" ,,Sie sind yon Berlin und ffir den l~aubmord verantwortlich." ,,Das 
ist Va~er Staat nicht wert." ,,Ieh heil~e nicht Max uud auch nieh~ Naehfolger, ieh 
heil3e einfach Retour-marsch-marsch." Nach 4--5 Tagen klingt die Erregung ab. 
Damit tritt starkes Schlafbedfirfnis ein. Wiibx'end des psychotischen Zustandes 
ist oft eine subikterische Verf/~rbung deutlich. An den inneren Organen und am Zen- 
tralnervensystem ist kein krankhafter Befund zu erheben. Die Nachexploration 
ergibt stets, dab der Kranke ffir die Vorg/inge w/ihrend der akuten psychotischen 
Phasen zum Tell eine Amnesie hat. Nach Abklingen der Schfibe ist Patient etwas 
ratlos und leicht depressiv. 

Wir  konnten  den Kranken  wiihrend 5 derart igen Phasen untersuchen. 
Auch auBerhalb der akuten  Krankheitszust/~nde wurde er mehrmals 
be0bachtet .  

Beschreibung der Sto//wechselbe/unde. Auch dieser Kranke zeigt St6- 
rungen der Stickstoffbilanz, die jedoch im Gegensatz zu der der beiden 
let, zten Krartk-en (W. K. und  I .M. )  eine ausgesprochene Periodizit/it 
zeigen. Vor der ka ta tonen  Erregung besteht  eine Stickstoffretention, 
die auf Grund mehrmaliger  Kontrol len etwa 10--15 Tage vor  der 
psychotischen Phase einsetzt und  durchschnit t l ich 18--22 g Stickstoff 
betr~gt. Nach Einsetzen der Erregung t r i t t  eine kompensatorische 
Stickstoffmehrausscheidung ein, die mit  dem Abklingen des Schubes 
einer kompensator ischen Stickstoffretention weicht, bis wieder Stick- 
stoffgleichgewicht eingetreten ist (Abb. 18). 

Interessant  war  ffir uns die einmalige Beobachtung,  dal~ mit  dem 
Eint r i t t  des psychotischen Zustandes eine Stickstoffretention eintrat,  
die nach Abklingen der Erregung einer Stickstoffmehrausscheidung 
Platz  machte,  wonach mit  vol lkommener Remission wieder Stickstoff- 
gleichgewicht bestand. Diese Befunde decken sich mit  den Ergebnissen 
yon  Gjessing bei den rezidivierenden, kat.atonen-stupor6sen Phasen.  
])as klinische Bild und die Verlauisform der Psychose zeigte groBe 
_ii3anlichkeit mit  der periodischen ka ta tonen  Erregung, wie sie Gjessing 
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beobachtet hat. Es ist also bei diesem Kramken das Eintreten eines 
Schubes yon einer Umstellung der Stoffweehselvorgs begleitet, wenn 

/2 
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Abb.  18. N - E i n f u h r  u n d  -_~usfuhr ~or,  w/ ihrend u n d  n a c h  einer  k a t a t o n e n  E r r e g u n g  be1 
der  Ve r suchspe r son  F.  B. 

nieht abhs wobei es fiir die Stiekstoffbilanz gleichgiiltig ersehehlt, 
ob eine Stickstoffretention oder eine Stiekstoffmehrausseheidung eintritt. 

Die Schnelligkeit und Leich- 
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Abb.  19. I~onzen t ra t ionsab lau f  der  Oholester ine 
i m  B l u t s e r u m  w h h r e n d  der  k a t a t o n e n  Erre~o'ung 

bei  tier Ver suehspe r son  F. B. 

tigkeit der Kompensations- 
abl~ufe steht mit dem kriti- 
schen Beginn und dem Aus- 
gang des Schubes in nicht 
zu iibersehender Beziehung. 

