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Einleitung 
Die diagnostische Erfa~barkeit neurologiseher Krankheitsbflder 

durch einzeine serologische Reaktionen ist oft erstaunlich unsieher. 
Urn diesen Nachtefl der serologischen Neurolues-Diagnostik mSglichst 
klein zu halten, sollten daher yon vornherein immer mehrere Lues- 
Reaktionen gleichzeitig durehgeffihrt werden. Dureh ein solches ,,se- 
rologisehes Gesamtbild" wachst die Wahrscheinliehkeit, da$ bei po- 
sitivem Ausfalt wenigstens einer Luesreaktion die Neurolues differential- 
diagnostiseh in Erw~gung gezogen wdrd. Bedauerlicherweise kann nun 
der diagnostische Aussagewert mehrerer Reaktionen in versehiedener 
Hinsicht geschmalert werden. So gelten die im Rahmen des serologischen 
Gesamtbrides besonders wichtigen Befunde der Komidementbindungs- 
reaktionen als nieht verwertbar, wenn eine Eigenhemmung auftritt. 

Allgemeh~ wird unter Eigenhemmung eines Serums Komplement- 
inaktivierung ohne Zusatz yon Antigen verstanden. Eigenhemmung 
kann auch zwisehen Antigen und Komplement beobachtet werden, 
doch spielt diese Art der Eigenhemmung ffir die klinische Diagnostik 
keine Rolle [3]. Beim Auftreten yon Eigenhemmung kommt es also zum 
Bride einer Komplementinaktivierung, ohne dab die diagnostisch rele- 
vante Antigen-Antfl~6rperreaktion hgtte ablaufen kSnnen. 

Die Angaben der Literatur fiber I~ufigkeit und Ursaehen der Eigenhemmung 
sind unterschiedlich. So berichtet JADASSO]~N [7] roll eh~er H~ufigkeit der Eigen- 
hemmung im Serum von 0,18~ ZtY~DEL ll. SC~LE~ [16] hingegen yon 1,8~ 
VOi~-w~K~f~ [15] ist der Ansieht, dab eehte Eigenhemmungen aul]erordentHch 
selten auftreten; geh~iufte Eigenhemmungen in einem Untersuchungsgut seien 
auf ,,kfinstliche Ursaehen" (z. B. auf Fehler bei der Blutentn~hme oder auf eine 
fehlerhafte Untersuchungsteclmik) zuriiekzuffihrea. Bei der Lues k/ime Eigen- 
hemmung nieht haufiger als bei anderen Krankheiten vor. AD_~'~ [t] sehlieBt sich 
dieser Aufikssung an; es sei bei Lues nicht fiberzuf/~l]ig haufig mit Eigenhemmung 
zu reehnen. Demgegeuiiber hebt E ~ A ~  [3] hervor, dal~ bei vie]en Infektions- 
krankheiten (z. B. Malaria, Tuberkulose und auch bei der Lues) Eigenhemmung 
geh~iuft zu finden sei; GOUG]~ROT [5] ist der Ansicht, dab Eigenhemmung gehauft 
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bei allen fieberhaften Zust~nden auftreten kann. Andere Autoren berichten schlieit- 
lich iiber alas Auftreten yon Eigenhemmung bei ganz unterschiedlichen Krank- 
heiten [8, 9,10,14]. 

Als Ursaehe yon Eigenhemmung sieht PEI~s LEVSD~X [11] die bei ehronischen 
Infektionskrankheiten auftretendert AutoantikSrper an und spricht yon einem 
natiirlichen Vorkommen bei Lues. Zu den immunologisehen Vorg~ngen der Eigen- 
hemmung fiihrt RuG~ [12,13] aus, dai~ die F~higkeit zur Eigenhemmung an einen 
bei der Elektrophorese im Bereieh der ~-Globuline wandernden Faktor gebunden 
sei. GELt'I~RI~ [4] nimmt an, dab eine Zustands/~nderung der Seram]ipoide Eigen- 
hemmung bewirke, weft freigesetzte Lipoide Antigen-Charakter beki~men. Dn- 
~ECK~ [2] fiihrt das Auftreten yon Eigenhemmung im Serum yon Luikern auf das 
Vorhandensein besonders hoher Eeaghlmengen zuriick. 

Die diagnostisehe l~elevanz der Eigenhemmung ist also bisher um- 
stritten. Falls jedoeh nachgewiesen werden kSnnte, da$ Eigenhemmung 
im Rahmen der serologischen Lues-Diagnostik mit einer gewissen Wahr- 
schein]iehkeit als Hinweis auf eine abgelaufene Infektion verwertet 
werden dfirfte, so w/~re dies ffir die sero]ogJsche Diagnostik ein Fort- 
schritt. Jeder nut einigermaSen zuverl~ssige zus/itzliche diagnostische 
Hinweis ist eine Bereicherung der iNeurolues-Diagnostik. 

