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Vorwort.

Seit dem Erscheinen des ersten Bandes des Handbuchs der Geisteskrank-
heiten sind 11 Jahre, seit der Drucklegung des letzten 7 Jahre vergangen. Dal
sich inzwischen in der Psychiatrie sehr viel geindert hat, brauche ich nicht
zu sagen. Immerhin glaube ich, dal das Handbuch als Ganzes noch nicht
als so iiberholt und veraltet gelten kann, daB eine Neuauflage gerechtfertigt
wire. Man wird wahrscheinlich fiir ziemlich lange Zeit mit einem Ergéinzungs-
band auskommen konnen.

Das Zustandebringen dieses Erginzungsbandes hat beinahe mehr Schwierig-
keiten gemacht als die Herausgabe des ganzen Handbuches. Hervorragende
Mitarbeiter wie insbesondere JOHANNES LANGE sind uns mitten wihrend ihrer
Arbeit an ihrem Beitrag durch den Tod entrissen worden; andere haben neue
grofe Aufgaben iibernommen und ihre literarischen Verpflichtungen deshalb
zuriickstellen miissen; und eine dritte Gruppe ist jetzt durch den Krieg ver-
hindert worden, ihre lingst angefangene Arbeit fertig zu stellen.

So haben Herausgeber und Verleger sich entschlieBen miissen, zunéchst einen
Teilband erscheinen zu lassen. Dies ist schon deshalb notwendig, weil die ein-
gegangenen Beitrige natiirlich ohne Schaden fiir ihre Verfasser nicht unbegrenzt
lagern kénnen. Wir hoffen, dal der zweite abschlieBende Teil des Erganzungs-
bandes in nicht allzuferner Zeit folgen wird.

Einem oft geduBerten Wunsch entsprechend wird dem 2. Teil des Er-
génzungsbandes ein Generalregister fiir das gesamte Handbuch angeschlossen
werden.

Miinchen, September 1939. OSWALD BUMKE.
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Die Vererbung der psychischen Storungen.

Von
HANS LUXENBURGER-Miinchen.

I. Vorbemerkungen.

Im ersten Band dieses Handbuches (Allgemeiner Teil I 8. 50—307) gab
ENTRES eine sehr genaue und umfassende Darstellung dessen, was die Erb-
forschung auf dem Gebiete der Psychiatrie erarbeitet hatte. Sie beriicksichtigt
das Schrifttum bis zum Jahre 1927 einschlieflich.

So stellte sich mir zunachst einmal die Aufgabe, den Beitrag von ENTRES
zu erganzen und die Darstellung der psychiatrischen Erblehre auf den Stand
der Forschung von heute zu bringen. Dariiber hinaus mdchte ich jedoch, wo es
sich zwanglos machen 1aBt, die augenblickliche Lage der Erblehre auf unserem
Gebiete und die Entwicklung, die zu dieser Lage gefiihrt hat, zusammenfassend
kennzeichnen. Und zwar unabhingig von der Darstellung, wie sie ENTRES
gegeben hat.

ExTRES hat fur seine Darstellung die Form eines Sammelreferats gewihlt.
Das will sagen: er bespricht in den einzelnen Abschnitten die jeweils einschlégigen
Arbeiten in der zeitlichen Reihenfolge ihres Erscheinens, zusammengeordnet
allerdings wieder nach gewissen beherrschenden Gesichtspunkten. Besonderen
Wert legt er dabei auf eine sehr genaue und ausfithrliche Angabe des Inhalts
der besprochenen Verdffentlichungen. So kommt es, daBl Arbeiten, deren Be-
deutung fiir die groBe Linie der Entwicklung sich als vergleichsweise gering heraus-
gestellt hat, einen etwas allzu breiten Raum einnehmen. Der Wunsch nach
Vollstindigkeit und Zuverlissigkeit in der Wiedergabe auch wenig belangreicher
Einzelheiten bestimmt die Darstellung, Kritik und bewuBte Auslese des Wesent-
lichen treten sehr stark zuriick. Die Zusammenschau der Entwicklung mufl
unter dem Zusammenfiigen aller erreichbaren Einzelheiten ganz zwangslaufig
leiden. Es entsteht wohl ein Mosaik, das Bild, das die mit gréBter Sorgfalt
zusammengesetzten Steine darstellen sollen, wird jedoch erst dann erkennbar,
wenn man die Darstellung aus einem weiten Abstand betrachtet. Somit verliert
eine solche Arbeit an unmittelbarem Wert fiir den Leser, der nicht immer in der
Lage ist, diesen im Zeitlichen und Sachlichen liegenden Abstand zu finden. Sie
ist in erster Linie wertvoll fiir den engeren Fachmann, der nicht kritisch gefiihrt
sondern lediglich uber Einzelheiten des Gebietes unterrichtet werden will,
denen gegeniber er eine selbstindige kritische Haltung einzunehmen in der
Lage ist.

Man wird in der Darstellung von ExTRES ganz gewil so gut wie alles finden,
was man sucht und wo man es sucht. So wird man sich auch das Nachschlagen
in Literaturberichten, Sammelbesprechungen und Zentralblittern, ja héufig
sogar das Lesen der Originalarbeit ersparen konnen. Das sind nicht zu unter-
schatzende Vorzige. Was man aber vermiBt, ist die klare Herausarbeitung der
Entwicklungslinie, des Standes dieser Entwicklung im Zeitpunkt des Abschlusses
der Arbeit und die Kennzeichnung des Weges, den die Entwicklung nehmen soll.
Darauf jedoch kommt es einem weiteren Leserkreis entscheidend an.

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg.-Bd. 1



2 Hans LUXENBURGER: Die Vererbung der psychischen Storungen.

Ich verkenne keineswegs den Wert und die Notwendigkeit von Sammel-
referaten, bin jedoch der Ansicht, daff die Hauptaufgabe eines Handbuchbei-
trages anderswo liegt. Ein Handbuch soll als Ganzes wie in seinen einzelnen
Abschnitten eine Zusammenschau bringen, keine blofe Zusammenstellung. Die
Forschung, nicht einfach das Schrifttum soll Gegenstand der Darstellung sein
und diese wiederum darf nicht farblos und unpersénlich sein, sie mufl vielmehr
von dem Standpunkt und den eigenen Anschauungen des Verfassers beherrscht
werden. Rein duBerliche Vollsténdigkeit in der Anfithrung einschlidgiger Arbeiten
ist keineswegs Voraussetzung. Nur was am wissenschaftlichen Fortschritt An-
teil hat, mull gebracht werden, nicht in breiter Inhaltsangabe der ganzen Arbeit,
sondern losgelGst von ihr an jener Stelle, wo es auf die Gestaltung des Fortschrittes
einwirkt. So kann eine an sich umfangreiche Arbeit gelegentlich mit einigen
Worten erwdhnt werden, wihrend ein kurzer Aufsatz ausfithrlich besprochen
werden mufs. Wo der Fortschritt zu suchen ist und was an ihm Anteil hat, das
zu entscheiden ist nicht Sache des Lesers sondern Aufgabe dessen, der den Hand-
buchbeitrag abfafit. Inhaltsangaben mit verbindendem Text kénnen Hunderte
von Seiten fullen, ohne dem Leser nun wirklich ein Bild von der wissenschaft-
lichen Sachlage zu geben, iiber die er sich unterrichten méchte. Es ist von
untergeordneter Bedeutung, daBl Herr X eine Untersuchung iiber die Korper-
bautypen unter den Verwandten Schizophrener durchgefuhrt oder Herr Y den
,»Erbgang‘‘ der Epilepsie studiert hat. Ausschlaggebend bleibt, ob diese Arbeiten
imstande waren, ein hinreichendes Quantum Wirkung auf die Forderung unserer
Kenntnisse von den Erscheinungen im Erbkreis der Schizophrenie und von der
erbbiologischen Stellung des epileptischen Syndroms auszuiiben.

Trotzdem hat sich im Laufe der Zeit ein Handbuchstil herausgebildet,
der dem eines Sammelreferats nicht unihnlich ist. Dies liegt ‘wohl daran, daf3
lange Zeit die Berichterstattung durch Referate sehr unvollkommen war und
man, wenn man nicht auf die Originale zuriickgreifen wollte, sich nur schwer
ein liickenloses Bild von dem Schrifttum machen konnte, das iiber ein bestimmtes
Gebiet vorlag. Die Handbiicher waren eigentlich die einzige Quelle, aus der man
durch Nachschlagen schépfen konnte. Liickenlosigkeit und Ausfiihrlichkeit
waren daher notwendige Voraussetzungen.

Heute wird die rein referierende Arbeit den Handbiichern durch die zahl-
reichen Zentralblitter, Referatenzeitschriften und Referatenteile in wissenschaft-
lichen Organen abgenommen!. Dazu kommt, dafi die Méglichkeiten, allgemeine
und spezielle Biichereien zu benutzen, reicher sind als vor mehreren Jahrzehnten.
Die Handbiicher sind also in der Lage, die kompilatorische Tdtigkeit hinter eine
grofziigige Zusammenschau zuriickzustellen.

Eine solche Zusammenschaw tiber die Fortschritte der erbbiologischen
Forschung auf dem Gebiete der Psychiatrie in der Zeit zwischen 1927 und 1938
versuche ich hier zu geben. Ich lege dabei das Schwergewicht auf die Worte
», Fortschritte‘ und ,,Psychiatrie“. Das will sagen, dal3 die Erweiterung unseres
tatsdchlichen Wissens iiber den Stand von 1927 hinaus Leitgedanke fiir die Dar-
stellung ist und daB ich mich grundsitzlich auf das Gebiet der Psychiatrie, also
auf die Lehre vom kranken Seelenleben beschrinke.

EXTRES hat seiner Darstellung ausfithrliche Erérterungen iiber die allgemeine
Vererbungslehre vorausgeschickt. Er hat den Mendelismus in seiner einfachen
Form besprochen und das, was man unter ,,héherem Mendelismus® versteht,
er hat die wichtigsten Tatsachen aus der Lehre von den zytologischen Grund-

1 An dieser Stelle darf der Wunsch nicht verschwiegen werden, daBl die seit einiger
Zeit eingestellten Literaturberichte des Zentralblattes fur die gesamte Neurologie und
Psychiatrie méglichst bald wieder aufleben sollten. Thr Fehlen macht sich der Forschung
sehr storend bemerkbar.



Vorbemerkungen. 3

lagen der Vererbung mitgeteilt. DaB solche Ausfithrungen damals am Platze
waren, sei ohne Einschrinkung zugegeben. Ebenso klar ist jedoch, daB ich heute
nicht an sie ankniipfen und etwa den Ausbau der genetischen Forschung seit
1927 schildern kann. Das wiirde ganz zweifellos zu weit filhren. Gewifl bauen
gerade die neuesten und wichtigsten Ergebnisse der psychiatrischen Erbfor-
schung auf neuen Erkenntnissen auf, die uns die Genetik im Laufe der letzten
10 Jahre vermittelt hat. Ich erinnere nur an die Lehre von den Manifestations-
schwankungen, die eine Kenntnis der modernen Phiénogenetik, der neueren An-
schauungen iiber die innere Umwelt, iber Regulationsgene, Nebengene u. a.
zur Voraussetzung hat. Neben den Ergebnissen der experimentellen Genetik
ist es vor allem die allgemeine Mehrlingsbiologie, die der Erbforschung des
Menschen und besonders auch der psychiatrischen Erbforschung neue Moglich-
keiten erschlossen hat. Trotzdem werde ich darauf verzichten, diese Fortschritte
auf dem Gebiete der allgemeinen Biologie in einem geschlossenen Abschnitt
zu behandeln. Thre Darstellung mufBite notgedrungen Stiickwerk bleiben, da
es unmdoglich ist, einen erschopfenden Uberblick iiber die ganzen Gebiete zu
geben. Das Aphoristische der Darstellungsweise wirde in einem geschlossenen
Kapitel sich weit stirker geltend machen als wenn die entsprechenden Hinweise
dort gegeben werden, wo sie zum richtigen Verstdndnis der psychiatrisch-erb-
biologischen Ergebnisse notwendig sind. AuBlerdem wird dadurch ein miithsames
und zeitraubendes Nachschlagen erspart. Wer sich ndher tber diese Dinge unter-
richten mdochte, dem steht heute eine so groBe Zahl guter Darstellungen der
allgemeinen Erblehre zur Verfiigung, daB sich ihre Behandlung fiir die Bear-
beitung eines Spezialgebietes eriibrigt. Meine eigenen Anschauungen iiber die
allgemeinen Grundlagen der psychiatrischen KErblehre habe ich in meinem
Lehrbuch?! ausfiithrlich dargelegt. Ich darf an dieser Stelle darauf verweisen.

Ahnliches gilt fiir das Methodologische. An und fiir sich ist es von den Arbeiten
nicht zu trennen, die am Fortschritt auf dem Gebiete der Forschungsergebnisse
Anteil haben. Dem Fortschritt im Tatstéchlichen entspricht stets auch ein
Fortschritt im Methodischen. Ich werde daher auf ein eigenes methodologisches
Kapitel verzichten und den Gewinn an neuen methodischen Mdoglichkeiten
dort festhalten, wo er sich in praktischen Untersuchungen bewihrt hat. Eine
Ausnahme machen lediglich solche Arbeiten, die rein methodischen Charakter
tragen. Sie werden, soweit sie fiir den Fortschritt Bedeutung besitzen, in einem
einleitenden Kapitel behandelt werden, von dem noch zu sprechen sein wird.

Die Darstellung der Psychiatrischen Erbforschung wird gegen drei groBe
Grenzgebiete abgesetzt werden miissen: Gegen das Gebiet der organischen
und funktionellen Erkrankungen des Zentralnervensystems, welche ohne psy-
chische Stérungen einhergehen, gegen die Erbpsychologie des normalen Seelen-
lebens und gegen die Gebiete der angewandten psychiatrischen Erblehre.

Die erste Abgrenzung ergibt sich von selbst. Rein neurologische Erkrankungen
gehoren nicht in das Gebiet der Psychiatrie, ihre Erbbiologie also auch nicht
in eine Darstellung der psychiatrischen Erbforschung. DaB die organischen
Nervenkrankheiten, bei denen psychotische Erscheinungen zum klinischen
Bilde gehéren, mit behandelt werden, soweit die Erbanlage bei ihrer Entstehung,
ihrer Gestaltung, ihrem Verlauf und Ausgang eine bestimmte Rolle spielt, ist
selbstverstindlich. Schwierigkeiten bei der Grenzziehung sind hier kaum zu
befiirchten.

Nicht so einfach ist dagegen die Abgrenzung nach der Seite der normalen
Erbpsychologie hin. ENTRES hat ihr unter dem Titel ,,Vererbung geistiger Eigen-
schaften*’ einen besonderen Abschnitt eingerdiumt und diesen Abschnitt unter-
geteilt in die Kapitel ,,Die Grundlage der Vererbung psychischer Eigenschaften

1 Pgychiatrische Erblehre. Munchen 1938.
1*
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im Somatischen und ,,Vererbungserscheinungen im Bereich des Psychisch-
Normalen®“. Das erstere wird fast vollig beherrscht von der Lehre KrETscH-
MERS und ihren Auswirkungen, das zweite erhilt sein Gesicht durch die Namen
KraGgEs, DAvENPORT, PETERS, HAECKER, ZIEHEN, HOFFMANN, EWALD u. a.,
nicht zuletzt wieder durch KrETSCHMER. Ich habe mir iiberlegt, wie ein solcher
Abschnitt heute zu gestalten wére. Selbst wenn man sich bestrebte, die Dar-
stellung im Rahmen dessen zu halten, was sich mit der psychiatrischen Erb-
forschung beriihrt, miiBte man ein Buch schreiben, um ein einigermafien abge-
rundetes Bild bieten zu kénnen. Gerade im letzten Jahrzehnt hat vor allem durch
die Schule von KroH, JAENSCH, PFAHLER, aber auch durch KrRETSCHMER und
seine Mitarbeiter die Erbpsychologie einen Ausbau erfahren, der sie zu einem
so ausgedehnten Wissenschaftsgebiet gemacht hat, daB sie nicht mehr am Rande
der Psychiatrie behandelt werden kann. Ich werde also diesen Abschnitt von
ENTRES in meine Darstellung nicht abernehmen, sondern das fiir die Psychiatrie
Wesentlichste dort besprechen, wo es seiner Stellung zu den leitenden Entwick-
lungslinien entsprechend hingehort.

SchlieBlich die angewandte psychiatrische Erblehre. Ihr Hauptgebiet ist die
Erbgesundheitspflege. DaB sie in dem Zeitabschnitt, iiber den zu berichten ist,
einen so groBen Aufschwung nahm, liegt an der Neugestaltung der gesamten
deutschen Innenpolitik. Die praktische Erbgesundheitspflege ist nicht zuletzt
unter dem Drucke der in weite Gebiete des taglichen Lebens eingreifenden
Gesetzgebung zu einem eigenen Wissensgebiet geworden, das sich der Erb-
lehre entzogen und der Bevolkerungswissenschaft eingegliedert hat. Die Erb-
gesundheitspflege als angewandte Wissenschaft kann somit hier nicht beriick-
sichtigt werden. Dagegen werden ihre erbbiologischen Grundlagen zu behandeln
sein und zwar bei der Darstellung der Ergebnisse der Erbforschung auf dem Ge-
biete jener Krankheiten, die fiir die Erbgesundheitspflege von Bedeutung sind.
Lediglich die praktischen Folgerungen, die aus diesen Forschungsergebnissen
zu ziehen sind und ihre Stellung im Rahmen der Gesetzgebung fallen aus dem
Rahmen der psychiatrischen Erblehre. Das Gleiche gilt fir die Erziehungs-
biologie und die Biopathologie der Asozialen und Antisozialen, gewohnlich mit
einem nicht sehr gliicklichen Namen als ,,Kriminalbiologie® bezeichnet. Hier
muf3 man scharf zwischen reiner und angewandter 'Wissenschaft unterscheiden.
Die angewandte Kriminalbiologie bleibt als bevolkerungswissenschaftliche Dis-
ziplin unberiicksichtigt. Was Rechtspflege, Strafvollzug, Sicherung und Ver-
wahrung an Folgerungen aus den Ergebnissen der psychiatrischen Erbbiologie
zu ziehen hat, ist ein Problemenkreis fiir sich, dessen Behandlung den Rahmen
unserer Ausfiihrungen sprengen wiirde. Dagegen fillt die Kriminalbiologie als
Schliissel fiir die Klirung der erbbiologischen Stellung der Psychopathie in das
Gebiet der psychiatrischen Erbforschung. Sie ist einer ihrer wichtigsten und
fruchtbarsten Zweige.

Der Verzicht, eine Reihe der von ENTRES behandelten Kapitel hier weiter-
zufithren, macht es notwendig, den speziellen Erorterungen zur psychiatrischen
Erbforschung einen Abschnitt vorauszustellen, der die Aufgabe hat, alles zu
bringen, was die Darstellung der Erbpathologie selbst allzu sehr belasten wiirde.
Neben Arbeiten rein methodischer Art, neben gewissen Ergebnissen der allge-
meinen Erblehre, die sich nicht zwanglos in irgend einem speziellen Zusammen-
hang einfiigen lassen, neben Forschungen aus anderen Bereichen der Medizin,
die fiir das Verstindnis der Entwicklung unserer Wissenschaft von Bedeutung
sind, werden hier vor allem auch die Fortschritte zu besprechen sein, die auf dem
Gebiete des Studiums der Keimschddigungen erzielt wurden.

EnTRES hat seinen Beitrag ,,Vererbung-Keimschidigung“ genannt. Die
Wahl dieses Titels zeigt, daf3 er sich der grundséitzlichen Verbundenheit beider
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Problemkreise bewult war. Im Verlaufe der Entwicklung seiner Arbeit muBte
jedoch die ,,Keimschddigung‘ hinter die ,,Vererbung® so weit zuriicktreten,
daB sie schlieSlich nur noch ein kleines Anhéngsel an dem groen Werke blieb.
Das liegt in der Natur der Sache. Mit dem Worte ,,Keimschiadigung* wird
das groBle Gebiet der Lehre von den Erbinderungen aufgerollt und damit
der wichtigste und umfangreichste Problemenkreis der experimentellen Genetik.
Es ist unméglich, ihn der ,,Vererbung‘“ als Partner an die Seite zu stellen.
Der Umfang des zu behandelnden Gebietes wiurde dadurch so sehr erweitert
werden, daBl die Bearbeitung ein groB angelegtes Lehrbuch fillen wiirde. Es
ist im Rahmen einer Darstellung der psychiatrischen Erblehre nur angangig,
die Frage der Keimschadigung ganz am Rande zu behandeln, so ndamlich,
daB nichts gebracht wird, was nicht aus dem Arbeitsgebiet der Psychiatrie
selbst stammt oder doch zu ihm in engste Beziehungen gebracht werden
kann. Ich habe mich daher entschlossen, diesen Beitrag lediglich ,,Die
Vererbung der psychischen Stérungen zu nennen und die Frage der Erb-
dnderungen nur zu streifen.

Mag man darin eine Schwiche meiner Arbeit sehen. Ich kann einer solchen
Kritik lediglich mit dem Hinweis darauf begegnen, daB die Unvollkommenheit
unseres ganzen Unterfangens auf dem Gebiete der Wissenschaft Schwichen
auch dort zur Notwendigkeit werden laBt, wo man sich bemiiht, in einem be-
stimmten Bezug etwas Gutes zu leisten. Der Gewinn auf einem Gebiet kann
nur mit dem Verlust auf einem anderen erkauft werden.

Wir lesen in GorrHEs Marienbader Elegie: ,,Betrachtet, forscht, die Einzel-
heiten sammelt, Naturgeheimnis werde nachgestammelt®.

Bedenkt man, daB letzten Endes unsere gesamte mit so viel Aufwand an
Selbstbewuftsein vorgetragene Arbeit nichts weiter ist als ein Versuch, das
Geheimnis der Natur nachzustammeln, so wird man gern geneigt sein, ihre
Unzulinglichkeiten als das zu nehmen, was sie sind: Eine Mahnung, dal wissen-
schaftlich arbeiten heif3t, seine Grenzen zu kennen und 'sich innerhalb dieser
Grenzen zu bescheiden.

II. Allgemeines.

Wenn man die Ergebnisse der psychiatrischen Erbforschung iiberblickt
und sich gerade an jene Untersuchungen hadlt, die an sorgfiltig und auslesefrei
aufbereitetem Material mit einwandfreier Methodik durchgefiihrt wurden, so
fillt vor allem auf, daf} sie hiufig schwer deutbar, ja oft geradezu nichtssagend
waren. Und zwar zeigte sich regelmaBig, dafl die Verhiltnisse von krank zu
gesund stets in etwas hinter Ziffern zuruckblieben, die, wenn sie erreicht worden
wiren, sich zwanglos als Mendelproportionen héitten auffassen lassen. Man muflte
sich fragen: Warum dieser immer wiederkehrende, geradezu als Regel erkennbare
Abmangel ? Woran liegt es, daB stets niedrigere Ziffern gefunden werden als
zu erwarten waren? Abwechselnde Ausschlage nach oben und unten kénnten
durch den Zufall erklirt werden; hinter einem regelmifBigen Verhalten steht
jedoch immer eine Regel. Und wenn diese RegelmaBigkeit sich in gleicher Weise
unter den verschiedensten duBeren Verhiltnissen geltend macht, wird man daran
denken miissen, daB die Regel der sinnenfallige Ausdruck einer biologischen
GesetzmiBigkeit ist.

Wir wissen heute, daB dieses regelmaBige Zuriickbleiben der Proportionen
seine Ursache in Manifestationsschwankungen hat. Bei den meisten Erbleiden
auf dem Gebiete der Psychiatrie fihrt die volle Veranlagung nicht immer zur
klinisch erkennbaren Psychose, auch dann nicht, wenn der Zeitraum iiberlebt
wurde, in der die Psychose auszubrechen pflegt. Diese Erscheinung wird, was
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Einzelheiten anlangt, im speziellen Teil zu besprechen sein. Hier méchte ich nur
auf die experimentell-genetischen Grundlagen hinweisen. Wir verdanken sie
vor allem den Untersuchungen von TiMorEErr-REssovskY an Drosophila.
Er prigte die phianogenetisch wichtigen Begriffe der Penetranz (Durchschlags-
kraft), Expressivitit (Ausdruckskraft) und Spezifitit (Sonderwirkung) der Gene.
Die Genpenetranz regelt das Kraftespiel zwischen Anlage und Umwelt beim
Zustandekommen der Erbmerkmale, die Expressivitat die quantitativen Unter-
schiede in der Ausbildung des Merkmals, die Spezifitit die qualitativen Unter-
schiede. Die Ursache fiir diese Erscheinungen kann in der Anlage selbst liegen,
in Nebengenen (Regulationsgenen) oder in der duBeren Umwelt.

Hier sind einige ganz kurze Bemerkungen iiber das Anlage-Umwelt-Problem
am Platze. Jedes Merkmal entsteht unter dem EinfluB beider Ursachengruppen.
Spielt die Anlage die Hauptrolle, so sprechen wir von Erbmerkmalen, kommt
der Umwelt die Hauptbedeutung zu, von umweltbedingten Merkmalen. Es handelt
sich also um eine dynamische Betrachtungsweise. Unter der Umwelt versteht
man alles, was die Anlage umgibt. Mag sie nun in der Keimzelle ruhen oder in
der Zygote, im Embryo oder im fertigen Organismus sich zum Merkmal entwickeln.

Wie wir die Umwelt einteilen, geht aus nachstehendem Schema hervor:

Vom Erscheinungsbild (Phano-

typus) aus gesehen . Innere Umwelt AuBere Umwelt
Substrat . . . . . . Gesamter Genotypus Cytoplasma AuBlenwelt
Vom Erbbild (Genotypus) aus \/

gesehen . . . e Genotypische Umwelt Paratypische Umwelt

Der ,,gesamte Genotypus® stellt die Gesamterbmasse des Menschen dar,
also alle Gene, die er besitzt, mit Ausnahme des Gens natirlich, dessen Umwelt
betrachtet werden soll. Man spricht auch von ,,Gengesellschaft*, ,,Genmilieu‘.
Innere Umwelt und genotypische Umwelt einander gleichzusetzen halte ich fiir
falsch. Letztere umfaft lediglich die in den Chromosomen liegenden Gene,
darunter auch die als Nebengene und Regulatoren im Sinne der Phinogenetik
bedeutsamen Faktoren; zur inneren Umwelt gehért jedoch zweifellos auch das
Cytoplasma. Seine Bedeutung fiir die Aktivierung der Gene als enzymatischer
autokatalysatorischer Substanzteile scheint mir seit GoLpscEMIDT festzustehen
und die neueren Untersuchungen von WETTSTEIN u. a. haben die bedeutsame
Rolle, die das Cytoplasma in der Erbbiologie spielt, noch weiter unterstrichen.
Es wird zu zeigen sein, dal man auch in der menschlichen Erblehre mit seiner
Wirksamkeit als Umweltfaktor rechnen kann. Das gesamte Anlage-Umwelt-
Problem, soweit es fiir die psychiatrische Erbforschung von Bedeutung ist,
habe ich in meiner ,,Psychiatrischen Erblehre‘‘ ausfiihrlich behandelt. Ich darf
an dieser Stelle auf das dort Gesagte verweisen.

Nun zuriick zur Phénogenetik und zwar zu ihren experimentellen Grund-
lagen. TIiMorEEFF-RESSOVSEY studierte an Drosophila funebris die Bedeutung
nicht-spezifischer Erbanlagen, sog. Nebengene oder Sekundéirgene fiir die Mani-
festation von Eigenschaften, also die Abhingigkeit der Erbmerkmale von der
genotypischen Umwelt. Ein recessives Gen fiir die Unterbrechung der Quer-
ader auf den Fligeln der Drosophila funebris (Gen vy; ,,venae transversae in-
completae‘’) besitzt eine zwischen 56 und 100% schwankende Penetranz. Die
Ursache fiir die Schwankung ist sowobl in Einfliissen aus der dufleren Umwelt
zu suchen (Temperatur) als auch in Einwirkungen, die von der inneren Umwelt
kommen (Nebengene). Der Nachweis gelang dadurch, dal man einerseits die
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Tiere verschiedenen Temperaturen aussetzte, andererseits das Gen vy in die
Erbmasse verschiedener Rassen hineinbrachte. Neben der verschiedenen Pene-
tranz offenbarte sich dann auch die verschieden groBe Expressivitdt, indem die
Querader einmal ganz, das anderemal in verschieden groBen Abschnitten fehlte.
Und schlieBlich duBerte sich die Spezifitdt in der Art, wie die Reste der Quer-
ader sich ausbildeten. Die Spezifitit zeigte sich dabei unabhingig von AuBen-
einfliissen; sie ist lediglich durch Nebengene bedingt. Von den Nebengenen
ist fiir die Manifestation des Gens vy besonders ein im homozygoten Zustand
vorhandenes Gen r; (radius incompletus) bedeutsam. Ein dhnliches Verhalten
fand LOFFLER beim Sdugetier und zwar fiir eine Augenlidanomalie der weillen
Hausmaus. Wir werden auf diese Untersuchungen noch bei der Besprechung
der Frage der Neuentstehung von Erbanlagen zuriickkommen.

Diese Beziehungen zwischen Genpenetranz und genotypischer Umwelt lieBen
sich in den letzten Jahren auch fur eine Reihe von Erbmerkmalen beim Menschen
wahrscheinlich machen. E. FiscHER und KUHNE haben sich ihrer bei der Er-
klirung der Variabilitat der Wirbelsdule, G. Just bei der Deutung der Hamo-
philievererbung und v. VERSCHUER bei der Erbanalyse der Polydaktylie und
der angeborenen Huftluxation bedient.

Von allem Anfang an fiel mir bei meinen Forschungen an schizophrenen
Zwillingen auf, daBl die Manifestation des Genotypus ganz ersichtlich groBen
Schwankungen unterliegt. Zunachst war ich geneigt, diese allein auf Einfliisse
der dulleren Umwelt zuriickzufihren; von einer inneren Umwelt war ja damals
so gut wie noch nicht die Rede. Im Laufe der Zeit erschien mir jedoch eine Rolle
der inneren Umwelt und zwar sowohl der genotypischen Umwelt als auch des
Cytoplasmas immer wahrscheinlicher. Heute bin ich der Ansicht, dal gerade die
psychiatrische Erbforschung alle Veranlassung hat, die Fortschritte der experi-
mentellen Phénogenetik mit groBter Aufmerksamkeit zu verfolgen.

Mit Manifestationsschwankungen haben wir in der Psychiatrie zweifellos zu
rechnen. Um an der Schizophrenie zu exemplifizieren: nicht alle Menschen,
die iiber den gesamten Anlagensatz zur schizophrenen Psychose verfiigen,
werden, auch wenn sie das Greisenalter erreicht haben, schizophren. Nun hat
man sich aber weiter zu fragen: was bedeutet das ,,Schizophren-Werden‘ ?
Zunichst sicherlich nichts anderes, als an dem zu erkranken, was wir schizophrene
Psychose nennen. Denn alle Untersuchungen, die auf dem Wege der Zwillings-
und Familienforschung jene Manifestationsschwankungen nachwiesen, gingen
von schizophrenen Geisteskranken aus.

Die letzten Jahre haben jedoch gelehrt, daBl die dlteren Anschauungen recht
behielten, nach denen die Schizophrenie primér keine Psychose ist, sondern die
Auswirkung einer kérperlichen Erkrankung (KrRAEPELIN, BUMKE, KRETSCHMER
u. a.). Wihrend man zunichst an Storungen im endokrinen System dachte
(als erster wohl KrRAEPELIN), stand spiter die Annahme einer primédren Hirn-
erkrankung im Vordergrund (Kikist). Beide Theorien verloren an Wahrschein-
lichkeit mit dem Ausbau der pathophysiologischen Forschung, die vor allem
den Arbeiten der BumkEschen Klinik (JAERN, GREVING) sowie FISCHLER, GJES-
siNe und K. F. ScaEID zu verdanken ist. Uber die Ergebnisse dieser Forschungen
wird im speziellen Teil noch zu sprechen sein. Hier soll lediglich festgehalten
werden, was von allgemeiner und grundsitzlicher Bedeutung fiir die psychiatri-
sche Erbforschung ist: Wir haben heute damit zu rechnen, daf der wirkliche Phdno-
typus der erblichen Geisteskrankheiten nicht in der Psychose zu suchen ist, sondern
in einer Somatose, die dieser Psychose sehr wahrscheinlich vorausgeht. Die Psychose
1st lediglich das Ergebnis der Auswirkung dieser Somatose auf das Gehirn.

In der Somatose haben wir jenen Phénotypus zu erblicken, der unserer
Beobachtung zuginglich ist. Ich habe ihn den sekunddren Phanotypus genannt.
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Der primdre ist in dem Zeitpunkt der Entwicklung zu denken, an dem sich die
Anlage in Richtung auf das spitere Merkmal zu entfalten beginnt. Er ist also
in Wirklichkeit nur denkbar, der Beobachtung jedoch nicht zugénglich. An diesem
Standpunkt kénnen auch Feststellungen wie die von Parzic nichts andern,
die fiir die Moglichkeit zu sprechen scheinen, die Phinogenese bis weit in das
Embryonalleben zuriick zu verfolgen. Entsprechend etwa den Ergebnissen des
Amerikaners H. Bacc, die Phanogenese der Mif3bildungen am Fuf3 betreffend.
Auch wenn wir in der Pathogenese — erbbiologisch eben Phinogenese — so
weit zuriickschreiten, als es nur irgend geht und uns dabei der raffiniertesten
Methoden einer neuzeitlichen Embryologie bedienen: Nie wird es moglich
sein, den Augenblick zu erfassen, an dem die Anlage aus der Ruhe des Potentiellen
in die Unruhe des Kinetischen iibergeht. Hier aber wire der primire Phino-
typus zu suchen, das eigentliche erbliche Merkmal.

Was wir beobachten konnen, ist der sekunddre Phanotypus. Diese Beobach-
tung zu ermoglichen, mull Aufgabe der Forschung werden. Heute erschlieBt sich
uns nur die psychopathologisch faBbare Auswirkung dieses sekunddren Phino-
typus, nimlich die Psychose. Vielleicht hat die Vieldeutigkeit, die Verschwom-
menheit, das ZerflieBende der Geisteskrankheit Schizophrenie seine letzte Ur-
sache darin, daB es sich bei ihr gar nicht um eine Krankheit im Sinne der Noso-
logie handelt, also um eine typische Anderung im Ablauf der Lebensvorgange,
sondern um die Auswirkung dieser Anderung auf ein Organ, dessen Funktionen
wir uns angewohnt haben, psychologisch zu erfassen und zu deuten, wenn sie
sich nicht gerade in grober, wie man sagt , herdformig® eingeengter Weise der
Beobachtung darbieten. BUMKE trifft den Nagel auf den Kopf, wenn er in
seinem Lehrbuch der Psychiatrie sagt: ,,Ich bin iiberzeugt, alle psychologischen
Deutungsversuche der Schizophrenie werden in dem Augenblick abgetan sein,
in dem wir die korperlichen Grundlagen dieser Krankheit gefunden haben‘‘.

Haben wir aber diese korperlichen Grundlagen gefunden, so kennen wir das,
was ich die Somatose der Psychose nenne — denn, was BUMKE sagt, gilt keines-
wegs nur fiir die Schizophrenie — und zugleich den sekunddaren Phinotypus,
aus dem wir mit hinreichender Zuverlissigkeit auf den priméren und damit
auf den Genotypus zuriickschlieBen kénnen. Zwischen der Somatose und der
Mobilisierung der Anlage wie zwischen dieser Mobilisierung und dem Rubhe-
zustand diirften kaum Ereignisse von solcher Tragweite liegen, daf sie die Lage
der Dinge so zu verschleiern imstande sind wie die Fiille der AuBeneinfliisse, die
eine Somatose zur Psychose werden lassen. Viele meinen, naturwissenschaftlich
denken mache eine monistische Einstellung unerlifllich. Aber setzt nicht
gerade auch die Fihigkeit, monistisch zu denken, einen Dualismus im Grund-
sidtzlichen voraus? Man mdge sich dies einmal sehr genau iiberlegen. Animam
expellas furca, tamenusque recurret. Diese Variante hat gewil ithren guten Sinn.

Nehmen wir an, dafl jeder Psychose eine Somatose zugrunde liegt, so werden
wir fragen, ob die fiir die Psychose festgestellten Manifestationsschwankungen
auch fiir die korperliche Grundkrankheit gelten. Wenn nicht, so sollte man
eigentlich nicht von Manifestationsschwankungen sprechen. Denn in der Somatose
ist ja das erbliche Merkmal bereits manifestiert. Ob die weitere Entwicklung
bis zur Psychose geht, ist eine Angelegenheit fiir sich. Diese Frage kann erst
dann beantwortet werden, wenn wir in der Lage sind, die Somatose in jedem
einzelnen Falle festzustellen. Dieses Ziel zu erreichen ist Aufgabe der patho-
physiologischen Forschung.

Phinogenetik und Pathophysiologie sind die Wegbereiter einer neuen und
zukunftsreichen Weiterentwicklung der Erbforschung in der Psychiatrie.

Seitdem die Gesichtspunkte, unter denen die Erbforschung gerade auf dem
Gebiete der Psychiatrie arbeitet, mehr und mehr durch die Notwendigkeiten
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der Erbgesundheitspflege bestimmt wurden, gilt ihre Aufmerksamkeit neben der
Weitergabe der kranken Erbanlagen auch ihrer Entstehung. Wir haben alle
Veranlassung, anzunehmen, daBl die Anlagen zu erblichen Geistesstérungen
dem Menschen nicht als Erbe aus phylogenetischen Vorstufen iiberkommen
wurden, sondern im Laufe der Zeiten, die er die Erde bevélkert, neu entstanden
sind und auch heute noch immer wieder neu entstehen. Manche Erscheinungen
wie etwa das Auftreten von Erbpsychosen in bisher vollig gesunden Stédmmen,
die Haufung der Krankheiten zu bestimmten Zeitepochen und in bestimmten
Gegenden wiren sonst kaum verstandlich. Wir haben zweifellos mit Erbénde-
rungen auch nach der Seite des Pathologischen hin zu rechnen und mussen,
wenn wir diese Mutationen verhindern wollen, wissen, wie sie entstehen. Ob
spontan oder unter der Einwirkung bestimmter Auflenfaktoren. Spontanes
Auftreten pathologischer Erbianderungen ist von vorneherein unwahrscheinlich.
Echte spontane Mutationen pflegen gerichtet zu sein, d. h. in der groBen phylo-
genetischen Entwicklungslinie zu liegen, jedenfalls aber die Art zu erhalten
und damit zur Weiterentwicklung tauglich zu machen, nicht aber die Erhal-
tung der Art zu erschweren und daher ihre Ausmerze zu fordern. Die Kenn-
zeichnung einer Erscheinung als krankhaft geschieht ja letztlich (und sei es
auch unbewuBt) unter dem Gesichtspunkt der Erhaltung der Art.

Daneben bleibt zu bedenken: Was ist denn ,spontan®“? Wenn ich von
,,Spontanen‘‘ Vorgéngen in der Biologie hore, dann fallt mir als Psychiater immer
das fatale Wort ,,genuin‘ ein und ich muB} vor allem in meiner Eigenschaft
als Erbbiologe an die ,,genuine Epilepsie’* denken. Von ihr wird ja spiter zu
sprechen sein. ,,Genuin‘“ wie ,,spontan’ bedeutet letztlich nichts anderes,
als daB wir keine Ursachen kennen. Jedenfalls so lange, als wir mit Unzuldng-
lichkeiten in der Beobachtung und Fehlern bei der Deutung von Erscheinungen
zu rechnen haben, d. h. also wohl immer. Denn wissenschaftliche Forschung
wird, um noch einmal GOETHE zu bemiihen, stets nur Naturgeheimnisse nach-
stammeln. Diese Feststellung ist nicht Ausdruck miider Resignation sondern
naturwissenschaftlicher Wachsamkeit im Sinne von KawnT, fiir den Philosophie
treiben heift, seine Grenzen kennen.

Man wird sich also in der Erblehre nicht mit der bequemen Annahme spon-
taner Mutationen zufrieden geben, sondern grundsétzlich nach ihren Ursachen
fragen. Wohl ist es moglich, daB eine, sagen wir einmal unharmonische Gestaltung
des gesamten Anlagensatzes, wie sie durch Kreuzung entfernt verwandter Rassen
sich ausbilden kann (LUNDBORG), einzelne Anlagen entarten lassen kann, so-
daB pathologische Abweichungen von der Art erfolgen konnen. Darauf werden
wir spiter noch zuriickkommen. Ich persénlich habe die Wirkung der inneren
Umwelt stets als sehr bedeutsam anerkannt. Naher liegt es jedoch, zunichst
einmal an Einfliisse zu denken, die aus der AuBenwelt kommen.

Die experimentelle Genetik hat dieses Problem in den letzten Jahrzehnten
auBerordentlich gefordert. Man kann sagen, dal} erst seit 1927 (MULLER) die
experimentelle Mutationsforschung zu entscheidenden Ergebnissen gefiihrt hat.
Auf Einzelheiten kann ich nicht eingehen. Ich verweise auf die zusammen-
fassende Darstellung von TimorEerF-REssovskyl), dessen Buch diese Frage
erschépfend behandelt. Hier méchte ich nur betonen, daB ganz zweifellos
die kurzwellige Strahlung eine allgemein mutationsauslosende Wirkung aus-
ibt. Verschiedene ionisierende Strahlen wirken, soweit sie an die Gene
herankommen, mutationsauslésend. Diese Wirkung macht sich bei allen
daraufhin gepriiften Organismen geltend, erstreckt sich auf alle Gewebe und
erzeugt alle Arten von Gen- und Chromosomenmutationen. Man hat dabei
mit einer direkten Wirkung zu rechnen, so daB also die Erbdnderungen so

1 Experimentelle Mutationsforschung in der Vererbungslehre. Dresden und Leipzig 1937.
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gut wie ausschlieBlich durch die Bestrahlung selbst und wahrend der Be-
strahlung entstehen. Die Bestrahlung der Kérperzellen allein ohne Bestrah-
lung der Geschlechtszellen erzeugt in diesen keine Mutation. Die somatische
Induktion des Lamarckismus konnte auch durch die neuesten Experimente nicht
erwiesen werden. Die Mutationsrate iiberhaupt wie auch die Raten einzelner
Genmutationen sind der Bestrahlungsdosis einfach und direkt proportional.
Bei der Auslésung der Mutation ist nur die Gesamtdosis, die auf die Geschlechts-
zellen einwirkte, nicht aber die Konzentration oder die zeitliche Verteilung
der Strahlen bedeutsam. Wirksam sind sdmtliche Strahlen von den harten
y-Strahlen bis zum ultravioletten Licht. Die Wellenldnge als solche hat keinen
Einflul auf die ausgeléste Mutationsrate. Diese hangt ausschlieBlich von der
gesamten Ionisationsrate der angewandten Dosis ab. Neben der kurzwelligen
Strahlung, die in ihrer Wirkung im letzten Jahrzehnt allein befriedigend erforscht
werden konnte, spielt vielleicht die Temperatur, besser der Temperaturschock
eine Rolle. Weder Chemikalien noch Radiowellen noch Ultraschallwellen noch
der elektrische Strom noch das Alter des Samens scheinen einen erkennbaren
EinfluB} auf die Mutationsrate auszuitben. Man hat, ermutigt durch die Erfolge
mit der kurzwelligen Strahlung, alle diese Faktoren einer experimentellen
Priifung unterworfen; es konnte jedoch bei exakter Versuchsanordnung keine
Erhohung der Mutationsrate iiber die Zahl der Mutationen hinaus nachgewiesen
werden, die spontan, d. h. ohne bis jetzt erkennbare Ursachen auftreten.

Die bisher besprochenen Versuche wurden durchweg an Drosophila vorge-
nommen. Die Erbforschung des Menschen und weiterhin die Erbgesundheits-
pflege wird sich nun immer wieder fragen miissen, ob man denn berechtigt ist,
aus dem Verhalten dieses phylogenetisch vom Menschen so weit entfernten Tieres
auf sein eigenes Verhalten zu schlieBen. Diese Frage kann weder mit Ja noch mit
Nein, sondern nur mit der Forderung beantwortet werden, man moge, da sich
am Menschen nicht experimentieren 1ift, die Mutationsversuche an moglichst
hochstehenden Siugern durchfithren. Es liegt dabei nahe, an das Schwein zu
denken, da es sich von den dem Menschen ndher verwandten Saugetieren ver-
gleichsweise am schnellsten und reichlichsten fortpflanzt und der notwendige
groBe Aufwand an ziichterischem Material der Erndhrungswirtschaft zugute
kommen kénnte.

Dieser Aufwand ist jedoch so ungeheuer, da eine Verwirklichung dieser
Idee bis jetzt noch nicht méglich war. P. HERTWIG hat 1932 gezeigt, dal man,
wenn man z. B. bei der Hausmaus nachweisen will, da3 die Mutationsrate durch
Bestrahlung nicht iiber 1% gestiegen ist, mit 449 Paarungen, also 898 Tieren
beginnen muB. In der F,-Generation miissen 3213 Riickpaarungen vorgenommen
werden. Erst in der nichsten, also der F;-Generation kann die Frage entschieden
werden. Das notwendige Material umfaBt dann etwa 50000 Tiere. Der Ge-
danke, eines Experimentes mit engster Fragestellung wegen einer Herde von
50 000 Schweinen ziichten und iiberblicken zu miissen, hat etwas Bedngstigendes.

Obwohl die wiinschenswerten, weil allein endgiiltig beweisenden grofen
Massenuntersuchungen an Sdugetieren noch nicht durchgefiihrt werden konnten,
haben die letzten Jahre immerhin einige Arbeiten gebracht, in denen an kleinem
Material Teilergebnisse in der Frage der Keimschidigung erzielt werden konnten.
AceNES BruaMm und L. LOFFLER experimentierten mit Mausen. 1930 veroffent-
lichte BLuvam die Ergebnisse ibrer berithmt gewordenen Alkoholversuche. Die
fortdauernde Alkoholisierung des Mannchens der weilen Hausmaus hatte eine
dauernde vererbbare Abinderung eines oder mehrerer im X- und Y-Chromosom
gelegener Gene zur Folge, die bei den Nachkommen die Widerstandsfahigkeit
gegen Erkrankungen im Siuglingsalter deutlich herabsetzte. Gelangt eine mu-
tierte Samenzelle zur Befruchtung, so 16st sie im Eiplasma eine der Mutation
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entgegengesetzte Abwehrreaktion aus, die, wenn sie stark genug ist, die schadi-
gende Wirkung der mutierten Samenzelle wieder ausgleichen kann. Es handelt
sich hier also nicht so sehr um ein fafibares, abgrenzbares, einfaches erbliches
Merkmal als vielmehr um eine nur in ihren Auswirkungen erkennbare biologische
Reaktionsweise, der sehr wahrscheinlich mehrere als solche noch unbekannte erb-
liche Eigenschaften zugrunde liegen. Auch die zweite Erbinderung, die BLuaM
an der Maus entdeckte (1932) ist wohl komplexer Natur. Sie fand, da8 die starke
Immun1s1erung des Mannchens der weilen Hausmaus gegen das Pflanzengift
Rizin eine erbliche Anderung hervorruft, die sich in einer spezifischen Giftiiber-
empfindlichkeit der folgenden Generationen duflert. Auch diese Erbanderung
hat ihren Sitz in den Geschlechtschromosomen. Aus beiden Untersuchungen
BrLuams darf man wohl mit Vorsicht den Schlufl ziehen, daB chemische Reize
vor allem physiologische Erbanderungen hervorzurufen scheinen, die durch eine
Abwehrreaktion des Eiplasmas an ihrer Manifestation gehindert werden kénnen.
So diirfen denn auch diese Verhaltungsweisen, wenn sie im Laufe der Geschlecht-
erfolgen wieder zu verschwinden scheinen, nicht ohne Weiteres als Dauermodi-
fikationen angesprochen werden; es kann sich sehr wohl um erbliche Eigenschaf-
ten handeln. Besonders empfanglich fur derartige Erbanderungen sind vielleicht
die Geschlechtschromosomen.

Das Problem der Manifestationsschwankungen, von dessen groBler grund-
sitzlicher Bedeutung ja schon die Rede war und das die Entwicklungslinie
der psychiatrischen Erbforschung im vergangenen Jahrzehnt entscheidend mit-
bestimmte, spielt auch bei der Deutung jener Untersuchungsergebnisse eine
Rolle, die ich neben denen von Brumm als vor allem beweisend hervorheben
mochte. Es sind dies die Studien LOFFLERs uber eine morphologisch faBbare
Mutation bei der weilen Hausmaus. Dieses Merkmal besteht in einer unvoll-
kommenen Ausbildung des Augenlids zur Zeit der Geburt. Anscheinend handelt
es sich dabei um eine ,,spontane’ Mutation. Sie wurde nicht willkiirlich durch
bestimmte, bewulit gesetzte Reize hervorgerufen, sondern im Verlauf der Ziich-
tung von 6900 Mausen beobachtet. LOFFLER kommt zum Schluf3, dal das Merk-
mal auf einem autosomalen (also nicht in den Geschlechtschromosomen liegenden)
recessiven Faktor beruht. Die Manifestation des Merkmals im heterozygot-
recessiven Zustand wird beeinflufit durch eine Anzahl im Gesamtgenotypus vor-
handener Forderungs- und Hemmungsfaktoren. Diese Hemmung und Férderung
ist als Nebenwirkung normaler Gene anzusehen, von denen mindestens ein Hem-
mungsfaktor im Geschlechtschromosom liegt. Das Merkmal verhilt sich erb-
biologisch #hnlich wie manche Erbeigenschaften bei Drosophila funebris. LOrr-
LER weist ausdriicklich darauf hin, daB3 seine Untersuchungen die experimentelle
Bestitigung am Sidugetier fiir die Erklirung des Verhaltens verschiedener
menschlicher Erbmerkmale geben, vor allem der Epidermolysis, der Poly-
daktylie, der erblichen Opticusatrophie und gewisser Falle von Himophilie.
Hinter die Arbeiten von BrumM und LOFFLER treten alle anderen weit
zuriick. Lediglich die Untersuchungen von BaGG seien noch erwihnt, der
zeigte, dall gewisse erbliche MiBbildungen an den Extremitdten von Miusen
sehr wahrscheinlich auf die Behandlung mit Réntgenstrahlen zuriickzufiihren
sind.

Die Besprechung dieser Forschungen aus den letzten Jahren mége geniigen,
um den Fortschritt unseres Wissens zu kennzeichnen. Er liegt vor allem darin,
daf durch sie eine Briicke geschlagen wurde zwischen der schon weit ausgebauten
Mutationsforschung bei Drosophila einerseits und der Erblehre des Menschen
andererseits. Mittelpfeiler ist das Saugetier. Die Tragfihigkeit dieser Briicke
miissen die systematischen experimentellen Massenuntersuchungen an Siuge-
tieren erweisen, die dem Menschen phylogenetisch moglichst nahe stehen. Es
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ist zu hoffen, daf diese nicht zuletzt fiir die Erbgesundheitspflege so auBerordent-
lich wichtigen Versuche in absehbarer Zeit verwirklicht werden konnen.

Einen guten Uberblick iiber den gesamten Stand der Forschung zur Frage der
Keimschiadigung bei htheren Tieren gibt die kleine Schrift von LORE SCHRODERL,
Die Verfasserin selbst konnte bei ihren Versuchen mit Prolan und Blei, die sie
an Experimente von BOETERsS ankniipfend, an einem zu kleinen Material von
Ratten durchfiihrte, keine Erbdnderungen erzielen.

Man fragt sich nun unwillkiirlich, ob denn nicht auch unmittelbare Beobach-
tungen am Menschen unser Wissen von der Keimschidigung und der Entstehung
krankhafter Erbanlagen gefordert haben, ob nicht wenigstens Anhaltspunkte
dafiir gewonnen wurden, welche Schidigungen, welche Einfliisse aus der Umwelt
iiberhaupt in Betracht kommen. Diese wichtige Frage muBl auch heute noch
offen bleiben. Sie ist ja auch mit den Methoden der menschlichen Erbforschung
sehr schwer zu beantworten. Neu entstandene krankhafte Anlagen verhalten sich
in der Regel recessiv. Es ist daher unter besonders giinstigen Bedingungen erst
in der 2. oder 3. Nachkommengeneration mit dem Auftreten des erblichen
Merkmals zu rechnen, meist erst viel spater, da Inzucht ja nicht die Regel be-
deutet. Man miifite also sehr weit in die Ascendenz hinaufgehen, wenn man nach
Ausgangsfallen, d. h. nach Personen sucht, die unter besonderen Umweltein-
fliissen gestanden haben. Wie will man diese jedoch nachweisen ? Es kimen
héchstens sehr komplexe Einwirkungen in Frage wie z. B. das Leben in klimati-
schen Verhiltnissen, an die der Mensch nicht angepaBt ist. Man kénnte also
etwa die Nachkommen von Schweden untersuchen, die vor 4—5 Generationen
in den Tropen gelebt haben und sie mit den Nachkommen entsprechender
Schweden vergleichen, die zuhause geblieben sind. Aber schon die Voraussetzung
des ,,Entsprechens® liefe sich kaum erfiillen. Und selbst wenn es gelinge, ein
solches Material zu beschaffen, wire das Ergebnis durch eine Unzahl naheliegender
Fehler belastet und seinem Wesen nach immer unklar, da ja die Fragestellung
nichts weniger als klar und scharfist. Vor allem wiilten wir wber die schidigenden
Faktoren im Einzelnen immer noch nicht Bescheid.

Aussichtsreicher wire der umgekehrte Weg: die Nachkommen von heute
lebenden Menschen, fur die man die Einwirkung ganz bestimmter Schidlich-
keiten nach Art und Grad nachweisen kann, vor allem die Nachkommen von
Frauen, die mit kurzwelligen Strahlen intensiv behandelt wurden, durch mehrere
Generationen hindurch zu beobachten und mit einem gleich sorgfiltig unter-
suchten Kontrollmaterial zu vergleichen. Die Untersuchungen kénnten jedoch
erst in etwa 100 Jahren abgeschlossen werden. Wie wird aber die wissenschaft-
liche und praktische Lage zu dieser Zeit sein ? Vielleicht ist das ganze Problem
bis dorthin experimentell oder mit einer Methodik gelost, die wir heute noch
nicht kennen. Moglicherweise ist die Frage aus anderen Griinden gar nicht mehr
zeitgemdB. Wir licheln heute i{iber manches, worum sich unsere Vorfahren
vor 100 Jahren gerade in der Naturwissenschaft bemuht haben. Sollte es in 100
Jahren anders sein ? Wenn ja, dann doch wohl nur in dem Sinne, daf3 wissen-
schaftliche Fragestellungen noch schneller iiberholt sein werden als im Verlauf
des letzten Jahrhunderts. Das Tempo des Lebens diirfte sich noch weiter steigern
und damit auch das Tempo der wissenschaftlichen Entwicklung als Erscheinung
dieses Lebens. Es steht zu befiirchten, daBl alle sorgfiltigen Vorarbeiten, wenn
sie auf so lange Sicht unternommen wurden, am Ende vertan wiren.

Solange wir methodisch nicht grundsitzlich andere Wege gehen konnen,
werden wir von den Untersuchungen am Menschen keine Kliarung des Prob-
lems der Keimschidigung und der Entstehung krankhafter Erbanlagen erwarten

7m;g—e der Entstehung von Erbschadigung beim Menschen durch Gift. Berlin 1933.
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diirfen. Erst wenn es einmal méglich sein wird, bei recessiven Erbleiden nicht
nur das erbliche Merkmal sondern auch die Anlage im heterozygoten Zustand
zu erkennen, wird sich die Lage grundsitzlich déndern. Denn dann 148t sich die
mutierte Anlage schon in der nichsten Generation, ja unter Umsténden schon
bei der geschidigten Person selbst feststellen. Vielleicht hilft uns hier die Patho-
physiologie weiter. Aber das ist vorerst nichts als eine Hoffnung, die enttauscht
werden kann.

So ist es denn auch nicht verwunderlich, daBl keine der Untersuchungen,
die sich auf dem Gebiete der menschlichen und vor allem der psychiatrischen
Erbforschung im letzten Jahrzehnt bemuht haben, mit Hilfe der Familien-
forschung Licht in das Dunkel zu bringen, zu einem Ergebnis fuhrte. Weder die
guten Arbeiten wie die Untersuchungen von Boss, KoLLE, PANSE und PoHLIscH
an den Kindern von Alkoholikern, noch die mangelhaften wie die von ToPorRKOW
und ScHOSTAROWITSCH tiber die keimschadigende Wirkung der Lues. Die an sich
interessante Zwillingsbeobachtung von ScHMITZ-LUCKGER, die ein idiotisches
Parchen betrifft mit véllig gleichen MiBbildungen und neurologischen Sympto-
men, bringt diese Konkordanz mit dem Umstand zusammen, daB die Eltern
zur Zeit der Zeugung ein Praventivmittel angewandt hatten, das freien Sauer-
stoff abspaltende Borsaure enthalt. Bewiesen ist damit jedoch naturlich nichts.
Ich erwihne die Arbeit deshalb auch nur, weil es sich, selbst wenn man eine
urséchliche Beziehung annehmen wollte, gar nicht um Keimschadigung, sondern
um Fruchtschidigung handeln wiirde. Auch diese Verwechslungsmoglichkeit
muB bei der Beurteilung aller Untersuchungsergebnisse uber keimschadigende
Wirkungen beim Menschen stets sorgfaltig im Auge behalten werden. Die Unter-
suchungen von MAURER an 229 Kindern strahlenbehandelter Frauen zeigen
sehr deutlich die Aussichtslosigkeit aller Bemiihungen, hier iiber den da und
dort vielleicht einmal méglichen Nachweis einer Fruchtschiadigung tiberhaupt
hinauszugehen. Im Ubrigen konnte MAURER bei seinen ,,Strahlenkindern‘ nichts
finden, als eine allgemeine organische Schwiche und mangelnde Widerstands-
kraft gegen dullere Schidigungen. Diese Eigenschaft zeigten, worauf er aus-
driicklich hinweist, in gleicher Weise auch die dlteren, aus der Zeit vor der Be-
strahlung stammenden Kinder. Er schlieBt daraus mit Recht, dafl die strahlen-
behandelten Miitter schon selbst erbkonstitutionell eine ungiinstige Auslese
darstellen.

Zum Abschluf} dieses allgemeinen Kapitels sei noch ganz kurz der Fortschritte
auf dem Gebiete der Methodik gedacht. Die wichtigsten hier einschligigen Ar-
beiten sind im Schrifttumsverzeichnis aufgefiihrt. Den wesentlichsten Fort-
schritt sehe ich darin, daB 1936 B. ScHuLz, wohl einer der besten Kenner der
Methodenlehre auf unserem Gebiet, die Methodik der medizinischen Erbfor-
schung unter besonderer Berucksichtigung der Psychiatrie in einem griindlichen
und umfassenden Lehrbuch bearbeitet hat. In diesem Buch findet sich alles,
was theoretisch und fiir die praktische Arbeit von Bedeutung ist. Es enthebt
mich auch der Notwendigkeit, auf die Entwicklung der Methodik im vergangenen
Jahrzehnt ausfiihrlich einzugehen. Nur einige wesentliche Punkte seien heraus-
gestellt, die fiir die groBe Entwicklungslinie unserer Wissenschaft, wie ich sie
sehe, von besonderer Bedeutung sind.

In den Jahren 1929 bis etwa 1932 schien die erbstatistische Arbeitsweise
durch den Umstand bedroht, daB sich ein Streit erhob zwischen BERNSTEIN
und WEINBERG um die alleinige Giiltigkeit ihrer Methoden, die zunichst darauf
ausgingen, die Wirkungen einseitiger Auslese zu beseitigen, dariiber hinaus
aber die Errechnung von Mendelproportionen mit Hilfe der Familienforschung
zu ermoglichen. Die grundsatzliche Bedeutung beider Methoden fiir die Erb-
forschung des Menschen hob diesen Streit weit iiber eine bloBe Polemik hinaus.
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Es schien tatsichlich so, als ob entweder die Geschwister- und Probandenmethode
WEINBERGs oder das APERT-BERNSTEINsche apriorische Verfahren Giiltigkeit
besitze und man sich fiir die eine oder die andere Arbeitsweise zu entscheiden
habe. Eine solche Alternative ware umso verhingnisvoller, als je nach der Art
des Materials und seiner Erfassung einmal das Verfahren nach WEINBERG, das
anderes Mal das nach BERNSTEIN als Methode der Wahl erscheint. Im Laufe der
Jahre haben die beiden fiir die Entwicklung der erbbiologischen Methodik gleich
verdienten Autoren ihre scharf antithetische Haltung gemildert; vor allem WEIN-
BERG, der sich dem Standpunkt der vermittelnden Kritik mehr und mehr anzu-
nihern begann. Diese Kritik, die hauptséichlich durch Just, LEnz, WELLISCH und
spater SCHULZ vertreten wurde, neigte im grof3en ganzen zu der Ansicht, die ich
von allem Anfang an vertrat, dal ein grundlegender Gegensatz iiberhaupt nicht
besteht, dafl beide Methoden nur verschiedene Wege zum gleichen Ziel darstellen
und daB die jeweiligen Vorziige und Nachteile sich ausgleichen. Zudem fallen
die mathematischen Schonheitsfehler, denen BERNSTEIN und WEINBERG in
ihren Auseinandersetzungen so groBe Bedeutung beilegten, fiir die praktische
Anwendung kaum ins Gewicht. Den richtigen Standpunkt nahm schon 1930
Jusrt ein, der sich dahin aussprach, daf3 die Kritik BERNSTEINs an den WEIN-
BERGschen Methoden zu weit geht und daBl ihre Gultigkeit innerhalb gewisser
Grenzen nicht angezweifelt werden kann. Die Methode, die LENz 1929 als Er-
satz fiir die Geschwistermethode angegeben hat, stellt lediglich eine Abwandlung
des apriorischen Verfahrens dar. Es konnen also die Berechnungsweisen von
LeNz und BERNSTEIN nur als eine rein technische gegenseitige Kontrolle ange-
sprochen werden, wahrend die apriorische Methode und das Verfahren WEIN-
BERGs die Moglichkeit bieten, eine sachliche Kontrolle der Ergebnisse durch-
zufithren. Die Zufallsverhiltnisse, auf denen die beiden letzteren Methoden
griinden, decken sich nur teilweise und nicht vollsténdig wie bei dem apriori-
schen Verfahren und der Berechnungsweise von Lenz. JUsT sprach sich ausdriick-
lich dafiir aus, daB BERNSTEINs und WEINBERGs Methoden nebeneinander
anzuwenden seien. Diese Anschauung ist heute wohl Allgemeingut der Ver-
erbungsstatistiker in allen Lindern. Dabei ist festzuhalten, da die Verbesse-
rung und der Ausbau der Probendenmethode WEINBERGs vor allem durch die
Korrektur der Stichprobenauslese und die Doppelfallmethode (WEINBERG,
ScHULZ) einerseits, durch neue Morbiditatsberechnungen (DAHLBERG, ILSE,
STROEMGREN) andererseits einen gewissen Vorsprung vor dem apriorischen
Verfahren gewonnen hat. Sie ist heute mehr denn je die eigentliche Methode
der Wahl; der Bedeutung der Methode BERNSTEINs als Kontrolle und als das
unter bestimmten Verhiltnissen auch primir anzuwendende Verfahren wird
dadurch kein Abbruch getan.

