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Einleitung

Die diagnostische FErfafibarkeit neurologischer Krankheitshilder
durch einzelne serologische Reaktionen ist oft erstaunlich unsicher.
Um diesen Nachteil der serologischen Neurolues-Diagnostik moglichst
klein zu halten, sollten daher von vornherein immer mehrere Lues-
Reaktionen gleichzeitig durchgefiithrt werden. Durch ein solches ,se-
rologisches Gesamtbild” wichst die Wahrscheinlichkeit, daf bei po-
sitivem Ausfall wenigstens einer Luesreaktion die Neurolues differential-
diagnostisch in Erwégung gezogen wird. Bedauerlicherweise kann nun
der diagnostische Aussagewert mehrerer Reaktionen in verschiedener
Hingicht geschmalert werden. So gelten die im Rahmen des serologischen
Gesamtbildes besonders wichtigen Befunde der Komplementbindungs-
reaktionen als nicht verwertbar, wenn eine Higenhemmung auftritt.

Allgemein wird unter Eigenhemmung eines Serums Komplement-
inaktivierung ohne Zusatz von Antigen verstanden. Eigenhemmung
kann auch zwischen Antigen und Komplement beobachtet werden,
doch spielt diese Art der Bigenhemmung fir die klinische Diagnostik
keine Rolle [3]. Beim Auftreten von Eigenhemmung kommst es also zum
Bilde einer Komplementinaktivierung, ohne daf die diagnostisch rele-
vante Antigen-Antikorperreaktion hitte ablaufen konnen.

Die Angaben der Literatur iiber Hiufigkeit und Ursachen der Eigenhemmung
sind unterschiedlich. So berichtet Japassory [7] von einer Haufigkeit der Eigen-
hemmung im Serum von 0,18%,, ZinpeL u. ScEAner [16] hingegen von 1,8%,.
VouwinksL [15] ist der Ansicht, dall echte Higenhemmungen auBerordentlich
selten auftreten; gehiufte Eigenhemmungen in einem Untersuchungsgut seien
auf , kimstliche Ursachen® (z. B. auf Fehler bei der Blutentnahme oder auf eine
fehlerhafte Untersuchungstechnik) zuriickzufithren. Bei der Lues kime Eigen-
hemmung nicht hiufiger als bei anderen Krankheiten vor. Apam [1] schlieBt sich
dieser Auffassung an; es sei bei Lues nicht tberzufillig hiufig mit Eigenhemmung
zu rechnen. Demgegeniiber hebt EreMaNN [3] hervor, daB bei vielen Infektions-

krankheiten (z. B. Malaria, Tuberkulose und auch bei der Lues) Eigenhemmung
gehiuft zu finden sei; Goverror [5] ist der Ansicht, daB Eigenhemmung gehduft
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bei allen fieberhaften Zustinden auftreten kann. Andere Autoren berichten schlief3-
lich iiber das Auftreten von Eigenhemmung bei ganz unterschiedlichen Xrank-
heiten [8,9,10, 14].

Als Ursache von Bigenhemmung sieht Prrs Luuspen [11] die bei chronischen
Infektionskrankheiten suftretenden Autoantikdrper an und spricht von einem
natiirlichen Vorkommen bei Lues. Zu den immunologischen Vorgéingen der Eigen-
hemmung filhrt Ruer [12,13] aus, daB die Fahigkeit zur Eigenhemmung an einen
bei der Elektrophorese im Bereich der y-Globuline wandernden Faktor gebunden
gel. GELPERIN [4] nimmt an, dafl eine Zustandsinderung der Serumlipoide Eigen-
hemmung bewirke, weil freigesetzte Lipoide Antigen-Charakter bekéimen. D=-
NECKE [2] fihrt das Auftreten von Eigenhemmung im Serum von Luikern auf das
Vorhandensein besonders hoher Reaginmengen zuriick.