Die vorliegenden Untersuehungen batten zum Ziel, die diagnostische 
Relevanz der Eigenhemmung bei neurologisch-psychiatrischen Kranken 
genauer zu definieren. Sie dienten dem Zweek, die unterschied]iehen 
Ansiehten fiber H~ufigkeit der Eigenhemmung und die Zusammenhangs- 
frage zwischen Lues und dem Auftreten yon Eigenhemmung bei neuro- 
logisch-psychiatrischen Kranken  zu kl/~ren. 

Eigene Untersuchungen 
Methodik und Befunde 

Innerhalb eines Zeitraumes yon 9 Jahren (1.1.i957--31.12.1965) 
wurden in der Psychiatrischen und Neurologischen Klinik der Freien 
Universit~t Berlin 14934 Kranke aufgenommen und behandelt. Bei 
jedem dieser Kranken wurde routinem~Big mindestens einmal bei der 
Aufnahme eine Lues-serologisehe Untersuchung durchgeffihrt. Das 
serologische Gesamtbild umfaBte hierbei folgende Reaktionen: 

i. Kl~rungsreaktion I I  nach MEINICKE. 
2. Flockungsreaktion nach KAg~. 
3. Original-Reaktion naeh IVASSS~AS~ 1. 

Methodik der verschiedenen XompIementbindungsreaktionen: 
i Original Wassermann-Rea~tlon. 0,25 ml inaklb. Serum 1 : 5 q- 0,25 ml Wa.Ag. 

(Rinderherz oder Mensehenherzextrakt) q- 0,25 ml Komplement Gebrauchsdosis. 
1 Std Wasserbad bei 37 ~ C q- 0,5 ml h~molytisehes System. Bis zur HEmolyse der 
negativen Seren ca. 30 min ~Vasserb~d bei 37 ~ C. Serumkontrolle (,,W~rme-Kurzzeit- 
Bindung"). 
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4. Cardiolipin-Komploment- 
bindungsreaktion ~. 

5. Pallida-Reaktion 3. 
6. Cardiolipin-Mikroflockung. 
7. Spiroch/~ten-Agglutinations- 

reaktion. 

I m  Rahmen eines serologischen Ge- 
samtbfldes wurden also jeweils gleich- 
zeitig drei Komplementbindungsreak- 
tionen [3--5] durehgef/ihrt. 

Als erstes wurde iiberprfift, wio 
h/~ufig in unserem Krankengut  Eigen- 
hemmung fiberhaupt beobachtet  wurde. 
Hierzu wurden die drei Komplement-  
bindungsreaktionen zusammengefaBt, 
und es blieb unberiicksiohtigt, ob beim 
einzelnen Kranken Eigenhemmung in 
einer, zwei odor allen drei durch- 
gefiihrten Komplementbindungsreak- 
tionon nachweisbar war. Bei 210 der 
14934 untersuchten Patienten wurde 
eine Eigenhemmung bei der Lues-sero- 
logischen Untersuchung festgestellt. 

Die relative H/~ufigkeit yon Eigen- 
hemmung bei unserem unausgelesenen 
neurologisch-psychiatrisehen Kranken- 
gut betr~gt also 1,4~ In  der Literatur  
finden sich sowohl hShere als aueh 
wesentlieh niedrigere relative H/~ufig- 
keiten (siehe Seite 1). 

2 Cardiolipin-Komplementbindungsreak- 
tion. 0,25 ml inakt. Serum 1 : 21/~ ~- 0,25 ml 
Cardiolipin-Antigen -[- 0,5 ml Komplement 
Gebrauchsdosis. 16--18 Std Kiihlschrank bei 
Temperatur zwischen -[- 4 ~ und ~- 6 ~ C. Am 
n~chsten Tag 10 min Zimmertemperatur und 
15 rain Wasserbad bei 37 ~ C ~- 0,5 ml h/imo- 
lytisches System. Serumkontrolle (,,KKlte- 
Langzeit-Bindung"). 

8 Pallida-Reaktion. 0,25 ml inakt. Serum 
1 : 5 ~- 0,25 ml P~llida-Ag. 1 A- 3 -4- 0,25 ml 
Komplement Gebrauchsdosis. Weitere Ar- 
beitsg~nge darm wie bei der Cardiolipim 
Komplementbindungsreaktion (,,K~lte-Lang- 
zeit-Bindung"). 
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Sucht man nach Griinden dieser untersehiedlichen H/iufigkeRen, 
sind folgende Gesiehtspunkte zu berficksiehtigen: 

1. Zusammensetzung des Krankengutes; 
2. Art der durchgeffihrten Komplementbindungsreaktion; 
3. Anzahl der gleiehzeitig im Rahmen eines serologisehen Gesamt- 

brides durchgefiihz~en Komplementbindungsreaktionen. 

