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( Bingegangen am 3. April 1935.)

Die Bemiithungen, bei der Schizophrenie nach Stoffwechselstérungen
zu suchen, sind nicht neu. Derartige Versuche wurden schon Ende
des vorigen Jahrhunderts gemacht, um Zusammenhinge zwischen
Geisteskrankheiten und somatischen Verdnderungen zu finden, die
vielleicht die Mdglichkeit einer kausalen Therapie in Aussicht stellen
konnten. Wenn man die Ergebnisse zunichst bis etwa zum Jahre 1920
iibersieht, so haben sie bei verschiedenster Methodik mehr Negatives
als Positives gebracht.

Schon langer waren die Krankheitsformen der Wesiphal-Striimpell-
schen Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit bekannt, deren
Wesen in einer Kombination von Leber- und Gehirnerkrankung besteht.
Spielmeyers Verdienst war es, die histo-pathologische Zusammengehdorig-
keit beider Krankheitsformen zu beweisen.

Durch Tierexperimente suchte man weiterhin Zusammenhinge
zwischen Leber und Gehirn zu kliren. So war es unter anderen
Kirschbaum, der nach Anlegung von FEckschen Fisteln, Unterbindung
der Arteria hepatica und des Ductus choledochus, ferner durch Ver-
giftung mit Phosphor und Guanidin Leberschiden setzte und dann
Hirnverianderungen fand; Versuche, dic in &hnlicher Form spéterhin
von Rapoport wiederholt wurden. Ein spezifischer Zusammenhang
zwischen Leber und Gehirn konnte jedoch nicht bewiesen werden.
SchlieBlich sei an die Tierexperimente von Crandell und Weil in neuester
Zeit erinnert, wobei nach Gallengangunterbindung beim Hund im Serum
hitzebestdndige toxische Stoffe nachgewiesen werden konnten, die im
Gehirn des Versuchstieres Verdanderungen hervorriefen, wie sie auch bei
der Wilson-Pseudosklerose gefunden werden.

Eine Krankheitsgruppe — wenn ich in diesem Zusammenhange
einmal von der Eklampsie absehe —, bei der die Leberschidigung als
pathogenetischer Faktor vielfach diskutiert worden ist, sind die im
Gefolge von Alkoholmifibrauch auftretenden Psychosen. Bostroem fand
1921, daB kurz vor Beginn des Deliriums eine mittels Vermehrung der

T Von der Medizinischen Fakultét der Universitdt Jena als Inaugural-Disser-
tation angenommen.
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Gallenfarbstoffe im Urin nachzuweisende Leberschidigung auftritt, die
jedoch bald nach Abklingen des Deliriums verschwindet,

Es lag nabe, anschliefend auch bel anderen Geisteskranken erneut
nach Stoffwechselstérungen im Sinne von Leberverdnderungen zu suchen,
zumal man eine sicher gestellte Wechselbeziehung zwischen Leber und
Gehirn annehmen konnte.

Dall beim manisch-depressiven Trresein der Leber eine besondere
Bedeutung zukommen soll, wird schon seit alters her angenommen.
Ich erinnere nur an die Lehre der antiken Humoralpathologie.

Eine Schwierigkeit bestand zunichst bei diesen Untersuchungen:
Die Methoden zur Leberfunktionspriifung waren noch zu wenig aus-
gebaut und konnten keine sicheren Resultate geben. Heute schon fast
vergessene Methoden, wie der Widalsche Leukocytensturz und andere,
spielten vor etwa 15 Jahren noch eine Rolle. — Im folgenden sind nun
aus einer Reihe von Arbeiten der letzten Jahre diejenigen Ergebnisse
entnommen worden, die fiir uns heute auch noch wertvoll sein kénnen.
Wir beschranken uns dabei méglichst nur auf die Untersuchungen bei
Schizophrenen.

1923 konnte Leyser in 15 Fillen dreimal eine Vermehrung des Uro-
biling bzw. Urobilinogens nachweisen. An anderer Stelle berichtete er
von einem positiven Befund bei 3 von 16 untersuchten Fallen. 1924
kamen dann die Untersuchungen von Schrijver und Schrijver-Herzberger
bei 84 Schizophrenen. Sie fanden Urobilin und Urobilinogen im Urin
vermehrt in stirkerem MaBe als bei Normalen (Vergleichsuntersuchungen),
der Bilirubinspiegel im Serum, bestimmt nach H. van den Bergh, zeigte
hohe Werte.

1925 bestimmte Biichler bei 71 Fillen den Bilirubingehalt im Serum,
ebenfalls nach H. van den Bergh, und fand nach seinen Angaben in
29 Fillen — 40,8% einen positiven Befund; einen Bilirubinwert {iber
1 mg-%, hatten jedoch, wie aus der Arbeit hervorgeht, nur 13 Falle. —
Wir merken dazu an, daB der groBte Wert unbedingt auf quantitative
Bestimmungen zu legen ist. — Im gleichen Jahre untersuchte Biichler
70 Schizophrene auf vermehrte Gallenfarbstoffe im Urin und fand in
13% eine Vermehrung des Urobiling und in 14% eine Vermehrung des
Urobilinogens, wobei er bei der Katatonie und Hebephrenie prozentual
noch hohere pathologische Werte bekam.

