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Einleitung.

Die somatologische Forschung in der Psychiatrie begegnet groflen
Schwierigkeiten. Diese liegen in der Mannigfaltigkeit und in dem
‘Wechsel der seelischen Vorginge der psychopathischen Konstitutionen
und der funktionellen Psychosen begriindet. Die Annahme Kraepelins,
in sich geschlossene Krankheitseinheiten mit Hilfe von psychologischen,
neurologischen, histologischen, serclogischen und chemischen Unter-
suchungen aufstellen zu konnen, mufBite wohl im wesentlichen fallen
gelassen werden. Beginn, Entwicklung und Ausgang einer Erkrankung,
wie z. B. der progressiven Paralyse, die auf Grund von klinischen, sero-
logischen und hirnanatomischen Befunden genau festgelegt und abge-
grenzt werden konnte, deren Ursachen in dem spezifischen Erreger
nachgewiesen wurde, lieflen sich bei den funktionellen Psychosen trotz
starken Arbeitsaufwandes in kein einheitliches ,,System‘ bringen.
Der Versuch, bei der Schizophrenie oder dem manisch-depressiven
Trresein kérperliche Grundsymptome, spezifische Reaktionen im Blut,
Liquor und im Stoffwechsel oder diesen Erkrankungen eigene Hirn-
veranderungen nachzuweisen, ist bei kritischer Wiirdigung der auf
dieses Ziel ausgerichteten Arbeiten nicht gelungen (Wuth, Roggenbau,
K. F. Scheid, G. Peters). Seit 10—15 Jahren wird das psychiatrische
Schriftttm mit einer kaum zu tbersehenden Anzahl von Arbeiten
iiberschwemmt, die die Pathophysiologie der endogenen Psychosen,
vor allem der Schizophrenie, zum Gegenstand der Untersuchungen
hatten. Wir sind heute noch weit entfernt, von der Pathophyvsiologie
der Schizophrenie oder des manisch-depressiven Irreseins zu reden,
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wenn auch viele Einzelbeobachtungen den Nachweis erbringen konnten,
daf wihrend der Psychose krankhafte korperliche Storungen im Orga-
nismus auftreten. Die SchluBfolgerungen, die aus diesen Ergebnissen
gezogen worden sind, gingen oft zu weit. Die Folge war, dafl nach an-
tanglichem Optimismus ein Riickschlag eintrat, der griofite Vorsicht,
ja Ablehnung der somatologischen Forschung gegeniiber zur Folge
hatte. Beides ist unrichtig. Eine den funktionellen Psychosen eigene
Pathophysiologie wird eventuell erst dann aufgestellt werden konnen,
wenn die nosologischen und atiologischen Fragen der endogenen Psychosen
geklart sind. Wie weit wir davon noch entfernt sind, zeigt vor allem
die heutige Auffassung des Schizophreniebegriffes, die nach Schule
und Lehrmeinung sehr verschieden ist. Ja, es ist noch unklar, ob die
Schizophrenie hinsichtlich der Pathogenese eine einheitliche Krankheit
darstellt. Auf der anderen Seite ist eine somatisch ausgerichtete For-
schung schon deshalb berechtigt, da verschiedenen seelischen Vorgingen
korperliche Verhaltensarten zu-, tiber- oder untergeordnet sein miissen,
wenn wir die Zusammenhéinge zwischen Korper und Geist nicht wieder
iibersehen und damit die Psychiatrie als Naturwissenschaft in Frage
stellen wollen.

Die Somatopathologie hat von der Arbeitshypothese auszugehen,
dafl den psychopathologischen FErscheinungen korperliche Vorginge
zugrunde liegen. Diese mit internistischen Methoden aufzusuchen, zu
beschreiben und mit den psychopathologischen Zustandsbildern und Er-
scheinungsformen in Verbindung zu setzen, ist zur Zeit noch ihre Aufgabe.

K. F. Scheid betont mit Recht, daB die somatische Forschung bei
der Schizophrenie ,zu nosologischen und itiologischen Fragen, insbe-
sondere zum Problem der Einheijtlichkeit oder Vielgestaltigkeit erst
dann Stellung nehmen kann, wenn wir wesentlich mehr von den patho-
logischen Vorgingen jener Erkrankung wissen als bisher®. R. Gjessing
und K. F. Scheid haben wohl als erste diese prinzipiellen Schwierigkeiten
gesehen. Sie haben sich daher bei der Erforschung pathophysiologischer
Erscheinungen bei der Schizophrenie auf die Registrierung von korper-
lichen Vorgingen wihrend bestimmten seelisch-krankhaften Abliufen
beschrankt., GYessing untersuchte im Léngsschnitt die Syndrome des
periodisch rezidivierenden Stupors und der katatonen Erregung, wihrend
Scheid zum Ziel seiner Untersuchungen ,,Episoden® im schizophrenen
Krankheitsverlauf machte, in denen korperliche Erscheinungen deutlicher
zum Ausdruck kommen als wihrend des ibrigen Krankheitsgeschehens.
Da wihrend dieser Episoden Temperaturerhthungen die klinisch zu-
nichst faBbaren Symptome waren, nannte er sie ,febrile Episoden’.
Die Ergebnisse dieser Arbeiten brachten den Nachweis, dafl bestimmten
seelischen Zustinden krankhafte AuBerungen im Stoffwechsel zugrunde
liegen. Damit hat die somatisch ausgerichtete Forschung ihre Berech-
tigung erhalten.



zur Kenntnis kérperlicher Vorginge bet endogenen Psychosen. 615

Stoffwechseluntersuchungen bei endogenen Psychosen werden dann
Aussicht auf verwertbare Ergebnisse haben, wenn diese sich auf gut
abhebbare Syndrome oder auf Verliufe beschrinken, die in Phasen
ablaufen oder wihrend deren besonders auffallende korperliche Sym-
ptome deutlich sind. Die méglichst tégliche Beobachtung der kérper-
lichen Vorginge bei Beginn, im Verlauf und beim Zuriicktreten solcher
Phasen in Lingsschnittuntersuchungen ist dabei eine Vorbedingung.
Querschnittsuntersuchungen, Stichproben, die auf das Verhalten einer
bestimmten chemischen Reaktion im vielgestaltigen Krankheitsgeschehen
der Schizophrenie oder des manisch-depressiven Irreseins ausgerichtet
waren, haben zu widerspruchsvollen, verwirrenden und unverwert-
baren Ergebnissen gefiihrt, welche nicht zuletzt die somatische Forschung
in MiBkredit gebracht haben.

Unsere Untersuchungen, die 1933 auf Veranlassung von Herrn
Geheimrat O. Bumke in der Universitits-Nervenklinik Miinchen auf-
genommen wurden, gingen von einer anderen Seite aus. Nach heutiger
Auffassung entwickeln sich die funktionellen Psychosen auf dem Boden
der Konstitution, die durch das Erbgut bestimmt ist. Kretschmers
Konstitutionslehre hat eindeutige Beziehungen — das diirfte wohl heute
trotz aller Kritik bewiesen sein — zwischen dem Kérperbau und den
beiden Formenkreisen des schizophrenen und manisch-depressiven
Irreseins aufgezeigt. Die Haufigkeitsbeziehung Cyclothymie — Pyknie,
Schizophrenie — Leptosomie bildet einen Ansatzpunkt fiir eine somato-
pathologische Forschung, da bisher damit eine faBbare Korrelation
korperlich-geistige Erkrankung gegeben wurde. Richtet sich die soma-
tische Untersuchung zunichst auf eine physiologische Unterbauung
_der Kéorperbautypen, die mit bestimmten seelischen Krankheitsformen

“eine Beziehung haben, so ist sie nicht gestort durch die wechselnde
Mannigfaltigkeit eines Krankheitsverlaufes und der Vielgestaltigkeit
der Krscheinungsformen einer Psychose. Es liegt nahe, daB den sufler-
lich meBbaren und sichtbaren korperlichen Eigenarten der verschiedenen
Konstitutionstypen auch Unterschiede in der Funktionsstruktur zuge-
ordnetsind, die im Ablauf von Stoffwechselvorgiingen zutage treten miissen.

Wir haben uns also zur Aufgabe gemacht, von der in der Xonsti-
tution verankerten und von ihr bestimmten Grundlage des Stoffwechsels
auszugehen und zu versuchen, von hier aus die Stoffwechselzusammen-
hinge klarzulegen, welche die Entwicklung der krankhaften Stérungen
von dieser anlagemaBigen Grundlage verstandlich machen. Wenn
sichergestellt werden kann, dafl schwere korperliche Stérungen aus den
Eigenarten einer Konstitution hervorgehen konnen, dann ist die Aus-
losung psychischer Krankheiten unter dem EinfluB der allgemein korper-
lichen Stérung sehr wahrscheinlich, besonders wenn in der zugrunde
liegenden Konstitution nicht nur die kérperliche, sondern auch die
psychische Bereitschaft zur Krankheit vorgebildet ist.

40*
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Untersuchungen iiber die konstitutionellen Eigenarten des Stoffwechsels
bei der Schizophrenie, dem manisch-depressiven Irresein
und den Psychopathien.

Das EKrankengut. Bel den untersuchten Kranken handelt es sich
um Patienten, die in der Zeit vom 1. 3. 33 bis 1. 12. 39 zur Aufnahme
in die Universitdts-Nervenklinik Miinchen kamen. Es waren 334 Kranke.
Die Diagnosen sind nach den an der Minchener Klinik iiblichen Richt-
linien gestellt (s. Bumke: Lehrbuch der Geisteskrankheiten). Vor Be-
ginn der Stoffwechseluntersuchungen wurden die Kranken einer genauen
internen Untersuchung unterzogen, wm interkurrente Erkrankungen aus-
zuschliefen. Insbesondere wurde auf fokale Infektionsherde geachtet,
auf deren Bedeutung Gjessing hingewiesen hat. Weibliche Kranke mit
UnregelmiBigkeiten der Menstruation wurden von den Untersuchungen
ausgeschlossen bzw. die von ihnen gewonnenen Untersuchungsergehbuisse
nicht verwertet.

Grundlage und Methodik der Untersuchungen. Durch die von
Dietrich Jahn entwickelten Untersuchungsmethoden, die zu dem Be-
griff der klinischen Asthenie und der ihr zugrunde liegenden asthenischen
Stoffwechselstorung gefithrt haben, wurde uns die Méglichkeit gegeben,
in den funktionellen Zustand des Organismus einen guten Einblick zu
gewinnen. Seine Untersuchungen iiber die Beziehungen des Energie-
stoffwechsels zu dem Saurebasenhaushalt haben die Wirkung der inter-
mediaren Siurebildung neben der Bedeutung der nervosen Zentral-
organe und der innersekretorischen Driisen fiir die Regulation des
Energiestoffwechsels hervorgehoben. So werden durch eine vermehrte
Séurebelastung des Korpers, z. B. durch Milchsdurebildung hei der
Muskelarbeit, Ausgleichsvorginge hervorgerufen, um den Saurebasen-
haushalt im Gleichgewicht zu erhalten. Werden diese iiber das normale
MaB gesteigert, so fiihren sie zu tiefgreifenden funktionellen Stérungen,
die Jahn als asthenische Stoffwechselstérung bezeichnete. Diese Regu-
lationsstérung kann durch eine Belastung des Stoffwechsels, z. B. durch
eine korperliche Arbeitsbelastung, deutlich gemacht werden. Dabe:
findet wegen der Milchsiurebildung durch die Muskelarbeit eine so starke
Entfernung anderer Siuren statt, dafl die notwendige Kompensation
weit iiberschritten wird. Die starke Kohlenssureausscheidung durch die
Lunge, die hohen Sekretionswerte des Magens, wie der schnelle Riick-
gang der Blutmilchsiure, die vermehrt resynthetisiert wird, zeigen die
Regulatiouss.tdrung .des Saurebasenhaushaltes an. Die Uberkompen-
sation der Acidose findet in einer nachzuweisenden starken Alkaliurie
ihre weitere Bestitigung. Diese in Gang gesetzten abnormen funktio-
nellen Abliufe im vegetativen System sind auch fiir den Sauerstoff-
verbrauch von Bedeutung. Jahn konnte zeigen, daB bei einer starken
Kohlensiureausschiittung eine Verminderung des Sauerstoffverbrauches,
dagegen bei einem normalen Verhalten der Kohlensiureabatmung nach
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der Arbeit eine erhebliche Nachatmung und somit eine meist linger
anhaltende Steigerung des Energiestoffwechsels eintritt. Ich verweise
in diesem Zusammenhang auf die Arbeiten von Jahn. Auf Grund dieser
vegetativen Regulationsstérungen entwickeln sich Beschwerden, die als
Versagenszustinde gekennzeichnet werden kénnen und die deshalb
von Jahn als Asthenie zusammengefaft wurden.

Spezielle Methodik. Die Bestimmung des Gasstoffwechsels wurde mit dem Knip-
pingschen Apparat im 10 Minuten-Versuch durchgefiihrt. Die Bedingungen des
Ruhe-Niichtern-Versuches wurden streng eingehalten. Motorisch unruhige oder
seelisch erregte Kranke wurden von der Untersuchung ausgeschlossen. Die Patienten
wurden bereits vorher an den Apparat gewohnt. Von ihnen wurde eine genau
dosierte Arbeit liegend an einem Fahrradergometer 30 Minuten lang geleistet. Der
Energiestoffwechsel wurde sofort nach Beendigung der Arbeit und weiterhin
fortlaufend in halbstiindigem Abstand bis zu 1%/, und 2 Stunden nach der Arbeit ge-
messen. Die verbrauchte Sauerstoffmenge und die ausgeatmete Kohlensdure wurde
in Kubikzentimeter pro Kilogramm Korpergewicht umgerechnet.

Die Bestimmung der vendsen Kohlensdurespannung der Alveolarluft erfolgte

durch Analyse der Sackluft nach Plesch mit Hilfe der Siemensschen elektrischen
Kohlensiureme3kammer.

Die Butentnahmen fiir die Milchsiurebestimmung wurden unmittelbar nach dem
Gasstoffwechselversuch aus der ungestauten Vene vorgenommen. Das Prinzip
der Milchsaurebestimmung besteht in der Uherdestillation der Milchsiure als Acet-
aldehyd aus dem enteiweiflten Serum. Die Bestimmung erfolgt dann jodometrisch.

Bei den weiblichen Versuchspersonen wurde der Urin durch einen wihrend des
Versuches liegenden Katheter halbstindig entleert. Die priméiren Phosphate wurden
durch Titration mit !/, normal-Natronlauge und Phenolphthalein als Indicator,
die sekundaren Phosphate durch Titration mit '/,, normal-Salzsiure und Para-
dimethylaminoazobenzol als Tndicator bestimmt.

Die Wasserstoffionenkonzentration (pg) des Urinswurde nach der Michaelisschen
Methode durch Indicatorven festgestellt.

Auf eine Kontrollierung der Salzsiureausscheidung wurde verzichtet, um bei
den Erkrankten Reize zu vermeiden (Magensonde), welche die Lngenventilation
beeinflussen miissen.

Dije chemischen Blutuntersuchungen wurden in Doppelbestimmungen aus-
gefithrt.

Das Ziel dieser Untersuchungsanordnung ist die Beobachtung des
Energiestoffwechsels (Sauerstoffverbrauch und Kohlensiureabgabe) und
der Vorginge der Siurebasenregulation, nach Belastung des Organismus
durch eine Arbeitsleistung. Durch einen derartigen ,,Arbeitsversuch
gelingt es, den Ablauf von vegetativ gesteuerten Stoffwechselreaktionen
zu beobachten, die in der Art der Reaktionsméglichkeit individuelle,
in der Konstitution verankerte Eigenarten aufweisen. Die Belastung
des Korpers durch Arbeit erscheint uns ein natiirlicherer ,,physiolo-
gischer™ Priifungstest fiir den Nachweis einer bestimmten Funktions-
struktur des Organismus als Belastungen, wie z. B. durch Pharmaca
der sympathischen und parasympathischen Reihe, die einen kurz
dauernden, aber unphysiologisch starken Reiz auf das vegetative
System austiben.
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Untersuchungsergebnisse.

Die 157 Schizophrenen, bei denen der Arbeitsversuch vorgenommen
wurde, zeigten die verschiedensten Verlaufsformen der schizophrenen
Erkrankung. Es befanden sich darunter 48 Hebephrene, 44 Katatone,
42 Paraphrene und 23 an einer Dementia simplex Erkrankte. Die Unter-
suchungen ergaben das iiberraschende

vy Z seizmkg | J Resultat, daB von diesen 157 Schizo-
’ S phrenen 102 eine asthenische Stoff-
I N\ 7 wechselstérung zeigten. Wir wiesen
wor- n N/ schon darauf hin, daB uns zunichst
f38— 59 - ‘/—J nur die konstitutionellen Eigenarten
LI r&,‘7 TI\(/ hsdure der Stoffwechselvorginge bei den
E - o 451 /'f A verschiedenen Formen.krelsen der
Sal- 4 _ \ g7 endogenen Psychosen interessieren.
= w67 LN \__lys ~ Wir lassen deshalb die Verlaufsfor-
A I J’_Ir\_ \ 45  men, die psychischen Zustandsbilder,
~ / Y die Bedeutung der ,aktiven Phasen‘
26 57—L#——L#Y—J “ L ge A '
o der chronischen Verldufe unberiick-
45 sichtigt. Darauf wird spéter noch
Jn eingegangen werden.

r 46 1% Die nebenstehende Abbildung
- 12 stellt einen Arbeitsversuch dar, der
g-ﬁz R bel einem Schizophrenen eine Asthe-

$ 4w rzo‘e nie aufdeckte (Abb. 1).
S g81- 108 Dieser Arbeitsversuch bringt mit
6% 100 gleichzeitiger Bestimmung der Koh-
196 lensiureausscheidung und der Kon-
L s  zentration im Blub, sowie der Ver-
g 7 21 anderungen der H-Tonenkonzentra-
L SfdnachArbeit  ion des Urins den Nachweis einer
016 970 940% gur Alkalose fithrenden Uberkom-
. Gl — pensation - der wahrend der Arbeit
Abb. 1. Kraﬁi%‘;psh'rfﬁ’ie‘?z Jabre alt, 5. fgetretenen Milehsiureacidose. Es

handelt sich bei der Versuchsperson
um einen 32jihrigen Schizophrenen (Hebephrenie), bei dem der
Qrundumsatz von 101,6% normal erscheint. Bemerkenswert ist, dall
der Sauerstoffverbrauch und die Kohlensdureabgabe in ihren Werten
sehr eng zusammenliegen, was durch einen hohen respiratorischen
Quotienten von 0,97 angezeigt wird. Die Konzentration der Milchsdure
liegt in der Rube mit 43 mg-% iiber.der Norm. Das py des Urins zeigt
mit 5,5 eine saure Reaktion an. Nach der Arbeitsleistung ist eine sehr
starke Kohlensaureausscheidung festzustellen, wihrend der Sauverstoff-
verbrauch vermindert ist. Der respiratorische Quotient erreicht einen
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‘Wert von 1,4. Das gleichzeitig entnommene Blut enthilt jedoch nicht
mehr Milchsiure, als vor der Arbeit festgestellt wurde. Es tritt im Gegen-
teil ein Milchsduresturz ein. Der wiahrend der Arbeit erfahrungsgemsf
erfolgende Ubertritt von Milchsiure in das Blut ist nicht nur sofort
nach der Arbeit beseitigt, sondern hat sogar zu einer vermehrten Resyn-
these der Milchsdure gefiibrt. Trotzdem tritt eine Mehrausscheidung
von Kohlensiure ein. Das Blut wird dadurch kohlensiurearm, wie aus
der sinkenden vendsen Kohlensiurespannung hervorgeht. Die Folge
einer derartig starken Sdureverarmung des Blutes ist eine drohende
Alkalose. Die gleichzeitige Verschiebung des Urin-pg nach der alkalischen
Seite zeigt die Kompensation dieser durch eine funktionelle Uberreaktion
auf eine geringe Arbeitsacidose hervorgerufene Alkalose an. Wir sehen,
dafl die durch die Tétigkeit der Muskeln gebildete Milchsiure Aus-
gleichsvorginge veranlaBt, die durch das UbermaB das Gleichgewicht
des Saurebasenhaushaltes entscheidend stéren. Diese in Gang ge-
setzten abnormen Abldufe im vegetativen System sind — wie wir
bereits betont haben -— fiir den Sauerstoftverbrauch von Bedeu-
tung. In meiner Arbeit iiber die ,,Verwertbarkeit der Grundum-
satzbestimmung und ihre Erginzung durch den Arbeitsversuch zur
Untersuchung korperlicher Eigenarten funktioneller Psychosen® habe
ich hervorgehoben, dafl mnach den Untersuchungen von H. Zondek
die Wirkung der stoffwechselantreibenden Hormone, vor allem das
der Schilddriise, nicht allein von ihrer Konzentration im Blut ab-
hingt, sondern auch von dem die Zelle umgebenden Ionenmilieu.
Jahn hat auch auf die Befunde eines erniedrigten Grundumsatzes
bei thyreotoxischem Aussehen der Kranken und eines erhéhten Jod-
spiegels im Blut bei der Asthenie aufmerksam gemacht. Die im
Schrifttum sich immer wieder findende Angabe iiber eine Erniedrigung
des Grundumsatzes bei Schizophrenen ist wohl weniger auf eine
vielfach von den Autoren angenommene Beziehung zwischen er-
niedrigten Grundumsatzwerten und einer Unterfunktion der Schild-
driise zuriickzufiihren, als vielmehr auf die aufgezeigten Eigenarten
des Saurebasenhaushaltes, die einen bestimmten EinfluBl auf den Energie-
stoffwechsel austiben.