DaBl die Methodik der Zwillingsforschung, die ja dazu berufen ist, in der
menschlichen Erblehre die Phidnogenetik zu vertreten, angesichts der zentralen
Bedeutung dieser Fragestellungen einen raschen Ausbau erfuhr, ist selbstver-
stdndlich. Dieser ist vor allem an die Namen v. VERSCHUER, LENz, LUXEN-
BURGER gekniipft. Es soll aber auch die Kritik dieser Methoden (ScruLz, ZIEHEN,
auch CONRAD) nicht unerwihnt bleiben. Im Ubrigen ist die Methodologie der
Zwillingsforschung so eng mit der Forschungsarbeit verkniipft, daB sie hier nicht
getrennt von dieser behandelt werden kann. Hervorgehoben sei lediglich, daf
die Erkenntnis von der Notwendigkeit der Bearbeitung liickenloser Serien sich
heute tiberall durchgesetzt hat, wenn auch die Meinungen iiber den Begriff der
Serie und die Art ihrer Aufstellung, Aufbereitung und Bearbeitung noch aus-
einandergehen. Auch die Eiigkeitsdiagnose, die durch eine allgemeine Anwendung
der von SIEMENS begriindeten Ahnlichkeitsmethode praktisch gesichert schien,
wurde durch die grundsitzliche Kritik GorrscHicKs wieder zu einem Problem.
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Auch hier mége das Kind nicht mit dem Bade ausgeschiittet werden. Wenn
GorrscHICK verlangt, daB die Variabilitdt der erblichen Merkmale bei Eineiigen
an einer Kerngruppe der monochorischen Eineiigen festgestellt werden soll,
um eine Kontrolle der Ahnlichkeitsbestimmung zu erméglichen, so ist dagegen
nichts zu sagen; diese besteht jedoch trotzdem weiter zu Recht.

Vollig fallt mit der praktischen Forschung die Methodik der empirischen
Erbprognostik zusammen. Sie laBt sich schon ihrem Wesen nach nicht gesondert
behandeln. Das hat auch ScrHULZ in seiner Darstellung der Methodenlehre
richtig erkannt. Was methodisch wichtig ist, wird daher bei der Darstellung
der empirisch-erbprognostischen Ergebnisse im speziellen Teil und zwar bei den
einzelnen Erbkreisen zu sagen sein. Um die Methodik einer reinen, rechnerischen,
mendelistischen Erbprognose haben sich vor allem S. KorLrLeEr und seine Mit-
arbeiter verdient gemacht. Die Psychiatrie ist allerdings immer noch kein
Anwendungsgebiet fiir diese Berechnungen.

III. Konstitution, Typus, Rasse.

In seiner Tischrede auf dem Deutschen Psychiatertag zu Kissingen 1927
sagte BUMKE, er habe vieles gehért im Verlauf der Sitzungen, was als zeitgemi
angesehen werden konne, musse jedoch beanstanden, dal nicht einmal das Wort
,,Ganzheit* gefallen sei. Hinter dieser scherzhaften Bemerkung verbirgt sich
etwas sehr Ernsthaftes. Jede Zeit hat ihre Modeworte, mit denen sich gelegentlich
sogar ein Modebegriff verbindet. Seit einigen Jahrfiinften pflegen diese Worte
rasch zu wechseln. Es ist ihnen meist nur ein kurzes Dasein beschieden, da sie
mit einer wahren Erbitterung zu Tode gehetzt werden. Mag es sich nun um
das ,,Wesenhafte’“ handeln oder um die ,,Gehalte’* oder um die ,,Ganzheit*.
Man gebraucht sie dann, wenn ein Wort mit einem Schlag den Knoten l6sen
soll, den zu entwirren dem begrifflichen Denken nicht gelingen will. Daher der
Name ,,Schlagwort®. Schlagworter kliren nicht, sie verschleiern. Die Losung
die sie anscheinend herbeifuhren, ist nur scheinbar. Sie liegt im Dialektischen,
bleibt daher an der Oberfldche.

Wenn ich im Folgenden das Wort ,,Ganzheit’* trotzdem gebrauche, so bin
ich mir der Gefahr einer solchen Anleihe aus dem Gebiete der Schlagworte
wohl bewuBlt. Gerade die Konstitutionslehre hat sich — nicht zu ihrem Vor-
teil — zu oft und zu friith aus der verwirrenden Fiille der Einzelheiten in die
triigerische Einfachheit der ,,Ganzheit‘ gefliichtet. Wohl ist es richtig, daf3
man hiufig den Wald vor lauter Baumen nicht sieht. Man wird jedoch nie ein
richtiges Bild des Waldes erhalten, wenn man die Biume nicht kennt. Es ist
zweifellos ebenso gefahrlich, vor lauter Wald die Biume nicht zu sehen.

GewiB : auch die Konstitutionslehre mufl nach einer ,,ganzheitlichen‘* Betrach-
tung streben. Sie hat sich jedoch davor zu hiiten, in dieser Ganzheit konstruktiv
ein Gebilde zu sehen, das im Sinne von DRIEScH ,,sein Wesen verliert, falls ihm
etwas genommen wird“. Wohl sind die Einzeleigenschaften, welche die Konsti-
tution schaffen ,sinnvoll aufeinander bezogen‘‘; diese stellt aber ihrem Wesen
nach letztlich doch nur eine Summe von Eigenschaften dar. Wenn man will,
kann man von einem Aggregat sprechen, aus dem man etwas wegnehmen oder
zu dem man etwas hinzufiigen kann, ohne ihm den Ganzheitscharakter zu
nehmen. Die Ganzheit der Konstitutionslehre ist kein erkenntnistheoretischer
sondern ein pragmatischer Begriff. Ubergeordnet und richtunggebend ist der
Gesichtspunkt der Anpassung an die Umwelt. Unter Konstitution verstehe ich
die Person des Menschen, also die Summe seiner sinnenfdlligen oder aus sinnen-
falligen Anzeichen erschliefbaren Eigenschaften vm Hinblick auf ihr Verhalten
den Auforderungen des Lebens gegeniiber.
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Diese Begriffsbestimmung setzt nicht nur eine Grenze gegeniiber der Per-
sonlichkeit, von der in einem anderen Zusammenhang zu sprechen sein wird,
sondern auch gegeniiber der Rasse. Zugleich lift sie die Moglichkeit offen,
zwischen Erbkonstitution und Nicht-Erbkonstitution zu unterscheiden. Diese
Unterscheidung bedeutet geradezu den Schliissel fiir eine richtige, von allen
Dogmatischen sich fernhaltende Kennzeichnung der Konstitution. Nach den
Forschungsergebnissen der letzten Jahrzehnte, auf die ich im Einzelnen nicht
eingehe, kann man die Konstitution auf der einen, die Rasse auf der anderen
Seite folgendermaBlen aus einer gemeinsamen Wurzel ableiten:

Verhaltungsweisen und Merkmale

/\

ererbt erworben
umweltstabil umweltlabil und umweltbedingt
umweltstabil
Rassenverhaltungsweisen erbkonstitutionelle Ver- erworbene konstitutionelle
und Rassenmerkmale haltungsweisen und Verhaltungsweisen und
Merkmale Merkmale
Erbkonstitution erworbene Konstitution
Rasse Konstitution
I I
Rassetypen Konstitutionstypen

Hier kann lediglich von der Erbkonstitution die Rede sein. Und wenn wir
diese als eine ,, Ganzheit‘‘ ansehen, so bedeutet diese Ganzheit nur die Zusammen-
fassung einer Summe von Einzelmerkmalen, an deren Entstehung und Ent-
wicklung die Anlage starker beteiligt ist als die Umwelt. Die Forschung wird
den bekannten Merkmalen neue hinzufiigen, sie wird solche, die bisher irrtiimlich
der Erbkonstitution zugeordnet wurden, abstreichen kénnen: der Begriff der
Erbkonstitution wird dadurch keine Verinderung erfahren.

Die Erbkonstitutionslehre ist ein weites Feld. Das Schrifttumsverzeichnis
gibt von seiner Ausdehnung und seiner Bestellung ein ungefihres Bild. Fiir die
psychiatrische Erbbiologie ist nach wie vor die psychophysische Konstitutions-
lehre KRETSCHMERs von zentraler Bedeutung. Nicht weil es sich bei ihr um eine
reine Erbkonstitutionslehre handeln wiirde. Das hat KRETSCEMER nie behauptet,
auch nicht in den neuesten Auflagen seines grundlegenden Werkes. Vielmehr
darin, daf in ihr der Keim fiir jene somatopathologische Renaissance der Seelen-
hetlkunde verborgen liegt, die gerade vm letzten Jahrzehnt sich angebahnt hat und
sehr wahrscheinlich der Erbforschung neue Wege erschliefen wird.

Auf eine Arbeit der Schule KRETSCHMERs mochte ich hier niher eingehen,
da sie mir symptomatisch zu sein scheint fiir die Entwicklung, die seine Lehre
seit 1928 genommen hat. Es ist dies das Buch von KRETSCEMER und ENKE ,,Die
Personlichkeit der Athletiker* (1936). Alles andere kann am Rande besprochen
werden, da es sich irgendwie am Rande mit dieser wichtigen Darstellung einer
wesentlichen Erscheinung des schizophrenen Kreises und des Erbkreises des
epileptischen Syndroms beriihrt.

Personlichkeit somit Person als bewuBtes Erlebnis auf der einen — Athleti-
ker, also Person als Summe der sinnenfélligen oder aus sinnenfilligen Anzeichen
erschlieBbaren Verhaltungsweisen auf der anderen Seite: die rein dialektische
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These und Antithese unter dem Oberbegriff des Typischen, die, als Lésungs-
versuch eines scheinbaren Widerspruchs so klar den erkenntnistheoretischen
Gehalt der Lehre KrRETSCHMERs aufzeigt und ihre Stellung im Bereiche der
Somatopsychiatrie bestimmt. Wir sehen in ihr heute nicht mehr das Quietiv
feststehender Beziehungen zwischen psychischer und somatischer Eigenart,
sondern das Motiv, jener denkbaren Einheit der biologischen Erscheinungen
auf die Spur zu kommen, aus der das seelische wie das korperliche Verhalten
herauswichst. KrRETSCHMERs Lehre ist keine geprigte Form, die lebend sich
entwickelt, sondern stets Entwicklung im Hinblick auf eine von ihr zu prigende
erbkonstitutionelle Ganzheit — hier ist das Wort vielleicht einmal am Platze —,
die zum mindesten als eine denknotwendige Form der Betrachtungsweise des
Lebendigen erscheint.

Das Bandmafl und der Tasterzirkel — von denen KRETSCHMER ja nie allzu-
viel hielt — haben in den letzten Jahren der experimentalpsychologischen
Apparatur mehr und mehr Platz gemacht. Nicht so sehr, weil die Bedeutung
des Morphologischen unterschitzt wiirde. Es trat jedoch unter dem Einflufl
der weitgehenden Bestitigung der Kérperbaubefunde von da und dort her —
ich nenne vor allem die Namen BorcaRD, KUHNEL, PLATTNER — eine Absitti-
gung der Marburger Schule in diesem Bezug ein, die den Weg zum psychologischen
Laboratorium frei machte.

So stand denn das vergangene Jahrzehnt unter dem Zeichen der psychologischen
Unterbauung von KRETSCHMERs T'ypenlehre. Sie spiegelt sich klar und anschau-
lich in der Schrift von KrETscEMER und ENKE iiber die Personlichkeit der
Athletiker. Das Wesentliche sind die Untersuchungen ENkEs, die sehr schon
das Personlichkeitsbild des Muskuliren von dem des Leptosomen abgrenzen.
Psychomotorische, sinnes-, denk- und affektpsychologische Versuche haben sich
in den letzten Jahren sehr um die Analyse und Synthese der koérperlich gekenn-
zeichneten psychischen Personlichkeiten bemiiht. Wenn ich Namen wie GURE-
WITSCH, VAN DER Horst, KIBLER, OSERETZKY, SCHOLL, ZERBE nenne, 8o greife
ich nur einige aus der grofBen Zahl der Forscher heraus. Was den muskuldren
Typus anlangt, so ist fiir seine Motorik bezeichnend die ruhige, schwere Gemessen-
heit gegeniiber der gespannten, eckigen, sprunghaften Art des Leptosomen
und den runden, fliisssigen Bewegungen des Pyknikers. Das Temperament der
Athletiker ist ausgesprochen ,,nicht-nervos®. Dadurch unterscheidet es sich
scharf von dem des Leptosomen. Dem Temperament des Muskuldren sind zwei
Pole eigentiimlich: Tenazitat, Zahflissigkeit (Viscositiat) auf der einen, explosive
Reizbarkeit auf der anderen Seite. Abgesehen von dieser beherrscht eher eine
gewisse Unempfindlichkeit gegen Reize das Bild. Passivitdt, mattes oder gut-
miitiges Phlegma ist die Folge. Differenzierte, sensible Schwingungen, die fiir
den Leptosomen so charakteristisch sind, fehlen fast vollig, ebenso wie das
Leichte und Fliissige in der seelischen Grundhaltung des Pyknikers. Der Mus-
kuldre verfiigt iiber wenig Phantasie, sein Wortschatz ist gering, seine Aufmerk-
samkeit wenig ablenkbar. Analytisches Denken und zdhes Perseverieren ist
unverkennbar. So zeigte sich, dafl der Athletiker trotz seiner kérperbaulichen
Beziehung zum schizophrenen Kreis kein schizothymes Temperament besitzt,
sondern temperamentsméifBig und seiner gesamten seelischen Personlichkeit
nach in den Kreis des epileptischen Syndroms strebt. Muskulare Schizophrene
scheinen tiberdurchschnittlich hiufig katatone Symptome zu zeigen.

Fiir die Erbbiologie sind diese konstitutionspsychologischen Forschungen
vor allem deshalb von Bedeutung, weil sie sich bemiihen, zu einem biologischen
Aufbau der Personlichkeit zu gelangen, wie ihn z. B. H. HOFFMANN schon friiher
angeregt und versucht hat. Die Konstitutionsbiologie sucht, um mit KrETSCH-
MER zu sprechen, ,hinter den auBerlich statistisch feststellbaren Merkmals-

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg.-Bd. 2
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beziehungen einer Konstitution immer mehr die inneren erbbiologischen, ent-
wicklungsmechanischen und blutchemischen Zusammenhinge aufzudecken®‘.
Ahnliches gilt fiir die experimentalpsychologische Forschung, soweit sie sich des
typenpsychologischen Experiments bedient. Experiment und Korperbau-
forschung suchen die psychischen Grundeigenschaften, die Radikale zu be-
stimmen, aus denen die Eigenschaften der Personlichkeit und weiterhin die sich
unserer Beobachtung erschlieBenden Verhaltungsweisen herauswachsen. Die
,» Wurzelformen® bezeichnet ENKE, der schon 1930 iiber die Ergebnisse der
experimentellen Typenpsychologie an 1400 Versuchspersonen berichten konnte,
als ,elementare, d.h. nicht weiter zerlegbare Dispositionen oder Reaktions-
neigungen, die typische, immer wiederkehrende Beziehungen zu bestimmten
korperlichen Eigenschaften haben und somit anlagebedingt sind. ,,Diese Radikale‘
sagt er, ,,darf man nicht verwechseln mit fertigen komplexen Charaktereigen-
schaften, wie etwa Treue, Edelmut, Tapferkeit, Geiz usw. Sondern sie sind
primare, in der Anlage begriindete Reaktionsweisen des gesamten Organismus
und damit der Konstitution im chemisch-humoralen Sinne. Die Gesamtheit
der Radikale in einer Person bildet eine funktionelle Ganzheit und zwar den
anlagemdfigen Kern einer Personlichkeit, auf dem sich die durch die Umwelt
geformte phanotypische Personlichkeit aufbaut*. Von Wurzelformen, die sich
experimentell bei ein und derselben Konstitutionsgruppe sowohl auf sinnes-
wie denkpsychologischem Gebiet wie in Psychomotorik und Affekt stets in
gleicher Weise aufzeigen lassen, sind nach ENKE vor allem Spaltungs- und Be-
harrungsvermégen zu nennen. Aus ihnen entwickelt sich ,die individuelle
Stetigkeit oder Beweglichkeit, die Art und Weise geistiger Aufnahmefahigkeit,
die geistige wie motorische Einseitigkeit oder Vielseitigkeit, die Oberflachlich-
keit oder Griindlichkeit, die Pedanterie oder GroBziigigkeit, die Konzentrations-
fahigkeit und Energie”. Weitere durch die Konstitutionspsychologie nachge-
wiesene Radikale sind die Aufmerksamkeitsformen, die vorwiegende Farben-
oder Formenempfindlichkeit, die analytische oder synthetische Denkweise, die
affektive Innererregbarkeit. SchlieSlich das persénliche Tempo (FRISCHEISEN-
KonmLER), der Bewegungsablauf, die psychomotorische und feinmotorische Be-
gabung.

Auf der fiir das vergangene Jahrzehnt so bezeichnenden grofien Entwicklungs-
linie der normalen und pathologischen Seelenkunde in das Gebiet des Somato-
logischen, die vor allem von BUMKE schon seit langem vorausgesehen, eine ganz
neue Stellung der Psychiatrie im groBen Gebaude der Heilkunde vorzubereiten
verspricht, iegt vor allem auch die Erforschung konstitutionell bedingter organisch-
physiologischer Funktionen. Ich gebe hier ENnkt das Wort, das in einer sehr
lesenswerten Ubersicht 1936 diese Verhiltnisse kurz umrissen hat!.

»»Auf Grund der gesetzmaBigen Bezichungen zwischen Konstitutionstyp und Affektivitats-
form liefen sich entsprechende Beziehungen zu den Vermittlungsorganen der affektiven
Erregung, zum vegetativen Nervensystem und zum endokrinen System verfolgen. Exper:-
mentelle Untersuchungen des Blutzuckerverlaufs z. B. ergaben charakteristische konsti-
tutionelle Unterschiede beziglich der chemisch-humoralen Beschaffenheit der Konsti-
tutionstypen (HirscH). Ferner wurden konstitutionstypische Unterschiede festgestellt in
den vegetativen Reaktionen der Pharmaca Adrenalin, Atropin und Pilocarpin, und zwar in
bezug auf die Schnelligkeit und Dauer ihrer Wirkung (HErTz). Es sei zu diesen Ergebnissen
nur erwihnt, daB sie in vielen Fallen beitragen helfen zur Erklarung der jedem Arzte be-
kannten, sich manchmal scheinbar widersprechenden Heilwirkungen gewisser Medikamente
bei verschiedenen Patienten. Es ist sehr wohl méglich, daf3 die Beachtung des Konstitutions-
typs des einzelnen Patienten zu einer erfolgreichen Therapie auf vielen Gebieten fuhren kann.
Eine Erfahrung ubrigens, die wir bei der seelischen Behandlung ganz selbstverstandlich

berucksichtigen und die wir auch bei Verabreichung von Medikamenten praktisch bereits
verwerten, z. B. bei der von uns angewandten Dauerschlafbehandlung mit Avertin.

1 ENEE: Der Erbarzt 1936, 19.
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Die konstitutionstypologische Forschung hat somit auch zu einer fruchtbringenden
Verbindung der arztlichen mit den verwandten Disziplinen gefuhrt. Fur die Physiologie
und pathologische Physiologie eroffnen sich auf Grund der experimentellen Affektivitats-
untersuchungen Wege zur Differenzierung der Beziehungen des Gesamtstoffwechsels zur
Konstitution. Untersuchungen nach dieser Richtung hin zeigen, wenn auch noch in grofien
Unmrissen, weitere Beziehungen der Konstitutionstypen zu dem Funktionsmechanismus
des endokrinen und vegetativen sowie des zentralen und peripheren Nervensystems. So
haben sorgfaltige experimentelle Untersuchungen von MARINEScO und KREINDLER von
dem Korperbautypus aus mittels der bedingten Reflexe und der Chromaximetrie charak-
teristische physiologische Unterschiede der motorischen Konstitution aufgedeckt, die hier
nur angedeutet werden konnen.” ENKE stellt mit diesen Ausfuhrungen die typenpsycho-
logischen Forschungsergebnisse mit aller Deutlichkeit in die zentrale Linie der Entwicklung
unserer Forschung. Er unterstreicht weiterhin die Bedeutung der Ergebnisse fur die Erb-
lehre: ,,Fast auf allen Gebieten korperlicher und seelischer Erscheinungen sind also typische,
immer wiederkehrende innere Zusammenhange mit Affinitaten festgestellt worden, die als
Wurzelformen den erbbiologischen Aufbau der Personlichkeit maBgeblich bestimmen.
Selbstverstandlich ist es nicht etwa so, daBl diese konstitutionellen Radikale oder Wurzel-
formen in allen Fallen abhangig waren von demjenigen Konstitutionstyp, bei dem sie
zahlenmaBig am haufigsten vertreten sind. Als einzelne Erbmerkmale werden sie sich
naturlich in den verschiedensten Kombinationen und Uberschneidungen bei den einzelnen
Individuen vorfinden, je nach der Verschiedenheit und Wertigkeit der elterlichen Gene.‘

Gegeniiber diesen grundsatzlich wichtigen allgemeinen Erkenntnissen treten
die im Einzelnen als erbliche Merkmale nachgewiesenen Grundeigenschaften
heute noch zuruck. Ich denke hier vor allem an das schon erwahnte personliche
Tempo im Sinne FRISCHEISEN-KOHLERs, an die von CARMENA erforschte per-
sénliche Affektlage und an die von LuTH erforschten Zusammenhange der
Form-Farb-Empfindlichkeit (ENKE). Hier haben wir es vorerst nur mit Ansdtzen
zu tun, die, wie HorFManys Personlichkeitsradikale und diejenige von v. BAEYER
oder ERNST wohl eine zukiinftige Entwicklung ahnen lassen, fiir sich allein
genommen jedoch noch wenig sagen.

Nach diesem kurzen Uberblick uber den Stand der allgemeinen typen-
psychologischen Forschung der KRETscaMERschen Schule, auf die allein ich hier
eingehe, sei noch das Wichtigste aus dem Gebiete der fur die Psychiatrie be-
deutsamen Korperbautypenlehre wenigstens gestreift. Man kann ihre Haupt-
ergebnisse damit auf einen gemeinsamen Nenner bringen, da3 man eine weit-
gehende Bestéitigung der von KretscHMER und seiner Schule gefundenen Héufig-
keitsbeziehungen zu den verschiedenen Erbkreisen feststellt. Folgende Tabelle 1
(nach Mavz) unterrichtet uber den heutigen Stand der Forschung.

Tabelle 1. Korperbautypus und Erbpsychosen.

Pykniker Leptosome Muskulare | Dysplastiker Ull}f;tl?sl;aﬁ(et’ e-
Epileptiker . 5,5 25,1 28,9 29.5 11,0
Schizophrene . . . . 13,7 50,3 16,9 10,5 8,6
Manisch-Depressive . . 64,6 19,2 6,7 1,1 8,4

Man sieht zunéichst einmal, wie gleich gering die Haufigkeit ist, mit der
Kérperbautypen in den einzelnen Erbkreisen auftreten, die sich den Typen
KrETscEMERs nicht zuordnen lassen. Dieser Umstand spricht fur die Richtig-
keit der somatotypologischen Abgrenzungen und die Méglichkeit, mit ihnen
praktisch zu arbeiten. Denn die Ziffern der Tabelle sind aus dem Material der
verschiedensten Untersucher gewonnen. Ware die Bestimmung der KRETSCHMER-
schen Typen so schwierig und mit einem so grofen persénlichen Fehler behaftet,
wie das oft behauptet wird, so miite man ganz zweifellos 1. in den einzelnen
Erbkreisen eine verschieden groBe Zahl uncharakteristischer Typen erwarten
und 2. den Anteil dieser uncharakteristischen Typen erheblich héher finden.

2%
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Die Ubereinstimmung wire noch groBer, wenn bei den Epileptikern nicht so
zahlreiche korperliche Fehlbildungen auftriten, die nicht ohne weiteres als
Dysplasien im Sinne KrRETSCHEMERs aufgefalt werden konnen und daher die
Gruppe der ,,uncharakteristischen’ Typen belasten. Nimmt man, was man
angesichts der Ubereinstimmung der ,,Uncharakteristischen* bei den Schizo-
phrenen und Zyklothymen wohl wagen darf, fiir die Epileptiker den Mittelwert,
also 8,5% uncharakteristische Typen, und schligt die iiberschieBenden 2,5%
als nicht erkannte Dysplastiker zu den dysplastischen Typen, so wird die iiber-
ragende Bedeutung der Dysplastiker fiir den Erbkreis des epileptischen Syndroms
mit einer Quote von 32% sehr deutlich. Die Beziehungen werden dann voéllig
eindeutig: Zyklothymie — Pyknie, Schizophrenie — Leptosomie, Epileptisches
Syndrom — Dysplasie — Athletik. Hiufigkeitsbeziehungen, die heute fest-
stehen durften.

Ich bin nicht der Ansicht, dafl jenen Kritikern KRETSCEMERs zu folgen ist,
die sein Lehrgebaude dadurch glauben erschiittern zu kénnen, daf3 sie die Ver-
teilung der Korperbautypen bei den Schizophrenen mit der Verteilung in der Ge-
samtbevolkerung gleichsetzen (BUMKE, GRUHLE, wohl auch KoLLE). Es ist sehr
wohl méglich, ja sogar anzunehmen, daBl — in vielen Gegenden in Deutschland
wohl sogar durchwegs — die Verteilung der Korperbautypen in der Gesamt-
bevolkerung &hnlich sein wird wie bei den Schizophrenen. Dies liegt jedoch
lediglich an der Héaufigkeit der schizophrenen Anlage, die wir heute auf 0,18
(18%) veranschlagen diirfen (Homozygoten und Heterozygoten). Das will sagen,
daB fast jeder 5. Mensch die schizophrene Anlage in sich tragt. Da nun aber
der Korperbautypus sicherlich nicht zu der Psychose, also der Auswirkung des
Phinotypus in Beziehung steht, sondern eine tiefere, anlagenméiBige Bindung
zum Genotypus besitzt, ist es nicht weiter verwunderlich, wenn die Gesamt-
bevilkerung ungefihr das korperbauliche Bild des schizophrenen Erbkreises
zeigt, ihm jedenfalls naher steht als irgend einem anderen. Es haben also BuMkE
und GRUHLE wohl recht mit ihren Feststellungen. Keineswegs aber gelingt es
ihnen, KRETSCHMER in diesem Punkte zu widerlegen.

Viel Beachtung fanden vor allem in den letzten Jahren die experimentell-
psychologischen Studien von EricH JAENscH und seiner Schule. Die Gegeniiber-
stellung des Integrierten einerseits mit seiner Neigung zur bildhaften Auffassung
und zur Synthese, des am Detail klebenden, analysierenden Desintegrierten
andererseits, der Ausbau der Lehre von der eidetischen Konstitution, die meines
Erachtens viel zu weit gehende und auch wohl vorschnelle Anwendung der Inte-
grationstypologie auf Probleme der Bevélkerungswissenschaft und der Politik
konnten fiir die psychiatrische Erbforschung bis heute nicht fruchtbar werden.
Dies liegt wohl auch daran, dafl JAENscH von vorneherein dem umgekehrten
Bestreben, aus Beobachtungen am psychisch abnormen Menschen Erkenntnisse
fir die Psychologie des Normalen zu gewinnen, ablehnend gegeniiberstand und
insbesondere fiir die Lehre KRETSCHMERs nicht das notwendige Verstindnis
aufbringen konnte. Letzteres ist um so auffallender, als sich seine typologischen
Abgrenzungen und Sinngebungen ja doch in manchen Punkten eng mit den Er-
gebnissen der Schule KrRETSCHMERs beriihren.

Auch die Gestaltungspsychologie (F. KRUEGER) und die auf sie aufgebaute
Erbcharakterkunde im Sinne von PFAHLER, die in den letzten Jahren stark
ausgebaut wurde, und mehr und mehr den Anschlufl an die Integrationstypologie
sucht (OSTERMEYER, LoTz), berithrt sich bei aller praktischen Bedeutung fiir
die Erziehungsbiologie mit der psychiatrischen Erbwissenschaft nur ganz am
Rande. Wohl ging PrarLER bei der Aufstellung seiner vier Grundfunktionen
(Aufmerksamkeit, Beharrungskraft, Gefiihlsansprechbarkeit, vitale Energie)
von der Typenlehre KRETSCHMERs aus; die 12 Typen, in die er seine Menschen
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der ,festen‘ bzw. ,flieBenden‘ inneren Gehalte unterteilt, haben jedoch im
Laufe der Entwicklung seiner Lehre den AnschluB an die Psychiatrie mehr
und mehr verloren. Auch die anderen neueren typologischen Betrachtungs-
weisen wie die Form-Farbe-Typologie von KrRoH besitzen fiir uns nur unter-
geordnete Bedeutung. Das Gleiche gilt fiir das in Kreisen der Psychologen und
Kliniker wieder zu hoherem Ansehen gelangte experimentell-psychologische
Verfahren nach RorscoacH; die psychiatrische Erbforschung konnte bis heute
aus ihm noch keinen Gewinn ziehen. Es mag daher geniigen, diese Forschungen
hier wenigstens genannt zu haben.

Ganz allgemein ist gerade vom Standpunkt der psychiatrischen Erblehre
aus daran festzuhalten, dal die typologische Betrachtungsweise an sich etwas
Unvollkommenes und keineswegs Endgiiltiges darstellt. Sie darf etwas iiber-
spitzt als notwendiges Ubel bezeichnet werden. Thre Notwendigkeit ergibt sich
aus dem zwingenden Bediirfnis, das Kollektive aufzulésen und aus unserem
Unvermdégen, dem Individuellen gerecht zu werden. So wird zwischen Einzel-
wesen und Masse der Typus geschaltet, lediglich als Hilfskonstruktion, die ihrem
ganzen Wesen nach wieder nach Auflésung dringt. Denn je feiner, scharfer
und zahlreicher die Typen sind, die zu sehen uns gelingt, umso mehr nahern
sie sich dem Individuellen. Mit den letzten, feinsten Abgrenzungen wird die typo-
logische Betrachtungsweise notwendig beim Einzelwesen anlangen und somit
sich selbst ein Ziel setzen. Das hat gerade die Entwicklung gelehrt, welche die
Typologie in den vergangenen 10 Jahren genommen hat.

Einige Worte sind iiber die capillarmikroskopischen Untersuchungen und iiber
die Blutgruppenforschung zu sagen. Von beiden Forschungen hat man sich zu
Beginn der Berichtszeit manches fiir die psychiatrische Erblehre versprochen.
Es liegt demgemil auch eine sehr groBe Zahl von Untersuchungen vor. Hier
ist vor allem W. JAENscH und sein Mitarbeiterkreis auf der einen, sein Kritiker
O. MUL.LER auf der anderen Seite zu nennen. Bemiiht man sich, die Gesamtlage
zu iiberblicken, so wird man diesem zustimmen miissen, wenn er sagt, dafBl es
bis heute noch nicht gelungen ist, fiir irgend eine Krankheit ein typisches Capillar-
bild festzustellen. Das gilt sogar fiir das Gebiet der endokrinen Stérungen, die
als Gruppe genommen am hiufigsten und am stirksten abweichende Bilder
zeigen (Bock). Eine Differenzierung ist jedoch mit Hilfe der Capillarmikro-
skopie nicht méglich. Bock diirfte recht haben mit seiner Behauptung, da8 das
pathologische Capillarbild nichts weiter ist als ein ganz allgemeiner Indikator
fiir eine Stérung des vegetativen Nervensystems. Alle Versuche, die Capillar-
mikroskopie fiir die Diagnose erblicher Geistesstérungen brauchbar zu machen,
sind meines Erachtens als gescheitert zu betrachten. Vor allem konnte das
Problem des erblichen Schwachsinns, um das man sich besonders bemiihte,
durch die capillarmikroskopischen Untersuchungen nicht gefordert werden.

Auch die Blutgruppenforschung muBte auf dem Gebiete der Psychiatrie ver-
sagen. Anfanglich lieBen gewisse Einzelbeobachtungen daran denken, daf
zwischen Blutgruppe und erblicher Geisteskrankheit zum mindesten Haufigkeits-
beziehungen bestehen kénnten. Mit dem Anwachsen des Materials und der
Ausdehnung der Untersuchungen auf die verschiedensten Lander und Vélker zeigte
sich jedoch mehr und mehr, daf3 die Verteilung der Blutgruppen auf die einzelnen
Geisteskrankheiten — vor allem wurde die Schizophrenie untersucht — ganz
derjenigen der entsprechenden Gesamtbevilkerung entsprach. Ich nenne hier nur
die Arbeiten von SomocYr und ANevaAL und die Untersuchung von SALECK,
die sich auf ein besonders groBes Material von Geisteskranken und ein durchaus
einwandfreies Kontrollmaterial stitzen. Auch Einzelversuche, wie z. B. der
von PENROSE, besondere Verhiltnisse fiir die mongoloide Idiotie aufzuzeigen,
hatten ein negatives Ergebnis. SchlieSlich konnte festgestellt werden, daB
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zwischen den Korperbautypen KRETscHMERs und der Blutgruppe keinerlei
Beziechungen bestehen (NoranJo LopPEz). Was aus den zahlreichen Unter-
suchungen hervorgeht ist die einfache Tatsache, daB die Verteilung der Blut-
gruppen auch bei den Geisteskranken durch die rassenmiflige Zusammen-
setzung der erfaBten Bevolkerungsgruppe bestimmt wird.

Was wir nun iiber die Beziehungen zwischen Rasse und psychischen Erb-
krankheiten wissen, beschrinkt sich auch heute noch auf Vermutungen oder
bestenfalls auf ganz allgemeine Feststellungen. Wir wissen, dall die einzelnen
Erbpsychosen wie die Erbkrankheiten iiberhaupt bei den verschiedenen Volkern
und damit wohl auch bei den einzelnen Rassen verschieden hiufig beobachtet
werden. Dies gilt auch fur den Fall, dal die Erhebungen in den betreffenden
Liandern mit annahernd der gleichen Zuverlassigkeit durchgefuhrt wurden. Es
gibt jedoch wohl kaum ein Volk, bei dem die wichtigsten seelischen Erbleiden
iiberhaupt nicht vorkommen. Sehr verschieden ist die Gestaltung der Psychose
in bezug auf Beginn, Verlauf, Ausgang, Symptomenbild und Inhalt. Méglicher-
weise zeigen die schizophrenen und ihnen verwandten Psychosen eine stirkere
Vorliebe fiir die pigmentarmen, die affektiven eine solche fur die pigmentreichen
Rassen. Dies scheint zum mindesten fiir die europdische Volkergruppe und ihre
Abwanderer zuzutreffen. Das judische Volk diirfte besonders stark durch
Schizophrenie und Manisch-depressives Irresein, auffallend wenig durch Epilepsie
belastet sein. Dall Rassenmischung das Auftreten erblicher Geistesstorungen
begumnstigt, also etwa entsprechende Mutationen verursacht, ist nicht nachge-
wiesen. Die Ansicht HILDEBRANDTs, der allen Ernstes behauptet hat, Schizo-
phrenie kime bei Reinrassigen iiberhaupt nicht vor, gehért in das Reich der
Fabel. Auf Einzelheiten werde ich bei der Besprechung der verschiedenen
Formenkreise noch zuriickkommen. Uber das gesamte Gebiet der Beziehungen
zwischen Rasse und Erbkrankheiten gibt das Buch von ScHOTTKY erschopfend
Auskunft, der sich mit seinen Mitarbeitern bemiiht hat, alles zusammenzu-
tragen, was an Untersuchungen iiber diesen Problemenkreis heute vorliegt.
Gerade aus diesem Buch geht mit besonderer Klarheit hervor, wie wenig wir
trotz einer Fulle von Teiluntersuchungen heute wissen und wie notwendig es
ist, die ganze Frage systematisch mit allen Hilfsmitteln der Psychiatrie und
Anthropologie neu anzupacken. DaB es sich hier um ein praktisch aullerordent-
lich wichtiges Gebiet handelt, bedarf nicht der Erérterung.

1V. Die Erbpathologie der menschlichen Personlichkeit.

1. Der Schwachsinn.
a) Der einfache, unkomplizierte angeborene Schwachsinn.

Es handelt sich hier um eine sehr ungliickliche Bezeichnung. Sie sagt nichts
weiter, als dafl ein Abmangel der Verstandesleistungen vorliegt, der nicht durch
eine nach der Geburt erkennbar gewordene Krankheit hervorgerufen wurde,
sondern sich ,,von selbst* zeigte, in dem Augenblick, in welchem das Kleinkind
Verstandesleistungen erkennen 1iBt und damit Vergleiche ermdéglicht. Daher
,,angeborener‘ Schwachsinn. ,,Einfach‘ ist der Schwachsinn, weil er nur durch
einen gradmaBigen Abmangel gekennzeichnet ist, ,,unkompliziert‘, weil neuro-
logische oder sonstige korperliche Erscheinungen fehlen. Kein Zweifel, daBl eine
solche Begriffsbestimmung nicht befriedigen kann. Ich habe die Bezeichnung
auch nur iibernommen, weil man immer wieder auf sie sto83t.

Wenn man sich uber den Begriff des Schwachsinns klar werden will, so
mu B man zunéchst einmal wissen, daB der Begritf des Schwachsinns etwas anderes
ist als sein Wesen. In Weiterfiihrung aristotelischer Denkergebnisse wird man das
Wesen eines Dinges mit seiner Substanz gleichsetzen kénnen. Dann beriihrt
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man sich auch mit KanT, der im Wesen das erste innere Prinzip alles dessen
sieht, was zur Moglichkeit eines Dinges gehort. Das Wesen eines Dinges ist
seine Substanz. Ohne sie ist ein Ding nicht méglich. Der Begriff dagegen hat
mit der Substanz nichts zu tun. Er ist die mit dem Ding unl6sbar verbundene
Bedeutung des Dinges. Das Wesen ist durch — geistige oder korperliche, das
das macht hier keinen Unterschied — Anschauung zu erfassen, der Begriff nur
durch eine abstrakte Vorstellung. Fragen wir nach dem Wesen eines Dinges,
so lautet die Frage: Was 4st das Ding? Fragen wir nach seinem Begriff,
so fragen wir: Was bedeutet das Ding?

Soweit die allgemein-denkgesetzlichen Grundlagen. Und nun der nur schein-
bar kithne Sprung in die Biologie — scheinbar, weil in Wirklichkeit die Natur-
wissenschaft ohne denkgesetzlichen Unterbau einem Vogel vergleichbar ist,
dem die Fligel fehlen. Das Wesen des Schwachsinns ist seine Substanz. Diese
ist in einer mangelhaften Entwicklung der kérperlichen Grundlagen dessen gege-
ben, was wir Verstand nennen. Mag man sie auf das Gehirn beschrankt sein
lassen oder sie auf andere Organe des Korpers, schlicBlich auf den gesamten
Zellenstaat ausdehnen. Der Einfachheit halber sei nur vom Gehirn die Rede.
Schwachsinn ist ein in seiner Entwicklung gehemmtes Gehirn. Dieses ist seine
Substanz, also sein Wesen. Es ist — grundsitzlich — auf dem Sektionstisch
unserer Anschauung zuganglich.

Nun haben wir uns aber mit den Schwachsinnigen zu ihren Lebzeiten aus-
einanderzusetzen. Die Substanz und somit das Wesern des Schwachsinns kommt
also nicht zu unserer Anschauung, obwohl sie uns bekannt sind, wir mithin wissen,
was Schwachsinn ist. Die Frage stellt sich nach dem, was das Wort Schwachsinn
bedeutet. Wir haben uns iiber den Begriff des Schwachsinns klar zu werden.

Der Schwachsinn ist keine Krankheit, keine typische Anderung im Ablauf
der Lebensvorgange; er ist auch keine Neurose, also keine typische Storung
dieses Ablaufes. Wir haben ihn vielmehr als eine unterwertige Variante der mensch-
lichen Personlichkeit zu begreifen, die thre Kennzeichnung von einem vorherrschen-
den Abmangel des Verstandes her erhalt, wenn auch die Gesamtpersonlichkeit des
Schwachsinnigen nach der unterwertigen Seite hin abartig ist.

Eine solche Abart der Personlichkeit bedeutet die Bezeichnung ,.einfacher,
unkomplizierter’ Schwachsinn. Sie meinen wir, wenn wir von Schwachsinn
schlechthin sprechen. Ich halte es daher fiir geboten, den Schwachsinn nicht als
nosologische Einheit — biologisch ist er bestimmt keine — zu behandeln, sondern
zusammen mit der Psychopathie als duBerste Variante der Personlichkeit,
als welche sie vom Standpunkt der Bevélkerungslehre aus gesehen die Kenn-
zeichnung des Unterwertigen erhilt.

Somit hat es auch keinen Sinn vom Erbgang des Schwachsinns zu sprechen.
Schwachsinn ist keine Krankheit, keine MiBbildung, mag man auch das Be-
griffliche sich auf die Substanz des in seiner Entwicklung gehemmten Gehirns
zuriickfithrbar denken. Genetisch gesehen entsteht das, was wir unter erblichem
Schwachsinn begreifen, durch das Zusammentreffen verschiedener sich als
Personlichkeitsgrundziige manifestierender Erbanlagen in einer Person der Sippe.
Die erbbiologische Darstellung des Schwachsinns liegt demnach im Erbgang
oder besser den verschiedenen Erbgangen dieser noch kaum bekannten Anlagen
begriindet. Die Anordnung der Knotenpunkte, also der Félle von Schwachsinn
in der Familie kann wohl Ahnlichkeit mit einem Vererbungstypus besitzen,
nicht aber Ausdruck eines Erbgangs des Schwachsinns sein. Unter diesem Ge-
sichtspunkt miissen die Ergebnisse auch der neueren Untersuchungen iiber den
Erbgang betrachtet, verstanden und gewertet werden.

Wenn wir 1932 feststellen konnten, daB3 die Annahme eines einfach recessiven
Erbgangs in dem Augenblick an Wahrscheinlichkeit verliert, in welchem man eine



24 Hawns LuxeNBUrGER: Die Vererbung der psychischen Stérungen.

getrennte Untersuchung der Eltern und Geschwister nach Geschlechtern unter-
nimmt, so setzt eine solche Deutung der Befunde die Fiktion eines einheitlichen
Genotypus ,,Schwachsinn‘“ voraus, die nach dem Gesagten eben eine Fiktion
ist und nichts anderes. Wir miissen jedoch mit dieser Fiktion vorerst noch
arbeiten, somit Schliisse ziehen unter Voraussetzungen, die durch das BewuBtsein
ihrer Unrichtigkeit belastet sind. Wenn wir daran festhalten, daf wir in ihnen
dasvielfach gebrochene Bild der wirklichen Verhiltnisse sich spiegeln sehen, so
kann ihnen ein gewisser Erkenntniswert nicht abgesprochen werden. Man
wird auf Grund unserer apriorischen Studien sowie nach den Untersuchungen
von Rosaworr heute vermuten diirfen, daf die Personlichkeitsgrundziige, die
sich zum Bilde des erblichen Schwachsinns zusammenfinden, vorwiegend iiberdeckt
vererbt werden und sowohl in einem Autosom als auch vm Geschlechtschromosom
thre genische Grundlage besitzen. Diese Annahme erklirt zwanglos die gréBere
Haufigkeit des Schwachsinns bei Minnern sowie die Eigentiimlichkeit der
Proportionen, wenn man nach dem Geschlecht der schwachsinnigen und nicht-
schwachsinnigen Eltern differenziert.

Auch die Ergebnisse der Untersuchungen STOEGRENs stehen zu einer solchen
Hypothese nicht in Widerspruch. Er denkt an mehrere recessiv sich vererbende
Anlagen und nimmt fiir einzelne Gene recessiv-geschlechtsgebundene Vererbung
in Anspruch. Allerdings scheint es sich bei STOEGREN um einen besonderen Typ
des Schwachsinns mit eigentiimlichen Sprach- und Bewegungsstorungen zu
handeln. Es ist daher fraglich, ob man diese Fille dem Schwachsinn als
Variante der Personlichkeit zuordnen darf, sie nicht vielmehr unter die beson-
deren Formen rechnen muB, bei denen der Schwachsinn als Begleiterscheinung
oder als Folge einer korperlichen Erkrankung auftritt.

Auf den gemeinsamen Nenner der hier vertretenen Anschauung lassen sich
auch die Meinungen von JUpa, KREYENBERG, PENROSE, WEYGANDT u. a.
bringen, die alle an ein Mitspielen geschlechtsgebundener Faktoren denken,
sei es, dafl sie Polymerie annehmen oder mit gonosomalen Nebengenen rechnen.
BrUGGER und StTumPpFL schlieBen mit Recht multiple Allelie aus; wenn dabei
letzterer darauf hinweist, da die Merkmale, aus denen sich der Schwachsinn
zusammensetzt, einzeln vererbt werden und sich frei kombinieren, so beriihrt
sich seine Anschauung aufs engste mit unserer Hypothese.

Was nun die einzelnen Personlichkeitsgrundziige anlangt, die das Bild des
Schwachsinns formen, so wissen wir iiber sie noch sehr wenig. Wohl scheinen
gnostische wie praktische Intelligenz, also die Fihigkeit, sich durch zweckméBige
Heranziehung von Denkmitteln auf neue Forderungen einzustellen einerseits,
aus der Erfahrung zu lernen andererseits, und auch die bloBe Geschicklichkeit
erblich zu sein. Dabei handelt es sich jedoch zweifellos wiederum um komplexe
Erscheinungen, nicht aber um Grundziige der Personlichkeit. Es ist somit
miiBig, etwa nach einem FErbgang ,,der gnostischen oder ,,der” praktischen
Intelligenz oder ,,der‘ Geschicklichkeit zu fragen. Es gibt nichts Licherlicheres
als die aus einer unbegriindeten Angst vor allem ,,Metaphysiologischen (es ist
dies durchaus kein Druckfehler!) geborene vorschnelle Rationalisierung des
Seelenlebens. Erst wenn die LebensiuBerungen der Seele auf wirkliche Grund-
funktionen kérperlicher Organe zuriickgefithrt werden kénnen, liBt sich ihre
Riickfithrung auf biologische GesetzmiBigkeiten rechtfertigen. Dann allerdings
wird sie zu einer zwingenden Notwendigkeit.

Nach allem wird man sich auf den Standpunkt stellen miissen, daff wir auch
heute noch nicht von einem ,,Erbgang des Schwachsinns® sprechen komnen, wohl
aber vermuten diirfen, daf wesentliche Persinlichkeitsgrundziige, die in threr unter-
wertigen Spielart das Bild des Schwachsinns hervorrufen, sich vorwiegend recessiv
vererben und auper in den Autosomen auch tm Geschlechtschromosom verankert sind.
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Aus den gleichen Griinden haben alle Angaben iiber die Manifestationswahr-
scheinlichkeit des erblichen Schwachsinns mit grofter Vorsicht zu erfolgen.
Wohl zeigten die am Material von Smrta durchgefiihrten Zwillingsuntersuchungen,
daB erbgleiche Partner schwachsinniger Zwillinge fast durchweg ebenfalls
schwachsinnig in irgend einem Grade sind. Dieser Befund sagt zunichst nur,
daB beide Partner die gleichen Personlichkeitsziige besitzen, aus denen sich der
Schwachsinn zusammensetzt und daf es sich dabei mit gréBter Wahrscheinlich-
keit um erbliche Eigenschaften handelt. Weder fiir die Frage, ob es einen ge-
schlossenen Genotypus ,,Schwachsinn‘“ gibt oder nicht, noch fiir die der geneti-
schen Einheitlichkeit ist damit etwas gewonnen. Die Befunde lassen sich im
Sinne jeder Hypothese deuten, da sie lediglich iiber die Tatsache etwas aus-
sagen, daf3 hinter dem Phénotypus ,,Schwachsinn® ursichlich etwas Erbliches
steckt und daB dieses Erbliche ein starkes Vermdgen besitzt, sich im Erschei-
nungsbild durchzusetzen. IDa mir nach dem heutigen Stande unseres Wissens
die Auffassung des einfachen Schwachsinns als Variante der Personlichkeit am
meisten berechtigt erscheint, méchte ich die Befunde in diesem Sinne deuten.
Wie man die Dinge aber auch auffaft, auf jeden Fall ist es nicht méglich, nennens-
werte Manifestationsschwankungen des erblichen Schwachsinns anzunehmen.
In gewissem Sinne spricht dieser Befund gegen die Einbeziehung des Schwach-
sinns unter die erblichen Geisteskrankheiten; denn bei diesen haben wir fast
ausnahmslos mit sehr beachtlichen Schwankungen der Manifestation zu rechnen.
Ob, wie BRUGGER meint, der Umstand, da3 die Kinder schwachsinniger Eltern-
paare seltener schwachsinnig werden als zu erwarten ist, fiir eine manifestations-
hemmende Wirkung der inneren Umwelt spricht, ist solange nicht zu entscheiden,
als wir einen Erbgang des Schwachsinns, bzw. der ihn formenden Personlich-
keitsziige nicht kennen. Eine solche Deutung wiirde vorausetzen, daB es sich
bei der iiberwiegenden Zahl der in Frage kommenden Erblinien um recessive
Faktoren handelt. Das ist jedoch keineswegs nachgewiesen.

Dagegen konnte der Umstand, da8 bei Anwendung der Doppelfallmethode
auf Geschwisterschaften mit mehreren Schwachsinnigen und einem schwach-
sinnigen Elternteil sich eine hohere Schwachsinnsquote findet als im Gesamt-
material, dafiir sprechen, daBl es bestimmte Familien gibt, in denen man mit
Schwankungen der Manifestation zu rechnen hat. Auch darauf hat BRUGGER
hingewiesen.

Dafl die als Schwachsinn bezeichnete Variante der Persénlichkeit iiber-
wiegend héaufig ihre letzte Ursache in (noch nicht niher bekannten) Erbfaktoren
besitzt, haben vor allem die Zwillingsuntersuchungen von SMITH wieder bestitigt.
Einen weiteren zwingenden Beweis diirfen wir in den Studien iiber die Verteilung
der Schwachsinnigen auf die verschiedenen Geburtennummern erblicken. JUDA,
Loxay, PENROSE und TurNErR fanden iibereinstimmend, daB die einfach
Schwachsinnigen — wenn man von den vorwiegend nichterblichen schweren
Idiotien absieht — sich gleichméBig auf alle Geburtennummern verteilen. Syste-
matisch ging dieser Frage BRUGGER nach. 819 Schwachsinnige nahmen unter
etwa 2000 Geburten eine Stellung ein, die der Erwartung praktisch vollkommen
entsprach. Die Erwartungsziffern wurden nach der Methode von WEINBERG
berechnet. Die Befunde sind wichtig genug um hier wiedergegeben zu werden:

(?ﬁm“ﬁ?rl- Erwartung | Erfahrung %ﬁhm?r" Erwartung | Erfahrung
1 200,0 199 6 45,1 53
2 162,0 153 7 32,1 26
3 132,0 139 8 24,2 21
4 99,7 99 9 18,3 17
5 70,5 81 10—17 35,2 31
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Faft man die Geburtennummern in gréfere Gruppen zusammen, so wird die
Ubereinstimmung von Erwartung und Erfahrung noch anschaulicher:
Insbesondere kann von einer Haufung unter
Erwartung | Erfahrung ~ den Erstgeborenen, wie sie immer wieder, neuer-
dings z. B. von KLEINDIENST, behauptet wird,

Geburten-
nummer

1—5 664.2 671 nicht gesprochen werden. Zu erwarten waren von
6—11 142,4 138 den 819 Schwachsinnigen als Erstgeborene 200,
12—17 12,1 10 gefunden wurden 199 Personen. Anders lautende

Ergebnisse sind ausschlieBlich auf fehlerhafte
Methodik oder mangelnde diagnostische Sorgfalt zuriickzufithren. Gleichmdpige,
also zufdllige Verteilung eines Merkmals auf die einzelnen Geburtennummern
spricht aber sehr eindringlich fiir Erblichkeit.

Das Gleiche gilt fiir das Fehlen einer ,,Kettenbildung. Eine solche liegt
vor, wenn innerhalb einer Geschwisterschaft Merkmalstrager hiufiger aufeinan-
derfolgen als es dem Zufall, besser der Erwartung, entspricht. Auch dieser Frage
ist BRUGGER nachgegangen. Er errechnete, dafl, wenn man die Geschwister
paarweise zusammenfalt, bei Verteilung nach dem Zufall die Kombination
schwachsinnig-schwachsinnig mit einer Haufigkeit von 0,136 auftreten mu8.
Tatsdchlich fand er 0,150, somit keinen als real anzusprechenden Unterschied.

Eine zeitlich beschrankte Keimschiddigung als Ursache des Schwachsinns miiBte
sich darin duflern, daB der zeitliche Abstand zwischen der Geburt zweier Schwach-
sinniger durchschnittlich kleiner ist als der zwischen der Geburt zweier voll-
sinniger Geschwister. Auch hier kam BRUGGER zu einem véllig negativen
Ergebnis. Zwei vollsinnige Geschwister werden in 20,3% der Falle in einem
Abstand von durchschnittlich 4 und mehr Jahren geboren, wihrend die ent-
sprechende Ziffer fir die schwachsinnigen Geschwister 30,3% betragt, also
sogar hoéher liegt.

BRUGGER weist sehr richtig darauf hin, da die Ergebnisse dieser Unter-
suchungen zugleich eine Stutze fiir die Zuverlassigkeit des Verfahrens darstellen,
durch Ausscheidung aller anamnestisch und klinisch auf exogenen Schwachsinn
verdichtigen Fille auch wirklich die erblichen einfachen Schwachsinnsformen
zu erfassen. Wirden sich in einem derart gesiebten Material exogene Fille
in erheblicher Zahl befinden, so ware eine so eindeutig zufallsmaBige Verteilung
auf die einzelnen Geburtennummern kaum maoglich, man miiBte denn mit einem
a priori hochst unwahrscheinlichen vélligen Ausgleich der Haufung in den
niedrigen und héheren Stellen rechnen.

Es erhebt sich nun die Frage, wie grofl der Prozentsatz der nichterblichen Fille
unter den Schwachsinnigen i{iberhaupt ist. Berechnet man aus dem Material
von BRUGGER, GEYER, HECKER, JUDA, KREYENBERG, LokAY und PLEGER
ein gewogenes Mittel, indem man in den einzelnen Untersuchungen den Prozent-
satz der exogenen Fille mit der jeweiligen Gesamtzahl der Probanden, also der
Materialgroe multipliziert, die Produkte summiert und durch die Gesamt-

summe der Probanden dividiert, so erhdlt man eine Quote der exogenen Fille
37533

N e = 23%. Diese Ziffer stimmt mit der aus dem groBen Zwillingsmaterial
SurTHs sich ergebenen Ziffer von rund 20% gut iiberein. Man wird somit nicht
fehl gehen, wenn man heute etwa 75—80% aller Fdlle von einfachem Schwachsinn
als erblich bedingt ansieht.

Als exogene Faktoren kommen nach den neueren Untersuchungen vor allem
der Alkoholismus und das Geburtstrauma in Frage. Errechnet man an den in
diesem Punkte zuverlissigen Arbeiten (BRUGGER, HECEKER, JUDa, LogAy,

PLEGER) ein gewogenes Mittel, so ergibt sich fiir die Eltern der Schwachsinnigen

6880

eine Alkoholikerziffer von 56 = 7,4%. Da die Eltern einer vergleichbaren
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Durchschnittsbevilkerung zu etwa 4—8% (Mindestziffer nach LUXENBURGER,
Hochstziffer nach M. BLEULER) in dem gleichen Sinne trunksiichtig sind, 148t die
Ziffer keine Schliisse auf die dtiologische Bedeutung des elterlichen Alkoholis-
mus zu. DaB die Trunksucht der schwangeren Mutter einen ,,Schwachsinn‘ des
Kindes verursachen kann, steht auf einem ganz anderen Blatt. In diesem
Falle ist das Kind selbst sozusagen ein Placenta-Alkoholiker und sein ,,Schwach-
sinn‘‘ nichts anderes als eine alkoholische Demenz. Zuverldassige Untersuchungen
iiber dies Problem stehen auch heute noch aus.

DaB der Alkoholismus der Eltern — und damit in allererster Linie des Vaters—
als ursachliches Moment fur den Schwachsinn ernstlich in Frage kommt, dagegen
sprechen auch die Forschungen von Boss, Ponrisch, PANSE und WILDENSKOV.
Vor allem ist eine keimschadigende Wirkung des Athylalkohols héchst unwahr-
scheinlich. Sehr eindrucksvoll sind die Befunde BruccERs. Man kénnte —
mit Recht — geltend machen, daB der Alkohol sich als Keimgift noch nicht
in der Kinder- sondern erst in der Enkelgeneration auswirkt. BRUGGER stellte
nun bei den Enkeln der Alkoholiker eine Schwachsinnshaufigkeit von 4,5%
gegeniiber einer solchen von 4,8% der Kinder fest. Die Ziffern stimmen also
iberein. Dazu kommt, daB die Kinder der nicht trunksuchtigen Geschwister
der gleichen Trinker zu 6% schwachsinnig sind. Die hier gefundene Schwachsinns-
quote ist somit ungefahr gleich hoch — keineswegs niedriger! — als diejenige
der direkten Nachkommen von Alkoholikern und alle Ziffern entsprechen den
Werten, die fiir die Durchschnittsbeviolkerung gefunden wurden. Dazu kommt,
daB die Ebefrauen der Trinker ebenfalls zu 6—7% schwachsinnig sind! Man
hat demnach nicht die geringste Veranlassung, dem Alkoholismus eine tragende
Rolle als Ursache fiur den Schwachsinn der Nachkommen zuzuerkennen.

Weit ernster ist das Geburtstrauma zu nehmen. Liefen schon die fritheren
Forschungen daran denken, daBl ihm eine nicht unwesentliche dtiologische Be-
deutung zukommt, so brachte die Arbeit von JacoBI und KONSTANTINU neues
Licht in das Dunkel. Wohl fanden die Untersucher in der Sippe der 85 Schwach-
sinnigen, die aus rund 850 regelwidrig Geborenen herausgezogen werden
konnten — somit 10% dieser Geborenen ausmachten — annihernd ebensoviel
Schwachsinnige als in den Familien von erblich Oligophrenen; es lieB sich jedoch
nachweisen, daB bei fast der Halfte der schwachsinnigen Geschwister, die von
einem schwachsinnigen Elternteil abstammten, wiederum geburtstraumatische
Erscheinungen vorlagen. Die Zahl der Schwachsinnigen iiberhaupt betrug in
diesen Geschwisterschaften rund 40%, entsprach somit der Proportion, die sich
fur die Geschwister von erblich Schwachsinnigen mit einem schwachsinnigen
Elter errechnen 1aBt. Sie ergibt sich auch aus dem fur die Frage verwertbaren
Material von BRUGGER, KREYENBERG, LoKAY und WILDENSKOV als gewogenes

18672
Mittel zu — = 55

von regelwidrig geborenen Schwachsinnigen mit vollsinnigen Eltern betrug
14% ; fiir die entsprechenden Geschwister erblich Schwachsinniger errechne ich

ein gewogenes Mittel von 210255 = 16%. Da jedoch auch in diesen Geschwister-

schaften etwa die Halfte der schwachsinnigen Geschwister regelwidrig geboren ist,
muf3 das Geburtstrauma als atiologischer Faktor ernsthaft in Betracht gezogen werden.