DaB bei diesem Kranken 
ehm Sch~digung der Leber- 
funktion y'or liegt, zeigt sehon 
die klinische Feststellung 
eines Subikterus und einer 
Bilirubinurie, die stets mit 
der psychotischen Phase 
einhergehen. Auf der neben- 
stehenden Abbildung ist das 
Verhalten der Estercholeste- 
rinkurve ebenfalls ein deut- 
]icher Hinweis auf das Vor- 
]iegen einer ausgepr~gten 
Leberfunktionsst6rung (Ab- 
bildung 19). 

Auf der ttShe der kata- 
torten Erregung tr i t t  ein 
Estersturz ein, der die 

Lebersch/~digung anzeigt. Es handelt sich um eine schnell rever- 
sible StSrung, wie durch das baldige Ansteigen der Estercholesterine 
deutlich gemacht wird. 

Die Verfo]gung der Erythrocyten und des Erythrocytenvolumens 
lieB uns an Zusammenhs mit der ser5sen Hepatitis als Ausdruck einer 



zur Kelmtn[s k6rperlicher Vorg/~nge bei endogenen Psychosen. 659 

ser6sen Entzfindung (Ept~inger) delfl~en. Es land sich n/s mit Beginn 
der Erregung neben einer Bilirubin/~mie eine Zunahme der roten Blut- 
k6rperchen und des Erythrocytenvolumens, mit Abklingen des psycho- 
tisehen Zustandes dagegen ein Erythrocytensturz und eine Erniedrigung 
des Erythrocytenvolumens. Es handelt sieh also um eine Bluteindickung 
durch Fliissigkeitsverlust bei Beginn und um eine Blutverdfinnung (lurch 
Zurfiekstr6men der Fliissigkeit in die Blutbahn beim Abklingen der 
Erregung. Die Annahmc, da]~ eine allgemeine ser6se Entz/indung vorliegt, 
wurde noeh durch die Feststellung eines positiven capill/~ren Filtrates 
~:/~hrend der psychotisehen Phase erh~rtet - -  ein ]Befund, der in der 
Remissionsperiode stets vermiBt wurde 1. Damit wurde der Nachweis 
einer verst/~rkten Durchl/s der Capillaren, die ftir die ser6se Ent- 
ziindung charakteristisch ist, erbracht. Da]3 bei dem Kranken neben 
den Zeichen einer allgemeinen serSsen Entziindung eine serSse Durch- 
tr~nkung der Leber (serSse Hepatitis) vorlag, ging auch aus dem Naehweis 
einer erh6hten Galaktosurie nach kleinen Histamindosen hervor. Histamin 
ffihrt bekanntlich zu einer Capillarwandsch/tdigung und ist s0mit 
nach Eppinger geeignet, die ser6se Entziindung der Leber zu steigern 2 

Wir nehmen also an, dab bei diesem Kranken die Ursache fiir die 
kSrperlichen Vorg~nge w~hrend der psychotischen Phase in eiuer serSsen 
Entziindung, die eine voriibergehende Funktionsst5rung der Leber 
hervorruft,  liegt. 

Die Reversibilit/~t der psychischen Krankheitszust/~nde finder bei 
diesem Kranken ihre Parallele in den passag/~ren Stoffwechselst6rungen, 
Diese Beobaehtung steht im Gegensatz zu den F/~llen 2 und 3, die 
irreparable seelische und kSrperliche St6rungen zeigten. 

Zusammen[assung der Ergebnisse und SchluBbetrachtung. 
Wenn auch die psychiatrisch-diagnostisehe Zuordnung in fest- 

umrissene Verlaufsformen bei den vier in Reihenuntersuchungeh be- 
obaehteten Kranken wegen ihrer typischen Symptomatik sehr nahe- 
liegend ist, so nehmen wir bewuBt bei der Ausrichtung unserer Problem- 
stellung yon einer solchen Abstand. Es erscheint uns unfi~chtbar, be- 
stimmte psychops Krankheitsbilder hervorzuheben und sie 
mit Stoffwechselbefunden, die ira Verlauf des tfxankheitsgeschehens 
gefunden werden, in Baziehung setzen zu wollen. Bei den einzelnen 
schizophrenen Erlebnisweisen, die in jeder Verlaufsform der schizo- 

