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Blutgerinnungsphysiologische Untersuchungen
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1. Mitteilung.

Prothrombinkomplex-, Gerinnungs- und Blutungszeithestimmungen
im schizophrenen Formenkreis.

Von
MeTIN 0ZEX* und R. S, GEREDE,

Mit 2 Textabbildungen.
( Eingegangen am 5. Mai 1955. )

Die Blutgerinnungsphysiologie ist schon seit 1914 in der Psychiatrie
untersucht worden. In der Hoffnung, eine somatologische Grundlage der
Psychosen zu finden, hatten viele Autoren die Blutgerinnungsvorginge
studiert, doch waren die Ergebnisse bis heute nicht sehr klar und wenig
iiberzeugend.

Um die noch offene Frage zu kldren, ob die frither beobachteten Blut-
gerinnungsstérungen mit dem schizophrenen ProzeB zusammenhéngen,
schien es uns interessant, die Prothrombinkomplexgehalt(Pkg)-Bestim-
mungen unter besonderer Beriicksichtigung der Blutungs- und Ge.
rinnungszeit bei akuten und chronischen Schizophrenen durchzufithren

Material und Methodik.

Unsere 106 Fille, deren Alter zwischen 18-—72 Jahren liegen, (63 Manner und
43 Frauen) sind Patienten mit verschiedenen Schizophrenieformen aus dem Landes-
krankenhaus Emmendingen?. Um die Befunde leichter zusammenstellen zu kénnen,
haben wir den schizophrenen Formenkreis in Richtung der alten Auffassung, in
vorwiegend paranoid, hebephren oder kataton imponierende, sowie in einfach-
gemischte Fille eingeteilt. Die Krankheitszustdnde wurden in 4 Stufen, akut, sub-
akut, subchronisch und chronisch ausgedriickt. Wir haben die Patienten mit den
iiblichen Labormethoden wie Bsg., Gesamteiweifl, Blutbild, Differentialblutbild,
Hb., Anzahl der Thrombocyten usw. untersucht und die Falle mit pathologischem
Ergebnis nicht miteinbezogen. Die Fille, die aufler ihrem psychotischen Zustand eine
andere Krankheit oder zweifelhafte Abweichungen hatten, blieben also unberiick-
sichtigt. 44 Falle wurden deswegen als nicht verwertbar ausgeschieden. Um unsere
Werte mit anderen Arbeiten leicht vergleichen zu kénnen, haben wir fiir den Pro-
thrombinkomplex die schon bekannte und allgemeingebrauchliche Quick-Einstufen-

* Stipendiat der Alexander von Humboldt-Stiftung.
L Fiir die kollegiale Unterstiitzung der Arbeit sind wir den Herrn Chefarzt Dr.
OveraamM und Stationsarzt Dr. ErstE zu Dank verpflichtet.
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methode angewandt!. Der grofite Abstand zwischen Doppelbestimmungen war
sehr gering, namlich 0,2 sec. Die Bestimmungen sind durch die mit Bariumsulfat
behandelten und nur Faktor V enthaltenden Ochsenplasma 4—7 Std nach der
Blutentnahme weiter kontrolliert worden. Der Prothrombinkomplexgehalt (Pkg) ist
in Prozenten ausgedriickt worden. Aber {iir die iiber 1009 igen Werte schien es uns
nicht giinstig, die zeitlichen Ergebnisse in Prozenten anzugeben, da die Eichkurve
hier sehr steil ist und die im Leerwert liegenden Zeitdifferenzen grofe Prozent-
unterschiede hervorrufen. Die Blutungs- (nach der Dure-Methode) und Gerinnungs-
zeit (nach den Methoden von Foxto und BURKER, immer doppelt) wurde bestimmt,
damit wir die Falle herausziehen konnten, die eine klinisch bis dahin nicht fest-
gestellte Form einer Diathesis haemorragica zeigen. Deswegen wollen wir unsere
durch diese relativ groben Methoden erzielten Befunde im Rahmen einer wissen-
schaftlichen Arbeit nicht auffihren.

' Ergebnisse.