Neustadt fand bei einem allerdings kleinen Material von 10 Fallen
6mal eine Vermehrung der Urobilin- bzw. der Urobilinogenausscheidung.
Zimmermann stellte 1930 fest, daB die Ehrlichsche Aldehydprobe im
Morgenurin bei Pricoxkranken meist negativ ausfillt. Die Belastung
mit Fruchtzucker war in 80% der Fille normal.

Marthinsen untersuchte 614 geisteskranke Patienten aller Arten auf
vermehrte Gallenfarbstoffausscheidung im Urin und fand bei Schizo-
phrenen in 10% einen pathologischen Befund. Die Bauersche Galaktose-
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probe fiel bei 15 Schizophrenen negativ aus. 1934 stellte Markovitz an
40 Schizophrenen ILeberbelastungsversuche mit Farbstoffen an, wobei
er bei 21 Fillen, davon bei 17 Katatonen, pathologische Retentions-
werte erhielt.

Biichler berichtete 1934 in seiner Arbeit ,,Beitrdge zur psychisch-
somatischen Wechselwirkung“ iber die Untersuchung von 500 von
Nerven und Geisteskranken stammenden Sera, davon 72 von Schizo-
phrenen. Er untersuchte mit der Methodik des Koagulationshandes nach
Weltmann und der Takata-Reaktion. Er fand in 34,7% bei Schizophrenen
einen positiven Befund, wobei die T'akata-Reaktion jedoch immer negativ
war.

Diese Ergebnisse von Biichler, zusammen mit den anderen Befunden,
gaben Veranlassung, an dem Material unserer Anstalten Kontrollversuche
zu machen, wobei wir einmal die von den Autoren gewdhlten Unter-
suchungsmethoden anwandten, andererseits die Versuche durch andere
Methoden noch ergénzten.

Es wurde schon kurz daran erinnert, welche Schwierigkeiten die
Diagnostik von Leberschiden haufig macht. Wenn man weill, dafl bei
der Wilsonschen Krankheit, trotzdem sich autoptisch immer ein Leber-
befund erheben 148t, klinisch, wie auch Wilson selber betont hat, kein
Leberschaden nachgewiesen zu werden braucht, so muB es eigentlich
verwundern, dafl bei der Schizophrenie in so vielen Fillen eine Leber-
schidigung nachgewiesen werden konnte. Wissen wir doch, auch von
Staub und v. Bergmann betont, dafl gerade die Formen der ,anikterischen
Hepatopathien® — denn um solche wird es sich ja auch bei unseren Fillen
handeln miissen — dem Kliniker in der Diagnostik Schwierigkeiten
machen. Will man deshalb mdglichst sicher gehen, so 148t lediglich
eine Kombination mehrerer Methoden eine gewisse Sicherheit in der
Diagnostik erwarten, da einen die einzelne Funktionsprobe im Stich
lassen kann.

Es stand, wie gesagt, im Vordergrunde unseres Interesses, die Ergeb-
nisse von Biichler an Schizophrenen zu priifen. Wir untersuchten also
unsere Félle mit der Methode des Koagulationsbandes, ferner mit der
Takata-Reaktion, erweiterten jedoch unsere Untersuchung durch die
Bestimmung des ,b und des F, nach Heilmeyer, machten entsprechend
den anderen Autoren in allen Fillen die Proben auf Vermehrung der
Gallenfarbstoffe im Urin, bestimmten schlieBlich in jedem Falle die
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. In zweifelhaften Fillen wurde
die Bilirubinbelastung nach v. Bergmann-Eilbott vorgenommen.

Es wurden im ganzen 100 Fille untersucht, etwa zu gleichen Teilen
Méanner und Frauen (45:55) aus den verschiedenen Altersstufen, zu
31% im Alter von 20—30 Jahren, zu 45% im Alter von 30—40 Jahren.
Klinisch teilten wir die Falle in akute und chronische Formen ein, wobei
wir unter akuten solche verstehen, die mitten im erscheinungsreichen
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Schub stehen, unter chronischen die alten Schizophrenien des typischen
Anstaltsmaterials, die Residuérbilder mehrfacher Schiibe oder der lange
laufenden Prozesse.