Unsere Kenntnisse von der Moglichkeit und Héufigkeit einer Entstehung
des Schwachsinns durch luetische Keimschadigung wurden auch in den letzten
Jahren nicht gefordert. Fruchtschadigung durch Lues der Mutter mit Schwach-
sinn des Kindes als Erfolg scheint sehr viel seltener vorzukommen als man an-
gesichts der Haufigkeit der Lues zunachst einmal anzunehmen geneigt ist. Es
ist doch recht bezeichnend, daB in dem Gesamtmaterial von BRUGGER und von

— 36%. Die Hiufigkeit des Schwachsinns unter den Geschwistern
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HEckER, die dieser Frage eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt haben,
sich unter 341 Schwachsinnigen nur 9 finden, die entweder selbst luetische
Symptome aufweisen oder bei deren Eltern Lues festgestellt werden konnte.
Das sind nicht mehr als 2,6%. Errechnet man aus dem Material von BRUGGER,

HECKER, JUpA, LoRAY und PLEGER ein gewogenes Mittel fiir Lues cerebri
741

und Paralyse der Eltern, so kommt man auf die sehr niedrige Ziffer von o7 =
0,7%. Die Zusammenhinge zwischen Lues der Eltern und Schwachsinn des
Kindes diirften somit von ganz geringer praktischer Bedeutung sein. Ent-
sprechendes gilt fiir die Keimschidigung durch Ronigen- und Radiumstrahlen
(MAURER).

Es bleibt festzuhalten: erbtheoretisch wissen wir iber den einfachen Schwach-
sinn noch sehr wenig, was iiber die Tatsache hinausginge, daf bei seinem Zustande-
kommen erbliche Anlagen irgendwelcher Art eine iberragende Rolle spielen.

Kein Wunder also, dal das Hauptinteresse den empirischen Befunden in
der Familie gilt, die, ohne Anspruch auf theoretische Bedeutung zu erheben,
lediglich AufschluB dariiber geben sollen, wie hiufig der einfache Schwachsinn
unter den verschiedenen Verwandtschaftsgraden sich feststellen lieB. BRUGGER
hat sich in sebr dankenswerten Zusammenstellungen um eine Sichtung und
kritische Bewertung dieser Befunde bemiiht. Auch DuBirscHER konnte mit
seiner monographischen Darstellung des Schwachsinns im Handbuch der Erb-
krankheiten von A. GUTT hier einen Uberblick iiber alles Wesentliche geben.
Ich darf mich daher an dieser Stelle auf die Wiedergabe der wichtigsten, im
vergangenen Jahrzehnt erhobenen Befunde beschrinken.

Tabelle 2 unterrichtet iliber die Héufigkeit des Schwachsinns unter den
Geschwistern von Probanden, die als erblich schwachsinnig anzusehen sind.
Dabei wurde nach dem Schwachsinn und der Vollsinnigkeit der Eltern differen-
ziert.

Tabelle 2. Geschwister von Schwachsinnigen (Ganze %-Ziffern).

Beide Elt. Ein Elt Beide Elt
Untersucher s}ol?sinn&m schv:':chsir?;ig scﬁ;v:»chsine;irzg

1. BRuGGEr . . . 18 41 93

2. HECKER . . . . 20 33 46

3. KREYENBERG . . 16 34 83

4. Loray. . . . 13 33 100

5. PLEGER . . . 40 58 72

6. WILDENSKOV . . 14 40 94

Gewogenes Mittel . . 16 39 81
Gewogenes Mittel aus
den wirklich wver-
gleichbaren Ziffern

1, 3,4,6). . . . 16 36 92

Die Ziffern sind insofern aufschluBlreich, als sie zunichst einmal zeigen,
in wie weiten Grenzen sie bei den einzelnen Untersuchern schwanken. Gemein-
sam ist lediglich das regelmiBige Ansteigen gemidB der Belastung durch die
Eltern. Die Ziffern lieBen an einfache Recessivitit denken, wenn mit erheblichen
Manifestationsschwankungen zu rechnen wire. Solche liegen nicht vor. Somit
besitzen sie lediglich empirische Bedeutung. Tmmerhin schimmert das Recessive
doch deutlich hindurch, vor allem, wenn man das nicht unmittelbar vergleich-
bare Material von HEcCRER und PLEGER ausscheidet. Diese Untersucher lieBen
auch die kleinen Kinder mit in die Rechnung eingehen, bei denen Schwachsinn
naturgemifl weder festgestellt noch ausgeschlossen werden konnte.
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Die niedrigen Ziffern waren Veranlassung zur Priifung der Schwachsinnsanlage
auf ihre Eigenschaft als Letalfaktor. Diese von mir am Zwillingsmaterial Smrras
vorgenommene Untersuchung hatte ein negatives Ergebnis. Wenn man mit der
Beteiligung recessiv-geschlechtsgebundener Anlagen rechnet, wird das Bild wohl
etwas klarer; aber auch dann kommt man ohne die Annahme von Manifestations-
schwankungen nicht aus, gegen die wieder die Ergebnisse der Zwillingsforschung
sprechen. Diese Widerspriiche und vorldufig nicht erklirbaren Unstimmig-
keiten zeigen wohl besonders deutlich, wie wenig befriedigend es ist, den Schwach-
sinn nosologisch festzulegen. )

Sehr hoch ist die Schwachsinnsquote unter den Halbgeschwistern Schwach-
sinniger. BrUGGER fand 27,4%, HECKER 41,6%, Jupa 14,6%. Sie entspricht
etwa der Schwachsinnsziffer fiir die Geschwister. Durch diesen Befund wird,
da Dominanz als Regelfall unwahrscheinlich ist, sehr eindringlich gezeigt, daf
Schwachsinnige eine ganz bestimmte und zwar hohe Wahrscheinlichkeit besitzen-
sich mit Menschen zu verbinden, die geeignet sind, die zum Entstehen des Schwach-
sinns notwendigen Anlagen mitzubringen.

Tabelle 3 stellt die Pauschalziffern fiir alle sonstigen untersuchten Verwandt-
schaftsgrade zusammen.

Tabelle 3. Sonstige Sippe der Schwachsinnigen (ganze %-Ziffern).

GroB-
Ge-
. . . - ~ Neffen, ffen, [Vettern,
Untersucher Eltern | Vater | Mutter ;:?‘Elstt eerrn Kinder | Enkel N1 ch?:leln :ﬁ%ﬁ)}; ]% ag:ll
BRUGGER . . . . 27 22 32 8 — —_ 11 — —
HECKER . . . . 34 34 34 13 — — — — 14
Jupa . . . . 10 11 9 2 28 17 10 6 —
KREYENBERG . . 16 6 26 9 — — — — 24
Logray . . . . . 13 — — 3 — — 8 — —
PLEGER . . . . . 55 48 60 16 — — —_ — 4
Einfaches(nichtge-
wogenes) Mittel. 26 24 32 9 28 17 10 6 14

Durchweg sind die Ziffern gegenuber dem Bevédlkerungsdurchschnitt, den
wir nach den Untersuchungen von Jupa in den Kinder-, Enkel-, Neffen- und
GroBneffenschaften von Normalschiilern sehr hoch mit 7—8% ansetzen wollen,
erhoht, vor allem bei den Eltern und hier wieder in erster Linie bei den Miittern.
Wie sehr haufig in Sippen von Erbkranken mit ganz allgemein recessiver Prigung
finden sich weitgehend dhnliche Werte fiir die Neffen-Nichten und Vettern-
Basen. Die Ziffer der GroBneffen-GroBnichten pflegt hier dem Durchschnitt
der Bevilkerung zu entsprechen ; diese Beobachtung 1t sich auch beim Schwach-
sinn machen. Besonders sei auf die hohen Schwachsinnsziffern bei den Kindern
und Enkeln hingewiesen. Dabei sind die Séhne der weiblichen Schwachsinnigen
vor allem gefihrdet (29% gegeniiber 15% der Tochter). Auch diese Unter-
suchungen, die wir Jupa verdanken, lassen also an die Mitwirkung recessiv-
geschlechtsgebundener Anlagen denken. Ist ein Elternteil schwachsinnig, so
tritt unter den Kindern Schwachsinn zu 29% auf, sind beide Eltern schwach-
sinnig, lautet die Ziffer bei JupA 62%. Diese Proportionen gelten fir die Kinder
schwachsinniger Schulrepetenten.

Interessant ist die Differenzierung der Neffen-Nichten Jupnas nach Schwach-
sinn der Eltern. Sind beide Eltern vollsinnig, so sind in Ubereinstimmung mit
BrUGGER 5% schwachsinnig, ist ein Elter schwachsinnig, der andere vollsinnig,
14%, ist ein Elter schwachsinnig, der andere irgendwie auffillig, 21%. Bemer-
kenswert bleiben jedoch die Abweichungen gegenuber den Ergebnissen der
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entsprechenden Elternkreuzungen fiir die Geschwister und Kinder. Sie sind emn
weiterer Hinweis darauf, daf es nicht angeht, den einfachen Schwachsinn noso-
logisch zu fassen. Er kann nur als Variante der Personlichkeit angesehen werden.

Haben wir es also mit einer solchen Variante der Personlichkeit zu tun.
so wird die gerade in den letzten Jahren sehr haufig angeschnittene Frage,
ob sich der Schwachsinn gradmiBig verschieden vererbt, eigentlich gegenstands-
los. Wir miissen uns wie in der Biologie der Personlichkeit tiberhaupt vorstellen.
daB die verschiedenartigsten Erblinien sich in komplizierter Weise durchflechten
und dafl nach den Regeln der Wahrscheinlichkeit die Knotenpunkte, an deren
Zustandekommen zahlreiche Linien beteiligt sind, seltener gefunden werden
als diejenigen, bei denen nur wenige Erblinien ursdchlich beteiligt sind. Somit
werden, ebenso wie einfache, unkomplizierte Personlichkeiten in den Sippen
aller Ausgangsfialle — ganz gleich welcher Struktur — héaufiger auftreten mussen
als komplizierte, auch die leichten Auspragungen des erblichen Schwachsinns
die Regel darstellen, ob man nun von leichten, mittelschweren oder schweren
Formen ausgeht. Tatsidchlich uberwiegen auch nach den sehr eindrucksvollen
Zusammenstellungen BRUGGERs, der im {iibrigen ausgesprochen ,nosologisch*
denkt, durchweg die leichten Formen, ob es sich nun um Eltern, Geschwister,
Kinder oder Neffen handelt, ob man von Debilen oder von Imbezillen ausgeht.
DaB die schweren, bildungsunfihigen Idiotien tuberall so weit zuriicktreten,
liegt daran, daB diese Formen in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle tiber-
haupt nicht erheblich bedingt sind. Begreift man den einfachen unkomplizierten
erblichen Schwachsinn, wie ich dies unter bewufter Aufgabe meiner fritheren An-
schauungen nach dem Stande der Forschung heute tun muf, nicht als etwas noso-
logisch Fafbares sondern als eine im Bereiche des Abnormen liegende Variante
der Personlichkeit, so ist die alternative, grobe und willkiirliche Einteilung in leichte,
mittelschwere und schwere Formen von vorneherein biologisch sinnlos und nur fur
die Praxis als Muittel zur Verstindigung zu rechifertigen. Die Personlichkeit
variiert fluktuierend, ohne Spriinge und daher auch ohne erkennbare Ab-
stufungen. Debilitat, Imbezillitdt, einfache Idiotie sind Gruppierungen dieser
gleitenden Variationsreihe, die lediglich dadurch zustande kommen, daf man
irgendwo in der stetig verlaufenden Kurve einen Einschnitt macht, ohne zu
einer solchen Caesur aus biologischen Griinden berechtigt zu sein. MaBgebend
sind dabei psychologische Teste, ja oft nur oberflichliche soziale Gesichtspunkte,
Wertungen rein praktischer Art wie Lebensbewihrung, Leistung innerhalb will-
kiirlich angesetzter und abgestufter Normen und dergleichen. BRUGGER irrt,
wenn er meint, durch Testierungen nach BINET-S1MON eine besonders saubere
Einteilung treffen zu koénnen, ebenso wie STUMPFL mit seiner Uberbewertung
sozialer Einfliisse auf der einen und typologischer Besonderheiten auf der
anderen Seite im Irrtum ist. ScHULZ hat sehr richtig betont, daB iiber die
erbbiologische Zusammengehérigkeit psychologischer Eigenschaften nur em-
pirische erbbiologische Untersuchungen entscheiden kénnen. Das sagt jedoch
hier nichts anderes, als daf} es im Falle des Schwachsinns darauf ankommt, die
biologische Struktur der Persénlichkeit zu erkennen und damit sich auch uber
die Erblinien, deren Verknotung das Bild des einfachen Schwachsinns hervor-
rufen konnen, ins Klare zu kommen. Die lebhaften und wortreichen Aus-
einandersetzungen der letzten Jahrzehnte um die getrennte Vererbung ver-
schiedener Typen und Grade des einfachen Schwachsinns sind nichts weiter
als ein Streit um des Kaisers Bart. Ich darf dies um so eher sagen, als ich mich
selbst an diesem Streit lebhaft beteiligt hatte. Heute bleibt aus allen diesen
fruchtlosen Disputationen, in denen jeder an Hand der gefiigigen, weil viel-
faltigen, vielsagenden und sich héufig widersprechenden Befunde alles ,,beweisen™
konnte, was er beweisen wollte, nur die sehr wichtige Erkenntnis, daB der
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Kaiser uberhaupt keinen Bart hat, der einfache Schwachsinn weder nach
Grad noch nach Art untergeteilt werden kann. Das seelische Wesen des
Menschen, seine Person als bewuBtes Erlebnis, ist, gerade unter dem Gesichts-
punkt der Begabung gesehen, eine von den Hohen klarer Geistigkeit zu den
Tiefen eben noch bewuBter Dammerung stetig flieBende Erscheinung. Dieser
FluB 148t sich nicht durch kiinstlich angelegte Schleusen in Abschnitte zerlegen,
ohne daB man den Gesetzen der Natur Gewalt antut.

Die zusammenfassenden Darstellungen von BRUGGER und DUBITSCHER
zeigen sehr anschaulich, wie man sich, von falschen Voraussetzungen ausgehend,
vor allem in den letzten 10 Jahren um die Losung des — so gesehen — unlgs-
baren Problems bemiiht hat. Ich darf daher davon absehen, mich im Einzelnen
mit diesen Versuchen zu beschaftigen.

Fur die Praxis, vor allem die Erbgesundheitspflege wichtig ist die Frage
der Fruchtbarkeit der Schwachsinnigen. Friither galt es als eine feststehende
Tatsache, dafl die Schwachsinnigen wesentlich fruchtbarer seien als der Durch-
schnitt der Bevolkerung. Das ist vor allem nach den Forschungen Jupas zweifel-
los nicht richtig. Dies zeigt Tabelle 4.

Tabelle 4.
Fruchtbarkeit der Schwachsinnigen und Vollsinnigen je fruchtbare Person.

Bruttofruchtbarkeit

(alle Geburten gezahlt) Nettofruchtbarkeit

(nur die uber 5 Jahre alten
Kinder gezahlt)

1m Ganzen ehelich

Schwachsinnige . . . 3,9
3,0

3,3 2,5
Vollsinnige . . . . . . 2,9 2,3

s > s

Aus dieser Tabelle geht klar hervor, dafl schon zwischen der Bruttofrucht-
barkeit der Schwachsinnigen und Vollsinnigen, vor allem jedoch zwischen der
praktisch weit wichtigeren Nettofruchtbarkeit beider Gruppen keine realen
Unterschiede bestehen. Die Schwachsinnigen pflanzen sich wicht stirker fort
als die Vollsinnigen. Der an sich kleine Unterschied zugunsten der Schwach-
sinnigen wird durch die gréBere Kleinkindersterblichkeit (34,5% gegen 23,2%)
wieder ausgeglichen. Das Gleiche gilt nach Jupa fiir die Fruchtbarkeit der Ge-
schwister, der Kinder und Neffen-Nichten Schwachsinniger. Uber die Netto-
fruchtbarkeit dieser Verwandtschaftsgrade gibt Tabelle 5 Auskunft. Dabei
bleibt zu beachten, daB die Fruchtbarkeit der beiden letzteren Gruppen noch
nicht abgeschlossen ist. Die Ziffern konnen also wohl mit den entsprechenden
Ziffern fiir die Vollsinnigen, nicht aber mit den Ziffern der Schwachsinnigen
und ihrer Geschwister ver- Tabelle 5. Nettofruchtbarkeit der Geschwist

1 N 1 cnwister,
glichen Werden, deren Zeu- Na(;fieil-Nicheter(l) urrlllti3 KinaiereSchweafchs;ﬁnigersunrd
gungsperiode als  abge- Vollsinniger. (Nach Jupa.)
schlossen gelten darf.

Man sieht zunachst, daB
die Net;t:ofruch_tbarlfeit. der Schwachsinnige . . . 2,5 0,4
Geschwister mitderjenigen  Vollsinnige . . . . 2,3 0,3
der Schwachsinnigen und
Vollsinnigen selbst ubereinstimmt, dann aber, daB auch fir die Kinder und
Neffen-Nichten von einem realen Unterschied zwischen der Sippe Schwach-
sinniger und Vollsinniger nicht die Rede sein kann. Auch die Geschwister, Kinder
und Neffen-Nichten der Schwachsinnigen pflanzen sich nicht stirker fort als die
Vollsinnigen und thre Sippe.

Geschwister| Kinder |Neffen-Nichten

0’
0

[~ |

>
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Diese Ergebnisse scheinen denen zu widersprechen, die in den letzten
Jahren von FriscHEISEN-KOHLER, LOTZE, MEIXNER, PROKEIN, SALLER, SCHULTZE-
NavMBURG, vor allem aber von BRUGGER gefunden wurden und die geeignet
sind, die dlteren Befunde von FoRsST und LENZ zu bestitigen. Es kann — hijer
muBB man BRUGGER zustimmen — nicht bezweifelt werden, daB ,die Eltern
der Erbschwachsinnigen auch heute noch eine gréBere Fruchtbarkeit besitzen
als die Eltern der Normalbegabten. Man kann sogar dariiber hinausgehen
und das gleiche auch fiir die Hilfsschiiler behaupten. Aber: Hilfsschiiler sind
nicht durchweg schwachsinnig, die Quote der Schwachsinnigen unter ihnen
schwankt vielmehr ortlich in sehr weiten Grenzen. Psychopathen, vor allem
sexuell haltlose, friihreife, in ihrem Denken und Fiihlen auf das Geschlecht-
liche stark zentrierte Grofstadtpflanzen komplizieren die Verhiltnisse und
schaffen die Voraussetzungen fiir eine iiberdurchschnittliche Fruchtbarkeit,
die dann filschlich auf Konto der Schwachsinnigen gesetzt wird. Wenn man
jedoch die Eltern der Schwachsinnigen auf Fruchtbarkeit untersucht, so bleibt
trotz aller Reduzierungen nach WEINBERG u. a. das komplexe Auslesemoment
der apriorischen Uberfruchtbarkeit aller Eltern bestehen. Keinesfalls diirfen
daher die Ergebnisse derartiger Untersuchungen als bezeichnend fiir die Sippe
der Schwachsinnigen oder gar fiir die Schwachsinnigen selbst angesehen werden.
Die Fruchtbarkeit der Eltern Schwachsinniger ist ein Problem fiir sich. Sie darf
nur mit der Fruchtbarkeit der Eltern anderer Probanden, nicht aber mit der-
jenigen von Personen verglichen werden, die nicht tber ein schon geborenes
Kind erfafit wurden. MafBgebend fiir die Beurteilung der Fruchtbarkeit Schwach-
sinniger und ihrer Sippe sind die Befunde Jupas, die durch keinerlei wesentliche
Auslesemomente beschwert erscheinen. Nach thnen ist der emnfach Schwachsinnige
und sein Geschlecht keinesfalls nennenswert fruchtbarer als der Durchschnitt der
Bevilkerung.

Uber die Beziehungen des Schwachsinns zu erblichen Unterwertigkeiten
anderer Art konnte auch die Zeit, iiber die zu berichten ist, keine Klarheit schaffen.
Vor allem gehen die Beziehungen zwischen Schwachsinn und Psychopathie
nicht iiber das MafB3 dessen hinaus, was angesichts der Tatsache, dafl es sich
hier wie dort um Varianten der Personlichkeit handelt, von vornherein zu er-
warten ist. Hier sei an die Studien von Gravus erinnert. Dall Schwachsinn und
Schizophrenie nichts miteinander zu tun haben, wissen wir seit BRUGGERs
klassischen Untersuchungen iiber die Propfschizophrenie. Wenn CONRAD in Ein-
klang mit den Befunden von KREYENBERG und auch von Lokay eine sehr hohe
Schwachsinnsziffer in den Geschwisterschaften von Epileptischen fand, so konnte
er diesen Zusammenhang soziologisch so befriedigend erkliren, daf3 keine Ver-
anlassung besteht, Zusammenhinge genotypischer Art anzunehmen. Was die
Beziehungen des Schwachsinns zu korperlichen Stérungen im engeren Sinne
anlangt (Sehstérungen, Horfehler, Anomalien der Motorik), so darf ich auf die
Darstellung BrugcERs im Handbuch der Erbbiologie des Menschen verweisen.
Es sei lediglich betont, daB die letzten Jahre keine wesentlich neuen Erkenntnisse
bringen konnten.

b) Besondere Schwachsinnsformen.

Man hat sich daran gewohnt, eine Reihe von Erkrankungen des Zentral-
nervensystems und von MiBbildungen deshalb zum Schwachsinn zu rechnen,
weil sie entweder eine sehr friihzeitig entstehende und daher auf den ersten Blick
als Schwachsinn, meist Idiotie, erscheinende Demenz zur Folge haben oder,
bereits intrauterin entstanden, mit Schwachsinn einhergehen. Hier kénnen
lediglich die haufigsten derartigen Anomalien beriicksichtigt werden und unter
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ihnen nur jene, bei denen der Schwachsinn, bzw. die als solche verkannte Demenz
eindeutig das Bild bestimmt. Es sind dies aus der Gruppe der organischen
Nervenkrankheiten die beiden Formen der amaurotischen Idiotie und die tuberose
Sklerose, von den MiBbildungen die Mikrocephalie — besser Mikroencephalie —,
der Kretinismus und der Mongolismus.

Unsere Kenntnisse von der erbbiologischen Stellung der infantilen amau-
rotischen Idiotie sind trotz der 8 seit 1927 neu beschriebenen Geschwisterschaften
mit zusammen 25 erkrankten Geschwistern heute die gleichen wie damals. Auch
die bedeutsamste Untersuchung, namlich die von GoLDFEDER (3 Geschwister-
schaften) konnte lediglich wieder Recessivitit wahrscheinlich machen. Bei seiner
groBen, 3 Generationen umfassenden Sippe handelt es sich um eine jiidische
Familie. Auch das von STEWART gezeichnete Familienbild tragt recessiven
Charakter. Systematische erbstatistische Untersuchungen fehlen immer noch.
Das zu Beginn des Jahrhunderts von APERT aus dem Schrifttum errechnete
Verhiltnis von 81 kranken zu 88 gesunden Geschwistern im Sinne der Dominanz
zu deuten, wie dies neuerdings von ophthalmologischer Seite geschehen ist,
geht nicht an. Solche Zusammenfassungen von zerstreuten kasuistischen An-
gaben zu einem scheinbar statistischen Material sind besonders gefahrlich.
Aullerdem erledigt sich die Frage der Dominanz ganz von selbst schon deshalb,
weil die Kranken ja nie das fortpflanzungsfahige Alter erreichen, also stets von
gesunden Personen abstammen mussen. Man hatte denn so ungeheure Mani-
festationsschwankungen anzunehmen, wie sie mit der groBen Haufigkeit kranker
Geschwister nicht zu vereinbaren sind. Zwillingsuntersuchungen fehlen auch
heute noch.

Fiir die juvenile amaurotische Idiotie darf der einfach recessive Erbgang nach
den ausgedehnten erbstatistischen Forschungen SjoEGRENs heute als nachge-
wiesen gelten. Unter rund 4500 Mitgliedern von 59 Familien fanden sich 115
Fille juveniler amaurotischer Idiotie. Die korrekt errechnete Erkrankungs-
wahrscheinlichkeit betrigt firr die (naturgemiB) alle von gesunden Eltern ab-
stammenden Geschwister 29%. Diese Ziffer stimmt unter Beriicksichtigung
des mittleren Fehlers gut mit den bei Recessivitit zu erwartenden 25%
iberein. Fiir recessiven Erbgang spricht auch die starke Inzucht. Die
Probanden stammen zu etwa 15% aus Ehen zwischen Vettern und Basen
bei einem Landesdurchschnitt dieser Art der Verwandtenehe von 6%. AuBer-
dem konnte SJOEGREN es wahrscheinlich machen, daB alle Vorfahren, die als
Erbtriger anzusehen sind, aus nur 23 Landgemeinden stammen. Wesentlich
ist der Umstand, daf infantile Formen in den Familien der juvenilen Amauro-
tiker vollig fehlen. Dieser Befund spricht sehr eindringlich fiir die erbbiologische
Selbstindigkeit beider Formen, wenn er auch die von mir geiduBerte Vermutung
nicht wiederlegen kann, daB es sich moglicherweise um rassische Varianten
eines Grundleidens handelt. Kommt doch die infantile Form weit iiberwiegend
haufig bei Juden vor, wihrend die juvenile hauptsichlich bei Vélkern mit starker
nordischer Prigung beobachtet wird. SJOEGRENS rein juveniles Material gar
stammt aus einem fast rein nordisch bestimmten Gebiet; zumal wenn man die
Stammeltern der 59 Sippen im Auge hat, die alteingesessenes schwedisches
Landvolk sind.

Hinter die vorbildlichen Untersuchungen SJOEGRENs tritt die nieuere Kasu-
istik an Bedeutung véllig zuriick. Es handelt sich seit 1927 um 8 Geschwister-
schaften mit 24 Kranken. Sie bieten nichts Besonderes. Lediglich die 2 Kranke
enthaltende Geschwisterschaft Livons ist hervorzuheben sowie die von BoGAERT
und BERTRAND beschriebene Familie (letztere wurde in der Zusammenstellung
der infantilen Kasuistik verwertet). Hier wie dort traten beide Formen neben-
einander auf; in der zweiten Sippe handelt es sich allerdings wie 1906 bei HIGIER

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg -Bd. T 3
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nur um esnen diagnostisch nicht hinreichend gesicherten Fall von juveniler
Idiotie. Bezeichnenderweise ist gerade diese Familie gleich der von Hicier
judischer Abstammung wihrend die einwandfreie Beobachtung von Lyow
ahnlich wie die alteren Fille WALTERs (1918) Nicht-Juden sind. Allen fehlen
iibrigens die Maculaverinderungen. Kurs hat neben der ,,Spatform‘ von 1925
noch eine ,spateste” Form beschrieben, die er in einer Familie beobachten
konnte. Beide treten bei Erwachsenen auf, letztere bringt er mit Kleinhirn-
ataxie, Retinitis pigmentosa und Taubstummbheit (fiir diese nehmen iibrigens
Zierr und MirrLeEr eine Verwandtschaft mit den kindlichen Formen an) in
Zusammenhang. Die Frage des Erbgangs lifit er offen, doch denkt er eher an
Recessivitat als an Dominanz.

VerhaltnisméaBig zahlreich sind die familidren Beobachtungen iiber tuberose
Sklerose. Vor allem wird dabei die belastende Bedeutung der Hauterschei-
nungen hervorgehoben (Kurs, UrBacH und WIEDEMANN, KREYENBERG, DEL-
BANCO, Haacog, KoEnNEN, LEY). Eine besonders grofie Rolle spielt das Adenoma
sebaceum, das sich o6fters auch ohne weitere Erscheinungen durch mehrere
Generationen nachweisen lie8. Die iibrigen Kasuistiken bestitigen in der Haupt-
sache die fritheren Befunde. Fiir unsere Kenntnis von der erbbiologischen
Stellung des mit der tuberdsen Sklerose zusammenhingenden Schwachsinns
sind diese Verdffentlichungen nicht von Bedeutung. Uber den Erbgang des
Leidens wissen wir auch heute nicht mehr, als daB ein sinnvolles Bild nur dann
entsteht, wenn man das Augenmerk auch auf die Abortivfille (JosEPHY), auf
die Einzelsymptome, vor allem die Hautverinderungen (LEY) und die Krampf-
anfille (Boupwick, BASTIANNSE und LANDSTEINER, DUWE, vON BOGAERT u. a.).
sowie auf die mit der tuberdsen Sklerose eng zusammenhingende Neurofibro-
matose (UrRBACH und WIEDEMANN) richtet; unter dieser Voraussetzung wird
man von Dominanz sprechen diirfen, ohne wie Kurs Manifestationsschwankungen
zu Hilfe nehmen zu miissen. Das letzte Wort werden hier allerdings systematische
Familien- und Zwillingsuntersuchungen zu sprechen haben, die immer noch
ausstehen.

Uber den Schwachsinn bei Mikroencephalie (Mikrocephalie) liegt nur eine
einzige Beobachtung vor, die wesentlich Neues bringt. JaxoB berichtete 1936
iiber eine Geschwisterschaft mit zwei Zwillingspaaren, von denen ein gleich-
geschlechtliches konkordant, das andere diskordant in bezug auf Mikrocephalie
war. Alle 3 Mikrocephalen waren schwachsinnig und epileptisch. Bei den beiden
Fillen, deren Gehirne untersucht werden konnten, zeigte ausschlieBlich das
Gebiet der Insel charakteristische Entwicklungsstorungen. Dieser Befund
spricht fir die Mitwirkung von Erbfaktoren bei der Entstehung des mikro-
cephalen Schwachsinns. Er beweist sie jedoch ebensowenig wie die fritheren
Untersuchungen. Die Frage bleibt immer noch offen. Zweifellos haben wir mit
nichterblichen Fillen, aber auch mit solchen zu rechnen, bei deren Entstehung
das Erbgut eine ausschlaggebende Rolle spielt. Denn wenn auch in der Haupt-
sache nur gleich miBbildete Geschwister beschrieben wurden, so gibt es doch
mindestens zwei iltere Beobachtungen iiber sonstiges familidres Vorkommen
(C. Voar, BERNSTEIN). Ahnliches gilt fiir das Gegenstiick, die Megalencephalie.
Auch bei ibr lassen sich Erbfaktoren nicht ausschlieen.

Sehr wesentlich neue Erkenntnisse brachte die Forschung auf dem Gebiete
des kretinistischen Schwachsinns. Im Vordergrund stehen hier die Ergebnisse
der Forschungen von TH. LaNg. Sie haben einmal gezeigt, daBl der Zusammen-
hang mit dem endemischen Kropf, den man ja immer schon vermutete, aber
auch bestritt, feststeht; zum andern, daB es Kretinismus ohne eigentlichen
Schwachsinn und endemischen, nichterblichen Schwachsinn ohne kérperliche
Zeichen des Kretinismus gibt. SchlieBlich aber — und das ist das Entscheidende —
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konnte LANG in wesentlicher Ubereinstimmung mit den Zwillingsforschungen
von EugstER und den Familienforschungen von STIEDL, SCHWALBER u. a.
den Nachweis erbringen, daB der echte endemische Kretinismus keine Erb-
krankheit ist, der kretinistische Schwachsinn also nicht zu den erblichen Schwach-
sinnsformen gehért. Er hat nach Lawe seine ausschlaggebende Ursache in der
Radioaktivitat des Bodens; diese wiederum ist abhingig in Stirke und Auswir-
kung von dem Grad der Aufgeschlossenheit des Gesteins, das den Boden bildet.
Die alte Hypothese von PFAUNDLER und REPIN und EUGSTER-DIETERLE konnte
also in entscheidender Weise durch die BodenaufschluBhypothese erginzt und
zu einer Theorie weiterentwickelt werden.

Zu den Schwachsinnsformen rechnet man schlieflich auch die aus grund-
satzlichen Erwigungen ausfuhrlicher zu behandelnde mongoloide Idiotie, obwohl
sie nur eine Teilerscheinung des Mongolismus darstellt, der als ein Syndrom
von angeborenen MiBbildungen aufzufassen ist. Dieses kann in seiner Gesamt-
heit erblich sein, die einzelnen MiBbildungen, aus denen es sich zusammensetzt,
kénnen selbstandige Erbtypen darstellen, einige von ihnen koénnen erblich,
andere nicht erblich sein und schlieBlich ist es auch moglich, daf man den Mongo-
lismus als Ganzes zu den nichterblichen Miffbildungen zahlen mu83. Der Schwach-
sinn ist nichts als eine Folge dieser MiBbildungen, besser gesagt jener, die den
Schddel und damit das Gehirn betreffen. Wir haben keine Anhaltspunkte fiir
die Annahme, daB er durch besondere Erbfaktoren hervorgerufen wird. Die Frage
nach der Erblichkeit der mongoloiden Idiotie — die bekanntlich nicht immer
eine Idiotie, also ein Schwachsinn hochsten Grades sein mulBl — wird somit
durch die Frage nach der Erblichkeit des Mongolismus mitbeantwortet. Die
Problemstellung verschiebt sich auf das Gebiet der Somatopathologie.

DaB von jeher die Meinungen hier weit auseinandergingen, wissen wir schon
aus dem Beitrag von ENTRES. Auch die letzten Jahre haben wenig Klarheit
gebracht. Trotz Doxiapes, Portivs, H. ScHRODER und auch trotz der neuesten
Untersuchungen von GEYER, iiber die noch zu sprechen sein wird, diirfen wir
die Hypothese VAN DER SCHEERS heute noch nicht ohne Weiteres aufgeben,
der den Mongolismus als eine amniogene MiBbildung ansieht und ihn nur grad-
miBig von den Cebocephalen, Arhinencephalen, Zyklopen u. 4. verschieden sein
1aBt. Allerdings hat sie gerade durch die Theorie von GEYER sehr viel an Wahr-
scheinlichkeit eingebiifit.

Wenn nun auch seinen Kritikern, vor allem WEYGANDT und SCHRODER in
manchem recht zu geben ist, zumal darin, dal VAN DER SCHEER fiir seine an sich
einleuchtende Hypothese nicht nur den empirischen Beweis sondern sogar
jenes MindestmaBB an erfahrungsgemifen Belegen schuldig geblieben ist, das
eine Hypothose zur Theorie macht, so ist damit noch nicht gesagt, daf durch
eine Ablehnung der Lehre VAN DER SCHEERS nun etwa die Annahme der Erb-
bedingtheit des Mongolismus zwingend geworden wire. Es lassen sich noch
andere Ursachen denken, wenn auch z. B. die Frage der Keimzellenschidigung
durch empfiangnisverhiitende Mittel wohl verneinend zu beantworten ist (SCHRO-
DER, Dox1apEs und PORTIUS, VAILLANT u.a.). Bedeutsam ist die Patho-
logie der Ovarien, vor allem die ovarielle Insuffizienz, fiir deren é&tiologische
Rolle sich in neuester Zeit insbesondere GEYER eingesetzt hat; er nimmt an,
daB die Wirkung auf das Ei uber eine Plasmaschidigung geht und sieht damit
die Dinge wesentlich komplizierter als etwa JENKINS oder R0SANOFF und
Haxpy. DaBl die Pathologie oder besser Pathophysiologie der Ovarien mit dem
Mongolismus sei es unmittelbar oder mittelbar etwas zu tun haben kann, zeigen
die Befunde, die Dox1apEs und Portius, GEYER u. a. iiber die Menarche und
ScEHRODER iiber gynikologische Erkrankungen bei den Miittern Mongoloider
erheben konnten, schlieBlich auch die iibereinstimmenden und statistisch wohl

3%
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gesicherten Befunde von BLEYER, PENROSE, RosanNoFF-HANDY, ScHRODER,
ScHULZ, WEYGANDT (auch vAN DER ScHEER), die im Gegensatz zu den fehler-
haften Berechnungen MADGE MackLiNs den Zusammenhang zwischen hohem
Alter der Mutter und Mongolismus des Kindes zweifelsfrei festgestellt haben.

Mit all dem ist aber noch nichts fiir die These der Erbbedingtheit des Mongo-
lismus gewonnen. Gegen sie sprechen nach wie vor die Ergebnisse der Zwillings-
forschung. LAHDENSUU hat 1937 die gesamten Beobachtungen des Schrifttums
zusammengestellt. Unter ihnen fanden sich:

Eineiige Zweielige Unbﬁ;tl.".énm- Zusammen
Konkordant 8 — 4 12
Diskordant — 45 16 61
Zusammen 8 45 20 l 73

Dabei lasse ich das von Mac KayE beschriebene Zwillingspaar unberucksich-
tigt, da ich mit LAHEDENSUU und auch PorTius an der Richtigkeit der Diagnose
ganz ernstliche Zweifel habe. Bei dem Fall, den RusseLL 1933 als zweieiig
beschrieben hat, ist umgekehrt wohl die Diagnose gesichert, die Eiigkeit jedoch
zweifelhaft.

Der Befund, daBl alle Eineiigen konkordant, alle Zweieiigen diskordant sind,
spricht im Zusammenhalt mit den ganz dhnlichen Konkordanz-Diskordanz-
verhéltnissen bei den ,,Unbestimmbaren‘ meines Erachtens gegen FErblichkeit.
Das mag paradox klingen, wenn man sich der theoretischen Grundlagen der
Zwillingsmethode erinnert. Dieses Paradoxon ist jedoch nur ein scheinbares.
Denkt man nédmlich weiter und hilt man sich an die Tatsache, daB zweieiige
Zwillinge biologisch Geschwister sind, somit ebenso hdufig an einer Erbkrankheit
erkranken miissen wie sonstige Geschwister kranker Probanden, so muf die
RegelmiBigkeit, mit der die zweieiigen Partner mongoloider Zwillinge als gesund
befunden werden, auffallen und gegen die Annshme der Krblichkeit vorsichtig
stimmen. Selbst wenn man nicht geneigt ist, die Hypothese VAN DER SCHEERs,
die eine alleinige Konkordanz der Eineiigen unschwer verstindlich macht,
anzuerkennen, ist man erst dann berechtigt, diese Konkordanz im Sinne der
Erblichkeit zu deuten, wenn feststeht, daBl die zweieiigen Partner sich erbbio-
logisch anndhernd gleich verhalten wie die Geschwister.

Nun haben auch die neueren Geschwisteruntersuchungen noch kein eigentlich
typisches Bild fiir diesen Verwandtschaftsgrad liefern konnen. Vor allem wissen
wir iiber die Haufigkeit des Mongolismus selbst auch heute noch nicht Bescheid.
Weder die in ihren Ergebnissen sehr widerspruchsvollen Arbeiten von ScHULZ,
SCHRODER, DoX1ADES-PORTIUS noch die dlteren Studien geben dariiber Auskunft.
Damit ist es auch nicht moglich zu entscheiden, ob unter den 45 zweieiigen
Partnern der mongoloiden Zwillinge bereits ein Fall von Mongolismus zu erwarten
wire, wenn es sich um ein Erbleiden handelte. Rein rechnerisch 148t sich fest-
stellen, daB die Haufigkeit des Mongolismus unter den Geschwistern 2,2% be-
tragen miite, wenn auf 45 zweieiige Partner ein Mongoloider treffen soltte.
Da mit einer so hohen Proportion ganz sicher nicht gerechnet werden darf,
mufBl die Frage vorerst noch offen bleiben.

Ganz allgemein wurde familidres Auftreten von Mongolismus gerade in den
letzten Jahren hiufiger beobachtet. PorTIUs hat berechnet, dal, wenn man alle in
der Literatur beschriebenen Familien zusammenfaBt, etwa auf jede 30. Familie
ein familisrer Fall trifft und daB zwischen der H&ufigkeit der Sekundir-
fille in den Sippen der Mongoloiden einerseits (0,132 4 0,034%), der Haufig-
keit in der Durchschnittsbevilkerung andererseits (0,014 + 0,0018%) ein realer,
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auBerhalb der Fehlergrenze liegender Unterschied besteht. Solche Berechnungen
haben stets etwas MiBliches. AuBlerdem sind die Werte selbst — nur jeder
30. Fall , familiir belastet’ — so unbedeutend, dafl es nach den sonstigen Er-
fahrungen in der menschlichen Erbpathologie doch recht schwer wird, hier an
ein Erbleiden zu glauben. Die genannten Befunde sind keine Beweise sondern
lediglich Hinweise auf eine doch recht fernliegende Méglichkeit.

Nun wurde ja schon seit langerem behauptet, das Krankheitsbild des Mongo-
lismus entstehe dadurch, daB eine groBere Zahl von erblichen MiBbildungen
mehr oder weniger zufillig zusammentreffen und so ein erbliches Leiden vor-
tauschen wiirden, wahrend es sich in Wirklichkeit um die Kombination mehrerer
Merkmale handle. Auch eine neuere Arbeit (SCHACHTER) nimmt diesen Stand-
punkt ein. Damit ware die Seltenheit des familidren Auftretens ausgebildeter
Fille von Mongolismus verstidndlich gemacht. Es handelt sich nur noch darum,
nachzuweisen, ob die Merkmale, die zum Bilde des Mongolismus gehéren, tat-
sachlich uberdurchschnittlich hdufig in den Familien der Mongoloiden vorkommen,
so daB sie als erblich aufgefaBt werden kénnen.

Dieser Beweis konnte auch durch die neueren Untersuchungen (OrEL, Doxi-
ADES und Porrius, ScHULZ, SCHRODER) nicht erbracht werden. Allerdings
mul} man damit rechnen, da8l ja auch Erbfaktoren, die sich gew6hnlich in Form
anderer MiBbildungen, vor allem HemmungsmiBbildungen manifestieren, an
der Schaffung des Krankheitsbildes als Hauptgene beteiligt sein kénnen. Vor
allem dann, wenn solche MiBbildungen bei Mongoloiden tiberdurchschnittlich
hiufig beobachtet werden. Bei vaAN DER ScHEER findet sich bereits eine solche
Zusammenstellung. DoXx1ADES und PorTIUS wiesen dann noch auf Kyphose,
Kyphoskoliose, Schiefhals und Trichterbrust hin, auf Meningocele, Little,
Dupuytren, Astigmatismus, ScEULZ auf Kolobom, Gehorgangs- und Analatresie.
Ob diese und #hnliche Erscheinungen in der Sippe Mongoloider tatsichlich
soviel hdufiger vorkommen als in der entsprechenden Durchschnittsbevélkerung,
laBt sich auch heute trotz der Untersuchungen ScHRODERs, der diese Meinung
vertritt, nicht sicher entscheiden. ScHULZ z. B. kam zu villig anderen Ergebnissen
und zahlenméBig ist die von SCHRODER gefundene Mehrbelastung der mongoloiden
Sippe doch recht bescheiden. DalBl bei den Mongoloiden selbst sehr hiufig
schwere erbliche MiBbildungen gefunden werden, darf keineswegs als Beweis fiir
die Erbbedingtheit des Mongolismus herangezogen werden. Wiirde man z. B.
bei Paralytikern uberdurchschnittlich haufig erbliche Anomalien finden, so ware
die Paralyse deshalb noch lange keine Erbkrankheit. Man kénnte den Befund
héchstens in dem Sinne verwerten, daf3 die Konstitution der Paralytiker, an
deren Ausbildung die gefundenen Anomalien Anteil haben, besonders giinstige
Bedingungen fiir das Auftreten der nicht-erblichen Krankheit schaffen wurde.
Weiter darf man auch im Falle des Mongolismus nicht gehen.

Zieht man gar noch die psychopathologischen Befunde in der Sippe heran,
so gerit die Beweisfilhrung ins Nebelhafte. Dall man sich um die Haufigkeit
des Schwachsinns kummert, liegt angesichts der Tatsache nahe, dafl der Mongo-
lismus als HemmungsmiBbildung, die auch den Schidel betrifft, Schwachsinn
im Gefolge hat; Doxiapes und PorTius, SCHRODER, ScHULZ u. a. fanden die
Zahl der Schwachsinnigen nur wenig erhéht. Auch rechtfertigt die erhéhte
Krampfbereitschaft der Mongoloiden, nach der Haufigkeit der Epilepsie zu
forschen, die bei den Geschwistern gar nicht, bei den Eltern etwas erhéht ist.
Was aber soll etwa eine Haufung cyclothymer Melancholien, was soll Zwangs-
neurose, Vagantentum, psychopathische Reaktionsweise iiber die Erblichkeit
einer korperlichen MiBbildung aussagen? Geht man einen solchen Weg folge-
richtig weiter, so fithrt er in das Gebiet der verschwommenen Allerweltsbelastung,
aus dem uns die moderne Erbforschung gerade erst gliicklich herausgefiihrt
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hat. Man wird in der Sippe der Mongoloiden sicherlich noch viel mehr ,,Patho-
logisches finden, wenn man nur eifrig sucht; die Durchschnittsbevélkerung
wird damit umso eher Schritt halten, je schirfer auch bei ihrer Erforschung die
Spiirnase arbeitet. Das Ergebnis wird sein, dafl manches in der Mongoloiden-
sippe hiaufiger, manches seltener, manches gleich hiufig ist wie es den Verhilt-
nissen in der Bevélkerung entspricht. Fir unser Wissen von der Erblichkeit
des Mongolismus ist damit nicht das Geringste gewonnen.

Die einzigen beweisenden Fragestellungen sind vielmehr folgende beiden
Gruppen: 1. Ist der Mongolismus in den Geschwisterschaften der Mongoloiden
vergleichsweise so hiufig, dafl man berechtigt ist, von einem erblichen Merkmal
zu sprechen und verteilen sich die Fille gleichmaBig auf die einzelnen Geburten-
nummern ¢ Entspricht die Mongolismusziffer bei den zweieiigen Partnern
mongoloider Zwillinge der Geschwisterziffer ? 2. Wenn nein: LaBt sich fiir die
einzelnen Mibildungen, aus denen sich der Mongolismus zusammensetzt, Ent-
sprechendes nachweisen ? Wenn dies der Fall ist: Kombinieren sich diese MiB-
bildungen bei den Mongoloiden rein zufallsmaBig oder treffen sie hiufiger zu-
sammen als zu erwarten ist ?

Bevor diese Fragen nicht beantwortet sind, ist es mufBlig, irgendwelche
Theorien uber erbliche oder nichterbliche Entstehung des Mongolismus aufzu-
stellen. Sie bleiben Hypothesen wie die Hypothese VAN DER SCHEERs.

Eine Ausnahme macht lediglich die Theorie GEYERs. Sie ist auf sorgfiltige
und ausreichende Untersuchungen gegriindet. Mit ihr lassen sich die meisten
familien- und zwillingsbiologischen Befunde gut in Einklang bringen. GEYER
hat seine Forschungsergebnisse soeben in einer Monographie niedergelegt und
in dieser manches bestitigen kénnen, was er schon frither gesagt hatte. Nach
ihm ist, um alles zusammenzufassen, ein groBer Teil der mongoloiden Idiotien
als Folge einer Plasmaschéidigung der miitterlichen Eizellen anzusehen. Derartige
Keimzellen bezeichnet er als ,,dysplasmatische‘ Eizellen, da es sich bei einer
solchen Schidigung sowohl um unreife (aus der Zeit der Menarche stammende)
als auch um gewissermaBen iiberalterte (aus der Zeit der Klimax stammende)
sowie um solche handelt, die durch pathologische Zustinde verschiedenster Art
in ihrem Plasma fehlentwickelt sind.

Dariiber hinaus ist er der Ansicht, dafl eine ganze Gruppe von schweren
Schwachsinnszustinden als Entwicklungshemmungen infolge plasmageschidigter
miitterlicher Eizellen angesehen werden darf. Diese Schwachsinnsformen be-
zeichnet er als ,,dysplasmatische Idiotien“ und spricht die Vermutung aus,
daBl der Mongolismus nur eine Unterform der dysplasmatischen Idiotie darstellt,
eine Unterform, die durch Kurzképfigkeit, Epikanthusbildung, Uberstreckbar-
keit der Gelenke besonders gekennzeichnet ist. Diese Erweiterung seiner Theorie
bezeichnet GEYER ausdriicklich als Hypothese.

Uberblickt man die Lage, so wird man sagen miissen: Wir wissen nicht
sicher, daf} der Mongolismus nicht erblich ist; noch weniger Veranlassung haben
wir, Erblichkeit anzunehmen. Die Zwillingsbefunde zumal kénnen heute noch
nicht im Sinne der Erblichkeit gedeutet werden. Das Familienbild ist — erb-
biologisch gesehen — verschwommen, ja nichtssagend. Nichterblichkeit halte
ich fiir wahrscheinlicher als Erblichkeit.

2. Die erbbiologische Stellung der Psychopathie.

Ebenso wie der Schwachsinn ist auch die Psychopathie keine Krankheit,
also keine typische Anderung im Ablauf der Lebensvorginge, sondern eine,
wertméaBig gesehen negative, Variante der Personlichkeit. Sie ist somit kein
Ubergang, kein Zwischenglied, das die Norm von der Psychose trennt und sie
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mit ihr zugleich verbindet, sondern etwas von der Psychose begrifflich Ver-
schiedenes. Die Psychose betrifft die Person, die Psychopathie die Persénlich-
keit des Menschen.

Ist der Schwachsinn in erster Linie eine Variante des Intellekts, so sprechen
wir von Psychopathie dann, wenn die Variation des Charakters und des Tempe-
raments das Bild bestimmi. Hier wie dort aber ist die Gesamtpersénlichkeit
am Zustandekommen der abnormen Spielart beteiligt. Der Unterschied liegt
in der verschiedenen Setzung des Akzentes.

Auch bei der Psychopathie mochte ich zwischen der Substanz und dem Be-
griff der Psychopathie unterscheiden. Substanz der Psychopathie ist naturgema
die Person des Menschen, der Begriff das besonders geartete, bewuBte Erleben
dieser Person.

Diese Feststellungen machen gewisse begriffliche Bestimmungen unerlaflich.
Es sind zunéchst zu definieren: Person, Personlichkeit, Intellekt, Temperament,
Charakter und Norm.

Die Person des Menschen ist die Gesamtheit dessen, was an ihm sinnen-
fillig oder aus sinnenfalligen Anzeichen erschliefbar ist.

Die Personlichkeit ist die Summe aller in ihrer Anlage angeborenen Verhal-
tungsweisen des Menschen, durch die er einerseits sich von den Verhaltungsweisen
seiner Artgenossen unterscheidet, andererseits mit ihren Verhaltungsweisen ganz
oder teilweise iibereinstimmt und die den wesentlichen, unabhingigen Mittel-
punkt der Person ausmacht, sofern diese ein der moralischen Zurechnung
fihiges Wesen ist. Vom Subjekt her gesehen ist die Personlichkeit die Person
als bewulltes Erlebnis. Wenn man mit N. AcE BewuBtheit als Gegenwartig-
sein eines unanschaulich gegebenen Wissens fafit, so folgt daraus, daB3 weder das
Kleinkind noch das Tier eine Personlichkeit besitzt und daBl die Personlichkeit
zu Verlust gehen kann, wenn die Person durch eine Anderung im Ablauf ihrer
Lebensvorgange, also durch eine Krankheit, soweit zerstért wird, da ein be-
wubtes Erleben dieser Person als ausgeschlossen betrachtet werden muBl. Die
Person ist ein Substantielles, die Personlichkeit ein Begriffliches. Dieser Begriff
setzt die Moglichkeit des bewuBten Erlebens der Substanz voraus, somit einen
ganz bestimmten Grad ihrer Entwicklung, der ein Bewufit-Werden ermoglicht
und dieses BewuBt-Gewordene aufrecht erhilt. So wird denn auch der Demente
seine Person ebensowenig erleben wie das Kleinkind oder das Tier.

Es ist nun — ich folge hier meinen Darlegungen auf der Tagung der all-
gemeinen drztlichen Gesellschaft fiir Psychotherapie in Diisseldorf 1938 — nicht
etwa so, dall der Person als etwas Kérperlichem die Personlichkeit als etwas
Seelisches gegeniibergestellt wiirde. Wohl lasse ich einen grundsétzlichen Unter-
schied zwischen Kérper und Seele gelten. Diese Gegeniiberstellung deckt sich
jedoch nicht mit der Gegeniiberstellung Person — Personlichkeit. Sinnenfillig
sind am Menschen gewill in erster Linie seine rein kérperlichen Bestandteile.
Aber auch sehr vieles aus dem Seelenleben wird sinnenfillig oder aus sinnen-
falligen Anzeichen erschlieBbar. Alles, was wir vom Seelenleben eines Menschen
erfahrungsgemip wissen, wissen wir durch die Vermittlung unserer Sinne. Der
grundsitzliche Unterschied liegt vielmehr darin, daB die Personlichkeit eben
durch das bewuBte Erleben etwas der Person T'Jbergeordnetes ist, an sich, um
mit KANT zu sprechen, frei und unabhingig vom Mechanismus der ganzen
Natur, durch die moralische Zurechnungsfihigkeit aus dem rein erscheinungs-
miBigen Bilde einer Summe sinnenfilliger oder erschlieBbarer wertfreier Merkmale
herausgehoben und sich selbst wie der Gemeinschaft verantwortlich. Die Per-
sonlichkeit ist im Gegensatz zur Person bewertbar und der Bewertung bediirftig.
In dieser Feststellung liegt der Schliissel fiir die richtige Beurteilung und Behand-
lung der psychopathischen Reaktionsweise.
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Die seelische Personlichkeit des Menschen wird gebildet aus Intellekt, Tempe-
rament und Charakter, gefragen vom Denken, Fiihlen und Wollen.

Der Intellekt ist die Gesamtheit der gnostischen und praktischen Intelli-
genzen, das Temperament der Unterbau des Charakters als allgemeines Lebens-
gefiih]l, Lebensgrundstimmung und Summe aller formalen Grundeigenschaften
der psychischen Bewegung, der Charakter schlieBlich der Inbegriff aller quali-
tativen Besonderheiten der Personlichkeit, als welche die gerichteten psychischen
Einstellungen, Neigungen, Strebungen und Gefiihlsbetonungen aufgefafit werden
miissen.

Bei der Norm endlich handelt es sich hier um die Durchschnittsnorm. Die durch
Intellekt, Temperament und Charakter gebildete Personlichkeit ist variabel.
Im Mittelpunkt der Reihe steht der absolute Durchschnittsmensch. Dieser
ist keine reale Erscheinung, sondern eine denknotwendige Fiktion, somit ein
hypothetisches Gebilde, das an sich begrifflich tauglich ist, aber vom BewuBt-
sein der Unrichtigkeit begleitet wird. Der fiktive Durchschnittsmensch variiert
nach der positiven wie nach der negativen Seite in einer gewissen Breite, die man
als die innere Norm bezeichnet; den Varianten kommt im Gegensatz zur Variab-
len durch die Tatsache des Variierens ein Realitdtswert zu.

An diesen Bereich schlieBt sich die dufere Norm an. AubBerhalb der duBeren
Norm liegt das Gebiet des 4bnormen in der Varianz der menschlichen Persén-
lichkeit. Die negativen (unterwertigen) Varianten innerhalb der duBleren Norm
nennen wir schwach Begabte und nach Charakter und Temperament irgendwie
im negativen Sinne Auffillige, die ihr Gegenstiick in den positiv Auffilligen,
besitzen ; die Abnormen sind die einfach Schwachsinnigen und die Psychopathen.
Nach der Richtung des Positiven (Uberwertigen) entsprechen ihnen die Hoch-
gearteten.

Folgende Figur mag diese Auffassung veranschaulichen:

Norm

Abnorm  |AuBere Norm Innere Norm AuBere Norm Abnorm
] 1 \
T T 1
Fiktiver Durch-

schnittsmensch

Schwachsin-  Auffallige im Varianten des Auffillige im Hochgeartete
nige, Psycho- negativen Durchschnitts positiven
pathen Sinne Sinne

Das Gebiet der inneren Norm, der realen Durchschnittsmenschen, ist zweifellos
sehr eng. Auffillig in irgend einer Beziehung sind schlieBlich alle Menschen.
Diese Auffilligkeit ist die Voraussetzung fiir jede Individualitit. Das Tempe-
rament ist sehr wandelbar, der Charakter spielt nach Stoff, Artung und Gefiige
(KrAGES) in einem weiten Raum. Es dauert lange, bis beide aus dem labilen
Gleichgewicht der duBleren Norm in die dauernde Unruhe des Abnormen geraten.
AuBerdem ist im Einzelfall die Zuordnung sehr weitgehend von der Wesensart
des Beurteilers und von seiner Einstellung zu der Persénlichkeit abhingig, die
er zu beurteilen hat. Wohl wire es, — falls man das Negative, von dem
allein hier gesprochen werden soll, im Auge hat — iiberspitzt, zu sagen:
Wenn man einen Menschen oberflichlich kennt, nennt man ihn einen Durch-
schnittsmenschen, kennt man ihn besser, einen Auffilligen, glaubt man, ihn
genau zu kennen, einen Psychopathen, vor allem dann, wenn er einem so
erscheint, wie man selbst ist, aber nicht sein moéchte, oder so, wie man gern
sein mochte, aber nicht sein kann. Ebenso gewil liegt jedoch ein Kérnchen
Wabhrheit in diesem Aphorismus. Nicht selten ist die Diagnose ,,Psychopathie‘
weniger eine Kennzeichnung des zu Beurteilenden als des Beurteilers.



Die erbbiologische Stellung der Psychopathie. 41

Das Kapitel der Psychopathie wire unvollstindig, wenn nicht auch iiber die
erbbiologische Stellung der Neurose etwas gesagt wiirde. In diesen Vorbemer-
kungen sind also noch einige Begriffsbestimmungen zu bringen.

Unter einer Neurose verstehe ich eine voriibergehende, durch Unvollkommen-
heiten in der Funktion des Zentralnervensystems (Substanz) bewirkte Stérung
in der Anpassung der Person an die Umwelt, durch welche die Personlichkeit
des Menschen ganz oder teilweise aus der Ruhe des ihr geméiBen in die Unruhe
eines ihr nicht geméBen Zustandes gerdt (Begriff). Eine Neurose ist demnach
keine Krankheit also keine typische Anderung im Ablauf der Lebensvorgange,
sondern eine abnorme Reaktionsweise der Personlichkeit, also eine typische
Storung jenes Ablaufes.

Voraussetzung zur neurotischen Reaktionsweise ist demgemaB eine vom
Menschen als Personlichkeit bewuf3t erlebbare oder noch erlebbare Person, die
in ihrer Struktur zur neurotischen Reaktionsweise disponiert ist. Das Kleinkind
wird ebensowenig neurotisch reagieren wie der tiefstehende, d. h. zum bewufBten
Erleben der Person nicht fahige Idiot oder der tief demente Paralytiker. Aber
auch der fiktive Durchschnittsmensch ware, wenn es ihn gabe, zur Neurose nicht
tauglich. Denn die Bewulitheit als Gegenwirtigsein eines unanschaulich gege-
benen Wissens setzt eine Individualitat voraus, somit eine Personlichkeit, die
uber etwas verfiigt, was nur ihr zugehdrig ist, also durch ihre Eigenart vom ab-
soluten Durchschnitt abweicht. Das Anschauliche ist allen gameinsam, deren
Sinne gleich geartet sind, ein unanschauliches Wissen, das seinem Wesen nach
vielfdltig sein mubB, ist nur in demjenigen Menschen gegenwirtig, der imstande
ist, seine Person eigenstandig zu erleben. Ein solches Erleben muf3 dem abso-
luten Durchschnittsmenschen fremd sein, daher auch die Fahigkeit zur Neurose.

Neurotisch reagieren konnen also in aufsteigender Reihe: die positiven und
negativen Varianten der inneren Norm, die gleichen Varianten der #uferen
Norm, die abnormen positiven und negativen Varianten der Personlichkeit,
also die Hochgearteten einerseits, die einfach Schwachsinnigen und Psychopathen
andererseits. Somit auch die Geisteskranken mit entsprechender Gestaltung
und Erhaltung der ursprunglichen Persconlichkeit, also Personen, bei denen eine
typische Anderung im Ablauf der Lebensvorginge (Somatose) sich auf das
Gehirn ausgewirkt hat (Psychose), solange dieser Prozel nicht zu einer Zersts--
rung der Personlichkeit gefuhrt, es also unmoglich gemacht hat, daB3 die Per-
son bewuBt erlebt wird. Immer ist auch beim Geisteskranken die Neurose eine
Angelegenheit der Personlichkeit des Menschen. Die Psychose selbst betrifft
seine Person und kann sich nur auf seine Personlichkeit auswirken, wihrend bei
der Neurose die Dinge gerade umgekehrt liegen.

Die erbbiologische Stellung der Psychopathie 1aBt sich nach allem nur dann
richtig darstellen und verstehen, wenn man sich iiber diejenige der menschlichen
Personlichkeit klar ist. Ich fasse daher auch den Schwachsinn und die Psycho-
pathie mit der neurotischen Reaktionsweise als Erbpathologie der Persénlich-
keit zusammen. Somit wird es notwendig sein, wenigstens kurz das zu umreiBen,
was wir heute uber die Erblichkeit von Intellekt, Temperament und Charakter
zu wissen glauben. Streng genommen gehdren ja die rein erbpsychologischen
Probleme nicht in den Rahmen dieser Darstellung. Sie werden also nur insoweit
herangezogen oder gestreift, als es die Darstellung der Erbpathologie erfordert.

Zunichst etwas Grundsatzliches. Wir beobachten, erkennen und bewerten die
Personlichkeit nicht im Zustand der Ruhe sondern in der Bewegung, nicht im
Sein sondern im Handeln. Handeln heit aber, seine Eigenschaften als Ver-
haltungsweisen zusammenzufassen, sie aus der Ruhe in die Bewegung iiberzu-
filhren und dadurch der Beobachtung, Erkennung und Bewertung zuganglich
zu machen. Die Eigenschaften ,,Warmherzigkeit* und ,, Tatkraft® werden nur
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dann sichtbar, wenn sie etwa zur Verhaltungsweise ,,Helfen” zusammengefaf3t
und mobilisiert werden. Ein Mensch ist warmherzig und tatkraftig, er handelt
als Helfer.

