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Die Bestimmung des Prothrombinkomplexes bei der Schizophrenie hat
wesentlich an Bedeutung gewonnen, seit die Abhéngigkeit der Prothrom-
binaktivitit von dem mehr oder weniger intakten Zustand der Leber
sowie des gastrointestinalen Trakts festgestellt worden war; abgesehen
davon daB sie einen Uberblick iiber die Hamostase des Patienten liefert,
stellt sie daher einen duBerst sensiblen Test der Leberfunktion sowie der
An- oder Abwesenheit des Vitamin K dar (BaserRaA u. Rovarri). An.
dererseits hat das Interesse, das V. M. Buscaino beziiglich des Zusam-
menhangs zwischen Leberschaden und Schizophrenie erweckt hat, ver-
schiedene Verff. bewogen, sich auch mit dieser Seite des Problems zu
beschéftigen.

Unter diesem Gesichtspunkt haben D’ ANDREA u. SECHI 235 Schizophrene unter-
sucht, indem sie den Prothrombinindex im (Gtesamtblut nach Katos-Methode be-
stimmten; die Resultate ergaben eine Hypoprothrombindmie bei 769, der chro-
nischen Falle (749, Katatoniker, 719, Hebephrene, 70%, Paranoide) und bei 80%,
der akuten Erkrankungen. Unter Bezugnahme auf die Quicksche Theorie betreffend
die Konstitution des Prothrombin-Molekiils, welches teilweise aus Vitamin K be-
steht, schlieflen die oben erwahnten Verff. auf das Bestehen einer funktionellen
Mangelerscheinung der Leber.

Ozex u. GEREDE untersuchten 106 Falle mit der klassischen Quickschen Me-
thode (im Plasma) und fanden eine Herabsetzung des Prothrombingehaltes bei
169, ihrer Fille (deutlicher bei den chronischen Fillen) und eine Steigerung bei
199, (alles akute Falle); die Verfl. schlieBen aus diesen Befunden, daB es sich um
Symptome des besonderen Zustandes V. N. S. — nicht spezifisch fiir Schizo-
phrene — handele.

ArLTscHULE et al. untersuchten das Plasma von verschiedenen Geisteskranken, in-
dern sie die Rekalzifizierungszeit bestimmten; sie fanden eine gesteigerte Gerinnung,
die sich durch eine Verkiirzung dieser Zeit bei 159, der Falle, die alle Formen von
Geisteskrankheitbetraf, manifestierte ; sie sei dahernicht spezifisch fiir Schizophrene.

KowraD et al. fanden in 6 Fillen von akuter Katatonie eine Verminderung des
Serum-Prothrombins.

Weitere Untersuchungen iiber die Blutgerinnung bei Geisteskranken wurden
ferner von PAPPALARDO (verminderte Gerinnung), ANGRISANI (groBtenteils ver-
minderte Gerinnung) Cacorarpo, Roxco, Koxrap, Domavowsky u. Orr, OzEK,
PuRrLICK, GOLDKUHL, KaFra u. OrstROM (Erhohung entweder der Menge oder der
Aktivitat der Gerinnungsfaktoren) durchgefithrt.
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Eigene Untersuchungen

Wir untersuchten die Prothrombinaktivitit im Plasma von 172 Geistes-
kranken (Médnner und Frauen im Alter zwischen 18 und 64 Jahren),
von denen 124 an Schizophrenie und 48 an Oligophrenie litten.

Die Wahl der Untersuchungsmethode beruhte auf der Absicht, die Blut-
gerinnungsaktivitdt und die Leberfunktionen zu erforschen; dariber
hinaus stellten wir auch Versuche iiber die Art der Freisetzung der Throm-
bokinase an: fiir die zwei ersteren Bestimmungen verwendeten wir die
Quicksche Methode, modifiziert nach BAsEreA u. Rovarrr; fir die
letztere benutzten wir die ,,Howell’s Zeit”, mit der, wenn auch nicht
ganz korrekt, allgemein die ,,Rekalzifizierungszeit’ bezeichnet wird.

Die technische Ausfithrung beruhte auf den Angaben von-BaSERGA
u. Rovarrr, die z. Zt. als die genauesten und gleichzeitig als die zweck-
méfigsten angesehen werden.

Mit unserer Thrombokinase sind die normalen Zeiten 13—17 sec fiir
die Quicksche Zeit (Q. Z.) und 90—130 sec fiir die Rekalzifizierungszeit
H. Z.).