1 Das capill~re Fil~rat zeigt den Fliissigkeitsverlus~ und den Eiweil~iibertri~t 
aus der Blutbahn in das Gewebe nach Stauung eines Armes bei einem ausgeiibten 
Druck yon 40 mm Hg w/~hrend 30 Minuten an (Landis). Beim gesunden Menschen 
kommt es bei dieser Versuchsanordnung zu keinem Fliissigkeits- und EiweiBaus$ritt. 

2 Das Krankhei~sbild der serSsen Entzfiudung, ihre klinische und pathophysio- 
logisehe Stellung im Rahmen der Leberpathologie karm hier nicht ausftihrlich dar- 
gestellt werden. Ich verweise auf die Arbei~en yon Eppinger, vor allem auf sein 
]~uch ,,Die ser6se Entziindung". 
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phrenen Erkrankung vorkommen kSmlen, sind wir nicht in der Lage, 
diese als pathoplastisch oder pathogenetisch zu bezeichnen, da das Orund- 
leiden unbekannt ist. Das Ergebnis einer psyehopathologischen Analyse 
des Einzelfalles mit kSrperlichen Vorg/~ngen vergleichen zu wollen, 
wfirde an der biologischen Erfahrung vorbeigehen, die lehrt, dab nur den 
Gesamterscheinungen eh~er Krankl~eit eine gemeinsame Grundlage 
zukommt. Wir lehnen deshalb eine mSgliche Beziehung der bei unseren 
Kranken vorliegenden verschiedenen psychopathologischen sehizophrenen 
Gestaltungsformen mit den erhobenen Stoffwechselbefunden ab. Aus 
diesen ~rberlegungen heraus richten wit unser Angenmerk auf den Ausgang 
der Erkrankung, wobei die Art der Stoffweehselabl/tufe, ihre Reaktions- 
f/~higkeit - -  reversibel oder fixiert - -  unsere besondere Aufmerksamkeit 
findet. 

Die vier Kranken kSnnen bei dieser Betrachtungsweise in zwei ver- 
schiedene Gruppen eingeteilt werden. Fall 2 und 3 (W. K. und I.M.) 
zeigen bei unterschiedliehen klinischen Verlaufsformen einen delet~ren 
Ausgang der sehizophrenen Erkranklmg. Die Kranken L. G. und F. B. 
iiberwinden dagegen den sehizophrenen Sehub und bleiben in ihrer 
PersSnlichkeit erhalten. Der Kranke F.B. (Fall 4) zeigt allerdings im 
Ablauf der Psychose sowie aueh in den den psychotischen Phasen zu- 
geordneten k5rperlichen Vorg/~ngen einige Besonderheiten. Bei Betraeh- 
tung der Stoffwechselbeflmde sind nun bei allen Kranken im wesentliehen 
die gleichen St6rungen des Lsber- und Eiwei$stoffwechsels nachzuweisen, 
obwohl die sehizophrene Symptomatik die versehiedensten psycho- 
pathologischen Bilder bietet. Diese StoffwechselstOrungen sind gekenn- 
zeiehnet durch eine vor Beginn der aktiven Phasen einsetzende Stickstoff- 
retention, dureh StSrungen der Harnstoffsynthese und der Veresterung 
der Cholesterine, die wir auf eine krankhafte fermentative T/~tigkeit der 
Leber beziehen. Diese Stoffwechselvorg/~nge bilden sieh bei den Kranken, 
die eine gute Remission zeigen, vollkommen zurfiek, w/~hrend die Patienten 
mit einem delet/s Ausgang des schizophrenen Prozesses eine Rfiek- 
bildung der StoffwechselstOrungen vermissen lassen. Die Stickstoff- 
retention ist bei diesen fiber Monate zu verfolgen. Selbst starke Stoff- 
wechselreize, wie z. B. das Fieber, das normalerweise zu einem erhOhten 
Eiwefl]abbau ffihrt, zeigen einen ungeniigenden Effekt. Die Mehr- 
ausscheidung an Stickstoff ist nur gering (Fall 2). Die Cholesterinester 
bleiben erniedrigt und die Harnstoffbildung gestOrt. Sehr bedeutungsvoll 
erscheint uns die Beobaehtung der Stickstoffbilanz bei dem ersten Fall 
(L. G.) zu sein. Die Remission trat erst nach der starken N-~ehr- 
ausseheidung w/s der 2. aktiven Phase auf, w/ihrend die Stickstoff- 
ausscheidung in der ersten psychotischen Periode sehr gering war. Syn- 
chron mit diesen Eigenart.en der Stickstoffbilanz gingen die StSrungen 
der Harnstoffbildung und der Veresterung der Cholesterine. Mit der 
Volh'emission traten Stiekstoffgleichgewicht und normale Verh~ltnisse 
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der Harnstoffbildung und der Cholesterinveresterung auf. Es zeigte 
sieh also, daft die Remission erst nach geniigender N-Ausscheidung 
einsetzte. 