Diese Eigenschaften sind nun nicht einfacher Natur, sie setzen sich vielmehr
aus anderen, einfacheren, aber ebenfalls noch komplexen Untereigenschaften
zusammen. So wird man fiir die Eigenschaft ,,Warmherzigkeit u. a. folgende
Untereigenschaften in Anspruch nehmen diirfen: Liebesfahigkeit, Selbstlosig-
keit, Opfersinn, Mitleid, fiir die Eigenschaft ,,Tatkraft<: EntschluBfihigkeit,
Willensstéarke, Selbstgefiihl, Einsatzbereitschaft.

Sucht man diese Untereigenschaften weiter zuriickzufiihren, so wird man
auf einem lingeren oder kiirzeren Wege zu Grundeigenschaften gelangen konnen,
die nicht weiter riickfithrbar und daher als Radikale zu bezeichnen sind. Solche
Grundeigenschaften konnten fiir das herangezogene Beispiel des ,,Helfens*
unter vielen anderen Radikalen die ,,Ansprechbarkeit auf der einen, das ,,per-
sonliche Tempo‘“ auf der anderen Seite sein, Grundeigenschaften, die selbst-
verstindlich auch fiir den Aufbau zahlloser anderer Verhaltungsweisen von
Bedeutung sind. Eine Verhaltungsweise lat sich nach dem Gesagten iiber
mehrere Eigenschaften, noch zahlreichere Untereigenschaften auf eine grofBe
Menge von Grundeigenschaften zuriickfithren. Dabei ist es jedoch durchaus
moglich, dafl mehrere Untereigenschaften im gleichen Radikal wurzeln, mithin
nach den Radikalen zu wieder mit einer Konvergenz und einer zahlenméfigen
Reduktion der Eigenschaften zu rechnen ist.

Im Schema ergeben sich also 2 Regelformen:

I I
| Verhaltungsweise | | Verhaltungeweise |
| I
| Figenschaften | |  Figensohaften |
| |
| Untercigenschaften | l Untereigenschaften |

|
Grundei haften Gnmw
(ﬁﬂ) ( )

Es erhebt sich nun die Frage, ob und inwieweit man berechtigt ist, in solchen
psychologischen Radikalen auch erbbiologische Radikale zu erblicken. Diese Frage
kann nicht apriorisch sondern nur empirisch beantwortet werden. Man wird
die einzelnen Verhaltungsweisen psychologisch auf ihre Radikale zuriickzufiihren
versuchen und diese Grundeigenschaften durch die Sippe verfolgen. DaB weder
die Verhaltungsweisen noch die komplexen Eigenschaften noch die Untereigen-
schaften erbliche Merkmale darstellen, darf als denknotwendig bezeichnet
werden. Dafiir spricht schon die Moglichkeit der fortlaufenden Riickfithrung
der einen auf die anderen. Erbbiologische Merkmale sind phénotypische Ein-
heiten und konnen als solche auf keine anderen phinotypischen Einheiten
zuriickgefiihrt werden, sondern nur auf einen ihnen zugrunde liegenden Genotypus.
Es kann wohl Polyphinie herrschen, die verschiedenen Phéinotypen sind dann
aber einander beigeordnet, nicht untergeordnet. Dagegen steht die Maglichkeit
einer Ubereinstimmung nicht riickfiihrbarer psychologischer Radikale mit
solchen biologischer Art fest. Den Nachweis hat die erbbiologische Struktur-
analyse der Personlichkeit zu erbringen. Thre Aufgabe liegt darin, sich durch die
Verfolgung der psychologisch festgestellten Grundeigenschaften in der Sippe
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ein Bild davon zu machen, welche Radikale fiir die Entstehung personlichkeits-
wichtiger Eigenschaften vor allem von Bedeutung sind, nach welchen Erbregeln
diese Radikale iibertragen werden und in welcher Weise sie an der Entstehung
der Eigenschaften und der auf diese gegriindeten Verhaltungsweisen beteiligt
sind.

Diese Art erbbiologischer Personlichkeitsforschung verdanken wir vor allem
H. HorrMann. Er konnte zeigen, daBl in erster Linie folgenden psychischen
Regionen im Aufbau der Personlichkeit sehr wahrscheinlich eine erbbiologische
Selbstandigkeit zukommt: der Willensveranlagung, der Veranlagung des Ge-
miites und der Lebensgrundstimmung. Wohl handelt es sich bei ihnen noch um
,,Regionen‘‘, also nicht um einzelne als solche faBlbare Radikale sondern um
Komplexe aus diesen, wohl kann man deshalb auch noch nicht von erbbiologi-
schen Einheiten sprechen und sich um die Ergriindung von Erbgingen bemiihen:
Immerhin aber scheint der Komplex, die Region nicht weiter riickfuhrbar,
vielmehr lediglich in Einzelradikale auflosbar zu sein, von denen erwartet
werden darf, daf} sie die erblichen Merkmale darstelleri. AuBerdem spielen diese
Regionen der Personlichkeit zusammen mit den Kraften der Selbstbehauptung
und Selbsthingabe auch in HoFrmanNs entwicklungsphysiologischer Schicht-
theorie eine so bestimmende Rolle, daf man ihnen wobl eine gewisse Endgultig-
keit zugestehen darf.

Nun kann man dieser Art der erbbiologischen Persdnlichkeitsanalyse gegen-
tber geltend machen, daBl die Aufteilung von Eigenschaften in sehr zahlreiche
Radikale leicht zu einer Aufsplitterung fiihrt und daB man die organisch nicht
mehr zusammenhéingenden Splitter dann uberall dort findet, wo man sie sucht,
sie demnach in Wirklichkeit allenthalben zu finden wiren. Diese Gefahr liegt
besonders nahe, wenn die psychologische Analyse nach Schema I verlauft, das
Bild der fortschreitenden Divergenz darbietet. Je zahlreicher die Radikale sind,
in denen eine Verhaltungsweise wurzelt, umso grofer ist die Wahrscheinlichkeit,
daB sie notwendigerweise in allen Stdmmen zur Beobachtung kommen und zwar
so haufig, dall auch vergleichende Untersuchungen keine realen Unterschiede
mehr aufzeigen konnen. Gewissermaflen als Sicherung gegen eine solche ins
Wesenlose zerflieBende Uberanalyse hat v. BAEYER vorgeschlagen, die Struktur-
analyse durch die Herausarbeitung ibergreifender Strukturzusammenhinge zu
bandigen, dhnlich wie HELwic die Analyse des Charakters durch die Annahme
typischer Auspragungsrichtungen disziplinieren méchte. Uber die Untersuchungen
v. BEAYERs wird, da sie gerade fur die Psychopathie von Bedeutung sind, noch
gesprochen werden.

Neben der Strukturanalyse der Persénlichkeit und der vor allem typologisch
eingestellten experimentellen Forschung, uber die hier nicht gehandelt zu werden
braucht, da sie fiir das Psychopathenproblem von untergeordneter Bedeutung
ist und sie iiberdies bereits im Abschnitt tiber Konstitution Erwahnung fand,
hat die Vererbungsforschung versucht, von der Gliederung der Persénlichkeit
in Intellekt, Temperament und Charakter auszugehen. Diese sich an den kon-
struktiven, nicht synthetischen und daher auch nicht analysierbaren Aufbau der
Pefrsl'cinlichkeit haltenden Forschungen haben zu beachtlichen Ergebnissen ge-
gefiihrt.

Ich darf, um den augenblicklichen Stand unseres Wissens kurz zu kennzeich-
nen, die Ausfilhrungen zitieren, die sich in meiner ,,Psychiatrischen Erblehre‘
(Miinchen 1938, J. F. Lehmanns Verlag) finden:

»DaB der Intellekt erblich ist, daruber wird man sich heute wohl einig sein. Das 1st
Jja auch schon deshalb nicht anders zu erwarten, da die Intelligenz oder besser die Summe
der Intelligenzen das Gegenstiick zum Schwachsinn darstellen. Wie in der allgemeinen

Erblehre die nachgewicsene Erblichkeit eines Allels die Erblichkeit des zum Allelenpaar
gehorigen anderen mitbeweist, so muBl, wenn es einen erblichen Schwachsinn gibt — und
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nur der erbliche ist der Schwachsinn im engeren Sinne; jeder erworbene kann als Demenz
aufgefaflit werden — auch die Vollsinnigkeit erblich sein. In einer Bevolkerung von weit
uberwiegend Schwachsinnigen wiirde diese Vollsinnigkeit sich ohne weiteres als erbliche
Anomalie darstellen. KraGES technet den Intellekt zum Stoff des Charakters. Fur den
ganzen Stoff des Charakters, wie er ihn begreift, — ich betone, daB ich die Einbeziehung
der Intelligenz in den Stoff des Charakters ebensowenig fiir angebracht halte wie die prak-
tische Gleichsetzung des Temperaments mit dem Gefiige — fir das also, was KLAGES den
Stoff des Charakters nennt, scheint die Erblichkeit und die geringe Modifizierbarkeit nach-
gewiesen zu sein. Und zwar kénnen sowohl der Intellekt als Ganzes, d. h. als feste Korre-
lation von Einzelintelligenzen wie die Einzelverhaltungsweisen auf dem Gebiete des Intellekts
und damit die einzelnen Begabungen erblich sein. Wir kennen auf der einen Seite die i1ber-
durchschnittlich begabten Familien GaLTONs, in welchen eine ganz allgemeine Fahigkeit.
sich unter zweckmaBiger Verfiigung uber Denkmittel auf neue Forderungen einzustellen,
sich hiuft, als auch jene bekannten und zahlreichen Familien, denen einseitige Begabungen,
musikalische, mathematische, organisatorische, schauspielerische, das Geprige geben.
AufBlerdem wissen wir, daB es eine Veranlagung fiir die gnostische Intelligenz gibt, genau
ebenso wie fiir die praktische.

Was den Charakter anlangt, so besteht an der Tatsache der Erblichkeit dessen, was
KraGEs den Stoff des Charakters nennt, wie schon gesagt, kein Zweifel. Wie die Intelligenz,
s'nd alle elementaren Gegebenheiten an Vorstellungsinhalten, ihr Reichtum an Gehalt.
ihre Tiefe, sind Aufnahmefahigkeit, Gedichtnis, kurz die gesamte Materie, aus welcher
der Charakter sein Baumaterial holt, erblich bedingt und wenig modifizierbar. Das haben
vor allem die bedeutsamen Zwillingsuntersuchungen von LoTTia gelehrt. Zugleich ging
aus ibnen hervor, daf die Artung des Charakters, die alle RichtungsgroBen, Interessen,
Triebfedern enthalt, starker durch Umwelteinflusse abanderbar ist und daB die Gestalt-
barkeit am meisten das Gefuge des Charakters betrifft, das ,,alle Eigenschaften zusammen-
faBt, die uber die Ablaufsformen des seelischen Geschehens Auskunft geben, z. B. iiber
die Schnelligkeit oder Langsamkeit, iiber die GleichmaBigkeit, den Grad und die Art der
Gehemmtheit, der Stimmungseinfliusse usw.*“. Zwar spielt auch hier die Anlage die Haupt-
rolle, doch tritt der EinfluB der Umwelt weit deutlicher hervor als bei jenen Eigenschaften.
die nach Kraces Stoff und Artung des Charakters ausmachen.

Da ist es nun interessant, da KracEs in das Gefuge des Charakters, also der Per-
sonlichkeit gerade jene Eigenschaften einbezieht, die wir unter dem Begriff des Tempera-
ments zusammenfassen. Nicht alle, aber doch einen wesentlichen Teil von ihnen. Hier
klafft anscheinend ein Widerspruch. Denn wir wissen, daB gerade das Temperament am
meisten und am reinsten erbbedingt ist. Diese Erkenntnis kam uns aus der Psychiatrie,
wie ja uberhaupt die Lehre vom abnormen Menschen so oft den Sehliussel abgegeben hat
fiir die ErschlieBung der normalen Personlichkeit. Schizothymes, cyclothymes und viscoses
Temperament sind ganz zweifellos rein erblich bedingt. Wenn wir in der Erbbiologie der
Personlichkeit etwas ganz sicher wissen, so ist es diese Tatsache. Die Richtigkeit der Lehre
KRETSCEMERS ist. soweit sie die Erbbedingtheit der von ihm gesehencn und beschrisbenen
Temperamente anlangt, absolut fest begrundet. Ebenso fest steht fiir mich, daB aus diesen
Temperamenten ganz bestimmte Charaktereigenschaften, richtiger gesagt Verhaltungsweisen
herauswachsen, die den Normalmenschen nach einer bestimmten Richtung hin spzialisieren,
ohne daf} diese Spezialisierung bis in die Breite des Psychopathischen gehen muB. Ich sehe
ja im Temperament uberhaupt die Grundlage fiir das, was ich an der Persénlichkeit Cha-
rakter nenne. DafBl nun, wenn man das Temperament im Gefuge des Charakters aufgehen
1aBt, die Temperamentseigenschaften also mit Eigenschaften zusammen sieht und zu-
sammen beurteilt, die nichts mit dem Temperament in dem hier vertretenen Sinne zu tun
haben, die Erblichkeit des Temperaments nicht so klar hervortritt, liegt meiner Ansicht
nach eben daran, daB das Gefiige des Charakters im Sinne von KracEs keine biologisch
zusammengehorige und erbbiologisch gleichwertige Gruppe von Eigenschaften, sondern
eine rein psychologische Konstruktion darstellt, die, wenn man sie zur Grundlage von
Erbstudien macht, geeignet sein muB, die wirklichen Verhiltnisse zu verschleiern.

Zusammenfassend ist iiber die Erbbiologie der Personlichkeit, die hier nur in aller
Kiirze gestreift werden konntve, zu sagen:

Der Intellekt als solcher und die einzelnen Begabungen sind erblich. Ebenso steht
die Erbbedingtheit des Temperaments und der auf das Temperament gegriindeten Charakter-
eigenschaften auBler allem Zweifel. SchlieBlich sind als in erster Linie erblich noch jene
dem Stoff des Charakters im Sinne von KrAcEs eigenen Verhaltungsweisen anzuseben,
die nicht zum Intellekt gehdren und nicht aus dem Temperament herauswachsen.*

Nun darf man jedoch nicht ohne weiteres aus der Erbbedingtheit der Per-
sonlichkeit auf die Erblichkeit der Psychopathie schlieBen. Die erblichen Wurzeln
der Perstnlichkeit sind wohl auch die erblichen Wurzeln der Psychopathie. Die
Erbpathologie der Persénlichkeit des Menschen erschopft sich jedoch nicht mit
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threr Erbpsychologie. Eine Hauptfrage bleibt offen: Wenn auch die Psycho-
pathie eine Guperste unterwertige Variante der Personlichkeit darstellt, so muf es
doch Griinde dafiir geben, warum das eine Mal die Variation den Bereich der Gufleren
Norm iiberschreitet, das andere Mal nicht. Ganz allgemein, warum die Person-
lichkeit des einen Menschen der inneren Norm zugehort, die des erbpsychologisch
gleich gearteten zweiten in die dullere Norm féllt, wihrend der entsprechende
dritte als Psychopath erscheint und alle drei neurotisch reagieren kinnen, aber
nicht miissen. Das kann nicht nur an der Einstellung des Beobachters liegen,
so wichtig diese auch ist. Ebensowenig werden es nur AuBeneinfliisse sein, die
hier die Variation steuern. Das biologische Denken wie die Erfahrung fordern
vielmehr die Annahme anlagemaBiger Bedingtheiten. Die Psychopathie ist
nicht etwa nur einfach eine Paravariante des Genotypus, welcher der Persén-
lichkeit zugrunde liegt. Es muf3 vielmehr Zige der seelischen und der korperlichen
Person geben, die, als solche wieder erblich bedingt, eine bestimmi geartete Persém-
Lichkeit in ihrer Ausgeglichenheit so stiren, daf sie nicht mehr in sich selbst ruht,
sondern wn die voriibergehende Unruhe des Neurotischen, in die dauernde relative
Unruhe des Auffalligen oder gar in die absolute Unruhe des Psychopathischen gerat.

Nach diesen Vorbemerkungen ist es moglich, sich dariiber klar zu werden,
was wir heute iiber die erbbiologische Stellung der Psychopathie wissen. Seit
Kocu und MaGNAN hat sich sowohl die Klinik als auch die Erbforschung un-
ablissig um dieses Problem bemiiht. Die Entwicklung der Forschung bis 1927
wurde von ENTREs in Band I dieses Handbuches sorgfiltig verfolgt, Sie ist,
wenn man die Verhiltnisse auf eine einfache Formel bringen will, durch eine
ebenso langsame wie folgerichtige Abkehr vom Nosologischen zum Psychopathischen
gekennzeichnet. Mehr und mehr tritt das Personlichkeitsproblem in den Vorder-
grund — weniger bei den Erblichkeitsstudien selbst als in dem Bemiihen der
Klinik, der so ganz eigenartigen Erscheinung der Psychopathie eine befrie-
digende Stellung in ihrem System zuzuweisen. Sehr friih, ja von allem Anfang
an machte sich das bewertende Moment geltend (Kocus ,,psychopathische
Minderwertigkeiten, MacNaNs ,,Dégénérés supérieurs’’) und hitte, wenn die
Bedeutung dieses Bewertungsakzents richtig verstanden worden wire, von
vornherein darauf hingewiesen, dal es unméglich ist, der Psychopathie nosolo-
gisch gerecht zu werden. Die Krankheit schlieft eine Bewertung aus, die Person-
lichkeit fordert sie.

An dieser Stelle konnen lediglich die Untersuchungsergebnisse der letzten
10 Jahre behandelt werden. Von der Weiterentwicklung der Lehre KRETSCH-
MERe wurde an anderer Stelle schon gesprochen und wird auch weiterhin noch
gesprochen werden. Fiir das Problem der erbbiologischen Stellung der Psycho-
pathie ist vor allem wichtig, daBl der schizoide Psychopath, wie die der dufleren
Norm zugehérige schizothyme Normalpersénlichkeit, wenn sie als Blutsver-
wandte von Schizophrenen auftreten, irgendwie dem schizophrenen Erbkreis
verhaftet sind und in zahlreichen ihrer Vertreter als Triger schizophrener An-
lagen angesehen werden miissen. Ahnliches gilt entsprechend, wenn auch weit
weniger bestimmt, fiir die Psychopathen und spezifischen Personlichkeiten des
cyclothymen Kreises und vielleicht auch des Erbkreises des epileptischen
Syndroms.

Gewif} ist die Lehre KRETSCHMERs abseits der Psychologie der Persénlichkeit
nicht denkbar. Er sieht jedoch das Wesentliche seiner Konstitutionstypen von
vorneherein in den Beziehungen zur Korperlichkeit. Von der Personlichkeit
tendiert er zur Person, vom Begriff im Sinne unserer Betrachtungsweise zur
Substanz.

Noch eindeutiger ist die Stellung, die EWALD bezogen hat. An sie sei hier,
obwohl sie nicht in die Berichtszeit fallt, aus grundsatzlichen Erwigungen
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erinnert. EwaLp bevorzugt eine hirnphysiologische Betrachtungsweise, die sich
bewuBt vom Psychopathologischen abwendet und sich an den Reaktionen des
Zentralnervensystems zu orientieren sucht. Im Mittelpunkt steht das Tempe-
rament, das mit dem individuell gegebenen, von ganz bestimmten und eindeutig
bestimmbaren biologischen Vorgingen abhingigen, zeitlebens konstanten Bio-
tonus gleichgesetzt wird. EwarLD denkt sogar an eine Lokalisation der biotoni-
schen Zentren, also des Temperaments im Gehirn und dariiber hinaus auch im
System der inneren Driisen. Die Personlichkeit wird also auf die Person, die
Psychopathie auf eine Somatopathie zuriickgefiihrt.

Das bedeutet nichts anderes, als daB EwALD sich im Gegensatz zu der in
erster Linie mit dem Begriff sich auseinandersetzenden psychologischen Betrach-
tungsweise um die Substanz der Personlichkeit und ihrer Varianten bemiiht.
Noch entschiedener wird die Abkehrung zum Substantiellen in der hirnlokali-
satorischen Lehre KurEeisTs und seiner Vorginger (MEYNERT, REICHARDT,
StrRANSKY, WERNICKE). Wenn wir die Psychopathie als Psychopathologie der
Personlichkeit fassen, nennt KLEIST sie die Pathologie des IchbewuBtseins, dessen
Aufbau in drei Schichten (nach KLEIST) ja bekannt ist: 1. Somatopsyche —
vegetatives Ich — Hohlengrau des ITI. Ventrikels, 2. Thymopsyche — Affek-
tivitdit — Thalamus, Pallidum, Striatum, 3. Autopsyche — Charakter —
Thalamus, Pallidum, Striatum. Auf dieser Grundlage teilt er dann die Erschei-
nungen der Psychopathie auf.

Nun ist es interessant und bemerkenswert, dafl gerade die Betrachtungsweise
KiEersts und EwALDs trotz ihrer dem biologischen Denken anscheinend so weit
entgegenkommenden substantialistischen Einstellung fiir die Erbforschung
bisher iiberhaupt nicht fruchtbar gemacht werden konnte. Das liegt nicht nur
an dem hypothetischen, ja teilweise sogar fiktiven Charakter dieser Lehren.
Auch die Grundlagen der erbbiologischen Personlichkeitsanalyse sind Hypo-
thesen und der Durchschnittsmensch, auf dem die Lehre von der Variation der
Personlichkeit aufbaut, bleibt seinem Wesen, seiner Substanz nach immer eine
Fiktion. Hypothesen und Fiktionen kénnen sehr wohl fiir die Forschung frucht-
bar sein, dann ndmlich, wenn ihre begriffliche Tauglichkeit feststeht. Man kann
aber gerade von dieser Seite her gegen die Pathologie des IchbewuBtseins im
Sinne KreisTs gewichtige Bedenken geltend machen. Letzten Endes betreffen
die bekannten und kaum zu widerlegenden Einwinde BuMxEs ja auch das
Begriffliche. So ist denn bei aller Bewunderung, die man der Kiihnheit der
KrErstschen Ideen nicht versagen kann, der heuristische Wert jener Lehre
fiir die Vererbungsforschung nicht gerade hoch einzuschitzen.

Dazu kommt, daB die an der Substanz orientierte Betrachtungsweise eine
Klarheit iiber die Beziehungen zwischen somatopathischer und psychopathischer
Konstitution voraussetzt. Von einer solchen Klarheit kann jedoch trotz KRETSCH-
MER und seiner Schule heute noch nicht gesprochen werden. Wenn auch Autoren
wie BRAUN und Curtius — letzterer unter besonderer Beriicksichtigung der
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems — sich fiir eine Zusammen-
gehorigkeit beider Konstitutionen aussprachen, so sind die Griinde, die BERINGER,
DEevriNGg und FIscHER gegen eine solche Identifizierung heranziehen, fiir mich
so iiberzeugend, daBl ich vorerst den Nachweis einer Zusammengehorigkeit
noch nicht als erbracht ansehen kann. Gegen die Zusammenhinge zwischen
beiden Kreisen ist damit nichts ausgesagt.

Aus den eigentlichen Erblichkeitsuntersuchungen sind vor allem diejenigen
von BERLIT zu nennen. Nicht weil sie zu besonders wichtigen Ergebnissen
gefithrt hitten. Das ist keineswegs der Fall. Sie nehmen jedoch insofern eine
eigene Stellung ein, als sie ohne irgendwelche Voraussetzungen durchgefiihrt
wurden, die sonst in der Erbpathologie des Menschen so fruchtbare familien-
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statistische Methode auf die Sippen von 225 Probanden — also auf ein sehr grofles
Material — anwandten und dhnlich durchforschte Familien anderer Probanden,
vor allem aus der Durchschnittsbevolkerung zum Vergleich heranzogen. Die
Ergebnisse der auBerordentlich genauen und miihseligen Untersuchungen zeigten,
daB der hier eingeschlagene Weg nicht zu Ziele fithren kann. Darin liegt ihr
beachtlicher Erkenntniswert. BerriTs Untersuchung bremste rechtzeitig eine
Forschungsrichtung ab, die mit einem iiberfliissigen Aufwand an Arbeit und
Kosten nur in eine Sackgasse vorgestoBen wire. Was aus ihren tatsichlichen
Ergebnissen festzuhalten ist, geht i{iber die einfache Erkenntnis kaum hinaus,
daB die Psychopathenziffer in der Sippe der Psychopathen etwas hoher ist als
in der Durchschnittsbevilkerung. BerriT fand unter den Geschwistern 9%,
unter den Eltern 16% Psychopathen gegeniiber einer Durchschnittsziffer von
5—8%, wobei der Akzent auf 5% liegt. Weiterhin stellte er eine gerade erkenn-
bare Beziehung zur Schizophrenie und zum Manisch-depressiven Irresein fest,
die schon dadurch selbstverstandlich wird, daB sich natiirlich in einem auslese-
freien Material von Psychopathen auch solche finden, die in den schizophrenen
und cyclothymen Erbkreis gehéren. Anscheinend treten in den Familien der
Haltlosen wieder vor allem Haltlose, in der Sippe der Erregbaren mit Vorliebe
Erregbare auf. Diese Befunde sind jedoch keineswegs mit den weit eindrucks-
volleren und deutlicheren von RIEDEL zu vergleichen, uber die spéater noch zu
sprechen sein wird. RIEDELs Psychopathie ist ja auch begrifflich etwas ganz
anderes als diejenige, mit der BERLIT gearbeitet hat.

Der Weg BERLITs hat sich somit als nicht gangbar erwiesen. Bedeutsamer
sind die bis heute vorliegenden Ergebnisse der strukturanalytischen Forschung.
Thre Vorldufer diirfen wir in den Arbeiten von P. SCHRODER und HEINZE erblicken.
Hier ist schon von Radikalen im Sinne selbstindiger Seiten und Richtungen
des Seelischen die Rede. Da jedoch trotz der erbbiologisch vagen, wenn auch
kasuistisch vorziiglichen Belastungsstudien HEINzEs diese Untersuchungen nur
Kklinisch-charakterologisch, nicht aber genetisch eingestellt sind, blieben eigent-
liche erbpathologische Ergebnisse aus. Grundséitzlich wichtig und meines Er-
achtens auch zutreffend, somit fiir die Erbforschung heuristisch wertvoll, bleibt
jedoch die Anschauung, dal die Psychopathie nichts Krankhaftes ist, sondern
eine Spielart der Normalpersonlichkeit, die sich stets in deren Bereich zuriick-
verfolgen 148t. Die Seiten und Richtungen des Seelischen, denen nach SCHRODER
fiir die Varianz der Personlichkeit besondere Bedeutung zukommt, sind : Verstand,
Gemiit, Gefiihle, Stimmungen, Halt, Phantasie, Geltungsstreben, Antrieb,
Motorik, Vitaltriebe und Wollen. Man denkt dabei unwillkiirlich auch an
GrUHLE, dessen psychologisch so ausgezeichnet gerechtfertigte Grundeigenschaf-
ten Aktivitit, Grundstimmung, Affektansprechbarkeit, Willenssphire, Eigen-
beziehung, Umweltverarbeitung, Selbstgefiihl in der Erbforschung bisher eben-
falls ohne Resonanz geblieben sind.

Die wesentlichen strukturanalytischen Forschungsergebnisse verdanken wir
HorrFManN. Von KRETSCHMER herkommend und seiner Betrachtungsweise
zunichst noch eng verhaftet, machte er sich in seiner Lehre vom Charakter-
aufbau sehr bald selbstdandig, indem das Phinomenologisch-Deskriptive grund-
sitzlich hinter die Struktur zuriicktrat. Sein Streben geht eindeutig nach der
Riickfiilhrung der zunachst erkennbaren Personlichkeitsziige — das was wir
Verhaltungsweise nennen — auf die letzten Radikalen des Charakters, denen
er eine genische Selbstandigkeit zuerkennt. Als Schliissel fiir die Strukturanalyse
betrachtet er die Disharmonie des Charakters, somit jenes Moment, in dem auch
ich das Motiv fiir die Variation der Personlichkeit ins Psychopathische hinein
erblicke, im Gegensatz zum Quietiv der Personlichkeitsstruktur. Die Charakter-
antinomie tm Sinne HOoFFMANNs diirfte sehr wahrscheinlich jenes Moment sein, das
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geeignet ist, die Persinlichkeit aus der Ruhe der inneren Norm in die voriiber-
gehende Unruhe des Neurotischen oder in die dauernde relative Unruhe der duferen
Norm und schlieflich in die dauernde Unruhe des Psychopathischen hineinzu-
fiihren.

Das ist das eine wesentliche Ergebnis der Forschungen HoFFManns. Das
andere sehe ich darin, daBl es ihm gelang, eine Wurzel dieser Antinomie in der
Keimfeindschaft aufzudecken, in einer unginstigen Rassenmischung, durch die
Gene zusammengefiithrt werden, deren biologische Valenzen eines Ausgleichs
nicht fihig sind. ,,Rasse‘‘ ist hier zunichst im Sinne der Vitalrasse, dann aber
auch als Systemrasse zu verstehen. Mit dieser Feststellung, die auch neueste
Untersuchungen von RITTER in Zigeunersippen bestitigen konnten, findet
HorFrmMaNN AnschluBl an die Lehren des Anthropologen LuNnpBOoRG und schlief3-
lich an die gesamte moderne Rassenforschung.

HorrMmaNN sagt iiber die Rolle, welche die Strukturanalyse in der erbbiologi-
schen Psychopathieforschung spielt, folgendes!: ,,Ich habe auf Grund meiner
Erfahrungen die Ansicht gewonnen, dall leichte psychopathische Unebenheiten
im Laufe der Generationen durch Kreuzung zu schweren und schwersten Persin-
lichkeitsdisharmonien anwachsen kénnen. In meinen Arbeiten iiber die erb-
biologische Personlichkeitsanalyse habe ich den Standpunkt vertreten, dal wir
zum mindesten in manchen Formen der Psychopathie (nicht in allen!) Anti-
nomien von Einzelanlagen vor uns haben, die aus irgendwelchen qualitativen
oder quantitativen Griinden keine geschlossene Einheit der Personlichkeit
gestalten kénnen (Keimfeindschaft). Ich fasse diese innere Zerrissenheit eines
psychopathischen Phinotypus als eine Disharmonie von Anlagen oder Anlagen-
komplexen auf, die nicht aufeinander abgestimmt sind, die miteinander in
Spannung, in Widerspruch stehen. Und gerade diese Zunahme psycho-
pathischer Degeneration bei den Kindern von zwei psychopathischen Eltern,
die wir so héiufig beobachten koénnen, legt immer wieder den Gedanken nahe,
daB8 hier Einzelanlagen ihr Spiel treiben, die bei Summation das psycho-
pathische Bild im Erbgang mehr und mehr verschirfen®.

Besonders anschaulich hat HorrmMann die Arbeitsweise der erbbiologischen
Strukturanalyse im Falle  Borta Ilewmpel” (J. LANGE) dargestellt. Obwohl
diese Arbeit schon langer zuriickliegt, darf hier an sie erinnert werden. Es
handelte sich um eine paranoide Persénlichkeit, bei deren Aufbau sehr wahrschein-
lich folgende anlagemdiBig begriindete Eigenschaften, die allerdings zum Teil
noch weiter riickfithrbar sind, eine Rolle spielen: Extravaganz, Unstetheit,
Erotik, Despotismus, ZielbewuBtheit, Aktivitit, schwirmerische, iiberschwing-
liche Phantasie, Neigung zu Wachtrdumen, eifersiichtiger Liebesegoismus.

Gerade diese Analyse 148t die schon erwihnte grundsdtzliche Schwiche
des ganzen Verfahrens erkennen. Es finden sich hier viele Untereigenschaften,
teilweise Grundeigenschaften, die weiteste Verbreitung in der Bevélkerung
besitzen. Somit ist, wenn man dem Problem familienstatistisch oder zwillings-
statistisch nachginge, was allein beweiskraftig wire, zu befiirchten, dafl man auch
im Vergleichsmaterial immer wieder auf diese Eigenschaften stofien wiirde.

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB v. BAEYER versuchte, dieser
Schwierigkeit durch das Herausarbeiten #bergreifender Strukturzusammenhéinge
zu begegnen. Er hat seine Methode an den psychopathischen Schwindlern und
Liignern erldutert und praktisch angewandt. Als Personlichkeiten, die dem
Grundtypus des psychopathischen Schwindlers und Liigners wesentlich verwandt
sind, sieht er Menschen an mit erhohtem Geltungsbediirfnis, Neigung zu Grof-
sprecherei, betrugerischen Tendenzen, mit gesteigerter, sich in Wunschbildern

B Erblehre und Rassenhygiene 1m volkischen Staat (RUpin), S.200. Munchen 1934.
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auslebender Phantasie, Haltlose und Unstete, denen ,,eine Fixierung des Willens
an konstante Ziele stindig miBlingt, oder die einer Giftsucht oder hemmungs-
loser Triebhaftigkeit verfallen®. Diese Ziige fand v. BAEYER in den 67 Schwind-
ler-Familien hiufig im Zusammenspiel bei ein und derselben Person sowie ein-
zeln und kombiniert in der Sippe. Sie fiihrten teils zu antisozialen und asozialen
Verhaltungsweisen, teils blieben sie den Forderungen der Umwelt mehr oder
weniger angepat. Den iibergreifenden Strukturzusammenhang, also das allen
diesen Personlichkeiten Gemeinsame, sieht v. BAEYER mit gutem Blick in der
charakterlichen Ungebundenheit. ,,Das diesen Menschen Gemeinsame ist nicht
etwa eine besondere Artung des Vorstellungslebens, des Temperamentes, des
Willens oder der Gemitssphare, vielmehr kennzeichnet sie eine diese einzelnen
Charaktermomente iibergreifende Besonderheit: Ein sich nicht Verpflichten-
koénnen an die Wirklichkeit einer gegebenen konkreten Lebenslage, an bestimmte
konstante Willensziele, an Personen und Ort und nicht zuletzt — dies bei dem
vorwiegend geltungsbedurftig erscheinenden Ungebundenen — an die innere
Wirklichkeit echter, nicht nur nach auflen hin scheinender Personlichkeitswerte.
Die Siichtigkeit und Horigkeit ist durch ihren Charakter des passiven Verfallens
ebenso echter, selbst ergriffener Bindungen unfahig. Wem diese psychologische
Zuruckfuhrung von der klinischen Psychiatrie sonst getrennt gesehener Formen
psychopathischen Wesens (des Phantastentums, der Halt- oder Willenlosigkeit,
der Geltungssucht) auf einen Nenner zu gewagt erscheint, kann sich angesichts
der Sippen abnormer Schwindler davon uberzeugen, daff rein empirisch eine
Zusammengehorigkeit dieser Erscheinungsformen im Einzelindividuum wie unter
Blutsverwandten besteht*.

Weiterhin finden sich in der Sippe der psychopathischen Schwindler stim-
mungsabnorme Personen (Hyperthyme, Hypothyme und Cyclothyme) etwa
8—12mal so haufig wie in einer entsprechenden Durchschnittsbevolkerung.
Dabei treten nach v. BAEYER stimmungsabnorme Personlichkeiten keineswegs
vorzugsweise in den Sippen derjenigen Schwindler auf, die selbst ausgesprochen
stimmungsabnorm sind. Sie verteilen sich auf die Familien aller Probanden.
Eine gewisse, von dem eigentlichen pseudologischen Wesen nicht immer leicht
abgrenzbare Komponente der Temperamentsabweichung ist nach v. BAEYER
bei der Mehrzahl der meist recht impulsreichen, umtriebigen, lebhaften, tiber-
trieben selbstbewuBten Schwindler anzutreffen. ,,Die Stimmungsabnormen
treten ubrigens auch bei den Eltern der Probanden gehiuft hervor. Ein Zu-
sammenhang dieser Typen mit dem eigentlichen manisch-depressiven Irresein
lieB sich an unserem Material nicht erweisen. Eine deutliche Haufung dieser
Psychose iiber die Durchschnittsziffer hinaus liegt bei den darauf untersuchten
Verwandtschaftsgraden der Schwindler nicht vor. Dagegen schien, was hier
nebenbei bemerkt sei, die Schizophrenie unter den Blutsverwandten der atypi-
schen Schwindler auffallend zahlreich vertreten zu sein. Jedoch ist unser Material
zahlenmaBig zu gering, um die Haufigkeit der Psychosen in Schwindlerfamilien
statistisch schon sicher zu erfassen.

Endlich hebt von BAEYER eine bestimmte Begabung in der Sippe der Schwind-
ler hervor. Es handelt sich um eine besondere Darstellungsgabe, eine Fahigkeit
zu formal gewandtem Ausdruck oder zu schauspielerischer Leistung. Es ist ja
auch nicht anzunehmen, daf ein Schwindler, vor allem dann, wenn er den Be-
fahigungsnachweis als Hochstapler erbracht hat, ohne diese Begabung auch nur
kurze Zeit erfolgreich seinem schwierigen Beruf nachgehen konnte.

Somit bestimmen der das geltungsbediirftige, willensschwache und phan-
tastische Wesen iibergreifende ungebundene Charakter zusammen mit dem
cyclothymen Temperament und der formal gewandten Darstellungsbegabung die
seelische Personlichkeit des psychopathischen Schwindlers. Diesen Ergebnissen

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg -Bd. I 4
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v. BAEYERs kommt eine grundsitzliche Bedeutung zu: Einmal zeigen sie die
Notwendigkeit, iiber die Verfolgung der Grundeigenschaften hinaus nach iiber-
greifenden Strukturzusammenhdngen zu fahnden und damit die Grundeigenschaften
zusammenzuhalten, zum anderen lehren sie, daf bei unvoreingenommener Betrach-
tung der Wirklichkeit die Analyse der psychopathischen Persinlichkeit ganz von
selbst zu den drei Komponenten der Personlichkeit zuriickfiihrt, zu Intellekt, Tempe-
rament und Charakter. Damit werden zwei Houptpunkte unserer Betrachtungsweise
gerechtfertigt: die Art des Aufbaus der Personlichkeit und die Tatsache threr Varianz
in das Psychopathische hinein.

Nun geht aber v. BAEYER meines Erachtens zu weit, wenn er sich — wohl
sehr vorsichtig, aber doch ausdriicklich — iiber den Erbgang der von ihm heraus-
gestellten charakterlichen Ungebundenheit ausspricht. ,,Gewisse Anzeichen®,
8o schreibt er, ,,sprechen dafiir, da das Moment der Ungebundenheit im domi-
nanten Erbgang weitergegeben wird. Es zeigt sich, dafl die Kinder von unge-
bundenen Eltern hiufiger selbst wieder ungebunden sind als die Kinder von
nicht ungebundenen Eltern (in 28 v. H. gegen 16 v. H.). Die Ziffern fiir Unge-
bundenheit bei den Geschwistern und Eltern der Probanden weichen nicht all-
zusehr voneinander ab. Und schlieBlich hat es sich herausgestellt, daB bei den
Vettern und Basen Verhiltnisse herrschen, die von dem charakterologischen
Aufbau einer Durchschnittsbevélkerung nicht wesentlich abweichen. Vor allem
dieses letztere Moment spricht fiir eine starke Vererbungsintensitat des Merk-
mals der Ungebundenheit. Ein endgiiltiges Urteil ist in diesem Punkt allerdings
noch nicht mdoglich®.

Man wird iiber die Anerkennung einer ,.starken Vererbungsintensitat der
Ungebundenheit nicht hinausgehen diirfen. Von einem Erbgang kann man
nur dann sprechen, wenn es sich um ein erbliches Merkmal im Sinne der Genetik
handelt. v. BAEYER irrt jedoch, wenn er die Ungebundenheit als ein Merkmal
bezeichnet. Sie ist lediglich eine begriffliche Kennzeichnung mit einem hohen
Anspruch auf Wirklichkeitswert. Ein Merkmal jedoch ist etwas Substantielles
und daher Ausdruck fiir das Wesen dessen, was vererbt wird. Es bedeutet nicht
einen Genotypus sondern ¢st sein sichtbar gewordenes Wesen. Ich mochte ganz
allgemein bezweifeln, ob begrifflich taugliche Konstruktionen wie ibergreifende
Strukturzusammenhénge iiberhaupt als erbliche Merkmale aufgefaBt werden
konnen. Die Substanz dieser Zusammenhénge wire vielmehr noch zu ergriinden.
Sie kénnte in Genkoppelungen gefunden werden, deren Ausdruck sie dann wéren.
Die erblichen Merkmale selbst blieben jedoch die Radikale, deren Gene gekoppelt
sind. Substanz, Wesen des Erblichen sind dann diese gekoppelten Gene, die
Koppelung selbst und damit ihr erkennbarer Ausdruck, der Strukturzusammen-
hang, bedeuten das Gesetzliche, nach dem sich die Dinge fiigen.

Mit der Darstellung der Forschungsergebnisse HorrManns und v. BAEYERs
sind wir schon der Frage niher getreten, ob die neueren Untersuchungen eine
besondere Vererbung bestimmter Formen der Psychopathie wahrscheinlich machen
konnten. Wie eine solche Fragestellung zu verstehen ist, diirfte wohl klar sein.
Nie kann es sich um die Erbpathologie nosologischer Einheiten handeln. Alles
muBl vielmehr von der Personlichkeit und ihrer Varianz her begriffen werden.
Dies gilt riickschauend auch fiir die Bemiihungen von PERscH und anderen,
iiber die hier nicht gesprochen werden kann. HorrMANN und v. BAEYER
suchten dem Problem mit Hilfe der Strukturanalyse beizukommen. Horr-
MANN, wie iibrigens auch KoOLLE, dessen Untersuchungen im Rahmen des
schizophrenen Erbkreises behandelt werden sollen, verdanken wir wertvolle
Aufschliisse iiber die erbbiologische Stellung der paranoiden Psychopathie,
v. BAEYER gelang es, die ,,Vererbung“ des pathologischen Schwindelns weit-
gehend zu kliren.
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Nunmehr verlassen wir das Feld der strukturanalytischen Bemiihungen
und wenden uns den Forschungen zu, die, von der Ganzheit der Personlichkeit
oder threm Aufbau ausgehend die erbbiologische Stellung geschlossener bzw.
arbeitshypothetisch als geschlossen zundchst einmal angenommener psycho-
pathischer Personlichkeiten das Problem zu férdern versuchten.

An erster Stelle sind hier die Forschungen RIEDELs zu nennen. Er ging
ganz bewuBt und sehr mit Recht von Fillen aus, die erbbiologisch sicherlich
nicht als vorentschieden angesehen werden kénnen. Seine Probanden teilte er
nimlich nach den rein beschreibenden Grundsitzen K. SCHNEIDERs ein, dessen
10 Gruppen er seinen Differenzierungen zugrunde legte.

Bemerkenswert an diesen Untersuchungen, die sich vor allem auf die Kinder
der Probanden erstrecken, erscheint zunachst schon das Ausgangsmaterial.
Kein anderes ist so grof}, so gut untersucht und so sorgfaltig differenziert wie dieses.
Die Psychopathie wird klar und eindeutig als duBerste negative Variante der
Normalpersénlichkeit aufgefalt. Zwischen ihr und der Norm stehen die Auf-
filligen. Die Dreiteilung der Variationsreihe findet sich also auch bei RIEDEL.
Unserer inneren Norm entsprechen ungefihr die Unauffalligen, unserer duBeren
ungefahr die Auffdlligen, unseren Abnormen die Psychopathen.

104 fruchtbare Psychopathen mit mindestens einem 18 Jahre alten Kind
hatten bei RIEDEL 154 legitime und illegitime Partner, die zu etwa 12% psycho-
pathisch und zu 33 % auffallig waren. 45% der Partner, somit rund die Halfte,
variierten also uber das (Gebiet der inneren Norm hinaus. Dem gegeniiber
waren die ,,Dritten‘‘, d. h. die Personen, mit denen sich die Partner sonst noch
ehelich oder auBerehelich verbunden hatten, nur in 1-—2% psychopathisch und
in 16% charakterlich auffallig. Das sind im Ganzen 17—18% Personen, die
nicht in den Bereich der inneren Norm fallen. An und fir sich gewiB keine
hohe Ziffer; sie diirfte nur deshalb noch erheblich iiber dem Durchschnitt liegen,
weil RIEDEL nur solche Personen als ,,auffillig” bezeichnet, die schon deutlich
nach der psychopathischen Seite hin stigmatisiert sind. Seine Auffélligen ent-
sprechen nicht véllig den Personlichkeiten, die ich der duBeren Norm zurechne;
sie stehen groBtenteils am Ende dieses Abschnitts der Variationsreihe.

Unter den 258 Kindern der Probanden fanden sich, wenn man nur die iiber
18 Jahre alten Personen betrachtet, 30% Psychopathen und 34% Auffillige,
wahrend aus Verbindungen der Partner mit den ,,Dritten” nur 10% Psycho-
pathen und 26% Auffallige hervorgingen. Die starke Bedeutung der Ver-
erbung wird also sehr deutlich. Bezeichnend ist, daB die Auffilligen in beiden
Gruppen zahlenmiBig weniger voneinander abweichen als die Psychopathen
(1,7:1 gegeniiber 3:1). Dies spricht fiir die entscheidende Mitwirkung des frither
erwihnten erblichen ,,Storungsfaktors bei der Varianz der Personlichkeit ins
Psychopathische hinein. Vergleicht man die ,,Dritten‘’, die man wohl als eine
Art von Durchschnitt ansehen darf, mit den Kindern, die aus ihren Verbindungen
mit den Partnern hervorgegangen sind, so erhdlt man &hnliche Ziffern (Auf-
fallige 1,6:1, Psychopathen 5:1). Der Unterschied tritt hier, wie zu erwarten,
noch schérfer hervor. Und schlielich bleibt er auch erkennbar, wenn man die
Kinder der Probanden und Partner zu den Partnern in Beziehung setzt (1,3:1
gegeniiber 2,6:1). Nach allem muf der erbliche Storungsfaktor auch bei der Varia-
tion der Personlichkeit in das Gebiet des Auffalligen, besonders stark aber bei der
tns Psychopathische hinein wirksam sein. Wie weiter oben auseinandergesetzt
wurde, diirfte sich dieser Faktor in Form von Charakterantinomien geltend machen.

Die Ziffern, die RiepzeL fiir die Haufigkeit der endogenen Psychosen unter
den Kinden der Psychopathen errechnete, sagen entsprechend den von BErLIT
in der Psychopathensippe gefundenen weiter nichts, als dafl eine Anzahl seiner
Psychopathen als Typen der grofien Erbkreise aufzufassen sind. Besonders

4%
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bezeichnend dafiir ist die vergleichsweise hohe Schizophreniequote (3,6% gegen
0,85% in der Durchschnittsbevilkerung). Da die Schizophrenie die hdufigste
Erbpsychose darstellt, ist die Wahrscheinlichkeit, daB sich unter den rein de-
skriptiv erfafiten Psychopathen ,,Schizoide® verstecken, ganz besonders groB;
somit ist eine hohe Schizophrenieziffer in der Sippe der Psychopathen nichts
Verwunderliches. Keinesfalls darf man aus ihr auf enge Beziehungen zwischen
Schizophrenie und Psychopathie als solche schlieBen.

Wesentlich ist die Feststellung RiEpELs, daBl vor allem selbstunsichere und
geltungssiichtige Auffallige und die entsprechenden Psychopathen dazu befahigt
sind, den Komplex der Personlichkeitszuge auf ihre Nachkommen zu vererben,
die zu dieser seclischen Grundeinstellung fithren. Ein gerade entgegengesetztes
Verhalten zeigen die asthenischen Psychopathen. ,,Aus dem gegensitzlichen
Verhalten geltungsbediirftiger und asthenischer Typen bezuglich des Wieder-
auftretens der spezifischen Merkmale bei den Nachkommen entsprechender
Personlichkeiten schlieien wir, daB die seelischen Eigenschaften, die den Komplex
., Geltungsbedurfnis** zusammensetzen, als solche eher wieder geschlossen in
die Erscheinung treten, als dies beim Komplex ,,Asthenie‘“ der Fall ist‘‘ (RIEDEL).

Ich mochte die Deutung der sehr wichtigen Ergebnisse RIEDELs etwas anders
formulieren. KEs scheint mir nach den oben mitgeteilten Befunden iiber das
zahlenmaBige Verhaltnis von Psychopathen zu Auffalligen im Gesamtmaterial —
dieses allein halt vorerst solche statistischen Vergleiche aus — einerseits, den
allgemein erbpsychologischen Forschungsergebnissen andererseits, wahrschein-
lich, daB sich bei allen deskriptiven Psychopathentypen die Persénlichkeit in
gleicher Weise vererbt, indem namlich die Gesamtpersénlichkeit erblich ist in
dem Mafe, in welchem ihre Komponenten, Intellekt, Temperament, Charakter
als erblich bedingt angesehen werden mussen. Das gilt in gleicher Weise fiir die
selbstunsicheren wie die geltungssiichtigen wie die asthenischen Psychopathen
im Sinne von K. SceENEIDER. Eine erbbiologische Sonderstellung nimmt ledig-
lich der Stirungsfaktor ein, die erbliche Grundlage der Charakterantinomien,
das, was geeignet ist, die Personlichkeit aus der Ruhe des Normalen in die re-
lative Unruhe des Auffalligen und die absolute Unruhe des Psychopathischen
uberzufuhren. Dieser Stornngsfaktor iritt als erbbiologisches Moment vor allem
bei den Seibstunsicheren und Geltungssiichtigen in die Erscheinung, wahrend
die Variation der Asthenischen zur duBleren Norm und zur Abnorm hin anschei-
nend nicht in dem gleichen MaBe erbbiologisch sondern mehr umweltmaBig
gesteuert wird. Ein groBeres Material konnte es erméglichen, diese hypothetischen
Uberlegungen durch den Vergleich der fir Auffallige und Psychopathische
der verschiedenen Typen gefundenen Ziffern empirisch nachzupriifen. Apriorisch
scheint es mir auf Grund psychologischer Erwagungen durchaus verstandlich,
wenn Charakterantinomien, in denen ich ja den Ausdruck des erblichen Stérungs-
faktors erblicke, bei den selbstunsicheren und geltungssiichtigen Psychopathen
ebenso wie bei den entsprechenden Auffdlligen eine grofiere Rolle spielen als bei
den Asthenischen. Selbstunsichere und Geltungssiichtige stellen ja nur scheinbar
polare Gegensitze dar; sie kénnen in Wirklichkeit auf die gleiche Personlich-
keitsgrundlage zuriickgefuhrt werden. Einfach formuliert: der Selbstunsichere ist
deshalb selbstunsicher, weil er geltungsbediirftig ist, der Geltungssiichtige, ja
haufig schon der Geltungsbediirftige sucht durch das Streben nach Geltung die
Selbstunsicherheit zu iiberwinden. Beide geraten durch die gleiche Charakter-
antinomie, das Mif3verhiltnis zwischen Wollen und Kénnen, aus der Ruhe der
inneren Norm in die Unruhe der auBeren und der Abnorm. Die Personlichkeits-
struktur des Asthenischen dagegen ist weniger antinomisch als vielmehr syn-
nomisch. Hier ist alles aufeinander abgestimmt. Variiert die Personlichkeit im
Einzelfall nach der Richtung der Psychopathie hin, so laBt es sich sehr wohl
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denken, daB diese Variation eine rein gradmaifige ist, deren Ursachen im Ablauf,
nicht aber in der genischen Grundlage der Lebensvorginge gesucht werden muf3.
Auf die Annahme eines erblichen Storungsfaktors kann a priori verzichtet
werden. Mit dieser Hypothese stimmen die Befunde RIiEDELs sehr gut iiberein.

Zwingend wird meines Erachtens die Deutung der ,,Erblichkeit‘‘ der selbst-
unsicher-geltungssiichtigen Psychopathie durch meine Erblichkeitsstudien an
Psychopathen anankastischer Pragung. Diese Menschen sind als Personlich-
keiten sowohl selbstunsicher als auch geltungsbediirftig. Die Selbstunsicherheit
schafft die Grundlage fiir den Zwang, dieser selbst ist der Weg, auf dem die Per-
sonlichkeit sich Geltung zu verschaffen sucht. Sehr klar ist hier das MiBver-
haltnis zwischen Wollen und Konnen, jene Antinomie, welche die Personlichkeit
aus der Ruhe der inneren Norm in die voribergehende Unruhe der Neurose,
die dauernde relative Unruhe des Auffalligen und in die dauernde Unruhe des
Psychopathischen drangt. Die Tatsache, dall es vorubergehende und heilbare
Zwangsneurosen auf der einen, anankastisch — skurrile, pedantische, schrullige,
skrupuldse — Auffallige und anankastische Psychopathen auf der anderen Seite
gibt, wird dadurch in gleicher Weise erklart wie der zunachst absonderlich er-
scheinende Umstand, daB die Anankasten aller Stufen eine innere, affektive
Bindung an ,,ihren‘ Zwang besitzen (HorrMANN). In den Familien anankasti-
scher Psychopathen konnte ich eine auffallige Haufung von Zwangszustanden
nachweisen. Es ergab sich eine Stufenleiter anankastischer Personlichkeiten
vom gewissenhaften Menschen der inneren Norm uber den skurrilen Skrupulanten
der auBeren zu den Anankasten der Abnorm. Dabei lieB sich feststellen, daf} die
Nicht-Psychopathen zwangsneurotisch reagieren, aber auch wieder in die ab-
solute oder relative Ruhe der ihnen eigenen Norm zurickfinden konnten, wahrend
die Unruhe der anankastischen Psychopathen endgultig war. Eine Gleich-
formigkeit der Zwangsarten bestand nicht. Dieser Befund konnte durch Be-
obachtungen an eineiigen Zwillingen (LEcraAs, aber auch Kranz, LANGE) be-
statigt werden. Erblich ist also neben der Grundstruktur der Personlichkeit der
Storungsfaktor, die charakterliche Antinomie.

Bezeichnend ist, wenn man die Dinge unter diesem Gesichtswinkel ansieht,
daB das Familienbild der Anankasten weitgehend mit dem der Schizophrenen
ubereinstimmt. Schizophrene Psychose, schizoide Psychopathen als Verwandte
Schizophrener und in gleicher Weise sippenméBig an Schizophrene gebundene
schizothyme Personlichkeiten fanden sich tberdurchschnittlich haufig in den
Familien der Anankasten, vor allem der anankastischen Psychopathen. Auch
hier wieder der Blick ins Freie: Die schizothyme Wesensart ist die menschliche
Problematik an sich. Problematik bedeutet hier die Hiufung von Antinomien
der Personlichkeit. Wir finden sie vor allem in den Familien der Anankasten.
Diese gehoren zu den Selbstunsicher-Geltungsbedurftigen. TIhre Eigenart
,,vererbt sich® in allererster Linie. Ist es da nicht geradezu unausweichlich,
zu schlieBen, daB3 die erbbiologische Stellung der Psychopathie in erster Linie
durch die Antinomie der Personlichkeitsstruktur bestimmt wird ¢ Man mag als
Ausgangspunkt wahlen, was man will: immer wieder findet man zu der Grund-
erkenntnis zuriick, daf die Personlichkeit erblich begriindet ist, die Variation dieser
Persomlichkeit durch einen Stérungsfaktor gesteuert wird, der, wenn seinerseits
erbbedingt, als Charakterantinomie zu unserer Beobachtung gelangt.

Psychopathologisch betrachtet sind auch jene Psychopathen in die Gruppe
der asthenischen Psychopathen zu rechnen, die man ublicherweise mit dem hochst
ungliicklichen Ausdruck ,,Hysterische'* bezeichnet. Die hysterische Reaktions-
weise ist, soweit sie die Besonderheiten der Innervation betrifft, eine Angelegen-
heit der Neurologie. Man mag dabei v. WEIzSACKER folgen und von einer
Koordinations- und Konfliktszone der willkiirlichen und der unwillkurlichen
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Motorik sprechen oder mit KLrIST eine reizbare Labilitat der Stamm- und
Zwischenhirnfunktion als wesentlich ansehen oder die starke vegetative Stig-
matisierung, die Stérungen in der Sexualkonstitution (KRETSCHMER) verbunden
mit der von MAUz so genannten reflektorischen Konstitution. Das Wort ,,psy-
chische Hysterie* vermeidet man am besten ganz, da kein auch nur einigermallen
klarer und fester Begriff hinter ihm steht. Man sollte die ,,Hysterie’ mit
K. ScanemDER auf die seelisch hervorgerufenen und seelisch festgehaltenen
Funktionsstérungen der asthenischen Psychopathen einschranken und sie so
im Begriff des Wunsch- und Angstasthenikers aufgehen lassen. Die Anschau-
ungen v. WEIzsAckErs und KRETsCcHMERs uber die korperlichen Grundlagen
der hysterischen Reaktionsweise werden dadurch ebensowenig beruhrt wie die
hirnphysiologische Hypothese von KLEIST.

So wird man denn auch, nachdem, wie oben dargelegt, die Variation der
asthenischen Persénlichkeit ins Psychopathische hinein nicht in erster Linie
erblich bedingt zu sein scheint, keine deutliche ,,Erblichkeit” der Hysterie in
der Sippe der Hysterischen zu erwarten haben sondern in erster Linie eine Héiu-
fung asthenischer Personlichkeiten aller Variationsstufen.

Tatsachlich fand auch Krauris, der als einziger das Problem der erbbiologi-
schen Stellung der Hysterie mit den Methoden der Erbstatistik an einem groSeren
Material anging, lediglich die hysterische Reaktionsweise und hier wieder vor
allem auf korperlichem Gebiet in den Sippen hysterischer Ausgangsfalle stark
gehiuft. Er hatte sein Ausgangsmaterial rein auBlerlich und sehr grob in Sozial-
abnorme und Episodiker eingeteilt, mufite somit zwei wenig einheitliche Unter-
gruppen erhalten. Die Geschwister der Episodiker reagierten zu 4%, die der
Sozialabnormen zu 11% hysterisch. 15% der Kinder des Gesamtmaterials
hatten hysterische Anfille.

Das Problem der asthenischen Personlichkeit und ihrer Varianz 148t sich auf
Grund der Befunde von KrauLis nicht entscheiden. Seine Gruppen sind psycho-
pathologisch uneinheitlich, die Kennzeichnung der psychopathischen Typen
stimmt mit der hier gewéahlten nicht iiberein. Vor allem scheinen seine Geltungs-
siichtigen und Astheniker etwas anderes zu sein als das, was K. SCHNEIDER
darunter versteht. Unter den sozialabuormen Ausgangsfillen fanden sich (im
Sinne von KrauLis) Geltungssiichtige, Haltlose, Erregbare, fanatische Sonder-
linge, Triebschwache. Seine Charakteristiken der in den Familien gefundenen
auffilligen Personlichkeiten lassen nicht erkennen, welcher Variationsstufe der
einzelne zugeordnet werden kann. Somit ist nicht festzustellen, wie die Grund-
personlichkeit innerhalb der Sippe gradméBig variiert. Dieser Vorzug der For-
schungen RIEDELs geht KRrRaULIs verloren. Man wird KRAULIS zustimmen,
wenn er fiir viele Fille eine gleichartige erbliche Anlage zur kérperlich-hysteri-
schen Reaktionsweise in Anspruch nimmt. Sagt er jedoch, daB diese Anlage
vor allem bei haltlosen, geltungssiichtigen und asthenischen Personlichkeiten
vorhanden ist, so muf} diese Feststellung auf seine eigene Typologie beschrinkt
bleiben; vor allem bringt sie keine Klidrung fiir die Frage einer eventuellen
familisr festgelegten Varianz.

AuBer Zweifel steht, daf der asthenische Psychopath anlagemifig in seinem
Geschlechisleben gestort ist. Die Asthenie der Personlichkeit muf} ihre Grundlage
in der Asthenie der Person besitzen. Das Geschlechtliche ist aber eine der stirk-
sten und wesentlichsten LebensiuBerungen dieser Person. Beim Selbstunsicheren
erscheint es unklar, was Ursache und was Wirkung ist. Wir fanden in den Sippen
der Anankasten eine iiberdurchschnittlich groBe Zahl von Menschen, deren
Verhaltungsweise auf geschlechtlichem Gebiet nicht dem entspricht, was wir
deshalb als Norm ansehen, weil es uns von den meisten Menschen als das ihnen
gemiBe Verhalten mitgeteilt wird. Nun ist ja ganz gewil die Variabilitit
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gerade auf dem Gebiet des Geschlechtlichen weit reicher und bunter, als es bei
oberflichlicher Betrachtung den Anschein hat. In keinem anderen Bereiche der
Erscheinungsformen des Lebens muB8 mit so viel Scheu, Unaufrichtigkeit und
bewuBter Unwahrheit gerechnet werden als hier, wenn es gilt, Farbe zu bekennen.
So sehr der Mensch im allgemeinen geneigt ist, sich als Individualitit zu be-
kennen oder hinzustellen — im Geschlechtlichen méchte er doch gar zu gern als
,,normal angesehen werden, auch dann, wenn er es nicht ist. Konnte man hier
zuverlissig einen Blick hinter die Fassade der Verhaltungsweise werfen, so wiirde
fiir die Grundeigenschaften der Bereich der inneren Norm vermutlich sehr er-
heblich zusammenschrumpfen. Ja nicht nur der Mittelpunkt der Varjationsreihe
wiirde sich als Fiktion erweisen, vielleicht sogar das ganze Gebiet der inneren
Norm. Erst der Auffillige wiirde zum Menschen der Wirklichkejt. Man braucht
keineswegs ein ,,Schniffler oder ,,Wiihler” im Geschlechtlichen zu sein, um
das festzustellen. Es bedarf nur eines gewissen Wirklichkeitssinns und auch eines
Grades der Selbsterkenntnis, der umso schwerer zu erringen ist, je ausgepragter
die Individualitét ist, die es zu erkennen gilt. Da wir jedoch in den Familien der
Anankasten eher mit einer geringeren Aufrichtigkeit zu rechnen haben als mit
einem iiberdurchschnittlich groBen Mitteilungsbediirfnis, erhalten die Befunde
ein besonderes Gewicht. Nur bleibt die Frage offen, ob die anankotrope Person-
lichkeit der Variabilitit des Geschlechtlichen Vorschub leistet oder ob der
priméren Abartigkeit im Geschlechtlichen eine antinomische Bedeutung zukommt,
sie also die Variation der Personlichkeit ins Psychopathische hinein begiinstigt.
Dieses Problem konnten auch die neueren Untersuchungen nicht 16sen.