Zur Methodik der Untersuchung: Das Koagulationsband, 1930 von
Weltmann angegeben, beruht auf der Hitzekoagulierbarkeit des Serum-
eiweilles in 50facher Verdiinnung bei Anwesenheit von Elektrolyten.
Die kleinste Menge, die hierbei verwendet werden muB, um das Phinomen
der Hitzekoagulation hervorzurufen, wird nach Bechhold als Elektrolyt-
schwelle bezeichnet. Diese liegt in unserem Falle — bei Calciumchlorid —
bei 0,5%y, schwankt jedoch, wie vielfache Versuche zeigen, zwischen
0,6 und 0,35%,. Die Reaktion ist also eine Probe auf den EiweiBstoff-
wechsel, der ja nach allgemeiner Auffassung den regulativen Einfliissen
der Leber besonders unterworfen ist. Die Methode ist eine empirisch
gefundene; sie geht aus von Beobachtungen des verschiedenen EiweiB-
koagulationspunktes des Blutserums bei verschiedenen Krankheiten, wie
dies schon Rosenow und Mayer feststellen konnten. Weltmann ver-
otfentlichte 1930 seine Arbeit unter dem Titel ,,Uber die Spiegelung
exsudativ-entziindlicher und fibréser Vorginge im Blutserum.” In
jingster Zeit referierte er zusammen mit Sieder iiber die Bedeutung des
Koagulationsbandes fiir die Diagnostik der Leberkrankheiten und glaubt,
daBl gerade Parenchymschédden mit dieser Methode gut erfat werden
konnten. Die urspriingliche Methode, wie sie von Wellmann angegeben
wurde, ist etwa folgende. CaCl,-Losungen in der Konzentration 1,0 bis
0,194, werden hergestellt und bereit gehalten. Zwischen 0,3 und 0,4%,
interpolieren wir noch eine 0,35%ige Losung, da das die sog. ,kritische
Zone* ist. Wir geben jetzt je 5 cem in je ein Reagensréhrchen, erhalten
so eine Reihe von 11 Reagensglisern verschiedener Konzentration. Zu
jeder dieser Losungen geben wir 0,1 ccm Serum, so daB eine Verdiinnung
1: 50 entsteht. Daraufhin, nach Umschiitteln, 15 Minuten im siedenden
Wasserbad kochen lagsen. Danach Ablesen. Beim Ablesen wird nur die
Verklumpungszone beriicksichtigt, wobei aufler der kompletten Gerinnung
die inkomplette und sofort sedimentierte Flockung eingerechnet wird, wéh-
rend etwa beim Schiitteln erst sichtbare Flockchen nicht berticksichtigt
werden.

Dasnormale Koagulationsband wird folgendermafien aussehen kénnen :

1.0 09 o8 07 06 05 04 035 03 02 0,1

G G G g g g 6 6 6 4 2
wobei bedeutet: G Koagulat dicht verklumpt, Fliissigkeit hell; g eine
sedimentierte Koagulation bei Triibbleiben der dariiberstehenden Flissig-
keit.

In der Triibung unterscheiden wir auf Grund der Durchsichtigkeit
fiir kleine Druckschrift die Grade von 6 (milchig getriibt) bis 0 (voll-
kommen hell).
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Was nun die Auswertung des Koagulationsbandes betrifft, so geht
bei entziindlichen Verdnderungen innerhalb des Organismus (z. B.
Peritonitis, Pneumonie) die Gerinnung bis zu einer Konzentration von
etwa 1,0 oder 0,9, also sie bleibt links; bei fibrésen Prozessen und auch
bei Leberaffektionen tritt das Gegenteil ein, eine Rechtsverschiebung,
also die Gerinnung oder besser gesagt die Elektrolytschwelle liegt bei
0,3 bzw. 0,2 oder auch bei 0,1. Dies wire also der Fall bei Icterus catar-
rhalis, bei Lebercirrhose, aber auch bei kardialer Stauung und {fibrésen
Prozessen.

Die zweite Reaktion, mit der wir analog Biichner untersuchten, ist
die Takata-Reaktion. Urspriinglich 1925 von Takate als Differential-
diagnosticum fiir croupdse und Broncho-Pneumonie in Form einer Serum-
reaktion gedacht, erwies sie sich bald dafiir als wertlos. Spiter wurde
sie in Zusammenarbeit mit Ara als Liquorreaktion ausgearbeitet, die
einen meningitischen von einem metaluischen Liquor unterscheiden sollte.
Auch als solche hat sie die anderen Liquorreaktionen weder ersetzen
noch verdringen konnen. 1929 wurde die Reaktion wieder als Serum-
bzw. Ascitesreaktion erneut von Jezler eingefiihrt, und zwar als Leber-
funktionspriifung. Positiv kann die 7Takata-Reaktion bei Fillen von
Laennecscher Lebercirrhose mit groBerem Parenchymschwund sein.