Die Prothrombinprozente wollen wir in drei Gruppen einteilen. Nor-
male Werte (Pkg = zwischen 80-—1009%,); erniedrigte Werte (Pkg
weniger als 809,); und erhohte Werte (Pkg iiber 1009%,). Bei dem gréBten
Teil aller Patienten ist der Pkg innerhalb der normalen Grenze. Er-
niedrigte Pkg sind 169, und erniedrigt normal  erhoht
gehoren meist den chro- ;;"
nischen Féllen an. Pkg diber ’
100%, zeigen etwa dieselbe
Anzahl, namlich 199, aller
Fille. Von diesen 20 Fél-
len sind 19 akute und
subakute  Krankheitszu-
stinde. Einen normalen
Pkg weisen besonders chro-
nische Fille und Defektzu-
stéinde auf (649, chronisch
und 369, akut). Abb.1
und 2.
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1 Dabei haben wir ,,Thromboplastin-Losung-Roche®, die uns freundlicherweise
von Fa. Hoffmann & La Roche, Basel, zur Verfiigung gestellt wurde, verwendet.
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Pkg unter 809%,). Der groBte Teil der chronischen (769, normal, 209,
erniedrigt, 49, erhéht) und subchronischen (60%, normal und 409, er-
niedrigt) sind normal und teilweise unterhalb der normalen Grenze.

Bei den verschiedenen Schizophrenieformen gibt es keine wesentliche
Differenz zwischen dieser Allgemeinverteilung des prozentualen Ge-
haltes des Prothrobinkomplexes. Das heifit paranoide, hebephrene, kata-
tone und einfache Schizophrenietypen haben einen Pkg in dhnlichen
Prozentverh#ltnissen. Geschlechtliche Unterschiede waren nicht fest-
zustellen, auch das Alter der Patienten spielte keine auswertbare Rolle.

Besprechung der Ergebnisse.

Die erste blutgerinnungsphysiologische Arbeit im psychiatrischen
Gebiet stammt von A. HavpTMARN. Er hat die Blutgerinnungszeit ( Byz.)
bei Psychosen, besonders bei Katatonen, beschleunigt gefunden und dies
mit einer Thyreoiddysfunktion erklirt, die nach der damaligen Auf-
fassung (ABDERHALDEN . a.) in einer Beziehung zur Schizophrenie stand.
Havprmany vermutete, dafl die Beschleunigung der Blutgerinnung eine
Beziehung zur Entstehurg der Schizophrenie und einen diagnostischen
Wert fiir die Katatonie haben kénne. Nachher hat der Zusammenhang
der Gerinnungszeit mit den Psychosen mehrere Forscher beschéftigt (W.
ItreExn; H. BuMkE; E. ScENEIDER; O. WurTH; TH. JOHANNES ; A. HERTZ
P. BtosLErY 2; D. und S. ScHRIIVER; E. GorprUHL, V. KAFKAa,
A. OsrsTROM; A. AUuTsCHULE, J. E. CRaMM, J. TrrriTsoxn). Es ist mog-
lich, alle Befunde in zwei Hauptgruppen zusammenzufassen. Einige
Autoren stellten bei Schizophrenie eine beschleunigte Gerinnung (A.
Havermany; W, Itren; H. BuMge; A. Hertz; D.und S. SCHRIJVER)
und andere eine solche nicht (B. ScuNuiDER; O. WurTH; TH. JOHANNES)
fest. Bei beiden Gruppen gibt es Arbeiten, deren Befunde nicht iiber-
zevgend und auswertbar sind (P. BtcrLer! ?; E. GoLDXUHL u. Mitarb.;
A. AursoruLE und Mitarb.1), da sie verkiirzte wie auch verlangsamte Ge-
rinnungszeiten fanden. H. BuMKE und nachher auch P. BUcHLER! haben
beschleunigte Gerinnung besonders bei frischen Fillen festgestellt, aber
diese Befunde sind von E. ScENEIDER nicht bestitigt worden. In jedem
Zusammenhang ist zu erwihnen, daB E. GoLpRUHL und seine Mitarbeiter
beweisen konnten, daf Liquor nach der bekannten Methode von V.
Karral; 2 die Gerinnungsfihigkeit des schizophrenen Plasmas viel
stirker als Normalplasma einschrénkdt.

