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I{orperbau und seelische Anlage. 
Von 

F. GEORGI 
Breslau. 

Mit 23 Abbildungen. 

Das Problem "Korperbau und seelische Anlage" gehort zu den Fragen, die 
seit dem AltertumArzte, Philosophen und Laien mehr als aile anderen im Rahmen 
dieses Handbuchs besprochenen Gebiete beschaftigt haben. Kaum ein anderes 
medizinisches Problem ist im Laufe der Jahrhunderte so wie dieses immer 
wieder in den Mittelpunkt des Interesses geruckt, hat zeitweise uber die engeren 
Fachgenossen hinaus in allen Kreisen Interesse erregt, um nach mehr oder weniger 
langerer Zeit wieder in vollige Vergessenheit zu geraten. Man darf dem im 
ubrigen nicht mit Unrecht viel geschmahten LAVATER darin wenigstens bei­
stimmen, wenn er fur die Popularitat der Korperbaufrage den Umstand ver­
antwortlich macht, "daB die Physiognomik alle Menschen taglich leitet, daB, 
wie SULZER sagt, jeder Mensch, er mag es wissen oder nicht, etwas von der 
Physiognomik versteht, daB nicht ein lebelldiges Wesell ist, welches nicht aus 
dem AuBeren auf das Innere, wenigstens nach seiner Art, Schlusse macht, nicht 
von dem, was in die Sinne fallt, das beurteiIt, was nicht in die Sinne fallen kann. " 

Auch heute stehen wir in der Gesamtmedizin unverkennbar in dem Zeichen 
einer solchen Phase, in der unter neuen Gesichtspunkten im Rahmen der Kon­
stitutionsforschung der Habitus in ursachliche Beziehung zu Krankheiten ver­
schiedenster Art gesetzt wird. In der Psychiatrie speziell war es KRETSCHMER, 
der 1921 als erster umfassend die Beziehungen des Korperbaues zu psychisch 
.abnormen Reaktionsweisen studierte, um dann auf Grund der Befunde bei 
Geisteskranken in neuer, pragnanter Form die Bedeutung des Korperbauesfur 
die seelische Anlage ganz allgemein darzutun. 

Bei dem Schiffbruch, den bisher aIle Deutungen eines psychophysischen 
Parallelismus erlitten, soweit sie besonders Habitusmerkmale als Symbol fur 
.seelische Eigenart aufzustellen suchten, ist es ohne weiteres verstandlich, daB 
auch der modernen "Typendiagnostik" von psychiatrischer wie internistischer 
Seite starkes MiBtrauen entgegengebracht wird. Da wir noch mitten im Kampf 
der Meinungen stehen, erscheint eine abschlieBende lehrbuchmaBige Darstellung 
dieses Fragekomplexes kaum moglich. Es wird vieImehr auf. Grund einer Gegen­
uberstellung alter und neuer Lehren darzustellen sein, inwiefern sich die heutigen 
Anschauungen, von Spekulationen und Phantastereien fruherer Lehren befreit, 
bei anfanglich intuitiver Erfassung, auf wissenschaftlicher Grundlage aufbauen. 

A. Historische Vorbemerkungen. 
Ullabhangig von den Unterlagen, die jedem Jahrhundert zur wissenschaft­

lichen Bearbeitung der Frage nach den Beziehungen zwischen Korperbau und 
seelischer Art zur Verfugung standen, konnen wir ganz allgemein 3 Epochen 
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2 F. GEORGI: Korperbau und seelische Anlage. 

unterscheiden. In der ersten - etwa bis 500 v. Chr. -liegt das Hauptinteresse 
auf dem Seelischen, das Korperliche wird als Ausdruck zu seiner Ergriindung 
herangezogen. Schon die alten Inder glaubten das Gefiihlsleben auf Grund 
auBerlicher Merkmale erkennen zu konnen. Sie achteten nicht nur auf die Art 
des Knochengeriists, des Korperumfanges usw., sondern bereits auf GroBe der 
Genitalien, auf Beschaffenheit von Haar und Stimme und unterschieden danach 
z. B. bei Mannern 3 Typen, die sie symbolisch "den Hasen, den Ochsen und 
das Pferd" benannten. Auch bei den Arabern scheint (s. WEICHBRODT) der 
Habitus als Ausdruck seelischen Verhaltens weitgehend beriicksichtigt worden 
zu sein. Nicht anders ist wohl z. B. eine tJberlieferung zu verstehen, nach 
der ein Araberkonig durch Abgesandte ein Bild von Moses malen lieB, urn aus 
diesem durch seine Weisen den Charakter zu ergriinden. DaB eine "Fehl­
diagnose", also die falsche Beurteilung des Charakters auf Grund des hergestellten 
Bildes den Konig iiberraschte, diirfte wohl darauf hinweisen, wie eingewurzelt 
die Idee eines "psychophysischen Parallelismus" schon zu jenen Zeiten war. 
Auch in der Kunst der alten Agypter finden sich nach CARUS vor allem in der 
variierenden Darstellung des Schadels Anzeichen, die auf die Bedeutung hin­
weisen, die man derartigen Abweichungen als Ausdruck eines besonderen Wesens, 
einer besonders gearteten Personlichkeit zuschrieb. 

Mit dem Einsetzen der hellenistischen Epoche sehen wir einen Wandel in 
den Anschauungen eintreten. Das Psychische trat in den Hintergrund, die 
Krasenlehre, die neuentdeckte Humoralpathologie beherrschte jahrhunderte­
lang aIle Kreise; eine Temperamentenlehre konnte sich nur in ihrem Schlepptau 
bewegen - dem individuellen Korperbau wurde wenig Beachtung geschenkt, 
das Primare und Wichtigste war die Saftemischung. So entstand auf Grund 
einer Dyskrasie, einer falschen Siiftemischung durch tjberfluB an gelber Galle 
das cholerische, durch schwarze Galle das melancholische, durch Oberwiegen 
von Blut das sanguinische und durch das Vorherrschen von Schleim das phleg­
matische Temperament. Beziehungen dieser Dyskrasien und Temperamente zur 
auBeren Konfiguration wurden zunachst vernachlassigt. Erst GALEN schlieBt 
den Ring, indem er den 4 Temperamenten als weiteren Ausdruck andeutungs­
weise verschiedene Korperbautypen zuordnet. Beim Oberwiegen der gelben Galle 
spricht er von einem straffen Korperbau, von lebhafter Durchblutung, bei 
schwarzer Galle von Hagerkeit, einer dunklen Haut und einem diisteren Blick, 
beirn Vorherrschen des "Blutes" von einem frischen Aussehen, wahrend dem 
4. Typ (Schleim) ein stumpf-blaB-aufgeschwemmtes Aussehen zukommen soIl. 

Derartigen Auffassungen begegnen wir noch weit ins Mittelalter hinein, 
soweit nicht noch primitivere Vorstellungen Platz greifen. Dazu sind 
die Anschauungen eines BARTHOLOMAUS COCLITUS VON BONONIEN (1530) 
zu rechnen, der dickes groBes Haar auf dem Haupt als ein untriigliches soma­
tisches Kennzeichen eines unkeuschen Menschen mit gutem Gedachtnis, Tragheit 
und Wunderlichkeit anspricht. Er iibertrifft damit an Naivitat sogar noch die 
Diktion des vielfach als Urvater der Konstitutionsforschung angesprochenen 
ARISTOTELES, der u. a. Menschen mit rauhem Haar als mutig pries, da ja auch 
der Lowe rauhes Haar habe. Ahnlich groteske Beispiele liellen sich beliebig 
vermehren. Immerhin fallt seit dem Mittelalter trotz der haufig abnormen und 
mit wunderlichstem Aberglauben durchsetzten Vorstellungen von angeblichen 
Beziehungen zwischen Korperbaugestaltung und seelischem Verhalten ein ncuer 
Umschwung auf, der das Seelische wieder in den Mittelpunkt riickt. So ist 
esnicht verwunderlich, daB nach den Ausfiihrungen, wie sie u. a. durch den 
Theologen THOMAS VON AQUINO verbreitet wurden, der "die ernahrende und 
wachstumbedingende Tatigkeit des Korpers ebenso der Seele wie die bewegende, 
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auffassende und erkennende zuwies", die Idee allmahlich Platz griff, daB das 
Individuelle jeder seelischen Anlage sich in einer besonderen Gestaltung des 
Karpel's kund tun mlisse. Abel' auch diesel' Gedanke wurde nicht konsequent 
verfolgt, sondeI'll lieferte im allgemeinen lediglich einen Deckmantel flir Aber­
glauben, Wahrsagekunst u. a. Unternehmungen, wie sie sich als Physiognomik 
del' Hand, del' Chiromantie namentlich im 15. und 16. Jahrhundert ungehindert 
ausbreiten konnten. Es fehIte immerhin schon damals nicht an wal'llenden 
Stimmen, die wie LEONARDO DA VINCI ein derart pseudowissenschaftliches 
Treiben als "Chimare", die jedes "wissenschaftlichen Fundaments ermangele", 
bezeichneten. 

Nach den Anfzeichnungen von CARUS, libel' dessen Schriften noch eingehender 
zu berichten ist, scheint yom Mittelalter bis ans Ende des 18. Jahrhunderts nur 
ein Gelehrter, del' sich mitPhysiognomik beschaftigt, del' Neapolitaner JOHANN 
BAPTISTA PORTA (16. Jahrhundert) el'llstlich erwahnenswert, da er seine physio­
gnomischen Studien auf den gesamten Bau des Menschen ausdehnte. "Erwahnt 
man (nach CARUS) seine wenn auch in dunkler Zeit mit vielem Wunderlich en 
und Irrigen vermischten Betrachtungen, erkennt man, wie er von del' Gesamt­
bildung ausgeht und die Bedeutung deren verschiedener Verhaltnisse bespricht 
und sieht man dann, wie nichts seiner Betrachtung entgeht, wie er bemliht ist, 
in allem eine gewisse seelische Bedeutung nachzuweisen, wie er yom Kopf und 
Kopfhaar anfangt, dann aIle Teile des Antlitzes, des Stammes, del' Glieder 
(usw.) durchgeht, so bekommt man eine wahre Achtung VOl' einem Geiste, welcher 
in einer im aIlgemeinen so wenig wissenschaftlichen Zeit einen groBen Gedanken 
edassen, vedolgen nnd in diesel' Weise aussprechen konnte." 

Entfacht durch den Enthusiasmus des Zliricher Predigers JOHANN KASPAR 
LAVATER, wird die Physiognomik am Ende des 18. Jahrhunderts wieder im 
wahrstenSinne des Wortes popular. In 4 Banden - physiognomische Frag­
mente - schildert LAVATER in rascher Folge (1775-1778) die Seele, wie er sie 
aus dem AuBeren des Menschen, aus Kopfform und Gesicht intuitiv erkennt. 
"Das Gesicht ist del' Spiegel del' Seele." "So widersprechend die Urteile libel' 
ein und dieselbe Gestalt seien, so gebe es doch gewisse Extreme (gewisse Ge­
stalten, Physiognomien usf.), von den en aIle Menschen, die nicht augenscheinlich 
toll seien, dasselbe Urteil fallten." In seiner temperamentvollen unkritischen 
Art sehieBt LAVATER weit libel'S Ziel, richtet auf intuitiv eda13tem Anschauungs­
material ohne sachliche Argumente ein Gebaude auf, das nach anfanglicher 
Begeisterung bald das Gespatt seiner Mitwelt wurde. So erachtet SCHILLER, trotz­
dem er eine organische Grundlage del' ganzen Physiognomik fUr m6glich halt, 
LAVATER flir einen leeren Schwarmer, nnd GOETHE, del' ihn zunachst als das 
"gra13te, weiseste, iunigste aller sterblichen und unsterblichen Wesen", das er 
kannte, bezeichnet, spricht als 39jahriger ein nicht mi13zuverstehendes cavete aus. 

Auch den um17 Jahre jlingeren GALL (1758-1828) trifft ein gleiches Schicksal, 
obwohl er zunachst mit mehr Kritik und wissenschaftlich weit besseren Unter­
lagen· ans Werk geht, wie sein Vorganger. Schon als SchUler ein schader und 
kritischer Beobachter, vergleicht er Schadelbau und geistige Verfassung seiner 
Mitschliler. Nach anatomischen Studien )vurden dann die Beziehungen und 
Auswirkungen des Gehirns und dessen Form auf den knachel'llen Schadel unter­
sucht. Bei dem Bestreben, libel' diese sachlichen Feststellungen hinaus eine 
Organologie (von GALLS SchUler SPURZHEIM Phrenologie benannt) in gr613tem 
Ausma13 zu schaffen, verfiel auch GALL del' leeren Spekulation. Zunachst wird 
noch vorsichtig einer bestimmten seelischen Veranlagung eine festumrissene 
Korperbeschaffenheit zugeschrieben; so zeichnet sich del' Choleriker, del' Tatige, 
Lebhafte, Reizbare u. a. durch ma13ige Flille, schade ausdrucksvolle Zlige, 

1* 



4 F. GEORGI: Korperbau und seelische Anlage. 

schwarzes Haar, dunkle Augen und gelbbraune Haut aus, wahrend der Melan­
choliker kleine Muskeln, feine Zuge, ein blasses und weiches Gesicht und zarte 
Haut besitzt; der Phlegmatiker wird durch eine groBe UnterleibshOhle, schlaffe 
Haut und helles Haar charakterisiert, der Sanguiniker endIich besitzt bei all­
gemein ausgesprochenen Korperformen vor allem eine groBe Btusthohle, massige 
Korperfulle, rostbraune Haare und ein frisches Gesicht. Mag hier bei intuitiver 
Erfassung neben vielen Irrtiimern manch guter Kern stecken - besonders werm 
wir in Rechnung ziehen, daB im allgemeinen noch die griechische Temperamenten­
lehre iibernommen ist - so geht im folgenden, z. B. der willkurlichen Einteilung 
des Gehirns in Quadrate und Kreise mit Abteilungen fur KindesIiebe, Diebes­
sinn, Gewissen usf., jeder amlehmbare MaBstab verloren. 

Eine groBe "Reihe unkritischer SchUler und Dilettantensorgten in der Folge 
dafur, daB der letzte Rest der GALLschen Leitidee, soweit sie uberhaupt aus 
dem Wust von phantastischer Spekulation noch ersichtIich war, begraben 
wurde. 

Erst von dem der Leipziger Fakultat angehorenden vergleichenden Anatomen 
und Physiologen KARL GUSTAV CARUS (1789-1869) wurde das Leib-Seele­
Problem einem fur diese Zeit kritischen Studium unterzogen. In seinem 1856 
erschienenen Buche: "Symbolikder menschIichen Gestalt" halt CARUS nach 
historisch-kritischer Wurdigung seiner Vorganger selbst den Zeitpunkt fUr ge­
kommen, wo es, "da das Material der naturhistorischen und physiologischen 
Beobachtung des Menschen so ins Ungeheure sich gehauft hatte, als eine emp­
findliche Lucke erscheinen muBte, daB es immer noch an einem wirklichen 
Gesamtwerke uber die menschliche Gestalt fehlte; an einem Werke, welches 
von allgemeinen Proportionen der verschiedenen menschlichen Individualitaten 
ausging, welches selbst die Substanz des Organismus in Anschlag brachte und 
welches ehdlich aIle besonderen Gegenden des menschIichen Wunderbaues hin­
reichend in Betrachtung nehme, um auszusprechen und darzulegen, was irgendwie 
uber die psychische Bedeutung aller seiner Abweichungen und Besonderheiten 
genugende Auskunft zu bieten imstande war". Damit hatte CARUS nicht nur 
seine eigene Fragestellung umrissen, sondern er hielt auch seine Versprechungen 
in ganz auBergewohnlicher Weise. 

Wollte man CARUS in gleichem Atem mit LAVATER, GALL und ihren An­
hangern nennen, SO wiirde dies fast dem Gleichsetzen moderner konstitutioneller 
Forschungsergebnisse mit den in unseren Augen von phantastischen Speku­
lationen durchsetzten Bemuhungen der Phrenologen entsprechen. CARUS selbst 
trennt seine Ergebnisse scharf von allen seinen Vorgangern, wenn er schreibt, 
daB "aIle fruheren physiognomischen Versuche von ARISTOTELES bis auf PORTA 
und GALL.. . sich keines groBen Resultates versehen konnten, da von einer 
wissenschaftlichen Entwicklungsgeschichte, einer begrundeten physiologischen 
Symbolik so gut wie keine Ahnung bestand". Seine "Symbolik" schrieb CARUS 
am Ende seiner wissenschaftIichen Laufbahn, die durch eine Reihe ernster 
anatomischer, vergleichend anatomischer und vergleichend pathologischer Stu­
dien ausgezeichnet war. Dementsprechend grundete sich seine Temperamenten­
lehre nicht auf einer illtuitiven Erfassung der Korperbauverhaltnisse, sondern 
fuBte auf umfangreichen Studien uber die MaBverhaltnisse des menschlichell 
Skeletts. Bemerkenswert ist, daB CARUS, ahnlich den Bestrebungen einer Reihe 
moderner Konstitutionsforscher (vgl. FLORSCHUTZ, RAUTMANN, 1. BAUER, 
BRUGSCH u. a.), die "Normalwerte" fur GroBe, Gewicht, Brustumfang, Herz­
groBe usf. aufzustellen suchten, als erste Aufgabe nach Feststellung gewisser 
Proportionen innerhalb des Skelettbaues eine "rein mittlere, sozusagen abstrakt 
menschliche Bildung" in Erwahnung zog und dann erst auf "die wesentlichsten 
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Bildungsabweichungen von dieser Mitte, d. h. auf individuelle menschliche Ge­
stalten und deren symbolische Bedeutung fUr jegliche Art von Konstitution, 
Temperament und geistige Anlage ... ausging". 

Aber die MaBe sind ihm nicht die einzige Handhabe zur "symbolischen 
Betrachtung", er griindet seine Anschauung vielmehr auf die Resultate dreier 
verschiedener Untersuchungsmethoden, die an sich heterogen zum gleichen 
SchluB fiihren sollen, "indem er einmal messend verfahrt (Organoskopie), indem 
er ein anderes Mal die Oberflache genau, je nach dem Charakter der ihr eigen­
tiimlichen ,Modellierung' beschreibt (Physiognomik) und endlich, indem er die­
jenigen Umstimmungen der auBeren Form, welche nicht von urspriinglicher 
Bildung, sondern von der Art der Lebensfiihrung abhangen, besonders ihrer 
Bedeutung nach beriicksichtigt (Pathognomik)". Man glaubt KRETSCHMER zu 
horen, wenn CARDS treffend weiterhin bemerkt, "daB auch eine solche wissen­
schaftliche Symbolik in ihrer Anwendung nie eines richtig vermittelnden Ge­
fiihls, eines feineren Takts, welcher selbst angeboren sein muB, ermangeln kann, 
kurz, daB sie wie viele Wisilenschaften in ihrer Anwendung gewissermaBen zu­
gIeich. zur Kunst werden miisse. Der organische Bau des Menschen enthalt 
neben der groBen Macht des Rationalen so viel ganz unerlaBliches Irrationales, 
daB nicht Wagen, Messen und Zahlen allein ausreichen. Nur eine gewisse Uber­
sicht und allgemeine Erwagung, nur eine feinere Fiihlung des Ubereinstimmenden 
und Nichtiibereinstimmenden, das Mehr und Weniger wird es sein, wodurch die 
wirkliche Anwendung der Grundsatze wissenschaftlicher Symbolik zu einer 
wahren Geltung gelangen kann, wodurch sie aber auch dann imstande sein wird, 
der Grundpfeiler dessen zu werden, was dem Menschen zu seinem Weltleben 
das Unentbehrlichste bleibt, der Menschenkenntnis." Bemerkenswert, wie CARDS 
vor Aufstellung seiner 5 Konstitutionsgruppen (I. cerebrale, sensible und athle­
tische Konstitution, II. phlegmatisch-asthenische Konstitution, III. plethorische 
[arterielle, venose}, bootische, pneumatische, cholerische Konstitution, IV. chlo­
rotische, phthisische, atrophische und lymphatische Konstitution, V. laszive und 
sterile Konstitution), denen er 6 Temperamentsanlagen (I. cholerisches oder 
energisches Temperament, II. phlegmatisches, III. sanguinisches, IV. melancho­
lisches, V. psychisches und VI. elementares Temperament) in fiir uns noch in 
vieler Hinsicht unbefriedigender Weise gegeniiberstellt, bereits Einwanden von 
selbst Rechnung tragt, die gerade heute stark umstritten sind. Nach der schon 
von ihm erkannten Tatsache, daB Frauen weit schwieriger als Manner in kon­
stitutionell-typologischer Beziehung zu klassifizieren sind, meint er, daB es 
"iibrigens am Tage liege, daB bei Beurteilung der Typen das Alter mit in An­
schlag gebracht werden miisse, da mit jedem spateren zunehmenden Jahre das 
Widersprechende der Bildung immer mehr sioh steigere". In gewissem Gegensatz 
auch zur gegenwartigen Auffassung steht ein von CARDS angefiihrtes Beispiel 
des Erscheinungswechsels von Korperkonstitution und Temperamentsanlage: 
"einen solohen Ubergang zeigte z. B. Napoleon, von der Eigentiimlichkeit des 
jungen femininen Korsen zum Embonpoint, des ruhigeren, aber despotischen 
Kaisers bis zur kranken und triiben Aufgedunsenheit des Verbannten auf St. He­
lena". Obwohl wir innerhalb der von CARDS aufgestellten Konstitutionstypen 
die spater zu besprechenden Typen KRETSCHMERS unschwer erkennen konnen, 
kann namentlich, wie erwahnt, in der Zuordnung der Temperamente seiner 
Lehre in vielen Einzelheiten heute keine Gefolgschaft mehr geleistet werden. 
Eine Reihe von Beobachtungen und die ganze Einstellung zu dem Problem 
sind, wie auch folgende Beispiele im Vergleich mit den spateren Erorterungen 
zeigen sollen, aber doch derart treffend, daB CARUS ohne Ubertreibung als der 
wissenscha/tliche Begrunder der Lehre von Korperbau und seelisoher Anlage 
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bezeichnet werden darf. So sind schon fur CARUS neben den Korperformen 
der Brustumfang und die "Breite der Schultergegend" wichtig; sind sie aus­
gesprochen entwickelt, so spricht er von "pneumatischer Konstitution" (pyknisch) 
und sanguinischem Temperament (zyklothym), besteht "auBerdem noch sehr 
muskulose Entwicklung dieser Gegend, so ist u. a. eine athletische Konstitution 
mit cholerischem, d. h. "energischem" Temperament vorhanden. Dagegen soll 
"wirkliche Verkummerung der Brustgegend immer gestatten, auf phthisische, 
chlorotische oder asthenische Konstitution (Vorlaufer von STILLER) und dem­
entsprechend u. a. auf ein elementares Temperament zu schlieBen. Endlich 
muB bei der Beckengegend zunachst darauf Rucksicht genommen werden, ob 
sie in Wahrheit dem Geschlechte, an welchem wir sie beobachten, angemessen 
erscheint oder nicht. 1st sie diesem Charakter unangemessen, so wird sie allemal 
auf Herabsetzung ihrer Geschlechtsbedeutung hinweisen ... weibisch breite 
Hiiften am Manne werden ebenso auf mehr sterile Konstitution (dysplastische 
Formen KRETSCHMERS) hinweisen, .wie durftige und zusammengezogene beim 
Weibe." 

Was schlieBlich schon bei CARUS im Zusammenhang mit den ubrigen Kon­
stitutionsmerkmalen den Embonpointtyp und seine Temperamentenanlage be­
trifft, so hebt CARUS "bei vorhandener feiner Scharfe, geistiger Auffassung 
und Kombination den heiteren und gutmiitigen Humor hervor, dem sich 
ofters noch jenes Saillante zugeselle, welches dem Gourmand und Lebemann 
wieder eine gewisse Liebenswiirdigkeit verleihe, wie es von SHAKESPEARE in 
unsterblicher Weise im Bilde des edlen Sir John Falstaff dargestellt worden ist". 

Derartige Beispiele, die wie das letzte in groben Umrissen eine der heute 
vor allem geltenden Typen (Pykniker) mit der fur ihn charakteristischen seelischen 
Verfassung. schildern, lieBen sich noch weitere anfuhren. Sie zeigen, daB die 
modernen Anschauungen hier anschlieBen, wahrend z. B. die nach CARUS am 
Ende des 19. Jahrhunderts aufgestellten ein fUr allemal feststehenden, gleich. 
bleibenden Verbrechertypen LOMBROSOS einen Riickschritt in ihrer einseitigen 
vollig abwegigen Beurteilung des gesamten Fragekomplexes bedeuten. 

B. Allgemeine Konstitutionsfragen. 
Erst die Fortschritte der letzten Jahrzehnte auf vererbungswissenschaft· 

lichem und anthropologischem Gebiet eroffnen die Aussicht, eine "Biologie 
der Person" auch in korperbaulicher Beziehung wissenschaftlich zu betreiben 
und damit das immer wiederkehrende Bestreben, die Menschen nach sog. kon­
stitutionellen Gesichtspunkten zu klassifizieren, wissenschaftlich zu uberwachen. 
Dabei kann es sich ja auch auf korperbaulichem Gebiet nur darum handeln, nach 
gewissen Haufigkeitsbeziehungen bestimmte Merkmalsgruppen einzuteilen, da 
nachdem Stande unserer heutigen Kenntnisse, abgesehen von eineiigen 
Zwillingen, letzten Endes niemals 2 Menschen die gleiche Konstitution besitzen 
konnen. 

GIeichzeitig ist zu berucksichtigen, daB der Begriff Konstitution auch heute 
noch vielfach umstritten ist. Wir werden hier bei den zunachst tabellarisch 
angefUhrten, in den letzten Jahrzehnten aufgestellten Konstitutionstypen immer 
die Frage zu erheben haben, wieviel von den Merkmalspaaren sind ererbt, sind 
auf die Keimanlage zuruckzufuhren, sind idiotypisch, autochthon, wieviel sind 
paratypisch, d. h. von Umweltsfaktoren, von exogenen Kraften bedingt, und, 
wenn wir einen Schritt weiter gehen, gibt es Zuordnungen dieser rein korper­
lichen Merkmalsgruppen zu bestimmten seelischen Verfassungen, disponiert 
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diese oder jene Gliederung zu bestimmten seelischen Storungen? Dabei be­
zeichnen wir mit KEHRER als Disposition die ganz spezifische Bereitschaft, "unter 
bestimmten alltaglichen oder auBergewohnlichen Lebensbedingungen, bald aus 
vorwiegend erblicher, bald aus vorwiegend erworbener Anlage in einen krank­
haften ... Zustand zu verfaIlen, dessen Symptome und Verlauf ebenfalls durch 
individuelle Eigenschaften bestimmt werden". 

In einem derart gefaBten Anlagebegriff ist damit nach KEHRER "das Schicksal 
des Individuums, eine bestimmte Gestalt und bestimmte Funktionim des Kor­
pers und der Seele zu entwickeln, auf aIle erdenkbaren Reize der Umwelt in 
spezifischer Weise zu reagieren, festgelegt". Die nachste Frage nach der Genese 
einer diI:ekten oder indirekten Koppelung zwischen Korperbau und seelischer 
Anlage wird bekanntlich durch rein korperliche und psychische Auffalligkeiten 
bei schwer dysglandularen Storungen (Eunuchoidismus usf., vgl. auch FRANKL­
HOCHWART, CUSHING, VAN DER SCHEER u. a.), bis zu einem gewissen Grade 
erhellt. Dariiber hinaus aber "Vermutungen iiber die Zuordnung bestimmter 
Teile des groBen endokrin-telencephalischen Systems zu diesen seelischen Seins­
weisen zu auBern", scheint mir nicht nur mit KEHRER deshalb verfriiht, weil 
fiber die Abgrenzung von Charakter und Temperament so wenig Einheitlichkeit 
herrscht, sondern vor allem auch deshalb, weil infolge unserer noch sehr mangel­
haften Kenntnisse der Driisenfunktionen, deren Verkettung und gegenseitigen 
Ersetzbarkeitdie Moglichkeit einer Entscheidung solcher Hypothesen noch in 
weiter Ferne liegt. 

'An dieser Stelle stehen daher weniger die sparlichen naturwisssenchaftlich 
begriindeten Vermutungen fiber die Art der Verkettung im "Leib-Seele-Problem" 
in Frage - auf erkenntnistheoretische Fragen soIl hier nicht eingegangen werden 
- es wird vielmehr vor allem die Frage nach dem selbstandigen Bestehen von 
Konstitutions- neben Rassetypen und die Haufigkeitsbeziehung ersterer mit 
seelischen Merkmalsgruppen zu entscheiden sein. 

Sehen wir von den Versuchen ab, die nicht wie die hier anzufiihrenden den 
Habitus in den Vordergrund ihrer Erwagungen stellen, sondern wie z. B. die 
von EpPINGER und HESS oder JXNSCH den Zustand des vegetativen Nerven­
systems (dessen Funktion wiederum richtungsgebend fiir die Steuerung des 
endokrinen Systems und damit indirekt auch fiir den Korperbau werden kann) 
zu erfassen suchen, so bleiben einschlieBlich CARUS folgende konstitutions­
physiologische und -pathologische Einteilungen der letzten 70 Jahre hervorzu­
heben. 

Ein Uberblick fiber die Tabelle 1 lehrt, daB von CARUS bis WEIDENREICH 
anscheinend regellos von den verschiedensten Gesichtspunkten aus eine Kon­
stitutionsgliederung versucht wurde. Das hangt vor allem damit zusammen, 
daB namentlich die alteren Autoren schon in ihrer Nomenklatur die von ihnen 
vermuteten, bis heute noch unbewiesenen Zusammenhange mit dem Somato­
pathologischen zum Ausdruck zu bringen suchten. Ein derartiges Vorgehen 
findet sich ja vor allem bei CARUS, der auBerdem noch die von ihm studierten 
psychopathologischen Beziehungen in seinen Konstitutionsbenennungen (wie 
z. B. sensible Konstitution) festzulegen sucht. In klarer Einsicht dieses irre­
fiihrenden Vorgehens hat dann auch KRETSCHMER seinen asthenischen Habitus 
zugunsten des von ihm gewahlten Oberbegriffs "leptosom" fallen lassen; er hat 
sich damit nachdriicklichst zu der Anschauung der Mehrzahl der jiingeren Kon­
stitutionsforscher bekannt, die unabhangig vom Somato- und Psychopatholo­
gischen Konstitutionseinheiten aufstellen, deren spateres rein statistisches In­
beziehungsetzen zu korperlich und psychisch Kranken wissenschaftlich un­
anfechtbar erscheint. 
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Tabelle 1. 
tJbersiekt uber die wesentlieksten VersueM einer Gliederung der Menscken 'fUlCh 

konstitutionellen Ge8iekt8punkten. 1 

Autoren I III IV 

plethorische cerebrale, sen- athletische laszive und 

1. CARUS 1856 (arterielle u. sible astheni- Konstitution sterile Kon-
venose) Kon- sche Konsti- (von CARUS stitution 

stitution tution nichtv.II getr. 

2. DE. GIOVANNI 1870 . plethorischer phthisischer athletischer 
Habitus Habitus Habitus 

carcinomaWse skrofuliise-
3. BENECKE 1881 und rachitische phthisische 

Konstitution Konstitution 
I 

4. MANOUVRIER 1902 brachyskeler makroskeler 
Typ Typ 

apoplektischer, asthenisch-

5. STILLER 1907 arthritischer, atonischer 
hypertoner Habitus 

Habitus 

6. (CHAILLON U. MAc Au- Type Type Type Type 
LIFFE) SIGAUD 1908 digestive respiratoire musculaire cerebrale 

makrosplan- mikrosplan- megalosplan-

7. VIOLA 1909 chnicus, apo- chnicus, lon- chnicus 
plecticus, gytyp 

brachy-Typ 

8. KRETSCHMER 1921 pyknischer leptosomer athletischer dysplastischer 
Habitus Habitus Habitus Spezialtyp 

hypervegeta- hypovegetativ, 
9. PENDE 1922 tiv, anabo- katabolischer 

lischerTyp Typ 

10. ASCHNER 192! breite schmale mittlere 
Indiv. 

I 

Indiv. Indiv. 

11. MAc AULIFFE 1925 Type ronde Type plat. 

I I 
I 

12. WEIDENREICH 1927 eurysomer leptosomer I Habitus I Habitus I 

Sehen wir aber von der Bezeichnungsform ab und legen unseren Vergleichungen 
die ausfiihrlichen Temperamentschilderungen der einzelnen Autoren zugrunde, 
so heben sich trotz mancher Unklarheiten bei allen Untersuchern unabhangig, 
ob sie inspektiv oder metrisch vorgingen, mindestens 2 Haupttypen (I und II) 

1 AuJ3er der hier vermerkten Gliederung finden sich seit dem Altertum noch eine Reihe 
ahnlicher Versuche konstitutioneller Einteilung; es seien genannt: HALLER (1750), HALLE 
(1797), WALKER (1823), HUTER (1886), STERN (1912), TANDLER (1913), BRYANT (1913), 
MILLS (1917), BRUGSCH (1918), BAUER (1919), HELLPACH (1922), DAVENPORT (1923), 
STOCKARD (1923), BEAN (1923), MATTHES (1924), JANSCH (1924), FRIEDENTHAL (1925). 



Korperbauuntersuchungen nach KRETSCHMER. 9 

heraus, die in ihren Grundziigen auch den ausfiihrIich zu schildernden Kern~ 
gruppen KRETSCHMERS (I = pyknisch, II = leptosom) entsprechen. Die extremen 
Vertreter der beiden Reihen I und II sind von auffallendem Gegensatz. ~s 
diirften diesen nach WEIDENREICH 2 prinzipiell verschiedene Wuchsformen 
zugrunde Iiegen. 1st der eine Habitus (I) dick und eher kurz, so ist der andere 
(II) schwach und eher lang. Sie konnen somit als die entgegengesetzten Ent­
wicklungsformen einer "sonst einheitIichen Formenreihe" bezeichnet werden. 
Ob noch weitere Merkmalsgruppen als selbstandige Konstitutionstypen Be­
rechtigung haben, ist umstritten. Insbesondere gilt dies von dem Type muscu­
laire SIGAUDS, der in vielem dem KRETSCHMERSchen Athletentyp entspricht. 
WEIDENREICH glaubt diesen, besonders auf Grund der MaBzahlen, ledig­
lich als eine besondere, funktionell bedingte Variante aller mogIichen nor­
malen Korperbautypen und nicht als Eigenform ansprechen zu diirfen (s. auch 
WERTHEIMER). 

Auch die in Kolonne IV vermerkten Formen stellen wahrscheinIich nur 
gewisse, durch grobere endokrine Storungen bedingte Abweichungen der Haupt­
typen (vor allem von II) dar. Hochstens in dem Type cerebrale der Franzosen 
konnte man in gewissen Grenzen einen selbstandigen Habitus erblicken, da die 
fur ihn charakteristische Schadelform - kleiner Gesichts- bei besonders stark 
entwickeltem Gehirnschadel - sowohl mit Typ I wie mit Typ II verbunden, 
anzutrefien sind. 

Innerhalb der in der Tabelle vermerkten Klassifizierungsversuche nehmen 
aber die KRETSClIMERschen Typen fur die hier vorIiegenden Fragen eine 
besondere Stellung ein. So bemerkt WEIDENREICH mit Recht, daB trotz oder 
gerade bei weitgehender Ubereinstimmung der beiden KRETSCHMERSchen Haupt­
typen mit den entsprechenden Habitusbildern von BENEKE, STILLER, VIOLA. 
und SIGA UD KRETSCHMER das Verdienst habe, "das W esentIichste dieser beiden 
Formen, die allerdings schon MANOUVRIER klar erkannt hatte, scharf pointiert 
zu haben". Daruber hinaus war er unter der Reihe dieser Spezialforscher nach 
CARUS der erste, der in umfassender und neuer Form die von ihm umrissenen 
Typen in Beziehung zur seelischen Anlage setzte. Inwieweit in dieser Rich­
tung vermutete Korrelationen in der Tat zu Recht bestehen, ob KRETSCH­
MERS Vorgehen, zunachst die Verhaltnisse zwischen Korperbau und psycho­
pathologischen Erscheinungen zu uberprufen, arbeitstechnisch zweckmaBig 
war, wird nach der hier folgenden Schilderung der KRETSCHMERSchen Typen 
zu erortern sein. 

C. Korperbannntersuchungen nach KRETSCH1UER. 

I. lUethodik. 
Die Beurteilung und Klassifizierung des Korperbaues erfolgt auf Grund 

dreier, ihrem Wesen nach verschiedener MaBnahmen, deren Ergebnisse sich bei 
genugender Beherrschung der Methaden einesteils decken, andernteils erganzen. 
Es sind dies: 

1. Die exakte Beschreibung des gesamten Habitus. 
2. Die auf anthropometrischer Grundlage beruhende Messung bestimmter 

Korperabschnitte und die Berechnung der Proportionen. 
3. Die erganzende Skizze und photographische Registrierung. 
Um eine Ubersichtlichkeit, vor allem aber eine Vergleichsmoglichkeit der 

Befunde, die uncharakteristische, nicht treffende oder mehrdeutige Ausdrucke 
vermeidet, zu erleichtern, hat KRETSCHMER falgende Schemata ausgearbeitet: 



10 F. GEORGI: Korperbau und seelische Anlage. 

TabeJIe 2. 
KonstitutionsschcIlla I nach KRETSCHMER: 

Name: Diagnose: 
Alter: Spezieller Krankheitstypus: 
Beruf: 
Untersuchungstag: 

I. Gesicht und Schadel: 
Geslcht: 

Augen: 

Nase: 

Mund: 

Llppen: 

Jochbeine: 

Unterkiefer: 

groB 1 mittel klein 
hoch nfeder 
schmal breit 
zartknochig derbknochig 
hangend straff 
mager fett 
eckig " rund 
scharfgeschn. " weich plastisch (Oberflache) 
diinnilautig dickMutig 
glanzend matt 
frischrot" blaB 
gelblich, fahl, braun, kongestionfert, 
dunkeirot, bliinlich, pastas, unrein, 
glatt, gespaffilt, runziig, faltig, welk; 
eingeiallen, verwaschen, gedunsen, 
HautgefaBchen injiziert. 
groB mittel klein 
vorstehend tiefliegend 
gHinzend " Inatt 
blau griin, grau, braun, schwarz. 
Oberer Orbitalrand nieder, hoch, scharf, 
stumpf. 
groB 
lang 
diinn 

schmal 

mittel klein 
kurz 
dick (knorpliger 

Teil) 
breit (knocherner 

Teil) 
spitz stumpf 
gezogen gestiilpt 
blaB rot 
f1achgesattelt tiefgesattelt 
gebogen ge~~de eingezogen 
vorspringend mittel zuriicktretend 
kraftig konturiert mittel schwach konturiert 
N asenwurzel: scharf - weich abgesetzt 
groB mittel klein 
kriiftig konturiert mittel schwach konturiert 
schmal mittel voll 
eingezogen aufgeworfen 
hangend fest 
offen geschlossen 
blaB "rot [normal 
Oberlippe: lang, kurz, riisselformig, gerafft, 
stark mittel schwach entwickelt 
vorspringend nicht vorspringend 
groB mittel klein 
hoch nieder 
breit schmal 

Unterkiefer: vorspringend mittel zuriicktretend 
stark gebogen f1ach gebogen 
derb zart 

Kinn: stark heraus- schwach heraus-
gearbeitet gearbeitet 

zapfenformig 
Kehlkopf: stark mittel schwach hervortretend 
Ziihne: groB " klein 

reg elm. gewachsen mittel unregelmiiBig 
gesund mittel schad haft 

Gaumen: steil f1ach 
Ohren: groB klein 

abstehend anliegend 
f1ach gerollt 
diinn dick 
angewachsen frei 

Stirn: steil fliehend 
hoch nieder 
gew6l bt flach 
breit schmal 
eckig "gerundet 
kraftig konturiert mittel schwach konturiert 
Superciliarbogen " schwach entwickelt 

stark 
Stirnhocker stark "schwach entwickelt 
Glabella breit " schmal entwickelt 

Profil: gerade abfallend, schwach gebogen. 
stark gebogen, winklig 

scharf weich verwaschen 
stark ausladend, gut entwickelt, unent­

wickelt, verkiimmert 
Frontalumrill 
des Gesichts: breite Schildform, flache Fiinfeckform, 

steile Eiform, verkiirzte Eiform, kindliches 
Oval, Siebeneckform, uncharakteristisch 

Gesichts­
bildung: maskulin, feminin, zu jung, zn alt, dem Alter 

Hirn- Schadel: groB 1 
lang 
breit 

mittel 

hoch " 
Schcitel iiberhoht 

entsprechend 
klein 
kurz 
schmal 
nfeder 

Blasenschadel, caput quadratum, Turm-
Hinterhaupt: vorspringend gerundet steil [schildel 

OkziviGaltuberanz: 
stark mittel schwach entwickelt 

Asymmetrien: Schadel, Gesicht, Augen, Ohren 
Millbildungen: 

II. Korperbau: 

Kurpar-
haltung: 

Knochenbau: 
Gelenke: 
Muskulatur: 

Fettpolster: 

Kopf: 

Hals: 

groB mittel klein 
rund dick gedrnngen 
breitschnltrig, schlank, schmachtig, 
langgliedrig, kurzgliedrig, 
infantil maskulin feminin senil 

schlaff 
gebiickt 
zart 
schmal 
diinn 
schlaff 
Muskelrelief: 

mittel stralf 
aufrecht 
derb 
breit 
dick 
fest 

stark " schwach hervortretend 
mager " fett 
infantile, maskuline, feminine Fettverteilung, 
umschriebene Fettansammiung 
groB 2 mittel klein 
frei tiefsitzend 
lang kurz 
diinn gedrungen 

1 1m Verhaltnfs zum Kopf. 
2 1m Verhiiltnfs zum Rumpf. 

Arme: 

Beine: 

Hande: 

FUlle: 

Schultern: 

lang 
diinn 
lang 
diinn 
O-Beine, X-Bein~, 

kurz 
dick 
kurz 
dick 

groB mittel klein 
Ian;! kurz 
schmal breit 
feingliedrig grobgliedrig 
schlaff fest 
weich knochig 
Fingerenden zug~spitzt mittel verdickt 
groll mittel klein 
lang "kurz 
breit mittel schmal 
PlattfuB, HohlfuB, Zehenproportion 
schmal mittel breit 
hangend wagrecht 
ausladend " zusammengescho-
geknickt (innerer Deltoideusrand), [ben 
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Brustkorb: 

Bauch: 

flach mittel gewiilbt tief 
langgezogen kurz 
schmal "breit 
phthisischer, emphysematiiser Typ 
Hiihnerbrust, Schusterbrust, Rosenkranz 
dick mittel diinn 
straff " schlaff 
kompakter Fettbauch, kleiner Halbkugel­

bauch 
Hangebauch TaillenbUdung 

Wirbelsaule: gestreckt mittel geschwungen 
Lordose, Skoliose, Kyphose: 
Hals-, Brust-, Lendenwirbelsaule 

Becken: Im Skelett: stark mittel schwach entwickelt 
Fettansatz: " " 
breit mittel schmal 
wohlgebaut, maskulin, feminin, infanti!, 

platt 
Leistenbeuge: steil mittel flach ansteigend 

stark mittel schwach abgesetzt 

III. Korperoberflache. 

Pigment: 
Talgabson­

derung: 

HautgeflUle: 

Arterien: 

Puis: 

Venen: 

blond 
Haupthaar: 
Brauen: 
Bartwuchs: 