Zur Methode ist folgendes zu sagen: 8 Reagensrohrchen werden mit je 1 cem
NaCl-Losung beschickt. In das erste Reagensglas kommt 1 cem der Untersuchungs-
fliissigkeit, also Serum; es wird dann durchgemischt, dann davon 1 cem in das
folgende Rohrchen gebracht, dann entsprechend weiter bis zu einer Verdinnung
von 1:256. In jedes Rohrchen kommt darauf 0,25 cem 10 %ige Sodalosung, ferner
0,3 com einer Losung aus gleichen Teilen 0,5 %iger Sublimatlésung und 0,002 %iger
Fuchsinlésung. Dann Umschiitteln. Positiv ist die Reaktion, wenn nach 24 Stunden
im finften, sechsten und siebenten Rohrchen eine Flockung bei blaulicher bzw.
blauvioletter Farbung auftritt. — Um welchen biochemischen Vorgang es sich dabei
handelt, ist noch ungeklart. Um eine reine Eiweiliflockungsreaktion analog anderen
derartigen Reaktionen (Weichbrodt) diirfte es sich dabei wohl nicht handeln, da
die EiweiBflockung erst bei geringeren Kenzentrationen (1:32, 1:64, 1:128)
auftritt. Interessant sind die jingsten Versuche von Schindel, der einen positiven
Takata durch Zufiigen niederer Fettsiuren zur Untersuchungsfliissigkeit erzielen
konnte. .

Zu den Methoden, mit denen wir unsere Funktionsprifungen er-
weiterten, ist kurz folgendes zu sagen. Durch das ,b (Extinktions-
koeffizient im Blau) konnten wir in einfacher Weise den Bilirubingehalt
im Serum feststellen. Heilmeyer baute diese Methode aus, ausgehend
von der Tatsache, dafl 80% der Serumfarbe etwa durch das Bilirubin
dargestellt wird, der Rest von Hamoglobin und Lipochromen. , Als
MaB der Farbkonzentration des Serums dient der mit dem Spektral-
filter S 47 bestimmte Extinktionskoeffizient (,b), welcher mit der
spektrophotometrisch bestimmten Extinktion bei Wellenléinge 460 uu
nahezu {ibereinstimms. Dieser Extinktionskoeffizient ist ein sehr feines
MaB fiir die Gelbfarbung des Blutserums, die, wie oben angezeigt, zwar
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im wesentlichen dem Bilirubingehalt des Serums parallel geht, aber auBer-
dem auch noch von anderen Farbstoffen des Serums abhingig ist.”
Normalerweise Hegt der Extinktionskoeffizient zwischen 0,5 und 1,0.
Werte, die dariiber liegen oder darunter, sind pathologisch. Erniedrigte
‘Werte haben wir unter anderen bei der sekundédren Anidmie, erhohte bei
Lebererkrankungen, Perniciosa, hamolytischem Ikterus, auch natiirlich
bei kardialer Stauung, also immer, wenn eine Hyperbilirubindmie besteht.
Die quantitative Bestimmung des Bilirubins wird durch diese Methode
meist entbehrlich gemacht.

Zur Untersuchung wird das Serum in eine (in der Regel 5 mm) Cuvette
gefiillt, dann im Blaufilter am Pulfrich-Photometer( Carl Zeiss-Jena) ein
Wert ermittelt, der dann weiterhin mittels Tabelle errechnet wird.

SchlieBlich bestimmten wir in allen Féllen den F,, d. h. den reduzierten
Harnfarbwert. Der Harnfarbwert kann ebenfalls mit dem Pulfrich-
Photometer unter Verwendung des Griinfilters L 2 bestimmt werden.
Der erhaltene Wert wird dann auf ein spezifisches Gewicht von 1020
reduziert. Der reduzierte Harnfarbwert schwankt beim Gesunden
zwischen 0,3 und 2,0. Eine Erhshung dieser Werte, also damit eine
abnorme Mehrausscheidung der normalen Harnfarbstoffe (absolute
Hyperchromurie) hat ihre Ursache in einer Schidigung der Leber oder
einem vermehrten Blutzerfall, wenn man die anderen Méglichkeiten, wie
etwa Harnfirbungen durch Medikamente (Istizin) oder auch durch Blut,
Porphyrin, Melanin und andere, ebenfalls eine Fy- Erhhung nach Hungern,
bei starker SchweiBbildung wie bei manchen Oligurien ausschliefen kann.

Normalerweise ist die Morgenportion des Urins am dunkelsten; diese
wurde auch in allen Fallen untersucht, um so den hochsten Farbstoffwert
jeweils zu erhalten. Der Urobilin- und Urobilinogengehalt wurde mit
den bekannten Reagenzien (Schlesinger-Reagens und Ehrlichsches
Reagens) gepriift.

In allen Fallen wurde schlieBlich auch die Blutsenkungsgeschwindig-
keit in der ersten und zweiten Stunde nach Westergren bestimmt, schon
um einen Anhaltspunkt {iber die allgemeine Reaktionslage des einzelnen
Falles zu erhalten. :

In einzelnen Fillen, wo durch die anderen Untersuchungen kein
eindeutiges Ergebnis zustande gekommen war, nahmen wir die Bilirubin-
belastung nach ». Bergmann und Hilbott vor. Es wurde der Retentions-
wert nach 3 Stunden festgestellt (normalerweise soll er 15% nicht wesent-
lich iibersteigen). Die Bilirubinbestimmung wurde dabei mit dem b
vorgenommen, wie es auch Heilmeyer vorschligt.