1. HSu/igkeit der Eigenhemmung bei verschiedenen neurologisch- 
psychiatrischen Krankheiten 

Fiir die Hi~ufigkeit eines diagnostischen Kriteriums in einer unaus- 
gelesenen Patienten-Stiehprobe ist immer deren diagnostische Zu- 
sammensetzung aussehlaggebend. Die It/s der Eigenhemmung 
bei verschiedenen neurologiseh-psychiatrischen Krankheiten ist unter- 
schiedlich (siehe Tab. 1). Zur Beurteilung, ob Eigenhemmung bei einer 
dieser Krankheiten signifikant h~ufiger Ms bei anderen auftrit~, wurde 
im z2-Test in Anlehnung an eine Vierfeldertafel jede einzelne neuro- 
logiseh-psychiatrische Krankheitsgruppe gegen alle fibrigen geprfift. 
Dabei ergibt sich, da$ Eigenhemmung hoehsig~ifikant i~berzu/gillig hgu]ig 
bei luischen Krankheiten und depressiven Syndromen vorkommt. 

Es ergibt sich auf~erdem, in wie weiten Grenzen die H/~ufigkeit der 
Eigenhemmung bei untersehiedlieh zusammengesetzten Stichproben 
variieren k5nns Je mehr Lues-Falle in. einem gemisehten Krankengut 
vertreten sind, desto mehr wird die H/~ufigkeit der fiir das Gesamt- 
krankengut ermittelten Eigenhemmung dem Wert yon 10,8% nabe- 
kommen. Umgekehrt wird die H/~ufigkeis der Eigenhemmung um 
so niedriger werden, je mehr z. B. Hirnatrophien oder extrapyramidal- 
motorisehe Krankheiten im Gesamt-Krankengut vertreten sind. 

In unserem Krankengut haben yon den 14814 diagnostisch abge- 
kl~rten Patienten 724 ehle luische Infektion durchgemacht. Die relative 
H/~ufigkeit der Lues betrug also 4,90/0. Diese Hs liegt in 
der GrS~enordnung, wie sie trotz haufig vertretener gegenteiliger Mei- 
hung bei allen Patientengruppen aus neurologisch-psyehiatrischen Kli- 
niken zu finden ist [6]. 

Um nun den diagnostischen Aussagewert einer Eigenhemmung ns 
charakterisieren zu k5nnen, wurde als n/~chstes untersucht, welchen 
Anteil verschiedene neurologisch-psyehiatrisehe Krankheiten an der 
Gesamtheit aller beobaehteten Eigenhemmungen in einem Krankengut 
defillierter Zusammensetzung haben (siehe Tab. t). Ffir unser Kranken- 
gut ergibt sieh, dab bei Kranken mit Eigenheramung im Strum am 
h/~ufigsten eine Lues (37,1~ vorliegt. Berfieksichtigt man hierbei, da~ 
die l~ ffir 37,1~ bei Lues auch mit dem untersten 
Grenzwert yon 26,4~ noch eindeutig fiber dem oberen Grenzwert bei 
depressiven Syndromen (22,5~ liegt, so ist zu sagen, da$ die Beob- 
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achtung einer Eigenhemmung bei einem Patienten aus einem neurologisch. 
psychiatrischen Kran]~engut, das diagnostisch ~ihnlich wie unser Kranken- 
gut zusammengesetzt ist, di/ferentialdiagnostisch in erster Linie au] eine 
Lues hinweist. 

War eine Eigenhemmung bisher nicht nur diagnostisch wertlos, 
sondern sogar fiir die serologische Lues-Diagnostik in der k]inischen 
Praxis mitunter erheblich erschwerend, so kann man dem Befund einer 
Eigenhemmmlg aufgrund der voEiegenden Ergebnisse jetzt  doch einen 
gewissen diagnostischen Wert zuerkennen. 

2. Ein/lufi der Art der durchge/i~hrten Komplementbindungs- 
real~tionen au/ das Auftreten yon Eigenhemmung 

Bel jeder serologischen Untersuchung wurden gleichzeitig drei Kom- 
p]ementbindungsreaktionen durchgeffihrt: Origin~l-Reaktion nach WAS- 
SermAnn, Pallida-Reaktion (Ks und Cardiolipin- 
Komplementbindungsre~ktion (Ki~lte-Langzeit-Bindung). Bei diesen 
drei Komplementbindungsreaktionen fanden sich unterschiedliche Hiiu- 
figkeiten der Eigenhemmung (Tab.2). Vc~ir beobachteten die Eigen- 
hemmung am h~uilgsten in der Cardiolipin-Komplementbindungs- 
reaktion. 