Es lieB sich also bei der Schizophrenie durch den Arbeitsversuch
eine bestimmte konstitutionelle Funktionsstorung des Stoffwechsels
nachweisen, die die Merkmale der Asthenie trigt. Es lag nahe, die
Frage, ob die asthenische Stoffwechselstérung die funktionelle Unter-
bauung des asthenischen Korperbautypes von Kretschmer darstellt,
dessen Beziehung zur Schizophrenie nicht tibersehen werden kann,
zu prifen. Die Kranken wurden nach den Angaben von Kretschmer
auf ihren Ko6rperbau untersucht. Es ergaben sich die in der folgenden
Tabelle verzeichneten Vergleichszahlen. Die zahlenméBigen Befunde
sind in Prozenten wiedergegeben:
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Tabelle 1. Asthenie-und Kérperbau.

! Pyknisch | Leptosomn | Muskuldr | Dysplastisch I{Tgl}?géalf
\ \
. - - = | -
Astheme e 0 62,7 17,5 15,1 ! 4.9
Keine Asthenie . ‘ 12,3 33,8 24.5 19,6 ‘ 9.8

Die nach dem heutigen Stand der Forschung gefundene Hiufig-
keitsbeziehung der XKorperbautypen zu dem schizophrenen Erbkreis
macht folgende Tabelle anschaulich:

Tabelle 2.

Die Prozentzahlen sind nach Jauz angefiihrt, die er aus den Befunden von ver-
schiedenen Untersuchern entnommen hat.

I | v lc-
i Pykniker ; Leptosome ‘i Muskulére | Dysplastiker ‘ gﬁi&gg}k
\
Schizophrene . .| 13,7 50,3 , 16,9 10.5 8.6

Diese Gegeniiberstellung zeigt deutlich, dal die asthenische Stoff-
wechselstorung zu dem Habitus asthenicus Beziehungen aufweist, die
noch deutlicher werden, wenn man die Beschwerden der Astheniker
mit den Klagen der asthenisch Stoffwechselgestdrten vergleicht, iiber
die noch spater zu sprechen sein wird. Es ist jedoch nicht se, dall Stoff-
wechselasthenie und asthenischer Kérperbau gleichzusetzen wire, denn
von den leptosomen Schizophrenen zeigten 33,8% (Tabelle 1) keine
asthenische Stoffwechselstorung. Auch die Tatsache, daBl bei der asthe-
nischen Stoffwechselstorung muskulire und dysplastische Typen zu
finden sind (Tabelle 1), spricht nicht dafiir, daf der asthenische Korper-
bautyp und die Stoffwechselasthenie identisch sind. Jahn konnte,
wenn auch nur vereinzelt, beim pyknischen Kérperbau eine Asthenie
nachweisen. Trotz dieser Einschrinkungen ist nach den Ergebnissen
unserer Untersuchungen ohne Zweifel eine bestimmte Beziehung
zwischen duBerlich mefBbarem Konstitutionstyp des asthenischen Kor-
perbaues und der asthenischen Funktionsstruktur eines Organismus
vorhanden. Ja, ich méchte formulieren, dall sowohl in der morpho-
logischen wie funktionellen Struktur des ,,Asthenikers™ eine gemeinsame
Konstitutionsanlage vorliegt. Dazu bestimmen mich auch die scheinbar
dieser Auffassung widersprechenden Befunde einer asthenischen Stoff-
wechselstorung bei muskuliren und dysplastischen Typen. Denn bei
genauer Analyse des klinischen Bildes und vor allem des priamorbiden
korperlichen und seelischen Zustandes tragen diese Kranken die unver-
kennbaren Zeichen des Krankheitsbildes der ,,Asthenie”. Jahn hat
bei seinen Studien iiber die Asthenie, die an dem Krankengut der inneren
Klinik vorgenommen wurden, stets Klagen iiber Leistungsschwiche,
schnelles kérperliches und geistiges Versagen, Klagen iiber ,Leere im
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Kopt”, unvermittelten Abrifl der Gedanken, iber einen Zustand von
gehemmter Vitalitit, denen sich oft deutlichere kérperliche Beschwerden
wie Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen, Schwindelerscheinungen,
Ubelkeit, SchweiBausbriiche usw. zugesellten, auf der gemiitlichen Seite
.,eine {iber das Normale hinausgehende iibersteigerte Reaktion seelischer
Vorginge auf geringe Reize™ feststellen konnen. Meine fritheren Unter-
suchungen iiber das psychische Verhalten von Psychopathen bei asthe-
nischem Stoffwechsel ergaben deren Zugehorigkeit zur Gruppe der
dystonen Personlichkeiten. Diese Wesensziige und die geschilderten
kérperlichen Eigenarten der klinischen Asthenie lieBen sich nun auch in
der Mehrzahl bei den muskuliren und dysplastischen schizophrenen
,,Asthenikern™ nachweisen. Die Wiedergabe einer dieser Krankheits-
geschichten soll diese deutlich machen.

Fall F.G. 27 J., Kaufmann. Familie o. B. G. war schon als Kind sehr nervés
und reizhar, reagierte auf geringe Reize mit ,,Schreikrimpfen. Auf der Schule
zeigte er mittelméBige Leistungen. Er war als schwer lenkbar, eigensinnig.und jih-
zornig bekannt. Beim Turnen zeigte er groBlen Ehrgeiz; ermiidete jedoch nach
einer langeren korperlichen Anstrengung auffallend schnell und litt dann unter
Kopfschmerzen, Schwindelerscheinungen, Ohrensausen und zeitweise auch an
Ubelkeit. Diese korperliche Leistungsunfihigkeit iiberraschte ihn und seine Lehrer,
da er einen ausgesprochen kriftigen und muskuliren Kérperbau hatte. Tn den
letzten Jahren der Schulzeit stellte sich eine zunehmende Konzentrationserschwerung
ein.. Er ,stierte’ oft vor sich hin, hatte eine ,,Leere im Kopf** und konnte mit seinen
Gedanken nicht bei der Aufgabe bleiben. Wihrend dieser Zeit war er immer ,,miide
und schlapp®, hatte starkes Schlatbediirfnis, chne daBl er auch nach langem Schlaf
morgens frisch aufwachte. Er schlo8 sich immer mehr von seinen Kameraden ab,
walles war ihm gleichgiiltig®. Nur hin und wieder traten unherechenbare starke
Gemiitsreaktionen auf, die seiner Umgebung in ihrem AusmaB uneinfiihlbar blieben.
In den nichsten Jahren besserte sich das Befinden. Mit 22 Jahren trat erneut
eine Verschlechterung ein. Die korperlichen und seelischen Versagenszustinde
nahmen einen derartigen Charakter an, daB G. fiir einige Zeit seine Berufstatigkeit
unterbrechen muBte. Eine Behandlung bei einem Nervenarzt blieb erfolglos. Wih-
rend des folgenden' Erholungsurlaubes trat der erste schizophrene Schub auf. Er
fiithlte sich beobachtet, glaubte sich von Polizeiorganen verfolgt, bekam Angstzustinde
und hérte auch Stimmen. In dieser Zeit litt er unter Schlaflosigkeit, Kopfdruck
und einer ,,eigenartigen inneren korperlichen Unruhe®. Diese Erscheinungen traten
nach 2 Monaten vollkemmen zuriick. In den niichsten Jahren bis zum Einsetzen
des 2. Schubes mit 27 Jahren wurde er ,,noch scheuer, verschlossener”. Seine kauf-
ménnische Arbeit konnte er nur mit groBter Willensanstrengung ausiiben, da die
Konzentrationsfahigkeit sehr herabgesetzt war und die schnelle Ermiidung beim
Denken und ,,die Leere im Kopt* ihn sehr behinderten. Nach geringen kérperlichen
Leistungen ermiidete er schnell, schwitzte stark, bekam Herzklopfen und ,,Zittern
in allen Gliedern®. Der 2. Schub setzte wieder mit Angstzustinden, Beziehungs-
und Verfolgungsideen ein. Er fiihrte zur Einweisung in die Klinik.

Befund. Korperlich fand sich bei sonst vollkommen normalem neurologischem
und internem Befund eine klassische asthenische Stoffwechselstérung. Der Korper-
baw war ausgesprochen athletisch.

Pseudoneurasthenische Prodromalerscheinungen bei der Schizo-
phrenie sind eine bekannte Erscheinung. Wenn sie auch im allgemeinen
nur den SchluB zulassen, daf Storungen irgendwelcher Art im funk-



622 Hermann Greving: Pathophysiologische Beitrige

tionellen Geschehen des Organismus bestehen, so sind doch derartige
falibare Beschwerden, wie wir sie geschildert haben, beim Vorliegen
einer asthenischen Stoffwechselsttrung als Kennzeichen der von Jahkn
umrissenen klinischen Asthenie zu werten. In letzter Zeit hat M. Burger
eine klinische Studie iiber episodische Versagenszustinde als Friih-
symptome der Schizophrenie gegeben, die dhnliche Merkmale, wie wir
sie bei unseren Kranken gefunden haben, tragen. Burger hob die Leistungs-
unfahigkeit als besonderes Kennzeichen derartiger Episoden hervor.
Der Autor nimmt an, ,,dafl dem Leistungsunvermégen eine Denkerschwe-
rung zugrunde liegt, die qualitativ der schizophrenen Denkstérung
entspricht, und die sich nur in ihrem AusmaB davon unterscheidet®.
Die von K. Beringer aufgezeigten Analogien von Denkstorungen Schizo-
phrener, die iiber Konzentrationsschwiche, Ermiidung und Abnahme
der Intelligenzleistungen klagten, mit denen bei Erschdpfungszustinden,
bei Intoxikationen und wihrend der Mescalinvergiftung wie in der
Rekonvaleszenz weisen ebenso auf die Bedeutung von Versagens-
zustéinden geistiger und korperlicher Art bei der asthenischen Stoff-
wechselstorung hin, zumal Jahn auf Grund seiner Erfahrungen betont,
daB die Asthenie bei vorher gesunden Menschen teils nach internen
Erkrankungen, zum Teil aus noch unbekannten Griinden einsetzen und
zu schwerer Erschopfung fithren kann.

Ich glaube also, daB die funktionelle Eigenart des asthenischen
Stoffwechsels eine engere ,,biologische” Verwandtschaft zu der schizo-
phrenen Psychose besitzt als der nur morphologisch faSbare Erscheinungs-
typ des Habitus asthenicus. Die Asthenie ist, wie wir gezeigt haben,
nicht gebunden an den asthenischen Korperbau. Sie hat einen breiteren
biologischen Boden, aus dem sich die verschiedenen koérperlichen Er-
scheinungsformen entwickeln konnen, die jedoch in ihrer funktionellen
Struktur die Kennzeichen der Asthenie tragen, welche wiederum die
Eigenart des geistig Gesunden wie des Erkrankten spezifisch zu farben
vermag.

In dieser Annahme wurde ich noch durch die Untersuchungsergebnisse
verstirkt, die bei Kranken aus dem imanisch-depressiven Formenkreis
gewonnen wurden. Die 63 untersuchten Kranken, von denen 37 an
einer endogenen Depression, 14 an einer Manie litten und 12 eine thymo-
pathische Konstitution zeigten, hatten bis auf eine Patientin, die sich
im Klimakterium befand und ein schizophren gefarbtes Zustandsbild
bot, keine asthenische Stoffwechselstérung. Es scheint sich also wm
prinzipiell verschiedene Funktionsformenkreise zu handeln, die im Stoft-
wechsel scharf getrennt werden kénnen. Die folgende Abbildung macht
das verschiedene Verhalten der Stoffwechselvorginge wahrend des
Arbeitsversuches gegeniiber der Asthenie deutlich (Abb. 2).

Hier fehlt das fiir die Asthenie typische Entsiuerungssyndrom. Die
Kohlensdureabatmung ist sogar auffallend niedrig. Damit stimmen
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auch die Befunde, die Jahn und ich von teils funktioneller, teils histamin-
refraktirer Anaciditdt bei Manisch-Depressiven erheben konnten.

Es ist bemerkenswert, da auch unter den 138 dem Arbeitsversuch
unterzogenen Psychopathen keine Asthenie bei Kranken mit pyknischem
Korperbau gefunden wurde. Asthenie und pyknischer Kérperbau
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Abb. 2. Kranke I.W,, 32 Ja'hré alt, endogene Depression,

scheinen sich gegenseitig auszuschlieBen. Untersuchungen, die von der
asthenischen Stoffwechselstérung weitergefithrt und die zur Erforschung
der Stoffwechseleigenarten bei der Schizophrenie durchgefiithrt wurden,
zeigten ebenfalls Unter-

schiede in der Reaktions- Tabelle 3.
lage des Organismus zwi- }E’ggggg; Asthenie:
schen dem asthenischen 138 70
Stoffwechsel und den bei Schizoid % ' 6
o chizoide . . . . . . . . 2 16
Pyknikern gefundenen Insuffiziente . . . . . . . 24 5
Stoffwechselvorgiingen. Konstitutionell Nervose . 58 ' 37
Dariiber wird mnoch zu Hysterische Einstellung . 20 |
j h . a) dystone . . . . . . 16 l 12
sprechen sein. b} synton-thymopathisch E 0
Die klinische Einord- Thymopathen . . . . . . 16 0

nung der untersuchten

Psychopathen ist aus obenstehender Tabelle zu ersehen. In der
2. Spalte sind zahlenméBig die Kranken mit asthenischer Stoffwechsel-
storung erfallit.
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Aus dieser Zusammenstellung ist als bemerkenswerte Feststellung
hervorzuheben, daf3 die Psychopathen aus dem thymopathisch-pykni-
schen Formenkreis keine asthenische Stoffwechselstérung zeigen. lhnen
gegeniiber stehen die verhiltnism#Big haufig sich findenden ,,Astheniker*
unter den Schizoiden, den konstitutionell Nervosen und der ,,dystonen‘*
Giruppe der hysterischen Psychopathen, wihrend die von mir als synton-
thymopathisch herausgestellte hysterische Gruppe eine Asthenie ver-
missen laBt. Bei den Insuffizienten, die wegen ihrer Unzulinglichkeit
trotz bester intellektueller und gemiitlicher Veranlagung ,.ewigen Ver-
sager’, lieB sich unter den 24 Kranken nur 7mal eine Asthenie fest-
stellen. Was sagen uns nun diese Zahlen ¢ Gehen wir von der kérperlich
faBbaren Funktionsstérung aus, also von der Asthenie, so sind zunéchst
wieder wie bei unseren Untersuchungen der Schizophrenie und dem
manisch-depressiven Irresein zwei voneinander zu trennende, vegetativ
sich verschieden verhaltende biologische Gruppen festzustellen. Auf
der einen Seite stehen die Kranken aus dem pyknisch-thymopathischen
Konstitutionskreis ohne Zeichen einer asthenischen Funktionsstérung,
auf der anderenSeite sind psychopathische Personlichkeiten vorherrschend,
die die verschiedensten psychischen Eigenarten aufweisen und die bei
einer deskriptiven Einteilung je nach Hervortreten einer bestimmten
psychischen Wesensart oder Reaktionsbereitschaft in klinisch gebréuch-
liche psychopathische T'ypen unterteilt werden. Diese zeigen aber zum
Teil eine ausgesprochen’ asthenische Stoffwechselstérung. Die Analyse
des klinischen Bildes, der Entwicklung und des Verlaufes der Psycho-
pathien, bei denen eine Asthenie nachgewiesen werden konnte, ergab
bemerkenswerte korperliche und seelische Eigenarten, die bei psycho-
pathischen Persénlichkeiten ohne asthenische Stoffwechselstérung zu-
meist vermiBt wurden. Abgesehen von der Gruppe der konstitutionell
Nervosen, bei denen das korperliche Versagen im Vordergrund der
Klagen und des klinischen Befundes stand, und deren Beschwerden
iiber gemiitliche und Willensstérungen leicht -aus einer allgemeinen
biotonischen Unterschwelligkeit gegeniiber dufieren und inneren Reizen
abzuleiten war, bei denen also die Klagen und der Befund die Kenn-
zeichen der psychopathischen Asthenie trugen, lielen sich bei den
Psychopathen der iibrigen Reihe mit asthenischem Stoffwechsel als
hervorstechendes Merkmal der dystone Charakter der psychopathischen
Wesensartung in mehr oder weniger starkem Mafe auffinden. Das
wurde vor allem bei den hysterischen Psychopathen deutlich. Die
4 Kranken, die keine Asthenie aufwiesen, blieben in ihren hysterischen
Reaktionen einfiihlbar, sie waren lenkbar, ihre Warmherzigkeit liel sie
immer wieder zur Natiirlichkeit zuriickfinden. Aus dem Gesamteindruck
lieB sich bei diesen cum grano salis eine gute Prognose-stellen. Bumke
hebt diese Kranken aus der iibrigen Gruppe der hysterischen Psycho-
pathen heraus und zihlt sie zu den ,gemiitsarmen, syntonen, zyklo-
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thymen oder sensitiven Persdnlichkeiten™. Zu betonen ist, daBl 3 von
diesen Kranken einen pyvknischen Kérperbau zeigten. Die 4. Patientin
war nach ihrem Korperbau keinem klar abgrenzbaren Korperbautyp
einzuordnen.