A. Haut: 
diinn mittel 
zart 
schlaff 
elastisch 
glatt 
durchsichtig 
stark 

dick 
derb 
gespannt 
unelastisch 
rauh 
gedeckt 
schwach 

stark "schwach [pigment 
Ekzem, Akne, FurunkuJose, Schleimhaut-

B. GeUlle: 
stark sichtbar, schwach sichtbar, unsicht­
bar: im Gesicht, an Handen und FiiBen, am 
Korper 
Dermographie: stark mittel schwach 
Kopfvasomotorismus" " " 
Kopf: blaulich dunkelrot mittel blaB 
Hande: 
FiiBe: " " "" 
Allg. Hautfarbe: dunkelrot mittel blaB 
Hiinde u. FiiBe: feucht mittel trocken 

~~~~~r~. FiiBe: wa~~ mittel kalt" 
Karper: 
AchselschweiB 
kraftig mittel diinn und zart 
verhartet derb weich 
stark geschlangelt, stark hervortretend. 
..... Schlage, stark schwach erregbar. 
kraftig mittel schwach 
voIl, gespannt, respiratorische U nregelmaBig­
keit, Extrasystolen. 
Grafe, Aschner. 
stark hervortretend, sichtbar, unsichtbar 
Varizen. 

C. Behaaruug: 
braun schwarz grau weW 

stark 1 mittel schwach 

Rumpf-
behaarung: stark mittel schwach 

Armbehaarung: 
Beinbehaarung: " 
Genltalbehaarung: " 
Achselbehaarung: 
Haupthaar: lang mittel k~z 

Schllifen-

mittlere Begrenzung 
zuriicktretend an Stirn - Schlafen -

Nacken 
hereinwachsend an Stirn - Schlafen -

Nacken 

winkel: gebuchtet mittel verstrichen 
horizontale Stirngrenze 
feiniaserig mittel grobfaserig 
weich buschig borstig 
schlicht gewellt lockig 
Glatze an Stirn - Schlafen - Hinterkopf; 
abgegrenzt - nicht abgegrenzt; spiegelnd­
matt; "zerfressen"; unvollstandig 

Brauen: verwachsen an Stirn - an Schlafen 
(Abstand cm) 

buschig mittel glatt 
breit schmal 

Bartwuchs: weich b,{;chig borstig 

Genital-

glatt gewellt lockig 
schmal mittel breit begrenzt 
stark hineinwachsend: zum Gesicht - zum 
Hals 
gleichmaBig - ungleichmaBig verbreitet 
vorwiegend: Schnurrbart, Kinnbart, 
Backenbart. Frauenbart. 

behaarung: maskuJin - feminin begrenzt. 
lang mittel kurz 
feiniaserig grobfaserig 

Kiirper-
behaarung: liegend 

lang " 
Lanugo: N acken, WirbeIsaule, 
Behaarung an atypischen Stellen: 

aufrecht 
kurz 

Brust, Arme, Beine 

IV. Drusen und Eingeweide: 
Hoden: 

Genitale: 

Schilddriise: 

groB mittel klein 

Klopf: derb, w~ich, glatt, "knotig, pul­
sierend. 

Lymphdriisen: normal, zahlreich, sparlich, groB, klein, 
hart, weich. 

Brustdl'iisen: groB - klein - maskulin - feminin -, 
fest, scblaff, fett, woblgebildet. Warze stark 
- schwach entwickelt. 

Innere Kl'ankheiten: 

V. Malle: 
Kiirpergralle: 

Umlang: Brust: 
Vorderarm I: 

Lange: Beine 6 

Breite: Schulter 8 

Gewlcht2: 
(Nahrungsaninahmex) 

Bauch 3 Hiiften 4 

Hand' 1: Wade I: 
Arme 7 

Becken 9 

1 1m VerhiUtnis zum Geschlecht. 

Schadel: Umfang horizontal ,. : 
Durchmesser sagittal 11: Durchlnesser fronta1 12 

Durchmesser vertikal '3 : 
Gesichtshohe 14: 
N asenllinge ,. : 
Gesichtsbreite 16: 

2 Nackt. 3 In Weichenhohe. 4 In Trochanterhohe. 5 Dber dic ]'ingerwnrzeln ohne Daumen. 6 Oberer 
Symphysenrand-Boden. 7 Schultergelenkspalt lateral-Mittelfingerspitze. 8 Akromion beidcrseits. 9 Darm­
beinkamm und Trochanter beiderseits. ,. Glabella (Stirn oberhalb Nasenwurzel)-Ohrmuschelansatz-Occi­
pitalprotuberanz. 11 Glabella-Occipitalprotuberanz. 12 Kieferwinkel-Scheitelhohe. 13 GroBter iiber den 
Ohren. 14 a) Haargrenze--Nasenwurzel, b) Nasenwnrzel (Brauenwinkel)-Mundspalte, c) Mundspalte-tiefster 
Kinnpunkt. " Nasenbrauem>inkel (scharf einsetzen!) - N asenspitze (tiefster Punkt). 16 a) J ochbein beiderseits, 
b) Kieferwinkel bds. 
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VI. Zeitpunkte: 
Elntrltt der Geistesstiirung: 

" "GlatzenbUdung: . I Elntrltt der Abmagerung: 

" 
" 

Pubertit: 
" Involution: 
" Verfettung: 

" bestlmmter Kiirperkrankhelten: 
Sexuelle Anomallen: 

VII. Zusammenfassong des Korperstatus: 

VIII. Personlichkeitstypos: 

IX. Hereditlit: 

Konstitutionsschemall nach KRETSCHMER : 

Untersuchungstag: 

Name: Beruf: 
Alter: Diagnose: 

I. MaGe: 
Schl1del: Umfang horizontal': Kiirt.ergroBe: Gewicht7: 

Durchme.sser sagittal': 
frontal': 

" vertikaJ3 : 
Gesichtshohe4 : 

" ·breiteo: 
N aseniange und -breite • : 

Umfang: 

Linge: 

Breite: 

Brust·: Vorderarm 1.11 : 
Bauch 9 : Hand I.'": 
Hiiften ' ·: Wade 1.11 : 
Beine": Armlange: 

Schulter 14: Becken 16 : 

Indices: Langenbreitenindex 
des ScMdels": 

Brustschulterindex 18: 
Differenz zw. Brustnmf. und Hiiftnmf.19: 

Pignets Index 17 : Differenz zw. Beinlange und KorpergroBe 19: 

II. Gesicht und Schadel: 
Kopfform: Hochkopf, pyknischer Flachkopf, kleiner 

Rundkopf, Turmschadel, Blasenschadel, un­
GesichtsumriB 
frontal: breite Schildform, flaches Fiinfeck, stelle 

Eiform, verkiirzte Eiform, kindliches Oval, 
Siebeneck, uncharakteristisch. 

charakteristisch. 

Prom: Winkelprofil, Langnasenprofil, hypoplasti­
sches; pyknisches Profil, uncharakteristisch. 

Elnzelbeschrelbung: a) Stirn: 
b) Mittelgesicht: d) Kinn: 
c) Nase: e) Ohr: 

III. K orperbau: 
Knochen: Schultergiirtel: I Extremitli.ten (bes. Lange): 
Muskulatur (Relief?): Brustkorb: Hinde und FliBe: 
Fett: Bauch: Beschreibung: 
Hals: Becken: 

IV. Behaarung: 
Haupthaar: Genital: 

I ~~:; Brauen: Achsel: 
Bart: Rumpf: Beschreibung: 

V. Endokrine, vegetativ-nervose Befunde u. a. 
(s. auch III und IV) 

a) Drusen: 
Schilddriise: Hoden (bzw. Ovar.): 

d) Reflexe, Tremor: 

Brustdriise: Genitale: 
Lymphdriisen: Sexuelle Anomalien: 

b) Augensymptome: 
(Grafe, Aschner, Pupillen, Lidspalte usw.): 

6) GefiBsymptome: 
(stabil - labll, Puls, Gesichtsfarbe, Akrocyanose, 
vagotone, basedowoide Sympt. usw.): 

e) Komplexlon und Pigment: 
f) Sekretorische Symptome: 

(SchweiL\, Talg usw.) 
g) HautbeschafJenhelt: 

(Turgor, Giatte, Dicke usw.): 
h) Sonstlge Befunde: (bes. auch MiBbildungen, 

, der Sinnesorgane u. dgl.): 
Defekte 

1 Giabella-Occipitalprotuberanz (u. groOter Hlnterhauptvorsprung). , GroOter iiber den Ohren. 
• Kieferwinkel - ScheitelhOhe. 4 Projekt.iv gemessen: a) Nasenwurzel (Nasion oder Brauenwinkel)-Mund­
spalte; b) Mundspalte - tiefster knocherner Kinnpunkt. 6 a) Jochbeinhohe bds.; b) Kieferwinkel beds. 6 a) 
Nasenwurzel (Nasion oder Brauenwinkel - scharf einsetzen) - Nasenspitze (tlefster Punkt); b) Nasenfiiigel 
bds. 7 Nackt. • 'tJ:ber die Brustwarzen (bei Frauen oberhalb Mammae) a) in Ruhe; b) groOte Inspiration und 
Exspiration. 9 In Weichenhohe. I. In Trochanterhohe. 11 GroOter. " 'Ober die Fingerwurzeln ohne Daumen. 
,. Oberer Symphysenrand - Boden. 14 Akromion bds. 16 a) Darmbeinkamm bds.; b) Trochanter bds. 
,. GroOte Breite mal 100 durch groOte Lange. 17 Index der Korperfiille = KorpergroOe minus (Brustnmfang plus 
Gewicht). 18 Schnlterhreite mal 100 durch Brustumfang (Diff.'diagn. zwischen Pyknisch und Asthenisch-athle­
tisch). 19 Indices der Sexualkonstitution. 

Genaue metrische Anieitung s. MARTIN, Anthropometrie, Berlin: Julius Springer. Einige konstitutions­
biologisch wichtige MaOe finden sich dort nicht, andere dort anfgezahlte sind fiir Ul'.sere Zwecke iiberfliissig oder 
konnen metrisch vereinfacht werden. 
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Das 2. abgekiirzte Schema hat sich fiir klinische Zwecke, besonders auch fiir 
Massenuntersuchungen als vollig ausreichend erwiesen; sein Gebrauch setzt 
jedoch die Beherrschung der im ersten Schema enthaltenen Nomeriklatur voraus. 
Eine vollige Beherrschung fiir unsere Zwecke erfordert nicht nur Kenntnis der 
fiir bestimmte Figurationen angegebenen Bezeichnungen, sondern b~dingt vor 
allem die Fahigkeit, die vielfachen Variationen in der Modellierung der Korper­
oberfliiche in ihrer besonderen Plastik zu erfassen, sie zu sehen. Diese Kunst 
des Beobachtens, an sich schon individuell stark schwarikend, weisthaufig eine 
Verkiimmerung auf, der sich der mit Korperbauuntersuchung Befassende gar 
nicht bewuBt ist. Wie dem auch immer sei, ist es vor Beginn klinisch oder 
wissenschaftlich zu verwertender Untersuchlmgen notwendig, an Hand des 
groBen Schemas eine gewisse Sicherheit in der Inspektion und Registrierung 
korperbaulicher Merkmale zu gewinnen. Die Schemata beriicksichtigen dabei 
weitgehend die zu spaterer Gruppierung notwendigen Merkmale. Werden davon 
abweichende oder anders zu charakterisierende Anzeichen getroffen, so werden 
sie, schriftlich im Diagramm vermerkt, besonders rnarkant hervortreten. 1m 
iibrigen geniigt zur Charakterisierung im Spezialfall eine Unterstreichung der 
in der jeweiligen Merkmalsgruppe zutreffenden Bezeichnung. 

Demzufolge gestaltet sich die Untersuchung derart, daB zunachst an dem 
moglichst vollig entkleideten Patienten - um von vornherein nicht nur Einzel­
heiten, sondern auch den Gesamthabitus auf uns einwirken zu lassen - am 
besten an Hand des groBen KRETscHMERschen Schemas bei guter Beleuchtung 
(wenn moglich Tageslieht) samtliche erwahnten Korperabschnitte inspiziert und 
durch Unterstreichung rubriziert werden. Durch Variieren der Strichart, wie 
z. B. gestrichelt, ausgezogen, Doppelstriche usf. wird man iibersichtlich zur Dar­
stellu;g-br~gen, ob die j~=;ilig;;=M;rkmale nur angedeutet, deutlieh aus­
gepragt oder besonders hervorsteehend sind. Bestehen auch nur kleine Zweifel 
bei der Wahl der Bezeichnung, so wird das fiir die spatere Einteilung unverfang­
liehe "mittel" besonders Anfanger vor Fehlschliissen hiiten. Bevor man zum 
exakten Messen iibergeht, wird zweekmaBig eine kurze Zusammenstellung der 
eharakteristischen Merkmale in der Rubrik "Zusammenfassung" vor der Gefahr 
bewahren, Einzelheiten zu iiberwerten und die Grundlage fiir die folgende Typen­
einteilung abgeben. Dieses schriftliche Urteil wird an Hand des Gesamteindrucks 
noehmals iiberpriift; erst dann greifen wir zum BandmaB, Gleit- und Tasterzirkel. 

Diese Reihenfolge der Untersuchungsmethoden (Inspektion, Palpation bzw. 
Messung usf.), die ja letzten Endes auchallen anderen arztlichen Gepflogenheiten 
entspricht, ist unbedingt einzuhalten, da es nur so moglieh erscheint, haufigen 
Einwanden gegen eine aIlzu groBe Subjektivitat der Korperbauuntersuehungen, 
vor allem bei der Inspektionsmethode, . wirksam entgegenzutreten. Die Ver­
suchung, auch unbewuBt das Ergebnis der MaBe, sobald in ihren Bewertungen 
eine gewisse Sieherheit erlangt ist, bei der subjektiven Methode der Beschreibung 
unwillkiirlich zu beriicksichtigen, ist damit ausgeschlossen. Gleichzeitig be­
deuten aber, wie wir noch sehen werden, die mit BandmaB ur:d Tasterzirkel er­
hobenen Werte eine genaue wissenschaftlich beweiskraftige Kontrolle unseres durch 
Beobachtung gewonnenen Befundes. Bei dieser Sachlage konnte die Meinung 
Platz greifen, daB iiberhaupt auf die stets mehr oder weniger subjektive Methode 
der Inspektion zu verzichten sei. In der Tat ware es nach den bis heute vorliegen­
den Erfahrungen moglich, in einer groBen Zahl der FaIle lediglich auf Grund 
des anthropometrischen Status die hier zu besprechende Einteilung vorzunehmen. 
Damit wiirde aber zugleich die Basis, auf der die ganze konstitutionspathologisehe 
Lehre KRETSCHMERS ruht, wesentlich eingeengt werden. Denn erfahrungsgemaB 
konnen Abweiehungen von der Norm - KRETSCHMER erwahnt als Beispiel einen 
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leichten Turmschadel - die unter Umstanden bei der Messung wenig markant 
hervortreten konnen, optisch einen deutlichenEindruck hinterlassen. Aberdariiber 
hinaus vermittelt das I. Schema hier eine Reihe von Merkmalen - ich nenne nur die 
Beschaffenheit der Haut, der Durchblutung, deren Verteilung - die samtlich fiir 
den Gesamtbefund wichtig, groBtenteils nur durch Beschreibung, teilweise am 
besten durch Skizze und Photographie festzuhalten sind. Ein derart erweiterter 
Korperbaubefund bietet dabei lediglich die Grundlage eines umfassenderen Ron­
stitutionsstatus, wie er in Band I, S. 683 dieses Hanitbuchesangegeben wird (Psycho­
biogramm nach KRETSCHMER) und in seinen fiir UBS' wesentlichsten Merk­
malen auch in dem kleineren 2. Konstitutlonsschema Beriicksichtigung findet. 

Leichter erlernbar und zuverlassiger in den Resultaten erscheint dem An­
fanger der rein meBtechnische Teil der Korperbauforschung. Aber auch hier 
sind V oriibungen - moglichst unter fachmannischer Leitung - am Platze, 
um zu auswertbaren Resultaten zu gelangen. Leider ist ja auch heute noch viel­
fach die Meinung vertreten, daB das Korperbauproblem insofern Allgemeingut 
sei, als Arzt oder Laie ohne besondere Schulung dabei mitreden konnen. Diese 
Aunahme lliBt sich groBenteils durch die historische Entwicklung der Probleme 
erkliiren. Einer solchenAuffassung muB entschiedenentgegengetreten werden. Kor­
perbauuntersuchungen sind "eine Kunst fiir sich", ein Satz, der andernorts selbst 
fiir die Erlernung eines biologischen Verfahrens, der Ausfiihrung der Wassermann­
schenReaktion, angewendet wurde. Eine wirkliche Beherrschung und richtige Aus­
wertung wird erst nach anfanglicher Einfiihrung durch den Kundigen erreicht 
werden; ein andersartiges Vorgehen bedeutet bei volliger Verkennung der schwie­
rigen Methode eine ahnliche Zumutung, wie wenn beispielsweise ein Bakteriologe 
lediglich auf Grund von Biicherstudium ohne technische Lehrzeit selbstandig 
ein Laboratorium eroffnen sollte. 

Dort, wo keine personliche Anleitung moglich ist, wird man sich der tech­
nischen Leitfaden der Anthropologie (R. MARTIN) bedienen. Das mit Ausnahme 
der deskriptiven Halfte, die einen wesentlichen Auszug des Schemas I enthalt, 
Seite 14/15wiedergegebene "Beobachtungsblatt fiir klinisch psychiatrischeTypen­
forschung", das MARTIN nach Fiihlunguahme mit KRETSCHMER und anderen 
Konstitutionsforschern ausgearbeitet hat, wird im allgemeinen einer ganz spe­
ziellen wissenschaftlichen Untersuchung vorbehalten bleiben, fiir solche ist das 
vorherige Studium des MARTINSchen Lehrbuches unerlaBlich. 

Auch fiir das Studium der auf rein anthropometrischer Grundlage be­
ruhenden Nachuntersuchungen zur Frage der KRETSCHMERSchen Typen ist die 
Kenntnis des MARTINSchen Buches von Nutzen. Fiir die hier in Frage stehenden 
Zwecke geniigt aber auch nachmeinen eigenen Erfahrungen die Feststellung 
der von KRETSCHMER auf dem kleinen Konstitutionsschema angegebenen MaBe. 
Sie ermoglichen bei Durcharbeitung der Protokolle die Berechnung einiger fiir 
die Konstitutionsvergleichungen u. U. wichtiger Indices (PIGNET, ROHRER usf.), 
die auch KRETSCHMER auf seinen neuen Schemata vermerkt. 

Als Riistzeug empfiehlt sich vor allem das vollstandige anthropologische 
Instrumentarium!, das neben BandmaB (aus Metall, zweckmaBig durch Stoff­
bandmaB zu erganzen) Tasterzirkel, eine zerlegbare MeBstange und einen Gleit­
zirkel enthalt. Durch sachkundige Anwendung des Gesamtinstrumentariums 
wird man am ehesten technischen Einwanden von Anthropologen begeguen, die 
sich u. a. mit der Anwendung des BandmaBes nach KRETSCHMER fiir Nasen­
lange usf. als ungenau nicht befreunden konnen. Vergleichende Untersuchungen 
zwischen der Technik, wie sie von KRETSCHMER auf der einen, von Anthropologen 

1 Zu beziehen durch Alois Baumgartel, Prazisionsme13werkzeugfabrik, Aschaffenburg. 
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auf der anderen Seite geubt wird, haben · fur die hier vorliegenden Zwecke die 
Brauchbarkeit der KRETscHMERschen Handhabung erwiesen 1. 

Damit bedarf das Schema II auch in meBtechnischer Hinsicht keiner weiteren 
Erlauterung, es geht auch aus ihm hervor, daB auf das vollstandige Instrumen­
tarium, sofern Tasterzirkel und BandmaB und eine gewohnliche MeBstange vor­
handen sind, verzichtet werden kann. 

SchlieBlich schlagt KRETSCHMER als weitere Belege Skizzen und Photo­
graphien vor. Auch damit wird unter Umstanden eine Erganzung der bisherigen 
Befunde erreicht werden, wenn man z. B . an die teilweise recht umstandliche 
Schilderung der Haarverteilung und der Haargrenzen denkt. Skizzen, die die 
Korperform betreffen, sind, soweit sie bei der Gesamtbeurteilung mitsprechen, 
dem Geubten zu uberlassen. Fur solche Zwecke ist ja stets die Photographie 
am Platz. Im allgemeinen genugen 2 Bilder, eine Profil- und eine Frontalauf­
nahme; dabei wird man es meist beim sog. Brustbild bewenden lassen, sofern 
durch Adduction des Unterarms die haufig in ihrer Form charakteristische 
Hand (Handrucken mit ausgestreckten Fingern) mit zur Darstellung gelangt. 
Besonders ist auf die Kopfhaltung (eher geringes Senken wie Heben, also keine 
"stramme Haltung") zu achten, da sonst leicht durch Verzeichnung ein falscher 
Eindruck yom wahren KopfumriB entsteht. Endlich wird ein einfarbiger dunkler 
Hintergrund die fur uns wichtigen Konturen besser zur Geltung bringen. 

) 

II. Korperbau -Typen. 

/' 
\." \ 

~J 

Abb. 1. Pyknischer Typ (schematisch). (Nach KRETSCmIER.) 

1 Immerhin wird man auch in Zukunft durch weitere methodische Verbesserungen die 
subjektive Note bei der Beurteilung des Korperbaues moglichst zu eliminieren suchen (vgl. 
VON ROHDEN in Abderhaldens Handbuch der bioI. Arbeitsmethoden). 

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. 2 
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Geht man nun dazu uber, in der eben geschilderten Art serienweise Geistes­
kranke, aber auch Gesunde zu untersuchen, so werden sich meist ebensoviel 
Diagramme wie Untersuchte ergeben. Trotzdem werden wir "Typen" erfassen 
konnen, wenn sich die Untersuchten durch eine Mehrzahl ausgepriigter 
charakteristischer Merkmale in zwei oder mehrere Gruppen einteilen lassen. 
Es ist dies ein durchaus wissenschaftliches Vorgehen, auf dem unter 
Betonung anderer Merkmalsgruppen, wie sie hier in Frage kommen, unter 
anderem die Rasseneinteilung beruht. DaB wir hier auch bei der Ein-

Abb. 2. Leptosomer (asthenischer) T yp (schematisch). (Nach KRETSCHMER.) 

teilung nach konstitutionellen Gesichtspunkten vielfach mit " Legierungen'< 
rechnen mussen, ist ja selbstverstiindlich. Schon daraus geht hervor, daB wIT­
nicht ohne eingehende Untersuchungen die Zuordnung des einzelnen zu einem 
Typus vornehmen konnen, wir sehen mit anderen Worten den meisten Menschen 
nicht ohne weiteres den Typus an. Gelingt uns mit dem rein empirischen Ver­
f~hren eine Gruppierung, so ergibt sich aus den Durchschnittswerten innerhalb 
einer Gruppe ohne weiteres gleichsam ein "reiner Typus" . Wir gehen zu diesem 
Zweck also, wieKRETscHMER beschreibt, so vor, "als ob wir gleichsam die Bilder' 
von 100 Personen eines Typs auf einer einzigen Bildfliiche aufeinander kopierten, 
wobei wiederum die sich deckenden Ziige intensiv verstiirken, die nicht auf­
einander passenden aber verwischen. Nur die im Durchschnittswert sich verstiir­
kenden Ziige beschreiben wir als ,typisch'. " 

Die nach solchem Verfahren bisher Untersuchten haben sich in der Mehrheit 
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in 3 Hauptgruppen, den sog. leptosomen (asthenischen), den athletischen und 
dem pyknischen Typ einteilen lassen. Daneben finden sich noch FaIle, "die 
infolge ihrer offensichtlich zutage tretenden dysglandularen Anzeichen", von 
KRETSCHMER in der Sondergruppe der "dysplastischen Spezialtypen" vereinigt 
wurden. 

Die "klassischen" FaIle, die dem eben erwahnten "reinen Typus" am nachsten 
kommen, sind naturgemaB auBerst selten. Aus didaktischen Grunden werden 
wir sie in Bild und Zahl als Paradigmata voranstellen mussen, um sie spaterhin 
als MaBstab vielfacher Abweichungen und deren Bewertung zur Verfugung zu 
haben. Einen ersten, zwar graben, aber sehr eindrucksvollen Anhaltspunkt gibt 

Abb. 3. Athletischer Typ (schematisch). (N ach KRETSCHMER.) 

die Gegenuberstellung der schematischen Darstellung der 3 Hauptgruppen 
(Abb.1-3): 

Diese 3 Typen werden bei Kranken und Gesunden, wie noch zu zeigen sein 
wird, bei allen untersuchten Rassen angetroffen. Sie haben fur psychiatrische 
Fragestellungen durch die Art ihrer zahlenmaBigen Zuordnung zu den beiden 
groBen Formenkreisen der Schizaphrenen und Zirkularen weitgehendes Interesse 
gewonnen. 

Wahl am eindeutigsten hat sich bisher ein gehauftes Auftreten vom pyk­
nischen Typ beim manisch-depressiven Irresein gezeigt. Daruber hinaus stellt 
KRETSCHMER gewisse Beziehungen zwischen dem Korperbau des Gesunden und 
seiner Temperamentsanlage fest , uber die spater zu berichten ist. Wir lassen 
als erstes, uns auch im folgenden eng an die besonders plastische Nomenklatur 
KRETf;CHMERS haltend, eine Charakteristik des pyknischen Typus folgen. 

2* 
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1. Pyknischer Habitus. 
Der in Abb. 1 schematisch dargestellte Pykniker zeigt bis auf Behaarung 

und Durchblutung die Summe aller graphisch darstellbaren Merkmale, wie sie 
bei besonders charakteristischen Typen in mittleren Jahren angetroffen werden. 
Diesel' Habitus ist im wesentlichen auch bei den 3 den verschiedensten Lebens­
altern angehorenden Pyknikern del' nachsten 6 Abbildungen anzutreffen. 

Del' erste Eindruck besonders ausgepragter Falle ist der einer untersetzten, 
gedrungenen Figur mit groBem Kopf, fUnfeckigem, breitem, weichem Gesicht, 
frischer Hautfarbe, erheblichen Schlafenaussparungen bei Glatzenbildung, 

Abb.4 . Jugendlicher pyknischer H abitus, 20jahrig. Endogene 
Depression. Flache Fiinfeckform. (Nach KRETSCHMER.) 

kurzem, oft dickem Hals und 
kurzem, tiefem Brustkorb, an 
den sich ein meist ausgepragter 
Fettbauch anschlieBt. Die Ex­
tremitaten scheinen eher kurz 
wie langgliedrig, weisen haufig 
bis auf die kurzen, breiten und 
weichen Hande grazile Formen 
auf. Dadurch ergibt sich ein 
deutlicher Kontrast zu den er­
heblich entwickelten Eingewei­
deMhlen. 

Bei del' ausfuhrlichen Unter­
suchung an Hand des Konsti­
tutionsschemas werden wir zu­
nachst die Korperformen inspi­
zieren. Del' ausgepragte pyk­
nische Kopf, del' pyknische 
Flachkopf ist bei geringer Hohe 
graB, rund, breit und tief. Dies 
laBt sich spateI' ohne weiteres 
an Hand der MaBe bestatigen. 
1m Profil ist die Gesichtslinie 
meist schwach gebogen, nicht 
eben hoch, in den Einzelheiten 
der Nasen-, Lippen- und Kinn­
konturen deutlich und vollkom­
men, doch nicht scharf und aus­
ladend. Der frontale Gesichts­
umriB nahert sich in ganz ty­
pischen Fallen einem flachen 

Funfeck. Bei uberdurchschnittlichem Mittelgesicht variiert er zu del' sag. 
breiten Schildform. Dabei werden wir auf die fUr alle 3 Typen wichtige 
Hohenproportion von Mittelgesicht zu Kinn hingewiesen. Sie nimmt nach 
KRETSCHMER bei Pykn~kern auch in der MaBzahl erwiesenarmaBen im Ver­
gleich zu den anderen Typen eine Mittelstellung ein und pragt sich also einer­
seits in einer gut entwickelten, keinesfalls hypoplastischen Kinnpartie ,' anderer­
seits in einem nicht uberlangen Mittelgesicht aus. Die Form del' Nase ist nicht 
besonders auffallig; KRETSCHMER schildert den Durchschnitt als mittelgroB mit 
geradem bis eingezogenem Rucken, an der Wurzel deutlich abgesetzt, mehr 
breit, doch nicht gequetscht, die Spitze fleischig bis dick, stumpf, wedel' ge­
sttilpt noch herabgezogen, die Nasenflugel haufig breit, lateral ausladend. 

Das sind - abgesehen von Behaarung . und Durchblutung - die wesent-
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lichsten der fur den Pykniker typischen Gesichts- und Schadelmerkmale. Wir 
werden bei deren zusammenfassender Beschreibung noch den meist wenig derben 
Knochenbau erwahnen, die Beschreibung der vorwiegend gut gew6lbten breiten 
Stirn nicht vergessen, werden die fettansatzbevorzugten Stellen (laterale untere 
Wangenpartien, Doppelkinn) angeben, die im Gegensatz zu den spater zu er­
wahnenden Gesichtszugen fetter Dysplastiker im Verein mit den erwahnten 
Proportionen den Pykniker haufig als "ausdrucksvoll gezeichneten Charakter­
kopf" erscheinen lassen. SchlieBlich wird gerade beim Pykniker bei der Be­
urteilung das Inbetrachtziehen von Alter, Geschlecht und Ernahrung vor Fehlern 
huten. Bei erst spater ty­
pisch werdenden Pyknikern 
interferieren vor dem 30. Le­
bensjahr infolge Fehlens des 
typischen Fettansatzes ne­
ben sonst klassischen MaB­
verhaltnissen hie und da 
ovale Gesichtsformen, lan­
gerer Hals und schmalerer 
Stamm. Diese Falle sollen 
aber nachKRETSCHMER nicht 
die Mehrzahl ausmachen, bei 
der auch schon im jugend­
lichen Alter wie in Abb. 4 
und 5 ein typisches Geprage 
besteht. Die Gesichter der 
jungen Pykniker zeigen aller­
dings noch nicht die aus­
gepragten Modellierungen, 
wie sie in spateren Jahren 
in Erscheinung treten. 
KRETSCHMER beschreibt sie 
als voll, rund und weich 
und, wenn sie gerotet sind, 
als bluhend. - Die gleichen 
Gesichtspunkte gelten, nur 
in vermehrtem MaBe, auch 
fur jugendliche weibliche 
Pykniker, wie sich ja bei 
Frauen infolge ihrer Fett­
verteilung die Typendiffer-

Abb. 5. Jugendlicher pyknischer Habitus (derselbe wie 
Abb. 4 ProfiI). 

enzierung an sich schwieriger gestaltet. Auf andere differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten wird bei Besprechung der weiteren Typen zuruckzukommen 
sein. 

Wir wenden uns nun der Beschreibung von Stamm und Gliedern zu: 1m 
Knochenbau unterscheidet sich der Pykniker vor allem yom spater zu beschrei­
benden Athletiker. Zur Beurteilung wird man insbesondere die Schlusselbeine, 
Handgelenke und die Knochel der FuBknochen heranziehen. Sie sind eher 
feingliedrig , schlank und zart, nie als grob zu bezeichnen. Die Muskulatur ist 
beim " reinen Pykniker" mittel, d. h . weder nach der athletischen, noch hypo­
trophischen Seite neigend und von durchschnittlichem Tonus. Entsprechend 
ist auch am Muskelrelief nichts fur den Typ als besonders Charakteristisches zu 
verzeichnen, wie dies z. B. fur den Athletiker der Fall ist. Wichtig ist die Ver-
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teilung des Fettansatzes: Pykniker neigen an sich schon, wenigstens im Vergleich 
zum athletischen und asthenischen Typ, zum Fettansatz; besonders ist dies bei 
den ausgesprochenen Fallen der mittleren Jahre ein sehr auffalliges Symptom. 
Von vornherein ist dabei auf die Art des Fettansatzes zu achten, um gefahrlichen 
Verwechslungen mit dysplastischen Typen vorzubeugen. Beim "Pykniker tiber 
30 Jahre" ist der eingangs schon erwahnteFettbauch in mehr oder weniger 
ausgepragter Form unverkennbar. In auffalligem Kontrast dazu stehen die 
eher grazilen Extremitaten, die eine ab 
rundende Fetteinlagerung zwar nicht 
vermissen lassen, im ganzen aber auch, 
wie das Gesicht, durch ihre abgerundet 

Abb. 6. Pykniker in mittleren Jahren (t,rotz Fehlen d es 
Flaehkopfes noeh sehr charakteristisch). 

Abb . 7. pykniker in mittleren J ahren (derselbe 
wie Abb . 6 Profil). 

weichen Linien nicht eine Entstellung der Korperform bedingen, wie unter 
Umstanden die dysplastischen Typen. 

Der fur den Pykniker typische Hals zeichnet sich durch seine schlechte 
Abgrenzung nach dem Kopf und der Rumpfpartie aus . Die Abb. 1, 6,7 u. 9 liefern 
dafur markante Beispiele, ein dicker kurzer Hals, der vom Kinn fast gerad­
linig zum Sternum zieht und hinten, im Gegensatz zu den anderen Typen, keine 
scharfe Abgrenzung zeigt. 

Wichtig ist da.s Verhaltnis zwischen Schultergurtel (Schulterbreite) und Brust­
korb (Brustumfang), rein zahlenmaBig vor aHem auch bei jugendlichen Pyknikern 
zur Differenzierung gegenuber Athletikern geeignet. Die Proportion: maBige 
Schulterbreite zu groBem Brustumfang wird aber auch bei der Inspektion dem 
einigermaBen Geubten nicht entgehen: "Die Schultern sind nicht breit ausladend 
wie bei den Athletischen, sondern (hauptsachlich bei alteren Leuten) mehr rund, 
etwas hochgezogen und nach vorn zusammengeschoben, oft mit einem charak­
teristisch scharfen Knick am auBeren Deltoideusrand gegen die Brust abgesetzt. " 
"Es scheint dann, als ob der ganze Schultergurtel uber den sich aufbliihenden 
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Brustkorb nach oben vorn zu­
sammenrutsche; und auch del' 
Kopf nimmt an diesel' stati­
schen Verschiebung teil: er 
senkt sich vorn zwischen die 
Schultern, so daB del' kurze 
dicke Hals allmiihlich fast zu 
verschwinden scheint und die 
obere Brustwirbelsiiule eine 
leichte kyphotische Biegung 
annimmt." Vom Bauch wurde 
schon bei del' Fettverteilung 
gesprochen. Das Becken zeigt 
keine besonders hervor­
stechenden Merkmale. Die 
Extremitiiten werden eher kurz 
als lang angetroffen, von ih­
rem Knochenbau wurde be­
richtet. Charakteristisch fur 
den pyknischen Typus pflegen 
hiiufig die Hande zu sein, sie 
sind (sowohl Handrucken wie 
Finger) breit und kurz, dabei 
gut ausgepolstert (Gegensatz 
von "Knochenhand") und he­

Abb.8. pykniker im fortgeschrittenen Alter, depressive Ver­
stimmung, Arteriosklerose. Breite Schildform. 

ben sich im allgemeinen treffend von 
den mehr zarten Handgelenken abo 
Die gleichen Verhaltnisse, wenn auch 
weniger in die Augen springend, tref­
fen fur die FuBbildungen zu. 

Bei Betrachtung del' Korperober­
jlache ist VOl' allem auf den Behaa­
rungstyp zu achten. Auch hier finden 
sich bemerkenswerte Unterschiede 
zwischen den einzelnen Typen. Bei 
del' weitgehenden Abhangigkeit del' 
"Behaarungsformel" vom Endokri­
nium - man denke nul' an die Pu­
bertiit, an die Rolle del' Schilddruse, 
Hypophyse usw. - liegt ein solcher 
Zusammenhang auf del' Hand. Drei 
Dinge sind zuniichst zu berucksich­
tigen: Quantitat, Qualitat und Ver­
teilung. Bei diesel' Beurteilung ist 
noch die Primiirbehaarung (Haupt­
haar, Brauen und die sog. feine La­
nugo, Val' aHem an den Extremi­
taten) scharf von del' sag. Terminal­
behaarung, die mit del' Pubertatszeit 
in Erscheinung tritt, zu trennen. 

Abb.9. Pykniker im fortgeschrittenen Alter (derselbe 
wie Abb. 8 Profil). 

Unter Terminalhaarkleid wird nach del' Reihenfolge im Auftreten die 
und Achselbehaarung, del' Bart und die Rumpfbehaarung verstanden. 

Genital­
Gleich-
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zeitig wird auch die Lanugobehaarung der Extremitaten durch ein derberes 
Terminalhaarkleid ersetzt. Dieser Wechsel ist zeitlich nicht eng begrenzt, vor 
allem kann ein Fehlen oder Zuruckbleiben des Bartwuchses bis zum 22., der 
Rumpfbehaarung bis zum 25. Jahr nicht als pathologisch gebucht werden. 
wahrend normalerweise die Achsel- und Genitalbehaarung nach dem 17. Lebens­
jahr deutlich erkennbar sein solI. Frauen sind auch hinsichtlich der Behaarung 
schwerer zu klassifizieren, zumal die fur die Beurteilung nicht unwichtige Art 
des Bartwuchses fehlt. Das Kopfhaar ist im allgemeinen schlechter zu beurteilen; 
infolge des fast steten Mangels von Rumpf- und Extremitatenbehaarung ent­
gehen auch diese Stigmen der Beurteilung. 

Der ausgesprochene Pykniker pflegt in der Mehrzahl der Falle ein weiches, 
eher wellig wie glatt anliegendes Haupthaar zu besitzen, das in seiner Begrenzung 
nicht nur die Stirn weitgehend frei laBt, sondern oft eine sog. Schlafen­
aussparung zeigt. 1m ubrigen findet sich haufig, wie erwahnt, die "pykni8che 
Glatze", eine spiegelglatte, glanzende Flache, die sich klar von der Haargrenze 
im Gegensatz zur Glatzenbildung bei Schizophrenen (s. dort) abhebt. Die Brauen 
zeigen keine besondere Charakteristik, dagegen ist der Bartwuch8 durch seine 
gleichmaBige Ausdehnung ohne irgendwelche Aussparungen (z. B. an den Mund­
winkeln) ausgezeichnet. Auch der Bart ist eher weich und wellig, dabei von 
breiter Ausdehnung gegen Oberbackenpartie und Hals. Wichtig ist die Genital­
und Achselbehaarung, die sehr derb und langfaserig ist, sodaB das beim Pykniker 
in der Mehrzahl kleine Genitale haufig weitgehend von der Haardecke verdeckt 
wird. Die Rumpfbehaarung ist eher stark wie schwach zu nennen. Deutlich ist 
zumeist das sog. Brustdreieck (Spitze: Manubrium sterni, basale Ecken: Brust­
warzen). Eine Verbindung bis zum oberen Zipfel der Schamhaargrenze ist nicht 
konstant, hie und da ist Behaarung zwischen den Schulterblattern festzustellen. 
Die Haare. selbst sind haufig gekriiu8elt, die Behaarung der Extremitaten (vor 
allem der Beine) ist ausgesprochen, ohne dabei ein abnorm dichtes Haarkleid 
zu zeigen. Bei der Zusammenfassung werden wir weniger festzustellen haben, 
ob samtliche pyknische Behaarungszeichen vorliegen, sondern mehr auf hete­
rogene Merkmale achten. 

Die nachste Inspektionsserie befaBt sich mit den von KRETSCHMER unter 
dem Sammeltitel: "endokrine, vegetativ -nervose Befunde" u. a. zusammengefaBten 
Symptomen. Der Dri18enbefund wird, soweit er durch Inspektion und Palpation 
direkt zu erfassen ist, im allgemeinen beim Pykniker nicht von der Norm ab­
weichen; erwahnenswert ist hochstens bei ausgesprochenen Fallen der haufig 
auffallend kurze Penis. Mitunter vorhandene Beziehungen zu gewissen Stoff­
wechselerkrankungen, wie Z. B. Fettsucht und Diabetes scheinen nach den 
bisherigen Stoffwechseluntersuchungen (S. FISCHER U. a.) unwahrscheinlich. 
Evtl. Beziehungen zur Arteriosklerose und rheumatischen Storungen harren 
noch der Klarung. Pathologische Augen8ymptome finden sich in der Regel 
nicht. - Dagegen pflegt das Verhalten der GefaBe unter Umstanden in gewissem 
Sinne typisch fur Pykniker zu sein. NaturgemaB kommt fur unsere Betrachtungs­
weise zunachst vor allem das HautgefaBsystem in Betracht. Beim Pykniker 
finden wir eine vorwiegend rotliche Gesichtsfarbe, vorallem der Wangen und 
Nase. Wahrend bei jungen Individuen neben diesem Dauerzustand des ofteren 
die leichte vasomotorische Ansprechbarkeit auffallt, sind die Wangen und Nase 
alterer Pykniker durch GefaBektasien charakterisiert. Diese Tatsache ist viel­
leicht mit dem anscheinend haufigen Vorkommen von Akne rosacea bei diesen 
Typen in Beziehung zu bringen. Immerhin wird besonders bei Jugendlichen, 
die im ubrigen charakteristische Merkmale besitzen, ein blasses Aussehen nicht 
unbedingt die Bezeichnung pyknisch beeintrachtigen durfen. 1m ubrigen haben 
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capillar-mikroskopische Studien (OTFRIED MULLER) beim Pykniker starke Ge­
fiWinjektion an der Brusthaut, kleine Venektasien in der Giirtelgegend und an 
den unteren Extremitaten ergeben; an den Handen sollen aber keine wesent­
lichen Capillarveranderungen zur Beobachtung gelangen; entsprechend sind sie 
von normaler Farbung und bei guter Durchblutung warm. 

Auf die iibrigen in diesem Abschnitt erwahnten Anzeichen wie Reflexe, 
Pigment, SchweiBsekretion usf. wird ebenfalls zu achten sein. Wir diirfen beim 
Pykniker in der Regel keine von der Norm abweichenden Befunde erwarten. 
Auch die Hautbeschaffenheit ist, vor allem was Turgor, Glatte und Dicke be­
trifft, von durchschnittlicher Art; immerhin ist ,sie, soweit die oberflachliche Be­
urteilung dies zulaBt, eher fein als grob zu bezeichnen; nam"entlich im Alter ist 
nach Abnahme des Fettpolsters eine "weiche, welke, sehr lose gelagerte Haut" 
an den Extremitaten zu beobachten. 

DaB wir wie bei vielen der festgestelltenMerkmale, wie z. B. Verfettung usf., 
die gleichzeitige N otierung des Zeitpunktes einer solchen Veranderung, soweit 
dies moglich ist, nicht versaumen, versteht sich von selbst. Auch damit wird 
man Irrtiimern1 z. B. Verwechslung dysplastischer und pyknischer Fettansatze, 
soweit dies nicht mit anderen Mitteln bereits geschehen ist, wirksam begegnen 
konnen. Das gleiche gilt von den exogenen Faktoren, die den pyknischen Habitu~ 
nach irgendeiner Richtung beeintrachtigen konnten. So werden wir u. a. die 
vorangegangene Ernahrungslage und dann die soziale Stellung vermerken 
miiSStlll. Es ist ohne weiteres verstandlich, daB der Gastwirt, der Backer, der 
Metzger usf. bei gleicher pyknischer Veranlagung in seinem Habitus ausgespro­
chener erscheint, wie z. B. der Schwerarbeiter. Aber auch bei diesem lassen 
sich an Hand vor allem der- Indices die wesentlichen differentialdiagnostischen 
Merkmalsgruppen nachweisen. Dariiber ist spater im Zusammenhang zu be­
richten. 

Alles in allem ist mit KRETSCHMER zu betonen, daB "der pyknische Typ" 
ein in sich geschlossener ist und keine besondere starke Variantenbildung 
zeigt, daB er durch seinen Skelettbau, vor allem durch die vom Fettansatz un­
abhiingigen Maf3verhiiltnisse des Schadels, des Gesichts, des Handskeletts, 
oft auch durch die Brust-Schulter-Halsproportion an sich deutlich charak­
terisiert wird, und daB es zu seiner Diagnose eines starkeren Fettansatzes 
nicht bedarf. 

2. Leptosomer Habitus. 
Der Pykniker, dem die Mehrzahl der eben geschilderten Anzeichen eigen sind, 

wird ohne weiteres rubriziert werden konnen. Differentialdiagnostisch kommen 
lediglich dysplastische Fettwuchsformen in Betracht, die 'den Unkundigen, wie 
die Erfahrung gezeigt hat, irrefiihrElll konmlll. Schwieriger ist die Beurteilung 
des leptosomen Habitus an sich sowie seine Abgrenzung gegen die athletische 
und die dysplastische Form. Ein Blick auf unsere Schemata (Abb. 1 u. 2) laBt eine 
Verwechslung mit dem pyknischen Korpetbau als ausgeschlossen erscheinen. 
1st dort das Wesentliche kurz und dick, gedrungen, pyknisch oder eurysom, wie 
WEIDENREICH neuerdings den breiten Korperbau bezeichnet, so ist hier alles eher 
lang, dunn, schmal: leptosom. Diese Bezeichnung, die KRETSCHMER im Laufe 
seiner Untersuchungen der asthenischen vorzog oder wenigstens uberordnete, ist 
viel bezeichnender, da mit dem Werturteil "asthenischer Habitus" im Sinne 
STILLERS bestimmte ins Pathologische gehende V orstellungen des biologisch 
Minderwertigen verknupft werden. 

Innerhalb der von KRETSCHMER angewandten Nomenklatur nehmen die 
Astheniker die Rolle des, wenn man so sagen darf, karikierten Leptosomen ein. 
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Sie sind leptosom, weisen aber aIle fur diesen Typus charakteristischen Anzeichen 
in besonderer Pragnanz auf. 

Die Hagerkeit, das sehnig Schlanke, das Schmale, das sich bei allen Korper­
teilen Leptosomer demonstrieren laBt, das alles findet sich, wie gesagt, im extremen 
Grade bei dem rein asthenischen Korperbau. 

Auch hier wird es zweckmaBig sein, reine FaIle als Prototypen voranzustellen. 
KRETSCHMER schildert sie als magere, schmal aufgeschossene Menschen, die 

groBer erscheinen, als sie 
sind, von saft- und blut­
armer Haut. Von schma­
len Schultern hangen ma­
gere diinne Arme mit 
knochenschlanken Handen 
herab; dabei ein langer, 
schmaler, flacher Brust­
korb, dunner, fettloser 
Bauch, dem sich muskel­
dunne Beine anschlieBen. 

Soweit der Gesamtein­
druck. Der ausfuhrlichen 
morphologischen Betrach­
tung ist voranzuschicken, 
daB KRETSCHMER seine 
Typen zunachst nur an 
Kranken untersuchte. Die 
Gesichtstypen - Winkel-
profil, Langnasenprofil, 

verkurzte Eiform - schei­
nen aber eine ganz allge­
meine, vom Krankhaften 
unabhangige Zuordnung 
zum asthenischen - bzw. 
leptosomen Typus zu be­
sitzen. Ob ein solcher 

Merkmalskomplex bei 
krankhaftem Z ustande 
prozentual haufiger oder 
ausgepragter vorhanden 

Abb.10. Leptosomel' Typus (frontal). Schizophrenie. ist, solI dabei zunachst 
dahingestellt bleiben. 

Der typisch asthenische Schadel ist kurz, nieder und mittelbreit. Das Hinter­
haupt pflegt im Gegensatz ZUlli Rundkopf mehr oder weniger tief abzufallen 
(s. Abb. 13), wobei unabhangig von den MaBzahlen (evtl. nicht vergroBerter 
Hohendurchmesser) der' Eindruck eines Hochkopfes entsteht. Die Ubergange 
zum angedeuteten Turmschadel, der bei den Dysplasien eine Rolle spielt, sind 
wie auch beim athletischen Habitus flieBend. Von diesen Formen abgesehen, 
finden sich selbst bei im ubrigen reinen Asthenikern sog. Blasenschadel, ohne 
irgendwelche Hinweise fur besondere erbliche Belastung wie Z. B. kongenitale 
Syphilis. 

Das Profil zeigt, wie schon erwahnt, zwei Hauptkonturen. Beide grunden 
sich auf ein MiBverhaltnis zwischen "gesteigerter Nasenlange und hypoplasti­
schem Unterkiefer" . Flieht die Stirn leicht zuruck und bildet, wie bei Abb. 13 
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angedeutet, mit dem langen schmalen N asenrucken eine schrag vorwarts ver­
laufende Linie, wahrend durch die Hypoplasie des Gesamtunterkiefers oder 
Kinns von der N ase zur Kinnspitze eine schrag nach hinten verlaufende Lillie 
vorhanden ist, so entsteht das sog. Winkelprolil (Abb.13). Bei weniger aus­
gesprochener Kieferhypoplasie sprechen wir namentlich, wenn gleichzeitig die 
Nase weniger vorspringt, 
vom sog. Langnasenprofil. 

Der frontale Gesichts­
umriB typischer Astheni­
ker bildet haufig die sog. 
"verkurzte Eiform" (s. 
Konstitutionsschema II). 
" Sie beruht vor aHem auf 
der Durftigkeit der Kiefer­
winkel, die bei voHeren 
Gesichtern sonst die late­
rale Gesichtskontur akzen­
tuieren, sowie auf der feh­
lenden Fettpolsterung der 
seitlichen Wangenpartien; 
sodann auf der Dunne und 
Niedrigkeit der Unterkie­
feraste und der Schmalheit 
der zwischen ihnen liegen-
den Mundbodenflache". 

Die Beschreibung der ein­
zelnen Gesichtsab$chnitte 
ergibt sich dann von selbst 
und ist im ubrigen aus dem 
Schema ohne weiteres er­
sichtlich. 

Bei Frauen hat sich 
auch bei diesem Typus mit 
Ausnahme einer in RuB­
land durchgefiihrten Unter­
suchung (GUBER) die Dif­
ferenzierung als schwieriger 
erwiesen. Besonders infolge 

Abb. 11. Leptosomer (ast henisch er) Typus (Profil). Schizophrenie. 
(Nach K RETSCHMER.) 

geringer Nasenlange und einem ganz allgemein hypoplastischen Mittelgesicht 
entsteht haufig nicht die typische Eiform, sondern ein bei naherer Betrachtung 
pseudopyknischer GesichtsumriB; diese Gesichter wirken, wie KRETSCHMER sich 
ausdruckt, "verkummert". 

Auch die Anzeichen der ubrigen K6rperbaumorphologie sind bei der all­
gemeinen Betrachtung schon vorweggenommen ; in allen Regionen uberwiegt 
das Schmale, Leptosome. 

Unter den Gruppen asthenischer Merkmale nimmt die Haarbeschaffenheit 
und Verteilung eine besondere SteHung ein. KRETSCHMER beschreibt ursprunglich 
die "Behaarung der Schizophrenen", wir k6nnen aber bereits hier bei Schilderung 
des leptosomen Typus die fur dies en haufig charakteristische Haarform erwahnen, 
da sie uber die spater zu besprechende Korrelation mit den Typen der Kranken 
hinaus fur diesen typisch sein kann. 

Pflegt beim Pykniker der normalen Primarbehaarung ein ausgesprochenes 
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Terminalhaarkleid zu folgen, SO zeigt der Leptosome, der Astheniker ausgespro­
chenen Grades, haufig gerade das umgekehrte Verhalten. "Die Primarbehaarung 
ist extensiv und intensiv gesteigert und auch verhaltnismaBig dauerhaft", 
wahrend das Terminalhaar haufig eine recht maBige Entwicklung aufweist. 

Namentlich in jungeren Jahren entsteht infolge eines besonders dichten und 
buschigen Wachstums des Haupthaars, das haufig in Stirn, Schlafen und Nacken 
stark hineinwachst, die sog. "Pelzmutze " , wie sie der Schizophrene in Abb. 12 
besitzt. Aber anch beim alteren Leptosomen findet man im Verhaltnis zum 
pyknischen Typus das Haupthaar dauerhafter und starker. Glatzen finden sich 

. relativ seltener und sind 
hiinfig atypisch lokalisiert. 
Dabei zeigt der Glatzen­
boden des Leptosomen 
nicht die spiegelglatte Po­
litur der pyknischen Glat­
ze, "er ist vielmehr aus­
gesprochen matt nnd neigt 
zu eigentumlich scharfer 
Faltenbildung, die einzeln 
in geradem Zug den Schei­
tel uberqueren konnen, so 
daB sie von weitem wie 
Messerschnitte aussehen". 
Die Haarfaser selbst ist oft 
derb bis borstig und legt 
sich entsprechend nicht so 
leicht an wie das Haar des 
Pyknikers. Die Brauen 
sind gut entwickelt, breit 
und dicht. Haufig "kon­
fluieren" sie und bilden SO, 

wenn noch mitnnter eine, 
wenn auch feine Haar­
brucke zwischen Brauen 
nnd Schlafenhaar besteht, 
mit der Stirnhaargrenze 

--~- einen kontinuierlichen Be-
Abb. 12. Leptosomer Typus (frontal). haarungsring. 1m Gegen-

satz dazu ist die Bartent­
wicklung Leptosomer im allgemeinen schwacher als die der Pykniker. In ex­
tremen Fallen, und dies gilt wiedernm fur die Mehrheit der spater zu be­
sprechenden pathologischen FaIle, finden sich vielfach Aussparungen, vor allem 
peroral, hanfig aber auch diffus verteiIt, wobei keine scharfe Begrenznng zu den 
lichten Haarinseln besteht. 

Die Genital- nnd Achselbehaarung weist, sofern nicht dane ben Dysplasien 
bestehen, keine besonderen Merkmale auf. 1m ganzen ist sie eher schwach, nur 
in Ausnahmsfallen kraftiger entwickelt. Das gleiche gilt von der Behaarung des 
Rumpfes und der Extremittaen. KRETSCHMER erwahnt dane ben allerdings FaIle 
leichteren Grades, die in dieser Richtung eine kraftigere Terminalbehaarung 
entwickeln. Diese unterscheidet sich aber von der entsprechenden pyknischen 
Behaarung durch die Kurze und Schlichtheit der Haare, die ganz an der Hant 
anliegen. 
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Von Frauen gilt - soweit ein Vergleich moglich - im allgemeinen die gleiche 
Charakterisierung; aber auch hier begegnen wir aus dem gleichen Grunde, wie 
er fur die pyknischen Frauen angegeben wurde, haufig gewissen Schwierigkeiten 
einer eindeutigen Charakterisierung derMerkmale, so daB auch diese Merkmals­
gruppen eine Typendifferenzierung del' Frau, wenigstens in Deutschland, er­
schwert. 

FaBbare Storungen der endokrinen, vegetativ-nervosen Apparate finden sich 
beim Leptosomen un- . 
gleich Mufiger als beim 

Pykniker. GroBere 
Reihenuntersuchungen 
bestehen aber vorlaufig 
erst beim Schizophre­
nen, so daB die zu be­
sprechenden Befunde fur 
denanscheinend gesun­
den Leptosomen nur be­
dingtgelten. Geradeaber 
auf dieim Abschnitt V des 
Konstitutionsschemas II 
vermerktenZeichen wird 
bei del' z. Z. in allen 
Landern einsetzenden 
korperbaulichen Durch­
musterung zu achten 
sein. Bei schizophrenen 
Leptosomen finden sich 
haufig neben wenig ent­
wickelten Schilddrusen 
Hypoplasien des Geni­
talapparates; es ist in 
diesel' Hinsicht vor al­
lem auf die Untersu­
chungen von FRANKEL 
(Breslau) und seiner 
Schule hinzuweisen, die 
bei der Mehrzahl del' 
von ihnen untersuchten 

Abb. 13. Leptosomer Typus (Winkelprofil). Schizophrenie. 
(Nach KRETSCHMER.) 

Schizophrenen einen hypoplastischen Uterus konstatieren konnte. DaB schon 
aus forschungstechnischen Grunden im Fragebogen eventuelle sexuelle Anoma­
lien vermerkt werden, erscheint selbstverstandlich. 

SchlieBlich ist als wichtigstes Typenmerkmal noch auf die GefaBsymptome 
und die Hautbeschaffenheit zu achten. 1m Gegensatz zum reinen pyknischen 
Typus mit seiner guten Durchblutung ist die Haut des Leptosomen meist blaB, 
"oft mit einem Stich ins Gelbliche odeI' Kasig-Pastose, andererseits mit fahl­
braunen Pigmentierungen"; die Pulswellenhohe ist haufig niedrig, die GefaBe 
selbst dunn, zart. Die fettarme dunne Haut ist eher schlaff wie straff und ent­
sprechend wenig elastisch, am besten wird die, wenn auch besonders subjektive 
Schatzung an del' AuBenseite der Oberarme und uber dem J ochbein vor­
genommen. 

DaB ganz besonders auch bei del' Bewertung des leptosomen Typus auf die 
im Schema genannten "Zeitpunkte" und auf die "exogenen Faktoren" zu achten 
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ist, ergibt sich aus Vorstehendem von selbst; so weist uns, um nur ein Beispiel 
zu: erwahnen, anomales Wachstumtempo und Pubertatsverschiebung auf 
Storungen ill endokrinen Apparat hin. Es sind dies ja letzten Endes, abgesehen 
von dem heuristischen Wert, der solchen statistischen Feststellungen inne­
wohnen kann, alles nur Anhaltspunkte, die uns vor Irrtumern\bei der endgultigen 
Typendiagnose bewahren sollen. 

3. Athletischer Habitus. 
Als 3. Haupttypus hat KRETSCHMER den athletischen Habitus aufgestellt . 

Ob es sich dabei um eine Variante im allgemeinen Rahmen der Leptosomen 

Abb.14. Athletischer Typus (frontal). (Schizophrenie.) 
(Nach KRETSCH3lER.) 

handelt, sei dahinge­
stellt. Hier seien nur 
referierend die von dem 
soeben geschilderten lep­
tosom-asthenischen Ty­
pus abweichenden Mo­
mente hervorgehoben. 

Der Haupteindruck 
des athletischen Habitus 
(s. Abb. 14--19) besteht 
in einem mittel- bis hoch­
gewachsenen Menschen 
"mit besonders breiten, 
ausladenden Schultern, 
stattlichem Brustkorb, 
straffem Bauch und einer 
Rumpfform, die sich eher 
nach unten verjungt, so 
daB das Becken und die 
immer noch stattlichen 
Beine im Vergleich mit 
den oberen GliedmaBen 
und besonders dem hy­
pertrophischen" (nicht 
krankhaft zu werten!) 
"Schultergurtel zuweilen 
fast grazilerscheinen': Da­
bei auBerordentlich derbe 
Knochen, haufig starke 
hyperplastisch in Er­
scheinung tretende Mus­
keln (auch ohne solcheist 

der athletische Habitus scharf zu fassen, s. Abb. 16 u. 17) und im Verhaltnis zu 
den ubrigen Typen machtige Extremitatenenden. Ob eine von diesem Typus 
etwas abweichende "Variante" , die bei ahnlichen MaBverhaltniss~n durch eine 
aIle Korperteile in Mitleidenschaft ziehende Plumpheit auffallt, einen eigenen 
Typus darstellt oder etwa zu den Dysplastischen, die vielfach athletischen 
Korperbau zeigen, Beziehungen hat, ist bei der relativ geringen Zahl derartiger 
FaIle nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 

Die Kopfform des Athletikers imponiert im allgemeinen durch ihre Hohe, 
dabei ist der Kopf schmal und mittellang (s. Abb. 14, 16, IS). Hie und da finden 
sich Andeutungen eines Turmschadels. Die Profillinie entspricht haufig der des 
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Leptosomen, mitunter ist sie aber auch sehr wenig charakteristisch. Die steile 
Eiform des Gesichtsumrisses, wie sie in Abb. 18 markant zum Ausdruck kommt, 
findet sich beim typischen Athletiker in der Mehrzahl. Sie entsteht im Gegensatz 
zu den Bedingungen, die eine verkiirzte Eiform in Erscheinung tretenslassen, 
durch Verlangerung von Mittelgesicht und Kinn. Daneben erwahnt KRETCHMER 
bei geringer Langsentwicklung des Gesichts schildfarmige Gesichtstypen, die sich, 
"rein morphologisch betrachtet, nur noch graduell durch graBere Hohe von den 
flachen Fiinfeckformen der 
Pykniker unterscheiden 
und insofern sich nicht 
scharf von diesen abgren­
zen lassen". Auch hier 
wird die ii brige Inspektion 
sowie die Resultate der an­
thropometrischenFeststel­
lung vor Einteilungsirrtii­
mern bewahren. 

Ein naheres Eingehen 
auf die Einzelbeschreibung 
eriibrigt sich. Erwahnens­
wert ist hachstens noch in 
differentialdiagnostischer 

Hinsicht, daB wie im all­
gemeinen auch bei denNa­
sen der Athletiker, die im 
Gegensatz zum Leptoso­
men eher stumpf zu nen­
nen sind, der derbe Kno­
chenbau hervortritt. 

Was den iibrigen Kar­
perbau anlangt, so ist fiir 
Stamm und Glieder zu 
wiederholen: starke grobe 
Knochen - ahnlich wie 
beim pyknischen Karper­
bau am besten am Hand­
gelenk und Schliisselbein 
zu priifen - wie erwahnt 
haufig plastisch model­
lierte Muskulatur, wenig 

Abb. 15. Athletischer Typus (Profil). (Akromegalie.) 
(Nach KRETSCHMER.) 

Fett; dann breit ausladender Schultergiirtel (dominierend fiir die gauze Figur), 
starker Brustkorb, straffer Bauch iiber einem relativ wenig ausladenden Becken; 
dane ben lange kraftige Extremitaten mit in Lange und Breite machtigen, der­
ben Enden. 

Die Behaarung entspricht im allgemeinen der des leptosomen Typus. Nur 
die Rumpfbehaarung, die nach KRETSCHMER bei der athletischen Gruppe stark 
und von normaler Verteilung sein solI, macht dabei eine Ausnahme. 

Das gleiche gilt von der Hautbeschaffenheit. Wir finden im Gegensatz zu 
den beiden anderen Typen eine straffe, elastische, derbe, ja oft dicke Haut. 
Dabei ist die Durchblutungsart der des Leptosomen sehr genahert; die Haut 
ist blaB und solI mitunter Neigung zu Akne aufweisen. Beziehungen zur inner­
sekretorischen Steuerung (z . B. Hypophyse und Keimdriise) wurden vermutungs-
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weise geauBert. Es liegt naturgemaB nahe, beim Vergleich gewisser sehr aus­
gesprochener Athletentypen - sofern sie besonders an seelischen Storungen 
leiden - mit der Gruppe der muskelhyperplastischen Akromegalen auch fiir 

die ersten Formen an eine Beteiligung von Hypophyse und Keimdruse zu denken, 
eine Erwahnung, die aUerdings nur heuristisches Interesse beansprucht. 

Der athletische Typus scheint sich schon relativ fruhzeitig zu differenzieren; 
auch bei ihm wird man ganz besonders auf exogene Faktoren (Beruf, Sport 
usf.) achten mussen, da eine auf exogenen Momenten beruhende Entwicklung in 
athletischer Richtung auf der Hand liegt. 

SchlieBlich noch ein Wort uber den athletischen Typ bei Frauen. Auch bei 
ihnen ist der kraftig und breit entwickelte Brust-Schultergurtel eines der charak-



Korperbauuntersuchungen nach KRETSCHMER. 33 

teristischen Symptome; ist dane ben das Becken typisch weiblich und entsprechend 
dem ubrigen Korperbau kriiJtig entwickelt, dann resultieren schon in dieser 

Hinsicht andere Proportionen, wie wir sie beim Mann kennengelernt haben; 
auBerdem findet sich haufig eine recht deutliche Fettentwicklung, die allerdings 
im Gegensatz zum pyknischen Typus nicht einzelne Korpergegenden bevorzugt. 

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. 3 
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So entstehen immerhin abgerundete Formen mit wenig plastischem Muskelrelief, 
SO daB auch. der weibliche Athletentypus, sofern er nicht dysplastische Merk­
male (wie atypisches Becken usf.) aufweist, weit schwieriger als der des Mannes 
zu differenzieren ist .. 

4. Dysplastischer Habitus. 
AuBer den eben geschilderten von KRETSCHMER aufgestellten Korperbau­

typen sind seit langem irgendwie von der Norm sichtlich abstechende Korper­
formen bekannt, die KRETSCHMER in einer Gruppe als "dysplastische Spezial­
typen" zusammenfaBte. Sie sind es ja vor allem gewesen, die seit dem Bestehen 
der modernen wissenschaftlichen Konstitutionsforschung unser Augenmerk auf 
den Zusammenhang zwischen endokriner Steuerung und Korperbau einerseits, 
und dessen indirekter Beziehung zur seelischen Anlage andererseits lenkten. 
1m allgemeinen stellen dabei die dysplastischen, soweit eine Anlehnung an die 
Haupttypen iiberhaupt zutrifft, irgendwie groteske Formen des leptosomen oder 
athletischen Typus dar; Anlehnung an den pyknischen Korperbau findet sich 
nur selten. Dieser Beobachtung entspricht auch die spater zu erorternde Tat­
sache, daB Dysplasien bei Manisch-Depressiven im allgemeinen nicht, bei Schizo­
phrenen recht haufig, bald mehr, bald weniger ausgesprochen angetroffen werden. 
Als Haupttypen seien erwahnt: 

a) Der eunuchoide Hoch- und der polyglandulare Fettwuchs. 
Eunuchoide, also Menschen mit unterentwickelten Geschlechtsdriisen, konnen 

sich korperbaulich als zwei vollig verschiedene Typen reprasentieren. Werden 
die einen (Hochwuchs) namentlich mit Einsetzen des Riickbildungsalters diinn 
und mager und zeigen friihzeitig das Bild der senilen Kachexie, so zeichnen 
sich die anderen trotz gleicher Lebensbedingungen durch eine abnorme Fett­
entwicklung und -verteilung aus. Die ersten Formen (s. Abb. 20) sind nach 
KRETSCHMER, der darin TANDLER-GROSS und BAUER folgt, durch iiberlange 
Beine und Arme charakterisiert, zeigen dabei mitunter, wie in den abgebil­
deten Fallen, nicht nur kontrare Rumpfproportionen, die sich beim Mann vor 
allem durch eine mehr weibliche Beckenform dokumentieren, sondern neben 
der verkiimmerten Terminalbehaarung unter Umstanden auch hermaphrodi­
tische Merkmale. Die von KRETSCHMER beschriebene Hochwuchsform Schizo­
phrener ist in der Mehrzahl schmal und grazil bei einer KorpergroBe zwischen 
1,64 und 1,96 m. Das fiberwiegen der Beinlange iiber die halbe Korperlange 
wird in der Regel angetroffen. KRETSCHMER bemerkt aber mit Recht, daB dieses 
Anzeichen allein keineswegs fiir die Rubrizierung "eunuchoider Hochwuchs" 
geniigt, da bei allen Typen mitunter derartige Proportionen angetroffen werden. 
Bei 10 von 20 Schizophrenen mit eunuchoiden Korperformen fand KRETSCHMER 
ausgesprochene Anomalien an den Genitalien, teils Hypo-, teils Hyperplasien. 
Besonders markant tritt dieser Typ naturgemaB in anthropometrischer Be­
ziehung hervor. So erhellt sich die Dysproportion ohne weiteres, wenn man die 
iibernormale Trochanterbreite mit den nichts weniger als ausladenden Schultern 
in Beziehung setzt, oder den relativ geringeren Brustumfang mit dem seitlich 
stark ausladenden Becken vergleicht. Solche Typen wirken daher in diesen 
Proportionen gerade umgekehrt wie Athleten mit dem sich nach unten ver­
jiingenden Knochengeriist. Unter Umstanden in engster genetischer Beziehung 
zu diesem Habitus erwahnt KRETSCHMER Hochwiichsige, bei denen ein sog. 
Turmschadel, ein derbknochiges Gesicht mit sichtlichem Borstenbart und starkem 
Haupthaar als hervorstechendste Merkmale imponieren. Daneben finden sica 
haufig eunuchoide Stigmen. 
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Bei Frauen ist nicht nur die Dif­
ferenzierung wie schon bei den fruheren 
Typen schwieriger, sondern eine mit 
dem mannlichen Habitus einigermaBen 
korrespondierende Form kaum aufzu­
stellen. Denn ein Hauptcharakteristi­
kum, die Verkummerung der Ge­
schlechtsdrusen usf. trifft wenigstens 
bei Schizophrenen, wie schon erwahnt, 
fur eine groBe Reihe von Kranken zu, 
bei denen andere heterogene Merkmale 
fehlten. Am ehesten durften dem mann­
lichen Eunuchoiden Frauen mit ge­
hauften "Maskulinismen" entsprechen. 
KRETSCHMER erwahnt aus seinem Ma­
terial 7 schizophrene Frauen, die neben 
heterogen sekundaren Geschlechts­
merkmalen sich durch Uberlange der 
Extremitaten bemerkbar machten. Da­
bei umgekehrte Rumpfproportion wie 
bei den nicht -dysplastischen weib­
lichen Konstitutionstypen, also geringe 
Beckenweite bei groBer Schulterbreite. 
Auch sonst vielfache Anklange an den 
mannlichen Typus; so unter anderem 
hohe, derbe Gesichter, derbes Haar, 
geringe Brustentwicklung, Andeutung 
von mannlicher Korperbehaarung bei 
sonst schwach entwickeltem Terminal­
haarkleid. 

Einzelue der bisherigen wie der fol­
genden dysplastischen Stigmen finden 
sich ja relativ haufig bei Leptosomen 
und Athleten. Vor ihrer Uberwertung 
bei der Einteilung wird man sich huten 
mussen - sonst entsteht die Gefahr 
einer Falschbewertung, ahnlichetwa 
wie, wenn man Gesunde. mit an­
gewachsenen Ohrlappchen usf. ohne 
weiteres als "Degenerierte" ansprechen 
wollte. 

Der Fettwuchs eunuchoider und 
polyglandularer Genese spielt bei Gei­
steskranken eine zahlenmaBig auBerst 
geringe Rolle. Er muB an dieser Stelle 
aber gesondert hervorgehoben werden, 
weil, wie bei der Besprechung der Li­
teratur noch zu zeigen sein wird, mit­
unter Verwechslungen mit den anders 
bedingten, gearteten und verteilten 

Abb. 20. Eunochoid e r Hochwuchs. (Schizophrenie, 
18jahrig.) trberlange der Extremitiiten. vermehrte 
Hiiftschweifung. l\Ia/3e: Korpergro/3e 173, Beinlange 

95 (I), Brustumfang 86/91 , Hiiftumfang 91 (I). 
(Nach KRETSCIDIER.) 

Fettformen der Pykniker angetroffen werden. KRETSCHMER erwahnt immerhin 
in seinem Ausgangsmaterial 7 Schizophrene mit dysglandularem Fettwuchs. Wie 

3* 
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sehr nahe fiir den nur oberflachlich Inspizierenden, die MaBe und andere Merk­
male (sexuelle Anomalien usf.) Vernachlassigenden eine Identifizierung mit einer 
Reihe pyknischer Typenmerkmale liegt, ist, was den GesichtsumriB anI angt , 
andeutungsweise in Abb. 21 zu ersehen. Gerade in diesen Fallen, in denen 
nicht wie bei den polyglandularen Fettwuchsformen das Dysplastische infolge 
der allzu groBen Unformigkeit aller Korperteile in die Augen springt, ist ein 
Urteil erst auf Grund des gesamten Konstitutionsbefundes abzugeben. Die rein 
eunuchoiden Fettwuchsformen sind bei eingehender Betrachtung jedoch nicht zu 
verkennen. Beim eunuchoiden Habitus verschiebt sich die Fettanhaufung am 

Abb.21. Dysplast.isch er Fett.wuchs. (Schizophrenieartige Puber­
tiitsverblOdung, 19jahrig.) Hypoplastisch niederes MitteIgewicht bei sehr 
plumper, derber Entwicklung von Jochbeinen und Kinn und uni6rmJieher 

Fettsucht. (Nach KRETSCHMER.) 

Unterbauch in die Gegend 
. des Mons pubis, dann sind 
die Hiiften, die Leisten­
beuge und die Schamfuge, 
die Oberschenkel und die 
Briiste mit einer unange­
nehm schwammig impo­
nierendenFettauflagerung 
bedacht. Durch dieses 
Schwammige verliertauch 
der schein bar pyknische 
GesichtsumriB (Abb. 21) 
seine Pragnanz, wie sie 
fiir den echten Pykniker­
kopf ja charakteristisch 
ist. - Korperbaulich mit­
unter von der beschrie­
benen Gruppe scharf zu 
trennen, manchmal aber 
in sie iibergreifend, sind 
bei offenkundig glandu­
larer Genese die Merk­
malsgruppen der 

b) Hypoplasien 
(Infantilismen ). 

Sie sind insofern ei­
gentlich auch nur eine 
Untergruppe der Dyspla­
stisQhen, als es sich meist 
nicht um eine iiber den 

Gesamtkorper gleichmaBig verteilte Hypoplasie handelt, die die normale Propor­
tion ja ohne weiteres wahren konnte, sondern in der Hauptsache um Zuriickbleiben 
einzelner Korperteile wie Mittelgesicht, Hande, FiiBe und Becken, so daB asthe­
nische oder ungewohnliche Formen resultieren. 1m allgemeinen sprechen wir in 
solchen Fallen von Hypoplasien; erst wenn es sich erwiesenermaBen um eine ver­
z6gerte Entwicklung, etwa in der Pubertatszeit - gleichsam um einen Wachstums­
stillstand auf kindlicher Stufe - handelt, ist von Infantilismus zu sprechen. 

Einen hypoplastischen Gesichtstypus gibt Abb. 22. Charakteristisch ist 
vor allem das niedrige Mittelgesicht, das haufig beinahe gerade abfallende 
Profil mit der geringen Modellierung der einzelnen Abschnitte. Eine Ver­
wechslung mit den pyknischen Korperformen ist bei oberflachlicher Betrach­
tung durchaus moglich, beim Naherzusehen werden atypische Propor-



Korperbauuntersuchungen nach KRETSCHMER. 37 

tionen, die schlechte Modellierung del' Formen, das haufig geradezu blaB­
pastose Aussehen VOl' Verwechslung huten. Bei im ubrigen kummerlichen 
Formen mit Langnasentendenz wird diese Gefahr von vornherein nicht be­
stehen. - Besonders wichtig ist schlieBlich, auf Hypoplasien an den Extremitaten­
enden, die sog. Akromikrie zu achten, die KRETSCHMER i:ifter bei alteren An­
staltsinsassen gefunden hat . Allerdings sind derartige · Hypoplasien starkeren 
Grades zumeist noch von anderen Anomalien korperlicher Art begleitet . Solche 
finden sich unter anderem Huch . 
am Rumpf und drucken sich 
VOl' allem in einel' hypoplasti­
schen, wenig laterale Kemtur­
schweifung zeigenden Korpel'­
form aus. Finden sich diese 
Stigmen nul' vereinzelt, so wil'd 
bei del' Korperbaubetrachtung 
del' ubrige Eindruck pravalie­
ren, sind sie sehl' gehauft, so 
kann genereller Infantilismus 
resultieren. 

III. Korperbaumafie der 
3· Konstitutionstypen. 

Die Inspektion erfahrt ihre 
Kontrolle durch den MaBbe­
fund. Hier sei abel' nochmals 
betont, daB die ;,Zahlen", wie 
aus folgendem hervorgehen 
wird, zwar die grobe Typen­
differenzierung ermoglichen, 
daB sie abel', ganz abgesehen 
von dem heuristischen Wert, 
del' einer genauen Inspektion 
zukommen kann, abwegige Ty­
pen unter Umstanden gar nicht 
erfassen. Dazu sind einzelne 
del' zuvor besprochenen " dys­
plastischen" Spezialtypen zu 
rechnen. Bei ihnen wird unter 
Umstanden erst die Fettvertei-

Abb. 22 . Hypoplastiseher Gesiehtstypus. (Epilepsie, 
20jahrig.) Mittelgesicht zu nieder, kiimmerliche Nase ,stechender 
Blick, geraffte Oberlippe, Mittelgesichtsh6he 61/ 2 em, Nasen-

lange 41/ 2 em. (Naeh KRETSCHUER .) 

lung, del' Drusenbefund, del' Behaarungsmodus die Spezialeinteilung ermoglichen, 
wahrend sie, ihren MaBen nach, im groBen ganzen wenigstens einer del' 3 groBen 
Gruppen zuzurechnen sind. 

1m folgenden in Anlehnung an eine Tabelle von RHODEN die wichtigsten 
Werte fur die Differenzierung del' KRETSCHMERschen Typen. 

Auf Kolonne P finden sich die Durchschnittswerte fur Pykniker, auf Ko­
lonne L die fur Leptosome und auf Kolonne A die del' Astheniker. Die erste 
Zahl in jeder Rubrik gibt die in Halle-Nietleben, die 2. die in Schlesien und 
die 3. die in Tubingen erhobenen Befunde wieder. (Bei Frauen finden sich gleich­
sinnige Differenzen.) 

Auf del' Ubersichtstabelle haben wir auBer den KRETSCHMERschen Befunden 
an diesel' Stelleweitere Untersucher (voNRoHDENund GRUNDLER[Halle-Nietleben], 
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GEORGI, MYSLIWIEC und WELKE [Breslau]) angefuhrt, um schon hier zu zeigen, daB 
bei gleicher Technik unabhangig von den ortlichen Verhaltnissen und der rassialen 
Zusammensetzung auf Grund der absoluten Zahlen gewisse Merkmalsgruppen 
sich zu Typen vereinen lassen. Ein Uberblick uber die Tabelle lehrt, daB zur 

Tabelle 4. 

MaBe MaBe 

165,81 165,9 1166,0 I 92,0 83,0 88,5 
1. GroBe 162,2 162,2\169,8 14. Hiiftumfang - - -

167,8 168,4 170,0 92,0 84,7 91,5 
------

67,2 50,9 62,2 85,3 84,9 86,6 
2. Gewicht 73,3 54,3) 71,4 15. Beinlange 79,1 83,8 83,9 

68,0 50,5 62,9 87,4 89,4 90,0 
--

55,31 57,5 56,7 72,5 72,1 75,0 
3. Kopfumfang 57,5 55,1 , 56,2 16. Armlange - - -

57,3 55,31 56,0 - - -
--

19,0 18,5 ! 18,9 37,2 34,8 38,2 
4. sagittal 18,8 18,3 1 18,4 17. Schultej'breite 37,3 36,2 38,3 

18,9 . 18,0 18,7 36,9 35,3 39,0 
Schadel- --------- --

15,6 15,3 15,4 30,3 27,6 28,9 
5. duroh_

j 
'.ontoJ 16,0 15,5 15,6 18. Beclcenbreite 29,1 28,5 28,4 

15,8 15,6 15,3 - - -
messer ~_ ----.~-

20,2 19,8 1 20,3 Vorder- 25,3 23,0 25,4 
6. vert. 21,7 21,8 i 24,9 19. arm 1. 26,1 23,6 26,4 

20,3 19,9 20,6 25,5 23,5 26,2 

~,21 7,6! 7,9 
groBter 

---.-r---------
20,8 19,4 20,9 

7. Mittelgesicht 1,9 7,7 i 7,6 20. Um- Hand 1. 20,1 19,2 21,1 
7,8 7,8 I 8,3 fang 

j-WMU L 
20,7 19,7 21,7 

__ 1 __ 1 __ 
I--~ 

4,71 4,61 4,8 33,3 30,0 33,5 
8. Kinnhiihe 4,5 4,5. 4,8 21. 35,4 31,0 33,4 

4,8 I 4,5 i 5,2 33,2 30,0 33,1 

I I 
Indices P 1 L I A I 

9. J ochbogenbreite 14,2 13,6 14,2 22. nach ROHRER 1,47 I I,ll ' 1,36 
13,5 I 14,6 I 14,3 (Korperfiille) 1,40 [ 1,03 ! 1,45 
14,3 13,9 14,2 - -, -

--- --

10. Unterlciefer- 11,0 10,3 I 10,8 23. nach PIGNET 6,2 I 35,2 14,5 

winkelbrei.e 11,7 10,7 10,9 Konstitutions- 1~0 i 2':'3 4,0 
11,0 10,5 11,0 index I -

~--.-- -
5,9 5,6 5,7 24. Beclcen- 81,4 i 79,4 ! 75,6 

II. Nasenlange 5,8 5,5 5,4 Schulter- 78,0 I 78,7 , 74,2 
5,5 5,8 1 5,8 Index 

--,---

79,7 I 
12. Brustumfang 92,31 89,3 25. Langen-Breiten- 82,1 i 81,0 81,7 

(Ruhestellung) 101,7 [ 86,6 i 94,4 Index des Kopfes 85,2 84,7 
I 

84,7 
94,5 84,1 I 91,7 - , - , -

1 
-~~--~- ---- - ----~~- ~--~ <--

88,4 ! 69,7 ! 79 26. Schulter-Brust- 40,3 1 43,6 42,8 
13. Bauchumfang 

888 ! 
- 1 

-
Index - I - -

74,1 i 79,6 - - ! -, , 

groben Differenzierung nicht etwa alle MaBe und Indices vonnoten sind, daB im 
Gegenteil unter Umstanden die Fulle der MaBe fur den Anfanger verwirrend 
wirken kann, so daB die Hauptmerkmale, die hier besserer Ubersicht halber 
durch Fettdruck gekennzeichnet sind, weniger markant in Erscheinung treten. 
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Betrachten wir zunachst nur diese, so lassen sich in groben Umrissen die zuvor 
geschilderten Typen ohne weiteres reproduzieren. Zunachst der Pykniker mit 
dem groBen Kopf (3), dem nach unten sich wenig verjungenden breiten Gesicht 
(9 und 10), den machtigen Eingeweidehohlen (12 und 13), mit dem iIn Vergleich 
zum Astheniker typischen Becken-Schulter-Index - (17, 18 und 24) und 
entsprechend vom Leptosomen gut zu unterscheidenden Extremitatenumfangen 
(19, 20 und 21). Kurzum alles breit, voll, relativ machtig, eurysom (wie schon 
erwahnt WEIDENREICH neuerdings es nennt) im Gegensatz zu -dem auch 
aus den Zahlen (in den entsprechenden Rubriken vermerkt) reproduzierbaren 
leptosomen Typus. Bei diesem sei schon hier auf den Lange-Breiten-Index 
verwiesen, der gegen eine Dolichocephalie auch beim leptosomen Typus spricht. 
Ein Ergebnis, das u. a. auf das unabhangige Bestehen von Konstitutions- neben 
Rassetypen hinweist. SchlieBlich ergibt ein Vergleich mit den Zahlen der Athle­
tiker, daB diese sich zumeist zwischen den Extremen Pyknisch-Leptosom be­
wegen. Von rein anthropologischer Seite (s. WEIDENREICH) wird das Bestehen 
einer selbstandigen Konstitutionsgruppe der Athletiker bestritten. KRETSCHMER 
hebt aber mit Recht neben einer im allgemeinen kraftigeren Entwicklung von 
Knochenbau und Muskulatur, die schon eine deutliche Abgrenzung vom pyk­
nischen Typ rein inspektiv zulaBt, das auch metrisch deutlich in Erscheinung 
tretende trberwiegen der Schulterbreite hervor. Fur die hier vorliegendeIi 
Zwecke ist eine Entscheidung uber die Genese und Selbstandigkeit dieser Gruppe 
zunachst nicht wesentlich. In der Praxis ist sie jedenfalls zumindest bei Kom­
bination von Messung und Inspektion unschwer zu identifizieren. 

Kommt man fur die rohe Scheidung der Typen mit den wenigen hier hervor­
gehobenen MaBen zwar aus, so sind fUr jede eingehende Konstitutionsforschung 
die ubrigen unerlaBlich. Denn aIle noch im FluB befindlichen Fragen uber den 
EinfluB von Alter,Ernahrung, Milieu, Krankheit, Rasse usf. bedurfen zu ihrer 
Klarung nicht nur eines eingehenden anthropologischen Status, sondern, was 
unseres Erachtens von anthropologischer Seite vielfach vernachlassigt wurde -
einer Inspektion im Sinne KRETSCHMERS. 

Noch ein Wort uber die absoluten Zahlen. Man konnte infolge der bestehenden 
Differenzen zunachst zur Annahme kommen, daB ein solches Verhalten der 
Konstitutionstypenlehre zuwiderlaufe. Dem ist keineswegs so. Die noch zu 
erorternde Tatsache, daB nach anthropologischer Feststellung die beiden Haupt­
typen KRETSCHMERS sich durch alle Rassen verfolgen lassen, laBt vielmehr diese 
Differenzen durch Interferieren von Rasseneigentumlichkeiten erklarlich er­
scheinen. Demnach ist es vielleicht auch kein Zufall, daB die absoluten Zahlen 
in Schlesien dem Grazer Material noch naher stehen, als dem mitteldeutschen 
u. a., da wir hier wie dort mit einer starkeren Vertretung der dinarischen Rasse 
rechnen durfen. Das Wesentlichste bleibt jedenfalls, daB sowohl durch In­
spektion wie durch Messung, unabhangig von den Merkmalsgruppen, die bei 
einer Mehrheit die Rasseneigentumlichkeiten bedingen, sich die hier beschriebenen 
Konstitutionstypen auffinden lassen. 

IV. Korperbau und seelische Anlage. 
Diese Korperbautypen, die, wie im historischen trberblick gezeigt wurde, 

zum Teil schon fruher, wenn auch weniger pragnant und ubersichtlich heraus­
gearbeitet worden waren, hat KRETSCHMER zunachst auf Grund von Studien 
an Geisteskranken gewonnen. Es hat sich dabei zunachst herausgestellt, daB 
sich unter den Kranken aus dem manisch-depressiven Formenkreis im Sinne 
KRAEPELINS auffallend viel pyknische Korperbautypen fanden, wahrend dieser 
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Habitus bei Schizophrenen vollig in den Hintergrund trat und vorwiegend 
leptosomen.athletischen und dysplastischen Merkmalen Platz machte. Dies 
zeigten schon die ersten Untersuchungen KRETSCHMERS an Hand von 260 Geistes­
kranken. 

Asthenisch . . " . . . . . . . 
Athletisch . . . . . . . . . 
Asthenisch-athletisch gemischt 
Pyknisch ......... . 
Pyknische Mischformen . . . 
Dysplastisch . . . . . . . . 

Tabelle 5. 

Verwaschene und nicht rubrizierbare Bilder 

Zirkulare I Schizophrene 

4 
3 
2 

58 
14 

4 

81 
31 
11 
2 
3 

34 
13 

Insgesamt I 85 175 

Kurz zusammenfassend formuliert KRETSCHMER die von ibm beobachteten 
Beziehungen folgendermaBen: 

1. "Zwischen der seelischen Anlage des Manisch-Depressiven und dem pyk­
nischen Korperbautypus besteht eine deutliche biologische Affinitat. " 

2. "Zwischen der seelischen Anlage der Schizophrenen und dem Korper­
bautyp der Astheniker (Leptosomen), Athletiker und gewisser Dysplastiker 
besteht eine deutliche biologische Affinitat." 

3. "Umgekehrt besteht nul' eine geringe Affinitat zwischen schizophren und 
pyknisch einerseits, zwischen zirkular und asthenisch-athletisch-dysplastisch 

Tabelle 6. Kopfumfang der ZirkuliiTen undSchizophrenen. 
142 Feille c3 (Zirk.69, Schiz. 73 ). 

klein miHel graB 
Cirk. 

1() 

6 
2,9% 71,0% 

6 

16 
Schizo 

12 26,0% 3'1,3% 
1() 

8 

6 

Kopfarbeiter und Handarbeiter 
verhalten sich je gleichsinnig. 

andererseits" . 
Wie sich auch hier an Hand 

weniger Hauptmerkmale rein 
anthropologisch ein Uberwiegen 
von pyknischen Formen beim 
manisch-depressiven Formen­
kreis, von leptosomen Merkma­
len bei Schizophrenen erweisen 
laBt, kommt in den folgenden 
3 Tabellen KRETSCHMERS pra­
gnant zum Ausdruck. 

Auf Einzelheiten del' Ta­
belle, wie Bedeutullg des Le­
bensalters und Berufs, wird spa­
teI' im ZUBammenhang einzu­
gehen sein. Dagegen ist schon 
hier hervorzuheben, daB ahn­
liche Beziehungen, wie sie zwi­
Echen Korperbau und Psychose 
beschrieben wurden, nach 
KRETSCHMER auch zwischen 
dem TemperameLt del' Zyklo­
thymen einerseits und dem 
Korperbau und der seelischen 
Anlage del' Schizothymen an­
dererseits bestehen sollen. Es 

ist hier nicht der Ort, auf die noch vielfach u. a. auch in del' Nomenklatur um­
strittene Temperamentenlehre einzugehen und namentlich etwa die Abgrenzungen 
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oder die evtl. Ubergange vom Normalen ins Pathologische zu diskutieren. In 
dieser Beziehung sei auf die entsprechenden K apitel uber die Temperamente 
verwiesen. Immerhin ist es wohl zumindest aus arbeitshypothetischen Grunden 
erlaubt, sich zur Verstandigung der von KRETSCHMER benutzten Nomenklatur 
der "normalen" Temperamentsskala zu bedienen, zumal damit eine allgemeine 
Verstandigung am ehesten erzielt wird. 

Welcher Art nun die empirisch gefundenen Beziehungen zwischen Korperbau 
und seelischer Anlage sind, muB heute noch ganz dahingestellt bleiben. Hin-

Tabelle 7. Brustumfang. 153 ~ (Zirk. 73, Schiz. 80) . 

16 

1/i 

1Z 

10 , 
6 

'I 

2 

1'1 

1% 

10 

6 

6 

'I 

% 

Cirk. 
mger weiler 

2'1,7% 75,.J% 

Schiz. 

66,3% 33.7% 

12 

10 

I 

Willig vq/umino.s 

l'irk. 

10 Selliz. 

6 

6 

sthr voIuminOs 

68,1% 

lJ,J% 

In Tabellen 7 und 8 sind die Jugendlichen (unter 30 Jahren) schrag schraffiert, die' Alte1'en 
(iiber 30 Jahre) kreuzschraffiert. Man sieht, daf3 die Konstitutionsunterschiede in beiden 
Lebensaltern je dieselben sind. 

weise finden sich allerdings bei den schwereren Korperbauveranderungen. Hier 
bestehen, wie schon erwahnt, offenkundige Beziehungen zwischen der endo­
krinen Steuerung und dem Affektleben einerseits, der Drusenfunktion und dem 
Korperwachstum andererseits. DaB entsprechende Bedingungen und Abhangig­
keiten auch beim Gesunden vorhanden sind, ist wahrscheinlich, bisher aber noch 
unbewiesen. Am ehesten durfen wir in dieser Hinsicht eine Differenzierung bei 
den ausgesprochenen Psychosen erwarten, bei denen nach neueren Untersuchungen 
im Stoffwechsel (S. FISCHER, GEORGI u. a .) bei schizophrenen vorlaufig im Gegen­
satz zu manisch-depressiven Storungen auf endokriner Grundlage festzustellen 
sind. KRETSCHMER hebt auch von Anfang an mit Nachdruck hervor, daB Korper­
bau und Psychose nicht etwa in einem direkten klinischen Verhaltnis zueinander 
stehen, sondern daB Korperbau und Psychose, Korperfunktion und Krankheit, 
gesunde Personlichkeit undHereditat, jedes fur sich Teilsymptome des zugrunde 
liegenden Konstitutionsaufbaues seien. Ein Urteil uber diesen wird sich daher 
erst nach Berucksichtigung aller Faktoren und ihrer Zusammenhange fallen 
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lassen, mit anderen Worten: sowohl Korperbau wie seelische Anlage sind zwei 
ganz willkilrlick aus diesem ineinandergreifenden Raderwerk herausgehobene 
Teile oder deren Funktion. 

v. Ausbau und Kritik der modernen Korperbaulehre. 
Schon zu Beginn unserer .Korperbaubetrachtung wurde darauf hingewiesen, 

daB eine gleichsam lehrbuchgemaBe Verarbeitung dieses wieder aktuellen Pro­
blems heute noch verfriiht erscheint. Es ist vielmehr zweckmaBig, den ja kaum 
6 Jahre alten Thesen KRETSCHMERS erst an dieser Stelle die Resultate der im 
Verhaltnis zur Schwierigkeit und Langwierigkeit der Methodik doch schon recht 
zahlreichen Nachuntersuchungen gegeniiber zu stellen. Man wird sich dabei im 
allgemeinen auf diejenigen Autoren beschranken diirfen, die in ihrer Stellung­
nahme auf eigene Untersuchungen mit BandmaB und Tasterzirkel fuBen. Leider 
liegt es ja teilweise in der Materie selbst begriindet, daB neben diesen wissen­
schaftlichernsten Arbeiten vielfach vom griinen Tisch, sei es enthusiastisch zu­
stimmend, seies kiihlablehnendzumKorperbauproblem Stellung genommen wurde. 
Ein solches Vorgehen ist im allgemeinen, soweit es sich um eine Stellungnahme den 
nackten Tatsachen gegeniiber und nicht um erkenntnistheoretische Erorterungen 
handelt, fiir jede biologische Untersuchungsmethode abzulehnen. Dariiber hinaus 
besteht durch die bedauerlicherweise viel zu friih erfolgte Popularisierung der 
KRETSCHMERSchen Lt;litideen die Gefahr der unkritischen Verarbeitung, falschen 
Auslegung und SchluBfolgerung durch Laien und in der Konstitutionsforschung 
nicht geschulte Arzte. In dieser Richtung muB die modeme Konstitutionsfor­
schung vor jeder "Verwasserung" geschiitzt werden, mit anderen Worten, es 
handelt sich zur Zeit nicht um Hypothesen iiber psychophysische Bedingtheiten 
oder um ~ine laienhafte Zuordnung einzelner Habitusmerkmale zu bestimmten 
seelischen Reaktionsweisen, sondern um exakte naturwissenschaftliche Erfassung 
unseres gesamten Korperbaues bei gleichzeitiger Rubrizierung der seelischen 
Anlage. Denn wir miissen uns immer wieder vor Augen halten, daB innerhalb 
der in ihren Anfangen stehenden Konstitutionsforschung der Korperbau nur 
einen kleinen, durch vielfache Legierungen oft schwer zu beurteilenden Faktor 
darstellt, der vielleicht mit dem Fortschritt der Wissenschaft exakteren humo­
ralen Befunden seinen vorlaufig neben vererbungswissenschaftlichen Gesichts­
punkten ersten Platz raumen muB. 

1m folgenden wird daher besonders auf die gegen KRETSCHMER erhobenen 
Einwande einzugehen sein. Vorangestellt sei noch eine Zusammenfassung der 
im In- und Ausland vorgenommenen Untersuchungen, die unter Zugrunde­
legung der KRETSCHMERSchen Angaben teilweise unter Beniitzung seiner anthro­
pometrischen Technik zur Korperbaufrage Stellung nahmen. 

Wenn man auf die "Obersichtstabelle 9 im Zusammenhang eingehen will, wird 
man sich zuvor nochmals vergegenwartigen miissen, daB der groBte Teil der hier 
vermerkten Prozentzahlen letzten Endes auf Grund einer bis zu einem gewissen 
Grade subjektiven Beurteilung - Resultante aus MeB- und Inspektionsergebnis 
- beruht; bedenkt man weiter, daB die hier erfolgte klinische Gruppierung bei 
dem Stand unserer Kenntnisse zumindesten unter den einzelnen Autoren keines­
wegs sich vollig decken diirfte, so wird man den absoluten Zahlen von vornherein 
sehr skeptisch gegeniiberstehen. Man wird danach auch JASPERS Standpunkt, 
der auch die statistischen Methoden zur Gewinnung physiognomischer Erkennt­
nisse vom wissenschaftlichen Standpunkt aus als nicht unbedenklich bezeichnet, 
doppelt beipflichten. Solche Uberlegungen muBten namentlich kurz nach Er­
scheinen der an sich so bestechenden Mitteilungen KRETSCHMERS nachdenklich 



Korperbauuntersuchungen nach KRETSCHMER. 43 

machen und haben allenthalben kritische Stimmen (BUMKE, GRUHLE, KEHRER, 
WILMANNS u. a.) hervorgerufen. 

Trotz all dieser berechtigten Einwande erscheint heute-es liegen, abgesehen 
von einer Reihe von Inspektionsbefunden (BEHRINGER, DUSER, EWALD, LANGE), 
von 33 Autoren oder Autorengruppen durch Inspektion und Messung gewonnene 
Befunde vor - eine Stellungnahme moglich. Ein Uberblick liber die zusammen­
fassenden Hauptzahlen der Tabelle lehrt, daB, abgesehen von den an sich teilweise 
groBen Differenzen, innerhalb der Autoren gewisse allgemeine GesetzmaBigkeiten 
unverkennbar sind. Sehen wir in dieser Hinsicht zunachst von den Resultaten von 
ROSLER (manisch-depressiv), MOLLENHOFF und KOLLE, die besonders gewiirdigt 
werden sollen, ab, so lassen sich folgende Punkte hervorheben. 

1. Manisch-melancholische Gruppe: Starkes Uberwiegen der pyknischen 
Korperbauelemente liber die leptosom-athletischen; fast volliges Fehlen von 
dysplastischen Anzeichen. 

II. Schizophrene Gruppe: Starkes Uberwiegen der leptosom-athletischen 
Korperbautypen liber die pyknischen, haufiges Vorkommen von dysplastischen 
Merkmalen. 

Der Berechnung liegen, abgesehen von den Kolonnen KOLLE, MOLLENHOFF 
und ROSLER, aIle Werte bis auf die der Kolonnen 20, 23 und 29-33 zugrunde, 
die erst im Druck der Tabelle eingefiigt wurden. Auch bei Einbeziehung der 
letzteren behalten die obigen Leitsatze im allgemeinen ihre Geltung. 

ZahlenmaBig gefaBt ergibt sich in Prozenten: 
Gruppe I: pyknisch zu leptosom-athletisch wie 50 bis lOO zu 0 bis 37. 
Gruppe II: pyknisch zu leptosom wie 2 bis 27 zu 54 bis 92. 
Oder in Durchschnittswerten nach den Zahlen der Autoren: 
Gruppe I: 76,7 pyknisch zu 18,2 leptosom-athletisch; 0,19% dysplastisch. 
Gruppe II :13,8 pyknisch zu 69,2 leptosom-athletisch; 11,6% dysplastisch. 
Dieser Befund besagt zunachst lediglich, daB die hier geschilderten Typen 

auch in der Praxis allenthalben faBbar sind, daB eine Gruppierung im Sinne 
KRETSCHMERS moglich ist. Die weitere klar zutage tretende wichtige Feststellung 
einer prozentual gegensatzlichen Zuordnung der 3 Typen zu den beiden Psychose­
kreisen bedarf, um ihr wissenschaftlich gerecht zu werden, einer Analyse an 
Hand eines an Gesunden gewonnenen Vergleichsmaterials. 

Zuvor sei aber noch erganzend der Untersuchungen von BEHRINGER und 
DUSER gedacht, die s. Zt. bei Schizophrenen im Gegensatz zu Manisch-Depres­
siven eunuchoide, infantile und undifferenziert plumpe Typen (20,5 %) fest­
gestellt haben, die im einzelnen bereits auf Sti:irungen der Fettverteilung, auf 
Behaarungsstarke und Hodenentwicklung achteten und damit unabhangig von 
KRETSCHMER, dessen dysplastische Typen (19,4% der Schizophrenen KRETSCH­
MERS) gefaBt haben diirften. Auch altere Beobachtungen von REHM und WUTH 
wiesen in diesel' Richtung. Ohne zu messen, haben EWALD, BERZE und spater 
LANGE die relative Haufung von Pyknikern bei Manisch-Depressiven bestatigen 
ki:innen. 

DaB - um auf die Tabelle zurlickzukommen - trotz sinngemaBer Uber­
einstimmung die absoluten Zahlen der einzelnen Autoren hie und da so erheblich 
divergieren, dlirfte, soweit Eich heute die Dinge libersehen lassen, weniger an 
prinzipieIlen Differenzen - liber die im Zusammenhang mit der Rassenfrage 
berichtet werden solI - wie an methodischen Schwierigkeiten liegen. Es war 
daher das Ziel einer Reihe von Nachuntersuchern (HENKEL, MAKARow, WEISSEN­
FELD, WERTHEIMER u. a.) von der bloBen "Schatzung", von der mehr subjek­
tiven Begriffsbildung loszukommen. Zu diesem Zweck wurde dann u. a. be­
sonders von HENKEL, der als Anthropologe von Fach in Bayern sowohl wie in 
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Schweden die Angaben KRETSCHMERS sehr weitgehend bestatigen konnte, dann 
auch von v. ROHDEN u. a. auf die Indices der Anthropologen, die aber noch 
nicht allen Anforderungen gerecht wiIrden, zuriickgegriffen. Ob bei Anwendung 
einer neuerdings von WERTHEIMER (Amerika) angegebenen Formel: 

I d _ Beinlange X 108 X 100 
n ex - frontalen X sagittalenBrustdurchmesser X "vordere Sitzrumpflange" 

die subjektive Wertung durch Inspektion fiir gewisse statistische Untersuchungen 
iiberfliissig wird, miissen erst Nachpriifungen ergeben. Immerhin ist es jetzt schon 
von Interesse, festzuhalten, daB in dem allerdings noch sehr kleinen Material von 
180 Patienten (WERTHEIMER) stets Indexzahl und Inspektionsbefund sich deckten, 
indem die extrem niedrigen Indexwerte, deren Durchschnitt mit 217,2 angegeben 
wird, mit den pyknischen Typen korrespondierten, wahrend die auffallend hohen 
Zahlen (Durchschnittswerte 289,4) dem leptosomen Habitus entsprachen. Auch 
die groBe Zahl der Legierungen wird verstandIich, wenn einzelne Autoren ahnIich 
wie WEIDENREICH u. a. der Ansicht sind, daB "Typen" im strengsten Sinne 
des Wortes gar nicht existieren, sondern daB nur in eine normale Haufigkeits­
kurve passende -Ubergange vorhanden sind, deren extremste Form als "Typen" 
imponieren. Von besonderer Wichtigkeit ware es, wenn auf diese Weise der 
Nachweis in der Tat gelange, daB der zwischen leptosomem und pyknischem 
Typ stehende athletische Habitus seinem Indexwert nach der leptosomen Form 
naher stiinde als der pyknischen. Auch Beobachtungen WEISSENFELDS, der bei 
aHgemeiner Bestatigung von KRETSCHMER auf Grund anthropometrischer Studien 
eine neue Einteilung der athletischen Typen (Hoch-, Breit- und Weichathleten) 
vorschlagt, wiirden, mit einem derartigen Index berechnet, auf ihre Existenz­
berechtigung hin gepriift werden konnen. 

Allen diesen 'sinngemaB iibereinstimmenden Befunden - die Resultate er­
scheinen noch pragnanter, wenn tabellarisch eine scharfe Trennung zwischen 
den Geschlechtern (Frauen sind, wie schon erwahnt, nach allen Untersuchern mit 
Ausnahme von GUBER schwieriger als Manner konstitutionell zu klassifizieren) vor­
genommen wird - stehen die teilweise bisher nicht ausgewerteten Ergebnisse 
von ROSLER, MOLLENHOFF und KOLLE gegeniiber, scheinbar wenigstens bei 
ROSLER und zum Teil bei MOLLENHOFF. Denn ROSLER, der bei den Unter­
suchungen Schizophrener mit dem Resultat der Mehrzahl der Untersucher kon­
form geht, macht sich schon selbst den Einwand, daB sein Material an Manisch­
Depressiven (10 Manner und Frauen) zu gering sei, um SchluBfolgerungen irgend­
welcher Art zu ziehen. Bei MOLLENHOFF, der noch zum ersten Drittel der bis­
herigen Nachpriifer zu zahlen ist, muB seine kritische Einstellung, die ihn nur 
korperbauIich extrem ausgebildete Falle als Typen, aIle anderen als atypische 
aussondern lieB, beriicksichtigt werden. Damit riickte iiber die Halfte aller 
Fane MOLLENHOFFS in die Kolonne atypisch und ein Vergleich der verbleibenden 
Prozentzahlen mit den Ergebnissen der anneren Autoren ist nicht mehr ohne 
weiteres moglich. Immerhin ist auch bei MOLLENHOFFS Schizophrenen das er­
hebliche Vorherrschen von Asthenischen und Dysplastischen gegeniiber den ganz 
zuriicktretenden pyknischen Korperbauformen bemerkenswert. Die sonst all­
gemein anerkannte haufige Korrelation von pyknisch zu zirkuHir ist hingegen 
bei MOLLENHOFF verwischt. AIIem Anschein nach hangt diese Differenz mit 
einer von den iibrigen Autoren abweichenden Auffassung des Pyknikerbegriffs 
zusammen, die MOLLENHOFF, "je mehr gedrungen gebaute Kranke er sah, um 
so starker die -Uberlegung aufdrangte, ob nicht der pyknische Typ eine Unter­
form des athletischen sei" (18,3% athletische Formen unter MOLLENHOFFS 
Zirkularen I). 
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Ein von samtlichen bishel'igen Befunden abweichendes BUd geben 
die umfangreichen Untersuchungen KOLLES. Wenn KOLLE zunachst, ganz 
abgesehen von einem Fehlen irgendwelcher auch nur zahlenmaBiger Beziehungen 
zwischen Habitus und Psychose, inzwischen allerdings aufgegebene erhebliche 
Bedenken gegenuber dem Bestehen der Typen uberhaupt ausspricht, so scheint 
in Anbetracht des bel'eits vorliegenden Materials ohne uberzeugende Gegengrunde 
ein solches Vorgehen nicht ohne weiteres fordernd. Denn selbst die hier zuvor 
erhobenen Griinde, die den Pykniker und Leptosomen als Pole einer fortlaufenden 
Reihe charakterisiert, sprechen nach naturwissenschaftlichen Grundsatzen nicht 
gegen eine derartige Typeneinteilung. Aber abgesehen davon kann aus den 
KOLLEschen Zahlen ohne weitere Differenzierung kein sicherer Anhaltspunkt 
gegen die von den anderen Autoren festgestellte zahlenmaBige Beziehung 
zwischen bestimmten Korperformen und Psychosegruppen, vor allem zwischen 
pyknischem Korperbau und manisch-depressivem Irresein, gewonnen werden. 
Gleichsinnig besteht nach KOLLE sowohl bei Schizophrenen wie bei Manisch­
Depressiven ein geringes Uberwiegen von leptosom-athletischen Merkmalen, 
denen sich bei Manisch-Depressiven im Gegensatz zu samtlichen ubrigen 
Untersuchungsbefunden 12 % athletisch dyaplastische Typen zugesellen. Diesen 
Feststellungen KOLLES kame von vornherein eine weit groBere Bedeutung zu, 
wenn sie z. B. an einer von den ubrigen Untersuchern geographisch entfernt 
gelegenen Stelle gewonnen worden waren. So bilden sie aber tatsachlich eine 
sich scharf heraushebende Enklave, denn schon in dem dem mecklenburgischen 
Material KOLLES nahe gelegenen Kiel, in Schweden, Konigsberg und Halle (im 
Grunde genommen auch in Leipzig), in Suddeutschland und im Rheinland, 
um den Ring zu schlieBen, hat sich besonders das Uberwiegen der pyknischen 
Korperbauformen bei den Manisch-Depressiven und das vollige Fehlen von Dys­
plasien ganz einwandfrei herausgestellt. Sucht man in den scharf gegen die 
KRETSCHMERSchen Anschauungen gerichteten Polemiken KOLLES nach den 
Unterlagen dieser Divergenzen, so fallen zunachst die groBe Zahl voluminoser 
Korperbauformen unter den KOLLEschen Schizophrenen auf. Sie in der Haupt­
sache auf Grund von Volumen und GewichtsmaBen und in den daraus abgelei­
teten Indices als Pykniker zu stempeln, selbst wenn diese Zahlen sich mit den 
beim echten Pykniker (s. HENKEL) gewonnenen weitgehend decken, ist, wie aus 
dem Hauptteil dieser Abhandlung hervorgeht, nicht angangig. Nach eingehender 
Vertiefung in die ausfuhrlichen Belege KOLLES greift vielmehr die Uberlegung 
Platz, daB eine starke Verschiebung der hier erorterten Typenbegriffe vor allem 
in der Definition des Pyknikers gegenuber den ubrigen voluminosen Korper­
bauformen stattgefunden haben muB. So wird man sich ernstlich die Frage 
vorzulegen haben, ob unter den 18 von "KOLLE als "pyknisch" bezeichneten 
Schizophrenen in Wirklichkeit mehr als 4 (I, V, VII und XV) in der Tat die 
Bezeichnung pyknisch verdienen. 10 Falle weisen mehr oder weniger verwaschene 
pyknische Beimengungen auf und bei den schlieBlich ubrig bleibenden 4 letzten 
Fallen (II, III, IV und XVII) diirften nur schwer echte Pykniker zu entdecken 
sein. Umgekehrt ist bei den nichtpyknischen Zirkularen KOLLES der besonders 
von RORDEN erhobene Einwand zu uberpriifen, nach dem "von den 8 Fallen, 
die KOLLE als ganz sichere, zum Teil klassische Bilder von manisch-depressi­
vem Irresein bezeichnet, kein einziger Fall in Wirklichkeit diese Bezeich­
nung verdient". Es macht allerdings stutzig, wenn KOLLE u. a. von 2 dieser 
Falle (5 und 7) selbst behauptet, daB es sich um atypische, komplizierte 
Kombinationspsychosen mit hysterischen oder anderen Beimengungen handelt, 
wenn ein Fall (1) eine atypische Verlaufsform mit wiederholt schizophrenem 
Verhalten zeigt, und wenn schlieBlich ein 19jahriger junger Mann nach lOtagigem 
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Klinikaufenthalt als gesund erachtet, trotz wenig ausgepragter Anamnese als 
Fall· ausgesprochener Manifestation des manisch-depressiven Irreseins an­
gesprochen wird. Ungeachtet dieser "allgemeinen Verschiebung" liegen auch bei 
KOLLE, worauf schon J. LANGE hinwies, die Pyknikerzahlen unter den Zirkularen 
noch iiberdenender Gesunden. Allesinallem-es wird nochmals bei Besprechung 
der "iiberkreuzten Psychosen" darauf zuriickzukommen sein - erscheinen die 
KOLLEschen Befunde keineswegs geeignet, die Resultate der iibrigen Autoren 
in ihrer Bedeutung irgendwie einzuschranken. Sie zeigen vielmehr erneut, wie 
wichtig bei der noch schwankenden, teilweise nicht leicht zu faseenden klinischen 
und konstitutionellen Nomenklatur eine eingehende Verstandigung und Schulung 
ist, da sonst nur zu leicht unvergleichbare Befunde zueinander in Beziehung ge­
setzt werden. Auch hier miiBten ahnlich den Bestrebungen anderer Biologen 
(vgl. z. B. die von der Hygienekommission des Volkerbundes veranlaBten Arbeits­
kongresse, bei denen an gemeinsamem Untersuchungsmaterial von Forschern aller 
Lander die objektive Brauchbarkeit verschiedenster biologischer Methoden gepriift 
werden) gemeinsame Untersuchungen einsetzen. Ein derartiger von v. ROHDEN 
gemachter Vorschlag ist leider, besonders im Hinblick auf die KOLLEschen Ein­
wande, die an sich ja auf sehr sorgfaltigen und umfangreichen Untersuchungen be­
ruhen, noch nicht durchgefiihrt worden. 

Sieht man von diesen negativen Ergebnissen KOLLES ab, so harrt als Haupt­
befund die zahlenmaBig gegensatzliche Zuordnung der Korperbautypen zu den 
heiden groBen Krankheitsgruppen noch der Deutung. Zunachst wurde allerdings 
del" Einwand erhohen, daB die von KRETSCHMER aufgestellten Typen lediglich 
Ra88enmerkmalen entsprachen, daB den sog. konetitutionellen Korperbautypen 
Rasseformen zugrunde lagen (SOPHER, PAULSEN, DEAN). Besonders STERN­
PrPER und spater PFUHL vertraten die Anschauung, daB dem pyknischen Habitus 
die alpine, dem Leptosomen die nordische Rasse entsprechen diirfte. Nach dem 
hier vorliegenden Material miiBte eine Deckung von Rasse- und Konstitutions­
typ an sich schon als hochst unwahrscheinlich bezeichnet werden, da wenigstens 
in den Grundziigen die von KRETSCHMER ffir die Konstitutionstypen gefundenen 
GesetzmaBigkeiten in rassial vollig gegensatzlich gemischten Bevolkerungs­
gruppen (Norddeutschland - Italien; Amerika - RuBland usf.) angetroffen 
werden. Die meisten der Autoren, insbesondere MICHEL und WEBER, ROSLER, 
MOLLENHOFF, KRETSCHMER, WYRSCH, VON ROHDEN, HENKEL, DALMA, WEISSEN­
FELD, MAKARow, HAGEMANN, GUBER-GRITZ und neuerdings besonders TRA­
VAGLINO CObersichtstabelle Kol. 33) haben bei ihren Konstitutionsunter­
suchungen in der Folge die Rassenfrage mehr oder weniger mit beriicksichtigt. 
ZahlenmaBige Beweise finden sich unter anderem bei MICHEL und WEBER, die 
unter 288 Geisteskranken 27,3 % nordische, 36,3 % alpine, 2,4 % ostische und 
32,5% dinarische Typen konstatierten. Nach konstitutionellen Gesichtspunkten 
geordnet lauteten die Prozentzahlen: Leptosome 37,7%, Athletische 18,6%, 
leptosom-athletische Mischformen 8,8%, pyknisch 20,9% und pyknische Misch­
formen 7,5% . ...--:. HENKEL, der als Anthropologe von Fach gerade diesen Fragen 
am nachsten stand, hat seine KRETSCHMER bestatigenden Untersuchungen in 
Oberbayern (vorwiegend alpine und dinarische Rasse), auch in Schweden (vor­
wiegend nordische Rasse) die Konstitutionstypen in einer den siiddeutschen 
Verhaltnissen im allgemeinen entsprechenden prozentualen Verteilung wieder­
gefunden. HENKEL berichtet iiber eigene Beobachtungen in den rassial reinsten 
nordlichen Provinzen Schwedens, in denen er Pykniker sah, die alle wesent­
lichsten Eigenschaften der nordischen Rasse, wie erhebliche 'Korpergrolle, helle 
Augen, blondes Haar, Dolichocephalie aufwiesen und ,daneben doch keine der 
konstitutionellen Merkmale vermissen Hellen, die die pyknische Korperbauform 
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bedingen. Mit einer alle Rassen und Zeitepochen umfassenden umfangreichen 
Studie scheint endlich der Anatom WEIDENREICH in seinemneuerdings er­
schienenen Buche "Rasse und Korperbau" die hier vorliegende Frage endgiiltig 
entschieden zu haben. "Eine Obersicht iiber die Rassenkreise der ganzen 
Welt lehrt in eindeutiger und eindringlicher Weise, daB die beiden Korper­
bautypen, wie sie sich im Leptosomen und Eurysomen (KRETSCHMERS Pyk­
nikertyp) darstellen, bei allen Rassenstammen und Volkern wiederkehren. -
Wie man also auch das Problem betrachten mag, stets ko:inmt man zu dem 
gleichen SchluB: Es gibt Typen, die in der namlichen Art ihrer Auspragung 
und unabhangig von allen Rassendifferenzierungen der menschlichen Art als 
solcher eigen sind. Umgekehrt laBt sich auch sagen, dafj aus der Art des 
aUgemeinen KOrperbaues und Gesichtsschnittes die ZugehOrigkeit . zu einer be­
stimmten Rasse nicht gefolgert werden kann, weil eben die gleichen konstitu­
tionellen Besonderheiten hei allen Rassenwiederkehren." Ob der Verteilungs­
modus der Konstitutionstypen innerhalb der verschiedenen Rassen variiert, 
bedarf ebenso wie die Einwirkungsmoglichkeiten klimatischer oder anderer rein 
ortlicher Faktoren (direkte und indirekte Milieuanpassung - RELLPACH) noch 
eingehenden Studiums. Beachtlich sind in dieser Richtung die Feststellungen 
von GUBER-GRITZ, der gewisse prozentuale Abweichungen von denen KRETSCH­
MERS durch Interferieren von lokalen Verhaltnissen und Rasseneigenschaften 
zu erklaren versucht. Seine hier im Auszug wiedergegebene Tabelle ist ganz 
instruktiv, hedarf aber noch einer Nachpriifung an groBemumfangreichem 
Material. Ob, davon abgesehen, die relativ groBe Zahl pyknischer Korperbau­
formen bei volligem Fehlen von dysplastischen Anzeichen und Zuriicktreten von 
athletischen Typen auch hier, wie aus seinen Angaben hervorzugehen scheint, 
auf einer willkiirlichen Verschiebung des Typenhegriffs beruht, soli dahingestellt 
bleiben. 

Tabelle 10. Prozentuale Verteilung der KOrperbautypen bei Sckizopkrenen. 

Ukrainer Russen Juden 

Zahl der Falle 129 50 55 
asthenisch 34,1 28,0 50,9 
athletisch 4,6 6,0 
pyknisch ... 12,4 16,0 10,9 
asthenisch-athl. 9,3 8,0 9,9 

Rerrscht somit iiber das unabhangige Bestehen von Konstitutions- neben 
Rassetypen kein Zweifel mehr' so ist andererseits die Frage nach irgendwie 
gearteten Affinitaten zwischen Korperbau und seelischer Anlage zum Teil noch 
sehr umstritten. DaB zwischen zyklothymem Temperament und vor allem der 
ausgesprochenen zirkularen seelischen Reaktionsweise und dem pyknischen 
Korperbau irgendwelche Beziehungen bestehen diirften, schien den meisten 
Autoren bei der offensichtlich geringen Zahl der Pykniker unter den Gesunden 
wahrscheinlich. Systematische Untersuchungen fehlten jedoch zunachst und 
lieBenbesonders die entscheidende Frage offen, ob KRETSCHMER, wie u; a. be­
sonders GRUHLE betonte, mit seinen Korperbaufeststellungen bei Schizophrenen 
-nicht lediglich den Verteilungsmodus, wie er fiir die Gesunden gilt, erfaBt habe. 
Die bisher vorliegenden Untersuchungen (CORPER: 6000 Schulkinder, RUECK 
und EMMERICH: 1000 chirurgische Kranke, OSERETZKY: 263 gesunde Fabrik­
arbeiter, GRUHLE: US Raut- und Geschlechtskranke, STERN und GROTE: 100 
chirurgische Kranke, v. ROHDEN: 150 Kriminelle und 232 Studenten) lassen 
'diese auBerordentlich wichtigen Fragestellungen noch nichteindeutig beant-
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worten. Wenn man namlich mit KRETSCHMER annimmt, daB die relative Af­
finitat zwischen Psychose und Habitus - wobei unter .Affinitat auch von uns 
ausdriicklich nichts bezeichnet werden soll, "als die auBere statistische Tatsache 
der vergleichsweise groBeren Haufigkeit des Zusammentreffens von SyndrOmetl" 
- sich grundsatzlich bis in die "normale" TemperOOl.entsanlage yerfolgen HtBt, 
mit anderen Worten, daB dem zykloiden, zyklothymen Temperament die pyk­
nische, dem schizoiden, schizothymen die leptosom-athletische Korperverfassung 
entsprache, so ist ohne weiteres einzusehen, daB ein nicht nach "Temperament 
und Charakter" einigermaBen gesichtetes Normalmaterial zu Trugschliissen 
Veranlassung geben kann. Es scheint Uns daher noch verfriiht, die proze:q.tualen 
Verhaltnisse der Autoren im einzelnen als beweiskraftig anzufiihren, urn so 
mehr, als in 2 Spezialfallen (Schulkinder und Studenten) auch die Einteilung 
nach konstitutionellen Gesichtspunkten infolge der im jugendlichen Alter meist 
weniger scharf hervortretenden Unterschiede erschwert ist. 

Damit soll aber keineswegs behauptet werden, daB die Typen etwa dem 
Lebensalter oder Umweltsfaktoren ihre Entstehung verdanken, wie dies von 
verschiedener Seite (KOLLE, GRUHLE usf.) erwogen wurde. DaB der Pykniker 
erst im mittleren und hoheren Lebensalter, jedenfalls im Durchschnitt spater 
als der Leptosome in pragnantester Weise in Erscheinurtg tritt, tut dem nicht 
den geringsten Abbruch. Wichtig ist vielmehr die gerade von anthropologischer 
Seite bestatigte Beobachtung, daB der Habitus trotz progressiver und regressiver 
Altersveranderungen in seinen konstitutionellen Grundelementen konstant bleibt. 
So'weist u. a. schon 1914 FLORSCRUTZ an dem statistischen Material einer Lebens­
versicherungsgesellschaft nach, "daB Individuen mit typisch asthenischem Bau 
an ihrem urspriinglichen Habitus durch das ganze iibrige Leben zah festhaIten." 
DaB schon in jiingeren Jahren der Typus klar zutage treten kann, zeigen die 
anschaulichen Bilder aus Amerika. Entsprechende Belege auch hinsichtlich der 
Pykniker enthalten die neueren Arbeiten von KRETSCHMER, v. BORDEN und 
W;EIDENREICR. Der gesamte Korperbau wird zwar, wie GRUHL!I1I mit Recht 
hervorhebt, "unter der Wirkung von Umweltsfaktoren anders",aher immer, 
urn mit KRETSCHMER fortzufahren; "innerhalb seiner konstitutionellen Spiel­
breite". 

Aus allem wird stets wieder ersichtlich, .wie umfangreich, wie exakt die 
Erhebungen sein miissen, urn in der Frage der Beziehungen zwischen Korperbau 
und seelischer Anlage zu eindeutigen, untereinander vergleichbaren Ergebnissen 
und nicht zu statistischen Trugschliis~n zu gelangen. Gerade bei dem wichtigen 
Vergleich mit Normalen, aber auch bei dem Inbeziehurigsetzen zu den Ver­
haltnissen, wie sie bei Verbrechern (vgl. v. RORDEN usf.) vorliegen, wird auch 
das Alter der Probanden, exogene Faktoren, wie Beruf usf., zu beriicksichtigen 
sein. Die jiingsten Bemiihungen in dieser Richtung (KRETSCHMER: Der Korper­
bau der Gesunden, v. ROHDEN: Konstitutionelle Korperbauuntersuchungen an 
Gesunden und Kranken), die auch das friihereMaterial verarbeiten, zeigen die 
Schwierigkeiten, eine zuverlassige Vergleichsformel an Hand des angeblich 
"normalen" Materials zu gewinnen. Wenn hier trotzdem schon eine von v. ROHDEN 
aufgestellte Tabelle wiedergegeben wird, so geschieht dies den absoluten Zahlen 
gegeniiber mit aller Reserve. 

Die Korperbauformeln sind ausschlieBlich nach den 3 Grundtypen ent­
wickelt; aIle Mischtypen, dysp'lastische und atypische Formen wurden bei der 
~rechnung ausgeschaltet. 

Die sehr anschauliche Tabelle vermag uns iiber die Fehlergrenzen hinaus, 
selbst wenn wir diese sehr weit ziehen, einige wichtige Feststellungen zu ver­
mitteln, denen man auf Grund eigener Erfahrungen und eines Vberblicks iiber 
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Tabelle 11. Relative Haufigkeit der primiiren Grundtypen bei Normalen und Geisteskranken. 
(Nach v. RORDEN.) Urspriingliche Zahlen den neueren Feststellungen (1927) entsprechend 

abgeandert. 

leptosom athletisch pyknisch 

Epilepsie . 34 62 4 
Imbezillitat . 45 50 5 
Schizophrenie . 66 28 6 
Normale 50 30 20 
Paralyse 43 27 30 
Manisch-Depr .. 10 3 87 

die Gesamtliteratur zustimmen kann. Selbst wenn wir der von v. ROHDEN 
aufgestellten fiktiven" Vergleichsformel Normaler, der Typenproportion von 
der Formel: leptosom zu athletisch zu pyknisch, wie 50 zu 30 zu 20 eine Fehler­
grenze von ± 20 einraumen (womit allen friiheren Befunden an Normalen 
vollauf Genuge getan sein diirfte), so bleibt doch auch unter diesem Gesichts­
winkel die "erhebliche Affinititt" zwischen mani8chdepres8ivem Irresein und pyk­
ni8chen Kiirperbauanzeichen bestehen. Anders liegen die Dinge bei der Schizo­
phrenie. Die Zahlen scheinen zunachst fiir alles andere, wie fiir eine "spezifi­
sche Affinitat" zwischen leptosom-athletisch und schizophren zu sprechen. 
Andererseits ist mit dem Befund, selbst wenn er sich in Wirklichkeit dem der 
Normalen noch mehr annahern sollte, wie dies auf der Tabelle von v. ROHDEN 
der Fall ist, noch nicht einwandfrei erwiesen, daB KRlllTSCHMER mit seinen Be­
funden an Schizophrenen lediglich die Verhaltnisse, wie sie Normah:;n ent­
sprechen, erfaBt hatte. 

Eine einigermaBen befriedigende Antwort auf diese Frage kann erst dann 
erfolgen, wenn in einem Schema, wie es die Tabelle 11 darstellt, der "Verteilungs­
schlussel", die TyPenproportion der dort nicht differenzierten Normalen min­
destens doppelt in Erscheinung tritt: I. Eine Korperbauverteilungsformel fiir 
"Normale" schizothymen Grades, II. eine solche fiir "Normale" mit zyklothymer 
Grundverfassung. Es ist sehr wahrscheinlich, daB auf Grund einer derartigen 
Gruppierung die Normalen, besonders wenn nur reine Typen berucksichtigt wer­
den, sich in zumindest zwei heterogene Gruppen spalten wiirden, deren 2~ im Gegen­
satz zur 1. ein Uberwiegen pykni8cher Formen be8itfJe. Trotzdem wiirde man den 
Feststellungen KRETSCHMERS nicht gerecht, wenn man in diesem FaIle dannum­
gekehrt wie zur Zeit behaupten wollte, daB KRETSCHMER mit den pyknischen 
Typen die Verhaltnisse bei Normalen gefaBt habe. Die "Affinitaten" finden sich 
letzten Endes nicht zwischen geisteskrank und Korperbau, sondern zwischen 
"Temperament und Korperbau" und zeichnen sich lediglich in Fallen krank­
hafter Storungen der seelischen Anlage haufig durch besondere Pragnanz aus. 
Diese Pragnanz, also die besondere Starke in der Auswirkung von Typen, wird 
aber vielfach fiir die Bearbeitung der Frage nach einer Korrelation zwischen 
Geisteskrankheit und Habitus zu wenig gewiirdigt. KRETSCHMER macht neuer­
dings mit Recht darauf aufmerksam, daB "eine Gruppe genau soviel Prozent 
Leptosome enthalten kann wie eine andere, dabei aber die eine Gruppe viel 
mehr extrem scharf ausgepragte FaIle, die andere mehr abgeschwachte, den 
,Durchschnittsmenschen' sich annahernde Formen". Man wird also auch in 
Zukunft diesen Erwagungen Rechnung tragen mussen, allerdings in dem Be­
wuBtsein, daB die Schwierigkeiten der objektiven Wertung dadurch zunachst 
noch vermehrt werden und nur dem in Konstitutionsuntersuchungen Erfahrenen 
anvertraut werden sollten. Jedenfalls kann man WEIDENREICH, der im ubrigen 
die KRETSCHMERschen Typen vollauf wiirdigt, nur bedingt zustimmen, wenn 
er der Ansicht ist, daB bei den Untersuchungen im Sinne KRETSCHMERS zu sehr 
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auf Einzelheiten eingegangen werde. FUr die von WEIDENREICH durchgefiihrte 
groBziigige Betrachtungsweise des Problems Korperbau und Rasse ist der Ver­
such einer moglichst vereinfachten Fassung des Typenbegriffs durchaus ange­
gebracht. Fiir die gleichzeitige Bearbeitung von physio- und psychopatholo­
gischen Fragestellungen werden wir aus den eben erwahnten Griinden nicht um 
eine auch alle Einzelheiten des Habitus beriicksichtigende Forschungsweise 
herumkommen. 

Die v. ROHDENsche Tabelle vermittelt aber u. a. noch einen interessanten 
Befund, namlich das Oberwiegen von athletischen Korperbauformen bei Epi­
leptikern (vgl. DELBRUCK, DEMIANOWSKY, H. HOFFMANN, FISCHER, ZIELEN:SKY, 
GEORGI, MYSLIWIEC und WELKE). Ob das Vorherrschen an athletischen For­
men in diesem MaBe sich an einem vorlaufig noch ausstehenden groBeren Ma­
terial bewahrheitet, sei dahingestellt (in zwischen durch GRUNDLER an 600 Epi­
leptikern bestatigt). Die meisten Autoren stimmen jedenfalls darin iiberein, 
daB bei fast volligem Fehlen von rein pyknischem Habitus unter den Epileptikern 
neben athletisch-Ieptosomen Formen gehauft dysplastische Anzeichen angetroffen 
werden. 

Ein auBerst schwieriges, auch noch ungelostes Problem ist die naturgemaB 
an diese Befunde sich anschlieBende Frage, ob dieser dritten Typenproportion 
eine spezielle seelische Veranlagung, die etwa dem epileptischen Charakter 
entspricht, korrespondiert. Das gleiche gilt ja von den hier nicht angefiihrten 
geistigen Erkrankungen; von denen vorlaufig allerdings noch kein auch nur 
entfernt ausr!'\ichendes korperbaulich durchmustertes Material (vgl. v. ROH­
DEN usf.) vorliegt, um korrelative Beziehungen zu erwagen. Die bisherigen 
Untersuchungen liegen jedenfalis nicht in der Richtung neuer, von der "Norm" 
abwegiger Proportionen. DaB gerade in dieser Richtung - um eine in ahn­
lichem Zusammenhang gebrauchte Wendung GAUPPS zu zitieren - vieles Un­
klare und Provisorische vorhanden ist ... , daB bei nicht sehr sorgfaltiger 
Lektiire der KRETSCHMERSchen und HOFFMANNSchen Arbeiten leicht der Ein­
druck entstehen konnte, als bestehe tatsachlich die Absicht, das psychisch Ab­
wegige restlos in die 2 Formenkreise des Schizoiden und Zykloiden aufzuteilen, 
eine Absicht, die selbstverstandlich irrtiimlich ware und auch von den beiden 
Autoren, wie mir bekannt, nicht geteilt wird - sei hier ausdriicklich hervor­
gehoben. 

In dem Bestreben, die in Anbetracht der sog. Normalbefunde immer noch 
fragliche Korrelation schizophren-schizoid-schizothym zu den leptosom-athle­
tisch-dysplastischen Korperbauformen und auBerdem die Verhaltnisse innerhalb 
der groBen Schizophreniegruppe zu klaren, sind inzwischen 2 Wege eingeschlagen 
worden. Die einen (vgl. VAN DER HORST, KIBLER, MUNZ, GUREWITSCH, JISLIN, 
OSERETZKY) differenzierten die seelische Anlage vergleichsweise zum Teil auch 
bei Pyknikern experimentell-psychologisch oder statistisch-deskriptiv. Als Vor­
arbeit in dieser Richtung sind zunachst die Untersuchungen von MUNz an­
zusprechen, der mit Hille des ROHRSCHACHschen Formdeuteversuchs bei 100 
psychisch Gesunden (59 Pykniker, 41 vorwiegend leptosome Typen) , in 87% 
die charakteristischen somato-psychischen Beziehungen (pyknisch-zyklothym usf., 
in 6 % tJberkreuzungen und in 7 % bei klassischen Korperbauformen eine nicht 
adaquate, in keiner Richtung pragnante seelische Verfassung feststellte. VAN 
DER HORST untersuchte bei Gesunden und Kranken psychisches Tempo, Sper" 
rung und Hemmung, sekundare Funktion und BewuBtseinsumfang und fand 
stets "eine ausgesprochene Korrelation zwischen den gesunden, leptosom ge­
bauten Menschen und den Dementia-praecox-Patienten einerseits, zwischen den 
gesunden pyknischen Korperbautypen und den manisch-depressiven Patienten 
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andererseits, was auf einen nahen Zusammenhang zwischen der psychischen 
Struktur der Leptosomen und Schizophrenen und eine feste Relation zwischen 
dem psychischen Bau der Pykniker und der Zirkularen hinweist". Nach ihm 
suchte KIBLER durch Bestimmung der Ablenkbarkeit, der Abstraktionsfahigkeit, 
des BewuBtseinsumfangs, der Verschmelzungsfrequenz, des psychomotorischen 
Tempos und der Autodiagnose nachzuweisen, daB auch in diesen Versuchen der 
Pykniker dem Zyklothymen und Manisch-Depressiven, der Leptosome dem 
Schizothymen und Schizophrenen entsprache. - JISLIN suchtdiesen Fragen 
auf dem Wege iiber die Motorik naher zu kommen und bedient sich als einer 
Ausdrucksform der Motorik speziell der Handschrift (s. auch KLAGES). Er fiihrt 
eine Reihe von handschriftlichen Eigenschaften der pyknischen Gruppe (unter 
anderem kleine, einzeln ausgefiihrte Buchstaben, GleichmaBigkeit in Form, 
GroBe, Schragheit, Abrundung, ungezwungen fliissig) auf eine reiche extra­
pyramidale Begabung des Pyknikers zuriick, wahrend die Eigenschaften der 
leptosomen Gruppe (Spaltung des Wortes oder nicht flieBende Verbindung, 
zugespitzte Buchstaben, bei evtl. GleichmaBigkeit und Abrundung der Buch­
staben, Eindruck eines besonderen Aufwandes an Miihe beim Schreiben usf.) 
auf eine von ihm angenommene relative extrapyramidale Insuffizienz des Asthe­
nischen bezogen werden. - GUREWITSCH und nach ihm OSERETZKY dehnten 
diese Untersuchungen auf die Motorik im allgemeinen aus. Unter Hinweis auf 
entsprechende Einteilungsversuche von SIGAUD und F. H. LEWY werden auf 
Grund von Kraftbefund, Muskeltonus, Tempo der Bewegungen, automatische 
und Mitbewegungen, Rhythmus, Koordination usf. 4 Typen unterschieden. Den 
1. Typ stellen Menschen mit fliissigen, proportionierten, gewandten, exakten 
Bewegungen; korperbaulich sollen es vorwiegend Pykniker mit cyklothymem 
Charakter sein. Ein 2. Typ zeichnet sich durch krasse eckige Bewegungen aus, die, 
wennessich um grobe Bewegungen handelt, einigermaBennochgewandt undkoor­
diniert sein konnen, sobald es sich aber um feinere Bewegungen, namentlich der 
Finger handelt, als weniger gewandtimponieren.DiesemTypus sollen die athletischen 
Korperbauformen entsprechen. Der 3. Typus wird durch schlaffe, schwache Bewe­
gungen mit meist jedoch guter Handfertigkeit charakterisiert und solI sich bei Ast­
henikern mit schizothymer Charakteranlage vorfinden. SchlieBlich wurde noch 
ein 4. Typus mit kindlicher Grazie, aber ungeniigend exakten Bewegungen fest­
gestellt, der der infantilen hypoplastischen Korperform korrespondieren solI. 

Eine andere Gruppe von Forschern (MAUZ, HOFFMANN, EYRICH, WYRSCH, 
1. H. SCHULZ, BLEULER, KOLLE, GEORGI-MYSLIWIEC-WELKE) versuchten durch 
Gliederung der Einzelfalle nach klinischen und konstitutionellen Gesichtspunkten 
Klarheit in die Beziehungen zwischen klinischen (schizophren und manisch­
depressiv) und korperbaulichen (asthenisch, athletisch, dysplastisch und pyk­
nisch) Sammelgruppen zu bringen. So hat als erster MAUZ an der Tiibinger 
Klinik die "Schizophrenen" mit pyknischem Korperbau einer eingehenden 
Katamnese unterworfen und dabei die bemerkenswerte Feststellung gemacht, 
daB unter 7 Fallen 6 einen ausgesprochenen periodischen Verlaufstypus zeigten. 
Umgekehrt fiel bei 12 Fallen mit asthenischem Korperbau, bei denen Melancholie, 
Depression usf. diagnostiziert worden war, ein im Verhaltnis zu dem pyknischen 
Manisch-Depressiven protrahierter progredienter Krankheitsverlauf auf. Diesen 
Befunden entsprechen die anlaBlich Vererbungserhebungen gemachten Er­
fahrungen HOFFMANNS, der unter 18 pyknischen Schizophrenen 14 als remit­
tierend, 2 als einfach progredient, unter 18 asthenischen Schizophrenen 5 als 
remittierend, 13 als einfach progredient bezeichnet. MAUZ ging diesen Fragen 
an Hand eines groBen Materials systematisch nacho Seine Erhebungen finden 
sich in folgender Tabelle. 
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'rabelle 12. (Nack MAuz,) 

asthen. Misch- un-

200 Anstiiltsj{ille, 70 S 130 ~ dysplast. Ieptosom form pyknisch charakte-
athletisch ristisch 

22 107 41 20 10 

I. engere Dementia praecox (KRAEP.) 
(Hebephrenie, Katatoniel, Demen-
tia praecox) 21 71 10 4 2 

II. Dementia paranoides. 0 17 19 7 5 
III. manisch-depressives Irresein . 1 7 1 7 1 
IV. Unreine u. Mischdiagn. (von 2 

und mehr Diagnosen auf Kranken-
blatt) chronisch und gereizte Ma 

I nien . 0 1 11 2 2 

I asthen'l Misch- I un-200 kliniscke Feille (85 S 115 ~). dysplast. leptosom form pyknisch charakte-
athletisch ristisch 

I. Schizophrenie 24 
I 

82 
I 

14 
I 

7 
I 

4 
II. manisch-depr. Irresein 2 19 6 42 1 

Die Tabelle lehrt u. a., daB die als Dementia paranoides und die als unrein 
und mit "Mischdiagnosen" bezeichneten FaIle etwa zur Halfte auch korper­
baulich den Mischformen zuzurechnen sind. Andererseits tritt die fragliche 
Korrelation zwischen leptosom-athletisch-dysplastisch und schizophren durch die 
strengere oder engere klinische Fassung naturgemaB klarer zutage, womit auch 
eine scharfere Abgrenzung gegen den Normalverteilungsschliissel moglich werden 
diirfte. Die weitere Analyse hat MAUZ wie der Mehrzahl der in dieser Weise 
vorgehenden Autoren (bes. v. ROHDEN) bestatigt, daB eine auffallend groBe 
Zahl sog. Schizophrener wie Manisch-Depressiver mit ausgesprochen heterogenen 
Korpermerkmalen nicht klassischen, lehrbuchmaBigen, sondern anscheinend 
atypischen Krankheitsverlauf zeigt. WYRSCH beschreibt sehr anschaulich, wie 
die pyknischen Schizophrenen auch im Anstaltsleben sich dUl'ch eine gewisse 
Ansprechbarkeit und Gutmiitigkeit von den iibrigen "bloden" typischen 
Leidensgenossen abheben, 1. H. SCHULZ berichtet iiber die periodischen Ver­
laufstypen zweier Schizophrener mit pyknischem Korperbau und BLEULER (s. 
KRETSCHMER) machte offenbar ahnliche Feststellungen. NUl' KOLLE gelangt 
auch in diesem Punkt zu gegensatzlichen Befunden. Ob dieser Gegensatz 
mehr auf einer anderen Auffassung der Typen, wie zuvor erwahnt, beruht, 
oder ob sein Material grundsatzlich anders gelagert ist, sei dahingestellt. 

Diesen Untersuchungen kommt ohne Zweifel ein wichtiger heuristischer Wert 
zu. Man konnte aber allzuleicht geneigt sein, sie fiir die Frage der klinischen 
Prognostik schon jetzt als bedeutungsvoll anzusprechen, denn in all den vielen 
Fallen von pyknischen Schizophrenen mit periodischer, wenig destruktiver Ver­
laufsform ware ja die relativ giinstige Prognose augenscheinlich auf Grund des 
Korperbaubefundes zu stellen gewesen. Fiir die klinische Praxis konnten der­
artige Gesichtspunkte, kritiklos angewendet, jedoch gefahrlich werden, da bei­
spielsweise in dem in dieser Richtung gesichteten kleinen Breslauer Material sich 
unter 107 Fallen 6 fanden, bei denen trotz klassischen Verlaufs der Psychose 
heterogene Korperbaumerkmale interferierten. 

Wenn uns somit auch die moderne Korperbaulehre - wie sie KRETSCHMER 
der Psychiatrie neu erschlossen hat - als wichtiger Faktor der Konstitutions­
forschung weder ein spezifisches Diagnosticum fiir die seelische Anlage, 
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noeh ein sieherer prognostiseher Wegweiser fiir die Verlaufsform seeliseh 
abnormer Reaktionen geworden ist, so hat sie doeh im Gegensatz zu den Zeiten 
von LAvATERund GALL ihr Fundament im wissensehaftliehen Boden verankert. 
Thre urspriingliehe intuitive Geburtsstatte tut dem keinen Abbrueh in Anbetraeht 
so zahlreieher naturwissenschaftlieher Konzeptionen, die erst naehtraglieh ihre 
wissensehaftliehen Grundmauern erhielten. Das anseheinende geringe MaS von 
offen zutage tretenden kliniseh-praktisehen Konsequenzen der modernen Physio­
gnomik, dureh das sie sieh neben vielem anderen ohne weiteres von -den kritik­
losen Leitsatzen der alten Phrenologen abhebt, verringert aber ihre wissensehaft­
liehe Bedeutung keineswegs. Die naehste Aufgabe wird der Ausbau der Methodik 
im Rahmen der iibrigen konstitutionsbiologisehen Methoden sein. 
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Die neurologischen Storungen bei 
Geisteskrankheiten. 

Von 

M. ROSENFELD 
Rostock. 

Einleitnng. 
1m Verlauf mancher Geistesstorungen sehen wir nicht selten auch neurolo­

gische Storungen im engeren Sinne auftreten, d. h. also Storungen auf motori­
schen und sensiblen-sensorischen Gebieten; ferner Storungen im Ablauf der 
reflektorischen Vorgange und im Verhalten der allgemeinen Korpertrophik. 

Die neurologischen Symptome stellen aber an sich keine integrierenden 
Bestandteile in der Symptomatologie einer Psychose dar; sie konnen ganz fehlen. 
und die klinische Auffassung eines Falles hangt nicht von ihnen abo Sie sind 
mehr als akzidentelle Symptome zu bewerten, die offenbar nur unter besonderen 
Umstanden zustande kommen, und zwar dann, wenn der KrankheitsprozeB. 
Z. B. bei der Paralyse oder bei der Epilepsie, besondere 1ntensitatsgrade erreicht 
oder ausnahmsweise an nervosen Systemen angreift, welche zu den Projektions­
systemen gehoren oder tiervose Zentralstellen darstellen, deren Mitergriffensein 
sich vornehmlich durch neurologische Symptome zu erkennen gibt. 

Diese neurologischen Symptome konnen nun - wie die Erfahrung lehrt -
entweder zu einer schon voll entwickelten Geistesstorung hinzutreten, wie Z. B. 
lahmungsartige Zustande im Verlauf einer Epilepsie infolge sehr schwerer epi­
leptischer Anfalle; oder diese mehr korperlich-neI:vosen Syndrome eilen den 
psychischen Storungen voraus. Die reflektorische Pupillenstarre und das Er-. 
loschen der Sehnenreflexe konnen viele Jahre bestehen, ehe die paralytische 
Psychose in die Erscheinung tritt. Der krankhafte Mechanismus, welcher dem 
Migraneanfall zugrunde liegt, gleichviel wie er an sich auch beschaffen sein 
mag, kann jahrelang typische Anfalle verursachen, ehe eine Migranepsychose 
sich hinzugesellt. Wie oft sieht man zahlreiche sog. nervose Erschopfungs­
symptome, die der allgemeinen vegetativen Neurose angehoren und zu erheb­
lichen Umwalzungen innerhalb der allgemeinen Korpertrophik fiihren konnen. 
lange Zeit bestehen, ehe ausgesprochen psychotische Syndrome hinzutreten. 
Beziiglich der Migrane und der allgemeinen vegetativen Neurose konnte man 
also umgekehrt die psychis~he StOrung als ein akzidentelles Syndrom eines mehr· 
korperlich-nervosen Vorganges bezeichnen. 

Es ergeben sich somit zwei Modalitaten, nach welchen sich neurologische 
Storungen im engeren Sinne mit Geistesstorungen verbinden konnen. Bei einer 
Gruppe von Fallen verursacht der krankhafte GehirnprozeB zuerst die psychische. 
StOrung und in seinem weiteren Verlauf und Auswirkung evtl. auch neurolo-
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gische Symptome; in einer zweiten Gruppe von Fallen sind die mehr korperlich­
nervosen Syndrome das Primare und die psychischen Symptome treten erst 
spater hinzu, wenn der gleiche Krankheitsvorgang auch auf Gebiete des psychi­
schen Geschehens· ubergreift. In letzterem Falle gestattet die Natur des 
korperlich-nervosen Vorganges gewisse Riickschliisse auf die Ursachen der be­
treffenden GeistesstOrung. In beiden Fallen wird es auf die spezielle Lokali­
sation der Krankheitsvorgange im Zentralnervensystem ankommen. In einer 
dritten Gruppe von Fallen sind neurologische Symptome nur die Zeichen von 
EntwicklungsstOrungen und -Hemmungen, aus deren Vorhandensein Schliisse 
auf eine gewisse Tendenz zu degenerativen Abwegigkeiten gezogen werden 
konnen. 

Welche neurologischen Symptome miissen in diesem Zusammenharige be­
sprochen werden? 

Zunachst gewisse StOrungen der Sprache und der Schrift, soweit sie nicht 
zum Gebiet der Aphasie und der Apraxie gehoren, welche in besonderen Ab­
schnitten dieses Handbuches behandelt werden sollen; dann die Bewegungs­
stOrungen, die lahmungsartigen Zustande, die Krampfformen, die sensiblen und 
sensorischen Storungen innerhalb der verschiedenen Sinnesgebiete und die StO­
rungen der reflektorisch ablaufenden Vorgange. Es ergibt sich die Gliederung 
des Stoffes in folgende Abschnitte: 

1. StOrungen der Sprache: 
a) Horstummheit. Erste Sprachentwicklung, 
b) Taubstummheit, 
c) Stottern, Stammeln, Lispeln, Poltern, Stimmstorungen, 
d) ArtikulationsstOrungen bei organischen Gehirnerkrankungen und Geistes­

stOrungen: bei· Tabes und akuter Ataxie, Pseudobulbarparalyse, multipler 
Sklerose, Paralyse, Epilepsie, Chorea, Hysterie und Neurasthenie, 

e) Sprachstorungen bei Erkrankungen der Stammganglien. 
2. StOrungen der Schrift. 
3. Rechts- und Linkshandigkeit. 
4. Rechts- und Linksblindheit. 
5. Motorische Storungen: 
Lahmungen, Krampfe, motorische Varianten des epileptischen Anfalles, 

Myoklonie, Mit bewegungen, motorische Riickstandigkeiten, Tic bewegungen, 
Katalepsie, Adiadochokinese, Seelenlahmung. 

6. Gleichgewichtsstorungen und Schwindelempfindungen. 
7. Die Rhythmik der Geisteskranken. 
8. Pupillenreflexe. 
9. Augenzittern (Nystagmus). 

10. Haut- und Sehnenreflexe und verwandte Phanomene. 
ll. Storungen der elektrischen und mechanischen Erregbarkeit der Nerven 

und Muskeln. 
12. Blasen- und Mastdarmstorungen. 
13. Sehstorungen. 
14. Horstorungen. 
15. Geschmacks- und Gerucl,lsstorungen. 
16. Sensible Storungen. 
17. Stirnhirnsyndrome. 
18. Balkensyndrome. 
19. Ventrikelsyndrome. 
20. Migranesyndrome. 



64 M. ROSENFELD: Die neurologischen Storungen bei Geisteskrankheiten. 

1. Die Stornngen der Sprache. 
Wir werden zu unterscheiden haben zwischen angeborenen Sprachstorungen 

und solchen, die erst im Laufe einer Psychose entstanden sind. Vergegenwartigen 
wir uns kurz die Entwicklungsphasen, welche das Stre ben des Menschen zur 
Sprachbildung zu durchlaufen hat. Auch die Gebardensprache wird zu beriick­
sichtigen sein. Es konnte ja sein, daB manche pathologischen Syndrome auf 
dem Gebiete der Sprache Riickfalle in friihere Entwicklungsstadien darstellen. 

Die Sprache entwickelt sich in verschiedenen Perioden, die nicht scharf 
von einander abgesetzt sind. Auf die mehr reflektorischen Schreiperioden der 
ersten Tage folgt die Periode, in welcher es sich wohl um Unlustschreien JIandeln 
diirfte; vielleicht auch um Lustschreien oder Begehrungsschreien, welches mit 
Armbewegungen verbunden ist. Es folgt dann allmahlich die Vokalbildung und 
spater die Konsonantenbildung. Die Funktion des Gaumensegels kann man 
dadurch priifen, daB man beim Schreien dem Kinde die N ase zuhalt; andert 
sich beim Schreien derTon dann nicht, so spricht dieses fiir ein normal funk­
tionierendes Gaumensegel. Gewisse Elemente des Sprechens lassen sich schon 
im Schreien erkennen; Schreiatmung und Sprechatmung haben Ahnlichkeiten; 
es kommt zu leisem und zu hartem Stimmansatz. In der Lallperiode kommt es 
zu halb singend vorgebrachten Vokalfolgen, die mit einzelnen Konsonanten 
verbunden werden. Die Laute gewinnen allmahlich den Charakter von Aus­
drucksbewegungen, wohl als AusfluB von Stimmungen; Nachahmung spielt 
dabei noch keine Rolle. Man hat von intentionellen und emotionellen ersten 
Sprachelementen gesprochen. Es folgt bei zunehmender Entwicklung der Sinnes­
organe das Stadium der Nachahmung des Gehorten und des Gesehenen. Dieser 
Nachahmungsreflex, der in spateren Stadien durch die Entwicklung der In­
telligenz eine Art Hemmung erfahrt, kann bei schwachsinnigen Kindern so stark 
auftreten, daB man von zwangsmaBiger Echolalie und Echopraxie gesprochen 
hat (GUTZMANN). Die Fahigkeit, Laute nachzuahmen, wird von der Fahigkeit, 
Worte zu verstehen und in ihrem Sinn zu behalten, iiberholt. GUTZMANN 
meint, es habe den Anschein, als wenn die Aufstapelung von Wortklangen den 
endogenen Reiz fiir die Entwicklung des motorischen Sprachzentrums abgibt. 
Bei vollsinnigen Kindern wird es wichtig sein, welche Vorbilder sie in der Periode 
der Nachahmung haben. Blinde Kinder werden groBere Schwierigkeiten bei der 
Erlernung der Sprache haben, da das Sehen bei der Nachahmung, gewisser 
Laute (dentaler und labialer) wichtig ist. Falsche Artikulationen konnen auf 
ungenauen GehQrswahrnehmungen beruhen. Bemerkenswert sind die sog .. 
Scheingesprache in der Lallperiode, die entweder eine mehr reflektorische AuBe­
rung auf allerhand Sinneseindriicke darstellen oder auf derp. machtig sich regenden 
noch unbewuBten Willen zur Mitteilung und zur sprachlichen EntauBerung 
(loquacitas) beruhen. 

Den Kindern steht natiirlich auch die Gebardensprache zur Verfiigung; sie 
wird auch in manchen Momenten benutzt, z. B. bei den Demonstrativbewegungen 
und bei Nachahmung von Bewegungen oder Vorgangen, die das Kind ausdriicken 
will (mitbezeichnende Gebarden). Sehr bald aber dominiert je nach dem Ent­
wicklungstempo doch die Lautsprache als die leistungsfahigere. Auf die weitere 
Entwicklung der Lautsprache wird bei der Besprechung der aphasischen StO­
rungen naher einzugehen sein. Es sei hier nur kurz erwahnt, daB im allgemeinen 
in der sich entwickelnden Sprache zunachst die Gege;nstand13worte vorherrschen, 
dann Interjektionen, die das Streben nach Besitz erkennen lassen, oft auch eine 
Ablehnung bedeuten; Eigenschaftsworter treten allmahlich hinzu. Erst spater 
kommt es zu der Fahigkeit, sog. Urbegriffe, die wphl schon friihzeitig ent-
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stehen mogen, auszudriicken und zur Bildung von Urteilen iiber die Eigen­
schaften von Gegenstanden und ilire Beziehungen zueinander. Hier durchlauft 
das Kind - auch bei gutem Nachahmungsvermogen - das Stadium, in welchem 
falsche Flexionsformen,Wortneubildungen und Verwechslungen von Zeitwortern 
vorkommen. STERN hat darauf hingewiesen, daBdas Kind in seinem Nach­
ahmungstriebe doch eine gewisse Auswahl trifft; die nach physiologisch-phone­
tischen Prinzipien geht, d. h. nach der Leichtigkeit der Nachahmung. Das Kind 
geht allmahlich yom Konkreten zum Abstrakten iiber, voni subjektiv Affekt­
vollen zum objektiv Gegenstandlichen. Von den Zeitformen bevorzugt es den 
Infinitiv.· . 

Die Sprache des Kindes zeigt auch nach AbschluB ihrer Ausbildung bis 
zum annahernd richtigen grammatikalen Spontansprechen in ihrer Totalitat 
immer noch gewisse Eigentiimlichkeiten, die fiir die Kindersprache eigentiimlich 
sind. Zum Teil sind daran die hohe Stimmlage, zum Teil gewisse Eigenarten 
in der Konstruktion und im Aufbau der Satze und die primitiven Inhalte schuld. 
Diese Formen der Sprechweise der Kinder konnen bei Erwachsenen unter dem 
EinfluB seelischer Erschiitterungen wieder auftauchen und werden als Zustande 
von Puerilismus bezeichnet. Hat ein 6-7jahriges Kind noch Schwierigkeiten, 
einen kurzen Satz syntaktisch richtig zu bilden, spricht es agrammatisch, so 
deutet dieses auf eine zuriickgebliebene intellektuelle Entwicklung hin. 

Wir haben nun zu besprechen: die Horstummheit, die Taubstummheit und 
die verschiedenen Formen des Stotterns und Stammelns, Storungen, welche 
vielfach zusammen mit Intelligenzdefekten vorkommen. 

a) DieHOrslummkeit beruht vielleicht auf einer Entwicklungshemmung inner­
halb motorischer Sprachzentren; es konnten aber auch schwere Aufmerksam­
keitsstorungen und Fehlen des Nachahmungstriebes in der ersten Phase der 
Entwicklung der' Sprache daran schuld sein. Es gibt Faile von sog. Mutitas 
idiotica. 

b) Die Spracke der Taubstummen und der Schwerhorigen kann nur kurz 
beriihrt werden. Es wird darauf ankommen, in welchem Stadium der Sprach­
entwicklung die Ertaubung eingetreten ist. Je spater die letztere zustande kam, 
urn so geringer ist die Beeinflussung der Sprache. In einzelnen Fallen scheint 
aber auch nach Beendigung der Sprachentwicklung durch vollige Ertaubung 
eine schwere Beeintrachtigung der Sprache eingetreten zu sein. Man kann zweifeln, 
ob allein die Storung der akustischen Perzeption der Sprache daran schuld ist, 
daB die Sprachfahigkeit wieder verloren geht oder ob auch Storungen der Lage­
empfindungen und der Bewegungsempfindungen der Sprachmuskeln selbst dabei 
mitwirken. Die Sprache vollzieht sich unter der Ktmtrolle des Ohres und ge. 
wisser kinasthetischer Empfindungen, durch welche die Artikulation kontrolliert 
wird. Auch bei den von Geburt tauben Kindern ist eine Sprachlust vorhanden. 
Die optischen Perzeptionen bei der Nachahmung von Sprachbewegungen und 
die taktilen kinasthetischen geniigen aber nicht, urn die Lautsprache zur Ent­
wicklung zu bringen und zu unterhalten. 

Die Sprachentwicklung der Taubstummen hangt also von der Intelligenz 
der betreffenden Personen, dem Zustande ihrer anderen Sinnesorgane, ferner 
davon ab, ob noch ein Rest von Horfahigkeit vorhanden ist und in welchem 
Alter die Horfahigkeit verloren ging. Die Taubstummen neigen von selbst zur 
Gebardensprache und bringen es gelegentlich auch ohne Anleitung zu gewissen 
Leistungen und Resultaten. ·Da die Taubstummen die vorgebrachten Laute oft 
forcieren, so werden sie wohl das BewuBtsein der Stimmproduktion haben. 
Vielleicht bemerken siedie Vibrationen, welche bei der Stimmbildung auf­
treten. 

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. 5 
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Die Sprache erleidet also gewisse Veranderungen in ihrer Artikulation, die 
sich sowohl auf die Stimme wie die V okale und die einzelnen Laute bezieht. 
Durch die Veranderungen in der Lautbildung wird die Aussprache beziiglich ihrer 
Deutlichkeit und Verstandlichkeit besonders gefahrdet. Die Vokale verlieren 
infolge ungenau kontrollierter und weniger exakter Lippen- und Zungenbewe­
gungen ihren Charakter und gehen ineinander iiber; auch die Konsonanten 
verlieren ihr charakteristisches Geprage, und durch unzureichende Innervation 
des Gaumensegels wird die Sprache naselnd. . 

Die Gebardensprache der Vollsinnigen ist auch als eine unmittelbare psy­
chische EntauBerung zu bewerten. Sie ist sehr variabel, ausdrucks- und modu­
lationsfahig, individuell und nach Volkern sehr verschieden entwickelt. Bei 
Taubstummen kommt es zu der feinsten Entwicklung der Mimik, die nicht bloB 
darin besteht, daB Bewegungen dargestellt werden, Formen und Gegenstande im 
Raum durch Bewegungen nachgezogen werden, der Gebrauch eines Gegen­
standes dargestellt wird und hinweisende Gebarden gemacht werden; die Taub­
stummen lernen auch die Bewegungen, die ihnen vorgesprochen werden, un­
mittelbar mitzumachen. Diese Mitbewegungen, diese feinsten mimischen Akte 
bedingen eine Verkniipfung der kinasthetischen Sprachbewegungsempfindungen 
mit den optischen Eindriicken und fordern die Fertigkeit im AbleEen. Die Kunst 
des Ablesens ist schwer. Manche erlernen sie nie oder nur mangelhaft; andere 
wieder sehr .leicht. -" J-e- geringer das Rorvermogen, um so besser sind die Aus­
