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Beitr~ige zur somatologischen Schizophrenieforschung. 
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Mit 3 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 28. April 1953.) 

In  den Jahren 1924--1933 ffihrte der Verf. eine Reihe yon Unter- 
suchungen fiber die Psyehologie und Somatologie der Schizophrenie 
durch. Einige Resultate wurden bereits friiher (in den Jahren 1925 bis 
1934) mitgeteilt, andere sind noch nicht verSffent]icht oder nur gelegent- 
lich in Diskussionsvoten und bei ~hnlichen Gelegenheiten erwiihnt 
worden. Einzelne Ergebnisse scheinen - -  im Zusammenh~ng mit der 
Sehizophrenieforschung der letzten Jahre  - -  eine neue Aktualit~t ge- 
wonnen zu haben. Der Verf. darf daher vielleicht annehraen, dal~ eine 
kurze (~bersicht fiber diese friiheren Untersuchungen einiges Interesse er- 
wecken kSnnte. Zugleich wird ein kurzes Referat  fiber Forschungsergeb- 
nisse der letzten Jahre  hinzugeffigt. 

Anf~nglich meinte der Verf., wie so viele andere, dal~ bei jeder einze]- 
nen Sehizophrenie die Ursaehen in einem somatischen Proze~ irgend- 
einer Art, spezifiseh oder unspezifisch, zu finden w~ren; er stellte sich 
dann die Aufgabe, zu  den Arbeiten fiber diese ,,Prozesse" seinen Bei- 
trag zu leisten. 

Mit dem Begriff ,,Proze~" verbindet man stets etwas Progressives, 
aber n~here Untersuchungen fiber schizophrene Psyehosen zeigten bald, 
dal~ sie gar nicht alle und gar nicht immer progressiv waren. I m  Verlaufe 
einer Sehizophrenie konnte man im allgemeinen 2 Phasen unterseheiden : 
In  der einen Phase zeigte die Psychose deutliehe Progression (respektive 
Exacerbation), in der anderen Stillstand oder Besserung. In  bezug auf 
einen vermuteten Prozel~ wurde die erste Phase als ,aktiv", die andere 
als ,,in~ktiv" bezeichnet. ,,Aktiv" und , inak t iv"  bezieht sich also auf 
progressive Zfige im Krankheitsbild - -  nieh~ wie ,,akut" und ,,ehronisch" 
auf die Dauer. Wenn es bei den Sehizophrenien fiberhaupt einen soma- 
tischen Proze]~ gi~be, mfil~te er vermutlieh nut in den aktiven Phasen er- 
seheinen, in den inaktiven Phasen dagegen nieht. Auf Grund dieser Uber- 
legungen ffihrte der Verf. 1924/25 einige orientierende Urobilinunter- 
suchungen aus, die diese Annahme zu besti~tigen sehienen: In  aktiven 
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Phasen wurde regelmgBig pathologische Urobilinurie gefunden, in in- 
aktiven Phasen im aIIgemeinen normale Verh~Itnisse. Sp~ter sind wit 
dann prinzipiell dem Leitgedanken gefolg~, Serienuntersuchungen teil- 
Weise in a/stiver, teilweise in ina/stiver Phase vorzunehmen. (2,7) 

Wir begannen nnsere somatischen Untersuchnngen mit einer systema- 
tischen l~cgistrierung yon Gewicht, Temloeratur, Puls, 8enkungsge- 
schwindigkeit, .Blutdrnck, Saucrstoffverbrauch, Darmfunktion und Men- 
struation bei 200 schizophrenen Patientinnen, welche bei der gewShn- 
lichen klinischen Untersuchung keinerlei Symptome einer kSrperlichen 
Erkrankung gezeigt hatten. 

Die Temperatur- und Pulslsurven wuren in der aktiven Phase gnffallend 
,,labil", in der inaktiven Phase durchgehend stabil und normal. Die Blut- 
kZJrperchensenkung war sehr variabel. 

Durch l~egistrierung des Gewichtes wurde best~tigt, dal3 die Gewichts- 
kurven Sehr oft starke Schwankungen zeigen, was schon frfiher, u. a. yon 
Kt~AEPELIN, beobachte~ worden war. ALST~6~ hat gezeigt, dal~ die Ge- 
wichtsschwankungen bei Geistcskranken ausgesprochen pathologische 
sind, u n d e r  behauptet,  dab sie yon den Psycho~en als solchen herrfihren. 
Soweit ich es sehen kann, kommen die Gewichtsverluste besonders in den 
aktiven Phasen, die Gewichtszunahmen in den inaktiven Phasen vor. 

Die Menstruation wurde bei 178 Patientinnen 2 Jahre lung beobachtet. 
Bei 149 Kranken  (85%) fanden wir vor allem in der aktiven Phase Un- 
regelm~l~igkeiten, nnd zwar zumeist in Form einer Amenorrhoe. Bei 
einigen zeigte es sich auch, dal~ das Klimakterium sehr frfih einsetzte, 
sogar schon im Alter yon 25 Jahren. Diese Beobachtung stimmt damit 
iiberein, dal~ bei Schizophrenen die Autopsie nicht selten eine Atrophic 
der Ovarien ergibt. 

Bei einer I~eihe yon pharmakodynamischen Versuchen mit Adrenalin, 
Atropin und Pilocarpin fanden wit in der aktiven Phase ,,eine auffallende 
Labilitiit und Variabflit~t, . . .  ein schlecht stabilisiertes vegetatives 
Nervensystem, welches schwach oder invers auf Adrenalin und oftmals 
stark auf Piloearpin reagierte, nnd ein zunehmendes IJberwiegen von 
Vagussymptomen, je mehr man sich dem Stuporzustand n~herte" (3). 

Der Blutdruck. 

In den Jahren 1924--27 fiihrte der Verf. unter Leitung des verstorbe- 
nen Professors Dr. P. F. HOLST Untersuchungen fiber den Bh td ruck  bei 
200 Schizophrenen dutch. Die Ergebnisse wurden 1927 in der Norwe- 
gischen Gesellschaft ffir Psychiatric vorgetragen: Bei Schizophrenen 
unter 50 Jahren fanden wir durchgehend einen niedrigeren systolischen 
Blutdruck als bei Gesunden; die Abweichung schien statistisch bedeut- 
sam zu sein. Was die Ergebnisse bei ~ilteren Patienten betrifft, war das 
Material ffir sichere Sehlul~folgernngen nicht ausreichend. Unter Mitwir- 
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kung von C. L. LA_~NE U. H. ST~5~ wurden daher sparer (1948--49) 
diese Untersuchungen insbesondere bei ~lteren Schizophrenen vervoll- 
stgndigt. Das gesamte Material umfaBt nun etwa 8000 Blutdruclcmessun- 
gen bei 423 Schizophrenen, n~mlich bei 333 Frauen im Alter yon 20 bis 
85 Jahren und 90 M~nnern im Alter yon 50--76 Jahren. 

Die untenstehende Tabetle zeigt die Mittelwerte des systolischen Blut- 
druckes, die bei schizophrenen Frauen gefunden wurden, und als Ver- 
gleich die Normalwerte nach Ro~i~so~  u. B ~ v c ~ .  

Tabelle 1. 

Alter 

20--29 
30--39 
4O--44 
45--49 
50--54 
55--59 
60--64 
65--69 
70--74 
75-= 

Schizophrene (L. L. u. S.) 

AnzaM Blutdruck 

46 98 4- 1,4 
76 98 4- 1,1 
34 108 4- 3,0 
3 i  111 • 3,8 
23 118 :J: 5,4 
26 126 4- 5,3 
25 147 4- 7,5 
24 147 4- 1,8 
30 150 :~ 1,4 
18 175 4- 7,4 

Normalwerte(~.u.B.) 

AnzaM Blutdruck 

833 109 
1178 113 
495 119 
349 125 
201 126 
141 138 
71 143 
35 146 

8 (137) 
2 (16s) 

Bei schizophrenen Frauen unter 60 Jahren liegen die Durehsehnitts- 
werte des systolischen Btutdruckes deutlieh unter den Normalwerten yon 
RoBI~so~ u. BRucw~ (sie sind auch niedriger als die allgemeinen Stan- 
dardwerte der amerikanischen, dgnischen und schwedischen Versiche- 
rnngsgesellschaften). Die Abweiehung yon der Norm scheint, vielleicht 
mit Ausnahme der A!tersgruppe yon 50--54 Jahren, bedeutsam zu sein. 