In Tab. 1 sind die Gesamtresultate von 124 untersuchten Schizo-
phrenen zusammengestellt: Es zeigt sich, dafl die Mittelwerte ausge-
sprochen erhéht sind und die normale obere Grenze iibersteigen; die Er-
héhung der Q. Z. ist 0,9 sec bzw. 29,8 sec fir die H. Z. ; bezogen auf die
Normalwerte ist die Abweichung der H. Z. betrichtlicher als die der
Q. Z. In dem gréBten Teil der Fille (54,19, der Q. Z. und 65,89, der
H. Z.) sind die Normalwerte tiberschritten, wihrend, falls man die 2,59,
der H. Z. ausschlieBt, alle iibrigen innerhalb normaler Grenzen liegen.
Von den beiden untersuchten Zeiten ergab die Rekalzifizierungszeit —
sei es die Mittelwerte oder die Zahl der anormalen Fille betreffend —
eine grofere Abweichung (68,39, gegeniiber 31,7%,).

Tabelle 1

Mittlere Q.Z.— 17,9 sec
Mittlere H. Z. — 159,8 sec

Zahl d. Falle mit hoher als Normalwerte H. Z. — 82 = 65,8%
Q. Z. — 67 = 54,19,

unter Normalwerte

o0

D 3= 2,59%
Z.— 0

innerhalb normaler Grenzen 9 ='31,7%

Z.—3
. Z.— 57 = 45,99,

O ="

In Tab. 2 sind die Resultate nach Unterteilung der Patienten nach
dem Stadium ihrer Krankheit verglichen.
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Tabelle 2
Akut i Chronisch
Durchschnittswerte . . . . . . . . . Q.Z. = 18,3 | Q.Z.= 17,8
H.Z. = 152,3 ‘ H.Z. = 155,6
Proz.-Zabl mit itber der Normalgrenze ‘
liegender Zeit . . . . . . . . .. Q.Z.= 58,3 Q.Z.= 56,2
H.Z.= 75,0 ‘ H.Z.= 64,5
unter der Normalgrenze . . . . . . . QZ = — QZ.= —
HZ= — H.Z. = 4,
innerhalb der Normalgrenze . . . . . Q.Z. = 41,7 Q.Z.= 438
H.Z. = 250 -H.Z. = 35,5

Die Q. Z. bei den akuten Fillen iibersteigen im Vergleich mit den H. Z.
die Normalgrenzen, obgleich ein gréBere Anzahl Patienten (75%, gegen-
iiber 58,39%,) eine Verlingerung der H. Z. aufweisen. Bei den chronischen
Fillen ist die Q. Z. zwar verlingert jedoch nur in geringem MaSe (17,8sec
im Mittel gegeniiber den normalen 17 sec); die Verlingerung der H. Z.
ist zwar deutlicher, zeigt sich aber in einem geringerem Prozentsatz
(649, gegeniiber 759, bei den akuten Fillen); es sei darauf hingewiesen,
daB bei 4,1%, der chronischen Fille sich eine Steigerung der Gerinnungs-
fahigkeit, durch die H. Z. ausgedriickt findet.

Tab. 3 gibt die Resultate vom klinischen Gesichtspunkt aus.

Tabelle 3

Katatoniker Paranoide Hebephrene
Durchschnittswerte Q.Z.= 18,3 QZ. = 17,3 Q.Z.= 18,5
H.Z. = 156,5 Q.Z.=1436 | H.Z. = 157,6
Proz.-Zahl der Fille mititber | Q.Z. = 66,6 Q.Z. = 42,1 Q.Z.= 64,5
der Normalgrenze liegen- HZ = 666  H.Z = 526  H.Z = 70,9

der Zeit

unter der Normalgrenze . .| Q.Z.= — QZ. = 52| QZ.= —

) HZ= 11,1 | HZ = HZ= —
innerhalb normaler Grenzen | Q.Z.= 33,4 Q. Z. = 52,7 Q.Z.= 35,5
HZ= 223 | HZ = 474 | H Z.= 29,1

Der hochste Mittelwert der Q. Z. findet sich bei den Hebephrenen
(18,5), der niedrigste bei den Paranoiden (17,5), wobei die Werte iiber
der Normalgrenze liegen. Das Verhalten der H. Z. zeigt einen paralielen
Verlauf.

Eine Herabsetzung der Prothrombinspiegels findet sich am héufigsten
bei den Katatonikern, danach bei den Hebephrenen.
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Erhohung des Spiegels findet sich bei 11,19, der Katatoniker (durch
die H. Z. entdeckt) und bei 5,2%, der Paranoiden (durch die Q. Z. ent-
deckt).

Die Daten der Tab. 4 liefern wichtige und bedeutungsvolle Erkennt-
nisse.