sichten fiir die Entwicklung der Fahigkeit abzulesen (GUTzMANN), was sich 
wohl daraus erklart, daB bei vorhandenen Horresten diesen immer noch viel 
Aufmerksamkeit geschenkt und die Ablesefahigkeit vernachlassigt wird. SCHMALZ 
erwahnt einen Mann, der von Jugend an sehr schwerhorig war und die Fahig­
keit, Gesprochenes abzulesen, ohne Unterricht sich so vorziiglich angeeignet 
hatte, daB niemand seine Taubheit bemerkte. 

c) Die ArtikulationsstOrungen beim Stottern. Es interessieren uns die ver­
schiedenen Formen des Stotterns, ihr Entstehungsmodus und ihre Abhangigkeit 
von psychischen Mangeln. Das Stottern pflegt sich vielfach erst in der Schule 
zu entwickeln. Ein sehr heftiges Temperament scheint seine Entstehung zu 
fordern; stotternde Kinder sind haufig nervos und hastig. GUTZMANN fand 
unter den Stotterern keinen ausgesprochenen Phlegmatiker. Andere meinen, 
daB das Stottern dann zustande kommt, wenn die Denktatigkeit und die Sprach­
fahigkeit nicht miteinander Schritt halten und die erstere fiir den zur Verfiigung 
stehenden Sprachmechanismus zu rasch geht, wie das im 4. bis 5. Lebensjahre 
der Fall sein kann, wenn die geistige Entwicklung sich besonders rasch voll­
zieht. Man wird vielleicht von einer Disposition zum Stottern sprechen konnen, 
ohne sagen zu konnen, worauf sie beruht und ob sie in psychischen oder korperlich­
nervosen Momenten ihre letzte Ursache hat. AuBerdem kommen haufig auch akzi­
dentelle Ursachen in Frage. Die Pubertatsentwicklung scheint eine Rolle zu spielen. 
Infektionskrankheiten werden als Ursache angegeben, ferner Nachahmung, An. 
gewohnheit, Schreck, organische Bildungsfehler am Gaumen und hypertrophische 
Tonsillen. Diese und andere korperliche Ursachen kommen aber doch wohl nur 
als Rilfsursache in Frage. Der letzte Grund wird in einer zentralen Disposition 
oder in bereits krankhaften Vorgangen zu suchen sein; manche nehmen eine an­
geborene Innervationsungleichheit in der Zungenmuskulatur an. Beim Stottern 
lassen sich Spasmen der Artikulationsmuskulatur direkt nachweisen (GUTZ­
MANN). Es sind teils klonische, teils tonische Zustande. Man wird Kon­
sonantenstottern, Vokalstottern und Atmungsstottern unterscheiden konnen. 
Artikulation, Stimmbildung und Atmung konnen in verschiedener Starke be· 
fallen sein. Auf der Rohe des Stotterns kann es zu SchweiBausbruch und fleck-
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weisem Erroten kommen. KUSSMAUL definiert Stottern als eine spastische 
Koordinationsneurose. Man hat von einer reizbaren Schwache des Artiku­
lationsapparates gesprochen. Oft werden vor jeden Satz Flickworte eingeschoben, 
um das AnstoBen zu Beginn des Sprechens zu vermeiden; da diese meist ganz 
stereotyp gebraucht werden, so gewinnen sie fast den Charakter des Zwangs­
maBigen. 

In den neueren Arbeiten, die sich mit dem Zustandekommen dieser merk­
wiirdigen Artikulationsstorung beschaftigen, treten zwei Richtungen hervor. 
Die einen suchen die StOrung rein psychisch abzuleiten oder sogar psychoanaly­
tisch zu ergriinden (SCHNEIDER). FROSCHELS ist der Ansicht, daB die meisten 
Stotterfalle nicht durch Krampfe, sondern durch Fehlbewegungen zustande. 
kommen, welche anfanglich auf dem Boden zentralen Ideenausfalles entstehen 
und durch Sprechfurcht bewuBter und unterbewuBter Art genahrt werden. 
Die Form des Stotterns bedarf in jedem FaIle einer genauesten Analyse. Das 
Stottern zeigt nach FRoSCHELS Symptome, die in den Begriff der Koordi­
nationsneurose nicht hineinpassen, z. B. verkiirzte Ausatmung auBerhalb des 
Sprechens. Die Lehre von der Silbenkoordinationsneurose sei nicht stich­
haltig, da es auch ein Stottern bei einzelnen Lauten gibt. Auch die stotter­
freien Zeiten sprechen gegen cine organische Grundlage. FROSCHELS betont 
die psychogene Entstehungsart mancher FaIle von Stottern und meint, daU 
auch die sog. gymnastische Behandlungsmethode vor allem suggestiven Wert 
habe. 

·HOEPFNER unterscheidet drei Arten von Stottern: Das primar ataktische, 
welches im Laufe der Sprachentwicklung im Gebiete der zentralen Regulierungen 
der Willkiirbewegungen auf tritt, das traumatische mit krankhaft iibertriebenen 
Kontraktionen im Gebiete des Sprachapparates und das dissoziative nach hohem 
Fieber. Scheue Veranlagung und Schreckerlebnis konnen in einzelnen Fallen die 
Ursache des Stotterns abgeben. 

Das Stottern solI eine Angstneurose sein, oft auf psychischer Ansteckung 
beruhen und sich nur bei neurotischen Individuen finden. Gegen diese psycho­
gene Entstehungspricht vielleicht der Umstand, daB Frauen viel seltener mit 
Stottern behaftet sind und, daB jede Psychotherapie versagt. Nach GUTZMANN 
muB man dem Stotterer die richtigen Bewegungen zeigen; hypnotische und 
suggestive Einfliisse niitzen nichts. Alkohol und Morphium pflegen die Starke 
des Stotterns herabzusetzen. Bei Selbstgesprachen schwindet das Stotternnicht 
vollstandig, auch nicht in der Fliistersprache, wie oft behauptet wird; wohl 
aber in singend vorgebrachten sprachlichen EntauBerungen. Die Intensitat des 
Stotterns pflegt durch Affekte gesteigert zu werden. Die Stimmungslage des 
Stotterns ist keineswegs immer eine depressive. Das Vorkommen von Tages­
schwankungen im Stottern wird bestritten. 

Die Vererbung scheint in manchen Fallen eine Rolle zu spielen. KEHRER 
halt es fiir moglich, daB auch in den Fallen traumatischen Ursprungs eine psycho­
physische Disposition die letzte Ursache darstellen konne und will daher die 
Trennung in traumatische und Sprachentwicklungsstotterer nicht gelten lassen. 
In einzelnen Fallen von organischen Gehirnerkrankungen,· Z. B. bei Pseudo­
bulbarparalyse, fand sich neben anderen bulbaren Storungen auch Stottern, so 
daB hier die StOrung als Herdsymptom aufgefaBt werden kann. 

Bei den Stotterern kommt es gelegentlich zu eigentiimlichen Mitbewegungen 
in der Umgebung der Artikulationsmuskeln, so Z. B. Stirnrunzeln, Bewegungen 
der Nasenfliigel, Platysmabewegungen, Bewegungen der Halsmuskeln und der 
Kiefermuskeln. Man hat von einer zentralen Irradiation nach verschiedenen 
Muskelgebieten gesprochen. 

5* 
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GUTZMANN beschreibt einen Fall, in dem diese Bewegungen ganz extreme 
Grade erreichten, so daB schlieBlich ganz merkwiirdige Zustandsbilder zustande 
kamen, welche irrtiimlicherweise zunachst fiir eine GeistesgestOrtheit und fiir 
epileptische Zustande gehalten wurden und bei dem erst durch genauere Unter­
suchung. der Zusammenhang mit dem Sprachiibel bewiesen werden konnte. Es 
kommt auch zu sog. Mitbewegungsparoxysmen; z. B. wird beobachtet, daB die 
Stotterer vor Beginn des Sprechens krampfhaft den Mund schlieBen, cyanotisch 
werden, krampfartige Bewegungen mit Armen und Beinen machen, und daB es 
zu Angstzustanden mit Atemnot kommt; nach einigen Sekunden. stellt sich 
dann plotzlich eine Entspannung ein und der RedefluB kann im iibrigen ungestOrt 
ablaufen. In manchen Fallen sind diese Mitbewegungen als sekundare Einfalle 
aufzufassen, d. h. der Stotterer wehrt sich mit Hilfe der Mitbewegungen gegen 
die Storungen im Bereich der Sprachmuskeln. 

Es schlieBen sich hier diejenigen Storungen an, die man als Lispeln, Stammeln, 
Poltern, Bradylalie und sog. StimmstOrungen bezeichnet. Die Ursachen dieser 
Sprachanomalien konnen verschieden sein. Das Tempo der Sprachentwicklung 
ist bei torpiden, apathischen Individuen langsamer als bei erethischen. In 
einem FaIle kann ein mangelhafter Sprachantrieb, in einem anderen eine an­
geborene motorische Ungeschicklichkeit daran schuld sein, daB Sprachfehler 
zustande kommen; aber auch gewisse Mangel der sensoriellen und intellektuellen 
Gefiihlstone, der aktiven und passiven Aufmerksamkeit oder eine gewisse 
Verschwommenheit des BewuBtseins konnen Sprachfehler bedingen. Daher 
auchdie haufige Kombination dieser Sprachfehler mit psychischen Defekten 
der verschiedensten Art. Es werden folgende Formen unter diesen Artikulations­
storungen unterschieden: 

Der Stammler spricht flieBend, macht aber einzelne Fehler in der Aussprache. 
Mitbewegungen treten nicht auf. Manche Formen des Stammelns erklaren sich 
aus Unachtmmkeit, schlechter Erziehung, mangelhafter Dbung, dialektischen 
Angewohnheiten; andere sind mehr organisch bedingt. Das Stammeln kann sich 
auf Vokale und Konsonanten beziehen. Artikulationsstorungen im Gebiete der 
Zischlaute werden als· Sigmatismus bezeichnet, oft verbunden mit gezierter 
Sprechweise. 

Das Lispeln kommt in der Sprachentwicklung vielleicht infolge von Un­
geiibtheit und Nachlassigkeit zustande. 

Das sog. Poltern kann durch Dberhastung der Sprache bedingt sein. Es 
kommt zu Auslassungen, unscharfer Aussprache, Abschleifungen, V orwegnahme 
von Silben (Prolapsis) und Buchstaben, Vertamchen von Buchstaben und 
Silben; am starksten pflegen diese Storungen beim freien Sprechen zu sein; 
beim Singen schwinden sie. Als Ursachen kommen psychische Momente, nament­
lich AufmerksamkeitsstOrungen in Betracht. 

Als StimmstOrungen faBt FLATAU eine Reihe von Erschopfungserscheinungen 
und Reizerscheinungen auf dem Gebiet dor Sprache zusammen, und zwar rasche 
Ermiidung beim Sprechen, leicht auftretende Heiserkeit, Aphonie, Rauspern, 
Husten und Schluckbewegungen. Yom sog. Stimmwechsel bleibt gelegentlich 
eine Fistelstimme oder hohe Stimmlage zuriick. 

d) Die ArtikulationBst6rungen bei organischen Gehirnerkrankungen und bei 
Geiste8st6nmgen. 

1. Es gibt Dysarthrien, denen ataktische Bewegungsstorungen innerhalb der 
Sprachmuskeln zugrunde liegen, so z. B. bei Tabes und akuter Ataxie nach post­
infektioser Encephalitis; die Bewegungon der Zungen und Lippen, evtl. auch der 
Kiefermuskeln, sind exzessiv. Auch Mitbewegungen (Grimassieren) treten auf. 
Die Sprache ist bradylalisch, ungleichmaBig, ohne natiirlichen Rhythmus. 
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2. Bei den pseudobulbaren Storungen kommen die starksten Grade der 
Dysarthrie, Anarthrie, Bradyarthrie, unverstandliches Lallen, Tonlosigkeit, 
minimale Exkursionen der Lippen und der Zunge vor; die Sprachimpulse laufen 
langsam ab und versiegen bald kraftlos. Die Paresen beziehen sich auf die Lippen, 
die Zunge, den Gaumen und die Kaumuskeln. Der bei der Exspiration hervor­
gebrachte Luftstrom ist von kurzer Dauer und kraftlos. Auf emotionellem oder 
auch mehr automatisch-reflektorischem Wege kommt es nicht selten auf diesen 
geschwachten motorischen Gebieten plotzlich zu starkeren motorischen Ent­
ladungen, die den Charakter des Ungewollten, ZwangsmaBigen haben (Zwangs­
weinen und -lachen). Die Erstarrung der Gesichtsmuskulatur, das Fortbleiben aller 
spontanen, modulationsfahigen Mimik sind Begleiterscheinungen solcher Artiku­
lationsstorungen. Die Gaumensegelparese macht die Aussprache naselnd und erfor­
dert mehr Luftaufwand, um die Artikulation einigermaBen deutlich zu gestalten. 
Die Unterscheidung dieser pseudobulbarparalytischen Storungen von den echt 
bulbaren ist oft nicht leicht; charakteristisch fiir die letztere ist das Auftreten 
von Lahmungen einzelner Hirnnerven und die degenerative Atrophie der Muskeln 
mit Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. Einen remittierenden Cha­
rakter der Anarthrie und Dysarthrie zeigen manche Falle von Arteriosklerose 
der Basalarterien, in denen es nicht zu Blutungen, sondern offenbar nur zu vor­
iibergehenden Zirkulationsstorungen im Hirnstamm kommt. Der EinfluB emo­
tioneller Vorgange auf Sprache und Schlingakt kann bei pseudobulbarparaly­
tischen Zustanden sehr erheblich sein und voriibergehend sogar zu volliger 
Anarthrie, Aphonie und Aphagie fiihren. 

3. Als skandierende Sprache pflegt man die Sprachstorung zu bezeichnen, 
die vorwiegend bei der multiplen Sklerose des Gehirns und des Hirnstammes 
vorkommt und al,lf paretischen Zustanden und Bewegungszittern in der Sprach­
muskulatur beruht. Die Sprache wird etwas langsamer, monotoner; der Ablauf 
der Silbenfolge ist ungleichmaBig; dabei gelegentlich Umschlagen der Stimme 
aus dem Brustton in die Kopfstimme. 

Die paralytische Sprachstorung beruht zunachst wohl auf einer gewissen 
motorischen Schwache der Sprachmuskeln; die Sprache wird unsicher, vi­
brierend, matt, oft monoton und etwas langsam. Die Silben werden nicht 
sorgfaltig voneinander abgesetzt; die Aussprache einer Silbenfolge ist ver­
waschen; es kommt zum Beben der Stimme, Silbenstolpern, Logoklonie, Silben· 
umsetzen und -fortlassen. Die Storungen treten meist schon im Laufe einer 
Unterhaltung zutage, namentlich dann, wenn der Kranke etwas schnell und 
iiberstiirzt spricht. Durch sog. Probeworte ist die Storung deutlicher zu 
machen. Solche Probeworte sind: Flanellappen, Donaudampfschiffahrts­
gesellschaft, dritte reitende Garde-Artilleriebrigade. Diese Artikulationssto­
rungen eilen den anderen pseudobulbaren Storungen bei der Paralyse im 
allgemeinen voraus. Die Schwache des Innervationsimpulses bei den hypo­
kinetischen.hypertonischen Zustanden der striaren Erkrankungen macht sich 
auch auf dem Gebiete der Sprache bemerkbar; langsamer Ansatz zum Sprechen, 
langsamer Ablauf des Sprechaktes, Versiegen des Sprachimpulses, allmahliches 
Erloschen der Stimme sind die haufigsten Storungen der Sprache und der 
Stimme bei den extrapyramidalen Erkrankungen. Die leichtesten derartigen 
Falle mit Storungen beziiglich der motorischen Antriebe, der Initiative, mit 
Bewegungsstonmgen nach Art einer Abschwachung der Motorik in allen 
affektiven AuBerungen lassen Beziehungen erkennen zu gewissen funktionell­
psychischen Syndromen. Solche Beobachtungen lassen die Annahme einer 
gleichartigen hirnphysiologischen Bedingtheit organischer und funktionell­
psychischer Syndrome gerechtfertigt erscheinen. 
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Verschiedenartige Artikulationsstorungen konnen nach epileptischen An­
fallen zuriickbleiben; man beobachtet tremolierende lallende Sprache, schwere 
Dysarthrie, Ansatze zu unverstandlichen Lauten oder Lautfolgen, welche schwer­
fallig und ohne natiirliche Modulation vorgebracht werden. Eine Serie von 
schmatzenden Lauten, hervorgerufen durch Bewegungen von Zunge und Lippen, 
konnen den epileptischen 'Anfall begleiten. 

Die Sprache der Choreatiker wird durch choreatische Bewegungsstorungen 
innerhalb der Sprachmuskeln und Atmungsmuskeln unruhig, oft unterbrochen, 
tonlos, kraftlos, leicht versiegend, ohne natiirlichen Rhythmus und oft durchsetzt 
mit allerhand unartikulierten Lauten und Schmatzbewegungen. 

Die hysterisch Aphonischen pflegen im Fliisterton zu sprechen; weitere 
Storungen sind in reinen Fallen nicht zu bemerken. Die Storung entsteht infolge 
von Gemiitsbewegungen, aber auch infolge von sprachlicher oder gesanglicher 
'Oberanstrengung. Laryngoskopisch bemerkt man einen ungeniigenden SchluB 
der Stiminbander, die frei im Respirationsstrom zu flottieren scheinen. 

Hysterischer Mutismus stellt sich als vollige Unfahigkeit der Lautbildung 
dar; man konstatiert mannigfaltige Bemiihungen, etwas herauszubringen; es 
kommt aber nur ein Fliistern zustande. Die Lippen und Zunge versagen nur 
beim Sprechversuch, nicht bei anderen Bewegungen. Eine andere Form des 
hysterischen Mutismus ist so beschaffen, daB der Kranke zunachst nur den 
ersten Laut eines Wortes unter Anstrengung hervorbringt und erst nach einer 
Pause den zweiten. Diese FaIle stellen 'Obergange zum hysterischen Stottern 
dar. Das hysterische Stottern solI dadurch charakterisiert sein, daB es auch 
beirn Fliistern und Singen fortbesteht. Es entwickelt sich haufig aus hysterischem 
Mutismus. Bei der spastischen Bradyphasie der Neurotiker zeigte GUTZMANN 
mit dem Pneumographen, daB eine eigentliche Sprachatmungskurve nicht vor­
handen war, und daB der Kranke fast vor jedem Wort Atem holte (klonisch­
tonische Krampfe des Zwerchfells). 

Als neurasthenische Sprachstorung bezeichnet man eine wohl auf geistiger 
Erschopfung beruhende Unsicherheit und Ungewandtheit im Finden der W orte 
und Verwechslung von Buchstaben und Silben. BC)DEKER beobachtete eine 
dem Silbenstolpern der Paralytiker ahnliche Sprachstorung auch bei Hysterie. 

Als Sprachiiberstiirzung ohne jede Beimischung von aphasischen Storungen 
beschreibt OPPENHEIM ein Symptom, das organisch bedingt sein kann. 

Lalophobie nennt GUTZMANN einen durch Angstaffekt bedingten, rasch 
voriibergehenden Mutismus. 

2. Die Storungen der Schrift. 
Die Schrift ist im Vergleich zur Sprache als der kompliziertere seelische 

Vorgang aufzufassen, da sie nicht durch einfache Nachahmung entsteht, sondern 
die W orte erst in Schriftzeichen zerlegt werden und das Erlernen der Schrift 
mit einer gewissen Miihe vor sich geht und sprachliche, motorische und optische 
Komponenten mitwirken. So ist die Schrift vielleicht im hoheren Grade der 
Ausdruck der psychischen Personlichkeit und somit konnen auch manche psycho­
tischen Ziige in ihr leichter zum Ausdruck kommen als in der Sprache. 

Bei Schwachsinnigen gelangt die Schrift meist nicht zu einer ganz fertigen 
Ausbildung trotz geniigenden Unterrichts und oft auch dann nicht, wenn die 
Sprache keine Storungen aufweist. Auch die motorische Geschicklichkeit spielt 
dabei eine Rolle. Die Schrift von Schwachsinnigen zeigt oft eine Getrenntheit der 
einzelnen Schriftzeichen, schulmaBigen Schriftduktus, Auslassungen, auffallende 
SchriftgroBe, ungeordnete Aufmachung der Schriftstiicke, Orthographie- und 
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Interpunktionsfehler. Ahnliche StOrungen zeigen auch Handschriften von un­
gebildeten, primitiven Personlichkeiten; die Schrift geht gelegentlich nicht iiber 
den kindlichen Typus hinaus. In einem gewissen Alter wird der in der Schule 
erlernte Typus der Schrift zu einer Handschrift mit einer personlichen Note um­
gewandelt. Diese Umwandlung vollzieht sich oft ganz rasch; manche behalten aber 
eine ungeschickte und unindividuelle Handschrift. Eine ungelenke Federfiihrung 
macht sich storend bemerkbar; es fehlt oft der FluB in der Schreibbewegung. 

Die Schrift kann durch Zitterbewegungen gestOrt werden. Eskommt zu 
Zitterstrichen, zu ruckartigen Federentgleisungen und ganz unerwartetem Ab­
setzen der Feder infolge von Ermiidung und Erschopfung. Die Tremorbewe­
gungen, wie sie bei Paralysis agitans und in der Seneszenz vorkommen, auBern 
sich auch in der Schrift. Der Tremor modelIiert die Linie, stOrt aber nicht die 
Richtung der Linienfiihrung. Richtungsanderungen treten mehr bei Chorea, bei 
der multiplen Sklerose und bei alIgemeiner Ataxie zutage. In der Schrift von 
schweren Alkoholikern lassen sich ruckweise St5Be der Hand und die Bemiihung, 
das Zittern zu unterdriicken und den Schreibversuch zu Ende zu fiihren erkennen. 
Noch starker werden die Storungen der motorischen Koordinationsfahigkeit beim 
Schreiben, wenn leichte BewuBtseinstriibungen wie beim Delirium tremens oder 
in der epileptischen Umdammerung bestehen. 

Infolge der Verlangsamung aller motorischen EntauBerungen wie bei Parkin­
sonismus und bei Pseudobulbarparalyse wird auch das Schrifttempo stark verlang­
samt; der Schriftdruck wird gering; es werden Pausen zwischen einzelnen Silben 
und Buchstaben gemacht. 1m Beginn von organischen Erkrankungen der ge­
nannten Art tritt oft infolge einer leicht eintretenden Ermiidbarkeit zunachst 
eine Schreibhinderung auf; sie unterscheidet sich vom Schreibkrampf dadurch, 
daB die leichten Bewegungsbehinderungen auch bei anderen feineren Bewe­
gungen auftreteIi und nicht nur beim Schreiben. Beim echten Schreibkrampf 
(spastische Form) sind die Schriftziige unregelmaBig, die einzelne Linie unter­
brochen, einzelne Striche iibermaBig stark; die Buchstaben geraten bald groB, 
bald klein; in schwersten Fallen werden kaum noch einige Buchstaben zustande 
gebracht, da gleich im Beginn des Schreibens der Krampf seinen hochsten Grad 
erreicht. In anderen Fallen tritt derKrampf erst ein, nachdem eine Zeitlang 
geschrieben wurde und ein Ermiidungsgefiihl oder Ermiidungsschmerzen sich 
einstellen. Zu psychischen StOrungen haben diese Schreibstorungen keine engeren 
Beziehungen, wenn sie sich auch vielfach mit anderen Stigmata einer neuropathi­
schen Anlage verbinden und gelegentlich auch bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie vorkommen. 

Bei Hysterischen kommt es gelegentlich zu ataktischer Schrift, die schlie13lich 
nur noch aus einem Gewirr von fahrigen Strichen besteht und kaum noch An­
deutungen von Buchstaben enthalt. Die St5rung kann sich zu sog. Akatagraphie 
steigern, d. h. zur Unfahigkeit, Worte und Satze richtig zusammenzufiigen. 
Solche St5rungen zeigen Beziehungen zu den Sprachstorungen im Traum, welche 
aIle Abschnitte des Sprachvorganges betreffen konnen, wie KRAEPELIN gezeigt 
hat. Die Vorgange beziehen sich sowohl auf die sprachliche Gedankenpragung 
(Akataphasie) und die sprachliche Gliederung (Agrammatismus), als auch auf 
die W ortfindung; es kommt zu W ortverstiimmelungen, zu Abanderungen und 
Wortneubildungen. Diese letzteren sind offenbar ganz besonders haufig; sie 
nahern sich den Erscheinungen der Sprachverwirrtheit. DaB unter den 
sprachlichen Neubildungen gerade die fremdsprachigen Elemente iiberwiegen, 
konnte an unserem Schulbetriebe liegen oder daran, daB WIT die Fremdsprache 
nicht nur mit dem Ohr, sondern mit Hille von Gesichtseindriicken und von 
Sprachbewegungsvorstellungen erlernen. Neubildungen in der Muttersprache 
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machen offenbar groBere Schwierigkeiten als in einer Fremdsprache, da die 
erstere fester gefiigt sein diirfte (KRAEPELIN). 

Hat die Graphologie, so wie sie durch KLAGES u. a. ausgebildet ist, fUr die 
Klinik einen Wert? Die Schrift scheint ja ein noch unmittelbarerer Ausdruck 
der psychischen Personlichkeit zu sein ala die Sprache. Auf das von KLAGES 
angegebene Deutungsverfahren habe ich hier nicht einzugehen. Nehmen wir 
an, daB aus der Handschrift sich gewisse Charakterbilder gewinnen lassen, 
so miiBte aus der Handschrift eines Menschen aus gesunden Zeiten sich evtl. 
erkennen lassen, zu welchen psychotischen Syndromen, z. B. auf affektivem 
Gebiete, er disponiert ist. Solche praformierte Syndrome konnten vielleicht 
vorher erkennbar sein. Ein Beispiel: UnregelmaBigkeit der Handschrift (fort­
walu'ender Wechsel, Tagesschwankungen) solI der Ausdruck einer willens­
schwachen, haltlosen Personlichkeit sein; die Diagnose einer haltlosen Person­
lichkeit lieBe sich also graphologisch stiitzen. Aber KLAGES selbst fiihrt aus, 
daB diese Schriftstorung nicht bloB durch krankhafte Willensschwache, sondern 
auch durch ein "ObermaB von Affekt (Emotivitat) bedingt sein konne; eine 
regelmaBige Schrift kann· von einem "niichternen Pedanten, der maschinen­
maBig schreibt" geliefert werden, aber auch von einem Menschen, der sein leb­
haftes Gefiihlsleben durch einen noch starkeren Willen bandigt. Also schon fUr 
diesen e.infachen Fall ergeben sich erhebliche Schwierigkeiten beziiglich der 
diagnostischen Verwertung graphologischer Ergebnisse. 

GewiB ist es nicht richtig, nur eine Eigenschaft der Schrift, z. B. die Unregel­
maBigkeit, herauszunehmen und nur nach ihr urteilen zu wollen. KLAGES hat 
uns gelehrt, worauf es ankommt bei graphologischen Studien: auf GroBe, Klar­
l).eit, Weite, Enge, Verblllldenheit, Unverbundenheit, Bewegungsverteilung, Ge­
schwindigkeitswucht, Neigungswinkel und Parallelitat der Schriftzeichen. Es 
ist auch ·durchaus moglich, daB gewisse Angewohnheiten oder bewuBte oder 
unbewuBte Manieriertheiten gewisse Beziehungen zu bestimmten charaktero­
logischen Eigentiimlichkeiten und Abwegigkeiten zeigen. FUr unsere klinischen 
Zwecke werden aber doch wohl diese Einzelheiten bedeutungslos sein und niemals 
eine diagnostische Entscheidung bringen konnen, sondern hochstens zusammen 
mit anderen nervosen-psychischen Syndromen verwertet werden konnen. 

Bildungsgrad und Schreibfertigkeit der betreffenden Person sind fUr die 
Beurteilung einer Handschrift wichtig. Der Grad der Ermiidbarkeit und das 
Auftreten yon Hemmungszustanden beim Schreiben (Graphophobie) beeinfluBt 
einen Schriftsatz in seinem Totaleindruck sehr weitgehend. Beachtung verdient 
das Auftreten von ausgesprochenen Manieriertheiten beziiglich der GroBe und 
der Richtung der Schrift; immer wiederkehrende Verschnorkelungen an allen 
moglichen Stellen und Buchstaben, abnorme Kleinheit der Schrift, vollige Losung 
der Buchstabenverbande in einzeln hingesetzte Buchstaben sind Vorkommnisse, 
an d~nen auch der Kliniker nicht achtlos vorbeigehen darf, da sie einen diagno­
stischen Wert haben konnen. 

Eine Verwahrlosung der Handschrift kommt in manchen Fallen dadurch 
zustande, daB der Beruf keine sorgfaltige Schrift verlangt, wie es bei Lehrern, 
Beamten, Kaufleuten, Bankbeamten der Fall ist, und nun aus Nachlassigkeit 
die Schrift schlieBlich unordentlich und ungleich wird. 

3. Rechts- und Linkshandigkeit. 
In der Entwicklring der motorischen Funktionen kommt es beim Menschen 

normalerweise zu einer Lateralisierung, d. h. die Motorik einer Korperhalite 
(der rechten .oder der linken) wird beziiglich zahlreicher motorischer Leistungen 
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iiberwertig. Diese Lateralisierung ist vielleicht die Vorbedingung fiir die Ent­
wicklung gewisser hoherer psychischer Funktionen. Del' Zeitpunkt, in welchem 
diese Entwicklung zustande kommt, wird wohl individuell sehr verschieden sein. 
STIER meint, daB sie noch nach del' Pubertat eintreten kann. DaB eine Ver­
zogerung del' Lateralisierung mancher Funktionen hemmend auf die geistige 
Entwicklung wirken kann und daB sie bereits del' Ausdruck einer psychischen 
Unzulanglichkeit ist, wird man nicht von del' Hand weisen diirfen. Es sollen 
allgemeine Verstandesschwache und StOrungen del' Sprache sich haufig mit 
Ambidextrie odeI' extremer Linkshandigkeit kombinieren. In Hilisschulen 
finden sich mehr Linkshiinder (12,4%) als in Normalschulen (3,8%) (NEURATH). 

Wie kommt die Entwicklung zur Rechtshandigkeit zustande~ Beruht sie auf 
Anlage odeI' Erziehung~ BETHE folgert aus seinen statistischen Untersuchungen, 
daB die exogenen Einfliisse del' Erziehung fiir die Entstehung del' Rechtshandig­
keit viel hoher zu bewerten sind, als es bisher geschah. Es gibt keine angeborene 
Rechtshiindigkeit (ERP, TAALMANN, KIP). Andere wollen diese Auffassung nicht 
gelten lassen; die Rechts- und Linkshandigkeit beruhe auf einer funktionellen 
Superioritat einer Hemisphare (STIER). Fiir die Vererbbarkeit del' Rechts- und 
Linksgliederung spricht die von SIEBEN mitgeteilte Ahnentafel. 

Man konnte sich abel' auch vorstellen, daB die Entwicklung zur Einhandigkeit 
(Rechtshandigkeit) in rein psychischen Momenten ihre Ursache hat. Es ist 
offenbar schwierig, den Ablauf feinerer motorischer Leistungen in beiden Handen 
resp. Fingern gleichzeitig zu beaufsichtigen und zu kontrollieren. Man braucht 
nur auf die Erfahrungen beim Erlernen des Klavierspiels hinzuweisen. Wir 
empfinden es als eine Erleichterung, wenn die Kontrolle von Bewegungen sich 
nur einer Seite zuzuwenden braucht. Da es nun fiir eine ganze Reihe von kompli­
zierten motorischen Akten vollkommen geniigt, wenn sie mit einer Hand zuver­
lassig ausgefiihrt werden, so geniigt auch die Entwicklung zur Einhandigkeit 
mannigfaltigen Anspriichen und das Streben einer regsam sich gestaltenden 
Intelligenz geht zur Einhiindigkeit. Ob das Streben zur Einhandigkeit nun zur 
Rechtshandigkeit odeI' zur Linkshandigkeit fiihrt, kann von exogenen und endo­
genen Umstanden abhangen, die im speziellen Fall schwer zu trennen sein werden. 

PFEIFER kommt zu del' Auffassung, daB das, was die linke Hand nicht kann, 
zum groBen Teil nicht auf ihrem Unvermogen resp. dem del' rechten Hemisphare, 
sondern auf Hemmungen beruht, die durch die Ubung del' rechten Hand (resp. 
del' linken Hemisphare) zustande kommen. SIEGMANN betont dagegen, daB 
die meisten Bewegungen del' Hande Spiegelbewegungen seien (mit Ausnahme 
del' Bewegungen beim Schreiben und beim Klavierspielen, und daB die Minder­
wertigkeit del' linken Hand nicht durch Hemmungen bedingt sein konnen. Fiir 
die Bedeutung del' funktionellen Momente spricht del' Umstand, daB 'die Latera­
lisierung sich andert, wenn z. B. del' rechte Arm verloren geht; die Funktions­
bevorzugung del' linken Seite solI sich dann nicht bloB auf den linken Arm 
sondern auch auf die linke Gesichtsmuskulatur beziehen (NEURATH). 

Ob die funktionelle Superioritat eine'f Hemisphare resp. del' ihr zugeordneten 
Korperhalite, wie sie in del' Entwicklung zur Rechtshandigkeit zutage tritt, 
auch einen EinfluB auf die Beschaffenheit klinischer Syndrome hat, ist fiir die 
einfachen motorischen Funktionen nicht erwiesen; STIER weist aber darauf hin, 
daB die Hemianasthesie del' Hysterischen sich vorwiegend auf del' Seite findet, 
die weniger gut motorisch entwickelt ist. 

Storungen del' Entwicklung zur Einhandigkeit konnen Beziehungen zu del' 
angeborenen motorischen Ungeschicklichkeit mancher Menschen haben, welche 
deswegen aber noch nicht imbezill zu sein brauchen. Die familiare Linl),shandig­
keit ist nach REDLICH ein, allgemeines Degenerationszeichen. Die Linkshandig-
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keit konnte aber auch die Folge eines organischen Gehirnprozesses sein, der die 
linke Hemisphare in irgendeiner Phase der Entwickhing betroffen hat. 

STEINER und HEILIG fanden in Epileptikerfamilien 89,5 % Linkshander; 
umgekehrt fanden sich unter den Linkshanderfamilien 4,1 % genuine Epileptiker. 
Linkshandigkeit, Epilepsie und Sprachstorung kommen haufig zusammen vor. 

Die Frage, ob eine Doppelhandkultur zu erstreben ist und durch Erziehung 
zu erzwingen sei, wird verschieden beantwortet. Vielfach wird mit Recht die 
.Ansicht vertreten, daB die erzwungene Ausbildung zur Doppelhandkultur der 
natiirlichen Entwicklung zuwiderlaufe. Die erzwungene Mehrausbildung der 
rechten Hemisphare konnte zu Storungen fiihren. 

v. BARDELEBEN auBert sich in einer Abhandlung iiber Linkshandigkeit zu 
der Frage, ob die Anlage zur Linkshandigkeit bei Kindern unterdriickt oder 
unterstiitzt werden soll, folgendermaBen: Da bei den meisten linkshandigen 
Kindern die Linkshandigkeit nicht sehr stark ausgebildet ist, so kann diese 
.Anlage ohne allzu groBe Schwierigkeit unterdriickt werden. Es wiirde zwecklos 
sein, dieser Gruppe von Kindern zu gestatten, resp. sie dazu anzuregen, das 
Schreiben mit der linken Hand zu erlernen. Die Abduction der Hand vom Korper 
bei dem Akt des Schreibens wird immer eine maBgebende Bewegung bleiben 
und nicht bei Linksschrift durch die Adduction sich bequem ersetzen lassen; 
und ferner ware es zwecklos, der Minoritat von Linkshandern zuliebe eine zwei. 
fache Art von Schrift einfiihren zu wollen. In den Fallen, in denen eine ausgespro. 
chene Linkshandigkeit in der .Anlage besteht und nicht unterdriickt werden kann, 
solI diese Anlage moglichst ausgebildet werden. Nicht jeder Linkshander ist an sich 
minderwertig, sondern vielleicht nur derjenige, der auf dem Wege der Laterali­
sierung des Sprachzentrums stecken geblieben ist und nun weder ein rechtes 
noch ein linkes herrschendes Sprachzentrum besitzt. 

BARDELEBEN bezeichnet als Linkshander diejenigen Kinder, deren linker Arm 
langer ist als der rechte, und welche den linken Arm resp. die linke Hand im 
allgemeinen bevorzugen. Die starkere Entwicklung des Sprachzentrums rechts 
solI man nach BARDELEBEN am Schadel fiihleIi. konnen. Gewisse Asymmetrien 
am Schadel scheinen mit Rechts- und Linkshandigkeit in Beziehung zu stehen. 
Beziehungen zu einzelnen Formen von Geistesstorung sind aber nicht fest. 
stellbar. Die rechte Kopfhalfte soll bei Linkshandern iiberwiegen. DaB Links. 
hander haufiger Defekte haben, z. B. Sprachstorungen, Stottern, Stammeln, als 
Rechtshander kann BARDELEBEN nicht bestatigen. 1m Gegenteil fand er, daB 
unter den Linkshandern besonders viel intelligente Kinder zu finden waren. 

Viele Autoren treten also dafiir ein, die Linksveranlagten nicht zur Rechts· 
handigkeit zuzwingen. 

GAUPP und SIEBERT fanden, daB angeborene Linkshander von selbst mit 
der linken Hand ebensogut Spiegelschrift schreiben konnen als mit der rechten 
normale Schrift. Diese Fahigkeit solI sich sogar im Laufe der Jahre steigern 
konnen, ohne daB die Betreffenden davon eine Ahnung hatten. PFEIFFER meint 
allerdings, daB bei dem Erlernen des Schreibens mit einer Hand eine latente 
Mitwirkung der anderen Hand stattfindet, und zwar im Sinne von symmetrisch­
entgegengesetzten Bewegungen. Dann konnte die Fahigkeit zur Spiegelschrift 
nicht als ein sicherer Beweis fiir eine angeborene Linkshandigkeit gelten. 

4. Die Rechts-Links-Blindlleit. 
Dem Phanomen der Rechts-Links-Blindheit hat man in letzterer Zeit be­

sondere Aufmerksamkeit geschenkt (ELZE). Es gibt Menschen, welche kein sicheres 
Rechts- und Linksempfinden haben oder sogar rechts-linksblind sind. Solche 
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Menschen geraten in die groBten Schwierigkeiten, wenn sie in einem gegebenen 
Moment die Entscheidung treffen sollen, wo rechts oder links ist. Zur Ent­
scheidung dieser Frage werden irgendwelche Merkmale zu Hilfe genommen; 
etwa ein Gegenstand, der zu diesem Zweck von dem Betreffenden standig auf einer 
Seite, etwa in einer Tasche getragen wird, oder ein Merkmal am Korper selbst. 
ELZE meint, daB das Rechts-Links-Empfinden unabhangig von den iibrigen 
Funktionen des Gehirns sei, also eine hohere komplexe Funktion darstelle. Die 
Anschauung, daB das Phanomen der Rechts-Links-Blindheit nur eine Vokabel­
frage ist, diirfte aber noch nicht widerlegt sein. Die betreffenden Personen sind 
nicht in der Weise desorientiert iiber die beiden Seiten, daB sie nicht wissen, 
ob sie nach der einen oder anderen Seite zu gehen haben, sondern die Schwierig­
keit tritt erst auf in dem Moment, in welchem die Entscheidung getroffen und 
die Vokabel "rechts" oder "links" gefunden werden solI. Auch die Tatsache, daB 
unter pathologischen Umstanden, d. h. bei Herderkrankungen, das Phanomen 
immer nur zusammen mit aphasischen Storungen auf tritt, spricht fiir eine 
Verkniipfung mit der inneren Sprache. Vielleicht hat die StOrung in manchen 
Fallen auch etwas mit den mehr zwangsartig auftretenden StOrungen zu tun 
etwa in der Weise, daB gewisse Unsicherheiten innerhalb bestimmter assozia­
tiver Verkniipfungen - in diesem Falle also beziiglich rechts und links - in 
irgendeiner Phase der Entwicklung aufgetreten und unkorrigierbar geblieben 
sind. Dagegen wiirde allerdings sprechen, daB bei den vielgestaltigen Formen 
der Zwangsneurose das Phanomen nicht mit aufzutreten pflegt. Die Rechts­
Links-Blindheit ist kein Intelligenzdefekt. 

5. Motorische Stornngen. 
Lahmungen im Bereiche der Extremitaten, der Gesichtsmuskulatur und der 

Zungenmuskulatur vom Typus der Hemiplegie oder der Monoplegie kommen 
im Verlauf von Geistesstorungen, denen ein organischer GehirnprozeB zugrunde 
liegt, wie z. B. bei der Paralyse, bei den cerebralen GefaBerkrankungen, bei den 
uramischen und epileptischen Zustanden haufig vor. Es hat den Anschein, als 
wenn diese motorischen StOrungen stets nur durch Vermittlung von GefaB­
erkrankungen oder GefaBveranderungen zustande kommen; toxische Lahmungen 
der motorischen Projektionssysteme und ihrer Rindenfelder sind nicht einwand­
frei beobachtet worden. Diese mit dem GefaBsystem in Zusammenhang stehenden 
Funktionsausfalle brauchen noch nicht auf GefaBwandveranderungen im engeren 
Sinne zu beruhen; es kann sich auch um GefaBspasmen handeln, wie wir sie bei 
den Akroneurosen an der Korperperipherie beobachten konnen, woselbst sie, wie 
bei der RAYNAUDSchen Erkrankung, zu voriibergehenden Anamisierungen fUhren 
konnen. Es konnten auch im Gehirn einzelne GefaBabschnitte in spastische 
Zustande geraten und zu voriibergehender Anamisierung einzelner Gehirngebiete 
fiihren (cf. Abschnitt iiber Migranesyndrome). Die lahmungsartigen Zustande, 
wie sie bei der Paralyse und nach epileptischen Anfallen vorkommen, konnen 
einerseits aIle Zeichen einer organisch bedingten, zentralen Lahmung haben, 
d. h. also die typische Reflexsteigerung und die Pyramidenbahnzeichen (Dorsal­
flexion der groBen Zehe), andererseits sind sie aber wieder durch ihre groBe 
Fliichtigkeit und restlose Riickbildungsfahigkeit charakterisiert. 

Die motorischen Leistungen bei den Willkiirbewegungen sind mit gewissen 
Komponenten an die Rinde der kontralateralen, vorderen Zentralwindung und 
des Parazentrallappens gebunden. Hier haben wir zum mindesten Durchgangs­
stationen fiir motorische Impulse anzunehmen, sog. Foci, die von den motori­
schen Impulsen passiert werden miissen, bevor sie in die Peripherie gelangen. 
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Diese Foci zeigen bekanntlich eine gliedtopographische Anordnung, welche ab­
solut konstant zu sein scheint, d. h. die Korpermuskulatur der kontralateralen 
Seitejst hier in einer bestimmten Anordnung vertreten; im Parazentrallappen 
und im obersten Teil der vorderen Zentralwindung finden sich die Foci fiir die 
FuBmuskeln, daran schlieBen sich dann diejenigen fiir Beinmuskeln,Oberarm­
muskeln, Unterarmmuskeln, Handmuskeln, Gesichts- und Zungenmuskeln. Die 
Inne:t:vationsstatten, welche wir hier annehmen miissen, dienen der Erzeugung 
einfacher . Gliedstellungen, einaktiger Bewegungen, die sich synchron abspielen 
und zu den reflektorischen Orientierungsbewegungen der Augen und des Kopfes 
und zu den Einstellungs- und Anpassungsreflexen der oberen und unteren Extre­
mitaten gehoren. Lokomotorische Effekte, welche sukzessiv ablaufen, Gang­
arten, Fertigkeits- und Ausdrucksbewegungen werden sich nicht in die eng­
begrenzten Felder der vorderen Zentralwindung lokalisieren lassen. Die Hand­
muskeln mit ihren zahlreichen Synergien sind wahrscheinlich viel starker in der 
Rinde vertreten als z. B. die Rumpfmuskeln. 

Die Differentialdiagnose zwischen RiI).denlahmung und Kapsellahmung kann 
hier nur kurz gestreift werden. Die Monoplegie ist mehr der Typus der Rinden­
lahmung, da in der Rinde die Zentren weiter auseinander liegen und leichter 
einzelne getroffen werden konne:h; bei dem Pradilektionstypus von WERNICKE 
und MANN sind auf der gekreuzten Seite an den Armen die Strecker am meisten 
geschwacht; Beugebewegungen und HandschluB gelingen besser. Arm und Hand 
pflegen untauglich zu irgendwelchen Verrichtungen zu sein; am Bein sind Qua­
driceps, Wadenmuskulatur und Glutaalmuskulatur weniger geschwacht als die 
Beuger der Ober- und Unterschenkel; das Bein kann noch gut als Stiitze be­
niitzt werden. In anderen Fallen dominiert die Lahmung der distalen Partien, 
der Hand und des FuBes. Isolierte Hiiftmuskelschwache kombiniert sich mit 
Armparese'; Lahmung von Schulter und 'Ellenbogen meist mit Beinparese. Die 
Lahmungder beiden unteren Facialisaste kommt haufiger bei Arm- und Hand­
lahmung vor als die Zungenlahmung. Bei circumscripten Corte:xverletzungen 
konnen die Finger zusammen oder in Gruppen gelahmt sein; z, B. Lahmung 
der drei radialen Finger oder der zwei ulnaren; isolierte Daumen- und Klein­
fingerlahmung (KLEIST). Die radialen Finger sind haufiger mit dem Facialis 
zusammen betroffen als die ulnaren. Die leichten Grade einer zentralen Facialis­
parese sind oft das allererste Signal der organischen Erkrankung einer Hemi­
sphare. 

Kiefer-, Schlund-, Kehlkopf- und Rumpfmuskeln sind bei Hemiplegien meist 
verschont; das wird daran liegen, daB diese Muskelgruppen stark bilateral in 
beiden Hemispharen vertreten sind. Auch der AugenschlieBmuskel pflegt bei 
der Halbseitenlahmung wenig oder gar nicht betroffen zu sein. Von Rumpf­
muskeln nimmt gelegentlich der Cucullaris an der Lahmung teil. Gemeinschafts­
bewegungen werden mehr von subcorticalen Zentren beherrscht. 
, Die Beobachtungen von sog. homolateralen Hemiplegien halten meist einer 
Kritik nicht stand. 

Die Riickbildung der Hemiplegien pflegt sich nach einem bestimmten Modus 
zu vollziehen. Die Zungenlahmung gleicht sich zuerst aus; seltener die Facialis­
lahmung. Das Bein kann zum Gehen wieder benutzt werden. Bleibt die Geh­
funktion dauernd schwer gestort, so ist eine Erkrankung des hinteren Bezirks 
der oberen Stirnwindung oder ihrer Projektionsbahnen wahrscheinlich. FuB­
und Zehenstrecker bleiben meist gelahmt, wodurch der Kranke gezwungen ist, 
das mit der FuBspitze schleifende Bein in einem Bogen herumzufiihren. Auch 
die :Kniebeuger bleiben meist gelahmt. Die Beweglichkeit im Arm stellt sich 
I'Ipater her als die im Bein. 
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Das Problem der Friih- und Spateontraetur kann hier nieht erortert werden. 
Ihre Ursaehe wird man in einer Steigerung des Muskeltonus sehen miissen; in 
einer Enthemmung, die zustande kommt, wenn subeortieale motorisehe Meeha­
nismen dem EinfluB des GroBhirns entzogen werden. 

Die plotzliehe GroBhirnsehadigung im apoplektisehen Anfall fiihrt zunaehst 
aueh zu einer Sehadigung 8ubcorticaler Zentren und daher oft zunaehst zu einer 
sehlaffen Lahmung. Neben diesen eerebralen Isolierungserscheinungen, die zu 
Contraeturen fiihren, spielt aueh die Tendenz der Muskeln eine Rolle, sieh der 
Annaherung ihrer Ansatzpunkte anzupassen und in einem Zustande von Ver­
kiirzung zu verharren (FOERSTER). Der Erfolg der FOERsTERsehen Operation 
beweist die Bedeutung der sensiblen Reize beim Zustandekommen der Oontrae­
turen. 

Tonisehe Muskelanspannungen, wie sie bei katatonem Stupor vorkommen, 
bringt ROSENFELD mit Lasionen des Stirnhirns in Beziehung. KLEIST ist ge­
neigt, sie auf die Lasion von fronto-eerebellaren Bahnen zu beziehen. Hemi­
plegien mit Hypotonie und Herabsetzung der Sehnenreflexe kommen vereinzelt 
vor. Ihre Entstehung ist nieht geklart. 

Lahmungsattaeken, welehe nieht im Gefolge von epileptisehen Krampfen 
auftreten und sieh raseh wieder zuriiekbilden, halt HIGlER fiir Aquivalente 
cortieal-epileptischer Anfalle. 

Die hysterisehe Hemiplegie oder Hemiparese ist sehlaff oder mit Contraeturen 
verbunden; das Gebiet des Faeialis und Hypoglossus pflegt nieht in die Lahmung 
hineinbezogen zu sein; das Platysma bleibt ebenfalls frei. Eine Faeialis-Hypo­
glossusparese kann dureh einen Hemispasmus glosso-labialis vorgetauscht sein. 
Die Sehnenreflexe konnen hoebgradig gesteigert sein; doeh laBt ihre Intensitat 
bei Ablenkung der Aufmerksamkeit naeh; man kann feststellen, daB das funk­
tionell-hysterische FuBzittern nieht als Folge der Dehnung der Aehillessehne 
aufzufassen ist. Das Babinskisehe und das Gowerssehe Phanomen finden sieh 
nieht bei hysteriseh bedingten Hemiparesen oder Paraparesen. Bei organiseh 
bedingter zentraler Armparese gerat beim Erheben der Arme die Hand der 
gelahmten Seite in Pronationsstellung; laBt man die Arme auf die Unterlage 
herabfallen, so kommt der gesunde Arm gleieh zur Ruhe, der paretische maeht 
noeh einige Bewegungen. Beim Aufriehten aus der Riiekenlage ohne Unter­
stiitzung der Arme treten in der paretisehen Seite (Arm oder Bein) deutliehere 
Mitbewegungen auf als in der gesunden. 

1m epileptisehen Anfall verbinden sieh vielfaeh die beiden am haufigsten 
vorkommenden Krampfformen, der tonisehe und der klonisehe. Der tonisehe 
Krampf (ohne groBen Bewegungseffekt) kann den Anfall einleiten; der klonisehe 
Krampf mit seiner regelmaBigen Folge von stoBweisen Muskelkontraktionen und 
groBeren Bewegungseffekten pflegt den tonisehen Krampf abzulosen; jedoeh 
spielt sieh der Anfall nicht immer in dieser Weise abo Vielfaeh befallen die 
Krampfe naeh Eintritt der BewuBtseinsstorung die gesamte Korpermuskulatur 
inklusive der Gebiete der motorisehen Hirnnerven; in anderen Fallen besehranken 
sieh die Krampfe auf eine Korperhalfte oder auf eine Extremitat. 1m Beginn 
cines Anfalles kann es zu Zuekungen in einzelnen Muskelgruppen, in einzelnen 
Muskeln und Muskelbiindeln kommen. Bei der sog. Rindenepilepsie nimmt der 
Krampf von einem Muskelgebiet seinen Ausgang und greift allmahlieh auf die 
anderen Muskelgebiete iiber in einer Reihenfolge, wie sie der gliedtopographisehen 
Anordnung in der vorderen Zentralwindung entsprieht. Bcim Ubergreifen der 
Krampfe auf die andere Korperseite ware darauf zu aehten, welehe Muskelgruppe 
dort zuerst krampft. 1st es dieselbe Muskelgruppe, welehe auf der primar be­
fallenen Seite zuerst oder zuletzt yom Krampf erfaBt wurde1 Bei einseitigen 
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Extremitatenkrampfen pflegen die mehr bilateral fungierenden Muskeln doch 
doppelseitig zu krampfen, so z. B. die AugenschlieBmuskeln. Die Kiefermuskeln 
konnen einseitig krampfen. Der Unterkiefer weicht nach der krampfenden 
Seite ab. 

Motorische Varianten der epileptischen Anfalle. 
Eine genauere Analyse der motorischen Anfalle bei Epilepsie hat ergeben. 

daB neben den typischen tonischen und klonischen Krampfbewegungen noch 
andere motorische EntauBerungen zustande kommen, die wegen ihrer Eigenart 
nicht ohne wei teres auf die Hirnrinde bezogen werden konnen. Den tonischen 
Krampf hat man mit dem Rigor bei Striatumerkrankungen in Beziehung gebracht. 
Der Rigor ist als eine milde Form des tonischen Krampfes aufgefaBt worden. 

Manche Kranke zeigen wahrend des Anfalles Drehungen um die Langsachse 
oder athetoseartige Bewegungen, choreatische Unruhe, windmiihlenartige Be­
wegungen der Arme, myoklonische Erscheinungen, einfache Zitterbewegungen, 
strampelnde Bewegungen. 1m ahklingenden Anfall konnen Bewegungsstorungen 
von der Art der frontalen oder der cerebellaren Gangstorungen zuruckbleiben. 

Alle solche Bewegungen diirften lehren, daB wir die sog. Epilepsie- oder 
Krampfzentren nicht bloB in der Hirnrinde suchen durfen, sondern auch in 
subcorticalen Hirnpartien. Fruher glaubte man diese Zentren in Pons und 
Medulla oblongata verlegen zu mussen. Gegenwartig ist man geneigt, fur die 
klonisch~n Komponenten des Anfalles Vorgange in der Rinde verantwortlich zu 
machen, fur die tonischen und die anderen motorischen Varianten solche im 
Hirnstamm, Striatum, Mittelhirn und Nachhirn je nach der Art der motorischen 
Syndrome (ROSENFELD, KRISCH). 

FOERSTER hat neuerdings wieder darauf hingewiesen, daB das Geprage und 
der Ablauf eines epileptischen Anfalls vom Sitz des Prozesses abhangt. Er 
unterscheidet auf Grund der speziellen Symptomatologie der Anfal1e eine Anzahl 
von motorischen Rindenterritorien; so ist z. B. der epileptische Anfall, welcher 
durch Irritation der vorderen Zentralwindung entsteht, charakterisiert durch die 
der somatotopischen Gliederung derselben genau entsprechenden Sukzession, in 
welcher die einzelnen Korperteile und Extremitatenabschnitte in den klonischen 
Krampf hineingezogen werden; nimmt der Anfall seinen Ausgang von einem 
mehr frontal gelegenen Felde, so beginnt er mit Drehungen der Augen und des 
Kopfes und mit Rumpfdrehungen nach der Gegenseite. Als Begleiterscheinung 
der motorischen Anfalle sind weiter zu nennen anfallsweise auftretende Parast­
hesien in einem Gliedabschnitt und vasomotorische Storungen (Cyanose eines 
Armes, einer Gesichtshalfte mit Odembildungen und kleinen Hautblutungen). 

Die choreatischen und athetoiden Bewegungsstorungen werden in demjenigen 
Abschnitt des Handbuches genauer zur Sprache kommen, in welchem die Er­
krankungen der Stammganglien abgehandelt werden. Hemiathetose und Hemi­
chorea sieht man nicht selten als Begleitsymptome angeborener oder erworbener 
hemiplegischer Zustande. Auch bei manchen akuten Formen von Schizophrenie 
kommt es gelegentlich neben katatonen Bewegungsstorungen zu solchen, die an 
choreatische und athetotische erinnern (athetoide Ataxie, ROSENFELD). 

FREEMANN versucht Symptomenbilder abzugrenzen, welche den Symptomen 
bei der sog. Enthirnungsstarre der Tiere entsprechen. Die funktionelle Enthirnung 
soIl der epileptische Anfall sein, das Stadium des Starrwerdens und sich Auf­
baumens die Funktion der pontobulbaren Zentren, die klonischen Zuckungen die 
der mesencephalen Zentren. Beim tonuslosen Zustand befinde sich der Kranke 
nur noch in einem bulbospinalen Zustand. Die Hemiplegie soIl die gewohnlichste 
Form einer unvollkommenen Enthirnungsstarre sein. 
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Mitbewegungen. 
Als Mitbewegungen bezeichnen wir Bewegungen, welche neben einer anderen 

beabsichtigten Bewegung zustande kommen. AIle unsere Bewegungen, auch das 
Sprechen, werden von sog. synergischen Mitbewegurtgen begleitet. Nur ein Teil 
solcher Mitbewegungen erscheint zweckmaBig. Bei forcierten Bewegungen und 
bei Bewegungen gegen Widerstand treten solche auxiliaren Mitbewegungen 
haufig auf. Ein Teil dieser Mitbewegungen steht den Ausdrucksbewegungen 
nahe und begleitet die AffektauBerungen. Die Tendenz zu kollateralen sym­
metrischen Mitbewegungen besteht bekanntlich im friihen Kindesalter. Die 
Mitinnervationen werden erst allmahlich gehemmt; namentlich durch die Er­
lernung spezialisierter Bewegungen einzelner Glieder oder Gliedabschnitte. Auch 
Erwachsene haben immer noch Schwierigkeiten, die Tendenz zu Mitbewegungen 
zu unterdriicken; die kindlichen Mitbewegungen bleiben lange bestehen, wenn 
die Entwicklung spezialisierter Bewegungen leidet, so Z. B. bei Imbezillitat, 
Idiotie und cerebraler Kinderlahmung (H. CUSCHMANN). 

Bei organisch bedingten Lahmungen treten Mitbewegungen haufig auf, und 
zwar zunachst in der gesunden Extremitat, da der Kranke abnorm starke Inner­
vationen aufbietet, um den motorischen Ausfall auszugleichen. So kommt es 
zu unzweckmaBigen Mitbewegungen anderer Muskeln und evtl. zu primitiven 
Massenbewegungen. 

Beim Zustandekommen von Mitbewegungen spielen aber auch andere Fak­
toren noch eine Rolle. Bei den sehr haufig vorkommenden tabischen Mitbewe­
gungen wird der durch die Sensibilitatsstorungen bedingte Fortfall zentripetaler 
Reize sich storend 'bemerkbar machen; auch die Koordinationsstorungen und die 
motorische Schwache werden zu forcierten Mitbewegungen Veranlassung geben. 

CRAMER beobachtete bei einer rechtsseitigen Hemiplegie Mitbewegungen in 
Form von Arm- und Beinstreckung beim Gahnen, Husten und Niesen; auch 
war die Hebung des gelahmten Armes eine ausgiebigere, wenn an derselben Seite 
unterhalb der Achselhohle ein Kitzelreiz ausgeiibt wurde. 

Bei halbseitiger Parese kommt es gelegentlich zu dem Symptom des Zwangs, 
greifens und Nachgreifens (klonisch-intentionelle Perseveration von LIEPMANN); 
betroffen sind die Fingerbeuger und die iibrigen Muskeln, die beim FaustschluB 
mitwirken (cf. den Abschnitt Balkensyndrome). Urspriinglich vorhanden ge­
wesene Synergien, die scheinbar im Laufe der Entwicklung verschwunden sind, 
konnen durch Krankheitsprozesse wieder sichtbar werden, Z. B. die Dorsal­
flexion der groBen Zehe. 

Ticbewegungen. 
Als Ticbewegungen bezeichnet man unwillkiirliche, zwangsartig auftretende 

Ausdrucks-, Reflex- und Abwehrbewegungen. Der motorische Akt muB rasch, 
sogar mit einer gewissen Heftigkeit ablaufen und unterscheidet sich dadurch 
von motorischen Angewohnheiten auf dem Gebiete der Ausdrucksbewegungen; 
ferner diirfte ein gewisses UnlustgeHihl bei den Bestrebungen, den zur Ent­
ladung drangenden motorischen Akt zu unterdriicken, charakteristisch sein. 
Weder der auf einzelne Muskelgruppen beschrankte Tic, noch der generalisierte 
Tic spielen in der Symptomatologie der GeistesstOrungen im engeren Sinne eine 
erhebliche Rolle. Die von GUINON und GILLES DE LA TOURETTE beschriebene 
Erkrankung, welche den Namen "maladie des tics convulsifs" tragt, wird als 
eine eigenartige Form hereditar bedingter Psychopathie und Neuropathie be­
trachtet, welche nach OPPENHEIM auch familiar vorkommt. Als Ursache werden 
seelische Traumen, Uberanstrengungen, aber auch Infektionskrankheiten an-
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gegeben; andere betonen die Bedeutung der Nachahmung, der Angewohnheit 
und der schlechten Erziehung fiir die Entstehung von Ticbewegungen. Die 
Muskelaktionen pflegen nicht symmetrisch verteilt zu sein und zeigen in manchen 
Fallen beziiglich der' Ausbreitung und der Form eine gewisse Progressivitat. 
Vielfach tritt die Ticbewegung zuerst in den Gesichtsmuskeln, dann in den 
Halsmuskeln (Sternocleidomastoideus und Cucullaris) auf. Gesichts-, Hals- und 
obere Extremitatenmuskeln werden ebenfalls bevorzugt. In manchen Fallen 
machen die weiter auftretenden motorischen Effekte offenbar den Eindruck 
einer gewohnheitsmaBigen oder sogar gewollten Bewegung, und das ZwangsmaBige 
tritt mehr zuriick; so z. B. beim Hiisteln, Achselzucken, Knipsen mit den Fin­
gem, ferner beim Einschalten einzelner nicht sinngemaBer Worte, wie z. B. 
"nicht", "wie", "ha". Die Unterdriickung der Ticbewegungen ist in manchen 
Fallen bis zu einem gewissen Grade und ausnahmsweise in bestimmten Situa­
tionen sogar ganz moglich. Die Ablenkung resp. die Fesselung der Aufmerk­
samkeit und die Affektspannung spielen dabei eine entscheidende Rolle. Be­
sonders eigenartig muten diejenigen Formen an, in denen es fortgesetzt zu zwangs­
maBig produzierten, unartikulierten Lauten, Tierlauten, Schimpfworten oder 
Worten von obszonem Inhalt kommt. Aber auch diese Varianten der Ticbewegung 
zeigen keine bestimmten Beziehungen zu Geistesstorungen. Selbst in den Fallen 
mit einer ausgesprochenen Progressivitat aller Symptome kommt es nicht zu 
IntelligenzstOrungen oder Veranderungen der gesamten Psyche; jedoch kombi­
nieren sich diese Ticformen haufig mit zahlreichen anderen Formen von Neuro­
pathie und Psychopathie. 

Man konnte geneigt sein, die Ticbewegungen mit dem. Grimassieren der 
Schizophrenen in Beziehung zu setzen; vor allem wiirde das fiir die Formen 
geiten, bei denen das Zwangsartige in der motorischen Entladung mehr in 
den Hinte'rgrund tritt und die Bewegungsstorungen mehr den Eindruck von 
angewohnten Bewegungen oder schlechten Manieren machen. Das Versagen 
der Hypnose in den meisten dieser Falle spricht gegen ihre psychogene Ent­
stehung. In manchen Fallen mit chronischer Wahnbildung finden solche moto­
rischen Angewohnheiten vom Typus einer zwangsartigen Ticbewegung ihre Er­
klarung in einer besonders gearteten Wahnbildung. 

Ticbewegungen konnen vielfach im Kindesalter entstehen. Es kommen sehr 
verschiedenartige Variationen und Kombinationen vor. Einige Formen seien 
hier erwahnt: Nickkrampfe, pagodenartige Bewegungen (Spasmus nutans), 
Jactatio capitis nocturna oder Tic de sommeil, Kombinationen mit Schreibkrampf 
und Nystagmus. Es sind diese StOrungen wohl als Manifestationen eines neuro­
klonischen Zustandes der motorischen Neurone zu deuten. 

Die psychische Entstehung alier dieser Formen, an welche man friiher vielfach 
glaubte, wird um so unsicherer, je mehr uns die Erforschung der Striatumerkran­
kungen die organischen Grundlagen dieser Hyperkinese aufdeckt. 

DaB die Ticbewegungen und ahnliche motorische Syndrome als pathoIo­
gische Bedingungsreflexe im Sinne PA WLOWS zu bewerten sind, die in irgendeiner 
Phase der seelischen Entwicklung gestiftet wurden und nicht mehr unterdriickt 
werden konnen, erscheint fiir manche Falie diskutabel, doch schwer er­
weislich. 

Katalepsie (tonische Perseveration). 
Wenn eine Person z. B. im AnschluB an eine seelische Erregung oder in der 

Hypnose ihre Extremitaten in Stellungen verharren laBt, welche man ihr passiv 
gibt, so sprechen wir von einem kataleptischen Zustand; bei passiven Bewegungen 
zeigt die Muskulatur der Extremitaten einen gewissen nachgiebigC'n Widerstand 
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(Flexibilitas cerea). Die diagnostische Bedeutung dieses Phanomens ist sehr 
verschieden zu bewerten; seine physio-psychologischen Voraussetzungen sind 
verschiedenartig. In den lethargischen Zustanden der ,Hypnose und in den 
hysterischen Umdammerungen ist es wohl die. Folge des veranderten BewuBt­
seinszustandes. Ferner ist zu beachten, daB leicht schwachsinnige und leicht 
zu beeinflussende Personen das Phanomen gewissermaBen willkiirlich produ­
zieren, da die Betreffenden meinen, es wiirde von seiten des Untersuchers ge­
wiinscht, daB die Extremitaten eine Zeitlang in der Stellung verhaiTen sollen, 
welche sie passiv erhalten haben. Bei der Schizophrenie kann die Katalepsie 
eine Teilerscheinung der kataton-motorischen StOrungen ,sein. 

An Katalepsie erinnerndes Verhalten will BABINSKI bei Kleinhirnerkrankungen 
gesehen haben. OPPENHEIM und BING konnten diese Beobachtungen nicht 
bestatigen. Ein direktes Kleinhirnsymptom ist die Katalepsie jedenfalls nicht. 

Es wird bei der Beurteilung eines kataleptischen Zustandes immer darauf 
ankommen, mit welchen anderen psychischen Symptomen sich die Katalepsie 
verbindet. 

Adiadochokinese (BABINSKI). 
Unter Adiadochokinese verstehen wir die Beeintrachtigung der Schnelligkeit, 

und der Promptheit antagonistischer, rasch aufeinanderfolgender BewegungEm, 
z. B. der Pro- und Supination der Hande, Beugung und Streckung der Unter­
arme zu den Oberarmen oder der Finger oder der Zehen. Der Hauptimpuls liegt 
in ~iner fortlaufenden Bewegung immer in einer Richtung; an der Hand stets in 
der Richtung der Beuger, am FuB vorwiegend in der Plantarflexion (ISSERLIN). Es 
fehlt nun die automatische Herstellung der Innervations bereitschaft in dies en Mus­
kelgruppen bei kombinierten Bewegungsakten; es fehlt die sukzessive Induktion. 

Eine "physiologische" Adiadochokinese sah OPPENHEIM bei Kindern. In der 
linken Hand konnen schon normalerweise die antagonistischen Bewegungen 
etwas langsamer ablaufen als rechts. 

Die Ursachen der Adiadochokinese, welche einseitig und doppelseitig vor­
kommen kann, sind nicht immer die gleichen. Sie kommt vor bei Erkrankungen 
des Kleinhirns, der Stammganglien, bei Stirnhirnerkrankungen und in manchen 
Fallen von Imbezillitat, wohl als Ausdruck einer angeborenen motorischen Un­
zulanglichkeit. Bei Kleinhirnlasionen scheint es sich um eine StOrung der mehr 
reflektorisch automatischen Herstellung der Innervationsbereitschaft in einzelnen 
Muskelgruppen zu handeln. Die Antagonistenkontraktion erfolgt jedenfalls nicht 
mit der notigen Schnelligkeit, und die sukzeEsive Induktion von SHERRINGTON 
(d. h. die "Obererregbarkeit der Antagonistenzentren, welche nach Aufhoren der 
Antagonistenbewegung eine Spontanentladung mit Anspannung der Agonisten 
zur Folge hat) scheint eine Funktion des Kleinhirns zu sein. In anderen Fallen 
konnte ein abnorm rasches Abklingen oder Versagen der Kontraktion (ein Ge­
ringerwerden der Amplitudim), ferner eine Verlangsamung der Bewegungen 
iiberhaupt und eine mangelhafte Exaktheit in der Aufeinanderfolge der Be­
wegungen eine Rolle spielen. Enthemmungen und Reizzustande im Kleinhirn 
werden als Ursache solcher V organge angenommen. Die Adiadochokinese wird 
von SCHILDER als ein Phanomen der Muskelermiidung gedeutet. Bei reinen 
Kleinhirnerkrankungen fand aber F. H. LEVY das Phanomen ohne Ermiidungs­
erscheinungen. 

Motorische Riickstandigkeiten. 
Motorische Riickstandigkeiten finden wir bei den verschiedenen Graden von 

angeborenen Intelligenzstorungen. Bei den sog. motorischen Idioten bleibt die 
gesamte Motorik zuriick; oder es kommt zu partiellen Riickstandigkeiten. Es 

Handbuch der Geisteskrankhelten. III. 6 



S2 M. ROSENFELD: Die ne1ll'ologischen Storungen bei Geisteskrankheiten. 

ist die Frage, inwieweit motorische und intellektuelle Bega'bung voneinander 
abhangig sind. Es gibt motorisch geschickte Schwachsinnige und motorisch riick­
standige Intellektuelle. 

Eine Art von motorischer Riickstandigkeit ist die Aufbietung von unnotiger 
Kraft bei geringfiigigen Hantierungen. In anderen Fallen findet sich Interesse­
losigkeit fiir mot6rische Verrichtungen bei griiblerischer Veranlagung. 

Gewisse motorische Apparate bleiben auf einer friihen kindlichen Stufe 
s:tehen, z. B. Einwartshaltung der FiiBe mit Senkung derFuBspitze, Greif­
bewegungen mit FuB und Zehen, athetoide Bewegungen, starkkindlich graziose 
Bewegungen (HOMBURGER). 

Zur Bestimmung der innerhalb der Normbreite liegenden Variationen der 
motorischen Qualitaten, zur Erforschung der "motorischen Physiognomie" det 
Personlichkeit haben GUREWITSCH und OSERETZKY eine Reihe von Tests aus­
gearbeitet. Durch jeweils zu bestimmende Methoden sucht man sich ein Urteil 
zu verschaffen iiber; 1. die "Einstellungsgeschwindigkeit", wobei unter Ein­
stellung das Verbringen des Korpers in einefiir <len Anfll.ng und die Ausfiihrung 
einer bestimmten Bewegungsreihe giinstige Lage verstanden wird, 2. die Schnellig­
keit der Bildung von Bewegungsformeln, die vorwiegend alsFunktion der hoheren 
frontalen motorischen Zentren anzusehen sei, 3. die Schnelligkeit der Automa­
tisierung von Bewegungen. Fiir die sekundaren Automatismen wird mit STERTZ, 
FOERSTER und JAKOB eine corticale Lokalisation angenommen, 4. die Fahigkeit 
zu gleichzeitigen- Bewegungen bzw. Handlungen mit verschiedenem Zweck, 5. die 
rhythmische Fahigkeit, die vorwiegend an das Striatum, aber unter Mitwirkung 
d,er Rinde, gebunden erscheint, 6. das Tempo der Bewegung (abhangig von 
striaren und frontothalamischen Mechanismen), 7. die Kraft der Bewegungen 
als Ausdr:uck der Funktion des Pyramidensystems, 8. die Abgemessenheit der 
Bewegung im Sinne einer richtigen Anordnung im Raum, die besonders durch 
die cerebellaren Systeme bedingt wird, 9. die Regulierung der Innervation und 
Denervation, die von subcorticalen Zentren abhangt, 10. die Koordination der 
Bewegungen, an der fast aIle motorischen Systeme, vor allem aber die fronto­
cerebellaren teilhaben, 11. die Mitbewegungen, und zwar a) zweckmaBige als 
Funktion des extrapyramidalen Systems, b) iiberfliissige, 12. die Richtigkeit 
und Rechtzeitigkeit des Funktionsablaufes der automatischen Abwehrbewe­
gungen. 

Es ist klar, daB die Auswertung dieser Ergebnisse in Fragen der Erziehung 
und Berufsberatung mitsprechen konnen. Die Methoden sollen bei der Ab­
grenzung gewisser "motorischer Oharaktere" helfen. 

SCHALTENBRAND hat Studien iiber die Entwicklung des menschlichen Auf­
stehens und dessen Storungen bei verschiedenen Nervenkrankheiten gemacht 
upd gezeigt, daB unter bestimmten krankhaften Bedingungen der Halsstell­
reflex und die VierfiiBlerform des Aufstehens zuriickkehrt. Beim Abbau der 
GroBhirnfunktionen tauchen primitivere Bewegungsformen wieder auf. Die 
primitivere Form des Aufstehens konnte - entsprechend den Versuchen von 
RADEMAKER - auch fiir die Menschen in den Nucleus ruber verlegt werden. 
Das primitive Aufstehen besteht in Rollbewegungen, mit denen das Kind sich 
bemiiht, in Seitenlage und dann in Hockstellung auf allen Vieren zu gelangen. 
Die weitere Entwicklung zum typisch menschlichen symmetrischen Aufstehen 
vollzieht sich bei gesunden Kindern verschieden schnell; pflegt aber spatestens 
mit dem 5. Lebensjahre vollendet zu sein. 

Der Halsstellreflex besteht darin, daB bei Verdrehungen des Kopfes der ganze 
Korper dem Kopf aktiv nachgedreht wird. Diese reflektorische Bewegung bezieht 
nach MAGNUS ihre auslosenden Erregungen von den hinteren Wurzeln 01,02, 03 



Motorische Storungen. 83 

und hat sein Zentrum in der oberen Ponsgegend. Der Reflex fehit vom 5. LebeM­
jahre abo Bei einem Erwachsenen, welcher am Boden liegt, kann man den 
Kopf urn 90° nach der Seite drehen, ohne daB eine Reaktion des K6rpers er­
folgt. Erst bei einet Drehung urn 1350 nach der einen Seite wird die Schulter 
der anderen Seite vom Boden etwas abgehoben. 

SCH.ALTENBRAND fand den Reflex positiv bei mehreren Imbezillen, Paraly­
tikern, ferner bei Fallen von Encephalomalacie und Pseudobulbarparalyse. Es 
wird. auch ein Wiederauftreten oder Persistieren des primitiven Aufstehens 
beobachtet. Besonders deutlich zeigte ein Epileptiker zwischen den Anfallen 
die Tendenz, sich durch Walzbewegungen aus der Rtickenlage in die Bauchlage 
zu bringen. Auch ein Fall von Tumor cerebri zeigte· ein: ahnliches Verhalten. 

J\'Iyo klonie. 
Paramyoklonische Bewegungsstorungen stellen klonische Zuckungen einzelner, 

nicht synergisch zusammenwirkender Muskeln dar, und zwar vornehmlich der 
Muskeln des Rumpfes und der Extremitaten. Die Zuckungen sind annahernd 
gleichmaBig tiber beide Korperhalften verteilt, erfolgen symmetrisch, wenn auch 
nicht immer synchron, und sind kurz. Manche erblicken in der Myoklonie nur 
eine besondere Form eines neuroklonischen Zustandes der motorischen Neurone. 
Diese eigenartigen motorischen Storungen kommen vor bei Hysterie, Psych­
asthenie, Epileptikern und bei organischen Gehirnerkrankungen. Ob es sich urn 
ein selbstandiges Leiden handelt im Sinne FRIEDREICHs ist sehr zweifelhaft. 
Viel besprochen sind die Beziehungen der Myoklonie zur Epilepsie. UNVERRICHT 
hat die Beziehungen der familiaren Myoklonie zur Epilepsie betont. Die myoklo­
nischen Bewegungen k6nnen auch die Zungenmuskeln und das Zwerchfell befallen. 
Der Verlauf solcher Falle solI sich so gestalten, daB die epileptischen Anfalle 
anfangs nicht haufig sind, dann zunehmen, im hoheren Alter wieder abnehmen 
bei starkerem Hervortreten der myoklonischen Erscheinungen. LUNDBORG be­
tont die Abhangigkeit der Bewegungsstorung vom Seelischen (psychoklonische 
Reaktion). In einem Teil der FaIle kommt es zu einer Abnahme der Intelligenz 
(Dementia myoclonica - LUNDBOR;~). Ob die sog. myoklonische Epilepsie als 
eine selbstandige Krankheitsform angesprochen werden kann, erscheint noch 
sehr zweifelhaft (MOBIUS, STRUMPELL). Die Beobachtungen von SZTANOJEVITS 
und GALANT beweisen nicht die Selbstandigkeit der Myoklonusepilepsie. Es gibt 
symptomatische Myoklonieformen, d. h. das motorische Symptom findet sich -
wie schon erwahnt - bei sehr verschiedenartigen organischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems. Nach SZTANOJEVITS ist das Symptom der Ausdruck 
einer Lasion von Bahnen, die von der Rinde zu den subcorticalen GroBhirn­
ganglien ziehen. In dem FaIle GALANTS bestanden nur selten epileptische An­
faIle; in den myoklonischen AnfaIlen stfuzte der Kranke, ohne das BewuBtsein 
zu verlieren, immer auf ein und dieselbe Korperstelle (den linken lateralen Teil 
der Augenbraue). Auffallend sind gewisse periodische Schwankungen in der 
Haufigkeit solcher myoklonischer Anfalle und ihre geringe Abhangigkeit von 
den epileptischen Anfallen. Manche halten die myoklonischen Anfalle aber 
doch flir epileptische Aquivalente (TAZro). 

Zitterbewegungen. 
Es handelt sich hier urn mehr oder weniger rhythmische, rasch aufeinander­

folgende Bewegungen einzelner Muskelgruppen, einzelner Korperteile oder des 
ganzen Korpers von nicht sehr erheblicher Amplitude. Die Zitterbewegungen 
konnen wahrend der RuhesteIlung einer Extremitat bestehen oder erst bei der 

6* 
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Ausfiihrung einer Bewegung sichtbar werden (Bewegungszittern). In gewissen 
Vorstadicn des Ruhetremors haben manche Kranke bereits die Empfindung des 
Zittcrns, obwohl ein grob siehtbares Zittern noch nicht besteht. Wir nennen 
einen Tremor schnellsehHigig, wenn etwa 8--10 Bewegungen in der Sekunde 
geleistct werden, kleinschliigig bei 3-5 Bewegungen. 

Leiehte Zitterbewegungen erfahren beim Hantieren und der Aushihrung 
feinerer Bewegungen eine Verstiirkung. Ihre psyehisehe BeeinfluGbarkeit ist 
bekannt. Eine genauere Analyse der Zitterbewegungen ist von GREGOR und 
SOHILDER, ferner von SAENGER und BORNSTEIN mit Hille des Saitengalvano­
meters versueht worden. Beim Tremor entspricht die einzelne Zitterbewegung 
einer Reihe von Erregllngswellen; die Zitterbewegung ist keine Einzelzuekung, 
sondern ein kur.ldauernder Tetanus. 

Um Zitterbewegungen des Kopfes resp. des Korpers graphiseh darzustellen, 
empfiehlt sieh die von mir angcgebene Methodik. 

Seelenliihmung. 
Als Seelenliihmung bezeichnet man nach BRUNS la.hmungsartige Zustinde 

einer Korpersei tc, bei denen die spontane Beweglichkeit zu fehlen scheint, 
wa.mend auf Aufforderung der Kranke sehr wohl in der Lage ist, den betreffenden 
Arm sogar kraftvoll zu bewegen. Bei Stirnhirnerkrankungen kann die Seelen­
lahmung cines Armes dem eigentlichen Liihmllngsstadium einige Zeit voraus­
gehen (cf. Abscbnitt tiber Stirnhirnsyndrome). 

6. Gleichgewichtsstorungen und 
Schwindelempfindnngen. 

In der Symptomatologie cinzelner Geistesstorungen k6nnen Gleichgewichts­
storungen, begleitet von Schwindelempfindungen, eine gewisse Rolle spielen . 
Solche Vorkommnisse werden beobachtet bei den epileptiscben Anfiillen und 
ihren Aquivalcnten, resp. den Aurazustiinden, bei hy;;teriseben Umdammerungen 
und bei den deliranten Erregungen im Verlaufe des Delirium tremens und der 
symptomatischen Psychoscn. In den Zust.andcn mit erheblichen BewuGtseins­
storungen wird natiirlich die subjektive Komponcnte dieser Gleichgewichts­
IIt6rungen, d. h. die Schwindelempfindungen, fehlen kOnnen. Die Gleichgewichts­
st6rungen k6nnen von der Art einer cerebelliiren oder frontalen Ataxic sein . 
Die Schwindelempfindungen k6nnen den Charakter des echten Drehschwindels 
oder des allgemeincn , nicht systematischen Schwindels haben ohne Scheindrehung 
der ~genstii.nde und ohne Fallempfindung. Man wird annchmen k6nnen, daB 
das Auftreten dieser Symptome, z. B. bairn Delirium tremens und illl Verlauf 
epileptischer Anflille davon abbangt, daG bestimmte anatomische Bahnen, welche 
Stirnhirn und K1einhirn mit dem Vestibulapparat verbinden, in Mitleidenschaft 
gezogen sind. DaB im Vestibularapparat sel bstsich primar gewisse Verandcrungen 
abspielen, ist wedcr fiir das Delirium noch fiir die epileptischen Anfalle bisher 
erwiesen, obwohl nicht ausgeschlosscn ist, daB z. B. im :Moment cines Anfalls 
schwere vasomotorische Krisen primar den Vestibularapparat rcizen und Emp­
findungcn von Drehschwindel mit cntsprechenden Reaktionsbewegungen er­
zeugen k6nnen. Ieh habe schon vor liingerer Zeit auf das Vorkommen von 
vasomotorischem Ny;;tagmus mit Schwindelempfindungen nach Amylnitrit­
einatmung hingewiesen. KOBRAK spricht von einer vegetativen Labyrinth­
neurose oder angioneurotischen Octavuskrisen. Auch der sog. Labyrinthschlag, 
d . h. Schwindelempfindungen mit Bewu/3tseinsst6rungen, wird auf vasomoto-
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rische Storungen zuruckgefiihrt (GOWEBS). AGUGLIA. fand die vestibulare Re£lex­
erregbarkeit bei Epileptikern im Intervall normal, wahrend der Anfane er­
hoht. Er konnte aber keine epileptischen AnfaIle durch calorische Reizung des 
Vestibularapparates auslOsen. Auch bei Neurotikern lassen sich Beziehungen 
zwischen einer gesteigerten Erregbarkeit des Vestibularapparates und einer starken 
Vasolabilitat und Schwindelempfindungen nachweisen. fiber die Beeinflussung 
von Halluzinationen durch StOrungen oder Reizungen der Gleichgewichtsapparate 
ist wenig bekannt. SCHILDER hat einige solcher Beobachtungen mitgeteilt, aUS 
denen einmal eine Beeinflussung optischer Vorstellungen vom Vestibularapparat 
nachweisbar war und eine Halluzinose durch StOrungen im Vestibularapparat in 
ihrer Ausgestaltung beeinfluBt wurde. 

An der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts sind zahlreiche nervose Systeme 
beteiligt: die unbewuBt bleibenden Eigenre£lexe undspinalen Koordinationen, 
die Haltungs- und Stellre£lexe, welche den Tonus und die Korperstellungen 
regulieren. 

AIle diese Automatismen, welche sich vornehmlich in Zentren abspielen, die 
zwischen dem oberen Rande der Brucke und dem roten Kern liegen, konnen 
Funktionssteigerungen und Parafunktionen aufweisen und von verschiedenen 
Seiten, auch von seelischen aus beein£luBt werden. So konnen auch optische 
Einfliisse eine StOrung der genannten Systeme verursachen. SCHILDER, HOFF, 
KAUDEBS und GEBSTMANN haben Spontandrehungen um die eigene Korperachse 
beschrieben, die bei Lasionen der Parieto-Occipitalgegend zusammen mit op­
tischen Halluzinationen, Mikrographie und Photopsie auftraten. Auch der 
Widerstreit verschiedener gleichzeitig zustande kommender Sinneseindrucke 
kann Schwindelempfindungen und GleichgewichtsstOrungen verursachen. Die 
Unvereinbarkeit von mehreren WahrnehmliIlgen konnte eine seelische Ursache 
des sog. neurotischen Schwindels darstellen. 

7. Die Rhythmik Geisteskranker. 
Wir sprechen von Rhythmikbildung, wenn Z. B. eine Anzahl von Menschen 

bei der gemeinsamen Verrichtung einer korperlichen Arbeit in der Weise vorgeht, 
daB eine gewisse Bewegung in einem gewissen Rhythmus immer wiederkehrt. 
BUCHER meint, daB diese rhythmische Gliederung solcher gleichformiger Arbeiten 
die Arbeit erleichtert. Bekannt ist ferner, daB die meisten Menschen sich auf 
rhythmisch ablaufende Vorgange, welche sie mittels des GehOrs oder des Ge­
sichtssinnes wahrnehmen, einstellen, d. h. sie. innerlich mitmachen oder sogar 
die entsprechenden rhythmischen Bewegungen wiederholen. DaB diese Unter~ 
ordnung unter einen solchen gegebenen Rhythmus zustande kommt, hangt 
natiirlieh von verschiedenen Umstanden ab; von der Aufmerksamkeit, der Auf­
fassung und von dem inneren Bestreben, seine eigene Motorik den von auBen 
her kommenden Anregungen anzupassen. In einem Tanz- oder Konzertlokal 
zeigen die Tanzer oder Horer meist diese Tendenz; nicht im.mer erreichen sie 
das gewiinschte Ziel. Personen, die miteinander marschieren, stellen sich ge­
wohnlich bezuglich ihres Gangrhythmus aufeinander ein; vielfach erscheint diese 
Einstellung auf rhythmische Vorgange und die instinktive Tendenz zur Nach­
ahmung an bestimmte Mfektlagen und an eine lebhafte affektive Ansprechbar­
keit gebunden. 

Diese sensorisch-rhythmische Anlage, welche neben optisch-akustischen 
Komponenten auch motorische haben wird, kann beim Menschen individuell 
sehr verschieden sein; aber sie fehlt nie ganz, sondern ist zum mindesten in 
primitiven Grenzen stets nachweisbar. DaB diese Fahigkeit zu induzierter 
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Rhythmikbildung unter pathologischen Bedingungen verloren gehen kann, habe 
jch in za.hlreichen Versuchen, namentlich fiir die Defektpsychosen der schizo­
phrenen Gruppe zeigen konnen; manisch-depressive Kranke zeigten diese Storung 
nicht. A. LANGELUDDEKE hat meine Feststellungen bestatigen konnen. Man 
wlrd natiirlich im Zweifel sein konnen, ob die mangelhafte oder ganzlich fehlende 
Einstellung auf einen auf akustischem Wege vermittelten RhYth:Q1US auf Wil­
lenssperrung oder auf Aufmerksamkeits - oder Auffassungsstorungen beruht. 
Aber vielleicht ist das Verhalten des Kranken bei diesem Versuch doch ein 
Gradmesser fUr eine noch normale oder schon gestorte affektive Ansprech­
barkeit. 

8. Storungen der Pupillenbewegungen. 
Die Bewegungen der Pupillen, das Pupillenspiel, ferner die Form und die 

Weite der Pupillen konnen im Verlaufe von Geistesstorungen unter sehr ver­
schiedenartigen Umstanden krankhafte Veranderungen erfahren. 

Der Sphincter und der Dilatator Pupillae stehen sich als Antagonisten gegen­
tiber; dazu kommen noch die Muskeln des Ciliarkorpers (der Brtickesche Langs­
muskel- und der Miillersche Ringmuskel), welche beim Akkomodationsvorgang 
in Funktion treten. Der Sphincter und die Muskeln des Ciliarkorpers werden 
yom Nervus oculomotorius versorgt; seine Reizung bedingt eine Pupillenveren­
gerung, seine Lahmung eine Pupillenerweiterung. Die Dilatation der Pupille 
ist yom Sympathicus abhangig, der die Fasern ftir die Pupillen aus dem Centrum 
ciliospinale desiialsmarks bezieht. Ihre Reizung bewirkt eine Pupillenerweiterung, 
ihreLah:mung eine Verengerung der Pupillen. 

Bei der Akkomodation wirken der Sphincter pupillae, der Musculus. ciIiaris 
und der Rectus internus zusammen. Auch der Ftillungsgrad der GefaBe der 
Iris hat auf die Weite der Pupillen einen EinfluB. 

Die Storungen der Akkomodation. 
Bei organischen Gehirnerkrankungen ist die Frage nach dem Verhalten der 

Akkomodation von geringer Bedeutung; wichtiger erscheint sie bei gewissen 
mehr funktionell-nervos bedingten Vorgangen. Die Angaben tiber den EinfluB 
des Halssympathicus auf die Akkomodation lauten verschieden. Das plotzliche 
Fortrticken, Kleiner- oder Fernersehen von Gegenstanden kommt bei nervosen 
Erschopfungszustanden sowie bei hysterischen und epileptischen BewuBtseins­
schwankungen vor: 

Man spricht von Porropsie (HEILBRONNER), von akkomodativer Mikropsie 
und Makropsie, Dysmegalopsie (gelegentlich mit Mikrographie verbunden). 
Diese Symptome, die auf einen Akkomodationskrampf bezogen werden, konnen 
in der Aura des epileptischen Anfalles oder auch als eine Art Aquivalent vor­
kommen. Die Dauer solcher Zustande pflegt Sekunden bis einige Minuten zu 
betragen. Subnormale Akkomodationskraft wurde nach erschopfenden Er­
krankungen, Bleichsucht und bei Masturbation beobachtet; sie solI der Ausdruck 
.einer Sympathicus-Neurose sein. Gelegentlich kommt es infolge unrichtiger 
Akkomodationseinstellung neben Mikropsie und Konvergenzkrampf zu mono­
kularem Doppelsehen, namentlich bei hysterisch veranlagten Pfjrsonen. Akko­
modationslahmungen konnen durch Intoxikationen (Botulismus) hervorgerufen 
werden; bei Hysterie scheint sie selten zu sein. Die tonische Entspannung der 
Akkomodation hat im Rahmen psychischer Storungen keine besondere Be­
deutung. 



St()rungen derPupillenbewegupgen. 

Die Form der Pupillen. 
Es gibt angeborene Abweichungen von der gleichma.Big runden Form, welche 

weiter keine klinische Bedeutung haben. Unregebnal3igkeiten des Pupillen­
randes, Entrundungen kommen vor bei Lues, Paralyse, Tabes und konnen den 
Storungen der Lichtreaktion vorauseilen. Die Enti'undung scheint das erste 
Zeichen der krankhaft gestorten Irisinnervation zu sein. Die Veranderungen 
der Irisbewegungen treten offenbar nicht in allen ihren Segmenten gleichzeitig 
auf (BEHR). WILBRAND und SAENGER fUhren ilie' Entrundung auf atrophische 
Zustande der glatten Muskelfasern und des Irisgewebes zuriick. Die Segmente 
der Iris erkranken nacheinander. Bei Tabes und auch bei Paralyse wird der 
Rand der lJ:is scharf und die Iris nimmt einen schmutzig grauen Ton an. 

Voriibergehende Unregelma.Bigkeiten in den Konturen der Pupille sah PILTZ 
bei ,Katatonie. 

WESTPHAL beobachtete eine ovale Form der quergestellten Pupille im kata­
tonen Stupor, aber auch bei Hysterischen. 

Die Anisokorie. 
Die Ungleichheit der Pupillen kann gelegentlich angeborenvorkommenund 

ganz bedeutungslos sein. Es ist zu beachten, daB ungleiche Beleuchtung der 
Augen eine Anisokorie bedingen kann. Die Pupille des starker beleuchteten 
Auges ist enger. Auch angeborene Verschiedenheiten der Akkomodation und der 
Llchtreaktion der beiden Seiten konnen Anisokorie bedingen. DaB bei einseitigen 
Gesichtsfelddefekten die Pupille dieses Auges weiter -sein muB, wird von BEHR 
nicht zugegeben. Man wird daran -zu denken haben, daBUngleichheit der 'Pu­
pillen nicht nur bei Lues und Paralyse vorkommen, _ sondern auch bei andern 
korperlichen Erkrankungen, so z. B. bei Lungenerkrankungen. Auch -bei Epi­
leptikern und Schizophrenen wurde sie beob~ehtet. ALBRAND beobachtete 
einen taglichen und stiindlichen Wechsel der Weite undder Form und Ungleich­
heit der Pupillen bei Paraly'tikern, namentlich beim Erwachen. Intrakranielle 
Drucksehwankungen konnen Pupillenungleichheit bedingen. 

Die Pupillenweite. 
Eine auffallende Enge der Pupillen bezeichnen wir als eine Myosis. Sie 

findet sich physiologisch bei Greisen (friihester Termin 56 Jahre); ferner bei 
Lahmung des Halssympathicus, als Effekt einer corticalen Reizung, als Reflex­
krampf der Iris yom Optikus aus oder als Mitbewegung bei Blepharospasmus; 
vor- allem aber bei Tabes, bei Paralyse, nach Intoxikationen mit Morphium, 
Opium, Brom, Alkohol, Tabak. Je starker die Storung der Lichtreaktion ist, 
um so enger pflegt die Pupille zu sein. -Die Steigerung zur. absoluten oder 
relativen Myosis pflegt der Storung des Lichtreflexes nachzufolgen; das Um­
gekehrte soli selten sein. Der EinfluB der Sympathicusinnervation auf die 
Myosis pflegtherabgesetzt zu sein. Bei Tabes und Paralyse wird die Myosis 
auf eine Gleichgewichtsstorung zwischen Sphincter und Dilatator zu beziehen 
sein, die durch eine Lasion im Reflexbogen, moglicherweise im Centrum cilio­
spinale des Halsmarkes bedingt ist. BEHR hat auf die veranderte Zeichnung 
und Farbe, der Iris bei starker Pupillenverengerung hingewiesen; myotisch 
lichtstarre Pupillen zeigen ausschlieBlich radii.i.r gestellte Linien. Bei einseitiger 
Myosis und reflektorischer Starre kann man schon makroskopisch die Hetero­
chromie und die hellere Zeichnung der Iris erkennen. SchlieBlich sei heziiglich 
der abnorm g~ringen Erweiterungsfahigkeit der Pupille auf die Untersuchungen 
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von AXENFELD hingewiesf;ln, der als ihre gelegentliche Ursache eine hyaline De­
generation des Pupillenrandes und Pigmentatrophie am Papillensaum des hin­
teren' Pigmentblattes be6bachtet hat. Mit del' Pupillenverengerung stellt sich 
·of1iauch. eine Verengerung der Lidspalten und ein Zuriicksinken der Augapfel 
ein (Sympathicuswirkung). 

Als Mydriasis bezeichnen wir die abnorme Weite der Pupillen. Sie be­
ruht auf einer Hemmung des Sphinctertonus oder auf Reizung des Sympa­
thicus durch sensible Reize. Kinder pflegen im allgemeinen weite Pupillen 
zu habe;n. Auch manche erwachsene normale Personen konnen auffallend weite 
Pupillen habe!!; ohne daB Storungen der Refraktion, Ermiidbarkeit des Pupillen­
reflexes, Irisfarbung, Farbensinnstorung als Ursache in Frage kommen. Viel­
leicht ist die Pupillenwei41 normalerweise von dem Zustande der Adaptation 
abhangig (NAGEL). 

Bei nervos.erregbaren Personen finden sich oft abnorm weite Pupillen; be­
'sondere diagnostische Schliisse sind daraus nicht zu ziehen. Man hat zu unter­
scheiden zwischen organisch und funktionell bedingter Mydriasis. Die erstere 
beruht auf Lasionen der Oculomotoriusbahnen und -zentren oder der optischen 
Bahnen peripher yom Corpus geniculatum externum oder auf Sympathicus­
reizung. Bei Neurasthenikern und bei akuten Psychosen finden sich im all­
gemeinen weite Pupillen, vielleicht infolge einer ges1!eigerten Empfindlichkeit 
des Nervensystems. Bei abstinierenden Geisteskranken fand BUMKE maJP,male 
Mydriasis mit trager Lichtreaktion. Imepileptischen Anfall ist die mydriatische 
Pupillenstarre . das gewohnliche. Auchinfolge behinderter Atmung, in dem ge­
,fahrlichen Stadium der Chloroformnarkose und bei Botulismus kommt es zu 
Mydriasis; auch die Respiration, Blutdruck, Kalte und Warme konnen die Pu­
pillenweite beeinflussen. 

Bei der Atr()pinmydriasis werden die ~ervenendigungen des Sphincter ge­
lahmt; es bleibt aber immer noch ein Irissaum bestehen, welcher durch Reizung 
.des Halssympathicus zum Verschwinden gebracht werden kann; es ist also nul' 
der Pupillenve!engerer gelahmt, Die Atropinmydriasis ist intensiver als die 
Oculomotoriuslahm,ungsmydriasis, da das Atropin peripher angreift und keinen 
Reiz yom Oculomotorius durchlaBt, wahrend bei der Oculomotoriuslahmung die 
Zellen des Ganglion ciliare immernoph einen gewiS€en Tonus unterhalten (BUMKE). 

Cocain reizt die Sympathicusfasern und erweitert die Pupille; Licht und Kon­
v6Igenz, ebenso wie die Psychoreflexe unddie Pupillenunruhe bleiben erhalten. 
Die sog. springende Mydriasis findet sich bei Neurasthenikern und Hysterischen, 

-aber auch bei Paralytikern (RAECKE). Sie kommtaber auch bei anderen orga­
nischen Gehirnkrankheiten und bei Zirkulationsstorungen infolge von Herz­
. klappenfehlern vor. Die Inspirationsmydriasis, die auch bei alteren' Personen 
vorhanden ist, konnte auf einer Entleerung der IrisgefaBe in der Inspirations­
phase beruhen. 

BIANCHI meint, daB bei Syphilis die Mydriasis rechts haufiger vorkommt 
als links. 

Die Konvergenzreaktion der Pupillen. 
Bei der Konvergenz der Bulbi kommt es zu einer Kontraktion des Sphincter 

pupillae zusammen mit derjenigen der Ciliarmuskeln. Normalerweise ist die 
Konvergenzreaktion der Pupille ausgiebiger als die Lichtreaktion. Die Kon­
vergenzreaktion bei Akkomodation geht selten allein verloren; meist ist die 
Storung der Konvergenzreaktion eine Teilerscheinung der absoluten Pupillen­
starre. Volliges Fehlen der Konvergenzreaktion bei relativ gutem Lichtreflex 
hat UHTHOFF in einigen Fallen von multipler Sklerose gesehen. 
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Die Konvergenzbewegungen der Bulbi und die Pupillenverengerung haben 
enge funktionelle Beziehungen, deren Zentren im Grenzteil zwischen III. Ven­
trikel und Aquae ductus Sylvii zu suchen sein werden. Trotzdem kann jedes 
Glied dieser Verbindung einzeln gelahmt werden (FRANK). 

Das Orbicularisphanomen der Pupille. 
JederWiIlensimpuls, welcher in der Bahn des Facialis geht und eine Zu­

sammenziehung des Musculus orbicularis herbeifiihrt, bringt auch in die einzelnen 
Augenmuskeln gewisse Impulse. WESTPHAL und PILCZ beschrieben die Mit­
bewegung des Sphincter iridis (Pupillenverengerung) bei LidschluB. Das Orbi­
cularisphanomen steht in einem gewissen Antagonismus zu dem Lichtreflex der 
PupiIlen, da bei LidschluB durch die dann fehlenden Lichtreize die Tendenz 
zur Pupillenerweiterung besteht und bei Lidoffnen der Lichteinfall die Pupille 
verengert. Unter gewohnlichen Bedingungen ist die LidschluBreaktion nicht zu 
beobachten; man erkennt sie aus der beim Wiederoffnen der Augen nach Lid­
schluB auftretenden Erweiterung der Pupillen. Sie wurde zuerst an lichtstarren 
Pupillen beobachtet. Eine besondere Bedeutung kommt dem Orbicularisphanomen 
nicht zu. Mitbewegungen der Pupillen finden sich auch bei Bulbusbewegungen. 
So haben BEliR und BIELSCHOWSKY in manchen Fallen von absoluter und reflek­
torischer Pupillenstarre eine abnorme Mitbewegung des Sphincters bei Ab­
ductionsbewegungen gesehen (Abductionsphanomen). 

Der galvanische LichtreHex der Pupille. 
Bei elektrischer Reizung des Auges kommt es zu pupillomotorischen Effekten 

(BUMKE). Das Phanomen ist als eine Lichtreaktion der Pupille aufzufassen. 
Bei einer Stromstarke von 0,02 bis 0,2 MA. tritt bei AnodenschlieBung zuerst 
ein Lichtblitz auf, bei starkeren Stromen kommt es dann auch auf dem anderen 
Auge zu Pupillenbewegungen. Der Reflex erschopft sich bei ofterer Wieder­
holung der Reizung. Bei ermiideten Personen waren erheblich starkere Strome 
notwendig, um eine Lichtwahrnehmung und eine Pupillenbewegung zu erzielen; 
ebenso bei nervos erschopften Personen (nach Influenza, Typhus, Blutverlust, 
Anamie, Alkoholintoxikationen), nicht aber bei funktionellen Psychosen und 
Schizophrenien (BUMKE, HAYMANN). 

Faradische Strome veranlassen nur geringe Pupillenbewegungen (BUTTIN, 
BUMKE). 

Die Pupillenunruhe und die PsychoreHexe. 
Normalerweise sind ununterbrochen gewisse Bewegungen der Pupillen vor· 

handen. Sie beruhen teils auf psychischen, teils auf neI'vosen Einfliissen. 
Dieses Spiel der Pupillen nennen wir Pupillenunruhe. Ihr Grad hangt ab 
von gefiihlsmaBigen Vorgangen, von lebhaften Vorstellungen, von Anderungen 
im Grade der Aufmerksamkeit und von sensiblen und sensorischen Eindriicken 
der allerverschiedensten Art (Beriihrungsempfindungen, Schmerzempfindungen, 
Geschmacks., Gefiihlsempfindungen, Gerauschen und Lichtreizen). Der Ablauf 
dieser Pupillenbewegung pflegt ein auffallend langsamer zu sein. Es hat sich 
gezeigt, daB jede geistige Anstrengung, jeder intensive Aufmerksamkeitsakt von 
Pupillenbewegungen begleitet wird. Richtet z. B. die Versuchsperson ihre Auf­
merksamkeit auf die SeWage eines langsam schlagenden Metronoms, so lassen sieh 
rhythmisehe Bewegungen der Pupillen im ZeitmaB der Metronomsehlage beob· 
achten (B1TMKE). Die Pupillenunruhe ist gewissermaBen der Ausdruck der 
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Intensitat -una der Schwankungen unserer BewuBtseinsvorgange in ihrer Gesamt­
"heit; sie zeigt keine selbstandig auftretenden B~wegungen. Bei Greisen laBt die 
Pupplenerweiterung auf sensible, sensorische und psychilwhe Reize nach (BUMKE, 
RUNGE). Die Pupillenunruhe erscheint unabhangig yom Blutdruck, Respiration, 
Akkomodation und Konvergenz. 

Bei Reizung des Vestibularapparates durch Drehung um die Korperachse 
solI die Pupillenunruhe aufhoren und die Pupille solI lichtstarr werden; hier 
'wirken wohl sensible und vestibulare Reize zusammen (WODOCK und M. H. FI­
SCHER). 

Das Schwinden der Pupillenunruhe ist von BUMKE in ca. 60% der FaIle 
von Dementia praecox beobachtet worden. RUNGE fand das Symptom auch 
bei Imbezillen und Idioten, bei epileptischer Demenz, bei alkoholischer Demenz, 
'bei progressiver Paralyse und Tabes. Bei Krankheitsfallen der manisch -de­
pressiven Gruppe ist das Symptom bisher nicht nachgewiesen. Die nachlassende 
geistige Regsamkeit bei der Defektpsychose konnte dasPhanomen bedingen. Der 
Hippus (0 tnno~ Pferd) - eine Steigerung der Pupillenunruhe - ist gelegentlich 
in epileptischen Anfallen und in Dammerzustanden beobachtet worden. Es 
handelt sich hier um ein krankhaft gesteigertes Antagonistenspiel zwischen 
-pupillEmerweiternden und pupillenverengernden Hirnreizen. 
. Die diagnostische Bedeutung des Hippus ist nicht groB; er wurde, abgesehen 
'Von organischen Erkrankungen, noch beobachtet bei Neurasthenikern, bei 
Paralytikern, bei Encephalitis lethargica und bei Veronalvergiftung. 

Als Pupillennysta:gmus bezeichnen DIMITZ und SCHILDER Pupillenkontrak­
tionen, die sich bei Konvergenzstellung mit rhythmischen,Kol\vergenzbewegungen 
und rotatorischen Einwartsbewegungen der Bulbi kombinieren. REDLICH hat 
bei starkem Handedruck Pupillenerweiterung und Beeintrachtigng der Pupillen­
'reaktion auf Licht beobachtet; er fand dieses Phanomen bei Gesuriden, Hyste­
rikern und Epileptikern; am starksten bei Personen mit sympathikotonischen 
Erscheinungen. WILBRAND uud SAENGER bestreiten, daB es dabei bis zum 
ErlOschen der Lichtreaktion kommt. 

Die Pupillen im Sehlaf. 
1m Schlafpflegt es zu einer ziemlich starken Myosis zu kommen., Als Ur­

sache dafiir hat man die starke Konvergenzbewegung der Augen im Schlaf 
,verantwortlich gemacht (JOR. MULLER); andere vermuteten eine Sympathicus­
lahmung. Vielleicht ist die Schlafmyosis als ein Zeichen des Fortfalles aller 
sensiblen Reize aufzufassen. Sie solI in sehr tiefem Schlaf am starksten sein. 
In der Hypnose fandDoLLK,EN die Pupillen nicht verengt. BeL Amaurotischen 
mit weiten Pupillen im wachen Zustande konstatierte BOUCHUT ebenfalls die 
Verengerung im Schlaf; er benutzte die genauere Beobachtung der Pupillen, 
um sirriulierte somnambule Schlafzustande von echten zu unterscheiden. ALBRAND 
hat die mortalen Pupillenphanomene untersucht. 

Der oeulopupilliire Reflex und die Sehmerzreaktion. 
Bei Reizzustanden im vorderen Bulbusabschnitt, z. B. bei Affektionen der 

Hornhaut, kommt es zu Myosis, die wohl auf die Irishyperamie, resp. Irisentziin­
dung zuriickzufiihren ist. Anders zu bewerten ist der sog. oculopupillare Reflex, 
derbei sanftem Reiben der Cornea und Conjunctiva auftritt und in einer an­
fanglichen Erweiterung der Pupille besteht. Auch von dem benachbarten Tri­
geminusgebiet ist Pupillenerweiterung zu erreichen (v. VARADY). Die dann 
auftretende Pupillenverengerung konnte als Orbicularisphanomen gedeutet 
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werden; es handelt sich um eine abwechselnde Wirkung von sensiblen Reizen 
und Trigeminus-Facialisreflexen (BUMKE). Jeder sensible Reiz fiihrt zu einer 
Pupillenerweiterung, welche mit Tranensekretion und Speichelsekretion ver­
bunden zu sein pflegt; es ist gleich, von welcher Stelle der Reiz ausgeht; jedoch 
werden die reflexogenen Zonen individuell sehr verschieden sein. Die Reaktion 
pflegt auf sensible Reize groBer zu sein als auf sensorische und psychische Reize 
,(WEILER); sie konnen bis zur Mydriasis evtL mit erloschenem Lichtreflex fiihren. 
Die Leitungsfahigkeit des Oculomotorius ist notwendig, damit die nerVOSEll 
Einfliisse zur Dilatation der Pupillen fiihren; bei Sympathicusausschaltung 
,reagieren die Pupillen noch auf sensible Reize. 

Jeder Schmerz setzt Veranderungen in der Innervation des vegetativen 
Systems; die Umsetzung dieses Reizes in Pupillenerweiterung findet im 
Zwischenhirn statt. Die elektrische Reizung, der Zwischenhirnbasis ruft bei 
Tieren maximale Pupillenerweiterung und' AufreiBen jder Lidspalten hervor 
(TRENDELENBURG, BUMKE, KARPLUS, KREIDEL); es hanqelt sichum die Er­
regung eines subcorticalen Sympathicuszentrums im Corpus subthalamicum. 
Die Pupillenerweiterung tritt auch auf, ohne daB es zu einer bewuBten 
Schmerzempfindung kommt. Die iiber den Thalamus opticus gehenden sen­
siblen Bahnen liegen in nachster Nahe des zentralen Hohlengraus des III. Ven­
trikels (L. R. MULLER). 

Die Warmereaktion der Pupillen beruht wohl auf Trigeminusreizungen. 
Bei Tabes und Paralyse ist in einem hohen Prozentsatz der Falle die reflek­

torische Erweiterung der Pupillen auf Hautreize aufgehoben; auch die faradische 
Reizung ist oft wirkungslos. 

BUMKE stellte fest, daB bei Dementia praecox die sensiblen Pupillenreaktionen 
verI oren gehen, und zwar spater als die Pupillenunruhe und die Psychoreflexe. 
Simulanten pflegen sehr reagible Pupillen mit lebhaften Psychoreflexen zu 
haben. E. F~ATAu beschreibt eine Schmerzmydriasis bei Beugen des Kopfes 
nach hinten. 

Die Angstpupillen. 
Die sog. Angstpupillen sind hochgradig erweitert und evtl. liphtstarr. Expe­

rimentean Tier~n machen es wahrscheiIliich, daB durch Angsterregung bei 
Tieren eine gesteigerte Absonderung von Adrenalin in das Venenblut stattfindet, 
durch welches die glatten Muskeln in Kontraktion versetzt werden. Vielleicht 
spielt dieses Moment auch beim Menschen eine Rolle. 

Die willkiirliche Pupillenerweiterung. 
Die Angaben iiber willkiirliche Pupillenerweiterung sind mit Vorsicht. auf­

zunehmen. Sie kann vorgetauscht werden durch Entspannung der Akkomo­
dation, durch starke Muskelkontraktionen (REDLICHsches Phanomen), durch 
ZungenbiB und Anhalten des Atems. Auch del' Impuls zur Naheinstellung 
durch Dynken an einen nahen Gegenstand kann Pupillenerweiterung machen. 
ADAM beschreibt einen Mann, del' gelernt hatte, willkiirlich die Akkomodation 
.erschlaffen zu lassen. GOLDFLAM beobachtete einen 21jahrigen Studenten, der 
infolge einer Meningitis serosa erblindet war und bei bestehender amaur-otischer 
Pupillenstarre durch sehr lebhatte optische Vorstellungen, z. B. die einer gliihenden 
Sonne, eine Myosis erzeugen konnte. Da nach den Untersuchungen von KARPLUS 
und KREIDEL ein pupillenerweiterndes Zentrum in der Rinde des Stirnhirngraus 
liegen soIl, so wird .man die Moglichkeit ciner willkiirlichen Pupillenerweiterung 
.zunachst zugeben miissen. 
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Die reHektorische Pupillenstarre (ARGYLL-RoBERTSON). 
Die reflektorische Pupillenstarre ist wohl das am langsten bekannte Pupillen­

phanomen. Es wird bereits in dem Buch eines Italieners CHIARUGIS aus dem 
Jahre 1793 erwahnt (PLAUT und JAHNEL). 

Wir unterscheiden eine direkte und indirekte oder konsensuelle Lichtreaktion 
der Pupillen. Die letztere ist quantitativ ein wenig geringer als die direkte. 
Bei Lasionen der Netzhaut oder des Sehnerven eines Auges kann infolge Amaurose 
die direkte Reaktion fehlen; dann ist die indirekte vom anderen Auge noch er­
halten. Die Intensitat der Pupillenbewegungen auf Licht hangt davon ab, ob 
die betreffende Person auf Hell oder auf Dunkel adaptiert ist. Die Pupillenveren­
gerung auf Lichteinfall halt nicht an; infolge der Gewohnung stellt sich eine 
gewisse Durchschnittsweite ein. 

Die sekundare Lichtreaktion einer Pupille kann man in der Weise isolieren 
und fiir sich priifen, daB man das betreffende Auge fiir sich belichtet, um den 
Lichtreflex zu erschopfen und dann das andere Auge belichtet; so erhalt man 
die sekundare Reaktion isoliert (WEILER). 

< Man darf von reiner reflektorischer Pupillenstarre nur dann sprechen, wenn 
das betreffende Auge im wesentlichen sehtiichtig und die Konvergenzreaktion 
erhalten ist. Die betreffende Pupille ist dann weder direkt noch indirekt er­
regbar. Die Reflexiibertragung ist an zentraler Stelle gestort; diese ware zu 
suchen zwischen den ersten optischen Zentren im Corpus geniculatum exter­
num und den Ursprungsstellen fiir die Fasern des Oculomotorius fiir den 
Sphincter iridis. 

Die Storung ist nicht immer gleich maximal vorhanden, sie kann eine all­
mahliche Entwicklung zeigen. Dieses Vorstadium wird als- reflektorische Pu­
pillentragheit bezeichnet. Die Storung kann einseitig und doppelseitig vor­
kommen; sie kann eine dauernde oder eine voriibergehende sein. 

Gelegentlich ist bei beginnender reflektorischer Pupillenstarre eine Steigerung 
der KonvergenzreaktiQ.ll festzustellen, d. h.sie tritt schon bei einem Konvergenz­
winkel auf, bei welchem normalerweise nochkeine oder nur eine ganz geringe 
Reaktion zustande kommt. Es kommt vor allem darauf an, festzustellen, ob 
bei sicher erhaltener Konvergenzreaktion der Unterschied in den Amplituden 
beider Irisbewegungen sich vergroBert hat. Bei alten Personen ist die Diagnose 
auf reflektorische Pupillenstarreerschwert-infolge der bestehenden Myosis. Die 
reflektorische Pupillenstarre ist das klassische Symptom der Metalues; sie kommt 
aber auch als Restsymptom einer Lues cerebri und bei kongenitaler Lues vor. 
Sie ist vielfach das Friihsymptom der Tabes und der Paralyse und findet sich 
bei diesen Erkrankungen in einem sehr hohen Prozentsatz, namentlich bei Tabo· 
paralyse. Bei Geisteskranken spricht das Vorkommen von reflektorischer Pu­
pillenstarre durchaus fiir Paralyse. Nach BUMKE zeigen nur 18-20% der 
Paralytiker ungestorte Lichtreaktion; das Fehlen der sekundaren Lichtreaktion 
fand WEILER in 84 %, das Fehlen der galvanischen Reflexerregbarkeit in 87 % 
(BUMKE). Gegen das Ende zu ist das Phanomen fast immer vorhanden; wahrend 
die FaIle von LISSAuERscher Paralyse es oft vermissen lassen. 

Nicht ganz selten kommt es zu einem intermittierenden Auftreten der reflek­
torischen Pupillenstarre, d. h. die Lichtreaktion stellt sich voriibergehend wieder 
her (intermittierende Pupillenstarre). Das Phanomen kann aber auch ganz 
plotzlich, z. B. im AnschluB an einen paralytischen Arnall auftreten und dann 
bestehenbleiben. Es kommen auch in ein und demselben FaIle einseitig reflek­
torische Pupillenstarre und einseitig Konvergenzstarre vor. Es gibt FaIle, in 
denen die reflektorische Pupillenstarre unbegrenzt lange das einzige Symptom 
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einer organischen Erkrankung des Zentralnervensystems ist, einer Lues congenita 
oder einer syphilogenen konjugalen Erkrankung. 

Uber das Vorkommen des Phanomens ohne luetische Infektion gibt es aller­
hand Beobachtungen. STROHMAYER beobachtete bei zwei Schwestern doppel­
seitige reflektorische Pupillenstarre und setzt die StOrung in Beziehungzu 
ange borenen Defekten im Bereich der Hirnnerven. Auch BEliR will das Phanomen 
auf eine in friihester Jugend iiberwundene cerebrale Erkrankung zuriickfiihren. 
Isolierte Lichtstarre kommt bei Hirngeschwiilsten nicht vor. 

Temporare Herabsetzung der Lichtreaktion bis zur volligen Starre ist infolge 
Alkoholintoxikation bei psychisch und nervos Minderwertigen beobachtet 
worden. Dauernde reflektorische Starre infolge AlkoholmiBbrauch kommt nach 
WEILER nicht vor. Bei multipler Sklerose ist sie sehr selten. Die traumatische 
reflektorische Starre ist nach BEHR iiberhaupt keine echte reflektorische Starre, 
sondern eine entstellte, unvollkommene absolute Starre. 

Hervorzuheben ist, daB Pupillenstarre zu den Restsymptomen der Ence­
phalitis lethargica gehoren kann (NONNE). Ganz vereinzeIt wird die Nicotin­
vergiftung als Ursache einer voriibergehenden Pupillenstarre angegeben (WIL­
BRAND-SAENGER). 

Uber den Verlauf der reflektorischen Pupillenstarre wurde schon gesagt, daB 
sie im Beginn der Metalues, ferner bei Intoxikationen und akuten cerebralen An­
fallen intermittierenden Charakter zeigen kann. Sie kann spater in die sog. 
absolute Pupillenstarre iibergehen. In ganz vereinzelten Fallen ist reflektorische 
Pupillenstarre nach Diphtherie beobachtet worden (KELLNER). 

BEHR fand, dati die Fahigkeit der Pupille, sich auf Lichteinfall zu verengern, 
nicht in allen Segmenten eines Sphincters gleichmaBig beeintrachtigt zu sein 
braucht. Vor Eintritt der vollendeten Starre konnen einzelne Bezirke der Iris 
ihre Erregbarkeit auf Licht noch behalten. 

Die absolute Pupillenstarre. 
Hier sind gleichzeitig die Lichtreaktion und die Naheinstellungsreaktion der 

Pupillen gestort. Die absolute Pupillenstarre zeigt meist eine langsame Ent­
wicklung; beide Reaktionen nehmen allmahlich ab (absolute Pupillentragheit). 
Besteht auch noch eine Akkomodationslahmung, so kann man von einer Ophthal­
moplegia interna sprechen. Mit genaueren Methoden ist meist noch eine ganz 
geringe Konvergenzreaktion nachweisbar. Der absoluten Starre liegen Lasionen 
der absteigenden Bahnen des Reflexbogens zugrunde. Die absolut lichtstarre 
Pupille pflegt weiter zu sein als die normale. Die absolute Lichtstarre kommt 
bei sehr verschiedenen Erkrankungen vor, und ihre diagnostische Bedeutung ist 
daher nicht so groB wie die der reflektorischen Lichtstarre. Am haufigsten ist sie 
durch syphilitische Erkrankungen bedingt. Die reine Sphincterlahmung findet 
sich bei Hirnsyphilis, bei Tabes, Paralyse, seniler Demenz, Alkoholismus und 
organischen Gehirnerkrankungen. Die Ophthalmoplegia interna kommt bei 
reiner Tabes oder Paralyse kaum vor. Ihr Bestehen spricht natiirlich auch 
nicht absolut gegen diese Erkrankungen, da stets eine Kombination mit anderen 
syphilitischen Veranderungen moglich ist. Bei der absoluten Pupillenstarre ist 
die Pupille urn so weiter, je starker die StOrung der Pupillenbewegung ist. Bei 
der reflektorischen Starre fehIt eine extreme Mydriasis, bei der absoluten Starre 
und der Ophthalmoplegia interna die Myosis. 

1m epileptischen Anfall pflegt die Pupille reaktionslos und weit zu sein, so 
weit, daB eine Erschlaffung des Sphincters anzunehmen ist. Die Weite bleibt 
bei Bulbusbewegungen und Konvergenzbewegungen bestehen. AIle sonstigen 
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physiologischen Irisbewegungen fallen aus; auch spontane Bewegungen der' 
Pupille kommen im tonischen Stadium nicht zustande. 1m klonischen Stadium 
konnen sp(;mtane PUpillenbewegungen vorkommen. Auch im Beginn des epi­
leptischenAnfalis und wahrend postepileptischer Psychosen kommen Pupillen­
erweiterungen; hippusartige Bewegungen und Einschrankungen der Reaktions­
fahigkeit vor. BUMKE fand auch eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
der Pupillen. SIEMANS beobachtete eine initiale Pupillenverengerung. 1m hyste­
rischen Anfall konnen ausnahmsweise die gleichen StOrungen der Irisinnervation 
beobachtet werden wie bei der Epilepsie. Sehr haufig ist die Pupillenstarre 
nicht. Auch hier zeigt sich oft eine Abhangigkeit der Pupillenerweiterung nnd 
der Starre von den Krampfen (KARPLUS, WESTPHAL). Als Ursache kommt eine 
zentral bedingte Hemmung resp. Herabsetzung des Sphinctertonus der Pupille 
in Betracht, die zur Mydriasis fiihrt. Die Sympathicuserregung kOnnte auch 
eine Rolle spielen. Myotische Pupillenstarre im hysterischen Anfall koinmt fast 
immer mit, einem Konvergenzkrampf zusammen vor; sie ist eine Begleiterschei­
nung des lnternusspasmus. Meist laBt auch die starkste Konvergenzbewegung 
die Moglichkeit eines Lichtreflexes zu. 

Das V orkommen der absoluten Pupillenstarre bei Migrane wird von ver­
schiedenen SeitEm behauptet (WESTPHAL, PAUSELER, WILBRAND und SAENGER). 

ALEXANDER hat beobachtet, daB beirn epileptischen Anfall die Pupillen­
starre nicht gleichzeitig auf beiden Augen verschwindet. 

Die paradoxe Pupillenreaktion. 
Es handelt sich um die scheinbare Umkehr der Reflexbewegung, d. h. Pu­

pillenerweiterung bei Steigerung der Belichtung und Pupillenverengerung bei 
Verdunkelung. UHTHOFF u. a. stehen diesem Phanomen sehr skeptisch gegen­
iiber und vermuten Fehler in der Priifung. PILTZ hat aIle bisher mitgeteilten 
FaIle kritisch zusammengestellt; es bleiben nach ihm nur 5 einwandfreie Beob­
achtungen der paradoxen Lichtreaktion iibrig; in diesen Fallen handelte es sich 
um Paralyse, L.ues cerebri, Meningitis tuberculosa, um einen Fall von nervoser 
Erschopfung traumatischen Ursprungs und um einen Luetiker mit Atrophia 
nervi optici. Die paradoxe Lichtreaktion der Pupillen ist nach PILTZ ein auBerst 
seltenes Symptom, das sich fast nur bei schweren orgallischen Erkrankungen 
des Nervensystems findet. 

Paradoxe Akkomodationsreaktion der Pupillen wurde bei Hysterischen und 
bei Migrane beobachtet (VYSIN). Nach BEER entwickelt sich die paradoxe 
Reaktion meist auf der Basis einer schon gestorten Pupillenreaktion. 

Die katatone Pupillenreaktion. 
A. WESTPHAL beobachtete das voriibergehende Bestehen von absoluter Pu­

pillenstarre im katatonen Stupor. Die Pupillen konllen weit oder eng sein und 
auch abnorme Formen zeigen. Das Phanomen kommt auch einseitig vor. Die 
Lichtreaktion ist dabei verringert oder aufgehoben. Es handelt sich hier nicht 
um eine reflektorische Pupillenstarre, sondern um eine lnnervationsstorung der 
gesamten Irismuskulatur. Die Psychoreflexe wurden dabei vermiBt. Bei manchen 
stuporosen Kranken kann der Konvergenzkrampf mit Myosis monatelang be­
stehen. E. MEYER beobachtete bei Druck auf den sog. lliakalpunkt Erweiterung 
der Pupille bei schlechter Lichtreaktion. Bei der mydriatischen katatonen 
Pupillenstarre fehlt auch die Pupillenunruhe. Als Ursache dieser Storung be-. 
trachtet LOWENSTEIN den Verlust der Spontaneitat bei erhaltener Suggestibilitat 
des Gefiihlslebens; unlustbetonte Spannungen erzeugen Hemmungen, welche zu 
katatoner oder hysterischer Pupillenstarre fUhren konnen. ' 
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Das vagotonische Pupillenphanomen. 
Tiefe Inspiration kann Erweiterung del' Pupillen, Exstirpation Verengerung 

del' Pupillen hervorrufen. Das Phanomen kommt bei jugendlichen Personen 
haufiger VOl' und geht oft mit inspiratorischer Herzarhythmie einher. 

Die myotonische Pupillenreaktion. 
Unter myotonischer Pupillenreaktion verstehen wir ein abnorm langes An­

dauern del' Pupillenverengerung bei del' Konvergenzreaktion und eine ungemein 
langsame Erweiterung del' Pupillen. SAENGER vermutete, daB das Phanomen 
muskular bedingt sei. 

Die myotonische Pupillenreaktion kommt VOl' bei Tabes, Paralyse, Lues 
congenita, Myotonie, lVligrane; NONNE beobachtete sie auch bei schwerem Alko­
holismus. BEliR hat sich eingehender zu diesel' Pupillenreaktion geauBert. Sie 
muB wohl als ein selbstandiges Krankheitsbild bezeichnet werden. Das Phanomen 
spricht nicht fiir Lues odeI' Tabes. Vielleicht liegen ihm Veranderungen im 
vegetativen Anteil des Oculomotorius zugrunde. 

Krampfzustande im Sphincter pupillae. 
Da experimentelle Untersuchungen gezeigt haben, daB die elektrische und 

chemische Reizung mancher Teile del' GroBhirnrinde Pupillenverengerung zur 
Folge haben, S0 wird zu erwarten sein, daB auch bei pathologischen Vorgangen 
an del' Rinde (bei Epilepsie und Meningitis) Pupillenverengerung und Konver­
genzkrampf vorkommen. 

Bei Hysterie wird nicht selten ein gleichzeitiger Krampf in den Recti interni, 
dem Sphincter pupillae und den Ciliarmuskeln beobachtet. 

ERLENMEYER hatperiodische Anfalle von hysterisch bedingten klonischen 
Krampfen del' Irismuskulatur beschrieben, die zu exzentrischenErweiterungen 
und Wiederzusammenziehungen del' Pupillen fiihrten (wandernde Pupille). 
Langandauernde, sehr starke Belichtung kann zu ReflEixkrampfen del' Irismuskeln 
fiihren (BUMKE). 

Auch die von PILTZ beschriebene neurotonische Pupillenreaktion wird hier­
her gehoren; es handelt sich dabei um ein Nachdauern del' Pupillenverengerung 
bei Lichteinfall. 

Der Hirnrindenreflex von HAAB odeI' der Vorstellungsreflex 
von PILTZ. 

Wenn jemand in einem Zimmer, welches nur durch eine Kerze beleuchtet 
wird, die Flamme seitlich von sich aufstellt und den Blick an ihr vorbei 
ins Dunkle richtet, so kann man beobachten, daB sofort eine kriiftige Kon­
traktion del' Pupillen auf tritt, wenn die Person bei gleichbleibender Blick­
richtung nur ihre Aufmerksamkeit auf die Flamme richtet. Del' Reflex soli 
fiber die Hirnrinde gehen und nicht durch Akkommodation, Konvergenz odeI' 
vermehrten LichteinfaUzustande kommen. HEDDAEUS halt diesen Hirnrinden­
reflex fiireine akkommodativeMitbewegung. Bei dem Versuch treteninfolge des 
langeren V orsichhinstarrens etwa auf das Auge des Beo bachtel'S, sehr rasch 
Ermfidung und Erschlaffung del' Akkommodation ein. Bei erneuter Anregung 
del' Aufmerksamkeit akkommodiert del' Untersuchte von neuem, wodurch die 
Pupillenverengerung zustande kommt. HUBNER ist es nicht gelungen, den 
Reflex nachzuweisen. 
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FERE will beobachtet haben, daB bei Gesichtshalluzinationen entsprechende 
Pupillenveranderungen auftreten je nachdem, ob die betreffende Person sich die 
halluzinierten Objekte nahe oder ferner vorstellt. GOLDFLAM beobachtete bei 
einem vollstandig Blinden mit Lichtstarre der Pupille ein lebhaftes Pupillenspiel 
bei der Vorstellung "hell und Sonne" (optisches Vorstellungsphanomen). 

H. CASON hat sog. indirekte Pupillenreflexe nachzuweisen versucht, Z. B. Pu­
pillenbewegungen auf Klingelzeichen, welche zunachst zusammen mit starkerer 
Belichtung, dann aber auch allein nach Art der bedingten Reflexe sich als 
wirksam erwiesen. 

Hemianopischc Pupillenstarre. 
Mit dem Nachweis der hemianopischen Pupillenstarre ist bewiesen, daB die 

gleichzeitig bestehende homonyme Hemianopsie im Tractus optici zu loka­
lisieren ist. 

Die Pupillenfasern erfahren ebenso wie die Sehfasern eine Halbkreuzung im 
Chiasma. 

Ein Begleitsymptom der hemianopischen Starre ist die Anisokorie (C. BEHR); 
die auf der Seite der homonymen Hemianopsie liegende Pupille pflegt weiter 
zu sein als die andere. 

C. BEHR hat hemianopische Starre ohne gleichzeitige Hemianopsie in zwei 
Fallen beobachtet, die also auf Herde in der Pupillenbahn zentral und medial 
yom Tractus optici zu beziehen ist. Die Anisokorie komIilt auch bei cerebraler 
Hemianopsie wie bei anderen cerebralen Herden vor; sie ist aber meist nur gering 
und ferner ist zu beachten, daB die weitere Pupille sich nicht auf der mit der 
Hemianopsie gleichnamigen Seite findet, sondern auf der anderen Seite, d. h. 
mit dem Herde gleichseitig. 

Die Art der Anisokorie hat also gewisse topisch-diagnostische Bedeutung. 
C. BEHR hat auch bitemporale Pupillenstarre beobachtet. 

9. Das Augenzittern (Nystagmus). 
Der Spontannystagmus kann als ein fliichtiges Symptom bei allen akuten 

krankhaften Gehirnprozessen vorkommen, die zu BewuBtseinsstorungen oder zu 
epileptischen Anfallen fiihren. Wenn man sich vergegenwartigt, von wie vielen 
bewuBten und unbewuBten Impulsen die Augenbewegungen und namentlich die 
konjugierten Augenbewegungen abhangig sind - daB der Einstellungsmecha­
nismus (eine Funktion der peripheren Netzhautpartien), der Fixationsmecha­
nismus beim aufmerksamen Schauen (ein Reflex der Fovea) und die Entspan­
nungstendenz im Streben zur Ruhelage zusammenwirken, und daB ferner yom 
Vestibularapparat zahlreiche Impulse ausgehen, welche die Augenstellung be­
einflussen, so ist es verstandlich, daB der komplizierte Mechanismus der 
koordinierten Augenbewegungen von den verschiedensten Seiten gestOrt werden 
kann. Wir konnen einen Spontannystagmus erhalten infolge Schwache einzelner 
Muskeln, z. B. der Recti interni, infolge des Fortfalls der Fusionstendenz bei 
peripheren und zentralen Sehstorungen, bei den verschiedensten Arten der 
Vestibularisreizung und bei Rindenvorgangen, die zu BewuBtseinsstOrungen 
oder Krampfanfallen fiihren. Bei zunehmender BewuBtseinsstorung schwindet z. B. 
bei Epileptikern, Tumorkranken oder in der Narkose zuerst die rasche Phase 
des vestibularen Nystagmus (bei thermischer und galvanischer Reizung), und 
es bleibt die langsame Phase des Nystagmus, d. h. eine langsame Deviations­
bewegung beider Bulbi, welche zum thermisch gereizten Labyrinth resp. bei 
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galvanischer Reizung zur Anode gerichtet ist. (Das Deviationsphanomen zur 
Anode. ROSENFELD.) Die langsame Phase des vestibularen Nystagmus schwindet 
erst im tiefsten' Koma (vgl. Abschnitt uber Ventrikelsyndrome). 
, Die Untersuchungen bezuglich des galvanischen Nystagmus ergaben ferner 
bei multipler Sklerose eine auffallend niedrige Reizschwelle, d. h. es trat schon 
bei 2-3 Milliampere ein starker galvanischer Rucknystagmus zur Kathode auf, 
wahrend in einigen Fallen von tiefem Stupor und sehr tiefer Demenz und Un­
regsamkeit sehr starke Strome notwendig waren, urn einen galvanischen Nystag­
mus zu erzeugen (ROSENFELD). 

Zur Beurteilung der Tiefe einer BewuBtseinsstorung ist die Untersuchung 
auf thermischen oder galvanischen Nystagmus sehr brauchbar. 

DaB der Spontannystagmus auch bei schweren akuten schizophrenen Zu­
standsbildern vorkommt, ist durch einige Beobachtungen erwiesen: auch finden 
sich in solchen Fallen gewisse Abweichungen im Ablauf des vestibularen Nystag­
mus (ROSENFELD). 

A. PEKELSKY beschreibt transitorischen Anystagmus im katatonen Stupor. 
Er beobachtete bei der Untersuchung solcher Kranker auf den1 Drehstuhl nach 
20maliger Umdrehung ein unbewegliches Verharren der Bulbi in maximaler 
Auswartsdrehung. 

Bei Morphinisten habe ich wahrend der Entziehung haufig einen starken 
Spontannystagmus beobachtet; ebenso bei Veronalvergiftungen. 

Bei corticalen Lasionen kommen ebenfalls klonische Zuckungen der Seit­
wtirlswender der Augen vor ahnlich denen, die sich in anderen Muskelgebieten 
bei Krampfanfallen abspielen. Der Rindennystagmus ist grobschlagiger als der 
vestibulare; er schHigt nach der Seite der Ablenkung aus; er dauert kiirzer als 
der labYTinthare Nystagmus. Man nimmt an, daB durch die Rindenerkrankung 
der Rindentonus 'herabgesetzt wird und dadurch eine -oberempfindlichkeit der 
LabyTinthe bedingt wird (BARTELS). Bei der Tendenz zur Augenabweichung 
nach einer Seite kommt es sozusagen zu einem Kampf zwischen der Wirkung 
des Tonus im Sinne der Abweichung und der unvollkommenen willkurlichen 
Innervationen. Daher das Hin- und Hergehen der Bulbi. Bei Stirnhirnlasionen 
kann ein Reizzustand im LabyTinthsystem der entgegengesetzten Seite aus­
gelOst werden. 

10. Die Rant- nnd Sehnenrefiexe nnd. verwandte 
Phiinomene. 

Ganz allgemein ist zunachst zu sagen, daB die Starke resp. das Vorhandensein 
dieser reflektorisch ablaufenden Phanomene abhangig ist von dem jeweiligen 
Zustande unseres BewuBtseins. Mit zunehmenden BewuBtseinsstorungen werden 
die Reflexe in einer gewissen Reihenfolge abgebaut; sie erloschen schlieBlichim 
tiefsten Koma. Bei sich aufhellendem BewuBtsein kehren die Reflexe meist in 
umgekehrter Reihenfolge wieder zuruck. 1m Status epilepticus kann man 
wahrend sehr schwerer KrampfanfaIIe zunachst eine Steigerung der Sehnen­
reflexe und evtl. eine Art von Dorsalflexion der Zehen, insbesondere des Halux 
beobachten, wahrend in dem darauffolgenden Erschopfungsstadium vollige 
Areflexie bestehen kann, die erst wieder weicht, wenn der nachste . .Anfali einsetzt. 
So ist das Verhalten der Reflexe ein Gradmesser fiir die Tiefe einer BewuBt­
seinsstorung. 

1m Vordergrund unseres Interesses steht zunachst der FuBsohlenreflex und 
seine Umkehr aus der Plantarflexion in die Dorsalflexion der Zehen resp. des 
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Halux allein. Der Sohlenreflex ist eine Flucht- oder Abwehrbewegung auf jeden 
beliebigen Reiz, der die FuBsohle trifft. Die Ausgiebigkeit der Bewegung kann 
sehr verschieden sein; eine Summierung von Reizen (Streichen der Sohle) ist wirk­
samer als ein Einzelreiz. Durch die Feststellungen von BABINSKI aus dem Jahre 
1892 und 1898 ist die Dorsalflexion der groBen Zehe als das zuverlassige Zeichen 
einer organischen Beschadigung motorischer Systeme, vornehmlich der Pyra­
midenbahnsysteme erkannt worden. Die giinstigste Reizstelle fiir die Hervor­
rufung des Babinskischen Phanomens solI der Sulcus halucis sein. Jedoch ist 
zu bemerken, daB die reflexogene Zone der Dorsalflexion sehr verschieden groB 
sein kann. Bei cerebralen Herden pflegt diese Zone auf die FuBsohle beschrankt 
zu sein; bei spinalen Herden, namentlich wenn die unteren Teile des Riicken­
marks schwer betroffen sind, kann man den Reflex auch durch Streichen, Reizen 
oder Kneifen der Haut am Unterschenkel, ja sogar vom Oberschenkel aus aus­
losen (LEPERE). In den ersten Lebensmonaten solI physiologisch eine Art von 
Babinskischem Phanomen bestehen, welches sich erst gegen das Ende des ersten 
Jahres verliert, d. h. in die Plantarflexion iibergeht. Nach den Untersuchungen 
von DE ANGELIS ist der Sohlenreflex beim Neugeborenen konstant; er erfolgt 
in 57% der FaIle in plantarer, in 43% in dorsaler Richtung. Die Abdominal­
reflexe sind in 77% der Neugeborenen kaum wahrnehmbar, in 16% stark, in 
7% fehlend; der Cremasterreflex ist in 92% vorhanden; konstant und lebhaft 
sind der Corneal- und der Gaumenreflex. Inkonstant sind die Patellarreflexe; sie 
wurden in 20,4% der FaIle normal, in 54,5% lebhaft, in 21,6% sehr lebhaft 
und in 3,5% fehlend gefunden. Die Reflexe beim Neugeborenen scheinen leb­
hafter als beimErwachsenen, unterliegen aber groBenindividuellen Schwankungen. 
HOMBURGER und MARINES CO bestreiten die ldentitat der GroBzehenerlension 
des friib,en Kindesalters mit dem eigentlichen Babinskischen Reflex. Auch bei 
Epileptikern, Dementen und im Stupor konnte HOMBURGER die von ihm als 
charakteristisch geforderte isolierte Dorsalflexion nicht beobachten. In manchen 
Fallen spinaler Erkrankungen kommt es zu einem Verharren des Halux in der 
Dorsalstellung. Gelegentlich ist die plotzlich auftretende Dorsalflexion der 
groBen Zehe als eine besondere Form der Mitbewegung zu bewerten, die zustande 
kommt, ohne daB ein Reiz an der FuBsohle eingewirkt hat. REsEK spricht von 
einem bedingten Babinskischen Reflex, wenn schon die Bewegung des Streichens 
der FuBsohle ohne Beriihrung die Dorsalflexion auslost. Das bilaterale Auftreten 
des Babinski bei einseitigem Reiz kommt wohl nur bei schweren Riickenmarks­
veranderungen vor. 1m allgemeinen sei noch bemerkt, daB eine Steigerung 
des Reizes eine sprunghafte Ausbreitung der Erregungen auf verschiedene 
Muskelgruppen bedingt. Es handelt sich bei diesen Reflexsteigerungen um er­
regende und hemmende Vorgange, vielleicht aber auch um sog. lsolierungs­
veranderungen im Riickenmark. 

lJber den Sitz des Reflexbogens, in welchem sich das Phanomen abspielt, 
kann man noch nichts Sicheres sagen; beziiglich seiner Physiologie bestehen 
2 Theorien. Der Reflex konnte eine parakinetische Bewegungsstorung auf der 
Grundlage motorischer oder sensorischer Storungen sein; es konnte sich aber 
auch um einen praformierten selbstandigen Reflex handeln, um eine abnorme 
Form des Plantarreflexes; er gehort vielleicht zu den spinalen Automatismen, 
die durch Wirkung iibergeordneter Zentren im Kampf um die Anpassung ver­
deckt wurden, als die Befreiung der Hande von der Funktion des Gehens 
eintrat. 

F. H. LEVY hat zur Hervorrufung des Babinskischen Phanomens den fara­
dischen Strom benutzt. Diese Methode kann in Fallen mit zweifelhaften oder 
fehlenden Sehnenreflexen zur Erganzung herangezogen werden. 
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Der Babinskische Reflex schwindet, wenn man das betreffende Bein durch 
eine Binde blutleer macht; er kehrt wieder im Moment, in welchem die betreffende 
Person das Wiedereinstromen des Elutes in das Bein angenehm kribbelnd emp­
findet (ROSENFELD). 

In der Scopolaminnarkose tritt der Babinski meist sehr deutlich auf; seine 
reflexogene Zone ist in diesem FaIle auf die FuBsohle beschrankt; der Reflex 
kann auch dann noch bestehen bleiben, wenn eine vollige Atonie der gesamten 
Korpermuskeln eingetreten ist (ROSENFELD). 

Durch Physostigmin wird das Babinskische Phanomen zum Schwinden ge­
bracht (ZUCKER). 

WALSKE beschreibt Varianten des Babinskischen Phanomens unter dem 
EinfluB der MAGNUS und DE KLEYNSchen tonischen Halsreflexe, und zwar eine 
Reflexumkehr je nach der Kopfstellung. 

Auf die anderen Reflexe, welche auch fiir die Erkennung einer Schadigung 
der Pyramidenbahnen eine Bedeutung haben, kann hier nicht naher eingegangen 
werden; ich meine den Oppenheimschen Reflex, der von KASSIRER und PFEIFER 
bestatigt wurde, der Mendel-Bechterewsche Reflex, der Gordonsche Reflex und 
das Gowerssche Phanomen. 

BERTOLINI und RIETI beschreiben bei Geisteskranken einen Plantarflexions­
reflex der vier letzten Zehen. Als Reiz dient Druck in die Wadenmuskulatur 
wie beim Gordonschen Reflex oder KIopfen auf die auBere Seite der Tibiakanten, 
etwa wie beim Gowersschen Reflex. Der Reflex scheint keine pathognomonische 
Bedeutung zu haben und kommt nicht mit dem Babinskischen Phanomen zu­
sammen vor. 

1m wachen Zustande ist die Abschwachung oder die Aufhebung der Sehnen­
reflexe an den unteren Extremitaten der Ausdruck der Beschadigung des spinalen 
Reflexbogens, die bedingt sein kann durch neuritische Prozesse nach Infektionen 
(z. B. nach Diphtherie), durch eine tabische Erkrankung und vielleicht auch 
durch einen langere Zeit bestehenden Hirndruck. Das Fehlen der Sehnenreflexe 
auf hysterischer Basis muB bestritten werden; wohl aber kommt eine Abschwa­
chung der Sehnenreflexe mit schlechtem Gewebsturgor und Atonie bei der all­
gemeinen vegetativen N eurose vor. Auch in der Symptomatologie schwerer schizo­
phrener Psychosen spielt die Herabsetzung der Reflexe mit Hypotonie gelegent­
lich eine Rolle (KLEIST); haufiger findet man Steigerung der Sehnenreflexe, 
namentlich in den ganz akuten schweren Fallen mit Nystagmus (ROSENFELD). 
Die Pyramidenbahnreflexe sind bisher bei Schizophrenie nicht beobachtet worden. 
Bei erregten Katatonikern und im Stupor sind die Reflexe oft nicht zu priifen. 

Das Problem der Korperhaltung und Karperstellung ist von graBter Be­
deutung, und zwar sowohl bei der Beurteilung der korperlichen und seelischen 
Entwicklung des Menschen wie bei der genaueren Analyse gewisser Zustands­
bilder, die im Verlauf der Paralyse, der Katatonie, bei schwerer Arteriosklerose 
und bei Hirntumoren vorkommen. Die tierexperimentellen Erfahrungen, 
namentlich von MAGNUS, DE KLEYN und RADEMACHER geben uns gewisse An­
haltspunkte, worauf beim Menschen zu achten sein diirfte. Fiir die Aufrecht­
erhaltung der normalen Korperhaltung reicht das Ruckenmark nicht aus; die 
GroBhirnrinde ist dazu aber nicht unbedingt notig. Die sog. Thalamustiere 
(MAGNUS) kannen sich stellen und herumlaufen. Das "enthirnte" Tier im Sinne­
SHERRINGTONS, das Bruckentier im Sinne von MAGNUS hat das Vermagen ver­
loren, sich zu stellen; es besteht Enthirnungsstarre, eine Art reflektorischen 
Stehens. Man unterscheidet nun nach MAGNUS Stellreflexe und Stehreflexe; 
fiir die ersteren ist das Mittelhirn notwendig, fiir die Stehreflexe Medulla und 
Ruckenmark. . Das enthirnte Tier zeigt eine abnorme Tonusverteilung in der 
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Korpermuskulatur, und zwar zeigen die Muskeln, welche beim Stehen der Schwere 
entgegenarbeiten, eine Tonussteigerung (Masseter, Streckmuskeln der Wirbel­
·saule und der Glieder). Die Haltung und die Tonussteigerung in der ganzen 
Korpermuskulatur wird durch Veranderung der Kopfstellung im Raum und 
zum Rumpf beeinfluBt; es treten die sog. tonischen Hals- und Labyrinthreflexe 
auf, welche durch die obersten hinteren Wurzeln und durch das Labyrinth 
vermittelt werden. Ein solcher tonischer Halsreflex ist es, Z. B. wenn bei der 
Beugung des Kopfes des Tieres nach hinten eine Zunahme der Streckstellung 
des Vorderbeines auftritt. Die Anwendung dieser Erfahrungen auf die mensch­
liche Pathologie befindet sich noch in den Anfangen. In den Fallen, in welchen 
wir eine Lasion des Hirnstammes oder supracerebellarer Systeme einseitig 
oder doppelseitig vermuten, ferner bei ausgedehnten GroBhirndefekten und 
-zerstorungen und bei Hydrocephalie wird auf diese Halsstellreflexe zu 
achten sein. . 

MAGNUS und DE KLEYN fanden die Hals- und Labyrinthreflexe bei Kindern 
mit GroBhirndefekten; Labyrinthreflexe kommen auch bei Gesunden vor. Bei 
einem 78jahrigen Manne mit ausgedehnten Erweichungen am Hirnstamm. und 
-mantel konnten BOEHME und WEILAND bei seitlichen Drehbewegungen des 
Kopfes die typischen Veranderungen im Tonus der Glieder nachweisen. Die 
Streckmuskeln der Glieder spannten sich auf der Seite an, nach welcher der 
Kopf gedreht wurde, auf der anderen erschlafften sie. 

ZINGERLE hat eine groBere Anzahl organischer Gehirnkranker auf die ge­
nannten Automatismen untersucht; er betont die Moglichkeit, diese Reflex­
mechanismen im Hirnstamm uberhaupt zu untersuchen und aus den Ergebnissen 
gewisse Schliisse auf die Lokalisation zu machen. Es erscheint sogar die Mog­
lichkeit gegeben unter Benutzung der tonischen Labyrinthreflexe durch zweck­
maBige Lagerung vorhandene Spasmen zumildern. 

SIMONS betont die Bedeutung der Kopfhaltung fur den Tonus der gelahmten 
Seite. Es lassen sich durch Benutzung dieser Automatismen Bewegungen in 
gelahmten Korperteilen zentral auslosen. 

Der Morosche Umklammerungsreflex ist bei Sauglingen im ersten Vierteljahr 
am starksten; er findet sich aber bei zarten, dystrophischen Kindern und bei 
cerebralen Entwicklungsstorungen auch noch im 5. bis 6. Monat; bei Idioten 
noch nach Jahren. Der Morosche Reflex ist durch jeden Lagewechsel hervor­
zurufen, wenn diese Bewegung nur schnell genug erfolgt. Tonusveranderungen 
begleiten ihn nicht. Die Reflexbewegung spielt sich so ab, daB die im Beuge­
-tonus befindlichen Arme im Ellenbogengelenk gestreckt und gespreizt werden; 
dann nahern sich die Arme wieder in gestreckter Haltung der Mittellinie. Es 
gibt eine Reihe von Bewegungserscheinungen in den ersten Monaten, die beim 
Erwachsenen, wenn sie fortbestehen oder von neuem auftreten, die Bedeutung 
von neuropathologischen Symptomen gewinnen, Z. B. das Babinskische Zeichen, 
ataktische Bewegungen und Propulsionen. 

Bemerkenswert sind die Bewegungen, welche diplegische Kinder machen, 
wenn man sie aus der Bauchlage in die Ruekenlage bringt; die GliedmaBen werden 
emporgestreckt, die Arme werden gebeugt, die Hande proniert und die Finger 
extendiert (0. FOERSTER). 

OPPENHEIM beobachtete auch ein Zusammenfahren solcher Kinder mit Di­
plegia spastica, welches keine affektive Schreckreaktion, sondern einen selb­
standigen subcorticalen Reflex darstellt. 

GIERLIOH und FOERSTER weisen auf phylogenetische Vorstufen der mensch­
lichen Bewegungsweisen und auf gewisse Ahnlichkeiten zwischen pathologischen 
Bewegungsformen und Prinzipalbewegungsformen der Tiere hin. 
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Der Morosche Reflex zeigt keine Abhangigkeit von der Stellung des Kopfes 
zum Rumpf oder im Raum. 

HOLMGREN beschreibt bei gewissen cerebralen halbseitigen Affektionen, z. B. 
bei arteriosklerotischer Hemiplegie einen sog. Stirnreflex; beim Streichen mit 
dem Daumen von der Haargrenze gegen die Augenbrauen zu, und zwar auf der 
gesunden Seite, edolgt eine maximale Kontraktion des Musculus frontalis. 

An den oberen Extremitaten gibt es nur wenige Reflexe, welche einen gewissen 
diagnostischen Wert haben konnen. M. GOLDSTEIN fand bei angeborenem 
Schwachsinn, bei Schizophrenie und bei progressiver Paralyse haufiges Fehlen 
des Lerischen und des Mayerschen Reflexes; erhalten sind sie bei manisch­
depressiven Kranken und bei Hysterie; bei Epilepsie sind sie zeitweise auf" 
gehoben, bei Neurotikern gesteigert; in der Narkose schwinden sie zuerst. 

Anmerhung: Das Lerische Phanomen priift man in der Weise, daB man die Finger des 
Kranken gegen die Hohlhand und weiterhin die Hand gegen den Unterarm beugt. Bei die. 
sem sog. Einrollen der Hand kommt es reflektorisch zu einer Anspannung des Biceps und 
Brachioradialis, d. h. zu einer sich steigernden Beugung des 1Jnterarms zum Oberarm. 

Die Priifung des Mayerschen Phanomens erfordert etwas Ubung. Die Hand des Kran­
ken kommt in Supinationsstellung in die Hohlhand des Untersuchers zu liegen; nun wird 
die Grundphalange des 3. Fingers kraftig gegen die Vola manus gedriickt; es tritt eine Reflex­
bewegung des Daumens ein, und zwar eine Opposition und Beugung im Metakarpophalangeal­
gelenk, eine Beugung im Grundgelenk und eine Streckung im Endgelenk. 

Diese Reflexe sind ein friihes Zeichen einer Schadigung der Pyramidenbahnenfiir den.Arm. 

11 Die Stornngen der elektrischen nnd mechanischen 
Erregbarkeit der N erven nnd Mnskeln. 

Storungen der elektrischen Erregbarkeit der Nerven und Muskeln spielen in 
der Symptomatologie der Geistesstorungen keine nennenswerte Rolle; ja, man 
konnte vielleicht sogar meinen, daB in den Fallen, in welchen sich solche Ver­
anderungen finden, es sich nur um ein zufalliges Zusammenvorkommen handelt. 
So findet man z. B. eine StOrung der galvanischen und mechanischen Erregbarkeit 
des FaciaIis wie bei der Tetanie nicht so ganz selten bei endogenen Psychosen 
(bei der Schizophrenie und Hysterie), ohne daB die anderen manifesten Zeichen 
der Tetanie zur Entwicklung kommen. Bei einem schizophrenen Stupor, welcher 
nach einigen Monaten wieder in HeiIung iiberging, konnte ich das Chvosteksche 
Phanomen zeitweise beobachten; das Erbsche Phanomen der gesteigerten gal­
vanischen Erregbarkeit bestand nicht. Die Schwankungen der Intensitat des 
Facialisphanomens zeigten gewisse Beziehungen zu dem VerIauf der Psychose 
insofern, als bei nachlassendem Stupor das Facialisphanomen besonders leicht 
auslOsbar war; bei einer Vertiefung des Stupors kam es zum Schwinden. 

Auf die Beziehungender Tetanie und der spasmophilen Diathese zur Epilepsie 
ist vielfach hingewiesen worden; bei Tetanie kommt es gelegentlich zu epilep­
tischen Krampfanfallen. Jedoch sind Tetanie und genuine Epilepsie prinzipiell 
voneinander zu trennen. Der psychische Zustand der Tetaniekranken scheint 
im wesentIichen normal zu sein; wenn auch gelegentlich Erregungszustande und 
Kombinationen mit Psychosen vorkommen. 

Immerhin werden die Faile von hysterischer Pseudotetanie mit pseudo­
myotonischen Erscheinungen unser ganzes Interesse beanspruchen, da sich hier 
vielleicht Beziehungen zwischen korperIichen Vorgangen und hysterischen Re­
aktionen zu erkennen geben. 

HUBNER beobachtete bei Myotonikern Anfalle von Hemikranie und groBe 
seelische Reizbarkeit; er berichtet ferner iiber pseudomyotonische Symptome bei 
Hysterikern; es fanden sich die charakteristischen Bewegungsstorungen ohne die 
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myotonische Reaktion, ohne Dellenbildung und ohne Anderung der mechanischen 
und elektrischen Erregbarkeit. 

Bei Katatonikern will MORAVCSIK eine Herabsetzung der elektrischen Er­
regbarkeit mit langsamer Zuckung gesehen haben; auch OSTERMAYER gibt die 
galvanische Erregbarkeit der motorischen Nerven als vermindert an. Vielfach 
wird behauptet, daB die sog. idiomuskularen Kontraktionen eine Verstarkung 
bei Geisteskranken erfahren; bei Schizophrenie in 95 % der FaIle, bei Paralyse 
in 90 %, bei manisch Depressiven in 11 % . H. FISCHER hat bei epileptischen 
Verstimmungen und vor dem Anfall nicht selten eine Steigerung der elektrischen 
Erregbarkeit gefunden; namentlich bei den Epileptikern, welche zu den von 
FOERSTER beschriebenen Hyperventilationskrampfen neigten. Da in schweren 