Im Gegensatz zu diesen Kranken standen die als dyston bezeichneten
hysterischen Psychopathen, von denen 12 (insgesamt 16) eine asthenische
Stoffwechselstorung zeigten.

Wenn auch bei der klinischen Untersuchung die 12 Astheniker gegen-
iiber den iibrigen 4 ,,Dystonen” keine sicher verwertbaren seelischen
Strukturunterschiede zeigten, so ist diese Gruppe — vom somatischen
Standpunkt aus gesehen — doch iiberwiegend gekennzeichnet durch die
in der Asthenie erfaBte biologische Unterwertigkeit. Es sind Kranke,
die man als Arzt ,,aufgibt, die auf jeden inneren und #uBeren Reiz hin
versagen- und asozial bleiben. Psychasthenische Ziige sind trotz der
sthenischen Scheinwelt, in die sie sich fliichten, fast stets faBbar. Auf-
fallend war bei: diesem Krankengut das Fehlen von den fiir die
Asthenie sonst so charakteristischen kdrperlichen Versagenszustinden.

Das hohe prozentuale Vorkommen der Asthenie bei den schizoiden
Psychopathen (80%) iiberrascht nach den Ergebnissen, die wir bei der
Schizophrenie erhoben haben, nicht. Der Schizoidie und der Schizo-
phrenie liegt doch wohl eine gemeinsame Erbanlage zugrunde, die
eine bestimmte seelische wie koérperliche Konstitutionsstruktur formt.
Unter den 16 ,,Asthenikern® zeigten 13 einen asthenischen Kérperbau,
eine Feststellung, die erneut — wie wir bereits betont haben — den
biologischen Zusammenhang der funktionellen wie der morphologischen
Struktur des Asthenikers hervorhebt. Der charakterologische Befund
dieser asthenischen Schizoiden entspricht — wenn aus der Vielgestaltig-
keit der Personlichkeitsstruktur das Gemeinsame auf eine Formel
gebracht werden darf — der , hyperdsthetisch-autistischen Kerngruppe
des Schizoids®’ (Kretschmer). Eine selbstunsichere asthenische Grund-
haltung bildet den Boden fiir die ,intrapsychische Ataxie®, die beil
Berithrung mit der inneren und duBeren Umwelt auftritt und zu Kon-
flikten fithrt. Hervorzuheben bleibt, daB unter den Schizoiden der
pyknische Habitus nicht vorgefunden wurde. Der Kérperbautyp ver-
teilt sich auf den leptosomen, muskuliren, dysplastischen Habitus.
4 Kranke zeigten einen uncharakteristischen Korperbau.

Zu besprechen bleibt die Gruppe der Insuffizienten. Die verhaltnis-
méiBig groBle Zahl dieser Kranken in unserer Untersuchungsreihe erklirt
sich aus unserer bei Beginn der Untersuchung gestellten Erwartung,
in dieser Gruppe der Psychopathien besonders hiufig eine asthenische
Stoffwechselstérung vorzufinden. Darin haben wir uns getduscht.
Trotz der psychischen Eigenart, die bei diesen Menschen in der Dis-
krepanz von Wollen und Leistungsunfihigkeit das kennzeichnende
Merkmal findet, liegt der Grund des Versagens nicht in der psycho-
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physischen Gesamtsituation der Persénlichkeit begriindet. Von den
5 Asthenischen dieser Gruppe standen allerdings Klagen iiber das Ver-
sagen bei den ihnen gestellten Aufgaben und Anforderungen des Lebens
aus korperlicher Leistungsunfihigkeit im Vordergrund. Bei bestem
Wollen erlahmte der Einsatz an der nach kurzer Zeit schon sich ein-
stellenden ,,Ermiidbarkeit, dem starken Schlafbediirfnis, der Konzen-
trationsschwiche und Auffassungsschwierigkeit”. Bei zweien dieser
Kranken konnte durch die eingeleitete Therapie eine wesentliche Bes-
serung des korperlichen wie seelischen Befundes erzielt werden, wenn
auch nach lingeren Anstrengungen die Versagensbereitschaft erneut
deutlich wurde und dann zu Verstimmungszustinden, zu Bitterkeit
und dem Gefiihl der Lebensinsuffizienz fithrte. Ich neige nach der
laingeren Beobachtung dieser ,,asthenischen” Insuffizienz dazu, diese
Gruppe eher zu den konstitutionell Nervosen als zu den eigentlichen
Insuffizienten zu rechnen, denen sie nach der klinischen Beobachtung
auf Grund ihrer charakterologischen Eigenart zugeordnet wurden.

Es scheint also das ,,Versagen® der Insuffizienten eine rein psycho-
logische Ursache zu haben, wobei die Willensschwiéiche diesen intellektuell
und korperlich gut veranlagten Menschen das Erreichen des gesteckten
Zieles verhindert. HEs gelang jedenfalls nicht, bei dieser Gruppe einen
geschlossenen psychophysischen Konstitutionskreis aufzufinden. In
diesem Zusammenhang ist die Tatsache bemerkenswert, dall auch
kérperbaulich kein Konstitutionstyp vorherrschend war. Es fanden sich
neben Asthenikern, Dysplastikern und Muskuléren auch 6 Pykniker.

Fassen wir die Untersuchungsergebnisse bei der Schizophrenie, den
Psychopathen und den Kranken aus dem Formenkreis des manisch-
depressiven Irreseins vorliufig zusammen, so geht aus ihnen hervor,
daf die asthenische Stoffwechselstérung vorwiegend an den Konsti-
tutionskreis der schizophrenen Erkrankungen und der dystonen physo-
psychasthenischen Psychopathien gebunden ist, wihrend sie der pyknisch-
thymopathischen Konstitution und den manisch-depressiven Psychosen
fremd ist. Dabei ist zu betonen, daf die ,,Asthenie* keine Erkrankung
im internistischen Sinne dhnlich etwa einer Organerkrankung ist, sondern
eine in der Konstitution verankerte biologische Funktionsstorung
darstellt, die durch eine besondere Eigenart des Stoffwechsels gekenn-
zeichnet und auch sicher durch Erbfaktoren bestimmt ist. Die nicht zu
ithersehenden Héiufigkeitsbeziehungen zu dem duBerlich meBbaren
Konstitutionstyp des Habitus asthenicus weisen auf gewisse gemeinsame
konstitutionelle Grundlagen der Asthenie und des asthenischen Korper-
baues hin. Da die Eigenart des asthenischen Stoffwechsels auch bei
muskulirem und dysplastischem Kopperbau nachgewiesen werden
kann, ist sie jedoch mit dem Habitus asthenicus nicht identisch. Die
Bestimmung der Asthenie als eine konstitutionell gebundene funk-
tionelle biologische Struktureigenart des Organismus macht sie von der
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Beziehung zu nur dulerlich meBbaren Konstitutionstypen unabhingig.
Sie bildet also eine breitere Basis fiir die Abgrenzung der Konstitutions-
- kreise, die ja nur im biologischen Sinne eine Bedeutung haben kénnen.

Wie wir betont haben, zeigen die muskuliren und dysplastischen
Konstitutionstypen, bei denen eine Asthenie nachweisbar war, hiufig
Eigenarten, die das Merkmal der Asthenie tragen. Sie treten meist
erst bei besonderer korperlicher oder seelischer Belastung in Evscheinung.
Davon bleibt die Verschiedenheit des Personlichkeitsbildes, wie uns
vor allem FKnke durch seine Untersuchungen iiber die Personlichkeit
der Muskuliren gezeigt hat, von dem der Leptosomen unberiihrt.
Bringt man die charakterologischen Befunde auf eine Formel, so ist die
korperliche und seelische Gesamtsituation bei Kranken, die an einer
Asthenie leiden, durch ein Versagen im weitesten Sinne des Wortes
bestimmt. Damit ist die biologische Unterwertigkeit dieser Menschen
mit asthenischer Stoffwechselstérung in den Gruppen des leptosomen,
muskuliren und dysplastischen Korperbautypen hervorgehoben.

Es lieflen sich also bei der Untersuchung iiber die konstitutionellen
Eigenarten des Stoffwechsels bei der Schizophrenie, dem manisch-
depressiven Irresein und den Psychopathien zwei stoffwechselmiBig
zu trennende Gruppen feststellen. Die asthenisehe Funktionsstérung,
welche vorwiegend an den asthenischen, aber auch muskuliren und
dysplastischen Korperbautyp gebunden ist, und die zunidchst in einer
Stérung des Siurebasenhaushaltes im Sinne einer Uberkompensation
durch korperliche Belastung deutlich gemacht werden konnte, und die
pyknische Funktionsstruktur, die — negativ ausgedriickt — die asthe-
nische Eigenart des Stoffwechsels vermissen lifit. Diese Unterschiede
im funktionellen Verhalten des Stoffwechsels traten durch eine relativ
einfache Belastungspriifung des Organismus {Arbeitsversuch) in Erschei-
nung. Ks ist selbstverstindlich, dafl damit nur ein Einblick in die
vegetativ gesteuerten verschiedenen Regulationsmechanismen des Korpers,
die sich von der Konstitution abhinglg zeigen, gewonnen wird. Die
Forderung, die sich darauf fiir die Weiterfiihrung der Untersuchungen
ergibt, ist die Erfassung von weiteren Stoffwechselvorgingen, die uns
die Moglichkeit fiir das Studium der den psychischen Erkrankungen
zugrunde liegenden oder zugeordneten Somatose, um einen Ausdruck
Luxemburgers zu gebrauchen, geben.

‘Weitere Untersuchungen der Stoffweehseleigenarten
bei den Formenkreisen der Schizophrenie
und der pyknisch-thymopathischen Konstitution.

Grundlagen der Untersuchungen. Bei den Stoffwechselvorgiingen, die
durch den Arbeitsversuch deutlich gemacht werden konnten, war fiir die
asthenische Stoffwechselstérung u. a. der schnelle und starke Riickgang
der in das Blut iibergegangenen Milchsiure, die infolge dissimilatorischer
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Vorgange im Muskelstoffwechsel gebildet wurde, kennzeichnend. Die
abnorm rasche Resynthese der Milchsdure, die in der Leber zu Glykogen
aufgebaut wird (Beckmann, Mann und Magath) hebt die Bedeutung
des Kohlehydratstoffes hervor. Jahn hat bereits in seiner ersten Arbeit
iiber die Asthenie auf die haufige Beobachtung einer erniedrigten Blut-
zuckerkonzentration bei Nichternheit und einer weiteren Erniedrigung
der Blutzuckerwerte nach DMuskelarbeit bei der asthenischen Stoff-
wechselstérung hingewiesen. Nach Jahn sprechen diese Befunde zu-
sammen mit dem raschen Absinken der Milchsdurekonzentration im
Blut fiir eine vorwiegende Verwertung des Zuckers in der Muskulatur,
da dabei eine starke Ketonanreicherung im Blut nachgewiesen werden
kann. Bei einem Aufbau des Zuckers zu Glykogen in der Leber wiirde
eine Ketosis des Blutes vermifit werden. KEs ist eine klinisch und experi-
mentell immer wieder bestatigte Beobachtung, dafl bei Verarmung der
Leber an Glykogen eine Ketondmie auftritt. Bei der diabetischen
Stoffwechselstorung beseitigt das Insulin die Ketosis des Blutes durch
Wiederherstellung der Leberglykogenreserve. Durch den Nachweis einer
Ketonanreicherung des Blutes und damit einer Erschopfung der Glykogen-
bestinde der Leber ist der rasche Abfall der Milchsiurekonzentration
erklarlich. Durch die Glykogenarmut der Leber ist die Nachschub-
moglichkeit fiir Zucker von der Leber beschrinkt (Jahn). Unterzucke-
rung des Blutes ist die Folge. Damit ist die Bedeutung des Kohlehydrat-
stoffwechsels fiir die intermedidren Stoffwechselvorginge bei der
Asthenie deutlich gemacht.

Die neuen Erkenntnisse der Beziehungen des intermedidren Kohle-
hydratstotfwechsels zum Kreatin erfordern noch ein Eingehen auf diese
Beziehungen und deren Bedeutung fiir die Eigenart des Kohlehvdrat-
stoffwechsels im Rahmen der asthenischen Stoffwechselstérung. Nach
den Untersuchungen von Lundgaard wissen wir, dall fur die Arbeits-
leistung des Muskels, die Energie liefernden Umsetzungen, weniger die
Spaltung des Glykogens als vielmehr der Kreatinphosphorsiure und der
Adenylsidure von Bedeutung ist. Wie der Kohlehydratstoffwechsel mit
dein Kreatinstoffwechsel letzten Endes zusammenhéngt, konnte bisher
noch nicht geklirt werden. Nach den Untersuchungen von Jakn und
in letzter Zeit von 4. Reuter ist die Anwesenheit von Kreatin im Muskel
Voraussetzung fiir den normalen Glykogengehalt desselben. Das bei
der Muskelarbeit durch Zerfall der Kreatinphosphorsiure freiwerdende
Kreatin macht Jahn fir den Aufbau des Muskelglykogens wihrend
und nach der Arbeit verantwortlich. Er untersuchte die Veranderungen
des Kobhlehydratstoffwechsels nach intravendser Verabreichung von
Kreatin und stellte fest, dal beimm Stoffwechselgesunden keine Ein-
wirkung auf den Blutzucker zu erkennen ist, wie schon Hill und Koplo-
witz u. a. nachgewiesen haben. Bei hungernden Tieren und bei erhShtem
Blutzucker trat dagegen eine deutliche Senkung auf. Die Blutzucker-
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senkung stellte sich aber — und das ist fiir unsere Problemstellung
wichtig — nur bei einer Glykogenarmut der Leber ein, da bei Stoff-
wechselgesunden der von der Muskulatur verbrauchte Zucker sofort
wieder aus dem geniigenden Glykogengehalt der Leber ersetzt wird.
Da bei Asthenikern eine vermehrte Kreatinausscheidung, die sich unter
einer Arbeitsleistung noch steigert, gefunden wird und durch den Zer-
fall der Kreatinphosphorsiiure reichlich freies Kreatin vorhanden ist, so
kann daraus im Zusammenhang mit der Beobachtung, dafl in die Blut-
bahn gebrachtes Kreatin die Verwertung des Zuckers unterstiitzt,
auf eine Beziehung zwischen der Stérung des Kreatinstoffwechsels
und den nachgewiesenen Unterzuckerungszustianden bei der asthenisehen
Stoffwechselstorung geschlossen werden.

Untersuchungsmethodik., Zur Erfassung dieser Stoffwechselzusammenhinge
wurden folgende Untersuchungen des Kohlehydratstoffwechsels vorgenommen.

1. Bestimmung des Niichternblutzuckers und Beobachtung des Blutzucker-
spiegels nach Belastung mit Arbeit und nach intravenéser Traubenzuckerverah-
reichung. Der Blutzucker wurde nach der Methode von Hagedorn und Jensen be-
stimmt. Die intraventse Zuckerbelastung wurde wegen der unkontrollierbaren
Beeinflussung der hyperglykimischen Kurve durch Magenmotilitit und Darm-
resorption der peroralen Zuckerververabreichung vorgezogen. Die Versuche wurden
nach 15stiindiger Karenzzeit und nach gleichzeitiger Vorerndhrung vorgenommen,

2. Bestimmung der Blutketonkérper nach Engfeldt- Pincussen. Die Ketonkorper
wurden ebenfalls fortlaufend unter den Bedingungen der kérperlichen Belastung
beobachtet.

3. Die Spontanausscheidung des Kreatins im Urin und nach der Arbeits-
belastung wurde nach 3tégiger fleischfreier Kost ermittelt. Das Kreatin wurde
durch Kochen mit Salzsdure in Kreatinin umgewandelt und dann nach Behandlung
mit Pikrinsdure colorimetrisch bestimmt. Man erfafit dabei das Kreatinin und das
in Kreatinin umgewandelte Kreatin. Der Gesamtkreatininwert minus dem Kreatinin-
wert ergibt dann den Kreatinwert.

Untersuchungsergebnisse.

Die Untersuchungen {iber den Niichternblutzucker, die insgesamt
2486 Doppelbestimmungen umfassen, ergaben — wie zu erwarten —
keine besonders hervorstechenden Unterschiede bei den Kranken aus den
beiden Formenkreisen. Zur Vermeidung einer zu grofen Breite der Arbeit
nehme ich von der Wiedergabe der Einzelbefunde Abstand. Bei der
Bewertung der Befunde konnte jedoch festgestellt werden,dall die Kranken
mit asthenischer Stoffwechselstérung im Durchschnitt niedrigere Blut-
zuckerwerte zeigten als die aus dem thymopathisch-pyknischen Krank-
heitskreis. Bei den 172 Patienten mit asthenischer Stoffwechselstérung
wurde ein Durchschnittswert von 84 mg-%, bei dem Krankengut ohne
Asthenie ein solcher von 93 mg-% gefunden. Interessant ist, daB in
der durchschnittlichen Blutzuckerhéhe Zusammenhénge zwischen Hyper-
und Hypoglykdmie und Kérperbau nicht recht deutlich wurden. Damit
stimmten wir mit O. Hirsch iiberein, der bei 50 Athleten einen Durch-
schnittswert von 92 mg- %, bei 45 Pyknikern einen solchen von 93 mg-%
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und bei 65 Leptosomen eine durchschnittliche Blutzuckerkonzentration
von 94 mg-% feststellte. Diese Befunde entsprechen den bei Stoffwechsel-
gesunden vorliegenden Werten (Bufz). Unterzieht man die Kranken
einer Dextrosebelastung, so zeigt sich jedoch ein deutlicher Unterschied
im Verlaufe der Blutzuckerkurven bei der Asthenie und dem pyknisch-
thymopathischen Funktionskreis. Die folgenden Abbildungen sollen das
deutlich machen (Abb. 3 und 4).