Tabelle 2. Eigenhemmung in verschiedenen Komplementbindungsrea~tionen bei 
insgesamt 210 Patienten, die i~berhaupt eine Eigenhemmung haben 

P~e~ktion 
Anzahl der 
beobachteten 
Eigenhemmun- 
gen 

H~ufigkeit der Anteil der einzel- 
Eigenhemmung hen geaktionen 
bezogen auf das an der Gesamtheit 
Gesamtkranken- aller beobachteten 
gut (14934) Eigenhemmungen 

(21o) 
% % 

Wassermann-Reaktion 8 0,05 3,8 
Cardiolipia-KBt~ 202 1,4 96,1 
Pallida-Reaktion 161 1,1 76,7 

Im Unterschied zu diesem Befund sah ADA~ bei seinen Unter- 
suchungen, dab die Pallida-Reaktion am h~ufigsten am Auftreten yon 
Eigenhemmungen betefligt ist [1]. Von seinen insgesamt 37 Kranken 
mit  Eigenhemmung aus einem Gesamt-Krankengut yon 10000 Patienten 
t ra t  die Eigenhemmung in der Pallida-Reaktion bei a.usnahmslos allen 
37 Kranken auf (100~ In der Cardiolipin-Komplementbindungs. 
reaktion lie~ sich Eigenhemmung nur bei 22 (59,5~ und in der W~sser- 
mann-Reaktion nu t  bei 25 (68,5~ dieser 37 Patienten n~chweisen [1]. 

Ein Vergleich der Befunde aus verschiedenen Untersuchungen zeigt 
also, dab neben dem Auftreten yon Eigenhemmung iiberhaupt auch die 
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Beteiligung der verschiedenen Komplementbindungsreaktionen an der 
tt~ufigkeit der Eigenhemmung unterschiedlich beurteflt wird. Diese 
Diskrepanzen sind wahrscheinlich dadurch zu erkliiren, dal~ die Unter- 
suchnngstechniken flit alle Komplementbindungsreaktionen vielfi~ltig 
modifiziert worden sind. Am ehesten ausschtaggebend scheinen zu sein: 

1. Unterschiede in der Komplement-Konzentration bei verschie- 
denen Techniken und 

2. Unterschiede in der Bindungstechnik (z. B. K/~lte-Langzeit-Bin- 
dung und Ws 

Ob und inwieweit die gen~nnten Faktoren tats~chlich ffir die Er- 
kl~rung der Befund-Diskrepanzen in Bet, racht kommen, soll ira Ra, hmen 
dieser Arbeit ~ficht nigher untersucht werden. Es sei aber erwiihnt, dal~ 
bei den yon uns durchgeffihrten Untersuchungen Caxdi01ipin-Kom- 
plementbindungsreaktion nnd Pallida-Reaktion jeweils in der K/~lte- 
Langzeit-Bindung ausgeffihrt wurden, w/ihrend bei der 0riginal-Re- 
aktion nach WASSV, RMA~N die W/~rme-Kurzzeit-Bindnng beibehalten 
wurde. 

Tabelle 3. Reaktionskonstellationen der Eigenhemmung bei drel gleichzeitig durch- 
ge/i~hrten Ko~/plementbindungsrea~tlonen. Be]unde yon der Gesamthelt aller Pa- 
tienten (210), bei densn Eigenhe:mmung in wenigstens einer Komplementbindungs- 

reaktiou ge/unden wurde 

Relative 
Reaktion Anzahl der Kranken It~ufigkeit 

mi~ Eigenhemmung o/~ 

Wassermann-Reaktion allein 2 

C~rdiolipin-KBR allein 47 

Pallida-Reaktion allein 6 

Cardiolipin-KBR und Pallida-Reaktion 
gleichzeitig ohne Wassermann-t~aktion 149 

~Tassermann-Reaktion, 
Cardiolipin-KBR und Pallida-Reaktion 
gleichzeitig 6 

1 

22 

2,9 

71 

2,9 

Im Rahmen unseres serologischen Gesamtbildes konnte Eigen- 
hemmung in einer, in zwei oder in drei Komplementbindungsreaktionen 
gleichzeitig anftreten. Von den bei der Dm'chffihrung yon drei Re- 
aktionen m6glichen sieben verschiedenen Reaktionskonstellationen 
wurden alterdings nur  fiinf beobachbet (Tab.3). Der hohe Antefl der 
Caxdiolipin-Komp]ementbindungsreaktion und der Pallida-Reaktion am 
Auftreten yon Eigenhemmung ergibt sich aus Tab.2 und 3. Besonders 
auffallend ist, da~ hierbei Cardiolipin-Komplementbindungsreaktion 
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und Pallida-Reaktion bei insgesamt 155 Kranken (149 und 6 Patienten 
der vierten und fiinften Zeile der Tab.5; = 74~ gleichzeitig Eigen- 
hemmung haben. 