Tab. 2 zeigt noch deutlicher, dab bei Schizophrenen unter 60 Jahren 
weir mehr Hypotonien vorkommen als im normalen Vergleichsmaterial. 

Tabelle 2. Hdufigkeit yon systolischem Blutdruck unter 100 mm Hg. 

70 oder 
Alter Unter 40 40 -- 49 50 - 59 60 - 69 h6her 

Schizophrene . . . . . .  41% 32,3% 16,3% 6,1% 0 
Normale . . . . . . . . .  19,6 ~o 12,1% 6,1% 4,7% ? 

B e i  6 8 %  y o n  122 s e h i z o p h r e n e n  F r a u e n  u n t e r  40 J a h r e n  war  der  sys to-  

l i sche B l u t d r u c k  100 m m  H g  o d e r  d a r u n t e r .  
Die Mehrzahl der ]i~ngeren Schizophrenen mit niedrigem Blutdruclc be- 

[and sich in der aktiven Phase der Erkrankung. 
E i n  Verg le i ch  de r  H ~ u f i g k e i t  e ine r  Hypertension zwi schen  sehizo-  

p h r e n e n  u n d  n o r m a l e n  F r a u e n  e rgab  p r a k t i s c h  dasse lbe  R e s u l t a t ,  wie  

der  Verg le i eh  der  M i t t e l w e r t e :  B e i  den  u n t e r  60 J a h r e  a l t e n  Seh izophre -  
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nen fanden sich weniger Hypertonien als bei den Normalen, bei den fiber 
70 Jahre alten Frauen dagegen dieselbe HAufigkeit wie sie MASTEI~, 
M~KS u. DAOK in ihrem Material fanden, das sieh haulots/~ehlieh auf 
Kranke aus Krankenh~Lusern und Pflegeheimen stfitzt. 

Wit stellten 1949 Naehuntersuehungen bel 28 Patienten an, bei wel- 
ehen der Verf. in den Jahren 1924--27 einen normalen oder herab- 
gesetzten Blutdruek festgestellt hatte. Dabei fanden wit, dal3 16 dieser 
Kranken (57~o) nun einen systolisehen Blutdruek yon 150 mm Hg oder 
mehr hatten. Bei 12 (43~o) bestand seit mehreren Jahren ein fixierter 
Hoehdruek. Bei 60~o der Patienten, die ein Alter yon 50 Jahren erreieht 
hatten, wurde ein fixierter tIoehdruek gefunden. Unter diesen Hyper- 
tonikern waren einige, die 25 Jahre friiher einen sehr niedrigen systo. 
lisehen Blutdruek gehabt hatten. Bei diesen iilteren Patientinnen war die 
Phase der Krankheit  sehwierig zu beurteilen. Die meisten befanden sieh 
wahrseheinlieh in der inaktiven Phase. 

Junge Sehizophrene (haupts/~ehlieh in der aktiven Phase ihrer Krank- 
heir?) haben also h~ufiger als Gesunde eine Hypotonie. Bei /ilteren 
Sehizophrenen (in der inaktiven Phase?) seheinen die Blutdruekverh~lt- 
nisse dieselben zu sein wie in der Durehsehnittsbev61kerung (gleiehe 
Hs yon Hypertonie). Eine Hypotonie in jungen Jahren sehfitzt, 
also nieht vet  einer Hypert0nie in vorgeriiektem Alter, wenigstens nieht 
bei Sehizophrenen (vgl. ROBINSON u. BI~I~CER, S. 433), dies vielleieht des- 
halb, weil die Hypotonie bei Gesunden konstitutionell bedingt ist, w~h- 
rend sie bei Sehizophrenen eine andere Ursaehe hat. Meiner Meinung 
naeh liegt es ja sehr nahe, die Hypotonie bei gewissen jungen Sehizo- 
phrenen in Zusammenhang mit den frfiher erw~hnten Gewiehtssenkun- 
gen in den aktiven Phasen zu bringen. In diesem Punkt  kann ieh also 
mit F~EE~A)r, HOSJ~I~S u. SLEE]'E~ nicht einverstanden sein, doeh muB 
zugegeben werden, dab die Frage kompliziert ist. 

Es hat  sich gezeigt, dab die Verhaltnisse bei m~innliehen Schizophre- 
nen anniihernd die gleichen sind wie bei weiblichen. 

Die Hypertonien waren immer yon der Art des primaren essentiellen 
Hoehdruekes. 

AbsehlieBend sei noeh erw~ihnt, dab weder ALSTROBI noeh ODE- 
GAAlgD bei ihren Untersuchungen fiber die Sterblichkeit in den Irren- 
anstalten einen signifikanten Unterschied zwisehen Sehizophrenen und 
Niehtsehizophrenen in bezug auf Kreislauferkrankungen a]s Todes- 
ursaehe naehweisen konnten. 

Der Sauersto//verbrauch 
wurde mittels des K~oG~schen Respirationscalorimeters bestimmt, wo- 
bei gena u auf die Vorschriften bezfiglich Di~t, Bettruhe und einheit: 
liehe Versuehsbedingungen geaehtet wurde. Die Untersuchungen wurden 

9* 
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im September 1924 begonnen und in einer vorlaufigen Mitteilung 1925 
ver6ffentlicht. Hier sei eine kurze f~bersicht fiber 1500 Bestimmungen bei 
165 Schizophrenen gegeben : 

Tabelle 3. Sauer~to]]verbrauch bei 165 Schizophrenen. 

13,9% zeigten einen Sauerst0ffverbrauch ~ 100% der Norm 
38 ,8% . ,, . . . . . .  = 99--90% . . . .  
3 4 , 6 %  . . . . . . . .  = 8 9 - - 8 0 %  . . . .  

8% 8 0 %  

Der Sauerstoffverbrauch war somit bei 47,4% der Schizophrenen nied- 
riger als 90%. Diese Zahl stimmt fast genau mit den Resultaten yon 
I-IosKINS u. SLEEPER iiberein, die bei 47,9% Werte unter 90% angeben. 
Dementsprechend k5nnen wir sagen, dug der Sauersto//verbrauch bei 
Schizophrenen im allgemeinen niedrige Weste zeigt und daft er in etwa der 
Hi~I/te des Fi~lle unter der Norm liegt, jedoch sind ausgesprochen patholo- 
gisehe Werte relativ selten. Der niedrigste Wert betrug bei unseren 
Kranken 70% (der h6chste, 122%, betraf eine Patientin, die sieh im 
Klimakterium befand). Unter den 78 Kranken, deren Sauerstoffver- 
brauch unter 90% lag, waren 76, die sich in der aktiven Krankheitsphase 
befanden, 2 weitere Kranke zeigten das Bild einer stuporSsen Demenz. 
Ferner fiel auf, dab Kranke im katatonen Stupor oft ein sehr geringes 
Respirationsvolumen - -  bis zu 250 ml - -  zeigten. 

Unter:50 nichtschizophrenen Kranken hatten nur 4 (=  8%) einen 
Sauerst0ffverbraueh unter 90%. Im ganzen gesehen zeigen diese Be- 
funde eine bemerkenswerte und statistisch gesicherte Differenz zwischen 
Schizophrenen und Nichtschizophrenen. Am meisten fiel bei diesen Er- 
gebnissen jedoch auf, daft in der aktiven Phase der Schizophrenic die 
Kranken o]t tsotz eines geringen Sauessto]/verbrauehes an Gewicht verloren, 
wi~hsend dieselben Ksanken in des inaktiven Phase steigenden Sauessto//ves- 
bsauch und Gewichtszunahme zeigten. 

Diese Ergebnisse k5nnen darauf deuten, daft der niedrige Sauerstoff- 
verbrauch jedenfalls bei abgemager~en Patienten mit Gewichtssenkung 
und Unterernahrung zusammenhangt. Eine Gewichtssenkung kann je- 
doch nieht der einzige Grund dafiir sein, denn man finder haufig auch bei 
Patienten in gutem Ernahrungszustand einen niedrigen O2-Verbrauch. 