In den Fallen, wo das ,b einen oberen Grenzwert ergab, wurde das
Blutbild noch kurz mitgeteilt, damit bei einer moglicherweise bestehenden
sekundiren Andmie ein nur scheinbar normaler Jb-Wert ausgeschlossen
werden konnte.
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Tabelle 1.
ol l | |
Nr Name %:; ihg{gf%ﬁn %K.B.‘ T.R. & | Fo | Trob. ; B.S Bemerkungen
1| Ki. 23 ‘ akut 1,0;‘ neg. | — | L3 | neg. [63 97
2] Fr. Kra. | 26 |chronisch 0,7 — [048]16] , |15 40|
3| Fr. Fi. 33 ’s 0,6 — 05216 ys 10 35
4| Fr. Hians. | 32 akat 06 — 0,77 | — ,» |10 18 | Hamoglobin 96 %,
: ~ Erythrocyten 4,9
51 Fr. Quel. 34 |chronisch 0,6 — ]0,52/2,0| , |30 57
6 Unbe. \ 27 ’e |06 neg. | — |1,5] ,, |54 72]
7| Fr. Ben. 39 ' \ 05| — 1048{1L5| , |10 20
8 | Eich. 62 . 10,5 neg — | 1,6 v 17 40
9| Enge. 48 . 05 — |058|L2 . |16 28
10| Fr. Er. 58 noolost — Jos2| S| L 1745
11| Fr.E.Fi. |24 akut (05, — |043|1,5| .. |21 42
12! Fr. Fun. 27 |chronisch ! 0,5 — |0,67|0,9 Vs 16 27
13| Ges. I 27 akut 10,5 mneg. | — |19| ,, 11
14 Gla. I 21 " 0,56 — L8 ,, 6 18
15} Fr. Go. 46 |chronisch| 0,5 — |0,54 1,3 v 10 20
16! Fr. Har. 25 v 05: — 1044 |1,4| ,, 1[3365
17| Fr. Hoe. 37 " 05| — 06221 , |1332
18| Fr. I1l. 42 ’s 0,5 — 10,5612 ,, 114 36
19| Klo. 34 | akut 10,56 neg. | — 15| ,, 2 4
20 | Koh. 23 |chronisch O,5i ve — | L8] 711
21| Ko. 35 ) 05! ,, — | L7 ,, |13 41
22| Fr. Ko. 41 05 — |050(1,7] .. | 620
23 | Fr. Knu. 38 ’ {05 — 10563|17| , 1833
24| Fr. Lim. |31 | akut |05' — [058(22 . | 1716
25| Fr. Lin. 33 |chronisch 05 — 105814 513
26 | Fr. Lu. 67 \ »s 0,5\ — 10,55 | 0,7 ' 410
27| Me. |15 | akut |05 neg. | — |1,1| 2 5
28| M. K. | 20 . 05 ,, | — 1o . | 920
29| Fr. Ra. 27 |chronisch | 0,5| — 1 0,79(2,0| .. | 3 12|Hamoglobin 93%,
; - Erythrocyten 4,7
30| Ru. 26 | akut |05 mneg. | — |08 ., | 2 5 :
31| Fr. Scha. 42 \ohronisch 056 — (06820 ,, \ 8 24‘
32| Sche. 50| . |05|meg.  — L5 . |12 26]
33| Fr. Schei. |45 . 05| — |050 L1 . | 815
34 | Scho. 38 » 0,5| neg. . — 1,61 ,, 4 6|
35| Fr. Scho. |25 ., 05 — |060] — | . [12383
36| Fr.Schu. [30| ., |05| — 070 L7| . | 2 3 Hamoglobin95%,
1 | i i Erythrocyten 4,8
87| Fr. Sta. |31, 05 — o060 18] , | 515
38| Stra. 35 . 05| neg. | — |19 . |24 29]
39| Fr. To. 23 l: s 0,51 — 104621 5 (11 29;
40| Wad. 31 ! akut |05 neg. | — 120 , (11 17|
41| Fr. Wa. 38 lchronisch | 0,5 — 0,72 /1,5 . '10 30 | Hamoglobin 94 %,
‘ | | | Erythrocyten 4,9
42, We. 25 akut 0,5 neg. . — 120 . 1 4
43| Fr. We. 30| . |05 — 1071 — | . |5 7 Himoglobin93%,
| i i i ‘ Erythrocyten 4,8
44 | Fr. West. | 42 |chronisch! 0,5 | — ‘ 0,48 ' 1,8 ., 40 56|
45 Alb. 123 | akut 104 meg | — [16] . [510
46 | Fr. Ar. | 38 |chronisch| 0,4 | neg. | — |12 . 310
47| Fr. Ben. |40 | (0,4; = loez| 22| D o102
48| Eh. | 38 [ akut |04 neg. | — [L7] . |1 3
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