3. Einflufl der Anzahl der gleichzeitig ira. Rahmen eines serologischen 
GesamtbiIdes durchge]i~hrten Komplementbindungsrealctionen au] das 

Au/treten von Eigenhemmung 
Aus dem Vorhergesagten hat sich ergeben, dal3 die H~ufigkeit der 

Eigenhemmung neben der Art der durehgefiihrten Komplement- 
bindungsreaktionen auch yon der Zahl der Komplementb'mdungs- 
reaktionen abh~ngt, die in einem serologisehen Gesamtbild gleichzeitig 
durchgeffihr~ werden. Es ist zu erwarten, dal~ bei einer serologischen 
Untersuchung mit~ nut einer Komplementbindungsreaktion wesentlieh 
seltener mit dem Auftreten yon Eigenhemmung zu rechnen ist, als bei 
serologischen Gesamtbildern mit drei Komp]ementbindungsreaktionen 
gleiehzeitig. Daher kSrmen die H~ufigkeiten yon Eigenhemmungen in 
verschiedenen Patienten-Populationen nut dann miteinander verglichen 
werden, wenn bei beiden Gruppen die gleiche Anzahl yon Komplement- 
bindungsreaktionen durchgeffihrt wurde. 

Eigenhemmung als diagnostisches Hinweiszeichen auf Lues 
)~t  der Angabe ,,EigeI~emmung" im Rahmen eines serologischen 

Befundes wird das Ph~nomen der Komplement-Inaktivierung ohne 
Serum-Zusatz nur unzureichend beschrieben. So bleibt bei einer so sum- 
marischen Angabe unberiicksichtigt, dab die Intensits der Eigen- 
hemmung Unterschiede aufweisen kann. Das wird besonders deutlich 
bei quantitativen Auswer~ungen, bei denen die Eigenhemmung aus- 
titriert werden kann. Aul3erdem gibt es Kranke, bei denen Eigenhem- 
mung bei jeder serologischen Untersuehung fiber Jahre hinweg immer 
wieder nachgewiesen werden kann. Hierbei handelt es sich womSglich 
um etwas anderes als bei den Kranken, bei denen Eigenhemmung einmal 
bestand, bei KontroIle jedoeh sehon kurze Zeit sparer nicht mehr nach- 
weisbar war. 

Um solehe Besonderheiten der Eigenhemmung gegebenenfalls zur 
Erkennung luiseher Krankheiten heranziehen zu kSnnen, wurden fol- 
gende Probleme untersucht: 

1. Diagnostischer Aussagewer~ der Eigenhemmung in bes~immten 
Reaktionskonstellationen. 

2. Diagnostischer Aussagewert der Intensitat der Eigenhemmung. 
3. Diagnostiseher Aussagewert der ,,Chronizit~t" der Eigenhemmung. 
1. Zur BeanSwor~ung der Frage, ob und in welcher Konstellation 

Eigenhemmung als diagnostiseher Hinweis auf luisehe Krankheiten Ver- 
weudtmg finden kSnnte, w~urde untersuch~, ob das gleic~hzeitige Auf- 
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treten yon Eigenhemmnng in mehreren Komplementbindungsreaktionen 
ein Kri ter ium ist, das im Unterschied zum Auftreten yon Eigenhemmung 
in nut  einer Reaktion als Hinweis auf luische Krankhei t  gedeutet werden 