Sehon im Dezember 1924 versuchte ieh mittels Thyseoidea-Psdparaten 
den Sauerstoffverbrauch und den psyehischen Zustand zu beeinflussen. 
Es zeigte sich bald, dab der Sauerstoffverbrauch relativ leicht bis zur 
Norm und dariiber gesteigert werden konnte. Gleichzeitig konnte ich 
auch feststellen, daft wenigstens in einigen Fallen - -  insbesondere bei 
apathischen und stuporSsen Kranken - -  eine bemerkenswerte Besserung 
des psychischen Zustandes eintrat. In der Regel muftten jedoch relativ 
hohe Dosen gegeben werden (Sauersto]]vesbraueh 110 - -  120 ~ ). 
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Der Anstieg des Sauersto//verbrauches war auch unter der Schilddriisen- 
Medikation von einer Gewichtszunahme begleitet. Einige meiner Kranken 
erhielten zusgtzlich zu den Sehilddrfisentabletten Leber (150 g t/s 
Diese Kombination semen in einigen F/s bessere Resu]tate zu geben 
als die Sehilddrfisen-lVIedikation Mlein. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen fiber den Grundumsatz und 
fiber die Schilddrfisen-Medikation wurden sehon 1925--26 demonstriert, 
doeh erst I929 verSffentlicht (4). 

Leberuntersuchungen. 

Die Annahme, dag mSglicherweise StoffwechselstSrungen und eine 
Autoin~oxikation eine Rolle in der Pathogenese der Sehizophrenien spie- 
len kSnnten, veranlM3te reich, 1924--33 um/assende systematische Unter- 
suchungen i~ber die Leber/unktion anzustellen. Eine vorlgufige Mitteilung 
hierfiber wurde 1925 und 1926 ver6ffentlieht. Meine endgiiltigen Ergeb- 
nisse wurden 1934 in einer Monographie ,,Leberuntersuchungen bei 
Geisteskranken" zusammengestellt. Das Untersuchungsmaterial setzte 
sich aus Sehizophrenen, Nichtschizophrenen und gesunden Pflegerinnen 
zusammen. Im folgenden mSchte ieh eine kurze Zusammenfassung fiber 
die Ergebnisse bei Sehizophrenen geben. 

Tabelle 4. Tabellarlsche t)berslcht fiber das Material. 

Urobilinurie (Sc~LESI~O~n) . . . . .  
Gallensauren im Urin (HAY) . . . . .  
Bilirubinaemie (v. D. B]~RGH) . . . .  
]3rom.-sulf. Probe (ROSENTttAL) . . . 

Anzahl 
Schiz. 

324 
100 
174 
104 

Anzahl 
Kontroll- 
personen 

159 
24 
49 
1 2  

Anzahl 
Unter- 

suchungen 

e t w a  7000  

,, 1000 

,, 600  

,, 130 

In Zusammenarbeit mit H. G. DEDICHEN wurde auBerdem der Urin 
yon 26 Sehizophrenen und 20 gesunden Personen chemisch-spektroslso- 
pisch au/ Gallensiiuren untersucht. 

In der folgenden tabellarisehen ~bersicht  (Tab. 5) fiber die Ergeb- 
nisse bei Schizophrenen bezieht sich die Bezeichnung ,,Pathol. Urob." 
auf die Ausscheidung yon Urobflin, die mit Sicherheit fiber den bei ge- 
sunden Pflegerinnen gefundenen Urobilinwerten lag (beide Gruppen er- 
hielten dieselbe Verpflegung). Dasselbe gilt ffir die Bezeiehnung ,,Pathol. 
Brom.-sulf.". Mit ,,Pos. t t iu  ist eine Serie gemeint, die ]constant 
eine positive Schwefelblfite-Reaktion ergab (mein Material zeigt jedoeh 
nicht, wit welt dieses Ph/~nomen bei normalen Kontrollpersonen vor- 
kommt). ,,Hyperbilirubin~mie" bedeutet Bilirubinwerte fiber 0,5 mg~o 
( =  1,0 Bilirubin-Einheiten). 
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Tabelle 5. Ergebnisse der Leberuntersuchungen. 

Ak~ive Inaktive Kontroll- 
Phase Phase personen 

Patho]. Urob . . . . . . . . . . . . .  
Pos. HAY-Serien . . . . . . . . . . .  
GallensAuren (spektr. Best.) . . . . . .  
Hyperbflirubinaemie . . . . . . . . .  
Pathol. Brom. sulf . . . . . . . . . . .  

6 9 %  
52% 
43% 
22% 
55% 

23% 
280/0 ' 

0 
6% 

22% 

o 
? 

o 
8% 
o 

Bei 97 Schizophrenen wurden gleichzeitig 2 oder mehr Leberbela- 
stungsproben durchgeffihrt. Unter  69 Kranken in der aktiven Phase 
waren 39 (55,5%) mit pathologischen Befunden bei 2 oder mehr Proben. 
Unter  den Schizophrenen in der inaktiven Phase waren es nur 17%. Wir 
diirfen aus diesen Beobachtungen jedenfalls den Schlul~ ziehen, da6 in 
der aktiven Phase einer Schizophrenic Anzeichen einer Lebererlcrankung so 
hgu/ig sind, daft die Msglichkeit eines zufdlligen Zusammentref]ens aus- 
geschlossen zu sein scheint. (Diese Resultate wurden von Prof. Dr. G. 
WXAL~I~ in statistischer Hinsicht geprfift.) Sichere statistische Bezie- 
hungen konnten auch zwischen pathologischer Urobilinurie, aktiver 
Phase der Schizophrenic, StSrungen des Bewul3tseins und Gewichtsver- 
lust festgestellt werden. 

Es scheint jedoch, dab man auch in der inaktiven Phase einer Schizo- 
phrenic pathologische Werte, jedenfa]ls in bezug auf  die Urobilinurie 
und die Brom.-sulf.-Probe, findet. Hier besteht natfirlich die M5glichkeit 
einer Fehldeutung der Krankheitsphase. Im Hinblick auf diese MSglich- 
keit beobachtete ich mehrere Patienten mit Hilfe yon Serienunter- 
suchungen von Phase zu Phase (vgl. z. ]3. die Diagramme in ,,Leber- 
untersuehungen", S. 174ff.). Dabei land ich, dal~ die LeberstSrungen mit 
dem Einsetzen einer Vollremission vSllig verschwanden. Es zeigte sich, 
dal~ in der inaktiven Phase einer Schizophrenie Leberstb'rungen nut  bei stupo- 
rSs-dementen Kranken vorkamen, bei denen der ,,Prozefl" vielleicht nur 
scheinbar zur Ruhe gekommen war. 

\ 

Die obigen Ergebnisse kSnnen nicht einfach als Ausdruck ,,h~Lmoly- 
tischer Krisen" abgetan werden. Um eine pathologische H~Lmolyse aus- 
zuschlie~en, fiihrte ich eine Reihe yon osmotischen Resistenzbestimmun- 
gen der roten BlutkSrperchen dureh und laird vSllig normale Verh/~lt- 
nisse (vgl. racine Bemerkungen zu Sc~I~II): Klin. Wschr. 1939, 206). 

Bei ,,glykopriver Intoxik~tion" der Leber fandF.  FISC~LEI~ eine aus- 
gesprochene Urobflinurie. 0. BAnG zeigte, da6 es mSglich ist, mit einer 
Einschr~nkung der Kohlenhydratzufuhr ein Ansteigen der Urobflinaus- 
scheidung im H a m  zu provozieren, welches ulster diescn Bedingungen 
mit einer Ketonurie parallel geht. Beide Ph~nomene wurden als ein Aus- 
druck yon Glykogenmangel in der Leber aufgefa6t. ~hnliche l~esultate 
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fand Y. ~KERR]~N, der zeigen konnte, dab eine Begrenzung der Kohlen- 
hydrate auch zu anderen Zeichen einer LeberfunktionsstSrung fiihren 
kann, ngmlich zu einer positiven ttAu und einer Herabsetzung 
der Galakt ose-Assimilation. 