Tabelle 4
Q. Z. Mittel = 19,2 sec
H. Z. Mittel = 159,8 sec
Prozentzahl der Falle mit itber der H.Z. = 35=172,9%
Normalgrenze liegender Zeit Q. Z. =42 = 87,5%,
innerhalb normaler Grenzen H.Z. =13 =27,1%
Q.Z.= 6=12,5%,

Kein Fall mit unter der Normalgrenze liegender Zeit

Diese Tabelle: enthilt die Werte, die bei Oligophrenen gefunden
wurden. Der Q. Z.-Mittelwert ist mit 19,2 sec héher als der von Schizo-
phrenen (17,9 sec); der H. Z.-Mittelwert ist der gleiche wie der von
Schizophrenen. — Der Prozentsatz der Patienten mit verminderter Ge-
rinnung in bezug auf H. Z. ist auch anndhernd der gleiche (65,8 bzw.
72,99,), wihrend eine entschiedene Differenz beziiglich der Q. Z. be-
steht (54 bzw. 87,6%); in beiden Fillen sind jedoch die Prozentsitze
bezeichnend.

Unsere Resultate stimmen grundsitzlich mit den von D’ANDREA u.
Seca1, Koxrap, Domanowsky u. OTT, PAPPALARDO, ANGRISANT iiber-
ein, jedoch weichen sie von denen von OzEk, GEREDE u. UYEMATSU ab.

Dasg parallele und eindeutige Verhalten zweier so empfindlicher Tests
wie die Q. Z. und H. Z. (von OTTAVIANI u. MANAI als praktischer und
empfindlicher Gerinnungsindex bezeichnet) liefert uns geniigende Sicher-
heit dariiber, daB bei den von uns untersuchten Patienten eine Storung
des Gerinnungsmechanismus besteht, wenn auch nicht in einem Aus-
maB, das zu einer tatséchlichen Blutungskrankheit fiihrt.

Es erhebt sich nun die Frage, ob diese Gerinnungsstérung haupt-
séchlich auf einer entero-hepatischen Dysfunktion beruht (p’ANDREA u.
Srcn1, ANerisant, RErreR) oder eher auf einer vegetativen Dysfunktion
des Zentralnervensystems (Ozex, GErEDE, PERLICK, RATHS, BERG-
MANN) oder auf beiden (ACHENBACH, BROBEIL) mit Uberwiegen des vege-
tativen Nervensystems. Es bleibt jedoch immer noch die unleugbare
Tatsache einer Leberstérung bestehen, die auch durch andere spezifische
Tests aufgezeigt wurde (V. M. Buscamvo et al.).

Eine Beobachtung schien uns besonders interessant, n.l. dafl die glei-
chen Stérungen nicht nur bei den Schizophrenen, sondern auch bei den
Oligophrenen auftraten.
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Wir kénnen daher nicht mit Sicherheit behaupten, dafi es sich um
eine Blutgerinnungsstérung handelt, die sich lediglich auf Schizophrene
bezieht. Man darf nicht vergessen, dal Beobachtungen dieser Art eine
dulerst heterogenes Material betreffen, und es wire gewagt, aus einem
einzigen Ergebnis auf dessen spezifischen Wert zu schliefen. Vielmehr
muB man den Befund in dem der gesamten humoralen Verinderungen
einschlieflen, die bei Schizophrenen konstant erscheinen: der Aufbau
des Gebédudes kann nur durch das Sammeln vieler Bausteine erfolgen.

RicHTER weist darauf hin, daB bei dieser Art von Forschung es immer
schwierig und manchmal unmdglich ist, die Ursache von der Wirkung
zu trennen, und es sei folglich besser, sich zu vergegenwiirtigen, dafl viele
Faktoren die biochemischen Vorginge bei Geisteskranken beeinflussen.
RicutrEer fithrt Faktoren, die vou der Konstitution abhingen, auf (Alter,
Gewicht, Geschlecht, Konstitution im engeren Sinn), ferner solche, die
auf den koérperlichen Zustand beruhen (gleichzeitig bestehende, erkenn-
bare oder latente Infektionen, anormaler endokriner Habitus), weiter
solche, die mit der Hospitalisierung zusammenhingen (Essensgewohn-
heiten, Erndhrungszustand, Sedativa, korperliche Tétigkeit), und
schlieflich psychische Faktoren (Zeitpunkt des Verlaufs der Psychose,
klinischer Typus der Psychose, psychischer Zustand zur Zeit der Unter-
suchung).

Auf dem 2. Internationalen KongreB fiir Psychiatrie (1957) stellt
wiederum RicBTER die Behauptung auf, daB die Gesamtheit der bio-
chemischen Beobachtungen auf eine primdre Stérung der homeosta-
tischen Regulation, deren Sitz im Hypothalamus ist, hinweist.

Zusammenfassung

Unsere Untersuchungen bestitigen das Bestehen von Blutgerinnungs-
storungen bei Schizophrenen, besonders bei der hebephrenen Form. Da
diese aber auch bei Oligophrenen bestehen, kidnnen sie nicht als eine
spezifische Stérung der Schizophrenie angesehen werden.
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