darf. 
Aus Tab.3  ergibt sich, dal~ die Wassermann-l%eaktion sowohl als 

Einzelreaktion (zweimal) wie auch im Rahmen von t%eaktions- 
konstellationen (sechsmal) im Vergleich zu der Cardiolipin-Komplement- 
bindungsreaktion und der Pallida-Reaktion selten Eigenhemmung hat  
(insgesamt achtmal). Diese kleine Zahl verbot  die Einbeziehung der 
Wassermann-l%eaktion in die statistische Auswertung. Daher be- 
schrankt sich die statistische Berechnung zur Beantwortung der ein- 
gangs geste]lten Frage auf  die C~rdiolipin-Komplementbindungs- 
reaktion und die Pallida-Reaktion. So wurde bei 208 Kranken unter- 
sucht, we]chen diagnostischen Aussagewert d~s Auftreten yon Eigen- 
hemmung in der Cardiolipin-Komplementbindungsreaktion oder der 
Pallida-l%eaktion jewefls allein im Vergleich zum gleichzeitigen Auftretcn 
yon Eigenhemmung in beiden Reaktionen besitzt. Die diagnostische 
Aufg]iederung dieser 208 Patienten in Luiker und ~'icht-Luiker ffihrte 
zu folgender Vierfelder-Tafel (Tab. 4). Aus dieser Vierfelder-Tafel ergibt 
sich fiir Z ~ ein Wert  yon 17.900; dieser Wert  is~ als sehr signifikant auf 
0,10/o-Niveau anzusehen. 

Tabelle 4. Eigenhemmungsbe/unde yon 208 Patienten, bei denen Eigenhemmung vor- 
lag in der Cardiolipin-KBR und/oder in der Pallida-Realction 

Befund der Eigenhemmung 

in beiden Regktionen in nur einer der beiden 
gleichzeitig ~esktionen 

Lues d- 71 7 78 
Lues ~ 84 46 130 

155 53 208 

Nach unseren Befunden treten also Eigenhemmungen in mehreren 
Reaktionen gleichzeitig signifikant hgufiger bei Lues-Kranken als bei 
neurologisch-psychiatrischen Patienten ohne Lues auf. 

2. Wenn Komplementbindungsreaktionen in der Standardverdfin- 
hung nicht eindeutig negativ sind, werden die Seren im allgemeinen 
, ,titriert". Das geschieht, um ein quantitatives MaB yon den qualitativ 
nachgewiesenen ImmunkSrpern  zu erhalten. Xhnlich kann man vor- 
gehen, um die Intensi tgt  einer Eigenhemmung genauer zu definieren. 
I t ierzu werden auch die Kontrollen in einer Verdiinnungsreihe an- 
gesetzt. Seren mit  Eigenhemmung, die in der Serumkontrolle der Stan- 
dard-Verdiinnung weniger s tark ausfullen als in dem I%Shrchen mit  
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Antigenzusatz, werden in der Verdiinnungsreihe der Serumkontrolle oft 
eher negativ als in der Verdfinnungsreihe mit Antigenzusatz. N~ch An- 
sicht m~ncher Autoren sprechen diese Befunde mehr far  die Spezifits 
des Ges~mtbefundes als solche Befunde, bei denen die Komplement- 
hemmung mit m~d ohne Antigen im wesentlichen gleich s~grk ist. Solche 
Seren kSnnen tibrigens eine Eigenhemmung haben, die auch in hSheren 
Verdfinnungen nachweisb~r bleibt. 

Bei der Auswertung yon Befunden mit Differenzen der Intensit~t 
und der ,,L~nge" des positiven Ausfalls bei Titration einerseits und yon 
Befunden gleicher Intensit~t und ,,L~nge" bei der Tit, ration anderer- 
seits, wurden nur die Intensitgtsdifferenzen beriicksichtigt und die Art  
und Chronizit~t der Reaktion aul3er acht gelassen. Eine Iiltensit~ts- 
differenz wnrde immer dann angenommen, wenn der Reaktions~usfall 
im ReaktionsrShrchen im Vergleich zum KontrollrShrchen mindestens 
um eine Ablesestufe hSher lag. Bei diesem Befund war da~m ~uch regel- 
m~Big die Titration der Eigenhemmung im KontrollrShrchen mindestens 
um eine Verdiinmmgsstufe kfirzer als in der Verdfinnungsreihe der Re- 
aktionsrShrchen. 

T~belle 5. Eigenhemmungsbe[unde bei insgesamt 210 Pat~enten 

Intensit~tsdifferenzen zwischen Reaktions- 
rShrchen nnd KontrollrShrchen 

Lnes -~ 42 36 78 
Lues ~ 30 102 132 

72 138 210 

Unter diesen Voraussetzungen ergab sich, dab yon 2t0 Kranken mit 
Eigenhemmung 72 ( ~  34~ eine In~ensitatsdifferenz zwischen dem 
positiven Befund im ReaktionsrShrchen und der Kontrol]e batten, 
w~hrend bei t38 ( ~  660/0) aIler Xra, nken keine Intensit~tsdifferenz 
zwischen ReaktionsrShrchen und Kontrolle besta.nd. Um die Relevanz 
dieses Befundes zu iiberpriifen, wurde statistisch untersucht, ob Eigen- 
hemmungen mit Intensitatsdifferenzen in den Kontrollen bei Luikern 
signifikant hauilger zu finden sind a,ls bei Kranken ohne Lues (Tab. 5). 