Interessant ist, da/~ dieses versehiedene Verha]ten der Stickstoff- 
bilanz Jahn und Jantz auch clurch experimentelle Untersuehungen mit 
Phlorrhizin deutlich maehen konnten. So wurde bei klinisch sich nicht 
itndernden stuporSsen Verl/~ufen trotz reiehlicher Zuckerverluste durch 
den Harn kaum eine Mehrausscheidung yon Stiekstoff herbeigefiihrt, 
wiihrend bei prognostiseh guten Ver]iiufen sofort eine starke Mehr- 
ausscheidung yon Stickstoff einsetzte. Es besteht also kein Zweifel, 
dal3 die Anstauung yon EiweiB in der Leber fiir den Verlauf der schizo- 
phrenen Erkrankung yon Be.deutung ist. Je sehwerer das EiweiBdepot 
der Leber entleert werden kann, um so ungiinstiger erseheint der Verlauf 
der Erkrankung. Mit dieser Abbaubemmung des EiweHes geht eine 
StSrung der Harnstoffbildung und eine mangelnde Veresterung der Chole- 
sterine mit Fetts/iuren einher. Sie sind als Ausdruek einer fermentativen 
St6rung der Lebertgtigkeit zu werten. 

Dal] die Eiweil3ansehoppung in der Leber ftir eine Intoxikation yon 
Bedeutung ist, hat Jahn hervorgehoben. Bei einer Abbauhemmung des 
EiweHes entstehen toxische EiweHabbauprodukte, wie Fischler fiir die 
glykoprive Intoxikation nachgewiesen hat. Fiir die t6dliche Katatonie 
konnten Jabot und Greving eine aminotoxische Ursache der ftir diese Ver- 
laufsform charakteristischen Blutneubildung wahrseheinlich machen. 
Dureh Histamin- und Histidinvergiftung gelang es Jahn, beim Schwein 
dieselben Vers zu erzengen. 

Die Bedeutung des EiweHstoffwechsels und der Leberfunktion ftir die 
Pathophysiologie seelischer StSrungen heben auch die sehr interessanten 
Beobaehtungen yon Jahn und Jantz hervor, die bei mit Mescalin ver- 
gifteten Tieren eine deutliche Stickstoffretention fanden und mit Ab- 
setzen yon )[esca.lin regelmiil~ig eine Stickstoffmehrausscheidung sahen. 
Auf die bei der Mesealinvergiftung auftretenden seelischen Vergnde- 
rungen, die an sehizophrene Syndrome erinnern, sei hier nut kurz hin- 
gewiesen. Dal~ Jantz bei mikroskopiseher Untersuchung der Leber der 
l~escaliutiere die Zeiehen einer ser6sen Entziindung der Leber naehweisen 
konnte (Ansammlung yon Plasma innerhalb der Disselschen Rgume), 
unterstreicht die Beziehungen des EiweHstoffwechse]s mit Leberfunktions- 
st6rungen und hebt unseren Befund ciner serSsen Hepatitis bei dem Kran- 
kenF. B. hervor, der wghrend der aktiven psychotisehenPhasen St6rungen 
der Sticks~offbilanz zeigte. 