Diese Verliufe der Blutzuckerkurven sind charalkteristisch fir die
beiden. Konstitutionskreise. Bei den Asthenischen liegen der auf- und
absteigende Schenkel sehr dicht zusammen. Die Kurven, die bei Kranken
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ADbD. 3. Dextrosebelastung bei Zykloth.}'mie. Abb, 4. Dextrosebelastung bei asthem‘s'chen
Keine Asthenie. Schizophrenen.

mit pyknisch-thymopathischer Konstitution gewonnen wurden, behalten
dagegen nach Erreichen des Maximalwertes ein hohes Niveau bei und fallen
nur langsam und zogernd ab. Die Blutzuckerkonzentration erreicht ihren
Ausgangswert in den meisten Fallen nicht. Aus den Ergebnissen auch
der nicht zur Darstellung gebrachten Dextrosebelastungsversuche geht
weiter hervor, daB die Maximalwerte bei der asthenischen Stoffwechsel-
storung niedriger sind als bei den Pyknikern. Auflerdem liegen die End-
werte meist unter den Ausgangswerten, wihrend bei den Pyknikern oder
— weiter gefaBt — den Kranken aus dem pyknisch-thymopathischen
Formenkreis der Blutzucker nach dem Abfall seinen Ausgangswert — wie
schon betont —— nicht erreicht. In diesem Zusammenbang verweise
ich erneut auf O. Hirsch, der bei Traubenzuckerbelastungen bemerkens-
werterweise ,,deutliche Unterschiede im Verlauf der Blutzuckerkurve
bei den drei Koérperbautypen feststellte. Auch er fand bei Pyknikern
hohe Maximalwerte und langsamen Abfall; bei den Leptosomen dagegen
steilen Anstieg, raschen Abfall und Zuriickgehen der Ausgangswerte unter
die Anfangswerte. Die Muskuldren 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 muskuldre Gruppe zeigt also eine Reaktionsform, die sich
zum Teil wie bei Leptosomen, zum anderen wie bei Pyknikern verhalt.
Bemerkenswert ist meine Beobachtung, daB bei den Muskuldren mit
asthenischer Stoffwechselstérung Blutzuckerkurven gefunden wurden, die
denen der Leptosomen mit asthenischer Stoffwechselstérung gleich-
kamen. Die tbrigen muskuldren Typen zeigten dagegen uncharakte-
ristische Kurvenverldufe. Diese Befunde bei der Dextrosebelastung
decken sich also mit den
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Vorginge des Kohlehydrat- Abb. 5. Arbeitsversuch bei einem asthenischen

Schizophrenen mit Bestimmung der Blutketonkérper,

stoffwechsels elnzudmngen-’ des Blutzuckers und des Milchsdurespiegels.

insbesondere die Zusammen-
hiange von Leber- und Muskelstoffwechsel aufzuzeigen. Die obenstehende
Abbildung, die die Belastung eines asthenischen Schizophrenen mit einer
Arbeitsleistung zeigt, bringt diese Verhéltnisse zur Darstellung (Abb. 5).
Neben einer deutlichen Senkung der Blutzuckerkonzentration nach
kurzem geringem Anstieg, die von einem Ausgangswert von 84 mg-%
auf 53 mg-% abfillt, ist die starke Steigerung des Ketonkérperspiegels
wihrend der Arbeitsleistung das charakteristische Merkmal im Stoff-
wechselablauf. Weiter ist der Verlauf der Blutmilchséurekurve bemerkens-
wert. Nach lingerer Muskelarbeit fallt die Milchsdurekonzentration bei
anfinglich hohen Werten bis auf 12 mg-% ab. Es liegt also das Bild
einer Stoffwechselstérung vor, bei der durch die Beanspruchung der
Muskulatur Glykogen aus der Leber schwindet, so daBl eine Ketondmie
auftritt. Der starke Riickgang der Milchséure spricht fiir eine priméir
glykogenarme Leber. Sie versucht durch die vermehrte Milchsdure-
synthese ihren Glykogengehalt aufzufiillen. Dazu erscheint die Hemmung

41*



632 Hermann Greving: Pathophysiologische Beitrige

der Glykogenolyse durch das Insulin mangelhaft, da die Ketondmie
schon nach kurzer Muskelleistung auftritt. Die Blutzuckersenkung ist
somit, zum Teil wenigstens, durch den mangelnden Glykogenvorrat der
Leber und die diesen geringen Glykogengehalt sichernde, in diesem Falle
aber ungeniigende Insulinwirkung erklirt. Dazu tritt jedoch noch ein
ungewohnlich groBer Zuckerbedarf der Muskulatur, die den Zucker aus
dem Blut zur Assimilation aufnimmt. Wiirde dieser Zuckerhunger der
Muskulatur nicht bestehen, so geniigte die, wenn auch geringe Zucker-
abgabe der Leber, die ja aus dem steigenden Ketonkorperspiegel ge-
schlossen werden darf, zur Aufrechterhaltung des normalen Blutzucker-
spiegels. Die Stoffe, die nun den Glykogenaufbau in der Muskulatur
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Abb, 6. Spontankreatinausscheidung bei einem asthenischen Schizophrenen.

und ihren Glykogenbestand bestimmen, sind neben dem Insulin das
Kreatin, wie wir aus denUntersuchungen von Brentano, Jahn und A. Reuter
wissen. Jahn hat gezeigt, daf die Verstirkung der Insulinwirkung
in den Muskeln Folge des im Muskel selbst entstehenden Kreatins ist.
Wir miissen also zur Erkldrung des starken Blutzuckerriickganges bei
der Arbeitsleistung neben der mangelnden Glykogenolyse und der Armut
der Leber an Glykogen die bei dieser Stoffwechselstérung vorliegende
erhohte Wirksamkeit des Insulins und vor allem des Kreatins auf die
assimilatorischen Vorginge des Muskelstoffwechsels heranziehen. Daraus
kann bei der Bedeutung des Kreatins fiir den Muskelstoffwechsel des
,,Asthenikers* geschlossen werden, dafl durch Zerfall der Kreatinphosphor-
sdure reichlich Kreatin vorhanden und im Sinne einer Zuckerassimilation
wirksam ist. Es ist in diesem Zusammenhange bemerkenswert, daB wir
bei unseren Kranken mit asthenischer Stoffwechselstérung eine Ver-
mehrung der spontanen Kreatinausscheidung feststellen konnten, die
unter Arbeitsleistung eine Steigerung erfahrt, welche bei Stoffwechsel-
gesunden vermiBt wird (Abb. 6 und 7).
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Auch der von Jahn und 4. Reuter experimentell gefiihrte Nachweis,
dal} in die Blutbahn gebrachtes Kreatin die Verwertung des Zuckers in
dem Muskelgewebe steigert, also die Insulinwirkung unterstiitzt, unter-
streicht die Bedeutung des gestorten Kreatinstoffwechsels fiir die er-
wihnten Unterzuckerungszustiande.
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Beiunseren Untersuchungen hat sich nun gezeigt, daB fast alle Kranken
aus dem schizophrenen Formenkreis und der von uns als dystone Gruppe
der Psychopathien bzw. der ,,Versager* bei den konstitutionell Nervisen
und den Insuffizienten, bei denen eine asthenische Stoffwechselstérung
it den typischen Eigenarten im Siurebasenhaushalt und den aufgezeigten
Storungen des Kohlehydratstoffwechsels nachgewiesen werden konnte,
eine Spontankreatinurie und vor allem eine zum Teil sehr starke Kreatin-
ausscheidung bei Arbeitsbelastung aufwiesen.

Im Gegensatz dazu stehen die Befunde, die bei den Kranken aus dem
pyknisch-thymopathischen Formenkreis erhoben wurden. Es fanden sich

weder Blutzuckersenkungen noch Ketondmien nach Arbeitsbelastung
(Abb. 8).
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Abb. 8. Verhalten von Blut-
zucker, Ketonkérpern und
Milchsiiure bei Arbeitsbela-
stung von Kranken aus dem
prknisch-thymopathischen'
Personenkreis.

Es lieBen sich im Gegenteil wihrend einer
Muskelleistung zum Teil leichte Erhéhungen
des Blutzuckers feststellen. Ebensowenig waren
als krankhaft zu bewertende Spontankreatin-
ausscheidungen oder eine Vermehrung der
Kreatinurie beim Arbeitsversuch nachweisbar
(Abb. 9 u. 10).

Bemerkenswert ist, daB ein in letzter Zeit
untersuchter Schizophrener mit pyknischem
Korperbau im Kohlehydratstoffwechsel und in
den Verhiltnissen des Saurebasenhaushaltes
dhnliche Befunde zeigte wie die Thymopathen
und die Manisch-Depressiven. Beziiglich des
Kreatinstoffwechsels zeigt die Abb. 11 ebenfalls
ein der Asthenie gegensitzliches Verhalten.

Damit wird erneut die Gebundenheit dieser
Stoffwechselstérungen an die Konstitution be-
tont. Welche Ursachen letzten Endes das ver-
schiedene Verhalten des Kohlehydratstoffwech-
sels beider Konstitutionskreise bestimmen,
wissen wir nicht. Es liegt jedoch nahe, an
Regulationsfaktoren der endokrinen Driisen zu
denken, die wiederum durch das periphere und

zentrale vegetative System gesteuert werden. Das ist natirlich eine
allgemein gehaltene Behauptung, die nur auf Grund der Kenntnisse
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ADbb. 9. Spontankreatinurie bei endogener Depression mit pyknischem Kéorperbau.

iiber die Wirkung des Pankreas-, Nebennieren - und Hypophysenvorder-
lappenhormons auf den Kohlehydratstoffwechsel ihre Berechtigung
erhialt. In diesem Zusammenhang ist die Beobachtung von Jahn an
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Kastraten vom Auftreten von Hypoglykimie und Ketonimie bemerkens-
wert, von Menschen also, die an einer Storung des genitalen hypophy-
siren Hormonsystems leiden. Auch die Tatsache, daBl der Harn des
gesunden erwachsenen Mannes praktisch frei von Kreatin ist, wihrend
bei Kindern eine starke Kreatinurie besteht,
spricht fiir eine Beziehung des fiir den Kohle- 9 Mo
. . cmAarn

hydratumsatz wichtigen Kreatinstoffwechsels 90— Ny mg #reatinin ™|
mit der Hypophyse und den Genitaldriisen %0~ Wlmgfreatn —
{Lichtwitz, Thannhauser und McNeal). Auf g9 )

eits.
ch

Grund dieser Zusammenhinge denkt Jahn bei | | ’EE
der Asthenie an Beziehungen mit der Genital- o0l 5
funktion. Zu dieser Annahme fithrten ihn auch '

die . Befunde einf:r Hypo'cholesteriné,mie bei ”W/‘ et nachdrdert
Schizophrenen mit asthenischer Stoffwechsel- " " ¢ . tinausschei-
stérung, wobei er auf die enge chemische Ver-  dung vorund nach Arbeits-
wandtschaft der Sexualhormone mit dem ;f;:g’;lgl bﬁif u‘gﬁ%ﬁﬂ@g{
‘Cholesterin hinwies. Korperbau.
Unsere Untersuchungen erstreckten sich des-

halb auch auf die Verhéltnisse des Cholesterinstoffwechsels, zumal die Et-
fahrungen derinneren Medizin dieBedeutung derK onstitution fiir die Hyper-
und Hypocholesterinimie hervorgehoben haben. Es besteht wohl kein
Zweifel, daB die von verschiedenen Forschern, unter denen vor allem Georgi
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Abb, 11. Spontankreatinausscheidung bei Schizophrenen mit pyknischem Habitus.

hervorzuheben ist, gefundenen Storungen im Cholesterinstoffwechsel bei
den endogenen Psychosen vorwiegend als Ausdruck der Konstitution
aufzufassen sind, sofern sie die Gesamicholesterine betreffen. DafB das
Verhéltnis freies Cholesterin zu Estercholesterin bei den Psychosen auf
eine Stérung der Leberfunktion zuriickzufiithren ist, habe ich in einer
fritheren Arbeit nachzuweisen versucht (Greving). Dariiber wird noch
im anderen Zusammenhang zu sprechen sein. Ich will mich daher an
dieser Stelle nur auf meine Befunde iiber das Verhalten der Gesamt-
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cholesterine 1 beschridnken. Das Krankengut umfal3t 72 Patienten, die
zum Teil in Langsschnittuntersuchungen beobachtet wurden. Die folgende
Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die gefundenen Durchschnittswerte bei
den Krankheitskreisen der Schizophrenie und des manisch-depressiven
Irreseins. Eine gesonderte Gruppe bilden die Kranken der thymo-
pathischen Konstitution. Die Einteilung erfolgte ohne Riicksicht auf
den Verlauf oder die Gestaltung der Erkrankung. Unsere Fragestellung
erforderte dagegen eine Beriicksichtigung der Korperbautypen.

Diese Befunde beweisen, daB die Hohe des Gesamtcholesterins im
Blutserum weitgehend von der Konstitution abhingt und in keinem

Tabelle 4.
| Durchschnitts-

Zahl werte

der Gesant-

Falle ' cholesterin

in mg- %

Schizophrenie . . . . . . . 34
Asthenischer Kérperbau 19 152
Muskuldrer Kérperbau . . . | 3 164
Dysplastischer Korperbau . . 4 150
Pyknischer Kérperbau . . . 3 205
Manisch-Depressive . . . . . 26
Asthenischer Kérperbau . . | 6 158
Muskuldrer Korperbau . . . ! + 170
Dysplastischer Kérperbau . . : — —
Pyknischer Kérperbau . . . 16 | 222
Thymopathische Konstitution 12
Asthenischer Kérperbau 1 160
Muskularer Kérperbau . . . - 3 173
Dysplastischer Koérperbau . . — —
Pyknischer Kérperbau . . . 8 218

sicheren Zusammenhang mit der Art der Erkrankung steht. In einer
fritheren Arbeit konnte ich an Léngsschnittuntersuchungen, die sich
bis auf 5Y, Monate der Klinikbeobachtung ausgedehnt haben, aulerdem
zeigen, daB die Hohe der Gesamtcholesterinkonzentration bei Schizo-
phrenen weder von dem Krankheitsverlanf noch von der Art der Verlaufs-
form abhéngig ist. Bei den Manisch-Depressiven waren die Schwankungen
etwas deutlicher und schienmen im Gegensatz zu den Schizophrenen
wenigstens zum Teil mit dem affektiven Verhalten zusammenzuhéingen.
Die Abhingigkeit von dem Konstitutionstyp war jedoch bei beiden
Formenkreisen eine eindeutige. Die komnstitutionelle Bedingtheit der
Hypercholesterindmie bei dem pyknisch-thymopathischen Krankheits-
kreis wird noch durch die Beziehungen der pyknischen Konstitution zu

1 Die Cholesterinbestimmungen wurden nach der Methode von Bloor-Hahn
durchgefithrt.
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den ihr erbbiologisch nahestehenden Krankheiten wie Diabetes, Fett-
sucht und essentielle Hypertonie, denen eine Hypercholesterinimie
zugeordnet ist, unterstrichen.

Zusammentassung der Ergebnisse der Untersuchungen
iiher die konstitutionelle Eigenart des Stoffwechsels
bei endogenen Psychosen.

Die Beschiftigung mit den konstitutionellen Eigenarten des Stoff-
wechsels bei den endogenen psychischen Erkrankungen fithrte zu der
Foststellung, daBl bei der Schizophrenie und bestimmten Formen der
Psychopathien Stérungen im intermediiren Ablauf der Stoffwechsel-
vorgiinge vorliegen, die nach Jahn als asthenische Stoffwechselstérung
zu bezeichnen ist. Diese kann besonders durch die kérperliche Belastung
des Organismus deutlich gemacht werden. Sie besteht in einer Regulations-
stérung im Sdurebasenhaushalt, die zur kompensierten Alkalose fithrt.
Weiter ist sie durch Storungen des Kohlehydratstoffwechsels gekenn-
zeichnet, wobei der Glykogenarmut der Leber eine bestimmende Bedeutung
zukommt. Der Kreatinstoffwechsel, der den Kohlehydratumsatz der
Muskulatur weitgehend beeinflufit, zeigt ebenfalls fiir die Asthenie kenn-
zeichnende Eigentiimlichkeiten. Die Ursache der asthenischen Stoff-
wechselstorung ist noch unbekannt. Die Befunde lassen jedoch die Ver-
mutung zu, dafl endokrine Stérungen eine bestimmende Rolle spielen.
Das konnte vor allem fiir das genital-hypophysire Hormonsystem
wahrscheinlich gemacht werden. Das Verhalten des Cholesterinstoff-
wechsels (Gesamtcholesterine) zeigt ebenfalls diese Richtung.

Die Befunde, die bei Kranken aus dem pyknisch-thymopathischen
Formenkreis erhoben werden konnten, zeigten ein der Asthenie gegensiitz-
liches Verhalten. Es fehlt das Entssuerungssyndrom und die Neigung
zur Alkalose. Der Kohlehydratstoffwechsel ist auffallend stabil; die
Leber erscheint sehr reich an Glykogenbestéinden. Stérungen des Kreatin-
stoffwechsels lassen sich nicht nachweisen. Das Gesamtcholesterin im
Blutserum ist gegeniiber der Cholesterinkonzentration bei der Asthenie
deutlich erhoht.

Es lieBen sich also im Ablauf der funktionellen Stoffwechselvorginge bei
beiden Formenkreisen zwei scharf zu trennende Gruppen herausarbeiten.
Die Verbundenheit dieser Stoffwechseleigenarten mit der Konstitution
wurde besonders betont. Durch die Untersuchungen wurde der Nachweis
erbracht, dafl die asthenische Stoffwechselstérung nahe Beziehungen zum
leptosomen Korperbau aufweist, daB sie aber auch dariiber hinaus den
muskuléren wie dysplastischen Konstitutionstypen beigeordnet sein
kann. Bei reinen Pyknikern war die Asthenie in unseren Untersuchungs-
reihen nicht nachweisbar. Aus diesen Befunden schlieBen wir, daB die
asthenische Stoffwechselstérung nicht an bestimmte Korperbautypen
gebunden ist. Wir sehen in ibr eine auf breitem biologischem Boden
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verankerte konstitutionelle Funktionseigentiimlichkeit, der eine bestimmte
Erbanlage zukommt. Die funktionelle Struktur der pyknischen Kon-
stitution, deren Zugehérigkeit zum thymopathischen Erbkreis klinisch
erwiesen ist, ist der Asthenie entgegengesetzt.

Aus unseren Untersuchungen geht weiter hervor, dal} derartige
Stoffwechselabweichungen mit dem eigentlichen Prozef3 der Schizo-
phrenie, der Krankheit des manisch-depressiven Irreseins oder mit
bestimmten psychischen Abwegigkeiten verschiedener psychopathischer
Krankheitstypen nicht in ursichliche Beziehung zu bringen sind. Die
Ergebnisse stellen eine eindringliche Warnung dar, aus Stoffwechsel-
befunden, die im Verlauf der schizophrenen Psychose oder der manisch-
depressiven Erkrankung erhoben werden konnen, &tiologische Be-
ziehungen zwischen kérperlichen Stérungen und seelischen Vorgingen
von vornherein — wie es leider vielfach geschehen ist — anzunehmen.
Andererseits ist daran festzuhalten, daf die Konstitutionsgrundlage
feststehende allgemeinbiologische Zusammenhénge mit den verschiedenen
Psychoseerbkreisen aufweist, d. h. daf der Beziehung Pyknie—Zyklo-
thymie, Asthenie—Schizophrenie eine bestimmende Bedeutung fiir Aus-
bruch, Verlauf, Erscheinungsbild und Prognose der Psychose zukommt,
wie auch die klinische Erfahrung lebrt (Bumke, Gaupp, Kretschmer,
Mauz u. a.). DaB den Konstitutionen, die bisher vorwiegend nur kdrper-
baumiBig erfaBt wurden, eigene Stoffwechselvorginge zugehoren, haben
wir gezeigt.

Die korperlichen Storungen im Verlanf der schizophrenen Erkrankungen
unter hesonderer Beriicksichtigung des EiweiBstoffwechsels.

Grundlage, Fragestellung und Richtung der Untersuchungen.

Wenn wir bisher zum Gegenstand unserer Untersuchungen die funk-
tionellen Eigenarten der Konstitution gemacht hatten, so waren diese
letzten Endes auf das Ziel gerichtet, in den konstitutionseigenen Stoff-
wechselvorgingen die Grundlage fiir das Studium der Krankheit zu finden.
In der asthenischen Stoffwechselstérung sehen wir auf Grund unserer
Befunde die somatische Funktionsstruktur der ,schizaffinen” Korper-
bautypen von Kretschmer. Damit ist fiir die Asthenie ihre Beziehung
zu dem schizophrenen Erbkreis gegeben. Es wird also unsere Aufgabe
sein, die im Ablauf der schizophrenen Psychosen sich vorfindenden kérper-
lichen Stérungen aus der Grundstérung — der Asthenie — zu verstehen
und nachzupriifen, ob diese Grundstérung tatséchlich als die biologische
Grundlage fir die ,,Somatose” der schizophrenen Erkrankung zu
gelten hat.