Insbesondere durch die Arbeiten von 0. BANG angeregt, maehte ich 
bei Schizophrenen noch eine Reihe yon Untersuchungen fiber die Be- 
ziehungen zwischen Nahrungsau]nahme, Ketonurie und Urobilinurie und 
bis zu einem gewissen Grade den Ergebnissen anderer Leberfunktions- 
priifungen. Meine Resultate, die vollkommen mit denen yon BAnG und 
.~KE~R]~N iibereinstimmten, zeigten, 

1. dal~ die vermehrte Ausscheidung yon Urobi]in, welche bei Schizo- 
phrenen auftri t t  und welche oft mit einer Ketonurie einhergeht, vor- 
nehmlieh und in den meisten F~]len au/ r Kohlenhydratmangel der 
Nahrung beruht ; 

2. dab andere Anzeiehen einer LeberfunktionsstSrung ebenfalls mit 
einem relativen Kohlenhydratmange] zusammenzuh~ngen seheinen; 

3. dab bei Schizophrenen in der l~egel weit grg[3ere Kohlenhydrat- 
mengen er/orderlich sind, um eine normale Urobi]inausscheidung auf- 
reeht zu erhalten als bei Gesunden (bei Normalen 0,74--1,3 g pro Kilo- 
gramm K5rpergewieht nach BANG, bei Schizophrenen 6:-7 g). 

Ieh bin mir bewuBt, dal~ formale Einw~tnde gegen meine Bestimmun- 
g e n d e r  Urobilinkonzentration nach SCgLES~OS~ erhoben werden kSn- 
nen; sie kSnnen aber kaum meine Ergebnisse und Schluftfolgerungen 
beeintrgchtigen. Ich folgere daher, daft bei Schizophrenen wis auch bei 
r Personen eine erhghte Urobilinurie und Ketonurie ein Glykogen- 
de/izit in der Leber bedeutet. 

Ich ffihrte auch bei l l Kranken, die an einer Schizophrenie ohne 
weitere Komplikationen gelitten hatten, gewisse pathologisch-anatomische 
Untersuchungen der inneren Organe durch. Ohne hier auf Einzelheiten 
einzugehen, kann ich sagen, dai] ich yon der Kleinheit und Atrophie ge- 
wisser Organe, insbesondere des Herzen s, der Leber, der Milz und der 
Ovarien beeindruckt war. Mikroskopisehe Untersuchungen zeigten in 
7 F~llen eine bemerkenswerte Degeneration des Lebergewebes und in 
4 Fs eine erhebliche Fettinfiltration des Pankreas. In einem Fall yon 
P~Ki~SO~-~hnlicher Katatonie land sich eine deutliche Vermehrung 
und VergrSl~erung der LA~oE~A~sschen Inseln. 

Meines Erachtens sind wir berechtigt, aus den 1934 verSMentlichten Unter- 
suchungen, die hier wiedergegeben wurden, endgi~Itig den Schlu[3 zu ziehen, 
daft die meisten Schizophrenen - -  wenigstens in der aktiven Phase ihrer 
Erlcranlcung - -  Zeichen einer Leberschgdigung au/weisen. Diese Annahme 
wird dureh eine l~eihe sp~tterer Untersuchungen gestfitzt, u .a .  yon 
t~Av~, D~LA VEGA, ADE~L, LmTE~INK u. SILO,S. E. RIA~ land etwa 
1937 h~ufig eine positive TAKAT~-A~A-Reaktion und ein bemerkenswertes 
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Vitamin C-Defizit (seine Ergebniss e sind nieht verSffentlieht). Alle 
diese Untersuchungen betrafen die aktive Phase. Kow~s~E~ fand mittels 
der QcIcKsehen ttippurs~urel0robe ,,eine l~eduktion in vielen F~llen yon 
Katatonie, insbesondere in der sogenannten aktiven Phase". SehlieBlieh 
kann ieh auf die yon G~o~GI u. Mitarb. ausgefiihrten Untersuchungen 
hinweisen. KAFKA sehreibt in einer seiner letzten VerSffentlichungen: 
,,Vorli~ufig seheint bei allen diesen Vorg~ngen die Annahme einer Leber: 
stSrung primer oder sekund~r eine verbindende Rolle zu spielen." Und 
M. BL~ULE~ sehreibt in seiner ausftihrliehen ~bersieht ,Forsehungen 
und Begriffswandlungen in der Sehizophrenielehre 1941-50': ,,Die mei- 
sten Autoren stimmen darin fiberein, dab die Leberfunktion bei Sehizo: 
phrenie oft gesehadigt ist.,  Wichtig ist abet zu beachten, da[3 die Kohlen- 
hydratzu[uhr die Leber[unlction beein]lu]3t und daB, jedenfalls bei einem 
Teil der Sehizophrenen in der aktiven Phase, der Kohlenhydratbedar[ er- 
hdht ist, entweder weft der Stoffwechsel erhSht ist (ein Glied im Adap- 
tionssyndrom), oder weft die F~higkeit des Organismus, Kohlenhydrate 
umzusetzen oder auszunutzen, herabgesetzt ist. 

Die erw~hnten Verh~ltnisse sind nicht nur ffir die Behandlung von 
Bedeutung, sondern auch ffir jede Untersuehung, die die Leberfnnktion 
oder den Kohlenhydratstoffweehsel bei Schizophrenen betrifft. DaB die 
Kohlenhydratzufuhr aueh fiir die Funktionsprfifung anderer Organe yon 
Bedeutung ist, davon kann man sieh leicht fiberzeugen. 

In der vorliegenden kurzen l~lbersieht kann ich leider nicht auf das 
Verh~ltnis zwisehen Leberkrankheit und Geistesl~'ankheit eingehen; ich 
verweise diesbezfiglieh auf die ausfiihrliehe Diskussion in meiner Mono- 
graphie ,Leberuntersuehungen' (S. 288ff.). 

Nebennierenuntersuchungen. 

]:n den Jahren 1939 41 wurden yon SKAUG U. HELLEM (aus meiner 
Abteilung) Arbeiten publiziert, die die Funktion der Nebennierenrinde 
betrafen. 

In den Jahren 1940--41 erws der Verf. einige F/ille yon tSdlich 
verlaufenem Delirium acutum und machte damals auf die ~-hnlichkeit 
zwisehen dem klinisehen Bild bei diesem Leiden und den ADmso•-Krisen 
aufmerksam. (Es wurde aueh die Behandlung mit Cortinversueht, und zwar 
mit einigem Erfolg, vgl. BZ]~R~E~ u. ~'REu 1944.) Bei Autopsien wurden 
auger den degenerativen Ver/~nderungen in tier Leber (vgl. g .  GAuPP jr.) 
aueh mehr oder weniger ausgesproehene pathologisehe Ver/~nderungen 
in der Nebennierenrinde gefunden. Alle diese Fi~lle waren in unmittel- 
barem Ansehlug an schwere psyehische Belastungen entstanden. Es 
drehte sieh mit anderen Worten um Fi~lle vom Versagen der NebenniereTb 
n~ch psyehisehem ,,stress" (vgl. SELYE). Die klinisehen und pathologisehen 
Befunde gaben Anlag zu systematischen Nebennierenuntersuchungem 
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Diese s ind noch n ieh t  beendig t ,  abe r  dessen ungeach te t  wird  vie l le icht  
eine kurze  Zusammenfassung  einiges In te resse  f inden (ein ausff ihrl icheres 
Re fe ra t  wurde  au f  dem Skand inav i schen  Psych ia t r i schen  Kongreg  in 
S tockho lm a m  6. J u n i  1952 gegeben) :  

W i r  h a b e n  folgende Methoden  angewende t ;  1. Q ua n t i t a t i ve  Best im-  
mungen  yon  17-Ketos te ro iden  (17-K.st .)  im Ur in  und  a]s Funk t i ons -  
p roben :  2. die sogenannte  Adrena l inprobe ,  3. die A C T H - P r o b e  und  4. die 
Insu l in -Tole ranz-Probe .  

Methodik.  

Die quantitative Bestimmung yon 17-K. st. im Urin wurde mittels der CALLOW- 
schen Methode ausgefiihrt. In der Regel wurde der Urin yon 3 • 24 Std gesammelt 
und die 17-K. st. in einer Probe der Gesamtmenge bestimmt. 

Bei der Adrenalin-Probe (Adr. Pr.) wurde subeut. Adrenalin 1~ injiziert (0,35 cc 
per m 2 KSrperoberfl/~che) und die Anzahl der eosinophilen Zellen (Eos.) im peri- 
pheren Blut vor und 3--5 Std naeh der Injektion in Serien gez/~hlt (Farbenmethode 
yon FI~x RvD). 