Krampfanfallen sehr starke Schwankungen beziiglich der Erregbarkeit der 
spinalen Zentren zustande kommen (hochgradige Steigerung der Sehnenreflexe 
und volligeAreflexie), so ist eigentlich zu erwarten, daB innerhalb solcher Krampf­
serien auch Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit bestehen. Unter­
suchungen liegen dariiber nicht vor. 

Mit einer verfeinerten elektrodiagnostischen Methodik werden sich aber viel­
leicht auch bei psychischen Storungen noch neue Tatsachen feststellen lassen. 
Bei der Untersuchung mit Hille des konstanten oder Gleichstroms bestimmen 
wir die Reizschwelle fiir die Zuckung bei der Offnung oder SchlieBung des Stromes 
und das Eintreten des Tetanus wahrend der SchlieBungsdauer und nach der 
Offnung; bei der Untersuchung mit dem faradischen Strom suchen wir den 
Rollenabstand des Schlitteninduktoriums auf, bei welchemMuskeltetanus gerade 
deutlich erzeugt wird. LAPICQuE und BOURGUIGNON fanden, daB bei ver­
schiedenen Muskelgruppen und Neuronensystemen (motorischen und sensiblen) 
sich Unterschiede in der Geschwindigkeit des Reagierens auf den elektrischen 
Reiz in feinster Abstufung finden. Die Unterschiede auBern sich sowohl in 
der Fortpflanzung der Erregung (Nervenleitungsgeschwindigkeit) als auch im 
Verlauf des Erregungsvorganges selbst (raschere oder tragere Zuckung) und 
durch die Zeitdauer, wahrend welcher bei einer bestimmten Form der Strom­
schwankung die notwendige elektrische Energiemenge wirken muB. MaBe dieser 
Zeitdauer sind die Chronaxie von LAPICQuE, die Nutzzeit von GILDEMEISTER 
oder die reduzierte Reizungszeit von KRAMER und BLUMENFELD. Man nimmt 
bei der galvanischen Untersuchung eine quantitative Priifung der Erregbarkeit 
vor; bei der faradischen gewinnt man Anhaltspunkte fiir die Geschwindigkeit 
des Reagierens auf den elektrischen Reiz. Die gewohnlichen Induktionsapparate 
liefern aber keine exakten, im absoluten MaBsystem ausdriickbaren Werte dieser 
Geschwindigkeit. BORUTTAU hat einen rotierenden Apparat, einen Unterbrecher 
nach Art der fiir die sog. Elektronarkose von LEDUC benutzten, konstruieren 
lassen, welcher in einer Sekunde 100 rechtwinklig ablaufende gleichgerichtete 
Stromst6Be liefert, deren Dauer von 0 bis zu 10 Sigma (1/1000 Sekunde) ver­
stellbar ist und direkt abgelesen werden kann. Der Unterbrecher wird auf die 
Mototachse des Pantostaten aufgesetzt und zunachst wie gewohnlich die MA­
Zahl fiir K. S. Z. abgelesen. Dann wird bei gleicher Stromstarke der Unter­
brecher eingestellt und die Dauer der StOBe allmahlich verHingert, bis ein voll­
standiger Tetanus eintritt. Es wird so die Chronaxie direkt bestimmt. Sie ist 
ein feineres Reagens auf die Veranderungen bei der partiellen Entartung und der 
Regeneration als die Angabe des Rollenabstandes bei der faradischen Prtifung. 

LEDUC zeigte, daB sich durch einen regelmaBig unterbrochenen Gleichstrom 
bei vorsichtigem EinschleichenNarkose erzielen laBt. W.JACOBI und G.MAGNUS 
untersuchten die Beziehung der Elektronarkose zur Odembildung an den 
weichen Hauten. 
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A. W. MAYER und SCHLUTER haben einen Apparat zur Bestimmung des 
elektrischen Widerstandes im Gehirn angegeben. Gehirnsubstanz und Tumor­
gewebe zeigen erhebliche Unterschiede in ihrer Leitfahigkeit; dieselbe betrug 
beim GroBhirn 550 Ohm, beim Tumorgewebe nur 220, bei Liquor und Koch­
salzlosung 35, bei Blut 150 Ohm. L. MINOR fand Veranderungen des elektrischen 
Hautwiderstandes in denjenigen Partien der Haut, die vom gelahmten Hals­
sympathicus versorgt wurden. 

K.A1IANE weist auf die praktisch diagnostische Bedeutung der Galvanopalpa­
tion hin, mit welcher das vegetative und autonome Nervensystem auf seine 
Erregbarkeit gepriift werden kann. 

Auch A. LAQUEUR empfiehlt diese Methode. Bei Erkrankungen tiefer lie­
gender Organe zeigt die Haut bei Beriihrung mit einer stark zugespitzten Elektrode 
(Anode) und einer Stromstarke von 0,5 bis 2,0 MA erhohte Reizbarkeit, die 
sich in Brennen, Stechen und in starken Rotungen der Haut zeigt. 

Auf die myoelektrischen Untersuchungen bei Striatumerkrankungen kann 
hier nicht eingegangen werden. 

12. Blasen- und lVIastdarmstorungen. 
Storungen der Funktionen von Blase und Mastdarm finden sich bei Geistes­

gestOrten hauptsachlich dann, wenn BewuBtseinsstOrungen vorhanden sind. 
Sowohl im Zustande der einfachen Benommenheit wie bei getriibtem BewuBtsein 
der deliranten Zustande und im veranderten BewuBtseinszustand der Epileptiker 
kommt es nicht selten zu einem unwillkiirlichen Abgang von Harn und Faeces. 
Die Inkontinenz ist in diesen Fallen davon abhangig, in welchem AusmaBe die 
sog. BewuBtseinszentren im Hirnstamme in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Andererseits hat man aber fiir Blase und Mastdarm auch corticale Vertre­
tungen angenommen; beim Mfen hat man Foci fiir Schwanz, Blase und Mast­
darm auf der medianen Seite des Gehirns reizphysiologisch nachgewiesen. Beim 
Menschen vermutet man corticale motorische Blasenzentren in der Gegend des 
FuBzentrums und des Hiiftzentrums zwischen Arm- und Beinzentrum (PFEIFER, 
FORSTER, KLEIST, ADLER, GOLDSTEIN) und vielleicht auch in der Gegend des 
Lobus paracentralis. So kann eine isolierte Blasenstorung gelegentlich auch ein 
corticales Herdsymptom darstellen. Die Empfindung des Harndranges solI durch 
eine Erregung im Gyrus fornicatus zustande kommen. Die antagonistische 
Erschlaffung des Sphincter internus, welcher durch tonische Anspannung den 
dauernden BlasenschluB bedingt, wird auf den Lobus paracentralis bezogen. 

Die willkiirliche Unterbrechung derHarnentleerung soll vom Gyrus prae­
eentralis (Gegend des Hiiftzentrums) besorgt werden. In diesen komplizierten 
Mechanismus sind aber sieher aueh noch striare und thalamische Zentren ein­
geschaltet, welche den V organg der Miktion ohne erneute corticale Innervationen 
unterhalten. 

Vielleicht leistet der Thalamus dabei mehr die sensorischen Funktionen, das 
Striatum-Pallidum mehr die motorischen. 

Bei corticalen Lahmungen kann es zur Retention und zur Inkontinenz kom­
men, je nachdem, ob das Entleerungszentrum im Lobus paracentralis oder das 
Zentrum fiir den Sphincter externus sich im Reiz- oder Lahmungszustand be­
finden. Bei subcorticalen Herden soll es zu Restharn kommen, da die Dauer­
relaxation des Sphincter internus beeintrachtigt ist. 

Auf die spinal bedingten Blasen- und Mastdarmstorungen kann hier nicht 
eingegangen werden; wir verlegen sie bekanntlich in das Lumbal- und Sakral­
mark und nehmen ferner an, daB auch die auBerhalb des Riickenmarks liegenden 
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sympathischen Plexus an dem richtigen Funktionieren des Antagonistenspiels 
zwischen Sphincter und Detrusor beteiligt sind. 

Funktionell bedingte Blasenstorungen von der Art der Pollakurie, dem sog. 
Harnstottern (begaiement urinaire PAGET), der Reizbarkeit der Blase, die schon 
bei geringen Urinmengen Harndrang auslost, finden sich haufig bei Personen 
mit Zeichen einer allgemeinen vegetativen Neurose und beruhen wohl auf Funk­
tionsanderungen resp. Dissoziationen innerhalb dieser Systeme. Manche neur­
asthenische Psychopathen konnen nur dann urinieren, wenn sie das Gerausch 
von flieBendem Wasser horen oder die Hand in Wasser tauchen; anderen ist 
es unmoglich, in Gegenwart einer anderen Person Urin zu lassen. Krampf­
zustande des Sphincters werden bei Morphinisten in der Entziehungsperiode, bei 
akuten paralytischen Psychosen, bei Angstpsychosen und Stuporzustanden 
beobachtet. Jedoch sei man im allgemeinen zuriickhaltend mit der Annahme 
solcher rein psychisch bedingter Blasenstorungen, wenn nicht zuvor jede orga­
nische Ursache ausgeschlossen werden kann. - Es gibt isoliert bestehende, 
angeborene und erworbene Lahmungszustande des Sphincter vesicae. Die 
Atiologie dieser Storung ist meist unklar; in den Fallen, in denen die StOrung 
angeboren erscheint, nehmen manche einen Kernschwund in spinalen Zentren 
an. In manchen Fallen tritt die StOrung im AnschluB an eine Infektionskrankheit 
(z. B. Maseru oder Diphtherie) auf. Es konnte sich auch urn eine Ubererreg­
barkeit des Detrusors handeln, also urn ein MiBverhaltnis zwischen der Funktion 
des Sphincters und der des Detrusors. 

DaB der Enuresis nocturna eine sog. Myelodysplasie zugrunde liegt, wird 
von manchen bestritten. Man achte aber auf angeborene Spaltbildungen an 
der Lendenwirbelsaule und auf die Spina bifida occulta, bei welcher die Spalt­
bildung nach auBen durch die Haut abgeschlossen ist. Familiares Auftreten der 
Enuresis' nocturna wird angegeben. Vielfach beruht die StOrung auf einer 
abnormen Schlaftiefe, die zu einer abnormen Erschlaffung des SchlieBmuskels 
im Schlaf fUhren kann; sie ist nicht immer als ein Degenerationstest zu be­
werten. 

Sehr merkwiirdig sind die bei akuten Stuporzustanden gelegentlich zu beob­
achtende Darmtragheit und vollige Obstipation, die wochenlang bestehen kann 
und allen therapeutischen MaBnahmen trotzt. Hier werden vielleicht schwere 
Funktionshemmungen in subcorticalen Zentren eine ursachliche Rolle spielen. 

Es ist beobachtet worden, daB Personen traumen, sie miiBten urinieren, und 
daB es dann dabei zu Harnabgang kommt. 

13. Sehstorungen. 
Zentral bedingte Sehstorungen sind kein seltenes Vorkommnis vor und nach 

epileptischen Anfallen, bei uramischen Zustanden und bei arteriosklerotischen 
und senilen Riickbildungsvorgangen, welche zu partiellen Gehirnatrophien 
fiihren (PICK, ROSENFELD). Bei den epileptischen und uramischen Zustanden 
sind diese StOrungen transitorischer Natur; bei den partiellen Atrophien sind 
sie stationar und kombinieren sich meist mit Storungen des Orientierungsver­
mogens im Raum. 

Die Sehzentren im Lobus occipitalis (in der Rinde der Fissura calcarina und 
des Cuneus) sind der Sitz der in Frage stehenden Krankheitsvorgange; die 
spezielle Symptomatologie solcher FaIle wird noch davon abhangig sein, ob 
der KrankheitsprozeB die Fissura calcarina selbst oder die subcorticale Seh­
strahlung oder mehr die Konvexitat betroffen hat und zum Gyrus angularis 
heriibergreift. 
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Eine Projektion der Retina in die Kalkarinaregion wird im aligemeinen an­
genommen. Es kommt bei Liision dieser Rindengebiete am ehesten zu Gesichts­
felddefekten, zu Hemianopsien (mit freiblickendem Fixationspunkt), zu para­
zentralen Ausfalien, Quadrantenhemianopsien, seltener zu zentralen Skotomen. 
Das Makulasehen kann sowohl von den vorderen wie von den hinteren Partien 
der in der Tiefe der Fissura calcarina liegenden Rindenpartien aus geschadigt 
werden. Die Makula hat aber doch wohl Beziehungen zu der gesamten Sehsphare 
(MONAKOW). 

Die Gesichtsfelddefekte zentralen Ursprungs konnen auch Asymmetrien auf­
weisen; bei sich zuriickbildenden Hemianopsien kann der Lichtschein auf einem 
Auge friiher zurUckkehren. Es kommen konzentrische Gesichtsfeldeihschran­
kungen vor, die organische Ursachen haben. Ein Vorstadium der Hemianopsie 
ist die hemianopische Aufmerksamkeitsschwache. Die funktionelie Wertigkeit 
der einzelnen Gesichtsfelder kann verschieden sein und kann raschen Schwan­
kungen unterworfen sein, ohne da.B man deswegen hysterisch bedingte StOrungen 
annehmen darf. 

Die Ausdehnung der visuelien Rindenfelder iiber den Bezirk der Fissura cal­
carina und des Cuneus hinaus wird noch umstritten. Der ganze Lobus occipitalis 
Eoli an der Verarbeitung der optischen Eindriicke beteiligt sein; das Gebiet des 
Gyrus angularis soli die begriffliche Ausgestaltung der Gesichtseindriicke leisten 
und ein optisches Erinnerungsfeld fiir Buchstaben und Wortbilder in sich bergen. 
Die Rinde der Konvexitat des Occipitaliappens bezeichnete WILBRAND als ein 
optisches Erinnerungsfeld (fiir Erinnerungsbilder der optischen Wahrnehmungen). 
Lasionen an der Konvexitat der linken Hemisphare konnen zentrale Farben­
blindheit machen (GOLDSTEIN). Auch bei partielier Atrophie des Gyrus fusi­
formis sind Storungen der Orientierung im Raum beobachtet worden. Das topo­
graphische Gedachtnis· kann gestort sein. 

Ferner werden bei doppelseitigen Occipitalherden beschrieben: Herabsetzung 
der Aufmerksamkeit fiir Gesichtseindriicke (ANTON, HARTMANN, ROSENFELD); 
Verlust der Komprehension, d. h. die einzelnen Teile der Gesichtsfelder konnen 
nicht zusammengefa.Bt werden (PICK, ROSENFELD); man hat von einer Seelen­
lahmung des Schauens und von psychischen Gesichtsfeldeinengungen gesprochen 
(apperzeptive Blindheit). Seelenblindheit ist eine voriibergehende Erscheinung 
bei Paralytikern, oft im Zusammenhang mit Anfalien. Homonyme Hemi­
anopsie kann gelegentlich ein fliichtiges Restsymptom schwerer epileptischer 
Anfalie sein. Plotzliche Erblindung wurde bei Tumoren im Occipitaliappen 
beobachtet. 

Diese zentral bedingten Sehstorungen, auch die Gesichtsfeldausfalie und die 
zentrale Erblindung bra,uchen infolge eines eigenartigen seelischen Defektes dem 
Kranken nicht zum Bewu.Btsein zu kommen (ANTON, REDLICH, BONVICCINI). 

Eine ungewohnliche Form der Desorientierung bestand darin, da.B ein Kranker 
wahrzunehmen glaubte, alie Gegenstande stehen auf dem Kopf, alies drehe sich 
um 1800, er selbst stehe auf dem Kopf (PICK). 

Die StOrungen der Lokalisation hat man in relative und absolute einzuteilen ver­
sucht. Bei der relativenLokalisationsstorung gelingt es nicht, dieLage eines Punktes 
des Sehfeldes zu einem Nullpunkt in einem Koordinatensystem zu bestimmen; 
beim sog. Halbierungsversuch (Teilung einer Linie in zwei gleiche Teile) £alit 
der dem hemianopischen Defekt entsprechende Teil kleiner aus. Bei der ab­
soluten Lokalisationsstorung ist die Einordming eines einzelnen Sehobjektes in 
dem umgebenden Raum, der nicht aliein durch das Auge bestimmt wird, gestort. 

Es finden sich Schwierigkeiten, eine Anzahl Striche mit den Augen zu zahlen, 
und StOrungen der Tiefenlokalisation. 
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Zentral bedingte Farbensinnstorungen sind unabhangig yom Gesichtsfeld. 
Die totale Farbenblindheit kann zuerst ein Stadium der Rotgriinblindheit durch­
laufen (GELB und GOLDSTEIN). 

"Ober halbseitige Gesichtstauschungen als einzigem Symptom einer das Seh­
zentrum irritierenden Erkrankung haben verschiedene Autoren berichtet. Sie 
konnen als eine Art optischer Aura oder Xquivalente aufgefaBt werden und mit 
Flimmerskotom ahnlichen Erscheinungen und hemianopischen Verdunkelungen 
einhergehen. 

BOSTROEM beschreibt einen eigenartigen Fall, in welchem 7 Jahre nach 
einer Hinterhauptsverletzung optische Trugwahrnehmungen erschienen. Es 
handelte. sich um komplexe, szenenhafte Bilder friiherer Erlebnisse, welche von 
rechts kamen, nach links verschwanden, aber nie die Mittellinie iiberschritten. 
Ferner bestand eine deutliche hemianopische Gesichtsfeldeinschrankung nach 
rechts. Der Kranke litt unabhangig von diesen Trugwahrnehmungen noch an 
epileptischen Anfallen. 

Nach UHTHOFF sollen sich Gesichtshalluzinationen haufiger bei Erkrankungen 
des Auges finden, welche zu entoptischen Wahrnehmungen fiihren. 

Wahrend der Graviditat und in der Laktationsperiode sind zusammen mit 
leichten cerebralen Symptomen und leichten psychischen Storungen auch Ge­
sichtsfeldstorungen beobachtet worden (nach LOHLEIN in einzelnen Fallen yom 
Typus einer bitemporalen Hemianopsie). 

G4RVEY beschreibt homonyme Hemianopsien hysterischen Ursprungs. 
WILBRAND und SXNGER bestreiten mit Recht das V orkommen von zentralen 
Skotomen und Hemianopsien auf hysterischer Grundlage. 

Damit sind nur einige der wichtigsten Sehstorungen erwahnt, wie sie bei 
transitorischen oder stationaren Lasionen der corticalen Centren und der sub­
corticalen' Bahnen vorkommen (bei epileptischen und paralytischen Anfallen, 
Embolien, Thrombosen und partiellen GefaBkrampfen und GefaBerkrankungen 
verschiedener Xtiologie und bei der partiellen Gehirnatrophie) und sich mit 
rein psychischen Symptomen kombinieren konnell. 

Die cerebralen GefaBveranderungen konnen evtI. auch ophthalmoskopisch 
nachgewiesen werden und gelten als Vorboten von Schlaganfallen und arterio­
sklerotischen Psychosen (GElS). 

Nach BAILLIART kann in Fallen von intrakranieller Hypertension mit anschei­
nend normalem Augenhintergrund doch bereits eine lokale Blutdruckerhohung in 
den Retinalarterien bestehen, die sich evtI. durch Kompression des,Bulbus oder 
durchKompression des Gehirns von einerTrepanationsoffnung ausnachweisen laBt. 

Kongenitale Anomalien an den Augen finden sich haufig bei den degenerativen 
Formen des Irreseins und bei Imbezillitat und ldiotie. 

Die Zahl der Emmetropen unter den ldioten wird sehr verschiedtm angegeben 
(15-62 %); am haufigsten finden sich Hypermetropien, seltener Myopien; ferner 
kommen vor Anomalien der Augenmuskeln, Strabismus, Nystagmus, Hornhaut­
triibungen, herabgesetzte Sehscharfe; ein Coloboma nervi optici wurde bei 2 idio­
tischen Geschwistern beobachtet. 

Augenmuskellahmungen 
und Augenhintergrundsveranderungen. 

Die Lahmungen im Bereiche der auBeren Augenmuskeln, wie sie bei gen ver­
schiedenen meningealen Erkrankungen und bei den organischen Erkrankungen des 
Hirnstammes und der Hirnnerven selbst vorkommen, konnen hier nicht eingehend 
zur Darstellung gebracht werden. 1m Verlauf der progressiven Paralyse kommen 
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gelegentlich Lahmungen einzelner Augenmuskeln vor (KOPPEN). Bei den akut 
sich abspielenden Gehirnprozessen wie den epileptischen und paralytischen An­
fallen konnen fliichtige Augenmuskelparesenzustande kommen, haufiger Augen­
muskelkrampfe, die zu Seitwartsstellung der Augapfel (Deviation conjuguee), 
Nystagmus und Schielstellung fiihren konnen; im epileptischen Anfall kann 
es zu einer volligen Losung in dem koordinierten Zusammenspiel der Augen­
muskeln kommen. AugenmuskelstOrungen konnen die Folge einer starken Stei. 
gerung des Hirndruckes sein; bekannt ist die gleichseitige Abducenslahmung 
bei Schlafenlappentumoren. Auch bei schwerer akuter Schizophrenie mit 
schlaffem Stupor kann es gelegentlich zu fliichtigen Augenmuskelparesen kommen 
(ROSENFELD) . 

Beim Zustandekommen der sog. hysterischen Augenmuskelstorungen werden 
krampfartige Innervationen im Bereiche der Augenmuskeln wohl die wesentliche 
Komponente der StOrungen ausmachen, so daB die Bezeichnung Lahmung 
eigentlich nichtzutrifft (KEHRER). 

Die hysterische Polyopie oder Diplopia monocularis wird auf eine fehlerhafte 
Akkommodation zuriickzufiihren sein; sie kann sich mit dem Phanomen der 
Mikropsie oder Makropsie verbinden, StOrungen, die sich auch in der epilep­
tischen Aura finden. 

Krampfzustande im Musculus orbicularis konnen eine Ptosis vortauschen. 
Auch ein willkiirliches Erschlaffen des Levator palpebrarum ist beobachtet 
worden (WOLLENBERG). 

RUNGE beobachtete im Alkoholrausch deutliche konjugierte Blickparesen 
und Konvergenzparesen verbunden mit Rucknystagmus nach auswarts und nach 
oben. 

Die Neuritis nervi optici resp. die Stauungspapille spielt in der Symptoma­
tologie der GeistesstOrungen, soweit sie nicht durch Tumorbildungen, Hydro­
cephalus und meningitische Erkrankungen bedingt sind, keine erhebliche Rolle. 
1m Verlaufe der Paralyse sah ich einmal eineNeuritis mit Stauungserscheinungen, 
und zwar im Beginn der Erkrankung. 

Haufiger finden sich diese Augenhintergrundsveranderungen bei Lues cerebri, 
bei luetischer Friihmeningitis mit epileptischen Anfallen und als Neurorezidive. 
Bei Epileptikern ist vereinzelt eine Neuritis nervi optici beobachtet worden. 
Vielleicht spielen dabei GefaB-Veranderungen und -Krampfe eine Rolle, die bei 
den Epileptikern im Anfall zu den merkwiirdigen kleinen punktformigen Blu­
tungen in der Haut fiihren. 

Bei den schweren cerebralen Zustanden, die im Verlauf akuter Falle von 
Dementia praecox auftreten konnen und auf sog. Hirnschwellungsvorgange 
(REICHARDT) zuriickgefiihrt werden, habe ich nie Augenhintergrundsverande­
rungen feststellen konnen. Gelegentlich kommt es in den akuten deliranten 
Erregungen der symptomatischen Psychosen zu Stauungspapille. 

fiber das gelegentliche Vorkommen von Stauungspapille bei multipler Sklerose 
liegen einige zuverlassige Beobachtungen vor (BRUNS, ROSENFELD, ADLER). Auch 
bei Chorea solI sie beobachtet sein (HERMANN). OPPENHEIM bringt manche neuri­
tischen Veranderungen am Augenhintergrund in Beziehung zu dem akuten cir­
cumscripten HautOdem. Das Vorkommen von Stauungspapille oder Neuritis 
nervi optici mit nachfolgender Atrophie bei Turmschadel wird vielleicht auf 
meningitisch-serose Vorgange zu beziehen sein (UHTHOFF, WILBRAND-SANGER). 

Auch . bei Encephalomalacie und bei Apoplexien solI es gelegentlich zu Stau­
ungspapille kommen (WILBRAND-SANGER). 
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14. Horstornngen. 
Horsttirungen konnen in der Symptomatologie der Geistesstorungen in drei­

facher Hinsicht eine bedeutende Rolle spielen. Einmal konnen bei den organisch 
bedingten Geistesstorungen die zentralen Horbahnen einseitig oder doppelseitig 
in Mitleidenschaft gezogen werden und dadurch entsprechende Ausfalls- oder 
Reizerscheinungen (Abnahme des Horvermogens oder akustische Sinnestauschun­
gen) entstehen oder es konnen peripher bedingte Horsttirungen, wie bei der 
Otosklerose oder den Erkrankungen der Hornerven selbst, das Auftreten von 
akustischen Sinnestauschungen begiinstigen oder hervorrufen; und schlieBlich 
kann es zu psychogen oder hysterisch bedingter Taubheit kommen. 

Zerstorungen der Horzentren (der vorderen Querwindung resp. des in der 
Fissura Sylvii verborgen liegenden Teiles der ersten Schlafenwindung) und der 
zentralen Horbahn yom Schlafenlappen zum Thalamus opticus und Corpus 
geniculatum internum konnen nur dann zentrale Taubheit bedingen, wenn sie 
doppelseitig sind. Die zentralen Vestibularisbahnen sind nicht bekannt. Bei 
Hirntumoren des Schlafenlappens kommt es gelegentlich zu sinnfalligen akusti­
schen Trugwahrnehmungen. Ein Kranker meiner Beobachtung, bei dem sich 
ein Tumor von der 2. und 3. linken Schlafenwindung aus entwickelte, klagte 
zuerst liber sehr sinnfallige Trugwahrnehmungen, die er in den Kopf lokalisierte 
und als krankhaft empfand. Die Trugwahrnehmungen bestanden darin, daB er 
ihm wohlbekannte Musikstlicke zusammenhangend horte. GefaBerkrankungen 
bei Lues oder Arteriosklerose konnen bei entsprechender Lokalisation ahnliche 
Syndrome verursachen. 

Ohrerkrankungen, die zur Ertaubung fUhren, konnen das seelische Verhalten 
in verschiedener Weise beeinflussen. URBANTSCHITSCH meint, daB bei Gehor­
erkrankten besonders haufig Erregungszustande vorkommen. In solchen Fallen 
wird aber wohl ein gewisser Grad von Psychopathie die eigentliche Ursache 
der seelischen Sttirungen gewesen sein. Eine drohende Ertaubung wird man­
chen ungeduldig und gereizt machen. URBAN'I.'SCIDTSCH will auch eine groBe 
VergeBlichkeit von der Art einer starken Zerstreutheit, Verlust von Gedachtnis­
material, ja sogar amnestisch-aphasische Storungen bei Gehorkranken beobachtet 
haben. 

GOLDBLADT berichtet liber einseitige Gehorshalluzinationen bei Alkohol­
psychosen, bei Lues und in einem Falle von Katatonie, welche sich nur auf der 
Seite des starker erkrankten Ohres fanden. 

LEMOS hat bei einem Epileptiker mit doppelseitiger Schwerhorigkeit eine 
einseitige Gehorshalluzinose beobachtet. 

Die psychogenen oder hysterischen Horstorungen kommen nach KEHRER 
viel ofter vor als entsprechende Storungen auf dem Gebiete des Sehvermogens. 

Die Symptomatologie dieser Horstorungen hangt davon ab, ob ein gewisser 
Grad von Schwerhorigkeit infolge einer tatsachlich vorhandenen Ohrerkrankung 
besteht. Die psychischen Ursachen dieser Formen von Schwerhorigkeit liegen 
im Affektiven oder in Storungen der Aufmerksamkeitseinstellung und einer 
apperzeptiven Untererregbarkeit. Die betreffende Person braucht sich nur be­
zliglich der aktiven Aufmerksamkeit gehen zu lassen, um eine starke Verschlech­
terung ihrer Horfahigkeit zu erreichen, die schlieBlich eine gewisse Ahnlichkeit 
mit sensorisch-aphasischen Sttirungen haben kann. 

Die psychogenen Horstorungen bei Nichtgehorkranken konnen dadurch zu­
stande kommen, daB die Horfahigkeit sozusagen verdrangt wird (affektive 
Absperrungstaubheit) oder durch eine willkiirliche apperzeptive Untererregbar­
keit oder schlieBlich durch einen Zustand von Attonitat, der bei psychastheni-
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schen Personen infolge einer starken seelischen Erschutterung alle seelischen 
Funktionen aufheben kann, darunter auch die Apperzeption von Gehoreindrucken 
(Situationsstupor) (KEHRER). 

15. Geschmacks- und Gernchsstorungen. 
Geschmacks- und Geruchsempfindungen sind normaliter schwer von einander 

zu trennen, wenn man sich nicht einer besonderen Methodik der Untersuchung 
bedient, welche bei Geisteskranken schwer anwendbar sein diirfte. Man wird 
die Geruchs- und Geschmacksstorungen daher gemeinsam behandeln konnen. 
mer die corticalen Zentren dieser Sinnesempfindungen sind unsere Kenntnisse 
noch recht unsicher. DaB die Zentren fiir beide Arten der Sinnesempfindungen 
zusammenfallen, ist aus anatomischen und physiologischen Griinden unwahr­
scheinlich. 

Nach BECHTEREW ist ein Ges~hmackszentrum im Operculum der hinteren 
Zentralwindung zu suchen. BORNSTEIN fand in 4 Fallen bei Lasionen in der 
Gegend des Operculums Geschmacksstorungen in der gekreuzten Zungenhalfte. 
OPPENHEIM hat sich dieser Ansicht von der Lage der corticalen Geschmacks­
zentren angeschlossen. Nach HENSCHEN kommen Hippocampus und Cornu Am­
monis als Geschmackszentren nicht in Frage. In diese letzteren Hirnpartien ver­
legen manche die Geruchszentren, deren Erkrankung Halluzinationen des Geruchs 
und einseitige oder doppelseitige Anosmie verursachen kann. 

,"UYEMATSU vermutet Beziehungen zwischen Epilepsie und Erkrankungen des 
Lobus olfactorius. Sicherer erscheinen die Beobachtungen, aus denen hervor­
zugehen scheint, daB bei Tumoren des Schlafenlappens Geruchs- und Geschmacks­
halluzinationen und Anosmie oder Hyposmie auftreten konnen. Fernwirkungen 
werden sich in derartigen Fallen aber wohl schwer ausschlieBen lassen. 

Eine auffallende Abstumpfung des Geruchs- und Geschmacksinnes findet sich 
bei Kretinen und bei Myxodem; gelegentlich auch bei schweren Morphinisten. 

Anosmie kann eine angeboremi Anomalie sein; sie kann in seltenen Fallen 
ein Restsymptom einer Infektionskrankheit sein, etwa einer Grippe. 

Anosmie kann vorkommen bei Hirntumoren, Hydrocephalie, Arteriosklerose 
und Commotio cerebri. Die Ageusie kann ein Symptom der senilen Involution sein. 

Hyperasthesien im Geruchssinn sind nicht beschrieben. Ich beobachtete in 
einem FaIle von HirnabsceB bei einem chronischen septischen Zustande eine 
V"berempfindlichkeit auf diesem Sinnesgebiet. 

Da bei tabischen Kranken gelegentlich Geruchs- und Geschmackskrisen vor­
kommen (UMBER), so konnten solche auch im Verlauf der Paralyse einmal auf­
treten. 

SchlieBlich kann es in der Aura eines epileptischen Anfalls zu abnormen 
Geruchs- und Geschmacksempfindungen, die auf Reizung der erwahnten Zentral­
stellen bezogen werden mussen, kommen. 

DaB den Geruchs- und Geschmackshalluzinationen mancher Geisteskranker 
wirklich verfalschte Wahrnehmungen zugrunde liegen, diirfte oft nicht zu­
treffen. Vielfach handelt es sich nur um intellektuelle Illusionen, um wahnhafte 
Umdeutungen tatsachlich vorhandener Sinneseindrucke. 

Die Hyperasthesie auf diesem Sinnesgebiet spielt, wie schon erwahnt, keine 
groBe Rolle. Die Anosmie wird nicht den Ausgangspunkt fiir Storungen im 
Ablauf der psychischen Vorgange uberhaupt abgeben konnen in der Weise, 
wie dieses bei der Vernichtung des Horvermogens oder des Sehvermogens der 
Fall sein kann. 
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16. Sensibilitiitsstorungen. 
In der Symptomatologie der Geistesstorungen spielen Sensibilitatsstorungen 

keine bedeutende Rolle, wenn man von den hysterischen Sensibilitatsstorungen 
absieht. Nur bei Epileptikern und Paralytikern sind im AnschluB an Anfalle 
und schwere BewuBtseinsstorungen gelegentlich Sensibilitatsstorungen (An­
asthesien und Hyperasthesien) von eigenartigem Typus beobachtet worden, 
iiber deren Entstehungsursache und Lokalisation wir nichts Sicheres wissen. 
Vielleicht hat man auf diese Ausfalls- und Reizerscheinungen auf sensiblem 
Gebiet aber noch nicht sorgfaItig genug geachtet. 

Beriihrungs-, Schmerz-, Temperatur- und Lagegefiihlsempfindungen stellen 
bereits recht komplizierte seelische Vorgange dar; sie sind eine Funktion der 
Gesamtpersonlichkeit, sind von Alter, Individualitat, Auffassungsvermogen und 
Kritik bis zu einem gewissen Grade abhangig. 

Die Frage, welche in diesem Zusammenhange interessieren muB, ist die, ob 
es zuverlassige Merkmale gibt, aus denen Wir erschlieBen konnen, ob es sich 
um corticale oder subcorticale Sensibilitatsausfalle handelt, und wie sich die 
organisch bedingten Sensibilitatsstorungen von den hysterisch bedingten unter­
scheiden. Die Hirnrinde soll mehr die perzeptiven, apperzeptiven und assozia­
tiven Komponenten der Tastempfindungen enthalten, der Thalamus opticus 
mehr den "affektiven Riickschall" einer Sensation besorgen. 

Corticale Empfindungszentren diirfen wir in den Zentralwindungen, nament­
lich in den hinteren Zentralwindungen annehmen; ferner in den Scheitellappen. 
Um von der Rinde starke Sensibilitatsstorungen hervorzurufen, bedarf es meist 
recht ausgedehnter corticaler Zerstorungen. Die corticale Hemianasthesie pflegt 
keine vollstandige zu sein; meist sind nur einzelne Abschnitte des Korpers, der 
Arme und der Beine betroffen. 1m Residualstadium einer corticalen Hemi­
anasthesie finden sich die leichteren Ausfalle mehr in den distalen Partien der 
Extremitaten (distaler Verteilungstypus). Sehr selten sind die Faile, in denen 
nicht nur die motorische Lahmung, sondern auch die sensible proximal, d. h. 
also im Schulter- und Hiiftgebiet ausgesprochener sind als distal (proximale 
Cerebrallahmung). 

Die Lokalisation sensibler Lahmungen bei organischen Erkrankungen des 
GroBhirns hangt aber auch von bestimmten funktionellen Verhaltnissen abo Die 
Tatsache, daB einzelne Flachen an der Hand und dem Unterarm von den Sen­
sibilitatsstorungen bevorzugt werden (Pradisposition der distalen Teile zu sen­
siblen Ausfallen) konnte darin seine Ursache haben, daB diese Gebiete mit be­
sonders zahlreichen Hirnfunktionen verkniipft sind. Andere vermuten, daB die 
Differenzen dadurch zustande kommen, daB schon normalerweise gewisse Unter­
schiede in der Schmerzempfindlichkeit, z. B. der ulnaren gegeniiber der radialen 
Seite bestehen und nun beim Hohergehen der Schwellenwerte eine allgemeine 
Herabsetzung der Empfindlichkeit eine relativ starkere Storung in den Ge­
bieten verursacht, welche normalerweise schon weniger empfindlich sind (K. 
GOLDSTEIN). Man brauchte dann nicht anzunehmen, daB die verschiedenen 
Segmente cortical verschieden stark verletzt sind. 

Immerhin lassen die sensiblen Rindenfelder aber auch das Prinzip der Seg­
mentation erkennen. Der Rumpf pflegt weniger befallen zu sein als die Extre­
mitaten; die Hand mehr als der FuB, die ulnare Seite der Hand und des Unter­
armes mehr als die radiale; es pflegen der 4. und 5. Finger oder der 1., 2. und 3. 
zusammen befallen zu sein. Bei dem sog. segmentalen Typus sind meist mehrere 
nebeneinander liegende Segmente betroffen und es besteht eine Bevorzugung 
bestimmter Segmente. eVIl, C VIII und D I sind am haufigsten betroffen, 
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viel weniger C V und C VI. Eine motorisch-paretische Extremitat zeigt beziiglich 
der Sensibilitatsstorung meist eine distale Zunahme. Die Hautgebiete in der 
Nahe der Korpermittellinie pflegen am Rumpf und Kopf frei zu bleiben; es 
findet sich eine bogenformige Grenzlinie. Auch Penis und Perineum bleiben 
frei. Am Rumpf ist aber auch ein gegenteiliges Verhalten beobachtet worden, 
d. h. ein Ubergreifen der Hemianasthesie auf die gesunde Seite. 

Eigenartig sind die corticalen Sensibilitatsstorungen in der Gegend des 
Mundes; sie konnen ein halbkreisformiges Gebiet um den Mund herum betreffen. 
Sehr bemerkenswert ist, daB sich in solchen Fallen gleichzeitig sensible Storungen 
im Gebiete des Daumens und der radialen Finger- und Handseite finden konnen. 
GOLDSTEIN und REICHMANN haben aber auch beobachtet, daB bei cortical be­
dingten Storungen im Gebiete des II. und III. Trigeminusastes die Partien um 
den Mund herum frei bleiben und an der Hand die ulnare an Stelle der radialen 
befallen war. In anderen Fallen finden sich auch am Kopf die typische Hemi­
anasthesie oder Storungen vom segmentalen Typus, welche dem Versorgungs­
gebiet der Cervicalnerven oder des Trigeminus entsprechen. SchlieBlich finden 
sich auch ganz kleine, circumscripte Defekte, z. B. an den Fingern oder an der 
dorsalen und ventralen Seite einzelner Extremitaten. 

Wie sind nun bei den corticalen Lahmungen die einzelnen Qualitaten der 
Sensibilitiit befallen~ 1st mehr die Oberflachen- oder die Tiefensensibilitat ge­
stort~ Es wird dies zum Teil davon abhangen, wo me Lasion sitzt, ob mehr 
zu der vorderen oder hinteren Zenttalwindung hin oder mehr nach dem Gyrus 
angularis und Gyrus supramarginalis. Man kann vielleicht so zusammenfassen, 
daB im ersten Fall mehr die Oberflachensensibilitat gestOrt ist, im letzteren 
mehr das Lagegefiihl und vielleicht auch der Ortssinn. Jedenfalls pflegen nicht 
alle Qualitaten gleichmaBig befallen zu sein und aIle moglichen Varianten und 
Kombinationen kommen vor. DEJERINE suchte zwei Typen corticaler Sensibili­
tatsstorungen zu unterscheiden; bei einem Typus finden sich StOrungen der Lage­
empfindung, Verbreiterung der Tastkreise, partielle oder totale Stereoagnosie bei 
erhaltener Beriihrungs-, Schmerz-, Temperatur- und Vibrationsempfindung; in 
einem anderen Typus waren aber Schmerz-, Temperatur- und Vibrationsgefiihl 
herabgesetzt, wahrend Beriihrungsempfindungen, Lageempfindungen und die 
Stereognosis erhalten waren. N ach Eingriffen in das Ge biet der Zentralwindungen 
fand F. KRAUSE die StOrung der Tiefensensibilitat am langsten bestehend; 
Schmerz- und Beriihrungsempfindungen sollen sich nach Rindenverletzungen 
am besten wieder herstellen, weniger gut das Lokalisationsvermogen, die Muskel­
empfindungen, die Tastkreise und das Orientierungsvermogen am eigenen Korper. 

Die Qualitaten der Oberflachensensibilitat konnen vielfach gleichmaBig ge­
schadigt sein, und zwar in Form der Hemianasthesie. Es kommen aber auch 
dissoziative Formen vor, bei denen dann die Schmerzempfihdlichkeit starker 
gestort sein kann als die Beriihrungsempfindlichkeit oder die Schmerzempfind­
lichkeit starker als der Temperatursinn. Die StOrung des Vibrationsgefiihles 
pflegt der Storung der Oberflachensensibilitat parallel zu gehen; ebenso soll sich 
die farado-cutane Sensibilitat verhalten. 

Nach den Beobachtungen von GELB und GOLDSTEIN ist zu schlieBen, daB 
die reinen Tasterlebnisse keine raumlichen Qualitaten haben; die raumlichen 
Beziehungen gewinnen die Tasterlebnisse erst durch ihre Verkniipfung mit dem 
optischen Raum. Die Vermittlung zu diesen Verkniipfungen liefern die Be­
wegungsvorstellungen (der Muskelsinn). So sprechen die Storungen des Loka­
lisationsvermogens zunachst noch nicht ohne weiteres fiir das Bestehen vom 
Sensibilitatsstorungen; es ware vor dieser Annahme noch das optische Vorstel­
lungsvermogen zu priifen. 
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Taktile Agnosie und Stereoagnosie. 
Die Fahigkeit, durch Betasten und durch Abtasten einen Gegenstand zu 

identifizieren, ist nicht bei jedem gleich gut und erst 'von einem gewissen Alter 
ab voU entwickelt. StOrungen der Stereognosis konnen als angeborene Partial­
defekte bei Imbezillen vorkommen und sich mit angeborenen motorischen 
Ruckstandigkeiten verbinden. 

Einmal benutzen wir beim taktilen Erkennen einfache Tastempfindungen, 
welche genugen Mnnen, um zu einer richtigen Identifikation (taktile Gnosis) 
zu kommen; bei anderen Gegenstanden bedienen wir uns vorwiegend des Muskel­
sinnes, resp. des Lagegefiihls, um zum Erkennen der Form eines Gegenstandes 
zu gelangen (Stereognosis). StOrungen dieser beiden Funktionen nennen wir 
Tastlahmung (taktile Agnosie resp. Stereoagnosie). 

Schwere peripher bedingte SensibilitatsstOrungen Mnnen das taktile Wieder­
erkennen unmoglich machen. Da aber die Erfahrung gelehrt hat, daB trotz 
betrachtlicher Sensibilitatsstorungen ein taktiles Wiedererkennen der gebrauch­
lichsten Gegenstande doch moglich sein kann, und daB andererseits bei gering­
fiigigen Sensibilitatsstorungen Stereoagnosie bestehen kann, so muB neben der 
Perzeption der verschiedenen einfachen Tastempfindungen noch eine hohere 
assoziative Funktion angenommen werden, welche die einzelnen Eindrucke des 
Tastsinnes, Drucksinnes und des Muskelsinnes zu einem Gesamtbilde vereinigt. 

In den Fallen, in denen nun die Sensibilitatsstorungen im engeren Sinne sehr 
z~ucktreten oder gar fehlen, sprechen wir von reiner corticaler Tastlahmung 
(WERNICKE). Bei der Priifung auf dieses Phanomen wird man die geistige Reg­
samkeit der betreffenden Person, das Moment der nbung und das Bestehen 
einer genugenden motorischen Geschicklichkeit berucksichtigen, wenn man die 
Resultate- richtig verwerten will. 

Es interessieren uns hier nun drei Fragen: 1. Gibt es eine corticale Tast­
lahmung ohne sonstige Sensibilitatsstorungen1; 2. Was ist uber die Lokalisation 
der Tastlahmung als sicher festgestellt; 3. kommt sie als Partialdefekt bei Zu­
standen angeborener oder erworbener Demenz vor1 

1. Einen besonderen stereognostischen Sinn anzunehmen, liegt keine zwingende 
Veranlassung vor. F ABRITIUS nimmt einen solchen hoheren Beriihrungssinn an 
und begrundet die Annahme mit der Beobachtung, daB bei kunstlicher Blut­
leere die Stereognosis in einem Zeitpunkte verloren geht, in welchem Beriihrungs­
empfindungen, Lage-, Schmerz- und Temperaturempfindungen noch intakt sind. 
Die Stereognosis ist eine sehr komplizierte Sinnesempfindung, ein komplizierter 
psycho-physischer Akt, welcher zahlreiche Oberflachen- und Tiefenempfindungen 
assoziativ verknupft. Die Stereoagnosie ist eine StOrung der primaren Koordi­
nation von taktilen und kinasthetischen Empfindungen, zu der sich aber auch 
eine Storung in der Assoziation des Tastbildes mit optischen Erinnerungs­
bildern hinzugesellen kann. Die mehr psychisch assoziative Komponente der 
Storung gibt sich nicht selten in dem Schwanken ihrer Intensitat und in dem 
Haftenbleiben des letzten EindruckeR zu erkennen. Neben diesen Storungen 
in der assoziativen Verknupfung der Sinneseindrucke konnte aber auch ein Aus­
fall von Tasterinnerungsbildern selbst als Ursache der StOrung in Betiacht 
kommen oder die Unfahigkeit, eine Anzahl sukzessiv oder simultan sich dar­
bietender Sinneseindrucke zu einem taktilen Gesamterlebnis zusammenzufassen 
(infolge einer Art Merkschwache auf taktilem Gebiet). 

Manche Beobachter bestreiten das Vorkommen von Tastlahmungen ohne 
jegliche SensibilitatsstOrungen und verhalten sich skeptisch solchen Beobach­
tungen gegenuber, welche ihr Vorkommen beweisen sollen; es konnten viel-
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leicht doch geringe StOrungen iibersehen worden sein. DEJERINE meint, daB 
schon eine VergroBerung der Tastkreise geniige, um die Stereognosis zu be­
eintrachtigen. Storungen des Muskelsinns, StOrungen der Tiefen- und Be­
wegungsempfindung werden wohl besonders leicht das Tasterkennen schadigen 
konnen. Auch in den neuerdings von MAGNUS -ALSLEBEN mitgeteilten Be­
<>bachtungen waren gewisse Ausfalle der Oberflachen- und Tiefensensibilitat 
vorhanden. Gelegentlich ist nur eine Verlangsamung oder Erschwerung des 
Wiedererkennens festzustellen und die Kranken scheinen Miihe zu haben, ihre 
Aufmerksamkeit der kranken Seite zuzuwenden. 

2. Was nun die Lokalisation der Tastlahmung angeht, so bringt man ihr 
Auftreten vornehmlich mit Lasionen in der hinteren Zentralwindung und in 
dem angrenzenden Scheitellappen in Beziehung (WERNICKE, OPPENHEIM). Auch 
die vordere Zentralwindung wurde gelegentlich verletzt gefunden. Je tiefer 
ins Mark eine Lasion geht, und je ausgedehnter sie ist, um so mehr dominieren 
bei der Tastlahmung die elementaren SensibilitatsstOrungen; je starker der 
Lobus parietalis befallen ist, um so mehr herrschen die Symptome der Bathy­
anasthesie neben der Stereoagnosie vor. Von der linkenHemisphare aus solldas 
Phanomen leichter und starker auslOsbar sein als von der rechten. Die fiber­
weItigkeit der linken Hemisphare bei dEn Rechtshandern kommt auch vielleicht 
dadurch zum Ausdruck, daB die Tastmerksysteme fiir die Beurteilung von 
Bewegungsempfindungen und fiir den V organg des taktilen Wiedererkennens 
links besser entwickelt sind als rechts. 

Bei der reinen Form der Astereognosie diirfte der Erkrankungsherd noch 
weiter nach hinten zu suchen sein, etwa am Ubergang yom Scheitellappen zum 
Hinterhauptslappen. Hier handelt es sich dann schon um Unerregbarkeit op­
tischer Erinnerungsbilder. Als disjunktive Agnosie im Sinne LIEPMANNS sucht 
man noch eine Form der Storung des Tasterkennens zu unterscheiden, welche 
dadurch zustande kommt, daB zwar das taktile Gesamterlebnis nicht gestOrt 
ist, daB aber die anderen, einem Gegenstand zugehorigen Erinnerungsqualitaten 
nicht mobilisierbar sind. Es muB aber doch noch als fraglich bezeichnet werden, 
·ob solche Formen vorkommen. Es ist vielmehr wahrscheinlich, daB bei solchen 
transcorticalen Tasterkennungsstorungen die Storung des Erkennens doch eine 
allgemeine ist und sich auch auf aIle anderen Sinnesgebiete bezieht. Das Er­
innerungsbild eines konkreten Gegenstandes hat sozusagen einen Kern, welcher 
das fiir ihn charakteristische Erlebnis darstellt. Dieser Kern wird in verschieden­
.artiger Sinnlichkeit erlebt, so z. B. auch raumlich, und diese raumlichen Vor­
stellungen sind wieder verbunden mit optischen, wodurch die Moglichkeit einer 
,stOrung der Stereognosis von der optischen Seite her gegeben ist. 

3. Uber das Vorkommen von corticaler Tastlahmung bei angeborenen oder 
·erworbenen Defektzustanden ist wenig bekannt. Ob es bei Schizophrenie mit 
katatonen Symptomen zu StOrungen der Stereognosis kommt, ware noch genauer 
:zu priifen. Einige eigene Beobachtungen schienen mir dafiir zu sprechen. Ob 
bei Paralytikern, Epileptikern sich die genannten Partialdefekte finden, ist, 
soviel ich sehe, nicht gepriift; da aber bekanntlich nach schweren Anfallen 
asymbolische, agnostische und apraktische Storungen zuriickbleiben und erst 
nach einiger Zeit wieder schwinden, so ware es doch moglich, daB unter diesen 
Restsymptomen sich auch eine corticale Tastlahmung finden kann. 

Thalamisch-subcorticale Sensibilitatsstorungen. 
Zu dem Thalamussyndrom gehoren halbseitige EmpfindungsstOrungen und 

hartnackige (zentrale) Schmerzen in der hemianasthetischen Seite. Die Tiefen­
.sensibilitat scheint starker betroffen als die Oberflachensensibilitat; daher werden 
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auch haufig stel'eognostische und ataktische Storungen beobachtet. Schmerz­
und Temperaturempfindungen sind gewohnlich ungestort. WALLENBERG beob­
achtete ein merkwiirdiges Phanomen, welches darin besteht, daB der Kranke 
die Vorgange, die sich an der gekreuzten Korperhalfte abspielen, wenig oder 
gar nicht beachtete (halbseitige Aufmerksamkeitsstorungen). 1m Gegensatz dazu 
beobachteten HEAD und HOLMES bei Erkrankung des Thalamus abnorm starke 
GefiihlstOne, d. h. eine groBe Empfindlichkeit gegen Gerausche, Nadelstiche 
usw.; Lust- und Unlustzustande wurden auf der einen Seite anders erlebt als 
auf der anderen; man vermutete Einwirkungen der Thalamusherde auf die all­
gemeine seelische Reaktionsfahigkeit. 

Bekannt ist die Beeintrachtigung der mimischen Bewegungen auf der ge­
kreuzten Seite (BRUNS und BECHTEREW); es wird beim Lachen oder Weinen 
die herdgekreuzte Gesichtsmuskulatur nicht mitbewegt, obwohl sie willkiirlich 
gut innerviert wird. 

Hysteriscbe Sensibilitatsstornngen. 
Man nimmt heute wohl allgemein an, daB die anasthetischen Zonen bei 

Hysterischen in der Mehrzahl der Falle Kunstprodukte sind, entstanden unter 
dem suggestiven EinfluB der Untersucher (BABINSKI, BOTTIGER, BRUNS, 
STRfun'ELL). 

Man wird aber beriicksichtigen miissen, daB halbseitigen Sensibilitats­
storungen, welche hysterischen Charakter zu haben scheinen, doch organische 
Veranderungen: zurunde liegen konnen. Es wurde im vorigen Abschnitt auf 
die Beobachtungen von WALLENBERG, HEAD und HOLMES hingewiesen, aus 
denen sich ergibt, daB bei Thalamusherden halbseitige Aufmerksamkeitsstorungen 
fiir Vorgange auf einj3r Korperhalfte vorkommen und daB Lust- und Unlust­
zustande z. B. bei Nadelberiihrungen auf der gesunden Seite anders erlebt 
werden, als auf der kranken. Solche Beobachtungen bei leichten organischen 
Beschadigungen subcorticaler Zentren leiten zu den hysterisch anmutenden 
Ausfalls- und Reizerscheinungen auf sensiblem Gebiete iiber. 

FOCHER will bei Epileptikern eine Unterempfindlichkeit der linken gegeniiber 
der rechten Hand gefunden haben (gepriift an den Weberschen Tastkreisen). 
Es ist die Frage, ob diese Differenz eine angeborene ist oder im Laufe der Er­
krankung erst erworben wird. Nach schweren epileptischen Anfallen bleiben 
anasthetische Zonen von verschiedenem Typus zuriick; jedenfalls kann man 
beobachten, daB die Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit nicht an allen 
Hautpartien sich gleich rasch wieder herstellt. 

GRIESBACH fand, daB bei ermiideten Personen gewisse Sensibilitatsausfalle 
nicht auf beiden Seiten gleich stark sind; die Zunahme der Ausdehnung der 
Tastkreise wechselt je nach dem, ob es sich um Rechts- oder Linkshander handelt. 
Die beziiglichihrer Funktionen unterwertige Hemisphare solI starker ermiidbar sein. 

Man wird die Moglichkeit zugeben miissen, daB gewisse Formen von Hemi­
anasthesie, denen man namentlich wegen ihrer Fliichtigkeit gerne hysterischen 
Charakter zuspricht, doch durch korperliche V organge bedingt sein konnten, 
auch wenn sie auffallend raschen Schwankungen unterworfen sind. 

Bekannt ist die vollstandige Analgesie mancher Katatoniker, welche sowohl 
die Haut wie die tiefen Teile betreffen kann. Die sog. Bannung der Kranken, 
welche sie nicht von einem Sinneseindruck loskommen laBt, kann solche Anal­
gesien bedingen; vielleicht spielt auch die Absperrung der Empfindungen und 
der Wahrnehmungen vom BewuBtsein eine wichtige ursachliche Rolle. Von 
hysterisch bedingten Analgesien unterscheiden sich solche StOrungen bei den 
Schizophrenen also nicht prinzipiell. 
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Die hysterische Anasthesie befallt selten den ganzen K6rper; meist finden 
sich noch· Zonen und Inseln mit normaler Empfindlichkeit; sie befallt meist 
einzelne K6rperabschnitte, und ihre Abgrenzung halt sich nicht an bestimmte 
Nervengebiete. Die Verteilung ist meist so, wie sie bei organischen Gehirnerkran­
kungen nicht vorzukommen pflegt; so z. B. findet sie sich gleichzeitig am Unter­
arm, Unterschenkel, FuB und der entsprechenden Gesichtshalfte. Die halbseitige 
Herabsetzung der Empfindlichkeit findet sich auch an den Schleimhauten und 
kann auch im Bereich der h6heren Sinnesorgane nachweisbar sein. Echte ho­
monyme Hemianopsie scheint dabei aber nicht vorzukommen. Die Grenze der 
hemianasthetischen Zone kann genau in der Mittellinie liegen, aber auch zuriick­
bleiben oder dariiber hinausgehen. Es finden sich: Analgesie bei erhaltener 
Beriihrungsempfindlichkeit, Analgesie mit Thermanasthesie und vielfach un­
vollstandiger Gefiihlsabstumpfung. Die Haut- und Schleimhautreflexe sind im 
Gebiete der anasthetischen Zonen herabgesetzt. Pupillenlichtreflex, Bauch­
deckenreflexe und Cremasterreflex bleiben unbeeinfluBt von der Analgesie. 

Die hysterischen Hyperasthesien kommen in zahlreichen Varianten vor . Man 
wird an eine Erregung der schmerzperzipierenden Zentren denken miissen, um 
sich das merkwiirdige Verhalten mancher Kranker zu erklaren. Man hat von 
Schmerzhalluzinationen oder Psychalgien gesprochen. Die Parasthesien 'und die 
merkwiirdigen Organempfindungen mancher Schizophrener haben gewisse Ahn­
lichkeiten mit hysterisch bedingten Storungen; doch verbinden sie sich mit ganz 
anderen psychischen Syndromen und fiihren leichter zur Desorientierung. 

17. Stirnhirnsyndronle. 
Gibt es Syndrome, welche fiir eine Erkrankung des Stirnhirns charakteristisch 

sind? Zur Beantwortung dieser Frage k6nnen vornehmlich die Beobachtungen 
bei Stirnhirntumoren und Stirnhirnverletzten herangezogen werden. Da die pa­
thologisch-anatomischen Prozesse dieser beiden Krankheitsgruppen aber grund­
verschieden sind, wird man nicht erwarten diirfen, daB die zu beobachtenden 
Ausfalls- oder Reizerscheinungen die gleichen sein werden. Die Beobachtungen 
von BRUNS, ROSENFELD und BOSTROM bei Stirnhirntumoren stehen aber doch 
in gewisser Beziehung in Einklang mit den Ergebnissen, zu denen FEUCHT­
WANGER auf Grund seiner Untersuchungen und Nachuntersuchungen bei Stirn­
hirngeschadigten kommt. Antriebsschwache, Akinese, Interesselosigkeit und 
frontale Ataxie k6nnen als ein annahernd konstanter Symptomenkomplex bei 
Stirnhirnerkrankung angesprochen werden. Bei einseitiger Stirnhirnerkrankung 
kann in einem gewissen Stadium der Hirnschadigung die Akinese resp. der Mangel 
an motorischen Antrieben zunachst eine K6rperhalfte betreffen und somit 
ein Halbseitensymptom darstellen, welches fiir die Erkrankung des kontra­
lateralen Stirnhirns spricht. Der Mangel an Willensantrieben kann auch das 
Gebiet der Mimik betreffen. Es wird natiirlich zu beriicksichtigen sein, in wel­
chern Stadium der Erkrankung diese Symptome auftreten. Einen diagnostischen 
Wert haben sie nur im Beginn der Erkrankung, da bei langerem Bestehen einer 
Tumorbildung eine Schadigung des Stirnhirns auch durch Fernwirkung von 
anderen Gehirnteilen aus zustande kommen kann. 

FOERSTER nimmt an, daB das Geprage und der Ablauf des epileptischen 
Anfalls ein sehr verschiedener sein kann, je nach dem, von welchem Hirnrinden­
gebiet der Anfall seinen Ausgang nimmt, und unterscheidet 8 motorische Rinden­
territorien. Nimmt der GehirnprozeB seinen Ausgang von dem Adversivfeld 
(dem FuB und der hinteren Halfte der ersten Stirnwindung und einem schmalen 
Abschnitt des FuBes der zweiten Frontalwindung), so beginnt der epileptische 

8* 
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Anfall mit Drehung der Augen und des Kop£es nach der Gegenseite und mit 
Rump£drehung nach der Gegenseite, an welche sich ein tonischer oder klonisch­
tonischer Krampf der kontralateralen Extremitaten anschlieBt. Vom frontalen 
Augenfeld aus be~kt der epileptische Anfall zunachst isolierte klonische 
Zuckungen der Bulbi nach der Gegenseite; im weiteren Verlauf nimmt der 
Anfall entweder das Geprage des frontalen Adversivfeldanfalles an oder er greift 
auf die vordere Zentra;Iwindung iiber. 

Das Verhalten mancher Stirnhirnverletzter und Stirnhirnkranker erinnert 
an das Verhalten von Stuporkranken mit Akinese und Negativismus (ROSEN­
FELD). Solche Beobachtungen lassen die Frage aufwerfen, ob die hirnphysiolo­
gischen Vorgange, die zum Stupor fiihren, ins Stirnhirn zu lokalisieren sind. 
Andere vermuten eine Verwandtschaft der striaren und der katatonen Syn­
drome der Geisteskranken. Ich mochte mich zu der Auffassung bekennen, 
welche auch STERTZ neuerdings wieder zum Ausdruck gebracht hat, daB die 
katatonen Motilitatsstorungen und die striaren grundsatzlich zu scheiden .sind 
und sich in verschiedenen Hirnregionen abspielen, und daB die katatonen 
Syndrome mehr im Hirnmantel ihre hirnphysiologischen Substrate haben. 
Neuere Beobachtungen iiber psychische Storungen bei partieller Atropie beider 
Stirnldppen bestatigten mir meine bisherigen Erfahrungen. Es sprechen dafiir 
auch gewisse Versuche an Tieren, bei denen man durch Haschisch - und 
Bulbocapninvergiftung kataleptische Akinese nur dann erzeugen konnte, wenn 
das GroBhirn nicht entfernt war. 

18. Balkensyndrome. 
Erkrankungen des Balkens werden leicht iibersehen, da sie oftmals nur zu 

psychischen Symptomen fiihren und neurologische Symptome fehlen konnen. 
An den groBen Commissursystemen des Balkens, welche die beiden Hemispharen 
in allen ihren Teilen verbinden, werden drei Teile unterschieden: der vordere 
Teil, die Portio verbalis, verbindet die Stirnlappen; der mittlere Teil, die Portio 
praxica, sichert die Eupraxie und die Gliedbewegungen, der hintere Teil, die 
Portio sensorialis verbindet die Seh- und die Horspharen. Nach MINGAZZINI 
dient der· Balken zur eupraktischen und eutaktischen Ausfiihrung der Mimik 
und der Handlungen; ferner zur Beschleunigung des Sprachmechanismus und zur 
besseren Fixierung der hoheren Perzeptionen und der Engramme. 

Balkendurchtrennungen bei Tieren erzeugen stark gekreuzte paretische und 
apraktische Symptome, die wieder schwinden. Balkenherde beim Menschen 
geben sich durch die Leitungsapraxie der linken Hand zu erkennen (bei Links­
handern der rechten Hand); im Gegensatz zu der doppelseitigen Dyspraxie 
oder Apraxie bei Lasionen des linken Scheitellappens oder des Gyrus supra­
marginalis (LIEPMANN). In vielen Fallen sind die Herdsymptome zunachst 
fliichtig und sind abwechselnd bald rechts, bald links nachweisbar; es kommen 
vor: leichte Paresen, das sUbjektive Gefiihl, der FuB oder der Arm versagen 
etwas, leichter Tremor, allgemeine Unsicherheit beim Gehen und Stehen nach 
Art der Ataxie, agraphische StOrungen, welche der Ausdruck der Apraxie sind. 
Zu achten ist ferner auf sog. amorphe Bewegungen (zwecklose Bewegungen und 
Hantieren), Bewegungsverwechslungen, Mangel an Bewegungen, apraktische 
Storungen bei Bewegungen aus dem Gedachtnis und bei nachgemachten Be­
wegungen. Dariiber, ob Neigung zu Perseverationen, Nachgreifen und Zwangs­
greifen ein Balkensymptom sind, wird gestritten. Manche nehmen an, daB 
es sich hierbei um Striatumsyndrome handelt (STIEFLER, P. SCHUSTER und 
KLEIST). 
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Unfahigkeit, den Mund zu spitzen bei erhaltener Fahigkeit, den Vokal 0 

auszusprechen, ist bei Balkentumor beobachtet worden (L. GOLDSTEIN). 
Augenmuskelparesen und dysarthrisclie Sprachstorungen beruhen wohl auf 

Druckwirkungen auf die Umgebung. 
FUr Balkentumoren sind charakteristisch die ganz allmahliche Steigerung der 

allgemeinen cerebralen Krankheitszeichen, die Geringfiigigkeit der eigentlichen 
Tumorsymptome, Aufmerksamkeitsstorungen, Unregsamkeit bis zum Stupor, 
Schlafsucht. . 

LEVI ANDRE beschreibt einen Fall von Erweichung des Balkens, der unter 
dem psychischen Bild einer melancholischen Verstimmung verlief. 

19. VentrikelsyndrOlUe. 
Bei manchen Geistesstorungen, denen ein organischer GehirnprozeB zugrunde 

liegt, wie bei der Paralyse, der Epilepsie, der Schizophrenie, den arteriosklero­
tischen GeistesstOrungen, kommt es gelegentlich zu besonderen Syndromen, fiir 
deren Entstehung wir annehmen miissen, daB nervose Zentralstellen im Zwischen­
hirn, Mittelhirn resp. in der Umgebung des 3. und 4. Ventrikels in Mitleidenschaft 
gezogen sind. Man kann diese besonderen neurologischen Symptome zusammen­
fassend als Ventrikelsyndrome bezeichnen. Diese Syndrome konnen sich epi­
sodenartig in den Verlauf der genannten Erkrankungen einschieben und evtL 
wieder verschwinden, wenn es sich um noch reversible krankhafte Vorgange in 
den "genannten Gebieten des Hirnstammes handelt. 

1m Hirnstamm werden wir vornehmlich diejenigen Zentren zu suchen haben, 
welche mit der Aufrechterhaltung des BewuBtseins, d. h. der Bereitschaft zu 
psychischen Einzelleistungen etwas zu tun haben. Schon die bekannten Er­
fahrungen am groBhirnlosen Hunde, welcher nicht bewuBtlos ist, und auch 
klinische Erfahrungen beim Menschen lehren dies. Die BewuBtseinsstorung vom 
Typus der Benommenheit bis zum Koma ist ein diagnostisch wichtiges Symptom 
bei Tumorbildung in der Umgebung des 3. und namentlich auch des 4. Ventrikels. 
Bei erhOhtem Druck im 4. Ventrikel geniigt oft schon ein geringfiigiger Zuwachs 
an Druck, um eine vollige Aufhebung des BewuBtseins herbeizufiihren. 

Weitere Symptome, welche fiir eine akute Drucksteigerung im 4. Ventrikel 
sprechen, sind: die vestibulare Areflexie, d. h. die Aufhebung des c3.lorischen 
und galvanischen Nystagmus in seinen beiden Phasen, der langsamen und der 
schnellen, eigenartige Krampfzustande vom TYPl1S des tonischen Krampfes der 
gesamten Korpermuskulatur, der tiefen Halsmuskeln und evtL auch der Zunge. 
Diese Ventrikelsyndrome werden um so starker in die Erscheinung treten, je 
rascher die Drucksteigerung im 4. Ventrikel zustande kommt (ROSENFELD). 

Ferner werden beobachtet angioneurotische StOrungen und fliichtige Augen-
muskelparesen. . 

Vielleicht hangen auch die schweren StOrungen der allgemeinen Korper­
trophik, wie sie oftmals im Verlauf von Psychosen, z. B. der Paralyse vor­
kommen, von der Lokalisation des Erkrankungsprozesses im Zwischenhirn ab 
(JOSEPHY). 

20. MigranesyndrOllle. 
Die Migraneanfalle konnen, wenn sie besondere Heftigkeit erreichen, in man­

chen Fallen von psychischen StOrungen begleitet sein, und zwar namentlich 
von BewuBtseinsstorungen vom Typus der Benommenheit, der Dammerzustande 
und der halluzinatorischen Erregungen (FLATAU, SCHOB und HAUBER). Diese 
psychischen Veranderungen pflegen auf dem Hohepunkt eines Schmerzanfalles 
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aufzutreten. Sie werden aber nicht als Schmerzreaktionen oder Schmerz­
dammerzustande zu deuten sein; fiihren doch bekanntlich die heftigsten Schmerz­
anfalle, die wir kennen, die Trigeminusneuralgien, nie zu Umdammerungen. 
Die Bewu13tseinsstOrungen werden vielmehr als den anderen Migranesymptomen 
koordiniert aufzufassen sein. Gelegentlich fallen sie nicht mit dem Migrane­
anfall zusammen und werden dann als Aquivalente der Schmerzanfalle auf­
gefa13t. Die Symptomatologie der Migraneanfalle ist bekanntlich eine au13erst 
variable. Man stellt sich vor, da13 der krankhafte Mechanismus, welcher den 
Migraneanfallen zugrunde liegt - nach Ansicht vieler Autoren handelt es sich urn 
neurovasculare StOrungen oder Gefa13spasmen -, auf die allerverschiedensten 
Ge£aBgebiete iibergreifen kann und erklart so das Zustandekommen von sehr 
verschiedenen fliichtigen cerebralen Herdsymptomen (Paresen, Aphasie, Hemi­
anopsie), Kleinhirnsymptomen, -SehstOrungen der verschiedensten Art, Amau­
rose und paroxysmellen Schmerzanfallen in den inneren Organen oder den Ex­
tremitaten. Die neurovaskulare Theorie des Migraneanfalles laBt uns ein gewisses 
Verstandnis fiir die Variabilitat der Symptomatologie der Migrane gewinnen. Aber 
die Theorie ist doch noch nicht als bewiesen zu betrachten; wir kennen die letzten 
Ursachen dieser vermuteten anfallsweise auftretenden GefaBveranderungen noch 
nicht. S. AUERBACH und SCHULLER nehmen als Ursache des Migraneanfalles ein 
MiBverhaltnis zwischen Schadelkapazitat und Hirnvolumen an, also eine Art Hirn­
schwellung, die vielleicht erst sekundar zu vasomotorischen Krisen £iihrt. Nach 
SCHULLER spricht der rontgenologische Nachweis von Vertiefungen der Impres­
siones digitatae des Schadeldaches fiir dieses MiBverhaltnis zwischen Schadelraum 
und Inhalt. Gegen diese Auffassung diirfte die Tatsache zu verwerten sein, daB 
viele Migraneanfalle ohne cerebrale StOrungen verlaufen. 

Bew~Btseinsstorungen konnen also hin und wieder den Migraneanfall be­
gleiten, und sie konnen in einzelnen Fallen auch das Aquivalent eines Schmerz­
anfalles sein. Die BewuBtseinsstorung stellt sich entweder als einfache Be­
nommenheit dar, die bei' zunehmender Heftigkeit des Anfalls zustande kommt. 
In diesem Stadium konnen sich dann cerebrale Symptome hinzugesellen. Das 
Verhalten solcher Kranken kann durchaus an das eines leicht benommenen Tumor­
kranken erinnern; es kommen kleine Gedachtnisliicken und leichte Desorien­
tierungen zustande. 

Die Differentialdiagnose zwischen schweren Migraneanfallen und organischen 
Erkrankungen des Gehirns wird oftmals wohl nur unter Beriicksichtigung der 
Vorgeschichte und der Erblichkeitsverhaltnisse des Kranken moglich sein. Es 
ist festzustellen, ob der Kranke in bezug auf Migrane erblich belastet ist und ob 
er selbst schon in friiheren Jahren leichtere oder anders geartete Anfalle gehabt 
hat, welche keine Ausfallserscheinungen hinterlassen haben. W ATERMANN be­
schreibt eine Familie, in welcher die Mutter an Migrane litt und der Sohn zuerst 
jahrelang Migraneanfalle hatte, die dann spater in Epilepsieattacken iibergingen. 
Die cerebralen Aquivalente wie Taumeln, Schwache, Erbrechen, Benommenheit, 
motorische Sprachstorungen gesellen sich oft erst in zunehmendem Alter zu den 
vorher typischen Migranesymptomen. PlLz beschreibt eine 43 jahrige Frau, welche 
yom 22. Lebensjahre ab typische Migraneanfalle hatte, welche erst yom 40. Jahre 
ab mit cerebralen Aquivalenten einhergingen. 

Als charakteristisch fiir aIle diese Storungen wird man betrachten miissen, 
daB sie transitorischer Natur sind und anfallsweise auftreten. Es scheint aber 
auch FaIle zu geben, in denen die Symptome nicht so fliichtiger Natur sind, 
sondern langere Zeit bestehen bleiben konnen. Die Beurteilung dieser FaIle ist 
besonders schwierig, wenn die Vorgeschichte nicht ganz typisch fiir Migrane 
ist. Hier ware die Frage aufzuwerfen, ob es sich nicht b3reits urn beginnende 
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arteriosklerotische Veranderungen handelt, die auch zu anfallsweisen Anami­
sierungen einzelner Hirnpartien und zu zunachst noch fliichtigen Herdsymptomen 
und BewuBtseinsstorungen fiihren konnen. 

Wer die Migrane als eine spastische GefaBneurose auffassen will, konnte 
sogar gewisse Beziehungen zwischen Migrane und arteriosklerotischen Verande­
rungen konstruieren und schlieBlich alle moglichen transitorischen, cerebralen 
und psychischen Storungen des hoheren Alters mit Migraneaquivalenten in Be­
ziehung setzen. Dieses ist aber doch wohl nicht angangig. Man wird sich bei 
der Diagnose immer an die schon friiher stattgehabten Schmerzanfalle halten 
und der Annahme von nicht mit Schmerzen verbundenen Migraneaquivalenten 
zunii.chst skeptisch gegeniiber stehen miissen. 

SCHOB hat vor kurzem einen sehr interessanten Fall von Migrane mitgeteilt, 
in welchem die cerebralen Storungen ganz besonders stark waren. Es handelt 
sich um einen 54jahrigen Lehrer, welcher schon als Gymnasiast periodisch auf­
tretende Kopfschmerzen hatte und Ziige einer schweren Psychopathie (Emotivitat) 
zeigte. Gegen Ende der 30er Jahre traten bei ihm eigentiimlicheAnfalle auf, welche 
ditrin bestanden, daB er das Gefiihl hatte, die Hande und Beine wiirden ihm 
taub, stiirben ab und er verliere die Sprache. Er konnte in solchen Momenten 
nicht sprechen. Die Anfalle waren von Erbrechen, Kopfschmerzen, Taumeln, 
Schlafsucht und gelegentlich von BewuBtlosigkeit begleitet. 1m 43. Jahr trat 
ein besonders schwerer Anfall auf, der Kranke verlor die Sprache, hatte hemi­
anoptische Storungen, wurde maniakalisch erregt und es trat eine BewuBt­
losigkeit von mehreren Tagen Dauer auf, wahrendwelcher die Temperatur 
erheblich erhoht war. Der Puls war verlangsamt (48). An diese Anfalle schlossen 
sich dann schwere cerebrale Herdsymptome und psychische Storungen, welche 
erst nach 2 bis 3 Wochen wieder zum Schwinden kamen. Als der Kranke von 
der BewuBtlosigkeit sich erholte, bestanden schwere aphasische Storungen, 
namentlich auch Storungen des Sprachverstandnisses, Alexie, asymbolie- und 
apraxieartige Symptome, Hemianopsie und Parese des rechten Arms und Fa­
cialis. Nach etwa 10 Tagen war das Nachsprechen wieder moglich; das Sprach­
verstandnis war nach 14 Tagen wiedergekehrt, das ungestorte Spontansprechen 
nach 22 Tagen. In dem psychischen Verhalten des Kranken waren sonst noch 
auffallig GehOrs-, Gesichtsc und Tasttauschungen von erheblicher Sinnfalligkeit 
wie bei Deliranten. Der Kranke hatte z. B. das Gefiihl, als wenn er einen Ballen 
in den Randen halte; er horte Musik und lief heraus, um sich zu iiberzeugen, 
woher die Musik kam; er sah Worte und Satze an der Wand und eine Gestalt 
auf dem Schrank sitzen. Oft beklagte er sich iiber ein Durcheinander von Worten 
und Satzen, iiber bewuBte Gedankeninkoharenz und das Gefiihl, als sei alles 
anders. Auf diesen schweren Anfall folgten im Laufe der Jahre zahlreiche leichtere 
und anders geartete Anfalle, darunter auch Wutanfalle mit Amnesie, welche 
SCHOB als akute Begleiterscheinung oder Xquivalente des Migraneanfalles auf­
gefaBt wissen will. SchlieBlich horten die Anfalle ganz auf und es traten nur 
die Zeichen der schweren Psychopathie deutlicher hervor, und zwar namentlich 
die Affektstorung. SCHOB halt es fiir wahrscheinlich, daB in diesem Fall sich 
schlieBlich echte apoplektiforme Anfalle einstellen werden, da die Mutter und 
die Tante dieses Kranken ebenfalls nach jahrelangem Bestehen der Migraneanfalle 
solche apoplektiformen lnsulte bekommen hatten. Wiirde die Zugehorigkeit dieses 
Falles zur Migrane dadurch zweifelhaft werden 1 Nicht unbedingt. Sehen wir doch 
z. B. beim intermittierenden Rinken funktionelle Vorstadien am GefaBsystem 
langere Zeit bestehen, welche erst spater zu organischen Fallen sich auswachsen 
und mit GefaBverschliissen einhergehen, die s,chlieBlich nicht mehr reparabel 
sind. 
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Das Zusammenvorkommen von Migrane mit epileptischen Anfallen ist viel­
fach beobachtet worden. Es handelt sich hier auf keinen Fall nur um ein zu­
falliges Zusammentreffen zweier verschiedener Krankheiten. Andererseits spricht 
das Zusammenvorkommen von Migrane und epileptischen Zustanden noch nicht 
fiir eine Wesensverwandtschaft der Migrane und der genuinen Epilepsie. Zahl­
reiche Falle von Migrane zeigen zeitlebens niemals epileptische Symptome und 
andere wieder von Anfang an oder im spateren Verlauf in ganz ausgesprochenem 
MaBe. Solche Falle, die FLATAU Migraneepilepsie genannt hat, lassen meiner 
Ansicht nach nur auf eine Verwandtschaft der in beiden Erkrankungen wirk­
samen Mechanismen schlieBen, welche in beiden Fallen zu transitorischen Syn­
dromen fUhren, nicht aber auf eine Wesensgleichheit oder Wesensverwandtschaft 
der Erkrankungen selbst. Man wird sich wohl nicht der Auffassung verschlieBen 
diirfen, daB es auf die Lokalisation der bei der Migrane wirksamen krankhaften 
V organge ankommen wird; also vielleicht auf die Lokalisation der GefaBspasmen. 
FLATAU meint, daB eine gewisse "Gehirnfestigkeit" manche migranosen Men­
schen vor Epilepsie schiitzt; sagen wir richtiger vor epileptischen Anfallen und 
Aquivalenten. FLATAU beschreibt eine 30jahrige Frau, welche seit 15 Jahren 
an Migrane litt, dann wahrend eines J ahres leichte Absencen hatte' und schlieBlich 
ganz unElrwartet in einem Status epilepticus zugrunde ging. In anderen Fallen 
konnen die epilepti!;!chen Anfalle den Migraneanfallen vorausgehen. Je mehr 
die Symptomatologie eines Falles dem Typus der Augenmigrane sich nahert, um 
so groBer scheint die Gefahr einer Komplikation mit epileptischen oder anderen 
cerebralen Erscheinungen zu sein. Eine 35jahrige Frau mit typischen Migrane­
anfallen, welche FLATAU beobachtete, bekam spater kurze Absencen mit Zuckungen 
im linken Arm; wahrend einer Eisenbahnfahrt geriet sie in einen Dammerzustand, 
in welchem sie sinnlose Reden hielt; in einem weiteren Anfall schrie sie auf und 
verlor das, BewuBtsein. SchlieBlich trat ein Status epilepticus ein, in welchem 
sie verstarb. 

Unterscheidet sich der Anfall bei der genuinen Epilepsie von den epileptischen 
Anfallen, welche einen Migraneanfall begleiten konnen? Die Ahnlichkeit kann 
eine sehr weitgehende sein. Das Prodromalstadium des epileptischen Anfalles 
pflegt immer kiirzer zu sein. Die Aura des Migraneanfalles dauert etwa 10 bis 
30 Minuten und ist oft von den charakteristischen Augensymptomen begleitet. 
Bei Migrane pflegen die Krampfe nicht den Typus des tonischen Spasmus zu 
haben. Die visuellen Storungen bestehen bei der Epilepsie in Triibungen oder 
Verlust des Sehvermogens, bei der Migrane sind die Sehstorungen fleckig, ein­
seitig, unregelmaBjg und von langerer Dauer; auch kommen bei ihr nicht die 
zusammengesetzten psychovisuellen Sensationen oder Halluzinationen vor. 

TISSOT und LIVEING beschreib::m Zustande von zwangsartiger Somnolenz bei 
Migrane; manche Kranke verfallen dabei in einen tiefen, halb komatosen Schlaf. 
Auch MOBIUS beschreibt Somnolenz und stuporoses Verhalten, welches im 
Verlauf des Anfalles auftritt und dann in natiirlichen Schlaf iibergehen kann. 
Der natiirliche Schlaf kann bei langer dauernder Migrane durch Unruhe und 
schreckhafte Traume gestort sein. FLATAU beschreibt transitorische psychische 
StOrungen bei Migrane, die erst wahrend des Anfalles zustande kommen, dann 
aber den Anfall um Tage und Wochen iiberdauern. Bei einer 30jahrigen Frau 
kamen die Zeichen einer leichten Benommenheit mit Inkoharenz und allgemeiner 
Unruhe erst nach einigen Wochen zum AbschluB. 

Die Substitution eines Migraneanfalles durch kurz dauernde psychische 
Storungen nehmen auch LIVEING und CORNU an. 

FERE spricht von einem etat de mal migraineux, in welchem es zu einer 
Haufung von Anfallen kommt; hier solI es besonders haufig zu BewuBtseins-
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veranderungen kommen, die an stuporartige Zustande der Epileptiker erinnern 
und mit allgemeiner Cyanose, Pupillenerweiterung (bei erhaltener Lichtreaktion) 
und leichten Temperatursteigerungen einhergehen sollen. 

Als psychische Begleitsymptome, die in BewuBtseinsstorungen iibergehen 
konnen, sind zu nennen: Unlustgefiihl, Verstimmungen, Ermiidbarkeit, Inko­
harenz der Gedankenfolge und zeitweises Versagen der Gedachtnisleistungen 
und der Merkfahigkeit; dazu gesellen sich nicht selten Angstgefiihl, Todesangst, 
Unruhe undschreckhafte Halluzinationen. 

Beachtung verdient vielleicht noch der Stimmungsumschlag in die Depression 
wahrend des Kopfschmerzanfalles. Aus solchen psychischen Prodromalien entwik­
keln sich dann Zustande von Benommenheit und gelegentlich tiefen BewuBtseins­
storungen, die einige Minuten anhalten und sich mehrmals wiederholen konnen. 

Folgende Beobachtung von SOLLIER ist vielleicht auch noch den Migrane­
aquivalenten zuzurechnen. Der Kranke seiner Beobachtung klagte iiber zeit­
weise auftretende Kopfschmerzen in der Schlafengegend; die Schmerzen waren 
begleitet von den Zeichen der sog. Depersonalisation und von einseitig lokali­
sierten cerebralen Empfindungen. Der Zustand der Depersonalisation ergab sich 
daraus, daB der Kranke die Empfindung hatte, den Kontakt mit der Umwelt ver­
loren zu haben und die Sinneseindriicke nicht mehr aufnehmen zu konnen. Er 
hatte das Gefiihl, eingemauert zu sein und keine Empfindungen mehr zu haben. 
Er verlor die Begriffe von Zeit und Ort. SchlieBlich hatte er die Empfindung, ein 
unpersonliches Wesen zu sein; er vermochte nicht mehr, sich 2 Tage im voraus 
vorzustellen. Die cerebralen Empfindungen waren stets in der rechten Seite 
lokalisiert. Es bestanden Ohrklopfen (synchron mit dem Puls), zeitweise Vber­
empfindlichkeit des Geruches und des Gehors und vor allem des Gesichtes. Die 
linke Seite erschien dem Kranken eingeschlafert und die rechte zu erregt, um 
einschlafen zu k6nnen. SchlieBlich hatte der Kranke noch die Empfindung, als 
ob das Gehirn nach auBen gezogen wiirde und im Schadelraum nicht Platz habe. 

Die Variabilitat der Symptomatologie der Migraneanfalle und ihrer psychi­
schen Xquivalente ist so groB, daB eine erschopfende Darstellung hier nicht 
moglich ist. Die Diagnose einer durch Migrane bedingten BewuBtseinsstorung 
wird mit Sicherheit wohl nur unter Beriicksichtigung der Vorgeschichte, der 
schon seit langerer Zeit bestehenden charakteristischen Schmerzanfalle und der 
freien Intervalle zu stellen sein; ferner werden aHe neurologischen und psychi­
schen Syndrome in engen zeitlichen Beziehungen zu den Schmerzanfallen stehen 
miissen und sich durch ihre Fliichtigkeit auszeichnen. 

Die mit epileptischen Xquivalenten einhergehenden Falle von Migrane pflegen 
kei\le fortschreitende psychische Degeneration und Veranderungen der Gesamt­
personlichkeit zu zeigen. 

Initialstadien von Hirntumoren und von cerebraler Arteriosklerose konnen 
leicht fiir Migraneanfallegehalten werden. 

Der Migraneanfall kann bei hysterisch Veranlagten sich in sehr variablen 
hysterischen Erscheinungen entauBern. Auch ist es nicht ausgeschlossen, daB 
gelegentlich ein SchmerzanfaH psychogen ausgelost wird. Die ersten hemikrani­
schen Anfalle sind aber nicht hysterischen Ursprunges. 
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PuIs. Blutdruck. Vasomotorische Storungen. 
Blutverteilung. 

Von 

E. KUPPERS 
Freiburg i. B. 

Mit 7 Abbildungen. 

I. Allgemeine Vorbemerkungen. 
Wenn man in allgemeiner Form das Verhalten des GefaBsystems bei Psychosen 

behandeln will, muB man sich dariiber klar sein, daB der Zusammenhang, der 
hier besteht, grundsatzlich von zweierlei Art sein kann. Jede Gehirnkrankheit, 
ja jede Allgemeinkrankheit, kann, wenn sie nur schwer oder ausgebreitet genug 
ist, gleichzeitig psychische Storungen· und Anderungen des Pulses, des Blut­
drucks und der Blutverteilung hervorrufen. Man denke etwa an einen Hirn­
tumor, der zugleich Benommenheit und Pulsverlangsamung, oder an eine akute 
Alkoholvergiftung, die Euphorie neben Erweiterung der peripheren GefaBe, oder 
an eine fieberhafte Krankheit, die einen deliriosen Zustand neben Blutdruck­
senkung macht. Der Zusammenhang ist in allen diesen Fallen durch einen 
anatomisch-physiologisch greifbaren Faktor - eben den Hirntumor oder die 
Alkoholvergiftung oder die Imektionskrankheit - vermittelt. Er erscheint uns 
aJs ein notwendiger, wenn wir imstande sind, beide Symptomreihen, die korper­
liche und dieseelische, aus der Natur und Lokalisation des anatomisch-physio­
logischen Faktors abzuleiten. 

Ganz anders liegt die Sache, wenn wir etwa eine Angstmelancholie mit Blut­
drucksteigerung vor uns haben. Es kann dann zwar auch so sein, daB ein nur 
anatomisch-physiologisch faBbares Agens hinter der Verkuppelung der Symptome 
steckt, etwa eine allgemeine Arteriosklerose, die auf der einen Seite die nervosen 
Grundlagen des Gemiitslebens, auf der anderen den Blutkreislauf beeintrachtigt. 
Es kann aber auch sein, daB, wie wir sagen, "die Angst selbst" den Blutdruck 
hat ansteigen lassen. Natiirlich fehlt in diesem zweiten FaIle nicht der physio­
logische Faktor, der das Psychische mit der korperlichen Erscheinung verbindet. 
Denn wir konnen uns - es gehort das zu den Grundvoraussetzungen der Psych­
iatrie - keine Angst denken, der nicht ein gegen die Norm verandertes Hirn­
geschehen zugrunde lage. Aber dieses Hirngeschehen ist offenbar nicht etwas, 
das man von der Angst trennen und ihr als etwas Selbstandiges gegeniiberstellen 
konnte. Es ist vielmehr nur dieselbe Sache von einem anderen Standpunkt aus 
gesehen und unter einem anderen Namen. Bei diesen Zusammenhangen der 
zweiten Art drangt sich also nichts Fremdes ein zwischen den psychischen Zu­
stand und die korperliche Erscheinung - kein selbstandiges Drittes, das aus 
eigener Machtvollkommenheit auf der einen Seite die Angst, auf der anderen 
die Blutdruckerhohung hervortreibt. Sondern aus der eigenen Natur des Psychi­
schen und der genau gleichartigen seiner physiologischen Unterlage heraus ent-
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Wickelt sich die korperliche Begleiterscheinung gemaB einer notwendigen Be­
ziehung zwischen dem Inneren und dem '!uBeren. Diese Beziehung mag in 
physiologischer Hinsicht sehr ungenau bekannt sein, psychologisch genommen 
ist sie etwas, das jedem aus seinem eigenen Erleben wohlvertraut ist. Angst 
z. B. ist fiir uns immer verbunden mit jenem eigentumlichen Komplex von 
Korpergefiihlen, den wir etwa mit den objektivierenden Bezeichnungen Zittern, 
Herzklopfen, BlaBwerden und "kalter SchweiB" umschreiben. Ein gleichartiger 
seelischer Zustand, der aber mit ganz anderen korperlichen Empfindungen ver­
bunden ware, etwa mit denen, die ein ruhiger Herzschlag und eine vollkommene 
Herrschaft uber die Muskulatur vermitteln, ware fiir uns gar keine Angst mehr, 
sondern etwas ganz anderes, uns Unverstandliches. Der Begriff der Angst ware 
unanwendbar geworden, weil die Wesensfarm der Angst, der Rahmen, den das 
psychische Wesen "Angst" seiner Natur nach einnimmt, gesprengt ware. Wenn 
wir also von einer notwendigen Beziehung sprechen, die hier Seelisches und 
Korperliches verbindet, so ist diese Notwendigkeit eine psychologische; es handelt 
sich um eine "Wesensnotwendigkeit" - um eine Notwendigkeit, der die Tat­
sachen nicht zu gehorchen brauchen, der sie aber gehorchen mUssen, sofern sie 
fur uns psychologisch fapbar sein sollen, weil die psychologische FaBbarkeit an 
die Moglichkeit einer inneren phantasiemaBigen Nacherzeugung gebunden ist. 

Das Interessante und Wichtige ist nun, daB dieser psychologischen oder Wesens­
notwendigkeit eine physiologische entspricht. Denn wir konnen uns offenbar die 
phy;:dologischen Zusammenhange,' die einem Angstzustande mitsamt seinen 
korperlichen '!uBerungen aquivalent sind, hypothetisch zurechtlegen - wir 
mussen das sogar tun, wenn wir arztlich-psychiatrisch denken wollen -, und 
es ist dann klar, daB zwischen den so gewonnenen physiologischen Beziehungs­
gliedern dieselbe Notwendigkeit herrschen muB. Also etwa: So wie psychologisch 
die Angst fuhlbar ausstrahlt in das Gefuge des der Willkiir entzogenen leiblichen 
Lebens und es in Mitleidenschaft zieht, so muB auch das, was der Angst zentral 
zugrunde liegt, in das Zusammenspiel der vegetativen und der animalischen 
Funktionen ausstrahlen, und wenn es peripher die besonderen fiir die Angst 
charakteristischen Zustandsanderungen hervorruft, so muB es eben selbst so 
beschaffen sein, daB es gerade diese und nicht andere Miterregungen erzeugt. 
Wir konnen also auf Grund unseres Wissens von der N atur des psychologischen 
Zusammenhangs zwischen der Angst und der Resonanz, die sie fiihlbar im 
Korper erzeugt, riickwarts aus der Art der physiologisch greifbaren peripheren 
Zustandsanderungen auf die Natur und Lokalisation des der Angst zentral 
zugrunde liegenden anatomisch-physiologischen Faktors zuriickschlieBen. Dieser 
Faktor ist uns also von zwei Seiten her zuganglich - direkt auf dem psycholo­
gischen Wege und indirekt auf dem Wege des Riickschlusses von den peripheren 
auf die zentralen physiologischen Zustandsanderungen. 

Diese Besonderheit der Zusammenhange der zweiten Art hat ihnen natiirlich 
von jeher ein auBergewohnIiches Interesse verschafft. Sie ist es aber auch, die 
ihnen allein ein Anrecht gibt, im Rahmen einer allgemeinen Psychiatrie behandelt 
zu werden. Denn wenn der Zusammenhang zwischen GefaBsystem und Psychose 
von der ersten Art ist: ein psychologisch zufalliger, indirekter, durch ein nur anato­
misch-physiologisch faBbares Agens vermittelter, so kommt alles auf die Natur 
und Lokalisation dieses Agens an, und die Frage gehort in das Gebiet der Neuro­
logie - wie beim Hirntumor - oder in das der speziellen Psychiatrie- wie 
bei den organischen Psychosen oder den Intoxikationen. 1st der Zusammenhang 
aber von der zweiten Art: eindirekter, psychologisch notwendiger, so liegt ein 
spezifisch psychiatrischer (psychopathologischer) Gegenstand vor. Der krank­
hafte psychische Zustand hat dann fiir uns die Bedeutung eines Naturexperi-

9* 
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mentes, bei dem die normalen seelisch-Ieiblichen Beziehungen vom Seelischen 
her so abgewandelt werden, daB wir erwarten diirfen, tiefere Einblicke in die 
Zusammenhange tun zu konnen, als das im Zustande seelischer Gesundheit 
moglich ware. 

An sich kommen natiirlich die Zusammenhange dieser zweiten Art bei allen 
Psychosen vor. Wir haben keinen Grund, anzunehmen, daB bei einem Arterio­
sklerotiker mit erhohtem Blutdruck eine etwa auftretende krankhafte Angst den 
Blutdruck nicht noch weiter in die Hohe triebe. Aber es ware toricht, kompli­
zierte Fane auszuwahlen, wo wir reine haben konnen. Solche reinen Fane liegen 
bei allen "eigentlichen" Psychosen vor, d. h. bei allen psychischen Storungen, 
die nicht bloB als Symptome von Hirnkrankheiten aufgefaBt werden konnen, 
sondern dariiber hinaus ein selbstandiges, psychologisch faBbares Eigenwesen 
haben. Dahin gehoren zunachst einmal alle sogenannten funktionellen Psychosen, 
die ja nichts sind als "Spielarten der normalen seelischen Anlage" (BUMKE), 
bei denen wir also auch erwarten diirfen, daB die korperlichen Begleiterschei­
nungen ihren wesensmaBigen Zusammenhang mit den zugehorigen psychischen 
Zustanden bewahrt haben. Sodann gehort aber zu diesen Psychosen wahr­
scheinlich auch die Schizophrenie. Denn es ist zwar nicht daran zu zweifeln, daB 
dem schizophrenen Zerfall der Personlichkeit eine organische ZerstOrung zugrunde 
liegt. Diese Zerstorung nimmt den AuBerungen der Krankheit aber merkwiirdiger­
weise nicht ihren psychologisch einheitlichen Charakter, woraus man schlieBen 
darf, daB der krankmachende Faktor ein ganz spezifisch lokalisierter ist. Aus 
diesem Grunde hat man ja auch mit Recht von einer "psychischen System­
erkrankung" gesprochen (KLEIST). Tatsachlich sind denn auch die hierher­
gehorigen Untersuchungen fast ausschlie.Blich an den "eigentlichen" Psychosen 
angestellt worden. 

Dem Gesagten entsprechend werden wir im folgenden nur die "auch psycho­
logisch faBbaren" Zusammenhange zwischen den krankhaften psychischen Zu­
standen und dem GefaBsystem behandeln, wobei wir natiirlich den Rahmen 
nicht zu eng ziehen werden. Eine kurze "Obersicht iiber die normalen Verhalt­
nisse wird jedesmal vorausgehen, um die notwendige Vergleichsbasis zu schaffen. 

II. PuIs. 
1. Die Abhiingigkeit des Pulses vom seelischen Geschehen 

im allgemeinen. 
Es ist hier nicht der Ort, auf die alltaglichen Beobachtungen einzugehen, die 

lehren, daB das Herz "vor Schreck stillsteht" oder daB jede heftigere seelische 
Erregung nach "Oberwindung des ersten Augenblicks, in dem etwa der Schreck 
hemmend wirkt, von "Herzklopfen", also von Verstarkung und Beschleunigung 
des Pulses, begleitet wird. Die rein beschreibende Zusammenstellung solcher 
Tatsachen ware ein wissenschaftlich wenig ergebnisreiches Unternehmen. Es 
geniigt, wenn wir (im AnschluB an WEINBERG) in tabellarischer Form die Er­
gebnisse der experimentellen Untersuchungen an Normalen zusammenstellen. 

Die folgende Tabelle zeigt, daB die Ergebnisse der verschiedenen Autoren viel­
fach voneinander abweichen. Es hangt das zum Teil damit zusammen, daB gewisse 
seelische Zustande sich experimentell nicht in geniigender Starke und Reinheit 
herstellen lassen, z. B. intensivere Lustgefiihle. Zum Teil ist es die Folge von 
Voreingenommenheiten der Untersucher, die vielfach darauf ausgingen, gewisse 
"Gefiihlstheorien", vor allem die "dreidimensionale" von WUNDT, zu priifen, 
statt zunachst einmal einfach die Tatsachen festzustellen. SchlieBlich ist zu 
beachten, daB die Angaben des Sphygmographen, der fiir solche Untersuchungen 
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in erster Linie in Betracht kommt, im Grunde nur in bezug auf die Pulsfrequenz 
wirklich zuverlassig sind. Die Hohe der PuIsbiIder dagegen ist durchaus kein 
genaues MaB fUr die GroBe der pulsatorischen Druckschwankungen in der unter­
suchten Arterie, und die Verwertung der Pulsform ist ganz problematisch 
(E. WEBER). 

Immerhin ist in einigen Punkten ein allgemeines Einvernehmen unverkennbar, 
so darin, daB Schreck und momentane Erregung der A ~tfmerksamkeit den Puls 
verlangsamen, ohne seine Hohe wesentlich zu beeinflussen, da{3 Unlust und geistige 
Arbeit ihn beschleunigen und verkleinern, wahrend Erregnng ihn beschleunigt und 
vergro{3ert, Spannung ihn verkleinert, ohne die Freqnenz deutlich zu andern. 

HinzuzufUgen ware noch etwas, was die Tabelle nicht enthaIt, namlich, daB 
der Schlaf gegen den Wachzustand durch eine starke Verlangsamung des Pulses 
gekennzeichnet ist. 

Es ware sehr erfreulich, wenn wir imstande waren, den Weg anzugeben, auf 
dem diese Effekte hervorgerufen werden. Unsere Kenntnisse von dem Zu­
sammenwirken der Komponenten des vegetativen Nervensystems - beim 
Herzen des Vagus, Accelerans und des rucklaufigen Depressor - sind aber noch 
viel zu unvollkommen, als daB eine begrundete Theorie moglich ware. So ein­
fach, wie es z. B. WEINBERG darstellt, der annimmt, die "Erhohung des BewuBt­
seinsniveaus" sei von einer erhohten Sympathicus-, die Erniedrigung von einer 
vermehrten Parasympathicus-Wirkung begleitet, Iiegen die Dinge sicher nicht, 
wie man schon an der entgegengesetzten Wirkung des Schrecks und der langer 
dauernden seelischen Erregung auf den PuIs ersieht. 
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Die Pulskurven der gewohnlichen Art (Druckpulskurven) erlauben noch 
weitere Feststellungen als solche iiber die durchschnittliche Frequenz und etwa 
iiber die Rohe und Form der Pulse, namlich die Bestimmung des Grades der 
respiratorischen Arhythmie. WIERSMA gebiihrt das Verdienst, den Zusammenhang 
dieser Erscheinung mit psychischen Faktoren zuerst experimentell verfolgt zu 
haben. Es besteht zwar bei dieser Erscheinung die Schwierigkeit, daB dieselben 
seelischen Zustande, die die respiratorische Arhythmie des Pulses, also den 
Zusammenhang zwischen Atmung und Puls, beeinflussen, auch auf jeden dieser 
Vorgange fiir sich wirken. Aber die Untersuchungen WIERSMAS zeigen deutlich, 
daB sich diese Schwierigkeit iiberwinden laBt. Es ergab sich bei der Ausmessung 
seiner Kurven, daB die respiratorische Arhythmie im Schlaf ganz auBerordentlich 
groB ist - im tiefsten Schlaf bis auf das Vierfache des Wachdurchschnitts -, 
wahrend sie andererseits in allen Zustanden von "erhohtem BewuBtseinsgrad" 
(Aufmerksamkeitskonzentration, geistige Arbeit, Spannung) herabgedriickt er­
scheint. Da die respiratorische Arhythmie des Pulses in der Rauptsache (namlich 
abgesehen von mechanischen Momenten) auf einer reflektorischen Beeinflussung 
des Rerzvagus yom Lungenvagus her beruht, haben wir das Ergebnis dieser 
Beobachtungen psychophysiologisch dahin zu deuten, daB die "Erhohung des 
BewuBtseinsgrades" (vom Schlaf iiber den traumerischen Wachzustand zur ge­
spannten Aufmerksamkeit) sich auswirkt in Form der Remmung eines vegeto­
vegetativen Reflexes - ein Ergebnis, das vielleicht von allgemeinerer Be­
deutung ist. 

2. Del' PuIs bei Neurosen und Psychosen. 
1. Der normale Zusammenhang zwischen PuIs und Affektlage ist fiir den 

Psychiater nicht ganz ohne praktische Bedeutung. So kann vor allem in Fallen 
von simuliertem oder hysterischem Stupor gelegentlich die Tatsache diagnostisch 
wichtig werden, daB bei Erwahnung der Angelegenheiten, die fiir den Kranken 
im Vordergrunde des Interesses stehen, eine deutliche Pulsbeschleunigung und 
-verstarkung eintritt. 

2. Eine abnorm starke Ansprechbarkeit des GefaBsystems fiir seelische Er­
regungen ist charakteristisch fUr die "Vasomotoriker" unter den Neuropathen. 
Was hier angeborene Eigentiimlichkeit ist, kann aber auch erworben werden. 
Auf toxischem Wege geschieht das bei der Basedowschen Krankheit. Aber 
auch nervos Erschopfte und allgemein Geschwachte, z. B. Rekonvaleszenten 
nach Infektionskrankheiten, reagieren haufig so. Von praktischer Wichtigkeit 
ist aber vor allem, daB heftige Schreckerlebnisse tiefgreifende Storungen teils 
im Zusammenspiel der vegetativen Innervationen untereinander, teils in der 
Innigkeit der Beziehungen zwischen psychischem Geschehen und vasomotorischen 
Vorgangen zur Folge haben konnen (KNAUER und BlLLIGHEIMER). Dauernde und 
anfallsweise auftretende Pulsbeschleunigung gehort zu den haufigsten vegetativen 
StOrungen nach Schreckerlebnissen. Sie kann gelegentlich bei der Abgrenzung 
von Schreckneurosen gegen hysterische und degenerative Zustande eine aus­
schlaggebende Rolle spielen. Natiirlich ist aber der differentialdiagnostische Wert 
solcher Symptome niemals ein absoluter. Denn ein "vasomotorisch begabter" 
Rysteriker wird ohne Zweifel unter Umstanden ganz die gleichen Symptome 
in Gang setzen und unterhalten konnen. 

3. Das Verhalten der Herztatigkeit und des Pulses bei Psychosen ist lange 
Zeit Gegenstand lebhaften wissenschaftlichen Interesses gewesen. Indessen ist 
die altere Literatur, in der viel von organischen Herzveranderungen die Rede 
ist, heute kaum mehr verwertbar, da die Abgrenzung der funktionellen von den 
organischen Psychosen, insbesondere die Ausscheidung der syphilogenen Krank-
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heiten, damals noch ganz unvollkommen war (WEXBERG). Dagegen verdient 
festgehalten zu werden, daB bei Melancholischen besonders haufig funktionelle 
Herzstorungen gefunden wurden - eine Tatsache, die auch in neuerer Zeit 
wieder bestatigt wurde (REINHOLD, STRANSKY). 

DaB zwischen dem Affekt der Angst und der Herztatigkeit besonders enge 
Beziehungen bestehen, ist bekannt. Nicht nur strahlt die Angst in besonders 
intensiver Weise in die Innervation des Herzens aus, sondern umgekehrt liefert 
auch das Herz bei Storungen seiner Tatigkeit auf dem sensiblen Wege eine 
spezifische Empfindung, die in ihrem Charakter der seelischen Angst nahe ver­
wandt ist und bei einer gewissen Starke unmittelbar in diese iibergeht (BRAUN). 
Die unmittelbare und wechselseitige Beziehung zwischen Gemeinempfindung und 
.Affekt, die wir iibrigens ebenso auch bei Schmerz und Ekel finden, wird hier 
besonders deutlich.Sie bringt es mit sich, daB nicht nur eine Angstpsychose 
Herzstorungen, sondern auch Herzstorungen - ohne den Umweg iiber die 
Schadigung der Hirnzirkulation - psychotische Zustande erzeugen konnen, 
woriiber Naheres in dem Abschnitt iiber "Kreislau/psychosen" zu finden ist. 

Lange Zeit hoffte man, durch das Studium der Puls/orm zu wichtigen Auf­
schliissen zu gelangen. So glaubte O. B. WOLFF in den 60er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts gefunden zu haben, daB der Pulsus tardus die Grundform fiir die 
unheilbaren Psychosen sei, und wollte daraus weitgehende prognostische Schliisse 
ziehen. Spatere Untersuchungen haben solche Auffassungen nicht bestatigt, wie 
man iiberhaupt in bezug auf die Verwertbarkeit der Pulsform mit der Zeit immer 
skeptischer geworden ist. 

Moglicherweise wird man mit dem Elektrokardiogramm bessere Erfolge haben. 
Bisher sind derartige Versuche aus psychophysiologischem Interesse nur bei 
Gesunden gemacht worden (WEINBERG). Die Ergebnisse waren aber auch hier 
nicht eindeutig. . 

Die neueren Arbeiten haben sich mehr und mehr auf die Untersuchung der 
Puls/requenz beschrankt, hochstens daneben noch die Pulshohe oder etwa das 
Verhalten der respiratorischen Arhythmie herangezogen. Die naheliegende Er­
wartung, daB der Gegensatz zwischen Depression und Exaltation sich in einem 
gegensatzlichen Verhalten des Pulses auBern wiirde, hat sich dabei nicht be­
statigt. Anfangs zwar meinte man, bei der einfachen M elancholie einen kleinen, 
verlangsamten, gespannten, bei der Manie einen vollen, beschleunigten, ent­
spannten Puls zu finden (SCHULE, PILCZ, STRANSKY, ZIEHEN). Spatere Unter­
suchungen mit verbessertem Instrumentarium (RECKLINGHAUSENscher Blut­
druckapparat), insbesondere die sehr sorgfaltige von P. WEBER, ergaben aber 
andere Resultate. Es zeigte sich, daB bei beiden Storungen die Herzarbeit 
durchschnittlich groBer ist als normal, sowohl nach der Seite der Frequenz wie 
nach der des Schlagvolumens hin. Von einem Gegensatz war also insofern 
nichts festzustellen. Immerhin ist aber die Spannung der GefaBe im allgemeinen 
bei der Depression groBer als bei der Exaltation. Die hochsten Druckwerte 
zeigen begreiflicherweise die erregten Depressiven. Natiirlich handelt es sich bei 
allen diesen Feststellungen nur um Durchschnittsergebnisse. Differential­
diagnostisch laBt sich damit kaum etwas anfangen. 

Das gilt auch fiir die Abgrenzung gegen die Dementia praecox. Bei dieser 
Krankheit hat sich meist eine niedrige Pulsfrequenz bei niedrigem Pulsdruck 
und geringer Spannung ergeben, besonders bei Stuporosen (RAHNE, P. WEBER). 
PFORDTNER fand auBerdem, daB die fiir die funktionellen Psychosen charak~ 
teristischen starken Schwankungen auf auBere Eindriicke hin bei den Schizo­
phrenen fehlten, Andere Untersucher wieder beobachteten bei diesen Kranken 
plotzliche Schwankungen der Pulsfrequenz teils ohne erkennbare auBere Anl~sse. 
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tells mit solchen (BLEULER). Oft ist bei Stuporosen die Pulsanderung das einzige 
Zeichen dafiir, daB sie an den Ereignissen in ihrer Umgebung innerlich Antell 
nehmen. Ich 8elb8t fand bei der Ausmessung von plethysmographischen Kurven, 
daB auch bei den leichten Reizen, die fiir experimenteilpsychologische Versuche 
ailein in Frage kommen (leichte Beriihrungen, Anrufen, Geschmacksreize, Stel­
lung von Rechenaufgaben), die normalen Anderungen der Pulsfrequenz nie 
fehlten, selbst nicht bei den Katatonikern, deren Volumkurve sonst voilkommen 
reaktionslos verlief. 

Von einem besonderen Zeichen berichtet PILcz. Wenn er einen Druck aut 
die Augiiptel ausubte, trat neben SchmerzauBerungen und Abwehrbewegungen 
ein lang8amer, kleiner PUl8 auf. Dieses Zeichen soilsich haufig bei Schizophrenen, 
besonders im katatonischen Stupor, finden, dagegen nicht bei Depressiven. 
Eine genaue Nachpriifung steht noch aus. 

Interessante Ergebnisse, die aber ebenfails noch auf ihre Allgemeingiiltigkeit 
hin gepriift werden muBten, fanden sich bei der Untersuchung der respira­
tori8chen Arhythmie des Pulses bei Psychosen. Wie schon erwahnt, fand WIERSMA 
bei "Erhohung des BewliBtseinsgrades" regelmaBig eine Herabsetzung des 
Grades der respiratorischen Arhythmie, also eine Hemmung der diese bedingenden 
Reflexubertragung. Die Ausdehnung der Untersuchung auf pathologische Faile 
ergab nun diese Hemmung als Dauerzustand erstens einmal bei Melancholi8chen. 
Unter ihnen zeigten die Angstlichen das Symptom starker ausgepragt als die 
Gehemmten. Sodann aber fand sich dieselbe Hemmung auch bei stuporosen 
Katatonikern und verblodeten Schizophrenen, also bei Zustanden, die im ail­
gemeinen nicht als "erhohte BewuBtseinsgrade" angesehen werden, woraus 
WIERSMA denn auch schlieBen mochte, "daB diese Kranken im ailgemeinen viel 
mehr geistig tatig sind, als ihre XuBerungen vermuten lassen". Wir werden 
diesen SchluB nicht ohne weiteres anerkennen. Die Parailele selbst ist aber eine 
interessante Tatsache, auf die wir bei der Besprechung der plethysmographischen 
Reaktionen zuruckkommen werden. 

WIERSMA priifte auch, wie sich solche "Kurven der Praokkupation" mit 
geringer Arhythmie bei der Einwirkung von Aufmerksamkeitsreizen verhielten. 
Er fand, daB die zu erwartende weitere Abschwachung der Arhythmie sehr 
gering war oder fast fehlte. Die Melancholischen reagierten aber auch hier nicht 
wesentlich anders als die Katatoniker, so daB sich ein diagnostisch brauchbares 
Symptom nicht gewinnen lieB. 

Abnorm starke respiratorische Arhythmie fand sich als Dauerzustand bei 
Imbezillen und Idioten. 

III. Blutdruck. 
1. Blutdruck und psychisches Geschehen im allgemeinen. 

Die Untersuchung der Wirkung vorubergehender psychischer Zustande auf 
den Blutdruck ist dadurch erschwert, daB die Blutdruckmessung beim Menschen 
nur in Form von Stichproben moglich ist, da aile Methoden eine vollige oder 
tellweise Aufhebung des arterieilen Zuflusses zu einem bestimmten Korper­
gebiet voraussetzen, - eine MaBnahme, die natiirlich nicht beliebig lange fort­
gesetzt werden kann. Die Schwierigkeiten lassen sich aber, wenigstens zum Teil, 
uberwinden, wie besonders die Untersuchungen von KNAUER und BICKEL dar­
getan haben. Der Erstgenannte benutzte den v. Recklinghau8en8chen Tono­
graphen in Verbindung mit einer besonderen Schreibvorrichtung, der Letzt­
genannte den Sphygmotonographen nach USKOFF. Fruhere Untersuchungen 
waren mit dem weniger geeigneten M08808chen Finger8phygmomanometer an-
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gesteIlt worden (KIESOW) BINET und VACHIDE). Die Ergebnisse dieser Unter­
suchungen zeigen aIle eine weitgehende "Obereinstimmung untereinander, in­
sofern es sich heraussteIlte, daB fast alle seelischen Erregungen, vieIleicht mit 
Ausnahme von lustbetonten Gefiihlen, zu einer ErlWhung des Blutdrucks fiihren. 
Diese Erhohung betrifft sowohl den diastolischen wie den systolischen Druck, 
woraus im Zusammenhang mit anderen Erfahrungen zu schlieBen ist, daB sie 
wesentlich kardialen Ursprungs ist (KNAuER, BICKEL). 

Diese Blutdruckerhohung ist auch bei Iii.nger dauernden seelischen Erregungen 
feststeIlbar. So untersuchte KNAUER bei 54 Studenten den Blutdruck an einem 
Examenstage, sodann 5 Tage nach AbschluB der Priifung. Er fand bei der iiber­
wiegenden Mehrzahl als Wirkung der Examensaufregungen eine ErhOhung 80-
wohl des diastolischen wie des systolischen Blutdrucks, ferner eine solche des 
Pulsdrucks, also des Abstandes zwischen diastolischem und systolischem Druck. 
Wegen der gleichzeitigen Pulsbeschleunigung bei gesteigerter Celeritat des Puls­
anstiegs muBten. auch diese langer dauernden Anderungen in der Hauptsache 
auf eine gesteigerte Herzaktion zurUckgefiihrt werden. CObrigens waren die 
Drucksteigerungen nicht durchweg vorhanden. Bei zweien von den unter­
suchten Studenten fand sich sogar eine Senkung beider Druckarten trotz Zu­
nahme der Pulsfrequenz. Dabei machte der eine von beiden einen elenden, 
kollapsartigen Eindruck.) . 

Natiirlich besteht auch eine rilckliiufige Beziehung zwischen dem Blutdruck 
und affektiven Erregungen. Der typische Hypertoniker ist angstlich, hypo­
clmndrisch, unruhig, weinerlich (BRAUN). Seine Stimmung steht im Gegensatz 
zu der euphorischen des Phthisikers, dessen Blutdruck herabgesetzt ist. Diese 
riicklaufige Beziehung scheint aber weniger innig zu sein, als die zwischen der 
Angst und bestimmten Storungen der Herztatigkeit, und sicher hat die vielfach 
geauBerte Vermutung, daB bei Depressionen und Angstzustanden die Blutdruck­
steigerung neben der individuellen Disposition die wesentliche Ursache der 
Verstimmung sei (CRAIG, CRAMER, ALTER), wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich. 
Dazu kennen wir doch zu viel Melancholische mit normalem und sogar sub­
normalem Blutdruck. 

2. Der Blutdruck bei Neurosen und Psychosen. 
1. Ihre Anwendung in der Pathologie finden diese Ergebnisse zunachst einmal 

bei den N eurosen. Es ist bekannt, daB sich bei der endogenen N ervositiit recht 
haufig abnorm hohe und von psychischen Momenten stark abhangige Blut­
druckwerte finden. Daneben beobachtet man haufig auch spontane Schwan­
kungen, so daB die Messungen von einem Tag auf den anderen erhebliche Unter­
schiede zeigen, und zwar ohne daB sich deutliche Beziehungen zu den subjektiven 
und objektiven Symptomen der Neurose auffinden lieBen (THOMSEN). 

Fiir die Schreckneurose glaubte man friiher (HORN), die Erhohung des systo­
lischen Blutdrucks als die Regel ansehen zu diirfen. Spater (KNAUER und BILLIG­
HEIMER) muBte diese Auffassung korrigiert werden. Es zeigte sich bei der Unter­
suchung von Granatshockfolgen im Kriege, daB der systolische Blutdruck nach 
solchen Erlebnissen im allgemeinen nicht wesentlich erhoht ist. Dagegen erwies 
sich der diastolische Blutdruck mit groBer RegelmaBigkeit als erniedrigt bei 
gleichzeitiger Erhohung des Pulsdrucks. KNAUER und BILLIGHEIMER sprechen 
deshalb von einem "shockartigen Zusammenbruch des Vasomotorentonus" im 
Gefolge des Schreckerlebnisses. Sie nehmen an, daB Unlustaffekte nur bis zu 
einem gewissen Grade gefaBverengernd und blutdrucksteigernd wirken. "Wenn 
ihre Intensitat iiber eine gewisse Grenze geht und wenn sie plotzlich mit groBer 
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Gewalt in das BewuBtsein einbrechen, so erlahmt das Vasoconstrictorenzentrum, 
und der Blutdruck ~ insbesondere der diastolische ~ sinkt auf subnormale 
Werte." 

2. tTher Blutdruckmessungen bei Psychosen besteht eine groBe Literatur, 
iiber die vor wenigen Jahren H. MULLER und besonders WEXBERG eingehend 
berichtet haben. 1m folgenden sollen nur die gesicherten Ergebnisse mitgeteilt 
werden. 

Nach den friiheren Untersuchungen (CRAIG, PrLoz, ALTER, STRANSKY) sah 
es so aus, als ob der Blutdruck bei Melancholischen ziemlich regelmafiig erhOht, 
bei Manischen normal oder herabgesetzt sei. Spater zeigte sich, daB auch bei 
Manien eher eine Erhohung zu finden ist. Gelegentlich wurde sogar das ent­
gegengesetzte Verhalten, namlich Erhohung bei Manie, Erniedrigung bei Melan­
c,holie, beobachtet (MORGENTHALER). Nicht einmal bei Angstmelancholien ist 
die Blutdrucksteigerung konstant (NAUDASOHER). 

Besonders eingehend und sorgfaltig hat P. WEBER die Frage studiert. Nach 
ihm besteht sowohl in den melancholischen wie in den manischen Phasen des 
manisch-depressiven lrreseins eine immerhin deutliche Tendenz zur Blutdruck­
erhohung. Diese ist bei Melancholischen starker als bei Manischen, innerhalb 
jeder Gruppe bei Erregten starker als bei Ruhigen. Zugleich sind Pulsdruck 
und Pulsfrequenz meist erhoht. Differentialdiagnostisch bedeutungsvoll ist, daB 
auffallend tiefe Werte, wie sie bei Schizophrenen beobachtet werden, bei Manisch­
Depressiven nicht vorkommen, auch nicht in Stuporzustanden. 

Etwas einheitlicher sind die Ergebnisse der Blutdruckmessung bei Dementia 
praecox-Kranken. Fast aIle Autoren bezeichnen normale und subnormale Werte 
neben mittleren und niedrigen Pulszahlen als die Regel (PFORTNER, RAHNE, 
MORGENTHALER, P. WEBER). Nach WEBER ist die Dementia praecox gekenn­
zeichnet durch geringe Herzarbeit (niedrige Pulszahl und kleiner Pulsdruck) und 
geringe Spannung im GefaBsystem (niedriger diastolischer Blutdruck). Die 
Durchblutung der Organe ist also relativ gering. In ei.nem kleinen Teil der Falle 
sinken die Werte unter die Grenze des Normalen, besonders bei Stuporosen. 
Andererseits fehlen aber Steigerungen iiber die Norm auch nicht ganz. Bemerkens­
wert ist aber, daB erregte Schizophrene meist keine Blutdruckerhohung zeigen. 
Nimmt man hierzu die andere Beobachtung, daB stuporose Manisch-Depressive 
meist nicht die bei ihrem auBeren Verhalten zu erwartende Blutdruckerniedrigung 
aufweisen, so wird man in praktischer Hinsicht mit Prwz zu dem Schlusse 
kommen, daB die Blutdruckmessung doch gelegentlich ~ vor allem bei den 
Stuporformen - fiir die Abgrenzung zwischen dem manisch-depressiven Irre­
sein und ,der Dementia praecox von Bedeutung sein konnte. 

Ein besonderes, differentialdiagnostisch verwertbares Symptom glaubt 
ENEBUSKE gefunden zu haben. Er stellte bei sphygmometrischen Messungen 
ein starkes Schwanken des Blutdrucks, eine "va8omotori8che Unruhe", fest. Diese 
soll bei Manisch-Depressiven nur in Hypertensionslage vorhanden sein, bei 
Schizophrenen aber in allen Lagen. Eine systematische Nachpriifung steht 
noch aus. 

IV. Vasomotorische Storungen. 
Vasomotorische Storungen sind bei Psychosen ein relativ haufiges Vorkommnis. 

Wir sind aber im. allgemeinen nicht imstande, iiber die Zusammenhange der 
Erscheinungen mehr als Vermutungen zu auBern. Schon die Entscheidung, ob 
die Storungen rein mechanisch (durch Bewegungslosigkeit) oder rein physio­
logisch (etwa durch Ernahrungsstorungen) oder psychophysiologisch bedingt 
sind, ist bei Psychosen oft sehr schwierig. Noch mehr aber kommt in Betracht, 
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daB Anomalien der Gefa.6innervation schon bei Leichtnervosenhaufig sind. 
Man kann infolgedessen oft nicht herausbringen, ob man es mit einem Stigma 
der urspriinglichen neuropathischen Konstitution oder mit einem Symptom der 
etwa auf diesem Grunde erwachsenen Psychose zu tun hat. Bei dieser Sachlage 
ist von vornherein diagnostisch von den vasomotorischen StOrungen wenig zu 
erwarten, und eine Zusammenstellung der Beobachtungen auf diesem Gebiete 
wird einstweilen keinen anderen Wert haben konnen als den einer bloBen Mate­
rialsammlung. 

Absehen konnen wir an dieser Stelle von allen Feststellungen, die Allgemein­
krankheiten, wie etwa den chronischen Alkoholismus, oder organische Gehirn­
krankheiten, wie die Paralyse, betreffen, da sie in die spezielle Psychiatrie oder 
in die Neurologie gehoren. Bekannt ist, daB bei konstitutionell-neuropathischen 
Individuen der verschiedensten Art vasomotorische Storungen als Nebenbefund 
haufig sind. Es handeltsich dabei entweder um mehr voriibergehende Zustande 
(Kongestionen zum Kopf; "Hitzewellen", die meist nur su bjektiv wahrgenommen 
werden; Erroten und Erblassen mit manchmal halbseitiger oder fleckiger Aus­
breitung, urticariaartige Exantheme) oder um mehr dauernde Eigentiimlich­
keiten, wie die wohlbekannten blauverfarbten, kalten, meist zugleich feuchten 
Extremitatenenden. 

Eine abnorme Labilitat des vasomotorischen Systems kann auch erworben 
werden, und zwar sowohl durch chronisch wirkende seelische Einfliisse als auch 
durch Schreck. 1m letztgenannten Falle haben die Storungen gelegentlich 
harlbseitigen Charakter. Das wird wohl meist an einer angeborenen Unvoll­
kommenheit der den innervatorischen Ausgleich zwischen links und rechts 
regulierenden zentralen Apparate liegen. Man konnte sich aber auch denken, 
daB in solchen Fallen das psychische Trauma einen funktionellen RiB zwischen 
den die linke und den die rechte Korperhalite beherrschenden vegetativen 
Zentren erzeugt (KNAUER und BILLIGHEIMER) - eine Moglichkeit, die ffir die 
theoretische Auffassung der Wirkungsweise psychischer Traumen nicht ohne 
Bedeutung ist. 

Besonderes Interesse hat schon seit vielen Jahrzehnten die Erscheinung des 
Dermographismus gefunden. Die altere Literatur dariiber (KNAPP, F AUCONNIER) 
ist aber heute unverwertbar, weil in ihr die grundlegende Unterscheidung zwischen 
dem lokalen und dem reflektorischen Dermographismus (L. R. MULLER, GLASER) 
nicht gemacht wird. Der lokale Dermographismus beruht auf einer direkten 
mechanischen Reizung der Hautcapillaren. Der Reizerfolg ist deshalb auf eine 
schmale Zone in der unmittelbaren Umgebung des Reizortes beschrankt. Er 
kann als Dermographia alba, rubra und elevata auftreten. Die Dermographia 
elevata ist gleichbedeutend mit der sog. Urticaria factitia. Die Dermographia 
reflexiva hat meist die Form einer hyperamischen Fleckung, die in der weiteren 
Umgebung des Reizortes auftritt. Auch weiBe Flecken konnen sich bilden oder 
(haufiger) eine Mischung von roten und weiBen. Erst wenn man diesen Unter­
schied streng beachtet, hat man es mit scharf umrissenen Symptomen zu tun, 
nach deren Zuordnung zu bestimmten Krankheitszustanden man fragen kann. 
Aber auch dann kommt man diagnostisch mit dem Dermographismus bei Neurosen 
und Psychosen meist deshalb nicht weiter, weil die individuellen Unterschiede 
zu grofJ sind. Am ehesten scheint sich noch die Dermographia reflexiva ver­
werten zu lassen. Doch sind die bisherigen Untersuchungen auf der neuen Grund­
lage (GLASER) noch zu wenig zahlreich, als daB man irgendwelche Schliisse 
daraus ziehen konnte. 

Bei funktionellen Psychosen hat man ofters Kongestionen beobachtet. THOMA 
und PILCZ fanden sie im Vorstadium und im Verlauf des menstruellen Irre-
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seins, ZIEHEN, MONKEMOLLER und CLOUSTON im Vor- und Nachstadium von 
periodischer Paranoia und Melancholie (zit. nach WEXBERG). 

Kuhle und zum Teil auch cyanotische Extremitatenenden sind ein ziemlich 
regelmaf3iger Befund bei Depressionen (PILcz, KNAPP, REHM). Ganz allgemein 
kann man (mit REHM) sagen, daB man bei Depressionszustanden Kontraktion 
der HautgefaBe, Blasse der Haut und kalte Extremitaten, aber meist ohne 
Cyanose, findet, umgekehrt bei Manien Erweiterung der HautgefaBe, gerotetes 
Gesicht, glanzende Augen und warme Extremitaten. 

Sehr viel intensiver sind die vasomotorischen Storungen zuweilen bei der 
Dementia praecox, besonders im katatonischen Stupor, und zwar auch unabhangig 
von der Bewegungslosigkeit (PE'ORTNER, BALLER). Sie werden nicht selten von 
Anomalien der Speichel-, SchweiB- und Talgsekretion begleitet (KNEMEYER, 
HERZOG, HOCHE). Es finden sich alle Grade von einer blaurot marmorierten 
Farbung der Extremitaten bis zu schwersten Odemen ganzer Glieder, die auch 
bei Bettruhe. und Hochlagerung nicht verschwinden. Daneben kommt es zu 
"fliegenden Odemen" (BALLER). Gelegentlich bilden sich auch multiple punkt­
formige Hautblutungen (HERZOG), oder es besteht eine allgemeine GefaBbriichig­
keit, die sich in der Neigung zu Hautblutungen bei geringsten Anlassen auBert 
(BLEULER), oder man findet myxodemahnliche Verdickungen der Haut (KRAE­
PELIN, HERZOG). 

Die Angaben iiber die Haufigkeit solcher Erscheinungen schwanken sehr. 
Manche Autoren finden sie bei fast der Halfte oder sogar der Mehrzahl ihrer 
FaIle (RAHNE, PFORTNER), andere wieder nur bei einem kleinen Bruchteil - so 
KNEMEYER bei 9 von 168 Fallen. Es diirfte das daran liegen, daB die einen alles 
verzeichnen, was irgendwie als vasomotorische Storung bezeichnet werden kann, 
die anderen nur das, was aus dem Rahmen der gewohnlichen V orkommnisse 
bei Neurosen 'und Psychosen herausfallt. Die Seltenheit wirklich ausgesprochener 
Erscheinungen setzt natiirlich den diagnostischen Wert der vasomotorischen 
Storungen sehr herab. Immerhin wird man vielleicht sagen konnen (REHM, 
STRANSKY), daB Melancholische, auch im Stupor, nur sehr selten odematose 
Schwellungen und ausgesprochene Cyanose der Extremitaten zeigen, daB also 
das Vorkommen dieser Erscheinungen fiir Dementia praecox spri6ht. 

In Einzelfallen sind vielfach noch andere vasomotorische Storungen bei 
Psychosen beschrieben worden (vgl. WEXBERG), vor allem Exantheme und 
Urticaria bei manisch-depressivem Irresein (PILCZ, REHM, WILMANNS). Erwahnt 
seien auch die Beziehungen, die nach ROSENFELD zwischen seiner "vasomoto­
rischen N eurose" und dem manisch-depressiven lrresein bestehen. 

Von besonderem Interesse ist die Beobachtung, daB die Raynaudsche Krank­
heit sich auffallend haufig (nach HEUCK in 4% der FaIle) mit psychotischen 
Zustanden verbindet. Der Zusammenhang scheint dabei ein wechselseitiger zu 
sein. Denn einerseits wurden bei sonst psychisch normalen Personen voriiber­
gehende Verstimmungs- und Verwirrtheitszustande beobachtet, die zeitlich mit 
Exazerbationen der RAYNAUDSchen Krankheit Hand in Hand gingen; anderer­
seits sah man FaIle von manisch-depressivem Irresein, bei denen sich in der 
depressiven Phase der RAYNAUDSche Symptomenkomplex in leichter Form ein­
stellte, um beim tJbergang in die manische Phase wieder zu verschwinden (PILCZ). 
HEUCK fand in seinem FaIle eine tJberempfindlichkeit gegen Pilocarpin, und er 
nimmt eine Erkrankung des vegetativen Nervensystems an, die sich gleichzeitig 
in innersekretorischen, vasomotorischen und psychischen Storungen auBert. 
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V. Blutverteilung. 
1. Blutverteilung und psychisches Geschehen im allgemeinen. 

Die Plethysmographie als Methode zur fortlaufenden Registrierung des 
Volums von Korperteilen findet sich schon bei POISEUILLE. Sie wurde spater 
vor allem von Mosso ausgestaltet. Schon dieser Autor benutzte sie zur Be­
stimmung der peripheren Auswirkung von seelischen Zustanden. In systema­
tischer Weise geschah das aber erst durch LEHMANN. E. WEBER gebiihrt dann 
das Verdienst, den physiologischen V organg der "Blutverteilung" in seiner 
Abhangigkeit von psychischen Einfliissen durch die Anwendung der verschieden­
artigsten Methoden aufgeklart zu haben. 

Das Wesentliche, das WEBER feststellte, war die Tatsache, daB in bezug auf 
die Blutversorgung ein A ntagoni8mus besteht zwi8chen den Organ en der iiufJeren 
und der inneren K6rperobertliiche (auBere Kopfteile, Glieder, auBere Teile des 
Rumpfes einerseits, Bauchorgane andererseits), wahrend das Gehirn seine Blut­
zufuhr selbstandig, mit Hille eines eigenen Vasomotorenzentrums, reguliert. 
Dieses liegt nach WEBER im Zwischenhirn, also eben da, wo nach neueren Unter­
suchungen auch die oberste Regulation fiir den iibrigen Korper stattfindet. 

tJber die Blutverschiebungen, die bei Anderungen des psychischen Zustandes 
auftreten, unterrichtet die folgendeTabelie von WEINBERG: 

Aufmerk· 
samkeit auf 
visuelle und 
akustische 

Reize 

(+)-(+)L 
-G 
-8 

S (+)-(+)Kii 
~ (+)-(+)J 
'0 -E 
~ 
13 .... 
-< 

. "1 S:=" 

:E~ ,,-
~~ 

B = BERGER 
Bi = BICKEL 
Ci = CITRON 

geistige 
Arbeit 

-M: 
OL 
-W 
-B 
-G 
-8 
-Kii 
-Ci 
-Bi 
-Wi 
+E 

+M 
+B 
+8 
+Bi 

+ = Zunahme. 
- = Abnahme. 

Tabelle 2. 

Span' Er· Be· Schreck nung Llisung regung ruhlgung 

(+)-(+)L -Wu +G +Wu 
-8 -G +L +G 
-W -L +8 -8 

(+)-(+)Kii ~W 
(+)-E -B 

-8 
-Kii 
-Bi 
-E 

J 

Erklarung der Zewhen. 
E = ENG Kii = KiiPPERS 
G = GENT L = LEHMANN 
J = DE JONG M = Mosso 

Wu = WUNDT 

Lust Unlust 

sinn· !iutellek. sinn-
liche tuelle liche 

(-)+L -L 
+8 -G 
+W -W 

(±)G (=j=)8 
(O)Kii -Kii 
-Bi -Bi 
+E -E 

-B -B ±B 
+8 +8 -8 
+Bi +Bi +Bi 

8 = 8HEPHARD 
W = WEBER 
Wi= WIERSMA 

intellek· 
tuelle 

-L 
-Kii 
-Bi 

, 

+- = Erst Zunahme, dann Abnahme. 
(+)- = Erst Zunahme, als wesentl. Merk· 

mal jedoch darauffolgend Abnahme. 

± = Bald Zunahme, bald Abnahme. 
(±) = In den meisten Fallen Zunahme, in 

einigen Abnahme. 
o = Keine Veranderung. 

Man sieht, daB fiir die Vorgange der Autmerk8amkeit8konzentration, des 
Schreck8 und der 8eeli8chen Spannung fast vollige Einigkeit zwischen den Autoren 
besteht. (Die Bezeichnung (+) - ( +) schildert nur den Verlauf der Kurven; 
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sie bedeutet sachlich keine Abweichung von d,em Befunde der Autoren, die 
nur - angeben.) Die genannten seelischen Zustandsanderungen haben alle eine 
Blutverschiebung von der auEeren Korperoberflache zu den Bauchorganen zur 
Folge, bewirken also den Vorgang, der dem "Erblassen" zugrunde liegt, wahrend 
sich gleichzeitig die HirngefaEe erweitern. 

Starke Differenzen bestehen in bezug auf die Wirkung der Gefuhle (Lust 
und Unlust). Es hangt das wahrscheinlich damit zusammen, daE diese Zustande 
bei mittelstarker Auspragung das GefaEsystem iiberhaupt viel weniger in Mit­
leidenschaft ziehen als die Aufmerksamkeitsvorgange, und daE sie sich unter 
den Bedingungen des Experiments nicht ohne Beteiligung der Aufmerksamkeit 
erzeugen lassen. 

Die Angaben der Tabelle waren noch dahin zu erganzen, daE die Gegenstiicke 
zur Aufmerksamkeitskonzentration auch in bezug auf die Blutverteilung ein 

.IJ 

entgegengesetztes Verhalten 
zeigen. Wir wissen namlich, 
daE der Dbergang yom Wach­
sein in den Schlaf, also zum 
volligen "Desinteressement" 
(BERGSON), von einer Blut­
verschiebung nach auEen be­
gleitet ist (bei gleichzeitiger 

C~~~~§§§§§§§§§~~~~~~ Erweiterung der HirngefaEe, 
'JJ allgemeiner Blutdrucksenkung 

und Verstarkung der spon-

~ tanen Blutverschiebungen, der T 
) '1' sog. MAYERschen Wellen) 
~ (BRODMANN) . Dasselbe gilt 

Abb.1. Mossos Armplethysmograph, verbessert nach A. LEHMANN. fUr die Haltung des Besinnens, 
(Aus LEHMANN: KOrPerliche AIlBerungen psychischer Zu· also den Vorgang der Hin-stande, Bd. I.) 

wendung zu selbsterzeugten 
inneren Gegebenheiten unter Abwendung von der Umwelt (bei Abschwachung 
der MAYERSchen Wellen) (KUPPERS). 

Der meistverwendete Apparat zur Feststellung dieser Blutverschiebungen 
ist der LEHMANNsche Armplethysmograph (Abb. 1.) 

Gegen seine Benutzungsind vielfach Bedenken geauEert worden (R. MULLER, 

v._-~~ kurve 1 ~ 

V"".~ kurve 2 
a 

Abb. 2. Zwei Spannungskurven, zum Vergleich untereinander aufgenommen, 
die obere ohne, die untere mit Flanellbinde. Man erkennt delltlich die 
Wirkuug dieser MaBnahme auf PuIs und Atemschwankungen. Bei a Nadel-

stich. Darauf trages Steigen ohne Latenzzeit (Spannungsreaktion). 

MARTIus, ROEMER und 
HOERNICKE). Diese Be­
denken waren insofern 
berechtigt, als es sich in 
der Tat herausgestellt 
hat (KtiPPERS, DE JONG), 
daE die Atmungsschwan­
kungen des Plethysmo­
gramms in der Haupt­

sache durch mit der Atmung synchrone Verschiebungen des Arms gegen die 
Plethysmographenrohre hervorgerufen werden. 

Abb. 2 demonstriert die Bedeutung der Armbewegungen fUr das Auftreten der 
respiratorischen Wellen. Bei derselben Versuchsperson sind unmittelbar nach­
einander die beiden iibereinanderabgebildeten Kurven aufgenommen worden, 
Volumkurve 1 ohne, Volumkurve 2 mit einer Flanellbinde, die in der Hohe des 
Endes der Plethysmographenrohre urn den Arm gelegt wurde, urn die Be­
wegungen des Arms gegen die Rohre zu dampfen. Man erkennt deutlich das 
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Verschwinden der "Atemschwankungen" in der zweiten Kurve bei gleichzeitigem 
Deutlicherwerden der Pulse (infolge der Beseitigung der Schwingungen des sich 
umlegenden, freien Teils des Gummiarmels). 

Man muB ferner zugestehen, daB auch unwillkiirliche Bewegungen anderer 
Art, wie sie bei psychologischen Experimenten naturgemaB nicht ganz zu ver­
meiden sind, vielfach als vasomotorische Vorgange miBverstanden worden sind. 
Das gilt zum Teil sogar fiir die Kurven, die E. WEBER veroffentlicht, worauf 
schon BICKEL mit Recht hingewiesen hat. Oberhaupt ist die Methode sehr 
diffizil und verlangt groBe Sorgfalt. Wird diese nicht angewendet, so kommen 
ganz wertlose Kurven zustande, wie etwa die der BREIGERSchen Arbeit. 

1m iibrigen aber ist die Kritik am Armplethysmographen weit iiber das Ziel 
hinausgeschossen. Das gilt auch fiir die letzte Veroffentlichung dieser Art 
(ROEMER und HOERNICKE). Die Verfasser registrierten mit zahlreichen Kontrollen 
die Bewegungen des Armes und der Hand innerhalb der Rohre. Sie stellten 
aber augenscheinlich nicht die Bedingungen her (innere und auBere Ruhe, vollige 
Passivitat der Versuchsperson, Fehlen von Erwartungsspannung), die erfiillt 
sein miissen, wenn iiberhaupt Reaktionen auf seelische ZustandsauBerungen in 
der Kurve sichtbar werden sollen. Ihre Kritik trifft daher hochstens die von 
E. WEBER behaupteten Blutverschiebungen bei Bewegungsvorstellungen, deren 
Darstellung schon bei WEBER selbst zu vielen Bedenken AnlaB gibt. 

Der LEHMANNSche Armplethysmograph muB also auch heute noch als ein 
brauchbares Instrument angesehen werden, vorausgesetzt, daB man kunstgerecht 
vorgeht, wozu gehort, daB man den Apparat nur hangend benutzt (DE JONG) 
und die nie ganz zu beseitigende Moglichkeit von Armbewegungen relativ zur 
Rohre durch ein geeignetes Mittel, wie es etwa die von mir empfohlene Flanell­
binde darstellt, auf ein MindestmaB herabsetzt. (Dieser Standpunkt wird neuer­
dings auch von psychologischer Seite wieder vertreten [ERNST].) 

1m iibrigenstehen eine ganze Reihe von anderen Instrumenten zur Ver­
fiigung, die von den Fehlern des Armplethysmographen frei sind, dafiir aller­
dings wieder andere Schwierigkeiten bieten. Besonders wenig geeignet ist nach 
meinen Erfahrungen der WEBERsche Ohrplethysrrwgraph, dessen Befestigung und 
Abdichtung auBerordentlich schwierig ist. Auch die Registrierung des Volums 
der Bauchorgane nach E: WEBER diirfte fiir psychiatrische Zwecke kaum in 
Betracht kommen. Dagegen muB man sich wundern, daB die Fingerplethysrrw. 
graphen von HALLION und COMTE und von LOMBARD und PILLSBURY, ferner 
vor allem der Handplethysrrwgraph von WIERSMA bisher bei Geisteskranken, 
abgesehen von der Anwendung durch WIERSMA selbst, gar nicht benutzt worden 
sind. - Auf den H irnplethys. Atem-

rrwgraphen brauche ich nicht ku'f1Je 
Bewe-

einzugehen, da er nur in Aus. a."b gungs-

nahmefallen (Schadeldefekt) ku'f1Je 

anwendbar ist und daherfiir ·~~(L.A '.fIVVv'v'~Y~~\rl vt.':vrr:-
psychiatrische Zwecke kaum 'V' 
in Betracht kommt. 

Von besonderer Wichtig-
keit scheint mir bei plethys­
mographischen Untersuchun­
gen die Art des Schreibers zu 
sein. Die meist benutzten 

Abb. 3. Bei a willkiirliche Bewegung des rechten Armes nach vorn. 
Bel b erschreckendes Geriiusch. (DerHebel derBewegungskurve steht 
nach links verschoben.) Deutllche Verzerrung der Volumpulse bei a 
. unter leichter Hinaufschiebung der Kurve durch die Bewegung. 

MAREYSchen Trommeln haben den groBen Nachteil, daB sie Luft durchlassen, 
sobald eine erhebliche Druckdifferenz zwischen dem Innern der Kapsel und der 
.umgebenden Luft vorhanden ist. Infolgedessen verlieren die Kurven an Niveau, 
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j sobald die Wassersaule 
~ des Plethysmographen 
1'1 sich fUr langere Zeit von 

.c:,,; der Normallage entfernt. 
Es entstehen also Verzer-·!i rungen des Kurvenbildes, 

~ ~ die noch dadurch ver­
~~ starkt werden, daB die 
~~ Kapsel bei wachsender 
!~ Entfernung von der Mit. 
~ a tellage immer weniger 
]-: nachgibt, somit die Aus­
al ~ schlage immer schwacher 
~~ ~+ .s... registriert. Beiden u bel-
~ ~ standen ist abgeholfen, 
i:i ~ wenn man einen i8oto­
~.E ni8ch arbeitenden Schrei--al 
~ i ber benutzt, wie ihn der 
:s P:t von STRASBURGER emp­
~ II fohlene darstellt, der nach 
:z; ~ Art eines Gasometers ...:iil 
"O,§ konstruiert ist. So schone 
~~ 
~.. Ausschlage, wie sieAbb. 3 
~ i bei b und vor allem 
l: Abb. 4 bei a (beide Male 
~ i bei vollkommen unbeein­
i al fluBterBewegungskurve!) 
.e ~ darstellen, sind nur mit 
~ ~ einem solchen isotoni­
;~ schen Schreiber zu erzie. 
':;:'g len. FUr die Aufnahme 
1'=1" . -E von Ruhekurven zum 
~:a Studium des Verhaltens 
~! der sog. MAYERSchen 
~~ Wellen iiber lange Zeit­
Il.c: strecken hin (vgl. Abb. 4) 
~o k . d ~.~ ommt eme an ere 
~'t Schreibmethode iiber-
E~ haupt nicht in Betracht. 
:i Ob diephotographi8che 
~ 11 Registrierung der Kurven 
[Hl (WEINBERG) von Vorteil 

• § ~ ist, vermag ich nicht zu 
~ ~.~ sagen. 
~ ]1'=1 Was die sonstige Ap-

~~.......... :s paratur anbetrifft, so ist 
L---.l ___ --'-__ --'-_~_~~-;,. __ ~_::::-.-... _____ --' ~ bei allen plethysmogra-

..; phischen Versuchen eine 
~ Zeit8chreibung (etwa mit 
.... dem JAQuETschen Chro-

nometer) und die Registrierung der Atembewegungen durch den Pneumographen 
(nach LEHMANN oder nach BERT) unentbehrlich. Bewegung8kontrollen (vgl. 
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E. WEBER,' KUPPERS, DE JONG, ROEMER) kOlmen naeh meinen Erfahrungen 
entbehrt werden, vorausgesetzt, daB man auf aile Verzerrungen der Pulsbilder 
aehtet (vgl. Abb. 3 bei a) und Kurven, die nieht frei davon sind, ausseheidet. 
GroBer Wert ist auf vollkommene Luftdiehtigkeit des registrierenden Systems 
zu legen; kleine Undiehtigkeiten genugen, um aIle langsamen Volumanderungen 
auszugleiehen, die Kurve alsozu einer bloBenPulskurve umzugestalten. Das 
Kymographion wird zweekmfWig mit einer sog. Heringschen Schleife versehen. 
Vorbedingung ffu ein' erfolgreiehes Experimentieren ist sehlieBlieh ein ganz 
st6rungsfreies Zimmer, da jedes ungewohnliehe Gerauseh, das von der Versuchs­
person beaehtet wird, einen storenden Kurvenaussehlag geben kann. 

2. Die Blutverteilullg bei Psychosell. 
Will man die Plethysmographie bei Geisteskranken anwenden, so muB man 

die Methodik natfulich so einfaeh wie moglieh gestalten. Da es darauf ankommt, 
etwaige Abweichungen von der Norm festzusteIlen, wird man zunaehst einmal 
ailes daransetzen, einen "Normalzustand" (s. u.) herzustellen, soweit das zu er­
reiehen ist. Sodann wird man nur solehe Reize anwenden, deren Bedeutung 
ffu die Versuehsperson sieh aueh ohne eigentliehe Selbstbeobaehtung dureh 
diese absehatzen laBt, ferner nur solehe, die aueh beim Gesunden einigermaBen 
konstante Resultate liefern. Man wird sieh also darauf besehranken, vor allem 
leiehte Beruhrungen, sehwache Gerausehe und leiehte Sehmerzreize anzuwenden 
in einer Starke, die aussehlieBt, daB sie von der Versuchsperson ubersehen werden. 
Schreekreize sind unzweekmaBig wegen der Gefahr des Auftretens unwillkfu­
Lieher Bewegungen, Kaltereize (AtherguB), weil sie neben der psychisehen 
moglieherweise eine direkte (reflektorisehe) Wirkung auf das GefaBsystem 
haben. Geruehsreize beeinflussen in unerwunsehter Weise die Atmung, 
ebenso Gesehmaeksreize, die auBerdem Sehluekbewegungen anregen. Wieh­
tig dagegen ist das Lesenlassen, teils als geistige Arbeit, teils zur Ablenkung, 
ferner das Stellen von Reehenaufgaben - am besten· in sehriftlieher Form 
- und vieileicht noeh das Ankundigen von Reizen zur Erzeugung von Er­
wartungsspannung. 

Alle Bemuhungen aber sind vergeblieh, wenn es nieht gelingt, einen "Normal­
zustand" herzusteilen. Um das klarzustellen, mussen wir die Eigentumliehkeiten 
des Plethysmogramms etwas naher betraehten. 

An der Volumkurve einer normalen, in passivem, also naehdenkliehem oder 
traumerisehem Zustande befindliehen Versuehsperson sind im allgemeinen 
folgende Schwankungen zu unterseheiden: 

1. Pulsatorische Volumschwankungen. Sie stellen die passiven, durch den 
Herzsehlag hervorgerufenen Fullungssehwankungen samtlieher im Plethysmo­
graphen eingeschlossenen Arterien dar. Die Messung der Lange dieser Schwan­
kungen kann dazu dienen, die Pulsfreguenz zu bestimmen. Doeh ist das mit 
Schwierigkeiten verbunden, weil der Fehler, der dadureh entsteht, daB die Spitze 
des Schreibhebels einen Bogen besehreibt, eliminiert werden muB. Die Ande­
rungen der Pulshohe sind kaum verwertbar, da unbereehenbare mechanisehe 
Faktoren mitspielen, besonders bei Niveauanderungen der Kurve. 

2. Respiratorische Volumschwankungen. Sie hangen theoretiseh ab von 
dem direkten Einflusse des Atemzentrums auf das GefaBbewegungszen­
trum, ferner von der reflektorisehen und meehanisehen Einwirkung der 
Atembewegungen auf die Herzaktion. Praktiseh sind die an den Armkurven 
auftretenden "Atemwellen" aus den fruher (S. 142) besproehenen Grunden 
nieht verwertbar. 

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. 10 
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3. Die sog. Mayerschen Wellen. Sie beruhen auf periodischen Tonusschwan­
kungen des GefaBbewegungszentrums. Ihre Peri ode ist groBer als die der Atem­
schwankungen und ohne Beziehung zu dieser. Zeitlich gehen sie parallel den 
Mayerschen Blutdruckwellen, und zwar so, daB jedesmal dem Anstieg des Blut­
drucks eine Erweiterung, dem Sinken eine Verengerung der peripheren GefaBe 
entspricht. BICKEL, def diese Beziehung feststellt, mochte daraus schlieBen, 
daB die MAYERSchen Blutdruckwellen eine Funktion .der Herztatigkeit sind. 
Von selbstandigen periodischen Anderungen in der GroBe der Herzleistung ist 
aber nichts bekannt. Was man kennt, sindnur unselbstandige Anderungen der 
Pulslange von der Periodizitat der MAYERSchen Wellen, die aber auf einen 
EinfluB zuruckgehen, der vom Vasomotoren- auf das Herzbewegungszentrum 
ausgeubt wird (LOMBARD und PILLSBURY). Mir ECheint also, daB man annehmen 
muB, die MAYERSchen Blutdruckwellen gehen mit Blutverschiebullgen Hand in 
Hand derart, daB der Blutdruck zunimmt, wahrend die BlutgefaBe der Bauch­
organe sich zUEammenziehen, abnimmt, wahrend sie erschlaffen. 

Man hat die Tonusschwankungen des GefaBbewegungszentrums, die diese 
peripheren Pendelbewegungen der Blutmasse verursachen, unmittelbar mit 
psychischen Vorgangen in Zusammenhang bringen wollen (LEHMANN). Dazu 
besteht aber durchaus kein Grund. Mit demselben Rechte konnte man den 
Ursprung der periodischen Tatigkeit anderer vegetativer Zentren, wie des Atem­
zentrums oder des Zentrums der PupiIlenbewegungen (PupiIlenunruhe), in 
psychischen V organgen suchen, was schon deshalb nicht angeht, weil jene Be­
wegungserscheinungen unter sich von ganz verschiedener Periode sind. AIler­
dings sind psychische Vorgange periodischer Art in den Aufmerksamkeits­
schwankungen gefunden worden. Aber wollte man fUr diese ein "vasomotori­
sches Korrelat" suchen, wie das z. B. BERGER getan hat, so konnen offenbar 
nur die periodischen Schwankungen des Hirnvolums in Betracht kommen, die 
ja aber nach WEBER einem besonderen Zentrum unterstehen. 

Wenn die MAYERSchen Wellen auch nicht unmittelbar Ausdruck von perio­
dischen Anderungen des Seelenzustandes sind, so werden sie doch deutlich vom 
Psychischen her beeinfluBt. Sie sind am starksten im Schlaf, bei vollig ent­
spanntem GefaBsystem, schwacher im gewohnlichen Wachsein, verschwindend 
im Zustande des Besinnens und aufgehoben bei gespannter Erwartung, also wenn 
das System vom Psychischen her maximal gestrafft ist. 

Die bisher genannten Schwankungen sind periodischer Art. Ihr Vorhanden­
seinist kennzeichnend fUr den "Normalzustand" . Mit diesem Ausdruck ist nicht 
eine bestimmte seelische Verfassung gemeint, sondern ein Zustand des Gejiif3-
systems und des'ihm vorstehenden GefaBbewegungszentrums, namlich derjenige 
Zustand, in dem seelische Einjlilsse vasomotorisch in normaler Weise zum Aus­
druck kommen kOnnen. 

Das ist nicht immer der Fall. Vielmehr gibt es bei gesunden Versuchspersonen 
einen anderen Zustand des GefaBsystems, der dadurch charakterisiert ist, daB see­
lischeEinflusse wirkungslos bleiben oder sich in einer ganz verandertenForm auBern 
(vgl. Abb. 2). Es ist der von LEHMANN beschriebene, auch allen spateren Unter. 
suchern wohlbekannte "Spanmmgszustand". In ihm besteht eine maximale Blut. 
verschiebung nach innen unter AufhebuIlg der MAYERSchen Wellen. Die Kurven 
verlaufen also, wenn man von den pulsatorischen und respiratorischen Schwan· 
kungen absieht, annahernd gerade. Das Vorkommen dieses "Spannungszustandes" 
bei gesunden Versuchspersonen ist naturlich eine unangenehme Komplikation, 
wenn es sich darum handelt, bei Geisteskranken spezifische Abweichungen von 
der Norm festzustellen. Das Merkwurdige aber ist, daB dieser Zustand des GefaB­
systems zweifellos psychisch bedingt ist, daB die Selbstbeobachtung ihm gegen. 
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iiber aber meist vollkommen versagt. Was ihn erzeugt, ist nach dem iiberein­
stimmenden Urtell aller Untersucher das Bewu/3tsein, Versuchsperson zu sein 
und als solche irgend etWaB tun oder erdulden zu mUiJsen. Infolgedessen laBt er sich 
auch bei normalen Versuchspersonen fast immer durch geeignetes Verhalten 
des Versuchsleiters beseitigen. Mir hat sich vor allem die Ablenkung durch Lek­
tiire bewahrt. Oft geniigt bloBes Abwarten oder die Wiederholung des Versuchs 
an einem anderen Tage. Jedenfalls ist klar, daB die groBten Irrtiimer entstehen 
miissen, wenn an die Moglichkeit des Spannungszustandes nicht gedacht und auf 
seine Beseitigung nicht die groBte Sorgfalt verwendet wird. FUr Versuche an 
Geisteskranken ist aus diesen Erfahrungen die Forderung abzuleiten, daB eine 
Kurve, die auf die iiblichen Reize keine Reaktionen erkennen laBt, erst dann 
als eine dauernde Eigentiimlichkeit des betreffenden Kranken angesehen werden 
darf, wenn durch eine mehrfache, auf verschiedene Tage verteilte Untersuchung 
unter Anwendung aller in Betracht kommenden beruhigenden und ablenkenden 
VorsichtsmaBnahmen das Vorliegen einer gewohnlichen Spannungskurve aus­
geschlossen worden ist. 

Liegt ein "Normalzustand" vor oder ist es gelungen, den "Spannungszustand" 
zu beseitigen, so findet man bei Benutzung der S.145 genannten einfachen (Auf­
merksamkeits-) Reize mit groBer RegelmaBigkeit - bei meinen Versuchen an 
Gesunden unter 167 Fallen 160maP - nicht nur bei Gesunden, sondern auch bei 