Wie wir sahen, konnte bei den intermediadren Stoffwechselvorgingen
der Asthenie eine Glykogenarmut der Leber nachgewiesen werden, die
fiir die Stérungen des Kohlehydratstoffwechsels und des Sdurebasen-
haushaltes von groBer Bedeutung ist. Dariiber hinaus hat die Patho-
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physiologie des Leberstoftwechsels gelehrt, dal vor allem der EiweiB-
stoffwechsel eine weitgehende Abhéngigkeit von dem normalen Glykogen-
gehalt der Leber aufweist. Daf} EiweiBstoffwechselstérungen bei einer
Glykogenarmut der Leber auftreten, hat F. Fischler durch tierexperi-
mentelle Arbeiten nachgewiesen. Bei der Bedeutung des Eiweilistoff-
wechsels fiir die Asthenie und fiir die korperlichen Stérungen bei der
Schizophrenie muB ich kurz auf die Arbeiten Fischlers eingehen. Fischler
konnte bei Hunden nach Anlegen der Eckschen Fistel (Anastomose zwi-
schen Portalvene und Cava inferior) durch ausschlieBliche Fleisch-
futterung schwere zentralnervose Intoxikationserscheinungen an den
Tieren hervorrufen, die bei Verarmung der Leber an Glykogen regelmiBig
auftraten. Durch Hunger und Phlorrhizin, ein Glykosid, das einen
renalen Diabetes verursacht, wurde durch die Glykogenverarmung des
Korpers bei den operierten Tieren auch ohne Fleischfiitterung dasselbe
Vergiftungsbild beobachtet. Diese toxischen Erscheinungen lieBen sich
auch ohne Ecksche Fistel bei lang durchgefithrtem Hunger und bei
Phlorrhizinverabreichung erzielen. Fischler bezeichnete dieses Krankheits-
bild als glykoprive Infowikation. Er macht als Ursache dieses Krank-
heitsbildes eine fermentative Abbaustérung des Eiweifles infolge der Glyko-
genarmut der Leber verantwortlich, da er dabei eine Verminderung der
Harnstoftbildung bei Fehlen einer Vermehrung des Harnammoniaks
und gemeinsam mit Grafe eine Verzégerung der oxydativen Vorgiinge im
Eiweifistoffwechsel nachweisen konnte.

Interessant ist nun, dall Fischler bei der glykopriven Intoxikation
eine ausgeprigte Alkalose der Gewebe und eine Hypoglykimie nachweisen
konnte. Jakn hat auf die Ubereinstimmung dieser bei der glykopriven
Intoxikation von Fischler herausgestellten Befunde (Erniedrigung des
Sauerstoffverbrauches, Senkung des Blutzuckers, Alkalose des Blutes,
des Harnes und der Gewebe) mit den Besonderheiten des asthenischen
Stoffwechsels hingewiesen. Nach Fischler ist bei einer Glykogenarmut
der Leber der normale Eiweilabbau in der Leber gestért. Ks entstehen
toxisch wirkende Zwischenprodukte, die Fischler letzten Endes fiir das
Vergiftungsbild der glykopriven Intoxikation verantwortlich macht. In
diesem Zusammenhang ist die Beobachtung von Jahn sehr wertvoll, daB
durch das EiweiBabbauprodukt Histamin, ein Abkémmling der Amino-
séure Histidin, dieselben Verhiltnisse im Sdurebasenhaushalt wie bei
der Asthenie hervorgerufen werden kénnen. Ferner unterstiitzt das Hist-
amin ebenso wie das Kreatin die Tendenz zur Unterzuckerung des Blutes.
Diese kurz skizzierten experimentellen und klinischen Erfahrungen
beleuchten die Bedeutung der bei der Asthenie vorliegenden Glykogen-
armut der Leber und die damit verbundene EiweiBstoffwechselstérung
tiir die Vorginge des intermedisren Stoffwechsels. Daf bei der Asthenie
eine Glykogenverarmung der Leber vorliegt, konnte Jahn gemeinsam
mit H. Jantz durch Phlorrhizinversuche an Schizophrenen und Manisc¢h-
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Depressiven sicherstellen. _dsthenische Schizophrene schieden bereits in
den ersten Tagen der Phlorrhizinwirkung Aceton aus, wihrend bei Pyk-
nikern erst nach bis zu 3wochentlicher téglicher Phlorrhizinverabreichung
Spuren einer Ketonurie als Zeichen der Glykogenverarmung der Leber
auftraten.

Unsere Untersuchungen wurden durch diese Erkenntnisse auf die
Beobachtung und Erforschung des Leber- und EiweiBstoffwechsels
gelenkt. Zu dieser Ausrichtung der Untersuchungen wurden wir noch
durch die Feststellung von Gjessing bestimmt, der als erster in Léngs-
schnittuntersuchungen den Phasenwechsel der periodisch rezidivierenden
Katatonie pathophysiologisch festlegte. Erfand, dafl wihrend der,,Wach-
periode™ Stickstoff retiniert und bei oder kurz vor Eintritt des Stupors
oder der katatonen Erregung wieder ausgeschieden wird. Gjessing macht
fiir diesen Wechsel von Stickstoffretention und Stickstoffausscheidung
eine Vermehrung bzw. Verminderung des Eiweiidepots der Leber ver-
antwortlich.

Es wiirde zu weit fithren, wenn ich die von vielen Forschern immer
wieder aufgestellte Annahme einer Eiweiflintoxikation zur Erklirung
der somatischen Ursache fir die schizophrene Erkrankung und die von
ihnen erhobenen Befunde an dieser Stelle besprechen wollte. Die Er-
gebnisse sind zu vieldeutig und in den meisten Fillen in Stichproben
bei den verschiedensten Gestaltungsformen und Verlaufsarten der schizo-
phrenen Erkrankung gewonnen worden, so dafl ein Eingehen auf diese
Befunde im Rahmen dieser Arbeit unzweckmiBig erscheint, da unsere
Problemstellung von einer anderen Seite ausging 1.

Uber den EinfluB der Leber auf den EiweiBstoffwechsel seien noch
einige allgemeine Bemerkungen gestattet. Die Hauptfunktionen der
Leber fir den EiweiBistoffwechsel bestehen in der Eiweilsynthese, in
der EiweiBspeicherung und in der Harnstoffbildung. Fir die Eiweil3-
synthese wird vor allem die Zunahme des Reststickstoffes an Polypeptid.-
stickstoff im Blute von Tieren, die vorher mit Eiweifl ernahrt wurden,
angefithrt. Mann und Magarth sind allerdings in ihrem Urteil iber die
Annahme einer Fibrinogenbildung innerhalb der Leber, die als Beweis
einer Eiweifisynthese angefiihrt wird (Noel), sehr vorsichtig.

Pfliiger bereits sah die Leber als einen EiweiBlspeicher an. Dafiir
sprechen besonders histologische Befunde. Man fand nach Eiweilimast
tropfenartige Gebilde in der Leber, welche die Niehydrin- und Millonsche
Reaktion zeigten und die nach Behandlung der aus dem Korper heraus-
genommenen Leber mit Pepsin-Salzséure verschwanden ( Berg, Noel ). Auch
im Hunger sind diese tropfenartigen Schollen nicht zu sehen.

1 Ts sei nur kurz auf die Arbeiten von Buscaino und seiner Schule, von Reifter
und Lingjaerde hingewiesen, um die wichtigsten Arbeiten zu nennen. Diese Forscher
nehmen eine intestinal-hepatogene Funktionsstérung der Schizophrenie an. Vorallem
Buscaino hat sich fiir eine toxo-amino-enteritische Entstehung der Schizophrenie
ausgesprochen.
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Die Harnstoffbildung der Leber ist jetzt wohl als gesichert anzusehen.
Sie beruht wahrscheinlich auf einer priméren Desamidisierung der Amino-
siuren, die von dem Darm resorbiert werden und vor ihrem Eintritt
in die allgemeine Zirkulation die Leber passieren miissen. Die einzige
Aminosdure, aus der Harnstoff direkt gebildet werden kann, ist das
Arginin. Durch das in der Leber vorhandene Ferment Arginase wird das
Arginin in Harnstoff und Ornithin gespalten. Mann und Magarth haben
experimentell die Annahme Folins, da sich Harnstoff in jedem Organ
bilden kann, widerlegt, so dal bis heute keine Beweise gegen die Lehre
von dem Monopol der Harnstoffbildung in der Leber vorliegen.

Mit diesen Ausfithrungen haben wir die allgemeine Bedeutung des
Eiweilstotfwechsels und dessen Beziehungen zu den Leberfunktionen
und die bisher bei der Schizophrenie gefundenen Eiweilistoffwechsel-
stérungen, die eine Beziehung zu der Leber aufzeigten, hervorgehoben.
Da die Ergebnisse der konstitutionseigenen Stoffwechselstérungen bei
der Asthenie — die wir als die in der Konstitution verankerten Grund-
storungen der korperlichen Vorgénge bei den schizophrenen Erkrankungen
ansehen — ebenfalls in die Richtung des Leber- und Eiweiflstoffwechsels
weisen, ist der Weg, den wir bei unseren Untersuchungen zu gehen haben,
gegeben.

Die Vielgestaltigkeit und der héufige Wechsel der schizophrenen
Krankheitsbilder, die Uneinheitlichkeit des Beginns, Verlaufes und Aus-
ganges der Psychosen machen es unwahrscheinlich, dal bei den ver-
schiedenen Verlaufsformen und Zustandsbildern einheitliche korperliche
Storungen gefunden werden. Deshalb sind zum Studium der kérperlichen
Vorginge im Verlauf der Schizophrenie Einzeluntersuchungen unfrucht-
bar, wenn diese auch ein grofies Krankengut uinfassen. Wir sind bei der
Anlage unserer Untersuchungen von der biologischen Erfahrung aus-
"gegangen, dafl nur bei moglichst typischen Einzelfallen in Reihenunter-
suchungen physiologisch-chemische Abweichungen zu erwarten sind.
Dafiir hat Gjessing den besten Beweis durch seine Untersuchungsergebnisse
bei den periodisch-rezidivierenden stupordsen und katatonen Phasen
geliefert. '

Krankengut und Methodik. Aus dem Krankengut wurden nur 4 Pa-
tienten ausgewéhlt, um eine unnétige Breite der Arbeit zu vermeiden,
zumal die nicht zur Darstellung gelangenden Untersuchungsergebnisse
im wesentlichen dieselben Befunde ergaben als die zu erérternden Er-
gebnisse. Die Kranken zeigen verschiedene Verlaufsformen der Psychose
und Krankheitsausginge. Genaue interne Untersuchungen und Stoff-
wechselvoruntersuchungen gingen der eigentlichen Versuchsperiode
voraus.

Spezielle Methodik.

a) Blutuntersuchungen (morgens niichtern).

1. Gesamtstickstoffbestimmung nach Kjeldahl.
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2. Bestimmung des Gesamtcholestering und der Cholesterinester nach Bloor
modifiziert nach Hakn.

b) Urinuntersuchungen.

1. Totalstickstoffbestimmung nach Kjeldahl.

2. Bestimmung der Harnstoffausscheidung nach Folin.

c) Faecesuntersuchung. Totalstickstoffbestimmung nach Kjeldahl.

d) Nahrung.

s wurde die von Gjessing angegebene Kost verabreicht (Zusammensetzung:
Milch, Sahne, Zucker und Eier, als Zugabe Citronen und ein Vitamin B-Priparat).
Der Stickstotfgehalt wurde durch N.Analyse von zwei der Nahrung entnommenen
Proben bestimmt.

In dieser Zusammenstellung sind nur die Bestimmungen angegeben,
die auf den Kurven zur Darstellung gelangten. Der besseren Uber-
sicht wegen haben wir die téiglichen rectalen Temperaturmessungen, die
Untersuchungen des Blutbildes, des Energiestoffwechsels, des Kohle-
hydratstoffwechsels fortgelassen. Einige fiir die Auswertung der vor-
liegenden Befunde besonders wichtige Untersuchungen werden wir
spéter noch anfiihren.

Krankengeschichten und Ergebnisse der Untersuchungen.

1. Beobachtung. L. G., 17 Jahre alt.

Angeblich keine Belastung in der Familie. Eigene Entwicklung normal. Als Kind
an Masern und Scharlach erkrankt. Keine Spiatfolgen. Gute Schiilerin. Still und
zuriickgezogen, dabei aber ehrgeizig. In der Lehre fiel sie durch ihr sprunghaftes
Wesen auf. Sie konnte iibertrieben zartlich sein, dann erschien sie wieder ,,eiskalt‘.
Wurde als geistig ,,iiberreif”* bezeichnet. Wechselte mehr in ihrem gemiitlichen Ver-
halten. Oft ausgelassen lebhaft, zu allen Dummbheiten bereit, leichtsinnig, dann
wieder grundlos verstimmt. Zog sich in solchen Tagen von allen zuriick , hatte
traurige Gedanken, weinte viel, konnte nicht schlafen und machte sich wegen ihres
sonstigen itbermiitigen Verhaltens Vorwiirfe.

Die kérperliche Entwicklung war normal. Menarche mit 13 Jahren. Die Menses
traten sehr stark auf, setzten einige Tage aus, um dann wieder anzufangen. Seit
dem 15. Jahre traten die Perioden regelmiBig auf, keine korperlichen Beschwerden.
Kurz vorher stets dngstliche Verstimmungszustande.

Beginn der Erkrankung. 10 Tage vor der Einlieferung in die Klinik bekam sie
Schwierigkeiten in der Haushaltungsschule, die sie seit einiger Zeit besuchte. ,,Man
schwirzte sie an, verdachtigte sie zu Unrecht, alle hielten gegen sie zusammen.”
Man habe versucht, sie als die Jiingste ,,zum Deppen‘ zu machen. Am Griin-
donnerstag, 25. 3. 37, hielten ,,vier auslindische Vikare** Vortrage, die einen ,,riesi-
gen** Bindruck auf sie gemacht hétten. In der Nacht darauf traumte sie von ,,der
Weltsiinde*“. Bis Ostersonntag fiel ihr dann weiter nichts auf. Sie war duBerlich
und innerlich ruhig. Beim Gottesdienst am Ostersonntag bemerkte sie jedoch.
daB ,,alle Augen auf sie gerichtet waren*. Sie fithlte sich hypnotisiert. Besonders
die ,,auslindischen Vikare** wuBten alle ihre Gedanken, wie sie deren Gedanken
kannte. Sie fiihlte sich nicht besonders aufgeregt, nur ungliicklich; wollte nach
Hause, win sich auszusprechen. Am nédchsten Tag war alles sehr merkwiirdig.
Alle Menschen, die sie traf, die Hauser, die Straflen, alle Vorginge waren ihr bekannt.
Sie hatte ,,alles schon im Traume gesehen oder erlebt®. Alles war ,,voller Bedeutung®™.
Sie fiihlte sich durch diese Beobachtungen ,.auBerst glicklich® und war gehobener
Stimmung. Sie bemerkte auch, daf sie viel besser und scharfer denken konnte als
frither. Auf einem Ausflug in den nichsten Tagen sah sie ihre verstorbenen Grofi-
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eltern Arm in Arm am Weg entlang gehen. In emer Kirche hatten die Altire und
Bilder ,,Anschlige mit Ankindigungen von geheimer Bedeutung und Beziehungen*.
In der Nacht nach dem Ansflug begann die Kranke zu toben, sprang auf die Tische,
schlug die Betten zusammen, um ,,ihre feindliche Umgebung zu erschrecken und zu
strafen’‘. Sie erinnert sich dann nur noch, daB sie von der Schule ,,in einem Auto,
Zeppelin oder Zug®” nach Hause gefahren worden sei. Ihre Eltern hitten so viel
,-herumgeredet, daB sie sich wieder aufregte. Darauf sei sie in die Klinik ein-
geliefert worden.

Kérperlicher Befund. Guter Allgemein- und Erndhrungszustand, gute periphere
Durchblutung, straffer Turgor. Leptosomer Korperbau mit pyknischen Einschligen.
Intern o. B. Neurologisch ohne krankhafte Stérungen.

Psychischer Zustand und Verhalten der Kranken vor und wdhrend
der Untersuchungsperiode vom 15. 4. bis 27. 6. 37.

20. 4. 37. 2 Tage nach Abklingen des Erregungszustandes ruhig und geordnet.
‘ollkommen orientiert. Gut kontaktfahig. Im Affekt nicht verflacht. Bei Be-
rithrung ihrer psychotischen Erlebnisse leicht gesperrt und unruhig. Teilweise
dabei erregt.

1. 5. 37. Keine psychotischen Erscheinungen nachweisbar. Hilft auf der Station;
lustig, sehr gefillig, warmherzig. Spricht jedoch ungern tiber die vorhergegangenen
psychotischen Erlebnisse, ,,war alles Unsinn*. Schlaf gut.

5. 5. 37. Hat die Nacht schlecht geschlafen. Auf der Abteilung fiir eine Arbeit
nicht zu gebrauchen. Ausgelassen, manieriert, inkohdrent und ideenfliichtig, singt
und pfeift. Nicht zu fixieren. Angstliche Wahnstimmung. ,,Alles ist verdndert,
man sieht mich wieder so komisch an, ich habe doch nichts getan.” Hort gegen
Abend Stimmen. :

7.5.37. Bietet seit zwei Tagen ein hyperkinetisches Bild, das sich bis zum
kurzdauernden Bewegungssturm steigert. Angstlich-halluzinatorisches Syndrom.
Sprachlich zerfahren, kontaktunfihig. Befolgt aber prompt die firr die Unter-
suchungen wichtigen Anordnungen.

12. 5. 37. Seit heute Mittag rubiger. Immer noch zerfahren, hért Stimmen, singt
viel und lacht; dullert Bezichungsideen.

14. 5. 37. Abklingen der Erregung. Hat in der Nacht zum erstenmal wieder gut
geschlafen. Wieder kontaktfihig.

20. 5. 37. Im duBeren Verhalten rubig. Versucht zu lesen, kann sich aber nicht
konzentrieren , die Gedanken reiien ab, hért: vereinzelt noch Stimmen. Schlaf gut.

23. 5. 37. Leidet seit gestern an innerer Unruhe und Angst; hilt sich von anderen
Patienten fern. Angstlich, miBtranisch. AuBert Beziehungsideen.

25. 5. 37. Schlaflos, wieder erregt. Verkennt teilweise die Umgebung, ,,alles
ist anders”. Halluziniert. Zeitweise laut, polternd.

28.5.37. Das hyperkinetische Zustandsbild halt an. Inkohéarent-verwirrt.
Starker Beschaftigungsdrang.

1. 6. 37. Die Erregung ist im Abklingen. Zeitweise noch exaltiert, laut, miirrisch
und gereizt. Noch inkohérent.

3. 6. 37. Schlief die letzten zwei Nichte gut. Seit gestern ruhig, fithlt sich miide,
schlaft viel. Depressiv verstimmt. Paranoide Einstellung noch deutlich.

7. 6. 37. Keine psychotischen Erscheinungen mehr nachweisbar. Ruhig und ge-
ordnet. Gedankengang formal und inhaltlich ohne Stérungen. Auf der Station
lebhaft, arbeitsfreudig; meidet jedoch Gespriche iiber die letzten Krankentage.

15. 6. 37. Ohne Anderung. Von natiirlicher Lebhaftigkeit. Keine Personlichkeits-
verinderung. Krankheitseinsicht. Versucht die psychotischen Erlebnisse kritisch
zu verarbeiten.