Die diagnostische Relevanz der Eigenhemmung ist also bisher um-
stritten. Falls jedoch nachgewiesen werden konnte, daf Eigenhemmung
im Rahmen der serologischen Lues-Diagnostik mit einer gewissen Wahr-
scheinlichkeit als Hinweis auf eine abgelaufene Infektion verwertet
werden diirfte, so wire dies fiir die serologische Diagnostik ein Fort-
schritt. Jeder nur einigermaBen zuverlissige zusétzliche diagnostische
Hinweis ist eine Bereicherung der Neurolues-Diagnostik.

Die vorliegenden Untersuchungen hatten zum Ziel, die diagnostische
Relevanz der Eigenhemmung bei neurologisch-psychiatrischen Kranken
genauer zu definieren. Sie dienten dem Zweck, die unterschiedlichen
Angichten tiber Hiufigkeit der Eigenhemmung und die Zusammenhangs-
frage zwischen Lues und dem Auftreten von Eigenhemmung bei neuro-
logisch-psychiatrischen Kranken zu kliren.

Eigene Untersuehungen
Methodik und Befunde

Innerhalb eines Zeitraumes von 9 Jahren (1.1.1957--31.12.1965)
wurden in der Psychiatrischen und Neurologischen Klinik der Freien
Universitdt Berlin 14934 Kranke aufgenommen und behandelt. Bei
jedem dieser Kranken wurde routinemé&fBig mindestens einmal bei der
Aufnahme eine Lues-serologische Untersuchung durchgefithrt. Das
serologische Gesamtbild umfafite hierbei folgende Reaktionen:

1. Klarungsreaktion 11 nach MEINICKE.
2. Flockungsreaktion nach KauN.
3. Original-Reaktion nach WassErRMANKL

Methodik der verschiedenen Komplementbindungsreaktionen:

1 Original Wassermann-Reaktion. 0,25 ml inakt. Serum 1:5 4 0,25 ml Wa.Ag.
(Rinderherz oder Menschenherzextrakt) - 0,25 ml Komplement Gebrauchsdosis.
1 Std Wasserbad bei 37° C 4 0,5 ml hidmolytisches System. Bis zur Himolyse der
negativen Seren ca. 30 min Wasserbad bei 37°C. Serumkontrolle (,, Wirme-Kurzzeit-
Bindung*).
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Hirnatrophie

0,5
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Parkinson-Syndrom

Ubrige

63,533

0,08

g der Vertrauensgrenze, da bei diesen niedrigen prozentualen Werten

daB die obers Vertrauensgrenze in den Bereich der Vertrauensgrenzen fiir Lues kommen kénnte.

*#% bedeutet p << 0,001 ; statistisch sehr signifikant auf 0,1°/,-Niveau.

Bei den *-Krankheitsgruppen eriibrigte sich die Berechnun

von vornherein nicht damit zu rechnen war,

4. Cardiolipin-Komplement-
bindungsreaktion?.

5. Pallida-Reaktion3.

6. Cardiolipin-Mikroflockung.

7. Spirochiten-Agglutinations-
reaktion.

Im Rahmen eines serologischen Ge-
samthildes wurden also jeweils gleich-
zeitig drei Komplementhindungsreak-
tionen [3—5] durchgefiihrt.

Als erstes wurde iiberpriift, wie
héufig in unserem Krankengut Eigen-
hemmung iiberhaupt beobachtet wurde.
Hierzu wurden die drei Komplement-
bindungsreaktionen zusammengefal3t,
und es blieb unberiicksichtigt, ob beim
einzelnen Kranken Eigenhemmung in
einer, zwei oder allen drei durch-
gefithrten Komplementbindungsreak-
tionen nachweisbar war. Bei 210 der
14934 untersuchten Patienten wurde
eine Bigenhemmung bei der Lues-sero-
logischen Untersuchung festgestellt.