Ffir ~/2 las t  sich ein Wert  yon 21,07 errechnen. Unter Zugrunde- 
legung des 0,1~ ist dieser Wert als statistisch sehr signifika.nt 
anzusehen. 

ttieraus ergib~ sich, dab Eigenhemmungen mit Intensitatsdifferenzen 
in den Kontrollen in einem neurologisch-psychiatrischen Kra.nkengut 
signifikant haufiger bei Kranken mit Lues als bei Kranken ohne Lues 
auftreten. 
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3. Manche Autoren [15] weisen auf technische Fehler hin, die das 
Auftreten yon Eigenhemmung begfinstigen kSnnen. Um die M5glichkeit 
zu haben, technische Fehler ausschliel~en zu kSnnen, wurde zun~chst 
daran gedacht, nur  solche Eigenhemmnngsbefunde zu berficksichtigen, 
die auch bei Kontrolluntersuchungen mehrfach zu finden waren. 

Tabelle 6. Untersuchung der Chronizitiit der Eigenhemmungsbe/unde dutch serologische 
Kontrollen bei 159 Patienten 

Ergebnis der Kontrolluntersuchung 
naeh voraufgehender Eigenhemmung 

Kontrollbefund Kontrollbefund 
Eigenhemmung o.B. 

Lues ~ 51 13 64 
Lues Z 70 25 95 

12t 38 159 

Ausgehend yon den hlsgesamt 210 Kranken mit Eigenhemmung 
wurden bei 159 ICranken die serologischen Untersuchungen mehrfach 
durchgefithrt. Hierbei ergab sich, dab bei 121 Kranken ( =  760/0) die 
Eigenhemmungsbefunde wiederholt zu finden waren und bei 38 Kranken 
( =  240/0) nur  einmat Eigenhemmung bei serologischen Kontrollen auf- 
getreten war. Diese Daten dienten als Unterlage ffir ehle statistische 
l~berprtifhng der Frage, ob in unserem Krankengut  chronische Eigen- 
hemmungsbefunde bei Luikern signifikant h~ufiger zu finden sind, als 
bei Kr~nken ohne Lues (Tab. 6). Bei der Signifikanzberechnung ergibt 
sich ffir Z 2 ein Wert  yon 0,63503; das bedeutet, dab bei neurologisch- 
psychiatrischen Kranken, die ,,Chronizitg~" der Eigenhemmung keinen 
diagnostischen Aussagewert hat. 

Zusammenfassung 
i. An den Seren von 14934 Kranken wurde das Auftreten yon Eigen. 

hemmungen, ihre tt~ufigkeit und ihre Bedeutung als diagnostisches 
Kriterium zur Erkennung luischer Krankheiten untersucht. Die H~ufig- 
keit yon Eigenhemmungen ist abh&ngig yon der Zwsammensetzung des 
untersuchten Kr~nkengutes, der Anzahl und der Art der in einem sero- 
logischen Gesamtbfld durchgeftihrten Komplementbindungsreaktionen. 
Bei Durchfiihrung yon drei Komplementbindungsreaktionen beob- 
achteten wir Eigenhemmung bei 1,4~ der untersuohten Pa~ienten. 

2. Bei Lues tritt Eigenhemmung signi]ikant hdiu]iger au] als bei an- 
deren Kranl~heiten. 

3. Der Nachweis einer Eigenhemmung bei Patienten miis neuro- 
logisch-psychiatrischen Krankheitsbildern ist als wicht, iger differential- 
diagnostischer Hinweis auf eine luische Krankheit  zu bewerten. 
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4. Die diagnostische Bedeutung der Eigenhemmung fiir die Er- 
fassung luischer Krankheitsbilder w/iehst, wenn a) best immte Re- 
alctionskonstellationen (Eigenhemmung in der Cardiolipin-KBR und 
Pallida-Reaktion gleichzeitig) und b) Intensitiitsdi//erenzen zwischen dem 
Befimd in den ReaktionsrShrchen und dem Befund in den KontroI1- 
r6hrehen beriieksichtigt werden. 

Summary 

The sera of 14,934 patients were tested for the oeeurenee of auto- 
inhibition, its frequency and its significance as a diagnostic criterium in 
recognition of syphilis. 

The results show: 
1. Three separate complement fixation tests gave the frequency of 

auto-inhibition to be 1.40/o. This is dependent on the composition of the 
examined material, the number and the type of complement fixation tests 
applied, taking the entire serological picture into consideration. 