327.6.37. Keine Krankheitszeichen mehr nachweisbar; vollkommen un-
auffallig. Auf der Station sehr belieht wegen ihrer frischen, lebhaften und humor-
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vollen Art. Gut kontaktfihig. Thymopathische Ziige sind unverkennbar. Voll.
remission. Entlassung nach Hause.
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Abb. 12a und b. N-Einfuhr und Ausfubhr und Harnstoffausscheidung im Urin
bei der Kranken L. G,

Beschreibung der Stoffwechselbefunde. Die folgende Kurve bringt
neben der Stickstoffbilanz die Harnstoffausscheidung im Urin zur Dar-
stellung (Abb. 12a und b).

In der Kurve ist die Stickstoffeinfuhr als weille Saule die Stickstoff-
ausfubr als schwarze Siule dargestellt. Die Stickstoffausfuhr zeigt eine
deutliche Periodizitit. Eine Stickstoffretention wechselt mit einem ge-
steigerten Stickstoffexport ab. Mit Beginn der katatonen Erregung
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stellt sich eine vermehrte Stickstoffausscheidung ein, die besonders stark
bei der zweiten hyperkinetischen Phase in Erscheinung tritt. In der
Periode vor dem ersten psychotischen Zustand und mit Abklingen dieser
Phase und wieder vor Ausbruch und mit Beendigung des zweiten Er-
regungszustandes wird Stickstoff zuriickgehalten. Mit der vollkommenen
Remission gleicht sich die Stickstoffbilanz aus. Es besteht in den letzten
Tagen vor der Entlassung der Kranken ein Stickstoffgleichgewicht. Die

folgende Tabelle gibt iiber diese Verhaltnisse eine Ubersicht.

Tabelle 5. Stickstoffbilanz vom 1.5. bis 27. 6. 37.

Differenz der

N-Import | N-Export - N
C A TS R P s A
Retentionsperiode 1.5. bis 4.5.37 41,02 38,14 — 2,88
Ausscheidungsperiode . . 5. 5. bis 13. 5. 37 89,76 95,38 + 5,62
Retentionsperiode . 14.5.bis 29.5.37 | 104,80 | 98,20 -— 6,60
Ausscheidungsperiode . . 24.5. bis 3.6.37 | 106,90 123,70 -+ 16,80
Retentionsperiode . 4.6.bis 8.6.37 51,82 49,18 | — 2,64
N-Gleichgewicht . . . . 10.6. bis 27.6.37 | 185,58 | 184,10 | -+ 148

Die nichste Tabelle gibt iiber den téglichen N-Import und N-Export
eine Ubersicht.

Tabelle 6.

Batum ’ N -%Irlnxéort N -Elxléort Datum N -gngort , N -Ii‘]nxléort
10. 5. 37 10,32 10,61 4.6.37 12,31 [ 11,75
11. 5. 37 9,45 9,84 5.6.37 12,76 ] 11,53
12.5.37 11,26 11,35 6.6.37 12,01 i 11,46
13. 5. 37 11,37 11,39 7.6.37 11.45 i 11,14
14.5.37 12,01 12,71 8.6.37 11,09 | 10,37
15. 5. 37 9,84 - 10,46 9.6.37 11.82 \ 10,96
16.5. 37 10,39 10,95 10. 6. 37 11,76 : 10,77
17.5.37 10,16 10,37 11. 6. 37 9,90 | 8,49
18.5.37 | 11,48 11,89 12. 6. 37 10.38 i 9,35
19.5.37 11,89 11,92 13.6.37 10.57 | 10,02
20. 5.37 11,06 11,35 14. 6. 37 11,84 1 11,13
21.5.37 11,72 11,61 15.6.37 11,29 11,04
22.5.37 10,57 10,32 16. 6. 37 10,58 ‘ 9,88
23. 5. 37 10,61 10,70 17.6. 37 12,36 11,15
24.5. 37 9,48 9,27 18.6.37 12,01 ] 11,40
25.5. 37 9,59 8,93 19. 6. 37 11,87 | 11,31
26. 5. 37 11,36 10,25 20.6.37 11,20 10,72
297.5.37 12,19 11,04 21. 6. 37 11,76 . 11,09
28. 5. 37 ‘ 12,47 ‘ 11,82 22. 6. 37 11,53 11,01
29. 5. 37 1L72 . . 11,36 23.6.37 11,91 11,53
30. 5. 37 11,30 10,79 24.6.37 ’ 12,05 ' 11,27
31.5.37 | 9,92 9,85 25.6.37 | 11,31 11,05

| i 26.6.37 | 10,62 ‘ 9,43

1.6.37 | 8,74 ‘ 8,21 27.6.37 | 10,14 | 9,55

2.6.37 | 11,91 11,35 28. 6. 37 11,08 10,78

3.6.37 ’ 11,84 ’ 11,61 29. 6. 37 ’ 11,46 ’ 10,94
Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 112. 42
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Die N-Importwerte setzen sichi aus der errechneten N-Einfuhr der Nahrung
und aus dem Verlust durch zuriickgebliebene Reste im Kochgeschirr, EBnapf und
dem Verlust bei der Nahrungsaufnahme zusammen. Nach Gjessing wurde der
tagliche Verlust mit 0,30 g N angesetzt.

Der N-Export errechnet sich aus der N-Ausfuhr im Harn, im Kot, im Blut
(Blutentnahme) und dem N-Verlust durch Reste von Urin, Kot im Geschirr, von
Nigeln, Speichel, Haaren. Der tégliche durchschnittliche N-Verlust betragt nach
Gijessing 0,34 g.

Wir haben also bei dieser Kranken éhnliche Verhiltnisse der N-Bilanz
vor uns, wie sie Gjessing bei seinen Studien iiber die periodisch rezi-
divierenden Katatonen beschrieben hat. Bei der Zusammenfassung
unserer Befunde werden wir darauf noch néher einzugehen haben.
Bemerkenswert ist, dafl wihrend der zweiten psychotischen Phase die
Stickstoffausscheidung ein viel stirkeres Ausmaf} zeigt als wihrend der
ersten katatonen Erregung. AnschlieBend stellt sich nach Erreichung
eines Stickstoffgleichgewichtes die Vollremission ein, wihrend nach der
geringeren Stickstoffausscheidung in der ersten psychotischen Phase
eine N-Retentionsperiode einsetzt, auf die die zweite katatone Er-
regung folgt.

Die Beobachtung der Harnstoffausscheidung im TUrin zeigt, daf
sowohl in den psychisch ruhigen Phasen und auch wihrend der hallu-
zinatorisch verwirrten Erregungszusténde die Ausscheidungsmenge stark
herabgesetzt ist (normale Ausscheidung 20—35 g in der Tagesurinmenge).
Am niedrigsten ist die Ausscheidungsmenge in den ,,Wachperioden®,
um einen Ausdruck von Gjessing zu gebrauchen. In der Gesundungs-
phase, die schnell nach dem zweiten psychotischen Zustande einsetzt,
wird die Harnstoffausscheidung normal.

Wir finden also bei dieser Schizophrenen, deren Erkrankung mit
Bedeutungswahnerleben und krankhaften Eigenbeziehungen begann, aus
denen sich dann ziemlich rasch ein halluzinatorisch-verwirrtes Syndrom
entwickelte, das .abklang, wihrend des Klinikaufenthaltes zweimal
wieder auftrat, dem eine Vollremission folgte, Stérungen des KiweiS-
stoffwechsels, die durch die tégliche Beobachtung der Stickstoffbilanz und
der Harnstoffausscheidung erfait werden konnten. Es sei noch an dieser
Stelle erwahnt, daB diese Patientin bis heute von einem zweiten schizo-
phrenen Schub freigeblieben ist und somit als vollremittiert zu gelten hat.

2. Beobachtung. W. XK., 27 Jahre alt.

Familie: Vater ausgesprochenes Schizoid, Mutter jihzornig, im tibrigen still
und zuriickhaltend. Geisteskrankheiten oder Gemiitsleiden wurden in der niheren
und weiteren Umgebung der Familie nicht beobachtet.

Eigene Entwicklung. Kérperliche Entwicklung normal. Als Kind Keuchhusten
und Diphtherie. Menarche mit 14 Jahren, regelmifBig. Geringer Blutverlust.
Keine Geburten oder Fehlgeburten. Bis zum Ausbruch der Psychose nie ernstlich
krank gewesen. Im ganzen schwichlich und wenig leistungsfahig.

Schon als Kind sehr &ngstlich, scheu und zuriickhaltend. In der Schule mittel-

miBig gelernt. Hielt sich von den Spielen der Kameradinnen fern. Bei Zurecht-
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
titig. War noch stiller und zuriickgezogener als vorher. Sehr mifitranisch. Hirte
ab und zu immer wieder Stimmen. Konnte jedoch ihre Arbeit verrichten. Blieb
duBerlich im wesentlichen unauffallig. Korperlich fiihlte sie sich immer miider 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. Fihlte sich wieder
verfolgt, hypnotisiert, elektrisiert. Nach einem #ngstlich gefarbten Erregungs-
zustand Einweisung in die Klinik,

Korperlicher Befund: Habitus asthenicus. An den inneren Organen und am
Zentralnervensystem kein krankhafter Befund.

Psychischer Zustand und Verhalten der Kranken vor und wihrend der
Untersuchungsperioden. (Patientin wurde vom 1. 8. bis 20. 12. 35 und
vom 1. 7. bis 1. 11. 36 in Lingsschnittuntersuchungen beobachtet.)

Psychischer Befund vom 19.6. bis 1.8.35

Wegen der Unverdnderlichkeit des Zustandsbildes und auch aus Raumnot
geben wir nur eine gedriingte, kurze Ubersicht iiber diese Periode. In den ersten
Wochen standen Wahnideen, Halluzinationen im Vordergrund des psychischen
Verhaltens. Gemiitlich wirkte die Kranke affektlahm und leer. Allméhlich glitt
die Patientin in einen substuporésen Zustand, lag mutistisch im Bett, war zeitweise

"negativistisch, aB jedoch ihre Speisen, ging auch mit in den Garten, reagierte aber
nicht auf ihre Umgebung. Horchte oft gespannt zur Wand hin oder zog plétzlich
die Decke iiber sich. Aus den Ausdrucksbewegungen ging hervor, daB sie hallu-
zinierte. In diesem Zustand wurde sie in den Stoffwechselversuch genommen.

Psychisches Verhalten vom 1.8. bis 28. 12. 35 (Untersuchungsperiode).

5. 8.35. Substupords, redet nicht, gibt nicht die Hand. IBt gut und folgt zeit-
weise aufmerksam den Vorgingen auf der Station.

15. 8. 35. Unverdndert, halluziniert; oft schlaflos.

27.8.35. Der Stupor hat sich vertieft, die Kranke muf} gefiittert werden. Nega-
tivistisch und mutistisch. Salbengesicht. Akrocyanose, teilweise Tachykardie.
Intern o. B.

9.9.35. Keine Anderung. Liegt mit halbgeschlossenen Augen im Bett, spricht
kein Wort, it oft nur mit Nachhilfe, geht jedoch aus eigenem Antrieb zum Waschen.

13. 9. 35. Heute unruhig, horcht gespannt umher, macht unmotiviert drohende
Bewegungen, spricht vor sich hin. Xontaktunfihig.

14.9. 35, Ist heute zu fixieren, fiihlt sich verfolgt, der Saal sieht anders aus,
man schneidet Fratzen, man zeigt mit dem Finger auf sie. Hort Stimmen, die ihr
drohen. Tiihitsich von Apparaten{fixiert. Wird nachts vergewaltigt. Ausgesprochene
angstliche Wahnstimmung.

16. 9. 35. Unveriandertes Bild, zerfahren, schlaft schlecht.

21. 9. 35. Seit heute wieder ruhiger, antwortet nicht mehr, deutet nur mit Zeichen
an, dafl sie sich verfolgt fiihle.

22.9. 35. Gleitet in den Stupor zuriick.

3.10.35. Stupordses Verhalten, muB gefiittert werden. LiBt sich mit einer
Nadel ohne Abwehrbewegung stechen.

19. 10. 35. Unverdndert. Stupords, negativistisch.

13.11.35. Ohne Anderung. Liegt abgewandt im Bett, spricht kein Wort.
Kataleptische Haltung.

20.12, 35. Ein Tag wie der andere. Stuporss, mutistisch, negativistisch ge-
sperrt. Nur bei den Untersuchungen ab und zu gereizt, ohne die Sperrung durch-
brechen zu kdnnen.

42%
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Die Stoffwechseluntersuchung wurde am 20. 12. 35 unterbrochen.
Kontrollen wurden jedoch weiter durchgefithrt. Vom 1.7. 36 an wurde
die Kranke erneut in Reihenuntersuchungen beobachtet.

In dem psychischen Verhalten war bis zur Aufnahme der zweiten
Untersuchungsperiode keine Anderung eingetreten. Schlaffer, leerer
Stupor. Wir nehmen deshalb von einer genauen Wiedergabe des in dieser
Zeit gehotenen Krankheitsbildes Abstand.

Psychisches Verhalten wihrend der 2. Untersuchungsperiode vom 1. 7. bis 1, 11. 36.

15.7.36. Seit einigen Tagen etwas gelockerter. Lichelt auf Ansprache, ver-
deckt aber sogleich das Gesicht. Zum Essen steht sie auf; im ibrigen liegt sie
reglos im Bett. .

27.7.36. In letzter Zeit ist das Befinden wechselnd. Nimmt mehr Anteil
an den Vorgiangen der Umgebung. Dann steht sie wieder kataleptisch starr, un-
beweglich im Saal. Immer wieder Auftreten von Halluzinationen.

3. 8.36. Wieder im tiefen Stupor. Mul} gefiittert werden. Starke Akrocyanose,
Salbengesicht.

19. 8.36. Unveréndert.

26. 8. 36. Tiefer Stupor.

27.6.36. Fieber bis 39,5% Kreislauf gut. Starkes Erysipel. Psychisch un-
verdndert. Stark gesperrt, mutistisch. Kataleptische Muskelstarre.

29. 8. 36. Temperaturen zwischen 38 und 39°. Kérperlich und psychisch ohne
Veranderung.

30. 8.36. Temperaturen fallen ab. Rotung und Schwellung im Gesicht gehen
zuriick. Psychischer Status derselbe.

3.9.36. Erysipel ausgeheilt, keine Temperaturen. Der Stupor hat sich nicht
aufgelockert.

20. 9. 36. Reglos gesperrt, kataleptisch, mutistisch,

Bis 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 LebensiuBerungen notwendigen Bewegungen wurden
wie von einer aufgezogenen Puppe ausgefithrt. AuBerlich wirkte sie stumpf und
gleichgiiltig; vollkommen affektleer und teilnahmslos. Bis zu der Uberfithrung
in die Heil- und Pflegeanstalt (7. 1. 37) bot sie weiter das Bild eines apathischen
leeren Stupors.

Aus der mir itberlassenen Krankengeschichte der Heilanstalt geht hervor, daB
die Patientin bis heute in einem unverénderten stuporésen Zustand verharrt. Eine
dort eingeleitete Konvulsionstherapie (10 Anfalle) blieb ohne jeden Erfolg.

Beschreibung der Stoffwechselbefunde.

Die tagliche Kontrolle der Stickstoffeinfuhr und der Stickstoffausfuhr
wiihrend einer Smonatlichen Untersuchungsperiode (Tabelle 7) zeigt — im
ganzen betrachtet — eine stete Stickstoffretention. Im ersten Mdnat der
Beobachtung (August) dberwiegt allerdings der Stickstoffexport die
Stickstoffeinfuhr. Die Differenz ist jedoch gering (7,79 g). Zeitlich
umfalt diese Periode den allmihlichen Eintritt in den Stupor. Ob
wihrend der vorhergegangenen Wochen, in denen sich die Kranke
in einem aktiven psychotischen Stadium befand, eifie Stickstoffmehr-
ausscheidung bestand, ist leider nicht zu sagen, da in dieser Zeit keine
verwertbaren Bilanzversuche gemacht wurden. Vom 1. 9. 35 bis 19. 12. 35



zur Kenntnis korperlicher Vorginge bei endogenen Psychosen.

649

Tabelle 7.
Total- Total- Total- Total-
Datum N-Tmport N-Export Datum N-Import N-Export
in g in g in g in g
|

1.8.35 } 11,48 11,59 24.9.35 11,39 11,45
2.8.35 11,21 11,82 25.9. 35 12,76 11,14
3.8.35 | 11,49 11,58 26.9.35 10,30 10,28
4.8.35 11,25 11,70 27.9.35 11,82 11,67
5.8.35 11,08 11,10 28.9.35 11,561 10,85
6.8.35 11,61 11,75 29.9.35 11,09 10,32
7.8.35 11,73 12,23 30.9.35 10,83 10,79

8.8.35 11,05 11,37
9.8.35 12,02 12,18 1.10. 35 9,76 9,36
10.8.35 11,87 12,03 2.10. 35 10,51 10,41
11.8.35 11,46 11,61 3.10.35 10,87 10.25
12.8.35 11,29 11,50 4.10.35 12,02 12,03
13.8.35 11,71 12,12 5.10. 35 11,98 10,61
14.8. 35 11,23 11,84 6.10. 35 11,95 11,45
15.8.35 11,84 11,93 7.10.35 11,76 11,09
16.8.35 11,70 11,74 8.10. 35 11,84 11,40
17.8.35 12,10 12,22 9. 10. 35 11,93 11,78
18.8.35 12,11 12,39 10.10. 35 11,02 10,563
19.8.35 11,34 12,06 11.10.35 9,89 10,07
20. 8. 35 11,66 11,75 12.10. 37 10,25 9,62
21.8.35 11,21 11,20 13.10.35 11,03 10,29
22.8.35 ‘ 11,67 11,71 14.10. 35 11,61 11,03
23.8.35 11,41 11,50 15.10. 35 11,59 11,20
24.8.35 11,40 11,68 16. 10. 35 11,82 10,85
25.8.35 11,96 11,99 17.10. 35 10,47 9,31
26.8.356 11,44 11,82 18.10. 35 11,62 11,29
27.8.35 11,07 11,06 19.10. 35 12,91 10,84
28. 8.35 11,98 12,41 20.10. 35 12,03 12,16
29.8.35 11,54 11,83 21.10. 35 11,95 11,99
30.8.35 12,87 12,90 22.10. 35 10,91 10,31
31.8.35 11,50 12,43 23.10. 35 10,84 9,87
24.10. 35 11,37 11,25
1.9.35 11,50 11,02 25.10. 35 11,52 10,68
2.9.35 10,73 9,06 26.10. 35 11,28 11,59
3.9.35 11,84 10,12 27.10. 35 11,79 11,21

4.9.35 11,96 11,84
5.9.35 12,03 11,31 1.11.35 12,82 12,41
6.9.35 9,74 8,95 2.11.35 11,97 10,80
7.9.35 10,86 10,93 3.11.35 12,28 11,56
8.9.35 10,55 10,14 4.11.35 11,50 11,01
9.9.35 11,39 10,62 5.11.35 11,49 11,10
10.9.35 11,91 11,73 6.11.35 12,23 12,06
11.9.35 11,57 11,25 7.11.35 12,08 11,53
12.9.35 11,92 11,91 8.11.35 9,87 9,09
13.9.35 11,74 11,86 9.11.35 12,35 11,23
14.9.35 11,16 11,22 10.11. 35 11,02 11,17
15.9.35 11,35 11,40 11.11. 35 11,86 10,96
16.9. 35 10,78 11,03 12. 11. 35 9,91 9,25
17.9.356 10,96 10,27 13.11. 35 10,85 10,78
18.9. 35 12,03 11,10 14.11. 35 10,82 10,53
19.9.35 11,49 11,45 15.11. 35 10,91 10,14
20.9. 35 11,26 10,39 16.11. 35 10,57 9,65
21.9.35 11,87 11,54 17.11. 35 11,14 10,79
22.9.35 11,82 10,86 18.11. 35 12,23 10,05
23.9.35 11,54 10,01 19.11. 35 12,38 11,51
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Tabelle 7 (Fortsetzung).

| Total- Total- Total- Total-
Datum | N-Import N-Export Datum N-Import N-Export
| in g ing ing ing
20.11. 35 11,69 ‘\ 11,92 5.12.35 1 10,59 10,34
21.11. 35 11,41 11,17 6.12.35 { 10,28 10,01
22.11.35 11,85 11,53 7.12.35 10,75 10,03
23.11.35 | 11,20 i 10,62 8.12.35 ‘ 11,38 11,31
24.11.35 . 11,71 11,61 9.12.35 11,83 | 11,59
25.11. 35 11,80 11,02 10.12. 35 ‘ 12,06 11,78
26.11. 35 10,79 10,14 11.12.35 ! 11,85 11,82
27.11. 35 10,35 10,43 12.12.35 11,73 11,95
28.11. 35 11,29 11,14 13.12.35 | 11,81 11,84
29.11. 35 11.05 11,39 14.12. 35 10,79 9,73
30.11. 35 12,76 11,12 15.12.35 12,04 11,51
) ‘ 16.12. 35 12,96 12,76
1.12. 35 10,51 10,16 17.12.35 11,84 11,20
2.12.35 11,30 11,23 18.12.35 | 11,50 11,62
3.12.35 12,91 10,40 19.12.35 | 11,32 10,14
4.12.35 | 10,63 | 10,76 l {

besteht eine deutliche Stickstoffretention, die 52,48 g ausmacht. Im

5. Monat der Untersuchung wird gegeniiber den drei vorhergegangenen

wieder weniger Stickstoff ausgeschieden. Aus der folgenden Tabelle ist

der N-Import und -Ex-

port in den einzelnen

N-Tmport| N-Export | der ¥-fitg- Monaten zu ersehen (Ta-
in g ing . undi;;&ugstuhr belle 8).