Diese Mannigfaltigkeit der verschiedenen Arbeiten beruht u. E. auf
zwei Umstéinden: erstens Fehlern an kleinen Einzelheiten der Technik,
die aber auch fiir eine solche relativ grobe Priifung, wie sie die Blut-
gerinnungsbestimmung darstellt, sehr entscheidend sind; zweitens die
Schwierigkeiten und Unsicherheit der Diagnosestellung bei Psychosen.
AuBerdem hat die einzelne Bestimmung wihrend des Verlaufes einer
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Krankheit keine grofle Bedeutung. Ebenfalls hat HErtz aufweisen kon-
nen, daB die Schwankungen der Blutgerinnungszeit bei Schizophrenien
gegeniiber den anderen Krankheiten viel gréfler sind. Unsere Befunde
bei Gerinnungszeit wollen wir aus obengenanntem Grund nur kurz er-
wahnen. In einer Ubereinstimmung mit Pkg haben wir verkiirzte Ge-
rinnung bei akuten und subakuten Prozessen festgestellt. Katatone
haben in der Gruppe mit beschleunigter Gerinnungszeit den gréften
Anteil. Unter der Normgrenze waren sehr wenige Fille, und zwar meist
chronisch Schizophrene.

AvrscHUuLE und seine Mitarbeiter hatten gezeigt, dall Insulinschock
und Elektrokrampf die normale Gerinnungszeit nicht beeinflussen kénnen.
Wenn jedoch die Gerinnung etwas beschleunigt ist, kehrt sie nach dem
therapeutisch herbeigefithrten Schock wieder zu dem normalen Werte
zuriick (A. AurscruLE u. Mitarb.?).

Es gibt eine Reihe Arbeiten iiber Fibrin- und Fibrinogengehalt des
Blutes bei Geisteskrankhetten (D. und 8. ScHERIIVER' 2; E. GOLDEUHL;
V. Karga; A. OrrstroM; C. R1EBELING, R. STROMME). Alle stimmen in
einem Punkt tiberein, dafl sowohl der Formkreis der Schizophrenie als
auch anderer Psychosen entweder einen normalen oder erhéhten Fibri-
nogengehalt haben, aber niemals einen erniedrigten. Die Beziehung
zwischen Fibrinogengehalt des Blutes und Blutsenkungsgeschwindigkeit
wurde ebenfalls von manchen Autoren beschrieben (D.und S. ScHrIj-
vER' ?; C. RigBELING, R. STROMME; E. HascHE). Sie haben fiir die ge-
meinsamen oder getrennten Schwankungen des Fibrinogengehaltes und
der Blutsenkungsgeschwindigkeit wichtige diagnostische Werte ermittelt,
z. B. hielten D. und S. ScHRIJVER! bei der paranoiden Demenz eine be-
schleunigte Blutsenkungsreaktion gemeinsam mit einer Verkiirzung der
Blutgerinnungszeit fiir auffallig. Weil die Bedeutungen dieser Reaktionen
heute sehr klar definiert aber ziemlich verschieden gegeniiber der da-
maligen Meinung sind, halten wir es nicht fir notwendig, auf diese
Literaturangaben weiter einzugehen. Im Rahmen der Leberfunktions-
prifungen bei chronischen und neuen Schizophrenen ist der ,,Dissolu-
tion du coagulum“-Test von P. ¥. WEIL auch angewandt worden (L.
SecHI). Positive Resultate wie Zeitverlangerung wurde als Zeichen einer
Leberstérung angenommen.

Die Rekalzifizierungszeit soll vor der Behandlung 159 aller Psychosen
verkiirzt sein (A. ALTSCHULE u. Mitarb.?). In einer Arbeit von E. GoLp-
KuHL, V. KaFEA und O. OERSTROM ist dieser Anteil sogar noch hoher
angegeben. Auflerdem bewiesen ALTscHULE und seine Mitarbeiter?, daB
die Rekalzifizierungszeit bei Kontrolluntersuchungen 10 min und 4 Std
nach einem Elektrokrampf beschleunigt und nach 48 Std wieder normal
ist. Fiir dieses Verhalten der Rekalzifizierungszeit gibt es keine iiber-
zeugende Erklirung.
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Es ist auch beschrieben, daB die Blutungszeit bei Geisteskranken ver-
kiirzt ist (S. Uvemarsu). Da alle diesbeztiglich bekannten Methoden
nicht einwandfrei sind, méchten wir unsere Ergebnisse nur sehr kurz und
zusammenfassend berichten. Die Werte laufen parallel mit denen der Ge-
rinnungszeit und des Pkg. Akute Formen hatten eine verkiirzte Blutungs-
erhiht zeit (769, aller Fille mit
, ] kiirzerer Blutungszeit).