Die relative Haufigkeit von Eigen-
hemmung bei unserem unausgelesenen
neurologisch-psychiatrischen Kranken-
gut betridgt also 1,4%/,. In der Literatur
finden sich sowohl hohere als auch
wesentlich niedrigere relative Haufig-
keiten (siehe Seite 1).

2 Cardiolipin- Komplementbindungsreak-
tion. 0,25 ml inakt. Serum 1: 21/, + 0,25 ml
Cardiolipin-Antigen 4+ 0,5 m! Komplement
Gebrauchsdosis. 16—18 Std Kiihlschrank bei
Temperatur zwischen -+ 4° und + 6°C. Am
nichsten Tag 10 min Zimmertemperatur und
15 min Wasserbad bei 37°C + 0,5 ml himo-
lytisches System. Serumkontrolle (,,Kilte-
Langzeit-Bindung*).

3 Pallida-Reaktion. 0,25 ml inakt. Seram
1:5 4 0,25 ml Pallida-Ag. 1 + 3 4 0,25 ml
Komplement Gebrauchsdosis. Weitere Ar-
beitsginge dann wie bei der Cardiolipin-
Komplementbindungsreaktion (,,Kilte-Lang-
zeit-Bindung®).
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Sucht man nach Grinden dieser unterschiedlichen Héiufigkeiten,
sind folgende Gesichtspunkte zu beriicksichtigen:

1. Zusammensetzung des Krankengutes;

2. Art der durchgefithrten Komplementbindungsreaktion ;

3. Anzahl der gleichzeitig im Rahmen eines serologischen Gesamt-
bildes durchgefiihrten Komplementbindungsreaktionen.

1. Héufigkeit der Eigenhemmung bei verschiedenen neurologisch-
psychiotrischen Krankheiten

Fir die Haufigkeit eines diagnostischen Kriteriums in einer unaus-
gelesenen Patienten-Stichprobe ist immer deren diagnostische Zu-
sammensetzung ausschlaggebend. Die Hiufigkeit der Eigenhemmung
bei verschiedenen neurologisch-psychiatrischen Krankheiten ist unter-
schiedlich (siehe Tab.1). Zur Beurteilung, ob Eigenhemmung bei einer
dieser Krankheiten signifikant hiufiger als bei anderen auftritt, wurde
im y%-Test in Anlehnung an eine Vierfeldertafel jede einzelne neuro-
logisch-psychiatrische Krankheitsgruppe gegen alle Ubrigen gepriift.
Dabei ergibt sich, daB Bigenhemmung hochsignifikant iberzufdllig hdufig
bei luischen Krankheiten wnd depressiven Syndromen vorkommsé.

Es ergibt sich auBerdem, in wie weiten Grenzen die Héaufigkeit der
Eigenhemmung bei unterschiedlich zusammengesetzten Stichproben
variieren konnte: Je mehr Lues-Falle in einem gemischten Krankengut
vertreten sind, desto mehr wird die Héufigkeit der fir das Gesamt-
krankengut ermittelten Eigenhemmung dem Wert von 10,8%/; nahe-
kommen. Umgekehrt wird die Haufigkeitsrate der Eigenhemmung um
so niedriger werden, je mehr z. B. Hirnatrophien oder extrapyramidal-
motorische Krankheiten im Gesamt-Krankengut vertreten sind.

In unserem Krankengut haben von den 14814 diagnostisch abge-
klédrten Patienten 724 eine luische Infektion durchgemacht. Die relative
Hiufigkeit der Lues betrug also 4,9%/,. Diese Haufigkeitsziffer liegt in
der GroBenordnung, wie sie trotz hiufig vertretener gegenteiliger Mei-
nung bei allen Patientengruppen aus neurologisch-psychiatrischen Kli-
niken zu finden ist [6].