2. Auto-Inhibition occurs signi/icantly more o/ten by syphilis than by 
other neurological and psychiatric illnesses. 

3. The diagnostic importance o/auto-inhibition is t ha t  its occurence in 
serum makes one think of syphilis in the first place, when considering 
neur'ological-psychiatrie illnesses. For this reason the demonstration of 
auto-inhibition in neuro-psychiatric patients should be taken as an im- 
por tan t  different, ial diagnostic criterium of infection with syphilis. 

4. The diagnostic importance of auto-inhibition in the identification 
of syphilitic symptoms increases when 

a) a constellation of certain definite reactions (auto-inhibition in cardio- 
lipin complement fixation test  and the pallida reaction simultaneously) 
and 

b) di]/erences in intensity between the findings in the test  and in the 
control are considered. 

Wir danken Friiu]ein EDIT~ ZICX~gDaAHT fiir ihre Mitarbeit. 

Literatur 
1. ADAm, W.: Eigenhemmungen bei den serologischen Lues-Reaktionen und 

Nebenreaktionen. Dtsch. med. V~Nchr. 1961, 453. 
2. D]~NECKE, K. : Qualitative und quantitative titrimetrisehe Serumuntersuchun- 

gen mit Cardioiipm und Kahn-Antigen zur Syphilisdiagnose. Arch. Hyg. 
(Berl.) 188, 69--78 (1950). 

3. Em~A~N, G.: Klassische Serologie der Syphilis. In. Handbueh der Haut- und 
Geschteehtskrankheiten. Hrsg. : A. MA~e~o~'n~i u. A. WII~DE~IA~-. J. JA- 
DxssonN-Erggnzungswerk, Bd. 6/II, Bandteil A: Syphilis und Ulcus NIolle, 
S. 337--599. Berlin-G6~tingen-Heidelberg: Springer 1962. 

4. GELP]~RIN, A.: The antieompIementary reaction in syphilis diagnosis. Amer. 
J. Syph. 88, 304--307 (1954). 

5. GOVRG~OT, H., et E. PEY~: Hypoth~se pathog6nique de la fonetion anti- 
compl4mentaire d'un s6rum. Ann. Mal. v6n6r. 27, 524--525 (1932). 

14 Arch. Psyching. Nervenkr., Bd, 210 



210 J.  BEa~-:o~r u. H. H~e~us: Lues-Reaktionen bei neurotog.-psyehiat. Kranken 

6. ttIPeius, H.:  Ktinisehe Untersuchu@en zur serologischen Diagnostik der 
Neurolues. Habil.-Schrift, bled. Fakult~t der Freien Universit~t Berlin 
(1963). 

7. JADASSO~S, W. : Quelques r6flexions sur deux probl~mes concernaat la syphilis. 
Minerva derm. 80, 336--340 (1955). 

8. ~M--~CKE~ZIE, R. D., and R. S. ~ s ~ L r ~ :  Some observations on anticomple- 
mengary sera. J. Path. (Chic.) 8~, 175--182 (1932). 

9. 5~ON~L~T, G.: Anticomplementarita sierica in varie dermatosi. Att i  Soc. itaL 
Deism. Sez. Reg. Suppl. ad vol. 2, t29 (1955); zig. in [3]. 

10. OL~_A_OE~, B.: Auto-inhibition in Wassermann's reaction. Preliminary report 
on clinical and experimental investigations. Acga med. seand. 102, 654--655 
(1939). 

t l .  PEns LEVSl):~r, D., u. W. MiJU~r~ER-RtrCm~OLTZ : Eigerdaemmungen info]ge von 
Autoan~ikSrpern ? Z. Immuu.-Forsch. 118, 466--48t (1959). 

t2. RvG]~, H.:  Eigenhemmungen bei der ~V~.R. und ihre Beseitigung. Dtsch. reed. 
~Vschr. 1951, 990--991. 

13. RvoE, I-I. G. S.: Removal of antieomplementary properties of serum with 
kaolin. Amer. J. clin. Path. 26, 98--102 (1956). 

14. TRENTI, E. : Sieri autodevianti e reazione di Wassermann. Boll. Accad. reed. 
Roma 57, 147--152 (1931)i zig. in [3]. 

t5. VORWrNKEL, K. H.:  SgSrungen der }u und ihre Urs~ehen. 
(Eigenhemmungen und Fehlresultate.) Derm. ~u 101, 1187--1191 
(i935), 

16. Zi)ND:En, W., u. J. Se~AELE~: ?)ber Eigenhemmungen der Wassermannschen 
Reaktion. Derm. Wschr. 104, 541--547 (1937). 

Dr. JUTTA BERNDT un~ 
Privy-Doz. ])i". IT~u~s IIIPPrL~s 
Psyehiatrisehe und Neurologisehe Klinik 
der Freien Universit~t Berlin 
1000 Berlin 19, Nul~baumallee 30--38 