é’;, L C. Koxrap und seine

Mitarbeiter verfolgten den
. Prothrombinkomplexspiegel
bei 6 akuten und erstmalig
1 aufgetretenen Katatonie-

’/ fallen. Bei allen Patienten
war er ziemlich niedrig.
E. Gorpkrunr, V. KAFRA
und O. OERSTRGME haben
die Prothrombinkomplex-
gehalte bei wenigen Ver-
suchspersonen  bestimmt
und sie meist normal, selten
niedrig und in einem Fall
iber 1009, erhoht ge-
funden. Diese FErgebnisse
stimmen mit unseren oben-
genannten Befunden iiber-
ein. Nach P. Rowoo?! gibt
es auch eine Pkg-Spiegel-
schwankung wihrend des

erniedrigt normal
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protrombinemie, die sich
nachher in eine Hyper-
prothrombinemie wandelt.
Der Autor erklirte dies als

Abb. 2. Die Verteilung des Prothrombinkomplexgehaltes

nach Krankheitstyp. eine Leberreaktion wegen

der Insulinwirkung.

Eine Verlingerung der Prothrombinzeit (QUIicksche Zeit) in den
ersten 2 Std nach der Elektronarkose ist auch bei 10 Patienten von P.
Roxcot beobachtet worden, die von ihm als eine Erscheinung der elek-
trischen Reize von den meso-diencephalischen Zentren angenommen
sind. Inkonstante und unterschiedliche Abweichungen der Pkg-Spiegel
im Blut wihrend der Epilepsieanfille und Elektroschock ist auch
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beschrieben (P. Ronoo?). Obwohl diese Verschiebung in beiden Seiten,
namlich sowohl wie Hypoprothrombinemie als auch wie Hyperpro-
thrombinemie sich zeigen kann, hielt der Autor es fiir wichtig, weil es
auf eine Gefahr als vasculdren Schaden aufmerksam macht! Ebenso
wies P. Roxco3 auf den groen Prozentsatz der Patienten hin, bei denen
nach dem Cardiazolschock eine Hyperprothrombinemie auftritt. Da die
wichtigsten und prinzipiellen technischen Einzelheiten der Untersuchun-
gen in den Arbeiten von P. Roxco nicht erwéihnt ; die Ausgangswerte, die
sehr wichtig sind, nicht berticksichtigt und die Fialle nicht sorgfiltig
gewithlt wurden, méchten wir seine Ergebnisse nicht fiir ausschlag-
gebend halten. .

D. A. Fausr u. L. Secur fanden in einer Reihenuntersuchung bei
205 chronischen und 30 akuten schizophrenen Patienten eine Hypo-
prothrombinemie; bei akuten 809, und bei chronischen 769, aller Falle!
Sie haben ihre Resultate als Index ausgedriickt.

Leberfunktionsstérungen bzw. Schidigung des Vitamin-K-Stoff-
wechsels sind héufig als Ursache der Verschiebungen der Blutgerinnungs-
physioclogie angesechen worden. Tatséchlich gibt es viele klinische und
experimentelle Forschungen, die beweisen, daf Hypoprothrombinaemie
mit Vitamin K beseitigt werden kann. Man findet aber auch durch Vit-
amin K unbeeinflulbare Prothrombinverminderung bei verschiedenen
Krankheitszustinden (O. THRODARSSEN; S. D. STEwART). Aullerdem
hat M. FERRARTS auch angegeben, daf ein Vitamin K-Sto8 nicht in allen
Fallen einen erniedrigten Pkg normalisieren kann. Hs ist auch erwéhnens-
wert, dal Adrenalin eine wesentliche Wirkung auf die physiologischen
Phénomene der Blutgerinnung hat und daB bei Geisteskranken oft eine
Abnormitédt des Adrenalinstoffwechsels behauptet wird. Tatséchlich
verdndert Adrenalin den Pkg-Spiegel im Blut abhéngig von Ausgangs-
wert und verabreichter Dosis. Bei Gtabe von Adrenalin 1 mg subkutan
nach vorangegangener beidseitiger Sympathicusausschaltung steigt er
besonders deutlich. Die Schwankungen von Faktor V (VI) und Prothrom-
bin sind nicht immer gleich nach sympathikomimetischer Wirkung;
Faktor V erhoht sich auch dann, wenn die Prothrombinmenge sich nicht
verschiebt. Aber wenn man 1-—5 gamma i. v. Adrenalin injiziert, steigen
alle Faktoren zusammen an. Sympathikolytischer Einfluff mit Dihydro-
ergotamin verursacht zunéchst einen Abfall (etwa nach 75 min) der Pro-
thrombinmenge und dann auch der anderen Faktoren. Der Mechanismus
der Prothrombinregulation ist sicher noch komplexer und vom sympa-
thisch-parasympathischen Antagonismus weniger beeinfluBbar als Fak-
tor V. Hs bestétigt, dafl Tonusinderungen des vegetativen Nervensystems
eine Verminderung des Prothrombins im Plasma unter Beriicksichtigung
des Ausgangswertes mit sich bringt (F. S. LEIBETSEDER). Der Vergleich
der Abnormitét des Nebennierenrindenkortikoid-Stoffwechsels bei den
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psychotischen Zustdnden und Einflisse der Kortikoide auf die Blut-
gerinnung kann die Verschiebungen des Prothrombinkomplexgehaltes
bei Schizophrenen ebenfalls nicht iiberzengend erkliren.