ggl ]
Nr. Name %E h]e%gﬁgm R.B.l| T.R. | ¢ | ¥, | Urob.| B.8 Bemerkungen
|
49 | Fr. Eis. 39 |chronisch| 04| — [0,70| — | neg. | 4 7}H§.moglobin 96%,
Erythrocyten
50| Fi. 35| ., 04| neg | — L1 | T g | ythrocyten. 49
51| Fr. Fo. 26| akut 04| . | — |Ls| o | 415]
52| Gro. 39 |chronisch! 0,4 | ,, — L4l 3381
53 | Fr. Ha. 20 akut |04 — |077| 15| 6 14! Himoglobin 98 %,
: Erythrocyten 5
54 | Herm. 27 . 104lneg. | — 20 ,, |3 4 ythrocyten. 5,0
55| Her. 34 ichronisch| 0,4 | ,, — |20/ , |1016 T
56 Fr. M. Ja. | 38 ' 04, — 10,7416 » |25 50 Hamoglobin 92 %,
i i Erythrocyten 4,7
57| Fr. Ka. 26 ' 04| — [0,86-14) , |10 33 Himoglobin 92%,
. Erythrocyten 4,6
58 | Mai. 33 » 1 0,4 | neg — 120 2 9] - )
56| Fr. Peu. 33 " 04| — |062:20| . 3 6
60| Pin. 35 ’ 0,4 | neg — 1201 2 4
61| Fr. Po. 17 " 04| — 05220 ,, 8 10
62| Fr. Oi. 44 » 64| — |07)14 3 7| Hamoglobin 92%,
: ! Erythrocyten 4,7
63 | Roh. 19 akut 04| neg — 6| 5, |16
64! Fr. Sa. 51 |chronisch 04| — (0,83 | 1,0} ,, 111 27| Hamoglobin91%,
‘ ‘ | Erythrocyten 4,6
65| Fr. Schw. |40 " 04! — (0697065 ,, |1023 =
66| Fr. Vi. 21 " 04| — 1050013 ,, 1 727
67 | Zie. 22| akut |04 | meg. | — '] ,,° 1 415
68| Fr. Be. | 29 |chronisch[0,35] — [0,62)16 , | 71}
69| Bre. 30 " 0,35 neg — LA b2 B
70 | Fr. Hen. 26 akut (0,35 — 10,6612 ‘ ., 1921
71| Dom. 28 s 0,35 neg — 140 ., 3 5 i
721 ¥r. D. 48 lchronisch 0,35 — (0,79|0,9| ., 3 3| Hamoglobin 97 %,
i 'Erythrocyten 4,9
73 | Fr. Fla. | 41 ’ 035 — [068|1L7| , |50 .. .
74 Fr. Fre. 49 » 0,35, — 1060]1,0| , [1243!
75| Fr. M. Fro ‘ 35 5 0,35 — 06517 ,, 517
76| Fr. P. Fro. | 28 ’ 0,35 — 1066 1,71 ., 4 61
77! Fr. Fi. 43 . lo3s — o052 ] 13| .. | 717
78 | Hein. 36 ” 0,35 neg. | — 1,2| ,, 419
79 | Hi. 132 akut 0,35 ,, — L9l 2 4
80| Fr. Ji. | 35 |chronisch |0,35] . 20 , | 623
81| Ka. 26 ” 0,35, ., — [ L7] 512
82| Fr. Kra. 34 ' akut 0,35 — 0,69 1,3 »s 4 17
83| Ku. 35 |chronisch |0,35| neg. | — J2,1 v 2 4
84| Mii. G. 30 akut 10,35] ., — | L,8 v 0 2
85| Fr. M. M. | 38 |chronisch 0,35 — 10,68 |L5]| 1 6
86 | Ni. 47 » 0,35| neg. | — | L7| , |16 30
87| Pe. 29 » 0,35 ,, — L,6| 3 4
88 | Kr. Pra 22 akut (0,35 — L0 3 5
89| Ri. 38 |chronisch (0,35 ,, — 11,6 . 4 5
90| Fr. Schl. | 32 . 035 — |048|12| , | 215
91| Schu. . 52 o 0,35 neg. | — 09| ,, 11 3
92| Schu. 0. |33 1035 ., | — (L®| . (1836
93 | Fr. Sto 22 akat [0,35, , — [ 1L,3] 4 10!
94| To. \ 30 |chronisch | 0,35] ,, — 11,2 » 4 18
95| Zwi | 31 " 0,35 , — L4 ., |1 4
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