Dagegen wissen wir uber ein Teilproblem der sexuellen Triebstérungen heute
etwas besser Bescheid als frither. Es ist dies die Homosezualitit. Die Erfahrungen
der neueren Zeit haben gezeigt, daB die vielfach bekémpfte Anschauung KEHRERs
von der groBen Hiufigkeit dieser Eigenart des Trieblebens doch wohl zu recht
besteht. Eine restlose Offnung der polizeilichen Archive diirfte hier klirend wirken.
Es ist bedauerlich, wenn auch begreifbar, daB mit einer solchen nicht gerechnet
werden kann. So werden wir angesichts der Unaufrichtigkeit der Menschen
in diesem Punkte uns vermutlich auf lange Zeit hinaus kein richtiges Bild von
den Dingen machen konnen. Die iiberwiegende Rolle der Erblichkeit trat jedoch
in den letzten Jahren immer deutlicher hervor. Ich erinnere an die Studien
an eineiigen Zwillingen, die wir SANDERS verdanken und an die eigentiimliche
und neuartige Fragestellung, mit der LaNc an das Problem heranging. SANDERS
konnte 7 eineiige Zwillingspaare beschreiben, bei denen beide Partner homosexuell
waren. Die Gradabstufung — soweit eine solche sich iiberhaupt zuverldssig
feststellen 1Bt — war bei den Paarlingen verschieden. Sie variierte bis zu bi-
sexuellen Verhaltungsweisen. Wenn man nun weif3, daB und aus welchen Griinden
sich auch echte Homosexuelle ,normal® betitigen, so wird man djeser ,,Bi-
sexualitit’ keine allzugroBe Bedeutung beimessen. Ebenso wenig der ,,Dis-
kordanz‘ bei einem der von SANDERS beschriebenen eineiigen Zwillinge. Es
kann sich hier lediglich um eine rein duBerliche Verhaltungsweise handeln, die
keinen RiickschluB auf die Grundeigenschaften der geschlechtlichen Person-
lichkeit oder gar auf die Anlage zulaft.

TH. LaNG geht von der alten Theorie (besser Hypothese) GOLDSCHMIDTs
aus, der in einem Teil der Homosexuellen Intersexe (Umwandlungsménnchen,
urspriingliche Wejbchen) im Sinne seiner physiologischen Theorie der Vererbung
sieht. Wenn dem so ist, schlieBt L.aANG, muB unter den Geschwistern von homo-
sexuellen Minnern eine Verschiebung des Geschlechtsverhiltnisses zugunsten des
miéinnlichen Geschlechts nachweisbar sein. Tatsiichlich fand er unter 1651 Voll-
geschwistern von 500 polizeilich registrierten ménnlichen Homosexuellen 884
minnliche und 767 weibliche Personen. Das Geschlechtsverhiltnis ist also nicht



56 Hans LUXENBURGER: Die Vererbung der psychischen Storungen.

wie im Durchschnitt 106:100 sondern 115:100. Noch deutlicher wird diese
Verschiebung, wenn man sich auf die ,sicher’* Homosexuellen beschrankt,
also auf diejenigen, die das 25. Lebensjahr iiberschritten, also doch wohl ihre
endgiiltige geschlechtliche Lebensform erreicht haben, und auf die gemal
§175 RStGB. Bestraften. Bei diesen betrigt die Geschlechtsproportion
123:100 bzw. 122:100. Die beiden engeren Gruppen stimmen also praktisch
miteinander iiberein. Macht man die Gegenprobe und stellt das Geschlechts-
verhiltnis unter den Geschwistern derjenigen Menschen fest, die friher ein-
mal gleichgeschlechtliche Neigungen gezeigt, sich jedoch endgiiltig im hetero-
sexuellen Sinne einreguliert haben, so erhilt man 102 :100, mithin eine Proportion,
die sich jedenfalls nicht mehr iiber dem Durchschnitt hilt. Diese Differenzie-
rungen sind eine starke Stiitze fiir die Anschauung LaNG-GoLDscHMIDTs und
dariiber hinaus fiir die weitgehend genische Bedingtheit der sexuellen Triebano-
malien iiberhaupt. Eine geringe Bedeutung moéchte ich den Untersuchungen
Lancgs an den Geschwistern weiblicher Homosexueller zuerkennen. Zunichst
einmal ist hier das Ausgangsmaterial nur klein (151 Frauen). Weiterhin muB
ich bezweifeln, ob es uberhaupt ,homosexuelle’ Frauen gibt. Die Ubergange
von normalen zirtlichen Freundschaften zu massiven gleichgeschlechtlichen
Akten sind so flieBend, die individuellen Schwankungen zwischen ,,homosexu-
eller und ,,heterosexueller Betatigung so alltiglich, daB es kaum méglich er-
scheint, hier wirklich endgiiltige Zuordnungen zu wagen. Das gonosomal homo-
zygote Weib ist im Gegensatz zum heterozygoten Mann als Geschlechtswesen
so stark betont, dafl auch seiner naturlichen Variabilitat weit geringere Grenzen
gesetzt zu sein scheinen. Der Psychologe und der Biologe wird hier weit eher
geneigt sein, die Buntheit der Erscheinungsformen in den Bereich der Norm
einzuregulieren als bei dem primitiveren Manne, fur den ein starres Entweder-
Oder sehr viel leichter in Anspruch genommen werden kann. Jeder Arzt, dem
sich das Geschlechtsleben des Weibes auch nur einigermafien erschlossen und
der es verstanden hat, hinter den Schleier von Konvention, ZweckmaBigkeit
und Scham zu blicken, wird die Bedenken teilen, die ich gegen die rein wissen-
schaftliche Erforschung des weiblichen Trieblebens ganz allgemein geltend
machen muBl. Nur wenn man dem Geschlechtlichen mit der Verstandnisbereit-
schaft und dem Einfiihlungsvermégen des Kiinstlers entgegentritt, wird man der
Eigenart des Weibes gerecht werden. Mal3 und Zahl versagen hier.

Vielleicht gilt dhnliches auch fiir die siichtigen Psychopathen. Die Sucht
als Streben nach Lustgewinn beriihrt sich psychologisch ja eng mit der Geschlecht-
lichkeit. Es ist sicher kein Zufall, dal auch hier die meisten Untersucher ihre
Forschungen an einem ménnlichen Material durchfiihrten. Nicht deshalb,
weil der Mann eher ,siichtig” wird als das Weib. Sicherlich ist gerade das
Gegenteil richtig. Gerade das Weib strebt danach und versteht es auch, aus dem
gesamten Komplex der LebensduBerungen Lustgewinn zu ziehen, wo immer dies
moéglich ist. Der Mann ist in dieser Beziehung wesentlich ungeschickter.

Die erbbiologische Erforschung der Siichtigkeit wird dadurch erschwert,
daB man sich daran gewohnt hat, das Augenmerk ausschliefllich auf die Rausch-
giftsiichtigkeit zu richten. Das hemmungslose Streben nach Lustgewinn besitzt
jedoch einen sehr viel weiteren Wirkungsbereich. Es gibt Musiksuchtige wie es
Sammelsiichtige, Putzsiichtige, Reisesiichtige, Lesesiichtige und viele andere
mehr gibt. Nur wenn man die Betrachtung auf das Streben an sich ausdehnt,
durch den Einsatz der gesamten Personlichkeit aus einem iiberbewerteten Erleben
ein Hichstmaf an Lust zu gewinnen, wird man das Problem der erbbiologischen
Stellung der Siichtigkeit wirklich losen kinnen.

Somit bleiben, von einem iibergeordneten Standpunkt aus gesehen, auch die
beachtlichen neueren Ergebnisse auf dem Gebiete der Rauchgiftsiichtigkeit nur
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Stiickwerk. Die Arbeiten von PoHLISCH, PANSE, WUTH, BRUGGER u. a. konnten
zunichst einmal zeigen, daB es keinen ,siichtigen Psychopathen‘‘ als besondere
psychologische oder biologische Erscheinung gibt. Unter den Menschen, die
RauschgiftmiBbrauch in einem Mafle treiben, das einen Indikator fiir ihre
psychische Abnormitit darstellt, finden sich die verschiedensten Psychopathen-
typen. Der Asthenische gelangt unter anderen Voraussetzungen, aus anderen
Beweggriinden heraus zum RauschgiftmiBbrauch als der Geltungssiichtige oder
der Selbstunsichere, der Explosible unter anderen als der Hyperthyme oder der
Stimmungslabile: alle aber koénnen sie dahin gelangen, wenn Charakteranti-
nomien die Personlichkeit in ihrer Ruhe entsprechend storen. So stéren, daB
der Reizhunger im Verein mit dem Streben nach Lustgewinn alle Dimme ver-
nunftméaBiger Uberlegung bricht.

So wird man denn auch, wenn man die Personlichkeit der Rauschgiftsiichtigen
auf sich wirken laf3t, durch ein auBerst buntes Bild iiberrascht werden. PonLiscH
hat, was die Alkaloidsuchtigen, vor allem die Morphinisten anlangt, sehr schén
gezeigt, wie sie sich in zwei grofle Gruppen trennen lassen: Auf der einen Seite
stehen wehleidige, empfindsame, weichliche Menschen von pyknisch-dysplasti-
schem Korperbau mit Neigung zu vegetativen Storungen; auf der andern
gemutsarme, unstete Persénlichkeiten, selbstbewulBt und antriebsreich, korper-
lich durch die Neigung zu vasomotorischen Stérungen gekennzeichnet. Die
einzelnen Personlichkeitsziige fand PoHLIscH in dhnlichen Kombinationen auch
unter den Kindern wieder.

Sehr wesentlich ist, dafl PorLiscE die grundsitzliche Verschiedenheit der
alkoholsiichtigen Personlichkeiten von den alkaloidsichtigen nachzuweisen unter-
nahm. Beide Formen der Suchtigkeit haben nichts miteinander zu tun. Sie
kénnen sogar in ihren psychologischen und biologischen Voraussetzungen als
Gegenpole angesehen werden. Gemeinsam erscheinen uns wie bei jeder Art der
Sichtigkeit Reizhunger und Streben nach Lust. Die Personlichkeit jedoch
steuert diese Triebe auf den Gegenstand der Siichtigkeit hin, auf das Mittel,
den Reizhunger zu stillen und die Lust zu gewinnen. An dieser Grunderkenntnis
andern auch die sehr interessanten Befunde WuTas uiber ,heterotrope Siichtig-
keit‘‘ nichts. Seine Untersuchungen an Personen, die sowohl alkohol- als auch
alkaloidsiichtig waren, werfen lediglich ein bezeichnendes Licht auf die psycho-
pathologischen Monstren und die biologischen MiBartungen, die eine sich un-
gehemmt auswirkende, durch keinerlei eugenische Uberlegung gesteuerte Zivili-
sation durch falsche Auslese zur Entstehung, Entwicklung und Entfaltung
bringt.

Ein starker Anstof kam der erbbiologischen Psychopathenforschung von
der Kriminalbiologie her. Dieser Zweig der Erbforschung, der grundsitzlich
eine angewandte, ndmlich auf soziale Fragestellungen angewandte Wissenschaft
darstellt, gehért ebensowenig in den Rahmen dieser Ausfiihrungen wie die
Erziehungsbiologie, die FErbgesundheitspflege, die Bevilkerungspolitik. Nur
insoweit er geeignet ist, die Frage der erblichen Stellung der Psychopathie zu
klaren, muB auf ihn Bezug genommen werden.

Ganz allgemein konnten jene kriminalbiologischen Forschungen, die vor allem
durch die Namen Ernst, Kranz, LANGE, LEGrAas, M. RiepL, RirTeErR, Rosa-
NOFF, STUMPFL, TRUNK, WARSTADT gekennzeichnet werden, zeigen, daB die
Kriminalitdt in erster Linie ein psychologisch-biologisches Problem ist, das auf
die Lehre von der Personlichkeit und ihrer Variabilitat zuriuckgefithrt werden muB.

Im Mittelpunkt der neueren kriminalbiologischen Forschungen stehen die
Zwillingsuntersuchungen. Auffallend sind die hohen und von Untersucher zu
Untersucher sehr stark schwankenden Konkordanzziffern der erbgleichen
Zwillinge in bezug auf Straffilligkeit:
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EZ zZ. EZ. 77
% % % %
Kranz . . . . . 63 46 | LEGrAS . . . . . 100 0
LANGE . . . . . 83 11 RosSANOFF . . . . 67 13

STuMPFL macht mit Recht darauf aufmerksam, dafl diese Ergebnisse nur
schwer miteinander vergleichbar sind, da sie sowohl in der Fragestellung als auch
methodisch getrennte Wege gehen. Ich zitiere seine entsprechenden Ausfithrungen
wortlich:

.80 sind‘, schreibt er, ,,die Untersuchungen von Kranz auf auslesefreien
Serien aufgebaut, hingegen die von LEGRAS rein kasuistischer Art. Noch ein
anderes Moment ist zu berticksichtigen. In der Regel sind die zweieiigen Zwillinge
nicht hinreichend genau erforscht worden. Das gilt besonders von den Unter-
suchungen von LANGE. Dadurch kann aber das Gesamtergebnis stark beeinfluBt
werden. Drittens hat man bei den bisherigen Untersuchungen keinen grundsétz-
lichen Unterschied gemacht zwischen Leichtkriminalitit (incidental criminality)
und zwischen Schwerkriminalitat (criminalism). Endlich war der Konkordanz-
begriff bisher nur bei KraNz scharf und eindeutig gefafit worden, wihrend
Laxee unter Konkordanz bald die Tatsache versteht, dafl beide Zwillinge
bestraft sind, dann aber auch wieder Zwillinge als konkordant bezeichnet,
wenn nur ein Partner bestraft ist und der andere nur dhnliche soziale Verhaltens-
weisen zeigt.

Man ersieht hieraus, daB es nicht méoglich war, nur durch Kritik Klarheit
zu gewinnen. Es war vielmehr notwendig, eigene Untersuchungen anzustellen,
die alles das genauer beriicksichtigen, was bisher nicht beachtet worden war.

Was die rein statistischen Eregebnisse betrifft, so konnte ich mit meinen
Untersuchungen an 37 Zwillingspaaren im Verein mit einer Nachpriiffung der
Untersuchungen von Lanck den Nachweis erbringen, dal die Ziffern, welche
Kranz gefunden hat, die richtigen sind. Es zeigte sich nimlich, daB in der Tat
die Kriminalitit bei den zweieiigen Zwillingen in dem Material von LANGE
nur unvollkommen erfalBt worden war. Dasselbe gilt wahrscheinlich auch von
den Untersuchungen RosaNor¥s, doch fehlen bei Rosaxorr dberhaupt nihere
Angaben dariiber, wie die Kriminalitat festgestellt wurde. Ferner zeigte sich,
daB der Partner von 2 bzw. 3 Fillen, die LANGE zu den konkordanten gerechnet
hat, iiberhaupt nicht bestraft war. Es kann das jeder Leser im Text leicht
nachpriifen. Wenn man an diesem Material die sich hieraus ergebenden Korrek-
turen vornimmt, so zeigt sich, dal die Ergebnisse ven KRaNz, LANGE, meine
eigenen und die an den Eineiigen gewonnenen Ergebnisse von RosaNoFF voll-
kommen iibereinstimmen. Die Befunde von LEGRAS lassen sich mit ihnen nicht
vergleichen, weil sie kasuistischer Natur sind, die von R0oSANO¥F an Zweieiigen
gewonnenen Ergebnisse lassen sich vorlaufig nicht nachpriifen, sie beruhen
zweifellos auf einer unvollstindigen Erfassung der Kriminalitit.

Man kann also sagen, dafl nach den iibereinstimmenden Ergebnissen aller
bisherigen Untersuchungen an kriminellen Zwillingen Konkordanz auch bei den
zweietigen verhilinismifig hdaufig ist. Die Konkordanzziffer schwankt um 40%.
Und man kann weiter sagen, daBl Konkordanz bei eineiigen Zwillingen zwar deut-
lich hiufiger ist, da jedoch der Unterschied verhiltnisméBig gering ist. Die
Konkordanzziffer betrigt bei den Eineiigen rund 60%.

Es liegt nun scheinbar nahe aus diesem Ergebnis die SchluBfolgerung abzu-
leiten, daB die Erbanlage fiir das Zustandekommen von Kriminalitdt nur von
geringer Bedeutung ist.

Hier nun setzt die Unterscheidung zwischen Schwerkriminalitat und Leicht-
kriminalitit ein. Man hat auf diesen so wichtigen Unterschied bei den Zwillings-
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untersuchungen bisher nicht geachtet. Mir ist es gelungen zu zeigen, daB ausge-
sprochen schwerkriminelle eineiige Zwillinge sich durchweg konkordant ver-
halten. Ausnahmen findet man nur bei den sog. Spitkriminellen. Nachdem
frither Beginn der Kriminalitdt in jugendlichen Jahren ein wesentliches Merkmal
der Schwerkriminalitédt (criminalism)ist, wird man deshalb die Spatkriminalitit
im weiteren Sinn, selbst wenn es zu vereinzelten Riickfillen kommt, der Leicht-
kriminalitdt (incidental criminality) zuzéhlen.

Bei den zweieiigen Zwillingen, die schwerkriminell sind, ist etwa die Hilfte
der Fille konkordant, die Halfte diskordant. Wir haben also bei eineiigen
Schwerkriminellen eine Konkordanz von nehezu 100%, bei zweieiigen Schwer-
kriminellen eine Konkordanz von nur 50%. Wir haben hier ein grundsitzlich
neues Ergebnis. Ich habe es nachtriglich an den Fiéllen von Lance nachgepriift,
indem ich seine Falle in Schwerkriminelle und Leichtkriminelle einteilte, was
LancE selbst bekanntlich nicht getan hat. Dabei ergab sich eine vollkommene
Bestitigung. Wenn wir also sagen, daB sich eineiige Schwerkriminelle durchweg
konkordant verhalten, zweiciige Schwerkriminelle nur etwa zur Halfte, so ist
diese Behauptung belegt durch Beobachtungen an einem Material von insgesamt
30 eineiigen und 36 zweieiigen Zwillingen.

Wie steht es nun mit diesen 50% konkordanten Zweieiigen ? Sind sie kon-
kordant in demselben Sinn wie die nahezu 100% umfassenden eineiigen Schwer-
kriminellen ? Es ergibt sich, daB dies nicht der Fall ist. Nur darin, daB auch
der Partner bestraft ist, wir nennen das Konkordanz erster Stufe, stimmen
beide Gruppen miteinander iiberein. Untersucht man jedoch die Konkordanz
zweiter, dritter, vierter und fiinfter Stufe, so ergibt sich bei den Zweieiigen
eine zunehmende und schlieBlich vollstindige Diskordanz, wihrend sich bei den
Eineiigen die Konkordanz eher noch verstirkt.

Wir verstehen unter Konkordanz zweiter Stufe Ubereinstimmung zwischen
den beiden Zwillingspartnern hinsichtlich der Schwere der Kriminalitdt. Sind
beide Partner im Riickfall bestraft, dann besteht Konkordanz zweiter Stufe.
Ist jedoch der eine nur einmal bestraft, so besteht Diskordanz zweiter Stufe.
Die dritte Stufe betrifft die Begehungsart. Wir sprechen hier von Konkordanz,
wenn beide Partner beispielsweise im Riickfall bestrafte Betriiger sind, von
Diskordanz, wenn nur einer Betriiger ist, der andere etwa ein wegen Kérperver-
letzung vielfach bestrafter Dieb ist. Man sieht nun, wie schon bei diesen Stufen
bei den Zweieiigen die Zahl der konkordanten Fille immer mehr abnimmt, um
bei der vierten Konkordanzstufe, welche Gleichheit der alltdglichen sozialen
Verhaltensweisen betrifft, und bei der fiinften Stufe, welché die Charaktereigen-
schaften betrifft, einer vollkommenen Diskordanz Platz zu machen.

Anders die eineiigen schwerkriminellen Zwillingspaare. Diese verhalten sich
gleich durch alle Konkordanzstufen hindurch.

Nichts kann die iiberragende Bedeutung der Erbanlage klarer beweisen als
dieses Ergebnis, denn es kann nur so gedeutet werden, da Schwerkriminalitit
ganz vorwiegend auf ererbte Abnormitdten zuriickzufihren und von Umwelt-
einfliissen verhiltnismaBig unabhingig ist.

Das Gegenteil sehen wir bei der Leichtkriminalitit. Hier iiberwiegt im Hin-
blick auf die Kriminalitit Ungleichheit, also Diskordanz, und zwar auch bei den
eineiigen Zwillingen. Nur im Bereich der vierten und fiinften Stufe herrscht
auch hier bei den eineiigen Zwillingen vollkommene Diskordanz.

Wir sprechen deshalb von Leichtkriminalitat oder Konfliktkriminalitéit,
weil sich zeigen 1aBt, daB bei diskordanten eineiigen Zwillingen der Partner des
einmalig Bestraften frei ist von Kriminalitat nicht weil er anders geartet ist,
sondern weil er besonderen Konflikten ausgesetzt war. ROSANOFF spricht von
Incidental criminality. Beide Bezeichnungen bringen zum Ausdruck, daf die
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besondere Gelegenheit, ein besonderer Konflikt, ein besonderes Schicksal hier
von entscheidendem EinfluBl sind.

Ein Sonderproblem der Kriminalbiologie, das fiir die Psychopathenforschung
von Bedeutung ist, hat ERNST bearbeitet. Es handelt sich hier um Familien-
untersuchungen an Qewalttitigkeitsverbrechern. Er fand, daB der Prozentsatz
der bestraften Nachkommen dann besonders hoch ist, wenn eine erhebliche Ge-
miitsarmut und Willenlosigkeit, wenn die Zeichen dessen, was er ,,Formlosig-
keit* nennt, stark ausgeprigt sind. Diese ,,Primitiv-Formlosen‘ sind durch eine
Primitivitat und Formlosigkeit des ganzen Lebens und aller seiner Gebiete
gekennzeichnet, der ganzen Psyche, der Intelligenz, des Gemnits- und Willens-
lebens, der aulleren Lebensfiihrung, der Gestaltung oder Nichtgestaltung ihrer
Umwelt, der Familie, der Wohnung, des Berufs. ,,In ihren Handlungen und
affektiven AuBerungen tritt der Rhythmus zurick, den wir sonst beim Leben-
digen bewundern. Es fehlt die Geschlossenheit, der kraftvolle Schwung, der
diese Erscheinungen auszeichnet. Es ist nicht nur eine lokale Assoziation, wenn
bei solchen Menschen immer wieder das Bild schmutziger unaufgerdumter,
,.formloser‘* Hinterhofe auftaucht‘. Kérperbau, Gesichtsausdruck und Motorik
dieser Formlos-Primitiven ,,zeigen etwas Besonderes, wobei sich immer wieder
der Ausdruck ,,degenerativ‘‘ aufdringt‘‘. Die Gauner, Vagabunden und Rauber,
die RITTER beschrieben hat, besitzen eine groBe Ahnlichkeit mit diesen Formlos-
Primitiven, die sich ubrigens weniger deutlich schon bei K. SCHNEIDER,
StumPrL, EYRICH u. a. abzeichnen. Die ,,amorphe Lebensform‘‘ LaNGEs meint
ebenfalls etwas ganz Ahnliches. ErNsT weist auf diese Zusammenhdnge selbst
ausdricklich hin.

Entscheidende Bedeutung fur die Psychopathenforschung besitzen die krimi-
nalbiologischen Untersuchungen StumprLs. Weniger vielleicht, was ihre Er-
gebnisse im Einzelnen anlangt — diese erregen in allererster Linie kriminal-
biologisches Interesse — als in bezug auf das Grundsétzliche in der Fragestellung,
der Methodik und der Deutung der Befunde. Wohl ist z. B. der auf dem Umwege
iiber die Kriminalitat erbrachte Nachweis wichtig, daB die meisten Formen der
Psychopathie mit den endogenen Psychosen anlagemiBig nur wenig 7u tun
haben, mit Ausnahme derjenigen Formen, die zu (Gewaitverbrechen neigen.
Fir sie ist eine Beziehung zum Kieis des erblichen Krampfsyndroms wahrschein-
lich. Das gieiche gilt fur die Haltung STumPFLs gegeniiber dem Begriff des
.,-moralischen Schwachsinns*, von dem er ausdriicklich feststellt, daB es ihn
gar nicht gibt. Er lehnt es ab, die ,,Moral insanity‘‘ als Ganzes oder auch nur zu
einem wesentlichen Teil auf die von MEGGENDORFER beschriebene Parathymie
zuriickzufiihren. In der volligen Ablehnung der schizoiden Psychopathie geht
STUMPFL meines Erachtens allerdings zu weit. Er trigt dabei den Differenzie-
rungsergebnissen auf dem Gebiete der empirischen Erbprognoseforschung nicht
geniigend Rechnung.

StumpFL hat dem EinfluB der Gattenwahl auf die Vererbung persénlichkeits-
eigener, vor allem psychopathischer Eigenschaften besondere Beachtung ge-
schenkt. Der alte Grundsatz, daBl Gegensitze sich anziehen, gilt nach seinen
Forschungen fiir ,,bestimmte Formen der Willensbegabung‘ und erstreckt sich
insbesondere auf das Gegensatzpaar Aktivitdt-Passivitit. Aber auch die Regel
,,les extrémes se touchent’* besteht zu Recht; sie betrifft die Gefiihlsbegabung,
weiter gefaBlt die Artung des Charakters. Wenn STumpFL diese ebenso richtigen
wie in ihren Randbezirken zerflieBenden Beobachtungen in der etwas doktriniren
Formulierung einer ,,biologischen Partnerregel‘ erstarren liBt, so will uns das
nicht recht gefallen. Die Krifte, die Mann und Weib zueinander ziehen sind weit
vielgestaltiger und verwickelter, als diese sehr einfache Partnerregel es vermuten
laBt. Es wird hier etwas vorschnell eine ,,biologische* Regel aufgestellt, wo die
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psychologischen Regeln, aus denen auf sie geschlossen werden kdnnte, noch
recht wenig bekannt sind. Weder Wille noch Gefiihl sind biologische Kenn-
zeichnungen. Es geniigt nicht, das Wort ,,Begabung** anzufiigen, um aus psycho-
logischen Unbekannten biologische Tatsachen zu machen. Immerhin bestehen
die Beobachtungen STUMPFLs als solche zu Recht. Was als Regel hinter ihnen
steht, wird vielleicht die weitere Forschung erkennen lehren. Diesen Unter-
suchungen iiber die psychologischen Hintergriinde der Gattenwahl einen starken
Antrieb gegeben zu haben, ist das grofe Verdienst STUMPFLs.

Ich gebe nun wieder STUMPFL selbst das Wort: ,,Was die einzelnen Psycho-
pathieformen betrifft, so lieB sich nachweisen, daf} in den Sippen von Schwer-
kriminellen die Gruppen der Hyperthymiker, Willenslosen und Gemiitslosen
sowohl bei den Ausgangsfallen als auch im Verwandtenkreis auBerordentlich
gehauft vorkommen. Im Verwandtenkreis der Leichtkriminellen dagegen sind
Psychopathen vergleichsweise selten und gehoren vorwiegend zur Gruppe der
asthenischen Psychopathen. Bei den Schwerkriminellen selbst lassen sich fast
ausnahmslos erhebliche Charakterabnormitaten feststellen, deren Bedeutung als
Verbrechensursachen nach den familienbiologischen Befunden nicht zu bezweifeln
ist. Bei den hyperthymischen Psychopathen lieB sich nachweisen, daB in ihren
Sippen heitere Grundstimmung und sanguinisches Temperament erblich uber-
tragen werden. Die angeborene Neigung zu abnormen Stimmungsschwankungen
scheint jedoch von diesen Anlagen unabhangig zu sein, denn sie fehlt, von
vereinzelten Ausnahmen abgesehen, in den Sippen der Hyperthymiker. Im
Verwandtenkreis der willenlosen Psychopathen laft sich regelmafBig ein Mangel
an Willenszahigkeit nachweisen, verbunden mit einer erhchten Empfanglichkeit
fur Willensakte, die unmittelbar einer auf Nahziele gerichteten Selbstbehauptung
dienen‘‘.

Aus diesen Feststellungen geht deutlich hervor, daBl die Psychopathen-
forschung StumMPFLs psychologisch und biologisch scharf auf die Lehre von der
Personlichkeit des Menschen ausgerichtet ist. Fern aller nosologischen Schein-
einfachheit weicht sie den Schwierigkeiten nicht aus, sondern geht ihnen nach
und sucht sie dadurch zu uberwinden. Gerade weil STUMPFL von so komplexen
und groben Fragestellungen wie denen der Kriminologie herkommend schlie-
lich vollkommen in der muhevollen und immer neue Probleme aufrollenden
charakterologischen Betrachtungsweise aufgeht, haben seine Forschungen von
allen Studien der Kriminalbiologie und Kriminalpsychologie fiir die Erbpatholo-
gie der menschlichen Personlichkeit am meisten Bedeutung gewonnen. Gleich-
giiltig ob und wieweit man seinen Ergebnissen und seinen Deutungen bejahend
oder verneinend gegenubersteht.

Ganz allgemein laf3t sich sagen: Unsere Ansicht, dafl die Psychopathie nichts
ist als eine erbbiologisch kompliziert bestimmte negative Variante der mensch-
lichen Personlichkeit, konnte auch von den Fragestellungen der Kriminalbio-
logie her bestatigt und gestutzt werden. So halten wir daran fest, daff die erbliche
Stellung der Psychopathie zundchst durch die erblichen Grundlagen der Person-
Lichkeit bestimmi wird, daf ubergreifende Strukturzusammenhinge die erblichen
Grundeigenschaften der Personlichkeit psychologisch wie biologisch sinnvoll zu-
sammenfassen und daf3 schlieflich die Varianz der Personlichkeit ins Psycho-
pathische hinein auf einen erblichen Storungsfaktor zurickzufihren ist, der als
Charakterantinomie in die Erscheinung tritt. Mit dieser Feststellung sind im
Zusammenhalt mit dem, was wir iber den einfachen, unkomplizierten Schwach-
sinn wissen, unsere Kenntnisse von der Erbpathologie der menschlichen Person-
lichkeit ganz kurz umrissen.

Von der erblichen Stellung der Newrosen noch eigens zu sprechen, durfte
sich nach den schon gebrachten grundsatzlichen Erorterungen und den Mit-
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teilungen iiber die Erblichkeit der Personlichkeitseigenschaften im Bereiche der
Norm wie des Psychopathischen eriibrigen. Die Erbpathologie der Neurose
setzt grundsitzlich nichts anderes voraus als die Erbpathologie der mensch-
lichen Persénlichkeit iiberhaupt. Schulbeispiel dafiir ist die Zwangsneurose,
die sich von der anankastischen Psychopathie einerseits, der anankotropen
Personlichkeit andererseits nur durch ein gradmiBig verschiedenes Indieer-
scheinungtreten des Storungsfaktors unterscheidet. Wenn M. WAGNER und
M. GREBBING in Anlehnung an Currivs fiir die Neurosen und vor allem fiir die
Rentenneurosen Beziehungen zu organischen Nervenkrankheiten in Anspruch
nehmen, so dndert dies am Grundsétzlichen auch nicht das geringste. Die Neu-
rose ist und bleibt eine Reaktionsweise der Personlichkeit des Menschen in ihren
gradmiBig verschiedenen Spielarten, somit der bewufit als solche erlebten
Person, zu der ja auch die sinnenfilligen oder aus sinnenfilligen Anzeichen er-
schlieBbaren LebensduBerungen des Zentralnervensystems gehéren.

IV. Der cyclothyme Erbkreis.
(Das Manisch-depressive Irresein.)

Ich habe mir oft die Frage vorgelegt, warum ich ganz gefiihlsmiBig seit jeher
wohl von einem schizophrenen, nicht aber von einem manisch-depressiven, von
einem cyclothymen, nicht aber von einem schizothymen Erbkreis sprach.
Lange konnte ich mir dariiber keine Rechenschaft ablegen. Die Namengebung
erfolgte zunichst intuitiv, also nicht durch diskursives Denken, sondern mit
Hilfe unmittelbarer, nicht weiter nachpriifbarer Anschauung. Die Berechtigung
zu einer solchen paralogen, nicht analogen Bezeichnung war nicht auf dem
Wege des Urteilens erbringbar sondern der Schau, als welche ja die unmittelbare
Anschauung zu begreifen ist.

Gerade die Entwicklung der Forschung in den letzten Jahren hat diesen
Standpunkt gerechtfertigt. Wihrend das Bild des schizophrenen Kreises vollig
durch die scharf von allen anderen Erscheinungen des Kreises abgesetzte, erb-
biologisch eine Sonderstellung einnehmende schizopbrene Psychose mit ihren
mannigfachen vor allem auch somatologischen Beziehungen bestimmt wird,
liegen im cyclothymen Kreis die Verhiltnisse grundsdtzlich anders. Wohl
steht auch hier eine Psychose im Mittelpunkt; sie ist jedoch klinisch weit weniger
scharf zn fassen, geht vielmehr flieBend in andere Zustdnde iiber. Wohl ist
auch diese Psychose erblich; das Erbgut des cyclothymen Kreises manifestiert
sich jedoch nicht in erster Linie im manisch-depressiven Irresein. Was an der
Psychose erblich ist, ist vielmehr die Stimmungsanomalie, die Storung der Lebens-
grundgefiible, die zu einer besonderen Art und Form des Erlebens der Person und
der iibrigen Welt fiihrt. Diese Einsicht kam uns in den letzten Jahren aus der
Zwillingsforschung. Die erbliche Stimmungsanomalie findet sich nicht nur,
ja nicht einmal vorzugsweise in der manisch-depressiven Psychose manifestiert.
Sie ist vielmehr das Wesentliche an allen cyclothymen Typen des Kreises,
mogen sie nun in der Breite der Norm oder im Bereich des Psychopathischen
liegen. Hier scheint sich behutsam, aber doch unverkennbar eine Entwicklung
anbahnen zu wollen, die von der Nosologie weg in die Biologie der Personlich-
keit hineinfithrt. Nicht als ob wir heute schon berechtigt wéren, aus erbbiologi-
schen Griinden den Begriff der cyclothymen Psychose als einer typischen
Anderung im Ablauf der Lebensvorginge aufzugeben. Gerade die Zwillings-
forschung hat im Verein mit den &alteren Nachkommenschaftsuntersuchungen
(HorrMaNN) gezeigt, daf biologisch zwischen den Psychopathen des Kreises
und den Psychosen ein Strich zu ziehen ist. Wo aber diese Trennungslinie
gedacht werden muB und ob sie fiir alle Zukunft aufrecht zu erhalten ist, dariiber
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kénnen wir nichts aussagen. In allen Fragen der Praxis wird man sich auch
heute noch an die klinischen Abgrenzungen der cyclothymen Psychosen halten,
wie sie in den meisten Lehrbiichern gegeben werden, und den weiteren Begriff
der Cyclothymie, wie sie K. SCHNEIDER sieht, ablehnen. Aber nur aus Erwi-
gungen praktischer Natur, die, insbesondere im Hinblick auf die Erbgesundheits-
pflege und die ihr dienstbare Gesetzgebung scharfe Abgrenzungen fordert. Die
wissenschaftliche Forschung wird jedoch sehr ernsthaft mit der Moglichkeit
rechnen, daf3 K. SCHENEIDER recht haben kénnte, wenn er alle endogenen Stim-
mungsschwankungen unter dem Begriff der Cyclothymie zusammenfaft und
lediglich gradmiBige Unterschiede gelten lafBt.

Die bisherigen Feststellungen stutzen sich vor allem auf die Krgebnisse
unserer eigenen Studien an lickenlosen Serien von Zwillingen und auslesefrei
gesammelten Einzelfallen. Diese Zwillingsuntersuchungen konnten auch, wenig-
stens vorldufig, zu der Frage der Manifestationsschwankungen Stellung nehmen.
Nach ihnen und den Studien RosaNoFFs und seiner Mitarbeiter wird man mit
einer Manifestationsschwankung von etwa 20% rechnen diirfen. DaB die
Schwankung lediglich fiir die cyclothyme Psychose gilt und daher nur einen
sehr bedingten Erkenntniswert besitzt, geht aus den Eroérterungen hervor, die
wir iiber dieses Problem gelegentlich der Behandlung des schizophrenen Kreises
machen werden. Es lohnt sich daher nicht, hier ndher auf diese Dinge einzu-
gehen. Wichtig ist, dafl es nach unseren Beobachtungen wie nach RosaNoFF,
LaNGE, SELZER (um nur die neueren Arbeiten zu nennen) eineiige Zwillinge
gibt, die vollig diskordant in bezug auf cyclothyme Seelenstérungen sind. In-
wieweit hier psychopathische Cyclothymien oder eyclothyme Normaltempera-
mente die cyclothyme Psychose zu ersetzen vermogen, dariiber 148t sich noch
nichts aussagen. Schon gar nichts uber die substitutive Bedeutung korperlicher
Erscheinungen. Das ist ein sehr weites Feld.

Rechnet man mit Manifestationsschwankungen, die mit Hilfe der Zwillings-
forschung festgestellt wurden, so mufl man auch Faktoren der duBleren Umwelt
eine manifestationsbestimmende Rolle zuerkennen, mag sie nun fordernder oder
hemmender Natur sein. Uber diese Faktoren wissen wir auch nach den neueren
Forschungen kaum Bescheid. Wohl ist auch hier wieder an endokrine Stérungen,
an die Vorginge des Geschlechtslebens, an korperliche Erkrankungen u. dgl.
zu denken, aber weder wir selbst noch RosaNOFF u. a. konnten irgendwelche Be-
weise dafiir erbringen. Beachtlich, jedoch ebenfalls nicht spruchreif ist der Hin-
weis LaNces auf die Wirksamkeit vorgeburtlicher und geburtlicher Einfliisse,
mit denen er vor allem auf Grund der hohen Konkordanzziffer rechnet, die
Rosanorr fir zweieiige Zwillinge gefunden hat (16—17%) und die mit der
Erkrankungswahrscheinlichkeit der Geschwister (etwa 10%) keineswegs iiberein-
stimmt, sie vielmehr weit iibertrifft. Ich miBltraue dem Material RosANOFFs
von vorneherein. Es handelt sich hier keineswegs um liickenlose Serien sondern
um eine Art von Sammelkasuistik, die wie jede derartige Sammlung eine Auslese
nach Konkordanz (auch bei den Zweieiigen) ergeben mufl. Ich glaube, diesen
Nachweis in meiner ,,psychiatrisch-neurologischen Zwillingspathologie‘‘ erbracht
zu haben. Es sei daher auf die dortigen Ausfilhrungen verwiesen. Die an sich
sehr bemerkenswerten Feststellungen BosTrROEMs betreffen weniger die Mani-
festation als vielmehr die Gestaltung der cyclothymen Psychosen. Bei den
»verworrenen Manien®, Zustdnden, die sich nur schwer von den ,,Verwirrt-
heiten im Sinne von KLEIST trennen lassen, besitzen nach BosTrROEM die
Erbanlage und die in schweren korperlichen Erkrankungen (Infektionskrank-
heiten, Paralyse, Hirntrauma) erkennbar werdenden AufBeneinfliisse quanti-
tativ etwa die gleiche Bedeutung. BosTRoEMs Lehre stellt, sinngemif weiter-
gefiihrt, den Anschlul an die symptomatischen cyclothymieidhnlichen Psychosen
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her, iiber die wir auch heute erbbiologisch noch nichts einigermaflen Sicheres
aussagen konnen.

Bekanntlich vertritt KLeisT den Standpunkt, da Manie und Melancholie
biologisch voneinander verschieden sind. Die neueren Zwillingsuntersuchungen
konnten diese Annahme nicht stiitzen. Sowohl die Beobachtungen LaNGEs als
auch die von Novy und LoBSTEIN, SLATER, ENTRES und R6LL, BANSE u. a.
sprechen dafiir, daf sich manische und melancholische Zustande im Erbgang
vertreten. Sie durfen als erblich dquivalent angesehen werden. Vor allem geht
dies auch aus den Befunden hervor, die ich an meinen eigenen Zwillingsserien
erhoben habe. Diese Aquivalenz geht bis in die Breite des Psychopathischen,
ja der Norm der Personlichkeit hinein. Manie und Melancholie, hypomanische
und depressive Schwankungen, hyperthyme, hypothyme und syntone Tempera-
‘mente sind erbbiologisch nicht voneinander zu trennén. Es wird eben nicht etwa
eine manische und eine melancholische Anlage vererbt, sondern die Grundlage
zu jener Stimmungsanomalie, von der schon die Rede war. Warum diese Stérung
der Lebensgrundgefuhle sich einmal nach oben, ein andermal nach unten auswirkt,
hangt wohl von Einfliissen ab, die mit der spezifischen Erbanlage selbst nichts
zu tun haben. Man mag an psychische Faktoren denken oder die Kérperlichkeit
dafur verantwortlich machen; Sicheres weil man daruber noch nicht. Fur die
Zusammenhange von Manie und Melancholie und das korrespondierende Ver-
halten der Temperamente sprechen auch jene Zwillingsbeobachtungen (LANGE,
LUXENBURGER, Novy, SELZER), nach denen schwerbliitige hypothyme Tempera-
mente in der Psychose manisch werden, hyperthyme dagegen an schweren De-
pressionen erkranken und umgekehrt. Es geht das alles regellos durcheinander.

Aber nicht nur in bezug auf manische und melancholische Phasen, hyperthy-
men und hypothymen Grundcharakter der Psychose zeigen eineiige Zwillinge
ganz erhebliche Unterschiede. Dies gilt fur unsere Falle in gleicher Weise wie
fiir die von LANGE und von RosANOFF. Diese Verschiedenheiten greifen dabei
weit iiber das klinische Bild des manisch-depressiven Irreseins hinaus. Die
ungeheuer groBe Variabilitat der cyclothymen Psychose hat sich nirgends so
uberraschend deutlich gezeigt wie in der Zwillingsforschung. Nach den Befunden
bei konkordanten erbgleichen Zwillingen mussen wir heute annehmen, daB
hypokinetische und akinetische Psychosen im Sinne von KrLrist, Verwirrt-
heitspsychosen, Degenerationspsychosen, paranoische Erkrankungen bei ledig-
lich cyclothymer Grundstimmung, schizophrenieahnliche Geistesstérungen pha-
sischen Verlaufs, mit einem Wort zahlreiche jener nosologisch unklaren Erschei-
nungen als cyclothyme Psychosen aufgefaBit werden diirfen, die rein klinisch
schwer in einen bestimmten Formenkreis einzuordnen sind. Insbesondere
kénnen selbst echte Gehorstauschungen, die als Realitit erlebt werden, verbale
Halluzinationen auch befehlenden Charakters, Gedankenlautwerden, Beein-
flussungen u.dgl. der Ausdruck einer manisch-depressiven Erbanlage sein.
Sie sind den cyclothymen Psychosen durchaus nicht wesensfremd und kénnen
nicht ohne Weiteres etwa als Folgen andersartiger, vor allem etwa schizophrener
Anlagen aufgefallt werden; sind doch die Kranken mit solchen,atypischen‘
Psychosen durchweg erbgleiche Zwillingspartner von Manisch-Depressiven im
engeren Sinne. Will man nicht die sehr unwahrscheinliche Annahme machen,
daf} die heteronome Anlage, der fremde Einschlag, beim Ausgangsfall nicht zur
Manifestation gelangt ist, sondern nur beim Partner, so ist der Schlufl auf eine
uber den Bereich der Schulfalle weit hinausgreifende Variabilitat zwingend.

Die zwillingspathologischen Beobachtungen an Manisch-Depressiven stutzen
sich auf ein Zwillingsmaterial von 149 Fallen mit diagnostisch gesicherten
Probanden. Ich gebe hier eine Ubersicht iiber das Material, das sowohl die
Einzelkasuistik als auch meine Serie enthilt.
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Eineiig Zweieiig Unbestimmbar Im Ganzen

Konk.| Disk.| Zus. | Konk.] Disk.} Zus. |Konk.} Disk.| Zus |XKonk.| Disk.| Zus.

Gesamtmaterial . | 47 9 56 121 71 83 5 5 10 64 | 85 | 149
Serie . . . . . 3 1 4 0 13 13 1 3 4 4 17 21

Da es sich um ein aus Kasuistiken und einer Serie zusammengesetztes, von
den verschiedensten Autoren verschiedenster Schulen untersuchtes Material
handelt, die Serie selbst aber nur Kklein ist, 148t es sich, obwohl seine GréBie be-
trachtlich ist, zwillingsstatistisch nicht auswerten. Immerhin kann man im
Ganzen, schon Gesagtes zusammenfassend, etwa folgendes feststellen:

1. Die Manisch-depressiven Psychosen sind wahrscheinlich nicht nur Varianten
der cyclothymen Temperamente, wenn sie auch aus solchen Varianten heraus-
wachsen.

2. Sie sind Manifestationsschwankungen unterworfen. Dabei konnen sie
sich in einer Form manifestieren, die es nicht erlaubt, sie von den Psychopathien
und Normalpersonlichkeiten des cyclothymen Kreises zu unterscheiden.

3. Manie und Melancholie sind ebensowenig erbbiologisch selbstindig wie
die entsprechenden Psychopathien und Temperamente des Kreises.

4. Die klinische Variabilitat der cyclothymen Psychosen ist so grof, daf
auch Atypien, die weit aus dem gewohnten Bilde des manisch-depressiven
Irreseins herausfallen, noch als Ausdruck der spezifischen Erbanlage aufgefa3t
werden miissen.

Diese nicht zu leugnende iibergroBe Variabilitit der cyclothymen Psychose
148t die Frage nicht verstummen, woher eine solche Fiille der Erscheinungs-
formen, vor der man nosologisch sich versucht fiihlt zu resignieren, denn eigent-
lich kommt. Mit Worten wie Expressivitit und Spezifitdt der Anlage kann uns
hier nicht gedient sein. Selbst wenn sich mit ihnen Begriffe verbinden lassen,
miissen wir versuchen, zum Wesen, zur Substanz vorzudringen. Diese ist aber
im Bereich des Korperlichen zu suchen. Die nach Grad und Art auseinander-
flieBende cyclothyme Psychose kann unmdéglich als der eigentliche Phénotypus
des manisch-depressiven Genotypus aufgefat werden. Als Auswirkung des
Phianotypus auf die LebensiuBerungen des Gehirns mag man sie innerhalb ihrer
kaum absteckbaren Grenzen begreifen. Das Erscheinungsbild selbst jedoch kann
ebenso wie ber der Schizophrenie nur eine Somatose sein. Hier machen sich apri-
orische Denknotwendigkeiten geltend. Es fragt sich nur, inwieweit die Ergeb-
nisse der neueren Forschung es ermdéglichen, diese deduktive Schluflfolgerung
empirisch zu stiitzen.

LaANGE hat in allerneuester Zeit sich iiber diese Frage sehr klar geduBert.
Seine Ausfithrungen, die im Handbuch der Erbbiologie des Menschen (JuUsT)
ver6ffentlicht werden sollen, méchte ich hier wortlich wiedergeben: ,,Wir
wissen ..... , daB die Seele nicht iiber den Wassern schwebt. Vielmehr haben
wir mit der allergréBten Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB es bestimmte
korperliche Vorgiange sind, die das Wesen des manisch-depressiven Irreseins
ausmachen und sich unter anderem auch in manischen und depressiven oder
gemischten Phasen duBern. Ob diese Grundvorgiinge, wenn sie vorhanden sind,
sich so dullern mussen, ist eine ganz andere, véllig ungeloste Frage. Es wire
denkbar, daf3 bei manchen Anlagetrigern die phasenhafte Stoffwechselumstim-
mung mit reparatorischen, rein korperlichen Vorgingen beantwortet wird,
die verhindern, da8 sich die Umstimmung im Seelenleben bemerkbar macht,
iiberhaupt oder doch in spezifischer Weise. So kenne ich Mitglieder von zirku-
liren Sippen, die Monate hindurch leichte Erhéhungen der Korpertemperatur
haben, zugleich mit geringgradigem Anschwellen der Schilddriise, dazu mannig-

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg.-Bd. I. 5
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fache MiBempfindungen, aber keine eigentliche Verstimmung, keine Hemmung.
Ich kenne eine Familie, in der es oasenhaft nur zu leichteren Hemmungszustinden
und Zunahme des Korpergewichts ohne jede Verstimmung kommt. Kurz, hier
sind Moglichkeiten, die bisher nicht beriicksichtigt sind und auch nicht beriick-
sichtigt werden konnen, weil wir ja den Morbus des manisch-depressiven Irreseins
gar nicht kennen. Sicher erscheint mir nur, daB wir bei der Erfassung allein der
manisch-depressiven Seelenstérungen ganz auf der Oberfliche bleiben. Solange
aber der korperliche Krankheitsvorgang unbekannt ist, werden wir wohl auch
nicht erfahren, was eigentlich sich im manisch-depressiven Erbkreis vererbt und
wie es sich vererbt‘‘.

So véllig unklar erscheint mir jedoch nach den neueren pathophysiologischen
Forschungen die korperliche Grundstorung nicht. Es zeichnet sich hier doch so
manches ab, was iiber die mehr allgemeinen Feststellungen LaNGEs, die in der
Hauptsache familienkasuistische Eindriicke betreffen, merklich hinausgeht.

Schon der phasische Verlauf, die Abhingigkeit vom Korperbautypus, die
Beziehungen zum Geschlechtsleben geben Veranlassung, als Grundlage fiir die
Psychose eine korperliche Erkrankung anzunehmen. Dal diese in einer Stérung
des Ph-Stoffwechsels zu suchen ist, erscheint nach den neueren pathophysiolo-
gischen Forschungen zum mindesten als sehr wohl méglich. Mit dieser Stérung
in der H-Tonen-Konzentration hangen UnregelmiBigkeiten im Kalium-Kalzium-
Stoffwechsel zusammen. Beobachtet wurde Erhohung des Zuckerspiegels, Uber-
lastung des Blutes mit Cholesterin, verzogerte Wasserausscheidung. HEeLGI
TomassoN, dem wir wohl die exaktesten Angaben verdanken, nimmt eine
mangelnde Stabilitit in den Elektrolytenverhiltnissen an mit einer deutlichen
Neigung zur Vermehrung des Serumcalciums und einer entsprechenden Ver-
minderung des Natriums. Auffallend konstant ist nach ihm eine Erhéhung der
Kalium-Werte bei Melancholischen.

Die pathophysiologischen Befunde legen die Frage nahe, welche Beziehungen
der cyclothyme Erbkreis zum Diabetes und dariiber hinaus zu anderen korper-
lichen Leiden besitzt, bei deren Entstehung der Anlage eine bestimmende Rolle
zukommt. Wenn zwischen Cyclothymie und Zuckerharnruhr Bezichungen be-
stehen, so diirften sie zunédchst iiber die erbiiche Fettsucht gehen. Wenn auch
Fettsucht bei Manisch-Depressiven wohl nicht iiberdurchschnittlich hiufig ist,
so bestehen doch zwischen dem fiir den cyclothymen Kreis bezeichnenden
Korperbautypus, der Pyknie, und der Neigung zu Fettspeicherung zweifellos
Zusammenhange. Dal Fettsiichtige hiufiger diabetisch werden als es dem
Durchschnitt entspricht, diirfte ebenfalls feststehen. Nach Finke, der dieser
Frage neuerdings nachgegangen ist, sind 24—30% der Diabetiker fettsiichtig.

Aber auch direkte Beziehungen sind deutlich. Nach LaNGE liegt nicht nur
der Blutzuckerspiegel bei Manisch-Depressiven iiberdurchschnittlich hoch, es
verlduft in einem groBen Teil der Fille auch die Belastungskurve dhnlich wie
bei den Diabetikern. Wenn zu Beginn der cyclothymen Psychose und vor einer
neuen manischen oder depressiven Phase Zucker im Harn auftritt, was wir bei
diagnostisch einwandfreien Anstaltskranken selbst beobachten konnten, so
weist dieser Befund in die gleiche Richtung. Diabetiker scheinen ebenfalls in
Zeiten (endogener ?) Verstimmungen mehr Zucker auszuscheiden als sonst.
Vielleicht vertreten sich bei erbgleichen Zwillingen sogar Diabetes und Zirkulires
Irresein. Es ist zu hoffen, daB die Untersuchungen von THEN-BERGH, nach denen
Zusammenhinge sehr nahe liegen, hier eine weitere Klirung bringen werden.

Schon sehr friith hat man an Beziehungen zur Arteriosklerose gedacht. Die
Untersuchungen von DoONNER, die ein im Wesentlichen negatives Ergebnis
hatten, sind bekannt. Vielleicht liegt dieses negative Ergebnis daran, daBl
weniger auf den Grad arteriosklerotischer Verinderungen bei den Blutsver-
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wandten Manisch-Depressiver geachtet wurde als auf die einfache Tatsache.
Die Arteriosklerose ist im européischen Kulturkreis so hiufig, daB sie iiberall
dort gefunden werden mull, wo man sie sucht. Wiirden jedoch jene familien-
pathologischen Studien, die eine allgemeine Obduktionspflicht zur Voraussetzung
hiitten, auf feinere Unterschiede nach Grad und Sitz der Veréinderungen eingehen
konnen, so wire die Bestitigung der negativen Befunde angesichts der korper-
lichen Sonderverhaltnisse im Cyclothymen Kreis durchaus nicht mit vélliger
Sicherheit zu erwarten. Die letzten 10 Jahre konnten hier begreiflicherweise
keine Kldarung bringen.

Das Gleiche gilt fiirr den Kreis des Arthritismus, fiir die rheumatische Diathese.
Auch hier kénnen wir nach wie vor lediglich sagen, dal Zusammenhange méglich,
ja wahrscheinlich sind. Jede Bestatigung fehlt.

Festzuhalten bleibt jedoch: das manisch-depressive Irresein, wie wir es
sehen, ist sicherlich nicht der Phanotypus jenes Genotyps, aus dem es heraus-
wiichst. Ebenso wie die Schizophrenie bedeutet es nur das sinnenfallige Ergeb-
nis der Auswirkung einer Somatose auf das durch das Gehirn gesteuerte Seelen-
leben.

Umso uberfliissiger erscheinen die neueren Versuche, den Erbgang der manisch-
depressiven Psychose festzustellen. Wenn wir uns auf den Standpunkt stellen,
daBl die ausgesprochene Stimmungsveranlagung, das in seinem Wesen, seiner
Substanz noch Unbekannte, was als Exaltation und Depression der Lebens-
gefiihle in die Erscheinung tritt, erblich ist, so ist alles ausgesagt, was wir uber
die Erblichkeit der cyclothymen Psychose wissen. Von einem Erbgang dieses
Erblichen kénnten wir nur sprechen, wenn uns nicht nur der Begriff des manisch-
depressiven Irreseins, also die Psychose, sondern auch ihr Wesen und damit
ihre Substanz, die Somatose, bekannt waren.

Wenn man sich frither um den ,,Erbgang® der Psychose bemuhte, so ist dies
historisch sehr wohl verstandlich. Jedem, der diese Versuche aus dem Geiste
jener, sagen wir ruhig einmal materialistischen Zeit heraus zu begreifen versucht,
wird das ohne weiteres einleuchten. Die Mechanisierung des Seelischen feierte
damals ihre billigen Triumphe, mufite sie feiern, da sie eine notwendige Folge
des Geistes war, der die Stunde regierte. Heute denken wir anders. Wir fordern
die Korperlichkeit als Zwischenglied. Fir die Psychose also die Somatose.

Ich darf zur Kennzeichnung der grundsitzlich falschen, durch eine apriori-
sche Einstellung auf die Mechanisierung des Seelischen verfehlten Entwicklung
die Ausfithrungen in meiner ,,Psychiatrischen Erblehre® zitieren:

,»80 wechselten denn auch im Laufe der Zeit die Anschauungen uber den Erbgang
ganz erheblich. Die alteren Untersucher hatten uberhaupt keinen Zweifel am dominanten
Charakter der Vererbung. In erster Linie wohl deshalb, weil sie keinen scharfen Unter-
schied machten zwischen ausgesprochenen manisch-depressiven Psychosen und endogen-
cyclothymen Schwankungen. RuUDIN, der sich als erster um eine scharfere Fassung des
Phénotypus bemiihte, kam dann zu einem ganz anderen Ergebnis. Wohl stand auch fur
ihn fest, daB mit dominanten Anlagen zu rechnen sei, doch erkannte er sehr richtig, daB
einfache Dominanz nicht in Frage kommen konne. So tauchte ganz von selbst die Moglich-
keit der Polymerie auf. WEINBERG, der aus dem Material Rupins eine Trimerie errechnete
mit zwei recessiven Allelen und einem dominanten Faktorenpaare, ging mit dieser scharfen
Prizisierung des Erbgangs ganz zweifellos zu weit. Er machte den — damals noch begreif-
lichen — Fehler, die klinische Krankheit mit dem erblichen Merkmal einfach gleichzusetzen.
Heute wissen wir, dafl wir zunachst einmal nachzuweisen haben, da8 und inwieweit sich
beide Begriffe decken, bevor an eine Festlegung des Erbgangs uberhaupt zu denken ist.
Trotzdem gibt es immer noch Forscher, vor allem in USA., die ganz erstaunlich genaue
Erbgange fur eine Krankheit errechnen, deren Erblichket wohl feststeht, n'cht aber ihr
Charakter als erbliches Merkmal. Nachdem RUDIN sich fiir die Moglichkeit der Mitwirkung
recessiver Anlagen ausgesprochen hatte, neigte sich mebr und mehr die Waageschale zu-
gunsten der Recessivitat. Erst in den letzten Jahren dachte man sowohl unter dem Ein-
druck der Befunde auf dem Gebiete der empirischen Erbprognoseforschung als auch in
Anlehnung an die Erfahrungen der psychiatrischen Praxis wieder ernsthafter an Dominanz,

H*
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ohne jedoch die Beteiligung recessiver Faktoren bestreiten zu konnen. Halt man die ver-
schiedenen Meinungen zusammen, so wird man sagen diirfen, daB die Dominanz heute
héher im Kurse stebt als die Recessivitit, letztere jedoch immerhin notiert bleibt. Die
ganze Sachlage ist so verwickelt wie nur moglich. Das wird so bleiben, so lange die Frage
der Ubereinstimmung von Krankheit und Merkmal noch nicht befriedigend beantwortet
ist. Ich mochte diese Frage ebenso wie bei der Schizophrenie zunichst einmal an die patho-
physiologische Forschung richten. Und zwar mit noch groBerer Eindringlichkeit als dort.
Die theoretische Erbforschung ist im cyclothymen Kreis seit langem festgefahren; sie kann
nur durch klare Befunde wieder beweglich gemacht werden, die aus der Somatopathologie
stammen. Rein psychopathologisch dreht man sich hier im Kreise und die Erbforschung,
die sich heute noch notgedrungen an die Psychopathologie anlehnen muB, sieht sich ge-
zwungen, diesen Tanz mitzutanzen.*

Es ist nun in der Tat erstaunlich, da neuerdings wieder von Autoren, die
erbbiologisch durchaus ernst zu nehmen sind, Hypothesen iiber den ,,Erbgang
des manisch-depressiven Irreseins® aufgestellt werden. Diese Botschaften
kamen aus den Vereinigten Staaten und aus England.

Rosanorr, dessen Verdienste um die psychiatrische Erbforschung in U.S.A.
ausdriicklich anerkannt werden sollen, nimmt einen cyclothymen Faktor in
den Autosomen an, der in der Bevilkerung weit verbreitet ist. Eine weitere
Annahme liegt darin, dal dieser Faktor irgendwie in den emotionellen Phasen
des Verhaltens zum Ausdruck kommt. Er gibt aber nicht Anlafl zu patholo-
gischen Steigerungen gemiitlicher Reaktionen, wenn nicht ein anderer Faktor
vorhanden ist, dessen Vorhandensein in einigen Individuen und Familien voraus-
gesetzt wird (!) und zwar ,,in einem oder beiden X-Chromosomen‘‘. Es handelt
sich somit um einen Aktivierungsfaktor. Nun geht es in bliilhender Phantasie
weiter: ,,Dieser Aktivierungsfaktor mag mit den gemiitlichen Reaktionen zu
tun haben und das etwas buntere Gemiitsleben der Frauen erkliren, bei denen er
mehr Aussicht besitzt, vorhanden zu sein, da ja zwei X-Chromosomen vorliegen ;
er tritt somit als ,,Duplex-Faktor in die Erscheinung. Nach RoOSANOFFs
Hypothese kann jedoch auch dieser Faktor allein nicht zur Psychose fiihren.

Die nun folgenden kombinatorischen Akrobatenkunststiicke diirfen wir
uns ersparen. Empirische Belege fiir seine rein algebraischen Konstruktionen
bleibt uns Rosawory schuldig. s ist — das mu einmal ganz allgemein gesagt
werden — fiir die Erbforschung beim Menschen (in ihrer heutigen Situation)
wahrhaft verhingnisvoll, dafl die Mathematik uns eine Kombinationsrechnung
geschenkt hat. Gene — ob als vorstellensnotwendig nachgewiesen oder nicht —
werden untereinander und mit ,,Hilfsfaktoren®, deren Existenzberechtigung
oft nur in dem Unvermogen ihres Schopfers beruht, ohne sie auszukommen,
nach allen Regeln der algebraischen Mechanik verbunden und getrennt, bis ein
Gebilde entsteht, das dann den ,,biologischen‘ Stempel erhilt, wenn es sich
mit irgendwelchen der experimentellen Genetik kurzschliissig und oft geradezu
naiv entlehnten Ergebnissen oder aber mit edler GroBziigigkeit vorgefaBten
Meinungen scheinbar in Einklang bringen 1dBt.