] ] Die Patientin befand

Tabelle 8.

1. 8.bis 31. 8.35 359,17 | 366,96 4+ 7,79  sich wihrend dieser Zeit,
1. 9.bis 30. 9.35 | 341,60 326,48 — 15,12 . :

1,10, bis 27.10.35 | 306,52 | 202,53 | _ 1399 vor allem seit Ende Au-
1.11. bis 30.11.35 | 343,18 327,711 — 15,47 gust, in einem tiefen
1.12. bis 19.12. 35 ! 218,08 210,18 — 7,79 Stllporésen Zustand’ der

durch seine Gleichior-
migkeit und Symptomarmut gekennzeichnet war. Nur vom 13.11.
bis zum 20. 11. 35 wurde der Stupor von einer halluzinatorisch-dngstlichen
Krise unterbrochen. Interessant
_ Tabelle 9. Halluzinatorisch- ist, daB wéahrend dieser Phase
angstlicher Verwirrtheitszustand. . . ..
= weniger Stickstoff retiniert wurde
als vorher und nachher.
Auch wihrend der zweiten
13.11. bis 20.11.53 | 90,77 \ 88,72  Untersuchungsperiode vom 1. 7.
bis 1. 11. 36 bestand die Stick-
stoffretention fort. Es wurden 54,65 g N zuriickgehalten. In diesen
4 Monaten wurden 1323,88 g N aufgenommen und 1269,23 g N aus-
gefithrt 1. Das psychische Bild war ebenfalls unverdndert geblieben.

N-Import | N-Export

Datum in g in g

1 Von einer erneuten tabellarischen Darstellung der téglichen Stickstoffbilanz
wihrend dieser Untersuchungsperiode wurde abgesehen, da die Bilanz dieselben
Verhiltnisse zeigt wie wahrend der ersten Beobachtungszeit.
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Seit 15 Monaten verharrte die Kranke in einem apathischen Stupor.
Anffallend war die wihrend dieser Untersuchungsperiode gemachte
Feststellung, daB3 die Kranke wihrend einer hochfieberhaften Erkrankung
{Erysipel) nur eine verhiltnismiBig geringe Stickstoffausscheidung zeigte.
Vor allem durch die Untersuchungen von Grafe wissen wir, daf} jedes
toxische Fieber einen starken EiweiBumsatz hervorruft. Dabei werden,
wie die Untersuchungen gezeigt haben, grofle Mengen Stickstoff aus-
geschieden, die bis zu 15 und 20 g die Einfuhr iibersteigen. Aus den
folgenden Abbildungen geht der Unterschied der verschieden starken
Stickstoffausscheidungen bei der ficberhaften Erysipelerkrankung der
schizophrenen Patientin und einer Malariakur hervor (Abb. 13 und 14).
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Abb. 13. N-Ein- und Ausfuhr bei der Kranken W. K. wihrend einer Erysipelerkrankung.

Die Stickstoffausscheidung bei der schizophrenen Kranken bleibt
deutlich hinter derjenigen des mit Malaria geimpften Paralytikers zuriick.
Der Organismus ist also nicht in der Lage, den Stickstoff freizumachen.
DaB die Leber in diesem Falle ihr EiweiBdepot nicht entleert, geht aus
der Tatsache hervor, daB trotz der geringen Stickstoffausscheidung die
Harnsiureausscheidung vermehrt ist, d.h. daB organisiertes Eiwei3
und nicht das in der Leber retinierte Eiweifldepot abgebaut wird.
Es zeigt sich also, daf die Leber auch wihrend dieser fieberhaften Krise
eine starke EiweiBiretentionsbereitschaft hat. Die Ursache dafiir kénnen
wir uns nur mit einer fermentativen EiweiBabbaustérung in der Leber
erkliren, die durch eine starke Glykogenarmut der Leber verursacht ist,
da ja — wie wir ausgefithrt haben — die Tétigkeit der Leberzellen in
allen ihren chemischen Umsetzungen von ihrem Glykogengehalt abhingig
ist. Die vermehrten Verbrennungen im Fieber ergreifen zunichst die Kohle-
hydratbestinde. Nach deren Verbrennung findet eine Neubildung aus
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EiweiBl statt, wobei zuniichst das EiweiBdepot der Leber verbraucht wird,
dann das organisierte Eiweifl. Bei unserer Kranken miissen wir wegen
der Harnsiureausscheidung annehmen, daB die Zuckerneubildung aus
dem organisierten Zelleiweill stattfindet und daB das Eiweildepot
der Leber zuriickgehalten wird. Offen bleibt die Frage, ob der EiweiBstoff-
-wechsel selbst eine andere Richtung genommen und wegen der Abbau-
hemmung des Depoteiweiles zu toxischen EiweiBabbauprodulten gefiihrt
hat. In diesem Zusammenhang ist nur kurz auf die Vertiefung des Stupors
wihrend des Infektes hinzuweisen, wiahrend doch die klinische Erfahrung
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Abb. 14, N-Ein- und Ausfuhr eines Paralytikers wihrend der Malariakurbehandlung.

lehrt, daB bei Stuporen héufig durch einen Infekt eine Authellung des
stupordsen Verhaltens, ja eine Remission eintreten kann. In diesen Féllen
kann wihrend des Infektes eine starke N-Ausscheidung auftreten, wie
einige Beobachtungen zeigten. Die Entleerung des Eiweilldepots erscheint
uns dabei fiir die Durchbrechung des Stupors von Bedeutung zu sein.

Unsere Annahme, daf die besprochenen Eiweifistoffwechselstérungen
in einer fermentativen Dysfunktion der Leber zu suchen sind, wird darch
die Verfolgung der Harnstoffausscheidung und der Cholesterinester-
bewegung erhiirtet. Abb. 15 und 16 zeigen einen Ansschnitt der im
Lingsschnitt erhobenen Befunde wéhrend der ersten - Untersuchungs-
periode. Die’ Harnstoffbildung und die Veresterung der Cholesterine
mit Fettsiuren zeigen sich deutlich gestért (Abb. 15 und 16).

Zum Schlufl der Besprechung der Untersuchungsergebnisse sei noch
erwihnt, daB sowohl das psychische wie das somatische Krankheitshild
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bei dieser Kranken durch eine auffallende Starre und UnbeeinfluBbarkeit
der seelischen und korperlichen Reaktionen ausgezeichnet war.

3. Beobachtung. 1. M., 19 Jahre alt.

Familie: 1 Bruder geisteskrank, habe den ,,Verfolgungswahnsinn. Eltern

und Verwandte sollen gesund sein.
Eigene Vorgeschichte: Normale Entwicklung, als Kind Scharlach und Blut-
vergiftung. Im iibrigen nie erstlich krank gewesen. Patientin wird bis zu ihrer
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Abb. 15. Harnstoffausscheidung wihrend der Untersuchungsperiode vom 1.8. bis 19.12.
bei der Versuchsperson W. K.
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Abb. 16. Konzentration der Gesamtcholesterine und der Cholesterinester wihrend der
Untersuchungsperiode vom 1. 8. bis 19.12. bei der Untersuchungsperson K. K.

Erkrankung als unauffillig bezeichnet, ,,allerdings etwas friihreif”. Inihrer Wesens-
art immer lustig, ein richtiger ,,Treibauf®.

Beginn der Erkrankung 23. 4. 37: Am Tage ihres Einfrittes in ein Beamtenheim
als Kochgehilfin wurde sie auffillig. Sie war eigenartig aufgerdumt, 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 ibr Zimmer sufzuriumen. Am néchsten Tag fubr sie ohne Erlaubnis
nach M., um ihren Freund in der Kaserne zu besuchen. Sie irrte aber in der Stadt
herum, sprach Passanten an und schloB sich schlieBlich einem Mann an. Mit diesem
bummelte sie durch M., lieB.sich einen Bubikopf schneiden und kaufte fiir
ihren Begleiter fiir 20 Mark Blumen, den sie als ihren Brautigam bezeichnete. Gegen
Abend sprach sie 10—15mal in einem Hotel vor, in dem sie sich angeblich mit ihrem
Brautigam fiir ihre ,,Hochzeitsfeier verabredet hatte. Sie lief zu verschiedenen
Polizeirevieren, um ihren ,,Briutigam®, von dem sie nur den Vornamen kannte,
ausfindig machen zu lassen. Sp#t abends fuhr sie schliefilich in das Beamtenheim
zuriick. Sie war ,,voller Gliick. Als am nichsten Tag ihre Eltern auf Anruf der
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Heimleitung erschienen, glaubte sie, die 'Eltern wiirden nun zu der Hochzeitsfeier
kommen. Sie schmiickte sich in ithrem Zimmer, sie ,,wollte eine schéne Braut sein®.
Im Heim sei sie schon als ,,gnédige Frau* angesprochen worden. Man habe sich
bedeutungsvoll angesehen und immer mit ,,Heil Hitler* gegriiBt, ,,da ja ihr Briutigam
einer mit griner Uniform sei”. Die Mutter habe geweint, ,,natiirlich aus Freude
iiber das grofle Gliick”. Mit einem Taximeter wurde die Kranke in die Klinik
gebracht. Auf der Fahrt , hiipften die anderen Autos so komisch*, es fuhren iiber-
haupt so viele Autos, kleine und riesengroBe und ganz krumme®. ,,Das Hupen
der Autos seien Gliickwiinsche fir sie gewesen.®

Bei der Aufnahme lachte sie, kiiite die Mutter und wollte dem Arzt um den
Hals fallen. ,,Sagen Sie doch gleich Irma zu mir; jetzt werde ich auf die Folter
gespannt, aber ich muBl gleich hinunter, denn mein Bréautigam steht doch unten
vor der Tiir.“

Kérperlicher Befund: Guter Erndhrungs- und Kriftezustand. Asthenisch-
infantiler Habitus. Intern und neurologisch kein krankhafter Befund.

Psychisches Verhalten vor und wihrend der Uniersuchungsperiode
vom 25.4.37 bis zum 11. 8. 37.

Seit der Aufnahme, am 25. 4. 37, bis zu Beginn der Untersuchungen bestanden
groBe motorische Unruhe und Rededrang. In ihrem Verhalten zutraulich, distanzlos.
Sprach von ihrer Verlobung, ,.der ganze Saal feiert mit ihr die Hochzeit“. Der
Gedankengang war zerfahren. Es bestand Gedankenabreiflen. Sie hérte Stimmen,
mit denen sie sich unterhielt; dullere Beziehungsideen. Ausgesprochenes Ver-
#nderungsgefiih].

Psychisches Verhalten wihrend der Untersuchungsperiode vom 10. 5. bis 11. 8. 37:

12. 5. 37. Hebephrene Ziige sind sehr deutlich. Wechselt zwischen lippisch-
heiterer und affektlahmer-depressiver Stimmung. Halluziniert noch und ist voller
Bedeutungserlebnisse.

16. 5. 37, Kindlich-zutraulich, heiter. Bezeichnet sich als ,,Grifin Lucia‘,
mochte ,,ihren Mann* sprechen. Manchmal gereizt, ruft ,,Rube” in den Saal,
lacht dann selbst dariiber. Zuweilen ratlos.

20. 5. 37. Zerfahren, dulert manchmal paranoide Ideen. Im iibrigen betriebsam,
verkrampft-munter, albern.

26.5.37. Unverdndert. Hebephrenes Zustandsbild.

3. 6.37. Frech, schnippisch, albern. Heitere-lippische Stimmungslage.

7. 6. 37. Halt den Arzt fiir ihren Briutigam, fordert ihn lichelnd auf, sich zu ihr
ins Bett zu legen. Sieht dann wieder in dem Avzt ihven Vater. Maniriers-lappisches
Benehmen. ’

16. 6. 37. Bereits weitgehende Verénderung in der Gesamtpersonlichkeit. Das
Zustandsbild ist unverdndert. Ab und zu gereizt. Hoért vereinzelt noch Stimmen.

28. 6. 37. TUnverdndert. )

8.7.37. Liegt meist gliickselig lichelnd in ihrem Bett. Aus den Ausdrucks-
bewegungen geht hervor, daB sie noch halluziniert.

16. 7. 37. Vollig passiv. Die lappisch-heitere Grundstimmung wird manchmal
von hypochondrisch-ingstlichen Ideen unterbrochen.

27.7.87. In denletzten Tagen gereizt, lauft im Saal herum, schimpft und schreit.

28.7.37. Wieder ruhig, will nicht gestért werden, ,hat Probleme®.

5.8.37. Stumpf, zerfahren, lacht oft unmotiviert. Léappische Verblodung.

11.8.37. Starker Personlichkeitszerfall. Ohne Impuls und Antrieb. Flacher
Affekt bei hebephrener Grundstimmung. Maniriert. Sprachlich verschroben,
zerfahren.

Uberfithrung in die Heilanstalt. Nach der Krankengeschichte bis 1940 voll-
kommene schizophrene Demenz. Keine Remission; hebephrene Verblédung.
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Beschreibung der Stoffwechselbefunde. 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 spiter einen hebephrenen Verlauf nahm, in der
ersten Zeit der Beobachtung eine kurze N-Ausscheidungsperiode. Wie
aus der Tabelle zu ersehen ist, war nur wihrend der ersten 10 Tage eine
Mehrausscheidung von Stickstoff feststellbar. AnschlieBend wurde die
Stickstoffbilanz positiv. Bis zum Abschlufl der Untersuchung wurden
bei einer Stickstoffeinfuhr von 883,16 g nur 835,87 g ausgeschieden.

Tabelle 10.

: Differenz

: N-Import | N-Export der N-Ein-

in g in g und Ausfuhr

n g

Ausscheidungsphase . 10. 5. bis 20.5.37 | 119,25 122,86 + 3,61
Retentionsphase . . . 21. 5. bis 31. 5. 37 120,93 113,49 — 6,99
Retentionsphase . . . 1.6. bis 30.6.37 | 329,55 310,29 — 19,26
Retentionsphase . . . 1.7. bis 31.7.37 | 323,60 308,74 — 14,86
Retentionsphase . . . 1.8. bis 9.8.37 | 109,08 102,00 — 6,18

Der Vergleich mit dem psychischen Verlauf ergibt, daB wihrend der
,,produktiven Phase” eine Tendenz zur Stickstoffausscheidung bestand.
Die untersuchte Periode ist jedoch zu kurz, um iiber diese Verhaltnisse
Endgiiltiges aussagen zu konnen. Wahrend der schnell eintretenden
hebephrenen Verblédung wird Stickstoff retiniert. Diese Zuriickhaltung
von Stickstoff ist zwar nicht sehr ausgeprigt, wird jedoch auf die Dauer
der Untersuchung deutlich. Es fehlt ebenso wie bei dem apathischen
stupordsen Krankheitsverlauf der zweiten Beobachtung die von Gjessing
bei den periodisch-rezidivierenden katatonen und stuporésen Zustinden
festgestellte kompensatorische Stickstoffmehrausscheidung des in den
Wachperioden retinierten Stickstoffes. Ein periodisches Verhalten der
Stickstoffbilanz ist bei unseren prognostisch infaust verlaufenden Fillen
nicht zu beobachten. ‘

Die néchste Kurve weist auf die von uns vermutete Stérung der
fermentativen Tétigkeit der Leber bei diesen Stoffwechselvorgingen hin
(Abb. 17).

Das Verhiltnis Estercholesterin zu freiem Cholesterin ist zuungunsten
der Ester verschoben. Normalerweise betragen die Ester das Doppelte
der frejen Cholesterine. Die Storung dieses Verhiltnisses bezieht Thann-
hauser auf eine Schidigung der Leberfunktion, da die Veresterung des
Cholesterins mit Fettséuren an eine normale Funktion der Leber gebunden
ist. Die Ester zeigen bei unserer Kranken auffallend niedrige Werte.
Ebenso findet sich im Verlauf der Beobachtung eine Verringerung der
Harnstoffausscheidung. Dabei ist die Ammoniakausscheidung normal .

1 Die Ammoniakausscheidung ist in die Kurven nicht eingezeichnet.
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Ein Befund, der — wie wir erinnern — von Fischler als eine fermentative
Storung der Harnstoffbildung durch die Leber gedeutet wird.
~ Die Langsschnittuntersuchung dieser Kranken ergibt also ebenfalls
Storungen der Stickstoffbilanz, der Harnstoffbildung und der Ver-
esterung des Cholesterins — Storungen, die eine Funktionsschwéche
der Lebertitigkeit kennzeichnen.

Abschlieflend ist noch kurz hervorzuheben, daBl die Einférmigkeit
des Krankheitsverlaufes sich wie bei der zweiten Beobachtung mit der
Reaktionslosigkeit der Stoffwechselvorginge deckt.
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Abb. 17. Harnstoffausscheidung im Urin und Bewegung der Konzentration der freien
Cholesterine und der Estercholesterine im Blutserum mit schematischer Aufzeichnung der
N-Bilanz wihrend der Untersuchungsperiode am 10. 5 bis 9. 8. (Untersuchungsperson J. M.).

4. Beobachtung. F.B., 42 Jahre alt.

Vater: Thymopathisches Temperament, pyknischer Kérperbau.

Mutter: Synton.

In der nidheren und weiteren Umgebung der Familie keine Geisteskrankheiten
oder Gemiitsleiden.

Eigene Vorgeschichte: Normale Kindheitsentwicklung. 1908 Veitstanz. Guter
Schiiler. Spéter in dem Geschaft seines Vaters titig. Fleillig, willig, leicht zulenken.