Bei der ACTH-Probe wurden intramusk. 5--10--15--20 oder 25 mg ACTH 
(,,Armour '~ ,,Organon", ,,N~(co") injiziert und die Eos. auf dieselbe Weise wie bei der 
Adrenalin-Probe gez~hlt. 

Bei der Insulin-Toleranz-Probe (Ins.-Tol.-Pr.) wurden 0,10 I. E. Insulin per kg 
KSrpergewicht intraven6s injiziert und der Blutzucker nfichtern und 15, 30, 45, 60, 
120 und 180 rain naeh der Injektion bestimmt (HAG]~DOt~-JE~sE~). 

Untersuehungsmaterial. 

Die Ausscheidung yon 17-K. at. wurde bei 93 kSrper]ich gesunden Geisteskranken 
im Alter yon 18--77 Jahren bestimmt. Bei den meisten Pat. wurden Serienunter- 
suchungen vorgenommen. 

Es wurden 375 Nebennieren/unktionsproben bei 105 Geisteskranken ausgeffihrt: 
127 Adrenalin-Proben, 117 ACTH-Proben und 131 Ins-Tol-Pr. 

Diagnose 

Schizophrene . . . . . .  

Nicht-Sehizophrene . . . 

Tabelle 6. Ausscheidung von 17-K. st. im Urin. 

Anzahl Normal Auff. niedr. 

59 27 20 

34 21 8 

Im ganzen . . . . . . .  93 48 I 28 

Auff. hoeh 

9 

2 

11 

Stark 

wechselnd 

3 

3 

Tab.  6 gibt  e inen Uberb l i ck  fiber die Ergebnisse  der  17-K.s t . -Best im-  
mungen.  , ,Auffal lend n iedr ig"  beze ichnet  eine Ausscheidung,  die ge- 
wShnlich unter den n iedr igs ten  Wer t en ,  , ,auffa]lend hoch"  eine Aus- 
scheidung,  die gewdhnlich i~ber den hSchs ten  W e r t e n  des N o r m a l m a t e -  
r ials  liegen. 

Tab.  7 g ib t  einen zahlenmgBigen Uberb l i ek  fiber die Ergebnisse  der  
speziel len Nebenn ie ren -Funk t ionsp roben .  Eine  normMe t{eakt ion  is t  
dureh  , ,- t-",  eine n ich t  normMe dureh  , , - - "  bezeiehnet .  
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Tabelle 7. Nebennieren/unlctions-Proben. 

Schizophrene 
Nicht-Schiz. 
l~ekonvM. 

Im ganzen 

Adrenalin 

Anzahl 
Pat. + + 

44 39 4 
34 17 12 
12 6 6 

90 62 22 

Anzahl 
' Pat. 

1 36 

5 34 

0 4 

6 74 

ACTH 

+ + 

34 0 
31 2 
4 0 

69 2 

Anzahl 
? Pat. 

2 44  

1 42 

0 11 

3 97 

Insulin 

+ § 

18 24 
14 23 
10 1 

42 48 

Aus den obigen Tabellen geht bezfiglich der Ausscheidung yon 17-K.st. 
folgendes hervor : 

Von dem gesamten Patientenmaterial zeigten 52~o eine normale, 30% 
eine auffallend niedrige, 12% eine auffallend hohe und 7% eine stark 
wechselnde Ausscheidung. Die niedrige Ausscheidung wurde besonders 
bei apathisch-stuporSsen Schizophrenen und stark gehemmten stupo- 
rSsen Deprimierten gefunden und seheint demnach besonders m i t S y n -  
dromen herabgesetzter Aktivitiit und VitalitSt verbunden zu sein. Die er- 
h~hte Ausscheidung wurde besonders bei i~ngstlichen; unschlfissigen 
Schizophrenen in aktiver Phase und bei ~ngstlich-gespannten De- 
primierten gefunden und scheint somit mit dem ,,Alarmsyndr()m" vet: 
bunden zu sein. 

Es scheint kein wesentlicher Unterschied in den Verhi~ltnissen bei 
Schizophrenen und Nichtschizophrenen zu bestehen. 

Die Adrenalinprobe ergab im untersuehten Psychosematerial in 72~ 
der Fi~lle einen normalen, positiven Ausfall, in 21% einen negativen Aus- 
fall, und der Rest war zweifelhaft. Zahlenm~Big stehen die Sehizophre- 
nen und die Deprimierten in einer Gruppe fiir sieh mit 89% bzw. 72% 
normalen Reaktionen, w~hrend andere Geisteskranke nur in 250//0 der 
Fi~lle normale Reaktion zeigten. Hi~ufig land man sowohl bei Schizo- 
phrenen in aktiver Phase als aueh bei Deprimierten eine starlce A~'enalin- 
reaktion. Unter den 16 Patienten, die eine negative geakt ion aufwiesen, 
waren 4 Sehizophrene (davon 3 ausgesproehene Katatone), 4 mit In- 
volutionsmelaneholien und 5 mit PuerperM-Psyehosen. Alle diese Pa- 
tienten zeigten normMe Reaktion auf ACTH - -  vielleieht daft  man die 
negative Adrenalinreaktion in diesen Fiillen als ein Symptom einer StS- 
rung der tlypothalamus-I-Iypophysen-Funktion deuten? Bemerkens- 
wert ist, daft von 7 Patienten mit Puerperal.Psychosen nut  einer eine nor- 
male Adrenalinrealction zeigte. Von 12 Rekonvaleszenten hatten 6 (4 nach 
einer Involutionsmelancholie und 2 nach einer Puerperal-Psychose) eine 
negative Adrenalinreaktion. 

Die A C T H - P r o b e  (5--25 rag) ergab in unserm Psychosenmaterial 
einen normalen Ausfall bei 93% (bei Schizophrenen 940//0 und  bei 
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70# 

00 

Deprimierten 100%). Die meisten Sehizophrenen und  Deprimierten rea- 
gierten schon bei 5--10 mg positiv; eine deutliche negative Reaktion 
wnrde weder bei Schizophrenen noeh bei Deprimierten beobaehtet. 

Die Insulin-Toleranz-Probe. Es ist wohlbekannt, dab der Ern~hrungs- 
zustand eine grol3e Bedeutung fiir den Kohlenhydratstoffweehsel und fiir 
die Blutzuckerregulierung 

/00 
hat (siehe X~Ys etal :  ,,The 
Biology of Human Star- rag% 
rat ion" ,  S. 540ff.). Es ist ~o 
auch bekannt, dab das Er- 
gebnis der Insulin-Tole- @ ~o 
ranz-Probe yore ErnKh- 
rungszustand beeinflugt 
wird. Die Patienten h/~t- ~o 
ten deshalb eigentlich im 
voraus mit Kohlenhydra- 
ten ges/~ttigt werden sol- 
len. Mit Absieht wurde das 

20 
0 

I I / '  
:/i 

\J 
i l 

30 00 gO 120 150 mirL 780 

Abb. 1. Beispiel einer normalen Insulin-Reaktion. 

bei unseren Patienten zun~chst nicht getan. Die erste Probe wurde ge- 
wShnlich kurz naeh der Aufnahme ins Krankenhaus ohne Nahrungszu- 
schuB und ohne Riicksicht auf friihere oder gegenwKrtige Nahrungsver- 
woigerung ausgefiihrt. Viele der Patienten zeigten pathologische Urobi- 
linurie nnd Ketonurie, was auf Grund friiher erw~hnter Leberuntersu- 

j .  J ' - - - " -  ___..._ 

V 
I 
I , 

2_ OzL 30 80 90 /20 /50 m[rL 180 
Abb. 2. Beispiel einer abnormen Insulin-]typogly- 
kg~mie-l~eaktion (,,hypoglycemia uaresponsiveness") 

bei Schiz. 

chungen ats Zeichen eines 
Glykogenmangels in der Le- 
bet aufgefagt wurde. Es war 
daher nicht fiberraschend, 
dab bei der Insulin-Toleranz- 
Probe so viele Patienten ,,pa- 
thologisch" reagierten: 

Nur 37 ~o aller Geisteskran- 
ken zeigten eine ganz normale 
Reaktion mit einem Ab sinken 
des Blutzuekers auf minde- 
stens 40% 1 und vollem Riiek- 
gang zur Norm im Laufe yon 
hSchstens 3 Std (z. B. : Abb. 1), 

Mehr als die tt/tlfte (55%) reagierte mit einer sehr langdauernden Hypo- 
glykiimie (Beispiel: Abb. 2), die wohl als Ausdruck einer Stb'rung der 
Homeostase aufgefagt werden muB, eine ,,hypoglycemia unresponsive- 
ness". 