Der Englinder SLATER, der seine Untersuchungen in Deutschland durch-
fiihrte und dort auch die Methodik erlernte, macht sich von allen fritheren
und zeitgendssischen Hypothesen frei. Das ist anzuerkennen. Dafiir fangt er
sich aber in einem Gestriipp von konstruktiven Gebilden, die denen RosaNoFrs
im Grunde genommen nichts nachgeben. Nach ihm ist das Manisch-depressive
Irresein erblich und sehr wahrscheinlich dominant erblich. ,,Es gibt augenblick-
lich keine hinreichenden Tatsachen, diese Theorien abzulehnen‘‘. Die Erkrankung
entstehe jedoch aus einem — im Sinne von TiMOoFFEEFF-RESSOVSKY — schwachen
Gen. Setzt man voraus, so sagt er sinngemiB, daBl der Manifestationsgrad eines
solchen schwachen ,manisch-depressiven Faktors’“ — diese Bezeichnung hat
etwas Unertrigliches — auch durch andere genetische Faktoren beeinfluBt
wird, so ist dies etwas ganz anderes als die Behauptung, daB das Manisch-
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depressive Irresein auf zwei oder mehrere Faktoren zurickzufiihren ist. Letztere
Annahme schlieBt die Behauptung ein, daB die Psychose nicht ohne das Vor-
handensein aller Faktoren in die Erscheinung tritt, dann aber zu 100%. Es
erscheint STATER durchaus moglich, daB nur ein Gen fiir das Merkmal verant-
wortlich gemacht werden muB, der Grad jedoch, bis zu dem es sich manifestiert,
von einer groBen Zahl von Einflussen, erblichen und umweltlichen, abhangt.

,,VerlaBt mich hier, getreue Weggenossen‘‘, mochte man auch jetzt wieder
mit GOETHE sagen. ,,Betrachtet, forscht, die Einzelheiten sammelt, Natur-
geheimnis werde nachgestammelt”. Wenn es auch nur ein Nachstammeln sein
kann, so ist dieses Nachstammeln den selbstsicheren Spekulationen doch weit
uberlegen, die ich hier wenigstens andeuten mufte.

Ich komme damit auf die unvoreingenommenen und auf keinerlei erb-
theoretische Ziele ausgerichteten Forschungen der Empirischen Erbprognostik,
allgemein die Untersuchungen in den verschiedenen Verwandtschaftsgraden
der Manisch-Depressiven.

Was letztere anlangt, so gebe ich zundchst eine Zusammenstellung von
ScruLz wieder, der das bis jetzt vorliegende Material in vorbildlicher Weise
gesichtet und sorgfiltig bereinigt hat (Tabelle 6).

Die eigentlichen erbprognostischen Befunde (HorFFmaNN, ENTREs-ROLL,
Bansg) sind in folgenden Tabellen niedergelegt, die ich meiner ,,Psychiatrischen
Erblehre** entnehme und lediglich durch die Befunde von SCHAEDLER an den
Kindern und Enkeln der Manisch-Depressiven berichtige und erganze.

Tabelle 7. Empirische Erbprognose im cyclothymen Kreis. Pauschalziffern

ohne Differenzierung, Prozentziffern.

Manisch-depressives Psychopathen des Gesamtzahl
Irresein cyclothymen Kreises der

erforschten

Phanotypus | Genotypus | Phanotypus | Genotypus |Erwachsenen
Kinder. . . . . . . A 24,1 (27,7)1 12,5 (15,3) 380
Enkel . . . . . . . . .. 3,4 (4,5) 4,5 (6 0) 134
Neffen und Nichten . 2.4 {3,9) 2,0 2,5) 602
Vettern und Basen . . . . 2,5 (3,1) 1,0 1,3) 1052
Geschwister . . . 12,7 (15,9) 2,7 (3,4) 1018
Durchschmttsbevolkerung 0,44 (0,55) 0,8 (1,0) —

Tabelle 8. Differenzierte Erbprognose im cyclothymen Kreis
(Neffen, Nichten und Geschwister).

Manisch- Verdacht auf Mittlere Haufigkeit
depressives manisch- Erkrankungs-| cyclothymer
Irresein depressives wahrschein- Psycho-
Irresein lichkeit pathen

%

%

%

%

Mindestens ein Elter manisch-depressiv
oder Psychopath des cyclothymen
Kreises (138 Erwachsene) . . . . . 12,4 7,3 16,1 5,1

Ein Elter abnorm aber keiner ein Typus
des cyclothymen Kreises (132 Er-
wachsene) . . . . . . . .. . .. 6,1

Beide Eltern unauffallig (400 Erwachsene) 2,5

3,0 ,6
1 4

7 3,
’8 3; 2

8
,3

Die summarischen Ziffern zeigen vor allem die hohe Erkrankungswahr-
scheinlichkeit der Kinder im Vergleich zu derjenigen aller anderen Verwandt-
schaftsgrade, soweit sie uns heute erbprognostisch bekannt sind. Daneben sehen

1 In (), da die Manifestationsschwankung nur geschatzt.



Der cyclothyme Erbkreis. 71

wir, daf3 die Psychopathie des cyclothymen Kreises biologisch wohl zweifellos
mit dem Manisch-depressiven Irresein zusammenhingt, aber nicht die engen
Beziehungen zu ihm besitzt, die wir zwischen schizoider Psychopathie und
Schizophrenie anzunehmen haben. Damit stimmt die Tatsache iiberein, dafB
(vgl. Tabelle 8) ihre belastende Bedeutung im cyclothymen Kreis bei weitem
nicht derjenigen entspricht, die dem Schizoid in seinem Erbkreis zukommt.
Wohl ist festzustellen, daf3 die Erkrankungswahrscheinlichkeit deutlich mit der
Abnahme der cyclothymen Belastung sinkt; der Unterschied zwischen den
Ziffern in den ersten beiden Gruppen ist jedoch angesichts der Tatsache, daff
die erste sowohl manisch-depressive als auch cycloid-psychopathische Eltern-
paare enthalt, letztere aber frei von jeder cyclothymen Belastung ist, zu gering
als daB einerseits die cycloiden Psychopathen als sichere Trager des Teilgenotypus,
andererseits die sonst Abnormen als Nicht-Anlagetrager angesprochen werden
konnten. Dazu kommt, dafl die Belastung der von psychisch vollig unauf-
falligen Eltern abstammenden Kinder im cyclothymen Erbkreis gemessen an
der Durchschnittshevolkerung auBerordentlich hoch ist (3,4% gegen 0,44%).
Man wird also auch viele der anscheinend vollig Unauffalligen als Trager von
Teilanlagen ansehen miuissen. Vielleicht kann man diese nicht-psychopathischen
Anlagetrager in den ,,normalen‘ cyclothymen Temperamenten suchen. Rein
logisch ldage eine solche Annahme ja sehr nahe. Es handelt sich jedoch vorerst
um eine reine Hypothese, da Differenzierungen in dieser Richtung noch nicht
vorgenommen wurden und am vorliegenden Material auch nicht durchfiithrbar
sind. Die Heterozygotenfrage ist also im cyclothymen Erbkreis noch weitgehend
ungeklirt; das stimmt sehr gut zu dem Dunkel, das, wie wir gesehen haben, uber-
haupt noch iiber der Erbbiologie des cyclothymen Kreises und vor allem des
Manisch-depressiven Irreseins selbst liegt. Die erbtheoretischen Unzuldanglich-
keiten spiegeln sich auch in den Ziffern der empirischen Erbprognostik wieder.
Die Befunde SLATERs bei den Kindern seiner Manisch-Depressiven lassen
sich nicht in das Gesamtmaterial hineinverarbeiten. Sie seien daher in Tabelle 9
mit seinen Ergebnissen in den Eltern- Tabelle 9 (%-Ziffern).
schaften zusammengefalt.
Ich lasse hierbei die Unterteilung Eltern | Kinder
des Ausgangsmaterials in solche Falle,

: SR : scoh.de.  Manisch-depressives Irresein | 15,4 | 15,8
die gusschhethh _Tein mamsch“de Cycloide Psychopathen 38 | 134
pressive Zustandsbilder und Verldufe Schizophrenie . . . . . . 08 | 2.6

hatten, und in solche mit organischen

und schizophrenieahnlichen Symptomen auBler acht, da mir nach den bereits
mitgeteilten Ergebnissen der Zwillingsforschung eine derartige Differenzierung
als unberechtigt erscheinen mu8.

SraTERs Untersuchung ist, soweit ich sehe, die einzige, die ihr Ausgangs-
material sorgfaltig von allen erstmals im Riickbildungsalter auftretenden cyclo-
thymen Psychosen freizuhalten wuBte ; darin liegt ihre Stéirke und Uberlegenheit.
Das soll hier ausdricklich anerkannt und festgehalten werden. SLATER hat
aus dem richtigen Gefiihl heraus, eine sehr wesentliche Unzulinglichkeit friitherer
Untersuchungen erkannt und vermieden zu haben, an diesen Forschungen eine
mehr als scharfe Kritik geiibt. Auch das sei ihm als sein gutes Recht zugestanden.
Wenn er jedoch ausdrucklich sein Bedauern dariiber ausspricht, dafl er RUDIN
nicht kritisieren kénne, weil von dessen Untersuchungen zu wenig bekannt
sei, so ist das eine Haltung, die nicht gebilligt werden kann. SLATER hat seine
Untersuchungen an RUpins Institut durchgefiihrt und hier die Methoden der
Erbforschung erlernt. Bei dem Einblick, den er, iiber das Schrifttum hinaus,
in die Geschichte der Erforschung der Erbbiologie des Manisch-depressiven
Irreseins gewonnen hat, muBte er die guten Griinde kennen, aus denen heraus
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RiDIN bis heute davon abgesehen hat, seine Ergebnisse ausfiihrlich zu versffent-
lichen. Die Untersuchungen selbst waren ihm sehr wohl bekannt. Da diese Sach-
lage aus der Art seiner Darstellung nicht mit der wiinschenswerten Klarheit
hervorgeht, war es notwendig, sie kurz zu kennzeichnen. SLATERs Bemerkung,
an der iibrigens auch J. LANGE AnstoB nimmt, ist zum mindesten miBver-
sténdlich.

Was wissen wir nun heute nach den neuesten Forschungen von der erbbiolo-
gischen Stellung jener Melancholien des Riickbildungsalters, die SLATER mit
sicherem Blick und gro8ter Sorgfalt aus seinem Material ausgeschieden hat ?
Hier sind zwei systematische Untersuchungen an gréBerem und zwar gleich
groBem Material zu erwihnen. BROCKHAUSEN verfiigt iiber 31 diagnostisch
gut gesicherte Ausgangsfille. Seine Familienforschung erstreckt sich auf Ge-
schwister, Eltern, Geschwister dieser Eltern und schlieBlich auf deren Xinder
(Vettern und Basen). SCHNITZENBERGERs Material umfaBt die Geschwister,
Eltern und Elterngeschwister von 30 Probanden. Folgende Tabelle 10 stellt die
Ergebnisse vergleichend gegeniiber.

Tabelle 10.
BROCKHAUSEN SCHNITZENBERGER
. Manisch- . Manisch-
Involutions- H Zu- Involutions- 7 Zu-
melanchlollen d%};:'::zli\l;es sam::len m';l:nchlohen d%g:::ges sammen
Geschwister . . . . . — 3,3 3,3 — 2,3 2,3
Eltern . . . . . .. 3,6 1,8 5,4 3,5 1,8 5,3
Geschwister der Eltern 1,9 0,6 2,5 1,3 1,3 2,6
Vettern-Basen . . . 1,2 0,8 2,0 nicht untersucht

Bemerkt werden muBl, da3 wir bei SCHNITZENBERGER auch die nach ihr
nicht vollig eindeutigen Fille mit unter die Involutionsmelancholien gerechnet
haben. Dies war notwendig, da ScHNITZENBERGER bei der Abgrenzung ihrer
Sekundirfille etwas zu bedenklich war. BROCKHAUSEN ging wesentlich sicherer
vor.

Die Ubereinstimmung der Befunde ist, angesichts der Tatsache, daB beide
Untersuchungen vollig unabhingig voneinander an verschiedenem Material
durchgefiihrt wurden, sehr eindrucksvoll. Dies gilt besonders fiir die Eltern
der Probanden. Auffallend ist, daB in beiden Gruppen die Geschwister keine
Involutionsmelancholien aufweisen.

Man darf aus diesen Befunden wohl schlieBen, dal die im Riickbildungsalter
erstmals auftretenden endogenen Verstimmungen nicht als Manisch-depressives
Irresein aufgefaBBt werden diirfen, aber trotzdem in den cyclothymen Erbkreis
gehoren. Die Forschung hat daraus die Lehre zu ziehen, daB sie in Zukunft
bei Erblichkeitsstudien am Manisch-depressiven Irresein die Involutions-
melancholien als Ausgangsfille so sorgfaltig auszuschlieBen hat, wie SLATER
dies tat, und daB in gleicher Weise auch die involutiven Sekundirfille bei
Proportionsberechnungen unberiicksichtigt bleiben miissen.

Mit den Involutionspsychosen beriihren sich die Abtrennungen, die Leox-
HARD von den cyclothymen Psychosen vorgenommen und als ,,Angstpsychosen‘
bezeichnet hat. Auf die klinischen Bedenken einzugehen, die gegen sein Vor-
gehen geltend gemacht werden kénnen, ist nicht meine Aufgabe. Dagegen muf
folgendes festgehalten werden: Es ist hier wie iiberall, wo klinische Sonderformen
erbbiologisch untersucht werden, die dem Zuge der groBien und in ihrer Folge-
richtigkeit wirklich bewunderswerten Konzeptionen KLEIsTs folgen, allzu schwie-
rig, die Ergebnisse so zu sehen, daB sie mit den Ergebnissen anderer Unter-
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suchungen verglichen werden kénnen. Wenn das Syndrom der ,,Angst* so
abgegrenzt wird, wie LEONHARD dies tut, und wenn die Psychosen, die durch
dieses Syndrom gekennzeichnet sind, vom Manisch-depressiven Irresein abge-
trennt werden, so wird man ganz natiirlicherweise dieses Syndrom auch in den
Psychosen, die sonst in der Sippe auftreten, wiederfinden und damit Manisch-
Depressive als ,,Angstpsychosen® im Sinne von LEONHARD diagnostizieren, die
anderweitig eben als Manisch-Depressive auftreten. Dadurch wird eine homologe
Vererbung und damit ein Biotypus vorgetduscht, den es in Wirklichkeit gar nicht
zu geben braucht. Ich sage mit Bedacht nicht, daf3 es ihn nicht gibt. Vielleicht
hat LEONHARD recht wie liberhaupt durchaus nicht auszuschlieBen ist, daB die
Lehre KLEIsTs die Dinge ahnt, wie sie wirklich sind. Der Nachweis fehlt jedoch
hier wie dort und speziell LEONHARD blieb uns bis heute die erbbiologische
Bestitigung seiner ganz gewifl in manchem bestechenden klinischen Abgren-
zungen schuldig. Es ist deshalb auch miiBig, auf Einzelheiten seiner familidren
Befunde einzugehen. Gleiches gilt fiir die Familienforschungen FUNFGELDs, der
ebenfalls der Schule KLEISTs entstammt. Wohl finden sich unter den Geschwi-
stern seiner Motilitidtspsychosen wiederum Motilitatspsychosen in auffallend
groBer Zahl, wie auch die Geschwister der ,,Verwirrten‘‘ vorwiegend ,, Verwirrte**
aufweisen. Faflt man jedoch die Motilitatspsychosen mit den Schizophrenien
und die Verwirrtheiten mit den Manisch-Depressiven (immer im Sinne von
FUNFGELD) zusammen, so ergeben sich Proportionen, die annihernd denen
entsprechen, die man in den Geschwisterschaften Schizophrener, bzw. Manisch-
Depressiver findet (rund 5% bzw. 10%). Cyclothyme Psychosen fand FiNFeELD
unter den Geschwistern von Personen mit Motilitdtspsychosen ebensowenig
wie Schizophrene unter den Geschwistern von ,,Verwirrten. Diese Befunde
sprechen doch sehr deutlich gegen die Annahme einer biologischen Selbsténdig-
keit der ,Motilitdtspsychosen einerseits, der ,,Verwirrtheiten andererseits.
Diese diirften im Wesentlichen Manisch-Depressive sein, jene sich zum grofen
Teile aus Schizophrenen zusammensetzen.

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daBl manches, was als Beziehung zu
anderen Formenkreisen gedeutet werden kinnte, sich zwangloser durch die Annahme
einer groferen Variabilitit der cyclothymen Psychosen erkliaren 1iBt. Ich méchte
hier, was das neuere Schrifttum anlangt, lediglich die Befunde BosTrROEMSs
ausnehmen. Wenn er die Ansicht vertritt, daB die cyclothyme Veranlagung
sich auf andere Erbpsychosen, vor allem auf die Schizophrenie in einem pro-
gnostisch giinstigen Sinne auswirkt, so bestétigt er nicht nur iltere Ergebnisse
der Schule KRETSCHMERs, sondern trifft eine Feststellung, der allgemeine Be-
deutung zukommt. Ob er nun die Paraphrenie im Auge hat oder die zirkuliren
schizophrenen Psychosen oder die Presbyophrenien oder Neurosen oder schlieB-
lich die mit Malaria behandelten Paralysen. Uberall scheint tatsichlich die dem
cyclothymen Kreise eigene Konstitution die Gestaltung der Seelenstérungen zu
beeinflussen, wenn auch endgiiltige Ergebnisse erst von systematischen Familien-
und Zwillingsuntersuchungen zu erwarten sind.

Die Beziehungen zur Rasse sind auch heute noch nicht geklirt. Neuere
Untersuchungen fehlen; die bisherige Meinung, daB die pigmentreichen Rassen
durch cyclothyme Psychosen stirker gefihrdet sind als die pigmentarmen,
1aBt sich nach SLATER u.a. in dieser schroffen Formulierung nicht aufrecht
erhalten. Was wir wissen, ist in dem von SCHOTTRY herausgegebenen Buch
festgehalten. Hier eroffnet sich fiir die Gemeinschaftsarbeit von Psychiatrie
und Anthropologie ein weites Feld.

Die Fruchtbarkeit der Manisch-Depressiven ist nach EssEN-MOLLER ungefihr
so groB} wie die der entsprechenden Durchschnittsbevélkerung. Uber die Frucht-
barkeit der cyclothymen Sippe im Ganzen wissen wir auch heute noch nichts
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Sicheres. Anzunehmen ist, daB sie wohl kaum hinter dem Durchschnitt zuruck-
bleibt, nachdem die Kranken selbst in dieser Beziehung keinen Abmangel
zeigen. Was sich aus den Forschungen auf dem Gebiete der empirischen Erb-
prognose schlieBen 1a8t, muB triigerisch bleiben. Systematische Untersuchungen
nach der vorbildlichen Methodik EssEN-MOLLERs stehen hier noch aus.

DaB die soziale Schichtung in den Sippen der Manisch-Depressiven eine andere
ist als in den Sippen von Probanden, die wahllos, d. h. auslesefrei aus der Ge-
samtbevolkerung herausgegriffen sind, glauben wir nachgewiesen zu haben.
Ich gebe hier die zahlenmifBigen Befunde in Prozenten wieder:

Oberschicht Mittelschicht Unterschicht
Sippe der Manisch-Depressiven . . . 23,3 53,4 14,4
Durchschnittsbevolkerung . . . . . . 8,7 67,0 20,1

Diese Ziffern stutzen sich in der Familie der Manisch-Depressiven auf 1502,
in derjenigen von Probanden der Durchschnittsbevolkerung auf 2288 gesunde
berufstatige Personen. Aus ihnen geht hervor, dal die Verschiebung nicht
etwa auf die Tatsache der Erkrankung bzw. der vollen, zur Erkrankung dis-
ponierenden Veranlagung zuruckzufithren ist, sondern auf die Wesensart der
Menschen, die den cyclothymen Erbkreis bilden. Wir haben in der cyclothymen
Sippe mit besonderen Begabungen zu rechnen, die sich vererben und den hohen
Standard dieser Stamme aufrecht erhalten. Ob und inwiefern diese Begabungen
mit der Anlage zum Manisch-depressiven Irresein verbunden sind, wissen wir
nicht. Die Tatsache selbst, die im iibrigen eine alte klinische Erfahrung bestatigt,
kann jedoch nicht bezweifelt werden. Alle bisherigen Untersuchungen in den
Familien Manisch-Depressiver haben sie bestatigt. Die Erbgesundheitspflege
kann an dieser Erkenntnis nicht vorubergehen.

VI. Der schizophrene Erbkreis.
(Die Schizophrenie.)

Wenn ich den praktisch weniger wichtigen cyclothymen Kreis hier vor dem
schizophrenen behandelt habe, so deshalb, weil die Seelenstérungen des cyclo-
thymen Kreises kaum merklich aus der Normalpersénlichkeit herausvariieren
und somit ihre Besprechung sich organisch an die Erbpathologie der mensch-
lichen Persénlichkeit anschlieBt. Erst die zahlenmifBig sehr seltenen véllig
ausgeprigten, wirklich als Irresein anmutenden cyclothymen Psychosen sprengen
den Rahmen der Personlichkeitsvarianz und fordern ihre Anerkennung als
Krankheit. Die Schizophrenie dagegen ist auch in ihren leichtesten Formen
nur nosologisch begreifbar und unterscheidet sich dadurch scharf von den
Psychopathen und auffélligen Persénlichkeiten ihres Kreises. Im schizophrenen
Kreis haben wir das klassische Bild eines Erbkreises vor uns: den Mittelpunkt
bildet nicht die variierende Personlichkeit, sondern eine Erbkrankheit; um
sie herum gruppieren sich die iibrigen Erscheinungen, bei deren Entstehung
und Gestaltung die spezifische Anlage irgend eine geringe oder gréBere,
mittelbare oder unmittelbare Rolle spielt.

Dabei ist es gleichgiiltig, ob man in der Schizophrenie eine Krankheit sicht
oder nur einen Sammelbegriff fiir eine Gruppe klinisch dhnlicher und genetisch
verwandter Formen. Ausschlaggebend bleibt, daBl es sich nicht um Varianten
der Personlichkeit sondern um Krankheiten, also um typische Anderungen im
Ablauf der Lebensvorginge handelt.
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Diese typische Anderung haben wir jedoch — das ist der gr6Bte Fortschritt,
den die letzten Jahre gebracht haben — nicht in der schizophrenen Psychose
sondern in einer ihr zugrunde liegenden Somatose zu suchen. Die Somatose
ist sehr wahrscheinlich keine primére Erkrankung des Gehirns. Dagegen sprechen
die Ergebnisse der histopathologischen Untersuchungen. Die Pathophysiologie,
deren bahnbrechende Ergebnisse auf dem Gebiete der Psychiatrie wir in Deutsch-
land vor allem der Klinik BuMkEs verdanken, konnte vielmehr wahrscheinlich
machen, daB bei bestimmten Formen der Schizophrenie eine Schadigung vor-
liegt, die zu einer vermehrten Blutbildung bei vermindertem Abbau der roten
Blutkérperchen und einer durch eine Schwiche des Kreislaufs bedingten Ein-
dickung des Blutes fithrt. Man kann diese Erscheinungen mit denen vergleichen,
die man bei der Vergiftung mit Histamin findet, also einem Korper, der aus
dem Eiweil-Stoffwechsel stammt. Neben Stérungen im Wasserhaushalt lieB
sich eine Stickstoffretention mit folgender vermehrter Stickstoffausscheidung
feststellen. An der vermehrten Stickstoffausscheidung sind moglicherweise in
erster Linie stickstoffhaltige Abbauprodukte des Hdamoglobins beteiligt.

Es ist hier nicht der Ort, auf diese Erscheinungen, die vor allem an die Namen
GiEssiNGg, GREVING, JaHN, K. F.ScrrED gekniipft sind, naher einzugehen.
Lediglich ihre Bedeutung fur die erbbiologische Forschung steht zur Diskussion.

Diese wird uns vor allem dann klar, wenn man z. B. bedenkt, daf} die Hamolyse
bei manchen Fallen schon vor dem Auftreten der ersten psychotischen Erschei-
nungen zu beobachten ist. Solche Beobachtungen weisen darauf hin, dal der
Geisteskrankheit emne Storung im Korperstoffwechsel vorhergeht, die wir irgend-
wie mit dem durch Beobachtung erkennbaren sekundaren Phanotypus des
schizophrenen Genotypus in Verbindung bringen durfen, ja die unter Umstanden
sogar typisch sein kénnte fur jenen grundsatzlich der Beobachtung nicht zugdang-
lichen primaren Phanotypus, der als mit der wesentlichen Anderung im Ablauf
der Lebensvorgange zusammenfallend gedacht werden mufB.

Wir erblicken daher heute den eigentlichen Phdnotypus der Schizophrente
nicht mehr in der Psychose sondern in einer thr zugrunde liegenden Somatose.
Die Psychose ist das Ergebnis einer Auswirkung dieser Somatose auf das Gehirn,
das dabei nicht organisch sondern nur funktionell zu erkranken scheint.

Es stellen sich bei einer solchen Betrachtungsweise sofort zwei Fragen:

1. Ist der schizophrene Genotypus in jedem Falle als Somatose erkennbar,
kommt ihm somit eine vollstandige Durchschlagkraft zu ?

2. Geht die Entwicklung bei allen Genotypen bis zur Psychose ?

Ware die erste Frage mit Ja zu beantworten, so wiirde eine verneinende
Antwort auf die zweite bedeuten, dall Manifestationsschwankungen, die sich
mit Hilfe der Zwillings- und Familienforschung feststellen lassen, nur die Ent-
wicklung der Krankheit von der Somatose zur Psychose betreffen, also nichts
weiter aussagen, als daB nur eine bestimmte Zahl von Menschen, die an einer
schizophrenen Somatose erkrankt sind, auch eine schizophrene Psychose be-
kommt. Eine verneinende Antwort auf die erste Frage wiirde dagegen verlangen,
daB man auch fiir die schizophrene Somatose Manifestationsschwankungen in
Anspruch zu nehmen hat. Dabei muBiten sich die einen mit den anderen keines-
wegs decken. Es ware vielmehr moglich, daB sich ein Teil der Genotypen nur
als Somatose manifestiert, ohne in der Entwicklung bis zur Psychose zu gelangen.
Lediglich der umgekehrte Fall ware schon hypothetisch auszuschlieBen, da wir
die Psychose ja als eine Auswirkung der Somatose auffassen, jene mithin diese
als existent voraussetzt. Was nicht ist, kann sich nicht auswirken.

Nun wissen wir heute uber die Somatose noch zu wenig Bescheid, als daB3
die erste Frage sich bereits beantworten lieBe. Alle empirischen Untersuchungen
gingen von psychotischen Schizophrenen aus. Wenn somit Manifestations-
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schwankungen gefunden wurden, so betreffen sie moglicherweise lediglich die
Manifestation der schizophrenen Anlage als Psychose oder nach unserer Hypo-
these die Weiterentwicklung der Somatose zur Psychose, die Auswirkung des
sekundiren Phinotypus auf das letztmogliche Erfolgsorgan, das Gehirn. In
diesem Sinne und nur in diesem kann man von Manifestationsschwankungen ,,der
Schizophrenie* sprechen.

Was wir iiber die Manifestationsschwankungen wissen, stammt aus dem
vergangenen Jahrzehnt. Ich habe diese Forschungsergebnisse schon mehrfach
zusammenfassend behandelt. Weil im Wesentlichen meine eigenen Unter-
suchungen in Frage kommen, darf ich mich der Einheitlichkeit der Darstellung
wegen und da ich es vermeiden mochte, schon Gesagtes lediglich in andere Worte
zu kleiden, weitgehend an meine Ausfiihrungen im Handbuch der Erbbiologie
des Menschen von GUNTHER JusT (Julius Springer, Berlin) halten.

Zunichst einige Zahlen. Die Gesamtmanifestationsschwankung und damit
die Wirkung der gesamten Umwelt ist mit aller Vorsicht auf 0,366 (36,6%)
zu veranschlagen. Das will sagen: 36—37% aller schizophrenen Genotypen
entwickeln sich nicht zur schizophrenen Psychose, sondern machen vorher,
zu irgendeinem noch nicht zu bestimmenden Zeitpunkt und an irgendeiner noch
nicht erkennbaren pathophysiologischen Station halt. Rein hypothetisch: Die
Entwicklung kommt etwa mit einer beginnenden Stoérung in der Tatigkeit der
blutbildenden Organe oder in anderen Fillen mit einer Verschiebung der Glykogen-
Stickstoffbilanz zum Stillstand. Das wire dann schon ,,Schizophrenie®, nicht
aber ,,schizophrene Psychose’, bereits Phinotypus, fir uns jedoch als solcher
nicht erkennbar.

Die durch die innere Umwelt bedingte Manifestationsschwankung errechnet
sich zu etwa 48% der Gesamtschwankung, wihrend die duBere Umwelt ungefihr
zu 52% an der Gesamtschwankung beteiligt sein diirfte. Die innere Umwelt
reguliert moglicherweise den Zeitpunkt der Manifestation als Psychose, so zwar,
daB sie hemmend auf das Bestreben der Anlage wirkt, sich als Psychose im Er-
scheinungsbild durchzusetzen. Die innere Umwelt kann aber lediglich eine
Verzogerung der Manifestation erreichen. Damit die Manifestation vollig unter-
bleibt, dic Anlage also sich iiberhaupt nicht durchsetzt, miissen neben der inneren
Umwelt auch noch aduBere Einfliisse in Tatigkeit treten. Andernfalls wiren die
Diskordanzen bei erbgleichen Zwillingen, die in bezug auf die innere Umwelt ja
identisch sind, nicht méglich. Die manifestationsféordernde Rolle der Umwelt
wird durch diese Hypothese nicht beriihrt. Man muf} vielmehr eine Wirkung der
Umwelt nach beiden Richtungen annehmen.

Wenn die innere Umwelt den Zeitpunkt der Manifestation als Psychose regu-
liert, so bedingt sie damit auch die groBen Linien von Zustandsbildern und Ver-
laufen. Wissen wir doch, daB die Fritherkrankten vor allem in die hebephrenen
und katatonen Formen einzureihen sind, wihrend es sich bei den Spiterkrankten
so gut wie immer um vorwiegend paranoide Schizophrenien handelt. Es ist
somit nicht ausgeschlossen, daBl der inneren Umwelt eine besondere groBe Be-
deutung bei der Fortentwicklung der ,,Somatose“ zur ,,Psychose® zukommst.
Sie scheint in der Phinogenetik der Schizophrenie eine nicht unerhebliche
Rolle zu spielen.

Die innere Umwelt wird gebildet durch die gesamte Erbmasse und das Cyto-
plasma. Der Gesamterbmasse entspricht, vom Genotypus her gekennzeichnet,
die genotypische Umwelt. DaB diese auf die Manifestation der schizophrenen
Anlage oder besser auf ihre Entwicklung zur schizophrenen Psychose einwirkt,
ist sehr wahrscheinlich. Vor allem scheint hier die Anlage zur Tuberkulose,
d. h. zu jener erblichen Schwiche des bindegewebigen Apparates von Bedeutung
zu sein, die den ungiinstigen Verlauf einer tuberkul6sen Erkrankung bedingt,
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d. h. also die normale Vernarbung tuberkuléser Herde verhindert. Aber auch
bestimmte Stoffwechselstorungen, stridre Erscheinungen, Anomalien des GefaB-
systems mogen in ihren anlagemaBigen Voraussetzungen, wie PaTzic dies sich
denkt, mitspielen.

Wenn sich auch iiber den Grad der Wirkung des Cytoplasmas als Umwelt-
faktor noch nichts aussagen lifit, so konnte doch die Tatsache, dal mit einer
solchen Umweltwirkung bei der Schizophrenie zu rechnen ist, durch eine ent-
sprechende Analyse der Kinderschaften Schizophrener wahrscheinlich gemacht
werden.

Wenn nédmlich mit einer manifestationsférdernden Wirkung des der Anlage
entsprechenden (homonomen), einer hemmenden des heteronomen Cytoplasmas
zu rechnen ist, so mufl man unter den Kindern aus Verbindungen schizophrener
Frauen mit keimgesunden Minnern mehr schizoide Psychopathen finden als
in den Kinderschaften aus Verbindungen schizophrener Minner mit keimge-
sunden Frauen. Weiterhin muBl unter den Enkeln der kranken Frauen die
Schizophreniequote héher sein als unter den Enkeln der kranken Méinner.
Finden sich keine Unterschiede, so darf angenommen werden, da8 das Cyto-
plasma fiir die Manifestierung der Anlage als schizophrene Psychose bedeutungs-
los ist, treten Unterschiede im entgegengesetzten Sinne auf, so darf man ver-
muten, dafl gerade das heteronome Cytoplasma die Manifestation férdert,
wahrend das homonome sie hemmt. Bei den Kindern der Schizophrenen sind nun
tatsichlich die Schizoiden héufiger, wenn die Mutter schizophren ist. Der Unter-
schied ist nicht eben grofl (34% gegen 31%). Zu bedenken bleibt bei seiner Be-
urteilung jedoch die Tatsache, daB es sich bei diesen Kindern nicht durchweg
um Kinder aus Verbindungen schizophrener Eltern mit keimgesunden Partnern
handelt, wie es meine Hypothese voraussetzt. Die groBe Zahl der Schizophrenien
unter den Kindern (16% bei den Kindern der Frauen, 19% bei den Kindern
der Manner) zeigt vielmehr, daB sehr hiufig der andere Elternteil keimkrank
sein muB. Dieser Umstand hat aber fiir die Kinder der kranken Minner zur
Folge, daB3 in vielen Fillen von der weiblichen Seite her homonomes Cytoplasma
hereinkommt, das nach meiner Hypothese die Manifestation befordert. Bei den
Kindern kranker Frauen dagegen braucht ein solches Hereinstrémen homonomen
Cytoplasmas von der anderen Seite nicht befiirchtet zu werden, da die minn-
lichen Geschlechtszellen ja praktisch plasmafrei sind. Die Verhiltnisse werden
also nur bei der Gruppe ,.kranker Vater* in der genannten Weise gestort. Diese
Storung muB sich in einer erhéhten Schizoidenziffer auswirken. Daraus ist
zu schlieBen, daB bei einem reinen Material, in welchem das Stérungsmoment
wegfallt, die Differenz sehr wahrscheinlich groBer ausfallen wiirde. Wenn man
will, kann man in dem gleichen Sinne auch die Tatsache verwerten, daB nach
meinen Untersuchungen die Schizophrenieziffer unter den Kindern kranker
Viter grofler ist als unter denen kranker Miitter.

Die Abschitzung der verschiedenen Umwelteinfliisse ist mit den Methoden
der Familien- und Mehrlingsforschung durchaus mdglich.

1. Die innere Umwelt kann von der duBeren abgegrenzt werden durch die
kombinierte Untersuchung von Zwillingen und von Kindern kranker Eltern-
paare. Damit wird die Wirkung der AuBenwelt festgestellt.

2. Die Wirkung des Cytoplasmas als Umwelt wird von der Gesamtumwelt-
wirkung abgegrenzt durch eine spezielle Methode der Familien- und Zwillings-
forschung.

3. Damit kann auch die Wirkung der genotypischen Umwelt festgestellt
werden, indem man von der Gesamtumweltwirkung die Wirkung der Aulenwelt
und des Cytoplasmas abzieht.
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4. Die Wirkung der paratypischen Umwelt ergibt sich durch Summierung
von 1. und 2., die der inneren Umwelt durch Summierung von 2. und 3.

Von iiberragender praktischer Bedeutung ist die Frage, inwieweit die duBere
Umwelt bei der Entwicklung der schizophrenen Veranlagung zur schizophrenen
Psychose beteiligt ist. Wenn es auch falsch ist, in ihr die Umwelt an sich zu
sehen, so handelt es sich bei ihr doch um AuBenfaktoren, die grundsatzlich der
Beeinflussung zuginglich sind. Hemmende Einfliisse kénnen geférdert oder
bewuBt hervorgerufen, férdernde verhiitet oder zum mindesten abgestoppt
werden. Erbgesundheitspflege und érztliche Kunst verwachsen hier zur organi-
schen Einheit.

Die Zwillingsforschung hat gelehrt, daB die durch die #dufBlere Umwelt be-
dingte Manifestationsschwankung etwa 19% betriagt. Das sind 52% der Gesamt-
schwankung. Fragen wir uns jedoch, welcher Art die AuBeneinfliisse sind, auf
deren Konto diese Schwankung gesetzt werden muB, so ergibt sich, daB wir noch
allzu wenig wissen. Vor allem liegen jene hemmenden Faktoren im Dunkeln die
einer aktiven Beeinflussung zuganglich sind. Weder der pyknische Kérperbau
noch die dunkle Komplexion kénnen willkiirlich hervorgerufen werden; sie
gehdren streng genommen ja auch nicht zur duBeren Umwelt. Vielleicht spielt
ein geregeltes, schon um den Beginn des dritten Lebensjahrzehntes seelisch und
korperlich gut ausbalanziertes Geschlechtsleben eine Rolle. Man wird jedenfalls
gut daran tun, bei Menschen, die auf Veranlagung zur Schizophrenie verdachtig
sind (Kinder, Geschwister von Schizophrenen) und vor allem bei solchen, die
den schizophrenen Genotyp sicher besitzen (Kinder schizophrener Elternpaare,
erbgleiche Partner schizophrener Zwillinge), auf das Geschlechtsleben sorg-
filtig zu achten. Dafi UnregelmaBigkeiten im Geschlechtsleben vor allem bei
Frauen die Entwicklung der schizophrenen Veranlagung zur schizophrenen
Psychose begiinstigen, beschleunigen und den Verlauf der Geistesstérung schwerer
gestalten kénnen, ist sehr wahrscheinlich. Dies gilt sowohl fiir ein Ubermaf
als auch fiir ein UntermaB in der geschlechtlichen Betatigung. Bei diskordanten
erbgleichen Zwillingen erkranken einmal die Partnerinnen, die frithzeitig und
rasch hintereinander schwere Geburlen iiberstanden haben, wahrend der sexuell
ausbalanzierte Paarling gesund bleibt, in einer anderen Gruppe kommt es bei
der naturgerecht lebenden Frau und Mutter nicht zur Psychose, die sexuell
abstinente alte Jungfer dagegen wird schizophren. Inwieweit diese Unterschiede
nicht nur die schizophrene Psychose sondern bereits die kérperliche Grundkrank-
heit betreffen, konnen wir heute noch nicht entscheiden, da alle Beobachtungen,
wie nicht anders moglich, von schizophrenen Geisteskranken, von der Psychose
und nicht von der Somatose ausgingen. Nach J. LANGE ist eine Differenz im
klinischen Bilde bei erbgleichen Zwillingen hiufig nachweisbar im Verein mit
Storungen in der Genitalsphére, wie ja auch ganz allgemein zahlreiche paranoid-
halluzinatorische Prozesse im Klimakterium beginnen. Bekannt ist weiterhin
die Tatsache, daB sich die erste Manifestation der Psychose hiufig an die Puber-
tat anschlieBt und da die Menstruation fast regelmiBig zu Beginn der Geistes-
stérung oder einige Zeit vorher fiir kiirzere oder lingere Zeit ausbleibt. Dys-
menorrhoische Beschwerden bleiben haufig bestehen oder treten beim Ausbruch
neuer Schitbe immer wieder von neuem auf. An die Beziehungen von schizo-
phrener Psychose, schizophrener Symptomatik und den Verlaufseigentiimlich-
keiten nach Art und Grad zum sog. ,,Generationsgeschift’ (Schwangerschaft,
Geburt, Lactation) brauche ich nur noch einmal zu erinnern. Desgleichen an
die Bedeutung der Libidostérungen, der Triebanomalien, der Masturbation,
der Perversionen. Uberall sehen wir Beziehungen und es liegt nahe, diesen Be-
ziehungen das Gewicht ursichlicher Verkniipfung zu verleihen. Wenn man auch
im einzelnen nur wenig Sicheres aussagen kann, so diirfte doch auBer Zweifel
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stehen, daB der Sexualitdt in ihren mannigfaltigen Erscheinungsformen wie
iiberall im Leben des Menschen auch bei der Entwicklung der schizophrenen
Anlage zur Psychose eine entscheidende Bedeutung zukommt. Sie ist ein Um-
weltfaktor allerersten Ranges.

Ob neben der Sexualitit auch ganz allgemein die Biopathologie der inneren
Driisen von Bedeutung ist, 1a8t sich heute trotz der zweifellos bestehenden
Beziehungen zwischen der Schizophrenie und der Funktion der inneren Driisen
nicht entscheiden. Insbesondere erscheint mir der viel zitierte Befund, daB
bei Hunden nach Entfernung der Schilddriise Erscheinungen auftreten, die
gewissen schizophrenen Symptomen &ahnlich sind, nicht als beweiskraftig.

Weiterhin spielen erschipfende Krankheiten, vor allem Infektionen und unter
diesen wieder die Tuberkulose sehr wahrscheinlich eine erhebliche Rolle. Man
beobachtet nicht nur, daB bei diskordanten erbgleichen Zwillingen gerade der
Partner erkrankt, der diese Infektionen durchgemacht hat, auch die gradmiBigen
Verschiedenheiten konkordanter Paarlinge zeigen die gleichen Beziehungen.
Ein Paarling, der seit fruher Jugend schwere Infektionen iiberstanden hat,
erkrankt in der Regel ernstlicher an Schizophrenie als der vom Schicksal mehr
begunstigte Partner.

Parzic hat auf die Bedeutung von Infektionen und Intoxikationen hinge-
wiesen, die zum Teil iiber das labile hormonale System wirksam werden kénnen.
Vor allem denkt er an die schweren Infektionskrankheiten wie Syphilis und
Typhus.

yli)ie Schwere der schizophrenen Erkrankungen ist weiterhin nicht unabhdngig
von hysterischen und sonstigen neurotischen Zustinden in der Vorgeschichte
der Kranken. Rein klinisch fallt ja schon auf, dafl gewisse Neurosen des Kindes-
alters eine #hnliche Symptomatik besitzen wie die Schizophrenien der Erwach-
senen. Dies gilt in erster Linie fiir die Trotzneurosen, deren enge Beziehungen
zur Sexualpathologie wiederum allgemein bekannt sind. Auch hier wieder die
durchklingende Dominante jenes alles biologische Geschehen beherrschenden
ubermichtigen Umweltfaktors, von dem schon die Rede war.

Von J. Lanee haben wir gelernt, daB auch die Intelligenz, die, wenn auch
im wesentlichen erblich, doch in gewissem Grade paravariabel ist, eine Rolle
spielt. Bei erbgleichen Zwillingen scheint der kliigere Partner eher und schwerer
als der weniger Begabte zu erkranken. Diese Beobachtung ist allerdings schon
rein psychologisch erklarbar. Wenn der weniger Begabte sich auf einer tiefen
Stufe einreguliert hat, so kann die beginnende schizophrene Erkrankung bei
ihm weniger von der endgultigen Differenzierung wegnehmen. Vielleicht wird
man aber auch hier wieder den Umweg uber die Sexualitdt vorziehen. Je be-
gabter ein Mensch ist, um so reicher pflegt sein Innenleben zu sein. Umso
intensiver erlebt er auch die Fiille der geschlechtlichen Offenbarungen, die be-
sonders in der fiir den Ausbruch der schizophrenen Psychose kritischen Zeit,
aber auch weiterhin immer wieder erneut sich dem Menschen eréffnen. Seelisches
Erleben bleibt jedoch nie ohne Riickwirkung auf die Korperlichkeit. Somit
werden den geistig differenzierten Menschen alle jene Einflusse starker und tiefer
bewegen, die, aus der Sphare des Geschlechtlichen kommend, die schizophrene
Anlage als Umweltreize treffen. Nicht weil er triebstirker ist als der schwicher
Begabte, sondern weil er leichter und lebhafter auf diese Reize der Umwelt
anspricht.

SchlieBlich wdaren noch die Ergebnisse der Untersuchungen von ScHULTE
iiber Personlichkeitsunterschiede bei Zwillingen zu erwahnen, aus denen hervor-
geht, daBl die Unterschiede bei Erbgleichen nicht nur auf abweichende Umwelt-
einfliisse zuriickzufiihren sind, sondern aus dem kontinuierlich wihrend der
Entwicklung gleichbleibenden Lebensmilieu erwachsen konnen.
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Bisher war stets nur von ,,der* Schizophrenie die Rede. Diese Wortwahl
ist so zu verstehen, daB die schizophrenen Psychosen arbeitshypothetisch zu-
nichst einmal als eine biologische Einheit angesehen werden mufiten und von
weitaus den meisten Forschern auch angesehen wurden.

Uber die Frage der klinischen und nosologischen Einheit ist damit nichts
ausgesagt. Auf sie kann hier auch nicht eingegangen werden. Meine personliche
Meinung ist, daB eine klinisch-nosologische Einheitlichkeit zum mindesten
sehr zweifelhaft erscheint. Rein klinisch sind die schizophrenen Psychosen
sicherlich eine Vielheit. Ob ihnen eine einheitliche Somatose zugrunde liegt,
ist eine Frage der Nosologie. Sie kann, solange wir die Somatose noch nicht
geniigend kennen, nicht beantwortet werden. Die Befunde, die STAUDER bei
der von ihm beschriebenen toédlichen Katatonie erhob, lassen sich in dem einen
wie in dem anderen Sinne deuten.

Was die erbbiologische Forschung zu untersuchen hat, ist, ob den klinischen
Verschiedenheiten verschiedene Genotypen entsprechen, ob diese im Erbgang
voneinander abweichen und ob unabhingig von den bisher bekannten klinischen
Abgrenzungen sich Anhaltspunkte fir die Annahme verschiedener Erbtypen
ergeben.

Das Problem der erbbiologischen Einheit oder Vaielfiltigkeit der Schizophrenie
wurde gerade in der letzten Zeit mehrfach bearbeitet.

RosaNoFF und seine Mitarbeiter fanden, daB die friith beginnenden Schizo-
phrenien weniger hiufig erblich bedingt sind als die spater beginnenden. Hier
ist doch zu bedenken, dafl etwas kurzschlissig das Vorliegen anamnestischer
Angaben, die das Auftreten duflerer Ereignisse betreffen, mit ursichlicher Wir-
kung und weiterhin mit Nichterblichkeit gleichgesetzt wird. Beide Schliisse
sind keineswegs zwingend. AuBere Momente in der Vorgeschichte diirfen nicht
mit &uBeren Ursachen gleichgesetzt werden und selbst dann, wenn ihnen
eine ursidchliche Bedeutung zukommt, sprechen sie nicht gegen die Erblichkeit.
Jede Krankheit entsteht ja aus Anlage und Umwelt. Eine Untergruppe schlieBt
die Wirksamkeit der anderen nicht aus. Dazu kommt, daB eine geringere Rolle
der Erblichkeit bei den Friiherkrankungen durch die hier greifbareren und ein-
leuchtenderen Umwelteinfliisse lediglich vorgetduscht werden kann. ROSANOFFs
Deutung verliert noch weiter an Wahrscheinlichkeit, durch die Befunde, die
KALLMANN an einem besonders groen und gut durchuntersuchten Material
erhoben hat. Nach ihm erkranken gerade die Kinder der Frithformen, also der
Hebephrenen und Katatonen besonders haufig an Schizophrenie, wiahrend die
Belastung der Kinder spiterkrankter Paranoider wesentlich geringer ist. Aber
auch diese Ergebnisse lassen keinen Schlufl auf eine biologische Selbstéindigkeit
der einzelnen Gruppen zu. KALLMANN spricht sich sehr bestimmt fiir die geneti-
sche Einheitlichkeit der Schizophrenie aus und erklart die klinischen wie die
erbbiologischen Unterschiede durch die verschiedene Gesamtkonstitution. Man
braucht jedoch nicht einmal auf eine solche Deutung zuriickzugreifen. Wie ich
in meiner Darstellung der empirischen Erbprognose in der Psychiatrie 1936/37
ausfithrlich auseinandergesetzt habe, geniigt die Heranziehung der notwendigen
Unterschiede in der Gattenauslese fiir die Erklirung der abweichenden Schizo-
phrenieziffern bei den Kindern der Frith- und Spiterkrankten. Haben doch
diese eine weit gréBere Aussicht, unauffillige und daher erbgesunde Ehegatten
zu bekommen als jene, die in der Regel erst nach dem ersten Schub oder gar nach
mehreren Schiiben heiraten und Kinder erzeugen.

Auch aus den vorbildlich genau durchgefiihrten Untersuchungen von ScHuLZ,
der seinen Differenzierungen ebenfalls die klinischen Untergruppen KRAEPELINs
zugrunde legte, ergibt sich kein Anhaltspunkt fiir die Annahme, dafl diesen
Abgrenzungen irgend eine biologische Selbstindigkeit zukommt. Wenn auch
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innerhalb der reinen Gruppen eine sehr geringe Korrelation zu bestehen scheint,
8o vertreten sich in der Regel doch die einzelnen Unterformen in allen Ver-
wandtschaftsgraden. Bezieht man die gemischten Probandengruppen und die
gemischten Sekundérfille mit ein, so verschwindet die Korrelation vollkommen.
Unter den Geschwistern jeder beliebigen klinischen Unterform finden sich mehr
Schizophrene jeder beliebigen klinischen Unterform als unter den Geschwistern
eines Nichtschizophrenen. Auch der Befund, daff ganz allgemein die Schizo-
phreniehiufigkeit und die mit ihr parallel gehende Sterblichkeit an Tuberkulose
unter den Geschwistern der verschiedenen Untergruppen ungefihr gleich grof3
ist, spricht gegen eine genetische Selbstandigkeit dieser Untergruppen. Die Er-
gebnisse der Untersuchung von ScruLz werden gestiitzt durch die unter gleichen
klinischen Voraussetzungen arbeitenden Zwillingsstudien. Wohl hat man bis-
her noch kein Zwillingspaar gefunden, bei dem der eine Partner nur katatone,
der andere nur hebephrene Zuge geboten hitte. Im allgsmeinen vertreten sich
jedoch die einzelnen Formen bei erbgleichen Zwillingen regelmaBig und so weit-
gehend wie nur méglich. Dies ist umso bemerkenswerter, als Ubereinstimmungen,
wenn solche gefunden werden, nicht gegen die biologische Einheitlichkeit der
Schizophrenie zu sprechen brauchen. Besitzen doch die erbgleichen Zwillinge
die gleiche innere Umwelt und wissen wir doch, daBl diese innere Umwelt sehr
wahrscheinlich das Erkrankungsalter und damit die jeweilige klinische Unter-
form bestimmen kann. Fiir die von KRAEPELIN abgegrenzten Formen steht die
Abhangigkeit vom Erkrankungsalter gerade nach den Untersuchungen von
ScruLz, KALLMANN u. a. doch wohl fest.

Auch SmrTH hielt sich bei seinen Differenzierungsversuchen an die Unter-
gruppen KRAEPELINs. Nach SMITH setzt die ,,Dementia simplex eine ganz
bestimmte, familidr gebundene Gesamtkonstitution voraus, wenn er sie auch
nicht als erbliche Sondergruppe ansehen méchte. Hervorzuheben ist gegeniiber
den neuesten Befunden von LEEMANN-FAcIUs, daf jene Fille, die einen bestimm-
ten Liquorbefund zeigen, weniger erbbedingt erscheinen, als die liquornegativen
Schizophrenien. Nun kann man bei der Beurteilung der Untersuchungen SmrTHs
doch ein sehr gewichtiges Bedenken nicht unterdriicken. In allen Verwandt-
schaftsgraden fand er auffallend niedrige Schizophrenieziffern. Da sie nicht
einmal die Hilfte der bei den sonstigen Untersuchungen weitgehend iiberein-
stimmenden Ziffern ausmachen, dringt sich der Schlufl auf, dafl SMITH in seiner
Diagnostik seine eigenen Wege geht, somit die Ausgangsfille nicht durchweg
Schizophrenien im Sinne der meisten anderen Erblichkeitsuntersuchungen sind.
Daher vielleicht die Liquorbefunde. Ahnlich wie KALLMANN laBt er die Unter-
schiede im ,,Phanotypus der Untergruppen durch familidre Verschiedenheiten
in der Gesamtkonstitution bedingt sein. Somit sind, wie er selbst betont, seine
Ergebnisse nicht geeignet, die These von der biologischen Selbstindigkeit der
Abgrenzungen KRAEPELINs zu stiitzen. Nach SmiTH sowohl wie nach KATIMANN
und ScHULZ diirfte vielmehr, wenn man die Befunde zusammenhilt, das Erkran-
kungsalter und damit — meiner Ansicht nach — die innere Umwelt eine aus-
schlaggebende Rolle fiir etwaige erbbiologische Sonderbefunde bei den Unter-
gruppen KRAEPELINs spielen.

Nun stellte STROEMGREN eine Korrelation zwischen dem Erkrankungsalter
schizophrener Geschwister fest. Es wire verfehlt, diesen Befund im Sinne einer
genetischen Uneinheitlichkeit der Schizophrenie zu deuten. Weit niher lige die
Erklirung, daB der frithere oder spitere Ausbruch der Psychose irgendwie erb-
lich bedingt ist. Ich konnte bei der Betrachtung des Erkrankungsalters kon-
kordanter eineiiger, gleichgeschlechtlich und verschiedengeschlechtlich zwei-
eiiger Zwillinge im Vergleich zu dem schizophrener Geschwister und nicht ver-
wandter Schizophrener zeigen, daBl die Eineiigen ganz auferordentlich hiufiger
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im Erkrankungsalter uibereinstimmen als die anderen Gruppen, die deutliche
und weitgehend dhnliche Abweichungen zeigen. Der SchluB auf eine besondere
Erblichkeit des Erkrankungsalters wire falsch. In diesem Falle mufiten sich
die zweieiigen Zwillinge und die Geschwister deutlich von den nichtverwandten
Schizophrenen unterscheiden. Nun nehmen aber lediglich die erbgleichen
Zwillinge eine Sonderstellung ein. Da diese auch in bezug auf die innere Um-
welt iibereinstimmen, wird man nicht fehlgehen, wenn man die innere Umwelt
fiir das Erkrankungsalter, somit fur den Zeitpunkt des Ausbruchs der Psychose
and demnach auch fiir die Gestaltung des Symptomenbildes und des Verlaufs
verantwortlich macht.

M. BLEULER hat sich an einem von ihm selbst gesammelten amerikanischen
Material um die Herausarbeitung einer biologisch selbstindigen Untergruppe
bemiiht, ohne sich an die iiblichen Abgrenzungen zu halten. Seine Unter-
suchungen leiten iiber zu den Forschungen LEONHARDs, von denen anschlieBend
zu sprechen sein wird, BLEULER ist der reprasentativste Vertreter fiir derartige
Versuche, die sich zwischen der Nachpriifung klinisch anerkannter Formen
und der Konzeption neuer Schépfungen halten. Ich gehe daher auf seine Unter-
suchungen kurz ein. Unter den 8 unbelasteten Schizophrenen seines Materials
(100 Probanden mit 2634 Familienmitgliedern) ,,hauften sich in sehr auffalliger
Weise diejenigen, die schwer verblodet sind, bei denen man trotz der Verblédung
einen affektiven Rapport wie mit Idioten hat, deren Haltung und Mimik schlaff
ist und die zugleich fettdysplastisch sind. Vorpsychotisch sind sie nicht deut-
lich schizoid, dagegen sind ihnen Gutmiitigkeit, Tragheit und leicht unter-
durchschnittliche Intelligenz gemeinsam. Der Beginn der Krankheit erfolgte
bei allen Unbelasteten zwischen der Pubertit und dem 26. Jahre. Bei allen war
der Verlauf ein rasch-progressiver (ein Fall aber noch im Beginn) und Remissionen
kommen nicht vor. Diejenigen Patienten dagegen, die selbst mit stark Auf-
falligen belastet sind, sind selbst fast regelméaBig vorpsychotisch entweder stark
auffallig oder deutlich schizoid*. Und weiter stellt er fest: ,,Beim Herausgreifen
derjenigen Familien, in denen die gesamten Krankheitsbilder zweier Verwandt-
schaftspsychosen untereinander sehr dhnlich waren, stieBen wir auf Falle mit
symptomatologischer Verwandtschaft zum manisch-depressiven Formenkreis.
Ein familidres Auftreten der Neigung zum Verbloden lie8 sich in unserem Material
nirgends vermuten, indem verblodete Fille in derselben Familie kaum vorkamen.
Unsere Falle, die mit Schizophrenien belastet sind, verliefen im Durchschnitt
eher etwas leichter, auf keinen Fall schwerer als diejenigen, die nicht mit Schizo-
phrenien belastet sind. Bei den gegenteiligen alltdglichen Erfahrungen miissen
wir eine Auslesewirkung in Betracht ziehen.

Ich habe diese SchluBfolgerungen BLEULERs woértlich wiedergegeben, weil
sie ohne weiteren Kommentar schon zeigen, daB auch seine Untersuchungen
die Lehre von der genetischen Einheitlichkeit der Schizophrenie nicht zu er-
schiittern vermochten. Vor allem ist ja die Gruppe der ,,unbelasteten Falle
viel zu klein, als daBl irgendwelche Schliisse allgemeiner Art aus ihr gezogen
werden kénnten. BLEULER selbst macht die Giiltigkeit, seiner Ergebnisse
auch ausdriicklich davon abhingig, daB sie von anderer Seite bestitigt wiirden.
RosaNOFFs Befunde bedeuten keine solche Bestitigung, wenn man auch geltend
machen kénnte, daB die nach ihm weniger belasteten Frithformen eine besonders
schlechte Prognose besitzen. Diese decken sich jedoch klinisch keineswegs mit
dem, was BLEULER mit seinen 8 ,,unbelasteten Fallen abzugrenzen versuchte.
Die ,,schubférmigen‘‘ Schizophrenien gar, die etwa SOOKHAREVA rein patho-
psychologisch von den ,,schleichend verlaufenden abgrenzte, und die ebenfalls
eine geringe Belastung zeigten, sind etwas ganz anderes als das, was BLEULER
aus der Gruppe der Schizophrenien heraushob.
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Schon eher beriihren sich die Ergebnisse BLEULERs mit denen von LEONHARD.
Diese Forschungen nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als LEONHARD in
seinen klinischen Differenzierungsversuchen bewuBt und erfolgreich eigene Wege
eingeschlagen hat. Auf sie muB ich daher ausfithrlich eingehen. Das rein Klini-
sche habe ich dabei nicht zu beurteilen. Was das Erbbiologische anlangt, so
halte ich mich an die Kritik, die ich anderenorts an den Forschungen LEONHARDs
geiibt habe.

Zunichst eine Bemerkung grundsitzlicher Natur. LEONHARD spricht davon,
daBl es exogene Schizophrenien gibt ohne entsprechende Veranlagung. Das ist
ebenso wenig richtig, als wenn man annehmen wollte, es gabe endogene, an denen
die Umwelt nicht beteiligt ist. Wohl mufl man mit schizophrenen Psychosen
rechnen, bei deren Entstehung die Anlage weit hinter die Umwelt zuriicktritt,
die im Sinne unserer Namengebung somit als nicht erbliche, nach der gewohn-
lichen Nomenklatur als symptomatische Schizophrenien zu bezeichnen waren.
LeoNHARD nennt die von ihm besonders herausgestellten Falle Intoxikations-
schizophrenien und stellt sie in scharfen Gegensatz zu den ,,heredodegenerativen,
also den erblichen Schizophrenien. FEinen grundséatzlichen Unterschied kann
man aber nicht gelten lassen, sondern nur einen nach dem Grad der Wirkungs-
weise von Anlage und Umwelt.

LeonHARD hat sich nun weiterhin die sehr schwierige Aufgabe gestellt,
eine klinisch wie nosologisch befriedigende Einteilung jener Schizophrenien
zu schaffen, die in einem , Defekt‘ enden. Er ging von diesen Endzustinden
aus und zwar von solchen, bei denen ,,jedes prozeBhafte Fortschreiten zum
Stillstand gekommen ist“. Ruckschauend betrachtete er dann die ganze Krank-
heitsgeschichte, ordnete die ihren Bildern und Verldufen nach zusammengehdrigen
Fille. Auf diese Weise gelangte er zu einem System von 14 Krankheitsbildern.
Diese teilte er in 3 Gruppen ein : die paranoiden Defektschizophrenien, die Defekt-
hebephrenien, und die Defektkatatonien. Da er annimmt, daB hier dhnlich
wie bei HuNTINGTONs Chorea antagonistische Systeme erkrankt sind, bezeichnet
er diese Schizophrenien als ,,Systemkrankheiten‘’. Thnen stellt er die atypischen
Defektschizophrenien nicht-systematischer Art gegeniiber und 1aBt fiir sie
eine eigene Symptomatologie, besondere, meist periodische Verliufe und, was
hier das Entscheidende ist, auch eine besondere erbpathologische Stellung
gelten. Die im Sinne von LEONHARD typischen Formen wiren also als Heredo-
degenerationen, die atypischen als Folgen von Schiadigungen anzusehen, die
vom Korper ausgehen und periodisch sich geltend machen.