den meisten Geisteskranken, daB die Kurve des (Arm-)Plethysmogramms ent­
sprechend der Blutverschiebung nach innen in charakteristischer Weise absinkt. 
Die Reaktion setzt sich in typischen Fallen (vgl. Abb. 3 bei b) zusammen aus 
einem leichten Anstieg wahrend 2-4 Sekunden, dem sogenannten "positiven 
Vorschlag", einem ziemlich jahen Sinken und einem weniger steilen Wieder­
aufsteigen bis zur Ausgangslage. (Dieser Verlauf ist nicht etwa, wie z. B. LEH­
MANN gemeint hat, die objektive Darstellung eines "Gefiihlsverlaufs", sondern 
nichts weiter als die Folge des unter Umstanden momentanen Aktes der Auf­
merksamkeitskonzentration, die nur wegen der Tragheit der Blutverschiebungen 
ruese Form. einer langsam schwingenden Welle annimmt [KUPPERS].) 

Die Reaktionen sind aber nicht immer so typisch. Erfolgt z. B. die Kon­
zentration auf den Reiz allmahlich, wie oft bei der Stellung von Rechenaufgaben 
u. dgl., cder halt sie noch an, wenn die Kurve ihren Tiefpunkt erreicht hat, 
so verwischt sich die Form. 1m ersten Falle verschwindet der positive Vor­
schlag, im zweiten kehrt die Kurve nicht zur Ausgangslage zuriick. Das ltat den 
Nachteil, daB sich die betreffende Reaktion unvollkommen von dem regellosen 
Spiel der MAYERSChen Wellen abhebt, so daB die Frage, ob der Reiz gewirkt hat 
oder nicht, oft unentschieden bleiben muB. Auch aus diesem Grunde empfiehlt 
sich fiir psychiatrische Zwecke die Beschrankung auf die oben angegebenen 
einfachen Reizarten. Die Abhebung der Reaktionen wird noch mangelhafter, 
wenn man es mit Kurven zu tun hat, die einen relativen Spannungszustand dar­
stellen ("semispastische Kurven" nach DE JONG). Solche Kurven sind ge­
kennzeichnet durch niedriges Niveau und schwache Auspragung der MAYER­
schen Wellen. Bei ihnen tritt, wenn man einen Reiz appliziert, der "positive 
Vorschlag" auffallend deutlich auf, da das GefaBsystem nach der Seite des Span­
nungsnachlasses hin gewissermaBen mehr Freiheit hat als nach der anderen Seite; 
die negative Schwankung dagegen verrat sich als negative nur im Vergleich zu 
dem, was ihr unmittelbar voraUl,geht und nachfolgt, und nur unter Beriicksich­
tigung des charakteristischen zeitlichen Verlaufs der ganzen Welle im AnschluB 

1 Andere Untersucher (SHEPARD, BICKEL, DE JONG) fanden eine viel geringere Regel­
maBigkeit - SHEPARD z. B. nur bei 38% der FaIle -, wahrscheinlich weil sie ihre Reize 
weniger in dem eben genannten Sinne auswahlten. 

lO* 
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an die Reizmarkierung (vgl. Abb. 5 bei a). Eine solche Reaktion ist offenbar durch­
aus normal, da die Tendenz zur Blutverschiebung nach innen unverkennbar ist 
und der zeitliche Verlauf sich vollkommen mit dem der Senkungen in Normal­
kurven deckt. Das veranderte Aussehen dieser "Senkungen" hat aber viele Auto­
ren irre gefiihrt. Unter anderem findet sich in WUNDTS Physiologischer Psy­
chologie auf S. 308 des zweiten Bandes eine solche Reaktion abgebildet, die von 
WUNDT im AnschluB an GENT als Steigung (bei einem Lustgefiihl) interpretiert 
wird, wahrend es sich in Wirklichkeit um eine typische Aufmerksamkeitsreaktion 
bei einem relativen Spannungszustande handelt. Ahnliche Verkennungen 
scheinen z. T. auch der "psychasthenischen Reaktion" von BICKEL zugrunde 
zu liegen, worauf schon DE JONG hingewiesen hat. FUr diese Auffassung 
spricht unter anderem die Tatsache, daB diese abnorme Reaktionsweise (Volum­
anstieg) bei den BICKELschen Versuchen vor allem bei geistiger Arbeit und bei 
Unlustreizen vorkam (in 66% der Falle) , also da, wo die Erzielung typischer 

Roiz-
mdTii, · 

rullg 

"ron<>· _or 
Abb.5. Bei Sl (gleichzeitig mit a) Fallenlassen eines Schliissels (schreckhaftes Geriiusch). 

Reaktionen iiberhaupt schwierig ist, dagegen sehr selten bei indifferenten Sinnes­
rei zen (nur in 6% der Falle), auf deren besondere Eignung zur Erzielung deutlicher 
Reaktionen ich schon hinge.wiesen habe. 

Zu erwahnen ware noch, daB auch im ausgebildeten "Spannungszustande" 
bei Gesunden Reaktionen auf psychisch wirksame Reize. vorkommen. Es handelt 
sich dabei um voriibergehende Steigungen von langsamem Charakter, die auf­
fallend spat (10-20 Sekunden) nach dem Eindruck beginnen (vgl. Abb.6). 
Sie sind am haufigsten nach Schreckreizen. Anscheinend beruhen sie . darauf, 
daB der Spannungszustand unter dem EinfluB der erfolgten Reizeinwirkung 
voriibergehend nachlaBt. Es gelingt aber keineswegs immer, sie zu erzielen. 
Zur Unterscheidung von normalen Spannungs- und pathologischen Starre­
zustanden des GefaBsystems diirften sie infolgedessen nur gelegentlich brauch­
bar sein. 

Was nun die Ergebnisse der Untersuchung von Geisteskranken mit der plethys­
mographischen Methode angeht, so haben sich charakteristische Abweichungen 
von der Norm bisher nur bei Schizophrenen gefunden. Das hier von BUMKE und 
KEHRER zuerstbeobachtete, dann von mir eingehend untersuchte Phanomen 
der "reaktiven Volumstarre" besteht in der Abschwachung oder Aufhebung 
der MAYERSchen Wellen und dem Ausbleiben der Reaktionen auf psychisch 
wirksame Reize (vgl. Abb. 7). Es steht in volliger Analogie mit dem von BUMKE 
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b.ei der De)1lentia praecox gefundenen Pupillensymptom: dem Fehlen der Pupillen­
unruhe, der Psychoreflexe und der Erweiterung auf sensible Reize. Die Analogie 
zeigt sich auch in der Verteilung der Haufigkeit auf die verschiedenen Formen 
der Schizophrenie. Bei der Dementia paranoides wurde es stets vermiBt; bei Kata­
tonen fand es sich in 70%, bei Hebephrenen in 30% der FaIle (BUMKE). Be-

fleiz­
tI'Dr.l:ie-
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Abb. 6. Bei Sl (gleichzeitig mit a) Fallenlassen eines SchWssels. 

sonders haufig kam es auf der Hohe des Stupors vor. Selten zeigte es sich im An­
fang der Krankheit, gehauft dagegen bei alten Fallen. 

Spatere Untersuchungen (BICKEL, DE JONG) haben diese Feststellungen im 
allgemeinen bestatigt. BICKEL fand bei katatonischen Kranken "stets sichere 
Zeichen von GefaBspasmus", und die Starke dieser Zeichen ging etwa dem 
Grade der Willenssperrung parallel. DE JONG fand ebenfalls bei Katatonischen 
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Abb. 7. Bei a Nadelstich, der die Volumkurve unbeeinfluOt laOt. 

in der Mehrzahl der FaIle "spastische" Kurven. Zum Teil waren sie auch "hyper­
spastisch", d. h. sie lieBen kaum Volumpulse, geschweige denn langsame Volum­
schwankungen, erkennen. 1m Gegensatz dazu waren bei seinen Versuchen 
die Reaktionen bei Hebephrenen und Paranoiden vielfach auffallend stark 
ausgepragt und von besonders typischer Form (Senkungen), so daB DE JONG hier 
von "hypospastischen" Kurven spricht. Gegeniiber den fr"iiheren Untersuchern 
hebt er hervor, daB die "reaktive Volumstarre" nichts Absolutes sei. Dem kann 
ich auf Grund meiner eigenen Untersuchungen nur beistimmen, insofern auch ich 
in den "volumstarren" Kurven fast immer Senkungen, wenn auch sehr schwache 
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und unsichere hervorrufen konnte, wenn ich starke Kaltereize (Atherg"\J.B auf den 
Nacken) anwandte (vgl. Tab. 3 meiner Arbeit: Plethysmographische Unter­
suchungen an Dementia praecox-Kranken. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych­
iatrie. Bd. 16, S.554-555. 1913). Dieselbe Relativitat zeigt sich ja auch bei dem 
katatonischen Pupillensymptom, wo die Reaktion auf schreckhafte und schmerz­
hafte Reize oft noch erhalten ist, wenn Pupillenunruhe und psychoreflektorische 
Erweiterung schon fehlen (BUMKE). Wesentlich ist, daB das Symptom bisher 
nur bei Schizophrenen gefunden wurde. Bei anderen Verblodungsprozessen 
fehlte es, soweit die bisherigen Untersuchungen reichen, durchweg. DaB Span­
nungszustande bei Melancholischen haufig sind, wie DE JONG fand, ist verstand­
lich. Es gelingt aber auch hier meist, sie aufzulosen oder wenigstens voruber­
gehende Entspannungen durch Reize herbeizufiihren oder spontane Entspan­
nungen zu beobachten (DE JONG), womit dann die Unterscheidung gegen die 
wirklich "starren" Kurven gegeben ist. 

"OberbIicken wir die Gesamtheit der Beziehungen, die in den verschiedenen 
Abschnitten unseres Berichts zwischen psychotischen Zustanden und dem Kreis­
lauf festgestellt worden sind, so scheint das Symptom der "Volumstarre" das 
einzige zu sein, das einen 8peziji8chen Charakter hat, insofern es sich nur bei der 
Dementia praecox findet. AIle anderen Anomalien der Kreislaufinnervation 
konnen prinzipiell bei jeder Psychose vorkommen. Ihr Zusammenhang mit 
den verschiedenen seeIischen Storungen ist nur statistisch faBbar. Die Frage 
nach der pathophY8iologi8chen Deutung des Symptoms der V olumstarre ist des­
halb von besonderem Interesse. Eine solche Deutung muB drei Punkte beruck­
sichtigen: 1. die Analogie mit dem BUMKEschen Pupillensymptom und dem 
WIERsMAschen Symptom der abgeschwachten respiratorischen Arhythmie des 
Pulses bei Dementia praecox; 2. die Analogie mit dem normalen Spannungs­
zustande und 3. die Tatsache, daB die Reaktionslosigkeit nur den Vorgang der 
Blutverschiebung betrifft, nicht dagegen den Herzrhythmus. Denn diesel ben 
Reize, die bei den Schizophrenen mit V olumstarre vasomotorisch wirkungslos 
bleiben, beeinflussen, wie ich durch ausgedehnte Messungen festgestellt habe, 
sehr wohl die Pulsfrequenz. 

Was zunachst den dritten Punkt anbetrifft, so wird dadurch bewiesen, daB 
das Symptom nicht Ausdruck der sog. "affektiven VerblOdung" der Schizophre­
nen sein kann. Denn dann muBte bei den positiven Fallen die korperliche 
Resonanz nach allen Richtungen hin fehlen. Sie fehlt aber nur im Bereich der 
Blutverteilungsvorgange. Das Symptom muB also darauf beruhen, daB das 
va8omotori8che SY8tem 8ich in einem Zustande bejindet, der die normale Auswirkung 
von Veranderungen des Seelenzu8tandes unmiiglich macht. Einen solchen Zustand 
kennen wir schon aus den Untersuchungen an Normalen in Gestalt des "Span­
nung8zustandes". Hier besteht infolge der Erwartungseinstellung der Versuchs­
person eine maximale Blutverschiebung nach innen, aus der sich das Ausbleiben 
der Volumsenkungen auf Reize ohne weiteres erklart. Den physiologischen 
Zusammenhang werden wir uns dabei so denken miissen, daB es das ober8te Blut­
verteilung8zentrum (im Zwischenhirn) ist, das unter dem EinfluB der Erwartungs­
spannung diese abnorme Blutverteilung aufrechterhalt und in diesem seinem 
angespannten Zustande auf einen weiteren Zuwachs an Aufmerksamkeitskon­
zentration nicht mehr reagiert. Es liegt nun aus Grunden der unter 2. genannten 
Analogie nahe, einen gleichartigen Zustand des Blutverteilung8zentrum8 bei der 
pathologischen Volumstarre anzunehmen. 

Vertragt sich diese Annahme mit dem, was wir von dem Zustandekommen 
des Pupillensymptoms von BUMKE und des Pulssymptoms von WIERSMA wissen? 
Vertragt sie sich ferner mit der Auffassung von dem der Dementia praecox 
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zugrunde liegenden ProzeB im allgemeinen 1 Mir scheint, daB beide Fragen 
bejaht werden konnen. WIERSMA stellte als allgemeines Ergebnis fest, daB sich 
mit Steigerung des BewuBtseinsniveaus die respiratorische Arhythmie des Pulses 
vermindert. Diese Verminderung fand sich aber unter anderem auch bei stu­
porosen Katatonikern, wo doch kein Grund besteht, ein besonders hohes Be­
wuBtseinsniveau, eine besonders starke Aufmerksamkeitskonzentration, anzuneh­
men. Folglich muB angenomll1im werden, daB sich hier das nervose System, auf 
dessen Zusammenhang die respiratorische Arhythmie des Pulses beruht, in einem 
vedinderten Zustande befindet, und dieser Zustand muB so sein, als ob eine starke 
Erwartungsspannung vorhanden ware. Das System befindet sich nicht in einem 
Ruhezustande, wie etwa im Schlaf, sondern in einem "Spannungszustande", wie 
bei der Erwartung. 

Genau das gleiche gilt fur das BUMKEsche Pupillensymptom. Auch hier 
kennen wir einen normalen Zustand, der eine Reaktionslosigkeit der Pupille 
auf seelisch wirksame Reize vortauschen kann: die Angst, also wieder einen 
Zustand "erhohten BewuBtseinsniveaus" oder angespannter Aufmerksamkeit. 
In diesem Zustande sind die Pupillen abnorm weit. Das Ausbleiben daruber 
hinausgehender Erweiterungen wird daraus verstandlich - aber nicht etwa so, 
als ob die Pupille selbst in keiner Weise mehr der Erweiterung fahig ware - Scopo­
lamin z. B. wiirde sicher noch erweiternd wirken -, sondern so, daB das oberste 
Pupillenbewegungszentrum sich unter der Wirkung der Angst in einem derartigen 
Zustande von Anspannung befindet, daB es auf andere von der Psyche her kom­
mende Reize nicht mehr anspricht. 

Es liegt nun nahe, anzunehmen, daB sich das Pupillenbewegungszentrum 
bei der Dementia praecox so verhalt, als ob es der Wirkung einer dauernden Auf­
merksamkeitsanspannung unterlage. Tatsachlich gibt es eine ganze Reihe von 
Anhaltspunkten fur diese Annahme. So kennen wir die katatonische Pupillen­
starre (WESTPHAL), bei der spontane Gestaltanderungen der Pupille auf einen 
zentrifugalen EinfluB von seiten des der Katatonie zugrunde liegenden Krank­
heitsprozesses hinweisen. Wir wissen ferner, daB die Pupillen, die das BUMKE­
sche Symptom zeigen, durchschnittlich weiter sind als normal (BUMKE), daB 
uberhaupt akut beginnende schizophrene Prozesse mit weiten Pupillen einher­
gehen, ohne daB tiefgehende affektive Erregungen bemerkbar waren. (Wenn 
die Pupille des Katatonikers nicht die Weite der Angstpupille hat, so kann das 
leicht durch peripher angreifende Ausgleichsvorgange erklart werden, wie wir 
sie im vegetativen Nervensystem allenthalben am Werke sehen.) 

Nehmen wir demnach unseren Standpunkt als richtig an, so hatten wir neben­
einander drei vegetative Bereiche, in denen bei gewissen Dementia praecox-Fallen 
ein "Spannungszustand" bestande, d. h. ein Zustand, bei dem das betreffende 
System sich auf Anderungen des psychischen Zustandes hin so verhiilt, als ob sein 
oberstes Regulationszentrum der zentrifugalen Auswirkung einer gespannten Er­
wartung unterlage. Es leuchtet ohne weiteres ein, daB sich dieser Befund aufs 
b3ste einordnet in das, was wir sonst von der Dementia praecox wissen. Hat 
doch die Katatonie ihren Namen von den Spannungen, die sich im Bereiche der 
willkurlichen Muskulatur zeigen, und fiihren wir doch diese Spannungen auf die 
Willenssperrung zuruck, indem wir annehmen, daB die Ausschaltung des Ich 
hochorganisierte Automatismen in Freiheit setzt, ahnlich wie die Zerstorung der 
Pyramidenbahn das fur die primitiven Automatismen der Sehnenreflexe tut. 
Man konnte von einpr "Isolierungsveranderung" reden, der das gesamte Bewegungs­
system bei der katawnischen Willenssperrung unterliegt. Nichts anderes als eine 
solche Isolierungsveranderung scheint mir auch der pathophysiologische Hinter­
grund der Volumstarre und der analogen korperlichen Symptome der Katatonie 
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zu sein. Diese Symptome waren weiter nichts als katatonische Erscheinungen im 
vegetativen Bereich. Aus dieser Auffassung wiirde sich auch ohne weiteres ihre 
Verteilung auf die Unterformen der Dementia praecox erklaren: das 'Freibleiben 
der Dementia paranoides und die Bevorzugung der Katatonie. 

DaB das.. Symptom der Volumstarre keine groBere praktische Bedeutung 
haben kann; ergibt sich schonaus den Schwierigkeiten der Technik, die geschil­
dert wurden. Vor einer Anwendung der Methode ohne genaueste Beachtung 
aller VorsichtsmaBregeln und ohne vorausgegangene Einiihung an normalen 
Versuchspersonen kann nur gewarnt werden. Dagegen diirfte sich in theoretischer 
Hinsicht, zur Aufklarung derPathophysiologie der Psychosen, von diesem Vor­
gehen noch manche Ausbeute erwarten lassen. 
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Korpergewicht. Endokrines System. 
Stoffwechsel1• 

Von 

O. WUTH 
Miinchen-Kreuzlingen. 

Mit 17 Abbildungen. 

I. Korpergewicht. 
Der gesunde Mensch halt sein Korpergewicht in der Regel mit einer gewiasen 

Konstanz fest, abgesehen von kleinen taglichen Schwankungen, die in der Haupt­
sache auf Wasserschwankungen zuriickzufiihren sind. Starke Affekte, nament­
lich solche trauriger Art konnen eine Abnahme des Korpergewichts zur Folge 
haben; Sorge zehrt, sagt ein alter Spruch. Ober das "Wie" dieser Abnahme 
war man sich bis vor einiger Zeit im unklaren und suchte es dadurch zu erklaren, 
daB bei solchen verstimmten, sorgenvollen Individuen Schlaf und Appetit litten; 
merkwiirdig war nur, daB freudige Verstimmung meist einen solchen EinfluB 
nicht erkennen lieBen. Nun aber scheinen Untersuchungen von GR4FE iiber 
diesen Punkt Licht zu bringen. GRAFE untersuchte bei drei Individuen, denen 
in Hypnose schwere depressive Suggestionen gegeben worden waren, den Grund­
umsatz und fand Erhohungen bis zu 25 %, wahrend freudige Suggestionen weit 
weniger EinfluB hatten. Diese ErhOhung des Kraftstoffwechsels im Verein mit 
oben genannten Faktoren kann das Verhalten des Korpergewichts bei Affekten 

% Oez.'91S, 
8,5 1. Z. 3. « .s. 6. 7. 8. 

. wohl erklaren. 
Bei Psychosen ist das 

Verhalten des Korperge­
wichts, schon weil es so 
leicht feststellbar, von je­
her eingehend beobachtet 
worden und Erfahrung, 
und zwar Erfahrung allein, 
hat die Bedeutung der 
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r Korpergewichtsschwan­
kungen erkennen lassen. 

Wir miissen unterschei­
den zwischen kurzdauern­
den und langdauernden 

(Aus WUTH: Untersuchungen fiber die korperlichen Storungeu bei 
Geisteskranken. Berlin: Julius Springer 1922.) Schwankungen, und zwar 

I ~1fU#H1 
Abb.1. Abb.2. 

sowohl hinsichtlich ihrer 
Bedeutung als auch ihrer Genese. Die kurzdauernden Schwankungen scheinen 
nicht die prognostische Verwertbarkeit der langdauernden zu haben, sodann 
kommen sie hauptsachlich bei der Katatonie und der Paralyse vor und schlieB­
lich scheint ihre Natur als Wasserschwankung festgestellt zu sein (ROSENFELD, 
WUTH). 

1 Abgeschlossen Ende 1926. 
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Abb. 1 und 2, die SerumeiweiB und Gewichtskurve zweier Schizophreniefalle 
wiedergeben, zeigen deutlich, daB es sich um Wasserschwankungen handelt. 

Die langdauernden Schwankungen sind es, die von jeher das Interesse der 
beobachtenden Irrenarzte, von denen von den alteren nur ESQUIROL genannt sei, 
erweckt haben. Da es sich um rein empirische Tatsachen handelt, gehe ich hier 
nicht auf die wenigen Stoffwechseluntersuchungen ein, sondern berichte ledig­
lich die Tatsachen; bei der Besprechung des Stoffwechsels werde ich ohnedies die 
vorliegenden Untersuchungen zu besprechen haben. Die wichtigsten Beobach­
tungen danken wir KRAEPELIN, REICHARDT sowie REHM. 

1. Manisch-depressives Irresein. 
1m Beginn der Erkrankung, zuweilen schon vor der psychischen Manifestation, 
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des Gewichts zur individuellen Norm. Nicht selten sind die Kurven unter 
brochen von kleineren Schwankungen, die mitunter psychischen Schwan­
kungen entsprechen konnen. 

Es ist mitunter geradezu erstaunlich, wie gering die Abnahmen von manischen 
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Kranken, trotz Tobsucht und Abstinierens sein konnen, wie denn iiberhaupt 
meistens die Schwankungen nicht jene Intensitat zeigen, wie wir sie bei der 
Schizophrenie und der Paralyse beobachten konnen. 

Wenn REHM die Unabhangigkeit der Korpergewichtsschwankungen vom 
klinischen Verhalten betont, so laBt sich demgegeniiber sagen, daB allerdings 
viele Ausnahmen von dem oben skizzierten Verhalten vorkommen, daB in diffe­
rentialdiagnostischer Hinsicht bei Anwendung der notigen Kritik Gewichtskurven 
nur einen minimalen Nutzen haben, daB sie aber doch, kritisch gehandhabt, 
dem Arzt manchen Fingerzeig hinsichtlich der Prognose und der Therapie geben. 

2. Schizophrenie. 
Langst nicht so eng sind die Beziehungen zwischen klinischem Bild und 

Korpergewicht bei der Schizophrenie; immerhin hat auch hier langjahrige Em­
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einherzugehen (BUMKE, Abb. 33), die sich bei eintretender Beruhigung wieder 
ausgleichen konnen (siehe die oben erwahnte Kurve). AuBer diesen Ver­
laufsformen gibt es aber auch solche, namentlich bei Katatonen, in denen das 
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Gewicht mehr und mehr abnimmt, bis ein Marasmus eintritt, der meist todlich 
endet, Abb. 7. (REICHARDTS endogene Abmagerung.) AuBerdem kommen in 
den langdauernden Kurven kurze AusschHi.ge vor, welche manchmal mit psy­
chischen Veranderungen Hand in Hand zu gehen scheinen, manchmal auch nicht. 
Die prognostische Verwertbarkeit der Gewichtskurve ist bei der Schizophrenie 
geringer als bei den manisch-depressiven Psychosen. lmmerhin kann man im 
Auge behalten, daB extreme Schwankungen hinsichtlich Mast und Abmagerung 
bei der Schizophrenie haufiger vorzukommen scheinen; gewisse piognostische 
Winke glaubte man bei Depressionszustanden mitunter erhaIten zu konnen, 
welche mit hypochondrischen und angstlichen Wahnideen einhergehen, wenn 
statt einer Gewichtsabnahme eine "endogene Mastung" auftrat. Die nicht sel­
tenen atypischen Kurven sowie Schwankungen, die sich zum klinischen Bild 
nicht in Beziehung bringen lassen, erschweren die Verwertbarkeit der Korper­
gewichtskurven. 

3. Epilepsie. 
KOWALEWSKI gab an, daB nach seinen Untersuchungen epileptische Anfalle 

und Aquivalente eine deutliche Abnahme des Korpergewichts zur Folge hatten. 
Auch HALLAGER, FERE, TURNER beobachteten Gewichtsverluste nach Anfallen, 
wahrend LEHMANN, JOLLY, VON OLDEROGGE, KRANZ, SCHUCHARDT, RONCORONI 
einen solchen EinfluB nicht feststellen konnten. Von neueren Arbeiten sind die 
von FroSCH und WALTER sowie von FRISCH und WEINBERGER zu erwahnen. Diese 
Autoren fanden praparoxysmale Gewichtszunahme, postparoxysmalen Gewichts­
sturz, sprunghafte Auf- und Abwartsbewegungen in der ganzen kritischen Periode, 
die sie auf Storungen des Wasserstoffwechsels zuriickfiihren im Hinblick auf 
die auch von ALLERS und ROHDE beobachtete praparoxysmale Wasserretention 
und postparoxysmale Harnvermehrung. WILDERMUTH fand dagegen wechselndes 
Verhalten, so daB die Frage wohl noch nicht als entschieden angesprochen werden 
kann. STERN beriicksichtigte nicht die einzelnen Anfalle, sondern beobachtete 
die Gewichtskurve im ganzen und fand, daB sie durch Anfalle in ihrem Gesamt­
verlauf nicht beeinfluBt, d. h. nicht heruntergedriickt wird. REICHARDT gibt in 
seinem Lehrbuch die Gewichtskurve einer Kranken wieder, bei der zur Zeit der 
Haufung der Anfalle Gewichtszunahme eintritt, wahrend beim Abfallen der 
Kurve die Anfalle nachlassen bis zum terminalen Anfall. lch stimme REICHARDT" 
vollig bei, daB man dieses Verhalten wohl schwerlich anders als durch die An­
nahme eines Hirnprozesses erklaren kann. Die Divergenz der Resultate der ver-' 
schiedenen Autoren kommt zweifellos z. T. daher, daB wir eben in der Gruppe 
der genUinen Epilepsie eine Reihe von atiologisch verschiedenen Prozessen vor uns 
haben, die wir klinisch auseinander zu halten heute noch nicht in der Lage sind. 
Vielleicht werden sich in dieser Richtung Gewichtskurven einmal kombiniert 
mit anderen Untersuchungsmethoden als Hilfe erweisen. Was die paroxysmalen 
Gewichtsschwankungen anlangt, so haben sie, worin ich FRISCH beistimme, wohl 
mit der "genuinen Epilepsie" nichts zu tun, sondern sind als Teilausdruck der 
mit dem Krampfanfall verbundenen Umwalzungen im Korperhaushalt anzusehen. 

4. Paralyse. 
Auch die Gewichtsschwankungen bei Paralyse sind haufig beobachtet worden, 

so von ERLENMEYER, NASSE, SIMON, MENDEL, STERN, FtrnSTNER. Nach FURST­
NER sollte die Paralyse anfangliches Steigen des Korpergewichts zeigen; sobald 
der cerebrale ProzeB eine gewisse Ausdehnung erlangt habe, sinke das Gewicht 
abo Die eingehendsten, am besten beobachteten Feststellungen verdanken wir 
auch hier REICHARDT. REICHARDT beschreibt die cerebrale Mastung, die Rekon-
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valeszenzmastung, die praterminale Mastung, die primare cerebrale Abmagerung, 
die sekundare Abmagerung, den Marasmus. Er findet haufig ein Parallelgehen 
korperlicher, neurologischer und psychischer Symptome. Je geringere cerebrale 
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Schwankungen das Korpergewicht zeigt, um SO stabiler pflegt auch der Geistes­
zustand zu bleiben; z. B. stationare Paralyse, Abb. 8. Dagegen zeigen Paralysen 
mit starker primarer cerebraler Abmagerung, Abb.9, mit friihzeitigem Maras· 
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mus den raschesten Verlauf. Die cerebrale Mastung, Abb. 10, scheint den Krank­
heitsverlauf nicht zu beschleunigen. Bei Remissionen wird die Remissions- oder 
Rekonvaleszenzmast, Abb.ll, beobachtet. Der Tod erfolgt entweder im Zustand 
der Mastung oder der Abmagerung, mit oder ohne vorausgegangene Mastung, 
Abb 12. Von groBtem Interesse - nicht nur fiir die Paralyseforschung - sind 
die Beobachtungen REICHARDTS, daB offenbar zwischen physikalischer Beschaffen­
heit des Gehirns und der Schiidelkapsel und klinischer Symptomatologie Zu­
sammenhange bestehen, indem einel'seits Mastung, Marasmus, spastische Sym­
ptome, hochgradige Demenz oft mit Hirnverkleinerung vergesellschaftet sind, 
wahrend bei katatonischen oder Tabesparalysen ohne Mastung haufig Neigung 
zur Hirnschwellung und Osteosklerose. oder Osteoprose des Schadeldaches beob­
achtet wird. REICHARDT hat m. E. der Konstitutionspathologie die Wege zu 
einer reichen Fundgrube gewiesen. 

5. Organische Hirnerkrankungen. 
Auch bei organischen Hirnerkrankungen kommen Schwankungen des Korper­

gewichts vor. So gibt REICHARDT einige Kurven wieder von arteriosklerotischen 
Erkrankungen und senilen Prozessen. Erwahnt zu werden verdient hier ferner 
die sog. praarteriosklerotische Gewichtsabnahme, die nicht selten bei Mannern 
um das 50. Lebensjahr beobachtet werden kann. Zum Schlusse mochte ich hier 
die wohl auch auf "cerebrale Mastung" zuriickzufiihrenden Gewichtszunahmen 
erw:ahnen, die ofters bei postencephalitischen Zustanden beobachtet werden 
konnen und von zahlreichen Autoren beschrieben worden sind, von denen ich nur 
NONNE, SARTORELLI, SANTANGELO, CHIRAY und LAFOURCADE erwahnen will. 

6. Zusammenfassuug. 
Versuchen wir das Gesagte zusammenfassend zu betrachten, so konnen wir 

sagen, daB die Bestimmung des Korpergewichts zweifellos eine klinische Methode 
darstellt, die uns haufig interessante Aufschliisse und niitzliche prognostische 
Winke zu geben vermag. Wenn ALLERS S. Z. meinte, sie wiirde uns iiber das 
Wesen einer Erkrankung gar nichts zu sagen erlauben, so stehe ich da, seit den 

1'10 

'3 
~130 

.1:; 120 

...... 
i3 
.~ 110 

~ 

-
.IIs~inisCh 
(Henckel) 

\'V 
\ ,,I. r-

.IIthl. tisch 
(Hen {el) 

- V 
A -- / ....... 

'V" ... 

100 20.80. 10. 20. 80. 10. 20.30. 10. 20. 28.10. 20. .30. 10. 20. 30. 10. 20.30. Zeit 
~ ~ ~ ff ~ U K 

Abb.13. Agltierte Depression; EinfluB des GewichteB auf den Pignet-Index; Gewichtszunahme bel heUender 
Depression_ (Aus WERTHEDIER U. HESKETH: The Significance of the physical constitution in mental disease. 

Baltimore: WUJiams & Wilkins 1926.) 

RElCHARDTschen Arbeiten und mit REICHARDT, auf einem anderen Standpunkt. 
Angesichts des REICHARDTSchen Materials wird man sich der Vberzeugung nicht 
verschlieBen konnen, daB Gehirnkrankheiten das Korpergewicht weitgehend zu 
beeinflussen vermogen und daB nicht selten das Verhalten des Korpergewichts 
im Zusammenhang mit anderen Krankheitszeichen den SchluB auf eine organische 
Erkrankung des Gehirns nahelegen wird. Damit ist das Wesen dieser Schwan­
kungen natiirlich in seinem Geschehen nicht geklart, ebensowenig wie das Vor­
kommen und die Bedeutung dieser Schwankungen bei funktionellen Psychosen. 
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Von Wichtigkeit ist die Korpergewichtskurve auch fiir die Untersuchungen uber 
die Beziehungen zwischen Korperbau und Charakter geworden. Die beigefugten 
Abb. 13 und 14 demonstrieren z. B. die Unbrauchbarkeit des von HENCKEL 
verwendeten Pignet-Index fiir diese Fragestellungen, da je nach dem Ernahrungs­
zustand bei dem einen Patienten einmal ein asthenischer, einmal ein athletischer 
Habitus errechnet wurde, wahrend der andere bei seiner Rekonvaleszenzzunahme 
yom athletischen in den pyknischen Habitus sich wandeln wiirde . 
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SchlieBlich sei noch auf die Moglichkeit hingewiesen, daB sich spater einmal 
vielleicht Beziehungen zwischen Verlaufsart der Korpergewichtskurven und 
gewissen Konstitutionstypen feststellen lassen werden. Die Ansatze zu solchen 
Fragestellungen scheinen mir gegeben in den Arbeiten von REICHARDT und 
KRETSCHMER. 

II. Endokrines System. 
Nachdem einmal die Rolle der Schilddruse in den Krankheitsbildern des 

Myxodems und des Kretinismus erkannt und dasDarniederliegen der psychischen 
Tatigkeit auf die Dysfunktion einer einzelnen Druse zuruckzufuhren zu sein 
schien, war es nur natiirlich, daB man Parallelschlusse auf die Atiologie fast 
aller psychotischen und neurotischen Reaktionen zu ziehen versuchte. Es ist 
klar, daB dies zu einem Vber-das-Ziel-HinausschieBen fUhren muBte. Aber der 
Erfolg hat den Hoffnungen in keiner Weise entsprochEm. 

Es konnen hier unmoglich alIe Theorien aufgefiihrt werden, welche dem 
endokrinen System die Hauptrolle in der Pathogenese psychischer Erkrankungen 
zuschieben. Es sollen vielmehr lediglich die Bestrebungen, Unterlagen fiir eine 
wIehe Theorie zu schaffen, aufgefUhrt werden. Die BeweisfUhrung war derge­
stalt, daB man einmal das Vorkommen psychischer Storungen bei endokrinen 
Storungen feststellte und beschrieb und sodann korperliche Symptome und 
Krankheitszeichen, die nicht selten bei psychotischen und neurotischen Reak­
tionen beobachtet werden, als Zeichen einer Beteiligung des endokrinen Systems 
auslegte. Solche ZusammenstelIungen geben MUNZER, v AN DER SCHEER, H. MUL­
LER, WEXBERG und H. FISCHER. Meist handelt es sich um die Beziehungen 
zwischen Affektpsychosen und Schilddrusen -- Nebennierenfunktion sowie um 
die psychischen Veranderungen bei Storungen der anderen Drusen einerseits und 
andererseits urn das Vorkommen vegetativer Tonusschwankungen, atrophischer 
Storungen, Funktionsschwankungen mancher endokrinen Drusen (Schilddruse, 
Ovar) bei Psychosen. Weder scheinen die bei Erkrankungen der innersekreto­
rischen Drusen vorkommenden psychischen Veranderungen (Basedowpsychosen, 
Tetaniepsychosen, Charakterveranderungen bei Kastration, bei Akromegalie) 
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scharf umrissene und einheitliche Bilder zu geben, wenn auch gewisse Ziige hiiufig 
'fiederzukehren scheinen, noch erlauben andererseits bei Psychosen vorkommende 
endokrine Storungen weitgehende Schliisse; ist doch das endokrine System bei 
allen physiologischen V orgiingen und wohl auch bei allem pathologischen Ge­
schehen, nicht nur bei seelischen Storungen, beteiligt. 

Das Tierexperiment erscheint zur Kliirung dieser Frage nicht besonders brauch­
bar. Die angewandten Methoden waren: der therapeutische Versuch mit Pro­
dukten endokriner Driisen, die pathologisch-anatomische Untersuchung dieser 
Driisen bei Psychosen, die serodiagnostischen Methoden, die pharmakologische 
Priifung des endokrin-vegetativen Systems, die Versuche, aus dem Stoffwechsel 
Aufschliisse iiber die Funktion der endokrinen Driisen zu erhalten. 

Beziiglich der pharmakologischen Priifung des endokrin-vegetativen Systems 
verweise ich auf das Kapitel Nervensystem; die serodiagnostischen Methoden 
werden von anderer Seite dargestellt; iiber die Stoffwechseluntersuchungen be­
richte ich weiter unten zusammenfassend. 

Die Berichte iiber die opotherapeutischen Versuche finden sich bis zum Jahre 
1914 bei VAN DER SCHEER zusammengestellt. Wiihrend REGIS und LAIGNEL­
LAVASTINE bei fast allen Psychosen, die an irgendeine Phase des weiblichen Gene­
rationsgeschiifts gebunden erscheinen, iiber gliinzende Resultate mit Ovarial­
substanz berichten, konnten andere Autoren diese Erfolge nicht bestiitigen. 
KUIPER will bei Melancholie Erfolge mit Nebennierensubstanz erzielt haben. 
Zahlreiche Autoren (GELMEA, GERF und VASSALE, PIOCHE, SIEGMUND, GORDON, 
CLAUDE, BOLTEN) sahen bei Epilepsie gute Resultate von Schilddriisen- und 
Nebenschilddriisensekret. 1m allgemeinen wurde die Lage von Autoren wie 
PILCZ und KRAEPELIN damals dahingehend beurteilt, daB giinstige Resultate 
fast nur bei Psychosen erzielt wurden, die ohnehin eine Tendenz zur Spontan­
heilung haben. 

Die operative Therapie beschriinkte sich auf die Genitaloperationen von 
BOSSI sowie auf Schilddriisenoperationen bei Dementia praecox. Giinstige Er­
folge sahen LATARJET, BERKLEY, DAVIDENKOFF, VAN DER SCHEER; WINSTOW 
meint, daB die Thyreodektomie nur in den Friihstadien Nutzen bringe. 

Von neuern opotherapeutischen Bemiihungen sind zu erwiihnen; die Behand­
lung melancholischer Zustiinde mit Pituitrin durch LAIGNEL-LAVASTINE; ferner 
die Versuche von NAUDASCHER, den Symptomenkomplex der Angst mit Adre­
nalin und Keimdriisenextrakt zu bekiimpfen. Erwiihnt werden konnen hier 
auch die Versuche von SANTENOISE, der eine Coupierung manischer Attacken 
bei zirkuliirem Irresein mit Atropin und Adrenalin erzielt haben will. COWIE, 
PARSONS und RAPHAEL fanden, daB die Hyperglykiimie bei Melancholischen durch 
Insulin wohl herabgesetzt wird, das psychische Verhalten aber unbeeinfluBt 
bleibt. Zu erwiihnen ist vielleicht ferner, daB von verschiedenen Seiten iiber 
giinstige Erfahrungen mit Ovarialextrakten auBer bei klimakterischen Ausfalls­
erscheinungen auch bei Migriine berichtet wird. Nicht eingegangen werden kann 
jedoch auf die zahllosen vollig kritiklosen Anpreisungen von Organextrakten 
bei Psychosen, die lediglich kommerziellen Charakter haben. Als letztes For­
schungsergebnis sei jedoch der von COLLIP hergestellte Parathyreoidea-Extrakt 
genannt, der bei Tetanie prompte Wirkung zeigt und mit dem Versuche bei anderen 
Krankheitszustiinden, insbesondere bei Epilepsie, eben erst eingeleitet sind. 

Auch neuere operative Versuche sind zu verzeichnen, niimlich die von FISCHER 
inaugurierte, von BRUNING zuerst ausgefiihrte, dann von mehreren Autoren 
nachgepriifte Exstirpation einer Nebenniere bei Epilepsie. Die Resultate sind 
widersprechend und im allgemeinen wird man wohl auf die Operation verzi,e'hten. 
Das erscheint nicht erstaunlich, wenn man einerseits an die eintretende kompen-

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. II 
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satorische Hypertrophie denkt und andererseits im Auge behalt, daB kein Leiden 
voriibergehend so z-q beeinflussenist wie die Epilepsie, und zwar durch die alIer-
verschiedensten MaBnahmen (Milieu, Diat, Bettruhe, Operationen). . 

tiberblicken wir diese therapeutischen,Versuche und fragen wir UllS, ob wir 
daraus irgendwelche Schliisse' ziehen konnen, so muB die Antwort verneinend 
ausfallen. MuB man schon an und fiir sich zuriickhaltend sein gegeniiber ex ju­
vantibus gezogenen Schliissen auf die Atiologie einer Erkrankung , so kommt hier 
noch dazu-,-<!aB von einer wirklich einigermaBen sicheren Therapie gar keine Rede 
sein kauri.. Selbst bei der Schilddriisenbehandlung des Kretinismus ist ja oft bei 
gutem korperlichen Erfolg der EinfluB auf die Psyche recht unbefriedigend. 
Ohne irgendwie trotz der negativen bisherigen Resultate von einer Fortsetzung 
solcher Versuche abraten zu wollen, muB doch eben festgestelltwerden, daB 
sie uns bislang einen Beweis fiir eine endokrine Genese der Psychosen nicht er­
bracht haben. 

Nunmehr haben wir iiber die pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
endokriner Driisen bei Psychosen zu berichten. 

Betrachten wir hier zunachst die alteren Untersuchungen. Am haufig­
sten wurde die Schilddrilse erkrankt gefunden; und zwar bei Epilepsie von 
PARHON, DUMITRESCO, NICOLAI, ZALLA, CLAUDE und SCHMIERGELD, bei 
Dementia praecox von DERcUM und ELLIS, ZALLA, RAMADIER und MARCHAND, 
PERRIN DE LA TOUCHE und DIDE, bei Paralyse von SCHMIERGELD, ALBERTIS und 
MASINI, L:ERI, VOLBERG, MARIE und PARHON, LAIGNEL-LAVASTINE und VIGOU­
ROUX, bei seniler Demenz von ZALLA, PERRIN DE LA TOUCHE und DIDE, RAMADIER 
und MARCHAND, bei Alkoholismus von QUERVAIN und SARBACH, PETROV, 
PARHON. 

Veranderungen der Epithelkorperchen wurden von CLAUDE und SCHMIERGELD 
bei der Epilepsie gefunden; letzterer fand auch bei Alkoholismus und Paralyse 
Veranderungen; solche bei Dementia praecox beschreiben MARIE und PARHON. 

Hypophysenveriinderungen sind in einzelnen Fallen von Dementia praecox 
von DERcUM und ELLIS sowie in einigen Fallen von Paralyse von VIGOUROUX 
und LAIGNEL-LAVASTINE beschrieben. 

Vber pathologische Befunde an den Nebennieren berichten BENlGll, CLAUDE 
und SCHMIERGEID bei Epilepsie, LAIGNEL-LAVASTINE sowie DERCUM und ELLIS 
bei Dementia praecox; VIGOUROUX und LAIGNEL-LAVASTINE bei Paralyse und 
MURAT OF und LERI bei Melancholie. 

Dieselben Autoren, auBerdem noch OBREGIA, PARHON und URECllA, VENTURI 
beschreiben Veranderungen der Geschlechtsdriisen bei Dementia praecox und 
Paralyse. 

Neuere Untersuchungen stammen von FAUSER und HEDDAEUS. Das Urteil 
dieser Autoren laBt sich dahingehend zusammenfassen, daB sie bei manisch­
depressivem Irresein, bei Schizophrenie und Paralyse wohl Veranderungen an 
den endokrinen Organen feststellen konnten, diese aber nicht als eindeutig oder 
gar spezifisch imponierten. WITTE beschreibt Lipoidveranderungen von Neben­
nieren und Corpus luteum menstruale und schlieBt hieraus sowie aus Verande­
rungen des Blutes und Gehirns, daB eine Storung des Lipoidstoffwechsels vor­
liegen diirfte. Ausgedehnte Untersuchungen hat schlieBlich BORBERG angestellt. 
Er findet bei Psychosen des manisch-depressiven und schizophrenen Formen­
kreises wohl gelegentlich Veranderungen, aber keine konstanten tiefergehenden 
Abnormitaten; bei Paralyse stellt er entziindungsartige Phanomene fest, bei 
seniler und arteriosklerotischer Demenz senile Veranderungen. Die Veranderungen 
bei Epilepsie - Blutungen und Parenchymdegeneration -sieht er als Anfallsfolgen 
an; bei klimakterischen Psychosen findet er entziindliche und degenerative Schild-
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driisenprozesse. Bei Delirium hat er Schwund des Schilddrusenkolloids und des 
Nebennierenrindenlipoids nachgewiesen. 

Bei der Bewertung der Resultate all dieser .Arbeiten miissen wir, worauf VAN 

DER SCHEER aufmerksam machte, im Auge behalten, daB einmal immer nur 
ein kleiner Teil des Organs untersucht worden ist, sowie daB ferner geographische 
Faktoren, Alter, konkomitierende Erkrankungen den Zustand der Drusen weit­
gehend beeinflussen. Wir mussen ferner bedenken, daB weder das Vorhandensein 
lokalisierter Veranderungen noch das Fehlen solcher Veranderungen uns einen 
SchluB auf die Funktion des Organs zu ziehen gestatten. Man wird BORBERG bei­
stimmen, wenn er sagt, daB nichts gefunden wurde, oder nur sehr wenig, was 
unsere gegenwartige Einteilung der psychischen Storungen stutzt. Er meint nur, 
daB unser System als Grundlage fiir eine atiologische Forschung nicht als sehr 
zweckmaBig hetrachtet werden konne. Darin liegt etwas Richtiges. Betrachtet 
man das ganze groBe vorliegende Material, so hat es etwas Bedruckendes, daB 
so viele .Arbeit so wenig Resultate gezeitigt. Ich werde auf diese Frage noch ein­
mal zuruckzukommen haben, denn sie gilt fiir die gesamte somatopathologische 
Forschung. Aber so viellaBt sich wohl sagen, daB, wenn dieser Punkt mehr im 
Auge behalten worden ware, wir vielleicht etwas mehr uber die Pathogenese der 
Zustandsbilder und ihrer Zusammenhange mit dem endokrinen System wiiBten_ 

So haben uns also weder die therapeutischen Versuche noch die pathologisch­
anatomischen Untersuchungen Beweise fiir eine ursachliche Bedeutung endo­
kriner Storungen fiir die Genese der Hauptgruppen von Psychosen erbracht. Und 
das dad nicht wundernehmen. Denn der SchluB auf eine endokrine Genese war, 
das kann gesagt werden, wie immer sich die Dinge entwickeln werden, ohne Zweifel 
kuhn. Wenn wir, wie es scheint, uns heute noch nicht daruber einig sind, ob der 
Basedow eine primare Schilddrusenerkrankung oder eine primare vegetative 
Neurose ist, so raBt sich m. E. noch viel weniger daruber aussagen, ob z. B. die 
bei Katatonen vorkommenden Odeme, ob vegetative oder trophische Storungen 
endokrin bedingt sind. 

Von auBerordentlichem Interesse ist hier ein Fall EWALDS, eine mit der je­
weiligen Menstruation rezidivierende Psychose, bei welcher der Zyklus auch nach 
vollstandiger Kastration erhalten blieb. Der Fall ist ein Beweis dafiir, daB selbst 
scheinbar sicher endokrin bedingte Zusammenhange eben doch zentral be­
dingt sein konnen; er rollt ferner die Frage auf, fiir wie viel andere Zusammen­
hange dies auch gelten mag. 

Immer wieder wird auBer acht gelassen, daB einerseits Psychosen bei endo­
krinen Storungen keineswegs haufig sind und daB andererseits im Krankenmate­
rial von psychiatrischen Anstalten endokrine Krankheitsformen, von vereinzelten 
Fallen abgesehen, gar keine Rolle spielen. Ich habe besonders auf solche FaIle 
geachtet oder besser ausgedruckt gewartet, aber meine diesbezuglichen Edah­
rungen decken sich vollstandig mit denen REICHARDTS, und ich stimme ihm voll­
standig bei, wenn er sagt, daB Krankheiten der Drusen mit innerer Sekretion 
zwar aIle zu Geistesstorungen £UhI-en konnen, daB aber ihre praktische Bedeutung 
fiir die Psychiatrie minimal sei. Dies gilt mit der einen Einschrankung, daB es 
sich auf unsere heute gebrauchliche Einteilung in Krankheitseinheiten bezieht. 
Es muB als offene Frage bezeichnet werden, inwieferne sich - namentlich an­
gesichts der Resultate KRETSCHMERS - Beziehungen zwischen Konstitutions­
typen und endokrinem System einerseits und zwischen Symptomenkomplexen 
(z. B. Delir) oder Reaktionstypen (A. MEYER) und endokrinem System anderer­
seits feststellen lassen. Der Forschung steht hier noch ein weites .Arbeitsfeld 
offen. 

11* 
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III. Stoffwechsel. 
Seit langem schon hat sich die psychiatrische Forschung auch mit den Stoff­

wechselvorgangen bei Psychosen beschaftigt. Wenn nun auf Grund des vor­
liegenden Tatsachenmaterials der heutige Stand unserer Kenntnisse dargelegt 
werden solI, so miissen wir bedenken, daB eine groBe Zahl alterer Autoren fUr 
eine 801che Beurteilung der Sachlage nicht herangezogen werden kann. Einmal ist 
erst eine relativ kurze Zeit vergangen, seit wir eine einigermaBen einheitliche Ein­
teilung der Psychosen besitzen, und aus den meist kurzen Krankenberichten 
friiherer Autoren laBt sich haufig eine sichere Diagnose nicht entnehmen; selbst 
die Anwendung der Wassermannschen Reaktion im Elute und PLAuTsAnwendung 
derselben auf die Liquordiagnostik liegt ja nur relativ kurze Zeit zuruck. Dazu 
kommt, daB in vielen Fallen die damals angewandte Methodik von Stoffwechsel­
untersuchungen heute als unzuverlassig bezeichnet werden muB. Zahlreiche 
Arbeiten konnen nicht in Betracht kommen, weil der oder jener maBgebende 
Faktor nicht berucksichtigt wurde, das Zustandsbild nicht in Rechnung gestellt 
wurde, kurz, die Anlage der Versuche eine mangelhafte war. Immerhin durften 
im Folgenden aIle einigermaBen wichtigen Arbeiten berucksichtigt worden sein. 
Es erscheint am zweckmaBigten, bei den einzelnen Krankheitsformen zunachst 
das Tatsachenmaterial wiederzugeben und sodann erst dazu Stellung zu 
nehmen. 

1. Progressive Paralyse. 
Diese Erkrankung war von jeher durch ihre Sonderstellung aufgefallen. Fuhrte 

sie doch im Gegensatz zu den anderen Psychosen in der uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle :t;licht nur zu geistigem Verfall, sondern in absehbarer Zeit zum Tode. 
Auch die bei der Paralyse haufigen Anomalien des Korpergewichts (Mastung, 
Kachexie) sowie trophische Storungen aIler Art lenkten das Interesse auf den 
Stoffwechsel hin, der auch ausgedehnte Untersuchung fand. 

Beginnen wir mit dem EiweiBstoffwechsel. Da mochte ich zunachst die Unter­
suchungen von FOLIN erwahnen, die zweifelsohne die ausgedehntesten und ex­
aktesten sind, die auf diesem Gebiete vorliegen. Es geht unmoglich an, die FOLIN­
schen Resultate einfach auBer acht zu lassen, wie dies mehrfach mit der Be­
grundung geschehen ist, die Diagnosen lie Ben sich nicht nachkontrollieren. Mit 
diesem Einwand wird man bei fast jeder Arbeit rechnen mussen, es sei denn, die 
Untersuchungen beschrankten sich auf Zustandsbilder. FOLINS Diagnosen ent­
sprechen der damaligen KRAEPELINschen Einteilung. Ohne auf aIle FaIle FOLINS 
einzugehen, will ich seine Hauptresultate zusammenzufassen suchen. Gegenuber 
allen anderen psychiatrischen Krankheitsgruppen, die meist keine oder wenn 
uberhaupt, so doch nur geringfugige und uneinheitliche Stoffwechselstorungen 
zeigten, fand FOLIN bei der Paralyse bemerkenswerte Storungen, die in ihrer 
Gesamtheit am treffendsten durch den Ausdruck "Launenhaftigkeit" bezeichnet 
werden. Es bestehen abnorme Schwankungen fast aIler Urinbestandteile. Die 
Stickstoffausscheidung war bei einer Anzahl von Fallen niedrig, bei anderen 
relativ hoch, das Verhaltnis N : Phosphor und N: Schwefel war abnorm niedrig, 
der "unbestimmte" Reststickstoff im Harn abnorm hoch. Von besonderem Inter­
esse ist ein lange beobachteter Fall, bei dem ein tageweise wechselnder klinischer 
Zustand auch im Stoffwechsel durch eine Anderung im N: Phosphor- und 
N: Schwefel- Quotienten sich ausdruckte. Der NH3-Gehalt war meist abnorm hoch 
und wurde durch maBige Alkaligaben nicht beeinfluBt, was wohl fUr eine leichte 
Acidose spricht. Unter Berucksichtigung der Diat sowie von Kontrollversuchen 
an Gesunden schlieBt FOLIN aus diesen Resultaten, daB bei der Paralyse eine 
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schwere Stoffwechselstorung bestehe, die vielleicht so zu deuten sei, daB ein 
abnormer Abbau von KorpereiweiB stattfinde, ahnlich wie bei ungeniigender 
Nahrungszufuhr . 

Auch in KAUFFMANNS Versuchen fallen die groBen Schwankungen der taglichen 
N-Bilanzen auf. Auf Einzelheiten braucht nicht naher eingegangen zu werden. 
Dasselbe zeigen die Befunde von ALLERS. Auch dieser Autor fand starke Schwan­
kungen. Hervorgehoben sei ein Fall von ruhiger bettlageriger Paralyse, der mit 
30 Cal. und 0,2 g N pro kg Korpergewicht nicht vor N -Verlusten bewahrt werden 
konnte. Auch OTASS gelang es nicht, seine Kranken ins Stickstoffgleichgewicht 
zu setzen. Niedrige N-Ausscheidung, wie sie FOLIN ofters beobachtete, fand 
auch BARNES. 

Was die Verteilung des N auf seine Komponenten anlangt, so haben wir 
FOLINS Befunde schon erwahnt, namlich haufig Verminderung des Harnstoff-N 
und Vermehrung des NHa-N. Zu denselben Resultaten gelangte KAUFFMANN. 
LABBEE und GaLLAIS fanden eine Verminderung des Harnstoffwertes nur in der 
terminalen Periode. Bei der Untersuchung des Purinstoffwechsels fand FOLIN 
gelegentlich relative Vermehrung des Harnsaure-N. Dagegen fanden LABBEE 
und GALLAIS normale Gesamtpurinausscheidung, auBer in der terminalen Phase. 
KAUFFMANN fand groBe Schwankungen der endogenen Harnsaurewerte mit 
niedrigen Zahlen ffir Harnsaure. Die endogene Kreatinausscheidung ist nach den 
Befunden von FOLIN, WALLIS und GOODALL sowie KAUFFMANN niedrig. Die 
Oxyproteinsauren fand DOMANSKY nur in 2 von 7 Fallen erhoht .. Der Amino-N 
ist nach KEMPNER nach Anfallen vermehrt. Eine Erhohung des Rest-N im 
Harn beobachtete auBer FOLIN auch KAUFFMANN. Nach BAUER findet sich im 
Paralytikerharn gelegentlich Trimethylamin; nach KAUFFMANN sind Indican 
und die Phenole vermehrt. FOLIN, LABBEE und GALLAIS, SYMMERS, KAUFFMANN 
und LOWE untersuchten die Phosphorausscheidung; es fanden sich groBe Schwan­
kungen sowie Vermehrung des organisch ~ebundenen Phosphors. KAUFFMANN 
wie auch FOLIN fanden Vermehrung der Atherschwefelsaurefraktion, des Neu­
tralschwefels, Erniedrigung des Quotienten N: Schwefel. ALLERS schlieBlich 
beobachtete an einheitlichen Storungen hohe N-Werte, UngleichmaBigkeit der 
N-Ausscheidung und haufig negative N-Bilanz, relative Verminderung des Harn­
stoffs und Vermehrung des Ammoniaks; schwankende Schwefelausfuhr und mit 
der relativen Harnstoffverminderung zusammenfallende Vermehrung des Neutral­
schwefels; Vermehrung des organischen Phosphors; schwankende niedrige endo­
gene Purinausscheidung mit relativer Vermehrung der Purinbasen, Herabsetzung 
des endogenen Kreatinins, Vermehrung des Methylguanidins im Serum; normalen 
Serum-Rest-N und das Vorkommen einer unbekannten Base im Harn. 

"Uberblicken wir an dieser Stelle nur kurz die vorliegenden Resultate und 
betrachten wir, welche Storungen ziemlich iibereinstimmend von allen Autoren 
festgestellt wurden, so sind dies: die Schwankungen der N-Ausfuhr, die relative 
Verminderung des Harnstoffs und Vermehrung des Ammoniaks, die erwahnten 
Verschiebungen im Phosphor, Schwefel- und Purinstoffwechsel. 

Man gewinnt aus diesen wohl als Tatsachen anzusehenden Befunden den 
Eindruck, daB hier eine endogene Steigerung des Gesamtumsatzes besteht, des­
halb interessiert besonders auch die Frage des Energieumsatzes. Hier liegen nur 
wenige Untersuchungen vor. KAUFFMANN fand bei einem Kranken Werte an 
der oberen Grenze der Norm, BORNSTEIN bei zwei Fallen normale Werte. GRAFE 
beobachtete zwei paralytische Stuporen und fand in einem Fall normale Werte, 
bei dem anderen eine Erniedrigung um 20 % . 

1m AnschluB an diese Stoffwechseluntersuchungen mochte ich des Zusammen­
hangs wegen die Beobachtungen iiber den Blutchemismus besprechen. 
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WUTH fand bei 40 Paralytikern gegeniiber anderen Psychosen hinsichtlich 
des Rest-N im Serum. die groBten Differenzen und dIe hOchsten Werte; die Harn­
saurewerte zeigten ebenfalls ziemliche Differenzen und lagen nicht selten an der 
oberen Grenze der Norm, wahrend die Kreatininwerte als normal bezeichnet werden 
konnen. Die Bildung des Kreatinins sowie der Harnsaure scheint also ungestort 
zu verlaufen, und von einer wesentlichen Retention kann nicht die Rede sein. 
WUTH stellte ferner bei einlgen Fallen den N -Anteil der freien und der gebundenen 
Purine fest, um nach dem Vorgehen von THANNHAUSER Endpl'Odukt und Vor­
stufe zu bestimmen, und fand, daB keine Anhaufung des Endprodukts, also keine 
Retention stattfindet, sondern vielmehr die meisten Falle eine Vermehrung der 
V orstufe zeigen, was als Zeichen eines gesteigerten Zerfalls anzusehen ist. Bow­
MAN fand in 6 Fallen von Paralyse geringgradige Erhohung des Rest-N und Harn­
saurewerte, die zwar normal, aber hoher als bei anderen Psychosen - Epilepsien 
befanden sich nicht darunter-waren. Auch BOWMAN beobachtete groBe indivi­
duelle Verschiedenheiten. 

Was den Kohlenhydratstoffwechsel anlangt, so konnten MENDEL, LAILLER, 
GREPPIN eine Zuckerausscheidung im Harn nicht konstatieren; eine solche wurde 
jedoch haufig beobachtet von STRAUSS, BOND, SIEGMUND, .JONES, LABREE und 
GALLAIS sowie von KAUFFMANN. Letzterer fand sie namentlich bei Angstzu­
standen. Alimentare Lavulosurie stellten LUGIATO sowie .JACH fest, letzterer mehr 
als dreimal so haufig als bei Normalen. 

Entsprechend diesen Befunden liegen auch Berichte iiber Hyperglykamie 
vor. HEIDEMA, Kooy, WUTH, SCHWAB, BOWMAN u. a. fanden beiParalyserelativ 
haufig erhohte Niichternwerte sowie auch alimentare Hyperglykamie. KAUFF­
MANN beobachtete gelegentlich auch bei reichlicher Kohlenhydratzufuhr Ace­
tonurie. 

Auch der Lipoidstoffwechsel scheint nach FEIGL gestort zu sein, der bei Para­
lyse und Tabes bei der Halite der Falle auBer anderen Veranderungen der Blut­
fette eine Lecithinamie feststellte. Diese fanden auch BORNSTEIN sowie KAUFF­
MANN. PIGHINI dagegen stellte eine Vermehrung des Cholesterins fest. 

Vber den Saurebasenhaushalt gehen die Ansichten noch auseinander. BIS­
GAARD und NOERWIG, die bei Psychosen die NHa-Regulation nach HASSELBALCH 
priiften, fanden bei der Paralyse normale Verhaltnisse. Auch THOMAS, der VAN 
SLYKES und SELLARDS Methode anwandte, konnte keine Acidose oder Alkalose 
feststellen. WALKER, der Urinharnstoff und -Ammoniak untersuchte, fand da­
gegen bei einem Falle ein Acidosis. Diese wenigen Befunde, die noch dazu in 
methodologisch nicht ganz ausreichender Weise erhoben wurden, erlauben kein 
generelles Urteil. 

Wir haben nun noch einer Reihe von Untersuchungen zu gedenken, die sich 
nicht direkt auf den Stoffwecbsel beziehen und die teils als Tastversuche, teils 
als Versuche mit neuen Methoden, teils als Vergleiche mit anderen Versuchen 
anzusehen sind. Dabei sei bemerkt, daB Untersuchungen, die sich mit der Sero­
logie und den Fermenten (Gerinnung, Antitrypsingehalt, Abderhaldensche Re­
aktion) befassen, anderweitig abgehandelt werden. Die Befunde an den endo­
krinen Organen sind in dem betreffenden Kapitel bereits abgehandelt. Hier sei 
nur erwahnt, daB BUCHLER auf Grund der von ihm gefundenen sympathikotonen 
Reaktion auf Adrenalin eine Beteiligung des Nebennierensystems an der Patho­
genese der Paralyse annimmt. 

Untersuchungen iiber die chemische Zusammensetzung des Gehirns stellten 
PIGHINI sowie KOCH an, und beide fanden, daB das ganze Zentralnervensystem 
Veranderungen zeigt, die im wesentlichen auf einer Zunahme von Wasser und 
Proteinen sowie auf einer Abnahme der Phosphatide zugunsten des Cholesterins 
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beruhen. LUBARSCH, SPATZ, GANS, W:UTH wiesen eine Vermehrung des Gewebs­
eisens nacho 

1m morphologischen Blutbild beschreiben KAUFFMANN und SCHULZ eine 
Leukocytose, ZIMMERMANN eine Eosinophilie. WUTH fand nicht selten eine 
Tondenz zu niederen Erytrocytenzahlen und Hamoglobinwerten, ffu die Leuko­
cyten fand er e benfalls erhohte und unstabile Zahlen; fiir die Eosinophilen fand er 
keine Veranderung. WUTH fand durchschnittliche Lymphocytenzahlen von 
wenig tiber 20%; CHOROSCHKO dagegen will eine Lymphocytose von 32%-46% 
beobachtet haben. Bei paralytischenAnfallen besteht nach KAuFFMANN, SCHULTZ, 
PAPPENHEIM, SCHROTTENBACH, WUTH eine Leukocytose, verbunden mit einer 
Eosinopenie (ZIMMERMANN, WUTH). 

Nach den Untersuchungen von ZILOCHI ergibt die ViECositatspriifung des 
Serums subnormale Werte; die Gefrierpunkterniedrigung soll nach NIZZI und 
PIGHINI normal sein. 

Die Sedimentierungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen wurde von 
allen Untersuchern tibereinstimmend beschleunigt gefunden, so von PLAUT, 
WUTH, RUNGE, BUSCHER, PAULIAN und TOMOVICI, LOWENBERG u. a. 

Eine Toxizitat des Blutes konnte WEICHBRODT nicht einmal in Erregungs­
zustanden oder nach Anfallen beobachten, wahrend LOEWE seinerzeit aus Para­
lytikerharnen toxische Kolloide isoliert zu haben angab. Hier sei erwahnt, daB 
MARRO sowie MEYER und MEINE Peptonurie beobachteten. tJber das Vorkommen 
von Albuminurie gehen die Ansichten der Autoren auseinander. HUPPERT, RABE­
NAtr, DEWITT, TURNER, FOLIN, LABREE und GALLAIS, PEJU und WIES behaupten, 
eine solche haufig gefunden zu haben, RICHTER, RABOW sowie MENDEL nur 
selten. Zweifelsohne spricht hier das Vorkommen von 'Anfallen eine Rolle und die 
individuell verschiedene Mitbeteiligung des Gesamtorganismus. Das Vorkommen 
von Urobilinogen'und Urobilin beschrieben BUTENKO, LABBEE und GALLAIS. 

Beztiglich der Schwankungen des Korpergewichts bei der Paralyse verweise ich 
auf die im Kapitel Korpergewicht gemachten AusfUhrungen. tJber die Beziehungen 
dieser Schwankungen zu solchen des Wasserhaushalts berichten KAuFnlANN 
und WUTH, welche Zusammenhange beobachteten; weitere Arbeiten iiber den 
Wasserhaushalt stammen von MORSON, KLIPPEL und SERVEAU, MARANDON DE 
MONTYEL und GREGEVIN. tJber Storungen der Korpertemperatur berichten 
BURKHARDT, KRAEPELIN, COLEBURN, MEYER, WES'fPHAL, KRAEMER, REINHARD, 
KAUFFMANN. 

Soweit das vorliegende Material, zu dem wir nun Stellung zu nehmen haben. 
Es kann hiebei natiirlich nicht das Paralyseproblem in seiner ganzen Ausdehnung 
besprochen werden. Von den Theorien soll nur auf die eingegangen werden, die 
in Beziehung zu unserem Untersuchungsgebiet stehen. 

Wie eingangs kurz erwahnt, zeigt die Paralyse in ganz auBerordentlich hau­
figem und ausgesprochenem MaBe korperliche Storungen. Bei Sektionen sind 
haufig Erkrankungen innerer Organe nachge~iesen worden, insbesondere des 
kardiovaECularen Apparates, aber auch anderer Organe, wie der Leber, der Niere, 
der Milz, der endokrinen Drusen. Klinisch sind auBer den ungewohnlichen Ge­
wichts- und Temperaturschwankungen trophische Storungen der Haare, Zahne, 
Nagel, Knochen und der Haut zu erwahnen. Alie diese Erscheinungen legten den 
Klinikern zunachst den Gedanken nahe, daB es sich bei der Paralyse um eine 
Stoffwechselerkrankung handle. Auch die Feststellung, daB Lues die conditio 
sina qua non fUr das Zustandekommen einer Paralyse sei, anderte an dieser Auf­
fassung nichts. 1m Gegenteil, ermoglichte doch diese Auffassung wenigstens teil­
weise die Erklarung des Unterschiedes zwischen tertiar luetischen Erscheinungen 
und der metaluetischen Paralyse. So dachte KRAEPELIN an die Moglichkeit, daB 
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die Lues die fragliche Stoffwechselerkrankung hervorrufe, die nun ihrerseits 
das Gift erzeuge, in dem man die letzte Ursache del' paralytischen Veranderungen 
zu sehen habe. 

1m Gegensatz hiezu faBten REICHARDT, SPECHT und WUTH die Stoffwechsel­
storung lediglich als Folge del' Liision vegetativeI' Zentren auf (vgl. auch KAL­
NIN). HOCHE sucht die Paralysefahigkeit einzelner Individuen, die verschiedene 
individuelle Gestaltung des Krankheitsbildes und Krankheitsverlaufes durch die 
Annahme einer besonderen chemischen Affinitat einzelner Fasersysteme zu dem 
von den Spirochaten hervorgerufenen Gift zu erklaren. JAKOB und KAFKA sehen 
in del' Paralyse eine schwere Spirochatose des Gehirns mit intensiven Abbauvor­
gangen, ungeniigenden entziindlichen lokalen Reaktionen und VOl' allem unge­
niigender cellularer Allgemeinreaktion. SPATZ legt das Hauptgewicht auf die 
Ausbreitungswege del' Infektion. Nach HAUPTMANN handelt es sich urn zwei 
getrennt zu betrachtende Vorgange; einmal urn die lokale Spirochateninfektion; 
sodann abel' urn eine Vergiftung des Organismus, speziell des Zentralnerven­
systems mit einem Anaphylatoxin, das beim parenteralen Abbau del' Spirochaten 
entstehe; diesen Verteidigungsweg wahle del' Organismus, da er wegen immuni­
satorischer Schwache nicht zur Phagocytose befahigt seL Diesen zwei verschie­
denen Prozessen sucht HAUPTMANN auch die klinischen Symptome zuzuteilen. 

Urn zu sehen, ob die Stoffwechselstorungen bei del' Paralyse eine SteHung­
nahme zu obigen Theorien erlauben, miissen wir zunachst das Wesen diesel' 
Storung zu erfassen suchen. 

FOLIN auBerte sich sehr vorsichtig und meinte nur, daB eine schwere Stoff­
wechselstorung von ihm beobachtet wurde, die vieHeicht so zu deuten sei, daB 
ein abnormer Abbau von KorpereiweiB stattfinde. Diese Ansicht erscheint durch 
die Untersuchungsbefunde vollig gestiitzt. Nicht so die Theorie KAUFFMANNS, 
del' hauptsachlich aus del' vermehrten Ausscheidung von V orstufen auf eine 
Oxydationsstorung schloB; dabei ist zu bemerken, daB eben gesteigerter EiweiB­
zerfall schon geniigt, urn diese Erscheinung zu erklaren. .ALLERS stellt sich auf 
den Boden del' von FOLINbewiesenen Tatsachen und nimmt ebenfallls eine Stei­
gerung des endogenen EiweiBumsatzes an; aus seinen Befunden hinsichtlich des 
Purin- und Kreatininstoffwechsels schlieBt er aber, daB hier spezifische fermen­
tative Storungen bestehen, infolge deren eine Unfahigkeit bestehe, zu den End­
produkten des normalen Stoffwechsels zu gelangen, und somit del' Umsatz z. T. 
auf einer Stufe des intermediaren Stoffwechsels stehen bleibe. Nun abel' fand 
WUTH bei seinen chemischen Blutuntersuchungen bei 40 Fallen normale Harn­
saure- und Kreatininwerte. Damit dUrfte wohl bewiesen sein, daB die Bildung 
von Harnsaure und Kreatinin beim Paralytiker nicht gestort ist. Auch quanti­
tativ liegt keine Storung VOl'. Abel' del' Zerfall von KorpereiweiB erfolgt so rasch, 
daB die Umwandlung von Vorstufe in Endprodukt nicht Schritt halten kann, 
und so sehen wir z. B. auf dem Gebiet des Purinstoffwechsels sowohl eine ver­
mehrte Ausscheidung von V orstufen im Harn, als auch eine Vermehrung del' 
gebundenen Nucleotide iiber die Norm im Blute (WUTH). DaB .ALLERS nach 
oraleI' Zufuhr von Nucleinen nicht so sehr eine Steigerung del' Harnsaure als viel­
mehr des Harnstoffs im Harn beobachtete, beruht darauf, daB, wie THANNHAUSER 
und DORFl\iULLER zeigten, peroral zugefiihrte Nucleide durch die Darmbakterien 
rasch zerlegt und nicht als Purine, sondern als Harnstoff - wie es eben ALLERS 
beobachtete - ausgeschieden werden. 

lch bin der Ansicht, daB, wenn wir die Arbeiten von FOLIN, KAUFFMANN, 
.ALLERS und WUTH iiberblicken, wir sagen konnen, daB die Art der Stoffwechsel­
storung bei einer groBen Anzahl von Fallen von Paralyse in ihren Grundziigen, 
freilich nicht in allen ihren Einzelheiten, festzustehen scheint. Harn- und Blut-
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befunde sowie einige weniger beweiskraftige Momente, wie Instabilitat del' Blut­
befunde, Beschleunigung del' Senkungsgeschwindigkeit del' Erythrocyten, Er­
hohung des antitryptischen Titers, Korpergewichtssghwankungen scheinen doch 
zwingend zu del' Annahme hinzuweisen, daB bei vielen Fal1Bj1 von Paralyse, auch 
bei reichlicher Ernahrung, eine Stoffwechselstorung in dem Sinne besteht, daB 
ein vermehrter Zerfall von KorpereiweiB stattfindet. Wie haben wir nunmehr 
diese Storung aufzufassen1 Als Folge odeI' als Ursache del' spezifischen paraly­
tischen Storung1 

Akzeptierenwir mit REICHARDT, SPECHT u. a. die Auffassung, daB es sich 
bei del' Paralyse im wesentlichen urn eine Spirochatose des Gemrns mit Befallen­
sein vegetativeI' Zentren handelt, so lie Ben sich die korperlichen StOrungen als 
Folge del' Erkrankung del' vegetativen Zentren wohl zwanglos erklaren, um so 
zwangloser, als ja bei den Sektionen wohl Veranderungen innerer Organe gefunden 
werden, abel' keine in so iibereinstimmender odeI' prazisierter Weise, daB sie fiir 
die Genese del' StoffwechselstOrungen in Betracht kame. Auch mit HOCHES 
Theorie lie Be sich diese Auffassung vereinbaren. Die erstere Theorie erklart uns 
abel' nun nicht das Vorkommen von degenerativell Veranderungen neben den 
entziindlichen und VOl' allem nicht das eigentliche Paralyseproblem. Sie ver­
weist wieder auf die Frage, ob die Disposition das Ausschlaggebende odeI' be­
sondere Eigenschaften del' Spirochate. HAUPTMANNS und KAFKAS Theorien 
vernachlassigen die schweren Veranderungen des Stoffwechsels; beide nehmen 
Abbauvorgange im Gehirn an; abel' die minimalen Mengen dabei entstehender 
Abbauprodukte sind es nicht, die die Veranderungen in del' Zusammensetzung 
von Blut und I:Iarn hervorrufen; dazu sind diese viel zu massiv. Man konnte 
nur etwa annehmen, daB die Produkte lokaler Abbauvorgange die Stoffwechsel­
stOrung hervorrufen. Demgegeniiber ist einzuwenden, daB del' Zerfall so mini­
maIer Mengen k6rpereignen EiweiBes solche Storungen kaum produzieren kann, 
"ir miiBten sie ja dann haufig bei Operationen, ja bei Suggillationen finden, 
wo weit mehr korpereigenes Material abgebaut wird; und wenn HAUPTMANN an­
nimmt, daB Zerfallsprodukte del' Spirochaten - also korperfremdes EiweiB -
den wirksamen Faktor darstellten, so ist dem entgegenzuhalten, daB einmal wedel' 
Endo- noch Ektotoxine bei Spirochaten nachgewiesen zu sein scheinen. Man 
miiBte denn annehmen, daB hier besondere Eigenschaften del' Spirochaten vor­
liegen und vielleicht in Analogie zur Theorie des neurotropen Virus eine solche 
eines toxinbildenden Virus bei del' Paralyse annehmen. Abel' damit wiirde man 
schlieBlich eine unbewiesene Theorie mit einer anderen solchen zu sttitzen ver­
suchen und, sich yom Boden del' Tatsachen immer mehr entfernen. Was die 
HAUPTMANNsche Theorie von del' Entstehung eines Anaphylatoxins anlangt, so 
sei bemerkt, daB anaphylaktische Erscheinungen beim Menschen meist ganz 
andersartige Symptome machen, daB namentlich das Auftreten von Psychosen 
bei anaphylaktischen Erscheinungen eine enorme Seltenheit zu sein scheint sowie 
daB SPIELMEYER ebenso wie PLAUT ein Fehlen del' Phagocytose beim Paralytiker 
nicht feststellen konnten. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB diese Theorien nicht befriedigend sind, 
und viele Erscheinungen durch die KRAEPELINsche Theorie zweifelsohne dem Ver­
standnis naher gebracht werden. Entgegen steht del' KRAEPELINschen Theorie 
auch nicht del' Nachweis von Spirochaten im Paralytikerhirn; wir wissen ja gar 
nicht, ob nicht bei nichtpara.lytischen Syphilitikern in gewissen Stadien vielleicht 
auch Spirochaten im Gehirn vorkommen; bei del' allgemeinen Durchseuchung des 
Organismus im Sekundarstadium muB dies sogar als bis zu gewissem Grade wahr­
scheinlich bezeichnet werden; bis VOl' kurzem ahnten wir ja auch nichts von 
den Liquorveranderungen im Sekundarstadium. Entgegen steht del' Annahme 



170 O. Wurn: Korpergewicht. Endokrines System. Stoffwechsel. 

KRAEPELINS, daB die Stoffwechselstorung Ursache oder nrsachliches Zwischen­
glied in der Genese des spezifisch paralytischen Prozesses sei, einmal die Art der 
Stoffwechselstornng, die nicht auf die Erkranknng eines bestimmten Organs hin­
weist, sowie der mangelnde Nachweis einer definitiven spezifischen abgrenz­
baren Organerkrankung mit Ausnahme eben der spezifischen Erkrankung des 
Gehirns. 

Diese Schwierigkeit laSt sich umgehen, wenn man gewissermaBen beide Auf­
fassungen vereinigt, wenn man annimmt, daB die lokale Spirochatose durch Lasion 
von Stoffwechselzentren, die nicht notwendigerweise als auf das Zwischenhirn 
beschrankt angesehen werden miissen, wenn sie auch hier vorzugsweise zu liegen 
scheinen - die Stoffwechselstorung eines gesteigerten endogenen EiweiBzerfalls 
hervortuft. lch mochte betonen, daB diese Storung auch bei Gewichtsznnahme 
gefunden wnrde. Dieser vermehrte Zerfall von KorpereiweiB, der nachgewiesen 
ist, und die "Oberschwemmung des Korpers mit EiweiBspaltprodukten konnte viel­
leicht weite:t;'e toxische Schadignngen des ja schon primar geschadigten Gehirns 
bewirken, ich erinnere nnr an das Vorkommen solcher bei toxischen, infektiosen, 
kachektischen Prozessen. Denn daB bei gesteigertem EiweiBzerfall solche massen­
haft entstehenden EiweiBspaltprodukte toxisch wirken konnen, wissen wir; am 
ehesten werden sie es bei einem bereits erkrankten Organ konnen; wir wissen auch, 
daB sie ihrerseits wieder den Umsatz steigem (LUSK) nnd so ein Circulus vitiosus 
zustande kommen kann. Eine Retention wird, wenn keine Nierenschadigung 
besteht, nicht zu finden sein. Dies ist vielleicht eine ungezwungenere Erklarung 
als die HAUPTMANNS; arbeitet die Theorie doch an Stelle eines nicht nachweis­
baren Anaphylatoxins mit einer zahlenmaBig nachweisbaren Vermehrung N-haI­
tiger EiweiBabbauprodukte; und schlieBlich vermag sie auch das Vorkommen 
der paralytischen Storung nach HAUPTMANN (Euphorie, GroBenideen) auch bei 
anderen Krankheiten zu erklaren, wahrend dies gerade der schwerste Einwand 
gegen HAUPTMANNS Auffassung derselben als einer reinen Spirochatenwirkung 
ist. Ungeschmalert bleibt deshalb HAUPTMANNS Verdienst, von neuem eindring­
lichst auf die Verschiedenheit der ProzeEse hingewiesen zu haben und sein Ver­
such, sie in Parallele zu den klinischen Erscheinungen zu setzen. Natiirlich bin 
ich mir des hypothetischen Charakters obiger Gedankengange dnrchaus bewuBt, 
glaube aber, daB es auf diese Weise gelingt, verschiedene Anschauungen auf eine 
Basis zu bringen. Natiirlich erklart die Hypothese keineswegs die Vielgestaltig­
keit der Bilder, unter denen die Paralyse verlaufen kann. Hier spielt sicherlich 
die Konstitution, vielleicht auch die Lokalisation der Krankheitsprozesse eine be­
deutsame Rolle. Allein derartige Betrachtnngen liegen auBerhalb des engen 
Rahmens der hier zu besprechenden Tatsachen. 

2. Scbizophrenie. 
Nach der KRAEPELINschen Aufstellung der Krankheitseinheit Dementia 

praecox richtete sich das Streben natiirlicherweise darauf, wie bei anderen Krank­
heiten so auch hier, das Wesen des Krankheitsvorganges aufzuklaren. Der bio­
chemischen Erforschung gab die klinische Beobachtung vielerlei Winke. Anfalle, 
Anomalien der Korpertemperatnr, Korpergewichtssch wankungen, vasomoto­
rische und trophische Storungen, Storungen der Driisen mit und ohne Aus­
fiihrungsgang, Vorkommen katatoner Symptome bei exogenen Reaktionstypen, 
die Beziehungen zu den endokrinen Phasen des Lebens, plotzliche Todesfalle -
aIle diese Erscheinungen legten den Gedanken nahe, daB der Stoffwechsel haufig 
gestort sei, und so teilte denn seinerzeit KRAEPELIN die Dementia praecox den 
Geistesstorungen bei Alterationen des Stoffwechsels zu. 
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Wenn wir auch hier zunachst das vorliegende Material einer Sichtung unter­
ziehen, so ist unsere Aufgabe eine ebenso schwierige wie bei der Paralyse. Denn 
einmal sind viele Arbeiten, sowohl der Vor-Kraepelin-.!ra als auch solche spaterer 
Zeit in diagnostischer Hinsicht nicht geniigend klar; zum anderen wurden die 
Grenzen des Begriffs immer weiter gesteckt, und so haben wir auch dadurch ein 
diagnostisch unsicheres Grenzgebiet. Es geniigt hier, diese Schwierigkeiten zu 
erwahnen; naher ausgefiihrt finden sie sich bei ALLERS. Als fernere Schwierigkeit 
fiir eine Sichtung kommt hinzu, daB bei dem Interesse, das die Frage nach dem 
Wesen der Krankheit hervorrief, zahllose Autoren nicht systematische Unter­
suchungen, sondern einzelne spekulative, haufig phantasiereiche Tastversuche 
austellten und vielfach die notige Kritik auBer acht lieBen. Solche Arbeiten 
konnen fiir unsere Betrachtungen unberiicksichtigt bleiben; fiir Interessierte 
sind sie ja iiberdies in den Literaturzusammenstellungen jederzeit auffindbar. 

t~ber die Gewichtsschwankungen ist das Notige bereits im Kapitel Korper­
gewicht besprochen worden. Temperaturanomalien sind nicht eben haufig, aber 
zweifelsohne in eindeutiger Weise beobachtet und beschrieben worden~ so von 
KRAEPELlN, HOOHE, KAUFFMANN, und zwar als Hypothermien, wahrend KNAPP 
bei neuerlichen Schiiben hebephrener Prozesse leichte Temperaturerhohungen 
fand. KAUFFMANN beobachtete Temperatursteigerungen bei korperlicher Atbeit. 

Betrachten wir nunmehr zunachst den EiweiBstoffwechsel. Unter den Fallen 
FOLlNS konnen mindestens 10 als sichere Schizophrene bezeichnet werden. Bei 
allen diesen fand FOLlN normalenEiweiBstoffwechsel; bei einemFallfanderniedere 
Hal'nsaurewerte, bei zweien geringe Erhohung des Neutralschwefels; aus diesen 
seltenen und geringfiigigen individuellen Verschiedenheiten - FOLIN selbst ver­
meidet bewuBt das Wort Abnormitat-Iassen sich keine Schliisse ziehen. Und man 
wird dazu sagen konnen, daB bei der Dementia praecox Storungen des EiweiB­
stoffwechsels von FOLIN nicht beobachtet wurden. Von anderen Untersuchern 
haben wir die Arbeiten von TUOZEK, ROSENFELD, STRUBING, PIGHINI, PIGHINI und 
STATUTI, BARNES, MASARO, KAUFFMANN zu erwahnen. Ihre Resultate, diewohlzum 
Teil mit Methoden erlangt wurden, die heute als nicht ganz exakt gelten, lassen 
sich vielleicht dahingehend zusammenfassen, daB die Stickstoffausscheidung un­
regelmaBig ist, daB das N-Bediirfnis gering ist, auch in der Hungerperiode nur 
geringe N -Verluste auftreten und mit reiativ geringen EiweiBmcngen eine 
Retention sich erzielen laBt; das sind Befunde, die vielleicht fiir ein niedriges 
EiweiBminimum sprechen wiirden, bestimmt wurde dasselbe jedoch nicht. Zum 
Teil mag vielleicht die von einigen Autoren beobachtete UnregelmaBigkeit der 
Ausfuhr in der Verschiedenheit der untersuchten Zustandsbilder eine Erklarung 
Linden im Gegensatz zu FOLlNS Befunden an Kranken mit ziemlich gleichmaBig 
ruhigem Benehmen. Was den qualitativen EiweiBstoffwechsel anlangt, so be­
haupten D'ORMEA und MAGGIOTTO, BAOELLI, TREPSAT, DIDE und CHENAIS niedere 
Werte fiir Harnstoff gefunden zu haben; dem stehen aber die neueren Befunde 
von PIGHINI, STATUTI, BARNES, KAUFFMANN und FOLIN gegeniiber, die normale 
Werte fanden. Dementsprechend sind auch die Ammoniakmengen von PIGHINI 
und FOLIN normal befunden worden. 

Dieselben Autoren haben auch die Schwefelausscheidung untersucht. Die 
Resultate lassen sich dahingehend zusammenfassen, daB gelegentlich ein niederer 
Stickstoff - Schwefelquotient und eine Vermehrung des Neutralschwefels be­
obachtet wurde; diese konnten PIGHINI und STATUTI auf eine Komplikation 
mit Lungentuberkulose zuriickfiihren; FOLIN mochte heute auf diese Befunde nicht 
mehr allzu viel Gewicht gelegt wissen1• Beziiglich der Phosphorausscheidung 

1 Personliche Mitteilung. 
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gehen die Angaben derselben Autoren sowie auBerdem von LOEWE und STRU­
BING dahin, daB in akuten Phasen die Gesamtphosphorausscheidung erh6ht, der 
Stickstoff-Phosphorquotiellt erniedrigt, der organisch gebundene Phosphor ver­
mehrt ist, wahrend bei ruhigen Kranken eine Abweichung nicht zu bemerken 
ist; das wiirde auch FOLINS Befunden entsprechen. Die Harnsaureausscheidung 
fanden SCHAEFER sowie D'ORMEA und MAGGIOTO niedrig; PIGHIN! fand sie normal, 
dabei sollten aber in akuten Phasen die Purinbasen vermehrt sein; KAUFFMANN be­
obachtete bei einem ruhigen Kranken schwankende Harnsaurewerte. Uber den 
EiweiBstoffwechselim ganzen kann man sagen, daB er in der iiberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle normal befunden wurde, in akuten Phasen, die ja haufig mit ge­
ringer Fliissigkeits-undN ahrungsaufnahme sowie mit Erregung einhergehen, wurden 
die Zeichen gesteigerten endogenen EiweiBzerfalls beobachtet. 

1m Serum fand WUTH normale Werte fiir Rest-N, Harnsaure und Kreatinin. 
Auch BOWANN sowie LEWIS und DAVIES fanden keine Abweichung von der Norm. 
Demgegeniiber wollen UYEMATSU und SODA haufig Verminderung der Blutharn­
saure gefunden haben und folgern daraus, daB die Stoffwechseltatigkeit unstet 
sei; auch HINSEN hat niedere Normalwerte gefunden. NEWCOMER dagegen konnte 
hinsichtlich Rest-N, Harnstoff-N, Harnsaure-N, Kochsalz, Zucker und Chole­
sterin keine Besonderheitenfeststellen. Bei katatonenFallen beo bachtete HAMMETT 
erh6hte Kreatininwerte, LOONEY dagegen Erh6hung des Kreatinins und Ver­
minderung des Calciums. Wir werden auf diese Befunde noch zuriickzukommen 
haben. Den Restkohlenstoff im Blut fand MAAss normal. Der Cholesteringehalt 
ist nach PIGHINI erh6ht. 

Ziemlich eingehende Untersuchung hat der Energiestoffwechsel gefunden. 
Die ersten verwertbaren Untersuchungen stammen von BORNSTEIN. Dieser 
untersuchte zunachst 12 Kranke und fand in 6 Fallen Erniedrigung des Grund­
umsat~es um mehr als 20%; der niedrigste Wert war - 25%. Bei einer neuen 
Reihe von 12 Kranken beobachteten BORNSTEIN und VON OVEN eine Erniedrigung 
nur in 3 Fallen. FRENKEL-HEIDEN konnte bei 3 Katatonikern eine solche Herab­
setzung nicht feststellen. Einen Zusammenhang zwischen der Verminderung des 
Grundumsatzes und der Schwere der Erkrankung oder Art des Krankheitsbildes 
konnten BORNSTFIN und VON OVEN nicht feststellen. Bei seinen Untersuchungen 
iiber Stoffwechselverlangsamung untersuchte GRAFE auch stupor6se Katatoniker. 
Von 10 sicheren Katatonikern zeigten 4 eine deutliche, bis zu 31 % herabgehende 
Verminderung. Weitere Untersuchungen stammen von BOWMAN, EIDSON und 
BURLADGE, welche in 7 von 10 Fallen von Dementia praecox niederen Grund­
umsatz beobachteten. BOWMAN und GRABFIELD fanden bei ihren weiteren Unter­
suchungen, daB von 5 Schizophrenen 4 Werte von unter 10 zeigten, von diesen 
waren aber 2 in schlechtem Ernahrungszustand, welcher zu der Erniedrigung 
mit beigetragen haben mag. In weiteren Untersuchungen fanden BOWMAN und 
FR~, daB von 24 Dementia praecox-Kranken 6 FaIle Pluswerte und 18 Falle 
Minuswerte aufwiesen; von den Pluswerten iiberschritten 2 die Normalgrenze, 
von den Minuswerten zeigten 9 eine abnorme Erniedrigung. F ARR fand, daB 
von seinen Dementia praecox-Fallen 17 % abnorm hohen und 37 % abnorm nied­
rigen Grundumsatz hatten. WALKER untersuchte 30 Falle von Schizophrenie und 
fand, daB die Halite der FaIle einen Grundumsatz von weniger als - 10 hatte; 
die andere Halite zeigte entweder normale oder leicht erh6hte Werte. WHITE­
HORN fand von 11 Fallen 3 innerhalb der Normgrenzen und 7 FaIle mit abnorm 
niedrigem Grundumsatz. GIBBS und LEMCKE fanden in 7 von 11 Fallen subnor­
male Werte. 

Zu diesen Befunden ist folgendes zu bemerken; alle oben erwahnten Fane 
scheinen mir diagnostisch sicher zu sein; alle waren, wie aus den Protokollen 
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hervorgeht, zur Zeit der Untersuchung ruhig und kooperierten gut; auBerdem 
waren ja Fehler in dieser Hinsicht in einer Steigerung des Umsatzes zum Aus­
druck gekommen. Ohne mich auf einen bestimniten Prozentsatz festlegen zu 
wollen, da in einem oder anderen FaIle ein in den Protokollen nicht her­
vorgehobener Zustand von Unterernahrung die Werte beeinfluBt haben mag, 
miissen wir uns mit der Tatsache vertraut machen, daB mindestens etwa l/a aller 
Dementia praecox-FaIle eine die Grenze der Norm manchmal wenig, manchmal 
ganz ausgesprochen unterschreitende Herabsetzung des Grundumsatzes auf­
weisen. trber die Deutung dieser Tatsache soll weiter unten bei der zusammen­
fassenden Besprechung die Rede sein. 

Betrachten wir nunmehr zunachst den Kohlenhydratstoffwechsel. Glykosurie 
scheint nicht so haufig beobachtet zu werden, wie bei anderen Psychosen. Spon­
tane Glykosurie beobachteten TRAVAGLIANO sowie SCHULTZE und KNAUER, die 
sie als Mfekt- und Angstglykosurie auffassen. Nach GRAZIANI, LUGIATO, EHREN­
BERG ist alimentare Glykosurie ein seltenes Vorkommnis; demgegeniiber wurde 
sie von TREFSAT, DUSE, Boscm sowie ZIVERI ofters beobachtet. Neuere Arbeiten 
befassen sich mit dem Blutzucker. HEIDEMA fand in 10 von 13 Fallen Hyper­
glykamie. Kooy bei 10 Fallen normale alimentare und Niichtern-Werte und nur 
in 2 Fallen eine geringe alimentare Hyperglykamie. WUTH konstatierte bei 
15 von 40 Fallen - wobei es sich nicht um Niichternwerte handelte - Hyper­
glykamie. WESTON fand normale Niichternwerte bei 10 Fallen. RAPHAEL und 
PARSONS beobachteten in 11 Fallen niedere Niichternwerte, relativ starken An­
stieg nach Glucosezufuhr und verlangsamten Abfall der Kurve. LORENZ fand 
spontane und alimentare Hyperglykamie. UYEMATSU und SODA stellten eine 
alimentare JIyperglykamie in 47 % ihrer 32 FaIle fest. BOWMAN, EIDSON und 
BURLADGE fanden in 3 von 10 Fallen erhohte Niichternwerte und in 5 Fallen 
alimentare Hyperglykamie. SCHRYVER untersuchte 31 Endzustande; diese 
zeigten teils niedere Niichternwerte, teils alimentare Hyperglykamie, teils alimen­
tare Hypoglykamie. OLMSTED und GAY stellten bei 12 Schizophrenen in 5 Fallen 
normales Verhalten fest, wahrend 6 alimentare Hyperglykamie zeigten und 1 Fall 
subnormale Werte aufwies. Es sei hier ferner der Versuch von MANN erwahnt, 
der den Blutzucker nach Lavulosezufuhr - als Leberfunktionspriifung - unter­
suchte, und zwar an 18 normalen, 19langer Erkrankten und 55 frisch Erkrankten 
mit den verschiedensten Grundkrankheiten anstellte. Er erhielt nur bei wenigen 
Fallen abnorme Ausschlage und diese lieBen sich weder zur Grundkrankheit 
noch zum Zustandsbild in Beziehung setzen, noch lieB sich klinisch eine Leber­
storung feststellen. Die ausgedehntesten und neuesten Untersuchungen iiber 
alimentare Blutzuckerwerte stammen ebenfalls von MANN. Ein Teil seiner FaIle 
zeigte der Norm entsprechendes Verhalten, ein anderer zeigte langdauernde aber 
niedere Hyperglykamie, wieder andere FaIle zeigten langdauernde Hyperglyk­
amie mit hochnormalen Gipfeln, wieder andere eine solche mit abnorm hohen 
Gipfeln. Derselbe Autor versuchte gleichzeitig den EinfluB des endokrinen 
Systems, der diastatischen Kraft des Blutes, sympathiko- und vagotroper Phar­
maka, des Saure-Basengleichgewichts, des Glykogenspeicherungsvermogens der 
Leber und der Resorption zu ermitteln. Er kommt zu dem Resultat, daB bei 
Dementia praecox jede Form von Blutzuckerkurven vorkomme, daB aber die 
abnormsten Kurven bei Stuporzustanden vorkommen, und zwar fiihrt er dies 
auf die depressive Mfektlage zuriick. Sonst findd er keine konstante Beziehung 
weder zu Krankheitseinheiten noch zu Zustandsbildern noch zur Prognose; 
dagegen ist er der Ansicht, daB ein weiteres Studium dieser Tatsachen wichtige 
Stoffwechselstorungen aufdecken konne und daB die Therapie vielleicht gewisse 
Fingerzeige bekommen konne. SCHWAB steht der Verwertbarkeit der Blut-
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zuckerbestimmung skeptisch gegenuber, und in praktischer Hinsicht wird man 
zunachst wenigstens diesem Urteil beipflichten miissen; dadurch wird jedoch 
das theoretische Interesse an der Erscheinung nicht beeinfluBt. 

1m Anhang an den Kohlenhydratstoffwechsel sei noch der Ketonurie gedacht, 
die von RIV ANO, HOPPE, GRAFE sowie KAUFFMANN beschrieben wurde. Es handelt 
sich hiebei zweifelsohne lediglich um ein Symptom der Unterernahrung, bedingt 
durch Erregungszustande oder Nahrungsverweigerung. 

Der Lipoidstoffwechsel solI nach WITTE, der Lipoidveranderungen an Neben­
nieren und Corpus luteum menstruale fand, gestort sein. "Ober den Oholesterin­
gehalt des Serums schwanken die Angaben. Friihere Versuche von HAUPTMANN, 
die Lipoide biologisch zu bestimmen, wiederholte neuerdings, und zwar im Blute 
WATSON. Seine Versuche mittels der Titration gegen Saponin bzw. Kobra­
Hamolysin fiihrten zu keinem einheitlichen Ergebnis. Nach PIGHINI solI das 
Serumcholesterin erhoht sein. P ARHON, URECHIA und POPEA beobachteten 
Lipoidvermehrung. RAPHAEL fand in akuten Phasen niederen Blutlipoidgehalt. 
-WESTON fand niedere Normalwerte und GmBs in akuten Erregungszustanden 
und in Endzustanden bei Mannern niedere Werte. Ich glaube jedoch kaum, daB 
unsere Kenntnisse uns gestatten, diese Erniedrigung mit einer Dysfunktion der 
Geschlechtsdrusen in Beziehung zu bringen wie dies GmBs tut. 

Auch uber den Saure-Basenhaushalt liegen Untersuchungen vor. BISGAARD 
und N OERVIG fanden keine Dysregulation nach HASSELB.ALCH. POTZL und HESS 
nehmen eine OxydationsstOrung der Gewebe an, die zu CO2-Anhaufung und zur 
Neigung zur Schwellung fuhre. THOMAS bestimmte die Alkalireserve nach vAN 
SLYKE und die Alkalitoleranz nach SELLARDS und konnte auBer bei einer kleinen 
toxamischen Gruppe keine Acidosis feststellen. Zu denselben Resultaten gelangten 
MOODIE nnd BOYD, die nur die Alkalitoleranz priiften. W.ALKER schloB aus seinen 
an 8Fallen gewonnenenResultaten bezuglichdes Harnstoff- und Ammoniakgehalts 
des Urins, daB eineAcidose bestehe; spater bezweifelte er selbst dieBerechtigung, 
aus seinen Befunden auf eine Herabsetzung des Stoffwechsels schlieBen zu diirfen 
und stellte ausgedehntere Untersuchungen an, wobei er die Titrationsaciditat 
und -alkalinitat des Harns, Alkalireserve und Alkalitoleranz untersuchte. Er 
kam dabei zu der Anschauung, daB eine Acidose nicht bestehe. WUTH1 konnte 
durch Untersuchung der Alkalireserve, der Wasserstoffionenkonzentration im 
BIut, Speichel und Harn feststellen, daB bei Stuporen manchmal eine Acidosis 
besteht, die jedoch wohl durch Unterernahrung und Unterventilation zu er­
klaren ist. 

Betrachten wir nunmehr noch eine Anzahl anderweitiger Versuche, Anhalts­
punkte uber das Wesen dieser Erkrankungen zu gewimien. 

DaB die pathologisch-anatomische Untersuchung des endokrinen Systems 
keine eindeutigen Veranderungen ergab a,uBer den oben erwahnten Befunden 
von WITTE, GELLER sowie POTZL und WAGNER, ist in dem einschlagigen Kapitel 
schon dargestellt worden. REICHARDT fand bei Katatonien haufig hohes spezi­
fisches Gewicht des Schadeldaches und kleine Schadelinnenraume und vermutet 
Beziehungen zwischen Osteosklerose, Hirnschwellung und dem katatonen Sym­
ptomenkomplex. KURE und SHIMODA konstatierten eine Tendenz zu niederen 
Hirngewichten, PIGHINI eine Abnahme der gesattigteu Phosphatide des Hirns. 

Ausgedehnte Bearbeitung hat das morphologische Blutbild gefunden. Nach 
ITTEN, LUNDV.ALL, KRUEGER findet sich oft eine Vermehrung der weiBen Blut­
korperchen. ITTEN, HEILEMANN, PFORTNER, KRUEGER, ZIMMERMA."lifN, SCHULTZ 
fanden relative Lymphocytose. Eine Vermehrung der eosinophilen Zellen be-

1 Nicht veroffentlicht. 
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scbreiben KRUEGER und ZIMMERMANN, eine Verminderung dieser Zellen SCHULTZ 
und PFORTNER. LUNDVALLS "Blutkrisen", darin bestehend, daB bei erregten 
Kranken polynueleare Leukoeytose mit Eosinopenie und nachfolgender Eosi­
nophilie auf tritt, sind, wie WUTH durch seine Untersuchungen an Krampfkranken 
im Anfall und bei erregten Kranken aller Art zeigen konnte, lediglich durch die 
psyehomotorische Erregung hervorgerufen. Nach ITTEN soll mit der klinisehen 
Besserung eine Abnahme der mononuclearen Zellen und eine Zunahme der poly­
nuclearen Zellen Hand in Hand gehen, wabrend bei einer Versehlechterung ein 
umgekehrtes Verhalten stattfinde; jedoeh sollen auch Remissionen ohne Ver­
anderungen vorkommen. Nach SCHULTZ sollen relative Lymphoeytose und 
Sehwankungen der eosinophilen Zellen prognostiseh ungiinstig sein. Beziiglich 
des roten Blutbildes ist zu bemerken, daB SCHULTZ eine Vermehrung der roten 
Blutkorperehen bescbrieb, die er als "capillare Erytbrostase" bezeichnet. WUTH 
konnte bei Einzeluntersuehungen an 40 Fallen, die, obwohl alle motoriseh ruhig, 
hinsiehtlieh Krankheitsdauer versehiedenartig waren, unter denen sich also aueh 
"Erstattaeken" befanden, die das Phanomen sebr haufig zeigen sollen, diese 
Beobaehtung nicht bestatigen. WUTH kommt zu dem SehluB, daB wohl vaso­
motorisehe Einfliisse Verschiebungen im Blutbild hervorrufen konnen und vaso­
motorisehe Storungen ja bei Sehizopbrenen ofters vorkommen, daB er aber auf 
Grund seiner Resultate verneinen miisse, daB die capillare Erytbrostase ein sebr 
haufiger oder gar typiseher Befund sei.ScHULTz glaubt, die Differenzen seien 
darauf zuriiekzufiibren, daB er die Blutentnahme am Ohrlappehen, WUTH da­
gegen an der Fingerbeere vorgenommen habe. Am naehstliegendsten diirfte 
es sein anzunehmen, daB die capillare Erytbrostase eben doch nicht so haufig 
ist, hat doch SCHULTZ selbst in seiner friiheren Arbeit nichts davon bemerkt, 
sondern eine Verminderung der Erytbroeyten bescbrieben. Jedenfalls verlohnt es 
sieh kaum, iiber die Haufigkeit des Phanomens zu streiten; die praktisehe Er­
fabrung scheint das Urteil gesprochen zu haben, denn von einer diagnostischen 
oder prognostischen Verwertbarkeit des Phanomens, so interessant es auch ist, 
hat man nicht mebr viel gehortl. 

1 Es ware an dieser Stelle nicht weiter hierauf eingegangen worden, wenn nicht KAFKA 
die Besprechung dieser Tatsachen in ASCHAFFENBURGS Handbuch als AnlaB zu einem An­
griff gegen WUTH beniitzt hatte. KAFKA fordert fiir solche Untersuchungen, daB sie auf 
dem Boden der KRAEPELINschen Einteilung fuBen, daB zwischen frischen, alten und mitt­
leren Fallen zu unterscheiden sei, daB zwischen erregten und ruhigen Zeiten zu unterschei­
den sei, daB Zustandsbild und Lebensalter beriicksichtigt werden miisse. Nach Formulierung 
dieser selbstverstandlichen Forderungen fahrt KAFKA fort: "Derartige Arbeiten sind leider 
nur selten anzutreffen. Fast iiberall finden wir das an sich kritiklose, aber nachher mit gro­
Ber Kritik gehandhabte Zusammenstellen eines groBen. statistischen Materials. So ver­
lieren auch die £leiBigen, sich tiber viele Seiten hin erstreckendenTabellen von O. WUTH 
viel an ihrer Bedeutung, ja sie Mnnen direkt irrefiihrend wirken. Es ist kein Wunder, wenn 
dieser Autor bei einer solchen Arbeitsweise zu Ergebnissen kommt, die von denen anderer 
ausfiihrlicher Arbeiten abweichen, indem sie groBtenteils nur Negatives berichten konnen. 
Es ist aber auch sicher, daB gerade eine solche Arbeitsweise uns nicht dem Ziele zufiihren 
wird, das der Verfasser selbst erstrebt, namlich der Moglichkeit, durch das humorale Syndrom 
differentialdiagnostische und pathogenetische Anhaltspunkte zu gewinnen." - Hierzu ist 
folgendes zu bemerken: Bei WUTHS Untersuchungen handelt es sich, wie in seiner Arbeit 
angegeben, um ruhige weibliche Kranke; in seinen Tabellen sind Lebensalter, Krankheits­
dauer, Zustandsbild, Fehlen korperlicher Komplikationen deutlich genug angegeben, so daB 
KAFKA sie nicht iibersehen haben kann. Die DiagnoseD. sind fast durchwegs von KRAEPELIN 
selbst gestellt worden, diirften also wohl auf dem Boden seiner Einteilung fuBen. Obwohl 
also KAFKAs Forderungen erfiillt sind, wird WUTHS Arbeit als abschreckendes Beispiel an­
gefiihrt. WUTHS Fragestellungen gehen aus seiner Einleitung hervor, und demgemaB war 
die Arbeit angelegt. DaB andere Untersuchungen andere Resultate zeitigen, bezweifelt 
wohl niemand. Bei WUTH handelte es sich dartim, auf prazisierte Fragestellungen Ant­
worten zu erhalten und dafiir war die Anlage der Arbeit richtig. 
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Die Viscositat des Elutes fanden ZILOCHI sowie ZIVERI normal. Die Resi­
stenz der roten Blutkorperchen soll nach PERUGIA Veranderungen zeigen. 

Refraktometrische Untersuchungen stammen von WUTH, der keine Besonder­
heiten bei ruhigen Kranken feststellen konnte, dagegen mittels der Methode 
feststellen konnte, daB akute Gewichtsschwankungen haufig auf Wasserschwan­
kungen beruhen sowie, daB erregte Kranke eine Tendenz zu hoheren Werten 
zeigen. Letzteres hatte DE CRINIS schon beobachtet. Dieser fand ferner, daB 
melancholische Symptomenkomplexe verschiedenster Xtiologie mit hoheren Wer­
ten einhergehen konnen; indessen scheint dieses Vorkommnis nicht gerade haufig 
zu sein, da es Wuth bei seinen Untersuchungen nicht beobachtete und auch 
JACOBI nicht, welcher die Serumkonzentration mittels des Interferometers unter­
suchte. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist nach den PLAUT­
schen Resultaten verzogert. 

Dagegen will RUNGE eine Beschleunigung bei der Schizophrenie gefunden 
haben. WUTH, der allerdings Frauen untersuchte, die nach FAHRAEUS schneller 
sedimentieren fand keine Veranderung. SIWINSKY fand bei katatoner Schizo­
phrenie eine Beschleunigung. GLAUS und ZUTT beo bachteten, daB die mehr akuten 
und "organischen" Falle schneller sedimentieren als andere Erscheinungsformen 
der Schizophrenie. GEORGI untersuchte ebenfalls die Sedimentierungsgeschwindig­
keit, wandte sich dann jedoch zur Feststellung der Plasmastabilitat anderen 
Methoden zu, denen er - und wohl mit Recht - den Vorzug gibt. Er fand bei 
Schizophrenen, namentlich in akuten Schiiben, pathologisch stabile Plasma­
befunde, die mitunter bei klinischer Besserung zur Norm zuriickkehrten; chro­
nische li'alle zeigten haufig normales Verhalten, hie und da sogar eine patholo­
gische Labilitat. Auch KANT fand mittels der Senkungsmethode bei Schizo­
phrenen haufig eine auffallige Stabilitatsvermehrung, die jedoch nicht spezifisch 
sei. BUSCHER meint, daB eine diagnostische Sonderung von Krankheitsgruppen 
nicht getroffen werden konne. Nach all diesen Befunden wird man die Tatsache 
einer bei Schizophrenie haufig vorkommenden Plasmastabilitat nicht bestreiten 
konnen. Schwieriger diirftedie Deutung dieser Tatsache sein. GEORGI denkt an 
eine Abwehrreaktion des Organismus und erwahnt den Gegensatz zu dem ge­
steigerten EiweiBzerfall bei Infektionskrankheiten und Paralyse. KANT sieht 
in der Erscheinung das Zeichen eines herabgesetzten EiweiBzerfalls auf endokriner 
Grundlage. Die bisherigen Erfahrungen fiber das Vorkommen des Phanomens 
scheinen in der Tat dafiir zu sprechen, daB zum mindesten kein erhohter EiweiB­
zerfall besteht; ob eine Herabsetzung besteht, werden chemische exakte Methoden 
feststellen miissen. Teleologische Betrachtungen anzustellen, sind wir wohl noch 
nicht in der Lage, und daB das endokrine System beteiligt ist, bedarf keiner Er­
wahnung, ist es doch das System, mit dessen Hilfe der StoIfwechsel regu­
liert wird. 

Auch die Toxicitatsversuche mit Korperfliissigkeiten sind fortgesetzt worden. 
Bekanntlich hatte schon seinerzeit LOEWE angegeben, daB Katatoniker eine Ver­
mehrung der Hamkolloide zeigen und daB diese bei Tieren toxisch wirken. Bus­
CAINO will im Ham Substanzen von Amincharakter nachgewiesen haben, denen 
er toxische Wirkung zuschreibt, und WEICHBRODT fand, daB Serum von Schizo­
phrenen bei intraperitonealer Einverleibung auf Mause toxisch wirke. Es diirfte 
schwer sein, angesichts der Vielheit der komplizierenden Faktoren hieriiber auf 
Grund des vorliegenden Materials ein Urteil abzugeben. 

Bei dem Auftreten der EHRLICHSchen Reaktion mit Paradimethylaminoben­
zoldehyd, die BUTENKO beschrieb, handelt es sich wohllediglich um ein Zeichen 
komplizierender Prozesse wie Tuberkulose, Inanition. 



Stoffwechsel. 177 

Albuminurie scheint nicht allzu selten vorzukommen. REICHARDT sowie DIDE 
und CHEN.AIS beobachteten sie wahrend katatoner Zustande. Auch KAUFFMANN 
beschreibt temporare Albuminurie. Bei erregten Kranken ist sie wohl durch 
die gesteigerte Muskelaktion zu erklaren, ahnlich der bei Krampfanfallen oder nach 
Gewaltmarschen auftretenden Albuminurie. 

Die Ausscheidung von Chlor, Phosphor, Magnesium, Calcium wurde von 
KAUFFMANN, DIDE und CHEN.AIS, PIGHINI sowie D'ORMEA untersucht. Die Be­
obachtungen sind nicht derart, daB sich Schlusse daraus ziehen lieBen. Die Nieren­
funktion ist ofters untersucht worden, und zwar hauptsachlich ausgehend von der 
Anschauung REGIs', daB den klinischen Ahnlichkeiten zwischen katatonen Sym­
ptomenkomplexen und uramischen Psychosen auch ahnliche korperliche Vorgange 
zugrunde liegen konnten. D'ORMEA und MAGGIOTO, DusE, TREPSAT sowie MUG­
GIA beobachteten eine verzogerte Ausscheidung von Methylenblau; auchKAUFF­
MANN denkt an eine, wenn auch neural bedingte FunktionsstOrung der Niere. 
TOGAMI geht so weit, die Katatonie auf eine Retention von Stoffwechselprodukten 
zuruckzufUhren. Nachdem die chemischen Blutuntersuchungen zahlreicher Au­
toren, zuerst von WUTH, in der Absicht diese Frage zu entscheiden, ausgefUhrt, 
keine Spur einer Retention erkennen lassen, dfufte das Urteil uber diese Befunde 
sowie die der Anstellung dieser Versuche zugrunde liegenden Anschauungen ge­
£allt sein. 

1ndicanurie beobachteten CORIAT, PARDO, PFORTNER sowie KAUFFMANN. 
Anscheinend handelt es sich um verlangsamte Motilitat des Darmes oder Spasmen, 
die eine Retention von Kotmassen mit gesteigerter Zersetzung zur Folge haben. 

Die Gesamtmenge organischer Stoffe im Harn bestimmten D'ORMEA mit Per­
manganat und BACCELLI mit Brom. Beide fanden eine Verminderung der Ge­
samtausscheidung. 

Die Kreatinin- und Kreatinausscheidung hat wiederholt Beachtung gefunden 
mit Hinblick auf katatone Muskelerscheinungen einerseits und die PEKELHARING­
sche Theorie andererseits, wonach nur tonische Kontraktion, nicht dagegen will­
kfuliche BewegungeIi die Kreatininausscheidung erhohen sollten. Nun ist aber 
nach SCHULTZ das Harnkreatinin nicht nur bei Tonussteigerung, sondern auch 
bei Muskelarbeit erhoht und die PEKELHARINGsche Theorie will damit etwas 
erschuttert erscheinen. So fand HINSEN denn auch bei Katatonie ffu das Harn­
kreatinin Werte der unteren Normgrenze. 

Letzlich seien noch die Storungen der Wasserbilanz erwahnt, tiber die ROSEN­
FELD sowie WUTH Beobachtungen machten. 

Nunmehr haben wir zu dem vorliegenden Material Stellung zu nehmen. Eine 
groBe Anzahl von Befunden kann ohne weiteres auf das Zustandsbild bezogen 
werden, so z. B. die Leukocytose sowie die anderen Blut- und Harnveranderungen 
bei Erregungszustanden. Wieder andere Befunde sind auf korperliche StOrungen 
wie Unterernahrung, komplizierende Erkrankungen zuruckzufUhren. Mehr Be­
achtung als diese Symptome verdienen die, welche wir gewohnt sind, auf Tonus­
veranderungen im vegetativen System oder auf Storungen im innersekretori­
schen System zu beziehen, so die Anomalien im Verhalten des Blutzuckers, die 
Storungen des Lipoidstoffwechsels und vielleicht auch des Wasser- und Saure­
Basenhaushalts. 1ndessen finden sich diese StOrungen keineswegs bei allen Fallen, 
sondern anscheinend hauptsachlich in akuten Phasen, ebenso wie die Verande­
rungen der Plasmastabilitat, und bis jetzt ist offen bar das Zustandsbild nicht 
genugend berucksichtigt worden. Was den Stoffwechsel anlangt, so scheint der 
EiweiBstoffwechsel normal zu sein; aus den Angaben verschiedener Autoren 
kal1l1 man vielleicht vermuten, daB der EiweiBbedarf einniedriger ist. 1m Vorder­
grund des 1nteresses dfuften aber z. Z. die Befunde hinsichtlich des Energiestoff-
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wechsels stehen. Wir sahen bei der Besprechung der Befunde der verschiedenen 
Autoren, daB wir bei ungefahr einem Drittel von uber lOO Fallen eine die untere 
Normgrenze unterschreitende Herabsetzung des Energiestoffwechsels vor uns 
haben. Wenn wir diese Erscheinung zu erklaren versuchen, sind wir vorerst auf 
Vermutungen angewiesen. AusschlieBen kann man wohl, daB eine Herabsetzung 
des normalen Muskeltonus diese Erniedrigung bewirke, denn nach GRAFE spielt 
der Muskeltonus keine Rolle. Nach demselben Autor kann auch das Verhalten 
von PuIs, Atmung, Respiration nicht zur Erklarung herangezogen werden. Eine 
Unterernahrung lag bei GRAFES Fall mit dem niedrigsten Umsatz nicht vor und 
auch bei der oben gegebenen Aufzahlung von Fallen ist dieser Faktor von mir 
nach Moglichkeit berucksichtigt worden. BORNSTEIN sieht das Verhalten .des 
Stoffwechsels als spezifisch fiir die Dementia praecox an und halt es fiir eine Ver­
langerung und Verscharfung der Begleiterscheinung der Pubertat. GRAFE betont 
mit Recht, daB von einer Spezifitat keine Rede sein konne, da er auch bei Para­
lyse eineHerabsetzung des Stoffwechsels fand. GRAFE erscheint, obwohl er 
selbst zugibt, daB sich die Analogie zum Myxodem am meisten aufdrange, eine 
thyreogene Genese so wenig plausibel wie eine dysgenitale. GRAFE wie auch 
ALLERS erblicken in dem Fortfall der Affekte in jeder lebhafteren geistigen Tatig­
keit die Hauptursache der Stoffwechselerniedrigung, da einmal beide Faktoren 
beim Gesunden den Umsatz erhohen und sodann auch beim ldioten nach TALBOT 
der Stoffwechsel stark herabgesetzt ist. GRAFE betont jedoch selbst, daB auch 
andere Erklarungen moglich seien. Und in der Tat erscheint die Erklarung nicht 
restlos befriedigend. Denn einmal erhellt aus neueren Untersuchungen, daB 
starke Affekte mit einer Herabsetzung des Stoffwechsels verbunden sein konnen; 
und sodann mochte ich bezweifeln, ob wir berechtigt sind, in den Fallen von Schi­
zophrenie, die die Stoffwechselverlangsamung zeigen, ein Erloschen der Affekte 
und geistigen Tatigkeit anzunehmen; oft genug erfahren wir von solchenKranken 
spater, daB sie sich wahrend des Stupors keineswegs in einem derartigen Zustand 
befunden haben; so will der Vergleich mit ldioten mir auch nicht zulassig er­
scheinen. Da wir doch wohl als feststehend annehmen konnen, daB die Regu­
lation des Stoffwechsels letzten Endes durch die Produkte der innersekretorischen 
Organe bewer:kstelligt wird, wir aber ebenfalls wissen, daB diese Organe in enger 
hormonaler und nervoser Korrelation stehen und yom vegetativen Nerven­
system und Zentralnervensystem beeinfluBt werden, so will es heute aussichtslos 
erscheinen, zu versuchen, die Storung auf eine Druse zuruckzufuhren; man wirdsich 
wohl damit begnugen miissen, festzustellen, daB irgendwo in dieser Kette die 
Storung liegt, ohne das Glied angeben zu konnen. Bemerkt sei nur, daBandereAno­
malien, wie z. B. die extremen Gewichtsabnahmen trotz uberreichlicher Ernahrung 
besonders nach den Beobachtungen REICHARDTS bei organischen Hirnerkrankun­
gen eine primare zentrale StOrung heute als recht wahrscheinlich erscheinen lassen, 
ohne daB wir jedoch in der Lage waren, uns hinsichtlich der Lokalisation und 
Art einer solchen Storung irgendwie festzulegen; febien doch auch fiir diese 
Annahme zwingende pathologisch anatomische ·Belege. Wie dem auch sei, 
jedenfalls erscheint es nicht angangig, die Herabsetzung des Energiestoffwechsels 
und den niederen EiweiBumsatz ohne weiteres als Stutze der so beliebten, aber 
bislang unbewiesenen Theorie der endokrinen Genese der Schizophrenie zu 
verwerten. 

Nehmen wir einen groBen 'Oberblick uber das ganze Forschungsgebiet, so 
konnen wir sagen, daB gegenuber friiheren ruckblickenden Betrachtungen die 
biologische Arbeit sicher einige bemerkenswerte Tatsachen festgestellt hat und 
zahlreiche Probleme und Fragestellungen in Angriff genommen hat. Eine Reihe 
von korperlichen Begleiterscheinungen psychomotorischer Erregung ist ermittelt 
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und prazisiert worden, von katatonen Haltungen ist festgestellt, daB sie wirkliche 
Muskelarbeit darstellen, daB der Kreatin- und Kreatininstoffwechsel Abweichungen 
von der Norm aufweisen kann, ebenso wie der Calciumstoffwechsel; die vege­
tativen StOrungen, Storungen des Saurebasengleichgewichts und der Plasma­
stabilitat bei Stuporzustanden sind im Begriffe prazisiert zu werden - kurz die 
somatopathologische Kenntnis der Zustandsbilder hat eine betrachtliche Er­
weiterung erfahren. Und das ist wohl auch der natiirliche Weg der Weiterent­
wicklung. Weitere Erforschungsmoglichkeiten, wie z. B. die Permeabilitats­
priifung nach WALTER und HAUPTMANN, seien hier nur kurz erwahnt, da sie an 
anderer Stelle ihre Darstellung erfahren. Wenn wir auch heute iiber die Ur­
sachen der Grundstorung bei der Dementia praecox noch ganzlich im unklaren 
sind, so steht doch zu hoffen, daB es uns eines Tages gelingen wird, Zwischen­
glieder zu den jetzt schon bekannten Tatsachen zu finden, die eine Aneinander­
reihung des heute noch nicht zusammenfiigbaren Materials ermoglichen werden 
und uns damit tiefere Erkenntnis bringen werden, vielleicht vom Wesen der 
Erkrankung, mindestens aber von der Richtung, in der weitere Untersuchungen 
anzustellen sind. 

3. Manisch-depressives Irresein. 
Auch bei dieser Gruppe haben wir bei der Verwertung des vorliegenden Unter­

suchungsmaterials dieselben Schwierigkeiten in Betracht zu ziehen wie bei der 
Schizophrenie, und zwar mindestens in demselben MaBe. lch meine dabei nicht 
so selir die glatten Fehldiagnosen, die sich ja in einem groBen Prozentsatz nicht 
vermeiden lassen, sondern denke vielmehr an Unterschiede in der Zuteilung 
reaktiver und klimakterischer Depressionen. Die klinische Beobachtung zeigt, 
daB bei manisch-depressiven Erkrankungen sehr zahlreiche korperliche Begleit­
erscheinungen vorkommen, daB diese es haufig sind, die den Kranken zum Arzt 
fiihren und sich oft sozusagen lokalisieren konnen ("monosymptomatische Melan­
cholie"). Die meisten StOrungen lassen sich wohl auf Tonusschwankungen im 
vegetativen Nervensystem zuriickfiihren, so die Herzbeschwerden, vasomoto­
rischen StOrungen, Storungen der Driisensekretion und des Verdauungstraktus; 
ferner kommen Veranderungen von innersekretorischen Driisen vor, Beschwerden 
von seiten des Respirationsapparates usw. Das Verhalten des Korpergewichts 
ist schon besprochen worden. 

Bei der Betrachtung des EiweiBstoffwechsels wird man auch hier zunachst 
die sicheren Falle FOLINS ins Auge zu fassen haben. Wenn man vorsichtigerweise 
nur 11 seiner zirkularen Falle aussucht, die mit groBer Sicherheit als manisch­
depressive angesprochen werden konnen, so findet sich bis auf einen Fall mit 
Fettsucht, der hohe Ammoniakzahlen, sowie Erhohung der Werte fiir organischen 
Schwefel und Reststickstoff im Harn aufwies, in allen Fallen ein normaler Stoff­
wechsel; ein unterernahrter Fall zeigte starke Schwankungen, 3 Falle zeigten 
Tendenz zu Erhohung der Xtherschwefelsaure und des Indicans. Aus diesen 
Ergebnissen erhellt wohl, zumal auch bei den anderen nicht beriicksichtigten 
Fallen keine Storung gefunden wurde, daB qualitative und quantitative StOrungen 
des EiweiBstoffwechsels nicht mit dem manisch-depressiven Irresein verbunden 
sind; daB gewisse Zustandsbilder mit einer solchen einhergehen konnen, ist selbst­
verstandlich, hat aber mit der Frage, ob bei dieser Krankheitsgruppe ganz all­
gemein eine Storung des EiweiBstoffwechsels besteht, nichts zu tun. KAUFFMANN 
beobachtete schwankendes Verhalten der N-Ausfuhr; die Schwankungen lassen 
Beziehungen zur Gewichtskurve und zur Wasserausscheidung 'erkennen. Auch 
SEIGE fand starke Schwankungen der N-Ausfuhr. SCHAEFFER fand keine 
Besonderheiten. LAILLER u. MAmET beobachteten in der Manie vermehrte, in der 

12* 
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Depression verminderte N-Ausscheidung, was wohl mit Nahrungsaufnahme und 
Zustandsbild zusammenhangen diirfte. 

In qualitativer Hinsicht beobachtete FOLIN, wie oben erwahnt, nur bei einem 
Fall abnorme NH3-Werte. Auch KAUFFMANN fand normale Harnstoff- und Am­
moniakwerte. Untersuchungen von RABOW, EULES, VIEL sowie LUI sind nach 
ALLERS methodologisch nicht einwandfrei und brauchen deshalb nicht beriick­
sichtigt zu werden. HIBBARD, dessen Fall diagnostisch nach ALLERS nicht ge­
sichert erscheint, beobachtete wahrend interkurrenter deliranter Phasen eine 
Verminderung des Harnstoffs, und GUERIN und ArnE erwahnen eine solche wah­
rend der Depression; es ist moglich, daB bei diesen Fallen eine Acidose bestanden 
haben konnte. 

Beziiglich der Schwefelausscheidung fand FOLIN keine abnormen Werte, wohl 
aber in 3 Fallen eine Tendenz zur Vermehrung der Xtherschwefelsauren; eine 
solche beschrieb auch MARRo. Des Zusammenhangs wegen sei hier be merkt, daB 
SCHULTZE und KNAUER sowie KAUFFMANN gelegentlich Vermehrung der Glyku­
ronsaure im Harn fanden; vermutlich handelt es sich hiebei urn die Paarungsub­
stanzen der aromatischen Korper des Harns (Indoxyl), und es ist diesbeziiglich 
auf die bei der Indicanurie zu machenden Ausfiihrungen zu verweisen. ROSSI 
will in der Depression Verminderung der Schwefelausscheidung beobachtet haben. 
KAUFFMANN, in dessen Methodik ALLERS Zweifel setzt, fand normale oder niedere 
Werte ffir die Relation Schwefel zu Stickstoff. 

Die Phosphorausscheidung ist vielfach untersucht worden. Die alteren Unter­
suchungen konnen ohne Beriicksichtigung bleiben. MARRO fand bei angstlichen 
Depressionen eine Verminderung der Alkaliphosphate und Vermehrung der Erd­
phosphate. Auch STEFANI beobachtete in depressiven Phasen eine Abnahme der 
Phosphorsaure; ebenso LUI und VIEL. Bei Erregung fanden BALL, MENDEL, LUI 
eine Abnahme der Phosphorsaureausscheidung. SEIGE konnte keine Unterschiede 
feststellen. Dagegen beobachteten TAGNET, VIEL, FOLIN und SCHAFFER eine 
Vermehrung des Harnphosphors bei Erregungszustanden. FOLIN, von dem wohl 
die eingehendsten und exaktesten Untersuchungen stammen, fand bei seinen 
ruhigen Manisch-Depressiven keine Abweichung von der Norm. Und so wird 
man ein normales Verhalten annehmen konnen und gewisse Abweichungen den 
Zustandsbildern zuschreiben miissen. 

Hinsichtlich des Purinstoffwechsels fand SEIGE bei Depressionen untere Norm­
werte, bei manischer Erregung abnorm tiefe Werte fiir die endogene Harnsaure; 
die exogene Purinausscheidung erwies sich bei Depressionen als annahernd normal, 
wahrend bei der Manie keine Vermehrung der Harnsaure, sondern eine zwei 'J.'age 
dauernde Vermehrung der Purinbasen beobachtet wurde. Auch STEFANI, STEG­
MANN sowie FOLIN beobachteten niedrige Harnsaurewerte bei depressiven Kran­
ken. Die Vermehrung der Purinbasen fand SEIGE, wie erwahnt, nur bei manischer 
Erregung ausgepragt und fiihrt sie auf eine Beschleunigung des exogenen Purin­
stoffwechsels zuriick. Die Unrichtigkeit dieser Auffassung, die von falschen 
Voraussetzungen ausging, hat ALLERS nachgewiesen. Dieser nahm an, daB es 
sich urn eine Storung der Harnsaurebildung aus den Purinbasen handle. Er 
meint, dafiir spreche auch der Befund der niedrigen endogenen Harnsaurewerte 
bei der Manie. Nun hat aber WUTH hinsichtlich des Blutchemismus gefunden, 
daB erregte Kranke eine Tendenz zu erhohten Rest-N-Werten zeigen, sowie eine 
relative Vermehrung der Purinbasen auf Kosten der Harnsaure, welche Erschei­
nungen, da sie bei allen Muskelanstrengungen (Erregungszustanden, Krampf­
anfallen) vorkommen, wohllediglich auf eine gesteigerte Dekomposition von Korper­
eiweiB zuriickzufiihren sind. Bei ungestorten Ausscheidungsverhaltnissen wird 
man bei diesem Zustandsbild eine erhohte Stickstofiausscheidung und ein Zuriick-
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treten del' Harnsaure zugunsten del' Purinbasen finden. Dies diirfte wohl die 
oben erwahnten Befunde erklaren. Und somit sind auch diese Befunde auf das 
jeweilige Zustandsbild zuriickzufiihren. 

Die Kreatininausscheidung scheint keine Abweich1,lngen von del' Norm dar­
zubieten. 

VOl' del' Zusammenfassung diesel' Befunde in ihrer Bedeutung fiir den EiweiB­
stoffwechsel ist noch die vielbesprochene Indicanurie zu erwahnen. Von Autoren, 
die sich damit befaBt haben, nenne ich PILCZ, SEIGE, KAUFFMANN, TAUBERT, 
FUNK, BONDURANT, STANFORD, BORDEN, SLOWZOW, RICHARDSON, VON BECR­
TEREW, CORIAT, TOWNSEND, BRUCE, EASTERBROCK und HAMILTON. Die ganze 
Frage, die seinerzeit auBerordentliches Interesse erregte und als Fundament ver­
schiedener Theorien hinsichtlich del' Genese del' Psychosen benutzt wurde, kann 
hier nicht abgehandelt werden; ALLERS hat sie auch bereits in extenso behandelt. 
Wir wollen nur kurz folgendes feststellen. Die Lehre der neurogenen bzw. histio­
genen Genese der Indicanurie kann heute als widerlegt angesehen werden. Wir 
wissen heute, daB das Indol, die Vorstufe des Indicans, auBer in jauchigen Eiter­
herden, im Darm bei bakterieller EiweiBfaulnis aus dem Tryptophan entsteht. 
Nun haben schon KAUFFMANN und CORIAT darauf hingewiesen, daB die Indican­
urie nicht etwa fiir das manisch-depressive lrresein spezifisch ist. Wir wissen, 
daB Obstipation eine haufige Begleiterscheinung von psychischen Erkrankungen 
ist, ja, daB Magendarmstorungen dem Ausbruch der psychischen Symptome 
vorausgehen konnen, und werden darin nichts anderes erblicken konnen als eine 
begleitende vegetativ-nervose Storung. Diesen Umstand hat man friiher jedoch 
verkannt und hat die Darmfaulnis, die in der Indicanurie zum Ausbruch kam, 
bzw. die dabei entstehendenProdukte fiir dasZustandekommen del' Depressionen, 
spaterhin von Psychosen iiberhaupt, verantwortlich gemacht; es entstand die 
Theorie del' gastrointestinalen Autointoxikation. Zu dieser ist folgendes zu be­
mer ken ; Indol, Skatol, Cadaverin, Putrescin sind in den im menschlichen Korper 
vorkommenden Mengen nicht giftig; HERTER hat wohl gezeigt, daB Indol in Dosen 
von 25 bis 200 mg beim Erwachsenen Kopfschmerzen, Reizbarkeit, Schlaf­
losigkeit, Verwirrtheit und leichte Ermiidbarkeit machen kann. Indessen gelangen 
solche Dosen nicht zur Resorption, da einmal nach LUST der Verda.uungskanal 
selbst entgiftende Eigenschaften hat und sodann zwischen Darm und Korper 
die Leber als Giftfanger zwischengeschaltet ist. Nun aber konnte es sich ja um 
andere Produkte als die oben erwahntenhandeln; so ist z. B. nachgewiesen, daB 
die pharmakologisch hochwirksamen biogenen Amine im Darm entstehen konnen, 
und andrerseits kennt man ja die morose Stimmung chronisch Magenkranker 
odeI' Obstipierter. Abel' von del' Erzeugung nervoser Beschwerden bis zur Er­
zeugung von Psychosen ist ein weiter Weg; jede Storung des korperlichen Ge­
sundheitszustandes wirkt sich psychisch aus. Nun sind diese Darmstorungen 
keineswegs fiir irgendwelche Psychosen spezifisch, sie finden sich bei zahllosen 
psychisch Gesunden und sie konnen bei Psychosen fehlen. Vielfach sind sie, wie 
erwahnt, als vegetativ-nervoses Symptom der Psychose beigeordnet. Und schlieB­
lich ist von keinem der in Betracht kommenden Gifte bekannt, daB es Psychosen 
erzeugen kann. Und solange nicht exakte Beweise erbracht sind, muB die 
Theorie der Genese von Psychosen durch gastrointestinale Autointoxikation 
als vollig unbewiesen abgelehnt werden. Nicht behauptet werden solI mit 
diesel' Ablehnung, daB ganz allgemein eine gastrointestinale Autointoxikation 
nicht existiere, obwohl auch das nicht bewiesen ist, und nicht behauptet 
werden solI, daB die Regelung der Verdauungstatigkeit ohne EinfluB auf das 
Befinden seelisch Kranker sei; das ist sie ebensowenig wie bei korperlich 
Kranken. Lediglich die Theorie, daB die gastrointestinale Autointoxikation 
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einen genetischen Faktor in der Xtiologie der Psychosen darstelle, sei als un­
bewiesen abgelehnt. 

Uber den EiweiBstoffwechsel im Ganzen laBt sich nach alledem wohl sagen, 
daB irgendeine qualitative spezifische Storung nicht zu bestehen scheint; die 
quantitativen und qualitativen Abweichungen, die sich in einzelnen Krankheits­
phasen finden, beruhen nach ALLERS wohl ebenso wie die Gewichtsabnahme auf 
einem Mehrverbrauch, d. h. die zugenommene Nahrung ist entweder absolut oder 
relativ ungeniigend. Dieser Ansicht mochten wir auch beitreten. Ungeniigende 
Nahrungsaufnahme, Erregungszustande, nach GRAFE auch starke Affekte finden 
ihren Ausdruck im Stoffwechsel, wahrend bei den ruhigen Kranken FOLINS u. a. 
Autoren weder eine qualitative noch quantitative Storung bestand. 

AnschlieBend an den EiweiBstoffwechsel seien die Resultate der chemischen 
Untersuchung des Elutes betrachtet. WUTH fand bei den von ihm untersuchten 
Melancholikern norm ale Reststickstoffwerte; e benso BOWMAN; vereinzelte FaIle 
scheinen leichte Erhohungen aufzuweisen. FRIGERIO fand nur bei Verwirrtheit 
erhohte Werte. Demgegeniiber mochte CUNEO die manische Phase auf eine 
Stickstoffretention zuriickfiihren, was angesichts der Befunde WUTHS bei 
erregten Kranken als durchaus unwahrscheinlich erscheinen will, da bei solchen 
Zustanden eine vorkommende Rest-N Erhohung eine Folge der gesteigerten Mo­
torik ist. Auch die Harnsaurewerte sind nach WUTH sowie nach BOWMAN normal; 
auch hier finden sich ab und zu leichte Erhohungen. Den Kreatiningehalt fand 
WUTH normal bis auf einige FaIle mit geringgradiger Erhohung. LOONEY be­
obachtete bei Melancholien eine Erhohung der nicht naher bestimmbaren Gruppe 
des Reststickstoffs; dasselbe und auBerdem eine Erniedrigung des Kreatinins 
fand er bei einfachen apathischen und deprimierten Schizophrenen und bei In­
volutionsmelancholien und meint, daB die Befunde hinsichtlich des Rest-N eine 
Stiitze fiir die Anschauung geben, daB bei Depressionen im Elut toxische Amine 
vorhanden sind. Die Befunde BUSCAINOS wiirden dem allerdings widersprechen, 
der bei Manisch-Depressiven nie toxische Amine im Harn nachweisen konnte. 
Allein die Anschauungen beider Autoren sind, wie auch LOONEY fiir sich zugibt, 
nicht bewiesen. Die niederen Kreatininwerte bei Involutionsmelancholie und 
Schizophrenie erklart er durch Herabsetzung des Muskeltonus, wahrend bei der 
manisch-depressiven Gruppe der Zustand nicht lange genug dauere, um diese 
Veranderung hervorzurufen. Dies will nicht recht plausibel erscheinen, auch 
sind die Veranderungen recht geringfiigig und werden von den individuellen 
Schwankungen haufig iibertroffen. Fiir die Chloride fand BOWMAN norm ale 
Werte. 

Der Energiestoffwechsel hat vielfach Bearbeitung gefunden. BORNSTEIN 
fand normale Verhaltnisse. Bei 3 stuporosen Kranken fand GRAFE normale Werte 
oder, worauf er mehr Gewicht legt, niemals sicher pathologische Erniedrigungen 
wie boi der Katatonie. Die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung schien gering 
zu sein. BOWMAN und GRABFIELD untersuchten 2 Manien, 3 Depressionen und 
1 Mischzustand; davon zeigten eine Manie einen Wert unter - 10, 1 Depres­
sion ebenso, 2 Depressionen zeigten Werte iiber + 10 und der Mischzustand sogar 
bis zu + 77. GIBBS und LEMCKE beobachteten 9 Depressive, 5 hypomanische 
Kranke und 2 Mischzustande; die 2 Mischzustande zeigten Pluswerte, der eine 
bis zu + 35; von den Depressionen zeigten aIle bis auf einen Minuswerte, 5 davon 
unter der Normalreihe von - 10. BOWMAN und FRY untersuchten 17 depressive, 
4 manische, 4 hypomanische Kranke. Von den Manien zeigte einer einen abnorm 
hohen Wert, die anderen waren innerhalb der Norm, die Hypomanien zeigten 
samtlich Minuswerte, 3 davon waren abnorm tief; von den Depressionen zeigten 
5 abnorme Minuswerte und 2 abnorme Pluswerte; die iibrigen bewegten sich 
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innerhalb der Normalreihe. WHITEHORN fand bei 17 Manisch-Depressiven 1 ab­
norm niederen und 2 abnorm hohe Werte. WALKER stellte bei seinen Fallen von 
manisch-depressivem Irresein normales Verhalten fest. FARR untersuchte 38 De­
pressionen und Involutionsmelancholien und fand, daB davon 8 abnorm niedrig 
und 4 abnorm hohe Werte zeigten. 

Wenn wir dieses Material iiberblicken und die bei der Besprechung der Schizo­
phrenie gemachten Ausfiihrungen beriicksichtigen sowie in Betracht ziehen, 
daB BOWMAN undFRY auch bei psychopathischen Personlichkeiten haufig niedere 
Werte fanden, so konnen wir sagen, daB bei psychisch Kranken, und zwar haupt­
sachlich in akuten Phasen der Erkrankung abnorme Werte fiir den Grundum­
satz gefunden werden. Die Abweichungen von der Norm scheinen bei der manisch­
depressiven Gruppe geringer zu sein als bei der Schizophrtmie. BOWMAN und 
FRY wiesen darauf hin, daB bei drei Zustanden, bei denen das Gefiihlsleben stark 
in Mitleidenschaft gezogen sei, der Schizophrenie, dem manisch-depressiven Irre­
sein und den psychopathischen Reaktionen, eine ausgesprochene Tendenz zu 
niederem Grundumsatz bestehe. Ob wir berechtigt sind, diese Abweichung mit 
dem Affektleben zu verkniipfen, erscheint mir fraglich. Eine solche Annahme 
wiirde auch kaum die Tendenz der Epileptiker und der Paralysen zu niederen 
Werten erklaren. Auffallend ist zweifelsohne, daB in etwa 1/4 der FaIle eine Er­
niedrigung besteht. Nach den Versuchen GRAFES hatte man bei ausgesprochenen 
Affekten sich davon eine Steigerung erwarten sollen. GRAFE hatte namlich zuerst 
beobachtet, daB ein in einem Stoffwechselversuch stehender Arzt zufallig eine 
schwer deprimierende Nachricht erhielt und trotz gleicher auBerer Verhaltnisse 
in wenigen Tagen um 2 kg abnahm. GRAFE und TRAUMANN untersuchten sodann 
in Hypnose die Einwirkung suggerierter schwerer Depressionen (Erkrankungen 
an Carcinom, Gehirntumor, Erblindung usw.) und fanden bei einer Versuchs­
person keine Veranderungen; bei einer anderen eine Steigerung der Verbrennungen 
um 6,4-12,3%. Um die Frage zurEntscheidung zu bringen, stellten GRAFEund 
MAIER die Versuche auf eine breitere Basis und stellten 15 Doppelversuche von 
je 2stiindiger Dauer an. Nur zweimal war ein EinfluB des Affekts auf den respira­
torischen Gaswechsel nicht vorhanden; in zwei Fallen kam es zu Verminderungen 
der Verbrennungen, die aber noch in die normale Schwankungsbreite gehorten; 
in allen iibrigen Fallen wurde der Stoffwechsel gesteigert; der hochste Wert be­
trug + 25,2. Nach GRAFE ist hiermit der sichere Beweis erbracht, daB der starke 
Affekt zu einer deutlichen Steigerung des Gesamtstoffwechsels fiihren kann. Auch 
DEUTSCH fand in seinen Versuchen mit hypnotisch erzeugten "bewuBten und 
unterbewuBten" Gemiitserregungen Steigerungen des Umsatzes; nur wenn die 
Erlebnisse eine shockartige Wirkung ausiibten, erfolgte ein Abfall des Grund­
umsatzes. - Eine Shockwirkung kommt nun aber bei den vorliegenden Unter­
suchungen nicht in Frage, wie schon aus der Mehrzahl der Protokolle hervorgeht. 
Es will mir scheinen, daB auBer von seiten GRAFES der Faktor der Atmung zu 
wenig beriicksichtigt wurde; wohl ist fast in allen Protokollen die Zahl der 
Atemziige erwahnt, aber das Atemvolumen kann deshalb doch ein ganz ver­
schiedenes sein und ist es auch. Andert sich nun im Verlauf eines Versuches oder 
einer Psychose das Atemvolumen, so werden wir ein anderes Resultat fiir den 
Grundumsatz bekommen; mit anderen Worten: ebensowohl wie es sich um 
eine allgemeine Organalteration infolge Erregungen handeln kann, wie GRAFE 
annimmt, konnte es sich um eine psychische Beeinflussung der Atmung handeln; 
beide Vorgange werden bei dem Prinzip der Methode der Bestimmung des Grund­
umsatzes ihren Ausdruck in einer Veranderung des Grundumsatzes finden. 
Auch vegetativ-nervose Tonusschwankungen mogen eine Rolle spielen, sowie 
der aus den Protokollen meist nicht ersichtliche Ernahrungszustand. AIle diese 
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Moglichkeiten erscheinen mir wahrscheinlicher als die primare Ursache dieser 
StOrungen direkt dem endokrinen System allein zuzuschreiben. 

Nunmehr haben wir den Kohlenhydratstoffwechsel zu besprechen. Betrachten 
wir zunachst die Befunde hinsichtlich der Zuckerausscheidung im Harn. 

FEJRE beobachtete Glykosurie bei Depressionen und bei Psychopathen nach 
Erregung und Ermiidung. ZIEHEN beschreibt eine rezidivierende Melancholie 
mit ebenfalls rezidivierender Zuckerausscheidung. AhnlichesbeschreibenBECK­
MANN, LEEPER, Foy. LEGRAND DU SAULLE und Corum beschreiben Psychosen 
bei Diabetes ("delire de ruine"). RAIMANN nahm an, daB es sich bei der Glykos­
urie bei Depressionen um eine Stoffwechselverlangsamung handle, und LAUDEN­
HEIMER erblickte in ihr ein korperliches Symptom, ein "Herdsymptom" des 
Angstaffekts. mer dieselbe Erscheinung berichten ferner MAnIGNAN, BRIGGS, 
BOND, DORNER, JASTROWlTZ, LIEBE, ARNDT, BLAU, KAUFFMANN, REHM, SCHULTZE 
und KNAUER; die beiden letzteren haben die Frage am ausfiihrlichsten bearbeitet. 
Auch sie finden Beziehungen zwischen depressiver Affektlage und Glykosurie, die 
spater allerdings von TINTEMANN als nicht so streng befunden wurden, wahrend 
TRAVAGLINO wiederum das Bestehen dieser Beziehungen bestatigte. 

Auf die Frage der Psychosen bei Diabetes ist hier natiirlich nicht einzugehen 
(siehe LAUDENHEIMER, BONHOEFFER). 

Nebenbei sei bemerkt, daB auch Lavulosurie bei Depressionen beschrieben 
worden ist. DaB bei Depressionszustanden nicht nur die spontane Glykosurie 
haufiger ist, sondern daB bei Ihnen auch eine alimentare Glykosurie leichter aus­
zulOsen ist, zeigten RAIMANN, GRAZIANI, EHRENBERG. - Bei der Ketonurie, die 
von RIV ANO, DE BOECK und SLOSSE, VON WAGNER, PILCZ sowie HOPPE beschrie ben 
wurde, handelt es sich wohl zweifelsohne um eine sekundare Inanitions­
erscheinung. 

DaB die Glykosurie keine dem manisch -depressiven Irresein spezifische 
Erscheinung sei, hatten schon die alteren Autoren festgestellt. Wohl aber schien sie 
in gewisser, wenn auch nicht konstanter Korrelation zur depressiven Affektlage, 
insbesondere zum Angstaffekt, zu stehen. Das war nicht erstaunlich, hatten doch 
BOEHM und HOFFMANN sowie CANNON Glykosurie bei Katzen beim Aufbinden, 
beimAnblick einesHundes und ahnlichen angsterregendenProzeduren beobachtet; 
kannte man doch die Erscheinung der Angstglykosurie und wuBte man doch auch, 
daB andrerseits depressive, namentlich angstlich-depressive Affekte die Zucker­
ausscheidung bei Diabetikern zu steigern vermogen. Es ist in New York sprich­
wortlich, daB, wenn die Aktien fallen, die Zahl der diabetischen Patienten ansteigt. 

Ware nun die Korrelation zwischen Glykosurie und Affektlage eine Konstante 
gewesen, so hatte man wohl hoffen konnen, hier gewissermaBen einen Gradmesser 
der affektiven Ansprechbarkeit und der Tiefe des Affekts zu haben. 

Und diese Hoffnung war es wohl auch, die aIle oben erwahnten Arbeiten wieder 
aufgreifen lieB, als dank der hauptsachlich durch FOLIN, BANG, PREGL begriindeten 
Vereinfachung und Verbesserung unserer Untersuchungsmethoden die Unter­
suchung des Blutzuckers erleichtert wurde. Und so werden wir nunmehr diese 
Arbeiten hier zu betrachten haben. Dabei sei nicht eingegangen auf das Wesen 
des Blutzuckers sowie auf die physiologischen und pathologischen Schwankungen 
desselben; beziiglich dieses Punktes verweise ich auf Meine friiheren Arbeiten, 
sowie auf die von BANG. Es sei nur nochmals daran erinnert, daB, da fast aIle 
Untersuchungen mit Reduktionsmethoden angestellt sind, der Blutzuckerwert 
in Wirklichkeit den Wert aller im entweiBten Filtrat von Blut, Serum oder Plasma 
befindlichen reduzierenden Substanzen darstellt. 

WIGERT fand bei depressiven Psychosen in 12 von 15 Fallen normale Niichtern­
werte, bei 3 Fallen (1 Paralyse und 2 Falle mit komplizierenden Erkrankungen) 
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spontane Hyperglykamie. Nach Traubenzuckerzufuhr vermiBte er eine Hyper­
glykamie nur bei 2 Patienten. Suprarenin- und Thyreoidinzufuhr war ohne Ein­
fluB. Er fand Hyperglykamie bei allen Arten von Psychosen und fiihrte sie bei 
der Melancholie im Gegensatz zu RAIMANN auf eine Beschleunigung des Stoff­
wechsels zuriick. 1m wesentlichen fand er also, daB Geisteskranke haufiger ali­
mentare Hyperglykamie zeigen. 

HEIDEMA stellte bei 17 melancholischen Kranken lOmal Hyperglykamie fest 
und fand eine solche auch bei 3 Fallen von Manie. Kooy untersuchte 19 Melan­
cholien und 5 Manien und fand bei 10 Melancholien erhohte Spontanwerte; aIle 
zeigten starke alimentare Hyperglykamie. WUTH konnte in 18 von 30 Melan­
cholien erhohte Werte feststellen; bei spateren Untersuchungen an 40 Melan­
cholischen fand er, daB 17 die Normgrenze iiberschritten. OLMSTED und GAY 
fanden bei 7 manisch-depressiven Kranken Hyperglykamie, wahrend 16 Hysterien 
normale Werte zeigten. RAPHAEL und PARSONS beobachteten bei Melancholien 
hohe Anfangswerte und deutlichen alimentaren Anstieg, bei hypomanischen 
Zustanden niedere Anfangswerte und flache Kurven. LORENZ konnte die Haufig­
keit deralimentaren Hyperglykamie bei Melancholien bestatigen. DRURY und 
FARREN RIDGE fanden bei manisch-depressiver Erkrankung wie auch bei anderen 
Psychosen haufig alimentare Hyperglykamie. BOWMAN untersuchte 70 FaIle 
von manisch-depressiver Erkrankung im depressiven Stadium und fand 15 Werte 
tiber der oberen Normgrenze; von 30 Fallen im manischen Stadium zeigten nur 
4 FaIle iibernormale Werte. Er konnte keine Beziehungen zwischen psychischem 
Zustand und Zuckergehalt des Blutes erkennen. Angesichts dieser Tatsachen 
sprach SCHWAB der Blutzuckerbestimmung diagnostische und prognostische Be­
deutung abo Die eingehendsten Untersuchungen hat wohl MANN angestellt. Er 
fand, daB 44 Manisch -Depressive 12 normale alimentare El u tzucker kurven lieferten, 
2 eine verlangerte niedere Kurve darboten, 6 eine verlangerte hochnormale Kurve 
zeigten und 23 eine verlangerte abnorm hohe Blutzuckerkurve aufwiesen. Der­
selbe Autor stellte an einzelnen Fallen Versuche mit Thyreoidin, Adrenalin, Pilo­
carpin, Atropin, Sauren- und Basenzufuhr an und untersuchte die diastatische 
Wirkung des Elutes. Er kommt zu dem Schlusse, daB die Blutzuckerkurve das 
Produkt einer groBen Anzahl von Faktoren darstellt, daB alimentare Hyper­
glykamie, obwohl sie bei Melancholie und besonders bei stuporosen Formen 
haufiger vorkommt, in keine definitive Beziehung zu irgendwelcher Krankheits­
einheit oder irgendwelchem Zustandsbild gebracht werden kann, ebensowenig 
wie ihr irgendeine entscheidende prognostische Bedeutung zukommt. Und diese 
Auffassung diirfte wohl der heutigen Sachlage am meisten gerecht werden. Wir 
wissen, daB durch den Zuckerstich, durch Ischiadicusreizung, durch Vagus- oder 
Splanchnicusreizung, durch metallische Gifte, durch die verschiedensten Ein­
griffe bei Tieren Hyperglykamie erzeugt werden kann; wir wissen, daB beim 
normalen Menschen der Blutzucker Tagesschwankungen und jahreszeitliche 
Schwankungen aufweist, daB Arbeit, Graviditat, Laktation, Kalteeinfliisse, see­
lische Einfliisse und Krankheiten ihn beeinflussen; wir konnen in manchen Fallen 
die Abweichungen auf LeberstOrungen zuriickfiihren, in anderen auf StOrungen 
des endokrinen Systems auf solche im Tonus des vegetativen Nervensystems, 
auf Abweichungen yom normalen Saure-Basengleichgewicht. Und wenn wir 
diese Zahl von beeinflussenden Faktoren iiberblicken, deren zweifelsohne be­
stehenden Zusammenhange unter sich noch nicht klargestellt sind, so ist es ein­
leuchtend, daB wir, abgesehen von wenigen ausgesprochenen Fallen, nicht in der 
Lage sein werden, die primare Ursache fiir die Storung ausfindig zu machen und 
diese in pathogenetischer oder prognostischer Hinsicht zu verwenden. 

Der Lipoidstoffwechsel ist den vorliegenden Untersuchungen nach nicht ge-
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stort. PIGHINI sowohl als WESTON und schlieBlich GIBBS fanden normalen Cho­
lesteringehalt des Blutes. PABRON, URECHIA und POPEA fanden Lipoidver­
mehrung im Blute. Auf die von MUCH und HOLZMANN beschriebene Hemmung 
der Kobragifthamolyse sei nicht mehr eingegangen (Literatur bei WEXBERG). 
Auch KLIPPEL und WElL sowie KLIPPEL, WElL und LEVY haben Untersuchungen 
iiber die aktivierende Eigenschaft von Serum und Liquor auf die Kobragift­
hamolyse angestellt; bei 19 Schizophrenien war die Reaktion 18mal positiv, bei 
8 Fallen von manisch-depressivem Irresein 4mal, unter 9 rein depressiven Fallen 
5mal positiv. WATSON konnte ebenfalls nichts Charakteristisches feststellen. Viel 
ist mit diesen Resultaten nicht anzufangen; sie seien erwahnt als Versuch, mit­
tela biochemischer Methoden AufschluB iiber den Lipoidstoffwechsel zu er­
halten. 

Was den Saure-Basen-Haushalt anlangt, so ist auf die alteren Angaben nicht 
allzuviel Gewicht zu legen; PUGH fand normale Alkalescenz, auBer bei starker 
Erregung, LAMBRAZANI normales Verhalten. WALKER sowie HENRY fanden 
kein Acidose. Auch THOMAS fand normale Alkalireserve und Alkalitoleranz, nur 
bei sondenernahrten Patienten war oft die Alkalitoleranz erhoht, welchen Be­
fund THOMAS auf gastrointestinale Garungsvorgange zuriickfiihrt; naher liegender 
erscheint es mir, an eine relative oder absolute Unterernahrung zu denken. 

Auf die Organbefunde an endokrinen Organen ist an einschlagiger Stelle 
bereits eingegangen worden. Auf die klinischen Beziehungen zwischen manisch­
depressiven Psychosen und psychischen Veranderungen bei endokrinen Sto­
rungen ist hier nicht der Platz einzugehen. Wir haben vielmehr noch einer Reihe 
von physiologischen Befunden zu gedenken. 

So der Morphologie des Blutes. PABRON und URECHIA fanden Vermehrung 
der mononuclearen Leukocyten. HOWARD, JACKSON, FISCHBR, JERMAKOW, 
hauptsachlich aber BRUCE beschreiben eine Leukocytose, auf welche BRUCE seine 
Theorie von der li.tiologischen Bedeutung einer bakteriellen Infektion stiitzt. Da 
es sich bei diesen Versuchen fast durchweg urn unruhige Kranke handelt, und bei 
ruhigen Kranken SCHULTZ eher eine Tendenz zu Leukopenie, WUTH bei 40 Me­
lancholien durchaus normale Werte fand, so wird man nicht fehlgehen, wenn man 
das Symptom auf das Zustandsbild bezieht, da WUTH ja nachgewiesen hat, daB 
eine Leukocytose zu den physiologischen Begleiterscheinungen psychomoto­
rischer Erregung gehort. - Nach VORSTER nimmt bei motorischer Erregung der 
Hamoglobingehalt, meist auch das spezifische Gewicht ab, wahrend in der Melan­
cholie beide wieder ansteigen sollen. Auch MACPHAIL und SMITH kommen zu 
ahnlichen Resultaten; WINKLER fand auBerdem Herabsetzung der Erythrocyten­
zahl und FERRARI beschreibt ahnliche Veranderungen. - Die Erythrocyten­
zahlen sind nach DUMAS in der Melancholie hoher als in der Manie; FISCHER fand 
bei Manie haufig Vermehrung des Hamoglobins und der roten Blutkorperchen. 