Es gibt einige Anhaltspunkte dafiiv, daBl das vegetative Nervensystem
einen Einfluf auf die Regulierung der Blutgerinnung hat. E. PERLICK,
P. Rarns und A. BEReMANND 2 hatten gezeigt, daB erhebliche Anderun-
gen bei dem Faktorengehalt des Blutes zwischen Wach- und Schlaf-
zustand bzw. im Winterschlaf vorhanden sind. In der vorwiegend vago-
tonen Phase des Winterschlafes findet sich ein wesentlicher Anstieg des
Heparin-Antithrombin-Titers, eine ausgesprochene Verminderung des
Prothrombingehaltes und Faktors V (VI) abhiingigc von der Schlaf-
vertiefung. Beim Hamsterblut im Winterschlaf ist die Gerinnungszeit
2—3mal linger als im Wachzustand. Die geringsten Schwankungen,
vermutlich meist eine Herabsetzung, wurden an Faktor VII beobachtet.
Die Quick-Zeit ist auch verldngert, aber sehr gering und unabhéngig von
der Schlaftiefe. E. PErLIck und Mitarbeiter nehmen unter besonderer
Beriicksichtigung der Fehlerquellen an, dafl im Tagesschlaf Faktor V (VI),
Prothrombingehalt und die Quicksche Aktivitét vermindert sind (E.
Prerriok, P. Rarus?). Dagegen sind eine Herabsetzung der Heparin-
Antithrombin-Aktivitdt und Gerinnungszeit, eine maBige Zunahme des
Faktors V, des Prothrombingehaltes und der Quickschen Zeit bei Er-
regungszustinden, Abwehrreaktionen, also bei Uberwiegen der sympathi-
kotonen Phase, zu beobachten. Kiltenarkose allein hat nichts mit der
Gerinnungszeit, dem Prothrombingehalt, Faktor V und der Quickschen
Aktivitdt zu tun, erh6ht aber manchmal den Heparin-Antiprothrombin
Titer. Ebenfalls ist es nach CuBRY bekannt, dall vagotone bzw. sympathi-
kotone Phase von Kilte- und Wirmefronten erzielt werden koénnen.
Ahnliche Anderungen der Gerinnungsfaktoren sind auch bei ortostati-
schem Kreislaufkollaps beschrieben (E. Perrixu. Mitarb.%). Die klinischen
Beobachtungen bestétigen diese experimentellen Befunde. CoUuRJARET
hat die Blutungen bei Patienten wihrend der Hibernisationstherapie
beobachtet und spiter bei routineméfiger Bestimmung der Gerinnungs-
faktoren in solchen Féllen immer eine Verlangsamung und Verminderung
der Gerinnungsfiahigkeit des Blutes unter dem Einflul von Chloropro-
mazin (sog. Phenotheazinderivaten) festgestellt. J. Koncz u. W. Mare-
GRAF haben nach therapeutischer operativer Ausschaltung des Sym-
pathicus bei 35 Patienten auBer der bekannten GefiBerweiterung auch
eine Gerinnungshemmung durch verschiedene Priifungen gefunden. Die
Anwendung der Antikoagulantien bei den Patienten mit Lumbalsym-
pathicusblokade verursacht schwere peritoneale Blutungen (R. P. Horr;
W.S.DyE u. D. C. Jurian).

Der starke Anstieg des Gehaltes an Prothrombin, Faktor V und mog-
licherweise auch Faktor VII, d. h. aller Bestandteile des Prothrombin-



Blutgerinnungsphysiologische Untersuchungen bei Psychosen. I. 637

komplexes, im Verlauf der sympathikotonen Phase, stimmt beachtlicher-
weise mit unseren Ergebnissen iiberein, wobei wir 889, der Werte mit
erhohtem Pkg bei akut bis subakuten Formen fanden.