gE - \ o \B'r binbelastung
Ne | Name L oo lcn| TR | o B | v ns. | P
| i : : i
\ i ‘
06! Be. 24| skut 03 neg |O7) 2.1 | nog 0 1 18
97 | Bo. 31 |chronisch 0,3 ,, | — 23] , . 510 —
93| Ja. 25 ., 03 L, ((07M)|L6] , |13 7,5
99 | Wa. 32 s 03 (08 2], |3 T 15
100| Fr. We. | 34 Lo, L szl L ] 714 17,5
Tabelle 2. Normalfille.
|
Nr. | Name |4lter ) g g b ‘ o Uob. | B.S. | Bemerkungen
‘ I
1 ' He. ] 14 | 06 0,84 | 1,8 l neg. | 11 25
2 Pa. | 50 | 06 | 065 | Lo | . 17992
3 | Pau. | 16 | 05 084 ' 1,9 ’ . 0 4
4 Pla. | 59 | 05 0,86 | 1,9 v 6 13
5 | Ru. 15 | 05 0,60 | 14 . 716 |
6 | Sa. ’ 15 | 05 | 068 } 1,1 . 1427
7 | Scha. | 16 | 05 0,65 = 0,6 . 5 5
S |Sie. | 34 ' 05 | 060! 08 ¢ ,, | 614
9 | Fa. ’ 20 04 ' 09 | L1 | , | 2 4]|Haimoglobin97%,
j \ ‘ | ‘ ! Erythrocyten 4,9
10 | Ge. | 26 | 04 | 059 15 » 5 13 |
1 Gy |35 | 04 | 048 09 . 10 21
121Gr. |58 | 04 | 072 18 . 13301
13 | Scho. | 22 | 04 ¢ 072 | L9 ,, ) 1 2}
14 | Schu. | 17 | 04 , 056 | 11 .« 1 2
15 | Flo. | 16 + 035 | 078 13 | , | 7 14
16 | Schm. | 15 [ 035 | 0,62 13 . | 2 2
17 | Schw. ' 17 } 0,35 | 0,70 16 w | 510
18 Un | 21 | 035 ‘ 056« Li | ‘ 411,
19 | We., 16 ! 035 | 08¢ 0 18 | . |11 25
20 [ Schm.| 32 ! 03 | 08 | 08 | , | 8 25

Es sei zum Schlufl besonders betont, daf wir bei unseren Untersuchun-
gen natiirlich alle die Fille ausschlossen, wo zunichst einmal Fieber
bestand, weiter diejenigen, die kreislaufkrank waren. Es wurde schlieBlich
darauf geachtet, daB keine harnfarbenden Medikamente gegeben wurden.
Eine gleichméfige Ernihrung lie§ sich im Rahmen des Anstaltsbetriebes
leicht ermdglichen. Patienten mit hdmolytischem Tkterus oder Perniciosa
hatten wir nicht auf der Abteilung.

AuBer den 100 schizophrenen Fillen untersuchten wir noch Normale,
von denen 20 Fille als Vergleichswerte noch mit aufgefithrt werden.
Die Untersuchungsergebnisse sind in Tabellen dargestellt; Tabelle 1
betrifft die Schizophrenen, Tabelle 2 die Normalfille, d. h. kérperlich
und geistig Gesunde.

Die einzelnen Werte sind in der Reihenfolge, wie die Untersuchungs-
methodik oben beschrieben wurde, angefithrt. Die Fille selbst sind
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entsprechend der Koagulationsbreite innerhalb des Koagulationsbandes
eingeteilt.

Zu Tabelle 1. An erster Stelle steht der schizophrene Patient Kii.
nmit einem Koagulationsband von 1,0, also einer deutlichen Linksver-
schiebung im Gegensatz zu dem, was wir eigentlich erwarten wiirden.
Dieser Patient wurde bei anscheinend voller kérperlicher Gesundheit
untersucht, erkrankte jedoch am 3. Tage danach an einer Pneumonie,
die also das Koagulationsband schon in den Anfangen ihrer Entwicklung
aufspiirte.

Das Koagulationsband ist bei fast allen Fallen bis auf einige
wenige — es handelt sich dabei um die Fille 2, wo es bis 0,7 ging
und die am SchluB aufgefilhrten mit einer Breite von 0,3 — normal.
Unsere Untersuchungen konnten also nicht die Ergebnisse Biichlers
bestatigen. In den zweifelhaften letzten Féllen mit einer Koagula-
tionsbreite von 0,3 machten wir nun bis auf den Fall 97 (BS.), wo
das nicht moglich war, die Bilirubinbelastung nach Bergmann-Eilbott,
wobei wir in allen Féllen keinerlei pathologische Retentionswerte erhalten
konnten. Auch die iibrigen Werte sind nicht als pathologisch zu werten:
der F, lag immer an der oberen Grenze der Norm, die Gallenfarbstoffe
im Urin waren nicht vermehrt. Der ¥y bei B&. konnte leider nicht wieder-
holt werden; die Untersuchungen fanden im heiflen Sommer statt, so
daB schon der F-Wert von 2,3 durch stirkeres Schwitzen oder leichte
Tritbung des Urins erklért sein kénnte. Die Niichtern-,b-Werte waren
in den untersuchten Fillen immer normal. — Wie sind nun aber die patho-
logischen Werte innerhalb des Koagulationsbandes zu erkléren ?