WUTH fand bei Melancholien normale Werte, oft an der oberen Grenze der Norm; 
iiber normale Befunde berichten auch PILcz, HEILEMANN, SCHULTZ. 

Angesichts all dieser Befunde wird man annehmen miissen, daB bei manisch­
depressiven Erkrankungen keine besonderen oder gar spezifischen Storungen des 
Blutbildes bestehen. Die konstatierten Abweichungen von der Norm lassen sich 
zwanglos aus dem Zustandsbild - sei es nun psychomotorische Erregung oder 
Hemmung - und des sen physiologischen Begleiterscheinungen (Wasserhaushalt­
storungen) erklaren. Eine wichtige Rolle scheinen vasomotorische Storungen zu 
spielen. Auffallend sind ja bei den haufig recht anamisch aussehenden Kranken 
die hochnormalen Erythrocytenwerte und diese sind wohl nicht anders als durch 
GefaBspasmen zu erklaren. Den EinfluB von Wasserverschiebungen, des Hungers 
und von Schwankungen des arteriellen Tonus - alles Storungen, die bei Kranken 
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haufig vorkommen, demonstrieren sehr schon die folgenden in MEYER und GOTT­
LIEBS Pharmakologie nach BUNTZEN wiedergegebenen Kurven, die ich, da der 
Gegensatz des anamischen Aussehens vieler Kranker trotz hoher Erythrocyten­
zahlen viel Beachtung 
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Abb. 15. Kurven der Blutkiirperchenzahl in 1 cmm bel Fliissigkeits­
zufuhr und Blp.teindIckung. Hund von 18 kg. (Nach BUNTZEN.) 
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die bei beiden Erkrankungen haufigen Schwankungen des Allgemeinzustandes 
zuriickzufiihren sei, analog der Globulinvermehrung bei Hungerzustanden und 
Kachexien. 
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Die Sedimentierung der roten Blutkorperchen im Citratblut scheint ebenso 
wie die Plasmastabilitat keine Abweichung von der Norm zu zeigen; vereinzelte 
hohere Werte sind wohl auf Rechnung des Korperzustandes im allgemeinen zu 
setzen. 

WEICHBRODT, der die Toxizitat des Serums an Mausen und ebenso wie LOONEY 
mittels derMACHTschenProbe an Lupinenkeimlingen priifte, fand toxische bzw. 
wachstumshindernde Wirkting; indessen scheint die Toxizitat recht wechselnd 
zu sein; LOONEY fand wachstumshindernde Wirkung bei Serum von klimak­
terischen Psychosen und bezog die Wirkung auf das vorerst hypothetische Vor­
handensein von Aminen. Nach WHITEHORN zeigen Manisch-Depressive eine 
schwachere Unempfindlichkeit bei der Cutanreaktion mit Histamin als Schizo­
phrene. 1m Harn kommen toxische Amine nach BUSCAINO bei dieser Krankheits­
gruppe nicht vor, jedoch will LOEWE toxische Kolloide bei Manie nachgewiesen 
haben. JONES gab an, bei 43% der depressiven und 30% dererregtenZustands­
bilder Albuminurie festgestellt zu haben, Zahlen, die meiner Erfahrung nach 
durchaus unwahrscheinlich sind. DaB bei erregten Kranken nicht selten Albu­
minurie vorkommt, ist nicht erstaunlich, beschrieben wurde sie von KOPPEN, 
PILcz, V ASSALE und CHIOGGI. Meines Erachtens ist sie der Albuminurie bei 
Krampfanfallen, bei Gewaltmarschen und bei sportlichen Uberanstrengungen an 
die Seite zu setzen, also auf die gesteigerte Motorik und deren Begleiterscheinungen 
zuriickzufiihren. DaB das Ausscheidungsvermogen der Niere fiir Methylenblau 
nicht gestort ist, zeigen BODANI, DUFOUR, D'ORMEA und MAGGIOTTO; daB fiir 
das Phenolsulphophthalein nach ROWNTREE und GERAGHTY dasselbe zutrifft, 
haben wir in laufenden Untersuchungen festgestellt. Auch Gesamtmenge und 
spezifisches Gewicht des Harns zeigen keine Besonderheiten, die sich nicht mit 
der Wasserbilanz in Einklang bringen lieBen. Die Bestimmung der Gesamtmenge 
oxydabler oI'ganischer Bestandteile im Harn ergab nach PINI eine Vermehrung 
besonders in der Manie, nach BACCELLI dagegen in der Depression. Das Auftreten 
der Aldehyd- oder Diazo-Reaktion ist nach BUTENKO, BENIGNI, CASALLA auf 
komplizierende Erkrankungen oder Inanition zuriickzufiihren. 

Zu diesem Tatsachenmaterial haben wir nunmehr Stellung zu nehmen. Wir 
sehen, daB der EiweiBstoffwechsel keine Storung aufweist, auBer in solchen Fallen, 
wo eine solche durch Zustandsbild oder Ernahrungszustand bedingtist. 1m Lipoid­
stoffwechsel ist eine Storung nicht nachzuweisen. Die ab und zu bestehenden 
Veranderungen des Blutbildes, des Saure-Basen-Gleichgewichts, des Wasserhaus­
haltes sowie das Auftreten pathologischer Harnbestandteile lassen sich auf kom­
plizierende Erkrankungen und auf das jeweilige Zustandsbild zuriickfiihren. Die 
Anderungen im Kohlenhydratstoffwechsel beruhen auf so verschiedenartigen und 
kompliziert verflochtenen V organgen, daB ein ~bschlieBendes Urteil noch nicht 
moglich ist. So viel kann indessen wohl gesagt werden, daB die Abweichungen 
keine dem manisch-depressiven Formenkreis spezifische Erscheinung darstellen; 
sind sie doch auch bei Paralyse, Schizophrenie und organischen Nervenkrank­
heiten beobachtet worden. Dagegen scheinen Beziehungen zu der Affektlage 
insofern zu bestehen, als sich die StOrungen haufig bei depressiver, angstlich ge­
farbter Affektlage zu finden scheinen, jedoch keineswegs etwa regelmaBig oder in 
gradueller Korrelation. Verursacht kann die StOrung durch viele Faktoren sein; 
lassen sich bei Untersuchungen offenkundige Ernahrungsstorungen, solche der 
Motilitat, Organerkrankungen usw. ausschlieBen, so wird man bei einer bestehen­
den Storung wohl am ehesten an eine StOrung des nervos-endokrinen regulierenden 
Systems zu denken haben. Eine Vermittlung dieses Systems nimmt ja wohl auch 
die Theorie an, die die spontane oder alimentare Hyperglykamie in Analogie zur 
Affektglykosurie auf die Affektlage zuriickfiihren mochte. Der Einwand, daB 
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die StOrung auch bei Schizophrenie und Paralyse vorkommt, wiirde gegeniiber 
dieser Theorie wegfallen, da sie ja bei diesen Erkrankungen, die ja auch mit einer 
Personlichkeitsumwandlung einhergehen, eine andere, vielleicht organische, 
lokalisierte Ursache haben konnte. Gegen die Theorie spricht vielleicht das 
haufige Fehlen ~ in 2/s meiner Falle - der Erscheinung bei unzweifelhaften und 
ganz ausgesprochenen Melancholien, sowie der mangelnde Parallelismus zwischen 
Starke der StOrung und Schwere der affektiven Storung. Die Annahme einer 
Beeinflussung des Stoffwechsels durch den affektiven Zustand wilrde auch die 
ab und zu zu beobachteten Abweichungen des EiweiBstoffwechsels erklaren konnen 
insofern, als nach GRAFES Vers).lchen ja in der Tat traurige Affekte einen Mehr­
verbrauch und Mehrbedarf des Organismus, sei es an Stickstoff, sei es an Calorien 
verursachen konnen. Nun aber zeigt das Vethalten des Energiestoffwechsels, wie 
wir sahen in etwa 1/9 der Falle, eine Steigerung der Verbrennung und in einer ziem­
lichen Anzahl von Fallen, etwa 1/4 der untersuchten, eine Herabsetzung der Ver­
brennungen. Indessen verlieren diese Zahlen, wobei iibrigens Werte von -15 nur 
ausnahmsweise unterschritten sind, durch das Nichtregistrieren der Gewichts­
kurven - ob ansteigend oder abfallend - und der N-Bilanz sicher erheblich an 
Bedeutung; hie und da mag auch eine Anpassung des Organismus an langdauernde 
knappe Ernahrung stattgefunden haben; Verschiedenheiten der Atmung mogen 
eine Rolle gespielt haben; und schlieBlich mag wohl der jeweilige Tonus des vege­
tativen Nervensystems mit seinem EinfluB auf das endokrine System eine Rolle 
gespielt haben. DaB diese Fragen noch nicht der Losung naher gebracht sind, 
liegt auBer an den unserer Arbeit iiberhaupt gesetzten Grenzen wohl haupt­
sachlich daran, daB nur an wenig Orten ausreichende Arbeitsmoglichkeiten be­
stehen, was nach GRAFE "in der anders orientierten Forschungsrichtung der 
meisten Psych~ater seine Erklarung findet". 

ALLERS erblicktin all diesen Veranderungen auf dem Gebiete des Stoffwechsels 
Folgezustande der manischen oder der depressiven Geistesverfassung. Nach 
REICHARDT sind die korperlichen Veranderungen weitgehend unabhangig von 
der Intensitat der psychischen Vorgange, sondern sind selbstandig neben den 
psychischen Erscheinungen. Beide Auffassungen erscheinen etwas starr. Ein 
Teil der Veranderungen will auch mir rein als Folge erscheinen, z. B. Leukocytose, 
Wasserverlust, N-Verlust usw. bei Erregungszustanden. Von anderen Verande­
rungen dagegen wird man es nicht feststellen konnen, ob sie Folge oder Begleit­
erscheinung sind, denn nirgends tritt so klar die normale innige Verkniipfung 
und Durchflechtung korperlichen und seelischen Geschehens zur psychobiolo­
gischen Einheit, die psychobiologische Integration der Personlichkeit nach ADOLF 
MAYER zutage, wie bei den manisch-depressiven Erkrankungen. Nun bliebe 
also noch die Moglichkeit zu erortern, ob umgekehrt etwa die psychischen Sto­
rungen eine Folge der korperlichen sein konnten. Wir miissen also kurz derTheorien 
gedenken, welche in korperlichen Storungen die Ursache der psychischen Er­
krankung erblicken. DaB vasomotorische StOrungen beim manisch-depressiven 
Formenkreis haufig vorkommen und oft im Vordergrund des Krankheitsbildes 
stehen konnen, ist als sichergestellt zu betrachten. DaB aber die vorliegenden 
Untersuchungsergebnisse hinsichtlich der korperlichen StOrungen auf vaso­
motorische Storungen hinweisen wiirden und etwa als Stiitze der MEYNERT-THAL­
BITzERschen Theorie aufgefaBt werden konnten, davon kann keine Rede sein. 
Aber auch abgesehen davon pflegen vasomotorische StOrungen klinisch ganz an­
dersgeartete Erscheinungen zu machen als die, mit denen wir es hier zu tun haben; 
wohl sehen wir bei dekompensierten Herzkranken Angstlichkeit, Erschwerung 
des Denkens und ahnliche Erscheinungen, die wir auf die CO2-Anhaufung bzw. 
den Sauerstoffmangel zu beziehen haben, da sie auch experimentell durch solche 
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erzeugt werden konnen, aber die klinischen Manifestationen von vasomotorischen 
Storungen sind bei einem so empfindlichen Org~n, wie es das Gehirn darstellt, 
entweder lokale (Paresen, aphasische Storungen, Amaurose, oft passagerer Natur) 
oder allgemeine Reiz- oder Ausfallserscheinungen; das wissen wir aus der Patho­
logie des kardio-vascularen Systems. Nach dem Ausgefiihrten ist die MEYNERT­
THALBITZERSche Theorie vom somatopathologischen Standpunkt aus abzulehnen. 

Die LANGESche Theorie, die als wesentlichen Faktor fiir die Entstehung perioo 
discher Depressionen eine Harnsaureretention ansprechen mochte, basiert auf 
falschen Voraussetzungen, da gar keine solche Retention stattfindet. 

Mit der Theorie der gastrointestinalen Autointoxikation haben wir uns schon 
befaBt. Die von BECHTEREW zur Grundlage seiner Auffassung gemachte Indi­
canurie ist aber wie gesagt den manisch-depressiven Erkrankungen keineswegs 
spezifisch, sondern kann sich nach CORIAT bei allen depressiven und akinetischen 
Zustandsbildern vorfinden. Auch die anderen Einwande gegen diese Theorie 
haben wir schon geltend gemacht. 

Die Theorie der infektiosen Genese hatte ihren Hauptvertreter in BRUCE und 
hat neuestens durch COTToN'ihre Wiedererweckung zu neuem Dasein gefunden. 
Zunachst beruhte sie auf einem fundamentalen Irrtum, indem BRUCE die von 
ihm bei erregten Kranken gefundene polynucleare Leukocytose fiir eine infektiose 
hielt, wahrend wir heute einmal wissen, daB die "normalen" Leukocytenzahlen 
weit haufigere und weit groBere Spontanschwankungen zeigen als man friiher 
annahm, und sodann wissen wir, daB gesteigerte Motilitat eine polynucleare 
Leukocytose macht. SEWELL und W. OSWALD fanden denn auch, wie zu erwarten 
war, das Blut von 50 untersuchten Kranken bakteriologisch steril. COTTON be­
schrankte seine Theorie nicht auf manisch-depressive Erkrankungen und meint, 
daB der primare Infektionsherd an den Zahnen, in den Tonsillen, den weiblichen 
Geschlechtsteilen und im Kolon zu suchen sei, und er beseitigt diese Infektions­
herde konsequenterweise radikal durch Operation und behauptet, weit mehr 
Heilungen zu erreichen. Sowohl diese Angaben als auch die Grundlagen seiner 
Theorie sind durch KOPELOFF, KOPELOFF und CHENCY, KOPELOFF und KIRBY 
als widerlegt anzusehen. 

Die verbreitetste Theorie unter den Intoxikationstheorien ist sicherlich die 
einer endokrinen Genese des manisch-depressiven Irreseins. Hier miissen wir etwas 
weiter ausholen. Wie die menschliche Pathologie, das Tierexperiment und die 
Embryologie zeigen, bestimmt wahrscheinlich das endokrine System in maB­
gebender Weise Geschwindigkeit der Entwicklung und Form des wachsenden Indi­
viduums; es reguliert den Stoffwechsel und man dad annehmen, daB es mit den 
nervosen Zentren vermittelst einer nervosen und hormonalen Korrelation funktio­
nell eng ver bunden ist. Storungen des Systems werden sich manifestieren im Korper­
bau (Kretinismus, Akromegalie usw.), in vegetativ-nervosen Symptomen (vege­
tative Neurosen) und im Stoffwechsel (Diabetes mellitus, Diabetes insipidus). -
Sehen wir nun bei manisch-depressivem Irresein ahnliche Storungen in einiger­
maBen regelmaBiger und spezifischer Weise ~ Bei der Beantwortung dieser Frage 
mochte ich einmal davon absehen, auf die Frage der Ahnlichkeit gewisser psychi­
scher Erscheinungen beim manisch-depressiven Irresein einerseits und bei endo­
krinen Storungen andrerseits einzugehen, da wir uns hiernurmitden biochemischen 
Fragen zu beschaftigen haben. Die vegetativ-nervosen Symptome werden ander­
weitig abgehandelt. Hier mochte ich nur meine Anschauung zum Ausdruck 
bringen, die dahingeht, daB wir keine dem manisch-depressiven Irresein oder, 
um mit KORTKE zu sprechen, dem "Morbus maniaco-depressivus" spezifische 
Storung kennen. Und auch auf dem Gebiete des Stoffwechsels nicht. Und daB 
wir beim manisch-depressiven Irresein keine augenfalligen Korperbau"anomalien" 
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vor uns haben, weiB jeder, der solche Kranke gesehen hat. - Somit fiele die Be­
antwortung dieser Frage durchaus negativ aus. 

Aber vielleicht liegt dies an der Stellung der Frage. - Wenn wir namlich 
{ragen, ob wir Beziehungen zwischen der manisch-depressiven Konstitution und 
dem endokrinen System finden, so brauchen wir nur auf KRETSCHMERS Anschau­
ungen zu verweisen. Man wird heute wohl kaum mehr an der stark positiven 
Korrelation zwischen manisch-depressiver oder zyklothymer oder syntoner 
Konstitution und dem pyknischen Habitus voriibergehen ktinnen .. Man wird 
nicht annehmen, daB man es hier mit dem ktirperlichen und seelischen Ausdruck 
einer endokrinen Erkrankung zu tun hat, sondern daB das Zyklothym-Pyknische 
einen Typ darsteIlt, der auf eine bestimmte endokrine Korrelation, auf eine wohl 
bestehende aber noch unbekannte, vielleicht heute noch nicht meBbare endokrine 
Formel zuriickzufiihren ist. Also eine Beziehung des endokrinen Systems nicht 
zum "Morbus maniaco-depressivus", sondern zu der Konstitution. 

Und wenn wir eine weitere Frage steIlen, namlich die, ob sich zwischen dem 
Affektleben und dem endokrinen oder besser gesagt vegetativ-endokrinen System 
Beziehungen finden lassen, so ist auch diese Frage zu bejahen. Auf Einzelheiten 
sei hier nicht eingegangen, aber man kann H. FISCHER beistimmen, wenn er aus­
fiihrt, daB sich wohl Beziehungen zwischen innerer Sekretion und Affekt­
mechanismus, nicht aber zur manisch-depressiven Erkrankung selbst feststellen 
lassen. 

Mit diesen Annahmen lauft man wenigstens nicht Gefahr, sich in mystischen 
"autotoxischen" Gedankengangen zu verlieren, und ihre Vereinigung laBt Raum 
ffir KRAEPELINS und REICHARDTS Anschauung, die das Hauptgewicht bei der 
Erklarung der Krankheitsvorgange bei der manisch-depressiven Erkrankung auf 
ein abnormes Verhalten des Nervengewebes selbst legen, das wahrscheinlich 
nicht auf exogene Prozesse, sondern auf endogen-konstitutionelle Ursachen 
zuriickzufiihren ist. 

4. Epilepsie. 
Trotzdem KRAEPELIN eindringlichst darauf hingewiesen hat, daB der epilep­

tische Anfall zwar eine auBerst wichtige, aber weder· die einzige noch auch eine 
unerlaBliche Begleiterscheinung der Epilepsie bilde, daB er auch nicht ffir irgend­
einen Krankheitsvorgang spezifisch, sondern nur der allgemeine Ausdruck einer 
Hirnschadigung sei, ist doch nicht zu verkennen, daB dieses grob sinnfallige 
Krankheitszeichen den Brennpunkt der somatopathologischen Erforschung der 
Epilepsie dargestellt hat. Dieser Umstand ntitigt zur Vorsicht bei der Verwer­
tung der vorliegenden Untersuchungsergebnisse, und zwar namentlich der alteren. 
Sie deshalb unberiicksichtigt zu lassen, ist nicht angezeigt; denn wenn sie uns 
auch iiber das Wesen der genuinen Epilepsie, und diese ist es, mit der wir uns hier 
zu befassen haben, nicht viel sagen ktinnen, so doch iiber die Vorgange beim 
Krampfanfall; und auch diese sind ja ffir die Epilepsieforschung von grtiBter 
Bedeutung; diirfte doch ihre Aufhellung das nachste und vielleicht auch das am 
ehesten zu erreichende Forschungsziel darstellen. Eine weitere Schwierigkeit 
stellt die Fiille vorliegender Arbeiten dar. Eine liickenlose Beriicksichtigung 
wiirde die dieser Abhandlung gezogenen Grenzen weit iiberschreiten. Anderer­
seits hatte eine Auswahl zu leicht ein allzu subjektives Bild ergeben. So ist denn 
derart vorgegangen worden, daB von grundlegenden Arbeiten wohl keine iiber­
sehen oder nicht beriicksichtigt worden ist; von den anderen Arbeiten sind die 
mit anerkannten eindeutigen Methoden ausgefiihrten in erster Linie beriicksichtigt 
worden; aber auch andere Arbeiten sind, soweit irgend mtiglich, herangezogen 
worden. Sollte eine oder die andere dieser Art iibersehen worden sein, so wird 
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das bei der Gesamtbetrachtung unseres heutigen Wissens iiber den Gegenstand 
nicht in die Wagscha1e fallen. 

Von den manifesten korperlichen klinischen Symptomen seien die hiiufigen 
Entwicklungsstorungen, Entartungszeichen, Storungen der Motorik und Sensi­
bilitiit nur kurz erwiihnt. Von Interesse ist vielleicht, daB RODIER, PANSIER und 
CANS im Augenhintergrund oft Abblassung der Papille und Verschmiilerung der 
GefiiBe fanden. Die Korperwiirme fand BESTA oft periodenweise herabgesetzt. 
Blutdruck und Pulszahl zeigen nach MARRO sehr unregelmiiBige Schwankungen; 
der Druck war in 63 % der Fiille erhoht. Das Korpergewicht hat seine Abhand­
lung schon im entsprechenden Kapitel gefunden. 1m Gegensatz zu dem Ver­
halten des Gewichtsbei Manisch-Depressiven und Schizophrenen handelt es sich 
nicht so sehr um langdauernde Schwankungen mit gewissen Beziehungen zum 
kIinischen Bi1d, sondern die Hauptschwankungen finden sich zur Anfallszeit. 
Wir haben spiiter noch darauf zuriickzukommen. 

Zuniichst wollen wir den EiweiBstoffwechsel betrachten. Die iilteren Arbeiten 
sind methodologisch nicht einwandfrei. Die N-Ausscheidung fanden CLAUDE und 
BLANCHETIERE normal. NISSIPESCO will vor den Anfiillen eine Herabsetzung, 
DE BOECK eine solche nach dem Anfall gefunden haben. KRAINSKY, FROEHNER 
und HOPPE konnten eine postparoxysmale Vermehrung des Harnstickstoffes 
nicht feststellen, wohl aber ROSANOFF, ROHDE, ALLERS, TINTEMANN. ROHDE 
fand die Mehrausscheidung nur bei Status, TINTEMANN auch bei einzelnen An­
fiillen. Auf Grund dieser Resultate, sowie der Blutbefunde, die WUTH erheben 
konnte, ist eine postparoxysmale Harnstickstoffvermehrung wohl eine konstante 
Erscheinung, nur wechse1t sie entsprechend der Stiirke des Anfalls und der indi­
viduellen Veranlagung in ihrer Intensitiit. 1m Intervall beobachtete ROHDE bei 
einem Fan eine Unfiihigkeit des Organismus, sich ins N-G1eichgewicht zu setzen; 
in der anfallsfreien Zeit bestand Retention von N, zur Anfallszeit vermehrte Aus­
scheidung, 2mal sogar schon vor Beginn der Anfiille. Dieser Punkt verdient 
besondere Beachtung, weil sich in der Folgezeit bei manchen Autoren die Meinung 
gebildet hat, ROHDE habe bewiesen, daB vor dem Anfall eine N -Retention bestehe; 
im iibrigen verweist ROHDE selbst auf die Angabe von LUTGE, daB bei Diabetikern 
iihnliche N-Retentionen vorkommen. Was iibrigens die Bedeutung der Retention 
an1angt, so bezieht sich ROHDE auf die Bildung von "zirkulierendem EiweiB"; 
ich mochte nur bemerken, daB in der gesamten untersuchten Zeit vom 15. V.1907 
bis 28. 1. 1908 die Patientin von ROHDE stetig zugenommen hat, und zwar um 
7,9 kg; das erlaubt doch wohl nicht, einen Ansatz von KorpereiweiB auszuschlieBen. 
Einer iihnlichen Beobachtung TINTEMANNS legt dieser selbst wegen Fehlens 
der Kotanalysen nicht viel Wert bei; zudem nahm auch dieser Fall an Gewicht zu. 

Was die Vertei1ung des ausgeschiedenen N anlangt, so fand ROHDE normalen 
Anteil des Harnstoffes. KAUFFMANNS entgegenstehende Resultate werden von 
ALLERS auf fehlerhafte Methodik zuriickgefUhrt. Neuerdings jedoch geben BIS­
GAARD und seine Mitarbeiter an, periodisch erhohte Ammoniakausscheidung ge­
funden zu haben. Eine solche fand auch ROHDE zweimal vor dem Anfall. 
Da auch die iitherlOslichen Siiuren eine Vermehrung zeigten, nahm ROHDE eine 
spezifische Stoffwechselstorung an; ALLERS ist eher geneigt, die NH3-V ermehrung 
auf die Aciditiitssteigerung zu beziehen, wiihrend BISGAARD offenbar an ver­
mehrte NH3-Bildung denkt. Wir haben spiiter noch hierauf zuriickzukommen. 

Die Harnsiiureausscheidung hat vielfach Beachtung gefunden. HAIG hatte 
wie fUr die meisten Krankheiten so auch fiir die Epi1epsie die Harnsiiure als patho­
genetisch wirksame Substanz bezeichnet. HAIG behauptete, daB dem Anfall eine 
Verminderung der Harnsiiure (bzw. Purinkorper) vorausgehe und nach dem An­
fall eine Vermehrung bestehe. Diese Annahme bildet die Grundlage nicht nur 
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der Theorie HAIGS, sondern auch die der Theorien von KRAINSKY sowie der von 
GUIDI, die wir spater zusammen mit den anderen Theorien besprechen wollen. 
Die postparoxysmale Vermehrung der Harnsaureausscheidung wurde von HERTER 
und SMITH bestritten, von der iiberwiegenden Mehrzahl der Autoren jedoch be­
statigt (FERGUSON, AGOSTINI, CLAUDE und BLANCHETIERE, KLEIN, SMYTH, 
STADELMANN, TONNINI, MASOIN, ROHDE, ALLERS, TINTEMANN, WUTH). Manche 
Autoren (FERGUSON) fanden einen Zusammenhang zwischen GroBe der Vermeh­
rung und Zahl und Schwere der Anfalle, andere (ROHDE) konnten solche Zu­
sammenhange nicht feststellen. Nach WUTHS Blutuntersuchungen, sowie un­
verofffentlichten Urinuntersuchungen bestehen zweifelsohne solche Zusammen­
hange, wenn auch mit individuellen Verschiedenheiten. Es kommt offenbar nur 
darauf an, den Urin in moglichst kleinen Portionen abzugrenzen. Die praparoxys­
male Verminderung der Harnsaureausscheidung; die KRAINSKY, AGOSTINI, 
DE BOECK, ALESSI und STADELMANN beobachtet haben wollten, wurde in der Folge 
von HERTER und SMITH, FERGUSON, BINSWANGER, PUTNAM und PFAFF, HOPPE, 
TINTEMANN, ROHDE bestritten; TINTEMANN will sogar mitunter eine gering­
fiigige Steigerung gefunden haben. Nach allen diesen Befunden wird man eine 
praparoxysmale Verminderung der Harnsaureausfuhr als nicht sicher und kon­
stant erwiesen ansehen miissen, wahrend die postparoxysmale Vermehrung als 
sichergestellt und auch durch Blutuntersuchungen gestiitzt zu betrachten ist. 
Hier muB noch eines Befundes von ROHDE gedacht werden. Dieser Autorfand, daB 
verfiitterte Purinkorper langsamer ausgeschieden und der ausgeschiedene Purin­
stickstoff nicht der zuge£iihrten Menge entsprach. ROHDE schloB daraus sowie 
aus dem Umstande, daB manche Kranke zur Zeit der Purinkorperzufuhr mehr 
Anfalle hatten, auf eine spezifische Stoffwechselstorung, der wir bei der Bespre­
chung der Theorien zu gedenken haben. Hier sei nur erwahnt, daB jeder, der sich 
mit Epilepsieproblemen befaBt hat, weiB, wie unendlich zuriickhaltend man sein 
muB in der Beurteilung anfallsprovozierender und anfallshemmender Faktoren. 
Und um ein Urteil zu erlauben, ist hier die Zahl der FaIle viel zu gering. Die Mog­
lichkeit einer Beeinflussung soli damit nicht ganzlich in Abrede gestellt werden, 
sie konnte jedoch weder von PIGHINI noch von ALLERS bestatigt werden. Was 
die verminderte und verzogerte Ausscheidung anlangt, so handelt es sich um 
eine Beobachtung, die auch bei anderen Erkrankungen beobachtet wurde, wie 
ROHDE selbst angibt; so von BLOCH beim Gichtiker und von POLLAK beim Alko­
holiker. Nun beweisen diese Befunde aber keineswegs das Bestehen einer Storung 
des exogenen Purinstoffwechsels. Neuere Untersuchungen von THANNHAUSER 
und DORFMULLER haben gezeigt, daB peroral zugefiihrte Nucleine durch die Wir­
kung der Darmbakterien relativ rasch aufgespalten und nicht als Purine, sondern 
als Harnstoff zur Ausscheidung gelangen. Begiinstigt werden diirfte dieser Vor­
gang durch die bei Epileptikern haufig zu konstatierende Obstipation mit Zer­
setzungsvorgangen. Ein zwingender Grund fiir die Annahme einer Storung, 
sei es des endogenen, sei es des exogenen Purinstoffwechsels scheint mir demnach 
nicht zu bestehen. Und in diesem Sinne sprechen auch die von mir erhobenen 
Blutbefunde, auf die ich verweise. 

Die Kreatininausscheidung fand SKUTETZKY nach Anfallen gesteigert; der­
selbe Autor fand nach Anfallen Vermehrung des Kreatinins, wie iibrigens auch 
ROSSI, KAUFFMANN, WUTH. 

Der Ausscheidung der Phosphorsaure wurde friiher, als man sie besonders 
vom Standpunkt ihrer Beziehung zu den Hirnlipoiden betrachtete, groBe Auf­
merksamkeit zugewendet. Manche Autoren fanden keinen EinfluB der Anfalle 
auf die Phosphorsaureausscheidung, so BLANDA, CLAUDE und BLANOHETIERE; 
andere fanden eine geringe Zunahme (BORNSTEIN und OVEN, DE BOEOK), wieder 
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andere sogar eine Abnahme (KUHN, ZAPOLSKY). MAsOIN, der ebenfalls postparo­
xysmale Vermehrung fand, beobachtete einen Parallelismus zur Stickstoffaus, 
scheidung und ROHDE einen solchen zur postparoxysmalen Harnsaurevermeh­
rung. Eine Zunahme des organisch gebundenen Phosphors beschreiben LEPINE 
und JACQUIN, EGREMONT, AUBERT, KAUFFMANN, LOEWE. 

Was die Schwefelausscheidung anlangt, so gab DE BOECK an, daB Anfalle 
die Gesamtschwefelausfuhr nur wenig beeinflussen, wahrend GUIDI und GUEBRI 
eine Vermehrung nach Anfallen feststellten. Eine Vermehrung der gepaarten 
Schwefelsauren fanden HERTER, MOORE, GALANTE und SAVINI. KAUFFMANN 
gibt an, eine absolute Zunahme der Xtherschwefelsauren nicht gefunden zu haben, 
wohl aber eine, auch im anfallsfreien Intervall sich zeigende Vermehrung der 
Neutral-Schwefel-Fraktion. 

ALLERS konnte eine solche nur nach Anfallen beobachten und fiihrt sie wohl 
vollkommen mit Recht auf einen Zerfall von Korpergewebe zuriick. 

Eine postparoxysmale Vermehrung des Aminostickstoffes beschrieb KEMP­
NER. Eine solche der Harnkolloide beobachtete LOEWE; die alkoholunlosliche 
Fraktion dieser Kolloide solle giftig wirken. Auf die Frage der Harn- und Serum­
toxizitat sowie auf die Bedenken, die gegen die Exaktheit der Methode der Toxi­
zitatspriifung iiberhaupt bestehen, sei hier nicht weiter eingegangen, sondern 
auf die Ausfiihrungen von ALLERS verwiesen. 

Betrachten wir nun zuruckblickend den EiweiBstoffwechsel, so konnen wir 
als sichergestellt annehmen, daB nach dem Anfall eine vermehrte Ausscheidung 
von Gesamtstickstoff, zuweilen mit Erhohung des Ammoniaks, der Harnsaure, 
zuweilen mit Erhohung der Purinbasenfraktion, des Kreatinins, der Phosphor­
saure, des organisch gebundenen Phosphors, der Schwefelsaure und des Neutral­
schwefels stattfindet. Aile diese Veranderungen sowie auch andere, die wir noch 
kennen lernen werden, finden ihre ungezwungene Erklarung durch die gesteigerte 
Motorik beim Krampfanfall, die einen Zerfall von Korper_gewebe mit nachfolgender 
Ausschwemmung, sowie eine Acidose zur Folge hat. Uber das Wesen der Epi­
lepsie sagen lins diese Veranderungen nichts. Dazu waren eher die praparoxys­
malen Veranderungen geeignet. Zwei Erscheinungen sind es, die hier beschrieben 
sind und auf die von ALLERS besonders Gewicht gelegt wird: einmal die Unfahig­
keit des Organismus, sich ins Stickstoffgleichgewicht zu setzen und sodann die 
oben besprochene Storung des exogenen Nucleinstoffwechsels. Um letztere zuerst 
abzuhandeln, so sahen wir, daB sie einmal keine ffir die Epilepsie spezifische Er­
scheinung darstellt; sodann ist der Purinkorpergehalt der Faeces nicht unter­
sucht worden, und schlieBlich haben die Untersuchungen von THANNHAUSER und 
DORFMULLER gezeigt, daB diese Erscheinung nicht auf eine Storung des Furin­
stoffwechsels zuriickzufiihren ist. Was nun die von ALLERS bei einem Kranken 
beobachtete StOrung des exogenen Purinstoffwechsels u~d bei einem anderen 
Kranken beobachtete ebensolche des endogenen und exogenen Purinstoffwechsels 
anlangt, welche dahingeht, daB relativ zu viel Purinbasen ausgeschieden werden, 
und zwar im Intervall, so ist m. E. das Material zu gering, urn zu dieser Frage 
Stellung nehmen zu konnen. Ferner ist zu beachten, daB, je langer purinfreie 
Kost gereicht wurde, desto mehr die prozentualen Werte des Basen-N absanken, 
eine StOrung des endogenen Purinstoffwechsels also fraglich erscheint, sondern 
die Annahme einer solchen des exogenen Purinstoffwechsels zur Erklarung ge­
niigen wfirde. Und schlieBlich mochte ich gegen diese Theorie einwenden, 
daB WUTH bei Bestimmung der freien und gebundenen Purine des Serums 
mittels der THANNHAUSERSchen Methode nur bei Anfallen eine geringgradige 
Vermehrung der gebundenen Purine, also der Harnsaurevorstufen, fand: und 
sonst aber, im Gegensatz zur Paralyse, durchaus normale Verhaltnisse beobach-
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tete, und zwar bei 19 Fallen genuiner Epilepsie. - Was nun die "Unfiihigkeit des 
Epileptikers, sich ins Stickstoffgleichgewicht zu setzen" anlangt, die seit ihrer 
Erwahnung durch ROHDE und ALLERS in der spateren Literatur als angeblich 
"festgestellte Stickstoffretention" ihr Unwesen treibt und dazu beitragt, Ver­
wirrung anzurichten (cf. weiter unten DE CRINIS), so mochte ich dazu, teilweise 
rekapitulierend, folgendes bemerken. 

Von ROHDES 3 Fallen zeigten 2 iiberhaupt keine Abweichung von der Norm. 
Fall D., der eine dauernd positive N-Bilanz zeigte, befand sich in dauernder 
langsamer Gewichtszunahme, die insgesamt 7,9 kg betrug. Damit entfallt jeder 
Grund, hier ein pathologisches Geschehen anzunehmen. Nach den Anfallen 
erfolgt Mehrausscheidung von Stickstoff, das ist bei Krampfanfallen die Regel; 
daB ROHDE keinen festen zeitlichen Zusammenhang zwischen Anfall und N-Aus­
scheidung feststellen konnte, liegt an der Abgrenzung der Urinportionen, was er 
sel bst zugi bt ; auf diesen U mstand ist auch die Ta tsache zuriickzufiihren, daB er eine 
Mehrausscheidungzweimal 'vor Beginn der Anfalle fand, eine Tatsache, die in 
der spateren Literatur nicht berucksichtigt wird. Es verhalt sich also nicht so, 
wie es meist dargestellt wird, daB ROHDE N-Retention bis zum Anfall mit folgender 
Mehrausscheidung beobachtet hatte, sondern ROHDE fand in 2 von 3 Fallen 
normales Verhalten, und der dritte Fall zeigpe lediglich eine andauernde positive 
Bilanz bei Gewichtszunahme mit voriibergehender Mehrausscheidung von Stick­
stoff nach Anfallen, ein durchaus normales Verhalten. DaB ROHDE nach Anfallen 
erhohten Rest-N im Blute fand, ist nicht erstaunlich, da, wie WUTH zeigte, solche 
Erh6hungen nach Krampfanfallen jeglicher Genese vorkommen. Untersuchungen 
im Intervall hat ROHDE nicht angestellt. Aber durch seine Untersuchungen 
des Blutes auf Rest-N, Harnsaure, Kreatinin hat WUTH den Beweis erbracht, 
daB von einer essentiellen Stickstoffretention bei Epilepsie keine Rede sein kann. 
ALLERS fand bei seinen, im N-Gleichgewicht befindlichen Fallen keine standige 
Retention, sondern groBere Schwankungen der taglichen N-Ausscheidung, und 
trotz der ALLERS schen Erwiderung mochte ich mich auf TINTEMANNS Seite stellen, 
der auf Grund seiner Befunde sowie der in der Literatur niedergelegten Erfah­
rungen zu dem SchluB kommt, daB man.diese Schwankungen nicht als "Zeichen 
einer pathologischen Starung des EiweiBstoffwechsels, als eine gegebenenfalls 
durch die epileptische Veranderung bedingte Unfahigkeit sich in das Stickstoff­
gleichgewicht zu setzen" auffassen diirfe. Man wird sich wohl dahingehend auBern 
mussen, daB eine pathologische Veranderung des EiweiBstoffwechsels im Sinne 
einer Unfahigkeit, sich in N-Gleichgewicht zu setzen, sowie im Sinne einer Reten­
tion von N, nicht erwiesen, ja nicht einmal wahrscheinlich gemacht ist. Eine 
einfache Instabilitat der N-Ausscheidung wiirde auch nicht als Starung des Ei­
weiBstoffwechsels, sondern eher als renal bedingt aufzufassen sein; kennen 
wir doch gerade beim Epileptiker eine gewisse Instabilitat der Blutbestand­
teile, die wohl auch im Urin zum Ausdruck kommt. Mit exakt chemischen 
Methoden lieB sich eine wesentliche Retention im Blut nicht nachweisen. 

Und damit kommen wir zur Besprechung der Befunde hinsichtlich der che­
mischen Untersuchung des Blutes. 

Im Intervall fand WUTH normale Werte fUr Rest-N und Kreatinin; die Harn­
saurewerte wiesen mitunter h6here Zahlen auf bei normaler Verteilung der Stick­
stoffanteile ·der freien und gebundenen Purine; es bestand somit keine Retention 
N-haltiger Produkte, die in der Rest-N-Zahl zum Ausdruck kame; und wohl auch 
keine Vermehrung der Purinbasen; dies schlieBt jedoch nicht aus, daB innerhalb 
der Rest-N-Fraktion Verschiebungen stattgefunden haben konnten. Nach 
Krampfanfallen hatten KRAINSKY, TEETER, ROHDE, ALLERS eine Erhohung des 
Rest-N beobachtet; diesel be sowie eine Erhohung des Kreatinins und der Harn-
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saure mit folgender Ausschwemmung fand WUTH; derselbe fand auch hier das 
Verhaltnis der freien zu den gebundenen Purinen normal, auBer bei schweren 
Zustanden, die eine Vermehrung des gebundenen Anteils zeigten und bei Fallen 
mit ausgesprochener passagerer Nierenschadigung, welche eine voriibergehende 
Anhaufung des freien Anteils aufwiesen; beide Abweichungen glichen sich nach 
klinischer Besserung rasch wieder aus. PEZZALI konnte fiir das Verhalten des 
Rest-N eine GesetzmaBigkeit nicht feststellen; dagegen bestatigte BRUHL die 
von WUTH beobachtete postparoxysmale Vermehrung des Kreatinins im Blute. 
FRISCH und seine Mitarbeiter WALTER und WEINBERGER, die sich iibrigens aus­
driicklich gegen eine Verwertung ihrer Befunde zur Erklarung der Pathogenese 
der genuinen Epilepsie als solcher verwahren, sondern sie offenbar nur in Beziehung 
zur Krampf-Reaktion gebracht wissen wollen, fanden bei allen untersuchten drei 
Fallen verschiedenes Verhalten. Ein Fall zeigte praparoxysmalen Anstieg von 
nest-N, Blutzucker und Korpergewicht mit Abfall nach dem Anfall; umgekehrt 
verhielten sich die Werte fiir die Anodenoffnungszuckung. Bemerkenswert ist, 
daB die Rest-N und Blutzuckerschwankungen auch vorkamen, 'ohne daB ein 
Anfall erfolgte. Bei Patientin 2 zeigte lediglich der Rest-N Schwankungen, 
der Blutzucker nahm keinen Anteil an den pathologischen Vorgangen; bei 
Patient 3 zeigt der Rest-N einen postparoxysmalen Abstieg, der Blutzucker 
einen praparoxysmalen Anstieg mit nachfolgendem Abfall. Auf einer, wenn 
auch transitorischen Nierenfunktionsstorung beruhen wohl nest-N-Zahlen von 
62 mg pro 100 ccm, wie sie ein Patient vor dem AnfaH zeigte. In einer 
weiteren Untersuchungsreihe fanden FRISCH und WEINBERGER bei einer Patientin 
vor dem AnfaH, bei zwei anderen Fallen ohne Anfiille Verminderung des 
Blutkochsalzes und Vermehrung des Blutcalciums. Die Autoren schlieBen aus 
diesen Befunden und dem Verhalten des Korpergewichts, daB die Gewebe an 
Calcium verarmen, sich dagegen mit Chloriden und Wasser anreichern. Ich 
habe schon anderwarts zu diesen Befunden Stellung genommen und verweise 
auf das dort Ausgefiihrte. Ahnliche Schwankungen der Blutzusammensetzung 
finden sich auch bei Nichtkrampfkranken und alle diese nach FRISCH als 
latente Epileptiker zu bezeichnen, halte ich doch fiir zu weitgehend. "Ober­
haupt diirfte es schwer sein, manche der von FRISCH beobachteten Schwan­
kungen von Normalschwankungen zu unterscheiden, von denen wir ja neuerdings 
lernen, daB sie groBer sind, als man annahm. Die Annahme, daB die Schwan­
kungen eine essentielle Erscheinung des Krampfes seien und daB, wenn kein 
Krampf folgt, der "Korper der Storung Herr geworden sei" hat m. E. etwas 
Willkiirliches. Die Blutzuckerbefunde stehen im Gegensatz zu den Befunden 
VOLLMERS und z. T. auch KERSTENS. DaB die postparoxysmale Rest-N-Erhohung 
sicher in der Hauptsache reine Krampffolge ist, habe ich an einem groBen Material 
gezeigt; die von FRISCH vermutete Gewebsquellung, deren Ursache sicher extra­
renal und auf eine Acidose zuriickzufiihren sein sollte, kann kaum in direkte 
Beziehung zur postparoxysmalen Polyurie gesetzt werden, da wir bei Krampf­
anfaHen fast stets eine transitorische wahrscheinlich vasomotorisch bedingte 
Storung der Nierenfunktion beobachteten. Und schlieBlich ist das Material zu 
klein (4 Falle). Damit solI nicht bestritten werden, daB die Beobachtungen 
auBerordentlich beachtenswert sind, nut erlauben sie - zumal jeder Fall sich 
anders verhalt - m. E. keine Verallgemeinerung. 

Was nunmehr den Energiestoffwechsel anlangt, so liegen hier altere Unter­
suchungen von KAUFFMANN vor, gegen deren Verwertung jedoch Bedenken 
bestehen wegen der UngleichmaBigkeit der Resultate, die auf mangelhafte Ko­
operation der Versuchspersonen schlieBen lassen (BORNSTEIN, ALLERS, GRAFE). 
BORNSTEIN fand im Intervall normale Befunde, nach dem AnfaH alle Zeichen 
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bestehenden Sauerstoffmangels; die Erregbarkeit des Atemzentrums ist nach 
BORNSTEIN haufig herabgesetzt. BOWMAN und GRABFIELD fanden bei 6 Fallen 
im Intervall dreimal abnorm niedere Werte. BOWMAN und FRy fanden bei wei­
teren 15 Fallen normale Werte. TALBOT, HENDRY und MORIARTY beobachteten 
bei 11 Kindern mit idiopathischer Epilepsie normale oder leicht erhOhte Werte. 
24 FaIle, die BOOTHBY und SANDIFORD untersuchten, lieBen keine Abweichungen 
von der Norm erkennen. Weitere Untersuchungen stammen von DE CRINIS, der 
eine Steigerung der Verbrennungen nach Nahrungszufuhr vermiBte. Wir haben 
spater auf seine Befunde naher einzugehen, und zwar in Zusammenhang mit 
anderen Fragen. Obigen Resultaten nach wird man annehmen durfen, daB der 
Grundumsatz normal ist. ' 

Der Kohlenhydratstoffwechsel ist im Intervall anscheinend nicht gestort. 
LUGIATO fand normale Werte im Harn. GOOLDEN will Glykosurie nach Anfallen 
und FLORENCE und CLEMENT eine niedrige Assimilationsgrenze fUr Dextrose 
und Lavulose zur Anfallszeit beobachtet haben. R.A.IMANN fand erhohte Zucker­
toleranz. Bei Blutzuckerbestimmungen fand WUTH im Intervall niedere Werte 
und groBere GleichmaBigkeit der Werte als bei anderen Psychosen. Zur Anfalls­
zeit beobachtete WUTH Schwankungen des Blutzuckers, konnte jedoch keine 
GesetzmaBigkeit derselben feststellen. Kooy kam zu ahnlichen Resultaten. KER~ 
STEN beschrieb ebenfalls starke Schwankungen, die nicht gerade eine Regel­
maBigkeit, wohl aber postparoxysmale Erhohungen erkennen lieBen und die er 
auf eine Labilitat der Nebennierenfunktion zuriickfiihrte. PEZZALI fand normale 
Blutzuckerwerte. VOLLMER fand bei kindlichen Epilepsien einen Abfall des 
Blutzuckers vor dem Anfall, den er mit einer Alkalose in Beziehung bringt. Meines 
Erachtens macht die Vielheit der Faktoren beim Anfall (Muske1bewegung, 
Asphyxie, vasomotorische Storungen) sowie die individuell verschiedene Aus. 
pragung derselben die Frage zu einer auBerst schwierigen, und mit SchluB. 
folgerungen wird man zuruckhaltend sein mussen. Postparoxysmal, besonders 
bei Statuszustanden, tritt mitunter Acetonurie auf (HOPPE), als Ausdruck der 
Acidose wie bei Erregungszustanden. 

Hinsichtlich des Lipoidstoffwechsels liegen nicht viele Arbeiten vor. FLINT, 
PIGHINI sowie BORNSTEIN beschreiben eine Vermehrung des Blutcholesterins. 
DE CRINIS fand vor dem Anfall eine Erhohung des Blutcholesterins mit post. 
paroxysmalem Abfall. FISCHER stellte fest, daB die Schwankungen des Choleste­
rins zur Anfallszeit sich ebenso verhalten wie bei der Faradisation der Muskeln. 
PEZZALI beobachtete eine Verminderung der Blutfette und des Cholesterins im 
Anfall mit nachfolgender ErhOhung. 

Der Saurebasenhaushalt steht derzeit im Vordergrund des Interesse der Epi­
lepsieforschung, und zwar ausgehend von den Ergebnissen der Tetanieforschung. 
Ich mochte bemerken, daB hier unmoglich auf die physiologischen und patho­
logischen Verschiebungen des Saurebasengleichgewichts eingegangen werden 
kann; verwiesen sei in erster Linie auf die grundlegenden Arbeiten und Darstel­
lungen von VAN SLYKE, sowie auf die von STRAUB u. a. 

Was die alteren Angaben anlangt, so sind dieselben bei der Aktualitat der 
Probleme kaum zu verwerten, sollen jedoch als erste Beobachtungen erwahnt 
werden. Die titrierbare Aciditat wurde in ubereinstimmender Weise nach den 
Anfallen erhoht gefunden, wahrend sie im Intervall geringe innerhalb der Norm­
breite sich bewegende Schwankungen zeigen sollte. (BENEDICENTI, BLANDA, 
GOLDI und TARUGI, ROHDE, ALLERS, GARROD). Diese Aciditatszunahme wurde 
zum Teil auf die Phosphorsaure (GARROD, ALLERS), zum Teil auf die Milchsaure 
bezogen (ARAKI, INOUYE und SAIKI, ROHDE, KAUFFMANNN). Die Blutalkalescenz 
fanden PUGH, TOLONE, LAMBRAZANI, CHARON und BRICHE vor dem Anfall herab. 
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gesetzt. Nach PUGH ist sie auch im anfallsfreienlntervall herabgesetzt; nach 
LUI dagegen wahrend und nach Anfallen. SCHULTZ fand keine Abweichungen. 
Wegen der damals noch nicht geniigend entwickelten Methodik wird man den 
Befunden keine Bedeutung zulegen konnen. Weiter in diesem Zusammenhang 
zu erwahnen sind noch die Betrachtungen von AGOSTINI, BORRI, LEUBUSCHER, 
BELLISARI, daB postparoxysmal der Salzsauregehalt des Magensafts erhoht sei; 
im Intervall fand AgOSTINI normale Werte; vor dem Anfall, nach BORRI auch 
vor hysterischen Anfallen, solI nach BELLISARI, AGOSTINI, BORRI zuweilen freie 
Salzsaure fehlen. Vielleicht sind diese Befunde der Ausdruck von Storungen 
des Saure-Basen-Gleichgewichts. . 

Von den neueren Untersuchungen, die sich exakter Methoden bedienten, sind 
wohl zuerst die von BISGAARD und seinen Mitarbeitern NOERVIG, HENDRIKSEN, 
JARLOV, REITER zu erwahnen. Diese fanden bei Untersuchungen nach der 
HAsSELBALCHSchen Methode, daB Epileptiker eine Storung ihres Saure-Basen­
gleichgewichts hinsichtIich der Ammoniakregulierung aufweisen. Die vermehrte 
unregelmaBige NHs-Ausscheidung beziehen sie aber nicht auf eine Acidose, 
sondern, da sie eine Herabsetzung der Wasserstoffionenzahl und eine NHs-Ver­
mehrung im Blute fanden, auf eine primare Alkalose. Diese setzen sie in Parallele 
zur Alkalose bei Tetanie, die von HOWLAND, MARRIOTT, TISDALL, TILESTON, 
WILDER, UNDERHILL in Amerika, QYORGY, FREUDENBERG, VOLLMER, CURSCH­
MANN in Europa angenommen, von Mc. CALLUM in Amerika, ELIAS, KORN­
FELD in Europa als nicht sichergestellt angesehen wurde; es seien nur einige 
Namen der Autoren angefiihrt. - Diese Storungen nun hielt BISGAARD fiir die 
Epilepsie spezifisch und war geneigt, die Epilepsie, wie friiher schon BOLTEN, 
mit einer Storung des Nebenschilddriisenapparates in Verbindung zu bringen. 
Die von BISGAARD aufgedeckte Storung wurde in der Folge mehrfach bestatigt. 
Allein ihre Spezifitat und Bedeutung fiir die Pathogenese der Epilepsie erscheint 
dadurch erschiittert, daB neuerdings SCHROEDER dieselbe Storung bei Fallen 
von Encephalitis, manisch-depressivem Irresein und Psychopathie nachweisen 
konnte. SCHROEDER scheint geneigt, sie in manchen Fallen mit endokrinen 
Abweichungen in Beziehung zu bringen, wahrend fiir andere FaIle auch diese 
Annahme ungeniigend begriindet erschien. Zur Zeit wird man also mit dem 
Urteil iiber diese Befunde und ihre Verwertung noch recht vorsichtig sein miissen. 

Andere wichtige Arbeiten auf diesem Gebiet sind, auBer denen von WALKER 
sowie THOMAS, welche Autoren im Intervall eine Acidose nicht feststellen konnten, 
die ziemlich gleichzeitig erschienenen Arbeiten von VOLLMER sowie BIGWOOD. 
VOLLMER untersuchte die wahre und die titrierbare Aciditat des Harns, Phosphat­
gehalt des Harns und den Blutzucker und stellte eine praparoxysmale Alkalose 
und postparoxysmale Acidose fest. VOLLMER sieht den Unterschied gegeniiber der 
Alkalose bei der Tetanie darin, daB die bei letzterer gefundene Phosphatstauung 
im Blute bei Epilepsie fehle und, da eine Phosphatretention vorhanden sei, man 
annehmen konne, daB bei der Epilepsie die Phosphate im Muskel retiniert werden. 
Dies sollte durch die infolge der Verminderung der Wasserstoffionenkonzentration 
herabgesetzte Permeabilitat der Zellmembran zustande kommen. Die lokale 
Phosphatvermehrung und allgemeine Alkalose sollten durch Zuriickdrangen 
der Calciumionisation eine Erregbarkeitssteigerung hervorrufen sowie eine An­
oxamie (HALDANE) des Gehirns, welche durch die Herabsetzung der Dissozia­
tionsfahigkeit des Oxyhamoglobins zustande komme. Die Befunde VOLLMERS 
wurden von WILDERMUTH nachgepriift, der jedoch die Ergebnisse nur teilweise 
bestatigen konnte. VOLLMER macht mit Recht in seiner Entgegnung darauf 
aufmerksam, daB WILDERMUTH nicht geniigend klein abgegrenzte Urinportionen 
untersucht habe und dadurch die physiologischen Tagesschwankungen die Re-
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sultate beeinflussen. VOLLMER meint, daB WILDERMUTH zuErgebnissen gelange, 
die sich selbst ad absurdum fiihren, da er niwh epileptischen Anfallen Aciditats­
senkung beobachte, daB dies aber den kardinalsten Tatsachen der Muskelphysio" 
logie widerspreche. Demgegeniiber ist darauf hinzuweisen, daB VOLLMER selbst 
eine Kurve (Nr. 4) von Status beiJackson-Epilepsie wiedergibt, wo nach den An­
fallen eine Aciditatssenkung besteht, sowie daB er sowohl auf fallender als auch 
auf steigender Aciditatskurve Amalle beobachtet. Wenn WILDERMUTH ange­
sichts dieser Divergenzen den SchiuB zieht, daB die V organge bei der genuinen 
Epilepsie zweifellos verwickelter sind und in den einzelnen Fallen zu verschieden 
Iiegen, als daB man glauben diirfte, in einer Theorie den Schliissel gefunden zu 
haben, so hat er damit, wie wir spater noch zu besprechen haben, sicher nicht ganz 
unrecht. 

Kurz nach der Arbeit VOLLMERS waren die ausgedehnten Untersuchungen 
BIGWOODS erschienen. Dieser Autor untersuchte bei verschiedenen Formen von 
Epilepsie: Wasserstoffionenzahl, AlkaIireserve, CO2-Spannung der Alveolar­
luft, CO2-Gehalt des Blutes. Er fand, daB AlkaIireserve und alveolare CO2-
Spannung. normal bleiben, wahrend die Wasserstoffionenzahl eine alkaloti­
sche Senkung aufweist; diese Alkalose verstarkt sich noch vor Anfallen. Er 
beschreibt also fiir die genuine Epilepsie das Bestehen einer Alkalose; und 
zwar einer unkompensierten, die auch bei der Epilepsie nach Gehirnerschiitte­
rung, nicht aber bei der traumatischen· Epilepsie, nicht bei genuin epilepti­
schen Aquivalenten und nicht bei symptomatischer Epilepsie vorhanden sein 
solIe. Bei den Versuchen, die Ursache dieser Alkalose zu ermitteln, stellte er 
fest, daB die Regulierung des Saurebasengleichgewichts durch Lungen und Nieren 
intakt sei. Er meint, daB in ursachlicher Weise moglicherweise die fehlende 
Regulation durch EiweiBkorper des Blutes oder ein Gift vom Typ des Guanidins 
oder schlieBlich eine StOrung in regulierenden Hirnzentren in Betracht kommen 
konne. Wie bei der Tetanie, so sieht er nicht in der Alkalose, sondern in der durch 
sie hervorgerufenen Calciumentionisation, die wiederum eine Steigerung der 
neuromuskularen Erregbarkeit :tur Folge habe, die direkte Ursache der teta­
nischen und epileptischen Reaktion. Er verfolgte ferner den EinfluB der Therapie 
und fand, daB "acidosierende" Mittel, wie Natriumborotartrat, Diat, Luminal 
sowohl klinische Besserung als auch eine Steigung der Wasserstoffionenzahl zur 
Folge haben. - Wenn ich zu diesen Versuchen gleich hier kritisch Stellung nehme, 
so mochte ich bemerken, daB eine dauernde Verschiebung der Wasserstoffionen­
zahl bei vollig normaler Alkalireserve etwas befremdlich erscheinen will. Ferner 
gibt Autor selbst zu, daB er etwas tiefere Wasserstoffionenzahlen erhalten hat als 
andere Untersucher, weil er die Mahlzeiten nicht beriicksichtigte, die bekannter­
maBen eine Alkalose zur Folge haben; ferner scheinen die physiologischen Tages­
schwankungen nicht beriicksichtigt. Ich kann ferner aus seinen Kurven eine Ge­
setzmiiBigkeit nicht herauslesen; Anfalle kommen sowohl bei steigender als auch 
bei fallender Kurve der Wasserstoffionenzahl vor; nicht selten findet sich eine 
Verstarkung der Alkalose, ohne daB ein Anfall auftritt; meist fehIt die postparoxys­
male Acidose. Ferner muB dem widersprochen werden, daB Luminal eine Acidose 
mache; Luminal verursacht nach meinen eigens in dieser Hinsicht angestellten 
Versuchen zeitweise eine Erhohung der Alkalireserve und eine Erniedrigung der 
Wasserstoffionenzahl, wie dies HAWKINS und MURPHY fiir das Urethan gezeigt 
haben. Und schlieBIich ist eine sauernde Diat oder Therapie wie hiesige umfang­
reiche Versuche feststellten und wie VOLLMER fS vor Jahren fiir die kindliche 
Epilepsie feststellte und wie durch KARGER wiederum bestatigt wurde, bei del 
iiberwiegenden Mehrzahl von Epilepsiekranken im strikten Gegensatz zur Tetanie 
vollig wirkungslos oder hochstens ebenso voriibergehend "wirksam" wie jede 
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Regime-Anderung beim Epileptiker (Bettruhe, Laxantien). - Trotz der groBen 
von BIGWOOD aufgewendeten Millie und Sorgfalt ist es auch ihm nicht gelungen, 
eine Erklarung der Vorgange zu geben, ein Umstand, der nur wieder dazu dienen 
kann, die Kompliziertheit der hier vorliegenden Probleme zu veranschaulichen. 

1m strikten Gegensatz zu den Auffassungen, welche eine Alkalose als eine 
Vorbedingung des epileptischen Arnalls annehmen, steht DE CRINIS, der eine 
Acidose annimmt. DE· CRINIS untersuchte den respiratorischen Stoffwechsel 
und den EinfluB von EiweiB-, Kohlenhydrat- und Fettzufuhr auf den Gasstoff­
wechsel, sowie das Kohlensaurebindungsvermogen des Blutes. Er fand, und zwar 
besonders vor dem Arnall, StOrungen in den Oxydationsprozessen, die sich meist 
in einer relativ verminderten 02-Aufnahme und fast immer in einer verminderten 
CO2-Produktion auBern sollen; ferner sollen bei einseitiger Ernahrung nicht die 
typischen Verhaltniszahlen von CO2 zu O2 gefunden werden und die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung herabgesetzt sein. 1m Gegensatz zu VOLLMER, der 
eine Stoffwechselbeschleunigung vor dem Arnall annimmt, entnimmt also DE 
CRmIS seinen Befunden eine Hemmung aller Oxydationsvorgange und bestimmte 
zur Ermittlung der Blutreaktion das Kohlensaurebindungsvermogen. Er fand 
abnorm niedere Werte, die nach dem Anfall einen Anstieg zeigen; von dem von 
ihm aUS seinen Zahlen gefolgerten praparoxysmalen Abfall der Werte habe ich 
mich aus seinen Tabellen nicht uberzeugen lassen konnen. DE CRINIS nimmt an, 
daB die durch die Hemmung der Oxydationen eingetretene Herabsetzung des 
Stoffwechself! mit der Acidose in gegenseitiger Abhangigkeit stehe, und daB in­
folge dieser StOrungen toxische EiweiBabbauprodukte entstehen. Letztere An­
nahme sucht er durch die Befunde der postparoxysmalen Harntoxizitat zu stutzen, 
sowie unter Beziehung darauf, daB ALLERS, ROHDE, FRISCH und WALTER eine 
praparoxysmale N-Retention ohne entsprechende Gewichtszunahme festgestellt 
hatten. Er nimmt an, daB sowohl die StOrung des Saurebasengleichgewichts als 
auch die des EiweiBstoffwechsels auf StOrung der Regulationsstellen im Zentral­
nervensystem beruhen. 

Wenn ich nun zu dieser Anschauung DE CRINIS Stellung nehme, so mochte ich 
zunachst bezuglich der N-Retention auf meine obigen Ausfiihrungen verweisen 
und hier nur bemerken, daB es m. E. keinen Nutzen bringt, vereinzelte oder nicht 
genugend gesicherte Beobachtungen als gesicherte Tatsachen anzunehmen und 
gar zur Basis von neuen Theorien zu machen. - Was die Anomalien des Gasstoff­
wechsels anbetrifft, so stehen sie ja teilweise im Einklang mit den Beobachtungen, 
die bei Psychosen uberhaupt eine Tendenz zu niederen Grundumsatzwerten er­
geben. Hochst beachtenswert erscheint mir die Herabsetzung der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung, wenn sie sich bei N achpriifungen bestatigen sollten; 
bis dahin mochte ich raten, mit dem Urteil zuruckzuhalten, zumal die groBe 
Streuung der Normalwerte (zwischen 3-33 %) fUr die Beurteilung pathologischer 
Verhaltnisse eine groBe Schwierigkeit bedeutet (GRAFE) und die Meinungen der 
verschiedenen Autoren betrachtlich auseinandergehen. - Die Erniedrigung des 
Kohlensaurebindungsvermogens erklart DE CRINIS aus einer Beschlagnahme des 
disponiblen Alkalis durch saure Stoffwechselprodukte. Nach dem Verhalten 
des Alkalis konnte es sich aber ebensogut um ein primares kompensiertes 
CO2-Defizit handeln. Die Bestimmung der Alkalireserve allein erlaubt eben 
nicht, die von DE CRINIS gefolgerten Schlusse zu ziehen. 1m ubrigen wider­
spricht die Annahme einer praparoxysmalen Acidose, im Gegensatz zu der 
chemisch und klinisch festgestellten postparoxysmalen Acidose, allen bisher 
bekannten physiologischen und klinischen Tatsachen. Aus dieser Erwagung 
heraus muS ich meiner personlichen Vberzeugung nach zu einer Ablehnung 
der de CRINISchen Theorie kommen. 
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Damit seien nicht seine Befunde, sondem lediglich deren Deutung, zur Dis­
kussion gesteIlt, wobei bemerkt sei, daB die Uneinheitlichkeit der Nomenklatur 
in der Acidose-Alkalose-Frage zu manchem MiBverstandnis AnlaB gegeben 
haben kann. 

Um die GroBe des Widerstreits der Meinungen darzutun, habe ich die Acidose­
Theorie hier erwahnt und mochte nun noch einige Bemerkungen zur Alkalose­
Theorie machen. Ausgehend von der Tatsache, daB durch unkompensierte Alka­
lose (sowohl infolge eines Alkali-"Oberschusses als auch infolge CO2-Defizits) 
tetanische Symptome erzeugt werden konnen, gelang es GRANT und GOLDMANN, 
ROSETT, FOERSTER, STERTZ u. a. durch Erzeugung dieses Zustandes Konvul­
sionen auszulosen. Dieser Umstand schien natiirlich eine starke Sttitze der 
Alkalose-Theorie. Demgegentiber ist wiederum die Wirkungslosigkeit einer 
sauemden Therapie zu bedenken, und es sind die Tatsachen zu erwahnen, daB 
bei Zustanden ausgesprochener Acidose (diabetisches Koma, Vergiftungen, Ek­
lampsie) Krampfanfalle eine tiberaus haufige Erscheinung sind, sowie daB es 
selbst durch starke Natriumhydroxyd-Alkalose nicht gelingt, tetanische Erschei­
nungen hervorzurufen. Festzustehen scheint mir, daB bei der Mehrzahl von Epi­
leptikem, wenn man nur lange genug tiberventiliert, zugleich mit der Alkalose 
Konvulsionen auftreten. Ebenso treten, wie GEORGI zeigte, Anderungen der Plas­
mastabilitat auf in ahnlichem Sinne wie bei der Epilepsie. Aber vielleicht sind 
fiir die Epilepsie ahnliche Anschauungen am Platze wie sie VAN SLYKE hinsichtlich 
der Tetanie auBerte, namlich, daB man aus der Moglichkeit einer Provokation 
von Anfallen durch eine Alkalose noch nicht schlieBen diirfe, daB jede Tetanie 
durch eine Alkalose hervorgerufen oder auch nur von einer solchen begleitet sei, da 
z. B. Mc. CALLUM bei Tetanie nach Parathyreoidektomie keine Erhohung der 
Plasmabicarbonate gefunden habe. Diese Frage kann eben nur entschieden 
werden durch Untersuchung zahlreicher FaIle von Epilepsie. Dies diirfte wohl 
auch eines der nachsten Ziele der Epilepsieforschung sein. Und insofem erscheint 
mir der Zeitpunkt nicht giinstig, ein Urteil tiber diese Fragen abzugeben. Dazu 
sind die Sachen noch zu sehr im Flusse, zu viele Fragen harren noch einer vielleicht 
raschen Entscheidung. 

"Ober die chemische Zusammensetzung des Gehirns oder Anomalien desselben 
liegen nur wenig Tatsachen vor. REICHARDT, der geneigt ist, die Epilepsie als 
organisches Gehirnleiden aufzufassen, denkt an physikalisch-chemische Ande­
rungen der Hirnmaterie, worauf auch der Vorgang der Hirnschwellung hinweist. 
Eine Bearbeitung dieser Fragen ist unter REICHARDTS Leitung, so von INGLESSIS 
und STRECKER, im Gange. Diese Punkte verdienen sicherlich groBte Beachtung. 
Konnten doch SCHIFF und STRANSKY sowie FAERBER feststeIlen, daB mit steigen­
dem Alter der Wassergehalt des Gehims ab-, der Lipoidgehalt dagegen zunimmt, 
und ist doch die Krampfbereitschaft des kindlichen wasserreicheren Hirns 
bekannt, verwiesen sei noch auf die Arbeiten von EDERER, KUDO, KARGER, 
LERICHE und WERTHEIMER. 

An den endokrinen Driisen fand BORBERG Blutungen, die er jedoch als An­
fallsfolgen auffaBt. Hier zu erwahnen sind auch die Krampfstudien FISCHERS, 
der eine wesentliche ~eteiligung des Nebennierensystems am Krampfmechanis-
mus annimmt. '\ 

GroBe Uneinstimmigkeit herrschte tiber das morphologische Blutbild bei der \ 
Epilepsie. Am tibersichtlichsten diirfte es sein, die von den verschiedenen Autoren 
ermittelten Werte in folgender Tabelle zusammenzustellen. 

Auch tiber die Befunde im Intervall widersprechen sich die Befunde. So fand 
GORRIERI neutrophile Leukocytose, selten Mononucleose, SCHULTZ, DI GASPERO, 
RIEBES, ROHDE beschrieben eine Lymphocytose; SCHULTZ und GORRIERI be-
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Vor Anfallen 

Leukocytose (RIEBES) 

Leukopenie (HARTMANN, DI 
GASPERO) 

Lymphocytose (SCHULTZ, 
ITTEN, ZIMMERMANN, 
GoRRlERI) 

Eosinophilie (GoRRmru) 

Wahrend Anfallen ~ach Anfallen 

Leukocytose (J OEDICKE) Leukocytose (ITTEN, DI GAS-

Lymphocytose (ZIMMERMANN, 
SCHULTZ, ROHDE) 

PERO, RmBEs, SCHULTZ)· 

Eosinophilie (ZIMMERMANN, Lymphocytose (RmBEs) 
SCHULTZ) 

Eosinophilie (GORRlERI, DI 
GASPERO, SCHULTZ) 

obachteten Eosinophilie. RIEBES und ZIMMERMANN fanden, daB die Befunde 
vielfach von Fall zu Fall wechseln und sich daher ein einheitliches Bild nicht ge­
winnen lieBe. Auch SCHULTZ unterschied deshalb zwischen vagotonen, lympha­
tischen und polynuclearen Epileptikern und nahm ffir diese Unterschiede kon­
stitutionelle Faktoren an. 

Aus allen diesen Befunden sind nun die mannigfaltigsten SchluBfolgerungen 
gezogen worden. Nach GASPERO sollten die Veranderungen des Blutbildes eine 
SchutzmaBnahme des Organismus gegen giftige EiweiBabbauprodukte (anaphy­
laktischer Shock) darstellen; an Gewebszerfallprodukte denkt auch ZIMMERMANN. 
GORRIERI nimmt eine Beziehung zwischen Toxinbildung und den Schwankungen 
der eosinophilen Zellen an; RIEBEs, der ebenfalls Autotoxine annimmt, meint, 
daB infolge der Muskelaktion ein Lympheintritt ins Blut stattfindet. ITTEN 
denkt an eine pathologische Funktion der Blutdriisen als Quelle der Toxine. 
SCHULTZ schlieBlich ist der Ansicht, daB in erster Linie vasomotorische Storungen 
als Ursache der Blutveranderungen eine Rolle spielen, eine Anschauung, die 
sicherlich W'eit mehr ffir sich hat als die anderen Theorien. Von weiteren Unter­
suchungen ist zu erwahnen, daB WUTH bei 41 Fallen im Intervall normale und 
subnormale Werte ffir die Erythrocyten bei normalem Hamoglobingehalt be­
obachtete. Seine Leukocytenzahlen waren haufig leicht erh6ht, wobei aber keine 
nennenswerte Lymphocytose bestand; groBe Unterschiede und mitunter recht 
hohe Werte zeigten die Zahlen fiir die Eosinophilen. Zu ahnlichen Resultaten 
gelangte auch DE CRINIS. WEISSENFELD fand im Anfall Leukocytose mit relativer 
Lymphocytose und unregelmaBigem Verhalten der Eosinophilen; als Dauerver­
anderung bezeichnet er eine maBige Leukopenie mit relativer Lyphocytose. Er 
nimmt an, daB die Epilepsie in einer intermediaren Stoffwechselstorung ihre 
Ursache habe. FISCHER und SCHLUND fanden bei Faradisierung der Muskulatur 
Gesunder und Krampfkranker, daB Krampfkranke mit einer Zunahme der Lym­
phocyten und einer Abnahme der polynuclearen Zellen reagierten; bei Gesunden 
und bei Krampfkranken nach Nebennierenreduktion fehlten diese Veranderungen; 
sie konnten jedoch durch Adrenalin hervorgerufen werden; die Art der Muskel­
bewegung (aktiv oder passiv, willkfirlich oder unwillkiirlich) schien keine Rolle 
zu spielen. MEYER und BRUHL konnten 'ein einheitliches Verhalten nicht fest­
stellen; bei vielen, aber keineswegs allen Fallen fanden sie zur Anfallszeit Leuko­
cytose mit relativer Lymphocytose. Leukocytensturz vor,dem Anfall mit post­
paroxysmaler Leukocytose beobachteten PINEL und SANTENOISE. Zur Fest­
stellung, ob die intervallaren Schwankungen spezifisch fUr die Epilepsie oder ffir 
Krampfkrankheiten iiberhaupt seien, untersuchte WUTH Hirnverletzte mit und 
ohne Anfalle, FaIle von Paralyse und Dementia praecox und fand bei solchen 
Kranken ahnliche Schwankungen in der Blutzusammensetzung; er auBerte sich 
dahingehend, daB wohl, namentlich auch in Anbetracht der Befunde von VON 
LIEBENSTEIN es noch eingehenderer Vergleichsuntersuchungen bedfirfe, ehe man 
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aus Anderungen der Blutzusammensetzung in der Psychiatrie Schliisse auf Krank­
heitseinheiten oder Konstitutionstypen ziehen konne. Zur Klarung der Blut­
veranderungen beim Krampfanfall stellte WUTH sodann Serien-Untersuchungen 
an 5 Fallen von genuiner Epilepsie, je 1 Fall von traumatischer Epilepsie, Para­
lyse und Pseudouramie, 2 Fallen von Hirnlues zur Anfallszeit an; 11 weitere Falle 
von genuiner Epilepsie, 3 FaIle von Paralyse, je 1 Fall von Hirnlues und Arterio­
sklerose wurden unmittelbar nach dem Anfall untersucht. Er fand bei Krampfan­
fallen jeglicher Genese im Anfall polynucleare Leukocytose und Eosinopenie mit 
nachfolgenden Oszillationen der Kurven, besonders der der Eosinophilen, die 
haufig starke Vermehrung zeigten, und endlichem Einstellen auf das individuelle 
Niveau. Die Lymphocyten zeigten unregelma.Biges Verhalten, mitunter sogar 
bei demselben Kranken von Anfall zu Anfall; Beziehungen in konstitutioneller 
Richtung lieBen sich nicht erkennen. Rest-N, Harnsaure, Kreatinin, Serumei­
weiB zeigten eine Tendenz zum Anstieg wahrend und nach dem Anfall; die Aus­
scheidung der Stoffwechselprodukte nach Abklingen der Anfallserscheinungen 
erfolgte prompt. Die Veranderungen varierten innerhalb gewisser Grenzen von 
Fall zu Fall und sogar bei demselben Fall von Anfall zu Anfall; sie gehen bis zu 
gewissem Grade der Schwere des Anfalls parallel. Leukocytensturz und Abfall 
des SerumeiweiBes bei Status epilepticus bei Ansteigen des Rest-Nund der Harn­
saure und Fortdauer der Krampfe ist ein prognostisch ungiinstiges Zeichen. Die 
Veranderungen sind nicht spezifisch fiir die genuine Epilepsie, sondern lediglich 
Teilerscheinung des Krampfanfalls. Um festzustellen, ob die Veranderungen fiir 
den Krampfmechanismus spezifisch seien, untersuchte WUTH erregte Kranke mit 
den verschiedensten Grundleiden und fand bei diesen Veranderungen in derselben 
Richtung wie bei Krampfanfallen, aus welcher Tats ache er fiir die von ihm unter­
suchten Veranderungen den SchluB zog, daB sie Begleiterscheinungen lediglich 
der gesteigertert Motorik seien. WUTH bestatigte und erweiterte fruhere Resultate 
von DE CRINIS, daB der Krampfmechanismus, aber auch Erregungszustande 
mit einer Tendenz zu erhohten SerumeiweiBwerten einhergehen; Schwankungen 
dieser Werte kommen aber auch vor, ohne daB Anfalle eintreten, und scheinen 
bis zu gewissem Grade physiologisch oder von psychischen Alterationen (REISS) 
abhangig zu sein. Solche Schwankungen beschrieben ferner MEYER und BRUHL, 
BRUHL, JACOB; es ist nicht gelungen, sie in feste Beziehung zum meBbaren Blut­
druck zu bringen, was aber nicht ausschlieBt, daB sie doch auf vasomotorischen 
Veranderungen beruhen. 

Veranderungen der Viscositat des Blutserums in der Richtung einer Zunahme 
vor den Anfallen beobachteten BROWN, ZILOCCHI, VIDONI und GATTI, ZIVERI. 
Eine Herabsetzung der Resistenz der Erythrocyten gegenuber elektrischem Strom 
fand BENIGNI nach den Anfallen; eine solche gegenuber Salzlosungen beobachteten 
AGOSTINI, CLAUDE und BLANcHETrERE, FUA. 

Fiir die Senkungsgeschwindigkeit fand PLAUT eine geringfugige Beschleuni­
gung; WUTH fand im Intervall normale Werte, in und nach dem Anfall eine Be­
schleunigung hinsichtlich deren er jedoch eine RegelmaBigkeit nicht feststellen 
konnte. GEORGI, der die Plasmastabilitat mit verschiedenen Methoden priifte, 
fand zunachst im Anfall erhOhte Labilitat, nach Ablauf des Anfalls pathologisch 
stabile Werte, in anfallsfreien Zeiten dagegen normale Verhaltnisse; bei Hyper­
ventilationsversuchen fand er schon vor dem Anfall ein Labilwerden der Werte. 

Toxische Harnbestandteile beschrieben LOEWE, MARRO, GRIFFITHS. Naheres 
uber andere diesbezugliche Arbeiten findet sich bei TURNER, sowie bei VOISIN 
und PETIT. Neuere Arbeiten daruber stammen von PFEIFFER, der als Indikator 
fiir die Toxizitat den Temperatursturz heranzog. Ich will hier auf die Frage 
der Harntoxizitat nicht eingehen und nur meine personliche Ansicht auBern, 
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die dahin geht, daB ich heute denselben skeptischen Standpunkt iiber die Brauch­
barkeit der Methode einnehme wie ihn ALLERS seinerzeit fiir sich begriindet hat. 
WEICHBRODT, HERZ und WEICHBRODT priiften die Toxizitat des Epileptiker­
serums und fanden nur kurz vor oder nach dem Anfall toxische Werte; die Prii­
fung erfolgte an weiBen Mausen, sowie nach der MAcHTschen Methode an Lupinen­
keimlingen. Auch ANTHEAUME und TREPSAT fanden das Serum toxisch. Dagegen 
konnten PFEIFER, STANDENATH und WEEBER die WEICHBRoDTschen Befunde 
nicht bestatigen; auch STORM VAN LEEUWEN und ZEYDNER erhielten bei der Prii­
fung des Blutes auf toxische Substanzen keine eindeutigen Resultate. 

SchlieBlich ist noch der Wasserhaushalt zu besprechen. DIDE und STENUIT 
erwahnen eine intervallare Polyurie. 1m iibrigen handelt es sich bei dem Wider­
streit der Meinungen in der Hauptsache um die postparoxysmale Polyurie und 
deren Beziehung zur praparoxysmalen Oligurie. Postparoxysmale Polyurie be­
schrieben FERE, ALESSI und PIERRI, RABow, VOISIN und PETIT, ROHDE, 
ALLERS, SEHRWALD, HALLAGER, eine solche bestritten BLEILE, FERRANINI, 
KUHN, SALA und RossI. VOISIN sowie KRANZ beschrieben die Polyurie auch 
nach petit-mal-Attacken. ROHDE nahm an, daB die postparoxysmale Vermeh­
rung der praparoxysmal retinierten Menge genau entspreche, und ALLERS legt 
bas Hauptgewicht auf die praparoxysmale Oligurie und meint, daB jede Theorie 
iiber die Pathologie des Stoffwechsels bei der Epilepsie diesen Umstand 
deriicksichtigen miisse. DaB diese Frage jedoch noch nicht ganz geklart 
ist, haben SEHRWALD und HALLAGER bewiesen. HALLAGER kontrollierte seine 
Patienten lange, einen monatelang, und fand intervallar unregelmaBige Schwan­
kungen, keine konstante "praparoxysmale Oligurie", wohl aber postparoxys­
male Polyurie. Diese erklart er durch eine durch GefaBdilatation bedingte Hyper­
amie, die reaktivauf die passagere durch Konstriktion der NierengefaBe hervor­
gerufene Anamie der Niere, welche auch die Ursache der Krampfalbuminurie sei, 
folge. Die GroBe der Polyurie wechsle nach individuellen Faktoren und nach 
Intensitat und Dauer der Anamie. Diese Erklarung erscheint mir durchaus 
einleuchtend. Ein guter Teil obiger Widerspriiche riihrt m. E. davon her, daB 
nicht geniigend zahlreiche Urinportionen untersucht wurden. Grenzt man die 
Urinportionen zweistiindlich ab, wie ich es bei Hyperventilationsversuchen ge­
macht habe, so tritt die postparoxysmale Polyurie in viel deutlicherer Weise her­
vor; eine praparoxysmale Oligurie lieB sich bei meinen Fallen nicht mit Regel­
maBigkeit feststellen. So stimmen also meine Erfahrungen im wesentlichen 
mit den Befunden HALLAGERS iiberein, ohne indes die Frage definitiv ent­
scheiden zu konnen. 

Und nunmehr haben wir zu der Gesamtheit des vorliegenden Materials SteHung 
zu nehmen. Wir werden dabei mehr Klarheit gewinnen, wenn wir die Befunde 
in Gruppen einzuteilen versuchen und so zunachst die postparoxysmalen Ver­
anderungen betrachten. Die Steigerung der N-Ausfuhr, der Purinkorper, des 
Kreatinins, des Aminostickstoffs, des Phosphors, des Schwefels, der Harnkolloide, 
der atherloslichen Sauren diirfen wir wohl fiir eine einfache Ausschwemmung 
von Substanzen ansehen, die infolge der gewaltigen Muskelanstrengung gebildet 
worden sind; dafiir spricht auch die Vermehrung des Rest-N, der Harnsaure, 
der gebundenen Purine, des Kreatinins im Blut. Die Steigerung der Harnaciditat, 
die Vermehrung des Ammoniaks, das Auftreten von Milchsaure, die Hyperaciditiit 
des Magensaftes, die Anderungen der Senkungsgeschwindigkeit, der Plasma­
stabilitat sowie die Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels erklaren sich aus 
der, teils durch die Atmungsbehinderung. (vgl. die Cyanose im Anfall) , teils 
durch die Entstehung saurer Stoffwechselprodukte entstehenden postparoxys­
malen Acidose. Aus dieser, wahrscheinlich unter Mitbeteiligung des vegetativen 
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Nervensystems, erklaren sich vielleicht auch die corpuscularen Veranderungen 
des Blutes; indes werden hauptsachlich gesteigerte Motorik und vasomotorische 
Storungen beim Zustandekommen dieser Veranderungen eine Rolle spielen. Sicher 
spielen solche vasomotorische Storungen eine Rolle bei den Wasserschwankungen, 
den Schwankungen des SerumeiweiBgehalts, der postparoxysmalen Polyurie, 
Albuminurie und Zylindrurie .. 

Diese Erscheinungen sind groBtenteils die Folgeerscheinungen der gesteigerten 
Motorik sowie der Acidose. mer die Stellung der vasomotorischen Erscheinungen 
im Rahmen der Erscheinungen des Krampfanfalls konnen wir nichts aussagen; 
wissen wir doch, daB vasomotorische Erscheinungen schon in der Aura und beim 
Beginn des Krampfes eine Rolle spielen. Dnd schlieBlich ist ja unsere Annahme, 
daB der motorische Krampf den Hohepunkt der Storungen darbietet, weil er sich 
am eindruckvollsten manifestiert, eine durchaus willkiirliche. Wissen wir doch 
aus experimentellen Versuchen, daB beim WiedereinschieBen des Blutes in ischa­
misch gemachte Hirnbezirke Krampfanfalle auftreten, wissen wir doch, daB nach 
Strangulationsversuchen - also bei Wiederherstellung der Zirkulation - Krampf­
anfalle in Erscheinung treten - also nicht im Hohepunkt der Storung, sondern 
bei Wiederherstellung der Funktion. 

Eines aber ist allen oben erwahnten Storungen gemeinsam; namlich, daB sie 
21um Wesen des Krampfanfalls gehoren und nichts mit der Krankheit Epilepsie 
zu tun haben. Falls der Krankheit "genuine Epilepsie" korperliche Storungen 
eigentumlich sind - sei es in primarer, koordinierter oder sekundarer Weise­
so muBte man annehmen, daB diese im intervallaren, hauptsachlich aber im 
praparoxysmalen Stadium am deutlichsten nachweisbar waren, deutlicher 
jedenfalls als im postparoxysmalen, wo die Folgeerscheinungen des Krampfes 
das Bild beherrschen. Betrachten wir also an Rand des vorliegenden Materials 
die Epilepsietheorien, wobei wir nur die in unser Gebiet einschlagigen beruck­
sichtigen wollen. Die Tatsache, daB wie bei Hirnerkrankungen und Stoffwechsel­
krankheiten so auch bei Vergiftungen haufig Krampfe vorkommen, gab bei dem 
Mangel einheitlicher hirnanatomischer Befunde bei der Epilepsie AnlaB zu der 
Annahme, daB es sich bei der genuinen Epilepsie um eine Vergiftung handle. 
Die Versuche zur Erklarung der Entstehung dieser hypothetischen Gifte waren 
in weitem MaBe abhangig von den jeweils im Vordergrund des Interesses stehenden 
wissenschaftlichen Forschungsrichtungen. Die Theorie der gastrointestinalen 
Autointoxikation nahm eine Entstehug toxischer Produkte im Magendarmkanal 
an, sei es auf Grund gestorter fermentativer Tatigkeit, sei es auf Grund abnormer 
Resorptionsverhaltnisse. Wir sind andernorts auf diegastrointestinaleAutointoxi­
kation bereits eingegangen; hier sei nur noch bemerkt, daB, ohne daB die Mog­
lichkeit einer solchen bestritten werden solI, bislang der Nachweis einer Sub­
stanz, die in den uberhaupt in Betracht kommenden Mengen Krampfanfalle 
oder Psychosen hervorzurufen imstande ware, nicht gegluckt ist. Die Erfolge der 
Diatbehandlung und Laxantien diirfen hier nicht als Stutze herangezogen werden, 
wie dies mit Vorliebe geschieht. Einmal widersprechen sich die Angaben auBer­
ordentlich; wahrend man fruher die guten Erfolge der fleischfreien lakto-vege­
tabilen Diat ruhmte, sehen manche heute das Reil in reiner Fleisch-Fettkost, 
in ketosierender Diat. Sodann haben Abfiihrmittel, namentlich drastischer Art, 
noch ganz andere Wirkungen als entgiftende; sie bewirken namlich u. a. eineDruck­
herabsetzung im Zentralnervensystem, ein Faktor, der therapeutisch wichtiger 
erscheint als eine "Entgiftung". 

Andere Theorien suchten die Entstehung des hypothetischen Giftes durch 
Stoffwechselstorungen zu erklaren. So sahen KRAINSKY sowie GUIDI in dem 
car baminsauren Ammoniak das fragliche Krampfgift; RACHFORD dachte an 
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Methylpurine. Die theoretischen Fehler und Haltlosigkeit der Annahme KRAINS­
KYS hat schon MAINZER festgelegt; von einer Bestatigung der RACHFORD schen 
Befunde und seiner etwas voreiligen Theorie ist mir nichts bekannt geworden. 
ROHDE und .ALLERS nahmen, wie wir sahen, eine Retention von N-haltigen 
Produkten und eine StOrung des endogenen und exogenen Purinkorperstoff­
wechsels an. DaB diese Auffassungen durch falsche Deutungen von Befunden 
entstanden sind, die allerdings dem damaligen Stand unseres Wissens entsprachen, 
habe ich an der einschlagigen Stelle bereits angefiihrt. CUNEOS Theorie von einer 
Storung des Kohlimhydratstoffwechsels, die zu einer Storung des EiweiBstoffwech­
sels fiihr.t, welch letztere durch Bildung von Giftprodukten die Epilepsie aus­
losen solIe, kann wohl nicht als bewiesen angesehen werden. Schon eine groB­
ziigigere Betrachtungsweise zeigen die Theorien, die die wichtigste Storung in 
einer solchen des Saurebasengleichgewichts erblicken. Von den alteren Anschau­
ungen, daB eine Acidose als Ursache des epileptischen Krampfes in Betracht 
komme und die sich bei PINI aufgezeichnet finden, sehe ich ab, sondern erinnere 
nochmals an die von DE CRINIS aufs neue aufgestellte Theorie sowie die Ein­
wande, die sich gegen dieselbe erheben lassen. Die bedeutsamste Erkenntnis 
der neueren Forschungen ist sicherlich an die Alkalosetheorie gekniipft, als deren 
Hauptvertreter wir BISGAARD und seine Mitarbeiter, sowie VOLLMER und BIGWOOD 
kennen lernten, denen sich neuerdings GEORGI u. a. angeschlossen haben. Wir 
haben unsere Ansicht dazu z. T. schon geauBert; festzustellen ware einmal, ob 
wirklich bei der Hyperventilation die Alkalose der maBgebende Faktor oder nur 
eine Begleiterscheinung ist; im letzteren Sinne spricht, daB es durch eine durch 
NaOH erzeugte Alkalose nicht gelingt, bei Hunden Tetanie hervorzurufen, wohl 
aber durch Natriumbicarbonat; sodann handelt es sich darum, ob der Vorgang 
etwas wirklich fiir die genuine Epilepsie Spezifisches darstellt oder nur eine un­
spezifische . Steigerung der neuro-muskularen Erregbarkeit bedeutet, was in 
Anbetracht der Erfahrungen mit lJberventilation bei Hirn- und Riickenmarks­
krankheiten nicht ausgeschlossen erscheinen will. Von groBter Bedeutung werden 
Untersuchungen von Epileptikern sein hinsichtlich der Frage, ob sich vielleicht 
durch diese StOrung eine gewisse Gruppe herauslosen laBt. Will es doch mitunter 
erscheinen, als ob, wie bei anderen Psychosen so auch bei der Epilepsie, die rein 
klinischen Untersuchungsmoglichkeiten die definitive Zuteilung eines Falles 
zu einer bestimmten Krankheitsgruppe nicht erlauben, und hier scheint in der 
Tat ein Weg gegeben, der vielleicht Aussicht bietet, das Problem von der korper­
lichen Seite anzugreifen. Aber noch geht, wie gesagt, die Gleichung nicht voll­
standig auf; daB die von BISGAARD aufgewiesene RegulationsstOrung nicht der 
Epilepsie spezifisch ist, haben wir bereits erwahnt. VOLLMER hat wohl recht, 
wenn er sagt, daB die Sachlage dadurch keine weitere Klarheit gewinnt, wenn man 
zur Erklarung der StoffwechselstOrung auf das endokrine System verweise, da eine 
Hauptaufgabe dieses Systems ja eben. in der Regulierung des Stoffwechsels be­
stehe. Und doch haben die meisten Autoren die Alkalose in Parallele zur Teta­
niealkalose geset.zt und auf eine StOrung der Nebenschilddriisen zuriickzufiihren 
versucht. Auch an anderweitigen Versuchen kausale Beziehungen des endokrinen 
Systems zur Epilepsie zu finden hat es nicht gefehlt. So dachte BOLTEN an den 
Schilddriisen-Nebenschilddriisenapparat, KRASSER, FISCHER u. a. an die Neben­
nieren, MAc KENNAN, JOHNSTON und HENNINGER an die Hypophyse, GERLACH 
an die Keimdriisen u. a. m. Als bewiesen kann keine dieser Theorien angesehen 
werden. Die Grazer Schule unter der Fiihrung von PFEIFFER und HARTMANN 
hatte auf die lJbereinstimmung der Epilepsie mit dem Bilde der EiweiBzerfalls­
vergiftungen, besonders auch mit dem Sonderfall des anaphylaktischen Shocks 
verwiesen. Schon MUCH undKAFKA haben auf die dieser Auffassung entgegen-
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stehenden zahlreichen Bedenken hingewiesen, und es sei deshalb auf die Ausfiih­
rungen KAFKAS verwiesen. KAFKA mochte, urn nichts zu pdijudizieren, die Epi­
lepsie lediglich als Unterform der Gruppe der: EiweiBzerfallstoxikosen aufgefaBt 
wissen. Indes betont PFEIFFER ausdriicklich, daB del' Krampf nicht zum Ver­
giftungsbilde der Proteasenvergiftung gehort und, soweit er auf tritt, entweder der 
Ausdruck einer Kii1tenarkose (Maus) sei odeI' in das Gebiet der Erstickungskrampfe 
(Meerschweinchen, Kaninchen) gehore. So erscheint auch beziiglich diesel' Theo­
rien die Sachlage nicht hinreichend geklart, um ein definitives Urteilabzugeben. 
1m iibrigen liegt es auch nicht im Rahmen dieses Uberblicks, die Fermentmethoden 
zu beriicksichtigen; auch die Arbeiten, die sich mit del' Rolle des vegetativen 
Nervensystems befassen, werden anderorts abgehandelt. 

So kann die Tatsache nicht verschwiegen werden, daB es bislang nicht gelungen 
ist, eine befriedigende Erklarung des Wesens der genuinen Epilepsie zu geben. 
Das diirfte seinen Grund einmal darin haben, daB die normalen Zusammenhange, 
z. B. zwischen Kraftstoffwechsel, Saurebasengleichgewicht, neuromuskularer 
Erregbarkeit, Tonus des vegetativen Nervensystems usw., noch zu wenig geklart 
sind, urn aus einzelnenBeobachtungen und Abweichungen Schliisse auf pathogene­
tisches Geschehen zu erlauben. Die Mehrzahl del' neueren Beobachtungen wird 
man wohl als korrekt ansehen konnen, nul' sind wir eben noch nicht so weit, die 
Tatsachen miteinander in Einklang zu bringen. Und so bin ich auch nicht del' 
Ansicht, daB neue "Arbeitshypothesen", an denen ja kein Mangel herrscht, uns 
weiter bringen werden, sondern vielmehrein Bear beiten scharf umrissener Fragestel­
lungen. Ein weiterer Grund diirfte in der Schwierigkeit liegen, zu untersuchende 
Fane mit absoluter Sicherheit der "genuinen Epilepsie" zuzuzahlen; wir haben 
da eben keine absolut sicheren Kriterien und man braucht nur ein hirnchirur­
gisches Material zu betrachten, um sich von diesel' Tatsache zu iiberzeugen. Und 
eben darauf, daB wir bei unseren Untersuchungen keinen absolut festen dia­
gnostischen Boden unter den FiiBen haben, vielleicht weniger noch als bei anderen 
Psychosen, diirfte ein groBer Teil der Widerspriiche der Beobachtungen zuriick­
zufiihren sein. Vielleicht gelingt es hier einmal del' Somatopathologie sichere 
Ausgangspunkte zu gewinnen. 

Eine sichere Basis haben wir jedoch: den Krampfanfall, del' ein hinreichend 
prazisiertes Symptom darstellt. Auf die konstitutionellen, erbbiologischen Fragen 
hinsichtlich dieses Reaktionsmechanismus solI natiirlich nicht eingegangen werden, 
ebensowenig auf neurologisch-dynamische Fragen; es solI lediglich betrachtet 
werden, ob Stoffwechselvorgange uns irgendwelche pathogenetische Erklarungen 
geben konnen. Wir werden also uns sowohl mit den Sto//wechselst6rungen beim 
Kramp/anfall als auch mit dem Auftreten von Kramp/an/allen bei Stoffwechsel­
st6rungen zu befassen haben. Betrachten wir zunachst die ersteren. Da wir von 
post- und praparoxysmalen Veranderungen zu reden haben, mochte ich auf 
meine oben geauBerte Bemerkung aufmerksam machen, wonach das klinisch 
erkennbare Einsetzen des Krampfes, sowohl den Beginn als auch den Hohepunkt 
als auch den Eintritt einer neuen Schadigung bedeuten kann, also bei biolo­
gischer Betrachtung del' Tatsachen eine mehr oder mindel' willkiirlich geschaffenc 
Zeitmarke bedeutet. 

Die Stoffwechselstorungen habe ich oben in drei Gruppen einzuteilen ver­
sucht, solche, die auf die Muskelaktion, solche, die auf die Acidose und solche, die 
auf vasomotorische Veranderungen zuriickzufiihren sind. Diese Abgrenzung ist 
natiirlich bei dem Ineinandergreifen del' V organge etwas schematisierend, triigt 
abel' doch wohl zur Ubersichtlichkeit bei. Die Stoffwechselstorungen, die den 
ersten beiden Gruppen angehoren, werden uns keine weitere Aufklarung zu 
bringen vermogen, sind sie doch nicht dem Krampfmechanismus spezifisch, SOIl-
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dern jeder Form von gesteigerter Motorik. Etwas anderes ist es um die vasomo­
torischen Storungen. Denn wir habennichtnur beimKrampfanfallselbst, sondern 
schon praparoxysmal vasomotorisGhe Storungen. Wenn ich die Argumente an­
fiihre, die fiir eine wichtige Rolle vasomotorischer Storungen sprechen, so mochte 
ich zu Beginn noch einige Bemerkungen zu den Stoffwechselstorungen machen. 
Die postparoxysmale Polyurie, ebenso wie die anscheinend nicht regelmaJ3ig 
nachweisbare praparoxysmale Oligurie, kann nach SEHRWALD, HALLAGER, LAu­
DENHEIMER und auch meiner Ansicht nach nur dadurch erklart werden, daB 
vor oder mit dem Anfall ein Vasomotorenkrampf der NierengefaBe stattfindet, der 
eine temporare Nierenschadigung und -insuffizienz bedingt; nach demAnfall erfolgt 
dann eine reaktive Erweiterung. Der erstere Vorgang findet seinen Ausdruck nicht 
nur in der Oligurie, sondern auch in der voriibergehenden geringgradigen Reten­
tion harnfahiger Substanzen im Blute sowie in der Absonderung von EiweiB und 
der Entstehung von Zylindern, die mit der folgenden Harnflut ausgeschwemmt 
werden. Da nach LAUDENHEIMER diese Storungen dem Anfall 1-2 Tage vor­
ausgehen konnen, lieBen sich vielleicht damit manche Beobachtungen erklaren, 
die als Storung des EiweiBstoffwechsels aufgefaBt werden, ja vielleicht sogar z. T. 
die sog. "Instabilitat" der Befunde. Doch mochte ich hierin nicht zu weit gehen. 
DaB es sich um vasomotorische Storungen handelt, dafiir spricht einmal, daB 
LAUDENHEIMER unter hohen Opiumdosen das Phanomen der Harnschwankungen 
verschwinden sah. Ferner sprechen durchaus dafiir Versuche von FRANCOIS 
FRANK sowie von VULPIAN, die bei durch Faradisation der Hirnrinde erzeugten 
Anfallen Blutdrucksteigerung, Verminderung des V olumens der Niere, Anamie 
derselben und Stocken der Urinsekretion beobachteten. Und schlieBlich ist 
diese Annahme wohl die einzige, welche die rapide und vollige restitutio ad in­
tegrum befriedigend zu erklaren vermochte. Des weiteren sei dann an das Ver­
halten des Blutdrucks erinnert; daB derselbe wahrend des Anfalls hoch ist, wissen 
wir. Nicht so allgemein bekannt sind vielleicht rue Beobachtungen von PLAs­
KUDA, der fand, daB dem Krampf eine geringe Blutdruckerhohung vorangeht, 
daB vor dem Einsetzen der Krampfe der Blutdruck wieder abfallt, um beim 
Einsetzen des Krampfes plotzlich hoch anzusteigen. Auch diese Beobachtungen 
zeigen, daB der Blutdruckerhohung im Anfall vasomotorische Storungen vor­
ausgehen. 

Auch die klinische Beobachtung weist zahlreiche Manifestationen vasomoto­
rischer Storungen auf. Von der vasomotorischen Aura geniigt es, sie zu erwahnen 
und darauf hinzuweisen, daB vasomotorische Storungen in der Aura, wenn man 
nur in Beobachtung und Anamnese darauf geniigend achtet, haufiger als ange­
nommen zu sein scheinen. Sodann spricht auch dafiir das rapide Einsetzen des 
Anfalls und namentlich der plotzliche BewuBtseinsverlust sowie die kurze Dauer 
und die nachfolgende eigentlich ja erstaunliche Restitution. Das Wesen all dieser 
Erscheinungen erklart sich viel zwangloser aus Zirkulationsstorungen als aus 
Giftwirkungen. Hiebei mochte ich an einige Erfahrungen der Hirnchirurgie er­
innern. SARGENT erwahnt die Rapiditat, mit der sichtbare cerebrale, zirkulato­
rische Veranderungen als Reaktion auf die verschiedensten Reize auftraten. JA­
COBI und MAGNUS berichten iiber "Ubergreifen vasomotorischer Storungenauf 
ganze GefaBgebiete. FOERSTER sowie HARTWELL und KENNEDY beobachteten 
das Gehirn wahrend eines epileptischen Anfalls und sahen zuerst plOtzliches 
Erblassen der Rinde, das mit dem Eintritt des tonischen Zustandes durch eine 
Stauung und VolumenvergroBerung des Gehirns abgelOst wurde und welches 
sie auf einen GefaBkrampf zuriickfiihren. Denkt man weiter an die Albuminurie 
nach petit mal, die vielfach irrig als Epilepsie bei orthostatischer Albuminurie 
bezeichnet wird, an die von GRUBER und LANz beobachtete ischamische Herz-
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muskelnekrose nach Tod im Anfall, an die Beobachtungen SPIELMEYERS, nach 
denen die Ammonshornveranderungen der GefaBverteilung entsprechen, so wird 
man annehmen miissen, daB vasomotorische StOrungen eine andere Rolle spielen 
als lediglich die einer Begleiterscheinung der Muskelkrampfe oder der Asphyxie. 

Ich muBte hierauf kurz eingehen, weil, wie wir sahen, eine Reihe von Stoff­
wechselstOrungen, die wegen ihres praparoxysmalen Vorkommens pathogenetisch 
fiir bedeutsam gehalten wurden, auf vasomotorische Storungen zuriickzufiihren 
sind. 

Wenn wir nun noch die 'Stoffwechselstorungen betrachten, welche haufig 
mit Krampfanfallen vergesellschaftet sind, so ist da in erster Linie die viel zitierte 
Uramie und EkIampsie zu betrachten. Wir wissen heute, daB Krampfe nicht zum 
Krankheitsbild der echten Retentionsuramie gehoren, sondern daB sie eines.der 
sogenannten pseudouramischen Phanomene darstellen, d. h., daB sie von der 
Schwere der Nierenaffektion unabhangig sind und wie die iibrigen pseudoura­
mischen Symptome auch bei Herz- und GefaBkrankheiten, sowie bei chronischer 
Bleivergiftung vorkommen. Bei der akuten Pseudouramie ist der Liquor- und 
Blutdruck stets erhOht, bei der chronischen wird das Krankheitsbild von GefaB­
storungen beherrscht. Bei der EkIampsie hat die Stoffwechselforschung noch 
nichts zur ErkIarung der Krampfanfalle beitragen konnen, wohl aber ist es durch 
die Untersuchungen von VAQUEZ und NOBECOURT, PFLUGBEIL und WIESNER, 
KRONIG und FUTH als Tatsache festgestellt, daB minutenlang vor dem einzelnen 
Anfall es zu einem steilen BIutdruckanstieg kommt. Somit besteht der gemein­
same Faktor bei all diesen Erkrankungen in zirkulatorischen StOrungen, und 
sie sind auch die einzigen Storungen, welchen, dem heutigen Stand unserer Kennt­
nisse nach, eine Rolle in der Pathogenese der bei diesen Erkrankungen auftreten­
den Krampfanfa~e zugeschrieben werden kann. 

Wennich bislang von zirkulatorischen Storungen gesprochen habe, so mochte 
ich damit solche in des Wortes weitester Bedeutung gemeint haben. So konnte 
diesem Gebiete noch eine andere Gruppe von Erkrankungen zugezahlt werden 
und das sind, um nur einige Beispiele zu geben, Krampfe bei Hydrocephalus, bei 
Hirnodem; ferner Krampfe bei febriler Inanition der Sauglinge und Insulin­
krampfe. Bei der Insulinhypoglykamie tritt namlich nach DIXON im Tiefpunkt 
der Hypoglykamie eine plotzliche Liquordrucksteigerung auf, wie es auch bei 
der CO2-Vergiftung der Fall ist. Denselben Mechanismus kann man fiir die eine 
Hypoglykamie erzeugende Inanition der Sauglinge verantwortlich machen, wobei 
noch das Fieber eine besondere Rolle spielen mag, sowie die hohere Krampfbereit­
schaft des kindlichen Gehirns, die auf dem von SCHIFF und STRANSKY nach­
gewiesenen hoheren Wassergehalt beruhen diirfte. KARGER fand bei solchen Fallen 
PiaOdem bei der Obduktion. 

Wir haben noch einige andere Krankheiten zu besprechen. Zu den Krampfen 
durch Stoffwechselgifte pflegte man friiher auch die Krampfe bei Pylorospasmus 
der Sauglinge, bei parathyreopriver Tetanie und bei Asphyxie zu zahlen. 

Bei der Asphyxie handelt es sich um eine Vergiftung mit Kohlensaure, die 
eine Erstickung des Korpergewebes, also auch des Hirngewebes zur Folge hat. 
Dazu kommt die von DIXON festgestellte intensive Liquordrucksteigerung. Das 
Wesentliche ist die CO2-Anhaufung, die allgemeine Acidose, die natiirlich auch 
eine lokale, cellulare Acidose zur Folge hat. 

Beim Pylorospasmus wird durch den fortwahrenden Verlust von Magensalz­
saure durch das Erbrechen eine Alkalose herbeigefiihrt. Bei der Tetanie besteht 
eine solche als Folge der Storung der Nebenschilddriisen (HOWLAND, MARRIOTT 
und Mc. CANN, FREUDENBERG, GYORGY). Von dieser nimmt man an, daB sie durch 
Ionenverschiebungen, durch Zuriickdrangen der Calciumionisation, durch Ande-
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rung der Zellpermeabilitat die neuromuskulare Erregbarkeit steigert; ferner soIl 
sie nach HALDANE eine paradoxe Anoxamie erzeugen, indem sie die Dissoziations­
fahigkeit des Oxyhamoglobins herabsetzt, somit die Abgabe von Sauerstoff an 
das Gewebe erschwert, wodurch eine lokale cellulare Erstickung, eine lokale 
Acidose entsteht, und hier wie bei allen ahnlichen Storungen reagiert das Zentral­
nervensystem als empfindlichstes Organ zuerst. 

Zu dieser Gruppe gehoren auch die Krampfanfalle, die durch Hyperventi­
lation erzeugt werden konnen. 

Der gemeinsame Faktor dieser ganzen Gruppe von Erkrankungen besteht in 
Storungen des Saurebasengleichgewichts. 

Nur nebenbei sei bemerkt, daB die Rolle der Alkalose noch keineswegs geklart 
ist. Den ausschlaggebenden Faktor kennen wir dabei offenbar noch nicht. Es 
gelingt wohl durch Hyperventilation und Zufuhr von Natriumcarbonat teta­
nische Erscheinungen auszulosen, nicht aber bei einer Natriumhydroxydalkalose, 
so daB also offenbar die Verschiebung der wahren Blutreaktion nicht die Haupt­
rolle spielt. 

Diesen StOrungen konnen wir nun noch eine Gruppe von Krankheitszu­
standen zurechnen, die nicht selten mit Krampfanfallen einhergehen, so Pneu­
monie, Fieberzustande, diabetisches und uramisches Koma. Denn bei schweren 
Fallen dieser Zustande besteht eine Acidose. 

Gegeniiber der Gruppe von Krankheitszustanden, bei denen zirkulatorische 
StOrungen den gemeinsamen Faktor darstellen, haben wir hiermit eine zweite 
Gruppe von Krankheitszustanden aufstellen konnen, bei welchen wohl StOrungen 
des Saurebasengleichgewichts diesen Faktor darstellen. 

Sehen wir von den organischen Hirnschadigungen und Erkrankungen ab, so 
haben w4" nur noch der krampferzeugenden Gifte zu gedenken. Da die pharma­
kologische Beschreibung dieser Gifte nicht so sehr von der Frage nach der Patho­
genese des Krampfanfalls ausging, scheint hier noch keine vollige Klarheit zu herr­
schen. So scheinen manche Gifte auf mehrerlei Wegen den Krampfmechanismus 
auslosen zu konnen; einige wirken direkt auf das Zentralnervensystem, andere 
auf das Zirkulationssystem, wieder andere erzeugen eine Acidose. 

Wir sehen somit, daB man die Krankheits- und Vergiftungszustande, die 
haufig mit Krampfanfallen einhergehen, wohl in 2 groBen Gruppen unterbringen 
kann: bei der einen stehen StOrungen der Zirkulation, bei der anderen solche des 
Saurebasengleichgewichts im Vordergrunde und bilden den gemeinsamen Faktor. 

Fassen wir kurz· zusammen, so konnen wir sagen: Die. Stoffwechselstorungen, 
die wegen ihres praparoxysmalen Auftretens in genetischer Beziehung zum 
Krampfanfall gesetzt werden, lassen sich in einheitlicher und befriedigender Weise 
nur durch passagere Ausscheidungsstorungen erklaren, diese wiederum durch 
zirkulatorische Storungen. Aus experimenteller Physiologie und Pharmakologie 
sowie pathologischer Anatomie lassen sich ebenfalls eine Reihe von Beweisen fiir 
eine wichtige genetische Rolle zirkulatorischer Storungen anfiihren. Dieselben 
Disziplinen zeigen, daB auch Anderungen des Saurebasengleichgewichts einen 
maBgebenden genetischen Faktor darstellen konnen. Und schlieBlich lassen 
sich die Krankheitszustande, welche haufig mit Krampfanfallen vergesellschaftet 
sind, in zwei Gruppen aufteilen; eine, in denen zirkulatorische StOrungen und eine 
andere, in denen solche des Saurebasengleichgewichts im Vordergrunde stehen. 

Wir konnen also heute bei einer Analyse der genetischen Faktoren zwei der­
selben als ursachliche erkennen. Und diese beiden werden dieselbe Auswirkung 
haben; namlich eine tiefgreifende StOrung des Zellchemismus. Und wir sahen 
oben, wie diese von den verschiedensten Ursachen auf gleichen oder verschiedenen 
Wegen ausgelOst werden konnen. 
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So miissen wir gestehen, daB wir in der Erforschung des Symptomes, des 
Krampfanfalles mehr Moglichkeiten besitzen und auch bereits zu besserer Er­
kenntnis gelangt sind, als in der Erforschung der Epilepsie. Und das ist nicht 
zu verwundern, da wir doch hier sicheren Boden unter den FiiBen haben. Und 
ich mochte der Ansicht Ausdruck verleihen, daB auch die weitere Epilepsie­
forschung zweckmaBigerweise si(lh zunachst mit der Erforschung des Krampfes 
zu beschaftigen haben wird. Sind wir hier erst einmal zu eingehenderen Kenn­
nissen gelangt, so wird sich auch das Problem der Epilepsie als zuganglicher er­
weisen. 
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Serologie der Geisteskrankheiten. 
Von 

V. KAFKA 
Hamburg-Friedrichsberg 

Mit 30 Abbildungen und 10 Tabellen. 

A. Einleiinng. 
Die Serologie ist die Wissenschaft yom Serum, d. h. yom Blutserum. Als 

solche ist ihr Geburtsdatum das Jahr 1893, in dem es EMIL BEHRING gelang nach­
zuweisen, daB das Blutserum aktiv immunisierter Tiere, anderen Tieren einge­
spritzt, ebenfalls Immunitat hervorruft, daB also das Blutserum der Sitz von 
besonders biologisch wirkenden Korpern sein kann. Es sei gleich darauf hin­
gewiesen, daB nicht das Vollblut, sondern das Blutserum, also jene Fliissigkeit, 
die sich nach der Blutgerinnung abscheidet, die weder Fibrinogen noch Blutkorper­
chen enthalt, als manifester Trager dieser Vorgange sich erwies, so daB diese 
Fliissigkeit fiir die folgenden Jahre durchaus im Vordergrunde der Erforschung. 
stand und auch heute noch steht, wenn auch in der Gegenwart wieder mehr das 
Vollblut 'und die anderen Bestandteile des Blutes beriicksichtigt werden. Mit 
der BEHRINGschen Entdeckung begann aber auch ein Wiederaufbliihen der 
Humoralpathologie, die, nachdem sie durch J ahrhunderte die Grundlage von 
medizinischen Systemen und Anschauungen gebildet hatte, in den letzten Jahr­
zehnten der' Cellularpathologie hatte den Vortritt einraumen miissen. (Naheres 
findet sich in der Einlei tung zu "Serologische Methoden, Ergebnisse und Pro bleme" 
im Handbuch von ASCHAFFENBURG.) Noch bis in die Jetztzeit wegweisend, als 
Arbeitshypothese verwendet, zu padagogischen Zwecken besonders beliebt, war 
die "Seitenkettentheorie" PAUL EHRLICHS, die, von chemischen Vorstellungen 
ausgehend, eine Verbindung zwischen Cellular- und Humoralpathologie herstellte 
und eine Reihe von neuen biologisch wirksamen Korpern aufzeigte, die nur in 
gewissen Phasen ihrer Wirksamkeit vorstellbar und faBbar, in ihrem Aufbau und 
ihrer Wesenheit iiberhaupt vollkommen unbekannt waren. Die heutige Zeit hat 
nun infolge des machtigen Aufbliihens der physikalischen Chemie und der Kolloid­
chemie hier Bresche geschlagen. Es herrscht mehr die physikalisch-chemische An­
schauung der im Serum sich abspielenden Phanomene vor, ohne daB aber auf 
diesem Wege eine vollkommene Klarung besonders nach der Richtung der Spezi­
fitat eingetreten ware. So zeigen die modernen Arbeiten iiber die Wassermann­
sche Reaktion deutlich, daB hier eine Duplizitat der Vorgange vorlaufig. noch 
nebeneinander oder vielmehr nacheinander vorstellbar ist. Wenn wir nach dem 
Vorgange von SACHS, KLOPSTOCK und WEIL beim Tier eine positive Wa.R. durch 
Einspritzen von Lipoiden und Schweineserum erzeugen, so kann man die Aus­
losung immunbiologisch auffassen als besondere Form der Antikorperbildung; 
die Serumveranderung selbst, sowohl beim Versuchstier wie beim syphilitischen 
Menschen, aber ist heute am verstandlichsten durch physikalisch-chemische Vor­
stellungen. Naheres iiber dieses Gebiet zu erwahnen, wiirde zu weit fiihren; fiir die 
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Praxis istvon Bedeutung, daB infolge der neuen Anschauungen die Grenzlinien 
zwischen den einzelnen besonderen Formen der Phanomene etwas verwischt sind. 

Die physikalische Chemie hat im iibrigen auch dadurch Gutes geleistet, daB 
sie einerseits auf einfachere Reaktionen zuriickgeht, andererseits im Gegensatz 
zur analytischen Chemie der Eigenart des Ablaufes einer Reaktion besondere 
Beachtung schenkt. Als Beispiel fUr beide hervorgehobenen Vorziige der physi­
kalischen Richtung mochte ich einmal erwahnen das Aufbliihen der Bestimmung 
der aktuellen Reaktion der Korpersafte, dann die Verfolgung derLabilitat des 
Blutplasmas. 

Die physiologische Chemie hat andererseits in sehr eifriger analytischer Be­
arbeitung der Korpersafte zu Ergebnissen gefiihrt, die wieder vielfache Beziehun­
gen zu physikalisch-chemischen Vorgangen aufzeigten. Als Beispiel war zu 
nennen die physiologische Chemie der EiweiBkorper und Lipoide. 

Fiigen wir noch hinzu, daB die Serologie von heute nicht nur das Serum, 
sondern auch die anderen Bestandteile des Blutes genauerer Erforschung unter­
zieht, so zeigt sie sich als groBer mosaikartiger Aufbau, in dem aber vielfache 
Ubergange zwischen den einzelnen Bausteinen bestehen und der an vielen Stellen 
schon eine erkennbare Zeichnung erblicken laBt. 

Getrennt davon und doch wieder mit der eigentlichen Serologie durch die 
Gleichheit der Methodik verbunden, hat sich die Liquorforschung entwickelt. 
Es sei hier nicht auf die in vielen neueren Biichern behandelte Streitfrage ein­
gegangen, weI' als Erster etwas vom Liquor gewuBt hat. Unbestreitbar ist jeden­
falls, daB QUINCKE im Jahre 1891 durch die Lumbalpunktion es erst ermoglichte, 
den Liquor zu untersuchen. Freilich eine wirkliche Erforschung des Liquors 
cere brospinalis begann erst, als einerseits die Veranderungen dieser Fliissigkeit bei 
Lues bekannt, geworden waren, andererseits serologische Methoden geniigend 
vorhanden und entwickelt waren, um am Liquor angewandt zu werden. Abel' 
das fast allgemein geiibte V orgehen, die serologischen Methoden, wenn auch 
mit Veranderungen der Technik am Liquor anzufiihren, hat zu falschen Vor­
stellungen iiber diese Fliissigkeit gefiihrt und die Erforschung etwas gehemmt. 
lch habe mich immer nachzuweisen bemiiht, daB, was j a auf Grund des vollstandig 
verschiedenen Aufbaues von Serum und Liquor verstandlich sein sollte, auch 
ganz prinzipielle Unterschiede beim Auftreten einfacherer und komplizierterer 
Phanomene bestehen konnen. Um zwei Beispiele zu nennen: das inaktivierte 
Serum zeigt bei fraktionierter Ammoniumsulfatfallung im Zentrifugierrohrchen 
geringere Teilstrichhohen als das aktive, wahrend es im Liquor gerade umgekehrt 
ist. Oder: im aktiven Serum laBt sich das Komplement durch Salzsaure- oder 
Kohlensaurefallung in seine zwei Bestandteile, das Endstiick und Mittelstiick, 
teilen; das Mittelstiick ist an die gefallten Globulinen gebunden, und von vielen 
ist seine Globulinnatur direkt behauptet worden. 1m Liquor aber haben KAFKA 
und Go ECKEL eine Mittelstiickreaktion jederzeit nachweis en konnen, unabhangig 
davon, ob mit HCI odeI' CO2 fallbare Globuline vorhanden waren oder nicht. Nur 
eine Forschung, die auf diese besonderen Verhaltnisse Riicksicht nimmt, wird 
neue Probleme aufstellen und sie auch klaren konnen. Wir wissen iibrigens heute 
schon, daB es viele Methoden gibt, die sich nur mit Liquor, nicht mit Serum 
ausfiihren lassen (z. B. die Kolloiclreaktionen) und umgekehrt. 

Mit den Methoden der Serologie sind nun in den letzten J ahren die Korper­
safte von Erkrankungen, die aIle moglichen Teilgebiete der Medizin angehen, 
untersucht worden. FUr die Psychiatrie sind die Schwierigkeiten besonders groB. 
Zwar bei den exogenen, z. B. den syphilogenen, psychischen Storungen sind die 
gleichen Forschungswege einzuschlagen, wie bei der Syphilis ohne Psychose. 
Tatsachlich hat die diesbeziigliche Bearbeitung ja auch, wie bekannt, die groBten 
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Fruchte getragen, wenn auch zur Mitarbeit der Klarung einer Erkrankung 
wie der Paralyse die alleinige Luesserologie nicht zu genugen scheint. Viel schwie­
riger liegen die Dinge bei den endogenen Psychosen, bei denen sowohl Klassifi­
zierung, wie unsere theoretischen atiologischen Vorstellungen noch sehr im argen 
liegen. Die Unklarheit dieses Gebietes hat ja auch mit dazu beigetragen, daB 
manche angewendeten Methoden disqualifiziert worden sind. Da wir bei den 
endogenen Psychosen endokrine StOrungen als zum groBeren oder kleineren 
Teil mitwirkend annehmen, so muB naturlich die Serologie derendokrinen Er­
krankungen hier im Vordergrunde stehen. Bei den weiteren Beziehungen mancher 
Psychos en zu sog. allergischen Erkrankungen wird auch die serologische Er­
forschung, wie sie bei solchen Prozessen geubt wird, nicht vernachlassigt werden 
durfen. Gerade aber bei den Psychosen wird der konstitutionelle Faktor ja ganz 
besonders zu berucksichtigen sein, und so werden Methoden der Konstitutions­
serologie, die freilich erst in den Kinderschuhen steckt, hier besonders wichtig 
sein. Ob noch eine besondere serologische Psychoseforschung, die mitwirken wird 
bei der Frage, warum das betreffende Leiden unabhangig von der Konstitution 
zur Psychose fuhrt, moglich und not"\vendig ist, wissen wir heute noch nicht. 

So ungefahr wird del' Serologe heute in der Psychiatrie vorgehen mussen, und 
er wird sich mehr der Erforschung elementarer serologischer Phanomene bei 
Psychosen, als der Feststellung diagnostischer Komplexe bei bestimmten Psy­
chosen zuwenden miissen, urn uberhaupt erst fUr die Diagnostik objektive Grund­
lagen aufzufinden. 

Die wesentlichsten Ergebnisse des Gebietes bis 1923 sind mit Methodik und 
Problemstellung im Handbuch der Psychiatrie von ASCHAFFENBURG, Allgemeiner 
Teil, 1. Abteilung, 2. Teil gebracht worden. Um Wiederholungen zu vermeiden, 
werde ich daher in dieser Arbeit im wesentlichen auf all dasjenige eingehen, was 
seit dieser Zeit veroffentlicht und diskutiert worden ist. Das, was weiter zuruck­
liegt, werde ich nur streifen und werde mich dabei auf das oben erwahnte Buch 
stutzen konnen. 

B. Allgenleines fiber lVletllOden und Ergebnisse. 
I. Technik del' Entnahme del' Korperfliissigkeiten 1. 

(Saugglockenmethode, Plasmagewinnung, Zisternenpunktion.) 

Es scheint uberflussig zu sein, hier ein Wort iiber die Entnahme der Korper­
flussigkeiten zu sagen, denn die Venenpunktion, wie auch die Lumbalpunktion 
sind Allgemeingut der auf diesem Gebiete interessierten Ante geworden. Aber 
es ist anscheinend noch viel zu wenig bekannt, daB man eine ffu viele serologische 
Zwecke geeignete Blutentnahme mit Hilfe der Saugglocke ausfUhren kann. 1ch 
habe zu diesem Zwecke die Apparatur modifiziert, wie sie in Abb. 1 a und b zu 
sehen ist. Die Saugglocke wird zuerst auf die Hautstelle aufgesetzt, aus der man 
Blut entnehmen will, dann werden mit dem Schnepper oder einem Skalpell eine 
Reihe von Scarificationsschnitten ausgefuhrt, hierauf wird die Saugglocke an­
gewandt, und man bekommt so mit Leichtigkeit die genugenden Blutmengen; ich 
habe auch eine Saugglocke mit weitem Auslaufe herstellen lassen zum Zwecke 
der gleich zu besprechenden Plasmagewinnung. Diese hat sich heute mehr ein­
gebfugert, ohne daB aber eine Einheitlichkeit in der Technik besteht. 1ch lasse 

1 Ausfiihrlicheres iIberTechnik usw. ist im "Taschenbuch der praktischen Untersuchungs­
methoden der Kiirperflussigkeiten bei Nerven- und Geisteskrankheiten 3. Auflage" sowie 
in meinem Beitrag "Teehnik und Theorie der Liquoruntersuchung" aus dem "Handbueh 
der Haut- und Geschlechtskrankheiten" zu ersehen. 
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das Blut bei der Venenpunktion in breite Rohren eintreten, die bei 2,5 und 10 einen 
deutlichen Eichstrich besitzen und bis zum Eichstrich bei 2,5 ccm 5proz. Natrium­
citricum-Losung enthalten. Zum Zwecke der Erleichterung des Schiittelns beim 
Eintreten des Blutes in das Natriumcitrat habe ich die in Abb.2 dargestellte 

a) zor Blutentnahme. b) zor Plasmagewinnung. 
Abb. 1 a und 1 b Saugglocken. 

kleine Apparatur konstruiert. Unter intensivem Schiitteln HiBt man nun Blut 
bis zum Teilstrich 10 eintreten. Will man mit dem Plasma arbeiten, so zentri­
fugiert man das Citratblut und gieBt abo 

Beziiglich der Liquorgewinnung ware zu sagen, daB neben der Lumbalpunktion 
sich die Zisternenpunktion eingebfugert hat. 

lhre Technik ist von ESKUCHEN, WARTENBERG, BLUM und anderen ausfiihr­
lich beschrieben worden, und es sei hier auf diese Arbeiten hingewiesen. 

II. Die Untersuchung selbst. 
1. Das Blut im ganzen. 

Bekanntlich gerinnt das entnommene Blut schnell; es preBt das Serum aus 
und der feste Teil ist der Blutkuchen, der aus Fibrin und Blutkorperchen besteht. 
Der Blutkuchen ist, abgesehen von ein paar chemischen Methoden, friiher zu an­
deren Untersuchungen wenig angewendet worden, in jiingster Zeit hat DOLD 
gezeigt, daB man den in bestimmter, hier nicht zu erorternder Weise behandelten 
Blutkuchen zur Wa. R. benutzen kann und dabei eine ziemliche Ubereinstimmung 
im Ausfalle mit dem Serum hat. Will man mit allen Bestandteilen des Blutes 
arbeiten, so bedient man sich bloB der Tropfen oder ganz kleiner Mengen, die 
eventuell noch hamolysiert werden, oder man macht das Blut ungerinnbar. Eine 
Methode dies zu tun, ist oben beschrieben worden. Eine der wichtigsten 
Methoden, die mit allen Bestandteilen des Blutes arbeitet, ist die Untersuchung 
der Senkungsgeschwindigkeit oder Suspensionsstabilitat, die wir F AHRAEUS ver­
danken. lch habe iiber diese Methode in meinem Artikel des Handbuch der 
Psychiatrie Seite 94-98 geschrieben. Das dort Erorterte hat auch heute noch 
Geltung. Besonders bearbeitet worden in der letzten Zeit ist das F AHRAEUS- und 
PLAuTsche Phanomen bei der Malaria-Therapie der Paralyse und von F. GEORGI 
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bei dem Hyperventilationsversuch und der Epilepsie. Wir werden im speziellen 
Teil noch ausfiihrlich darauf zu sprechen kommen. Das Vollblut wird ferner 
verwendet zur Bestimmung der Gerin. 
nungszeit des Blutes. Unter den vielen 
Methoden, die zur Untersuchungdieses 
Phanomens besprochen worden sind, 
ist die am meisten einwandfreie die von 

Abb. 2. ApparatlIT ZlIT Plasmagewinnung bei der 
Venenpunktion . 

.. 
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Abb. 4. XlITven der Blutgerinnungszeit bei Scbizopbrenie. 
(Nacb HERTZ.) 

---- normal. -~ Dem. praec. (ink!. Xatat.) .-- Xatatone. 

Abb. 3. B1lRKERS Apparat. 

2. Die Blutkorperchen. 
Die Methodik des Blutbildes - denn allein von den morphologischen Unter­

suchungen der Blutkorperchen soIl hier die Rede sein - ist in den letzten Jahren 
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durch V. SCHILLING wesentlich gefordert worden. Er hat die verschiedenen 
Leukocyten nach der Kernform eingeteilt und die daraus zu folgernden diagnosti­
schen Winke ausfiihrlich besprochen; er hat auch die anderen Teile der Unter­
suchungen der Blutzellen verfeinert und organisiert. Ein nach ihm ausgefiihrter 
Blutstatus wird Hamogramm genannt. 

Die praktische Bedeutung des Blutbildes hat die Psychiatrie viel beschaftigt. 
lch habe dariiber in meinem obengenannten Handbuchartikel das~ Wichtigste 
berichtet. Die Befunde von J. H. SCHULTZ,lTTEN, SAUER, KAHLMETER, GLASER 
und BUSCHMANN, ZIMMERMANN, WUTH, DE CRINIS waren trotz mancher positiver 
Ergebnisse fiir die Praxis ziemlich bedeutungslos. Nur das Epilepsiegebiet ragte 
hier hervor; und neuerdings hat F. GEORGI hervorgehoben, daB auch bei der 
Hyperventilationsepilepsie (freilich auch bei der Hyperventilation ohne Epilepsie) 
zu Beginn des Ausfalls deutlicheLeukopenie auftritt. 

DAIBER hat neuerdings unser groBes diesbeziigliches Material kritisch durch­
forscht. Da die meisten Blutstaten aus internistischen Griinden ausgefiihrt waren, 
eigneten sich nur relativ wenige FaIle zur Beurteilung. Die Ergebnisse fiir Praxis 
und Theorie waren relativ gering; die aufgezeigten Fehlerquellen groB. Am 
haufigsten war die Lymphocytose der Psychopathen und der endokrinen Falle. 
SUCKOW hat das Hamogramm bei Fallen von chronischem Alkoholismus und 
Psychosen der Gewohnheitstrinker ausgefiihrt. 1m speziellen Teil wird ausfiihrlich 
darauf eingegangen werden; hier sei nur soviel gesagt, daB isolierte Rausch­
zustande nur eine Lymphocytose zeigten, daB dagegen die Exazerbationen des 
chronischen Alkoholismus, speziell das Delirium tremens, Neutrophilie mit rege­
nerativer Kernverschiebung, An- oder Hypoeosinophilie, Lymphopenie aufwies. 
Beim Abklingen trat eine Monocytose auf. A. HAUPTMANN hat vor einiger Zeit 
eine Eosinopenia hei der Paralyse als Stiitze seiner Paralysetheorie aufgefiihrt, 
doch kommt bei der Paralyse auch Eosinophilie vor. SKALWEIT hat die Verande­
rungen des Blutbildes bei der Malariabehandlung der Paralyse studiert und vor 
allem im giinstigen FaIle eine Umstellung der Neutrophilie in eine Lymphocytose 
beobachtet. SAGEL hat bei der Recurrensbehandlung der Paralyse das gleiche 
getan, und er kommt auf Grund seiner Untersuchungen, auf die im speziellen Teil 
noch einzugehen sein wird, zu folgender Zusammenfassung: "Der groBe Uberblick 
iiber die ganze Kurve lehrt fiir jeden Einsichtigen die Massierung der Neutrophilen 
samt ihrer Kernverschiebung im ersten Kampf, die schon kiirzere heftige zweite 
Reaktion, die langhin abfallenden Riickzugsgefechte gegen den abziehenden 
Gegner im dritten Arnall. Ebenso klar sieht man die Monocyten in der Mitte 
immer schneller und starker mit jedem der drei Gefechte eingreifend, da die groBen 
Aufraumer die Begleiter der kraftigen Abwehr durch Immunisierung, daher ihre 
immer hohere Kurve und anhaltendere Tatigkeit in jedem neuen mehr immuni­
sierten und sensibilisierten ProzeB. Endlich erscheint die Lymphocytose als 
die aufbauende und sanierende mit jeder Attacke auf hoherer Basis; ihr Schwer­
gewicht laBt sich ohne weiteres nach der entgegengesetzten wie neutrophil er­
kennen." 

3. Blutplasma. 
Die Untersuchung des Blutplasmas steht zweifellos erst im Anfangsstadium. 

Wenn auch friiher schon Versuche mit Plasma gemacht wurden, so waren doch 
SACHS und OETTINGEN wohl die Ersten, die hier die Grundlagen schaff ten. Sie 
schenkten den physikalischen Zustandsanderungen de~ Blutplasmas besondere 
Aufmerksamkeit. Zu diesem Zwecke verfolgten sie den zeitlichen Ablauf der 
Plasmaflockung bei 56 Grad, Alkoholfallung, Kochsalzsattigung usw. Bei Schwan­
geren trat die Flockung starker und schneller, bei Neugeborenen langsamer und 
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schwacher als beim Normalen auf. So entstanden die Labilitatsreaktionen des 
Blutplasmas, die besonders F. GEORGI weitblickend bearbeitete. Er bediente sich 
der Kochsalzreaktion, sowie einer Methode der Alteration des Komplements, 
indem er das betreffende Plasma in absteigenden Mengen dem Komplement bei­
fiigte, nachher die sensibilisierten Hammelblutkorperchen zusetzte und den Ab­
lauf der Hamolyse studierte. Die Kochsalzmethode wurde von ihm so ausgefiihrt, 
daB zu absteigenden, auf das gleiche Volumen gebrachter Mengen Blutplasmas 
0,5 ccm einer 26proz. NaCL-Losung hinzugesetzt, und nach 2, 4, 8, 12, 20 und 
40 Minuten die etwa entstandene Flockung notiert wurde. Ich habe diese Methode 
folgendermaBen modifiziert. Es werden absteigende Plasmamengen mit 0,9proz. 
NaCl-Losung auf das gleiche Volumen, und zwar 0,5 ccm, gebracht; so werden 
zwei Reihen angesetzt. In der ersten Reihe kommt zu jeder Plasmamenge 0,5 ccm 
einer 26proz. NaCl-Losung, in der zweiten Reihe wird anstatt 26proz., 0,9proz. 
NaCl verwendet. Diese Reihe dient nun dazu, um Selbstflockungen, die im Plasma 
auftreten k6nnen, zuregistrieren und umsiein jeder Probe von der Kochsalzflockung 
abgrenzen zu konnen. 1st der Versuch fertig, so wird die Stoppuhr in Gang gesetzt, 
und es wird im Vergleichsagglutinoskop nach KAFKA nach 5, 10, 15, 20 evtl. auch 
nach 30 Minuten abgelesen. Eine erh6hte Plasmalabilitat ist im allgemeinen bei 
allen Erkrankungen vorhanden, die eine erh6hte Senkungsgeschwindigkeit haben. 
F. GEORGI hat aber darauf hingewiesen, daB es Falle gibt, wo trotz erh6hter 
Plasmalabilitat die Senkungsgeschwindigkeit nicht gesteigert ist. Er hat diese 
Form der Plasmalabilitatserhohung als ionogene (im Gegensatz zur oben be­
sprochenen proteinogenen) bezeichnet und hat, worauf weiter unten noch 
ausfiihrlich zu sprechen sein wird, sie als bedeutungsvoll bei der Genese des epilep­
tischen Anfalls hingestellt. 

SUCKOW hat die Plasmalabilitat zugleich mit der Senkungsgeschwindigkeit 
im Blute der chronischen Alkoholisten und akut psychotischen Gewohnheits­
trinker bearbeitet. Zur Feststellung der Plasmalabilitat hat er sich einer anderen 
Methode als der geschilderten bedient, und diese sei hier kurz geschildert. Sie 
stammt von GERLOCZY. Hierbei kommen zwei Faktoren zm Geltung. Die HOF­
MEISTERscheReihe S04' Cl, Br, J, N03, SCN zeigt eine von S04absteigende Starke 
der EiweiBfallung. Die labilsten Plasmen werden also dmch ein Salz von SCN 
gefallt werden. Als gemeinsames Kation wmde K gewahlt. Als zweiter Faktor 
wurde die Hitzeeinwirkung verwendet. Die Plasmen wmden nach Zusatz des 
Salzes auf 50-60 Grad langsam erwarmt. Nach jedem erreichten neuen Grad 
wmde die Erwarmung angehalten und nach zwei Minuten abgeIesen. Bei je 
niedrigerer Temperatm die Flockung auftrat, um so labiler war das Plasma anzu­
sehen. Die Ergebnisse waren recht auffallige, indem, worauf noch einzugehen 
sein wird, die Plasmalabilitat mit der Schwere der alkoholischen Psychose meist 
parallel ging und beim Delirium tremens am h6chsten war. Ein gleichgerichteter 
Ausschlag der Plasmalabilitatsreaktion und der Senkungsgeschwindigkeit war 
fast immer vorhanden; in einzeInen Fallen bestand jedoch eine starke Diskrepanz. 

Die dargelegten Befunde zeigen, wie bedeutungsvoll die Blutplasmaunter­
suchung fUr die Psychiatrie zu werden beginnt. 

4. Blutserum. 
Wenn GOETHE "BIut ist ein ganz besonderer Saft" sagt, so k6nnen wir nach 

unserem heutigen Wissen das Blutserum so bezeichnen, denn unendlich mannig­
faltig sind Untersuchungsmethoden und Ergebnisse der Serumforschung, und wir 
sind noch lange nicht am Ende, vielleicht erst am Anfang. Wir werden daher 
hier auch nm die fur die Psychiatrie wesentlichsten Gebiete der Serologie bringen 
k6nnen und verweisen besonders auf unsere diesbezuglichen Arbeiten. 
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Das Aussehen des Serums ist in der Psychiatrie belanglos. Nur wird der Labo­
ratoriumsarbeiter wissen, daB ein hamolytisches Serum nur unsichere Ergebnisse 
bei der Wa.R. gibt, ein chylOses zu biologischen und fermentchemischen, sowie 
rein chemischen Zwecken schwer brauchbar ist. 

Aktuelle Reaktion, Oberflachenspannung, spezifisches Gewicht, Gefrierpunkt­
erniedrigung sind fUr unsere Zwecke vorlaufig meist bedeutungslos. Nicht da­
gegen die Viscositat des Serums. Sie kann auf zweierlei Weise bestimmt werden: 
entweder man laBt das Serum einen bestimmten Weg durchflieBen, miBt die Zeit 
und vergleicht sie mit der des Wassers (OSTWALD), oder aber man laBt in gleicher 
Zeit Serum und Wasser eine Capillare durchstromen und miBt die zuriickgelegte 
Strecke (HESS). Die Viscositat weist (neben anderen Korpern), wenn sie erhoht 
ist, auf das Vorhandensein grob disperser EiweiBfraktionen hin. Besonders in­
teressant ist die Ermittlung der spezifischen Viscositat (SPIRo) oder des Visco­
sitatsfaktors (HELLWIG und NEUSCHLOSS). Die Bestimmung erfolgt so, daB man 
die wirklich erhaltene Viscositatszahl durch jene dividiert, die eine EiweiBlosung 
von gleichem Prozentgehalt haben muB. Von Interesse ist fiir unser Gebiet, daB 
Viscositat und Viscositatsfaktor bei Schilddriisenhyperfunktion deutlich ernied­
rigt sind, wahrend bei Hypofunktion die Erhohung nicht so deutlich ist. Von 
Interesse ist auch die Refraktion des Serums. Ihre Messung geschieht mit dem 
Refraktometer ilach PULFRICH. Aus den Werten der Refraktion hat REISS die 
EiweiBwerte des Serums berechnet. Sie sind aber nur approximativ, geniigen 
,aber, um interessante Studien iiber die EiweiBwerte des Serums zu machen, wie 
dies z. B. DE CRINIS unternommen hat. Eine genauere Methode, mit Hille der 
Refraktion einen Einblick in die prozentuale Zusammensetzung der EiweiBkorper 
zu gewinnen, ist die von ROBERTSON, auf die hier nicht eingegangen werden kann. 
ROHRER hat 'nun die Werte der Refraktion und der Viscositat in Kurven um­
:gearbeitet, aus denen man direkt den EiweiBquotienten des Serums, d. h. das 
Verhaltnis der Globuline zu den Albuminen ablesen kann. Diese Werte weichen 
:zwar in manchen Fallen,von den direkt errechneten ab, sind aber doch nicht selten 
yon Bedeutung So findet man bei Hyperfunktion der Schilddriise herabgesetzte 
EiweiBquotiimten, und besonders der Vergleich von Viscositatsfaktor und EiweiJ3. 
,quotient ist oft aufschluBreich. Dariiber siehe Naheres im speziellen Teil. 

Die rein chemische Untersuchung des Blutserums, die eigentlich nicht direkt 
in dieses Gebiet gehort, hat in den letzten Jahren zu Ergebnissen gefiihrt, die 
von Bedeutung fUr die Psychiatrie sind und auch nicht unwesentliche Beziehungen 
:zum serologischen Problem haben. Ich erinnere an die EiweiB-, Lipoid- und Zucker­
bestimmungen. Da sie an anderer Stelle dieses Werkes behandelt werden, sei hier 
nicht weiter darauf eingegangen. 

Rein kolloidchemische Methoden, wie wir sie fUr den Liquor kennen und be­
ischreiben werden, am Serum angewendet, sind fiir die Psychiatrie nicht bekannt. 
Die Fermentchemie hat dagegen auch hier manches Interessante zutage gefordert. 
Ich darf vielleicht diesbeziiglich auf Seite 59-63 meines Beitrages im "Hand­
buch der Psychiatrie" hinweisen, in denen dieses Kapitel ausfiihrlich dargestellt ist. 
Hier sei nur verschiedener Arbeiten iiber die Katalase und die Peptidase gedacht. 
Die Katalase wurde vonBRAILOVSKY, TSCHALISSOW und BERLIN bei verschiedenen 
Nerven- und Geisteskranken im Serum gepriift. Dber die Methodik ist aus der 
Arbeit wenig zu entnehmen. Es fanden sich allgemeine Abweichungen bei Nerven­
und Geisteskrankheiten (Amplitude von 26-38% ;normal, gegeniiber 23-48% 
bei Nerven- und Geisteskrankheiten) sowie Zusammenhange des Katalasegehalts 
des Serums mit der Affektivitat. 

"Ober den Peptidasenhaushalt haben H. PFEIFFER und seine Mitarbeiter 
,(STANDENATH, WEBER) ausfiihrlich bestatigt. Es handelt sich hier um die Fest-

Handbuch der Geisteskrankheiten. III. 15 
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steIlung der Glycyltrytophan spaltenden Fermente. Auf die Technik kann 
weiter nicht eingegangen werden. Besonders das Problem der Impfmalaria bei 
Paralyse und des epileptischen AnfaIles wurde von F. HARTMANN und seinen Mit­
arbeitern in dieser Weise erforscht. Wahrend sich die Serumwerte des Gesunden 
wahrend des Tages in gewissen Grenzen halten, kommt es in der V orperiode des 
Malariafiebers zu einer Verdoppelung der Serumwerte, ohne Veranderung 'des 
Harnbefundes. Wahrend der FieberanfaIle schwanken die Serumwerte stark, 
die Harnwerte nehmen ab; wahrend in den fieberfreien Zwischenpausen die Ab­
baufahigkeit des Harnes gesteigert ist. Mit der Coupierung der Impfmalaria 
kehren die normalen Verhaltnisse im Peptidasenhaushalt wieder. Fiir den epi­
leptischen AnfaIl haben PFEIFFER und seine Mitarbeiter festgesteIlt, daB es vor 
dem Paroxysmus zu einer starkenErhohung des Peptidasentiters im Serum kommt, 
wahrend im Harn keine ausgeschieden werden. Nach dem AnfaIl treten sie da­
gegen flutartig im Drin auf. F. GEORGI und WINNIK haben diese Ergebnisse be­
statigt, sie fanden aber auch FaIle, die intervaIlar keine Spur Peptidase im Drin 
hatten. In einer spateren Arbeit von F. GEORGI, GLASER, OHNSORGE und WINNIK 
wurde festgestellt, daB auch eine sinkende Tendenz des Serumtiters vorkommt 
und daB andererseits auch ohne AnfaIl eine Steigerung im Peptidasentiter zu be­
obachten war. 

Es sei hier auch gleich der antitryptischen Serumwirkung gedacht. Es handelt 
sich darum, daB zu einer Reihe Serummengen absteigende Trypsinmengen, hier­
auf Casein zugesetzt und festgesteIlt wird, wieweit das Serum die Trypsinver­
dauung des Caseins hemmt. Es sind verschiedene Methoden zurPriifung der 
antitryptischen Kraft angegeben worden (FULD, GROSS, BERGMANN, MEYER, 
ROSENTHAL, JAKOB, BECKER, DE CRINIS). In die Psychiatrie eingefiihrt wurde 
die Methode im Jahre 1909 von JACH. PFEIFFER und DE CRINIS sowie BOLTEN 
stellten fest, daB der antitryptlschen Serumwirkung eine gewisse diagnostische 
Bedeutung zukommt, da der Antitrypsintiter bei funktioneIlen Neurosen immer 
normal, bei organischen Psychosen erhoht ist. H. PlfEIFFER, S'fANDENATH und 
WEBER fanden, daB der antitryptische Index gleichsinnige Bewegungen macht 
wie .der peptolytische, nur trager. 

Wir kommen nun zu dem groBen Kapitel der Abderhalden-Reaktion. Wir 
haben bisher angenommen, daB es sich hei diesem Phanomen urn fermentart.ige 
Korper handelt, doch haben Forschungsergebnisse der jiingsten Zeit diese An­
nahme wieder etwas fraglich gemacht. 

Wir wollen die Technik historisch an uns voriiberziehen lassen. ABDERHALDEN 
hat seine Methodik im Jahre 1912 auf folgender Anschauung ungefahr aufgebaut: 
Nur vollstandig abgebaute Organzellen sind bluteigen, d. h. das BInt nimmt. sie 
auf als etwas Eigenes. Infolge eines physiologischen oder pathologischen Pro­
zesses nicht geniigend gespaltene Organzellen werden von dem BIut als fremd -
als giftig empfunden; es bildet daher fermentartige Korper, die die fremd­
artigen Stoffe soweit spalten, bis sie bluteigen sind. Diese fermentartigen Korper 
hat ABDERHALDEN zuerst Schutzfermente genannt; als dieser Name zuviel zu 
prajudizieren schien, nannte er sie Ahwehrfermente, spater, als sich die Vor­
stellungen noch weiter anderten, vermied ABDERHALDEN eine nahere Bezeiclinung 
und sprach nur von der Abderhalden-Reaktion (A. R.). 

Die Technik war nun anfanglich die, daB man Serum und geniigend vor­
bereitetes Organsubstrat in einer Dialysierhiilse zusammentreten lieB. ·Waren im 
Serum organabbauende Fermente vorhanden, so wurde das Suhstrat gespalten 
bis zu Bausteinen, die die Natur der Kristalloide hatten, d. h. durch die Poren 
der Dialysierhiilse hindurchtraten. Sie lieBen sich dann in der AuBenfliissigkeit 
nachweisen, und zwar mit der Biuret- und Ninhydrinreaktion. Letztere Reaktion, 
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die mittels Triketonhydrindenhydrat, von RUHEMANN genannt Ninhydrin, die Ei­
weiBkorper, besonders abel' EiweiBspaltprodukte anzeigt, hat sich dann allgemein 
eingeburgert. Die oben geschilderte Technik ist abel' nicht so einfach, denn sie 
gliedert Bich in folgende Phasen: 1. Herstellung del' Organsubstrate, 2. Priiiung 
del' Hiilsen auf EiweiBundurchlassigkeit ftir Peptone, 3. Vorversuch mit den Or­
gansubstraten, 4. Hauptversucli mit allen Kontrollen. Es kann hier nicht del' 
Ort sein, genauer auf die Technik einzugehen, es sei diesbezuglich auf mein 
Taschenbuch, 3. Auflage verwiesen. Als wichtiges allgemeines Ergebnis, das 
seinen Voraussetzungen entsprach, fand ABDERHALDEN die Organspezifitat del' die 
Reaktion hervorrufenden Korper, sowie ihre Geschlechtsspezifitat. Das Dialysier­
verfahren, wie obiges Verfahren allgemein genannt wurde, wurde in vielen Kliniken 
versucht; in die Psychiatrie eingefuhrt wurde es von FAUSER. 

Kurz nach dem Dialysierverfahren hat ABDERHALDEN selbst eine zweite 
Methode eingeftihrt, die er die "optische Methode" nannte. Es wurden aus dem 
Organsubstrat auf etwas komplizierte Weise Organpeptone hergestellt, die ge­
trocknet und pulverisiert wurden. Es wurde dann im Polarisationsapparat die 
Drehung del' Peptonlosung, sowie jene des Serums allein festgestellt. Hierauf 
lieB man Serum mit dem Organpepton zusammentreten und bestimmte die Dre­
hungsanderung nach verschiedenlangem Aufenthalt im Brutschrank. Man konnte 
so Kurven erhalten, indem man auf die Abszisse eines Koordinatensystems die 
Zeiten, auf die Ordinate die Drehungen eintrug. ABDERHALDEN hat auch eine 
siiinreiche Anordnung angegeben, um die fortlaufenden Veranderungen des Po­
larisationsbildes zu photographieren und BO die ganzen Vorgange objektiv dar­
zustellen. Die optische IVTethode hat gute Ergebnisse geliefert; die Herstellung 
geeigneter Organpeptone ist abel' zu schwierig gewesen, weshalb die Methode 
groBtenteils verlassen worden ist. 

Andere optische Methoden sind die von P. HIRSOH im Jahre 1914 angegebene 
interferometrische Technik, sowie die von PREGL und DE CRINIS im Jahre 1917 
eingefiihrte refraktometrische Methode. Erstere arbeitet, wie del' Name besagt., 
mit dem Fliissigkeitsinterferometer von F. LOEWE. Es werden Organsubstrate, 
ahnlich wie zum Dialysierverfahren hergestellt, sie werden abel' getrocknet, pulve­
risiert und sterilisiert. Das auf Abbau zu untersuchende Serum wird zur Ver­
meidung von bakterieller Infektion vuziniert (d. h. mit Vuzin in bestimmter 
Konzentratioll versetzt). In kleine Rohrchen wird nun (0,5 ccm) Serum nnd 
Organpulver (aus del' Ampnlle) gemischt, daneben werden zwei Serumkontrollen 
ohne Organsubstrat angesetzt. Nach 24 Stunden Bebriitung bei 37 Grad werden 
die Proben zentrifugiert und im Interferometer nach Feststellung del' Nullage 
gegeneinander ausgemessen. Das Verfahren beruht auf del' Vorstellung, daB beim 
Abbau die Organsubstratstoffe bis zu solchen Korpern gespalten werden, die im 
Serum loslich sind und daher eine Konzentrationsanderung diesel' Fliissigkeit 
hervorrufen. Auf ahnlicher Vorstellung ist die refraktometrische Methode auf­
gebaut. Hier wird angenommen, daB durch den Abbau des Organsubstrates sich 
Stoffe im Serum losen, die imstande sind, den Refraktionsindex des Serums zu 
veriindern. Es werden ebenfalls Trockenorgane hergestellt, die VOl' dem Versuche 
ZUll1 Zwecke del' Quellung (PREGL und DE CRINIS nehmen an, daB bei del' inter­
ferometrischen Reaktion schon Konzentrationsanderungen dadurch entstehen, 
daB die Organsubstrate im Verlanf des Versuches in verschiedener Starke Wasser 
binden, d. h. quellen) mit kochender Kochsalzlosung begossen werden. Erst nach 
vollzogener Quellung und Trocknung werden die Organe mit Serum versetzt, und 
man bestimmt die Refraktion des zentrifugierten Serums nach verschiedenen 
Zeiten, abschlieBend nach 24 Stunden bei 37 Grad. ABDERHALDEN hat in den 
del' EinfUhrung des Dialysierverfahrens folgenden Jahren Anregung zu anderen 

15* 
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Methoden gegeben, die sich jedoch in der Praxis groBtenteils nicht durchgesetzt 
haben; so: mikroskopische Beobachtung des Organsubstrates vor und nach dem 
Abbau, Feststellung der nicht koagulablen stickstoffhaltigen Verbindungen nach 
Ablauf des Abbaues, Ultrifiltration, Capillaritat, Freiwerden von Farbstoff ge­
farbter Organe usw. In jungster Zeit hat ABDERHALDEN auch die Spektrophoto­
metrie - anscheinend erfolgreich - herangezogen. KOTTMANN hat versucht, 
Verbindungen der Organsubstrate mit Eisen herzustellen; durch den Abbau solI 
Eisen frei werden, was sich leicht nachweisen laBt. 

BLUNCK hat ABDERHALDENS Verfahren, mit Hilfe gefarbter Organe einen 
einfachen Indikator fur den Abbau zu haben, fortgefiihrt. Er suchte nach Farb­
stoffen, die weder Fermente' noch Gewebe schadigen und nur beim Abbau frei 
werden und fand als geeigneten Farbstoff das Metachromviolett B. Er hat mit 
dieser Methode sehr gute Ergebnisse gehabt. Nachgepriift ist sie unseres Wissens 
nach nicht worden. 

Von den vielen sonstigen Modifikationen und neuen Methoden zum Nach­
weis der A. R. seien Versuche von GERSBACH angefiihrt, die zum Ziele hatten, 
das Dialysierverfahren zu verfeinern resp. exakter zu gestalten. GERSBACH fand, 
daB der verschiedene PH der Rohrchen beim Dialysierverfahren eine Fehlerquelle 
darstelle und hat daher zu jedem Rohrchen das SORENSENsche Puffergemisch 
und Neutralrot als Indikator hinzugesetzt. Farbengleichheit wird durch nj400 
Saure oder Lauge hergestellt. Die Ninhydrinreaktion wird verschiirft, und ihre 
Ergebnisse gewissermaBen colorimetrisch kontrolliert, indem sie mit einer Reihe 
von Verdiinnungen von Asparaginsaure, mit denen ebenfalls die Ninhydrin­
reaktion angestellt wurde, verglichen werden. Es ist ohne Frage, daB diese Me­
thode Mangel des Dialysierverfahrens abzuhelfen sucht, die mit zu seiner teil-
weisen Diskreditierung beigetragen haben. . 

Die z. T. unbefriedigenden Ergebnisse mit den verschiedenen Methoden haben 
immer neue Anregungen zur Technik der A. R. gegeben. Besonders intensiv 
haben sich in letzter Zeit SELLHEIM und vor allem seine Assistenten LUTTGE und 
VON MERTZ mit diesem Gebiete beschaftigt. Sie kamen bei ihren Versuchen zu 
der Feststellung, daB durch 96proz. Alkohol EiweiB gefallt wird, wahrend die 
Spaltprodukte gelost bleiben. So sahen sie im 96 proz. Alkohol gewissermaBen 
einen von Fehlerquellen mehr geschiitzten Ersatz der Dialysierhiilse. Auch sonst 
verfeinerten sie die Substratherstellung, die Ninhydrinreaktion u. a. Die Reaktion, 
die s~e Alkoholsubstratreaktion (= A. S. R.) nannten, sieht also folgendermaBen 
aus: 1 ccm Serum und 0,005 g des Trockensubstrates werden 24 Stunden bei 37° 
bebriitet. Dann werden 10 ccm 96proz. Alkohols hinzugesetzt, hierauf wird kurz 
aufgekocht, filtriert und mit 25 ccm einer 1 proz. alkoholischen Ninhydrinlosung 
gekocht (A. S. R. I). Daneben empfehlen die Autoren noch die kalte Methode, 
die sie theoretisch fiir noch besser halten, d. h. es wird nach Zusatz des Alkohols 
nicht gekocht, sondern direkt filtriert, dafiir aber nach Anstellung der Ninhydrin­
reaktion zu der noch heiBen Fliissigkeit ein Tropfen nj20 HCl hinzugesetzt 
(A. S. R. 2). Diese beiden Methoden, besonders die A. S. R. 1, stellen heute die 
wichtigsten Modifikationen des Dialysierverfahrens dar. Auch eine quanti­
tative Bestimmung mit Hilfe des Mikro-Kjeldahls oder der Titration wurde 'an­
gegeben. 

Bei ihren weiteren Versuchen kamen die Autoren schlieBlich zu einem neuen 
hochinteressanten Gebiete, den Extraktreaktionen. Unter der Mitarbeit von 
R. BERGER war es LUTTGE und VON MERTZ gelungen, klare Losungen der Organ­
substrate, sog. Extrakte, zu erhalten. Setzten sie nun Z. B. zu Gravidenserum 
Placentaextrakt, fiigten sofort 15 proz. NaCl-Losung hinzu, koagulierten auf 
dem Wasserbade, filtrierten und stellten nun die Ninhydrinreaktion an, so be-
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kamen sie ohne jede Bebriitungszeit sofort ein spezifisches Ergebnis (K. E. R.). 
Giinstiger aber erwies sich bier die Verwendung von absolutem Alkohol. Man 
setzt 10 ccm zu dem Serumextraktgemisch und filtriert; dann wird die Ninhydrin­
reaktion gemacht und zu der noch heiBen Fliissigkeit 1 Tropfen einer nj20 HOI 
zugesetzt (A. E. R.). 

Die Herstellung derExtrakte ist schwierig, sie hat zu sehr interessanten theo­
retischen Feststellungen gefiihrt, iiber die noch kurz zu berichten sein wird. 
MUNTER und GRAEFENBERG haben mit einem alkoholischen Extrakt aus Placenta, 