~berblieken wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen, so lieBen 
sich also im Verlauf der schizophrenen Erkrankung l~'ankhafte Stoff- 
weehselvorggnge auffinden, die ihre Ursaehe in einer St6rung der Leber- 
tiitigkeit haben. Damit kann an der Bedeutung des Leberstoffwechsels 
fiir die k6rperlichen Vorggnge bei den schizophrenen Verl~i.ufen nicht5 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. 11'2. 43 
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gezweifelt werden. Der Grad und die .4xt dieser StSrung scheinen f fir die 
verschiedenen Verlaufsformen nicht einheitlich zu sein. Bei ungfinstigem 
Ansgang der schizophrenen Psychose war eine tiefgreifende und nicht 
reversible Funktionsst6rung der Leber nachzuweisen. Bei prognostisch 
gfinstig gelagerten Vcrl~ufen dagegen waren die Stoffwechselst6rungen 
rfickgiingig. 

Mit der Feststellung der Gebundenheit dieser StoffwechselstSrungen 
an das Vo:liegen einer glykogenarlnen Leber ist die Bedeutung der kon- 
stitutionseigenen k5rperlichen Vorg~nge bei der Asthenie ffir die Ent- 
wicklung der bei der Schizophrenie gefundcnen StoffweehselstSrungen 
hervorgehoben. Damit glauben wir den Beweis erbracht zu haben, dal~ 
in der asthenischen Stoffwechselst5rung die Grundlage ffir die kSrper- 
lichen krankhaften Zust~nde bei der Schizophrenie zu suchen ist. Da 
die pykmisch-thymopathische Konstitution anderer Verh~ltnisse der 
Stoffweehsellage zeigt, ist ffir die klinische E:fahrung fiber die Schutz- 
wirkung dieser biologischen Gruppe gegen die schizophrene Katastrophe 
( M a u z )  yon der p~thophysiologischen Seite her durch unsere Unter- 
suchungen ein Beitrag geliefert worden. Die Befunde haben n~mlich 
gezeig~, dal~ bei Vorliegen der asthenisehen GrundstSrung der Organismus 
nicht oder nut  schwer in der Lage ist, die kSrperlichen Sch~den, die im 
Verlaufe der Psychose auftretcn, zu beseitigen. Im G:gensatz dazu 
ist die mit der pyknischen Konstitution verbundene glykogenrciche Leber 
imstande, eingetretene St5rungen kompensatorisch auszugleichen. 

Die Frage, ob und welche kSrperlichen StSrungen die Krankheit  
Schizophrenic verursacht, ist mit unseren Untersuchungen nicht beant- 
wortet. Es ist noch ungekls welche ~tiologisehen Faktoren schliel~lich 
zu der Prozefierkrank~ng ffihren. Die Problemste]lung, die unsere Unter- 
suchungen bestimmte, lag in der Erforschung der lconstitutio~ellen Eigen- 
arten der kSrperlichen Vorg~tnge bei den schizophrenen Krankheits- 
verl~iufen. Die Befunde liefern nur einen Beitrag zur Pathophysiologie 
der endogenen Psychosen. Die Somatopathologie der Schizophrenic 
und des m~nisch-depressiven Irreseins zu beschrciben, bleibt einer sp~teren 
Zeit, wenn genfigend Einzelbeobachtungen vorliegen, vorbehalten. Ob 
alas fiberhaupt einmal mSglich sein wird oder nicht, wfirde bei dem Stand 
~nseres heutigen Wissens nur zu unfruchtb~ren theoretischen Auseinander- 
setzungen ffihren. 
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