Frithjahr 1920 erster Schub. Plétzlicher Ausbruch der Psychose. Legte die
Arbeit nieder, ging aufgeregt umher, sprach wirr vor sich hin, glaubte verhungern
zu mussen. Verkannte die Umgebung, hérte Stimmen, mit denen er sich unterhielt;
auBerte Beziehungsideen, fithlte sich hypnotisiert und elektrisiert.” 8 Tage spiter
katatone Erregung. Einweisung in die Klinik. War damals 10 Tage mit einem
katatonen Zustandshild in der Klinik. AnschlieBend mehrere Monate in einer Heil-
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



zur Kenntnis kérperlicher Vorginge bei endogenen Psychosen. 697

die Klinik konnte der Kranke nach 8—14 Tagen in guter Remission nach
Hause entlassen werden. In der Zeit zwischen diesen katatonen Schiiben
war er unauffillig. Er arbeitete im Geschaft seines Vaters und fiel nur
wegen seiner Verschrobenheit etwas auf. Ein derartiger Schub soll
kurz skizziert werden:

Wird von seinem Vater in die Klinik gebracht, da er selbst das Herannahen
eines neuen Schubes bemerkt hatte. Er war seit einigen Tagen innerlich unruhig
und schlaflos. Auf die Arbeit konnte er sich nicht mehr konzentrieren; klagte
itber eine Leere im Kopf und iiber Gedankenabreifien.

Am ersten Tage des Klinikaufenthaltes fallt lediglich eine gewisse Verschlossen-
heit und Scheu auf. Ist immer in Bewegung. Am Abend wird der Kranke erregt
und zeigt eine ausgesprochene katatone Motorik. Marschiert ohne Unterlal in
militdrisch strammen Schritten auf und ab. Der Gesichtsausdruck ist drohend.
In den nichsten Tagen hilt diese Unruhe an, kann nicht schlafen. Auf die an ihn
gerichteten Fragen schmettert er eine beziehungslose Antwort heraus. Bei Explora-
tionen sind lediglich zerfahrene Gedankenfetzen zuerhalten. Verkennt die Umgebung.
Zum Arzt: ,,Sie sind gewil von Innsbruck ohne Biigeleisen durchgebrannt ?*
oder ,,Haben Sie schon Ihr Todesurteil unterschrieben 2** ,,Sind wir jetzt verwandt
zusamumen ?° ,,Sie sind von Berlin und fiir den Raubmord verantwortlich.” ,,Das
ist Vater Staat nicht wert.** ,,Ich heiBle nicht Max und auch nicht Nachfolger, ich
heiBle einfach Retour-marsch-marsch.* Nach 4—5 Tagen klingt die Erregung ab.
Damit tritt starkes Schlafbediirfnis ein. Wahrend des psychotischen Zustandes
ist oft eine subikiterische Verfarbung deutlich. An den inneren Organen und am Zen-
tralnervensystem ist kein krankhafter Befund zu erheben. Die Nachexploration
ergibt stets, dafl der Kranke fur die Vorginge wahrend der akuten psychotischen
Phasen zum Teil eine Amnesie hat. Nach Abklingen der Schiibe ist Patient etwas
ratlos und leicht depressiv.

Wir konnten den Kranken wihrend 5 derartigen Phasen untersuchen.
Auch auBerhalb der akuten Krankheitszustinde wurde er mehrmals
beobachtet.

Beschreibung der Stoffwechselbefunde. Auch dieser Kranke zeigt Sto-
rungen der Stickstoffbilanz, die jedoch im Gegensatz zu der der beiden
letzten Kranken (W.K. und I.M.) eine ausgesprochene Periodizitit
zeigen. Vor der katatonen Erregung besteht eine Stickstoffretention,
die auf Grund mehrmaliger Kontrollen etwa 10—15 Tage vor der
psychotischen Phase einsetzt und durchschnittlich 18—22 g Stickstoff
betrigt. Nach Einsetzen der Erregung tritt eine kompensatorische
Stickstoffmehrausscheidung ein, die mit dem Abklingen des Schubes
einer kompensatorischen Stickstoffretention weicht, bis wieder Stick-
stoffgleichgewicht eingetreten ist (Abb. 18).

Interessant war fiir uns die einmalige Beobachtung, daB mit dem
Eintritt des psychotischen Zustandes eine Stickstoffretention eintrat,
die nach Abklingen der Erregung einer Stickstoffmehrausscheidung
Platz machte, wonach mit vollkommener Remission wieder Stickstoff-
gleichgewicht bestand. Diese Befunde decken sich mit den Ergebnissen
von Gjessing bei den rezidivierenden, katatonen-stuporésen Phasen.
Das klinische Bild und die Verlaufsform der Psychose zeigte groBe
Ahnlichkeit mit der periodischen katatonen Erregung, wie sie Giessing
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beobachtet hat. Es ist also bei diesem Kranken das Eintreten eines
Schubes von einer Umstellung der Stoffwechselvorginge begleitet, wenn
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Abb. 18. N-Einfuhr und -Ausfuhr vor, wiahrend und nach einer katatonen Erregung bei
der Versuchsperson F. B.

nicht abhéngig, wobei es fiir die Stickstoffbilanz gleichgiiltig erscheint,
ob eine Stickstoffretention oder eine Stickstoffmehrausscheidung eintritt.
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Abb. 19. Konzentrationsablauf der Cholesterine
im Blutserum withrend der katatonen Erregung
bei der Versuchsperson F. B.

Die Schnelligkeit und Leich-
tigkeit der Kompensations-
abldufe steht mit dem kriti-
schen Beginn und dem Aus-
gang des Schubes in nicht
zu ibersehender Beziehung.

Dal bei diesem Kranken
eine Schidigung der Leber-
funktion vorliegt, zeigt schon
die Kklinische 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-
licher Hinweis auf das Vor-
liegen einer ausgeprigten
Leberfunktionsstérung (Ab-
bildung 19).

Auf der Hohe der kata-
tonen FErregung tritt ein
Estersturz ein, der die

Leberschiadigung anzeigt. Es handelt sich um eine schnell rever-
sible Storung, wie durch das baldige Ansteigen der Estercholesterine

deutlich gemacht wird.

Die Verfolgung der Erythrocyten und des Erythrocytenvolumens
lieB uns an Zusammenhinge mit der serésen Hepatitis als Ausdruck einer
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serosen Entziindung ( Eppinger ) denken. Es fand sich ndmlich mit Beginn
der Erregung neben einer Bilirubindmie eine Zunahme der roten Blut-
kérperchen und des Erythrocytenvolumens, mit Abklingen des psycho-
tischen Zustandes dagegen ein Erythrocytensturz und eine Erniedrigung
des Erythrocytenvolumens. Es handelt sich also um eine Bluteindickung
durch Fliissigkeitsverlust bei Beginn und um eine Blutverdiinnung durch
Zurtickstromen der Flissigkeit in die Blutbahn beim Abklingen der
Erregung. Die Annahme, daf} eine allgemeine serése Entziindung vorliegt,
wurde noch durch die Feststellung eines positiven capilliren Filtrates
wihrend der psychotischen Phase erhirtet — ein Befund, der in der
Remissionsperiode stets vermilBit wurde . Damit wurde der Nachweis
einer verstirkten Durchlissigkeit der Capillaren, die fiir die serdse Ent-
ziindung charakteristisch ist, erbracht. Daf} bei dem Kranken neben
den Zeichen einer allgemeinen serésen Entziindung eine serdse Durch-
trinkung der Leber (serdse Hepatitis) vorlag, ging auch aus dem Nachweis
einer erh6hten Galaktosurie nach kleinen Histamindosen hervor. Histamin
fiihrt bekanntlich zu einer Capillarwandschidigung und ist somit
nach Eppinger geeignet, die serse Entziindung der Leber zu steigern 2,

Wir nehmen also an, daB bei diesem Kranken die Ursache fiir die
kérperlichen Vorginge wihrend der psychotischen Phase in einer serésen
Entziindung, die eine voriibergehende Funktionsstérung der Leber
hervorruft, liegt.

Die Reversibilitdt der psychischen Krankheitszustinde findet bei
diesem Kranken ihre Parallele in den passagiren Stoffwechselstérungen,
Diese Beobachtung steht im Gegensatz zu den Féllen2 und 3, die
irreparable seelische und kérperliche Storungen zeigten.

Zusammenfassung der Ergebnisse und SchluBbetrachtung.

Wenn auch die psychiatrisch-diagnostische Zuordnung in fest-
umrissene Verlaufsformen bei den vier in Resihenuntersuchungen be-
obachteten Kranken wegen ihrer typischen Symptomatik sehr nahe-
liegend ist, so nehmen wir bewuBt bei der Ausrichtung unserer Problem-
stellung von einer solchen Abstand. Es erscheint uns unfruchtbar, be-
stimmte psychopathologische Krankheitsbilder hervorzuheben und sie
mit Stoffwechselbefunden, die im Verlauf des Krankheitsgeschehens
gefunden werden, in Beziehung setzen zu wollen. Bei den einzelnen
schizophrenen Erlebnisweisen, die in jeder Verlaufsform der schizo-

1 Das capillire Filtrat zeigt den Flissigkeitsverlust und den EiweiBiibertritt
aus der Blutbahn in das Gewebe nach Stauung eines Armes bei einem ausgeiibten
Druck von 40 mm Hg wéahrend 30 Minuten an (Landis). Beim gesunden Menschen
kommt es bei dieser Versuchsanordnung zu keinem Fliissigkeits- und EiweiBaustritt.

2 Das Krankheitshild der serésen Entziindung, ihre klinische und pathophysio-
logische Stellung im Rahmen der Leberpathologie kann hier nicht ausfihrlich dar-
gestellt werden. Ich verweise auf die Arbeiten von Eppinger, vor allem auf sein
Buch ,,Die serése Entzindung*‘.
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phrenen Erkrankung vorkommen kénnen, sind wir nicht in der Lage,
diese als pathoplastisch oder pathogenetisch zu bezeichnen, da das Grund-
leiden unbekannt ist. Das Ergebnis einer psychopathologischen Analyse
des Einzelfalles mit korperlichen Vorgingen vergleichen zu wollen,
wiirde an der biologischen Erfahrung vorbeigehen, die lehrt, dafl nur den
Gesamterscheinungen einer Krankheit eine gemeinsame Grundlage
zukommt. Wir lehnen deshalb eine mdgliche Beziehung der bei unseren
Kranken vorliegenden verschiedenen psychopathologischen schizophrenen
Gestaltungsformen mit den erhobenen Stoffwechselbefunden ab. Aus
diesen Uberlegungen heraus richten wir unser Angenmerk auf den Ausgang
der Erkrankung, wobei die Art der Stoffwechselabldufe, ihre Reaktions-
fihigkeit — reversibel oder fixiert — unsere besondere Aufmerksamkeit
findet.

Die vier Kranken kénnen bei dieser Betrachtungsweise in zwei ver-
schiedene Gruppen eingeteilt werden. Fall2 und 3 (W. K. und I. M)
zeigen bei unterschiedlichen klinischen Verlaufsformen einen deletdren
Ausgang der schizophrenen Erkrankung. Die Kranken L. G. und F.B.
iiberwinden dagegen den schizophrenen Schub und bleiben in ihrer
Personlichkeit erhalten. Der Kranke F. B. (Fall 4) zeigt allerdings im
Ablauf der Psychose sowie auch in den den psychotischen Phasen zu-
geordneten korperlichen Vorgéngen einige Besonderheiten. Bei Betrach-
tung der Stoffwechselbefunde sind nun bei allen Kranken im wesentlichen
die gleichen Storungen des Leber- und EiweiBstoffwechsels nachzuweisen,
obwohl die schizophrene Symptomatik die verschiedensten ~psycho-
pathologischen Bilder bietet. Diese Stoffwechselstérungen sind gekénn-
zeichnet durch eine vor Beginn der aktiven Phasen einsetzende Stickstoff-
retention, durch Stérungen der Harnstoffsynthese und der Veresterung
der Cholesterine, die wir auf eine krankhafte fermentative Tétigkeit der
Leber beziehen. Diese Stoffwechselvorginge bilden sich bei den Kranken,
die eine gute Remission zeigen, vollkommen zuriick, wahrend die Patienten
mit einem deletiren Ausgang des schizophrenen Prozesses eine Riick-
bildung der Stoffwechselstérungen vermissen lassen. Die Stickstoff-
retention ist bei diesen iiber Monate zu verfolgen. Selbst starke Stoff-
wechselreize, wie z. B. das Fieber, das normalerweise zu einem erhohten
EiweiBabbau fiihrt, zeigen einen ungeniigenden Effekt. Die Mehr-
ausscheidung an Stickstoff ist nur gering (Fall 2). Die Cholesterinester
bleiben erniedrigt und die Harnstoffbildung gestért. Sehr bedeutungsvoll
erscheint uns die Beobachtung der Stickstoffbilanz bei dem ersten Fall
(L. G.) zu sein. Die Remission trat erst mach der starken N-Mehr-
ausscheidung wihrend der 2. aktiven Phase auf, wihrend die Stickstoff-
ausscheidung in der ersten psychotischen Periode sehr gering war. Syn-
chron mit diesen Eigenarten der Stickstoffbilanz gingen die Stérungen
der Harnstoffbildung und der Veresterung der Cholesterine. Mit der
Vollremission traten Stickstoffgleichgewicht und normale Verhiltnisse
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der Harnstoffbildung und der Cholesterinveresterung auf. Es zeigte
sich also, daB3 die Remission erst nach geniigender N-Ausscheidung
einsetzte.

Interessant ist, daB dieses verschiedene Verhalten der Stickstoff-
bilanz Jahn und Janiz auch durch experimentelle Untersuchungen mit
Phlorrhizin deutlich machen konnten. So wurde bei klinisch sich nicht
dndernden stupordsen Verldufen trotz reichlicher Zuckerverluste durch
den Harn kaum eine Mehrausscheidung von Stickstoff herbeigefithrt,
wihrend bei prognostisch guten Verldufen sofort eine starke Mehr-
ausscheidung von Stickstoff einsetzte. Es besteht also kein Zweifel,
daB die Anstauung von Eiwei} in der Leber fiir den Verlauf der schizo-
phrenen Erkrankung von Bedeutung ist. Je schwerer das Eiweidepot
der Leber entleert werden kann, um so ungiinstiger erscheint der Verlauf
der Erkrankung. Mit dieser Abbauhemmung des Eiweiles geht eine
Storung der Harnstoffbildung und eine mangelnde Veresterung der Chole-
sterine mit Fettsduren einher. Sie sind als Ausdruck einer fermentativen
Storung der Lebertitigkeit zu werten.

Daf die Eiweilanschoppung in der Leber fiir eine Intoxikation von
Bedeutung ist, hat Jahn hervorgehoben. Bei einer Abbauhemmung des
Eiweifles entstehen toxische EiweiBlabbauprodukte, wie Fischler fir die
glykoprive Intoxikation nachgewiesen hat. Fir die todliche Katatonie
konnten Jahn und Greving eine aminotoxische Ursache der fiir diese Ver-
laufsform charakteristischen Blutneubildung wahrscheinlich machen.
Durch Histamin- und Histidinvergiftung gelang es Jakn, beim Schwein
dieselben Verdnderungen zu erzeugen.

Die Bedentung des Eiweiistoffwechsels und der Leberfunktion fiir die
Pathophysiologie seelischer Stérungen heben auch die sehr interessanten
Beobachtungen von Jahn und Janiz hervor, die bei mit Mescalin ver-
gifteten Tieren eine deutliche Stickstoffretention fanden und mit Ab-
setzen von Mescalin regelméflig eine Stickstoffmehrausscheidung sahen.
Auf die bei der Mescalinvergiftung auftretenden seelischen Ver#nde-
rungen, die an schizophrene Syndrome erinnern, sei hier nur kurz hin-
gewiesen. Dafl Jan#z bei mikroskopischer Untersuchung der Leber der
Mescalintiere die Zeichen einer serésen Entziindung der Leber nachweisen
konnte (Ansammlung von Plasma innerhalb der Disselschen Réume),
unterstreicht die Beziehungen des Eiweistoffwechsels mit Leberfunktions-
storungen und hebt unseren Befund einer serosen Hepatitis bei dem Kran-
kenF. B. hervor, der wihrend der aktiven psychotischen Phasen Stérungen
der Stickstoffbilanz zeigte.

Uberblicken wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen, so lieBen
sich also im Verlauf der schizophrenen Erkrankung krankhafte Stoff-
wechselvorgidnge auffinden, die ihre Ursache in einer Stérung der Leber-
tatigkeit haben. Damit kann an der Bedeutung des Leberstoffwechsels
fir die kérperlichen Vorginge bei den schizophrenen Verliufen nicht
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gezweifelt werden. Der Grad und die Art dieser Stérung scheinen fiir die
verschiedenen Verlaufsformen nicht einheitlich zu sein. Bei ungiinstigem
Ausgang der schizophrenen Psychose war eine tiefgreifende und nicht
reversible Funktionsstérung der Leber nachzuweisen. Bei prognostisch
giinstig gelagerten Verldufen dagegen waren die Stoffwechselstérungen
riickgéngig.

Mit der Feststellung der Gebundenheit dieser Stoffwechselstérungen
an das Vo-liegen einer glykogenarmen Leber ist die Bedeutung der kon-
stitutionseigenen korperlichen Vorginge bei der Asthenie fiir die Ent-
wicklung der bei der Schizophrenie gefundenen Stoffwechselstérungen
hervorgehoben. Damit glauben wir den Beweis erbracht zu haben, dafl
in der asthenischen Stoffwechselstérung die Grundlage fiir die kérper-
lichen krankhaften Zustinde bei der Schizophrenie zu suchen ist. Da
die pyknisch-thymopathische Konstitution anderer Verhiltnisse der
Stoffwechsellage zeigt, ist fir die klinische E-fahrung iiber die Schutz-
wirkung dieser biologischen Gruppe gegen die schizophrene Katastrophe
(Mawuz) von der pathophysiologischen Seite her durch unsere Unter-
suchungen ein Beitrag geliefert worden. Die Befunde haben nidmlich
gezeigt, da bei Vorliegen der asthenischen Grundstérung der Organismus
nicht oder nur schwer in der Lage ist, die kérperlichen Schéiden, die im
Verlaufe der Psychose auftreten, zu beseitigen. Im G:gensatz dazu
ist die mit der pyknischen Konstitution verbundene glykogenreiche Leber
imstande, eingetretene Stérungen kompensatorisch auszugleichen.

Die Frage, ob und welche kérperlichen Stérungen die Krankheit
Schizophrenie verwrsacht, ist mit unseren Untersuchungen nicht beant-
wortet. Es ist noch ungekldrt, welche dtiologischen Faktoren schlieflich
zu der ProzeBerkrankung fithren. Die Problemstellung, die unsere Unter-
suchungen bestimmte, lag in der Erforschung der konstitutionellen Eigen-
arten, der Lkorperlichen Vorgénge bei den schizophrenen Krankheits-
verliufen. Die Befunde liefern nur einen Beitrag zur Pathophysiologie
der endogenen Psychosen. Die Somatopathologie der Schizophrenie
und des manisch-depressiven Irreseins zu beschreiben, bleibt einer spéteren
Zeit, wenn geniigend Einzelbeobachtungen vorliegen, vorbehalten. Ob
das iiberhaupt einmal moglich sein wird oder nicht, wiirde bei dem Stand
unseres heutigen Wissens nur zu unfruchtbaren theoretischen Auseinander-
setzungen fithren.
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