der ahnlich wie die alkoholischen zur Syphilis-Diagnose hergestellt war, gute 
Resultate bei Anwendung der A. E. R. erhalten. ABERTHAM hatte ahnliche Ver­
suche schon friiher gemacht. 

Eine Extraktreaktion ist auch von LOESCHKE und LEHMANN-FACIUS an" 
gegeben worden. Leider ist aus ihren Arbeiten ~ichts Genaues iiber die Technik 
der Reaktion zu entnehmen, auch die Extraktherstellung wird nicht veroffent­
licht, da sie einer chemischen Fabrik iibergeben worden ist. Auch auf meine per­
sonliche Anfrage konnte ich nichts erfahren. Das ist bedauerlich im Interesse der 
Sache, denn die giiustigen Erfolge der Autoren hatten der A. R. nur niitzen konnen. 
So ist die Reaktion bisher nicht nachpriifbar. Es handelt sich um eine Pracipitin­
reaktion mit fliissigen Organextrakten. Italienische Autoren haben schon vor 
Jahren eine Pracipitationsreaktion bei Graviditat mit Placentaextrakt mitgeteilt. 

Nun zur Theorie der A. R., bevor auf die klinischen·Ergebnisse in allgemeinen 
Umrissen eingegangen wird. Wir haben oben erortert, daB urspriinglich ABDER­
HALDEN den bei der A. R. auftretenden Korpern Fermentnatur zusprach, und zwar 
nahm er das Auftreten neuer Fermente an, die dem Reiz der serumfremden Stoffe 
ihre Entstehung verdankten. Naheres iiber den Mechanismus des Auftretens dieser 
Fermente war dabei nicht gesagt. KAFKA und PFOERRINGER nahmen im Verfolg 
von Versuchen an durch Thorium leukocytenfrei gemachtem Tier an, daB die 
Granulocyten eine Rolle, wenn auch nur etwa beim Transport der Fermente 
spielen. Die Annahmen von STEFAN, STEISING und HAUPTMANN, daB den Ab­
wehrfermenten Amboceptoreigenschaft zukomme, wurde bald abgelehnt. Ich 
konnte zeigen, daB beim Zustandekommen der A. R. das Komplement keine 
Rolle spiele. Einen entgegengesetzten Standpunkt als ABDERHALDEN nahmen 
H. SACHS, NATHAN, DE WAELE und BRONFENBRENNER ein, die glauben, daB 
die A. R. nicht auf einem Organabbau beruhe, sondern daB das Serum es sei, das 
durch besondere Mechanismen, die verschiedenartig dargelegt wurden, aufge­
spalten werde. F. PLAUT hat sich hier besonders weit vorgewagt, indem er im 
Verfolg von Adsorptionsversuchen mit Kaolin, Bariumsulfat, Talkum, Kieselgur 
u. a. die Ansicht aussprach, daB infolge der Adsorption der Substratteilchen es 
zu einer Serumaufspaltung kame. Diese Annahme wurde von FRIEDEMANN, 
SCHONFELD, PEIPER, FREUND und BRAHM bestatigt, wahrend sie von BERNER, 
OELLER, EWALD nicht gefunden wurde; uns scheint die Annahme heute besonders 
durch die Versuche von LOSCHKE und LEHMANN-FACIUS widerlegt. 

ABDERHALDEN selbst ist dann weiterhin, vor allem auf Grund eigener Ver­
suche, aus denen hervorging, daB ein Tier, dem ein bestimmtes Organ fehlt, auch 
keine Abwehrfermente gegeniiber diesem Organsubstrat liefere, zu der Ansicht 
gekommen, daB die Abwehrfermente keine neue Bildung darstellen, sondern 
direkt den Organzellen entstammen, die nicht vollstandig abgebaut ins Blut ge­
langen. Er laBt jedoch auch die Moglichkeit offen, daB es Falle gibt, ,,- in denen 
nur zelleigene Fermente allein ohne andere ZeIIinhaltsstoffe dem Blute iibergeben 
werden". 

GUGGENHEIMER hat gleiche Ansichten ausgesprochen. Wir hatten also dann 
die Abwehrfermente in der Nahe der autolytischen zu suchen. Die Ansicht ver-
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tritt auch ganz besonders BLUNCK. Er hat autolytische Fermentextrakte her­
gestellt und gefunden, daB diese wie Abwehrfermente arbeiten. Ich habe mich 
freilich mit dieser Ansicht noch nicht ganz befreunden konnen, Ich habe betont, 
daB der Tierversuch diese Annahme nicht wahrscheinlich macht. Dieser Tier­
versuch sei hier aus prinzipiellen Grunden etwas ausfiihrlicher besprochen. Er 
ist von ABDERHALDEN, FUCHS, KAFKA und PFOERRINGER zuerst ausgefuhrt wor­
den. Wir sind so vorgegangen, daB wir Organsubstrate, die zur A. R. vorbehandelt 
waren, Kaninchen intraperitoneal injizierten. Nach 3 bis 4 Tagen lieBen wir die 
Kaninchen 24 Stunden fasten und entnahmen dann Blut. In dem Serum konnten 
in exaktester Weise orgampezifische Fermente durch den Dialysierversuch, der 
in einem solchen Fall viel weniger Fehlerquellen hat, nachgewiesen werden. 
LOESCHCKE und LEHMANN -F ACIUS haben ahnliche Tierversuche, freilich mit Organ­
extrakten gemacht und ebenfalls organspezifische Korper im Serum nachweisen 
konnen. Der Versuch, der, sehr'oft wiederholt, stets das gleiche genaue Ergebnis 
hatte, der fur mich daher eine Art Experimentum crucis der A. R. darstellt, ist 
auch eine wesentliche Stutze der Organspezifitat der A. R. Aber, urn auf die 
Frage der Zellfermente zu kommen, kann man sich schwer vorstellen, daB die 
Injektion des Organsubstrates auf das betreffende Organ des Versuchstieres einen 
solchen Reiz ausubt, daB es Zellteile mit den Zellfermenten, oder diese allein, 
an das Blut abgibt, denn das injizierte Substrat enthalt keine wirksamen Zell­
fermente mehr infolge der Art der Herstellung. Fur die Praxis ist freilich 
die Frage nach der Natur der Abwehrfermente ohne Belang. 

In ein anderes Stadium ist nun die ganze Frage getreten seit der Alkohol­
extraktreaktion von LUTTGE und VON MERTZ. Die Losung gewisser Substrat­
stoffe ist also imstande, dem Serum zugesetzt, s%rt zu einer Reaktion zu fiihren, 
die in ihrem Endergebnis mit jener der Substratreaktion ubereinstimmt. Das 
Auffalligste ist hier: das sofortige Eintreten der Reaktion, da'l eine Fermentation 
so gut wie ausschlieBt. Ferner ist auffallig, daB der Extrakt ultrafiltrierbar ist. 

LUTTGE und VON MERTZ haben in ihrem Buche "Alkohol-Extrakt-Reaktion" 
diese Frage ausfiihrlich besprochen. Sie haben die Extrakte ausfiihrlich bearbeitet 
und analysiert und gefunden, daB sie sich vor allem durch einen bestimmten 
EiweiB- und Salzgehalt und wohl definierten PH auszeichnen. SELLHEIM hat nun 
in sehr reizvoller Weise beschrieben, wie diesem besonderen Aufbau des Extraktes 
ein spiegelbildmaBiger des Serums entspricht und so durch die gegenseitige Ab­
sattigung die positive Reaktion entsteht. Spezifisch ware also dann die krank­
hafte Seruineinstellung, und der Extrakt ist dann nur ein Indikator fUr diese 
besondere Serumbeschaffenheit. Es ware also auf diese Weise eine ganz neue 
biologische "Einstellungsreaktion" des Serums aufgedeckt. LUTTGE und VON 
MERTZ stellen die Unterschiede zwischen der A. R. und der A. E. R. in folgender 
Tabelle 1 zusammen: 

Tabelle 1. 
Unterschiede zwischen: 

Abderhaldensche Reaktion Alkoholextraktreaktion 
1. Kolloidchemische Reaktion. 
2. Substratabbau. 

3. Fermentreaktion. 
4. 24 Stunden Brutschrankaufenthalt, 
5. SubstrakteiweiB streng organspezifisch. 
6. Substrate aller Organe durch Auslaugen, 

Kochen und Aufbewahrung im Wasser auf 
den gleichen PH gebracht. 

7. Differentialdiagnose z",ischen Carcinom­
und Gravidenserum nicht moglich. 

1. Ionenreaktion. 
2. Elektive Affinitiit des Serums zum 

ExtrakteiweiB . 
3. Keine. Fermente. 
4. Sofort ausfiihrbar. 
5. ExtrakteiweiB nicht organspezifisch. 
6. Wert der Extrakte verschieden. 

7. Differentialdiagnose zwischen Carcinom­
und Gravidenserum moglich. 
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Darnach waren also die Extrakte und die Substratreaktionen etwas toto 
coe10 Verschiedenes. W oher aber dann die Gleichheit del' Ergebnisse in del' Frauen­
heilkunde~ LUTTGE und VON MERTZ sprechen sich nicht deutlich daruber aus, ob 
beide Reaktionen ein "ident,isches Kernproblem" haben. Wir konnen nicht glau­
ben, daB ein grundsatzlicher Unterschied zwischen Substrat- und Extraktreak­
tionen besteht und sind uberzeugt, daB die nachste Zeit hier bald Brucken schaffen 
wird. Vielleicht waren schon die Forschungen von LOESCHCKE und LEHMANN­
FACIUS eine solche. Denn diese Autoren haben mit Extrakten eine Pracipitin­
reaktion erhalten, die del' Ninhydrinreaktion entsprach; sie sagen direkt: "Die 
Pracipitationsmethode und die mit Ninhydrin arbeitenden Methoden bilden 
insofern gegenseitige Erganzungen, als sie zwei verschieden disperse Komponenten 
del' bei dem prinzipiell gleichen Reaktionsvorgang entstehenden Reaktion nach­
weisen." Sie stellen sich VOl', daB es bei del' Reaktion zu einer Teilung des Serum­
extrakteiweiBkomplexes in zwei Komponenten von verschiedener molekularer 
GroBe kommt; das eine hoch disperse Teilstuck gelangt bei del' Methode von 
ABDERHALDEN zum Nachweis, die niedrig disperse Teilquote lagert sich an das 
Serum- bzw. ExtrakteiweiB an und kommt zur Pracipitation. Es wiirden also 
zwei Phanomene nebeneinander herlaufen, von denen vielleicht bei del' A. R. die 
eine Seite, bei del' A. E. R. die andere Seite sichtbar ware. Vielleicht waren daIm 
auch die fruheren, schon besprochenen Ansichten von H. SACHS u. a. erklart. 
Waren die Reaktionen von LOESCHCKE und LEHMANN-FACIUS schon ausfuhrbar, 
dann ware diese wichtige Frage vielleicht schon wei tel' geklart. 

Ich bin auf die Theorie diesel' Erscheinungen so ausfuhrlich eingegangen, weil 
sie vielleicht in kurzer Zeit von fundamentaler Bedeutung fUr die ganze Medizin, 
besonders auch fUr die Psychiatrie werden konnen. 

Bezuglich del' klinischen Bedeutung der A. R. mochte ich ebenfalls auf meinen 
Beitrag im "Handbuch del' Psychiatrie" von ASCHAFFENBURG hinweisen, schon 
um kcine Reminiszenzen heraufzubeschworen, die heute vielleicht nicht mehr von 
groBem Interesse sind. Ich mochte nur einiges uber die neueren Methoden sagen 
und zum Schlusse den heutigen Stand zusammenfassen. Dabei mochte ich nicht 
verfehlen zu erwahnen, wie schwierig gerade in del' Psychiatrie die Entscheidung 
ist, ob eine Reaktion diagnostische Bedeutung hat; ja man muBte, gabe es keine 
anderen Gebiete del' Medizin, in denen die betreffenden serologischen Reaktionen 
einer sicheren Kontrolle zuganglich waren, die beiden Reihen, die klinische und 
scrologische, erst eimnal registrierend nebeneinander herlaufen lassen. Ich werde 
deswegen auch bei Erwahnung der neueren Arbeit uber die A. R. auch jene, die 
andere Gebiete, z. B. die Schwangerschaftdiagnostik betreffend, mit erwahnen, 
damit eventuelle psychiatrische Resultate sich von diesem Untergrunde deut­
licher abheben, oder vielmehr dadurch erst ihr richtiges Kolorit erhalten. Be­
arbeitet wurde in den letzten Jahren neben dem Dialysierverfahren VOl' allem die 
interferometrische Methode, dann die LUTTGE und VON MERTzschen Reaktionen, 
schlieBlich die Methode von LOESCHCKE und LEHMANN-FACIUS. Auf das Dialysier­
verfahren wollen wir zum Schlusse zu sprechen kommen. Die interferometrische 
Methode wurde von P. HIRSCH weiter ausgearbeitet, die Substrate als Opzime 
in den Handel gegeben, und eine groBe Reihe von Fallen wurde von HIRSCH selbst 
untersucht. KNAUER hat die Trachtigkeit del' Stuten mit Hilfe del' interfero­
metrischen Methode untersucht und sehr gute Ergebnisse gehabt. DUWE hat die­
selbe Methode an del' Universitatsfrauenklinik in Jena bei weiblichen Genital­
carcinomen angewendet und hat durchaus ermutigende Resultate gehabt. :MAURER 
und BANSI haben die gleiche Technik bei einer Reilre von Fallen von malignen 
Neubildungen (29) von Ulcus ventriculi resp. duodeni (19), Diabetes mellitus 
und verschiedenen anderen internistischen Fallen angewendet und recht gunstige 
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Resultate gehabt. STRECK hat in mehreren Arbeiten die Bedeutung der inter­
ferometrischen Methode in der Geburtshilfe und Gynakologie besprochen. Er 
kam zu folgenden Ergebnissen: Die Schwangerschaft kann vom 2. Monat ab 
sicher festgestellt werden. Die Reaktion ist eindeutig und spezifisch. Die zu­
verlassige Vorhersage des Geschlechtes kann ermoglicht und die Diagnose resp. 
Differentialdiagnose von Tumoren des Korpers bestimmt gestellt werden. Er hat 
auch in. dankenswerter Weise auf die Fehlerquellen der interferometrischen Me­
thode hingewiesen. LAHMANN hat besonders endokrine FaIle bearbeitet und kam 
zu dem Schlusse: "Die quantitative Untersuchung der Abwehrfermente bildet ein 
wichtiges Hilfsmittel zur Diagnosenstellung und ist in manchen Fallen ausschlag­
gebend. Durch sie ist es moglich, die verschiedenen Formen der Adipositas indivi­
duell zu behandeln. Es darf daher diese Untersuchungsmethode in keinem FaIle 
unterlassen werden." HESS hat die interferometrische Methode bei tuberkulosen 
Menschen und Rindern angewendet. Von 12 bei der Schlachtung als tuberkulos 
erkannten Tieren bauten 11 samtliche oder einen Teil der angesetz ;en Substrate 
abo Auch bei 8 Menschen stimmte die Reaktion. VOLKMANN hielt es sogar fiir 
moglich, auf serologischem Wege die Lokalisation maligner Tumoren zu ermitteln. 
In 18 reinen Fallen von Portio- oder Uteruscarcinom konnten 16 serologisch lokali­
siert werden. Von 15 Fallen von Cervix" oder Collum-Carcinom sind 11 richtig 
lokalisiert worden, und auch die 4 FaIle lieBen Analogie zum klinischen Befund 
erkennen. Die Lokalisation ergab sich aus dem Starkeneagieren des Carcinoms, 
das aus der betreffenden Gegend stammte. GROEDEL und HUBERT haben das Ge­
biet intensiv bearbeitet, wie sich aus mehreren Veroffentlichungen der Autoren 
ergibt. In der ersten Arbeit wurde die wichtige Frage erortert, ob sich aus den 
interferometrischen Blutuntersuchungen Winke fiir die "Artdiagnose thyreogener 
Funktionsstorungen" ergeben, und bejaht. Die Autoren sagen ausdriicklich: 
"Mit Hilfe der interferometrischen Blutuntersuchungsmethode laBt sich die Art­
diagnose thyreogener Erkrankungen bestatigen; in klinisch zweifelhaften Fallen 
kann sie die Diagnose festigen und ist geeignet, uns in gewissen Falleneinen tieferen 
Einblick in die Art der funktionellen Storung der Schilddriise zu geben, als es 
die klinische Untersuchung ermoglicht." Auch in der zweiten Arbeit wurde ein 
sehr wichtiges Gebiet besprochen, namlich die Feststellung syphilitischer Organ­
erkrankungen. Sie glauben in dieser Arbeit feststellen zu konnen, daB die inter­
ferometrische Untersuchung progrediente syphilitische Organveranderungen an­
zeigt; es scheint aber so zu sein, daB nur noch entziindliche oder gummose Pro­
zesse, nicht aber die syphilitischen Folgezustande mit narbiger Gewebsveranderung 
ohne aktive spezifische Prozesse eine positive Blutreaktion hervorruft. Die 
Autoren nehmen daher an, daB mit Hilfe der interferometrischen Methode der 
Verlauf einer syphilitischen Erkrankung verfolgt und ein Indikator fiir die Be­
endigung der Behandlung eneicht sein konnte. In einer anderenArbeit versuchten 
die genannten Verfasser polyglandulare Sekretionsstorungen mit psychischen und 
konstitutionellen Anomalien zu deuten. Auch hier glauben die Autoren, zu er­
freulichen Ergebnissen gekommen zu sein. Sie nehmen aus ihren Untersuchungen 
an, daB viele leichtere psychische Storungen endokrine Ursachen haben urid daB 
sich hier ein neues Feld der Organtherapie bietet. Sie glauben auch die Moglich­
keit zu haben, charakteristische Blutkurven fiir Personlichkeitsveranderungen 
auffinden zu konnen. In einer weiteren Arbeit gingen die Autoren wieder auf die 
Differenzierung der endogenen Fettsucht ein. Sie glauben, daB die interferome­
trische Untersuchung die einzige Methode ist, "um die Einzelgruppen exakt 
zu erkennen, den Grad der einzelnen Komponenten abzuwagen" und "sonst 
der beste Wegweiser fUr die zweckentsprechende Behandlung ist". In einer im 
vorigen Jahre erschienenen Arbeit haben die Autoren schlieBlich die Frage des 
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Alterns speziell bei konsumierender Arteriosklerose besprochen. Sie kommen zu 
den SchluBfolgerungen, daB sich bei konsumierender Arteriosklerose sehr haufig 
starker Zellzerfall endokriner Organe feststellen laBt und daB von deren Alters­
abbau alle endokrinen Drusen befallen sein konnen, entweder singular oder 
pluriglandular. 

1m Jahre 1927 ist schlieBlich eine ausfiihrliche Arbeit von W. VON WIESER 
erschienen. Er hat 32000 Einzeluntersuchungen an 580 Patienten unternommen 
und bei 360 Patienten die Therapie darauf aufgebaut: Er empfiehlt bei wenig 
Serum die Ausfiihrung der refraktometrischen, bei genugend Serum die An­
stellung der interferometrischen Methode, welch letztere 2 Y2 mal so genau sei. 
Parallel damit muB der Grundumsatz bestimmt werden. Er betont - im Gegen­
satz zu GROEDEL und HUBERT -, daB bei Unterfunktion einer Druse eine Reak­
tion nicht auf tritt, sondern im Gegenteil die durch diese Unterfunktion vikari­
ierend uberlasteten Drusen starker reagieren. Die Richtigkeit der serologischen 
Befunde wurde bestatigt durch Ubereinstimmung der Befunde bei verschiedenen 
Patienten zu verschiedener Zeit bei gleichem Krankheitsgrad, durch die strenge 
Korrelation der Reaktionshohe mit der Phase der Erkrankung bei cyclischen 
Erkrankungen, durch die gleiche Art der Reaktion bei gleichen somatischen Be­
funden, durch die Besserung der Werte bei kliniseher Besserung, durch die gleiehen 
Reaktionsbilder bei gleichen klinischen Diagnosen mit gleicher Ursache, sehlieBlich 
dureh die guten Resultate der auf den Reaktionen aufgebauten Therapie, die nur 
4,08% Ausfall hatte, wobei es sieh urn noeh abgeschlossene Nebenerkrankungen 
handelte. Eine klinische Diagnose ist auf diesem Wege nicht zu erreichen, schon 
deswegen, weil klinisch gleiche Krankheiten verschiedene endokrine Atiologie 
haben konnen. Es hat freilich auch Arbeiten gegeben (KLEESATTEL u. a.), die, 
speziell von gynakologischen-geburtshilflichen Gesichtspunkten ausgehend, der 
interferometrischen Methode jede Bedeutung absprachen. Doch muB zusammen­
fassend gesagt werden, daB die Ergebnisse im wesentlichen doch recht ermutigend 
sind!. lch weise dabei auch auf die Arbeiten hin, die P. HIRSCH in seinem Buch­
lein: "Die Abderhalden-Reaktion mittels der quantitativen ,interferometrischen 
Methode' nach p, Hirsch, Jena" zitiert hat. 

In der Psychiatrie ist eine groBere Arbeit, auBer derjenigen von JACOBI, die 
ich in meinem Beitrage im Handbuch der Psychiatrie besprochen, nieht er­
schienen. 

Die A. S. R., die Alkoholsubstratreaktion von LtTTTGE und VON MERTZ, wurde 
von den Autoren selbstmit gutem Erfolge zur Graviditatsdiagnose und Gesehlechts­
vorbestimmung angewendet. SCHMIDT-OTT hat bei 62 Fallen in 90 % das Ge­
schlecht vorausbestimmen konnen. MUSA hatte in bezug auf Sehwangersehafts­
diagnostik und Gesehlechtsvoraussage 70 % richtige Resultate. VOLKMANN hatte 
bei 122 Carcinomseren 87 % richtige Diagnosen. HERZFELD, KRETSCHMER und 
WITTENBERG sowie SLOTTA kamen zu weniger befriedigenden Resultaten. Psychia­
trische Falle sind anscheinend nur von KAFKA untersucht worden. leh habe mit 
der A. S. R 1 164 Falle untersucht und dabei eine auffallende Ubereinstimmung 
mit den Ergebnissen des Dialysierverfahrens gefunden. Da die Farblmgen bei der 
A. S. R 1 viel starker sind als bei der A. R ist die Moglichkeit einer Suggestion 
ausgeschlossen, wodurch eine gewisse Bestatigung der Ergebnisse der A. R er­
folgt. 

Mit der Alkoholextraktreaktion (A. E. R) hatten LUTTGE und VON MERTZ 
im letzten halben J ahr bis Erscheinen ihres Buehes: "Alkohol-Extrakt-Reaktion" 

1 In jlingster Zeit sind in der Klinik BIER in Berlin besonders bei Gelenkerkrankungen 
ausgedehnte Blutuntersuchungen mit der interferometrischen Methode gemacht worden. 
Die therapeutischen Ergebnisse waren sehr gut. 
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(S. Hirzel, Leipzig 1927), 706 Sera von Fallen von Carcinom, Tuberkulose, Nor­
malen untersucht und bei Graviditat nur 3% Fehlschlage gefunden. Ob es viele 
Nachpriifungen gibt, weiB ich nicht. Mir ist nur die Arbeit von SOHUGT und BRUHL 
bekannt, die mit selbst hergestellten Extrakten sehr schlechte Ergebnisse hatten. 
HERZFELD und seine Mitarbeiter haben die K. E. R. der A. E. R. vorgezogen. 
Wir hatten mit der A. E. R. bei Graviditat gute Resultate. Fiir endokrine und 
psychiatrische Falle konnten WIT die A. E. R. bisher wegen der Schwierigkeiten 
der Extraktbereitung nicht heranziehen. 

Die LOESOHCKE und LEHMANN-FAOIussche Pracipitinreaktion ist wegen der 
geheim gehaltenen Extraktherstellung nicht nachgepriift. Sie halten die Methode 
fiir absolut spezifisch und haben sie angewendet: bei der Geschlechtsvoraus­
bestimmung mit vollstem Erfolg, bei der Schwangerschaftsreaktiqn ebenfalls, nur 
sahen sie ein starkes Nachlassen gegen Ende der Graviditat, aber nie ein volliges 
Versagen. "Bei der Carcinomreaktion arbeitet die Pracipitinmethode die Friihfaile 
sehr gut heraus, bei schwer Kachektischen versagte sie oft." Carcinomserumreagierte 
auch mit Placentaextrakt und Schwangerenserum mit Carcinomextrakt, doch 
bestehen meist quantitative Unterschiede: die unspezifischen Ausflockung ist 
schwacher als die spezifische. 

Wenn wir uns nun fragen, wie ist der heutige Stand der klinischen Bewertung 
der A. R., wobei ich hier samtliche Methoden, auch jene von LUTTGE und VON 

MERTZ (mit Ausnahme der Extraktreaktion) sowie von LOESOHOKE miteinbegreife, 
so ist die Beantwortung sehr schwer. Trotz der fast 15jahrigen Bearbeitung des 
Gebietes, sind Fiir und Wider fast noch ebenso heftig wie vor dem Kriege. Eine 
groBe Rolle scheint mir die Tatsache zu spielen, daB vielfache Kliniker mit der Aus­
fiihrung derReaktionen betraut werden, die, nachdem sie die Technikerlernthaben 
aile Fehlresultate ihr zu Lasten bringen. Es gibt aber nichts Schwierigeres als 
die Methoden des Gebietes, undes gehort eine groBe Vorbildung dazu, sie fehler­
frei anzustellen und richtig zu beurteilen. Es ist leicht zu verurteilen, schwer 
aber neben manchen Fehlergebnissen an den positiven festzuhalten, ihre Ent­
stehung zu erklaren und darauf aufzubauen! Es kommt ferner hinzu, daB fiir den 
Kliniker jede einzelne Teilreaktion organspezifische Bedeutung~zu haben scheint; 
versagt sie nach dieser Richtung, so erscheint sie disqualifiziert. Bei anderen 
Methoden ist man bescheidener, sucht auffallige Resultate zu klaren, oder halt 
die Reaktion fiir weniger stark verwertbar. Wenn aber ein Fall, der klinisch 
nichts mit Schilddriise zu tun hat, dieses Organ abbaut, dann ist das Ganze ein 
Schwindel; wiirde sich ein erhohter antitryptischer Titer finden ohne klinische 
offensichtliche Ursache, dann wiirde man die Sache registrieren und nach einer 
versteckten Ursache der pathologischen Reaktion suchen. Dann ist iiberall, wo 
eine neue Reaktion versucht wird, zu beobachten, daB zuerst A- und non A-Falle 
untersucht werden: die Ergebnisse sind sehr gut. Wird dann aber das Zwischen­
gebiet herangezogen und zeigt sich diese oder jene Ausnahme, dann ist man ent­
tauscht und laBt die Reaktion fallen. 

Dieses letztere Phanomen ist in den Ergebnissen der verschiedenen medizi­
nischen Fachgebiete zu beobachten. Fiir die Psychiatrie sind die Schwierigkeiten 
noch viel groBere. Ais die A. R. auftrat, hatte man gewisse V orstellungen von der 
Pathophysiologie der Psychosen. Man hielt es fiir unmoglich, daB ein Psychopath 
Gehirnrindenabbau zeige, weil solche Falle eben funktionell seien; man war er­
schreckt, gelegentlich bei NorinalenAbbau zu sehen, weil man ihn nicht voraus­
gesetzt hatte. Als die Ergebnisse aber z. T. so lauteten, war damit auch ein Grund 
gegeben, die Reaktion zu verwerfen. lch will gar nicht von der Unsicherheit der 
Diagnostik sprechen, die ebenfails wesentlich dazu beigetragen hat, das Urteil iiber 
die A. R. zu verwirren. So folgte einer Zeit der {)berschatzung eine solche der 
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Verwerfung, ohne daB das Gute, das die Reaktion schon geleistet hatte, Beriick­
sichtigung fand. Wer aber, wie wir, die Befunde stets registrierte, aus Fehl­
schlagen keine zu groBen Folgerungen zog, dieses Gebiet in gleich ruhiger Weise 
intensiv und extensivbearbeitete, der wurde nicht enttauscht. Das, was sich 
hier zeigte, wurde immer wieder durch neue Methoden neu demonstriert, und 
bewiesen, daB es sich urn eine Reaktion von hoher biologischer Bedeutung handelte, 
fiir die nur die einwandfreie Technik noch nicht gefunden war. VieIleicht geht 
der Weg der Losung auch dieses Knotens iiber die Extraktreaktionen. 

Wir blicken heute auf iiber 10 000 FaIle, welche mit dem Dialysierverfahren, und 
ein groBes Material, das mit samtlichen Methoden, bis auf jene von LOESCHCKE, 
untersncht worden ist, zuriick. Wir konnen yom psychiatrischen Standpunkt 
dem beipflichten, was wir im Jahre 1923 im Handbuch der Psychiatrie ausge­
sprochen haben und dessen wesentliche Punkte wir noch einmal mit einigen 
Anderungen betonen mochten: Hervorzuheben ist vor aIlem, daB wir abnorme 
Konstitution und pathologischen ProzeB serologisch nicht streng auseinander­
halten konnen. So kommt es, daB ein anscheinend normaler Fall eventuell doch 
eine Reaktion besonders mit endokrinen Driisen (am haufigsten Schilddriise) 
zeigt. Bei der Nachuntersuchung finden sich aber fast stets Symptome, die fiir 
eineKonstitutionsanomalie mit Beteiligung der inneren Sekretion sprechen. Dieses 
Faktum ist auch deshalb wichtig, weil eine endokrin bedingte Erkrankung schon 
vor der klinischenManifestation serologisch ein abnormes Bild bieten kann. Dieser 
Punkt ist sicher die Ursache vieler MiBverstandnisse gewesen. Ferner ware zu 
dem Faktum etwas zu sagen, daB schwere Falle von Psychopathie Abbau von 
Gehirnrinde zeigen. Bekanntlich hat diese Tatsache manche Untersucher gegen die 
psychiatrische Verwendung der A. R. eingenommen. Aber es ist vielleicht zu be­
denken, daB det Abbau von Gehirnrinde moglicherweise etwas anderes darstellt 
als jener anderer Organe wegen des Lipoidreichtums der Rinde. Vielleicht laufen 
hier biologische Vorgange mit, die viellabiler sind. Wenn wir uns aber die A.R. 
nicht so materiell- mochte ich sagen - vorstellen, wie sie von ABDERHALDEN u. a. 
aufgefaBt worden ist, sondern mehr in der Form, wie sie SELLHEIM ausgedriickt 
hat, als Einstellungsreaktion, als ungemein fein empfindliche Antwort des Blutes 
auf einen pathologischen Vorgang, dann wird uns die oben berichtete Erscheinung 
nicht so auffallig. Das sind die beiden Einschrankungen, die ich gegeniiber dem 
1923 Gesagten hervorheben mochte. Fiir mich gilt also auch heute: das in der 
weit iiberwiegenden Mehrzahl der Falle von Schizophrenie vorhandene gemein­
same Reagieren von Gehirnrinde, Geschlechtsdriisen und Schilddriise. Wir werden 
darauf noch im speziellen Teil zu sprechen kommen. Hier mochte ich nur 
hervorheben, daB von' einigen Autoren gegeniiber einer Unterfunktion der Ge­
schlechtsdriisen hervorgehoben worden ist, daB ja die charakteristischen Sym­
ptome (Eunuchoidismus usw.) fehlen. Demgegeniiber waren zwei gewichtige 
Punkte hervorzuheben: erstens, daB bei einer pluriglandularen Erkrankung die 
Hypofunktion einer endokrinen Driise sich nicht in der Weise klinisch manifestiert, 
als wennes sich umeine wesentlich uniglandulare Erkrankung handelt; zweitens, daB 
eine und dieselbe Storungzu verschiedenenklinischenAusfallen fiihren kann, je nach 
der Konstitution und demgemaB je nach dem Locus minoris resil'ltentiae, an dem 
die Schadigung angreift. Ferner haben wir bei der Epilepsie besonders haufigen 
Abbau der Schilddriise (neben selteneren von Gehirnrinde und Geschlechtsdriise) 
gesehen. Dieser Befund wird vielleicht durch moderne physikalisch-chemische 
Untersuchungen des Serums bei Epilepsie gestiitzt, auf die im speziellen Teil 
einzugehen sein wird. Bei Psychopathie und bei manisch-depressivem Irresein 
sehen wir selten und nur singular, wohl als Konstitutionsanomalie, Abbau endo­
kriner Driisen; manchmal, wie schon oben erwahnt, besonders in schweren Fallen, 
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Abbau von Gehirnrinde. Die charakteristischsten Befunde bieten die endokrinen 
Storungen mit und ohne psychische Symptomen. Freilich sehen wir hier oft nur 
die sekundar erkrankten Drusen reagieren; die Diagnostik hat sich in erster Linie 
von Klinik, Rontgenologie, pharmakologischer Priifung, Grundumsatz leiten 
zu lassen. Als nicht zu versaumendes Syndrom tritt hier der humoralpatho­
logische Befund hinzu. 

Man hat vielfach Beziehungen zwischen den die A. R. hervorrufenden Stoffen 
und den Hormonen gestiftet, oder sie sogar identifiziert. Als eines der Argumente 
dafiir wurde ausgefiihrt, daB Kaulquappen, wie ABDERHALDEN gezeigt. hat, noch 
durch weit abgebaute Substrate endokriner Drusen charakteristisch in ihrer 
Entwicklung geandert werden, durch Substrate, die sich bei der A. R., z. B. bei der 
optischen Methode, verwenden lassen. Vielleicht wird eine nahe Zeit Klarung brin­
gen. Immerhin ist so ein natiirlicher 'Obergang zu den Hormonwirkungen gegeben. 

Von Hormonen sind bekanntlich nur das Adrenalin und Thyroxin isoliert. 
Von anderen Stoffen, wie dem Cholin und Kreatin sowie dem Tethelin wird teils 
angenommen, daB sie Hormone sind, teils wird es bestritten. In jungster Zeit 
sollen die Hormone der Ovarien und des Hypophysenvorderlappens (ZONDEK) 
gefunden worden sein. Es fragt sich im ubrigen, ob das Thyroxin wirklich das 
Hormon der Schilddriise ist, oder ob es nicht vielleicht eines unter vielen ist. 

Das Adrenalin direkt im Serum nachzuweisen, ist vielfach versucht worden, 
vor allem mit chemischen Methoden. (BETELLI, VULPIAN, FRANKEL undALLERS, 
BAYER, ZANFROGINI u. a.) FUr andere Inkrete bestehen kaum direkte Nachweis­
methoden, und man kann sie nur indirekt erschlieBen, indem man gewisse Wir­
kungen, die Driisenextrakte entfalten, am Serum versucht, wobei jedoch zweierlei 
zu berucksichtigen ist: erstens, daB oft das normale Serum schon eine ahnliche 
Wirkung entfaltet; zweitens, daB wir annehmen mussen, daB im Blute mehrere 
Hormone kreisen, die sich in ihrer Wirkung verstarken oder aufheben konnen. 
Die zu untersuchende Hormonwirkung kann normalerweise ablaufende V organge 
beeinflussen, oder neue Phanomene oder Stoffe produzieren. Einzelne dieser Er­
scheinungen haben wir bereits gestreift. Es sei hier jedoch noch einmal zusammen­
gefaf3t. 

Das Blutbild, dem KOCHER so groBen praktischen Wert in der Schilddrusen­
pathologie beigelegt hatte, hat an diagnostischem Werte verloren, seit man die 
Blutbilder bei verschiedenen endokrinen Erkrankungen genauer kennt; seit 
man weiB, daB auch Psychopathen und Neurotiker zur Lymphocytose neigen; 
seit man uberhaupt die Labilitat dieser Erscheinung studiert hat. Immerhin geben 
serienweise hamatologische Untersuchungen desselben Falles manchen AufschluB 
speziell uber die Wirksamkeit der Organtherapie, und vielleicht wird auch die 
Bearbeitung nach den Grundsatzen des V. SCHILLINGschen Hamogramms, wie sie 
SUCKOW schon begonnen hat, weiterfiihren. 

Die Frage der Blutgerinnungszeit bei endokrinen StOrungen, von der man seit 
KOTTMANN annahm, daB Hyperfunktionen der Schilddruse Verzogerung, Hypo­
funktionen Beschleunigung hervorrufen, zeigt in der neueren Literatur sehr ver­
schiedenartige Beantwortung. Die Ursache liegt wohl an der ungenugenden 
Technik und der Interferenz bei pluriglandularen Storungen. Verwendbar ist 
neben den komplizierten Methoden eigentlich lediglich die Apparatur von BURKER 
mit der notigen Kontrolle. 

Auch das F AHRAEussche Phanomen ist nicht genugend bearbeitet bei endo­
krinen Storungen. Oft bestehen Beschleunigungen der Senkungsgeschwindigkeit, 
oft nicht. Ein besonderes Interesse verdient, wie schon geschildert, die Neben­
einanderbeobachtungvon Senkungsgeschwindigkeit und Plasmalabilitat. Erhohte 
Plasmalabilitat ohne Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit (F. GEORGIS 
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Phanomen) und auch das umgekehrte Verhalten (KAFKA) scheinen ihre Ur­
sache in durch endokrine Einflusse entstehenden Ionenverschiebungen zu haben. 

Im Serum ist es vor aHem die Viscositat, die eine praktisch bedeutungsvoHe 
Rolle bei endokrinen Storungen spielt. Und zwar in erster Linie die spezifische 
Viscositat, d. h. das Ergebnis der Division des vorhandenen Viscositatswertes 
durch jenen, der dem betrefferiden EiweiBgehalt entspricht. Der niedrige Vicso­
sitatsfaktor ist ein charakteristischer Befund bei Schilddrusenhyperfunktionen, 
ahnlich auch ein niedriger EiweiBquotient. Beide Erscheinungen illustrieren sehr 
gut die Wirksamkeit organtherapeutischer Behandlung. 

Die chemische Serumuntersuchung ist, abgesehen von der in jungster Zeit 
viel bearbeiteten Frage des Cholesterin- und Jodspiegels speziell bei Schilddrusen-

Abb.5. Colorimetrische Skala Zllr KOTTMANN·Reaktion. (Nach SAMSON.) 

erkrankungen, durch die Zuckerbelastungsproben bereichert worden. Ist schon 
de£ nuchterne Zuckerspiegel bei verschiedenen endokrinen Erkrankungen (vor 
allem Basedow usw.), hoch, so entstehen charakteristische Kurven fUr Basedow, 
Hypophysenunterfunktion, Nebennierenerkrankungen, wenn man auf nuchternen 
Magen 400 ccm 10proz. Zuckerlosung reicht und den Blutzuckergehalt aIle 
halben Stunden feststellt. 

Eine den chemischen Proben nahestehende, aber in ihrem Mechanismus noch 
nicht ganz geklarte Reaktion ist die photochemische von KOTTMANN. Setzt 
man zum Serum Kaliumjodid und Silbernitrat, belichtet dann eine bestimmte 
Zeit und fUgt Hydrochinon hinzu, so kommt es zur Bildung von kolloidalem 
Silberjodid und durch Reduktion zum Ausfallen von Silber. Das au Bert sich 
in Dunkelfarbung, deren Auftreten nach KOTTMANN bei Schilddrusenuberfunk­
tionen verzogert, bei Schilddrusenunterfunktionen beschleunigt ist. SAMSON hat 
in meinem Institut die Methode modifiziert. Er hat neben einer Reihe anderer 
Kunstgriffe eine colorimetrische Skala geschaffen (Abb. 5), nach der man den Grad 
der jeweiligen Verfarbung objektiv feststellen kann; er hat ferner die Eintragung 
der Resultate in ein Schema (Abb. 6), mit gutem Erfolge vorgeschlagen. Mit 
dieser modifizierten Methode lieB sich vor aHem eine Verzogerung bei Schild­
drusenhyperfunktionen feststellen. 

Nun zu den mehr biologischen Methoden, biologischen deshalb, weil sie die 
Hormonwirkung am lebenden oder uberlebenden Tierkorper, oder seinen Teilen 
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festzustellen suchen. In neuerer Zeit hat die biologische Priifung auf Hypophysen­
wirkung am iiberlebenden Rattenuterus, ferner die Hervorrufung des ostrischen 
Zyklus bei der kastrierten weiBen Maus als Effekt der Ovarialhormone, viel Be­
arbeitung gefunden. Von LOEWE wurde das LAQuEUR-ZONDEKsche Menformen 
sogar im Serum gefunden. Fiir die serologische Priifung kommen aber vor allem 
in Betracht die LAEWEN~TRENDELENBURGSche Versuchsanordnung an Frosch­
gefaBpraparat zur Feststellung der Adrenalinwirkung, die. REID-HUNTsche 
Methode der Acetonitrilresistenz schilddriisengefiitterter weiBer Mause und der 
Kaulquappenversuch, dessen Vater GUDERNATSCH ist. Das erstgenannte Experi-
7 ment ist viel versucht worden; 

6 

/ es ist mit Serum nur unter 
/ groBer Vorsicht vorzunehmen, 

/ da das Normalserum eine starke 
/ gefaBverengende Wirkung hat. 

t Die REID-HUNTsche Methode 
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ist erst von STRAUB exakt ge­
schildert worden und von ihm, 
REID-HuNT, TRENDELENBURG 
u. a. mit Serum versucht. Die 
Kaulquappenmethode ist ganz 
besonders viel und intensiv be­
arbeitet worden. Werden Kaul­
quappen mit Organextrakten, 
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Abb.6. Schema zur KOTTMANN·Reaktion. sein konnen (ABDERHALDEN), 

-- Normal. - - - Beschieunigung. -.-.-. Ver-
. iangsamung. gefiittert, so zeigen sie charak-

teristische Anderungen der Ent­
wicklung. Besonders auffallend ist dies bei der Schilddriise und Thymus bewiesen 
worden, aber auch Ovarium, Hypophyse, Nebenniere bewirken deutliche Ver­
anderungen. Hier ist fiir die Serumforschung ein sehr interessantes Gebiet gegeben. 

Auch Antilwrmone wurden in letzter Zeit beschrieben. 
Nach dieser teilweisen Abschweifung, die aber im Interesse einer umfassende­

ren Darstellung der Hormonwirkung notig war, gehen wir zu den biologischen 
Serummethoden und ihren allgemeinen Ergebnissen in der Psychiatrie iiber. 
Unter immunbiologischen Methoden versteht man ja im allgemeinen solche, 
die mit dem Tierkorper oder lebendem Zellmaterial arbeiten und Teile eines 
Immunitatsvorganges darstellen. Die schade Grenze, die man friiher zwischen 
den Methoden dieses Gebietes und anderen gezogen hat, ist heute verwischt, 
da, wie schon erwahnt, die physikalische und Kolloid-Chemie hierBriicken schlagt. 
Halten wir uns der Ubersicht halber an die Einteilung, wie sie durch die heute 
noch fruchtbare und interessante Seitenkettentheorie PAUL EHRLICHS gegeben 
ist. Es sei auch hierbei an die betreffende Darstellung in meinem Abschnitt des 
"Handbuch der Psychiatrie" erinnert. Der Raumersparnis wegen kann hier auch 
nur das wirklich Wichtige gebracht werden. So konnen wir die Frage der Toxine 
und Antitoxine iibergehen. Die bakterielle Agglutination spielt in der Psych­
iatrie nur bei der Spirochaeta pallida eine Rolle, ausgenommen die Falle, wo es sich 
um akute Infektionskrankheiten handelt. Die diesbeziiglichen Untersuchungen 
von KISSMEYER, ZINSSER, HOPKINS, SCHARNKE und RUETE u. a. ergeben aber 
keine einheitlichen Befunde und sind daher vorlaufig praktisch ohne Bedeutung. 
Die Agglutination von Korperzellen ist in der jiingsten Zeit sehr bedeutungsvoll 
geworden in der Form der Isohamagglutination. Es hat sich gezeigt, daB Men­
schenserum, mit den roten Blutkorperchen eines anderen Menschen zusammen-
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gebracht, diese entweder unverandert laBt, oder sie agglutiniert. Man hat daher 
die Menschen in Gruppen eingeteilt, die sich nach dem Merkmal der roten Blut­
korperchen, der agglutinablen Substanz, richten (LANDSTEINER). Es gibt nun zwei 
solcher Merkmale, A und B, d. h. Blutkorperchen, die das Merkmal A enthalten, 
werden nur von einer Reihe von Seren agglutiniert; jene, die das Merkmal B ent­
halten, von einer anderen. Es gibt aber auch rote Blutkorperchen, die keine agglu­
tinable Substanz enthalten, also weder die Merkmale AnochBbesitzen. Solassen 
sich 4 Gruppen aufstellen: acnh JANSKY gehoren in Gruppe I Menschen, deren Blut­
korperchen weder A nochB enthalten; in Gruppe II solche, deren Blutkorperchen 
das Merkmal B enthalt; in Gruppe III solche, deren Erythrocyten das Merkmal A 
besitzen; in GruppeIV schlieBlich solche, deren rote Blutkorperchen beide Merk· 
male A und B enthalten. So ergibt sich auch die Einteilung der Sera in solche der 
Gruppe I, die Blutkorperchen keiner Art agglutinieren; der Gruppe II, die Blut­
korperchen mit Merkmal B agglutinieren; der Gruppe III, die Blutkorperchen 
mit dem Merkmal A agglutinieren; der Gruppe IV, die Blutkorperchen mit beiden 
Merkmalen agglutinieren. 
Die Figur (Abb. 7) erlau­
tert das Gesagte. Die 
Technik der Reaktion ist 
sehr einfach, sowohl was 
die Objekttragermethode 
nach Moss-LEE-VINCENT, 
als auch was die Reagens­
glasmethode V. SCHIFFS 
betrifft. Fur die Psychia­
trie ist die Methode inso­
fern von Bedeutung, als 

Abb.7. Objekttragermethode zur Blutgruppenbestimmung. 
Links unverandert, reehts Agglutination. 

sie ja eine Konstitutions- und Rassenmethode ist, daher anzuzeigen scheint, was 
fUr Konstitutionen resp. Rassen fUr bestimmte Psychosen besonders disponiert 
sind. Die bisherigen Arbeiten geben kein deutliches Bild. Wahrend JACOBSOHN bei 
der Analyse keine Besonderheiten sah, glaubte WILSZKOWSKI beobachtetzu haben, 
daB bei der Paralyse, besonders beiFallen, derenDauer 3 Jahre nichtubersteigt, die 
GruppeABuberwiegt. Die Krankheitsdauer sinkt bei Fallen von uber 3 Jahren von 
o uber A, B nach AB. Vielleicht bestehen hier Zusammenhange mit den Ergeb­
nissen der Arbeiten von AMSEL und HALBE, STRESZYMSKI, WIECHMANN und PAUL, 
die fUr die resistente Wa. R. eine besondere Disposition der Gruppe ABfanden. Wir 
sehen hier auch den ersten Ansatz zu einer Konstitutionsserologie (L. HIRSZFELD). 

Pracipitationsreaktionen sind heute als Flockungs- und Trubungsreaktionen 
zur Luesdiagnose besonders bekannt geworden. Da diese aber keine echten 
Pracipitationsreaktionen darstellen, werden sie im AnschhiB an die Wa. R. 
behandelt werden. 

Zellosende Antikorper sind in der Serologie der Geisteskrankheiten nicht be­
deutungslos geblieben. Wir wollen die Frage der Neurotoxine nicht beriihren und 
uns nur kurz mit den N ormalhamolysinen des Serums befassen. DaB es zum Auf­
treten der biologischen Hamolyse kommt, bedarf es bekanntlich dreier Faktoren: 
des Amboceptors, des Komplements und der roten Blutkorperchen. Als besonders 
geeignete Testblutkorperchen haben sich jene vom Hammel eingeburgert, die 
meist in 5 proz. Aufschwemmung verwendet werden. Das Komplement geht 
durch Erwarmung auf 56° zugrunde, der Amboceptor ist thermostabil. Wenn 
man also zum frischen Serum Hammelblutkorperchen setzt (beides in richtigen 
Konzentrationen und Mengen), dann tritt nach Brutschrankaufenthalt entweder 
Hamolyse auf oder nicht" Tritt Hamolyse auf, so ist das ein Zeichen, daB im Blut-
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serum KOll lplcmcllt lind Amboccptol" vorlmlldcn silld . ~'l'itt kCLne Hiilllol'ysc auf, 
so feldt. einer dieser Bestandteile oder beide . Illuktiviert IllUIl <las Scrum durch 
Erhitzcn nuf o(j n und setzt dflnn Komplemcnt lind Ha mmclblutkorpcrclll::n hinzu , 
danll ist , wcnn Hiimol .... se allhritt, der Kachweis dea Amboocpto rs, wcnll sic aus, 
blcibt., scill Fehlen bcwiesen. AilS dem Verg lcich des erst. gcschiidcrtcli lind z\\"eiten 
Versuches ergibt sich alleh, ob Komplelllent im Serulli "orhandell is t. oder nicht. 
Eventuell miisscll !loch weitel'C Vel"Suehe angeschlOS$en wcrden. Es habell !lun im 
Jahre 19 11 Zll gleichc,' Zcit E I. [A SUt:IIG , sowie W.:II, und KAFKA daruuf hinge, 
wiesen , da ll bci Paralyse das Komplemcnt hiiufig fehlt. Das Ccbict i st dann wciter 
bearbeitet worden " Oil KAFKA , POi'on', I:I l t:RON"!II US, Hossu:, NATHA N, l\I.ANDEL' 
BAti!ll , EICKt:, HAAS u. a , Die S achlage ist heute die, dall wold allzlIllehlllell ist, 
daD das Phii nomen des KOlllplelllentschwundes " ornchmlich erst in vitro auftritt. 
(.MANIH:LtlA tiM). Es filldet sieh bcsondcrs hii ufig bei Paralyse, a ber aueh bei 
schlec ht. behflndclter alter Sy philis (EICIoa:), sowie bei terti iirer Lues mit. 
Erscheinllngen dcs Z, K , S, Die Thoorie der Erscheinung ist in Illcinelll lnstitut. 
VOIl ,'ON J~,\NIH1ANN beul'oeitet wOI'{lcn. 

'Velll} wir nUll Zli dell kOlll plelllentbindcnden Antikoq }Crn des SerLIIllS ii oel'gehen , 
so ist. es woh l nicht notig, viele \\'orte libel' dic Cesc hiehte und 1'cchnik der \Va , R, 
zu ,·crlieren. Auch sei diesbeziiglich auf meine o bell zit ierte Abhandlung vcr, 
wiesen . .Filr die Thcorie ist von Interesse, daD SACHS, KLOPSTOCK und WEI.L auf 
Grund ihrer Ticrversuche zu dem Ergebnis gekommell sind, dall die Wa. H. cille 
echte Antikorperreaktion sci lind zwar cine Autonntikorpcrreaktioll, wie s ic zuerst 
VOIl \VEil, lind BRAUe.: angenOllllllcn worden wnl', Es gelang den erwiih nten Au­
tOI'cn , durc h glcichzeitige Injektion von alkoholisehell ]~xtrakten aus Koninehen, 
Ilieren lind Schwcincscruill in Kaninehen cine positi,'e Sy philisrenktion zu cr, 
hulten. A liS diescn Vcrsuchcll sehlosscn sieauf dell .'Iensc hen \\'ie folgt: "Das Wesen 
der syphilitischell Blut\"erii nderung wiire darnach in einer A.utoa ntikorpe rbildllng 
zu suchen. hen'orgerufell dU r<:h die illllllllllisierende \virkung, die die bei delll 
syphilitischell Gcwcbezcrfnll freiwcrdenden UllOide nach KOPI}Clung an Spiro. 
chiitenleibcSSllbstanzen hen ·orl. lI l·ufen imsta nde sind I." 

Daoci stcllcil sieh die Ve l'fa ssel' VOl' , dull die J~ipoide als Vollantigene anzu, 
sehen sind ; sic gclangell SOllst nicht WI' Wil'kllng, wei ! sic von arteigenell E iweiB, 
kti~'Perli UlIlhiill t , ihrer Billtfl'emdheit entkleidet w el'Clcn. Werden sic aoel' an 
ein a nderes S ubstrat (Spi rochii tcnleibessubstanzen) gekoPI}Clt , so gelangell sic 
a n dell Ort ihrer \Virkung. Jeh habe vcrslleht , die "erhiihnisse in einelll Sc hema 
festzulegen (Abb, 8), 

Bczliglieh d er Technik wiil'e Zll crwiihnen, daD neben der in Preu Bcn und an, 
deren dClitschclI Bundesstanten obligatorisch eingcfillll'tcil Originaltechnik Hbcr, 
a ll oesondere LuboratoriulllslIlctitodeu lind Vedcinerllngen nusgcfiih rt werden, 
VOIl letztercn scicn die AktivlIlcthodcn (i\ L STEH N, 1-1 ~;ClIT II. a. ) sowie die Cho, 
lesterinkiiltelllethode J ACOIlTIIAI.8 besondcrs hCI"'orgehobcn. 

Beziiglieh d er allgemeinen Bed eutung dcr \Va . H , sci hcn"orgchoOcn, daD in 
jiingstel' Zeit cine pos iti ve Hellktion in beSlilllmtcn .Fiillen als ,,8chOnheit-sfehler" 
( U~IBl::n) und ullwesentlic h (I'\ONN t:) bcwertet w ordell ist. Demgegentibcr sci 
betOllt, daB cille posit i"e \Va. H., wenn cine Ilndcre Qllelle alisgesehiosscli ist , 
stets als ein Zeiehell "Oil akti,"el' Syphilis, als .Folgc des VOl'handenscills von 
Spirochiitell Hufzufas;,;en ist . Dafill' sprechcll ueben klillischell lI . It. El'fllh1"lIllgcn 
die netlen Vers l1che VOIl H . SACII S, Kt.OI'STOCK tlnd W.:IL. 

Die Annahmc, daB bei d er Paralyse die Wa . H. des Blutes in 100 % der }'iille 
positi \' ist, die vor aHem von .1<' . PI.A t;T stallllll t , wllrdc illl J a hre 1020 \'on KAHU 
widerlcgt , der z eigell konnte, du O cine negati,'e \Va , H. illl Blute, gcgcniiber ciner 

I Ziliert IIIll"h :\, KI.OI'STOCI( , till Original gesperrt gedrllckt. 



Allgemeines iiber Methoden und Ergebnisse. 241 

stark positiven Wa. R. im Liquor, 
NATHAN, WEICHBRODT, Es­
KUCHEN, EICKE, FRIGERIOU. a. 
bestatigen es. 

bei der Paralyse nicht so selten vorkommt. 

Die WEINBERG sche Me­
thode, die Komplementbin­
dung zur Echinokokkendia­
gnose mit Hydatidenfliisssig­
keit als Antigen, wird in 
unseren Gegenden wenig aus­
gefiihrt, kann aber z. B. in 
Siidamerika auch yom Psych­
iater zur Diagnose einer Cy­
sticercosis cerebri herange­
zogen werden. Eine Kom­
plementbindungsreaktion mit 
aus Organsubstraten herge­
stellten Extrakten, speziell 
Basedowschilddriisen , haben 
A. E. LAMPE und L. A. LAMPE 
beschrieben. Sie fanden selbst 
die diagnostische Bedeutung 
der Reaktion gering. 

Von der Ansicht ausgehend, 
daB die Wa. R. nur ein Indi­
kator fiir Vorgange ist, die 
sich zwischen Extrakt und 
Luesserum abspielen, hat 
J ACOBSTHAL bereits im Jahre 

Abb .. 

t 
mif(71mgl!neAI 
&wt!lO umh,inl 

'c hcma 1,U den neu n YOn!tcllullRen ilbcr die 
)' phUlsrcnktion. (Xu·1t Ii: AI''' . ) 

1909 zeigen konnen, daB im Dunkelfeld das syphilitische 
glutination des Extraktes hervorruft (Optische Methode). 

Serum eine Art Ag­
Diese Methode, die 

freilich von den Nach-
untersuchern fiir prak­
tisch nicht verwendbar 
gefunden ' wurde, war 
die Vorlauferin der spa­
teren Flockungs- und der 
heutigen Trilbungsreak­
tionen zur Syphilisdia­
gnose. Es war wieder­
um das Verdienst von 
H . SACHS, der im Ver­
ein mit W. GEORGI im 
Jahre 1918 eineeinfache 
Flockungsreaktion ver­
offentlichte, die sich 
iiberall eingefiihrt hat. 
Zu in bestimmter Weise 

Abb. 9. Vergieiehsaggintinoskop. 

verdiinntem Serum wird eine cholesterinisierte Rinderherzextraktverdiinnung ge­
setzt: nach 24 stiindigem Aufenthalt im Brutschrank wird abgelesen, und zwar ent­
weder im gewohnlichen Agglutinoskop nach KUHN-WOITHE oder in dem vonmir 
konstruierten Vergleichs-Agglutinoskop (Abb. 9). Man kann diese Methode eventuell 
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auch als Mikro-Methode ausfuhren, zu der SCHEER, LIPP und ich Angaben gemacht 
haben. Neben denFlockungsmethoden nach SACHS und GEORGI haben sich in 
Deutschlandauch die ReaktionennachMEINICKE eingeburgert. MEINICKEhat zuerst 
drei Methoden als Lipoid-Bindungsreaktionen beschrieben. Ais diagnostische 
Methode ist aber nur die sogenannte "Dritte Modifikation" (D. M.), ubrigge­
blieben. Diese dritte Modifikation besteht darin, daB man einen bestimmt her­
gestellten Extrakt aus Pferdeherz verdunnt, und zwar spult. hierbei die Ver­
dunnung mit 2 proz. KochsalzlOsung die Hauptrolle; zu 0,2 ccm inaktiviertem 
Serum werden 0,8 ccm der Extraktverdunnung hinzugesetzt. Die Ablesung er­
folgt nach 24 stundigem Aufenthalt im Brutschrank. Ahnliche Flockungsreaktionen 
wurden fast in allen Landern beschrieben, wobei die Technik mehr oder weniger 
abgeandert worden ist. Es sei nur an die Namen KAHN, HERROLD, HECHT, DREYER­
WARD, MULLER erinnert. Eine Reihe von Autoren haben auch die Flockung und 
die Hamolyse kombiniert. Am bekanntesten ist nach dieser Richtung hin die 
Reaktion von VERNES geworden, der mit in bestimmter Weise vorbehandeltem 
Pferdeherzextrakt eine Flockungsreaktion ansetzte, nach bestimmter Zeit rote 
Hammelblutkorperchen und Schweineserum hinzusetzte und den Grad der 
Losung colorimetrisch bestimmte. Ahnliche Kombinations-Methoden sind auch 
von KEINING, KAFKA, JACOB und anderen beschrieben worden. Eine besondere 
Stellung nehmen die Schnellreaktionen nach BRUCK ein. Hier wird ebenfalls 
der Extrakt in bestimmter Weise vorher verdunnt; man fiigt dann zusammen: 
0,2 ccm inaktivierten Serums, 0,8 ccm lOproz. Kochsalslosung, 0,2 ccm der 
Extraktverdunnung; nach gutem Schutteln wird 20 Minuten zentrifugiert. 
Es zeigt sich ein Oberflachenhautchen, das nach neuerlichem Schutteln in grobe 
Flocken zerfallt. Die BRUCKsche Reaktion fuhrt uns uber den sogenannten Tru­
bungsreaktionen. Die Trubungsreaktionen beruhen darauf, daB stets der Flockung 
eine Trubung vorausgeht, die unter bestimmten VorsichtsmaBregeln diagnostisch 
verwertet wird. Solche Trubungsreaktionen sind vor allem von DOLD und MEI­
NICKE beschrieben worden. Bei der Trubungsreaktion nach MEINICKE muB der 
Extrakt in ganz bestimmter Weise vorbereitet werden. Die Ablesung erfolgt 
nach einer Stunde. Auch DOI.D bereitet den Extrakt in komplizierter Art zur 
Trubungsreaktion vor. Prinzipiell fur beide Methoden ist die Formol-Kontrolle. 
Durch das Formol wird niimlich der ReaktionsprozeB zwischen Extrakt und Serum 
gehemmt. So besteht die Moglichkeit eines scharfen Vergleichs mit den 
Rohrchen, in welchen infolge der Reaktion eine Trubung auftritt. MEINICKE 
hat seine Trubungsreaktion auch' als Mikro-Reaktion beschrieben. 

Uber die Theorie der FlockunlJs- und TriibunlJsreaktionen nur wenige W orte: 
Wir haben bereits bei der Besprechung der Wa. R. die heute aktuelle Theorie 
der Entstehung der syphilitischen Blutveranderung nach SACHS, KLOPSTOCK 
und WElL erortert. Die Flockungsphanomene entstehen dadurch, daB man 
jene Komponente, die bei der Wa. R. lediglich in ihrem ersten Beginne die Ver­
anderung des hamolytischen Systems hervorruft, weiter verfolgt. Vorbedingung 
dafur ist vor allem der besondere Dispersitatsgrad der Extraktverdunnung und 
das geeignete Salzmedium, in dem sich die Reaktion abspielt. Es ist fur diese 
Vorstellung gleichgiiltig, ob man sich wie EpSTEIN die syphilitische Blutverande­
rung vor allem als Anderung der elektrischen Ladung des Serums vorstellt, oder 
ob man im einzelnen der Theorie von SACHS, KLOPSTOCK und WEIL folgt. Aus 
Raumersparnis sei auf dieses interessante Gebiet nicht weiter eingegangen und 
diesbezuglich auf das "Handbuch der Serodiagnose der Syphilis" und die vielen 
Einzelarbeiten verwiesen. 

Die klinische Bedeutung der Flockungs- und Trubungsreaktion steht heute 
unbestreitbar fest. Es ist fur den Praktiker freilich schwer hindurchzufinden, da 
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eine so groBe Anzahl verschiedener Methoden angegeben worden ist. In Deutsch­
land haben sich naturgemaB die Flockungsreaktionen nach SACHS-GEORGI und 
jene nach MEINICKE, die beide ja auch gegenuber den auslandischen Methoden 
die Prioritat beanspruchen, am meisten eingeburgert. Sie werden entweder stets 
neben der Wa. R. ausgefuhrt, oder in allen wichtigen Fallen. Dagegen ki:innen 
wir uns mit den Trubungsreaktionen nicht so sehr befreunden. Sie sollen nur 
dort ausgefiihrt werden, wo tatsachlich Eile geboten ist. Ganz besonders muE 
vor der alleinigen Ausfuhrung der Trubungsreaktion nach MEINICKE als Mikro­
Reaktion gewarnt werden. Hier hat HARTWICH eine ganze Reihe positiver Be­
funde bei der Epilepsie veri:iffentlicht, wobei immer die Wa. R. negativ war. Es 
ist zweifellos, daB diese Befunde unspezifisch und vielleicht durch die erhi:ihte 
Labilitat des Epileptikerserums hervorgerufen waren. Zusammenfassend ware 
also zu sagen, daB in den Flockungsreaktionen ausgezeichnete Erganzungs­
methoden der Wa. R. zur Syphilisdiagnose gefunden worden sind. Die Tru­
bungsreaktionen sind nur in eiligen Fallen anzuwenden und auch da mit gri:iBter 
Vorsicht. 

Die Verwendung des anaphylaktischen Versuches zur Feststellung von Serum­
veranderungen ist bisher wenig geubt worden, doch gibt es auch hier interessante 
Fragestellungen, die in jungster Zeit viel bearbeitet worden sind, vor allem die 
SerumeiweiBki:irper und ihre biologische Differenzierung hetreffend im AnschluB 
an die Arbeiten DOERR und BERGER u. a. Es wiirde aber zu weit fiihren, wenn 
hier dieser zukunftsweisenden Arbeiten ausfiihrlicher gedacht werden wiirde. 
Dagegen ist umgekehrt dem Blutbefund beim anaphylaktischen Shock des Tieres 
(SCHLECHT) viel Beachtung geschenkt worden, und es wurde versucht, die sich 
hier bietenden Abweichungen yom N ormalbefunde mit den Ergebnissen bei ge­
wissen mit der Anaphylaxie in Beziehung gebrachten psychischen und neuro­
logischen Syndromen und Prozessen zu vergleichen. Dariiber wird ausfiihrlicher 
im speziellen Teil zu sprechen sein. Hier sei nul' erwahnt, daB das Verwerten 
einzelner Blutveranderungen zu theoretischen Uberlegungen (z. B. HAuPTMANNS 
Annahme, daB die angebliche Eosinophilie der Paralytiker fiir einen anaphylaxie­
ahnlichen Vorgang spricht) nur mit groBer Vorsicht geschehen darf. 

1m AnschluB an die besprochenen Vorgange sei noch die fiir das Gebiet der 
Geisteskrankheiten nicht unwichtige Frage der Toxizitiit des Serums besprochen. 
Nach relativ groben Untersuchungen hat BORCHARD die Grundlagen fur Toxi­
zitatsversuche fixiert. JUSTSCHENKO, REBICCI, KRAINSKY U. V. a. haben das 
Gebiet bearbeitet. JUSTSCHENKO hat gefunden, daB speziell im depressiven Sta­
dium des manisch-melancholischen Irreseins Gifte ausgeschieden werden. REBICCI 
hat berichtet, daB das Nervensystem der Blutegel geschadigt werde, wenn man 
sie an Epileptikern, Paralytikern und an Dementia senilis Leidenden saugen lasse; 
die an Gesunden saugenden Kontrolltiere zeigten diese Veranderungen nicht. Die 
Versuchesind meines Wissens nicht nachgepruftworden. KRAINSKY war wohl der 
erste, der die Toxizitat des Epileptikerblutes VOl' dem Anfall nachwies. Er konnte 
freilich auch das Auftreten von Krampfen feststellen, was von BINSWANGER, sowie 
HEBoLD und BRATZ nicht bestatigt worden ist, wahrend MEYER das Auftreten 
von Anfallen beim Tiere dann beobachtete, wenn das Blut im Paroxysmus entnom­
men war. Weiterediesbezugliche Versuchestammen von ALEXANDER, TREVISANELLO 
und PREDA-POPEA. Die Toxizitat des Harns ist von HERMANN PFEIFFER besonders 
bearbeitet worden. Fur die weitere Entwicklung der Frage der Toxizitat des Serums 
waren die Versuche WEICHBRODTS maBgebend, der unter ganz bestimmter Technik 
das zu untersuchende Blutserum weiBen Mausen intraperitoneal injizierte und 
die Tiere dann beobachtete. Er fand lwine Toxizitat des Serums bei Paralyse, 
Arterioklerose und seniler Demenz, selbst wenn Erregungszustande oder Anfalle 
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vorlagen. Toxisch war das Blutserum bei halluzinierenden Patienten, die be­
sonders psychische Erscheinungen bosen; in erster Linie bei der KLEISTschen 
Motilitatspsychose. Fur die Epilepsie stellte WEICHBRODT fest, daB die Toxizitat 
des Serums 1 bis 2 Tage vor dem .AD1all gesteigert sei, vor und im Anfall die hochste 
Weite zeige, um schnell nach demAnfall wieder abzufallen. KASTAN hat in meinem 
Institut die Ergebnisse WEICHBRODTS bestatigen konnen. Er fand todliche Serum­
wirkung bei 8 von 18 Dementia-praecox-Fallen, 4 von 12 Epilepsiefallen, 3 von 
6 Fallen psychopatbischer Konstitution, 2 von 3 senilen Psychosen, 1 von 3 Ence­
phalitis-Iethargica-Fallen. Samlich Epileptikersera wirkten toxisch, die in einem 
Zeitraum von 24 Stunden nach dem letzten Arnall entnommen waren. Die be­
deutungsvolle Frage, was fur Korper die Erreger der Toxizitat sind, ist bisher 
wenig bearbeitet worden. Die Annahme, daB die toxische Substanz im Epilep­
tikerserum carbaminsaures Ammonium sei, hat sich nicht bestatigt, ebenso­
wenig die. Identifizierung mit den Leukomainen GAUTIERS. Rier bleibt der Zu­
kurnt ein wichtiges Arbeitsgebiet uberlassen. 

Zum SchluB sei ein Versuch von O. B. MEYER berichtet, der feststellte, daB 
Epileptikerserum imstande ist, die Spontanrhythmik uberlebender Rinderarterien 
aufzuheben. Die stark und lang dauernde GefaBkontraktion, die der spontanen 
-Rhythmik vorausgeht, war bei den im Epileptikerserum befindlichen Arterien­
streifen nicht starker als bei denen im gesvnden Serum, woraus MEYER Joigert, 
daB der Adrenalingehalt im Serum der Epileptiker nicht vermehrt ist. Uber die 
Pathogeneseder Epilepsie besagt der Versuch vorlaufig nichts. MOSSNER (Klin. 
Wochenschr. 1916, S.2398) hat MEYER zwar bestatigt, doch gezeigt, daB 50% 
der Normalseren die Rhythmik hemmen. ALTENBURGER und GUTMANN (Zeit­
schr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 112, S. 711. 1928) haben gezeigt, daB 
die Unterschiede nur quantitative sind und daB das O. B. MEYERSche Phanomen 
nur intervallar vorkommt, "als ein biologischer Ausdruck der Epilepsiedisposition 
aufzufassen ist". 

5. Liquor. 
Wir gehen nun zu den Methoden und allgemeinen Ergebnissen der Liquor­

forschung uber. Wahrend beim Blut und Serum es vorlaufig nur bestimmte 
Methoden sind, die in der Psychiatrie zu Ergebnissen gefiihrt oder dazu 
Aussicht haben, muB fast die ganze Liquortechnik hier kurz vorgefuhrt werden, 
denn kaum eine Methode ist fur die Psychiatrie und N eurologie ganz unwesentlich, 
und es sind auch vor allem Psychiater, die sich mit diesen Methoden beschaftigt 
haben. Es liegt ja auch nahe, da die Cerebrospinalflussigkeit Gehirn und Rucken­
mark erfullt und umspult und auf die geringsten Storungen in empfindlicher 
Weise reagiert. Einzelne theoretische, sehr aktuelle Fragen dieses Gebietes (Liquor­
entstehung, Permeabilitat, Schichtung) sollen am Ende dieses Abschnittes kurz 
behandelt werden, denn es erscheint rationeller, zuerst die Methoden vorzu­
fuhren. 

Wahrend das Aussehen des Blutes und Serums innerhalb der hier in Frage 
kommenden Phanomene kaum eine Rolle spielt, ist die Besichtigung der Cere­
brospinalflussigkeit gleich nach der Entnahme von groBer Wichtigkeit. Das ist 
auch deshalb verstandlich, weil der normale Liquor eine klare, ungefarbte, wasser­
helle, vollkommen durchsichtige und absolut homogene Flussigkeit darstellt. 
Eine Anderung eines dieser Faktoren weist daher, wenn ein Punktionsversehen 
auszuschlieBen ist, auf einen pathologischen Vorgang hin. Die haufigste Ver­
anderung der Farbung der Cerebrospinalflusigkeit stellt die Blutbeimengung dar, 
entweder in der Form von frischem Blute (Erythrochromie) oder umgewandeltem 
Blute (Xanthochromie). Bei der ersteren ist es nicht immer leicht, ein Versehen 
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bei der Punktion auszuschlieBen. Die letztere weht immer auf pathologische 
Veranderungen hin, wenn eine vorausgegangene Lumbalpunktion mit arteffiziell 
blutigem Liquor auszuschlieBen ist. Eine Veranderung des Liquors durch Gallen­
farbstoff bei schwerem lkterus ist nach einigen Autoren haufig, nach anderen 
selten. Sehr oft werden Veranderungen des Aussehens der Cerebrospinalfliissig­
keit durch entziindliche Prozesse der Meningen hervorgerufen. Es kommt zu 
Triibungen, Netzbildungen, Gerinnsel, Flockungen, verbunden oft mit Xantho­
chromie und andersartigen Liquorverfarbungen. So zeigen vor allem aile akuten 
meningitis chen Prozesse meist getriibten Liquor mit Homogenitatsstorungen der 
Fliissigkeit. Das ist aber keine conditio sine qua non. Es ist nicht ganzver­
standlich, wenn von franzosischen Autoren die Faile von Meningitis mit klarem 
Liquor besonders veroffentlicht werden. Wir sehen es bei der Paralyse, zu wie 
starker Vermehrung der EiweiBkorper der Zellen usw. es kommen kann, ohne jeg­
liche makroskopische Veranderung der Fliissigkeit. Auch bin ich mit anderen 
Autoren stets dem gegeniibergetreten, daB spinngewebartige Netze im Liquor 
fiir tuberkulose Meningitis diagnostisch verwendbar sind; sie mogen wohl am 
haufigsten bei dieser Erkrankung vorkommen, konnen sich aber sonst bei jeder 
Meningitis finden. lch habe diese Erscheinung sogar vor einiger Zeit bei einem 
akut meningitischen Schub einer Paralyse gesehen. Triibungen und Farbver­
anderungen des Liquors finden sich auBerhalb der Blutlplg und der Meningitis 
bei Tumoren des Zentralnervensystems und beim sogenannten FROINschen Syn­
drom. Letzteres Syndrom erscheint· bekanntlich dann, wenn eine Kommunika­
tionsunterbrechung innerhalb der spinalen Liquorsaule auf tritt, und zwar unper­
halb dieser. Aus diesen kurzen Ausfiihrungen geht wohl hervor, wie wichtig die 
makroskopischen Beobachtungen des nativen Liquors sind. Ais Kuriosum sei 
angefiihrt, daB GIUFFRE und MANNINO versuchthaben, die Temperatur des 
Liquors festzustellen und mit Hille einer geschickt erdachten Apparatur gefunden 
haben, daB die Liquortemperatur stets hoher als die Achseltemperatur ist, daB 
aber die Verhaltnisse zur Rectaltemperatur verschieden (bald niedriger, bald 
hoher, bald gleich) sind. Diagnostische Anhaltspunkte ergaben sich nicht. 

Von der makroskopischen fiihrt nur ein Schritt zur mikroskopischen Unter­
suchung des Liquor cerebrospinalis. Stets wenn der Liquor nicht normal aus­
sieht, findet man mikroskopisch abnorme oder pathologische Bestandteile. Dar­
iiber hinaus kann aber, wie schon erwahnt, auch der normal aussehende Liquor 
mikroskopisch verandert sein. Seit WIDAL, SICARD und RAvAuT hat die Unter­
suchung auf zellige Elemente im Liquor groBe Bedeutung erlangt, und zwar sowohl 
die quantitative, wie qualitative. Zur Liquorzellzahlung dient eine Zahlkammer, 
und zwar wird in Deutschland und anderen Landern die Zahlkammer nach FUCHS 
und ROSENTHAL, in Frankreich jene nach NOGEOTTE verwendet. Die Kammer 
nach FUCHS und ROSENTHAL hat eine Tiefe von 0,2 mm und das Zahlnetz einen 
Flacheninhalt von 16 qmm. Die Kammer wird mit dem Liquor gefiillt, und 
zwar werden vorher 10 Tropfen Liquor mit einem Tropfen Essigsaure-Methyl­
violett gemischt. Es wird das ganze Zahlnetz ausgezahlt und die so erhaltene 
Zahl muB durch drei (genauer durch 3,2) dividiert werden, um die Anzahl der 
Zellen im cmm zu ergeben. Man kann sich natiirlich auch anderer Zahlkammern 
bedienen. Von Wichtigkeit ist vor allem die Feststellung der Grenze normal­
pathologisch. Die Ansichten der Autoren gehen diesbeziiglich etwas auseinander 
(selbst derer, die dieselbe Zahlkammer beniitzen), doch kann man wohl 0 bis 4 
Zellen im cmm als normal, 5 als Grenzwert, von 6 Zellen an als pathologisch rechnen. 
Weitere praktischen Schliisse lassen sich aus der Zellzahl kaum ziehen, es sei denn, 
daB man daran denkt, daB die hochsten Zellwerte bei der akuten nichtsyphili­
tischen Meningitis vorkommen, es folgt dann die akute syphilitische Meningitis, 
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hierauf die frische Gehirnsyphilis, dann die Paralyse, schlieBlich eine Reihe orga­
nischer Erkrankungen des Z. N. S. (Multiple Sklerose und andere Sklerosen, 
Encephalitis epidemic a, einzelne Tumorformen u. a.). Es empfiehlt sich iibrigens, 
dem Liquor nur gefarbte Kochsalzlosung zuzusetzen, um stets auch die Roten 
neben den WeiBen zahlen zu konnen. Auf diesem Wege wird nicht nur jede Blut­
beimengung festgestellt, sondern man kann auch berechnen, me viele weiBe Zellen 
auf Kosten der Blutbeimengung kommen. 1st ein Blutung in -den Liquor (akzi­
dentell oder pathologisch) langere Zeit vorangegangen, dann weist die Fliissigkeit 
neben roten Blutkorperchen auch Blutpigment und Makrophagen auf, die rote 
Zellen phagocytiert hab~n. Hervorgehoben sei noch, daB jede Zahlung der Liquor­
zellen sofort nach der Entnahme erfolgen muB, wenn man nicht den Liquor mit 
einem Fixierungsmittel, als welches auch die Methylviolettessigsaure geniigt, 
versetzt; denn die Liquorzellen sind sehr labile Elemente und zeigen nach kurzer 
Zeit schw~re Degenerationserscheinungen. 

Das muB auch ganz besonders bei der qualitativen Untersuchung der Liquor­
zellen beriicksichtigt werden. Hier stehen zwei Methodenreihen im V ordergrund: 
die histologischen und die hamatologischen. Ais Muster der ersteren Methoden 
ist die Technik nach ALZHEIMER zu nennen, bei denen man den Liquor direkt 
bei der Lumbalpunktion in Alkohol eintreten Ial3t. Das entstehende zellhaltige 
EiweiBgerinnsel wird :wie ein Gewebsstiick behandelt. Die hamatologischen 
Methoden gehen auf WIDAL, SICARD und RAVAUT zuriick, die die "franzosische 
Methode" eingefiihrt haben. Der Liquor wird zentrifugiert, der Riickstand auf 
Deckglaser aufgestrichen und modifizierten Blutfarbungen unterzogen. Diese 
Methode wurde von O. FISCHER und mir modifiziert, dabei setzt man dem Liquor 
zur Fixierung der Zellen drei Tropfen Formol zu; O. REHM, SZESCI u. a. haben 
weitere Methoden angegeben. An Zellformen beobachtet man bei akut ent­
ziindlichen nichtsyphilitischen Erkrankungen der Meningen vor allem neutro­
phile Leukocyten (neben Makrophagen). Bei der tuberkulosen und syphilitischen 
Meningitis iiberwiegen die Lymphocyten, die in verschiedener GroBe und Form 
im Liquor vorkommen. Bei der Gehirnsyphilis und Paralyse sind neben Lympho­
cyten Piasmazellen und neutrophile Leukocyten vorhanden, ferner Gitterzellen 
und Makrophagen. AuBerdem sieht man eosinophile ZelIen, die sich freilich von 
den Bluteosinophilen unterscheiden. Bei der Paralyse ist das Zellbild besonders 
bunt; es finden sich auch granulierte Zellen, Fibroblasten u. a. Differential­
diagnosen auf Grund des Liquorzellbildes zu stellen, ist nach obigem kaum mog­
lich. Bei der Paralyse fallt wohl die Menge der Plasmazellen auf, doch gibt es 
auch oft von kleinsten Paroxysmen begleitete polynucleare Zellschiibe, die 
dem Liquor das Aussehen des Meningitisliquors geben. 

Tumorzellen und Teile von Cysticercusblasen im Liquor konnen diagnostisch 
sehr bedeutungsvoll werden. Die bakteriologische Untersuchung ist bei der Menin­
gitis wichtig. Die Spirochaeta pallida ist nur sehr selten im Liquor gefunden worden. 
1hr angebliches haufiges Vorkommen im Liquor von Syphilitikern (auch ohne 
Liquorveranderungen!) nach SCHONFELD und KREY konnte von mir mit derselben 
Methode fiir die Paralyse nicht bestatigt werden. ABRUZZI hatte mit einer anderen 
Methode bessere Resultate. Trypanosomen finden sich bei der Schlafkrankheit. 

Die physikalisch-chemische Untersuchung des Liquor cerebrospinalis ist in 
den letzten Jahren viel bearbeitet worden. Es handelt sich um die Feststellung 
des spezifischen Gewichts der Oberflachenspannung, der Viscositat, der elek­
trischen Leitfahigkeit, des Wasserstoffexponenten, der Alkalireserve, und neben 
die spektroskopischen sind spektrographische Untersuchungen getreten. Die 
Methodik ist zum Teil eine sehr komplizierte, aufgebaut auf den interessanten 
Apparaten der in jiingster Zeit intensiv entwickelten physikalischen Chemie. Fiir 
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das spezifische Gewicht gehen die Angaben, die auch auf verschiedenen Nach­
methoden beruhen, sehr auseinander; wir konnen wohl im Mittel Werte von 1,006 
bis 1,007 annehmen, doch geht LEVINSON auf Grund von Pyknometerversuchen 
bis auf 1,0034 herunter. In pathologischen Fallen wird 1,015 und mehr erreicht. 
Nach den Arbeiten von KisCH und REMERTZ hat besonders GIUFFRE die Ober­
flachenspannungdes Liquors, die mit 101 bis 105 Stalagmometertropfen oder 
7,15 bis 7,35 Dynes angegeben worden ist, bearbeitet. Er fand, daB sie niedriger 
als jene des destillierten Wassers, hoher als jene des Blutes sei. Sie schwankt inner­
halb normaler Grenzen bei chronischen Erkrankungen des Z.N. S. und der Meningen, 
sowie bei inneren Erkrankungen und Meningismus; bei den akuten Meningitiden 
ist sie erniedrigt. Viscositatswerte sind nach POLANYI 1,020 bis 1,027, ESKUCHEN 
1,01 bis 1,06, LEVINSON (Ostwalds Viscosimeter) 1,0424 bis 1,0485, pathologisch 
1,0434 bis 1,0735. Die Gefrierpunkterniedrigung des Liquors ist neuerdings 
von LEVINSON auf - 0,56 0, im pathologischen Zustand auf - 0,55 bis - 0,57° 
angegeben worden. Die elektrische Leitfahigkeit betragt nach LEVINSON 
0,01365 bis 0,01513 bei 25°, nach ECKEL normal 0,01497, Paralyse 0,014868, Me-
ningitis 0,013234 2J" 
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Abb.10. Spektrographische Untersuchung des Normalliquors. (Nach OPITZ.) 

-- nicht enteiweil3t. -. _. - am gieichen Tage enteiweiBt. - - - - uach 
24 Stunden enteiweiBt. - - - nach 48 Stunden enteiweiBt. 

nach der Lumbalpunktion untersucht, die Werte 7,4 bis 7,6; sie konnen bei der 
Meningitis bis 7,1 herabgehen. 

Die Alkalireserve betragt nach LEVINSON bei nichtmeningitischen Fallen 
45,1 bis 63 % CO2, bei Meningitis 18 bis 33 % (eitrige) oder 33 bis 58 % (tuberkulose). 
Es scheint, daB gerade die Bearbeitung der Alkalireserve des Liquors wesent­
lich ist; wir werden an anderer Stelle uber unsere diesbezuglichen Arbeiten be­
richten. Die spektroskopischen Befunde konnen wir ubergehen, mochten aber 
der spektrographischen Arbeiten von OPITZ und JACOBI gedenken. OPITZ hat 
sich der Methode von V. HENRI bedient. Es werden die Absorptionsbander im 
ultravioletten Lichte photographiert; die Ergebnisse werden kurvenmaBig auf­
gezeichnet (Abb.l0 und 11). JACOBI hat das Licht einer Eisenbogenlampe durch 
einen mit Liquor gefiillten Absorptionstrog und dann durch den Spalt eines 
Quarzspektrographen geschickt und photographiert. Unterschiede zwischen 
Zisternen- und Lumballiquor fanden sich nicht, ebenso keine in verschiedenen 
Hohen. Zunahme der Absorption fand sich im Liquor der Epilepsie und Schizo­
phrenie. Es ist moglich, daB die beiden geschilderten Methoden demnachst prak­
tische Bedeutung gewinnen. 

LEVINSON hat auch auf die Schaumbildung geachtet, die er nur bei patho­
logischen Cerebrospinalflussigkeiten fand; am deutlichsten und dauerhaftesten 
bei der akuten Meningitis. Auch die Krystallbildung des Liquors bei Verdampfung 
des Wassers wurde von LEVINSON studiert. Er fand, daB bei normalem Liquor 
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die entstehenden Krystalle am meisten Kochsalzkrystallen ahnelten, wahrend 
pathologische Flussigkeiten Krystalle aller Art zeigten. 

Besondere Bedeutung fur die Praxis hat die chemische Untersuchung des 
Liquors gewonnen. Sie erstreckt sich heute sehr weit; fUr die praktische Be­
wertung stehen aber im Vordergrunde die Methoden, die den qualitativen und 
quantitativen Nachweis der EiweiBkorper, des Zuckers und der Chloride zum 
Ziele haben. Bezuglich der EiweiBproben muB . hervorgehoben werden, daB 
der Liquor ja klar ist und daB daher im Gegensatz zum Serum sich schon ganz 
leichte Trubungen,die sich mit bestimmten Fallungsmitteln hervorrufen 
lassen, verwertbar sind. Ein praktisch wichtiges Gebiet findet der Nachweis 
samtlicher EiweiBkorper, also des GesamteiweiB. Methodologisch verwend­
bar sind dazu alle chemischen Fallungsmittel, die samtliche EiweiBkorper nieder­
schlagen, so z. B. die konzentrierte Salpetersaure, das Esbachsche Reagens, die 
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Abb. 11. Spektrographisehe Untersuehung des pathologischen Liqnors. 
Meniugitisliquor. '(Naeh OPITZ.) I. Liquor einer Meningitis, zentrifugiert. 
II. Enteiweillt. III, EnteiweiBt und ultrafiltriert. IV. Liquor einer Paralyse, 

zentIifugiert. V . Normaler Liquor. VI. 'Derselbe enteiweillt. 

ECKI),oderdurch Ver­
gleich der entstehen­
den Trubungen mit 

solchen, die einem bestimmten EiweiBgehalt entsprechen (diaphanometrische 
Methode nach MESTREZAT). Auch die Kjeldahl- und Mikro-Kjeldahl-Methode 
kann natiirlich angewendet werden. Refraktometrische Bestimmungen zum 
Zwecke der Ermittlung des EiweiBgehaltes sind mit dem Liquor imall­
gemeinen nicht ausfiihrbar. Naheres uber dieses Gebiet ist aus meinem 
Taschenbuch, den Monographien usw. zu ersehen. Der GesamteiweiBgehalt, 
des Liquors ist ungefahr durchschnittlich 0,02 % genau, in pathologischen 
Fallen kann die GesamteiweiBmenge ansteigen, ohne aber jemals erhebliche 
Mengen zu erreichen. Die groBten EiweiBmengen enthalt der Liquor wohl 
bei Querschnittsunterbrechungen des Ruckenmarks, und zwar unterhalb dieser 
Stelle. Der Nachweis der Globuline in der Cerebrospinalflussigkeit hat sich 
wohl am meisten praktische Bedeutung erworben. Eine wirkliche Globulinreak­
tion ist freilich nur die Phase-I-Reaktion, bei der dem Liquor gleiche Teile kon­
zentrierter Ammoniumsulfatlosung zugesetzt werden und nach Mischung die ent­
stehende Triibung abgelesen wird. Diese Methode von NONNE, APELT, SCHUMM 
hat sich als Globulinreaktion allgemein eingebiirgert . Sie wurde von KAFKA 
erganzt durch die sogenannte fraktionierteAmmoniumsulfataussalzung. Bei dieser 
Reaktion werden auBer der Phase lauch Rohrchen angesetzt, die eine 40 proz., 
und 38 proz. Sattigung mit der konzentrierten Ammoniumsulfatlosung darstellen" 
wodurch die im Liquor vorhandene Menge der Pseudoglobuline, Euglobuline 
und Fibringlobuline anschaulich gemacht wird. Durch Zentrifugieren in geeig-
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neten Rohrchen konnen auch Teilstrichhohen abgelesen und weitere Berech­
nungen angestellt werden. 1m normalen Liquor sind Spuren Globuline enthalten, 
eine Vermehrung ist besonders vorhanden bei allen syphilitischen Prozessen des 
Zentralnervensystems, bei allen Meningitiden, im geringen Grade auch bei den 
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Durch die fraktionierte 
Untersuchung wird nachgewiesen, daB fur die Meningitis vor allem charakte­
ristisch ist das Fibringlobulin, fUr die Paralyse das Euglobulin, fur die Gehirn­
syphilis das Pseudoglobulin. 

KAFKA hat dem EiweiBquotienten des Liquor cerebrospinalis besondere Be­
achtung geschenkt, ein Gebiet, welches fruher schon von C. LANGE u. a. bearbeitet 
war. Unter EiweiBquotient versteht man das Verhaltnis del' Globuline zu den 
Albuminen. Zum Nachweis hatte man sich 
fruher verschiedener Methoden bedient, die alle 
aber nur annahernde Werte ergaben und VOl' 
allem nicht dazu fuhrten, fUr den EiweiBquo­
tienten zahlenmaBige Angaben machen zu 
konnen. C. LANGE hat vorgeschlagen, das Globu­
lin durch Halbsattigung mit konzentrierter 
Ammoniumsulfatlosung zu fallen , aus einem 
aliquoten Teil des Filtrats das Albumin durch 
Alkohol zu fallen und um Globulin und Albumin 
durch Wagung zu bestimmen. Diese Methode ist 
fUr den Liquor, wenn nicht genugend groBe Men­
gen zur Verfugung stehen, ebenso wie die von 
KNIPPING und KOWITZ, schwer durchfUhrbar und 
auch nicht fur· die laufende Untersuchung an 
gorBem Material geeignet. Wir sind daher fol­
gendermaBen vorgegangen, daB wir in einem 
extra zu diesem Zwecke hergestellten modifi­
zierten NiBlrohrchen 0,6 ccm Liquor mit 0,3 ccm 
der EsbachlOsung nach einigem Stehen zentrifu­
gierten, und zwar durch eine vorher ermittelte 
Zeit, di~ abhangig ist von del' Tourenzahl der 
Zentrifuge. Zu gleicher Zeit wird in einem gleichen 
Rohrchen mit del' gleichen Liquormenge die 
Phase I angesetzt und ebenfalls eine vorher be­
stimmte Zeit zentrifugiert. Es wird dann ab­

Abb. 12. Apparat zur Ablesung von 
Teilstricheu. (Nach KAFKA.) 

gelesen. Dazu bedienen wir uns des kleinen in Abb. 12 dargestellten Apparates. 
Die Teilstrichanzahl des mit Esbachlosung vorher beschickten Rohrchens stellt 
die "erste Zahl" dar, jene des Phase-I-Rohrchens die "zweite Zahl". Die 
erste Zahl entspricht dem GesamteiweiB; man kann durch Eichung des Rohr­
chens mit einer Flussigkeit von bestimmtem EiweiBgehalt diese Teilstrich­
anzahlauch in Prozent odeI' Promille GesamteiweiB darstellen. Die zweite Zahl 
entspricht abel' nicht dem Globulingehalt, da die Globuline je nach der Erkran­
kung verschiedene Hydratation zeigen. Immerhin ist auch die zweite Zahl prak­
tisch nicht bedeutungslos, wie die Abb. 13 zeigt, in del' an del' ersten Ordinate 
die erste Zahl, an del' zweiten die zweite Zahl eingetragen; beide Werte sind in 
ihrer Durchschnittshohe bei verschiedenen Erkrankungen miteinander verbunden; 
es entstehen so Limen, die eine gewisse diagnostische Bedeutung haben. Be­
sonders interessant ist die Lues mit vollkommen negativem Liquor, wo haufig 
eine erhohte zweite Zahl als Zeichen der Hydratation vorkommt. Um abel' aus 
dem Wert del' zweiten Zahl auf den Globulinwert zu kommen, kann man in 
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verschiedener Weise vorgehen. Entweder man bestimmt den EiweiBquotienten 
eines eiweiBreichen Liquor mit einer exakten Methode und stellt so fest, welcher 
Hohe der ersten Zahl der Globulinwert entsprechen muBte. So erhiUt man Zahlen, 
durch die man die zweite Zahl bei verschiedenen Niederschlagshohen dividieren 
muB, um die Globulinzahl zu erhalten. 1st das der Fall, so subtrahiert man sie 
von der ersten Zahl, erhalt so die Albuminzahl und der EiweiBquotient ist dann: 
GlobuIiIizahi .. . .. 
Alb . hI' Etwas umstandlicher, aber genauer 1st es, folgendermaBen vor-ummza ' 
zugehen: Nach Zentrifugieren des Phase-1-Rohrchens und Ablesen der zweiten 
Zahl hebt man vorsichtig 0,6 ccm der uberstehenden Flussigkeit ab, dialysiert 
in einer gepruften Pergamenthiilse 3 Stunden gegen flieBendes destilliertes 
Wasser, bringt dann auf gleiches Volumen und setzt die Halite Esbachlosung 
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Abb. 13. Schematische Darstellung 
der Durchschnittswerte der ersten und 
zweiten Zahl bel verschiedenen Er-

krankungen. 

Abb. 14. Rurve der Mittelwerte der EiweiBrelation bei 
verschiedenen Erkrankungeu. 

hinzu. Wird diese Mischung im Zentrifugenrohrchen zentrifugiert, so erhalt 
man nach Multiplikation mit 2 die Albuminzahl. Der Niederschlag wird in 
1 ccm destillierten Wassers gelost und ebenfalls die halbe Menge der Esbach­
losung zugesetzt. Nach Zentrifugieren im Rohrchen und Ablesen erhalt man die 
Globulinzahl. 

Die Werte fur den EiweiBquotient sind nach C. LANGE: Normal 1/1, Lues 
1/1, meist < 1, manchmal > 1, tuberkulose und septische Meningitiden 1/10, 
durchschnittlich 1/5, Blutungen, Liquorstase u. a. < 1/2. Wir fanden als Durch­
schnittswerte normal 0,2; bei Meningitiden als Minimum 0,2, im Durchschnitt 
0,35; bei Lues als Durchschnitt 0,82 (bei Lues mit negativem Liquor 0,6 !), bei 
Paralyse als Durchschnitt 0,81. Diese Werte haben wir jetzt durch die zitierte 
genauere Methode kontrolliert und meist tJbereinstimmung gefunden. Die Er­
gebnisse der ganzen EiweiBrelation finden sich in Durchschnittswerten in 
Abb. 14 dargestellt. WULLENWEBER hat die Bestimmung eines Mastixgesamt­
eiweiBquotienten beschrieben, der aber nichts mit dem EiweiBquotienten zu tun 
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hat. Auch die Nachtblaureaktion ROSENFELDS geniigt nicht zur Feststellung 
des EiweiBquotienten. 

Die anderen sogenannten Globulinreaktionen, wie jene nach PANDY, NOGUCHI, 
WEICHBRODT, die theoretisch nicht geklart ist, haben verschiedenen praktischen 
Wert. Am meisten ist die Au&fiihrung der Weichbrodtreaktion zu empfehlen, 
weil sie bei Lues meist starker positiv als die Phase I, bei Meningitis schwacher 
als diese, ja negativ ist. Die Salzsaurereaktion nach BRAUN undHuSLER, die 
man fmher als Mittelstiickreaktion aufgefaBt hat, hat ihre besondere Bedeutung 
bei der Diagnose der Meningitis. Dber die Frage der Herkunft der LiquoreiweiB­
korper,...ob aus dem Blute, dem Zentralnervensystem resp. Meningen wird spater 
zu sprechen sein. Ganz besonders wichtig und haufig geiibt ist in der letzten 
Zeit die Zuckerbestimmung geworden. Zum Nachweis bedient man sich ent­
weder der Methode von FOLIN und Wu, die von ESKUCHEN modifiziert worden 
ist, oder jener von HAGEDORN und JENSEN. Auf die Technik kann hier nicht ein­
gegangen werden. Der normale Zuckergehalt der Cerebrospinalfliissigkeit ist 
45 bis 75 mg%. (Mittel 59 mg%.) Von Bedeutung ist die Zuckervermehrung 
bei der epidemischen Encephalitis, ferner die Zuckerverminderung bei den Menin­
gitiden. 

Kurz zu erwahnen ware noch, daB die Untersuchung auf Chloride besonders in 
den letzten Jahren viel geiibt worden ist. Es gibt eine Reihe von Nachweismetho­
den; wir empfehlen besonders die von NITSCHKE. Hierbei wird das EiweiB durch 
A.lkohol entfernt und nach Zusatz von Kaliumchromat mit Silbernitrat filtriert. 
Der Normalwert der Chloride ist, in NaCl ausgedriickt, 720 bis 750 mg%; die 
hochsten Werte findet man bei Uramie und Nierenkrankheiten, die niedrigsten 
bei Meningitiden. 

Auf die u'ntersuchung auf Albumosen, Reststickstoff, Calcium, Aceton, 
Milchsaure, Lipoide u. v. a. kann hier aus Raummangel nicht eingegangen wer­
den, trotzdem manche Einzelheiten hier sehr bedeutungsvoll werden diirften. 

Wir kommen nun zu einem Gebiete, das fiir die Praxis sehr wichtig geworden 
und iiber das eine sehr groBe Literatur erwachsen ist: die Kolloidreaktionen der 
CebrerospinalflUssigkeit. Wir verstehen darunter Reihenversuche mit kiinst­
licher kolloidaler Losung, die auf Anderungen ihres physikalischen Zustandes 
deutlich reagiert, wobei je nach der Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit 
die Kolloidveranderungen an verschiedenen Punkten der Reihe der Liquorver­
diinnungen zu beobachten sind. Wie schon mitgeteilt, lassen sich diese Reaktionen 
mit Serum nicht ausfiihren, da sich hier Stoffe finden, die die Kolloide vor ihrer 
Veranderung schiitzen. 

Das Verdienst, die betreffende kolloidchemische Richtung der Liquorfor­
schung angebahnt zu haben, ist C. LANGE zuzusprechen, der im Jahre 1912 das 
kolloidale Gold, das Goldsol, zur Liquorforschung verwendet hat. Es folgten 
dann die Mastixreaktion (EMANUEL), die Benzoereaktion (GUILLAIN, GUY­
LAROCHE und LECHELLE), die Berlinerblaureaktion (BECHHOLD und KIRCHBERG), 
die Collargolreaktion (STERN und POENSGEN), die Karkolidreaktion (JACOBS­
THALl, die Paraffinreaktion (KAFKA). Ferner wurden zu KoHoidreaktionen ver­
wendet: das Gambojaharz von RIDDEL und STEWARD, Schellack von MARCHIO­
NINI, Tinct. opii benzoica von TARGOWLA, Siliquid von SCHWARTZ und GRUNE­
WALD. In letzter Zeit ist von TAKATA und ARA eine Kolloidreaktion eingefiihrt 
worden, die jedoch eine Sonderstellung einnimmt. 

Eingebiirgert haben sich in Deutschland, 0sterreich, Italien usw. vor aHem 
die Goldsol- und Mastixreaktionen, in Frankreich, Siid-Amerika usw. vornehm­
lich die Benzoereaktion. Die Paraffinreaktion scheint allmahlich gut bekannt 
zu werden. 
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Die Technik der Kolloidreaktionen ist am besten an Hand der Entwicklung zu 
verfolgen. C. LANGE hat nach Herstellung einer brauchbaren Goldsollosung, auf 
die hier nicht eingegangen werden kann, absteigende Liquorveranderungen mit 
der Goldsollosung in einer Rohrchenreihe zusammentreten lassen, hat nach 
24 Stunden Zimmertemperatur abgelesen und die durch Kolloidveranderung 
entstehenden Farben in ein Schema eingetragen. Als Verdiinnungsfliissigkeit 
fiir den Liquor benutzte er 0,4 proz. NaCI-Losung, und zwar konstant. Diese 
Technik hat sich im groBen ganzen bis heute erhalten, nur hat KAFKA einen Salz­
vorversuch eingefiihrt, durch den die Elektrolytempfindlichkeit der betreffenden 
Goldsollosung und die zu benutzende Kochsalzlosung festzustellen istt ferner 
ware ESKUCHEN zu erwahnen, der die biologische Priifung der Goldsollosung 
an sicher normalen und pathologischen Cerebrospinalfliissigkeiten empfahl, 
schlieBlich besonders HAGUENAU, der ebenfalls Vorpriifungen einfiihrte. Die 
Technik der Mastixreaktion, die EMANUEL urspriinglich dahin gestaltete, daB er 
vier Liquorverdiinnungen mit der Mastixversuchslosung und Anwendung der 
konstanten Kochsalzlosung von 1,25% zusammentreten laBt, wurde von JACOBS­
THAL und KAFKA dahin modifiziert, daB ein - heute allgemein anerkannter -
V orversuch die Elektrolytempfindlichkeit der Mastixlosung und so die anzu­
wendenden NaCI-Losung feststellte. Ferner erweiterten die Verfasser die Ver­
diinnungsreihe, verbesserten die Herstellung der Mastixstamm- und Versuchs­
losung, fiihrten ein Schema zur Aufschreibung der Ergebnisse usw. ein. Ein 
weiterer Fortschritt war die Alkalisierung des Reaktiongemisches zum Zwecke 
des Fortfalles der Salzfallungszone, die von CUTTING, STANTON, GOEBEL, KAFKA, 
SCHMITT u. a. in verschiedener Weise vorgenommen wurde. Eine weitere 
Modifikation KAFKAS, die Normomastixreaktion, wird an vielen Stellen ausge­
fiihrt. Sie baut sich auf der JACOBSTHAL-KAFKASchen Technik auf und bedient 
sich des Normosals als Verdiinnungsfliissigkeit, wenn der NaCI-Titer der Mastix­
versuchslOsung 0,6 bis 0,8% betragt. Die Verdiinnungsreihe wird ferner nach 
links iiber 1/4 hinaus (1/1, 3/4, 1/2) verlangert, die Mastixversuchslosung mit 
Sudan III gefarbt und es wird nur mit halben Dosen gearbeitet. Auf dieser Tech­
nik hat ESKUCHEN seine "Mastixreaktion der Norm" aufgebaut. VON THURZO 
hat eine bicolorierte Mastixreaktion (mit Naphtholgriin und Brillantfuchsin) ge­
schaffen. Bei allen Modifikationen der Mastixreaktion wird das Resultat (die 
Starke der Ausflockung) nach 24 Stunden Zimmertemperatur abgelesen und in 
ein Schema eingetragen. Fiir die Benzoereaktion wurde, auBer den Besonder­
heiten der Herstellung der Benzoeversuchslosung, ebenfalls die Technik des 
Reihenversuches angenommen, mit einer 0,1 prom. N aCI-Losung als Verdiinnungs­
fliissigkeit und einer Verdiinnungsreihe von 3/4 iiber 1/2 zu 1/4 usw. Auch hier 
geschieht die Ablesung nach 24 Stunden Zimmertemperatur und Eintragung 
in ein Schema. VON THURZO hat eine bicolorierte Benzoereaktion mit Lichtgriin 
und Brillantfuchsin beschrieben; er halt sich hierbei an die Technik der Normo­
mastixreaktion. 

Die Paraffinreaktion sieht eine besondere Form der Herstellung der Paraffin­
lasung vor; sie arbeitet ebenfalls mit einer Verdiinnungsreihe von 1/2 oder 1/4 an, 
bedient sich einer konstanten NaCI-Losung (0,3 proz.); die Resultate werden in 
folgendem Schema eingetragen. 

Die Siliquid- und Schellackreaktion bedient sich nur eines Rohrchens, die 
Vorziige der Kolloidreaktionen fehlen ihr daher. Die anderen Kolloidreaktionen 
schlieBen sich im groBen ganzen den oben geschilderten in ihrer Technik an, 
bis auf jene von TAKATA und ARA, die darin besteht, daB man zu 1 ccm Liquor 
1 Tropfen 10 proz. Natriumcarbonatlosung und 0,3 ccm einer Mischung gleicher 
Teile von Sublimat (0,5 proz.) und Fuchsin (0,02 proz.) setzt. Normalerweise 



Allgemeines i.lber Methoden und Ergebnisse. 253 

bleibt nach 12 Stunden eine klare violette Farbung beobachtet, beim sogenannten 
metaluischen Typus tritt friiher oder spater Ausflockung auf, beim meningitischen 
Typus rote Verfarbung. Wird die Reaktion als Reihenversuch angesetzt, so 
bedienen wir uns eines be- 0 

sonderen Schemas. 
Die Ergebnisse der Kolloid­

reaktionen der Cerebrospinal­
fliissigkeit sind praktisch und 
theoretisch interessant. Der 
normale Liquor erzeugt bei 
den meisten Kolloidreaktionen 
keine als pathologisch zu deu­
tende Kolloid veranderungen 
(Abb. 15), nur bei der Benzoe­
reaktion tritt in zwei Rohr­
chen der Verdiinnungsreihe, 
und zwar meist dem siebenten 
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Abb.15. Typus del' Nol'malkurve del' Kolloidreaktionen. 

und achten (1/64 und 1/128), totale Ausfallung ein. (Abb. 16.) Die pathoio­
gischen Kurven werden meist als Links- und Rechtskurven bezeichnet, je nach­
dem das Maximum der Ausfallung oder Farbenveranderung links oder rechts 
liegt; bei der Benzoereaktion sind diese 3 

Verhaltnisse ebenfalls kompliziertcr, weil 
fast stets zwei Maxima bestehen. 2 

Das Prototyp der Rechtsreaktionen 
ist die Serumkurve (Ab b. 17b), ihr am "1 

nachsten steht 0 die Kurve der nichtsyphi­
litischen akuten Meningitis (Abb. 17a), 0 

wobei die tuberkulOse Form die schwachste 

/ 1\ 
I \ 

Kurve bietet. Es folgt nach links die -"10 1 Z .l 'I S 5 7 ,J !J 70 71 721.1 1'1 75 T 

akute syphilitische Meningitis, dann die 
Gehirnsyphilis, hierauf die Lueszacke 

Abb. 16. Nol'malknrve del' Benzoereaktion. 

(Abb. 18). Am deutlichsten ist die Linkskurve bei der Paralyse ausgesprochen, 
wo die maxim~le Kolloidveranderung in den ersten Rohrchen beginnt und sich 
durch mehrere Rohrchen erstreckt (Abb. 19). Eine absolute Spezifitat kommt 
keiner dieser Kurvcn zu; die Meningitiskurve kommt auch beim Hirntumor und 
der Kommunikationsunterbrechung O'IiO:""-r-,-,--r-r-,---r-,---;--,-,-....,. 

des spinalen Liquorraums vor; sie 
kann aber in sehr seltenen Fallen so- ~ 
gar bei akuten Schiiben der Paralyse !~ 2 

vorkommen. Innerhalb der Lues- or::; 
~ gruppe ist eine Differenzierung mog- :G 3 

lich, doch kommt in seltenen Fallen ~ 
eine Lues-cerebri-Kurve bei der un- ~ 'I 
behandelten Paralyse, noch seltener 
das D mgekehrte vor. 5°L-~~_L-+-~~L-~-L~_~-L~ 

Verdiinf7uf7gef7~ 

Die Reaktion nach TAKATA und 
ARA haben wir, wie schon erwahnt, 

Abb.17. Typus del' Meningitis- (a) und 
Scrumkurve (b). 

auch als Reihenreaktion angesetzt (G. MANNHARDT). 
Dnzahlige Autoren haben den Wert der Kolloidreaktionen der Cerebrospinal­

fliissigkeit fiir die Diagnostik und Therapie bestatigt, so daB E:)S unmoglich ist, hier 
die Namen einzeln zu nennen und ihre Ergebnisse aufzuzahlen. Es finden sich 
nur Dnterschiede in der Bewertung einzelner Kurven und der Bevorzugung be-
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stimmter Reaktionen. Die Paraffinrea,ktion ist jiingst von CRITCHLEY, THURZO 
und HARSANYI, UNTERSTEINER, MASAZZA, KARNOSH und RADEMAKERS u. a. 
nachuntersucht und als einfach und gut brauchbar gefunden worden. 

Die Theorie der Kolloidreaktionen ist ein Gebiet, iiber das unzahlige Arbeiten 
existieren, ohne daB vollkommene Klarung der Phanomene erreicht ist. Ich muB 
daher auch auf :meine diesbeziiglichen Arbeiten und Mikel im "Handbuch der 
Serodiagnostik der Syphilis", im "Handbuch der Psychiatrie" und im "Hand­
buch der Haut- und Geschlechtskrankheiten" hinweisen und kann hier nur auf 
die neuerenArbeiten von JOEL, SAMSON, EpSTEIN, KREBS, UHLENBRUCK, SCHMITT 
u. a. eingehen. Bisher war von den meisten Autoren vor allem die flockende 
Wirkung der Globuline der schutzenden des Albumins gegeniibergestellt (FISCHER, 
FUCHS, ELLINGER, MAYR, PRESSER und WEINTRAUB, eigene Versuche). FISCHER 
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Abb. 18. Typus der Lueskurve. 
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Abb. 19. Typus der Paralysenkurve. 
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und FODOR hatten ebenfalls eine 
Globulinwirkung angenommen, aber 
im Sinne der Sensibilisierung der 
Salzwirkung durch gewisse Globu­
line. EpSTEIN nimmt nun einen ent­
gegengesetzten Standpunkt ein: fur 
ihn sind es nicht EiweiBkorper, die 
etwas mit der Veranderung der Kol­
loide zu tun haben, sondern ein 
Korper, der eiweiBfrei ist und sich 
an das geflockte Goldgel z. B. adsor­
biert. Er halt diesen Korper am 
ehesten fiir ein Ferment und sieht 
in ihm biologisch "das Prod ukt einer 
Zellensekretion, dem im Abwehr­
mechanismus der Infektionskrank­
heiten ganz allgemein eine sehr 
hervorragende Rolle zukommen 
konnte". Die iibrigen neueren Ar­
beiten bewegen sich nicht nach die­
ser Richtung. KRlmS sagt: "Die 
Kolloidreaktionen sind Flockungs­
vorgange zwischen EiweiBkorpern, 

negativen Suspensionskolloiden und unorganischen Ionen." Beim Zusammen­
kommen von negativen Suspensionskolloiden mit den LiquoreiweiBkorpern ent­
steht eine Adsorptionsverbindung, und zwar aus dem Globulin und dem Suspen­
sionskolloid. Diese Adsorptionsverbindung hat additiv die Eigenschaften beider 
Komponenten. Sie ist als amphoterer Elektrolyt aufzufassen. Ihr isoelektrischer 
Punkt liegt bei je hoherer H-Ionenkonzentration, je geringer der Globulinanteil 
ist. Wenn man also zwei Kurven aufstellt, von denen die eine die H-Ionenkonzen­
tration der Adsorptionsverbindungen in den verschiedenen Rohrchen, die andere 
die H-Ionenkonzentration des Mediums darstellt, so ergeben sich samtliche Kur­
venbilder der Kolloidreaktionen aus der Lage dieser zwei H-Ionenkonzentrations­
kurven zueinander. (Abb. 20.) UHLENBRUCK halt an der schutzenden Wirkung 
des Albumins und der fallenden des Globulins fest, nimmt aber fiir die Paralyse 
einen abweichenden Fallungsmodus an. MaBgebend fur das Kolloidveranderungs­
phanomen ist die TeilchengroBe des kiinstlichen Kolloids und des EiweiBes, die 
Menge der Teilchel!: und ihre elektrische Ladung. SCHMITT hat vor kurzem eine 
groBe zusammenfassende Arbeit erscheinen lassen. Er geht sehr ausfuhrlich auf 
die bestehenden Theorien ein und kommt zu dem Schlusse, daB bei der Goldsol-
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und Mastixreaktion die Flockung gleichsinnig geladener Kolioide "im Beisein 
maBgeblicher unterschwelliger Elektrolytmengen zustande kommt". Er nahert 
sich am meisten der Ansicht von FISCHER und FODOR und weist darauf hin, daB 
bei diesen Adsorptionsvorgangen optimale GroBenverhaltnisse den aufeinander­
wirkenden Phasenteilchen, wie sie PROSCH, JOEL u. a. beschrieben haben, not­
wendig sind. "Geeignete H-Ionenkonzentrationen, sowie optimale GroBenver­
haltnisse der Submikronen alier Sole sind also weitere Postulate fiir eine regel­
rechte Kolioidreaktion." 

Wir sehen also, daB die Erforschung der Wesen der sogenannten Kolloid­
reaktionen weit in die physikalische Chemie hineinfiihrt. J edenfalls diirften nach 
obigem die Schliisse, wie sie GOEBEL und LANGE aus der Lage des Maximums auf 
den EiweiBquotienten ziehen, undurchfiihrbar sein, weshalb auch die weiteren 
Folgerungen GOEBELS sich nicht veraligemeinern lassen. 

Beziiglich der Fermente des Liquor cerebrospinalis sei auf meine ausfiihrliche 
Darstellung im "Handbuch der Psychiatrie" von ASCHAFFENBURG verwiesen. 
Seither ist mir nur eine groBe Arbeit von pit 
DRAGANESCU und LESSIEVlCI-DRAGANESCU .9,0.-------------....., 
bekannt geworden. Sie haben vor 'aliem 
die Amylase, Katalase, Peroxydase gepriift 
und die antitryptische Kraft des Liquors. 
Die Veranderungen der Fermente im Li­
quor sind nach ihnen entweder Schadi­
gungen der Gehirnhaute zuzuschreiben, 
oder der Ausdruck der fermentativen 5,0 
Prozesse, die im nervosen Parenchym 
stattfinden. WATANABE hat nur dann eine 

'f,°1 Z J 
katalytische Wirkung des Liquors be-
obachtet, wenn mindestens 50000 Leuko- Abb.20. Kurve nach KREBS zur Theorie der 

d Kolloidreaktionen. cyten vorhan en sind. 
Von Hormonen wurde im Liquor vor allem nach dem Hypophysensekret ge­

sucht. J. H. SCHULZ konnte bei funktionellen Psychosen und organischen Hirn­
affektionen gefaBverengende Stoffe im Liquor nachweisen, die er fiir das Sekret 
des Mittellappens der Hypophyse hielt. Seither haben MIURA, MALOSSI, COLLIN, 
A. MEYER, JANOSSY und HORVATH dariiber gearbeitet. COLLIN hat durch Ver­
suche an Hypophysen von Vogeln den -Ubergang des Hypophysenkolioids in den 
Liquor beobachtet. MALossI glaubt dagegen, daB das Hormon des Vorderlappens 
der Hypophyse nicht in den Liquor iibergeht, weil Einspritzung von Cerebrospinal­
fliissigkeit von heranwachsenden Kalbern und einem hydrocephalischen Kind 
in junge Tiere keine Veranderung im GroBenwachstum und Gewicht und keine 
Einwirkung auf Behaarung und Sexualitat der Tiere hervorruft. J ANOSSY und 
HORVARTH haben in Fortfiihrung der Experimente von TRENDELENBURG und 
DIXON, die im Liquor des vierten Ventrikels durch den Uterusversuch Hypophysen­
sekrete nachwiesen, den Zisternenliquor auf den virginellen Rattenuterus 'ein­
wirken lassen und immer Hypophysensekret nachweisen konnen, wahrend der 
Lumballiquor nur schwach reagierte. In ahnlichem Sinne sind wohl die Ver­
suche von A. MAYER zu bewerten, der im Liquor von Gebarenden wehenerregende 
Stoffe nachweisen konnte. 

Wir gehen nun zu der immunbiologischen Reaktion der Cerebrospinalfliissigkeit 
iiber. Auf die Agglutination (z. E. Proteus X 19 beim Fleckfieber nach WElL 
und FELIX) und Pracipitation (z.E. Meningokokken bei der epidemischen Menin­
gitis nach VINCENT und BELLOT) der Cerebrospinalfliissigkeit mit Bakterien kann 
hier nicht eingegangen werden. Hamagglutinine im Liquor haben WElL und 
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KAFKA nachgewiesen. Sie finden sichnur bei relativ hohem Normalamboceptor­
gehalt und sind vor dem Zusatz von Komplement zu beobachten. KAFKA hat 
beschrieben, daB hoch sensibilisierte Hammelblutkorperchen vom Liquor ver­
klumpt werden. Die Gesetze dieses V organges hat .ARONOWITSCH studiert. Aus 
ihnen geht hervor, daB wahrscheinlich doch echte Hamagglutininwirkung vor­
liegt. Die verklumpende Wirkung ist bei wassermannpositiven Cerebrospinal­
flussigkeiten starker. Hier ware vielleicht zu erwahnen, daB HERMAN und HALBER 
nachgewiesen haben, daB Isohamagglutinine, die immer der Blutgruppe ent­
sprechen, sich beiMeningitis, Tumor und multipler Sklerose im Liquor finden. 
Sind sie trotz hoher Permeabilitat nicht vorhanden, so nehmen die Verfasser in 
solchen Fallen Hemmungskorper an. Von groBer Bedeutung auch fiir die Psychia­
trie ist dagegen die Untersuchung des Liquors auf Hamolysine geworden. Wah­
rend man fruher der Meinung war, daB die Cerebrospinalflussigkeit weder im 
normalen noch im pathologischen Zustand den hamolytischen Normalambo­
ceptor odei' das Komplement enthalte, konnten WEIL und KAFKA im Jahre 1911 
nachweisen, daB unter pathologischen Verhaltnissen im Liquor entweder der 
hamolytische Normalamboceptor oder das komplexe Hamolysin (Normalambo­
ceptor und Komplement) zu finden seL Ersteres trifft hauptsachlich fur die 
Paralyse, letzteres fur die akute Meningitis zu. Da die Mengen dieser Korper 
im Liquor nur sehr geringe sind, muBte die fur das Serum bestehende Methode 
zum Nachweis des hamolytischen Normalamboceptors und des Komplements 
umgeandert werden. Man lieB 5 ccm Liquor mit 1/2 ccm 5proz. Hammelblut­
aufschwemmung zwei Stunden im Brutschrank nach guter Mischung und hau­
figem Schutteln, zentrifugierte dann, goB ab, fullte den Ruckstand mit 0,9proz. 
NaCI-Losung wieder auf 0,5 ccm auf, ubertrug in andere Rohrchen und setzte 
hier nacho Zentrifugierung von 0,9proz. NaCI-Losung eine austitrierte Dosis 
Komplement hinzu. Hierauf sah man nach drei Stunden Brutschrank nach, ob 
Hamolyse eingetreten war, die fur das Vorhandensein von Normalamboceptor 
sprach. Erne Gelbfarbung nach dem Zentrifugieren, oder vollkommene Hamolyse 
vor dem Zentrifugieren, sprach fiir Komplementgehalt. Die Technik ist von 
WElL, BOAS, NEVE, G. SALUS, GRUSCHKA u. a. modifiziert worden. 

Die Hamolysinreaktion ist von vielen Autoren nachgepruft worden. Auf ihre 
Bedeutung bei der Kontrolle der Malariatherapie der Paralyse haben O. FISCHER 
und POETZL hingewiesen. Noch heute gilt das Uberwiegen des Vorkommens 
von hamolytischem N ormalamboceptor im Liquor bei der Paralyse. Bei der Tabes 
und der Gehirnsyphilis ist eine positive Hamolysinreaktion eine Seltenheit und 
meist mit anderen entzundlichen Liquorerscheinungen verbunden. In den Friih­
stadien der Syphilis ist die Hamolysinreaktion nur' sehr selten und dann sehr 
schwach nachweisbar (KAFKA). MEMMESHEIMER fand die Hamolysinreaktion 
negativ bei 28 Fallen von Lues I, sowie Lues I und II; 94 FaIle von Lues II boten 
nur 6mal positive Reaktion (Rezidivexanthem). 9 Faile von Lues congenita waren 
negativ, von 5 Fallen von Lues III war einer positiv, von 87 Fallen von Lues 
latens drei. AuBerhalb der Luesgruppe findet sich die Hamolysinreaktion, und 
zwar vor allem der Nachweis des komplexen Hamolysins, bei der akutenMeningi­
tis. Sonst ist eine positive Hamolysinreaktion manchmal beim Hirn- und Rucken­
markstumor vorhanden und stets, wenn aus irgendeinem Grunde Blut in den 
Liquor ubertritt oder ubergetreten ist (Apoplexie, Xanthochromie, trauma­
tische Affektionen). Die Salzsaurereaktion von BRAUN und HUSLER geht meist 
mit dem Komplementgehalt des Liquors parallel, ist aber nicht auf das Mittel­
stuck des Komplements zu beziehen, da KAFKA und GOECKEL sowie BANCIDERI 
nachgewiesen haben, daB sich das Mittelstuck in jedem Liquor findet (Abb. 21). 
Die Hamolysinreaktion des Liquors ist als eine echte Permeabilitatsreaktion 
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aufzufassen, d. h. die Hamolysine stammen wohl so gut wie immer aus dem 
Blute. NEUFELD hat nachgewiesen, daB eine lokale Hamolysinbildung imLiquor 
experimentell nicht zu erreichen ist. 

TIber die Fahigkeit des Liquors, Bakterien aufzulosen, bestehen eine Reihe 
von Arbeiten, doch ist das Problem noch nicht vollkommen gelost. MARGULIES 
hat gezeigt, daB der Liquor allein nicht bakteriolytisch wirkt, daB er aber diese 
Funktion hat, wenn ihm Leukocyten zugesetzt werden. In jiingster Zeit hat 
IKEGAMI auf Grund groBerer Versuchsreihen festgestellt, daB die Cerebrospinal­
fliissigkeit bactericide Wirkung auf verschiedene Bakterien ausiibt, sie ist 
gegeniiber der Inaktivierungstemperaturstabil, aber auch bei hoheren Tempe­
raturen wird sie nicht abgeschwacht, sondern starker. Sie ist nicht aUf 
Mangel an Nahrstoffen im Liquor zu beziehen. Sie bleibt im Eisschrank durch 
Monate unverandert und geht erst bei 4facherVerdiinnung mit Kochsalzlosung 
des % Stunde allf 100° erhitzten 
Liquors verloren. Sie ist nicht 
filtrierbar und bleibt nach Ather­
extraktion bestehen. Durch neu­
trale oder sauere Reaktion wird ~ 

.~ 
die Bactericidie des Liquors zer- .!:: 
stort. Sie wird durch Dialyse ~ 
nicht verlandert, verschwindet ~ 
aoor nach EnteiweiBung. ~ 

Nun zu den komplementbin­
denden Antikorpern im Liquor. 
WASSERMANN und PLAUT haben 
im Jahre 1906 'am Paralytiker­
liquor zeigen konnen, daB dieser 
ebenfalls geeignet sei, unter fast 
denselben Bedingungen wie das 

Abb. 21. Schema fiir den Normalamboceptor-, Komplement­
und Mittelstiickgehalt 1m Liquor. 

Blutserum, Komplement unwirksam zu machen. Damals glaubte man, dieses Pha­
nomen sei nur der Paralyse eigen, bis HAUPTMANN und HOESSLI mit ihrer Aus­
wertungsmethode bewiesen, daB auch andere Formen der Gehirnsyphilis eine 
positive Wa.R. zeigen konnen, wenn man groBere Mengen von Liquor ansetzt. 
Ein weiterer praktischer Fortschritt war es, als EICKE und RIZZO berichteten, 
daB die Wa. R. im Liquor bei den meisten syphilitischen Erkrankungen des Zen­
traInervensystems durch Erhitzen abgeschwacht wird, bei der Paralyse nicht. 

Die Technik der Wa. R. im Liquor unterscheidet sich kaum von derjenigen 
des Serums. Cholesterinextrakte konnen im allgemeinen nicht verwendet werden. 
Man halt sich an die Originalmethode und steIIt hOhere Mengen (bis 1,0 bei 
Ganzdosen) ein und untersucht den Liquor im aktiven und inaktiven Zustand. 
STEINFELD hat im Jahre 1926 darauf aufmerksam gemacht, daB Liquor von Tabes­
und Paralyse-Fallen mit alkoholischem Hirnextrakt viel haufiger positiv reagiert 
als das Serum. STEINFELD dachte daran, daB die Wa. R. im Liquor einer Anti­
korperreaktion gegen zerfallenes Gehirnlipoid seine Entstehung verdanke, eine 
Frage, auf die spater noch einzugehen sein wird. Hier seien nur deshalb diese 
Versuche erwahnt, weil F. GEORGI in jiingster Zeit aus ahnlichen Versuchen wich­
tige praktische Anhaltspunkte zu ziehen geglaubt hat. 

Die Frage der Entstehung der Wa. R. des Liquors, ob lokal, ob hamatogen, 
ist viel diskutiert worden. Sie ist auch praktisch nicht ohne Bedeutung. Dafiir, 
daB eine lokale Bildung moglich ist, spricht vor allem die Tatsache, daB im Liquor 
eine stark positive Wa. R. einer negativen Wa. R. im Blute bei allen Formen 
der Gehirnsyphilis gegeniiberstehen kann. DaB dies auch fiir die Paralyse gilt, 
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hat KAFKA nachgewiesen, und es ist heute allgemein anerkannt. Gegeniiber den 
iiber die Wa. R. im Serum herrschenden Vorstellungen hat KAFKA betont, daB 
die Wa. R. im Liquor nicht an die Anwesenheit von Globulinen und besonders 
physikalisch veranderte gebunden ist, und, daB mit besonderer Technik die Wa. R. 
des Liquors sich aus ihm durch Atherschiittelung entfernen laBt, um sich unter 
Umstanden in dem in 0,9 proz. NaOI-Losung aufgenommenen verdunsteten 
Atherextrakt wiederzufinden. Letzterer Befund ist jiingst von GOZZANO bestatigt 
worden. Wenn man im Hinblick auf die neue Theorie von SACHS, WEIL und KLop­
STOCK die Liquorverhli.ltnisse nach dieser Richtung hin studiert, so konnte man 
vielleicht annehmen, daB ein Teil der die Wa. R. hervorrufenden Substanzen 
direkt durch zerfallene Lipoide hervorgerufen werden,. ein anderer Teil aber, der 
von SACHS, KLOPSTOCK und WEIL angegebenen Gesetz folgt. Der erste Anteil 
ware der lokal entstehende, der zweite der aus dem Blute stammende. Man brauchte 
dann auch nicht eine lokale Antikorperbildung im Liquor, die bisher nicht be­
wiesen ist, anzunehmen. Vielleicht fiihrt dieser Weg zu der Klarung der Frage, 
wie weit die Wa. R. endogen, wie weit sie exogen ist, die ja von LANGE in sicher 
irrtiimlicher Weise beantwortet wurde. 

1m AnschluB an die Wa. R. sei auch der Bedeutung der Flockungsreaktionen 
im Liquor gedacht. Sowohl die S. G. R., wie auch die D. M. lassen sich mit der 
Cerebrospinalfliissigkeit ausfiihren, nur muB man mit groBeren Liquormengen 
arbeiten; die Resultate sind aber weniger gut als beim Serum. Die Triibungs­
reaktionen werden am besten mit Liquor iiberhaupt nicht angestellt. 

Versuche , das LiquoreiweiB durch den Anaphylaxieversuch zu differenzieren, 
sind, wie LAENGE in meinem Laboratorium nachgewiesen hat, nicht von Be­
deutung. Hier muB der Pracipitationsversuch eintreten, woriiber noch zu sprechen 
sein ",ird: 

Vielleicht ware hier zum Schlusse noch an Versuche von F. PLAUT zu erinnern, 
die zeigen, daB Paralytikerliquordie Phagocytose ebensowenig beeinfluBt wie 
normaler Liquor. 

Bevor auf die spezielle Serologie der Psychosen eingegangen wird, waren noch 
eine Reihe allgemeiner Fragen, den Liquor betrefffend, und zwar iiber seine Ent­
stehungsart, Permeabilitat, Aufbaue, Schichtung, Syndrome zu beriihren. 

Das Problem der Entstehungsart der Cerebrospinalfliissigkeit ist ebenso alt, 
wie es dem Meinungsstreit ausgesetzt ist. Wahrend vor einigen J ahren die meisten 
Autoren fiir den normalen Liquor eine Entstehungsform annahmen, die der 
Sekretion am nachsten stand, wobei man den Plexus chorioideus als Sitz oder 
Hauptsitz der Liquorproduktion annahm, spricht heute F. K. WALTER und viele 
amerikanische Autoren von Filtrat und Dialysat. lch muB bekennen, daB ich 
in diesen Anschauungen einen Riickschritt sehe, vor allem aber decken sich diese 
Ausdriicke nicht mit den 1\irkIichen Ergebnissen und sind unklar, verwaschen und 
allzu mechanistisch. Vor allem der Name Filtrat besagt gar nichts. J eder Chemiker 
weiB, daB ein Filtrat ganz verschiedene Beschaffenheit hat, je nach der Poren­
groBe des Filters. Die Bezeichnung des Liquors als Filtrat miiBte also unter allen 
Umstanden unterbleiben. Besser ist schon der von MESTREZAT eingefiihrte Aus­
druck Dialysat. Aber die Beschaffenheit des normalen Liquors laBt auch das 
nicht zu. Sein EiweiBgehalt, seine Salzzusammensetzung u. v. a. spricht dagegen; 
ferner der stets vorhandene Mittelstiickgehalt (KAFKA, GOECKEL und BANCHIARI), 
seine Fahigkeit, sensibilisierte Hammelblutkorperchen zu verklumpen (KAFKA und 
ABRAHAMOWITSCH), seine Reaktion mit Lipoidlosungsmitteln (KAFKA) (Abb.22), 
die Schaumbildung des normalen Liquors (LEVINSON). Aber selbst wenn man 
der Meinung ware, daB der Liquor nur einem DialyseprozeB seine Entstehung 
verdankt, wiirde die Bezeichnung Dialysat unzureichend sein, weil wir ja wissen, 
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daB auch in den normalen Liquor Verschiedenes hineinkommt (Hypophysen­
sekret, evt!. EiweiB u. a .). AIle Korperfliissigkeiten entstammen natiirlich 
letzten Endes dem Blute und miissen einen Filtration- resp. DialyseprozeB 
verschiedener Art durchmachen. Aber deswegen sind sie noch. keine Filtrate 
oder Dialysate, denn die Zellen, die die Fliissigkeit durchschreiten muB, bauen 
auf, fiigen hinzu, nehmen weg. Am deutlichsten ist das bei den echten Driisen­
zellen. Aber auch die Plexuszellen sind nach dieser Richtung hin geniigend 
untersucht. SEPP spricht von einer "Chlorioidealdriise"! Freilich wird die 
Tatigkeit der Liquor erzeugenden Zellen vor allem eine wegnehmende sein miissen, 
wegen der Empfindlichkeit der Nervensubstanz; aber das nicht allein, je .mehr 
wir uns mit dem Problem des Aufbaues des normalen Liquors beschaftigen, urn 
so mehr sehen wir, daB eine auBerst feine Zelltatigkeit notwendig ist, urn dieses 
sogenannte Filtrat oder Dialysat zu erzeugen. Es sind also drei Etappen not­
wendig, urn den normalen Liquor hervorzubringen; eine Art elektive Filtration, 
dann ein Art Sekretion, beides Funktionen der Grenzmebranen, schlieBlich das 

Abb. 22. Atherschiittelungsversuch nach KAFKA. 

Hinzutreten von Stoffen in die schon gebildete Fliissigkeit. Weg also mit den 
N amen Dialysat oder Filtrat! Bei der Kompliziertheit der Entstehung werden 
physikalisch - chemische Gesetze, die von tot en Grenzwanden hergenommen 
sind, zwar die allgemeine Grundlage bilden, nicht aber zur Erklarung dieses vi­
talen Prozesses beitragen konnen, ebensowenig aber auch Druckmessungen allein; 
Kompliziert ist die Frage ja auch deshalb, weil man nicht mit Sicherheit weill, 
ob der Plexus chorioideus die alleinige Entstehungsquelle der Cerebrospinal­
fliissigkeit darstellt. CRAIG sagt: "Es ist jetzt allgemein angenommen, daB der 
Plexus chorioideus die Quelle des Hauptteils (of the most) der Cerebrospinal­
fliissigkeit ist." Einer Diskusion untersteht nach ihm nur noch die Frage, ob der 
Plexus eine dialysierende Membran nach MESTREZAT, ein Ultrafilter nach HALLI­
BURTON ist, oder ob er eine driisige Struktur hat (Versuche von WEED, DIXON, 
HALLIBURTON, PETIT und GIRARD, SEPP). GREENFIELD und CARMICHAEL weisen 
darauf hin, daB die Rolle des Plexus chorioideus bei der Liquorentstehtmg 1853 von 
FAIVRE zum erstenmal ausgesprochen worden sei, daB aber erst 1919 DANDY das 
Experimentum crucis ausfiihrte. Auch sie sehen die Cerebrospinalfliissigkeit als 
das Produkt des Plexus chorioideus an, lassen aber ebenfalls die Frage der Produk­
tionsart unbeantwortet. LEVINSON sagt, daB wir heute mit Sicherheit nur be-

17* 
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haupten konnen, daB der Liquor oberhalb des Aquaeductus sylvii produziert wird. 
An anderer Stelle sagt er: "Die Entstehung der Cerebrospinalfliissigkeit istunbe­
kannt. Viel spricht dafiir die Theorie, daB der Plexus chorioideus der Sitz der 
Liquorentstehung ist. Manches spricht aber auch fiu die Annahme, daB die 
Fliissigkeit ein direktes Produkt des Blutes oder des Gehirngewebes ist." 

Es ist unmoglich, an dieser Stelle die vielen Beweise dafiir vorzubringen, daB 
der Plexus chorioideus die Hauptursfrungsstelle, wenn nicht die einzige Quelle 
der Cerebrospinalfliissigkeit darstellt. DaB dies nicht allgemein angenommen 
ist, kommt daher, daB viele Autoren nicht scharf genug zwischen normalem 
und pathologischem Liquor unterschieden haben. Ferner ist der Tierversuch 
hier zu sehr auf die Verhaltnisse beim Menschen angewendet worden, trotzdem 
bei Tieren, besonders bei kleineren, die Entstehungsbedingungen ganz andere sind. 
Der einheitliche Aufbau des normalen Liquors verbiirgt eine einheitliche Ent­
stehung; freilich nur solange normale Verhaltnisse gewahrt bleiben. Werden diese 
iiberschritten, so sind wohl unter Umstanden samtliche Teile der Liquorgrenz­
membran mit ihren GefaBen befahigt, an der Liquorentstehung teilzunehmen, 
resp. Stoffe aus dem B.lut~, die son~t ~uriickg~halten werden, in ihn iibertreten 
zu lassen. So sehen Wlr emenallmahlichen Ubergang von normalen zu patho­
logischen Verhaltnissen, in denen fraglos zwar immer noch der Plexus chorioideus 
die Hauptproduktenquelle fUr den Liquor darstellt, jede erkrankte Meningeal­
partie aber ihr Exsudat oder Transsudat ihn beimengt. Diese Dinge sind auch 
prinzipiell fiir die Frage der Permeahilitiit der Meningen. Dieses Gebiet ist be­
kanntlich durch die Untersuchungen von F. K. WALTER in der jiingsten Zeit 
besonders aktuell geworden, und es scheint, als wiirde es zu einem der wichtigsten 
der Pathophysiologie der Psychosen und Nervenkrankheiten. HAUPTMANN hat 
ja die pathogenetische Bedeutung des Weges iiber den Liquor behauptet. Man 
lehnt sich hierbei an die Vorstellungen von MONAKOW und LINA STERN an, daB 
kein Korper ins Zentralnervensystem eindringen kann, ohne vorher im Liquor 
gewesen zu sein und daB daher toxische und sonstige wirksame Stoffe vom Liquor 
aus in das Gehirn eindringen. Wiirden wir also die Gesetze des Ubertritts der 
Stoffe in den Liquor genau kennen, so - wird angenommen - bekamen wir 
einen besseren Einblick in die Entstehung vieler Gehirnkrankheiten. 

Die M ethoden der Permeabilitiitsprii!ung sind verschiedener Art. Wir miissen 
scharf zwischen jenen beim Tiere und jenen am Menschen unterscheiden; ferner 
muB ein Grenzstrich zwischen der Untersuchung der Permeabilitat bei normalem 
und jener bei pathologischem Liquor gezogen werden. Die Autoren haben ent­
weder eine Methode bei vielen verschiedenen Erkrankungen versucht, oder nach 
vielen Stoffen unter den gleichen physiologischen Bedingungen geforscht. Die 
erstere Methodik fOrderte mehr praktische Erkenntnis, die letztere mehr die 
Theorie des Phanomens. Zur ersteren gehort die Nitratmethode MESTREZATS 
und die Uraninmethode KAFKAS, 'die Hamolysinreaktion WElL und KAFKAS, 
ferner vor allem die Brommethode F. K. WALTERS. In Form der zweiten Art 
wurde von vielen alteren Autoren gearbeitet und, um einige neuere zu nennen, 
von KREBS und WITTGENSTEIN, SCHONFELD und LEUPOLD, STERN und GAUTIER 
u. a. Es kann hier, aus Raummangel schon, nicht der Ort sein, ausfUhrlich fest­
zustellen, welche Stoffe aus dem Blut in den Liquor eindringen. lch verweise 
diesbeziiglich auf meine sonstigen Arbeiten und meine diesbeziigliche Zu­
sammenstellung im "Handbuch der Psychiatrie". Von Wichtigkeit ist, daB wir 
zwischen natiirlichen und kiinstlichen Permeabilitatspriifungsmethoden unter­
scheiden miissen. Die natiirlichen Methoden sind wenig geiibt worden. Zu ihnen 
gehort vor allen die Hamolysinreaktion von WEIL und KAFKA. Die groBe Be· 
deutung der natiirlichen Methoden liegt darin, daB jeder Reiz der den Stoffaus-
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tausch zwischen Blut und Liquor besorgenden Organe wegfallt. Freilich ist die 
Beurteilung der natiirlichen Permeabilitatspriifungen schwieriger. DaB aber Uber­
legungen dazu fiihren konnen, wie es F. K. WALTER geta,n, die Hamolysinreaktion 
als Permeabilitatspriifung nicht anzuerkennen, ist mir unverstandlich. Die FaIle, 
in denen einem positiven Hamolysingehalt im Liquor ein negativer im Blute 
gegeniibersteht, sind sehr selten und lassen sich auch, wie ich gezeigt habe, erklaren. 
Leider bin ich zu den experimentellen Beweisen fiir diese letzte Annahme noch 
nicht gekommen. Ein guter Teil eines Beweises ist iibrigens in den Versuchen 
von NEUFELD zu sehen, der eine lokale Hamolysinbildung im Liquor nicht erzielen 
konnte. Die vergleichende Zuckerbestimmung in Blut und Liquor, wie sie von 
WIECHMANN u. a. ausgefiihrt worden ist, ist ebenfalls sehr interessant, nur ist 
oft schwer zu entscheiden, wie weit lokale Zuckerbildung in Frage kommt. Auf­
bauend auf Versuchen von HEKTOEN, NYMANN, ELLINGER u. a. haben wir ver­
sucht, die LiquoreiweiBkorper nach ihrer Herkunft zu differenzieren. Sollten diese 
Versuche praktisch verwendbare Ergebnisse zeigen, dann hatten wir wohl die 
beste natiirliche Permeabilitatspriifung in Handen. 

Die kiinstlichen Permabilitatspriifungen bestehen durchweg darin, daB ein 
chemisch oder biologisch wirksamer Korper per os oder parenteral eingefiihrt und 
im Liquor nach ihm gesucht wird. Hier besteht der groBe Vorteil der Brom­
methode F. K. WALTERS darin, daB er die Menge des einzufiihrenden Broms dem 
Korpergewicht entsprechend wahlt und zu gleicher Zeit den Bromgehalt von 
Blutserum und Liquor b~stimmt. Er erhalt so den Permeabilitatsquotienten. Frei­
lich ist hier einzuwenden, daB die Ausscheidungsverhaltnisse des Broms bei ver­
schiedenen Menschen verschieden sind; ferner miiBte das V ollblut und nicht 
das BIutserum in den Permeabilitatsquotienten eingestellt werden, da man nicht 
weiB, wieviel Brom im Blutkuchen zuriickbleibt. Ferner miiBte, ahnlich wie 
SCHONFELD und LEUPOLD es fiir die Uraninmethode gezeigt hat, eine Kurve 
des Bromspiegels, vor allem der Bromverweildauer im Blut und Liquor, festgelegt 
werden, denn es konnte sein, daB zur Zeit der Untersuchung im BIute das Maxi­
mum des Bromspiegels schon iiberschritten ist, im Liquor dagegen nicht, oder 
umgekehrt. Nicht eingehen mochte ich auf die Vorwiirfe von WEICHBRODT, der 
der Meinung ist, man wisse nicht, wieviel Brom bei der EnteiweiBung verschwinde. 
Da stets die gleiche Technik geiibt wird, diirfte dieser Einwand, selbst wenn er 
berechtigt ware, nicht bedeutungsvoll sein. lch habe mich iiber die Brommethode 
deshalb so ausfiihrlich geauBert, weil sie zeigt, welch scharfe Kriterien man an­
wenden muB, um aus den Ergebnissen kiinstlicher Permeabilitatspriifungen 
Schliisse zu ziehen, wie es leider so vielfach geschehen ist. Eine sehr merkwiirdige 
Tatsache ist auch die, daB zwar Kolloide im allgemeinen nicht iibergehen, von 
den Nichtkolloiden die Anionen (die Kationen werden von den Korperzellen 
adsorbiert), daB jedoch der Ubergang verschiedener Substanzen in den Liquor 
von ihrer Menge im BIute, dem Spiegel, abhangig ist. Fiir nichtkolloidale 
Anionen mag es vielleicht verstandlich sein, nicht aber fiir kolloidale. lch habe 
vor Jahren im Tierversuche dies gezeigt, bin aber nicht geniigend darauf ein­
gegangen, weil ich den Tierversuch nicht zu weitgehend auf den Menschen iiber­
tragen wollte. GARTNER hat bei aktiver Typhusimmunisierung beim Menschen, 
trotz hoher Immunitat im Serum, keine Agglutinine feststellen konnen. Um so 
interessanter ist daher die Arbeit von SINGER undMuNZER, die verschiedeneKranke 
mit Hammelblutkorperchen aktiv immunisierten und im Liquor, auch bei 
Nichtparalysen, positive Hamolysinreaktion erhielten, die andererseits Kranke 
mit agglutinierendem Typhusserum passiv immunisierten und bei einem BIut­
titer von ca. 1/50 bei 0,5 Liquor, auch bei Nichtparalysen, positive Agglutina­
tionsbefunde hatten. Der Wichtigkeit wegen seien die Befunde in der folgenden 
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Tabelle (Tab. 2), zusammengestellt. Es ist schade, daB aus der Tabelle mIT die 
Liquorbefunde vor der Immunisierung ersichtlich sind. Eine genaue Liquor­
,analyse zur Zeit der hohen Liquorwerte ware zur Deutung der Befunde sehr 
-wichtig gewesen, denn es ist kaum anzunehmen, daB der Liquor unverandert war. 

Fall 

Encephalitis 
epidemica 

Atherosklerosis 
cerebri 

Endarteriitis 
luiea 

Paralyse 

Tabelle 2. Befunde von SINGER 1lnd MUNZER. 

Datum 

30. X. 1924 
17. XI. 1924 

30. X. 1924 
17. XI. 1924 

Liquorbefund 

negativ 
? 

negativ 
? 

Hamolysine 
- ---~~-

Serumtiter I Liquortiter 

0,005 + 
0,0002 + 
0,01 + 
0,0002 + ! 

5 ccm e 
5ccm + 
5 ccm e 
6 cern ± 

�-------�-----·------ ~~ 

30. X. 1924 positiv 0,01 + 5 ccm e 

30. X. 1924 positiv 0,01 + 5 cern e 
17. XI. 1924 ? 0,0005 + 5 cern + 

Ii 

17. XI. 1924 I ? 0,0005 + 5 cern e 

--;-------I--------~--I--------------

Katatonie 

Paranoia 

I 27. XI. 1924 negativ 0,02 + 8 cern e 
9. XII. 1924 ? 0,001 + 10 cern ± 

11. XII. 1924 ? 0,001 + 4 cern ± 
0,02 + 27. XI. 1924 

9. XII. 1924 
n. XII. 1924 I 

0,0002 + 
0,0001 + 

negativ 
? 
? 

geem e 
11 cern ± 
5 cern + 

negativ 
? 
? 

27. XI. 1924 
9. XII. 1924 

n. XII. 1924 

Dementia praecox I 0,005 ± 
0,0001 + 
0,0001 + 

----~--

4ecm (J 
10 cern + 
5ccm + 

Encephalitis---1-2-7.-X-I.-1924 - fast negativ 0,01 + 8 ccm (J 

epidem. I 9. XII. 1924 ___ ? __ 0,0001 + 6 ccm + 
Tabes I 27. XI. 1924 Blut-Wa.R. +++ 0,02 + 7 cern e 

__
___ 9 .. XII. 1924 Liquor negativ 0,0001 + 10 cern + 

n~XII. 1924 ? 0,0001 + 5 cern + 
H--y-s-t-er-i-e--- 5. II. 1925 [ negativ --0-,00-5-+- i- 5-ee-m-~-(J-

9. II. 1925 ? 0,002 + 5 ccm (±) 
14. II. 1925 j ? 0,0002 + 5 cern + 
19. II. 1925 I ? 0,0005 + 5 cern ± 

--------1--- ---~,---~~--~ ~ ---~~---------
Genuine Epilepsie 

Tabes 

Paranoia 

5. II. 1925 
14. II. 1925 
19. II. 1925 

5. II. 1925 
9. II. 1925 

14. II. 1925 
19. II. 1925 

negativ 
? 
? 

I

i schwaeh positiv 
? 
? 
? 

0,005 + 
0.0005 + 
0,0005 + 
0,005 + 
0,002 + 
0,001 + 
0,001 + 

5. II.1925-1--I-le-g-a-tl-·v---1 --0-,-01--+ 

9. II. 1925 I ? 0,01 + 
14. II. 1925 i ? 0,001 + 

5 cern (J 
5 cern (J 
5 ecm + 
5 ccm e 
5ecm (J 
5 ecm (±) 
5ccm + 
5ccm (J 
1 ccm e 
5ecm (J 
1 ccm + 19. II. 1925 I ? 0,0002 + 

--- --- -------j--- --~- -------

Dem. praee. 27. IV. 1925 I 

8. V. 1925 I 
12. V. 1925 I 

0,01 + 
0,0002 + 
0,0002 + 

--------~~---I------ ----------1------
Encephalitis 27. IV. 1925 

8. V. 1925 , 
12. V. 1925 i 

0,005 + 
0,0005 + 
0,0002 + 

5 ccm (J 
Kpl. 5 ccm ± 
Kpl. 5 cern (J 

5ccm (J 
Kpl. 5 ccm (J 

i Kol. 5 ccm 0 
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Tabelle 2. (Fortsetzung.) 

Fall 

I 
Liquorbefund 

Typhusagglutinine 

im Serum im Liquor 

Paralyse I ? 1/200 + lccm ++ 
1/500 + 0,5ccm ++ 
1/100 ± 0,1 ccm ± 

Paralyse ? 1/200 + 1 ccm++ 
1/500 e 0,5ccm + 

Senile Demenz ? 1/200 ± lccm± 

I 

1/500 e 0,5ccm ++ 
0,1 ccm + 

Katatonie ? 1/100 + 4ccm e 
Amyotroph. 

I 
? 1/ 100 + 4ccm ++ 

Lateralskl. 2ccm e 

Tabelle 3. Vbersichtliche Dar8tellung der Permeabilitat bei ver8chiedenen Erkrankungen 
var der Brommethode. 

KranklIeit Uraninmethode 
I 

Nitrat- Hamolysinreaktion methode 

Normal 1 
2000000 

10-12 negativ 

Menstruatio;n b' 1 
IS 200000 - negativ 

b' 1 
I 

IS 500000 
I 

64,8 % po"ti. I Geburt 73,1 % positiv 
Schwangerschaft 1 - Schwangerschaftstoxi- 1 

Geburt 250000 
I 

kosen stets positiv 

(BENDA) 

I 

(BENDA) . 

Organtherapeut. Beein- b' 1 
flussung IS 100000 - -

Syphilis 
ohne klinische u. Liquor-

I erscheinungen normal Lu .. r, "'h,"elton) 
ohne klinische m. Liquor- stets erscheinungen vermehrt Lues II: 10-13% schwach 
mit klinischen m. Liquor- 18-25 

erscheinungen deutl. vermehrt 

I 
Lues III: ebenso 

Paralyse b' 1 90% 
IS 300000 

Tabes ++++ (THIEL) selten positiv 
I Lues cerebri: unakut me-
I ningitisches Stadium 

Meningitis acuta sehr stark erhOht 50-55-85 stets stark positiv 

Riickenmarkskompression - 10 positiv 

Encephalitis 1 d' 1000000 un wemger 9-13 negativ 

1 Dieser auffallende Befund ist bisher nicht nachgepriift. 
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AuchKontrollen sind nicht vorhanden, die dieBlutfreiheit beweisen. Wenn aber die 
Versuche einwandfrei sind, so sind wir heute von einer Erklarung weit entfernt. 
Auch die Autoren, die von einer Filtration oder Dialyse sprechen, konnen sie nicht 
geben, denn ein Filtrat oder Dialysat ist in seiner Zusammensetzung unabhangig 
von der Menge der Ausgangsfliissigkeit an bestimmten Kolloiden. Wenn Stoffe, 
wie Brom, die normalerweise in den Liquor iibergehen, bei Erhohung des Blut­
spiegels starker iibertreten, so kann man sich dieses Verhalten vielleicht erklaren. 
Unverstandlich aber bleibt es, daB Kolloide, die sonst nicht· iibergehen, ohne 
Schadigung der Grenimembranen nur infolge Erhohung des Spiegels iibertreten. 
Es diirfte sich hier um nervose Reflexe handeln, die auf dem Wege iiber das vege­
tative Nervensystem diese Permeabilitatsveranderung hervorrufen. Da PHILIPP 
STOHR im Plexus chorioideus sympathische Nervenfasern beschrieben hat, ware 
vielleicht nur der Plexus fiir diesen l)bergang verantwortlich zu machen, wofiir 
auch Versuche von SIENGALWICZ sprechen. Wenn, was LINA STERN mir miindlich 
mitgeteilt hat, es sogar Faile oder Ergebnisse des Tierversuches geben solI, 
die einen l)bergang von Kolloiden ohne Vermehrung der Permeabilitat fiir Kry­
stalloide betreffen, so wiirde die Schwierigkeit des Problems natiirlich noch groBer 
sein. lch habe daher vorgeschlagen, den Begriff einer spezijischen Permeabilitat 
einzufUhren, um damit zu sagen, daB uns noch manches in diesem Fragenkom­
plex unbekannt und auch mit der Brommethode F. K. WALTERS aHein nicht er­
klarbar ist. Wir greifen diese Ergebnisse der Methode heraus, weil sie gegeniiber 
den friiheren Permeabilitatsproben neue Fragestellungen herausgearbeitet hat. 
In der Tabelle 3 gebe ich eine Ubersicht iiber die wichtigsten Resultate der be­
kannten Methoden von WALTERS Brommethode. Die Brommethode hat eine 
Reihe dieser Ergebnisse bestatigt. Es ist nach dem bisher Ausgefiihrten ja auch 
klar, daB j.ede Veranderung der Meningen, sei sie nun funktionell durch Reiz oder 
organisch durch Entziindung und ahnliche Prozesse zu einer Permeabilitats­
veranderung veranlaBt, sich im Befunde des Lumballiquors auBert. Uns interes­
siert daher weniger, daB F. K. WALTER auch auBerhalb der Luesgruppe bei senilen 
und prasenilen, sowie bei einer Reihe von symptomatischen Psychosen eine Er­
hohung der Permeabilitat festgestellt hat; bedeutungsvoHer erscheint uns die 
Frage, ob tatsachlich eine Herabsetzung der normalen Permeabilitat moglich ist, 
und ob sie besonders bei der Schizophrenie, wie F. K. WALTER und besonders 
HAUPTMANN behaupten, vorkommt. Wir selbst haben nur sehr selten und sehr 
geringe herabgesetzte Permeabilitatsquotienten bei der Dementia praecox ge­
sehen, so daB wir die Herabsetzungen, zumal sie auch sonst vorkommen, als in den 
normalen Rahmen gehorig aufgefaBt und die Grenzen F. K. WALTERS als zu eng­
gezogen angesehen haben. SoHte es sich aber doch bestatigen, daB eine tatsach­
lich Herabsetzung der Permeabilitat moglich ist, so wurde das fUr die Pathogenese 
der Schizophrenie im Sinne HAUPTMANNS bedeutungsvoll sejn; vor aHem aber 
wurde das besagen, daB der normalen Permeabilitat eine groBere Rolle zukommt, 
als wir bisher geglaubt haben und daB vor allem die Filtrations- und Dialysetheorie 
des Liquors ihren TodesstoB erleiden miiBte. 

1m iibrigen glauben wir, daB ein Vorwartskommen auf diesem Gebiete nur 
moglich ist, wenn nicht eine, sondern mehrere Permeabilitatspriifungen ausgefiihrt 
werden und neben den kiinstlichen auch natiirliche. Von den leichtest-diffusiblen 
Stoffen, z.E. Uranin, iiber krystalloide, z.E. Brom, zur kolloiden Hamolysinreaktion 
muB diese Methodenkombination gehen. Es ist mir vollkommen unverstandlich, 
wie BUCHLER der Hamolysinreaktion den Wert einer Permeabilitatsreaktion ab­
spricht, weil sie mit der Brommethode nicht parallel geht. N ach dem heutigen 
Stande der Forschung konnen wir unterscheiden zwischen physiologischen Per­
meabilitatsschwankungen (Menstruation evtl. Schwangerschaft), und patho-
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logischen (endokrine Storungen, Schizophrenie), deren Sitz wohl der Plexus 
chorioideus ist, sowie solchen Veranderungen der Permeabilitat, die durch lokale 
Storungen der Meningen hervorgerufen sind. Aus dem Befund des Lumbal­
liquors allein laBt sich dieses nicht klarstellen, dazu gehorenParalleluntersuchungen 
von Ventrikel-, Zisternen- und Lumballiquor, wie sie ja nach anderer Richtung 
hin schon gemacht worden sind. 

Was besagen uberhaupt Liquoruntersuchungen an verschiedenen Stellen fur 
die von uns angeschnittenen Fragen 1 Vergleichsuntersuchungen des Ventrikel­
und Lumballiquors sind schon 1850 von C. SCHMIDT, spater von QUINCKE und 
insbesondere von SCHMORL vorgenommen worden, dann von KAFKA, vor allem 
auch von DAHLSTROM und WIDEROE, sowie von CESTAN lind RISER, in jungster 
Zeit von AYER und SALOMON. Die SCRMoRLschen Befunde (Phase lund Wa. R. 
im Spinalliquor starker als im Ventrikelliquor, bei Veranderungen des Plexus 
und des Ventrikelependyms jedoch nicht nachweisbar), sind im allgemeinen von 
den anderenAutoren auch bestatigt worden, ohne daB sie die theoretischenKonse­
quenzen SCRMORLS angenommen hatten. Ich habe auch die Hamolysinreaktion 
in den Kreis der Untersuchungen einbezogen; sie war bis auf einen Fall stets in 
beiden Flussigkeiten gleich; die Wa. R. war dreimal im Ventrikelliquor schwacher 

Tabelle 4. Ventrikel-, Zisternen- una, Lumballiquor in Normal/allen. Nach WEIGELDT. 

Normalfall 1: 32 Jahre 
Mors subita durch Lun­
genembolie. Unmittel-

bar post mortem 

Normalfall 2: 51 Jahre 
Mors subita durch Sco­
polamin intravenos bei 
dekompens. Herzfehler. 

3 Min. post mort. 

Normalfall 3: 28 Jahre 
Tod durch Starkstrom. 

6 Min. post mortem 

Ventrikel 0 
Cisterna 1 
Cervical 0 
Thorakal 0 
Lumbal 2 

Spez. 
Gew. 

EiweiB­
quant. 

0/00 

1006,1 0,166 
1006,6 0,20 
1006,6 0,20 
1006,7 0,20 
1006,6 0,20 

Ventrikel 
Cisterna 
Cervical 
Thorakal 
Lumbal 

o 1004,6 0,125 

Ventrikel 
Cisterna 
Cervical 
Thorakal 
Lumbal 

o 1005,7 0,166 
1 1005,7 0,166 
1 1005,9 0,166 
4 1005,9 0,166 

§ l,q Gold- I ~ z ~ sol ~ 

- -lllllll11 
- - 1221111 
- - 1221111 
- - 1221111 
- - 1221111 

llllll 
111111 
111111 
121111 
121111 

lllill 
121111 
121111 
121111 

1211111 

~~ II ~ggg:~ g:~66 = [I = i 
i ~88~:g 8:i , == I 
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Tod durch HalsschuB ~~!:~~r I ~ ~gg::: g:~gg = I, = I 
----------�1-----,'---�-----1----�-- ----,----
Normalfall 5: 28 Jahre Ventrikel 0 1002,7 0,143 --I' I' 1 

Tod durch BauchschuB Cisterna 2 - 0,166 
(Aorta) Lumbal 1 I 1004,6 0,333 - =F 

Normalfall 6: 39 Jahre Ventrikel I 0 1003,5 0,166 11'--=-~ II 1 -

Tod durch HerzschuB Cisterna [0 - - I -_ 
Lumbal 0 1005,7 0,250 ---1-----1----1--Normalfall 7: 25 Jahre Ventrikel 

Tod durch Uberfahren Cisterna 
der Brust Lumbal 

I[ g ~ggU g:~:~ = 1 ± I 1 

5 I 1007,3 0,333 -.+ I 
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als im Lumballiquor. DAHLSTROM und WIDEROE haben besonders exakt gearbeitet, 
indem sie dafiir sorgten, daB zwischen Ventrikel- und Lumba.Ipunktion keine 
groBere Zeitspanne als 50 bis 80 Minuten lag, und auch die Goldsolreaktion aus­
fiihrten. Auch bei diesen Autoren fand sich ein haufigeres Schwachersein, ja 
Normalsein der Befunde des Ventrikelliquors. CESTAN und RISER berichten, 
daB in einem FaIle von normalem Liquor die Ventrikelflussigkeit reicher an Zucker, 
aber armer an Albumin und ZeIlen gewesen sei als die Lumbalflussigkeit. WEIGELDT 
hat in einer Reihe von plotzlich imKriege Gestorbenen kurz nach dem Tode Ven­
trikel-, Zisternen- und Lumbalraum punktiert. Die Ergebnisse finden sich in 
TabeIle 4. Es ist schade, daB hier agonale Veranderungen nicht auszuschlieBen 
sind. Immerhin wird heute vor aIlem von amerikanischen Autoren angenommen, 
daB die Ventrikelflussigkeit reicher an Zucker ist, die Lumbalflussigkeit, besonders 
die durch gewohnliche Lumbalpunktion entnommene, ein hoheres spezifisches 
Gewicht und starkeren EiweiBgehalt hat. Die Annahme dieser Autoren, daB 
diese Veranderung durch Beimengungen aus dem spinalen Lymphraume zustande 
komme, braucht nicht den Tatsachen zu entsprechen; glykolytische Wirkungen 
und der aIlmahliche Zellzerfall im spinalen Liquorraum, sowie die Sedimentation 
erklaren die Differenzen wohl natiirlicher, und man braucht nicht von der An­
nahme der einheitlichen Entstehung des normalen Liquors abzukommen. 

WEIGELDT gibt eine Zusammenstellung uber die Wa. R. bei 1,0 des Lumbal~ 