1 Ms, by,As Behauptung, daf~ bei ,,Oneirophrenen" die Insulinresistenz gesteigert 
sei, konnten wir ebensowenig wie LANGFELDT best~igen. 
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Diese abnorme Insulin-Hypoglyk~mie-Reaktion (Ins.-Hyp.-R,) ist 
nicht pathognomonisch ffir eine bestimmte Psychosenform. In unserem 
Material kam sie fast ebenso hgufig bei Nichtschizophrenen wie bei 
Schizophrenen vor. D. HILL et al. behaupten, durch elektroencephalo- 
graphische Untersuchungen gezeigt zu haben, ,,that the adjustmen~ 
mechanisms to hypoglycemia are defective among schizophrenics". Xhn- 
liches haben wir also bei der Ins.-Tol.-l~. gefunden, allerdings nicht nur 
bei Schizophrenen. 

Was Jst die Ursache dieser abnormen Ins.-ttyp.-R. ? 
HILL et al. meinen, dal~ ,,the excitability of the central sympathetic- 

adrenalin system is less under these conditions". Bei unseren Patienten 

/ 00  I 

A ~ ,  -+ . . . . . . . . . . .  
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Abb.  3. Insulin-l%eaktion v o r  und  naoh Koh /enhydra t -ZuschuB (bei Schiz.). Kr~rve I vor,  K u r v e  I I  
nach  2 Tagen,  I I I  nach  10 Tagen,  IV  nach  5 Wochen  K.-h.-Zuschui~. 

fanden wir indes in der Mehrzahl der Fi~lle eine normale oder sogar starke 
Adrenalin-t~eaktion und w~hrend der Hypoglykgmie eincn ganz deut- 
lichen und zum Tefl kr~ftigen Fall der Anzahl eosinophilen Zellen im 
Blute, was scheinbar nicht gut zur Hypothese yon HILL et al. paint. Doch 
ist es sehr schwierig, diese Verh~ltnisse zu beurteilen und vielleicht mag 
HILL doch recht haben. Ganz unzwei/elha/t hiingt die abnorme Ins.-Hyp. 
R. abet mit der Kohlenhydratzu/uhr zusammen: In der Regel wurde 
sie bei Nahrungsverweigernden in aktiver Phase zusammen mit patholo. 
gischer Urobilinurie und Ketonurie gefunden, und bei allen konnte die 
Realstion dutch Zu/uhr reichlicher Mengen Kohlenhydrate normalisiert 
werden (Bcispiel: Abb. 3). 

Gleichzeitig mit der Normalisierung der Ins.-Hyp.-R. verschwanden 
auch die Lebersymptome (vgl: Leberuntersuchungen). 

Die Zeit, die notwendig war, um diese Reaktion zn normalisieren, war 
hSchst verschieden, nnd durchwegs bedurfte es bei Schizophrenen und 
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Deprimierten l~ngerer Zeit (bis zu 3--4 Wochen) als bei anderen Geistes- 
kranken. 

Vielleicht h~ngt das aber doch nicht mit der Psychosenform als solcher 
zusammen, sondern mit der Dauer der vorausgehenden Nahrungsverweige- 
rung und K ohlenh ydrat- Untererniihrung. 

Ob das K6rpergewicht sinkt oder steigt, scheint an und ffir sich nicht 
entscheidend zu sein. IV[it einer Ausnahme wurden die abnormen Ins.- 
Hyp. -g .  auch bei eintretender Besserung, sowohl bei spontaner als auch 
b e i  solcher, die z .B.  durch Konvu]sionsbehandlung erzielt worden 
war, normalisiert, selbst in F~llen, wo der Kranke an Gewicht verloren 
hatte. 

Es scheint also fiber allen Zweifel erhoben, dab ein Zusammenhang 
zwischen abnormen Ins.-Hyp.-R. und gewissen Lebersymptomen einer- 
seits und Nahrungsverweigerung und Kohlenhydratdefizit andererseits 
besteht. Der Zusammenhang diirfte vielleicht dieser sein: In aktiver 
Phase ist der Kohlenhydratbedarf  vermehrt (vgl. Leberuntersuchungen). 
Bei Nahrungsverweigerung entsteht datum sehr leicht ein Kohlenhydrat- 
defizit, das per se St.)'rungen des Kohlenhydratsto]fwechsels, der Leber]unk- 
tiort und der Blutzuekerregulierung bewirken kann, St6rungen, dig durch 
vermehrte Kohlenhydrat-Zufuhr wieder aufgehoben werden. 

52 Patienten verschiedener Kategorien wurden allen Proben nnter- 
worfen. 21 zeigten wechselnde Resultatei 1 oder 2 Proben positiv und 
1 oder 2 negativ (vgl. FALrRBy~ eta] . ) ,  16 zeigten einen normalen Aus- 
fall aller Proben, 15 einen normalen Ausfall mit Adrenalin und ACTIt, 
aber ,,Hypoglycemia unresponsiveness". Nieht ein einziger Patient re- 
agierte bei allen Proben , , pathologiseh ". 

Von den Schizophrenen reagierten 75% und yon den Deprimierten 
67% entweder auf alle Proben oder jedenfalls auf Adrenalin und ACTH 
normal. Bei ,,anderen Geisteskranken" war die entsprechende Zah127 ~ 
Auch hier scheinen also die Schizophrenen und Deprimierten in einer 
Gruppe fiir sich zu stehen. 

Alle symptomfreien Rekonvaleszenten wiesen eine normale Ausschei- 
dung yon 17-K.st. und eine normale Reaktion auf ACTH auf. Eine der 
P~ekonvaleszentinnen zeigte eine abnorme, die fibrigen eine normale Ins.- 
IIyp.-R.,  wiihrend die Hiil/te eine negative Adrenalinreaktion au/wies (Er- 
schSpfung ? Sequela ?). 

Wie welt man berechtigt ist, auf Grund unserer Resultate von Neben- 
niereninsuffizienz bei Schizophrenien oder anderen Psychosen zu spre- 
then, dfirfte zweifelhaft sein. Es  wird zun/s davon abh/~ngen, wie 
man die abnormen Ins.-I typ.-g.  auffa6t. Bei den fibrigen Proben haben 
wit ja (im Gegensatz zu PIsTCus u. a.) nur in vereinzelten Fdillen gewisse 
Zeichen eines latenten Versagens der Nebennieren (und des Hypothala- 
mus-Hypophysensystemes ?) gefunden. 
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Man mul~ indessen in diesem Zusammenhang daran erinnern, dab die 
Nebennieren in ]unlstioneller Beziehung Iceineswegs isolierte Organe sind, 
sondern integrierende Glieder im Adaptationssystem des Oryanismus. Wenn 
das AdaptationsvermSgen versagt, wie z .B.  bei gewissen Formen yon 
Sehizophrenie, ist die Ursache wohl immer in einem Versagen der ]unl~- 
tionellen Korrelation innerhalb des Systemes zu suchen, aber in einem 
Falle sind es vielleicht primar oder hauptsaehlich die Nebennieren, die 
versagen, in einem anderen der Hypothalamus, die t typophyse,  die 
Thyreoidea oder die Leber. Deshalb mul~ man immer darauf vorbereitet  
sein, wechselnde Ergebnisse bei Untersuchungen der Funktionen einzel- 
ner Organe zu erhalten. 