Es ist schon bekannt, daB ein Reiz des Gehirnes mit Luft, z. B. bei der
Encephalographie eine Reihe von Verdnderungen der chemischen und
morphologischen Bestandteile des Blutes auslost. K. ACHENBACH und
A.BroBEIL sind auch vou dieser Methode ausgegangen, um zu erkliren,
ob die bei der Schizophrenie zu beobachtenden Stoffwechselstérungen
bzw. Prothrombinkomplexabweichungen, Folge einer Lebererkrankung
oder eines cerebralen Prozesses sind (K. ACHENBACH, A. BrosE1L). Nach
der occipitalen Encephalographie kommt es rasch bei der einen Hilfte
der Fille zu einem Anstieg, bei der anderen zu einem Absinken des Pkg-
Spiegels im Blut, wobei die stdrksten Schwankungen innerhalb der ersten
Stunde nach Beendigung des Encephalogramms auftreten (Abweichungen
bis zu 339, mindestens aber 99, vom Ausgangswert). Sie nahmen an,
daB diese rasch auftretende Prothrombinverdnderung die Folge zentral
ausgeloster Steuerungsimpulse sein sollen. Fiir die Vielfiltigkeit der
Schwankungen wollen sie annehmen, daB individuelle vegetative Kon-
stellation den Weg der Prothrombinbewegung bestimmen. Wihrend sie
die Prothrombinspiegel in kleinen Zeitabstinden vor und nach der Ence-
phalographie feststellten, hatten sie auch bei ijhren Patienten, die
16 Fille, von denen 11 Schizophrene und die anderen Epilepsien, Ge-
nerationspsychosen und cerebrale Atherosklerosen sind, auch die Niich-
ternwerte bestimmt und sehr mannigfaltige, aber darunter iiber 1009, ige
Indexwerte (nicht Pkg.-Prozent, sondern Index!) angetroffen.

Der verwickelte Ablauf der Blutgerinnung wird in seinem Gleich-
gowicht mitbestimmt von verschiedenen Stoffwechselphiinomenen unter
dem EinfluB des vegetativen Nervensystems. Im Rahmen dieser Gleich-
gewichtsschwankungen, die bei psychisch Erkrankten durch vegetatives
Nervensystem immer méglich sind, verursacht es eine Erhéhung oder
Erniedrigung eines dieser Faktoren. Deswegen ist eine Reihenunter-
suchung eines einzigen Faktors, wie in unserer Arbeit, auch bei einer
groBeren Patientenzahl ohne wesentliche Bedeutung fiir eine sichere
Beurteilung des Zustandes der Gerinnungsphysiologie bei Psychosen.
Aus diesem Grand werden wir in der néchsten Mitteilung fiber die Be-
stimmungen der gesamten Blutgerinnungsfaktoren bei einer kleineren
Zahl der Fille berichten, um jedem Detail der Gerinnung nachgehen
zu kénnen.

Zusammenfassung,.

Die Blutgerinnung wurde bei 106 Patienten mit verschiedenen Typen
des schizophrenen Formenkreises ohne somatische Erkrankungen unter-
sucht. Prothrombinkomplex, Blutungszeit und Gerinnungszeit ergaben

Arch. f. Psychiatr. u. %. Neur., Bd. 193, 42
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bei dem griften Teil der Fille (65%), meist chronische und subchro-
nische Erkrankungen, normale Werte. 169, aller Fille, die meistens
chronisch sind, zeigten erniedrigte Prozente der Konzentration des
Blutprothrombinkomplexgehaltes. Ein Drittel der Patienten mit akuten
und subakuten Schizophrenien (199, aller ¥ille) hatten eine Hyper-
prothrombindmie. Beziehungen zu bestimmten schizophrenen Krankheits-
formen aufler dem akuten Verlauf konnten fiir die Blutgerinnung nicht
gefunden werden, auch nicht zum Alter und Geschlecht der Kranken.
Die Verinderungen der Blutgerinnung werden als Folgeerscheinung
der Reaktionslage des vegetativen Systems erklirt. Es wird angenom-
men, dafl es sich bei der Hyperprothrombindmie um eine unspezifische
Begleiterscheinung akuter Psychosen handelt, die nicht durch den
schizophrenen Prozefl als solchen bedingt ist. '
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