und Ventrikelliquors in pathologischen Fallen, die ich in der Tabelle 5 bringe. 

TabeIle 5. Ventrikel- und Lumballiquor in pathologischen Fallen. Nach WEIGELDT. 

Zahl Zahl der Lumbal- Ventrikel- Ventrikel- Ventrikei- Ventrikel-

, der mehrfach liquor + liquor + liquor- liquor+ liquor-

Falle unters. Ventrikel- Lumbal- Lumbal- Lumbal- Lumbal-
Falle liquor+ liquor++ liquor + liquor- liquor-

Progr. Paralyse 18 5 5 4 8 P 0 
Taboparalyse 3 - 0 0 3 0 0 
Lues cerebri 11 1 1 1 4 0 5 
Lues spinalis 2 1 0 0 1 0 1 
Tabes 3 1 0 0 I 1 0 2 
Lues congenita 4 2 1 1 I 2 0 0 

41 I 102 I I I I 
Dieser Autor fand auch Abweichungen des spezifischen Gewichtes im Ventrikel­
liquor, und zwar war es hier geringer, wie folgender Fall zeigt: Tumor der Vier­
hugelgegendLumballiquor: ZeIlen 7, spezifisches Gewicht 1006,2, EiweiB 1,33%0' 
Nonne und Pandy ++, Goldsol1123321; die Flussigkeiten sowohl des rechten, 
wie des linken Seitenventrikels, ergaben das gleiche Resultat, und zwar Zellen (), 
spezifisches Gewicht 1002,7, N onne und Pandy (), Goldsol 1111111. AYER und 
SALOMON haben sechs FaIle von Paralyse, darunter einige mehrmals, parallel im 
Ventrikel- und Lumballiquor untersucht. Stets waren die Ventrikelbefunde 
schwacher. In einem FaIle wurde auch die Zisternenflussigkeit, woruber noch 
zu sprechen sein wird, parallel untersucht. Zisternen- und Lumbalflussigkeit 
stimmten fast genau uberein, wahrend der Ventrikelliquor ungefahr negativ 
war. Am meisten stimmte noch die Goldsolreaktion in ihren Ergebnissen in 
Ventrikel- und Lumbalflussigkeit uberein. Ferner haben die Autoren drei FaIle 
von syphilitischer Meningitis untersucht, wobei zu gleicher Zeit auch die endo­
lumbale Behand.1ung nach SWIFT und ELLIS stattfand. Die interessanten Be-

1 Starke Ependymitis und schwere Plexuserkrankung chronisch entziindlicher Art. 
2 Vier Faile wurden in Abstanden von je zwei W ochen zweimal, zwei FaIle dreimal unter­

sucht. Das Resultat war genau das gleiche. 
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funde ergaben auch hier ein wesentIich schwacheres Verhalten des Ventrikel­
liquors in bezug auf Zellen und EiweiB, einmal auch in bezug auf die Wa. R. und 
einmal bezuglich der Goldsolreaktion. Interessant ist, daB ein Fall, der daraufhin 
untersucht, im Ventrikelliquor einen hoheren Zuckerwert darbot, als in der Spinal­
flussigkeit. (54 mg% gegenuber 34 resp. 30 mg%.) Den Zi8ternenliquor fanden 
die Autoren ill ihren Fallen so gut wie immer mit dem Lumballiquor uberein. 
stimmend. Bei der tuberkulosen Meningitis kann der Zisternenliquor mehr 
Zellen und Bakterien enthalten als der Lumballiquor; bei der eitrigen Meningitis 
ist oft das Umgekehrte der Fall, mehr Bakterien, weniger Zellen. Wir selbt haben 
in einem sehr interessanten Fall (Paralyse Paroxysmus), in dem der Liquor, bis 
auf die Wa. R., die stark positiv war, das Bild einer akuten Meningitis bot, folgende 
Befunde gesehen: 

Aussehen 1 j;~~~- J Ph. I I Zellen 

Zisternenliquor gelbl. Fibringerinnsel\ Opal \ (+) \306/3 
Lumballiquor gelbl.leicht getrtibt + + 417/3 

Wa.R. 

0,2++++ 
0,2++++ 

Eiweill-!Gesamt­
quotient eiweill 

mg% mg% 

0,3 \120 
1,0 220 

Interessant war der Vergleich des Liquorzellbildes im Zisternen- und Lumbal­
raum; es verhielten sich neutrophile Leukocyten zu Plasmazellen zu anderen 
Zellen wie: 32: 8: 0: 10 im Zisternenliquor, und 29: 17: 1 : 13 im Lumbal­
liquor. Dabei war auffallend, daB die Zellen im Zisternenliquor unverkennbar 
groBer aussahen, als jene in der LumbaIfIussigkeit und hier mehr schwer differen­
zierbare Elemente zu finden waren. 

Uber die Befunde im corticalen Subarachnoidealraum ist in der Literatur 
am wenigsten enthalten. BERIEL und ESKUCHEN haben bei ihren Orbitalpunk­
tionen . beschrieben, daB der Liquor des corticalen Subarachnoidealraums mehr 
Zellen und mehr EiweiB enthalt, als der spinale. WEIGELDT hat dies an seinem 
Material bestatigt (bei Paralyse und Lues cerebri waren die Reaktionen nach 
NONNE und PANDY im corticalen Subarachnoidealliquor starker als im spinalen). 
ZusammengefaBt ware also zu sagen, daB bei der Paralyse (und wohl auch bei 
anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems mit Einbeziehung der Meningen) 
die schwachsten Befunde der Ventrikelliquor zeigt, es folgt dann in bezug auf die 
Starke der pathologischen Veranderungen der Zisternenliquor, hierauf der spinale 
Subarachnoidealliquo:r, dann der corticale Subarachnoidealliquor. 

Von groBem Interesse ist auch die Frage der Schichtung des Liquor8 im 8pinalen 
Subarachnoidealraume. Dieses Gebiet ist bekanntIich zuerst von F. K. WALTER, 
dann von KAFKA, spater von WEIGELDT und WEINBERG bearbeitet worden. 
Schon 1906 hat O. FISCHER feststellen konnen, daB der Satz, daB der Lumbal­
punktionsbefund uns uber die Qualitat des ganzen Spinalliquors aufklart, nicht 
ganz gilt, was den Zellgehalt betrifft, denn er fand eine auffallende Ubereinstim­
mung des Zellbefundes mit der meningealen Infiltration; man muBte demnach 
Unterschiede in verschiedenen Hohen mit differenter meningealer Infiltration 
annehmen. Es war dann 1908 NEU und HERMANN, vor allem aber im gleichen 
J ahr F. K. WALTER, der GesamteiweiB- und Zellgehalt in verschiedenen Hohen 
bestimmte und bezuglich des ersteren nur geringe, bezuglich des letzteren deut­
liche Differenzen fand; die tieferen Partien boten meist die groBeren Zellwerte. 
Ich habe 1911 und 1912 auch die Wa. R. und die Hamolysinreaktion zu solchen 
Untersuchungen herangezogen, sah aber in bezug auf die Ergebnisse dieser 
beiden Reaktionen keine wesentlichen Differenzen; einmal fand sich ein Unter­
schied bezuglich der Phase I, zweimal unter neun Fallen waren die Zellwerte der 
tieferen Partien groBer. WEINBERG fand auch Differenzen des GesamteiweiB-
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gehaltes und der Wa. R, JACOBI interferometrische, die jedoch MATZDORFF 
nicht bestatigen konnte. WEIGELDT hat das Gebiet besonders ausfuhrIich be­
arbeitet. Ich kann hier nicht im einzelnen auf seine interessanten Ausfiihrungen 
eingehen und verweise diesbezugIich auf sein Buch "Studien zur Physiologie und 
Pathologie des Liquor cerebrospinaIis." Ich zitiere daher bloB einige Satze der 
Zusammenfassung WEIGELDTS: "N ach langerer korperIicher Ruhe zeigt sich 
physiologisch im Ruckenmarkssack eine Schichtenbildung. Die Liquorsaule 
nimnit von cervical nach lumbal an Konzentration zu, wasim EiweiBgehalt, 
im spezifischen Gewicht, in den Kolloidreaktionen und gelegentIich auch in der 
Wa. R zum Ausdruck kommt. - In Zukunft muB fiir die Liquordiagnostik ge­
fordert werden, daB lumbal in sitzender Stellung des Patienten ein groBeres Liquor­
quantum abgelassen wird und zum mindesten Anfangs- und Endportion ge­
trennt untersucht werden. In besonderen Fallen ist zur Forderung der Diagnose 
eine Liquorentnahme an verschiedenen· Stellen der Liquor fuhrenden Raume 
angezeigt." MATZDORFF, LOEBELL, JACOBAEUS, BINGEL, KONIGSTEIN, SPIEGEL, 
PETTE und wir haben WEIGELDTS Befunde weiter nachgepriift. Bei den Gehirn­
erkrankungen sind praktisch bedeutsame Ergebnisse nicht zu erhalten, wenn auch 
Differenzen fraglos bestehen, die aber nach unseren Untersuchungen fur die Wa. R. 
und die Kolloidreaktionen kaum vorhanden sind. Fur Spinalerkrankungen ist 
die "fraktionierte" Untersuchung des Spinalliquors fraglos praktisch sehr be­
deutsam. Der obenerwahnte Vorschlag WEIGELDTS ist von ESKUCHEN zu einer 
Forderung erhoben worden, der beizupfIichten ist. Ob freiIich die Schichten­
bildung auch fUr den normalen Liquor gilt, muBte erst noch nachgepruft werden, 
da WEIGELDTS diesbezugIiche FaIle .samtIich post mortem puIiktiert werden sind. 

Von allergroBter Bedeutung fur dieses Gebiet sind die Untersuchungen von 
AYER und SALOMON bei Blockierungen des spinalen Suharachnoidealraumes mit 
vollstandiger oder nichtvollstandiger Kommunikationsunterbrechung. In diesen 
Fallen (verschiedene Formen spinaler syphiIitischer Erkra:rikung), wurde die 
Zisternen- und Lumbalpunktion ausgefuhrt. Bei vollkommener Kommunikations­
unterbrechung wies der Lumballiquor eine starke EiweiBvermehrung auf (800, 
760,178, 90mg%), wahrend diese Veranderung im ZisternenIiquor viel geringer 
war (68, 35, 68, 42 mg%). War die Kommunikation nicht vollstandig unter­
brochen, so waren die Differenzen viel geringer (Lumbal: 44, 150, 138, 43 mg%, 
Zisterne: 26, 130, 67, 34 mg%). Interessant ist auch, daB bei vollstandiger 
Kommunikationsunterbrechung der Lumballiquor stets gelbIich war, bei unvoll­
standiger nicht. Bei Tumoren der Cauda equina fand sich in einem FaIle bei der 
Pu:riktion zwischen D 12 und L 1 du:rikelgelber Liquor mit Gerinnsel und einem 
GesamteiweiBgehalt von 700 mg%, Zucker 62 mg%, Wa. R negativ, bei der 
Zisternenpunktion hellgelber Liquor mit 17 mg% GesamteiweiB, Zucker 58 mg%, 
Wa. R negativ; in einem zweiten Fall bei der Punktion zwischen L 3 und L 1 
ein tiefgelber Liquor mit Gerinnsel und einem EiweiBgehalt von 2187 mg%. 
Bei der Pu:riktion zwischen D 12 und L 1 citronengelber Liquor ohne Gerinnsel 
mit einem EiweiBgehalt von 720 mg%, bei der PuIiktion in D 8 hellgelber Liquor 
mit 286 mg% EiweiB. Von Interesse ist hier, daB auch iiber dem Tumor Ver­
anderungen des Liquor bestanden haben. Ich habe fruher angenommen, daB 
bei totaler Kommunikationsunterbrechung die Veranderungen des Liquors unter­
halb dieser Stelle darauf beruhen, daB die spinalen Subarachnoidealraume von der 
HauptIiquorquelle, dem Plexus chorioideus, abgesperrt sind und es daher zu 
einer Transsudation aus den MeningealgefaBen dieser Gegend in die Subarach­
noidealraume kommt. Die Flussigkeit unterhalb der Kommunikationsunter­
brechung hat auch meist, woruber noch zu sprechen sein wird, die Eigenschaften 
eines Transsudats. NaturIich hangt die Beschaffenheit dieser Flussigkeit auch 
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von der Eigenart des die Kommunikationsunterbrechung hervorrufenden Pro­
zesses abo Dieser wird wohl auch dafiir als ursachlich anzusehen sein, daB auch 
die Liquorsaule oberhalb der Kommunikationsunterbrechung von unten nach 
oben abnehmende Veranderungen zeigt, wobei auch Sedimentierung in ver­
starktem MaBe eine Rolle spielt. 

J edenfalls ist es notwendig, bei der Liquoruntersuchung eines komplizierten 
Falles von organischer Erkrankung des Zentralnervensystems auf alle diese Punkte 
Riicksicht zu nehmen. . 

GOLDSTEIN hat nun einen einmalig erhobenen Liquorbefund "Querschnitt" 
genannt. Besteht die Moglichkeit, zu verschiedenenZeitenLiquoruntersuchungen 
zu machen, dann nahert man sich dem "Langsschnitt". 1st aber nur ein Quer­
schnitt moglich, so ist es notwendig, diesen Querschnitt· recht umfangreich zu 
gestalten, d. h. moglichst viel Liquorreaktionen auszufiihren. Nur dann wird 
man zu "Syndromim" gelangen konnen, die sich einerseits durch die notwendige 
Anzahl verschiedener Reaktionen, andererseits durch die Bewertung der Starke 
der Reaktionen zueinander charakterisieren. 

NONNE hat vor Jahren das Schlagwort der "vier Reaktionen" gepragt, das 
besagen sollte, daB zu einer richtigen Liquoruntersuchung minimal neben der 
Wa. R. im Blute die Zellzahlung, Phase I und Wa. R. im Liquor gehOrt. Man 
muB sich in die damalige Zeit versenken, um zu .wissen, wie wohltuend damals 
dieses Schlagwort wirkte. Aber es kamen dann die Kolloidreaktionen, die Es­
KJTCHEN als "fiinfte Reaktion" bezeichnen wollte, es kam die Hamolysinreaktion 
und so ging es fort, und es zeigte sich, daB bei dem natiirlichen Fortschreiten der 
Forschung es eine Unmoglichkeit bedeutet, hier Grenzen zu ziehen. So sind die 
heutigen Syndrome auch nichts Abgeschlossenes, sondern sie miissen jederzeit 
durch neue Reaktionen erweitert werden. Zu den unbedingt notwendigen Unter­
suchungsmethoden kommen dann diejenigen, die nach der Lage des betreffenden 
Falles dazu gehoren. Als unbedingt notwendige Reaktionen des Liquors waren 
anzusprechen: Zellzahlung, Phase I, Weichbrodt, GesamteiweiBgehalt, EiweiB­
relation und -quotient, Zucker, Chloride, Wa. R. aktiv und inaktiv, Hamolysin­
reaktion. Dazu kommen je nach Lage des Falles: PH und Zellbild-Bestimmung, 
bakteriologische Untersuchung, Braun-Husler-Reaktion, Rest- und Aminostick­
stoffbestimmung, Alkalireserve u. a. m. 

Die Syndrome nun, d. h. Gesamtbilder mit besonders ausgepragten Einzel­
ziigen, die fUr besondere Krankheiten mehr oder weniger charakteristisch sind, 
&chopfen, wie schon gesagt, ihrem Inhalt nicht nur aus den Ergebnissen einer 
Reihe von Untersuchungsmethoden, sondern auch aus der Auswertung der 
Resultate gegeneinander. So hat man besonders in der auslandischen Literatur 
von Dissoziationen gesprochen, womit man sagen wollte, daB von zwei Reak­
tionen, die sonst gleich stark auftreten, die eine oder die andere bei starkem 
Vorhandens~in der anderen schwach oder negativ ist. Wir kommen so zu einer 
Analyse des Liquorbildes, die sehr notwendig ist, soll seine diagnostische Bedeu­
tung halbwegs erschopft werden, und die wir vielerorts, besonders in Statistiken, 
die iiberhaupt viel zur Disqualifizierung der Liquorforschung beigetragen haben, 
vermissen. 

Ich habe schon vor Jahren darauf hingewiesen, daB bei der Paralyse die bio­
logischen, die entziindlichen Erscheinungen, im Gegensatz zu dem Befunde der 
Gehirnsyphilis, besonders der frischen, iiberwiegen, daB also trotz positiver vier 
Reaktionen Unterschiede im GefUge bestehen. Uber die weitere diagnostische 
Entwicklung dieses Gebietes wird weiter unten die Rede sein. Die cytoglobuli­
nische Dissoziation ist viel in der Literatur bsprochen worden, ebenso ein Pha­
nomen, bei der die Dissoziation besonders den Zell- und GesamteiweiBgehalt be-
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trifft. Letztere spielt ja eine Hauptrolle bei dem Syndrom von NONNE und jenem 
von FROIN. Bei ersterem ist eine deutliche Vermehrung des GesamteiweiBes ohne 
Pleocytose vorhanden, bei letzterem ist der Liquor xanthochrom leicht gerinnend, 
flockig, zeigt kaum Zellen, dagegen sehr hohe GesamteiweiBwerte. Beide Syn­
drome kommen bei Kommunikationsunterbrechungen des spinalen Subarach­
noidealraums vor allem vor. ESKUCHEN hat fiir die Encephalitis epidemica ein 
Syndrom beschrieben, bei dem die cytoglobulinische Dissoziation und Zucker­
vermehrung die Hauptpunkte bilden. lch habe frillier ein Syndrom der End­
arteriitis syphilitic a der kleinen HirnrindengefaBe geschildert, das aber sehr selten 
vorkommt. Zur Syndrombildung scheint auch besonders die genaue Bestimmung 
des EiweiBquotienten notig, denn ich habe oft beobachtet, daB ein dem paraly­
tischen ahnliches Liquorgesamtprofil sich vor allem durch den EiweiBquotienten 
von einem echt paralytischen unterschied. 

Wir werden iibrigens auf diesem Gebiete viel weiter sein, wenn wir mehr iiber 
die funktionelle Bedeutung mancher Liquorreaktionen wissen, wenn wir Abwehr­
und reine Krankheitssymptone werden auseinanderhalten, Entziindung- und 
Abbauerscheinungen werden abgrenzen konnen. Vor allem die Frage der Her­
kunft der EiweiBkorper, wie auch anderer im Liquor vorkommender Korper, ist 
hier aktuell. Wir haben versucht, auf verschiedenem Wege dem naher zukommen, 
z. B. mit Hille der Pracipitation. Auch der physikalische Zustand mancher Li­
quorkorper ist hier bedeutungsvoll. So haben wir gefunden, daB bei Syphilis 
die Globuline eine starkere Hydratation haben als normalerweise; wir konnten 
ferner feststellen, daB lipoidahnliche Korper, die durch Ather aus dem Liquor 
extrahiert werden, einen ganz anderen Zustand haben, je nachdem der Liquor­
Wassermann negativ oder positiv war. Das ist ein interessantes Arbeitsgebiet, 
das berufen sein wird, manche Liicken auszufiillen. 

Diese Liicken werden vor allem vom Praktiker empfunden und sie haben zu 
einer gewissen Diskreditierung der diagnostischen, aber vor allem der die Therapie 
unterstiitzenden und prognostischen Bedeutung der Liquoruntersuchung ge­
fiihrt. 

Was die diagnostische Dignitat der Liquoruntersuchung betrifft, so ist diese 
auch heute noch am meisten gefestigt. Wir werden bei den einzelnen Krankheiten 
im speziellen darauf eingehen. Wie immer wurden bei jeder Erkrankung im An­
fang sichere und Kontrollfalle untersucht; erst im Laufe der Jahre wurden die 
dazwischen liegenden FaIle immer intensiver erforscht und ergaben natur­
gemaB manche Uberraschung. Fiir die Paralysediagnostik ware auBerdem zu 
bedenken, daB die histologische Gehirnforschung sich ganz auBerordentlich ent­
wickelt und daB wir heute die scharfe Trennung zwischen Paralyse und Gehirn­
syphilis nicht immer mehr machen konnen. Wir wissen heute, daB Mischungen 
vorkommen von Lues cerebri und Paralyse; wir wissen ferner, daB eine sichere 
Paralyse, zu Beginn und auch spater, das Bild der Gehirnsyphilis vortauschen 
kann (A. JAKOB). 1m iibrigen finden wir aber auch heute schon in den Fort­
schritten der Liquorforschung Anhaltspunkte, die uns auch in den schwierigen 
Fallen die Diagnostik erleichtern. Man darf aber nicht vergessen, und das geschieht 
leider oft, wie gerade die neueren Liquorreaktionen uns gestatten, das diagnostisch 
mogliche Gebiet auszubauen und zu vergroBern. 

Viel diskutiert worden ist die Frage, wie weit humor ale Reaktionen befiihigt 
sind, die Therapie zu unterstiitzen. Hier hat sich ein gewisser Pessimismus ein­
gestellt, der teils die Folge einer falschen Fragestellung, teils die Folge zu groBer 
Erwartungen nach dieser Richtung hin war. Wir werden an dem Spezialfall der 
Malariatherapie der Paralyse noch ausfiihrlich auf dieses Gebiet einzugehen haben. 
1m allgemeinen ware aber, fuBend auf frilliere Erorterungen, festzulegen: die 
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Liquoruntersuchung muB als gleichberechtigtes Symptom die Therapie bei 
einer Erkrankung des Zentralnervensystems begleiten. Bei den syphilitischen 
Nervenerkrankungen muB eine Sanierung des Liquors angestrebt werden. Da­
gegen spricht nicht, daB Selbstheilung vorkommt (die gliicklicherweise auch 
auf anderen Gebieten der Medizin vorkommt, ohne daB deswegen therapeutische 
Eingriffe zu kurz kommen), nicht, daB es Fane gibt, bei denen klinische Besserung 
ohne wesentliche Liquorveranderung vonstatten geht, und auch das Umgekehrte 
vorkommt. Wenn wir uns zu sehr auf die zweifellos vorkommenden Selbsthei­
lungsvorgange stiitzen wollen, dann stellen wir uns auBerhalb der in den anderen 
Zweigen der Medizin iiblichen Gepflogenheiten. Erreichen wir eine klinische Besse­
rung ohne wesentliche Liquorveranderung, so diirfen wir uns erfahrungsgemaB 
dieses Erfolges nicht allzusehr freuen, denn der betreffende Patient ist der Trager 
eines Symptoms, daB zumindest eine schwere Gefahrdung des Zentralnerven­
systems darstellt. Der umgekehrte Fall: Liquorbesserung ohne klinische Ver­
anderung ist nach dem, was ich friiher gesagt habe, noch nicht spruchreif, denn 
je genauer wir solche Falle im Liquor untersuchen, desto mehr Zeichen finden 
wir dafiir, daB ein ProzeB noch vorliegt. Und die Technik der Liquoruntersuchung 
der Zukunft wird sich gerade mit der Diagnostik solcher FaIle beschaftigen miissen, 
wofiir wir schon Beweise genug haben. 

Sehen wir aber in einem Fall parallel mit der klinischen eine Besserung des 
Liquorbefundes langsam und allmahlich auftreten, so ist das, wie auch in anderen 
Gebieten der Heilkunde iiblich, ein giinstiges Zeichen, daB uns sicher viel Be­
ruhigung bringt, ebenso wie der umgekehrte Fall natiirlich Befiirchtung. 

Ein sehr widerstandsfahiger pathologischer Liquorbefund unterliegt natiirlich 
scharfster arztlicher Kritik, ebenso wie eine positive Wa. It. des Blutes, die 
ohne klinische Erscheinungen jeder Behandlung trotzt. Solche Falle diirfen 
aber nicht verallgemeinert werden und diirfen nicht fiihrend sein bei der Fest­
stellung der Grundsatze der Behandlung anderer FaIle. 

lch habe in dem eben Dargestellten vor allem auf den Liquorbefund :&iicksicnt 
genommen. Das humorale Syndrom umfaBt natiirlich auch die Blutuntersuchung. 
Es laBt sich aber heute mit noch weniger Scharfe festlegen als das Liquor bild. DaB 
bei einer Syphilis des Zentralnervensystems vor aHem auf die Wa.:&. des Blutes, 
die Flockungs- und Triibungsreaktionen Riicksicht genommen werden wird, ist 
ja klar. Aber bei anderen Erkrankungen bedarf es groBer Erfahrungen, um die 
das humorale Syndrom erganzenden Untersuchungsmethoden herauszufinden. 
Dieses ist natiirlich auch abhangig vom Stande der Forschung. Bei einer Schizo­
phrenie ist wichtig die Ausfiihrung folgender Reaktionen: Senkungsgeschwindig­
keit, Plasmalabilitat, im SerumA. R., antitryptische Wirkung, Zuckerbestimmung. 
Bei der Epilepsie kommt noch die Refraktometrie und Viscosimetrie des Serums, 
neben anderen Methoden besonders Pntersuchung auf Alkalireserve hinzu, erstere 
auch bei den groben Storungen der inneren Sekretion usf. Man kann daher auch 
den therapeutischen und prognostischen Wert der Blutuntersuchungen nicht 
einheitlich darsteHen; immerhin ist zu sagen, daB gerade in der Psychiatrie, wo bei 
der Beurteilung des Krankheitsverlaufes und der angewendeten Therapie soma­
tische Methoden oft fehlen, die exakten Werte der Blutuntersuchung einen 
besseren Einblick in das biologische Geschehen gestatten. 

Zum Schlusse sei noch hervorgehoben, daB die Humoralpathologie der Psy­
chosen sich nur dann wird geradlinig entwickeln und praktische Erfolge zeitigen 
konnen, wenn sie von 1Jber- und Unterschatzung freigehalten wird. Gerade diese 
beiden psychologischen EinsteHungen findet man haufig bei den Klinikern. Er­
hielt ich doch vor kurzem einen Brief des lnhalts, daB ein hervorragender Kliniker 
vorhandene Krampfe als epileptische infolge einer Meningitis serosa ansah, weil 
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bei der Lumbalpunktion im Sitzen der Liquordruck erhoht war und der Liquor 
beim Kochen eine Trubung zeigte, die beim Zusatz von Essigsaure nicht wich 
(wahrend Phase lund alles andere negativ war). Solche Dinge sind ebenso be­
dauerlich, wie die Einschatzung der ganzen Humoralpathologie als eine Labo­
ratoriumswissenschaft, eine Kaninchenwissenschaft. Wir haben immer gelehrt, 
daB die Klinik dominieren muB, damit eine gedeihliche Humoralpathologie uber­
haupt nur bei genauester klinischer Analyse moglich ist. Aber dann will sie als 
Spenderin wichtiger Symptome nicht vergessen sein! 

C. Spezielle HtUlloralpathologie del' Psychos en. 
LUTTGE und VON MERTZ heben in ihrem Buche hervor, wie schwierig gerade 

flir die Serodiagnostik die Grenze zwischen dem normalen und pathologischen 
Befund zu ziehen ist. Dies gilt ganz besonders flir unser Gebiet, wo die Voraus­
setzungen kompliziertere sind, als in der somatischen Medizin, deml Abnormi­
taten der Konstitution zeigen sich oft vor allem im Psychischen. So ist die Grund­
lage fUr jede spezielle Humoralpathologie, die Feststellung der normalen Verhalt­
nisse, schwierig. Gerade die Auswahlnicht wirklich normaler FaIle als normaler, 
hat viele MiBverstandnisse und Disqualifizierung von Reaktionen hervorgerufen. 
Zwei Beispiele: in vielen Arbeiten wird der Normalbefund der Ruckenmarks­
flussigkeit der Schizophrenie zugrunde gelegt. Verschiedene Autoren aber haben 
gefunden, daB das nicht zutrifft; wir fanden physikalische Veranderungen der 
Liquorglobuline, leichte VermehruI1g samtlicher LiquoreiweiBkorper, Kolloid­
zacken und Veranderung der Zuckerwerte und, sollte tatsachlich eine Herab­
setzung der meningealen Permeabilitat bei der Schizophrenie vorhanden sein, 
dann muBte sich noch manches Pathologische finden lassen. Ein anderes 
Beispiel : 'EWALD hat bei schweren Psychopathien positive Befunde der A. R. 
gefunden und dieses Ergebnis gegen diese Reaktion und ihre diagnostische 
Bedeutung ausgenutzt. Wo aber steht geschrieben, daB diese FaIle mit einem 
normalen biologischen Geschehen verknupft sein mussen ~ Zum mindesten finden 
wir doch hier die somatischen Zeichen einer abnormen Konstitution. 

Also latente Krankheiten, abnorme Konstitutionen, besondere physiologische 
Zustande, psychische Alterationszustande (im hypnotischen Zustand sind neuer­
dings humoralpatholoigsche Veranderungen festgestellt worden), hereditare Ein­
flusse, erschweren die Schaffung der scharfen Grenze zwischen Normal und Patho­
logisch. Ferner kann eine Korperflussigkeit bei einer Psychose nach einer 
Richtung hin normal sein, muB es aber nach der anderen nicht sein. (V gl. 
das Beispiel der Schizophrenie.) 

Eine natlirliche Folge davon ist, daB ein Normalbefund von verschiedenen 
Autoren verschieden aufgefaBt wird. Besonders deutlich ist das in bezug auf den 
Liquorbefund; ich habe mich auf Seite 119 meines Beitrages des "Handbuch der 
Psychiatrie" von ASCHAFFENBURG und in anderen Arbeiten ausfUhrlich daruber 
geauBert. Ich mochte aber hier nicht wieder auf eine Zusammenstellung der 
vielen betreffenden Arbeiten eingehen, sondern mochte ein Bild daflir geben, wie 
die Normalbefunde heute aussehen. Fur das Blut kann ich mich kurz fassen: be­
kannt ist die Senkungsgeschwindigkeit und das Blutbild sowie die Blutgerinnungs­
zeit Normaler. Die Plasmalabilitat zeigt mit der Kochsalzreaktion mittlere Werte. 
Die A. R. ist normal, soweit keine besonderen Konstitutionsabnormitaten be­
stehen, Refraktion und Viscositat sowie Viscositatsfaktor bieten normale Werte; 
der EiweiBquotient des Serums ist etwa 0,66 im Mittel, die Wa. R. sowie samt­
liche Flockungs- und Trubungsreaktionen sind negativ, die antitryptische 
Serumwirkung zeigt normale Werte. 
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Der Liquor bietet normalerweise ein wasserklares, farbloses Aussehen, ent­
halt Zellen 0 bis 5 im ccm, Zellbild: nur Lymphocyten, Phase I negativ bis Spur 
Opalescenz, Globuline 3-5 mg%. GesamteiweiB im Mittel 20 mg%, EiweiB­
quotient im Mittel 0,25, Zucker im Mittel 59 mg%, Chloride (in NaCl) im Mittel 
715 mg%, PH 7,36 bis 7,5 nach ESKUCHEN, 7,4 bis 7,6 nach LEVINSON, Wa. R. 
und samtliche Flockungsreaktionen negativ bis 1,0, ebenso die Hamolysin­
reaktion mit 5 oder 10 ccm negativ, kein Komplementgehalt. Die Kolloid­
reaktionen ergeben entweder keinerlei Kurve oder eine kleine Zacke, die 
jedoch vom pathologischen Befunde gut abgrenzbar ist; nur die Benzoereaktion 
zeigt im 7. und 8. Rohrchen normalerweise vollkommene Ausflockung (Abb. 16). 
Es ist natiirlich streng darauf Riicksicht zu nehmen, daB der Liquor blutfrei ist. 

Die obengenannten Befunde miissen geniigen, um eine deutlicheAbhebung 
der pathologischen Ergebnisse zu ermoglichen. Ausfiihrlicheres ist aus den Mono­
graphien iiber die Lumbalfliissigkeit zu ersehen. Beziiglich der Blutwerte muB 
hervorgehoben werden, daB eine Reihe von ihnen vom Untersucher selbst erst 
festgelegt werden muB und daB es sich daher empfiehlt, z. B. bei der Untersuchung 
auf Plasmalabilitat oder Blutgerinnungszeit, einen Normalfall stets mitgehen 
zu lassen. Fiir die Bediirfnisse dieses Bereiches wird es oft geniigen, wenn eine 
der betreffenden Methoden in ihren Ergebnissen als pathologisch oder gesteigert 
(ohne besondere Zahlenangabe) bezeichnet wird. 

Da wir bei der Darstellung der humoralpathologischen Abweichungen bei 
Psychosen einem System folgen miissen, werden wir uns im groBen ganzen an das 
:KiAEPELINSche halten. Es wird dies um so leichter moglich sein, als natiirlich 
nur typische Falle behandelt werden konnen. Wir werden also der alten Ein­
teilung, in endogene und exogene Psychosen folgen, wobei wir diesen beiden Aus­
driicken nicht die neue Bedeutung zulegen, sondern die alte : endogene Psychosen 
entstehen von innen heraus, exogene haben ihre Ursache auBerhalb des Korpers. 
Auf eine weitere Diskussion konnen wir uns hier nicht einlassen. 

Als Reprasentant der endogenen Psychosen gilt fiir uns natiirlich die Schizo­
phrenie. Ihre humoralpathologische Erforschung ist ebenso wie ihre hirnhisto­
pathologische noch am Anfang. Eine Begriindung dafiir ist leicht zu geben; vor 
allem ergibt sie sich auch daraus, daB wir bei Psychosen wie der Schizophrenie 
einen vielleicht mit cerebralen Veranderungen in Beziehung stehenden standigen 
Wechsel des biopathologischen Geschehens annehmen miissen. Ferner muB 
natiirlich zwischen frischen, mittleren und veralteten Stadien unterschieden 
werden und innerhalb dieser Stadien wieder zwischen Zeiten von Exacerbationen 
und Remissionen, wo allein schon die erhohte korperliche Bewegung oder die 
starke affektive Spannung die biologischen Verhaltnisse beeinflussen konnen. 
1st doch vor kurzem gezeigt worden, daB der Grundumsatz in der Hypnose durch 
die Erzeugung von besonderen Affekten deutlich verandert werden kann. 

Alles dies zeigt, wie schwierig es ist, ein halbwegs einheitliches Bild iiber die 
humoralpathologischen Geschehnisse zu gewinnen. Es ist daher auch kein Wun­
der, wenn die Meinungen der Autoren diametral einander gegeniiberstehen und 
die Serologie fiir manche disqualifiziert erscheint. 

Gehen wir nun in medias res der Befunde iiber, so sei gesagt, daB die Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen von E. PLAUT, RUNGE, BUSCHER, 
WUTH, D'ABUNDO, GLAUS und ZUTT sowie LOWENBERG u. a. bestimmt worden 
ist. Aus allen Arbeiten ergibt sich, daB die Senkungsgeschwindigkeit bei der Schi­
zophrenie nicht wesentlich verandert ist; es findet sich oft eine leichte Beschleu­
nigung, die ab~ vom momontanen korperlichen Zustand des Patienten abhangig 
ist. Die Plasm~ilitat ist von mir untersucht worden; ich fand Herabsetzung, 
aber auch Steigerung, ein Schwanken, wie es auch fiir andere humoralpathologische 
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Erscheinungen bei der Schizophrenie charakteristisch ist. Die Blutgerinnungs­
zeit, die von A. RAUPTMANN als beschleunigtspeziell fiir die Katatonie angegeben 
worden ist, wurde nachuntersucht von H. BUMKE, SCHNEIDER, WUTH und HERTZ. 
Aus den letzteren Versuchen, die in meinem Institut ausgefiihrt worden sind, er­
gibt sich die Ursache der Verschiedenheit der Ansichten der obengenannten 
Autoren. Aus der Abb. 4 aUf S. 222 ergibt sich, das flieJ3ende tibergange hier 
vorhanden sind und daB die Katatonen hier bei der Beschleunigung del' Blut­
gerinnung . die Hauptsache spielen, unter diesen wieder die frischen Falle. Nur 
von diesen Gesichtspunkten aus ergeben sich also gewisse relative GesetzmaJ3ig,. 
keiten. 

Das Blutbild der Schizophrenie ist nicht allzuoft untersucht worden. Ich 
nenne die Namen ITTEN, I. H. SCHULTZ, WUTH und DAIBER. Die Ergebnisse sind 
nicht einheitlich, und praktisch vor allem nicht sehr fruchtbar. ITTEN legt groJ3es 
Gewicht auf die prognostische Bedeutung des Blutbildes. Er sah bei Besserungen 
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Abb.23. Kreatingehal 1m Blut. (Nach T. LUJBAlU!KAJA..) 

stets Abnahme der Mononuclearen und Zunahme der Neutrophilen. Er glaubte 
auch einen Parallelismus mit korperlichen Erscheinungen, speziell endokrinen 
Vera:p.derungen, beobachten zu konnen. Eine prognostische Bedeutung sprach 
der hamatologischen Untersuchung auch I. H. SCHULTZ zu. Die capillare Erythro­
stase, die SCHULTZ fand, wurde von JACOBI, der mit dem Capillarmikroskop 
gearbeitet hat, bestatigt. WUTH hat keinerlei Besonderheiten der Blutbilder ge­
funden. DAIBER sah in 4 von 15 Fallen eine Vermehrung der roten Blutkorper­
chen; die weiJ3en waren zweimal vermehrt. Neutrophilie bestand unter 20 Fallen 
6 mal, Lymphocytose 7 mal, Eosinophilie 2 mal, Eosinopenie 6mal. 

1m Serum fand Wurn beziiglich des EiweiJ3quotienten, sowie der Kreatinin­
und Harnsaurewerte normale Zahlen. Erhohungen des Blutzuckers bezog WUTH, 
wie andere Autoren, auf endokrine Vorgange. Die Zuckerbelastungskurve ver­
lauft nach SMITH und GARDIAN -HILL niedriger als bei anderen Psychosen. LJUBAR­
SKAJA fand das Kreatin bei der Schizophrenie im Blute vermischt (statt der Nor­
malhochstwerte von 7 mg% 8-13 mg%), Abb. 23. Von PIGHINI wurde eine 
Cholesterinvermehrung im Blutserum mitgeteilt. Die Fermente des Serums zeig­
ten nach den bisherigen Untersuchungen nur Veranderungen, die mit den beson­
deren Exacerbationsstadien zusammenhingen. Die antitryptische Serumwirkung 
ist, wie PFEIFFER, BOLTEN, JUSTSCHENKO, DE CRINIS, SIMONELLI, KAFKA und 
RAYASCR! nachgewiesen haben, bei der Schizophrenie erhoht. Die A. R. ist 
seit dem Erscheinen meiner ausfiihrlichen Darstellung von anderer Seite nicht 
wesentlich bearbeitet worden. Ich verweise naher auf diese Stelle. Ich habe seit 
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Anfang etwa 6000 Falle von Schizophrenie mit dem Dialysierverfahren tinter­
sucht und war immer wieder iiberrascht, wie haufig und deutlich die Abbau­
trias Gehirnrinde, Geschlechtsdriise und Schilddriise zu beachten ist. Neben­
nierenabbau tritt ganz in den Hintergrund. Mit Hille der A. S. R. 1 von Lti"TTGE 
und VON MERTZ konnte ich die Befunde bestatigen, die in jiingerer Zeit von 
PREGL und DE CRINIS sowie von JACOBI auch erhoben worden waren. Die 
KOTTMANN sche Reaktion wurde von RAPHAEL und SMITH bei 87 Fallen von 
Schizophrenie ausgefiihrt. Sie war positiv in Fallen, wo manische cider kata­
tone Erregung vorherrschte, was die Autoren daher auf eine Hyperfunktion 
der Schilddriise zuriickfiihrten. 

Die Lumbalfliissigkeit ist in den letzten Jahren haufiger untersucht worden. 
Die normalen Befunde von frUber, wobei nur selten leichte Vermehrung der 
Zellen festgestellt wurden, wurden von GALANT-RATNER dahin erganzt, daB 
sie mit der Goldsol-Reaktion manchmal kleine Zacken finden konnten. 
KALTENBAcH hat in meinem Institut ebenfalls, wenn auch selten, kleine 
Kurven der Normomastix- und Paraffinreaktion feststellen konnen. VON THURZO 
glaubt diese Befunde nicht bestatigen zu konnen. AnlaBlich von Unter­
suchungen der ersten und zweiten Zahl konnte ich finden, daB die Hydration 
der Liquorglobuline oft gesteigert ist, ferner konnte an einem groBen Material 
jetzt erwiesen werden, daB GesamteiweiB, Globulin und .Albumin 8tets erhOhte 
Werte aufweist. RAVAUT und BOYER wollen Vermehrungen des GesamteiweiBes 
festgestellt haben, HAYASCm glaubt Veranderungen des diastatischen und 
oxyaativen Ferments gefunden zu haben und Steigerung der antitryp­
tischen Wirkung, die beide mit Exacerbationen des Krankheitsbildes in Be­
ziehung zu stehen scheinen, PIGHINI fand das Cholesterin des Liquors vermehrt. 
Bekanntlich wird von F. K. WALTER und vor allem von A. HAUPTMANN £ine 
Herabsetzung der 'Permeabilitat der MeningealgefaBe bei der Schizophrenie be­
schrieben, die aber von anderen Autoren nicht bestatigt wird. 

Bevor wir zu der Frage iibergehen, wie weit die humoralpathologischen Ver­
anderungen der Schizophrenie zur Klarung ihrer Pathogenese beitragen, sei eines 
Buches gedacht, das sich in vorbildlicher Weise mit den korperlichen Erschei­
nungen der Schizophrenie beschaftigt. Es ist das Buch "The endocrine glands 
and autonomic systems in dementia praecox" von GABRIEL LANGFELDT. 40 Falle 
von Schizophrenie wurden ausfiihrlich untersucht, und zwar psychischer Status, 
somatische Erscheinungen, speziell solche, die auf endokrine Veranderungen 
hinwiesen, Grundumsatz, Blutbild, pharmakologische Untersuchung nach intra­
venoser Einfiihrung von Adrenalin, Pilocarpin, Atropin, Symptome des vegeta­
tiven Nervensystems, Zuckerbelastungsprobe. Von den Ergebnissen seien vor­
laufig erwahnt: das Blutbild zeigte Lymphocytose, und zwar hauptsachlich bei 
katatonen Fallen, ferner in einer Anzahl der Falle Eosinopenie, besonders bei 
ruhigen katatonen Fallen und im Stupor, schlieBlich Basophilie bei ruhigen Ka­
tatonen. Selten fanden sich myeloblastenahnliche Zellen. Der Grundumsatz 
war in 6 von 8 akuten Fallen von Katatonie herabgesetzt, 8 ~ige Falle boten 
normale Werte; von 13 Hebephrenien zeigte nur einer eine Herabsetzung des 
Grundumsatzes. Diese Reduktionen wurden weder durch Thyreoglandol, noch 
Testiglandol, noch Pituglandol oder Supraglandol behoben, durch Thymoglandol 
sogar noch verstarkt. Die niichternen Zuckerwerte des Blutes waren in allen 
bis auf 2 Falle normal. Die Zuckerbelastungsprobe des Blutes ergab bei 7 Fallen 
eine unzweifelhafte Herabsetzung der Zuckertoleranz; es waren 5 akute, 2 ruhige 
Falle. Bei weiteren 7 Fallen war die Zuckertoleranz an der normalen Grenze. 
Alimentare Glykosurie war bei der Hebephrenie haufiger als bei der Kata­
tonie. 

18* 
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Sehr interessant sind auch die Ergebnisse der mehr klinischen Priifungen. 
13 mal war eine leichte VergroBerung der Schilddriise festzustellen, einmal bestand 
ein Struma. In 10 Fallen waren Schwellungen der Submandibulardriisen nach­
zuweisen. Die Hoden wiesen normale GroBe auf, sie waren nur bei Hebephrenie 
groBer als bei Katatonie. Bei der Gruppe der Katatonie fand sich wahrend des 
Stupors und in akuten Fallen eine Mischung von vagotonischen und sympathi­
catonischen Zeichen, bei den sonstigen Fallen· nur vagotonische Zeichen. Bei 
der Hebephrenie fanden sich ausschlieBlich sympathicatonische Erscheinungen, 
und eine Unempfindlichkeit gegeniiber der Adrenalin wurde nicht festgestellt. 
LANGFELDT fiihrte weiter aus, daB bei der Katatonie konstitutionell ein Status 
thymico-Iymphaticus anzunehmen ist, bei der Hebephrenie ein sympathicato­
nischer Konstitutionstyp. Begriindet erscheint die Schizophrenie auf einer in 
spezifischer Weise geschwachten inferioIen endokrinen Formel. Das schwacher 
ausgebildete endokrine System ist die Folge eines besonderen konstitutione}len 
Typus, der auch eine herabgesetzte Gehirnentwicklung enthalt. Wird das ge­
schwachte endokrine System zur Zeit der PUbertat oder durch andere Anlasse be­
sonderen Belastungen ausgesetzt, so kommt es zu akuten StOrungen. Die Demenz 
wird hervorgerufen durch die Einwirkung der endokrinen Gifte auf das vielleicht 
iiberempfindliche Gehirn; wird wieder eine Ausbalancierung erzielt, so haben 
wir die Remissionen. Die verschiedenen Phasen des Krankheitsbildes werden 
durch den Kampf des sympathischen und parasympathischen Systems erklart. 
LANGFELDT weist auch noch auf die Bedeutung der korperlichen Symptome fiir 
die forensische Psychiatrie hin. 

Es ware nun auBerhalb des Rahmens dieses Buches fallend, wollte man sich 
ausfiihrlich iiber das Praecoxproblem unterhalten.Hier seien nur zwei Punkte 
beriihrt :. es sei der Meinung 'entgegengetreten, als stellten die humoralen Befunde 
bei der Schizophrenie gewissermaBen etwas dem heutigen Ideengebaude Hete­
rogenes vor; ferner sei der Vorwurf bekampft, die serologischen Befunde fiihrten 
hier auf falsche Pfade. Wenn ZONDER sagt, der Schizophrenie liege eine spasmo­
phile Konstitution zugrunde, ohne auch nur den Versuch zu machen, dieses 
zu beweisen, und wenn der gleiche Autor eine Hypofunktion der Geschlechts­
driisen ausschlieBt, weil die Erscheinungen des Eunuchoidismus nicht verhanden 
seien, so erscheinen"uns diese AuBerungen doch gewagter als die derjenigen, die 
eine endokrine Komponente bei der Schizophrenie als vorhanden ansehen und 
diesbeziiglich besonders die Geschlechtsdriisen und die Schilddriise in den Vorder­
grund stellen. 

Selbst WUTH, der in seinen Schliissen groBte Vorsicht walten laBt und der 
dem negativen den positiven Befund in der Bewertung vorzieht, ist der Meinung, 
daB auch einige Anhaltspunkte fiir die endokrine Genese der Schizophrenie 
sprachen und rechnet von Blutbefunden dazu: die Hyperglykamie und die Er­
gebnisse der A. R., wobei er auch die Herabsetzung des Grundumsatzes erwahnt. 
H. FISCHER lehnt die Annahme der Schizophrenie als innersekretorische Er­
krankung abo Er sagt aber selbst, daB in der Zeit der Pubertat eine erblich minder­
wertig endokrine Korrelation schon durch Einwirkung physiologischer Reize, 
z. B. der Belastung mit der hinzukommenden Geschlechtsdriisenfunktion, zur 
Entgleisung kommen kann. Was ist das anderes als eine endokrine Storung1 
So hat sich denn auch ROMER auf den Standpunkt gestellt, daB die innersekreto­
rische Genese der Schizophrenie bewiesen sei und daB diese Annahme am besten 
mit Ergebnissen der KIinik, der Erbbiologie und der Konstitutionspathologie in 
Einklang zu bringen sei. 

Was besagen denn eigentlich die geschilderten Blutbefunde1 Die manchmal 
vorkommende Beschleunigung der Blutgerinung ist wohl mit HAUPTMANN auf 
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eine Hypofunktion der Schilddriise zu beziehen, die eventuell temporar auftritt. 
Das Blutbild hat keine pathogenetische Bedeutung, gewisse Ziige dienen nur der 
Prognostik; die capillareErythrostase kann auch bei der Schizophrenie auf klinisch 
beobachtete vasomotorische Storungen bezogen werden. Die Senkungsgeschwin­
digkeit, die oft Beschleunigung zeigt, diirfte in Verbindung mit der oft herabge­
setzten Plasmalabilitat auf einen endokrinen ProzeB hindeuten. Die A. R. mit 
ihrer Trias: Gehirnrinde, Geschlechtsdriise und Schilddriise besagt, daB eine 
Schadigung dieser Organe vorliegt, ohne daB man hier konstitutionell und pro­
zessual, funktionell und organisch scharf trennen kann. Die Erhohung der anti­
tryptischen Kraft des Serums wurde auf vermehrte Lipoide oder EiweiBabbau­
produkte bezogen; sie spricht also fiir den organischen Charakter der Erkrankung, 
ebenso die vorhandene Liquorveranderung. Der erhohte oder veranderte Zucker­
gehalt des Blutes wird als endokrin entstanden gedeutet. Desgleichen die Herab­
setzung des Grundumsatzes, zumal die haufige motorische Erregung, die affektive 
Spannung eher das Gegenteil hervorrufen miiBten. 

Dazu kommen die eventuell klinischen Zeichen, die freilich, was die Semiologie 
betrifft, meist wenig ausgesprochen und wechselnd sind, und die von LANGFELDT 
festgestellten Storungen des vegetativen Nervensystems. 

Es ist nie gesagt worden, daB die Humoralpathologie beweise, daB die Schizo­
phrenie durch eine endokrine Storung hervorgerufen wurde. Die Erscheinungen 
sind relativ wenig ausgesprochen und wechselnd; daher auch viele Differenzen 
in den Anschauungen der Autoren. Aber ebenso verfehlt ware die Annahme, 
daB endokrine Storungen mit der Schizophrenie nichts zu tun haben, und daB 
speziell die innere Sekretion der Geschlechtsdriise keine wichtige Rolle in dem 
Ensemble der Schizophrenie spielt. 

Wir diirfen nicht vergessen, daB auch eine normale 1nkretion, wenn sie auf 
ein konstitutionell geschadigtes Organ trifft, den Anschein einer primaren endo­
krinen Storung bieten kann. 1st dieses Organ nun das Gehirn, so karin dieses 
wieder mitwirkend die innere Sekretion beeinflussen, 80 daB wir dann tatsachlich 
eine endokrine Storung sehen, ohne daB diese primar vorhanden war. Sind nun 
aber gewisse 1nkretorgane, wie es bei der Schizophrenie, besonders fiir die Ge­
schlechtsdriisen, wahrscheinlich ist, primar konstitutionell geschadigt, dann wird 
der pathogenetische Mechanismus noch komplizierter und der Wechsel sowie die 
oft fehlende Pragnanz der Erscheinungen sind dann verstandlich. Denkbar ist 
natiirlich auch, daB ein konstitutionell weniger leistungsfahiges endokrines System 
ein gesundes Gehirn schadigt, wenn ersteres durch eine trberlastung die Balance 
verloren hat. Fiir diese Ansicht sprechen vielleicht die histologischen Befunde, 
die im wesentlichen als toxische Veranderungen aufzufassen sind. Nach JOSEPHY 
finden sich Angaben fiir eine Anlagestorung des Gehirns nicht. 

Es iiberschreitet den Rahmen dieses Buches, ausfiihrlicher auf das oben 
Skizzierte einzugehen. Es sollte nur gezeigt werden, daB es moglich ist, die 
verschiedenen pathogenetischen Ansichten mit den klinischen und serolo­
gischen Symptomen und untereinander in Einklang zu bringen und so fiir die 
weitere Klarung des Gebietes eine wenigstens allgemeine Arbeitshypothese zu 
finden. 

Die Ansicht HAUPTMANNS, daB vielleicht eine Herabsetzung der meningealen 
Permeabilitat mit in der Pathogenese der Schizophrenie einen wichtigen Platz 
einnehme, erscheint mir nicht geniigend gestiitzt, aber auch nicht plausibel. 1ch 
habe schon darauf hingedeutet, daB wir die normale Permeabilitat mit ganz anderen 
Augen ansehen miiBten, falls eine pathologisch herabgesetzte wirklich bewiesen 
ware; klar ist mir auchnicht, wie sich eine solche Permeabilitatsherabsetzung 
funktionell auBern soll. Eher ware der andere Weg denkbar, daB infolge einer 
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Erhohung der Permeabilitat die oben angedeuteten toxischen Stoffe zum Zen­
tralnervensystem gelangen. 

FUr die Praxis ist es die Humoralpathologie der Schizophrenie, die im Rahmen 
grollerer Fragestellungen differentialdiagnostische Auskiinfte geben kann. So 
besonders quoad Abgrenzung vom manisch-depressiven Irresein, von den Formen 
der Nervositat und Hysterie, in anderer Richtung auch von den syphilogenen 
Psychosen. Ob die humoralpathologische Untersuchung in der Lage sein wird, 
Trennungen innerhalb der Schizophreniegruppe zu unterstiitzen, mull die Zu­
kunft lehren. Heute ist nur bekannt, dall die Starke der Befunde iiber die Dementia 
paranoides zur Paraphrenie abzunehmen scheint, wahrend die echte Paranoia 
Blutveranderung meist nicht zeigt. 

Die prognostische Bedeutung der humoralpathologischen Befunde innerhalb 
der Schizophreniegruppe ergibt sich aus einer Reihe von Anzeichen, die freilich 
vorlaufig noch sparlich sind. lmmerhin ist es von Wichtigkeit, Therapieversuche 
mit Hille exakter Untersuchungsmethoden zu kontrollieren. 

Das m,anisch-depressive Irresein zeichnet sich, soweit wir heute wissen, vor­
nehmlich durch negative Befunde in den von mir skizzierten Richtungen aus. 
Bis auf Befunde von WUTH, der Vermehrung des Zuckergehaltes, besonders im 
melancholischen Stadium, nachgewiesen hat, die Beobachtungen von JACOBI, der 
haufig eine Hypercholesterinamie sah, und die Fermentuntersuchungen HAYA­
scms, dessen Befunde wohl nicht mit der Krankheit selbst, sondern mit dem 
Stadium zusammenhangen, und dem seltenen meist einorganigen Abbau bei 
der A. R., ist nicht viel bekannt geworden. Selbst der Grundumsatz ist nach 
GRAFE normal. Das Bild andert sich natiirlich, wenn klinisch nachweisbare 
grobere Storungen der inneren Sekretion, wiesie beim manisch-depressiven Irre­
sein nich~ seIten, vorhanden sind, weil diese dann natiirlich das humoralpatholo­
gischeBild regieren. 

Die Serologie ergibt also heute noch keine AnhaItspunkte fiir die von manchen 
Klinikern geaullerte endokrine Genese des manisch-depressiven Irreseins. 

Die negativen humoralpathologischen Befunde konnen natiirlich die Ab­
grenzung des manisch-depressiven Irreseins erleichtern, fiir die Prognostik und 
Therapie sind sie nicht verwendbar. 

Zu den endogenen Erkrankungen rechne ich hier auch die Epilepsie und fasse 
so die endogenen Formen, unter Ausschlull der exogenen, zusammen. So wie bei 
der klinischen Erforschung dieses Gebietes eine scharfe Trennung zwischen 
Epilepsie als Krankheit und epileptischem Anfall iiblich ist, so mull es auch in 
der Humoralpathologie sein. Und gerade die jiingste Zeit hat die Moglichkeit 
der Erforschung des Anfalls erleichtert, ja fast zu einem Experiment gemacht, 
durch die Einfiihrung der Hyperventilation durch OTFRIED FORSTER. lch darf 
vielleicht dieses Arbeitsgebiet zum Ausgangspunkt meiner Erorterungen nehmen. 
F. GEORGI hat das Verdienst, sich als Erster der humoralpathologischen Erfor­
schung der Hyperventilation und des durch Hyperventilation entstehenden 
Krampfanfalles angenommen zu haben. 

Er stellte fest, dall es speziell wahrend Hyperventilation, wenn diese zum 
Anfall fiihrte, zu einer Steigerung der Plasmalabilitat kommt, die ohne besondere 
Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit einhergeht; da letzteres bei jener 
ErhOhung der Plasmalabilitat, wie sie sich z. B. im Fieber findet, immer der Fall 
ist, hat F. GEORGI diese Veranderung der Kolloidstabilitat als proteinogene der 
ionogenen bei der Epilepsie gegeniibergestellt. Diese Versuche sind meines Wissens 
nur von mir nachgepriift worden. Bevor wir darauf eingehen, sei eines Vortrages 
von MAx MEYER gedacht, den er 1925 in Kassel hielt. Er hat das Serum vor 
und im sowie auch nach dem spontanen wie Hyperventilationsanfall untersucht, 
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und zwar auf Refraktion, Viscositat und spezifische Viscositat, sowie Eiwei.B­
quotienten (nach der ROHRERSchen Methode), und festgestellt, daB im Anfall 
die Refraktion ZlID.immt, Viscositatsfaktor und EiweiBquotienten jedoch ab­
nehnien.lch habe nun die F. GEORGISche und die Anordnung von F. MEYER 
parallel ausgefiihrt, wobei auch oft Versuche mit der STARLINGERSchen Methode 
unternommen wurden. Die Versuche, die nur das F. GEORGISche Phanomen 
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Abb.24. Senk1lngsgeschwindigkeit, Plasmalabllititt und physika!isch'chemtsches Verhalten des Serums mit 
Hyperventilation mitErfolg. 1----vor, II -.-.-. withrend, ill -- nach der Hyperventilation. 

umfaBten; hatten ergeben, daB es manchmal zu beobachten war, manchmal auch 
maht, ja es konnte auch gerade das Gegenteil bemerkt werden. Da diese 
Falle keine typischen Anfalle gezeigt hatten, wurden mit den kombinierten Ver­
suchsanordnungen nur Falle beriicksichtigt, die entweder ganznegativwahrendder 
Hyperventilation verliefen, oder typische Anfalle er-
gaben. Abb.24 und Abb. 25 zeigen zwei solche Falle. Ek!. v.F. 
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erhOht ist, wahrend die nicht wesentlich gesteigerten Blutsenkungsgeschwindig­
keiten kaum differieren; sehr starke Differenzen sehen wir wieder in der Serum­
untersuchung. Der Viscositatsfaktor ist im Anfall am niedrigsten; die Refraktion 
am hochsten. 1m zweiten Falle, in dem die Hyperventilation nicht zum Anfall 
gefiihrt hatte, sehen wir eine starke Steigerung der Senkungsgeschwindigkeit und 
ErhOhung der Plasmalabilitat; beide Erscheinungen waren vaT der Hyperven-
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tilation am starksten, wahrend der Hyperventilation schwacher, nach der Hyper­
ventilation am schwachsten. Die Serumuntersuchung ergab die niedrigsten 
Werte (ebenso der EiweiBquotient) vor der Hyperventilation, die hochsten nach 
derselben, wahr@d die Refraktion sich gerade umgekehrt verhielt. Wir miissen 
daraus schlieBen, daB die Wirkungen eines spontanen Anfalles, der am Tage 
vorher stattgefunden, im Abklingen waren; wir nehmen weiter an, daB nicht die 
Hyperventilation, sondern nur der Anfall (sei er prozvoziert, sei er spontan) 
zu massiven Veranderungen im Plasma und Serum fiihrt und daB das GEORGIsche 
Phanomen vielleicht hier nur einen Spezialfall darsteI1t. F. GEORGI hat spater 
selbst iiber folgende Ergebnisse berichtet· "Bei 26 mit Erfolg iiberliifteten Epi­
leptikern wurde 22 mal eine ionogene Kolloidstabilitatsstorung beobachtet; 
bei 24 vergebens iiberliifteten jedoch nur 13 mal und in zum Teil geringem MaBe. 
Aber auch bei Nichtepileptikern wurde haufig eine Steigerung, hier und da auch 
eine Verminderung der Labilitat beobachtet." Zu diesem Kapitel sei noch be­
richtet, daB FRIscH und FRIED mit der refraktometrischen Methode nach STAR­
LINGER den GesamteiweiBgehalt und den EiweiBquotienten sowie das Fibrinogen 
bestimmt haben. Sie fanden in bezug auf den EiweiBquotienten die Ergebnisse von 
·MAx MEYER bestatigt, sie sahen im Anfall, und knapp vor ihm, eine Verminderung 
des GesamteiweiBes; beziiglich des Fibrinogens sagen sie, daB sie bis auf einen Fall 
"im allgemeinen eine bemerkenswerte Konstanz" fanden. Der Fragenkomplex 
wird in meinem Institut eifrig bearbeitet; hier sei nur hervorgehoben, daB SAM­
SON auBerhalb des epileptischen Anfalles uild der Hyperventilation bisher einen 
groBen Parallelismus zwischen der Plasmalabilitatsreaktion mit 26proz. NaC!­
Losung und der Fibrinogenmethode (bestimmt nach STARLINGER), gefunden hat. 
WEBER und SCHWARZACHER haben durch interferometrische Untersuchungen 
Erhohungen des Indexes wahrend des Anfalles nachgewiesen. 

Zusammenfassend sei beziiglich dieser Erscheinungen gesagt, daB im Serum, 
vor und in dem Anfall, eine Verschiebung der EiweiBkorper nach den fein di­
spersen Phasen stattfindet, wie auch FRISCH hervorhebt, die sich nach dem Anfall 
wieder ausgleicht. Viel wichtiger aber erscheint mir die zuerst von M. MEYER fest­
gestellte Erniedrigung des Viscositatsfaktors im Anfalle und vor ihm, die mit 
einer Erhohung der Refraktion einhergeht. Eine Vermehrung der EiweiBkorper, 
wie sie DE CruNIS gerade aus den Refraktionswerten erschlossen hat, ist, wie 
auch die gravimetrischen Bestimmungen FRISCH und FRIEDS ergeben, nicht 
moglich wegen der starken Erniedrigung der spezifischen Viscositat. Es miissen 
also andere die Refraktion erhohende und die Viscositat herabsetzende Stoffe im 
epileptischen Anfall in das Serum iibertreten. Sie zu suchen, um blbBen Ver­
mutungen auszuweichen, ist von groBer Wichtigkeit.Daneben ver!ii,uft im Plasma 
eine nach der Richtung der Fibrinogen gehende Verschiebung, deren Genese eben­
falls noch der Klarung bedarf; sie ist vielleicht ein ionogenes Phanomen, wie 
F. GEORGI annimmt. 

Weitere von E. GEORGI mit seinen Mitarbeitern wahrend der Hyperventilation 
gefundenen humoralen Erscheinungen mogen die Ausgangspunkte der folgenden 
Auseinandersetzungen bilden. In der Hyperventilation wurde ohne wesentliche 
Vermehrung des GesamteiweiBes eine Verschiebung des SerumeiweiBes fest­
gestellt; die Alkalireserve des Blutes zeigte eine sinkende Tendenz, um evtl. kurz 
nach AbschluB der "Oberliiftung wieder zur Norm zuriickzukehren. Eine Be­
schleunigung der Senkungsgeschwindigkeit wurde nicht erzielt, selten sogar eine 
Verlangsamung. Ahnlich wie vor dem Spontananfall erfahrt die Blutgerinnung eine 
Verzogerung. Das Blutbild zeigt als Folge der Hyperventilation auch beim Nor­
malen dasAuftreten einer Leukopenie. Der Peptidasentiter zeigt manchmal eine sin­
kende Tendenz, der Kochsalzspiegel im Blute wurde, wenn vorher niedrig, erhoht. 
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Die Alkaliteserve des Blutes vor und im Anfall sowie in der Hyperventilation 
wurde aueh von DE CRINIS schon vorher bearbeitet. Er hat 1925 das KoWen­
saurebindungsvermogen mit dem Apparat von EpPINGER bestimmt und hat eine 
Verminderung vor dem Anfalle festgestelit. Aueh in der Hyperventilation be­
stimmte er die Alkaliteserve, und zwar nach VAN SLYKE, wobei ebenfalis eine Ab­
nahme zu beobachten ist. Leider ist weder aus den F. GEORGISehen noch aus den 
DE CRINISSchen Veroffentliehungen zu ersehen, welche Unterschiede die Abnahme 
der Alkaliteserve aufweist, je nachdem die Hyperventilation zumAnfali fiihrt 
oder nieht. Ieh stimme mit DE CRINIS darin uberein, daB die Herabsetzung der 
Alkaliteserve durch eine Ubersattigung des Blutes mit sauren Stoffen hervor­
gerufen ist, daB also ein Acidose besteht, wahrend die PH-Bestimmung eventuell 
eine Alkalose ergibt. 

Die ubrigen von F. GEORGI fiir die Hyperventilation gepriiften humoralen 
Erscheinungen sind schon fruher von anderen Autoren in Beziehungen zum 
Spontananfall gesetzt worden. Hier ware in erster Linie DE CRINIS zu nennen, 
ferner VOLLMER, ST. ROSENTAL, H. PFEIFFER U. v. a. Vielfach betrifft die hier 
geleistete Arbeit nur die Epilepsie als solche, da Beziehungen zum Anfall nicht in 
jeder Arbeit beobaehtet worden sind. Am einwandfreiesten nach dieser Richtung 
hin sind die Versuche von DE CRINIS. Er hat festgestelIt, daB der Blutdruek vor 
dem Anfall ansteigt; als seine Folge wurde von DE CRINIS eine Zunahme des Serum­
eiweiBes vor dem Anfall angesehen, doch haben wir oben berichtet, daB diese 
refraktometrischen Werte wegen der Herabsetzung der spezifischen Visco­
sitat nicht als EiweiB gedeutet werden diirfen. Die Blutgerinnung wurde 
von DE CRINIS mit dem BURKERschen Apparat bestimmt; es wurde eine deut­
liche Verzogerung vor dem Anfall festgestelit. Ferner hat DE CRINIS vor dem 
Anfall Vermehrung der Cholesterinwerte gesehen. JaCOBI hat die Ergebnisse von 
DE CRINIS bestatigt, er fand nur aueh auBerhalb der Anfalle Schwankungen des 
Cholesteringehaltes. In einer anderen Arbeit hat DE CRINIS auch uber den Gas­
stoffweehsel der Epileptiker beriehtet und hat einen verminderten Grundumsatz 
vor dem Anfall und eine geringe spezifiseh-dynamische EiweiBwitkung fest­
gestelit. 

Wie schon gesagt, haben die alteren Autoren auf die Beziehung zum Anfall 
weniger geachtet. Es witd daher weiter unten erortert werden mussen, wo die 
Grenze der humoralen Symptome fur den Anfall und fur die Epilepsie als solche 
gesetzt werden muB. Die Befunde seien hier erst einmal angefiihrt. JODICKE, 
I. H. SCHULTZ, ITTEN, ZIMMERMANN, DI GASPERO, DE CRINIS u. a. haben das 
Blutbild untersucht. Festgestellt wurde die Verminderung der WeiBen vor dem 
Anfall, die von relativer Lymphocytose und evtl. Monocytose begleitet ist. Die 
Eosinophilen sind vor und in den Anfallen vermindert. Die Blutgerinnungszeit 
wurde von BESTA, TURNER, PERUGIA, HAUPTMANN, SCHNEIDER, DE CRINIS, 
CLOETTA u. a. gepruft. Die Verzogerung vor dem Anfall ist wohl allgemein an­
erk'annt. Die Senkungsgeschwindigkeit ist von LOWFNBERG als beschleunigt vor 
demAnfall gefunden worden; weitere Untersuchungen erga ben ein buntes Bild. Der 
Blutzucker ist von WUTH untersucht worden, ohne daB Besonderheiten gefunden 
wurden; dagegen hat VOLLMER einen typischen Abfall des Blutzuekers vor dem 
Anfall, mit Anstieg nach dem Anfall festgestellt. FLINT, PIGHINI und BORNSTEIN 
fanden vermehrten Lipoidgehalt des Serums. Die A. R. zeigt im Anfall meist Ab­
bau von Schilddruse, haufig aber auch in der intervallaren Zeit, wo vornehmlich 
auch Abbau von Geschlechtsdrusen und evtl. von Gehitnrinde vorkommt. Die 
antitryptische Serumwitkung ist besonders von ST. ROSENTAL, PFEIFFER, DE 
CRINIS, BOLTEN u. a. studiert worden. Es ist festgestellt, daB die antitryptische 
Kraft vor dem Anfall oder in ihm ihren Hohepunkt erreicht, um dann wieder ab-
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zusinken. Der Komplementgehalt ist, wie ich feststellen konnte, weder im Anfall 
noch inder tJberliiftung herabgesetzt. Die Toxizitat des Serums, die in meinem 
Institut von KAsTAN untersucht worden ist, zeigte sich innerhalb einer Frist von 
24 Stunden nach dem Anfall deutlich, wobei sie jedoch innerhalb dieser Zeit mit 

I I I I I I I I I I I I I I i I I Iii der zeitlichen Entfernung vom An­

Abb. 26. Serumkurven, geschrieben von iiberiebenden 
Rinderarterienstreifen. Obere Kurve: Bei der I'feil­
marke Versenkung des Streifens in gesundes Serum. 
Die erste, starke Kontraktion beruht auf der kombi­
nierten Wirkung der AIkalescenz des Serums und 
(wahrscheinllch) des in ihm enthaltenen Adrenalins. 
Dann foigen rhythmlsche Spontanbewegungen des 
ArterIenstreifens. Untere Kurve: Ein Streifen von 
Ilerselben Carotls, unmittelbar neben dem anderen 
entnommim, in Epileptik81'serum versenkt. Die 
erste Kontraktion nicht starker (also kein vermehrter 
AdrenalingehaltJ), spontane Rhytlnnik lehlt. Zeit-

marken = 10 Minuten. (Nach O. B. MEYER.) 

fall abnahm. Vorganger waren hier 
KRAINSKY, AGOSTINI und COLOLIAN, 
CENI u. a. 

Die Cerebrospinalfliissigkeit der 
Epileptiker wurde vielfach untersucht, 
doch ohne besondete Ergebnisse. 
M. P APPEIDmIM hat den bisher nicht 
bestatigten Befund starkerVermeh­
rung der Liquorzellen im Status epilep­
ticus veroffentlicht. Leichte Vermeh­
rung der Zell- und Globulinwerte sind 
manchmal zu sehen. Die Kolloidreak­
tionen sind negativ. Der Befund Do­
NATH von Cholin in der Cerebrospinal­
fliissigkeit der Epileptiker ist nicht 
bestatigt worden. ALTENBURGER hat 
berichtet, daB bei Epileptikern Mufiger 
das Hypophysenhinterlappensekret, 

nachgewiesen durch die Schwellenwertmethode von K0CHMANN, im Liquor fehlt 
als bei Normalen. Die Toxizitat des Liquors ist .vielfach festgestellt worden 

I I I I I. I I I I I I j I I I I j I I I j I (DONATH, DIDE, SAQUEPEE, PELLE­
GRINI u. a.). 

Abb.27. Auf % des OrIginales verkleinerte Serumkurven, 
gesohrieben von iiberiebenden Rindercarotldenstreifen. 
Serum von Valentin E., organisch gesund. Ob81'e Kurve: 
Bei der I'feilmarke Versenkung des'· Streifens in das native 
Serum. Erste, starke Kontraktlon durch kombinierte Wir­
kung von AIkalescenz des Sel"UIDil und (wahrscheinlich) 
Adrenalin. Dann folgen rhytbmische Spontanbewegungen 
des Carotidenstreifens. Zeitmarken = 10 Minuten. Untere 
Kurve: Versenkung in Serum von der gleichen l'erson, 
das mit Oholin 1 : 10 000 versetzt 1st. Die rhythmlschen 
Spontanbewegungen werden fast viiIlig gehemmt. (Nach 

O. B. MEYER.) 

Noch ohne Deutung ist der Be­
fund von O. B. MEYER, der nach­
wies, daB das Serum von Epilep­
tikern die Spontanrhythmik v:on 
iiberlebenden Rinderarterien auf­
hebt oderstark vermindert. Abb. 26 
und Abb. 27 illustrieren den Ver­
such. Die vergleicbsweise unter­
suchten Sera zeigten dieses Phano­
men nicht, Sera von Hyperthy­
reoidismus brachten sogar eine 
Steigerung der Spontanrhythmik. 
Sera, denen Cholin in Verdiinnun­
gen von 1/33000bis 1/5000 oder 
Cholesterin 1/10000 bis 1/5000 zu­
gesetzt waren, zeigten die gleichen 
Erscheinungen wie die Epilepsie. 
MOSSNER fand, daB die Kontrolle 
mit Normalserum oft schon die 

Spontanrhythmik aufhebe. ALTENBURGER sah das O. B. MEYERSche Phanomen 
nur in der intervallaren Zeit . 

. Aus dem Vorstehenden ergibt sich, wie schwierig es ist, die der Epilepsie essen­
tiellen Syndrome von derijenigen des Anfalles abzugrenzen, da man ja nie weiB, 
ob ein erhohener Befund nicht durch einen Anfall, ein psychisches oder serolo­
gisches Xquivalent (DE CRINIS), heeinfluBt ist. Gerade hier bietet die neue Unter-
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suchungsmethode der Hyperventilation sehr groBe Vorteile, denn sie erlaubt, die 
humoralen Erscheinungen des Anfalles von den intervallaren abzugrenzen. 

Nun zur Beantwortung der Frage, wie weit die humoralen Befunde befahigt 
sind die Pathogenese des epileptischen Anfalles zu ]daren. F. GEORGI hat sich in 
jiingster Zeit besonders ausfiihrlich mit diesem Problem beschaftigt. Wir mochten 
gleich vorausschicken, daB wir hier die schone Arkeit von VOLLMER nicht aus­
fiihrlich genug beriicksichtigen konnen, der auf Grund von Urinbefunden eine 
Alkalose als Vorlaufer des epileptischen Anfalles ansieht. Wir haben 0 ben aus­
gefiihrt, daB mir mit DE CRINIS der Meinung sind, daB eine Acidose bei evtl. 
alkalis chen PH"Werten demAnfall vorausgeht. VOLLMER aber macht die Alkalose 
zum Ausgangspunkt seiner Erorterungen. Er faBt zusammen: 

"Die Epilepsie wird also als periodische StoffwechselstOrung aufgefaBt, deren 
wichtigster Bestandteil die bis zum Krampfanfall zunehmende Alkalose ist. Diese 
ist der Ausdruck einer 
Stoffwechsel beschleu­
nigung und fiihrt- zu 
der erwahnten zwei­
fachen Wirkung, auf 
die Muskulatur unddas 
Zentralnervensystem 

im Sinne der Erreg-

. . 
R •• !.'e", .~ 
Ii" "" 

Veg.fOI ;v. 
barkeitssteigerung und S",,'om t -~--
Auslosung des Kramp­
fes. Der AnfaH selbst 
stellt die Krisis der 
,bei der Epilepsie vor­
liegenden Stoffwech­
selstorung, und ge­

. . 
"',"'b~ ld~ 

wissermaBen eine vor- ~~~~~~~~~~9';'. Permeobilillil»'ei9!!:!!.'!9'­
I . B. GiMe (Alhohol) Wo rm. iibergehende Selbst­

heilung des Organis­
mus dar, denn er fiihrt 
zu einer Phosphataus­
schwemmung aus der 

lellmembran. ~~~.!?!!,!!:'.!!1_i~i!~_!-,_·.~~~~.~_~~9.i.9.~.~~_f!1.C:~.~~~_.~~.r:!_~;_ 
Ube:~,:dnet_.=!!.u.ernd~~~tor~~ , 

Abb. 28. Schema der Faktorenkoppelung bei der Genese des epileptischen 
Anfalls. (Nach F. GEORG!.) . 

Muskulatur und damit zu einer Acidosis, welche die Anoxamie und deren Folgen 
fiir das Zentralnervensystem aufhebt." Wir werden iiber diese Theorie noch zu 
sprechen haben. 

F. GEORGI hat sich bemiiht, die humoralen Erscheinungen des epileptischen 
Krampfanfalles, vor aHem in bezug auf ihre Einwirkung auf die Ganglienzellen 
des Gehirns, zu ordnen und in ein System zu bringen, um ihre pathogenetische 
Bedeutung unter besonderer Beriicksichtigung seinereigenen Erfahrungen und 
Feststellungen zu ]daren. Er hat zu dies em Zwecke eine iibersichtliche Figur 
angefertigt, die in Abb. 28 zu sehen ist. F. GEORGI ist der Meinung, daB im 
groBen und ganzen die bekannten praparoxysmalen humoralen Erscheinungen 
sich im Hyperventilationsstadium auch Gesunder finden konnen und daB sie daher 
nicht als direkt anfallauslosend angesehen werden. Sie soHen der Ausdruck einer 
Umstellung der lonen und der Korpersafte sein. Als spezifisch ist nur die Ver_ 
anderung der Zellen anzusehen; diese kann wieder als durch verschiedene Ur­
sachen hervorgerufen angesehen werden, z. B. konstitutioneH, durch Trauma, 
bei der genuinen Epilepsie vorwiegend wohl durch endokrine Vorgange. F. GEORGI 
resumiert "Der epileptische Anfall kame demnach auf Grund einer Faktoren­
koppelung (1. gestOrter Stoffwechsel - 2. Anderung der lonenkonzentrationen, 
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ionogene Kolloidstabilitatsstorung, kolloide Membranveranderung - 3. patho­
logisch veranderte Rinde) zustande, bei der das humorale Syndrom lediglich 
die Rolle des Vermittlers einnimmt. F. GEORGI weist auch sehr richtig darauf 
hin, daB die Gleichstellung des epileptischen mit dem anaphylaktischen Anfall 

Tabelle 6. Schema der Stoffwech8elstarungen der Epilepsie. Nach WUTH. 

Zirkulatirjas 1'"- I IW ._ 
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Tabelle 7. Nach WUTH. 

Endokr. 
Veget. nerv. «---)- Storungen 

Stqrungen (Tetanie 
PyIoro­

spasmus 

Hyper­
venti­
lation 

HerzIeiden, Pneu­
monie, Erstickung, 
Gifte, Fieber, Coma 

usw.) diab. u. uraem. 

11-1 J 1-1 1 
Allg. Alkalose Allg. Acidose 

1 __ ---, I 

11-
1 1 

I 1 

t f 
ZirkuJationsstorungen ~ Storungen des Saure-Basen-Haushalts 

I ______ ~ I 

1 1 
Ernahrungsstorungen des Gewebes 

f 
Krampfanfall 

nach den heutigen Anschauungen unwahrscheinlich und unproduktiv ist. WUTH 
hat seine auf stoffwechselchemischen Versuchen beruhenden Annahmen recht 
anschaulich in zwei Tafeln demonstriert. In der ersten (Tabelle 6) hat er gezeigt, 
daB eine ganze Reihe von Stoffwechselstorungen entweder auf dem Wege tiber 
Zirkulationsst6rungen oder Storungen des Saurebasengleichgewichtes zu Ein­
griffen in die Motorik, wie sie der Anfall darstellt, fiihren. In der anderen (Tabelle 7) 
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hat er gezeigt, wie eine Reihe von Ursachen entweder auf dem Wege der Zirku­
lationsstorungen oder der Storungen des Saurebasenhaushaltes zu Ernahrungs­
storungen der Zellen und so zum Krampfe fiihren. Er hat die vaskularen Sto­
rungen und jene des Saurebasenhaushaltes die wichtigsten Etappen auf dem Wege 
genannt, die zur Ausl6sung des Krampfmechanismus fiihren, die wieder unter 
sich enge Beziehungen haben. 

DE CRINIS ist auf Grund seiner jiingsten Untersuchungen zu Anschauungen 
gekommen, die denen von WUTH und F. GEORGI Z. T., besonders aber denen von 
VOLLMER widersprechen. Er geht vor allem von der Acidose des Blutes und der 
Herabsetzung des Grundumsatzes vor dem Anfall aus. DE CRINIS nimmt un­
gefahr an, daB das (durch saure Stoffwechselprodukte) starker saure Blut weniger 
Kohlensaure aufnimmt, diese also innur unzureichender Weise abtranportieren 
kann; daher erfahrt das Gewebe eine Anreicherung mit Kohlensaure, wodurch 
wieder die Oxydationsvorgange der Zelle eine Storung erfahren. So ist die Ent­
stehung toxischer und saurerStoffwechselprodukte infolge Behinderung der 
EiweiBverbrennung gegeben, die wieder die Ansauerung des Blutes erhohen und 
so einen Circulus vitiosus bilden. Durch histologische Untersuchungen glaubte 
DE CRINIS seine Annahme festigen zu konnen, indem bei experimenteller Saure­
vergiftung im Gehirn ahnliche Bilder zustande kommen wie bei Epilepsie und 
Eklamspie. Der Anfall ist bestrebt, einenAusgleich dieser Stoffwechselstorungen 
herbeizufiihren. Er geht nach DE CRINIS unter Erscheinungen humoraler Art 
vor sich, die wir beim anaphylaktischen Schock beobachten konnen. Er besprkht 
'darauf die im Jahre 1912 von HAUPTMANN zuerst geauBerte Auffassung des 
Zusammenhanges zwischen anaphylaktischem und epileptischem Anfall. Wenn 
DE CRINIS eine Stoffwechselherabsetzung und -verlangsamung als mit fiir den 
Anfall verantwortlich sieht, glaubte VOLLMER praparoxysmal gerade das Gegen­
teil, eine Stoffwechselbeschleunigung, beobachtet zu haben. 

lch habe geglaubt diese neuen Theorien, die zeigen, wie innig heute Chemie 
und Serologie liiert sind, zur Orientierung bringen zu miissen. Sie zeigen, daB 
die Humoralpathologie sicher berufen ist, an der Losung des Problems des epi­
leptischen Anfalls mitzuarbeiten. Uns scheint aber, daB das Aufstellen groBer 
Theorien, die sich oft direkt widersprechen, weniger wichtig ist als die fleiBige 
Bearbeitung des Gebietes mit exakten Methoden. Vor allem die genaue Analyse 
des Saurebasengleichgewichtes vor dem Spontananfall und vor, wie im Hyperventi­
lationsanfall, ferner die genaue Trennung der Erscheinungen der erfolglosen und 
erfolgreichen Hyperventilation, die von F. GEORGI nicht immer genugend scharf 
durchgefuhrt ist, scheint hier von aliergroBter Wichtigkeit zu sein. Dabei erscheint 
es nur rationeller, den Parallelismus mit dem anaphylaktischen Anfall ganz aus­
zuschalten. lch kann DE CRINIS darin nicht beipflichten, daB der Anfall unter 
den humoralenErscheinungen des anaphylaktischen Schocks vor sich geht. Schon 
der von mir nachgewiesene Komplementgehalt des Blutes im Anfall spricht da­
gegen. lch habe aber auch sonst schon angefiihrt, daB wir vom anaphylaktischen 
Schock ganz bestimmte und scharf begrenzte Vorstellungen haben, die wir durch 
Verallgemeinerung und Obertragung auf menschliche Verhaltnisse nur verwas­
sern. Weder experimentell noch erkenntnistheoretisch ist dieser Weg fruchtbar. 

O. FORSTER, F. GEORGI und DE CRINIS haben auf die Bedeutung der endo­
krinen Komponente bei der Anfallsentstehung hingewiesen. BOLTEN und ich 
haben besonders der Schilddrusehier eine Rolle zugesprochen. Aber auch fiir 
die Pathogenese der Epilepsie als solche spielt die innere Sekretion eine groBere 
Rolle als vielfach angenommen. Es gibt Faile, bei denen die Anfalle bei reiner 
Organtherapie ohne aIle Narkotica wegbleiben. Bei genauer Analyse und An­
wendung der humoralen Untersuchungsmethoden wird sich zweifellos der Kreis 
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der genuinen Epilepsien gegeniiber den Endokrinolepsien, wie sie die Amerikaner 
nennen, oder den endokrin-toxischen Epilepsien (SEREJSKI) vermindern. 

Und so gelangen wir denn zum Schlusse und damit zur Frage, wie.weit die 
Humoralpathologie geeignet ist, bei der Diagnose der Epilepsie initzuwirken. 
Die vielen beschriebenen humoralen Erscheinungen des epileptischen Anfalls 
werden es zweifellos leichter machen, von andersartigen Fallen abzugrenzen. 
Anders die Frage der Diagnose der Epilepsie iiberhaupt. Hier kommt es wohl auf 
die Fragestellung an. Wir werden horen, daB die humoralpathologische Abgrenzung 
der Epilepsie von den syphilogenen Erkrankungen, z. B.. der Paralyse, leicht ist. 
Gegeniiber der Hysterie und den Psychopathien werden derniedrige Viscositats­
faktor und EiweiBquotient im Serum, die erhohte antitryptische Serumwirkung, 
evtl. auch die Ergebnisse der A. R., vielleicht das O. B. MEYERSche Phanomen 
bei der Differentialdiagnose mitwirken. Leichter wird es noch sein, wenn sich 
Paroxysmen irgendwelcher Art mit ihrem reichen humoralen Syndrom be­
merkbar machen. Das gilt auch beziiglich der Abgrenzung von der Schizo­
phrenie. 

Die Prognostik wird aus den humoralen Befunden nur insofern profitieren 
konnen, als man unter Umstanden einen Anfall voraussagen kann. Freilich wird, 
wie Erfahrungen gezeigt haben, eine ofter wiederholte serologische Untersuchung 
eine Prognosenstellung auf weitere Sicht gestatten. 

Das gilt ganz besonders, was die Kontrolle der Tkerapie betrifft. Man sieht 
dann allmahlich eine groBere Stabilisierung der humoralen Befunde auftreten, 
ein Normalwerden der auch in den Intervallen vorhandenen pathologischen Er­
scheinungen. Besonders wichtig aber ist die Humoralpathologie fiir die Therapie 
deswegen, weil sie ihr neue Wege zu weisen scheint. Derartige Vorschlage sind 
von DE CRINIS, F. GEORGI und mir gemacht worden und es steht zu hoffen, daB 
die Humoralpathologie der Schaffung einer atiologischen Therapie des epilep­
tischen Anfalles und der Epilepsie die Wege weisen wird. 

Es ist nicht nninteressant, den serologischen Befunden des Jugendirreseins 
und der Epilepsie jene gegeniiberzustellen, wie sie sich bei den groben StOrungen 
der inneren Sekretion finden, die mit psychischen Storungen vergesellschaftet 
sind. Ich habe iiber dieses Gebiet schonfriiher (Seite 236f£.), ausfiihrlich berichtet, 
weshalb ich jetzt kurz sein kann. Schilddriisenstorungen bieten am meisten 
Aussichten, humoralpathologisch geklart zu werden. Zwar bietet das Blutbild 
keine geniigenden Differentialmerkmale, aber die Blutgerinnungszeit ist doch 
meist beim Basedow verzogert, beim Myxoedem beschleunigt. Senkungsge­
schwindigkeit und Plasmalabilitat bieten nicht immer diagnostisch verwertbare 
Befunde, Dagegen ist speziell die Bestimmung der spezifischen Viscositat und 
des EiweiBquotienten im Serum von Wert, die beide bei Hyperthyreosen er­
niedrigt sind; die ErhOhung bei Hypothyreosen ist nicht so deutlich. Die A. R. 
zeigt beim Basedow Abbau von Schilddriise und Basedowschilddriise, oft von 
Geschlechtsdriisen oder Hypophyse, bei Myxoedem meist nur Abbau von Schild­
driise. Die Kottmannreaktion weist bei Hypothyreosen Beschleunigug, bei Hyper­
thyreosen Verzogerung auf, am besten nachweisbar durch die Technik und das 
Schema von SAMSON. Die antitryptische Serumwirkung ist stets erhoht. Klinisch 
weniger brauchbar ist die Acetonitrilreaktion des Serums. und des Plasmas, 
speziell in der Technik nach STRAUB, d. h. der Schutz weiBer Mause vor dem 
Acetonitriltod durch den Gehalt an wirksamer Schilddriisensubstanz. Auch der 
Kaulquappenversuch kommt evtl. in Frage, indem die Tiere bei Fiitterung mit 
Serum von Hyperthyreotikern jene Metamorphosen (schnellere Differenzierung 
und Kleinerbleiben) erleiden, wie sie beim Fiittern mit Schilddriisensubstanz 
auftreten. Der Grundumsatz ist bei Hyperthyreosen erhoht, bei Hypothyreosen 
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erniedrigt. Die Cerebrospinalfliissigkeit zeigt bei Schilddriisenveranderungen 
meist keine Storungen. 

Diesehumoralen Erscheinungen sind von besonderer Wichtigkeit, wenn das 
klinische Bild nicht ganz ausgepragt ist. Sie konnen dann auch eine pathogene­
tische Bedeutung haben, indem sie zeigen, daB die endokrine Storung das Primare 
ist. Die humoralen Untersuchungen bei den Storungen der Nebenschilddriise 
kniipfen sich vor allem an den Kalkstoffwechsel und Kalkgehalt.des Blutes. Die 
hier diskutierten Befunde sind vielfach auf die Epilepsie iibertragen worden 
(VOLLMER), doch scheinen mir diese Zusammenhange nicht geniigend motiviert. 

Hypophysenstorungen, wie die Akromegalie und die Dystrophia adiposo­
genitalis zeigen weniger charakteristische humorale Verschiebungen als die 
Schilddriisenerkrankungen. Das Blutbild weist im allgemeinen keine charak­
teristischen Ziige auf, wenn man von der Eosinophilie bei Dystrophia adiposo­
genitalis und der manchmal vorkommenden Verminderung der Roten bei Akro­
megalie absieht. Die A. R. weist meist, wie auch EWALD ausgefiihrt hat, Abbau 
von Hypophyse auf, eine Differenzierung der beiden Lappen ist bisher nicht mog­
lich gewesen. Der antitryptische Index ist erhoht. Die Untersuchung auf die dem 
Hypophysenhormon nahestehenden Wirkungen im Serum und Liquor wird be­
kanntlich vornehmlich mit der Methode des iiberlebenden Rattenuterus ausge­
fiihrt, doch bestehen meines Wissens keine charakteristischen Befunde im Serum 
bei Hypophysenerkrankungen. Der Grundumsatz ist meist nicht verandert, 
dagegen die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung. Liquorveranderungen sind 
bei HypophysenstOrungen nicht bekannt. 

Die endokrinen Storungen der Geschlechtsdriisen weisen, wie wenigstens bisher 
bekannt, im Serum wenig charakteristische Veranderungen auf; e benso die Neben­
nierenerkrankungen, doch steht die Forschung hier erst am Anfang. Die Ver 
wendupg der nEmen Methoden zur Bestimmung der Sexualhormone, z. B. die 
Beeinflussung des ostrischen Zyklus der kastrierten weiBen Maus in der Serologie 
ist schwierig. Die A. R. ergibt auch hier die relativ besten Resultate. Die anti­
tryptische Serumwirkung ist bei Hypophysen- wie bei Geschlechtsdriisen- und 
Nebennierenstorungen erhoht. 

Interessant ist auch, daB, wie schon friiher ausgefiihrt, die Zuckerwerte des 
niichternen Patienten bei groben StOrungen der inneren Sekretion oft verschieden 
sind; vor allem aber, daB nach Niichterneingabe von etwa 400 ccm einer 10proz. 
Zuckerlosung und Untersuchung des Blutzuckers innerhalb der nachsten zwei 
bis drei Stunden Kurven entstehen, die gewisse charakteristische ziige bei einer 
Reihe endokriner Erkrankungen besitzen. 

Zusammenfassend ware also zu sagen, daB pathogenetische Anhaltspunkte 
aus dem humoralen Syndrom oft doch zu ziehen sind, insofern als eine endokrine 
Storung als atiologisch fUr eine psychische Erkrankung angesehen werden kann, 
doch wird sich das nicht immer durehfiihren lassen. 

Die Diagnostik steht, wie WiT gesehen haben, wenn wir von der A. R. absehen, 
erst im Anfangsstadium, doch sind vielversprechende Ansatze gegeben, die freilich 
methodologisch z. T. zu kompliziert sind. 

Die Prognostik wird eigentlich nur durch die humorale Untersuchung bei 
Schilddriisenerkrankung gefordert; wir sehen bei giinstig verlaufenden Fallen 
oft deutlich Anderungen des humoralen Bildes. Der Raum verbietet die ausfiihr­
liche Darstellung solcher Fane. 

Die Therapie wird oft wesentlich durch die serologische Untersuchung beein­
fluBt, denn diese kann uns die Wege ffir eine atiologische Behandlung weisen und 
diese in ihrer Wirkung begleiten und kontrollieren. Naheres dariiber wird noch bei 
der Idiotie und dem Infantilismus zu sagen sein. 
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Die endogenen Erkrankungen der N eurasthenie, Psychasthenie, H ysterie, Psy­
chopathie und der N eurosen zeichnen sich dad'urch aus, daB das humorale Bild, 
wenigstens nach dem heutigen Stand der Forschung, ein diirftiges ist. Freilich 
ist das nur cum grano salis zu nehmen, denn wir erkennen immer mehr, daB ein 
Teil, speziell der Psychopathien und der Neurosen, mit endokrinen Storungen 
vergesellschaftet ist; in solchen Fallen ergibt auch die Serologie die diesbeziig­
lichen Befunde. Hier ware auf das Gesagte zu rekrutieren. Es konnen aber 
einfache Neurasthenien eine deutliche Lymphocytose haben, worauf SAUER, VON 
HOESSLIN und ich hingewiesen haben. 

FUr die Diagnostik werden hier also in erster Linie die negativen Befunde 
zu verwerten sein. Sind positive vorhanden, so werden sie,wie frUber besprochen, 
nur m,it Vorsicht zur Diagnostik, Prognostik und Therapie herangezogen werden 
konnen. 

Wir gehen nun zu den exogenen Erkrankungen iiber. Hier ware von Infektionen 
die akute nichtsyphilitische Meningitis kurz zu besprechen, einmal deswegen, weil 
sie manchmal zu Bildern, fiihrt, die mit anderen Psychen verwechselt werden, 
dann deswegen, weil die Meningitis uns besonders bei der Syphilis noch be­
schiiftigen wird. 

Die akute nichtsyphilitische Meningitis geht nur mit geringen Veranderungen 
im Blute einher. Die sogenannte Plasmalabilitat ist in Verbindung mit der Sen­
kungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen stark gesteigert. Das Haemo­
gramm zeigt die typischen Linksverschiebungen. Die antitryptische Serum­
wirkung ist stark erhoht. 

Viel wesentlicher aber ist der Liquorbefund. Schon bei der makroskopischen 
Besichtigung fallt auf, daB der Liquor (der freilich auch noch klar usw. sein kann) 
in bezug auf Farbe, Durchsichtigkeit und Homogenitat verandert ist. Er ist triib 
gelblich oder schmutzig verfarbt und enthiilt Gerinnsel oder Flocken. BaJrterien 
verschiedener Art sind in ihm mikroskopisch oder kulturell nachzuweisen. Die 
ZeIlzahl ist sehr stark gesteigert, als Zellart zeigen sich vor aHem neutrophile 
Leukocyten (bei der tuberkulosen Meningitis herrschen meist die Lymphocyten 
vor). Das GesamteiweiB ist deutlich vermehrt, ebenso das Globulin, besonders aber 
das Albumin, der EiweiBquotient ist relativ gering; Zucker und Chloridwerte sind 
vermindert. Die KoHoidreaktionen zeigen charakteristischeKurven, die in Abb.17 a 
zu sehen sind. Die fraktionierte Ammoniumsulfatreaktion des zentrifugierten Li­
quors ergibt eine positive Reaktion bei 28 proz. Ammoniumsulfatsattigung. Der 
Liquor enthalt das komplexe Hamolysin fiir rote Hammelblutkorperchen (Normal­
ambozeptor und Komplement). Das sind die wesentlichen Ziige des Liquorbildes. 

Es ist klar, daB sie die Diagnostik der akuten Meningitis wesentlich erleichtern, 
die Differentialdiagnose ermoglichen, Prognostik und Therapie wesentlich unter­
stiitzen. 

So ist fiir uns der tJbergang zu den auf Syphilis beruhenden Psychosen gegeben, 
denndiese bieten, neben wichtigen sichdurch aile Stadienfortsetzenden biologischen 
Veranderungen, vor aHem auch Liquorsymptome, die zu einem betrachtlichen 
Teil sich von akuten oder chronischen Meningitiden spezifischer Natur herleiten. 
Als Ausgangspunkt diene uns das humorale Syndrom der typischen Paralyse. 
Das Blutbild zeigt hier Linksverschiebungen, die sich aber auch in anderen Stadien 
der Syphilis finden. Senkungsgeschwindigkeit und Plasmalabilitat sind erhOht. 
Die Globuline weisen Veranderungen auf, die heute noch nicht vollkommen ge­
klart sind. FilINY! und WEISBACH nehmen eine Vermehrung der Euglobuline 
an. Fiir die WEISBAcHsche Technik steht aber zur Diskussion, ob es sich nicht 
wenigstens zum Teil um eine erhohte Hydratation der Euglobuline handelt. lch 
habe als charakteristisch gefunden, daB die mit AmmoniumsulfatlOsung ge-



Spezielle Humoralpathologie der Psychosen. 289 

lallten Pseudo· und vor allem Euglobuline sich bei der Lues, speziell der Para. 
lyse nach Zentrifugieren, AbgieBen des Riickstandes und Neulosung in Kochsalz. 
loaung Triibungen der Fliissigkeit zeigen, wahrend bei gleicher Technik und einem 
Normalserum als Ausgangspunkt eine klare Losung resultiert. Die Ursache dieses 
Phanomens habe ich bisher nicht finden konnen. Die Wa. R, die Flockungs. und 
Triibungsreaktion des Serums zeigen ein stark positives Resultat. Freilich gibt 
es FaIle, wie ich nachgewiesen habe, bei denen die Wa. R im Blute negativ ist. 

Die CerebrospinaJfliissigkeit zeigt ebenfalls charakteristische Ziige. Das Aus· 
sehen ist meist unverandert, nur bei sehr groBer Zellvermehrung habe ich sonnen· 
staubchenartige Triibungen gesehen. Gerinnungsvorgangesindnichtzu beobachten. 
Die Zellen sind vermehrt, jedoch lange nicht so stark wie bei der akuten Meningitis, 
selten iiber 200/3 im ccm. Von Zellarten sieht man im Liquor vor allem Lympho. 
cyten verschiedener GroBe und Form, Plasmazellen, selten neutrophile und eosi. 
nophile Leukocyten, Gitter· und Stabchenzellen, Makrophagen. Das GesamteiweiB 
ist vermehrt, ebensodie Globuline, das Albumin zeigt oft normale Werte. Der EiweiB. 
quotient ist hoch. Die fraktionierte Ammoniumsulfatreaktion weist meist das Vor· 
handensein von Euglobulinen nacho Fibrinogen konnte ich nie findenl. Zucker ist 
normal, oder ganz gering vermindert, ebenso die Ohloride. Ob die Lipoide vermehrt 
sind, steht noch zur Diskussion. Die Kolloidreaktionen zeigen charakteristische 
Kurven (Abb.19). Die Wa.Rist schon bei 0,2 ccm stark positiv und auch durch 
Inaktivieren nicht abschwachbar. Der Liquor enthalt den hamolytischen Normal. 
amboceptor fiir rote Hammelblutkorperchen, jedoch nur selten Komplemente. 

Dieses Ensemble von Veranderungen, die meist bei jederfrischen, unbehandelten 
Paralyse zu finden sind, kann natiirlich Atypien aufweisen, denen aber manchmal 
nicht immer Atypien im klinischen Blute entsprechen. Auf ein VersageIi. der Wa. R. 
im Blute habe ich schon hingewiesen (KAFKA, EICKE, NATHAN und WEICHBRODT, 
FRIGERIO U. a.), jedenfalls deuten Atypien des humoralen Bildes darauf hin, 
genauer nachzuforschen und eventuell auf atypische FaIle gefaBt zu sein. Es 
kommen aber auch bei typischer Paralyse humorale Atypien ver. So kann, wenn 
die Krankheit spontan remissioniert, ein ebenfalls spontanes Schwacherwerden 
der Liquorreaktionen und evtl. auch der Wa. R. im Blute beobachtet werden. 
Ein vollkommenes Negativwerden wird aber meist nicht gefunden. Die EiweiB· 
werte und die Kolloidreaktionen bieten meist bis zuletzt Veranderungen, auch der 
EiweiBquotient zeigt pathologische Werte. Mischfalle, wie sie besonders von 
A. JAKOB beschrieben sind, also histologische Kombinationen von Paralyse und 
Gehirnsyphilis, zeigen das Liquorbild des dominierenden Prozesses. Von ein. 
zelnen Autoren (BINSWANGER, FORSTER U. a.) sind Paralysen beschrieben worden, 
die von vornherein im Blut und im Liquor negativ waren. Ich habe solche FaIle 
nicht gesehen, denn die bei uns iibliche genaue histologische Untersuchung des 
Z. N. S. hat dann stets das Nichtvorhandensein einer typischen Paralyse er· 
geben. 

TabesparalY8en zeigen meist das humorale Bild der Paralyse, nur etwas abo 
geschwacht, auch besteht noch die Tendenz zum Abnehmen der Liquorbefunde. 
Die juvenile Paralyse unterscheidet sich serologisch nicht von der typischen 
Paralyse. 

Wir gehen nun zur Beantwortung der Frage iiber, wie weit das humorale Bild 
der Paralyse geeignet ist, die Pathogenese dieser Erkrankung etwas zu klaren. 
Ich mochte mich hier nur auf die Kritik der 1926 von A. HAUPTMANN in modifi. 
ziertem Zustande gebrachten Paralysetheorie beschranken. A. HAUPTMANN ist 
der Anschauung, daB da die Sekundarerscheinungen beim Paralytiker meist ge· 

1 Auch neuerlich konnte SAMSON mit der STARLINGERSchen Methode kein Fibrinogen 
oder Fibringlobulin am blutfreien Paralytikerliquor nachweisen. 
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fehlt haben, eine Abwehrschwache gegenuber den Spirochaten vorliegt. Der 
Organismus kann die Parasiten nicht durch Phagocytose vernichten, sondern er 
ist darauf angewiesen, sie wie parenterales EiweiB zu verdauen.Dies geschieht frei 
im Gewebe resp. in der Blutbahn. Dabei entsteht ein Anaphylatoxin. Als Beweis 
dafiir gelten nach HAUPTMANN: das Vorhandensein proteolytischer Fermente, 
der Komplementmangel und die Vermehrung eosinophiler Zellen. Von dem 
ersten Punkte ist mir nichts bekannt; das Komplement fehlt in den meisten Fallen 
in vivo nicht, das Phanomen in vitro ist aber auch Nichtparalysen eigen; eine 
Vermehrung der Eosinophilen sieht man bei der Paralyse nur sehr selten; eher 
eine Eosinopenie. Die Toxine greifen nun, nach HAUPTMANN ahnlich wie das 
Anaphylatoxin, an den Endothelien, also auch an den HirngefaBen an und rufen 
eine gesteigerte Durchlassigkeit der GefaBe hervor. Es kommt so nicht nur zum 
Vbertritt von toxischen Stoffen in den Liquor, sondern auch von normalen Serum­
bestandteilen, Stoffwechselprodukten usw. Hier sei nur eingeschaltet, daB HAUPT­
MANN zuerst von der Erhohung der Durchlassigkeit von HirngefaBen spricht, und 
dann einen Vbergang in den Liquor annimmt. An anderer Stelle wird dann aus­
gefuhrt, daB HAUPTMANN annimmt, "daB durch die in den Liquor gelangten 
Serumbestandteile eine toxische ZerstOrung des Nervengewebes vor sich ge­
gangen ist. 1m Zusammenhang hiermit sinkt auch die Abwehrtatigkeit des Ge­
hims, wodurch es zu einer intensiven Spirochatenvermehrung kommt." 

HAUPTMANN bewegt sich hier in den Bahnen von O. POETZL und O. FISCHER, 
die die alte Theorie von EDUARD WElL, daB bei der Paralyse, infolge gesteigerter 
Permeabilitat, Stoffe aus dem Blut in den Liquor dringen, die das Gehirn scha­
digen, an Hand der Hamolysinreaktion neu belebt haben. lch habe ausdrucklich 
hervorgehoben, daB auf Grund des Vorhandenseins einer durch die positive 
Hamolysinreaktion angezeigten Permeabilitat der Meningen noch kein Beweis 
dafiir gegeben ist, daB diese Permeabilitatsstorung schon vor der Paralyse be­
standen hat; das Negativwerden der Hamolysinreaktion kann man mit dem 
Nachlassen der meningitischen Erscheinungen erklaren. Dariiber wird noch 
zu sprechen sein. 

Den ernsten Liquorforscher beriihrt es aber wenig zuversichtlich, wenn einer­
seits, wie es heute ublich ist, exakte Befunde bezweifelt, andererseits in Wirklich­
keit kaum vorhandene serologische Befunde zur Grundlage von ganzen Theorien 
gestempelt werden. JAKOB und ich haben gezeigt, wie es moglich ist, an der Hand 
einer genauen Analyse den histologischen und humoralen Befunden wenigstens 
einen Rahmen fiir die Theorie der Paralysen zu geben. 

Es ist allgemein anerkannt, daB das humorale Paralysensyndrom fiir die 
Diagnostik sehr bedeutungsvoll ist. Die wesentlichen Zuge des Liquorbildes, 
die hier zu beachten sind, habe ich geschildert. Es konnen sich freilich innerhalb 
der Gehimsyphilis, ja auch der frischen Luesstadien Teile des Liquorbildes finden, 
doch kann hier fast immer der EiweiBquotient, die Paralysenkurve der Kolloid­
reaktionen und das Ergebnis der Hamolysinreaktion den Ausschlag geben; doch 
sind solche Falle selten. 1m allgemeinen gestattet, wie wir noch horen werden, 
das Liquorbild der Paralyse die Differentialdiagnose gegenuber der Gehirnsyphilis 
und der Friihlues mit positivem Liquorbefund. 

Wie weit die Prognostik durch das humorale, besonders das Liquorbild be­
einfluBt wird, ist heute ein strittiger Punkt. In der Vormalariaara war das Liquor­
bild insofern schon prognostisch wichtig, weil die Diagnose einer Paralyse a priori 
eine ungiinstige Prognose ergab. Aber auch damals schon konnte ein Fortbestehen 
starker Reaktionen zwar ungiinstig, ein Schwacherwerden aber nicht immer 
gunstig gewertet werden, da wir ja gehort haben, daB beim Stationarwerden 
der Erkrankung die Befunde die Tendenz zur Abnahme haben. Die ganze Frage 
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der Prognostik ist iibrigens heute ganz besonders zur Diskussion gestellt worden 
anli1Blich der ausfiihrlichen Besprechungen der Malariatherapie der Paralyse. Es 
wurden die verschiedenen Blut- und Liquorreaktionen gemacht; DONATH und 
HEILIG bestimmten auch den Aminostickstoff im Liquor und fanden eine Ver· 
mehrung wahrend der Malariabehandlung, PFEIFFER, STANDENATH und WEBER 
sahen nur wahrend der Malariabehandlung Glycyltryptophan spaltende Fermente 
im Liquor. HOFF und SILBERSTEIN sahen Bakteriotropine, gegen Staphylo- und 
Streptokokken, sowie Colibazillen, die im Blute gebildet werden, wahrend der 
Malariabehandlung in den Liquor iibergehen, ebenso Opsonine. Es wurde ge­
funden, daB Spirochaten yom Liquor und Leukocyten behandelter Faile phago­
cytiert werden, wahrend das bei unbehandelten Fallen nicht so ist. Daraus wurde 
auf eine Anregung der Abwehrtatigkeit durch die Malmia geschlossen. Das Blut­
bild der malariabehandlten Paralytiker haben SCHILLING, JOSSM.ANN, HOFFMANN, 
VAN DER SPER, vor allem aber SKALWEIT, jenes der mit Recurrens behandelten 
SAGEL bearbeitet. Fiir die Malaria wurde das Vorhandensein dreier Phasen fest­
gestellt: der neutrophilen Kampfphase, der monocytaren Abwehr- und Uber­
windungsphase, schlieBlich der lymphocytar-eosinophilen Heilphase. Auch SKAL­
WElT hat ahnliche Umwandlungen gesehen; hamatologisch reagiert der malaria­
behandelte Paralytiker, wie ein Fall von Gehirnsyphilis. SAGEL sieht in der hau­
figen Erhebung des Querschnittes durch das Blutbild "eine Positions- und Funk· 
tionsdiagnostik, indem er den Stand der Krankheit markiert und die Leistungs. 
fahigkeit der blutbildenden Organe kennzeichnet; er wird zum Indikator fiir 
eine individualisierende Therapie." Die neutrophile Kampfphase ist bei der 
Recurrens der Malaria gegeniiber erh6ht und verlangert; im iibrigen sind die drei 
Phasen zu unterscheiden, sie sind bei der Recurrens nur breiter und weniger 
angedeutet. Hier werden im Gegensatz zur Malaria, wo eine groBe Grundwelle 
mit aufgesetzten taglich kleineren Wellen beschrieben wurde, drei Wellen unter· 
schieden: die Grundwelle, die Anfallswelle und die pseudokritische kurzfristige 
Schwankung. 

Die zitierten Arbeiten zeigen, daB man versucht hat, in die Biologie der Ma· 
lariawirkung einzudringen; freilich ist noch nicht geniigend Arbeit geleistet und 
sind wir von der Losung des Ratsels noch weit entfernt. 

Die Liquorbefunde bei der Malariabehandlung sind von vielen Seiten fest· 
gestellt worden; GERSTMANN, KALTENBACH, WALTHER, ABELIN, DREYFUS, 
BUCHLER, SOMOGYI, F. GEORGI und viele andere waren hier zu nennen, doch muB 
gesagt werden, daB die Untersuchung vielfach ungeniigend und kritiklos vor sich 
gegangen ist. 

Die wesentlichen Punkte der Veranderung des Liquorbildes sind neben der 
quantitativen Abschwachung der Zell-, EiweiB- und Wassermalll1werte: die Ver­
anderung der Kolloidkurve und die Beeinflussung der Hamolysinreaktion. Die 
erstere Erscheinung, die am besten dadurch beschrieben wird, daB die Paralysen­
kurve sich in eine Lues-erebri-Kurve, schlieBlich evtL in eine Lueszacke um­
wandelt, ist bisher nicht geklart. Durch eine Veranderung des EiweiBquotienten 
diirfte sie nicht zustande kommen, wie eigene Versuche beweisen. Da wir eine 
solche Kurve sonst mit einem andersartigen Liquorbefund zu sehen gew6hnt sind, 
stellt dieses Ensemble eine Besonderheit dar. Die abgeschwachte oder fehlende 
Hamolysinreaktion wurde von O. FISCHER und O. POETZL als besonders wichtig 
in prognostischer Beziehung angesehen. Da man die Paralyseentstehung als 
zustande gekommen durch den Ubertritt von Serumbestandteilen infolge erhohter 
Permeabilitat ansah, muBte man in dem Aufhoren dieser Erscheinung eine Wen­
dung zum Giinstigen sehen. Es ist aber, wie ich auseinandergesetzt habe, denkbar, 
daB die Hamolysinreaktion negativ wird, weil sich die meningitis chen Prozesse 
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zurlickbilden. Solange wir nicht wissen, welche Stoffe im Liquor aus dem Blute, 
welche aus dem Zentralnervensystem stammen, solange wir nicht genau den 
Liquorerscheinungen ansehen konnen, ob sie Abwehr- oder Krankheitssymptome 
sind, solange wir nicht neben den gelliufigen Liquorreaktionen solche kennen, 
die lediglich die Folge eines degenerativen, wenn auch stationaren Gehirnprozesses 
sind, solange werden wir in der Bewertung der Liquorbefunde nicht klar sehen. 
Wir werden uns daher heute vor tiber- und Unterschatzung bewahren miissen. 
Vor allem wird in den meisten Arbeiten der 2leitliche Punkt nicht genligend ge­
wiirdigt; amerikanische Arbeiten haben gezeigt, daB man doch eine um so bessere 
tibereinstimmung zwischen Krankheitsverlauf und Liquorbefund feststellen kann, 
je spater man punktiert. Klinische wie auch Liquorbesserungen konnen jede fUr 
sich gewissermaBen liber das Ziel hinausschieBen; die so entstehenden Diskre­
parzen zwischen klinischem und Liquorbefund gleichen sich dann wieder aus. 
1m librigen sei wiederholt, was ich schon so oft gesagt habe: gehen klinische und 
Liquorbesserung parallel, dann sind die Aussichten am giinstigsten; besteht kli­
nische Besserung ohne wesentliche Liquorbesserung, so kann diese zwar noch 
folgen, immerhin muB der betreffende Patient als Trager eines nicht unbedeuten­
den Symptoms angesprochen werden. Ist das Umgekehrte eingetreten, dann muB 
der Liquor moglichst genau untersucht werden, jedenfalls dan man sich aus 
seiner Veranderung keine zu groBen Hoffnungen machen, wenn die klinischen 
Erscheinungen bestehen bleiben. 

Aber daB die Sanierung das erstrebenswerte Ziel sein muB, ist klar. 
GENNERICH hat dies auch fUr die endolumbale Salvarsanbehandlung be­

wiesen. 
Nun zur Gehirnsyphilis. Bekanntlich konnen wir hier drei Formen vom ana­

tomischen Standpunkt aus unterscheiden: die meningitische, die gummose Form 
und schlieBlich die GefaBlues des Gehirns. Die entziindliche meningitische Form 
zeigt die deutlichsten humoralen Reaktionen. 1m Blute sind die biologischen 
Reaktionen in 70 bis 80 % der Faile positiv; die anderen humoralen Befunde zeigen 
nichts Wesentliches. Der Liquor ist in den frischen Stadien meist von unverandertem 
Aussehen (doch kommen bei starker Meningitis auch Trlibungen und Flockungen 
vor). Die Zellen sind stark vermehrt (liber 300/3), das Zellbild zeigt hauptsachlich 
Lymphocyten. Spirochaten sind im Liquor auch mit den modernen Methoden nur 
sehr selten nachzuweisen. Das GesamteiweiB ist vermehrt, ebenso die Albumine 
und Globuline, wobei neben dem Eu- auch manchmal das Fibringlobulin nach­
zuweisen ist. Der EiweiBquotient ist geringer als bei der Paralyse, aber gegen die 
Norm erhoht. Der Zucker- und Chloridgehalt ist vermindert. Die Wa.R.ist selten 
bei 0,2 ccm schon positivund dann durch lnaktivierung abschwachbar, meist be­
ginnt aber die positive Wa.R. erst bei 0,5 oder 1,0 ccm. Die Hamolysinreaktionist 
in diesem Stadium meist positiv mit Komplementgehalt. Die Kolloidreaktionen 
weisen die typischen Kurven auf (Abb.18). Dies Bild andert sich meist auch ohne 
Behandlung und die chronischen Faile zeigen dann folgendes Profil der Liquor­
befunde. Die Fliissigkeit ist klar, enthalt aber noch relativ viel Zellen. Das Ge­
samteiweiB ist vermehrt, ebenso die Globuline,der EiweiBquotient ist dem frischen 
Stadium ahnlich; nur das Pseudoglobulin ist meist neben dem echten Globulin 
nachzuweisen. Zucker im Chloride sind normal. Die Wa. R. ist erst bei hoheren 
Werten positiv und durch lnaktivieren deutlich abschwachbar; die Hamolysin­
reaktion ist negativ, die Kolloidreaktionen zeigen entweder die abgeschwachte 
Lues-cerebri- oder eine abortive Paralysekurve. Die gummose Form zeigt meist ein 
Bild, welches der subakuten meningitischen Form entspricht. Die GefaBlues 
des Z.N. S. bietet die erwahnten Befunde der chronisch-meningitischen Form in 
sehr abgeschwachtem Zustande, ja negative Reaktionen kommen vor. Am lang-
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sten und starksten erhalten sich die Globulinwerte und die Kurven der Kolloid­
reaktionen, die freilich bis zur Lueszacke abgeschwacht sein konnen. 

1m allgemeinen kann man sagen, daB bei der Gehirnsyphilis im Liquor die 
entziindlichen Reaktionen die biologischen iiberragen, und daB alle Befunde die 
Tendenz haben, auch ohne Behandlung sich abzuschwachen. 1m Gegensatz dazu 
sehen wir bei der Paralyse die biologischen Befunde iiberragen, und vor der Ma­
lariabehandlung treten spontane Anderungen des Liquorbildes selten sein. 

Die Pathogenese der Gehirnsyphilis wird durch den humoralen Befund etwas 
geklart, wenn wir auch zugeben miissen, daB das Vorkommen ahnlicher Befunde 
bei Lues ohne klinische Erscheinungen von seiten des Z. N. S. her etwas Ab­
bruch getan hat. Immerhin laBt sich bis zu einem gewissen Grade die Genese, ob 
meningitisch, ob gummos, ob gefaBsyphilitisch, bei genauer Analyse des Liquor­
bildes leichter klaren. Neue Reaktionen werden auch weiteres Licht bringen. 

Was die Diagnostik betrifft, so sei vor allem die Abgrenzung von der Paralyse 
besprochen. Es kann hier auf das bei der Paralyse Erwahnte hingewiesen werden. 
Dort wurde auch gesagt, warum eine Differentialdiagnose nicht in jedem Falle 
durchfiihrbar ist. Innerhalb des Gebietes der Gehirnsyphilis wird, wie schon er­
wahnt, das humor ale Bild zur Differentialdiagnose beitragen konnen. mer die 
Abgrenzung von nichtsyphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
braucht hier wohl nicht weiter gesprochen zu werden. 

Fiir die Prognostik gilt das beziiglich der Paralyse Gesagte, ebenso beziiglich 
der Kontrolle der Therapie. . 

Von besonderer Wichtigkeit ist das humorale Syndrom, wenn keine ausge­
pragte Erkrankung des Zentralnervensystems vorliegt. Hierher gehoren die 
FaIle von isolierter reflektorischer Pupillenstarre, isoliert fehlender P. S. R., 
Anisokorie u. a. Meist diirfte in solchen Fallen ein Liquorbild, das dem der 
Paralyse oder der Gehimsyphilis gleicht, prognostisch sehr wichtig sein. Beziig­
lich der Bedeutung des Liquorbefundes bei der isolierten reflektorischen Pupillen­
starre ist in del' Literatur eine Diskussion entstanden, die wohl in dem Satz N ONNES 
ihre beste Deutung sieht, daB ein normaler Liquor eine giinstige Prognose gabe, ein 
pathologischer diese als zweifelhaft erscheinen laBt. 

Psychische Erscheinungen im Laufe der Syphilis, die weder als Gehirnsyphilis 
noch als Paralyse zu deuten sind, sind in del' Form der PLAuTschen Halluzinosen 
selten, kommen sonst aber VOl'. Hier wird meist die Liquoruntersuchung den An­
schluB einer der obengenannten Krankheiten gestatten. 

Noch einige Worte iiber positive Liquorbefunde ohne klinische Erkrankungen 
des Z. N. S. Solche kommen in allen Stadien der Syphilis vor; sie sind meist 
gering ausgesprochen und fliichtiger Natur. Sie zeichnen sich auch dadurch aus, 
daB oft nur einzelne Reaktionen positiv sind. tiber die. Abgrenzung solcher Be­
funde von denen del' manifesten Erkrankungen des Z. N. S. habe ich im "Hand­
buch der Serodiagnose der Syphilis" undim "Handbuch der Haut- und Geschlechts­
krankheiten" berichtet. In der Psychiatrie ist dies insofern wichtig, als z. B. eine 
Schizophrenie und Lues positive Liquorerscheinungen bieten kann. Die oben ge­
nannten Punkte, ferner die Form der Kolloidreaktion, del' EiweiBquotient, die 
negative Hamolysinreaktion u. a. werden hier meist Aufklarung schaffen. 

Andere infektiose Erkrankungen gehen ebenfalls mit interessanten Blut. 
und Liquorveranderungen einher. Dort, wo die Infektion zu einer Meningitis 
fiihrt, treten deren humorale Erscheinungen auf (S. 288). Von Wichtigkeit ist das 
Fleckfieber mit verandertem Zellbild des Blutes und positiveI' WEIL-FELIX- und 
GRUBER-WIDALscher Reaktion im Blute und starker Pleocytose, positiver Ph. I, 
positiver Hamolysinreaktion und positiveI' WEIL-FELIXscher Reaktion im 
Liquor. Ferner die Schlafkrankheit, bei der in Blut und Liquor Trypanosomen 
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vorkommen, bei starker Veranderung der letzteren Fliissigkeit, die auch die 
Wa. R. bietet. 

Wir wenden uns jenen Geisteskrankheiten zu, die durch eine chemische Ver­
pflegung, eine Intoxikation im engeren Sinne, verursacht werden. Hier stehen 
Alkoholismus und die Alkoholpsychosen im Vordergrunde. FEIGL, POHLISCH 
und SUCKOW haben iiber diese Erkrankungen ausfiihrlich gearbeitet. FEIGL sah 
bei akutem Rausch Lipamie. POHLISCH fand vermehrte Bilirubin- und Aceton­
korperwerte, deren Starke mit der Schwere der Alkoholerkrankung zunahm; 
ferner wurde im Delirium stets Indican im Blute gefunden. Reststickstoff und 
Aminosauren sollen bei akuten Alkoholvergiftungen im Blut normale, bei 
chronischen dagegen pathologische Werte bieten. SUCKOW hat das Blutbild ein­
gehend mit Zuhilfenahme des Hamogramms untersucht. Die interessante Zu­
sammenstellung SUCKOWS mochte ich hier in extenso bringen. 

SucKowfaBt zusammen: "Diehamatologischen Untersuchungen ergaben Bilder , 
wie wir sie von infektiOsen bzw. toxischen Erkrankungen kennen. Die Blutbilder 
zeigen im Delir den Hohepunkt toxischer Wirkung, eine neutrophile Hyperleuko­
cytose mit regenerativer Kernverschiebung, An- bzw. Hypeosinophilie und Lym­
phopenie. 1m roten Blutbild fanden wir eine leichtere Anamie mit polychrom'l­
tischer Erythrocytose. Der Schwere des Falles entsprach der Grad der Verschiebung 
im weiBen Blutbild nach den Granulocyten und deren Jugendformen hin. Die 
meisten Jugendformen wurden bei mit atypisch schwerer BewuBtseinstriibung 
gefunden. Dieses Stadium konnen wir nach SCHILLING als neutrophile Kampf­
phase bezeichnen. 

Parallel mit Abklingen alier deliranten Erscheinungen fanden wir Absinken 
der hohen Leukocytenwerte, Riickbildung der Kernverschiebung, Auftreten 
von Eosinophilen, Zunahme der Lymphocyten. Gleichzeitig oder schon kurze 
Zeit vorher trat eine Monocytenvermehrung bis zu deutlicher Monocytose auf. 
Wir haben hier einen kritischenAusgang schwerer toxischer Schadigung und konnen 
von einer Abwehr- oder Vberwindungsphase sprechen. 1m weiteren Verlauf zeig­
ten die Lymphocytosen die Heilungstendenz. In der zwei bis drei Monate an­
haltenden Lymphocytose haben wir die Heilungsphase. 

Bei einem protrahisrten Delir war ein verlangsamter Riickgang der Neutro­
philie und Kernverschiebung bei bestehender Monocytose deutlich. 

Die abortiven Delirien zeigten ahnliche Verhaltnisse wie die Delirium-tremens­
FaIle. Die Neutrophilie, Kernverschiebung und An- und Hypeosinophilie und 
Lymphopenie waren aber entsprechend dem leichteren klinischen Befunde weniger 
stark ausgepragt. Monocytare Abwehr und lymphocytare Heilungsphase setzten 
friihzeitiger ein und nahmen kiirzere Zeit in Anspruch. 

Bei der Alkoholhalluzinose fanden wir als Ausdruck leichterer toxischer Wir­
kung nur leichtere Kernverschiebung und gleichzeitiges Einsetzen von mono­
cytarer Abwehr und einer lymphocytaren Heilungsphase, im Prinzip das gleiche 
Bild, wie wir es bei anderen Formen des chronischen Alkoholismus angetroffen 
haben. 

Wenn die KORSAKOwschen Psychosen auch nicht aIle eindeutig zu be­
werten sind, so zeigen doch die zwei FaIle das Bild einer langandauernden, 
chronischen Ueilphase bei Fortdauer der neutrophilen Reizung und wechselnder 
hoher Monocyten-, dabei schwankende Eosinophilen- und hohe Lymphocyten­
werte. 

Einige schwere Gewohnheitstrinker mit nachtlichen deliranten Erscheinungen 
und anderen Zeichen eines schwersten chronischen Alkoholismus naherten sich 
den Befunden der Delirien. Wir fanden angedeutet ein toxisches Blutbild bei 
drei Fallen. 
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In weniger schweren Fallen sahen wir im Hamogramm als Zeichen geringerer 
toxischer Wirkung kurzdauernde Kurvenverschiebung, daneben als Zeichen von 
Abwehr und beginnender Heilungstendenz Mono- und Lymphocytose. 

Bei anderen chronischen Alkoholisten, die klinisch vor allem keinerlei nacht­
liche delirante Erscheinungen hatten, zeigte das ganze Hamogramm nur eine Lym­
phocytose, die wir wahrscheinlich als ein Zeichen dafiir auffassen konnen, daB 
toxische Einfliisse iiberwunden wurden. 

Die Heilungsverlaufe alIer chronis chen Alkoholisten glichen im wesentlichen 
denen der abgeklungenen Delirien, dauerten aber nicht so lange Zeit. 

Einige chronische Alkoholisten, 
die wir klinisch zu den leichteren 
Formen rechnen konnen, ergaben nor­
male Befunde. 

Die Ergebnisse der hamatologi­
schen Untersuchungen weisen auf 
Ubergange von den Formen des 
schwersten chronischenAlkoholismus 
iiber die abortiven Delirien zu den 
typischen Delirien hin." 

Ferner hat SUCKOW bei den ver­
schiedenen Formen des Alkoholismus 
parallel ne beneinander die < Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkor­
perchen und die Priifung der Plasma­
labilitat unternommen. Letztere 
fiihrte er, wie schon erwahnt, aus, 
indem er die Faliung duTch Kalisalze 
der HOFFMEISTERschen Reihe mit 
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Abb. 29. Fall von schwerem chronlschen Alkoholismus. 
(Nach SUOKOW.) 

- - - Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten nach 
1 Stunde. -- Flock.-Reaktion. 

stufenweiser Erwarmung kombinierte. Die Befunde finden ihre illustration in 
den Abb. 29 u. 30. ZusammengefaBt fiihrt SUCKOW aus, daB die Flockungs-
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Abb.30. Fall eines typischen Delirium tremens. (Nach SUOKOW.) 
- - - Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten nach 1 Stunde. -- Flock.-Reaktion. (Die letzten Ans-

ilockungen sind angegeben.) 

und Senkungsreaktionen die hochsten Werte bei den Delirium-tremens-Fallen 
erreichten. Die abortiven Delirien und andere schwere chronische Akloholisten 
mit deliranten Erscheinungen und korperlichen Zeichen des chronis chen Alkoho-
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lismus ni1hertCn sich in ihren BefundeD. denen der Delirium-tremens-FaIle. Bei 
den weniger schweren FaIlen konnte SUOKOW nur geringere Erhohungen der 
Flockungs- und Senkungswerte finden; bei einigen waren die Reaktionen normal. 
Die Erscheinungen sind AusdrUck toxischer Vorgange und nicht direkte Alkohol­
wirkungen, da sie sich im experimentellen Rausch nicht zeigen. Sie dauern 
auBerdem selbst bei volliger Abstinenz wochen- und monatelang. SUOKOW weist 
auch auf die diagnostische und prognostische Bedeutung der Befunde hin. 

Andere Ergebnisse bei Alkoholikern sind: vermehrtesAuftreten von Fermenten, 
z. B. dem diastatischen im Blute, Erhohung des antitryptischen Titers im Serum, 
verschiedene Bilder der A. R. 1m Liquor ist der Alkohol oft nachzuweisen, und 
zwar nicht selten in groBerer Menge als im Blute. 1m Delirium tremens ent­
haIt der Liquor Aceton und Acetessigsaure, 

Beim chronischen Alkoholismus ist der Liquor meist unverandert; bestehen 
Erkrankungen des Z. N. S. oder seiner Haute, so zeigt sich das in der Erhohung 
des GesamteiweiB-, Globulin- und haufiger des Albumingehaltes, Xantho- oder 
Erythrochromie, kleinen Zacken der Kolloidreaktionen. 

Wir sehen, die humoralpathologische Erforschung des Alkoholismus ist nicht 
uninteressant und diirfte auch bei der Frage der Beteiligung der Konstitution mit­
sprechen. 

Andere chemische Vergiftungen, wie der Kokainismus und der Morphinismus, 
diirften, wenn sie in ahD.licher Art untersucht werden, auch manche interessante 
Abweichung von der Norm bieten, wie es in jiingster'Zeit bereits von franzosi­
scher Seite berichtet worden ist. 

Die Psychosen bei organi8chen Erkrankungen des Zentralnervensystems, selbst 
nichtsyphilitischer Natur, weisen fast durchweg eine Erhohung des Gesamt­
eiweiBes und des Globulins auf und evtl. kleine Kolloidkurven. Besondere Be­
sprechungen verdienen die Encephaliti8 epidemica, die multiple Sklerose und del' 
Tumor cerebri. Bei der Encephalitis sind bisher Veranderungen des Blutes nicht 
bekannt. Der Liquor ist klar, nur selten verandert, die Zellen sind vermehrt, und 
zwar starker als die Globuline (cytoglobulinische Dissoziation). Wa. R. und 
Hamolysinreaktion verlaufen negativ, der Zuckergehalt ist vermehrt, die Kolloid­
reaktionen zeigen Kurven, die denen der Syphilis ahneln. Die Pathogenese der 
Encephalitis wird nur insofern bisher durch das humorale Syndrom bereichert, 
als die Aktivitat des Prozesses aus ihm geschlossen werden kann. Die Diagnostik 
wird im Liquorbild gegeniiber den syphilitischen und anderen organischen Er­
krankungen gefordert werden. Auch eine Kontrolle der Therapie wird mog­
Hch sein. 

Die multiple Sklero8e zeigt im Blute, bis auf positive A. R. und ErhOhung des 
antitryptischen Indexes, nichts Besonderes. 1m Liquor, der nach ESKUOHEN in 
50 % der Faile normal ist, zeigt sich, wenn pathologisch, leicht Pleocytose, schwache 
Phase I, negative Wa. R. und Hamolysinreaktion, Kolloidkurven, die denen der 
Syphilis, im besonderen denen der Paralyse ahneln, normaler Zuckergehalt. Durch 
den Liquorbefund wird die infektiose Genese der multiplen Sklerose wahrschein­
Hch gemacht; die Diagnostik kann oft durch den Liquorbefund gefordert werden, 
weniger die Prognostik. 

Der Tumor cerebri kann evtl. im Blute die Tumorreaktionen zeigen. Viel wich­
tiger ist das Liquorsyndrom : haufig Xanthochromie, geringe Zellvel'mehrung, deut­
liche EiweiBvermehrung, negative Wa. R. und Hamolysinreaktion, Vermehrung des 
Zuckergehaltes bei Verminderung der Chloride, Kolloidkurven sind denen der 
Meningitis ahnlich. Bei Zisternenblock zeigt der Zisternenliquor diese Erschei­
nungen in erhohtem MaBe; bei Subarachnoidealblock findet sich das NONNEsche 
Qder FRoINsche Syndrom. 
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Das Liquorbild ist von diagnostischer Bedeutung; auch die Therapie kann 
es wesentlich beeinflussen. 

Beim Cysticercuscerebri findet man meist den Liquor ahnlich verandert, wie 
beim Hirntumor. Von Wichtigkeit und diagnostisch meist ausschlaggebend ist 
der Befund der Komplementbindungsreaktion mit Hydatidenfliissigkeit als Anti-
gen nach WEINBERG. . 

Auch innere Erkrankungen zeigen oft im Elut und Liquor charakteristische 
Veranderungen. Ihre Kenntnis ist wichtig, weil sich j a eine Erschopfungspsychose 
oder etwas ahnliches hinzugesellen kann. Bei Nierenerkrankungen spielt z. B. im 
Elute die Gefrierpunkterniedrigung und Reststickstoffbestimmung eine dia­
gnostisch, wie therapeutisch gleich bedeutende Rolle. Bei der Schrumpfniere 
findet sich eine Vermehrung der Chloride, bei Niereninsuffizierung Erhohung des 
Reststickstoffes im Liquor. Die Uramie zeigt folgendes Liquorbild: Vermehrung 
der Liquorzellen, Erhohung der Harnstoffwerte des Reststickstoffes und der 
Chloride, EiweiE meist normal. Bei Diabetes zeigt nicht nur das Elut die charak­
teristische Belastungskurve, auch im Liquor findet sich deutliche Zuckerver­
mehrung und im Koma Aceton und Azetessigsaure. So konnte also ein koma­
toses Bild durch die Liquoruntersuchung geklart werden. 

Zum SchluE sei noch der Idiotie und des Infantilismus gedacht, weil sie ein 
so buntes Bild bieten und verschiedenster Atiologie sind. Wir haben uns an­
gewohnt in jedem FaIle folgenden Untersuchungsgang der Korperfliissigkeit ein­
zuschlagen: Elutbild, evtl. Blutgerinnungszeit, Senkungsgeschwindigkeit der 
R'bten, Plasmalabilitat, Wa. R. und A. R. des Serums, der Liquor wird stets griind­
lich nach bekannten Prinzipien untersucht. Hinzu kommt in besonderen Fallen 
die evtl. Untersuchung auf Hormonreaktionen im Elute. Die erhobenen Befunde 
der Literatur sind recht sparlich. LEVINSON berichtet, daB bei der amaurotischen 
Idiotie der Liquor normal ist, ebenso bei Mongolismus; das Auftreten positiver 
Wa. R. im Liquor und einer Kolloidkurve begriindet LEVINSON mit dem zufalligen 
Zusammentreffen von Syphilis und Mongolismus. 

GREENFIELD und CARMICHAEL erinnern an die Arbeit von STEVENS, der unter 
56 Fallen von Mongolismus 14 mit positiver Wa. R. im Elute sah. RIDDEL und 
STEWART sahen in 55 Fallen eine leichte Farbanderung bei der Goldsolreaktion, 
sonst aber war der Liquor normal. Nur einer hatte eine positive Wa.R.im Blute. 

Gehen wir die FaIle nach dem WEYGANDTSchen Schema durch, so sehen wir 
beim Schwachsinn auf entziindlicher Grundlage meist die Zeichen leicht ent­
ziindlichen Liquors (geringe Zell- und Globulinvermehrung). In det endogenen 
Gruppe zeigt, wie wir gehort haben, die amaurotische ldiotie negative Liquor­
befunde. Die tuberose hypertrophische Sklerose ist sehr selten untersucht worden. 
Haufiger dagegen in der letzten Zeit der Mongolismus. Ich habe in WEYGANDTS 
Auf trag kiirzlich eine Reihe von Fallen untersucht, die Ergebnisse finden sich in 
Tabelle 8. Auch hier zeigt sich wieder, daB die Annahme der syphilitischen Genese 
des Mongolismus sehr unwahrscheinlich ist. Unter Ausscheidung der dystrophi­
schen Formen des Infantilismus, wenden wir uns den glanularen Formen zu. Hier 
haben wir oft Untersuchungen gemacht und konnten durch den Elutbefund die 
Diagnose erleichtern und die Therapie bereichern. In der Gruppe der erbsyphili­
tischen Schwachsinnsformen finden sich die meisten Untersuchungen. THOMSEN, 
BOAS, HJOST, LESCHLY, KELLNER, CLEMENZ, BRUCKNER, RAUTENBERG, ALTWOAD, 
LIPPMANN, HAAS u. a. waren hier zu nennen. Hier stehen natiirlich die Syphilis­
reaktionen im Vordergrunde, die aber mit wachsendem Alter negativ werden. 
Liquorbefunde bestehen nur wenige. HAAS hat gefunden, daB sie nur dann positiv 
waren, wenn klinische Symptome von seiten des Z. N. S. vorlagen. Komplement­
mangel im Elute deutete bei meinen Fallen meist auf klinische Symptome hin. 
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Tabelle 8. Humorales Bild bei Mongolismus. 

1. I 2. I 3. I 4. I 5. I 6. I 7. Name 
Fu (m) Br (m) Be (m) Lii (m) Le (w) Ha (w) Re (w) 

% Hamoglobin . 67,8 75,0 I 86,0 68,0 73,0 61,8 67,3 
Rote Blutk6rperchen 3980000 39800005510000 3820000 4860000 3920000 4214000 
WeiBe Blutk6rperchen. 18000 5400 14500 7400 7100 8500 6900 
Neutrophile Leukocyten 63,0 62,5 82,0 80,0 62,0 52,0 58,0 
Lymphocyten 23,5 23,0 14,5 16,5 29,5 38,5 38,5 
Mononucleare . 0,5 2,5 1,0 0,5 3,0 
Eosinophile . 8,0 10,0 1,5 1,0 1,5 1,5 2,0 
Mastzellen . . . 0,5 2,0 1,0 0,5 
Ubergangsformen 3,0 1,5 2 1,5 2,0 6,5 0,5 
Senkungsgeschwindigkeit, 

nach 2 Std .. 5,0 2,1 0,2 5,1 2,5 1,5 2,5 
Plasmalabilitat (Kochsalz-

vers.) erhOht erhOht normal stark normal herab- normal 
erhOht gesetzt 

Abbaureaktionen 
Cortex. 1-2 3 2-3 2-3 3 3 0 
Test. bzw. Ovar 1 0-1 0 1 0 0 0-1 
Thyreoidea . 0 0 0 1 0 0 0 
Hypophyse. 2 2 3 0-1 3 0 0-1 
Nebenniere . 0 0 0 0 0 0 0 

Serum-Wassermann . 0 0 0 0 0 0 0 
EiweiBquotient des Serums 

(nach ROHRER) . 2,3 0,6 1,0 0,22 0,33 1,5 
Viscositatsfaktor des Serums 1,05[ 0,93 1,0 0,86 0,7 1,0 

Zum Schlusse seien die humoralen Untersuchungen von drei Brudern in 
Tabelle 9 gebracht. Sie zeigen bei allen Infantilismus und bei einer ziemlich 
guten Intelligenz kretinahnliche Gesichtszuge. In meser Familie wechselte stets 
ein gesundes Kind mit einem Kranken. Die Tabelle zeigt die interessanten sero­
logischen Abweichungen meser Bruder. Daraus ergibt sich me Forderung der 
regelrechten serologischen Untersuchung, um zu humoralen Syndromen zu kom­
men, me dann wieder die Klinik erleichtern und die Therapie funmeren sollen 
und werden. 

Name 

W.E. 

Tabelle 9. Infantilismus bei drei BriUern. 

58 I 1,7 1 0,901 34/66 

KOTT­
MANN 

ver­
z6gert 

I 
Ist- !senkungs-I Plasma­

A. R. Grundum- geschw. I b'l 
satz(Soll) n. 1 Std. a 1. 

Ho: 6-1 I 880 I ! herab-

Hypo: 2 gese z Schi: 3 1 (769) 1,0 [ t t 

-----------1---]----]-----1----]----1----

R. E. 60,5 1,66 0,813 1°/82 ver­
z6gert 

Ho: 1-2 980 
Schi: 1 (806) 
Hypo: 1-2 

1,4 herab­
gesetzt 

---------------1---1-----1-----1----1----1----
Mikro-R. 
Ho: 6 822 - - - - -

I Schi: 6-1 (837) 
I Hypo: 1-2 I 

Normalfall r-----I--=---=-I---I--n-o-r-m-.-I neg. 1----1--0-,3-- normal 

F.E. 



SchluBbetrachtung. 299 

D. Schlu6betrachtung. 
Als ich diesen Tell in meinem Abschnitte des "Handbuch der Psychiatrie" 

von ASCHAFFENBURG geschrieben habe, faBte ich alle im II. und III. Abschnitt 
sich ergebenden Befunde zusainmen und ging dann in die Diskussion ein, wobei 
ich versuchte, vom humoralpathologischen Standpunkte aus etwas Licht in die 
Pathogenese einzelner Psychosen zu bringen. lch muB auf diese trbersicht hin­
weisen, denn ich betone, daB diesmal eine iiJm1iche Disposition tinmoglich ist. 
Seit der damaligenZeit sind zu viele Ergebnisse berichtetworden, diezum Tellsehr 
heterogener Art sind, so daB eine zusammenfassende Darstellung kaum moglich 
sein diirfte und jedenfalls iiber den Umfang dieser Arbeit weit hinausginge. 
Aber auch ein zu nahes Herangehen an die groBen Probleme der Psychiatrie halte 
ich diesmal fiir nicht richtig, well, wie wir zeigen werden, vorher noch zu viel 
zu klaren ist .. 

So bewunderungswiirdig es ist, wieviel Arbeit auf unserem Gebiete in den 
letzten Jahren geleistet worden ist, so sehr wir es begriiBen miissen, daB alle 
Zweige der Erforschung der Korpersafte herangezogen sind, so ist eines zu be­
dauern: meist wird nur eine Reaktion in Betracht gezogen und sie wird mit der 
heute bestehenden Diagnostik in Einklang zu bringen versucht. 1st dies der Fall, 
so wird sie gelobt, im anderen Fall verworfen. Es wird meist nicht versucht, die 
Abweichungen durch andere Untersuchungen zu klaren, oder bedacht, daB unsere 
psychiatrische Diagnostik ja gerade durch exakte Methode erst erhartet und 
aufgebaut werden muB. Veroffentlichungen selbst aber, die griindlich vorgehen, 
geben oft nur einen Ausschnitt; man sieht wie durch einen Blitz einen Tell des 
dunklen Gebietes erhellt, aber es bleibt beim Dunkel, denn der Autor hat mehr 
oder weniger Falle untersucht und ist dann davon abgegangen. Und doch ist es 
heute so, daB man von der Humoralpathologie in der Psychiatrie sagen kann: 
,,-- und wo ihrs anpackt, ist es interessant". Das muBte ich neulich besonders 
erkennen, als ich das neueste Heft des "Journal of mental science" las und fast 
in jeder der humoralpathologischen Arbeiten ein neues Ergebnis fand, sei es nun 
die Feststellung der Resistenz der roten Blutkorperchen bei Psychosen, die Blut­
zuckerbelastungskurve oder etwas anderes .. Was uns fehlt, ist die systematiscke 
Verfolgung der einfacksten kumoralen Phiinomene okne diagnostiscke Voreinge­
nommenkeit, d. h. die wahllose Bearbeitung des klinischen Materials; erst von 
Zeit zu Zeit folge Vergleich der Ergebnisse mit der Klinik. lch habe schon 
in meiner genannten friiheren Zusammenstellung darauf hingewiesen; heute aber 
sind wir so weit, fertige Plane nach dieserRichtung hin vorzulegen. lch mochte 
vom kumoralpatkologiscken Status sprechen und seinen Aufbau folgendermaBen 
vorschlagen: 

Blut: 
Tabelle 10. Humoralpatlwlogischer Status. 

Blutgerinnungszeit 
.Alkalireserve und PH 
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkiirperchen 
Resistenzbestimmung der roten Blutkorperchen 
Plasmalabilitat mit Fibrinogenbestimmung 
Blutbild 
Blutzucker 
Refraktion } 
Viscositat des Serums 
Viscositatsfaktor 
EiweiBquotient 
Wa.R. 
A.R. 
Fermente des Serums 
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Antitryptische Serumwirkung 
Lipoide im Serum u. a. 

Falls Lumbalpunktion ausgefiihrt wird: 
Liquor: 

PH Bestimmung 
Zellen . 
Phase lund fraktionierte Ammoniumsulfatfallung 
Fibrinogenbestimmung 
GesamteiweiB 
Eiweillrelation mit besonderer Beriicksichtigung des Eiweillquotienten 
Zucker 
Chloride 
Lipoide • 
Wa.R. 
Hamolysinreaktion 
Kolloidreaktionen 
Permeabilitatspriifungen u. a. 

Das Schema bedarf natiirlich noch weiterer Ausarbeitung fiir den betreffenden 
Fall. Es sind nur jene Methoden aufgenommen, deren bisherige Ergebnisse die 
Aussicht in sich tragen, vorwarts zu bringen. Die Liquoruntersuchung ist nur 
vorzunehmen, wenn die Indikation zur Lumbal- oder Zisternenpunktion gegeben 
ist. Die Untersuchung ist natiirlich so ausfiihrlich zu handhaben, wie es an in­
'ternen Kliniken geschieht. Nur so kommen wir zur Bildung von humoralpatho­
logischen Syndromen. Diese Syndrome werden, wenn sie mit den klinischen 
Erscheinungen verglichen werden, allmahlich diagnostische Bedeutung erlangen 
und vielleicht die klinische Diagnostik fOrdern. Sie werden aber zur Klarung 
wichtiger theoretischer Fragestellungen noch bedeutungsvoller sein. Ich habe 
genugsam darauf hingewiesen, wie irrefiihrend es sein kann, wenn Theorien der 
Psychosen auf ungeniigenden humoralpathologischen Ergebnissen aufgebaut 
werden. Wir sehen ferner, wie einige wenige Reaktionen geniigen, urn manche 
Autoren zu langatmigen theoretischen Auseinandersetzungen zu veranlassen. 
DaB solche Theorien auf tonernen FiiBen stehen, ist klar und man moge es doch 
die Humoralpathologie nicht biiBen lassen, wenn sie zusammenbrechen. WUTH, 
DE CRINIS und andere sind mit gutem Beispiel vorangegangen, aber auch hier 
fehlte vielleicht zum Gelingen das unbedingt notwendige Systematische der Arbeit. 
Wenn DE CRINIS und VOLLMER in schonen und fleiBigen Arbeiten gerade zu ent­
gegengesetztenErgebnissen iiber die Entstehung des epileptischenAnfalls kommen, 
so ist das nur die Folge davon, daB VOLLMER sich nicht geniigender Untersuchungs­
methoden des Blutes bedient hat. 

Zu solchen systematischen Untersuchungen gehoren aber humoralpathologische 
Institute mit ausgebildetem Personal. Die Trennung in chemische und bakterio­
logisch-serologische Laboratorien ist besonders fiir Irrenanstalten untunlich, 
weil heute die Zusammenhange zu groB sind. Ef\ gibt heute kaum eine immun­
biologische Fragestellung, die ohne Anwendung der physikalischen Chemie be­
antwortet werden kann; und umgekehrt ist es auch ahnlich : was ist das biologische 
Phanomen der spezifischen Pracipitation fiir die Chemie geworden 1 Aber es ge­
hort heute auch eine gute Ausbildung zur Beschaftigung mit diesen Arbeiten 
dazu. Es ist eine Unmoglichkeit, wie es vielfach geschieht, daB der bis dahin 
nur mit klinischen Arbeiten betraute Assistent plOtzlich vor die penibelste sero­
logische Arbeit gesetzt wird. DaB so MiBverstandnisse und Versager aller Art 
entstehen, daB oft ein wirkliches Blld der Vorgange kaum entsteht, ist klar. 

So mochte ich es auch nicht wagen, bevor diese sehnlichst herbeigewiinschte 
systematische Arbeit nicht in groBerem MaBstabe ausgeiibt wird, an die groBen 
Fragen der Psychiatrie heranzutreten, so verlockend es auch sein mag. Ich 
habe im Laufe dieser Auseinandersetzungen ja Gelegenheit gehabt, auf das Brii-
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chige dieser oder jener Theorie hinzuweisen, die zu wenige exakte Grundlage 
besaB. Wir haben aber andererseits gesehen, daB wir auf dem besten Wege sind, 
wertvolle Bausteine fiir dieseGebiete zu Tage zu fordern und zu behauen. Dieses 
Gebaude wird dann eine groBere Festigkeit haben als die heutigen Gebilde, die 
oft Luftschlossern verzweifelt ahnlich sind. 

Die humoralen Reaktionen werden dann auch berufen sein, in das biologische 
Geschehen der Psychosen hineinzuleuchten und so eine Pathophysiologie der 
Psychosen aufzubauen. DaB wir nahe an der Grenze stehen, beweisen die Be­
ziehungen zwischen der Physiopathologie der inneren Sekretion, jenen der allergi­
schen Krankheiten und Neubildungskrankheiten einerseits und vi~le Erscheinun­
gen der Psychosen andererseits. Aber auch hier heiBt es langsamen Schrittes dieses 
ungemein komplizierte Gebiet zu durchschreiten. Der "Weg iiber den Liquor" 
HAUPTMANNS ist sicher eine StraBe mit den schonsten Aussichten. Aber wer 
biirgt dafiir, daB der Weg nicht in die Irre fiihrt? Wenn auch LINA STERN durch 
die Tierversuche bewiesen zu haben glaubt, daB nur Stoffe in das Gehirn ge­
langen, die vorher im Liquor waren, so erscheint uns dieser SchluB weder fiir die 
normale Tierphysiologie bewiesen, noch viel weniger fiir den Menschen. Wir 
miiBten dann dazu gelangen, aIle Gifte und Stoffe, die an irgendeiner Krank­
heit des Gehirns schuld sind, zu irgendeiner Zeit im Liquor nachzuweisen. Es 
miiBte sich also eine ganz neuartige Liquorforschung von hochster Bedeutung 
entwickeln und die Physiologie der Psychosen miiBte neuartig aufgebaut, werden. 
Es ware ja so schon, aber wo sind die Beweise dafiir? Die Paralysetheorie HAUPT­
MANNS habe ich schon an anderer Stelle kritisiert, ebenso die Theorie der Ent­
stehung der Schizophrenie. Letztere erscheint mir noch weniger plausibel, denn 
wie ich schon ausgefiihrt habe: ich kann mir eine Herabsetzung der normalen 
Permeabilitat nicht vorstellen. Sie ist auch durch nichts bewiesen, denn ware 
eine solche beider Schizophrenie vorhanden, so miiBte sie sich im Aufbau des 
Liquors dieser Erkrankung auBern, was bisher nicht der Fall gewesen ist. Der 
schonen Permeabilitatsmethode F. K. WALTERS wird nicht viel geniitzt, wenn 
man auf ihren Ergebnissen fuBend groBe Theorien aufbaut. lch habe an anderer 
Stelle darauf hingewiesen, daB die Permeabilitatsprobleme heute noch sehr kom­
plizierte sind und daB die mit der Brommethode erhobenen Ergebnisse nur einen 
Teil des Gebietes zu erhellen scheinen. Es erscheint mir, wie ich ausgefiihrt habe, 
notwendig, mehrere Permeabilitatspriifungen nacheinander auszufiihren und nicht 
die Ergebnisse einzelner Methoden zu verallgemeinern. Ferner erscheint es mir 
weniger prajudizierend, wenn man mehr das Qualitative vor Augen hat und von 
einer spezifischen Permeabilitat bei verschiedenen Erkrankungen spricht. 

Man veriible es mir nicht, wenn ich dies mal mehr negativ als positiv bin. 
Aber es handelt sich fiir mich urn nicht mehr und nicht weniger als reine Bahn 
zu schaffen fiir eine wissenschaftliche Humoralpathologie der Psychosen. Ge­
rade weil wir es an allen Orten griinen und knospen sehen, diirfen wir den Kopf 
nicht verlieren, sondern jetzt heiBt es mit kritischem Verstande vorwarts! 

Auch die Frage: Konstitution und Psychosen wird vielleicht in nicht allzu 
ferner Zeit von der Humoralpathologie befruchtet werden konnen, sprechen wir 
doch heute schon von einer Konstitutionsserologie und wissen, daB dabei auBer 
der Blutgruppenforschung schon andere Ergebnisse vorwarts weisen! Also auch 
hier sind wir auf dem besten Wege. 

Ein Wort noch iiber die Liquorforschung. Sie steht abseits von der Serologie 
und geht ihre eigenen Wege. Aber ich habe nachzuweisen versucht, daB wir 
heute erst am Anfang einer wissenschaftlichen Liquorforschung stehen. Die rein 
diagnostische Ara ist voriiber. Sie hat das Gute gehabt, und darin waren NONNES 
"vier Reaktionen" vorbildlich, in jedem Fall der Liquoruntersuchung ein lVIinimum 
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von Untersuchungen zu verlangen; wir sind so zu Syndromen gekommen, die z. T. 
auch schon wissenschaftliche Grundlagen darstellen konnen. Freilich gibt es 
viele Autoren, die, wenn der Liquorbefund irgendwie nicht mit der Diagnose 
stimmt, das Ende der Liquorforschung gekommen sehen. Gerade das Gegenteil 
ist der Fall: gerade die diagnostisch versagenden Fiille geben dem wissen­
schaftlichen Fortschritt neue Nahrung, denn sie zeigen, wo wir anzugreifen haben. 
lch habe an vielen Stellen der Arbeit darauf hingedeutet und gezeigt, daB die 
letzten Ratsel des Liquors noch der Losung harren werden, daB unsaber auf 
dem Wege dahin vieles begegnet, was von groBtem naturwissenschaftlichem 
Interesse ist. Also auch hier ist Geduld angebracht. 

So sehen wir denn die Humoralpathologie der Psychosen trotz aller groBen 
Schwierigkeiten, die gerade hier vorhanden sind, ihren Weg gehen. Wir haben 
Vorschlage gemacht, um zu bewirken, daB dieses schone und interessante Gebiet 
rationeller bearbeitet werde, als es bisher der Fall war. Dann werden wir einen 
guten Teil der Pathophysiologie der Psychosen miterbauen helfen, wir werden 
die Diagnostik auf exakte Grundlagen stellen, wir werden prognostische Schliisse 
ziehen konnen und nicht als letztes: die Therapie der Psychosen wird aus dem 
ZufaIlsspiel der heutigen Zeit herausgehoben und atiologisch wirksam werden. 

DaB dies alles nicht Utopien sind, sondern daB fiir vieles schon zumindest 
Ansatze bestehen, glaube ich in meiner Arbeit gezeigt zu haben. Zum Gelingen 
freilich des hochgestellten Ziels der Humoralpathologie der Psychosen ist ge­
duldiges; liebevolles und von Vber- und Unterschatzung freies Verstehenwollen 
aller Beteiligten die Grundlage und die Grundbedingung. 
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meinleiden und bel Erkrankungen innerer Or­
gane. Mit Anhang: Die Generatlonspsychosen 
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Kretinismus und Myxodem. Von Prof. Dr. E. Gam­
per und Privatd0zent Dr. E. Scharf etter­
Innsbruck. 
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Extrapyramidale Erkrankungen. Von Privat­

dozent Dr. H. Creutzfeldt-Berlin. 
Multiple Sklerose. Von Prof. Dr. G. Steiner-Hei­

delberg. 
Arleriosklerose. Von Dr.K. N eubiirger-l\1iinchen. 
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Deutschen Universitat Prag. 1. Teil. (Band 7 der "Monographien aus dem Gesamt­
gebiete der Neurologie und Psychiatrie".) VIII, 291 Beiten. 1913. RM 14.-* 
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170 Seiten. 1926. RM 13.50* 
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Dr. L. J. J. Muskens, praktischer Arzt in Amsterdam, GeneralSekretar der Internatio­
nalen Liga gegen Epilepsie, Fellow of the Royal Society of Medicine of Great Britain, 
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