Wenn man die hier wiedergegebenen Untersuchungen iiberblickt, fal!t 
auf, daft die Symptome der ~Ictiven Phase der Schizophrenie im ganzen 
gesehen sehr an die Erscheinungen bei Anorexia nervosa und anderen lang- 
dauernden Inanitionszustdnden erinnern: Nahrungsverweigerung, Ge- 
wichtsverlust, Obstipation, Amenorrhoe, niedriger Blutdruck und Sauer- 
sr und bei der Autopsie Atrophie der Organe. Es ist schwer 
zu sagen, wie die Ergebnisse der Nebennierenfunktionsproben in das Bild 
passen, da - -  soweit mir bekannt ist - -  keine Untersuchungen der Iqeben- 
nierenfunktion aus der Einleitungsphase der Anorexia nervosa vorliegen. 
Auf Grund unserer Kenntnis dsr ,,Stress"-Wirkungen diirfte man wohl 
vermuten, dab die Ausscheidung yon 17-K.st. wie bei unsern Patienten 
im Anfang gesteigert,, sparer dagegen herabgesetzt ist. Bei den meisten 
Fallen yon Anorexia nervosa mnl~ man wohi damit rechnen, dab die 
Anorexie ein Hauptsymptom und eine wesentliche Ursache der soma- 
tisch-klinischen Symptome ist (EITING~R U. a.). Wie schon 1932 (6) hervor- 
gehoben wurde, mul~ man meiner Meinung nach auch bei den Schizo- 
phrenien die Nahrungsverweigerung und die dutch sie bedingten Symptome 
als einen pathogenetischen Faktor von essentieller Bedeutung betraehten. 

Aber w o u n d  wie kommt die Nahrungsverweigerung und die Unter- 
ernahrung in die Pathogenese hinein? In ,,Studies in Schizophrenia" (9), 
die dem Skandinavischen Psychiatrischen Kongrel~ in Helsingfors 1949 
vorgetragen wurden, babe ich versucht, diese Frage n~ther zu beleuchten. 
Indem ich auf den Bericht der KongreBverhandlungen (S. 121) hinweise, 
muf~ ich mich hier damit begniigen, die Hauptziige meiner Ansichten, die 
bei weitem nicht originell sind - -vgl .  BL~CLE~S l)bersicht - -  anzudeuten: 

Wir diirfen vielleicht die meisten Psychosen unter dem Gesichtswinkel 
desallgemeinen Anpassungs- Syndroms (ADOLF MEY]it~, SELYE) betrachten. 
Wenn Menschen emotionellen Spannungen ausgesetzt werden, die ihnen 
unhaltbar und unertrgglich scheinen, reagieren sie auf diese Situation nach 
gewissen Voraussetzungen, nach ,,Disposition", die wieder yon Konstitu- 
tion, Alter, friiheren Erlebnissen, iiberstandenen Krankheiten oder 
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Lgsionen anderer Art und Milieu bestimmt wird. Einige reagieren mit 
Aggression, andere mit Retraktion, Depression oder Angst, wieder andere 
mit ernstlicheren Syndromen: Stupor, Delirium, ,,Sehizophrenie". 

Ungeachtet der t{eaktionsform wird man immer die erste Phase der 
Reaktion als Ausdruek eines Versuches, sieh der unertr~glichen Situation 
anzupassen oder sieh mit ihr auf die eine oder andere Weise abzufinden, 
auffassen kSnnen. 0b dieser Versuch gelingen wird und wie, hgngt yon 
vielen Faktoren ab: der psyeho-somatisehen Xonstitution und der An- 
passungsfghigkeit, dem ,,kinetischen System" (C~ILS), den ,,homeo- 
statischen Kr~ften" (CANNON) oder ,,der Adaptationsenergie" (S~Lu 
welter yon eventuellen Komplikationen und yon der Behandlung. 

,,Schizophrenie"-Disponierte kSnnen in folgender Weise reagieren: 
1. Unter besonders giinstigen iiu[3eren und inneren Verhiiltnissen mit 

einer heilbaren oder jedenfalls gutartig verlaufenden Schizophrenie. 
2. Unter besonders ungiinstigen Verhiiltnissen, wenn sowohl die An- 

passungsf~higkeit als auch dfe Behandlung versagen, mit einer ,,tSdlichen 
Katatonie". Wahrscheinlich spielt hier die Nebennierenrinde eine ent- 
scheidende Rolle (LIN'GJ~RDE) (8). 

3. Wenn die Anpassung wegen krankhafter Konstitution (,,Schizoidie "), 
dazukommenden Komplikationen, /~ugeren Schwierigkeiten, mangel- 
hafter oder versagender Behandlung nut teilweise gelingt, entwickc]t sich 
eine ,,Adaptations-Krankheit", eine mehr oder minder bSsartige, chro- 
nische Sehizophrenie mit Autismus, Demenz und Assoziationsst6rungen. 
Besonders in solchen Fiillen kann die Nahrungsverweigerung (mit Unter- 
erniihrung) den Verlauf in ungiinstiger Richtung beein]lussen: Durch 
Nahrungsverweigerung in der aktiven Phase, in weleher der Kohlen- 
hydrat-Bedarf aus irgend einem Grunde gesteigert und die Ausnutzung 
mangelhaft ist, entsteht nach und nach ein relatives Kohlenhydrat-Defizit, 
welches per se StSrungen des Stoffwechsels bewirken kann. Demzufolge 
wird u. a. die Funktion der Leber, der endokrinen Organe und des Gehirns 
gest6rt, was selbstverst~ndlieh fiir den weiteren Verlauf der Psyehose ver- 
h~ngnisvoll werden kann (7). 

Der Sehizophrene kann selbst zur Entwieklung einer Demenz bei- 
tragen, nicht nur dureh Nahrungsverweigerung, sondern auch durch 
Inaktivit/it und Isolation. Nahrungsverweigerung, Inaktivit~t und Isola- 
tion bilden dann Bindeglieder, nicht nur zwisehen ,,Psyehose" und 
,,Somatose", sondern in pathogenetischer Beziehung auch zwischen 
endogenen, psychogenen und exogenen Faktoren. Die Demenz, deren 
wesentliches psychopathologisches Kennzeichen eine geschw/ichte In- 
stinkt-Reaktivit/~t ist, bietet dem Kranken Sehutz gegen die unertr/ig- 
lichen Anpassungsschwierigkeiten in Kampf ums Dasein. 

Es liegt schon eine Reihe yon Untersuchungen sowohl fiber den Kohlen- 
hydrat- als auch den N-Stoffwechsel bei Geisteskranken vor (siche z. B. 
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BELLAK, M. BLEULER, HOSKINS). Die meisten dieser Untersuchungen 
sind jedoch mit dem wesenflichen Fehler behaftet, dal~ ungeniigende 
Riicksicht auf die Ernahrung, besonders die Kohlenhydratzufuhr, genom- 
men worden ist. Man hat auch nicht genfigend zwischen aktiver und 
inaktiver Krankheitsphase unterschieden. STRS~-OLsEN hebt schon 1932 
folgendes hervor: ,,it appears that  undernutrit ion per se plays a very 
important part  in the production of a high hyperglycaemic index", und 
meine eigenen Untersuchungen haben reich davon fiberzeugt, dab in dem 
relativen Kohlenhydratdefizit eine Fehlerquelle yon wesentlicher Bedeu- 
tung ffir alle Stoffwechseluntersuchungen, gleichzeitig aber ein Faktor  
yon Interesse ffir die Pathogenese gewisser Geisteskrankheiten ver- 
borden ist. In diesem Zusammenhang erlaube ich mir, auf 0]r 
0DWGAARn hinzuweisen. Er  schreibt in einer seiner letzten Arbeiten fiber 
,,The Excess Mortality of the Insane" (S. 357): ,,Now it has been pointed 
out (LI~Gz~:RDw et al.) that  the biochemical findings in psychotics are to 
a large extent the same as are found under ~onditions of under-nourish- 
ment, and our data are in good accordance with the existance of such a 
non-specific factor, connected with nutrition". Er  hebt hervor, dab seine 
Untersuchungen ,,do not support the theory of a specific somatic factor". 

Ich glaube, dal~ man bei allen Untersuchungen, die den Stoffwechsel 
berfihren, der Kohlenhydratzufuhr bedeutend mehr Interesse als frfiher 
widmen mu2. Die Frage, inwieweit die Kohlenhydratzufuhr in einem 
bestimmten Falle hinreichend ist, kann vorli~ufig nur dadurch entschieden 
werden, da2 man die Wirkung einer vermehrten Zufuhr untersucht. Der 
Bedarf kann jedenfalls nicht ohne weiteres aus Iqahrungstabellen, die 
einen normalen Kohlenhydratumsatz voraussetzen, berechnet werden. 