Vergleichen wir einmal Tabelle 1 mit 2 (den normalen Féllen, die
ebenfalls nach der gleichen Methodik, wie die Schizophrenen untersucht
wurden), so finden wir hier, auch bei einem gréBeren Material — wir fiihren
hier nur 20 Fille an —, ebenfalls bei etwa 5% aller Untersuchten ein
Koagulationsband von 0,3. Es geht daraus sicher hervor, daBl es sich also
bei den Schizophrenen nicht um einen nur diesen zukommenden patho-
logischen Befund handelt, vielmehr ist anzunehmen, daff sich hierin
die Unspezifitat der Methodik, die ja nur vorwiegend auf Leberschiden
abgestellt ist, ausspricht. Auch Fall 2 (Fr. Kra.) mit einem Koagulations-
band von 0,7 wird entsprechend erklirt werden miissen.

Abb. 1 zeigt dann noch einmal im Schema, wie sich im Vergleich
das Koagulationsband bei schizophrenen und normalen Féllen verbalt.

Es wurde schlieBlich noch eine Skizze (Abb. 2) angelegt, welche die
Verteilung der akuten und chronischen Félle von Schizophrenie in
dem oben definierten Sinne auf die Breite des Koagulationsbandes
zeigen soll. Auch hier ist eine gleichmafBige Verteilung beider Zustands-
formen auf jeden Anteil des Koagulationsbandes deutlich. Entsprechend
dem geringen Anteil der akuten Fille — das Gros der Anstaltsinsassen
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sind chronische Falle — nehmen diese auch einen prozentual geringeren
Anteil innerhalb jeder Kolumne ein.

Es soll noch erwdhnt werden, dafl auch eine Gruppierung in klinische
Unterformen der Schizo-

phrenie  (Hebephrenie, % 700 Schizopfrene Z20Normuale
. . 0 8%

Katatonie, Dementia pa- 1

ranoides) keine besonde- ¥ s

ren Ergebnisse zeigte. 3 F pa— kel

Die Takata-Reaktion ¢ %%
war in allen Fillen, wie
es auch schon Biichler
gefunden hatte, negativ.

Wir untersuchten im #———]
ganzen 50 unserer Schizo- ;F% J%”f_i_g %:
phrenen auf diese Weise, |4 2n I

ersetzten dann jedoch 17 W U003 0FIRAIGI] 10 03U 0708 0 07 405 0207

. . Abb. 1. Vergleichende Ubersicht der Breite des Koagula-
diese MethOde bei den tionsbandes bei 100 Schizophrenen und 20 Normalen.

s
20— ———

5

%)

weiteren 50 Fillen durch
die Bestimmung des ,b. Bei den normalen Fillen wurde nur das /b
bestimmt.

Das b zeigte in allen Féllen normale Werte, d. h. zwischen 0,5
und 1,0. Werte von 0,48 sind natiirlich noch als normal zu bezeichnen.

55
;/Z 8%
27% 7% %
28%
25— ,
chromisch
20

. akut

V4

5

10 49 45 47 g5 45 g* 4 43

Abb. 2. Verteilung der akuten und chronischen Schizophreniefille auf die Breite des
Koagulationsbandes.

Der reduzierte Harnfarbwert (F,) war regelmifiig normal. Bei
stdrkerer Triibung wurde die F,-Bestimmung unterlassen. Bei den
Féllen, wo wir einen Wert von 2,2 (normal 0,3—2,0) bekamen, handelt
es sich stets um Frauen, wo leicht eine Triibung vorhanden sein kann, die
mit bloBem Auge oft gar nicht nachweisbar ist. Urobilinogen und Urobilin
waren bei unseren Fillen im Gegensatz zu den Feststellungen der anfangs
erwihnten Autoren niemals vermehrt.

Die Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit war in einigen Fallen
erhéht. Im Fall 6 (Unbeh.) mag die Erklirung eine vor Monaten durch-

25%
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gemachte Ruhr sein, in einem anderen Falle (Nr. 44, Wes.) eine eiternde
chronische Otitis. Bei anderen Fillen fanden sich auBler gelegentlich
einer Bronchitis oder Endometritis klinisch keine Anhaltspunkte.

Zusammenfassung.

Zusammenfassend kann man sagen, dall unsere Nachuntersuchungen
bei Schizophrenen keine Verbreiterung des Koagulationsbandes wie bei
Biichler in 34,7 % finden lieBen, vielmehr eine solche nur in 5% der Fille.
Vergleichende Untersuchungen an Normalen konnten eine Parallelitit
zu den Befunden bei Schizophrenen zeigen.

Die Takata-Reaktion war ebenso wie bei Biichler in allen untersuchten
Filien negativ. Eine Vermehrung der Gallenfarbstoffe im Urin konnten
wir im Gegensatz zu anderen Autoren nicht finden. Der Bilirubingehalt
im Serum, durch die Methode des b bestimmt, ergab stets normale Werte,
ebenso der reduzierte Harnfarbwert (F).

Wir konnen somit abschlieBend sagen, dafl wir einmal die Biichlerschen
Frgebnisse nicht bestdtigen konnten, soweit sie das Koagulationsband
betreffen, ferner auch durch unsere erweiterte Leberfunktionsprifung
keinen Leberschaden in allen untersuchten Fallen von Schizophrenie
finden konnten.
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