Die Erbforschung und mit ihr die Erbgesundheitspflege ist nun vor allem
an der Frage interessiert, ob diesen klinischen Sonderformen, deren Abgrenzung
LeoNHARD glaubhaft machen konnte, auch besondere Erbtypen entsprechen
bzw. ob sie alle als erbbedingt angesehen werden miissen. LEONHARD hat den
Versuch unternommen, seine verschiedenen Defektschizophrenien familien-
biologisch zu erforschen. Er fand, dafl bei etwa 55% aller Fille, in denen iiber-
haupt mindestens eine Schizophrenie unter den Blutsverwandten nachweisbar
war, atypische Schizophrenien vorlagen, wahrend der Prozentsatz der atypischen
Fille im gesamten Material nur etwa 17% ausmacht. Man darf aber aus diesem
Befund keineswegs schlieBen, daB die atypischen Falle eine erbbiologisch anders-
artige Gruppe darstellen als die typischen Defektschizophrenien. Die von
LeoNHARD durchgefilhrte Belastungsberechnung wird der Fragestellung nicht
gerecht. Die von ihm getroffene Unterscheidung kénnte sich nur auf Proportions-
berechnungen bei einem bestimmten Verwandtschaftsgrad, vor allem naturlich
bei den Geschwistern stiutzen. Ich habe zu diesem Teil der Arbeit LEONHARDs
schon mehrfach Stellung genommen und dabei betont, daB, wenn man lediglich
danach fragt, ob iiberhaupt ein weiterer Fall in der Familie vorliegt und dann

0%
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solche Fille als ,,belastet‘* den ,,unbelasteten‘‘ Fallen gegentiberstellt, die Frage-
stellung erbbiologisch allzu wenig sagt. Aus irgendwelchen, im einzelnen naher
nicht feststellbaren Griinden kénnen sehr wohl bei einer beliebigen Gruppe von
Schizophrenien positive Befunde in groferer Zahl auftreten als bei einer anderen
Gruppe, ohne daB man daraus auf eine biologische Verschiedenheit beider
Gruppen schliefen darf. Diese alte Art der Belastungsberechnung, die zu Be-
ginn unseres Jahrhunderts zu der bekannten, sehr genau ausgestalteten Methode
von Drem-KorLLER gefiihrt hat, ist heute lingst uberholt. Sie konnte auch nicht
annihernd das leisten, was sie versprach. Solange nicht mit exakter erbstatisti-
scher Methodik vorangegangen wird, sagen solche abweichenden Befunde nicht
das Geringste. Sie bestatigen hochstens den alten Satz, daB man mit (unzu-
linglicher) Statistik alles und nichts beweisen kann.

Eine biologische Selbstindigkeit der als solche sehr einleuchtenden klinischen
Abgrenzungen konnte LEONHARD also nicht wahrscheinlich machen. Daf}
typische und atypische Defektschizophrenien klinisch etwas Verschiedenes sind,
soll keineswegs in Abrede gestellt werden. Es ist jedoch nicht mdéglich, ihnen
heute schon den Charakter verschiedener Biotypen zuzuerkennen. Dafiir fehlen
alle erbbiologischen Grundlagen. Es eriibrigt sich daher auch, auf die erbbiolo-
gischen Folgerungen LEONHARDs einzugehen.

Dagegen hat neuerdings ScHWAB den Versuch unternommen, mit einwand-
freier Methodik 85 Katatonien im Sinne KLEIsTs genealogisch zu untersuchen.
Unter 354 Geschwistern fand er 14 sichere und 3 wahrscheinliche Schizophrenien,
so daB sich nach dem abgekurzten Verfahren eine Erkrankungswahrscheinlich-
keit von 6,76% bzw. 8,21% errechnet. Von den 14 sicheren Schizophrenien
waren 13 Katatonien; fast alle Sekundirfille entsprachen also klinisch den
Ausgangsfillen. Auch unter den 6 Fillen von elterlicher Schizophrenie befanden
sich 4 Katatonien. In einem Fall waren beide Eltern schizophren (Vater Kata-
tonie, Mutter paranoide Schizophrenie); 3 von 4 erwachsenen Kindern aus dieser
Ehe erkrankten an Katatonie. Und schlieflich lieBen sich unter den 12 sicheren
Schizophrenien der sonstigen Blutsverwandtschaft 9 Katatonien feststellen.

Weiterhin unternahm es Scawae, cinen Teil der Probanden in ,,typische
und ,,atypische’‘ Katatonien nach LEONHARD aufzuteilen. LEONHARD selbst
hat diese 41 Falle nachuntersucht. 20 waren typisch, 21 atypisch. Unter den
Geschwistern der Typischen fand sich keine einzige Schizophrenie, unter den
Geschwistern der Atypischen 18,2%. Entsprechende Verhiltnisse lieBen sich
bei den Eltern feststellen.

So konnte man denn leicht versucht sein zu schlieBen, daB8 nicht nur der
Katatonie im Sinne KLEIsTs eine biologische Selbstindigkeit zukommt sondern
daBl auch typische und atypische Katatonien (LEONHARD) erbverschiedene
Erkrankungen sind.

ScEWAR ist der Ansicht, daB die typischen Katatonien méglicherweise dem
recessiven Erbgang mit besonders geringer Genpenetranz, die atypischen da-
gegen eher dem dominanten folgen. Dariiber hinaus lige es nahe, den typischen
und atypischen Schizophrenien LEONHARDs {iberhaupt — also nicht nur den
Katatonien — mit hoher Wahrscheinlichkeit eine biologische Selbsténdigkeit
zuzuerkennen.

Die Ergebnisse ScHWABs erhalten jedoch ein etwas anderes Gesicht, wenn
man sie mit denen vergleicht, die LEoNHARD und ScHULZ aus einer klinisch-
genealogischen Gemeinschaftsuntersuchung gewannen. Uber diesen Vergleich
gibt Tabelle 11 Aufschluf.

LroNHARD und ScHULZ sind bei ihrer Gemeinschaftsuntersuchung so vor-
gegangen, dal ersterer bei seiner klinischen Gruppenbildung die genealogischen
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Befunde, letzterer bei der Feststellung der familiiren Belastung die klinische
Sonderdiagnose nicht kannte. Dadurch war eine véllige Unabhangigkeit der
klinischen Ergebnisse von den genealogischen und umgekehrt gewihrleistet.
Vergleicht man zunichst die Kafatonien beider Gruppen, so findet man bei
den Geschwistern der atypischen Fille eine ganz dhnliche und zwar sehr hohe
Schizophrenieziffer. Diese ist jedoch unter den Geschwistern der typischen
Fille im Material von ScEULZ ebenfalls recht hoch, wihrend ScEWAR hier iiber-
haupt keine Schizophrenie fand. Allerdings ist seine Bezugsziffer nur etwa halb
so gro} wie die von Scrurz. Fir die Eltern stimmen die Ergebnisse beider
Untersuchungen gut iiberein. Als wesentlich ist festzuhalten, daB die Geschwister

Tabelle 11. Schizophreniehaufigkeit beiden Geschwistern und Eltern typischer
und atypischer Schizophrener (Katatoner).

Geschwister Eltern
Bezugs-| Schizo- Haufigkeit {Bezugs-| Schizo- | Haufigkeit
zitter | phrenie (%) ziffer |phrenie (%)
Scewas (und| Typische Katatonie 38 — — 40 — —
LEONHARD) Atypische Katatonie 55 10 18,2 42 3 7.2
Typische Katatonie 70 6 8,6 52 - —
Atypische Katatome 38 | 7—10 | 18,4—26,3 26 | 1—2 | 3,9—7.8
Typische Schizophrenie | 161 9 5,6 108 1 0,9
ScrvLz (und Atypische - . _ a
LEONHiRD) Schizophrenie 122 | 811 | 6,6-—9,0 90 | 4—6 | 4,5—6,7
Typische Schizo-
phrenie ohne Katatonie 91 3 3,8 56 1 1.8
Atypische Schizo-
phrenie ohne Katatonie 84 1 1,2 64 | 3—4 4,763

der atypischen Katatonen auBerordentlich stark belastet, die der typischen
nur bei ScEWAB unbelastet sind. FafBt man beide Materialien zusammen, so
erhilt man fiir die Geschwister der Typischen eine Ziffer von 5,6%, fiir die der
Atypischen eine solche von 19,9%.

Man fragt sich nun, ob dieser starke Unterschied zwischen der Belastung
der typischen und atypischen Fille sich auch bei den nicht-katatonen Schizo-
phrenien bemerkbar macht. Ein Blick auf die Tabelle zeigt, daB dies lediglich
fiir die Eltern der Probanden gilt. Bei den Geschwistern kehrt sich das Verhilt-
nis um; dabei ist zu beachten, daBl beide Ziffern ungewohnlich niedrig sind.
So kommt es, dafl, wenn man die katatonen und die nichtkatatonen Schizophre-
nien zusammenfalt, sich der Unterschied zwischen typischen und atypischen
Fallen fast vollig ausgleicht.

Es hiefle die Beweiskraft der Ziffern weit iiberschétzen, wenn man aus ihnen
etwa schon schliefen wollte, daf die Katatonien im Sinne KLEISTs eine Gruppe
mit ,starkerer Erblichkeit seien als die iibrigen Schizophrenien und daB
unter ihnen die nach LEONHARD atypischen Falle sich wiederum im gleichen
Sinne herausheben. Immerhin sind die Unterschiede erheblich genug, um eine
Nachpriifung an gréferem Material zu rechtfertigen.

Halt man alles zusammen, so wird man sagen diirfen, daf die klinische Ein-
heitlichkeit der Schizophrenie ebenso unwahrscheinlich ist wie die erbbiologische
an Wahrscheinlichkeit gewonnen hat. Die Beantwortung der Frage nach der
nosologischen Einheitlichkeit hingt vollig von der Weiterentwicklung der patho-
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physiologischen und auch der hirnanatomischen Forschung ab. Solange wir
die Somatose nicht kennen, bleibt die Auseinandersetzung um die genetische
Einheit oder Vielheit der Psychose ein Streit um des Kaisers Bart. Praktisch,
vor allem in der Praxis der Erbgesundheitspflege, werden wir vorerst an der
erbbiologischen Einheitlichkeit der Schizophrenie festhalten miissen. Rein
wissenschaftlich hat man sich jedoch auf den Standpunkt zu stellen, der
dem BUMKEs entspricht, wenn er sagt, daB alle psychologischen Deutungs-
versuche der Schizophrenie in dem Augenblick abgetan sein werden, in dem
wir die korperlichen Grundlagen gefunden haben. Dies gilt auch fiir die
Bestrebungen, das Problem der biologischen Einheit oder Vielheit der Schizo-
phrenien einer Losung entgegenzufithren. Nicht die Einheit der Psychose
ist das Entscheidende sondern die Einheit der Somatose.

Wenn man sich vor Augen halt, dal die Frage der erbbiologischen Einheit
der Schizophrenie immer noch nicht geklirt ist und daB wir alle Veranlassung
haben, den Phinotypus der Schizophrenie nicht in der Psychose sondern in
einer ihrem Wesen nach noch kaum bekannten Somatose zu suchen, von der
wir gar nicht wissen konnen, ob sie in der Mehrzahl der Fille iiberhaupt zur
Psychose fiihrt, so wird klar, daB es aussichtslos ist, nach dem Erbgang dieser
Psychose zu forschen. Denn nicht sie folgt einem Erbgang sondern die eigentliche
Erbkrankheit, die schizophrene Somatose. An ihr sind jedoch Erbstudien noch
nicht moglich.

Somit ist der ganze Streit um den Erbgang der Schizophrenie oder der
Schizophrenien, wie er nach langerem Waffenstillstand in den letzten Jahren
wieder entbrannt ist, eigentlich uberfliissig. Die Schule RupINs hat dieses seit
langem erkannt und Bemerkungen iiber den Erbgang der Schizophrenie oder
besser dessen, was sie mit guten Griinden glaubte als das Erscheinungsbild der
Erbkrankheit ansehen zu durfen, immer nur am Rande ihrer von ganz anderen
Fragestellungen ausgehenden und auf ganz andere Ergebnisse ausgerichteten
Untersuchungen gemacht. Wenn sie von Recessivitat sprach, so meinte sie
nichts weiter, als daB bei den familidren Befunden die Art, wie sich die schizo-

phrene Psychose in den untersuchten Verwandschaftsgraden gruppiert, am
chesten noch dem Rilde nahe kommt. das die recossiv cchonden Frbloiden
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darzubieten pflegen. Dominanz erschien vor allem deshalb unwahrscheinlich
weil nur etwa 4—6% der Eltern von Schizophrenen, auch wenn sie das Gefihr-
dungsalter iiberstanden hatten, selbst schizophren waren. Weiterhin fand sich
die schizophrene Belastung hauptsichlich bei den Seitenverwandten. Halb-
geschwister von Schizophrenen mit einem schizophrenen Elternteil oder gesunden
Eltern werden duBerst selten schizophren, wihrend unter den Vettern und Basen
die Schizophrenie verhiltnismaBig haufig auftritt (I. WEINBERG). Familien
in denen sich die Schizophrenie durch 2 und mehr Generationen in direkter
Linie nachweisen 1a8t, sind extrem selten. Beim Studium gréBerer Einzelfamilien
(LUNDBORG, RUDIN-LANGE, LUXENBURGER) sicht man immer wieder, daB die
Schizophrenie dann herausgeziichtet wird, wenn Blutsverwandte sich miteinander
verbinden. Und schlieBlich lassen auch die Proportionen in den Geschwister-
schaften Schizophrener, wenn man danach gruppiert, ob ein Elter schizophren
ist oder beide nicht schizophren sind, mit dem Fortschreiten der Diagnostik
und der genealogischen Technik immer mehr an Recessivitit denken. 1915
war das Verhiltnis der Schizophreniehdufigkeit in beiden Gruppen, das bei ein-
facher Recessivitat 200:100 lauten miilte, 115:100, 1932 144:100, 1935 146:100
und heute 163:100 (RUDIN, ScHULZ, LUXENBURGER, KALLMANN). Die friihere
These einer Dimerie muB} also auf jeden Fall aufgegeben werden; dagegen 1iBt
sich, wenn man iiberhaupt der Frage des Erbgangs niher treten will, einfache
Recessivitit keineswegs ausschlieBen.
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LENz hat also sicherlich recht bekommen, wenn er von jeher der Annahme
einer Polymerie skeptisch gegeniiber gestanden ist. Seine Meinung jedoch,
daB die Schizophrenie sich dominant vererbt, 1laBt sich nur dann stiitzen, wenn
man die einfachen Befunde kompliziert erklirt. Die Seltenheit der direkten Ver-
erbung wird erst durch die Annahme ausgeschaltet, dal das, was LENZ unter
,,schizoider Psychopathie‘ versteht, genotypisch der Schizophrenie gleichgesetzt
wird. Ich habe schon mehrmals auseinandergesetzt, daf diese Hilfshypothese
von selbst in sich zusammenbricht. Schizophrenie ist, mag man sich nun an die
Psychose oder an die Somatose halten, eine Krankheit, Psychopathie eine
Variante der Personlichkeit. Es handelt sich also um vollig wesensverschiedene
Dinge, die nie und nimmer Ausdruck des gleichen Genotypus sein kénnen.
Wenn LENZ weiterhin geltend macht, daBl eine Erhéhung der Inzuchtziffer
statistisch nicht nachgewiesen ist, so mufl dem entgegengehalten werden, daf
die Annahme der Recessivitat eine solche Erhohung gar nicht voraussetzt.
Eine Haufigkeit der Schizophrenie in der Gesamtbevolkerung von 0,8—0,9%,
wie sie in den demographischen Untersuchungen der letzten Jahre nachgewiesen
werden konnte, macht bei einfacher Recessivitit notwendig, mit 16—17%
Heterozygoten in der Bevolkerung zu rechnen 1. Somit wird selbst bei Panmixie,
also auch beim Fehlen erhohter Inzucht die Wahrscheinlichkeit, daB sich Hetero-
zygoten zufallsmaBig finden und die Schizophrenie herausziichten, groB genug
sein, um den Schizophreniebestand aufrecht zu erhalten. 4% aller Eltern
diirften rein zufallsmafig Verbindungen zwischen Heterozygoten darstellen.
Dazu kommt, dafl wir trotz der neuesten Untersuchungen (LEISTENSCHNEIDER)
immer noch nicht mit Sicherheit behaupten konnen, daB Schizophrene nicht
iberdurchschnittlich haufig belastete Ehegatten bekommen. Der Mangel
einer statistisch nachweisbaren Inzucht, der ausdricklich zugegeben werden
soll, spricht also keineswegs gegen Recessivitit. Andererseits darf aber auch
nicht verschwiegen werden, dall das Fehlen einer erhéhten Inzuchtziffer eben-
falls nicht nachgewiesen ist. Die ganze Frage bleibt auch heute noch offen.
Endlich hat LENz darauf hingewiesen, daBl in den Kinderschaften die Schizo-
phrenie haufiger gefunden wurde als unter den Geschwistern. Dieser Befund
wirde von vorneherein ganz zweifellos gegen Recessivitidt sprechen. Ich habe
jedoch immer wieder betont, dall man nur die Geschwister und Kinder spit
erkrankter Schizophrener miteinander vergleichen darf, da nur bei ihnen das
stérende Moment der bei den Fruherkrankten wirksamen Gattenauslese wegfillt.
Vergleicht man wirklich Vergleichbares, so findet man 11—12% kranke Ge-
schwister gegenuber nur 9—10% kranken Kindern. Damit erledigt sich auch
dieser Einwand.

Wenn nun in der neuesten Zeit KoLLER, ohne auf medizinische und speziell
psychiatrische Fragestellungen eingehen zu kénnen, rein mathematisch-statistisch
glaubte, den dominanten Erbgang der Schizophrenie nachgewiesen zu haben,
so ist zu sagen, dal} seine miithevollen, hochst exakten und erbstatistisch-metho-
disch vorbildlichen Berechnungen das Problem keineswegs zu lésen vermochten.
Derartige Berechnungen setzen die Kenntnis des Phanotypus einer Erbkrank-
heit voraus. Werden sie etwa an der Vielfingerigkeit, an der Hamophilie, an
der Erbchorea vorgenommen — wo sie bezeichnenderweise gar nicht notwendig
sind! —, so fiihren sie sicherlich zu richtigen Ergebnissen. Auf dem Gebiete der

! Ist die Haufigkeit der recessiven Homozygoten in der Bevolkerung v, die Haufigkeit
der Anlage also /v und die des dazugehorigen Allels 1 — 1/, so st auf Grund der binomialen
Verteilung die Haufigkeit der entsprechenden Heterozygoten bei Monomerie h = 2 Vv
(1 — %) =2 (y/v—v). Die Rechnung ergibt fur v = 0,008 (0,8%) h = 0,162886, also
16,3% und fiir v = 0,009 (0,9%) A = 0,171736, also 17,2% Heterozygoten.
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Schizophrenie miissen sie leeres Stroh dreschen. Nicht von der Mathematik
kommt uns das Heil, sondern von der unvoreingenommenen naturwissenschaft-
lichen Beobachtung, die sich ihrer Schwichen und Unzulinglichkeiten bewuBt
ist und sie mit der Zeit zu iiberwinden versucht. Solange wir den Phinotypus
einer Erbkrankheit nicht geniigend kennen, kann auch die exakteste mathe-
matische Berechnungsmethode iiber diesen Abmangel nicht hinweghelfen.
Kennen wir aber den Phinotypus, so bedarf es zur Klirung des Erbgangs keiner
komplizierten mathematischen Operation.

Keineswegs mochte ich behaupten, dafl die Schizophrenie dem recessiven
Erbgang folgt. Eine solche Behauptung ist solange absurd, als wir den Phéno-
typus der Schizophrenie noch gar nicht kennen. Ich stehe nur auf dem Stand-
punkt, daB fiir die Annahme der Dominanz noch weniger erfahrungsgemsife
Anhaltspunkte gegeben sind. Ist die schizophrene Psychose ein Indikator fiir
den schizophrenen Phdnotypus, so bleibt Recessivitit wahrscheinlicher als Dominanz.
Mehr 148t sich nicht sagen.

Umso erstaunlicher ist, daB in der neuesten Zeit, da die pathophysiologischen
Befunde zu hochster Vorsicht und Zuriickhaltung in allen Fragen der Erbtheorie
mahnen sollten, Hypothesen iiber den Erbgang der Schizophrenie aufgestellt
wurden, die nicht nur die sehr reservierten Formulierungen der R&piNschen
Schule und die nach einfacher Deutung strebenden Bemiihungen von Lenz
sondern auch alle komplizierten Hypothesen der Vergangenheit (HoFFMANN,
KaEN) weit hinter sich lassen.

Parzic hat ja an und fir sich ganz recht, wenn er die Fortschritte der ex-
perimentellen Genetik und der klinischen Forschung der Erbbiologie dienstbar
machen will. Danach streben wir alle. Es bleibt jedoch zu bedenken, ob gerade
die Schizophrenie das geeignete Versuchsobjekt darstellt. Wir schwimmen da
in triigerischen Gewdssern und miissen uns davor hiiten, an Ufern zu landen,
wo uns KaHN, den wir hier aussetzen mufBten, mit offenen Armen empfingt.
Dieser Gefahr ist Parzic zum Opfer gefallen. Seine Deutung unterscheidet
sich von der Hypothese KanNs, die heute als abgetan betrachtet werden darf,
nur dadurch, daB er die Verhaltnisse unter dem Gesichiswinkel der neueren
Lehre von der Manifestation der Gene betrachtet. Ich bin gewiB der letzte,
der die groBe Bedeutung der Untersuchungen von TIMOFEEFF-RESSOVSKY unter-
schiitzen wiirde, habe vielmehr wohl als Erster ihre Tragweite fiir die psychiatri-
sche Erbforschung anerkannt und versucht, sie unserer Wissenschaft dienstbar
zu machen. Umso eher bin ich berechtigt, hier PaTzic entgegenzutreten. Nach
ihm, der sich nicht auf statistische Forschungen, sondern auf Untersuchungen
an Einzelfamilien stiitzt, handelt es sich bei den schizophrenen Erkrankungen
um ein dominantes Hauptgen, das ,,identisch ist mit dem Schizoid bzw. der
schizoiden Psychopathie®. Dieses Hauptgen manifestiert sich heterozygot. Seine
Penetranz ist relativ stark, aber nicht absolut. Auf diese Weise scheint der
Eindruck unregelmaBiger Dominanz zustande zu kommen. Nun lasse ich Parzig
sprechen: ,,Die Expressivitit ist hochst variabel; sie wird durch verschiedene
Nebengene, Modifikatoren und exogene Faktoren bedingt. Erst die Verbin-
dung des Hauptgens mit den Nebengenen fiihrt zum schizoiden ProzeB. Als
Nebengene bzw. Modifikatoren wirken : bestimmte Stoffwechselanomalien, striire
Mutanten und Anomalien des GefaBsystems‘‘. Parzic¢ rechnet zu den AuBen-
faktoren in erster Linie Infektionen und Intoxikationen, die hier zum Teil iiber
das hormonale System, wirksam werden. Dije Nebengene kénnen nach ihm ganz
verschieden, z. B. pleiotrop wirken, sie kénnen auch von sich aus einen Zustand
schaffen, der wiederum als neuer Variationsfaktor wirkt.

Man sieht: es miissen Unbekannte iiber Unbekannte herangezogen werden,
wenn diese Hypothese gestiitzt werden soll. Sie kann ebensowenig als Theorie
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gewertet werden wie die Hypothese KAHNs von der sie grundsitzlich nur wenig
abweicht. Wiren Kann die Ergebnisse der modernen Drosophila-Forschung
bekannt gewesen, so hitte er sich wohl dhnlich ausgedriickt wie PaTzIG.

Die interessanteste, aber auch wirklichkeitsfernste Deutung der bisher im
Erbkreis der Schizophrenie erhobenen Befunde verdanken wir aber VoLt ZIEHEN,
der sich nicht, wie Parzic dies tut, auf eigene Untersuchungen stiitzt, sondern
in einer griindlichen und alles iiberblickenden Zusammenschau die gesamten
Ergebnisse der Erbforschung auf dem Gebiete der Schizophrenie genetisch aus-
zuwerten versucht. Auf Grund sorgfaltiger Berechnungen kommt er zum
SchluB3, daB die Schizophrenie auf einem, von ihm so genannten Faktor B be-
ruht, der sich dominant vererbt und in homozygoter wie in heterozygoter Form
Schizophrenie erzeugt. Er wirkt sich jedoch nur dann im Phédnotypus (der
schizophrenen Psychose!) aus, wenn ein gleichfalls dominanter, in homozygoter
und heterozygoter Form wirksamer Faktor A in recessivem Zustand (a) vorhan-
den ist. A ist iiber B epistatisch. Schizophreniefaktor und epistatischer Hem-
mungsfaktor stehen zueinander im Verhaltnis von Koppelung und zwar betrigt
der Koppelungs- oder Austauschwert 20%. Die Koppelung beruht auf ,,Ver-
einigung® und nicht auf ,,AbstoBung. Somit wird angenommen, daB bei den
Eltern und GroBeltern der eine Chromosomenpartner beide Faktoren in domi-
nantem, der andere in recessivem Zustand enthalt, wahrend bei ,,AbstoBung*‘
der dominante Zustand des einen Faktors mit dem recessiven des anderen
in dem gleichen Chromosom nebeneinander bestinde. Die Normalbevilkerung
besitzt in bezug auf die beiden Allelenpaare im wesentlichen die genotypische
Konstitution A b a b, die Schizophrenen weisen die Formel a ba Bund a Ba B
auf. Diese ganzen Deutungen sind nach dem vorliegenden Material nur dann
moglich, wenn man mit ZIEHEN annimmt, dafl die heterozygoten Schizophrenen
(a ba B) ihre Gameten a B und a b in einem Haufigkeitsverhiltnis von 1:4
bilden, daB also auf eine ,,schizophrene* Gamete 4 ,,gesunde’ Gameten treffen.
Somit beruht das ganze komplizierte hypothetische Gebaude auf einer Voraus-
setzung, die zundchst einmal bewiesen werden miiite. Der schwache Punkt
der Hypothese ZIEHENs liegt — ganz abgesehen vom Grundsatzlichen, das man
iiber der verwirrenden Fiille von Konstruktionen leicht vergessen konnte —
in dieser durch nichts bewiesenen Hilfshypothese.

Nun wiirde man ZigHEN unrecht tun, wenn man meinen wiirde, er habe die
Notwendigkeit, die schizophrene Psychose als die Auswirkung einer kérperlichen
Grundkrankheit aufzufassen, auller acht gelassen. Er sagt vielmehr wortlich:

1. ,,Die Schizophrenie ist zum uberwiegenden Teil eine Erbkrankheit; Gene, Faktoren
liegen ihr zugrunde.

2. Die Schizophrenie ist eine organische, kérperliche Krankheit; ob der ihrer psychischen
Erscheinungsform zugrunde liegende organische HirnprozeB ein primérer ist — etwa im
Sinne einer cerebralen Heredodegeneration (KLEIST) — oder die sekundsre (vielleicht
toxische) Folge der Erkrankung eines anderen Organs (der Leber, des Magen-Darms, endo-
kriner Driisen), wissen wir nicht. Ebensowenig kennen wir die atiologischen Zwischenglieder,
die von der chromosomalen Schizophrenieveranlagung zur Psychose fihren.

3. Der schizophrene ProzeB besteht im wesentlichen in einem Abbau der ontogenetisch
und phylogenetisch jungsten, hochst differenzierten Schichten, in einer Enthemmung und
einem Zutagetreten tieferer Schichten (HorrManw),

Gerade aber, weil Ziernen die Notwendigkeit einer Hinwendung an das Kérper-
liche so klar erkennt, ist sein Versuch, die schwankenden Ergebnisse der an der
Psychose ausgerichteten Forschungen in einer derart konstruktiven Weise zu
stabilisieren, umso weniger verstandlich. Er hitte sich sagen miissen, daB,
bevor die Somatose bekannt und erbbiologisch erforscht ist, solche weitgehenden
Spekulationen nichts bedeuten als ein Gebaude, das, in der Luft aufgerichtet,
allen Winden preisgegeben ist. Dagegen kann kein der Genetik und der Mathe-
matik entliehenes Geriist schiitzen.
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Die gleichen Bedenken habe ich gegen die Meinung KALLMANNs, der die
Annahme eines einfach-recessiven Erbgangs fast als gesichert hinstellen mdchte.
Wohl darf KaLtmMANN fiir sich in Anspruch nehmen, dafl er ein Schizophrenie-
Material uberblickt, wie es kaum einem anderen Erbforscher auf dem Gebiete
der Psychiatrie zur Verfiigung steht und das er selbst in langen Jahren mit
aller Griindlichkeit durchuntersucht hat. Aber auch er konnte nur von schizo-
phrenen Psychosen ausgehen. Der Erbgang der Schizophrenie mufte ihm
ebenso verborgen bleiben, wie er uns allen auch heute noch verborgen ist.
Wenn allerdings in einer soeben erschienenen mit grofem statistischem Auf-
wand durchfiihrten Untersuchung Porvrock, MarzBer¢ und FULLER zu dem
SchluB kommen, daBl Mendelismus weder fiir die Schizophrenie noch fiir das
manisch-depressive Irresein in Frage kommen kénne, so liegt das nur an
der unzureichenden Diagnostik und der vollig verfehlten erbbiologischen
Methodik der Verfasser.

Uber den Erbkreis der Schizophrenie und seine Beziehungen ist nicht viel
Neues zu sagen. Unter einem Erbkreis verstehe ich ,familientopographisch
die statistisch aufgenommene Blutsverwandtschaft eines Erbkranken, familien-
pathologisch alle jene Phinotypen, in denen sich erfahrungsgemi die Anlagen,
aus denen der Genotypus der betreffenden Erbkrankheit besteht, manifestieren
koénnen‘’.

Das Familienbild der Schizophrenen besitzt kein farbloses Durchschnitts-
geprage. Es erhalt vielmehr eine ganz bestimmte Farbung durch einen vorherr-
schenden Korperbautypus einerseits, ein spezifisches Temperament andererseits.
Das sind alles Dinge, die von friiher her schon bekannt sind und in den letzten
Jahren lediglich neu bestitigt werden konnten. Auf Einzelheiten kann ich hier
unméglich eingehen. Die neue Auflage von KreTscEMERs ,,Koérperbau und
Charakter* hat die wichtigsten hier einschligigen Befunde neueren Datums
zusammengefaBt und auf das Schrifttum hingewiesen. AuBerdem verweise ich
auf meine Ausfithrungen uber die neueren Ergebnisse der Forschungen zur
empirischen Erbprognose; aus ihnen geht vor allem die groBe belastende Bedeu-
tung hervor, welche die schizoide Psychopathie fiir den Erbkreis der Schizo-
phrenie besitzt.

Von besonderer Wichtigkeit sind die Beziehungen zwischen Schizophrenie
und T'wuberkulose. In meinen fruheren Untersuchungen (1927—1929) uber die
Tuberkulosesterblichkeit bei den nichtschizophrenen Blutsverwandten Schizo-
phrener habe ich mich wie folgt iiber die erbbiologische Stellung der Veranlagung
zur Tuberkulose ausgesprochen: ,,Es handelt sich bei dem sehr komplexen
Begriff der mangelnden Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen die tuber-
kulése Infektion in einem noch nicht fabaren Kern moglicherweise um ein
Merkmal, das einer — eventuell komplizierten — Form des recessiven Erbgangs
folgt und, wie zu manchen anderen Merkmalen, auch zur schizophrenen Erb-
anlage in enger genotypischer Korrelation steht. Ob diese Recessivitit nicht etwa
nur eine scheinbare, durch die Korrelation zur Dementia praecox-Anlage vor-
getiduschte ist, miiBten Untersuchungen zeigen, die auBlerhalb des schizophrenen
Erbkreises von Tuberkuloseforschern vorgenommen werden‘’.

DiesL und v. VERSCHUER kamen 1933 an Hand ihrer umfassenden Zwillings-
untersuchungen iiber die Tuberkulose u.a. zu folgenden Schliissen: ,,Der Erbgang
der Anlagen fiir Tuberkulosedisposition ist noch nicht sichergestellt. Nach den
vorliegenden Erfahrungen vor allem von DoYER, ALONS, aber auch von MGNTER
u. a. méchten wir dominanten Erbgang fiir wenig wahrscheinlich halten; manches
spricht fiir recessiven Erbgang.”“ , Eine oder mehrere Erbanlagen bewirken,
daB ihr Triger mit tiberdurchschnittlicher Wahrscheinlichkeit an Tuberkulose
erkrankt und eine grofere Hinfilligkeit gegeniiber der tuberkulésen Infektion
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zeigt; Fehlen des betreffenden Genotyps verleiht eine erhohte ,natiirliche
Resistenz gegen tuberkulése Infektion. Die Tatsache, daB der erblichen Ver-
anlagung eine ausschlaggebende Bedeutung fiir die Erkrankung an Tuberkulose
und den verhingnisvollen Verlauf der Krankheit zukommt, wurde durch diese
vorbildlichen Zwillingsuntersuchungen sichergestellt. Sie schufen nachtriglich
eine feste Grundlage fiir meine Untersuchungen im Erbkreis der Schizophrenie.

Die nichtschizophrenen Geschwister von Schizophrenen sterben etwa vier-
mal so hiufig an Tuberkulose als die der Infektion dhnlich ausgesetzten gesunden
Geschwister von Probanden einer entsprechenden Durchschnittsbevilkerung.
Betrachtet man die gesamte Sippe der Schizophrenen, so geht die Sterblichkeit
an Tuberkulose paralle]l mit der Erkrankungswahrscheinlichkeit an Schizophrenie.
Diese wie die Tuberkulosesterblichkeit bei den Geschwistern gleich 1 gesetzt,
liefert folgende Reihe:

sch%fl;ter Kinder ll‘gfcil‘l:g;l Enkel
Schizophrenieziffer. . . . . . . 1,00 1,22 0,20 0,25
Tuberkulosesterblichkeiv . . . . 1,00 1,38 0,19 0,17

Man sieht, daB3 nur bei den Enkeln die Tuberkulosesterblichkeit zuriickbleibt.
Dieser Umstand durfte dadurch zu erklaren sein, daf das zur Verfugung stehende
Material von Enkeln junger war und unter giinstigeren hygienischen Verhilt-
nissen lebte als die alteren Gruppen.

Nicht nur die Untersuchungen zur empirischen Erbprognose sondern auch
Forschungen, die sich unmittelbar mit den Beziehungen zwischen Schizophrenie
und Tuberkulose beschaftigen, haben diese Ergebnisse bestitigt (ScHULZ,
KArLmManN, WARSTADT und CorLLIER). ScHULZ haben wir vor allem den Ausbau
der Methodik zu verdanken, der sich insbesondere auch KALLmMaNN bedient hat.
Rein zahlenmaBig weichen alle diese Befunde kaum von den unsrigen ab. Wagr-
sTADT und CoLLIER fanden, daBl tuberkulése Schizophrene fast viermal so hiufig
den leptosomen Habitus zeigen als nicht tuberkulése. Sie sehen daher als Binde-
glied den leptosomen Kérperbautypus an. Wohl nur sehr bedingt mit Recht.
Ist doch die Asthenie der Tuberkulosen etwas wesentlich anderes als der lepto-
some Korperbau im Sinne KrETSCHMERs. Dieser stellt eine Variante der normalen
menschlichen Korperform dar und ist in der Anlage begriindet, jener gehort zum
Krankheitsbild der Tuberkulose und bildet sich haufig genug erst in ihrem
Verlaufe aus.

Auch M. BLEULER und RaPoPorT haben sich mit dem Problem beschiftigt.
Wenn sie bei 100 Kranken einer Ziiricher Tuberkuloseheilstatte keine iiber-
durchschnittliche familiare Belastung mit Schizophrenie und ,,schizoider Psycho-
pathie’ finden konnten, so liegt das wohl in erster Linie an der Auslese der Pro-
banden. Wird doch bei der Aufnahme in diese Heilstitte, wie die Autoren selbst
betonen, ein besonderes Augenmerk auf geistige Gesundheit gerichtet, so daf
die tuberkulésen Familien, in denen Schizophrenie vorkommt, ganz von selbst
gegeniiber nichtschizophrenen Sippen zurucktreten miissen. Ich méchte meinen,
daB man die Zusammenhéinge nur dann prufen kann, wenn man von schizophrenen
Probanden ausgeht. Diese werden stets auch dann erfaft, wenn Tuberkulose
mit im Spiele ist, nicht hiufiger und nicht weniger hdufig. Kein Schizophrener
wird deshalb eher asyliert, weil er tuberkulds ist und seine Aufnahme in ein
psychiatrisches Krankenhaus unterbleibt nicht wegen einer tuberkulésen Er-
krankung.

,,Das Wesentliche*“, so schrieb ich, ,bei der Beziehung zwischen schizo-
phrener und tuberkuléser Anlage sehe ich darin, daf der ungiinstige zum
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Tode fiihrende Verlauf der Tuberkulose durch eine mangelnde Fahigkeit des
Organismus bedingt wird, ausreichend Bindegewebe zu bilden und dadurch
die tuberkul6sen Herde zur Vernarbung zu bringen. Diese Fehlanlage ist
ihrerseits wieder Mittelpunkt eines Erbkreises, des Kreises der bindegewebigen
Schwiche, wie ich ihn nenne. Er schneidet den Erbkreis der Schizophrenie.
So kommt es, daB wir in den Sippen der Schizophrenen so auBerordentlich
hiufig normale und abnorme Erscheinungen finden, die auf eine Schwiche
des Bindegewebes hinweisen und weiterhin auf eine vergleichsweise niedrige
Potenz der Entwicklung des mittleren Keimblatts. Die noch im Bereich des
Normalen liegenden Hauptknotenpunkte des Erbkreises sehe ich im leptosomen
Korperbau einerseits, in der Pigmentarmut andererseits. Um sie herum
gruppieren sich hier die pathologischen Pigmentstérungen wie Albinismus,
Pigmentmangel der Haut, dort die Asthenien und Fehlbildungen binde-
gewebiger Organe und Organbestandteile. Ich nenne an klinischen Erschei-
nungen nur PlattfiiBe, HobhlfiiBe, X-Beine, Hernien, Verkriimmungen der
Wirbelsdule. Vom Pol der Pigmentbildungsschwiche fiithrt vielleicht die
Beziehung zur Rasse. Tritt doch die Schizophrenie mit Vorliebe bei pigment-
armen (blonden, blauiugigen) Rassen auf.“ KaALLMANN sieht das Wesentliche
in einer Schwiche des reticulo-endothelialen Systems, eine Auffassung, die
letzten Endes mit der unsrigen kaum in Widerspruch steht.

Immer wieder werden Zusammenhéinge mit dem Status dysraphicus im Sinne
von BREMER zum mindesten angedeutet. Ich mdochte hier vor allem an die
Untersuchungen OraFs erinnern. Méglicherweise gehen auch sie itber den Kreis
der bindegewebigen Schwiche. Gerade Trichterbrust, Kyphoskoliose, Klein-
fingerkriimmung scheinen bei Schizophrenen iiberdurchschnittlich haufig vor-
zukommen. Dagegen werden Mammadifferenzen, Uberwertigkeit der Spannweite
iiber die Kérpergrofie, blaulich-kalte Hénde, zirkuldr begrenzte Stérungen in
der Hautempfindlichkeit, Bettnassen, Spina bifida, Syringomyelie bei ihnen
kaum ofter beobachtet, als es dem Durchschnitt entspricht.

Die Beziehungen zur Rasse gehen auch nach dem heutigen Stand der For-
schung nicht iiber das hinaus, was sceben angedeutet wurde. Wenn BUREEARDT
bei 59 in Schleswig-Holstein alteingesesscnen Schizophrenen einen ausgeprigten
Autismus fand, der durch hebephrene Ziige ein besonderes Geprige erhielt,
so wird das an sich richtig sein. Verfehlt ist jedoch die Annahme, daB hier ein
Zusammenhang zwischen nordischem Rassenseelenstil und Gestaltung der
Psychose bestehen kénne oder gar miisse. Der schizophrene Autismus ist keine
Steigerung oder Verzerrung der Zuriickhaltung und Abstandbereitschaft des
nordischen Menschen, sondern ein psychotisches Syndrom, das vielleicht auf
frei auftauchende Wahnideen, halluzinatorische Erlebnisse, sehr viel wahrschein-
licher jedoch auf noch unbekannte seelisch-kérperliche Gegebenheiten patholo-
gischer Natur aufbaut. Es handelt sich um etwas Krankhaftes, um eine
Auswirkung der Somatose, wihrend die nordische Zuriickhaltung eine Ver-
haltungsweise der Normalpersonlichkeit darstellt, deren Wurzeln im Selbst-
bewuBtsein liegen, in der Bereitschaft zur Kritik, zur abwartenden Haltung,
in einer gewissen Kiihle der Empfindung und rein psychologisch verstanden
werden kann. Man darf ja nicht einmal die Eigenbrotelei des Schizoiden mit
dem schizophrenen Autismus in Verbindung bringen. Das sind véllig wesens-
verschiedene Dinge. Nicht zuletzt aus diesem Grunde hat LEenz Unrecht,
wenn er fiir Schizophrenie und Schizoidie die gleiche genotypische Grundlage
annimmt. Ks ist gefdhrlich, die Psychologie der Persimlichkeit mit der Patho-
psychologie des seelisch kranken Menschen allzu kurz zu schliefen.

Was die Beziehungen zwischen dem schizophrenen und den cyclothymen
Erbkreis anlangt, so wurde das Nétige bereits bei der Besprechung der Arbeiten
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von SLATER gesagt. Uber die ganze Frage der ,,Mischpsychosen®, der ,,Konsti-
tutionslegierungen‘‘ usw. wissen wir trotz der Forschungen von Tuczek u. a.
auch heute noch nicht mehr Bescheid als zur Zeit, da ENTRES in diesem Hand-
buch diese Probleme besprach.

,»,Die ganze Frage der ,Mischpsychosen‘ erledigt sich®, so schrieb ich im Handbuch
der Erbbiologie des Menschen, ,,in dem Augenblick, in dem man erkennt, da3 Schizophrenie
und manisch-depressives Irresein zwei verschiedene Krankheiten sind, die weder psycho-
pathologisch noch pathophysiologisch noch genetisch etwas miteinander zu tun haben.
Man wird dann daraus folgern, daf ein und derselbe Mensch schizophren und manisch-
depressiv werden kann. Je nachdem ob die Manifestation beider Krankheiten gleichzeitig
oder nacheinander eintritt, ob einzelne Schube oder Phasen sich tuberschneiden oder scharf
voneinander abgesetzt sind, wird sich das klinische Bild der Krankheit gestalten. Die
Gegensatze in den Verlaufen wie die ,,Legierungen* in den einzelnen Zustandsbildern er-
fahren auf diese Weise 1hre einfache und zwanglose Erklarung. Dazu kommt, daB auch
ein schizoider Psychopath an emer cyclothymen Psychose erkranken, ein cycloider schizo-
phren werden kann. Halt man daran fest, da die schizophrene und die manisch-depressive
Anlage verschiedene Gene betreffen, so ergeben sich zahlreiche Moglichkeiten fur die
Mischungen und Atypien im Bilde der Psychose.*

Nach den Ergebnissen der klinisch-nosologisch wie erbpathologisch gleich
hoch zu bewertenden Untersuchungen von KoLLk darf heute die Paranoia auch
im engeren Sinne KRAEPELINs zu den Schizophrenien gezihlt werden. KorLe
hat sich gerade um die Kldrung der erbbiologischen Stellung dieser Psychosen
ganz besonders bemuht. Seine Befunde weichen von den Schizophrenieziffern
in den Sippen ,klassischer’* Schizophrener so wenig ab, dal man den Tatsachen
Gewalt antun miilte, wenn man der Paranoia eine andere Stellung anweisen
wollte als etwa den Psychosen, die man allgemein als paranoide Form der Schizo-
phrenie diagnostiziert. Ich habe den Eindruck, als ob man in weiten Kreisen
der Psychiatrie den Untersuchungen KOLLES aus einer falschen konservativen
Haltung heraus nicht die Wirdigung zuteil werden lie3, die sie verdienen.
E. BLEULER allerdings hat, soweit ich sehe, ihre wissenschaftliche und praktische
Tragweite vollkommen richtig erkannt. Die psychiatrische Erblehre muf heute
die Paranoia KRAEPELINs in den Schizophrenien aufgehen lassen. KOLLEs
Forschungen machen diese Einstellung zwingend.

Es wire jedoch verfehlt, nun alle Wahnkrankheiten der Schizophrenie oder
auch nur dem schizophrenen Erbkreis zuordnen zu wollen. Ich habe 1934
folgendes Schema vorgeschlagen, von dem ich auch heute nicht abweichen
mochte:

Zu den Schizophrenien gehoren:

I. Generell:

1. Die paranoiden Schizophrenien (paranoide Demenzen).
2. Die Paranoia KRAEPELINs.

3. Die Paraphrenie KRAEPELINS.

4. Die Abortivparanoia im Sinne von GAUPP.

II. Von Fall zu Fall:

1. Die Halluzinose der Trinker.

2. Falle von sensitivem Beziehungswahn (KRETSCHMER).
3. ,,Induzierte Wahnkrankheiten®.

Als Schizophrenien koénnen im Einzelfall aufgefat werden:
. Paranoide Zustande bei Schwachsinnigen.

Der Eifersuchtswahn der Trinker.

Die Halluzinose der Trinker.

. Induzierte Wahnkrankheiten.

. Paranoide Haftpsychosen.

Die ,,milde Paranoia‘® FRIEDMANNS.

. Falle von sensitivem Beziehungswahn.

. Die paranoide Cocainpsychose.

. Die paranoide Psychopathie.

—FONO U AW
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Zu den cyclothymen Psychosen gehoren:

I. Generell:

1. Die querulatorische Manie.

2. Die paranoiden cyclothymen Psychosen.

3. Die ,,atypischen Paraphrenien®.

II. Von Fall zu Fall:

Einzelne Falle des sensitiven Beziehungswahns.
Keinem der beiden Erbkreise sind zuzuordnen:

1. Die paranoiden Reaktionen bei Tauben (Schwerhorigen), Blinden (Schwachsichtigen)
und Korperbehinderten.

2. Der Querulantenwahn.
3. Die ganz seltenen echten induzierten Wahnkrankheiten.

Unter Schizopathie verstehe ich dabei die Manifestierung schizophrener
Teilanlagen im Bereiche des Pathologischen, sowie alle schizophren gefiarbten
Psychosen, Neurosen und Psychopathien, soweit es sich nicht um echte Schizo-
phrenien handelt, denen erbbiologisch ja der gesamte schizophrene Genotypus
zuerkannt werden mufB.

Ein Wort noch uber die Fruchtbarkeit und Sterblichkeit im schizophrenen
Kreis. Die Fruchtbarkeit der Schizophrenen selbst ist nach den im Wesentlichen
ubereinstimmenden Untersuchungen von EssEN-MOLLER und KALIMANN
niedriger als die der Gesamtbevélkerung und zwar betrdgt sie etwa 1/,—2/, der
Durchschnittsfruchtbarkeit. Heute ist sie verhiltnismifBig grofler als friiher,
zeigt daher eine zunehmende Anndherung an den Durchschnitt. Das kommt
daher, dafl die Schizophrenen den starken Geburtenriickgang der letzten Jahr-
zehnte nicht im Tempo der Gesamtbevilkerung mitgemacht haben. Die ehe-
liche Fruchtbarkeit der Minner ist niedriger, die auBereheliche anscheinend
etwas hoher als die der Frauen. Paranoide Schizophrene sind fruchtbarer als
katatone. Die Heirats- und Fruchtbarkeitsziffer der psychopathischen und
schwachsinnigen Schwestern und Téchter von Schizophrenen ist geringer als
die der unauffilligen und geringer als die der Gesamtbevoikerung. Die Heirats-
hiufigkeit der schizophrenen Sippe macht im Ganzen nur etwa 2/; der Heirats-
haufigkeit der Gesamtbevilkerung aus. Die Sterblichkeit der Schizophrenen ist
nach der Erkrankung auf das Dreifache der Durchschnittssterblichkeit erhoht.
Vor der Erkrankung ist sie anscheinend normal. Die Sterblichkeit der Kinder
entspricht etwa dem Durchschnitt.

Angesichts der Unméglichkeit, fiir die Schizophrenie einen Erbgang festzu-
stellen und die biologische Einheitlichkeit der schizophrenen Psychosen wirklich
schliissig nachzuweisen, haben gerade in den letzten 10 Jahren die Unter-
suchungen zur empirischen Erbprognose einen gewaltigen Aufschwung genommen.
Dazu kommt, daBl sie auch von Seiten der praktischen Erbgesundheitspflege
einen starken AnstoB erhielten. In diese Zeit fallen die Arbeiten von M. BLEULER,
GENGNAGEL, JUDA, KALLMANN, KoNSTANTINU, OPPLER, WALKER und I. WEIN-
BERG. Bis auf die letzte ausfuhrliche Verdffentlichung Karrmanns konnte
ich alle Untersuchungen in meiner 1934 erschienenen Darstellung der empirischen
Erbprognose beriicksichtigen. Es eriibrigt sich also, auf diese Arbeiten im
einzelnen einzugehen. Ich darf auf jene im Zentralblatt fur die gesamte Neuro-
logie und Pgychiatrie erschienene und daher leicht zugingliche Darstellung
verweisen. Lediglich die wichtigsten Ergebnisse sollen hier gebracht und durch
einige Tabellen erginzt werden, die uber das Wesentliche aus den Befunden
KALLMANNs berichten.

Zunichst ein Uberblick iiber die summarische, nicht differenzierte Erbprognose
im schizophrenen Kreis (Proz. Ziffern):
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Tabelle 12.
Schizophrenie Schizoide Psychopathen Erforschte
Phanotypus Genotypus | Phanotypus Genotypus Erwachsene
Kinder. . . . . . . . . . 16,4 22,2 32,6 44,2 1595
Enkel . . . . . . . . .. 3,0 4,1 13,8 18,7 1293
Neffen-Nichten . . . . . . 1,8 2,4 5,1 6,9 2985
Urenkel . . . . . . . . . — — 3,9 5,3 71
GroBneffen-GroBnichten . . 1,6 2,2 1,9 2,6 567
Vettern-Basen . . . . . . 1,8 2,4 10,2 13,4 665
Durchschnittsbevolkerung 0,85 1,2 2,9 3,9 —

Die Ziffern der Tabelle sprechen fur sich und bedurfen keiner naheren Er-
lauterung. Erwahnt muB8 nur werden, daf die schizophrene Psychose hypo-
thetisch als Phanotypus angesetzt und der dazu gehdrige Genotypus unter
der Annahme einer Manifestationsschwankung von 0,263 errechnet wurde.
Wenn die Somatose keinen Schwankungen unterliegt, kann man aus den
fir den Genotypus errechneten Ziffern auf die Haufigkeit der Somatose
schliefen. Umgekehrt ist dann die Manifestationsschwankung das MaB fiir
die Zahl der Fille, in denen die Somatose sich nicht als Psychose ausgewirkt
hat. Andernfalls ist die Ziffer fiir die Somatose zwischen den beiden Grenz-
werten zu denken.

Schon aus diesen summarischen Ziffern geht hervor, daf3 die Ziffer fiir die
schizoiden Psychopathen sehr weitgehend mit der Schizophrenieziffer parallel
lauft. Lediglich die Schizoidenziffer unter den Vettern und Basen fillt véllig
aus dem Rahmen. Es liegt dies daran, da3 I. WEINBERG bei der Feststellung
der schizoiden Psychopathie von den Grundsitzen der iibrigen Untersucher
sehr weit abwich. Fast alle Psychopathen wurden von ihr als ,,schizoide* auf-
gefaBBt. Im {ibrigen kann man schon aus diesem Parallelismus auf enge genische
Beziehungen der Schizophrenie und der schizoiden Psychopathie schlieBen,
soweit sie in den Sippen Schizophrener zur Beobachtung kommt.

Diese Beziehungen werden besonders deutlich, wenn man alle Verwandt-
schaftsgrade, in denen die Kinder von nichtschizophrenen Eltern abstammen
kénnen, zusammenfaBt, nur solche Kreuzungen beriicksichtigt und ihr Ergebnis
nach der psychischen Beschaffenheit der Eltern differenziert. Es kommen
also in Frage die Enkel, Neffen-Nichten, GroBneffen-GroBnichten. Die Vettern-
Basen lasse ich auBer Betracht, da hier die Diagnose der schizoiden Psycho-
pathie allzu unzuverlissig ist. Aber selbst wenn man sie einbezieht, werden
die FErgebnisse wohl etwas verflacht, ohne sich jedoch grundsitzlich zu

dndern. Dies geht aus den Zusammenstellungen in meiner oben genannten
Arbeit hervor.

Nachstehende Tabelle zeigt die Ergebnisse der Differenzierung (% Ziffern,
Phénotypen):

Tabelle 13.

Schizoide Erforschte

Unauffillige | Schizophrenie Psychopathen| Erwachsene

Beide Eltern unauffallig . . . . . . . 92,9 0,5 1,5 2161
Ein Elter psychisch abnorm . . . . . 71,1 3,2 5,5 714
Beide Eltern psychisch abnorm . . . 39,4 8,6 9,6 208
Kein Elter schizoid . . . . . . . . . 85,8 1,3 2,5 2841
Ein Elter schizoid . . . . . . . .. 65,9 4,1 8,8 217
Beide Eltern schizoid . . . . . . . . 73,3 12,0 20,0 30
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Differenziert man lediglich danach, ob ein Elter oder beide irgendwie psychisch
auffillig sind, so sieht man deutlich, da sowohl die Erkrankungswahrschein-
lichkeit fiir Schizophrenie als auch die Ziffer fiir die schizoide Psychopathie
wichst mit der Auffilligkeit der Eltern. Greift man dann die schizoide Psycho-
pathie aus der Gesamtheit der Auffilligen heraus, so wird klar, da die Beschaffen-
heit der Nachkommen ganz besonders von der schizoiden Psychopathie der
Eltern abhingt. Dies gilt sowohl fiir die Schizophrenieziffer als auch fir
die Zahl der schizoiden Psychopathen. Zu bemerken ist, daB auch bei
getrennter Betrachtung der einzelnen Verwandtschaftsgrade sich die gleichen
Beziehungen ergeben.

,»Aus dieser nicht zu bezweifelnden groBen belastenden Bedeutung der schizoiden
Psychopathies, schrieb ich in meiner ,,Psychiatrischen Erblehre*, ,,geht in Zusammen-
halt mit der Tatsache, daB schon die psychische Auffalligkeit an sich (wenn auch in geringerem
Grade) belastend wirkt, eindeutig hervor, daB irgendeine genotypische Beziehung zwischen
der schizoiden Psychopathie und der schizophrenen Psychose bestehen muB, ohne daf
diese Beziehung soweit geht, daB wir etwa die schizoiden Psychopathen alle und nur sie als
Trager von Teilanlagen anzusehen hatten. Sie sind sicherlich die vornehmsten Mani-
festanten, wenn sie als Blutsverwandte von Schizophrenen nachgewiesen werden konnen;
der mischerbige Zustand der Anlage kann sich jedoch zweifellos auch in einer anderen
Form auBern.”

Dieser SchluB erhilt eine Stiitze durch den Vergleich der Erkrankungswahr-
scheinlichkeit der Geschwister Schizophrener (RUDIN, ScHULZ, LUXENBURGER,
Jupa, KArrMaNN) mit derjenigen der Nachkommen schizoider Elternpaare.
Da die hier ausgezihlten Geschwister der Schizophrenen von nichtschizophrenen
Eltern abstammen, die jedoch als Anlagetriger anzusehen sind, miissen, wenn
die schizoiden Psychopathen ebenfalls Anlagetriger sind, die beiden Ziffern
ubereinstimmen. In der Tat stehen 10,8% Schizophrene 12,0% gegeniiber.
Die Ubereinstimmung ist somit praktisch absolut groB. Dieser Befund spricht
zugleich fiir die Recessivitit der Anlage.

Fir die Kinder schizophrener Elternpaare mullte man nach den bisherigen
Ergebnissen an kleinem Material (KanN, KALLMANN) eine Schizophrenieerwar-
tung von 63—64% annehmen. Dieser Befund war jedoch véllig ungesichert,
zumal das Material KaunNs auch diagnostisch nicht einwandfrei ist.

Nunmehr hat ScrHULZ seine erste Serie schizophrener Elternpaare mit ihren
Nachkommen verdffentlicht. Aus fast 1000 geisteskranken Elternpaaren, die
auslesefrei erfaflt wurden, hat er diejenigen herausgesucht, bei denen man mit
geniigender Sicherheit endogene Psychosen annehmen durfte. Es handelt sich
dabei um 156 Paare. Unter ihnen befinden sich 16 Paare mit sicherer Schizo-
phrenie, auflerdem 7, bei denen ein Gatte sicher, der andere wahrscheinlich
schizophren ist. Rechnet man die 7 sicheren Paare KauNs hinzu, die ScHULZ
katamnestiziert hat, so besteht die Serie aus 23 Paaren mit sicherer Schizophrenie
beider Gatten. Fiir die Kinder dieser 23 Paare errechnete ScHULZ eine Erkran-
kungswahrscheinlichkeit von 41%. Die Ziffer erhoht sich auf 59,1 %, wenn man
aus der Serie 12 Paare mit vollig einwandfreier klassischer Schizophrenie heraus-
greift. Auf der anderen Seite erniedrigt sich die Erkrankungserwartung auf
29,5%, wenn nur ein Elternteil sicher schizophren ist, der andere an einer endo-
genen Psychose leidet, die moglicherweise als Schizophrenie gedeutet werden
kann.

Es folgen nun noch 3 Tabellen, die nach der in englischer Sprache erschienenen
endgiiltigen Fassung der Untersuchungen KALLMANNs aufgestellt wurden. Sie
bestitigen zunidchst ganz allgemein die bisherigen Ergebnisse. Das geht aus
den beiden ersten Tabellen, die keiner niheren Erkliarung bediirfen, ohne weiteres
hervor:
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Tabelle 14. Differenzierte Erkrankungswahrscheinlichkeit aller Enkel

an Schizophrenie und Schizoidie. (Nach KArimanw.) %-Ziffern.
Alle Enkel
Schizophrenie| Schizoidie
. Beide Eltern unauffallig . . . . . . — 8,6
Eltergct}:i;ggiléehirgl vonjl Mindestens 1 Elter psychopathisch oder
Schizophrenie schwachsinnig. . . . . . . . . . 2,0 12,6
Insgesam$ . . . . . . . . . . . .. 0,8 10,1
. Ein Elter schizoid oder schizophren . 5,1 32,2
Mnde;tfeg.isdlog‘a(l:er Beide Eltern schizoid oder 1 Elter
s:c]:?z ophre nr schizoid, der andere schizophren . 30,8 46,2
Insgesa,mt, ............. 7,3 33,4
Insgesamt . . . . . . . . . ... L0000 4,31 22,8

Tabelle 15. Differenzierte Schizophrenie- und Schizoidieerwartung der Neffen
und Nichten. (Nach KAvriMaNN.) %-Ziffern.

Schizophrenie Schizoidie
ifel-| ing- | duffallige schizoide ins-
sichere zvhv:n: ge::mt s?gzee" %ﬂ%’;‘: gesnasmt
Eltern unauffallig oder an Tuberkulose
gestorben . . . . . . .. ... 1,3 0,5 1,8 0,6 2,0 2,6
Mindestens ein Elter psychopathisch,
nervenkrank oder schwachsinnig . 28 — 2,8 2,6 2,6 5,2
Mindestens ein Elter schizoid . . . . 5,0 1,7 6,7 6,4 14,9 21,3
Ein Elter schizophren, der andere frei
von Schizoidie und Schizophrenie. | 17,9 3,6 | 21,4 6,3 10,5 16,8
Beide Elter schizophren oder schizo-
phrenieverdachtig. . . . . . . . 37,6 | 12,5 | 50,0 7,7 38,5 46,2
Obhne die von einem
Alle Neffen schizophrenen Elter
und stammenden . . .| 19| 06| 25| 15 3,8 5,2
Nichten | pregesamt . . . . . . 30| 10| 40| 18 4.4 6,2

Tabelle 16. Erkrankungswahrscheinlichkeit der Enkel der beiden Probanden-

Hauptgruppen an Schizophrenie und Schizoidie. (Nach KALLMANN.)

% -Ziffern.

Enkel der Hebe- Enkel der
phrenen und Paranoiden und
Katatonen »Schubformigen**
Sﬁrh:m Schizoidie, sﬁ:’:ﬁ; Schizoidie
Beide Eltern unauffallig . . . . . . . — 7.8 — 4,9
Beide Eltern unauffallig aber mindestens
ein Elter an Tuberkulose gestorben. —_ 20,0 — 16,7
Ein Elter psychopathisch, schwachsinnig
oder nervenleidend . . . . . . . . — 12,3 — 13,0
Ehelich Beide Eltern psychopathisch, schwach-
geborene sinnig oder nervenleidend . . . . . 33,3 16,7 —_ —
Enkel Ein Elter schizoid, der andere frei von
Schizoidie oder Schizophrenie . . . — 28,7 2,5 29,1
Ein Elter schizophren, der andere frei
von Schizoidie oder Schizophrenie . 13,3 41,9 — 55,6
Beide Eltern schizoid oder ein Elter
schizophren und der andere schizoid | 37,5 37,5 20,0 60,0

1 1,3% ohne diejenigen Enkel, die einen schizophrenen Elter haben.

Handbuch der Geisteskrankheiten, Erg.-Bd. I.
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Tabelle 16 (Fortsetzung).

Enkel der Hebe- Enkel der
phrenen und Paranoiden und
Katatonen »»Schubformigen‘
Sﬁ?:lz]?é Schizoidie Sﬁ?éxzx(l)e; Schizoidie
Ugl;%}:’?ég); Mutter schizoid oder schlzophren, Vater
Enkel unbekannt . . . . 44 .4 37,5 22,2 33,3
Insgesamt . . . . . . . . . . . . . . ... ... 5,1 23,3 2,9 22,1
g

Dagegen miissen zu der dritten Tabelle einige Worte gesagt werden. KALL-
MANN hat hier, wie iiberhaupt bei seinen Untersuchungen, seine schizophrenen
Ausgangsfille in zwei groBe Gruppen geteilt und fur die Hebephrenen und Kata-

Tabelle 18. Untersuchte Kinder (K), Enkel (E), Neffen und Nichten (N), Urenkel (UE)
[Nach Scrurz: Z. Psych. Hyg. 9, 134 (1936).]