Nach 3Oj~hriger Forschung ist es dem Verfasser ebensowenig wie 
anderen .gelungen herauszufinden, was man als pathognomonisch ffir 
Schiz0phrenie bezeichnen kann. Ieh kann mich daher M. BL]~ULER volt 
anschliei~en, wenn er in seiner vorzfiglichen f~bersicht fiber die Ergebnisse 
der SchizophrenieforSchung 1941--50, S. 399, schreibt: ,,Wenn man alle 
diese und andere Arbeiten fiber die pathologische Physiologie der Schizo- 
phrenien iiberblickt, so Wird man in negativer Hinsicht festste]len mfissen! 
sie haben uns keinen Schritt der MSglichkeit n~her geffihrt, hinter der 
Psychose Schizophrenie eine spezifische, pathologisch-physiologische 
beschreibbare ,Somatose Schizophrenie' zu finden. Irgendwelche Stoff- 
wechsel-pathologischen Befunde, die die Schizophrenie kennzeichneten 
und gegenfiber anderen Psychosen, KSrperkrankheiten und der Norm 
sauber abgrenzen liei~en, fehlen vSllig." 

Es gibt also in Wirklichkeit keinen Beweis ffir die Existenz eines soma- 
tischen Schizophrenie-Prozesses. Es gibt keine sicheren Anhaltspunkte, 
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um zwischen schizophrenen und nioht-schizophrenen Psychosen zu 
unterscheiden. Damit fgllt die Grundlage ffir die Auffassung, dal~ gut- 
~rtig und bSsartig verlaufende Schizophrenien, ,eohte endogene ProzelL 
Schizophrenien" und ,,schizophreniforme Psychosen" wesensversehieden 
seien, weg. Die Symptomatologie und der Verlauf der Psychosen wird 
nicht yon einem spezifisehen, primgren Prozesse bestimmt, sondern yon 
underen Faktoren wie psycho-somatiseher Konstitution, Anpassungs- 
fghigkeit (Adaptationsenergie), Alter, Lebensbedingungen, Ernghrung, 
zufglligen Komplikationen, Behandlung. Wir haben anMoge Verhgltnisse 
bei der Tuberkulose : Die maligne Tuberkulose ist nicht yon einer anderen 
Art Ms die benigne. Der Verlauf wird much hier u. u. yon Konstitntion, 
Lebensbedingungen, Ernghrung usw. bestimmt. 

M. BLEVL~Ir schreibt welter : ,,Es ist mSglich, dal3 die Suche n~ch einer 
spezifischen Somatose Schizophrenie Ms Folge dieser neg~tiven Ergeb- 
nisse fiir lange Zeit oder fiir immer ~ufgegeben werden wird." Aueh damit 
bin ieh einverstanden. Ktinftig mfissen wir bei Erforschung der soma- 
tischen Grundlagen der Psychosen einen anderen Weg gehen: Nicht wie 
friiher den Ausgangspunkt in ,,triigerisohen psycho-p~thologischen 
Krankheitsbildern" (E. BLEUL~I~), sondern in patho-physiologischen 
StSrungen nehmen, und uns darauf die Frage stellen: Unter welchen 
psycho-p~thologisehen Verh~ltnissen kommen diese StSrungen vor '! Sind 
sie eventuell fiir gewisse psycho-pathologisehe Syndrome pathognomo- 
niseh ? Ein ldassisches Beispiel dieses Forschungsverfahrens hat uns A. F6L- 
LInG gegeben: yon einer eigentfimlichen Eisenehlorid-Reaktion im Urin 
~usgehend, zeigte er, dM~ diese l~eaktion ein pathognomonisches Symptom 
einer bestimmten Oligophreniform - -  der Oligophrenia phenylpyrouvie~ 
- -  ist. Meiner Meinung nach hat F6LLI1N'G nns dnreh diese epochemaehen- 
den Entdeekung den kiinftigen Weg der somato-psychiatrischen For- 
sehung angeweisen. 

Zusammenfassung. 
Der Verfasser erwghnt g~nz kurz einige seiner frfiheren Untersuchungen 

(aus den Jahren 192~t--33) fiber Gewicht, Puls, Temper~tur, Blutdruck, 
Sauerstoffverbrauch, Behandlung mit Thyreoidea-Prgparaten, pharmako- 
dynamische lZeaktionen and Leberfunktion bei einer grol~en Anzahl 
Sehizophrener. AuSerdem bespricht er einige neuere Untersuchungen fiber 
die Blutdruckverhgltnisse bei glteren Patienten nnd eine Serie yon Unter- 
suehungen fiber die Funktion der Nebennierenrinde. Er meint, dal~ jeden- 
falls einzelne der Ergebnisse in Zusummenhang mit der Sehizophrenie- 
forschung der letzten Jahre und mit CA~O~S Homeostaselehre und 
SSLYEs Lehre vom allgemeinen Adaptationssyndrom eine neue Aktualitgt 
gewonnen h~ben. 

Der Verfasser konnte sehon 1926 (2) dig Bedeutung und 57otwendig- 
keit yon Serien-Untersuchungen demonstrieren. 

Arch. f. Psychia t r .  u. Z. l~eur., Bd.  191. 10  
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Der Verfasser ist der Ansicht, dal~ man die , akute  Schizophrenie" in 
aktiver Phase als Ausdruck einer gestSrten ttomeostase, als eine Alarm- 
reaktion mit Versuchen einer Anpassung, die ,,chronisehe, inaktive 
Defekt-Sehizophrenie" als eine Adaptationskrankheit im Sinne SEL~z~s 
betrachten kann. 

Er macht auf die ~_hnliehkeit zwisehen den Befunden bei gewissen 
Sehizophrenien und bei Anorexia nervosa und anderen Inanitionszu- 
st~nden aufmerksam und behauptet, dab Nahrungsverweigerung und 
Unterern~hrung - -  besonders Mangel an Kohlenhydraten - -  bei daffir 
disponierten Individuen zu einer malignen Entwicklung der Psychose 
beitragen k5nnen: In aktiver Phase (Alarmphase) aller Psychosen mul~ 
man damit reehnen, dalt der Kohlenhydratbedarf  erhSht ist und dal~ ein 
Kohlenhydratdefizit per se eine ehronisehe StSrung des Kohlenhydratstoff- 
wechsels bewirken kann. Diese StSrung kann sieh u .a .  durch Leber- 
symptome, abnorme Insulin-Reaktionen (,,hypoglycemia unresponsi- 
veness") und StSrung des N-Umsatzes zeigen. Bei allen somatisehen 
Untersuehungen ist es deshalb yon grSl~ter Bedeutung, auf die Wirkungen 
der Untererni~hrung und ganz besonders auf diejenigen eines relativen 
Koh]enhydratdefizites zu aehten. 

Der Verfasser hat ebensowenig wie andere Forseher (vgl. M. BLV.~L~R) 
StSrungen gefunden, die man als pathognomonisch ffir Sehizophrenie 
bezeiehnen kSnnte, er land keinen Beweis ffir die Existenz eines soma- 
tisehen Sehizophrenieprozesses, keine sicheren Anhaltspunkte, um 
zwischen schizophrenen u n d  nieht-sehizophrenen Psyehosen, ,,echten 
endogenen ProzeB-Schizophrenien" und ,,schizophreniformen" Psy- 
chosen zu unterseheiden. Er  hat z .B.  bei seinen Nebennierenunter- 
suchungen grSItere lJbereinstimmung zwischen gewissen Formen yon 
Katatonie, Involutionsmelancholien und Puerperalpsychosen als zwischen 
den versehiedenen Formen yon Sehizophrenie gefunden. Er  ist deshalb 
der Ansicht, dal~ wit in der psyehiatrischen Somatologie nicht mehr mit 
dem Begriffe ,,Schizophrenie" operieren dfirfen, sondern nur mit ein- 
fachen Syndromen, yon denen man annehmen mul~, dai~ sie in Art und 
Ursprung homogener sind als die Gruppe der Schizophrenien. Bei der 
somato-psychiatrischen Forschung miissen wir kfinftig dem Verfahren 
FSLL~Gs folgen: Von einer bestimmten patho-physiologischen StSrung 
ausgehend, mfissen wir uns die Frage stellen, unter we]ehen psycho- 
pathologisehen Verh~ltnissen diese StSrung vorkommt, und nieht umge- 
kehrt unseren Ausgangspunkt in trfigerischen psycho-pathologischen 
Krankheitsbildern nehmen. 
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