Probanden
Untersucher Veroffentlicht 1n Band
Zahl Ort

HorFMANN Monographien Neur. 26 51 Munchen
OPPLER . . . . . . . Z. Neur. 141 109 Brieg (Schlesien)
GENGNAGEL . . . Z. Neur. 145 44 Munchen
KaLLMARN Allg. Z. Psychiatr. 104 etwa 660 Berlin-Herzberge 2
Jupa . . . . .. Z. Neur. 113 42 Basel-Stadt
Jupa Z. Neur. 113 30 Munchen
OPPLER . . . . . Z. Neur. 141 95 Brieg (Schlesien)
KaLimMany Allg. Z. Psychiatr. 104 etwa 6601 Berlin-Herzberge
ScHULZ . Z. Neur. 102 76 Munchen
WALKER . Z. Neur. 120 47 Basel-Stadt
KoONSTANTING Z. Neur. 125 63 Stadtroda (Thur.)
Karimany . . . . . Allg. Z. Psychiatr. 104 etwa 1100 | Berlin-Herzberge
BruGgGER . . . . . . Z. Neur. 113 855 Basel-Stadt
OPPLER . . . . . Z. Neur. 141 1094 Brieg (Schlesien)
KALLMANN Allg. Z. Psychiatr. 104 etwa 660 Berlin-Herzberge
WALKER . Z. Neur. 120 42 Basel-Stadt
KONSTANTINU . Z. Neur. 125 38 Stadtroda (Thur.)

1 Die Zahl derjenigen Probanden Kavrmanws, die uberhaupt Enkel bzw. Neffen und
Nichten oder Urenkel besitzen, ist noch nicht verdffentlicht; etwa 660 ist die Zahl der
Probanden die uberhaupt Kinder haben; und etwa 1100 ist die Zahl der Probanden, die
iberhaupt Geschwister haben.

2 Unter den Kindern der Probanden seiner Kerngruppe fand KALLMANN eine Schizo-
phrenieerwartung von 20,9% und eine Schizoidiehdufigkeit von 31,4%. In seiner Rand-
gruppe fand er entsprechende Ziffern von 10,4 bzw. 34,0%.

3 In dem ScHULZ von KALLMANN freundlicherweise fur seine Methodik der medi-
zinischen Erbforschung (s. dort S.85, Tabelle 2) zum Zwecke der Darstellung der
Morbiditatsberechnungen iberlassenen Material handelt es sich um 506 Kinder zwischen
16 und 40 und um 494 Kinder uber 40 Jahren. (In der Verdffentlichung von ScHULZ lauten
die Ziffern irrtumlicherweise 555 und 556.)

4 Die Zahl derjenigen der 109 Probanden OrpLERs, die iberhaupt Urenkel haben, ist
nicht ersichtlich.
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tonen auf der einen, die Paranoiden und ,,Schubférmigen‘ (simple schizophrenia)
auf der anderen Seite getrennt die Erbprognose bestimmt. Praktisch spielen
in der zweiten Gruppe die Paranoiden die Hauptrolle; auf die sehr problemati-
schen ,,Schubférmigen‘ brauche ich daher hier nicht niher einzugehen. Schon
bei Betrachtung der rund 1000 erwachsenen Kinder seiner Schizophrenen er-
gaben sich bezeichnende Unterschiede (% Ziffern):

Tabelle 17.
Kinder der
Schizo-
p:lﬂl::;‘:n Katatonen | Paranoiden hll)sl;rengnt
Schizophrenie. . . . . . . 20,7 21,6 10,4 16,4
Schizoide Psychopathie . . 31,9 30,2 35,6 32,6

und GroBneffen und -nichten (GN) von Schizophrenieprobanden (fr.= fragliche Falle).
Die Tabelle ist unwesentlich abgeandert.

Untersuchte Verwandte
B?Eﬁ:ﬁ:ﬂh‘rn%:gm i Darunter fanden sich
v dt-
scﬁl;wtt?sgmd 16—40* | absolute Zahlen fur % der Erwartung | % der
bzw.o uber 40 i Schizophrene 80“:‘&:1. fur Schizophrenie Sﬁx;g:r-
K 33* 69 6 4 2fr. 49 7,0 bzw. 9,4 48,0
K 131 224 28 48 9,7 13,6
K 84 54 8 10 8,3 7,2
K einschlieBlich der nur bis zum 16. Lebens- 16,4 32,6
jahr Beobachteten etwa 20003
E 118+ ; 3 | 4418 [2]¢ ‘ 4 | 65 baw. 8,1 3,3
E 119* 54 2 10 1,8 5,8
E 420+ | 34 63" | 2 2.5 48
E einschlieBlich der nur bis zum 16. Lebensjahr 4,3 (1,3)7 22,8
Beobachteten etwa 1100
N 375% 103 4 28 1,4 5,9
N 117 208 6 [2]° 12 2,3 3,7
N 337* 267 7 11 1,6 1,8
N einschlieBlich der nur bis zum 16. Lebensjahr 3,9 (2,6)7 6,2
Beobachteten etwa 2000

N 157* 34 4 2 3,6 1,0
UE 42* — — 1 — 2,3
UE noch nicht vercffenthicht 8 — 34
GN 181 18 3 [2]° 5 2,8 2,5
GN 456* 28 2 4 0,8 0,8

& Bei diesen 85 Probanden handelt es sich um Propfschizophrene.

¢ Die Ziffer in eckigen Klammern gibt die Zahl derjemigen der angefuhrten Schizo-
phrenen an, die von einem schizophrenen Elter abstammen. Die Prozentziffer der Schizo-
phrenieerwartung wurde sich also nach Abzug dieser Falle entsprechend verkleinern.
Dort wo bei den Enkeln, Neffen und Nichten und GroBenkeln und GroBneffen und Grof-
nichten keine Ziffern in eckigen Klammern angefuhrt sind, stammen alle Schizophrenen
unter diesen Verwandtschaftsgraden von schizophreniefreien Eltern ab, abgesehen von dem
Material KALLMANNS (uber dieses s. FuBnote 7). Bei den Sonderlingen ist eine derartige
Aufteilung nur von KArLLMANN vorgenommen, jedoch sind die entsprechenden Ziffern
auch fur sein Material hier nicht wiedergegeben.

7 Die Ziffer in runden Klammern stellt die Prozentziffer der Schizophrenieerwartung
unter denjenigen Enkeln bzw. Neffen und Nichten dar, die sich ergibt, wenn nur Falle mit
schizophreniefreien Eltern betrachtet werden.

8 1938 vertffentlicht.

T*
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Man sieht, daB die Kinder der Hebephrenen und Katatonen annahernd gleich
stark gefahrdet sind, wihrend die Schizophrenieziffer fiir die Kinder der Para-
noiden nur etwa die Halfte der fiir die Hebephrenen und Katatonen giiltigen
Proportionen ausmacht, die Schizoidenziffer dagegen etwas hoher ist. In meiner
Arbeit tber die Empirische Erbprognose habe ich gezeigt, daf theoretisch
einer Verdoppelung der Schizophreniehdufigkeit zugunsten der Hebephrenen
und Katatonen sehr wohl eine leichte Erhohung der Schizoiden zugunsten
der Paranoiden entsprechen kann, wenn man die Unterschiede in der Schizo-
phrenieziffer durch die Verschiedenheit der Gattenwahl erklirt, die sich ihrer-
seits wieder zwangsldufig aus der Tatsache ergibt, das die Hebephrenen und
Katatonen in der Regel friih, die Paranoiden dagegen spat erkranken. Ich halte
diese Erklarung fur naherliegend und fiir ungezwungener als die Deutung
Karrmanys, der Besonderheiten in der Gesamtkonstitution der Kranken fiir jene
Unterschiede verantwortlich machen will. Gerade der anscheinend paradoxe
Befund einer erhohten Schizoidenziffer unter den Kindern der Paranoiden
spricht fiir meine Ansicht. Weiterhin auch die Tatsache, daB bei den Enkeln
sich die Befunde doch recht stark verwischen, insbesondere die Schizoidenziffer
in beiden Gruppen gleich ist. Das durch die Gattenwahl gegebene Auslese-
moment kann sich ja hier nicht mehr so stark auswirken. Allerdings erkranken
auch die Enkel der Hebephrenen und Katatonen immer noch merklich hiufiger
an Schizophrenie als die Enkel der Paranoiden. Das Material ist jedoch klein,
die Enkel sind noch jung; somit bleibt dem Zufall ein weiterer Spielraum als in
den &lteren und zahlenméiBig gréBeren Kinderschaften.

Uber die wichtigsten Zahlen der einzelnen Arbeiten unterrichtet eine Zusam-
menstellung von ScHULZ, die einen sehr guten Uberblick gibt iiber die erbpro-
gnostischen Untersuchungen im schizophrenen Kreis. Sie beriicksichtigt den
Stand der Forschung von 1936, also praktisch den von heute, da inzwischen nur
die abschlieBende Arbeit von KALLMANN erschienen ist, von deren wesentlichen
Ergebnissen bereits die Rede war.

Endlich bringe ich noch eine weitere Tabelle, in der ScEULZ die hier ebenfalls
einschlidgigen Ziffern aus den Paranoia-Untersuchungen von KoLLE iibersicht-
lich wiedergegeben hat.

Tabelle 19. Schizophreniehaufigkeit unter den Verwandten von KoLLE:
Paranoia-Probanden!. (Nach Scrurzl. c.) (fr.= fragliche Fille.)

Verwandte von
Paranoikern im engeren Sinne Paranoikern im weiteren Sinne
Zahl e |Bemgs|  Darunter fanden sioh Beaugs.| _ DETunter fanden sich
der Probanden | scbafts- | 2 e | ebeolute stfer | oy clute
Schizo- | Zahlen fir |% der Erwartung | o f8F | zghlen for | * der Erwar-

phre- | Schizo- mrSchuophreniepm Schizo s&gm

nie * phrenie phrenie
39 bzw. 40 K 37 | 24+-3fr. | 5,4 bzw. 13,6 37 | 243 fr. | 5,4 bzw. 13,56
51 bzw. 54 G 174 | 349fr. | 1,7 bzw. 6,9 174 |54 104r.| 2,9 bzw. 8,6
59 bzw. 62 Eltern | 113 — — 119 | 141 fr. | 0,8 bzw. 1,7
39 bzw. 41 N 73 — — 79 (1 1,3
Nicht angegeben| O u. T 89 | 1-43fr. | 1,1 bzw. 4,6 | 101 | 3+ 3 fr. | 3,0 bzw. 5,9

Sie bringt auch die familienbiologischen Belege fiir die schon erwidhnte Zu-
gehorigkeit der Paranoia zu den schizophrenen Psychosen.

1 KorLLE unterscheidet zwischen Paranoikern im engeren Sinne und solchen in weiterem
Sinne. Die letzte Gruppe umfafit auler den von KoLLE selbst als reine Paranoien angesehenen
TFallen auch noch einige zwar von KrAEPELIN und KEHRER zur Paranoia gerechnete, von
KoLLE selbst jedoch als zweifelhaft angesehene Fille. Ubrigens fanden sich unter den Ver-
wandten auBer den hier in der Tabelle angefuhrten Schizophreniefillen in engerem Sinne auch
zwei Paranoiafille bei den Geschwistern und ein Paranoiafall bei den Eltern. Vgl. KoLLE:
Die primire Verriicktheit. Leipzig 1931. 2 Hier fehlt ein genauer Altersaufbau.
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VII. Der Erbkreis des epileptischen Syndroms.
(Die Epilepsie.)

BUMKE bezeichnet in der neuen Auflage seines Lehrbuchs der Geisteskrank-
heiten die Epilepsie als ein Kontinuum
,,mit gar keiner Krampfbereitschaft am Anfang und einer sehr starken am Ende. Die
Konstitution am Ende aber, die von sich aus, ohne besondere von auflen kommende Reize,
gesetzmiBig epileptische Zustinde erzeugt, nennen wir genuine Epilepsie.*

Von CoNraD, der das Problem der Vererbung der epileptischen Erkrankungen

wohl am griindlichsten studiert hat, horen wir,
,»da vermutlich nicht ein Gen, sondern erst das Zusammenwirken mehrerer Gene am
Aufbau des epileptischen Genotypus beteiligt ist. Ferner ergeben sich aus gewissen Aus-
zdhlungen .... Anhaltspunkte dafur, daf die Genwirkung quantitativ gestuft zu denken
ist, wodurch, Zwischenstufen entstehen: Falle, bei denen das klinische Bild der Epilepsie
entsteht auf Grund einer exogenen Noxe, die jedoch bei einem Nichtanlagetrager keine
Epilepsie zu bewirken vermag.*

Angesichts dieser Sachlage vermeide ich es heute, von einem ,,epileptischen
Erbkreis‘“ oder einem ,,Kreis der genuinen Epilepsie‘‘ zu sprechen. Wenn man
einer ,,genuinen Epilepsie” als einer Erbkrankheit die ,,symptomatische Epi-
lepsie’‘ als eine Gruppe nichterblicher, ihr nur klinisch dhnlicher Krankheiten
gegeniiberstellen wiirde, so verfiele man in den gleichen Irrtum, in dem die alte,
auf eine Alternative ,,erblich — nichterblich* eingestellte Betrachtungsweise
ganz allgemein befangen war. Das Abriicken von dieser Alternative muBte sich
natiirlich auch auf die Epilepsie auswirken. Es war in der Folge unméglich,
die Annahme der Erblichkeit davon abhingig zu machen, daB keine duBeren
Ursachen fiir die Epilepsie bekannt sind. ,,Da die Méglichkeit des Nachweises
erblicher Ursachen®, schrieb ich in BLEULERs Lehrbuch der Psychiatrie, ,,ebenso
wandelbar ist wie der ,,AuBere‘ Charakter einer Ursache, wiirde man die Erb-
bedingtheit, die doch als etwas biologisch Feststehendes anzusehen ist, einer
standigen Wandlung nach Grad und Art aussetzen. Eine und diesclbe patho-
logische Erscheinung wire also heute noch erblich, morgen aber schon nicht mehr
erblich, weil eine neue AuBenursache anerkannt wurde und ibermorgen wieder
erblich, da die ursichliche Bedeutung der neuen AuBenursache einer Nachpriifung
nicht standgehalten hat. Da aber auch diese Nachpriifung den Charakter der
Unfehlbarkeit fiir sich nicht in Anspruch nehmen kann, wire allgemein ge-
sehen das Erbleiden und im speziellen die genuine Epilepsie einer Amébe ver-
gleichbar, die einmal eine ausgedehnte Scheibe, ein andermal ein winziges
Kliimpchen sein kann, aber in der Lage ist, jederzeit wieder an Ausdehnung
zuzunehmen und einzuschrumpfen.

Es ist somit erbwissenschaftlich nicht zweckmiBig, von einer ,,genuinen‘
Epilepsie auf der einen, einer ,,symptomatischen‘ auf der anderen Seite zu
sprechen. Dal eine solche Trennung klinisch, drztlich und auch erbpflegerisch
(eugenisch) notwendig ist, wird durch diese grundsatzliche Erkenntnis nicht
beriihrt. Nicht immer ist das unter bestimmten Gesichtspunkten Notwendige
auch wesentlich notwendig und damit richtig. Man muB8 da Unterschiede gelten
lassen. Jede unserer klinischen, besser nosologischen Systematiken ist aus irgend-
einer Notwendigkeit heraus entstanden und Systematik an sich ist der Ordnung
und Sauberkeit wegen kaum entbehrlich. Zu einem Ubel wird sie aber dann,
wenn man sie aus irgendeiner praktischen Erwigung heraus kanonisiert und
diesem Kanon die Unangreifbarkeit eines Dogmas zuerkennt. Mag die Erwagung
nun von der Gesundheitspflege oder der Erbpflege bestimmt sein, fiir die For-
schung und vor allem fiir die Erbforschung kann es keine starre Systematik
und schon gar kein kanonisiertes System geben. Systeme sind wandelbar, nicht
aber die biologischen Gesetze.
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So darf auch im Bereiche der epileptischen Erscheinungen die Erbwissen-
schaft kein fremdes System anerkennen, sondern lediglich jenes natiirliche
Schema, das eine zwischen die Pole ,,Anlage” und ,,Umwelt" gespannte Reihe
von Varianten darstellt. Wir sehen hier im Kleinen und nach dem ,,Epileptischen‘
hin spezialisiert das, was uns die Erbpathologie als ganzes lehrt, nimlich die
dynamische Wechselwirkung von Anlage und Umwelt*.

Somit kann ich in der Epilepsie keine Krankheit erblicken, nicht einmal
eine Gruppe von Krankheiten. Es handelt sich vielmehr um ein Syndrom, um
eine Anzahl von Symptomen, die meist gemeinsam auftreten, aber keine typische
Anderung im Ablauf der Lebensvorginge hervorrufen, vielmehr aus dem Boden
solcher und zwar der verschiedenartigsten Anderungen erst herauswachsen. Im
Mittelpunkt des Syndroms steht der epileptische Krampfanfall. Das Syndrom
it in dem Sinne erblich, dafl die Anlage immer eine Rolle, in einer grofen
Zahl der Fdlle sogar die entscheidende Rolle spiell.

Der Erbkreis des epileptischen Syndroms bedeutet also einen Ubergang von
den nosologisch eindeutig bestimmten Kreisen zu den erblichen Diathesen. Es
ist mehr oder weniger Geschmacksache, ob man von einem Erbkreis des epilep-
tischen Syndroms sprechen will oder von einer epileptischen Diathese. Warnen
mdochte ich lediglich vor einer iibermiBigen Ausdehnung des Krampfbegriffs,
der zu der Annahme einer verschwommenen allgemeinen ,,erblichen Krampf-
bereitschaft” filhren muB, in deren Topf rein phinomenologisch die wesens-
verschiedensten Dinge zu einem ungenieBbaren Brei zusammengemischt werden.
GEYER hat 1937 in seinem ausgezeichneten Sammelreferat diese neuerdings
wieder von REINERS vertretenen Bestrebungen richtig gekennzeichnet. Wenn
schon BUMKE nicht ohne Berechtigung den Begriff der ,,iktaffinen Konstitution*
von Mauz, iiber die noch zu sprechen sein wird, als Gemenge von ererbten
und erworbenen organischen Hirnkrankheiten kritisiert, zu denen noch alle
moglichen Psychopathien hinzutreten, so muB man die viel weitergehende
Konzeption einer iibergreifenden Krampfbereitschaft als rein &uBerliche Be-
dachung durch ein Wort so lange ablehnen, als nicht empirische Bewscise dafur
erbracht sind, daBl ihr auch eine wesentliche, zum mindesten aber begriffliche
Zusammengehdrigkeit entspricht.

DaB} die Epilepsie oder die epileptischen Erkrankungen das wichtigste Binde-
glied zwischen Psychiatrie und Neurologie darstellen und damit die Untrennbar-
keit beider Disziplinen veranschaulichen, sei ebenfalls festgehalten.

Ganz zweifellos gibt es einen Erbkreis des epileptischen Syndroms oder eine
epileptische Konstitution oder eine epileptische Diathese. Um die Wortwahl
streiten, hieBe die Tatsachen iibersehen. Im Mittelpunkt stehen wie friiher so
auch heute die Beziehungen zwischen Korperbau und seelischer Personlichkeit.
Nur 6% der Epileptiker sind nach der sich auf rund 1500 Fille griindenden
Zusammenstellung WEsTPHALs pyknisch, 25% leptosom, 29% athletisch, 30%
dysplastisch. Das Vorherrschen muskulir-dysplastischer Koérperformen ist
heute wohl nachgewiesen. Ebenso diirfte die Deutung KRETSCHMERs zu recht
bestehen, nach dem unter den sehr verschiedenartigen Faktoren, die zusammen-
wirkend epileptische Anfille verursachen koénnen, auch solche sich finden
diirften, die beim Aufbau der muskuliren Konstitution beteiligt sind. Damit
ist auch die Bedeutung der Dysplasien gekennzeichnet. Athletischer (muskulirer)
wie dysplastischer Korperbau ist, wie CONRAD sagt,

,,nichts anderes als das Ergebnis einer Summe bestimmter Wuchs- und Bildungstendenzen
hormonal gesteuerter Entwicklungs- und Stoffwechselvorginge, welche alle letzten Endes
genisch bestimmt sind. Daraus ergibt sich die Méglichkeit, anzunehmen, daB beim Athletiker
und wohl auch beim Dysplastiker diese Konstellation der Manifestierung jener in Frage

stehenden Genwirkungen bei weitem am meisten entgegenkommt, gleichsam einen l?eson@ers
gunstigen Boden fur die Entfaltung dieser Genwirkungen darstellt. Damit wird nicht



Der Erbkreis des epileptischen Syndroms. 103

bestritten, daB die Gene bei entsprechender Valenz in ganz anderen kérperbaulichen Kon-
stellationen, in einer anderen inneren Umwelt also, nicht auch manifestierbar waren. Gerade
jener nichtobligate Zusammenhang, in dem Korperbautyp und Krankheitsform stehen,
legt die dargestellte Erklirung nahe.*

Wenn man die Untersuchungen von MAvuz iiber den iktaffinen Konstitutions-
kreis ins Auge faBt, so wird der diathetische Charakter des Kreises des epilepti-
schen Syndroms besonders deutlich. Mavz hat den Versuch unternommen,
die epileptischen Erkrankungen in einen weit gespannten, ganz allgemeinen
,,Konstitutionskreis* hineinzustellen. Alle Erscheinungen, die diesen Kreis
bestimmen oder aus ihm nicht loszulésen sind, sollen auf gemeinsame radikale
oder biologische Zusammenhinge zuriickgehen. In den Kreis gehoren der Status
dysraphicus, Mikroformen von Heredopathien, Dysplasien und sonstige Zeichen
endokriner Minderwertigkeit, massive Athletik, kopfvasomotorische Insuffizienz
des Reflexapparats. Was sonst noch auftritt, betrifft Erscheinungen, die immer
wieder im Umkreis psychischer Erbleiden beobachtet werden, wie Schwachsinn,
nicht eingruppierbare Psychosen, ritselhafte organische Nervenkrankheiten.
Der scharfen Kritik Bumgkes steht die Behauptung CONRADs gegeniiber, daB
er die Befunde von Mavz in seinen Untersuchungen weitgehend bestatigen
konnte. Zunachst spricht diese gegensdtzliche Einstelhing fiir die Dynamik,
die den Feststellungen von Mavuz innewohnt. Was auf der einen Seite Wider-
spruch herausfordert, auf der anderen iiberraschend mit Ergebnissen iiberein-
stimmt, die von einer ganz andersartigen Ausgangsstellung aus erzielt wurden,
ist noch immer ein fruchtbares Feld fiir weitere Forschungen gewesen.

Ubrigens wird das Gegensdtzliche, das auf den ersten Blick den Standpunkt
BuMKEs mit dem CoNRADs nur schwer vereinbar macht, sehr stark verwischt
durch die Erklarung, die dieser fiir die Ubereinstimmung seiner Befunde mit
denen von Mavuz liefert. Diese Erklarung ist von so groBer grundsitzlicher
Bedeutung, dal ich sie hier wortlich wiedergeben méchte:

»»Nehmen wir einmal den ganz utopischen Fall an, in einer Bevolkerung dirrften durch
irgendwelche Gesetze Rothaarige immer nur Lahme und umgekehrt Lahme immer nur
Rothaarige heiraten. In wenigen Generationen wiirden dann diese beiden Merkmale in den
Sippschaften uberaus gehauft korreliert auftreten; wir wiirden insbesondere unter den
Kindern von Rothaarigen sehr viel mehr Lahme aller Art, also z. B. Klumpfu8 und Hiift-
gelenkluxation, antreffen, als es der Durchschnittsziffer entsprechen wiirde und wir wiirden,
wenn wir von jener Gesetzgebung nichts wuBten, sehr leicht Gefahr laufen, eine biologische,
genische Korrelation etwa im Sinne von gemeinsamen Teilanlagen zwischen Rothaarigkeit
und etwa KlumpfuBl oder Huftgelenkluxation zu vermuten, welche in Wirklichkeit keines-
wegs besteht. Nun ist es durchaus anzunehmen oder zum mindesten sehr wahrscheinlich,

B zwar nicht staatliche Gesetze, wohl aber biologische GesetzmaBigkeiten bestehen,
welche dahin wirken, daB biologisch Defekte mit groBer Wahrscheinlichkeit wieder irgendwie
Defekte zum Ehepartner wahlen missen. Die Art dieses Defektes ist belanglos. So konnte
es leicht geschehen, dal mit der Zeit, wenn eine solche selektive Paarung durch einige
Generationen fortgesetzt wird, wir Populationen erhalten, in welchen eine ganze Reihe
von Abnormen aller Art, von Minderwertigkeiten auf allen Teilgebieten des Kérpers und
der Psyche, Funktionsstérungen der verschiedensten korperlichen Apparate und Systeme
usw. gehauft vorkommen, Storungen, welche vom Genotypus aus betrachtet, urspriinglich
nicht das Geringste miteinander zu tun haben. Dann aber wire es verfehlt, aus der Tat-
sache einer Haufung derartiger Stérungen schon auf eine echte biologische Beziehung
dieser Stoérungen untereinander zu schlieBen.

Von den Untersuchungen, welche ich zu dieser Frage angestellt habe, méchte ich nur
ein FErgebnis herausgreifen: Gru pieren wir die Probanden bei meinem Nachkommen-
schaftsmaterial nach der sozialen Schichte, der sie angehoren, in 4 Gruppen und vergleichen
dann die Beschaffenheit der Kinder dieser sozialen Gruppen, dann zeigt sich, daB der genuine
Epileptiker in der niedersten sozialen Schichte unter seinen Nachkommen erheblich mehr
jener mannigfachen Defekttypen aufzuweisen hat, als der genuine Epileptiker in den htheren
sozialen Schichten. Ja, Sie sehen, daB der symptomatische Epileptiker der untersten Schichte
sogar eine schlechtere Pauschalerbprognose hat, als der Genuine aus einer hoheren Schichte.
Bestiinden nun die von MAuz angenommenen biologischen Affinitaten zwischen der Epilepsie
und jenen genannten Defektsymptomen, mufBiten sie sich ebensogut in héheren sozialen
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Tabelle 20. Berufsgliederung und soziale

Berufsgliederung
Beamte Kaufleute &?&:gﬂ‘;{,ﬁ
In den Familien von - . = - =
@ H1 ® g 21, . B ¢l Dle. X g
2l 2 .8 | 23 |E43| 28 | 4% |E4%] 2E
AR IEL E RIEL K
1. Schizophrenen . . . . | 3,0 | 7,2| 4,0 | 14,2] 54| 4.2 | 9,6 15,7]16,7| 32,4
2. Manisch-Depressiven . | 8,9 | 9,1| 3,2 | 21,21 11,2] 3,9 | 15,1 11,3} 11,7| 23,0
3. Epileptikern . . . . . 46| 88| 7,1 20,5| 46| 7,1 |11,7]18,8] 8,4| 27,2
4. Endogen Schwach-
sinmigen . . . . . . . 03| 40| 58]101] 23] 52| 7,5]|20,8]24,0| 44,8
5. Psychopathen . . . . | 1,8 | 55| 6,4 |13,7) 6,1} 7,56 | 13,6] 14,3 | 23,5] 37,8
6. Hysterikern . . . . . 04| 24| 82 |11,0] 7,0] 6,3 | 13,3] 15,2 24,8] 44,0
7. Paralytikern . . . . . 2,71106| 6,8 |20,1]12,9} 2,3 |15,2|18,6] 6,5]| 25,1
8. Hirnarteriosklerotikern | 3,6 | 6,3} 5,3 | 15,2} 7,9] 2,4 | 10,3] 26.2 | 14,2 | 40,4
9. Allen Geisteskranken . { 3,2 | 6,7| 5,9 |15,8] 7,2| 4,9 |12,1]17,6| 16,2 | 33,8
10. Allen Endogenen. . . | 3,2 | 6,2] 5,8 |15,2] 61| 5,7 | 11,8] 16,0 18,2 | 34,2
11. Allen Geisteskranken
(auBer Manisch-Depres-
siven und Schwach-
sinnigen) . . . . . . 2,7| 68 63 |158] 7,3| 5,0 | 12,3] 18,1 |15,7| 33,8
12. Allen Endogenen (auBler
Manisch-Depressiven
und Schwachsinnigen). | 2,6 | 6,0| 6,4 |14,9] 5,5| 6,3 | 11,8 16,0 18,4 34,4
13. Durchschnittsbevolke-
rung . . .. ... 1,4 | 62| 6,3 |139| 46| 43 | 89 18,4192 37,6

Schichten duBern wie in den tiefen. DafB sie dies nicht tun, spricht fiir den EinfluB jener
selektiven Paarung, jener biologischen Partnerregel nach einem Ausdruck von StuMPFrL,
welche ja unmittelbarer Ausdruck auch der sozialen Schichte ist.

Danach hitten wir uns also vorzustellen, daB der Epileptiker, der an sich eine Tendenz
zum sozialen Sinken hat, seinen Ehepartner in der Mehrzahl unter Defekten irgendwelcher
Art wihlen muB, wodurch die Kinder von beiden Seiten belastet und auBerdem auch milieu-
geschiidigt sind. Unter einem Teil der Kinder spielt sich das gleiche ab, wieder soziales
Abgleiten, minderwertige Auslese bei der Wahl des Ehepartners, Schidigung der Kinder
von beiden Seiten her und so fort. Der ganze ProzeB ist einem AusflockungsprozeB ver-
gleichbar mit einem langsamen Absinken eines Niederschlages bis auf eine Bodenschichte,
jene unterste soziale Schichte, in welcher wir jetzt jene Falle mannigfachster Defektanlagen
auf allen Teilgebieten des Korpers und der Psyche finden, welche MAUz in der trefflichen
Schilderung seines iktaffinen Konstitutionskreises dargestellt hat. Es fragt sich nun aber,
ob ((lier Aw;ilrugk Konstitutionskreis nicht besser durch den Ausdruck Konnubialkreis ersetzt
werden sollte.

Die Ergebnisse der soziologischen Studien CoNrADs konnten das bestitigen,
ausbauen und vertiefen, was ich schon vor Jahren durch eine ausgedehnte
sozialbiologische Statistik in den Familien Geisteskranker und der Durchschnitts-
bevolkerung fand: DaB niamlich die erblich begriindete Eigenart der Sippe teils
unmittelbar, teils auf jenen Umwegen, von denen CONRAD einen aufzeigte, die
Einordnung ihrer Mitglieder in den sozialen Aufbau der Bevoélkerung mal-
gebend bestimmt. Und zwar sowohl im positiven wie im negativen Sinne. Wenn
die Epilepsie und neben ihr der Schwachsinn die gesamte gesunde Sippe unter
den Durchschnitt herabdriickt, so wirken Schizophrenie und vor allem das
Manisch-depressive Irresein im entgegengesetzten Sinne. Was hier Ursache,
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Schichtung (Prozentziffern). (LUXENBURGER.)

Soziale Schichtung

[T

5 g8

s Landwirte 5 ph"’g:é; somer | Mittelschicnt | UBter: Eég
3 - 8

53 . » [ 5 528 LR

= X 24T SE S

12,7 16,4 3,4 19,4 8,6 14,0 27,1 37,1 15,7 3088
9,7 14,2 4,7 18,9 16,1 23,3 24,3 29,1 14,4 1502
23,0 7,1 0,8 7,9 7,5 12,5 34,7 22,6 23,8 239
22,0 10,0 0,7 10,7 1,0 3,3 28,0 39,8 22,7 572
16,7 5,7 2,0 7,7 8,1 14,2 27,3 35,6 18,7 4683
23,0 6,3 1,7 8,0 1,2 8,2 23,9 39,3 24,7 573
12,2 12,5 — 12,5 10,3 23,2 31,5 25,8 12,2 263
6,5 14,2 1,7 15,9 11,3 19,2 34,9 33,7 8,2 416

15,7 10,8 1,9 12,7 8,0 14,7 29,0 32,9 17,6 11336
17,9 10,0 2,2 12,2 7,1 12,6 27,6 33,9 20,0 10657

15,7 10,4 1,6 12,0 7,8 15,2 29,9 32,4 17,2 9262

18,9 8,9 2,0 10,9 6,4 12,2 28,3 33,7 20,7 8583

16,9 12,6 3,2 15,8 4,1 8,7 28,9 38,1 20,1 2288

was primdr, was sekundar ist, wissen wir noch nicht. Wir kénnen uns lediglich
an die Tatsache halten; Deutungen, die nicht zugleich Erklirungen sind, hellen
das Dunkel nicht auf. So beschrinke ich mich darauf, die tatsichlichen Befunde
in einer Tabelle wiederzugeben, die ich schon mehrfach versffentlicht habe.

Nun aber zuriick zum Kreis des epileptischen Syndroms. Neben den Unter-
suchungen von Mavuz sind vor allem die Bemiihungen KRETscEMERs und
ENKES zu nennen, vom athletischen Persénlichkeitsbild her den Erbkreis aufzu-
hellen. Sowenig es auch den neuesten Forschungen gelang, den umstrittenen
Begriff der ,epileptischen Persénlichkeit zu kliren (Minkowsga, KLEIST,
GERUM, SSUCHAVERA u. V. a.), 80 sehr die grundsitzlichen und speziellen Ein-
winde gegen diesen Begriff berechtigt sind (K. SCHNEIDER, CONRAD, STUMPFL
usw.), an den Ergebnissen von KRETSCHMER-ENKE ist doch vieles, was der
Kritik unbedingt standhalten kann. Die Viscositit des Temperaments auf der
einen Seite, die sich in starker Tenacitit auBert, in Schwerfalligkeit, Neigung
zum Haften, Starre der Aufmerksamkeit, motorischer Armut, steht der Explosi-
vitit auf der anderen gegeniiber und schafft ein Qui-pro-quo, eine Disharmonie,
die am ehesten noch mit der psychisthetischen Proportion im schizophrenen
Kreise zu vergleichen ist. Nur darf man das alles nicht so einfach , epileptoid«¢
nennen, wie das auch heute noch oft genug geschieht. Gerade auch die neueren
Ergebnisse der empirischen Erbprognose haben gezeigt, daB man die ,,epi-
leptoiden Psychopathen nicht in Parallele mit den ,,schizoiden* oder auch nur
den ,,cyclothymen‘‘ setzen kann. Unbestreitbar bleibt jedoch der Eindruck,
daf in den Familien der Epileptiker sich immer wieder korperliche Typen finden,
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die sehr stark an das Bild erinnern, das Mauz so anschaulich von der Kor-
perlichkeit des Epileptikers entworfen hat:

,Jn einem amorphen, strukturarmen Gesicht sind zwei Augen nicht aktiv gerichtet
auf die Umgebung, im lebendigen Zusammenspiel einer feineren Gesamtinnervation des
Gesichts, sondern passiv haftend an einem Menschen oder Gegenstand der Umgebung.
Dadurch entsteht jener treue und gutmiitige Tierblick, den schon DoSTOIEWSKI beschrieben
hat. Aber nicht nur der Blick, auch der Druck der Hande, die sich nicht lésen wollen,
Farbe, Klang und Tempo der Sprache, Haltung und Bewegung ubermitteln uns das Haften
als Kernstuck der epileptischen Konstitution. Kérperbaulich wiegt die Dysplasie im weitesten
Sinne des Wortes vor. Es fehlt auch hier im Kérperlichen das Durchentwickelte und Aus-
differenzierte, die feinere Zeichnung und Innervation, so dal zusammen mit der schlechten
Gewebsspannung der eigentiimliche Eindruck des Verstrichenen und Verwachsenen ent-
steht. Mit wenigen Konturen und Strichen ist der morphologische Aufril gegeben. Ver-
einzelte derbe, trophische Akzente, z. B. in der Gegend des Jochbogens und iber den Augen,
an den Schultern, Hand- und FufBigelenken finden sich neben Hypoplasien verschiedenster
Art, alles so ineinander verschmolzen und gewachsen, da nicht der Eindruck einer um-
schriebenen korperlichen Stérung, sondern einer geschlossenen Korperlichkeit entsteht.*

Wenn ich im Folgenden nun von einer ,,Vererbung der Epilepsie’ spreche,
so sind die Sicherungen wohl klar, mit denen ich diese dem allgemeinen Sprach-
gebrauch angeglichene Redeweise umgeben wissen will. Zweifellos diirfen wir
das epileptische Syndrom auch heute als phinotypischen Ausdruck des epilep-
tischen Genotypus ansehen. Weniger bestimmt als fruher werden wir jedoch
von einem ,,Erbgang der Epilepsie’* sprechen. Aber selbst das epileptische
Syndrom, losgelost aus nosologischer Gebundenheit, kann nicht als erbliches
Merkmal im Sinne der Genetik aufgefaf3t werden. Wir kennen die korperlichen
Grundlagen allzu wenig; die Grundstorung, ihr Beginn, ihr Ablauf, ihr Wirkungs-
kreis und nicht zuletzt ihr Wesen liegt noch véllig im Dunkeln. Wenn wir heute
schon mit CoNrAD von einer Kausalkette sprechen, welche die Genwirkung
mit dem unserer Beobachtung zuganglichen Symptomenkomplex im Phéno-
typus verbindet, so miissen wir uns bewufBt sein, daB es sich nur um eine Hypo-
these handelt.

Nun hat CoNraD dieser Hypothese eine analogische Stiitze dadurch verschafft,
daB er sie mit einer anderen Hypothese verglich, der empirische Erfahrung
bereits Titel und Rang einer Theorie verlichen hat. Ich gebe daher sein Diagramm
hier wieder, das den pathogenetischen Weg von der Genwirkung zum klinischen
Syndrom beim Diabetes mellitus einerseits, der ,,genuinen Epilepsie* anderer-
seits veranschaulicht.

Im diesem Diagramm wurden bereits die pathophysiologischen Grundlagen
der Epilepsie angedeutet. Uber sie wei man im Grunde genommen auch heute
noch recht wenig.

,»»In der Hauptsache handelt es sich‘, wie ich in meiner ,,Psychiatrischen Erblehre*
kurz zusammengefaBt habe, ,,um bestimmte Vorgange an den Hirngefallen, den Gefalen
der Netzhaut, des Herzens, der Niere, der Haut, um vorubergehende Gefafkrampfe mit
anschlieBender Blutsperre; sie sind als Folgen anderer Stérungen anzusehen. Verschiebung
des Sauren-Basen-Gleichgewichts scheint eine Rolle zu spielen, Wasserretention im Korper
und vor allem im Gehirn, Stérung der Lecithin-Cholesterin-Beziehung im Sinne einer Ver-
minderung des Cholesterins im Blute, das imstande ist, die Zellenwande zu dichten und so
das Austreten von Wasser ins Gewebe zu verhindern. Moglicherweise ist das Zustande-
kommen des epileptischen Syndroms weitgehend vom Verhalten des Hinterlappens der
Hypophyse abhangig, dessen Hormone bekanntlich das Wasser im Korper zuruckhalten
und zugleich das Auftreten von GefaBSkrampfen begimstigen. Von diesen endokrinen
Storungen bis zurick zur Mobilisierung der Manifestationstendenz des Gens ist noch ein
weiter Weg, uber dessen Etappen wir uberhaupt nichts aussagen konnen.

Wenn man die erbbiologischen Untersuchungen der letzten Jahre iiberblickt,
s0 scheint auf den ersten Blick eine heillose Verwirrung zu herrschen. Auf der
einen Seite stehen vor allem ABADIE und MARBURG, die von Erblichkeit iiberhaupt
nichts wissen wollen, auf der anderen ROSANOFF, STROESSLER, SCHULTE und
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vor allem CoNRrAD, der fiir sich in Anspruch nimmt, durch systematische Diffe-
renzierungen seines Zwillingsmaterials der erblichen Epilepsie schon sehr nahe
gekommen zu sein. Zwischen diesen duBersten Stellungen irrt MINKOWSKA
umher, gewissermaBen im Niemandsland, und sucht in einem Buch, das ,,in
einem bestimmten Sinne tendenzios ist und sein will®“, teils Selbstverstandlich-
keiten zu neuen Erkenntnissen aufzufrisieren, teils familiire Befunde, die sie
in zwei Sippen erhob, mit Anstrengung so zu deuten, daB die Belastung als eine
Art von Entlastung aufgefaBt werden kann, wenn man sich entschlieft, einfache
Dinge kompliziert zu erkliren.

Am wirklichen Fortschritt der Erkenntnis haben — das muB mit aller Ent-
schiedenheit betont werden — lediglich die Untersuchungen CoNraDs Anteil.
Sie seien daher als einzige hier in ihren Ergebnissen ausfiihrlicher besprochen.
Was die Zusammenstellung des sonstigen Schrifttums anlangt, so verweise ich
auf die Sammelreferate von BRAUN und GEYER, wihrend man in WILsONs
Darstellung im Handbuch der Neurologie (BuMKE-FOERSTER) vergeblich eine
befriedigende Beriicksichtigung der erbbiologischen Forschung suchen wird.
Bedauerlich ist auch, da3 STAUDER in seinem ausgezeichneten Buch diesen
Fragestellungen aus dem Wege geht. Gerade seine umfassende Kenntnis der
gesamten Pathologie des epileptischen Syndroms hitte eine Beschiftigung
auch mit erbbiologischen Problemen wiinschenswert gemacht.

1935 verdffentlichte CoNRAD die statistischen Ergebnisse seiner Forschungen
an 253 Zwillingspaaren. Unter diesen fanden sich 164 gleichgeschlechtliche
Paare und zwar 131 zweieiige und 30 eineiige. Bei 3 Paaren lie8 sich die Frage
der Eiigkeit nicht beantworten. Die Eineiigen waren zu 66,6 %, die Zweieiigen
zu 3,1% konkordant. Die letztere Ziffer stimmt, wie zu erwarten, mit der
Epilepsieproportion in den Geschwisterschaften iiberein. Schon aus diesen
Befunden erkennt man die iiberragende Rolle, die der Erblichkeit unter den
Ursachen der Epilepsie zukommt. Noch deutlicher wird dies, wenn man mit
Hilfe der iiblichen klinischen Methoden idiopathische von symptomatischen
Formen zu trennen sucht. Die Konkordanz der Eineiigen betrigt dann bei den
idiopathischen Formen 86,3%. Daraus schlieBt CoNrAD mit Recht, daB es ihm
gelang, in dieser Gruppe vorwiegend anlagebedingte Fadlle zusammenzufassen.
Aus dieser Konkordanzziffer errechnet sich eine Manifestationswahrscheinlich-
keit von 96%, der eine solche von 80% fiir alle Epilepsien entsprache, wenn man
sie alle als erblich ansehen wollte, was jedoch keineswegs richtig wire. Bei den
idiopathischen Fillen setzt sich die vorhandene Anlage zur Epilepsie ,,mit
fast absoluter Penetranz durch® (CoNrRAD).

Aus diesen Ergebnissen zieht ConraD folgende Schliisse:

»»Es gibt zweifellos unter den die Epilepsic — oder sagen wir besser das epileptische
Syndrom — verursachenden Faktoren solche erblicher Natur. Es gibt also Menschen,
bei denen gewisse Erbanlagen zu einem bestimmten Zeitpunkt ihres Lebens jene Bedingungen
zu erfiillen beginnen, die das Nervensystem zwangslaufig zu jener pathologischen Reaktion
auf gewisse, wohl innere Reizvorginge! fihren, deren wesentlichste duflere Manifestierung
der epileptische Anfall ist. Ob diese erblichen Faktoren da sein miissen, damit iiberhaupt
das Nervensystem in jener Weise reagieren kann, dariiber kénnen wir durch die Zwillings-
untersuchungen allein bisher nichts aussagen. Wir miissen aber Rosaxorrs Schluifolgerung
absolut ablehnen, daB erbliche Faktoren zwar zweifellos existieren, aber nicht unbedi
vorhanden sein miissen, ,,was durch den hohen Prozentsatz der Konkordanz bei ZZ. be-
wiesen sei‘‘. Abgesehen von unserer Kritik an diesen Ergebnissen Rosanor¥s ist die SchluB3-
folgerung schlechthin unsinnig, da der hohe Prozentsatz von Konkordanz bei ZZ. niemals
das Fehlen eines Anlagefaktors beweisen kann, da ja auch ZZ. sehr leicht in bezug auf die
Epilepsieanlage ubereinstimmen konnen. Auf keinen Fall kann durch die hohe Konkordanz
bewiesen werden, daB sie es nicht tun. RoSANOFF kann nach seinen Ergebnissen also ebenso-

1 Reiz im weitesten Sinne des Wortes, lediglich als ein eine Reaktion Auslésendes
verstanden.
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wenig wie wir irgend etwas iiber die Frage aussagen, ob Erbfaktoren fir das Zustande-
kommen jeder Form der Epilepsie vorhanden sein miissen.

Wir glauben also nachgewiesen zu haben, da8 Erbfaktoren fur das Zustandekommen
der zahlreichen und mannigfachen Formen der Epilepsien eine grofe und nach dem Wirkungs-
grad gestufte Rolle spielen. Ein solcher Nachweis stand bisher aus und wir glauben deshalb
durch die vorliegende Untersuchung die bisher endlose Diskussion iiber die Frage, ob tiber-
haupt der Erblichkeit bei den Epilepsien eine besondere Rolle zukomme, zum Abschlufl
gefithrt zu haben.*

1936 suchte CoNrAD die Frage einer Beantwortung naher zu bringen, ob und
wie man die idiopathische (erbliche) Epilepsie im Einzelfall von den sympto-
matischen Epilepsien unmittelbar, also nicht nur per exclusionem trennen
kann. Dieses Problem ist ja wohl das wichtigste im gesamten Erbkreis des
epileptischen Syndroms. Aber auch das schwierigste. Es wird daher niemand
erwarten, dafl CoNrAD das Problem bereits l6sen konnte. Er hat jedoch zweifel-
los entscheidende Vorarbeit geleistet.

Zunachst studierte er vergleichend-klinisch die konkordanten Eineiigen
seines Materials und der Literatur. Er fand in der ersten Gruppe, der Gruppe
absoluter Konkordanz, die Falle der idiopathischen Epilepsie durch folgendes
Zustandsbild gekennzeichnet: Meist erbliche Belastung diffuser Art, Beginn
mit Vorzeichen um das 5.—9. Jahr (Kinderkrampfe, Bettnissen, Migraneanfalle,
Absenzen oder pyknoleptische Anfalle). Einsetzen der ersten grofien Anfille
zwischen 9. und 15. Jahr, ausnahmsweise auch bis zum 26. Jahr, mehr oder
weniger rascher Verlauf mit Charakterverinderung und Demenz. Im Befund
selten grobere Symptome cerebraler Art. Abweichungen von diesem Bild sind
nach allen Richtungen méglich, entscheidend ist das Gesamtbild. CoNraD fand
ferner Kombination von Epilepsie und Schwachsinn und endlich auch einige
Fille mit absolut konkordanten cerebralen Symptomen (Halbseitenlahmung,
Taubstummbheit).

Die Fille der zweiten Gruppe, derjenigen relativer Konkordanz, zeigten aufler
der Verschiedenheit des Auspragungsgrades der Epilepsie vielfach auch andere
Diskordanzen im konstitutionellen und neurologischen Befund und auferdem
eine Haufung von defekten Anlagen und Abartigkeiten verschiedener Teil-
systeme des Korpers im Sinne der zweiten Hauptgruppe der iktaffinen Kon-
stitution (Mavz), wahrend die Gruppe der absolut konkordanten Fille an-
nahernd der ersten Gruppe im Sinne von MAvz entsprach. CoNRAD fand in seiner
relativ konkordanten Gruppe -— hier besteht wohl Konkordanz in bezug auf
epileptische Anfille, aber eine sehr deutliche Diskordanz im klinischen Bild —
eine Reihe von Symptomen, die nicht selten zur Ablehnung der Diagnose erb-
licher Epilepsie herangezogen werden: Fehlen von Epilepsien in der Familie,
Beginn der Anfille nach dem 20. Lebensjahr, Beginn nach Alkoholabusus,
friithzeitiges Wiederaussetzen der Anfille, Zangengeburt, Halbseitenlahmungen,
Pupillenstarre, Nystagmus. ,,Die Konkordanz bei diesen Fillen zeigt, daB
trotz der angefiihrten Faktoren auch hier die Epilepsie als vorwiegend anlage-
bedingt angesprochen werden mu8 und daB deshalb eines der genannten Sym-
ptome allein niemals unbedingt gegen die Diagnose erblicher Fallsucht ins
Treffen gefithrt werden kann®‘.

Die diskordanten Eineiigen teilte CoNraD in 3 Gruppen ein: 1. Fille, die nur
in Hinblick auf die Epilepsie diskordant, in dem der Epilepsie zugrunde liegenden
Defektzustand der Gehirnanlage aber konkordant sind; 2. encephalitisch be-
dingte Falle; 3. traumatisch bedingte Fille.

Was die Ergebnisse dieser Untersuchungen anlangt, so gebe ich CoNRAD
selbst das Wort:

., Fir die praktische Diagnosestellung heben wir die an den Zwillingsfillen gemachten
Erfahrungen beim Verdacht auf encephalitisch bedingte Epilepsie in einigen Richtlinien
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hervor: a) Es muB in fruhester Jugend eine fieberhafte Erkrankung cerebraler Art nach-
gewiesen sein mit cerebralen Symptomen wie Lahmungen, Sprachverlust oder Sprach-
storungen, Nystagmus, geistigem Ruckgang, evtl. Meningismen, Hydrocephalus oder Schlaf-
sucht. (Es genugt also nicht die Angabe, die Anfalle seien nach einer beliebigen fieberhaften
Kinderkrankheit, aufgetreten.) b) Wenn eine cerebrale Erkrankung im Anschlufl an Masern
oder die Impfung angegeben wird, so werden wir sie besonders in diesem Sinne verstehen
konnen, da von dort ausgeloste Encephalitiden bekannt sind. ¢) Wenn uber die fruh-
kindliche Erkrankung — was meistens der Fall ist — nur mehr vage und verschwommene,
schwer nachprufbare Angaben erhaltlich sind, dann werden cerebrale Symptome #m Befund
die Diagnose weitgehend stiitzen mussen. d) Eine starke Hereditat vom Typus des ikt-
affinen Konstitutionskreises (Mavz)! wird in zweifelbaften Fallen immer fur die Diagnose
genuine Epilepsie sprechen.

Auch bezuglich der auf traumatische Genese verdachtigen Epilepsie konnten wir aus
unserem Material folgende Richtlinien ableiten: a) Das Trauma muB nachgewiesen oder
nachweisbar sein und begrindeten Anhaltspunkt fir eine Commotio geben, wenn auch
nicht unbedingt das vollstandige Bild einer solcben. b) Es miissen Anhaltspunkte fur eine
Dauerschidigung bestehen in dem Sinne, daB, wenn die Anfille nicht unmittelbar an das
Trauma anschlieBen, doch eine gewisse Kontinuitat von dquivalenten Symptomen neuro-
logischer oder psychischer Art das Trauma mit den spater auftretenden Anfillen verbindet.
(Es genugt also nicht die Angabe eines Traumas etwa vor 10—20 Jahren bei in dieser Zeit
bestehender vollstandiger Gesundheit.) c¢) Es wird dem Alter des Patienten zur Zeit des
Traumas Aufmerksamkeit zu schenken sein. Traumen nach Eintritt der Geschlechtsreife
als Ursache fur eine spatere Epilepsie (abgesehen naturlich von der perforierenden Ver-
letzung) scheinen recht selten. d) SchlieBlich wird auch hier in zweifelhaften Faillen die
Familie zu berucksichtigen sein. Eine in jeder Hinsicht gesunde Familie wird immer stark
fur den traumatischen, eine Familie mit gehduften Minderwertigkeiten in korperlicher und
geistiger Beziehung fur den genuinen Ursprung sprechen.‘

Diese Forschungen ergianzte CoNrAD 1937 durch seine Untersuchungen an den
Nachkommen von 553 Epileptikern. Es handelt sich im Ganzen um 2599 Kinder.

In der Gruppe der idiopathischen Epilepsien betrug die Epilepsieziffer fiir
die Kinder 6—9%, in derjenigen der symptomatischen 1,6-—1,9%, in einer
Zwischengruppe 2,7—3,4%. Schwachsinn fand sich zu 16,56%, 2,5%, 6,3%,
Psychosen traten zu 3,7%, 0,0%, 0,9% auf, neurologische Erkrankungen zu
3,0%, 0,6%, 2,2%, abnorme Persénlichkeiten zu 8,4%, 0,7%, 3,4%, morpholo-
gisch und funktionell abnorme Zustinde zu 13,4%, 5,8%, 8,9%. Bei Beschrin-
kung auf die personlich untersuchten Kinder betrugen die Ziffern fiir diese
Zustdande 21,7%, 12,0%, 14,5%. Sehr bezeichnend ist, daBl die Ziffern fiir die
Kinder der idiopathischen Epileptiker durchweg ganz bedeutend héher sind
als die fiir die symptomatisch gefundenen und daBl die Werte fiir die Zwischen-
gruppe ebenso regelmafig zwischen ihnen liegen. Dieser Befund spricht nicht
nur fir die Zuverlidssigkeit der an den Ergebnissen seiner Zwillingsstudien
orientierten Abgrenzungen CoNrADs sondern dariiber hinaus auch fiir die groBe
und abgestufte Rolle der Erblichkeit bei der Entstehung aller Epilepsien. Anlage
und Umwelt sind sowohl in der Gruppe der Idiopathischen wie in der Zwischen-
gruppe wie in der Gruppe der Symptomatischen von Bedeutung. Die Rolle
der Anlage sinkt, die der Umwelt steigt in dieser Reibenfolge. Daraus darf man
schliefen, dap alle (bekannten und unbekannten) Epilepsien auch als Einzelfille
zu einer Variationsrethe geordnet werden konmnen, die von fast rein erbbedingten
Fillen 2u fast rein umweltbedingten Fillen fiihrt. Ich sage ,fast rein‘; denn die
duBersten Grenzfille diirften lediglich denknotwendig sein, ohne daf ihnen
ein Wirklichkeitswert zukommt. Sie sind als Fiktionen anzusehen dhnlich wie
der ,,reine Durchschnittsmensch* eine Fiktion darstellt. Die Epilepsie oder das
epileptische Syndrom ist daher ein besonders gutes Modell fiir die moderne
erbpathologische Betrachtungsweise iiberhaupt.

1 Also Schwachsinn in jeder Form, vélliger Mangel an hoheren psychischen Regula-
tionen, mannigfaltige neurologische Minderwertigkeiten im Sinne des Status dysraphicus,
gehaufte Dysplasien, schwere Insuffizienzen und Zirkulationsstorungen des GefaBapparates,
grobe Steuerungsschwache der affektiven Apparate und ein Vorherrschen der tiefen Motili-
tatsapparate.
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Uber den Erbgang der Epilepsie spricht sich CONRAD ebensowenig aus, wie
ich dies nach dem heutigen Stand der Forschung tun mochte. Man kann im
Grunde genommen nur Feststellungen negativer Art treffen. Dominanz der
Anlage ist ebenso unwahrscheinlich wie die Mitwirkung geschlechtsgebundener
Faktoren, plasmatische Vererbung kommt nicht in Frage. Wohl legt das
Familienbild die Annahme der Recessivitit nahe; bewiesen ist sie jedoch in
keiner Weise.

Auch die Ergebnisse der sehr eingehenden Untersuchungen Conraps (1938)
iiber die ,,epileptoide’ Psychopathie lassen wohl an Recessivitit denken, sind
jedoch auch unter anderen genetischen Voraussetzungen verstindlich und
deutbar. Unter den Kindern der Epileptiker wurden psychopathische Persén-
lichkeiten gehauft gefunden. Stimmungslabile und explosible Psychopathen
waren dabei in der Mehrzahl. Dieser Befund spiegelt sich auch in der Kriminalitat
der Kinder. Die Titlichkeits- und Sittlichkeitsverbrechen iibersteigen den
Durchschnitt und uberwiegen auch gegeniiber einem Material von Geschwistern
und Vettern von Riickfallsverbrechern im Sinne von StumprL. Die Selbst-
mordziffer war vergleichsweise hoch; dabei handelte es sich durchwegs um
Selbsttotungen, die ,offensichtlich in einem plotzlichen endogen getragenen
Erregungs- bzw. Verstimmungszustand begangen wurden‘. Der durch besondere
Pedanterie, Bigotterie, Klebrigkeit, Haften gekennzeichnete ,hypersoziale‘
Typus (KrETsCHMER) dagegen fand sich auffallend selten. Einen Zusammenhang
dieses Typus mit der Epilepsieanlage halt CoNrAD vorldufig fiir nicht erwiesen.
Diese Feststellung deckt sich mit den &lteren und durchaus unbefriedigenden
Versuchen, die empirische Erbprognose im Kreise des epileptischen Syndroms
nach ,.epileptoider Psychopathie der Eltern zu differenzieren (GUSCHMER).

AbschlieBend stelit CoNraD fest, daB die Bezeichnung ,,epileptoid erst dann
wirklich berechtigt ist, ,,wenn fiir einen bestimmten psychopathologischen Tat-
bestand erwiesen ist, da er immer den Ausdruck mindestens einer Teilanlage
der Epilepsie darstellt. Bei den stimmungslabilen oder explosiblen Psychopathen
und ihrer Beziehung zur Epilepsie hingegen handelt es sich héchstwahrscheinlich
nur um eine Beziehung von der Art jener zwischen Epilepsie und gewissen
Kérperbautypen: Ebenso wie man nicht von einem ,,epileptoiden* Kérperbau
spricht, wenn auch Beziehungen genischer Art zwischen Epilepsie und etwa
athletischem Korperbautypus bestehen, sollte man auch den Ausdruck ,,epi-
leptoider Charakter oder ,epileptoider Psychopath“ vermeiden und lieber die
objektiven Bezeichnungen von ScHNEIDER fiir diese Typen verwenden.

,»Die Existenz von stimmungslabilen und explosiblen Psychopathen im Sipp-
schaftskreis von Epileptikern kann nach unseren Ergebnissen als ein Diagnosti-
cum fiir die Diagnose der erblichen Fallsucht verwendet werden‘.

Was sonst in den letzten Jahren an Familienuntersuchungen im Kreise des
epileptischen Syndroms vorgenommen wurde, tritt an Bedeutung so weit hinter
die klassischen Forschungen CoNraADs zuriick, daB es im Einzelnen nicht be-
sprochen zu werden braucht. Es geniigt, einige Tabellen wiederzugeben, die
ConraD 1937 aufgestellt hat! und die zugleich den augenblicklichen Stand der
Forschung andeuten, soweit es sich um Forschungen handelt, die nach Art der
Diagnostik und der angewandten Methodik miteinander vergleichbar sind.

Zu diesen Tabellen ist allerdings zu bemerken, daB der von CoNRAD errechnete Mittel-
wert nicht das gewogene sondern das einfache Mittel darstellt. Ich habe seine Tabellen

daher entsprechend berichtigt. Das gewogene Mittel errechnet sich nach der Formel 23: v;

dabei stellt p die Bezugsziffer, v die Epilepsichaufigkeit m jeder einzelnen Gruppe und =
die Summe der Bezugsziffern dar. Fur die Kinder wird das gewogene Mittel dann 69,645 :

1 CoNraD: Z. psych. Hyg. 10, 167 (1937).
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1303 = 0,053 = 5,3%. Fiir die Geschwister betrigt das gewogene Mittel aus den korri-
gierten Prozentziffern 3,9 %, fiir die Neffen-Nichten 1,4%. Die korrigierten Prozentziffern
wurden von CONRAD aus den einfachen dadurch errechnet, daB er diese mit dem von mir
angegebenen Koeffizienten 1,08 multiplizierte. Die gewogenen Mittelwerte unterscheiden
sich, was die Geschwister und Neffen-Nichten anlangt, von den einfachen nur ganz un-
wesentlich.

Tabelle 21. Friithere Nachkommenschaftsuntersuchungen an Epileptikern.
(Nach Coxrap.)

Zahl Davon Sichere
der Zahl | ,,Krampfe* | Epilepsie
Autor Arbeit Pro- Kﬁl:;er - o Bemerkungen
bande Zanl | % |Zam|
Fére . . . . . . Les épilepsies | 120 352 | 87 (24,7] 30 | 8,56
Paris 1890 (zit.
nach PASKIND)
CoLLiNs . . . . . Epilepsia 4,365] ? 197 | 10 | 50} 5 | 2,5| Kleinverstor-
(1914) bene sind nicht
abgezogen
Horrmaxxy . . . | Berlin: Julius 8 27 3 (11,1
Springer 1921
THOM u. WALKER | Amer. J. Pay- 99 241 | n.a. | 9,4] 14 | 5,8 | Korrigiert: auf
chiatry 1, 613 Lebende bezogen
(1922)
Kravs . . . .. Zit. bei RupIn: 55 137 13 | 9,5
Z. Neur. 89
(1924)
BraN. . . . . . Quart. J. Med. | 24 56 31|53
19, 299 (1926)
Prez. ... .. Jb. Psychiatr. | 144 67 3 | 4,5 |Korrigiert: klein
46, 153 (1929) verstorbene
abgezogen
KteNzr . . . . . Mschr. Psy- 95 | 132 4| 30
chiatr. 72, 245
(1929)
BoENNGg u. Kon-
STANTINU . . . | Arch. f. Psy- 32 94 8 |85] 2| 26
chiatr. 100, 171
(1933)
Einfacher Mittel-
wert aus allen
Arbeiten. . . . 1303 77 | 5,9
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