Um nun den diagnostischen Aussagewert einer Eigenhemmung néher
charakterisieren zu koénnen, wurde als nichstes untersucht, welchen
Anteil verschiedene neurologisch-psychiatrische Krankheiten an der
Gesamtheit aller beobachteten Eigenhemmungen in einem Krankengut
definierter Zusammensetzung haben (siehe Tab.1). Fir unser Kranken-
gut ergibt sich, da8 bei Kranken mit Eigenhemmung im Serum am
haufigsten eine Lues (37,19/,) vorliegt. Beriicksichtigt man hierbei, daBl
die 1°/,-Vertrauensgrenze fiir 37,1°/, bei Lues auch mit dem untersten
Grenzwert von 26,4%/, noch eindeutig {iber dem oberen Grenzwert bei
depressiven Syndromen (22,5%/,) liegt, so ist zu sagen, dal die Beob-
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achtuny einer Higenhemmung bei einem Patienten aus etnem neurologisch-
psychiatrischen Krankengut, das diagnostisch dhnlich wie unser Kranken-
gut zusammengesetzt ist, differentialdiagnostisch in erster Linie auf eine
Lues hinweist.

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

2. Einfluf der Art der durchgefihrten Komplementbindungs-
reaktionen auf das Auftreten von Eigenhemmung

Bei jeder serologischen Untersuchung wurden gleichzeitig drei Kom-
plementbindungsreaktionen durchgefithrt: Original-Reaktion nach Was-
SERMANN, Pallida-Reaktion (Kilte-Langzeit-Bindung) und Cardiolipin-
Komplementbindungsreaktion (Kilte-Langzeit-Bindung). Bei diesen
drei Komplementbindungsreaktionen fanden sieh unterschiedliche Héu-
figkeiten der Eigenhemmung (Tab.2). Wir beobachteten die Eigen-
hemmung am hdufigsten in der Cardiolipin-Komplementbindungs-
reaktion.

Tabelle 2. Eigenhemmung in wverschiedenen Komplementbindungsreaktionen bei
insgesamt 210 Potienten, die iberhaupt eine Higenhemmung haben

Hiufigkeit der Anteil der einzel-
nen Reaktionen

Eigenhemmung .
_ ﬁ;ﬁ?ﬁhﬁi oy berogenaufdas 0 der Gesamtheit
Yeaktion Eicenhemmun. Gesamtkranken- al}er beobachteten
eﬁ gut (14934) Eigenhemmungen
g (210)
% %o
Wassermann-Reaktion 8 0,05 3.8
Cardiolipin-KBR 202 1,4 96,1
Pallida-Reaktion 161 1,1 76,7

Im Unterschied zu diesem Befund sah Apam bei seinen Unter-
suchungen, daf} die Pallida-Reaktion am haufigsten am Auftreten von
Eigenhemmungen beteiligt ist [1]. Von seinen insgesamt 37 Kranken
mit Higenhemmung aus einem Gesamt-Krankengut von 10000 Patienten
trat die Eigenhemmung in der Pallida-Reaktion bei ausnahmslos allen
37 Kranken auf (100%). In der Cardiolipin-Komplementbindungs-
reaktion lief sich Eigenhemmung nur bei 22 (59,5%,) und in der Wasser-
mann-Reaktion nur bei 25 (68,56%),) dieser 37 Patienten nachweisen [1].

Ein Vergleich der Befunde aus verschiedenen Untersuchungen zeigt
also, daf} neben dem Auftreten von Eigenhemmung iiberhaupt auch die
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Beteiligung der verschiedenen Komplementbindungsreaktionen an der
Hiufigkeit der Higenhemmung unterschiedlich beurteilt wird. Diese
Diskrepanzen sind wahrscheinlich dadurch zu erkliren, da3 die Unter-
suchungstechniken far alle Komplementbindungsreaktionen vielfaltig
modifiziert worden sind. Am ehesten aussehlaggebend scheinen zu sein:

1. Unterschiede in der Komplement-Konzentration bei verschie-
denen Techniken und
2. Unterschiede in der Bindungstechnik (z. B. Kalte-Langzeit-Bin-
dung und Warme-Kurzzeit-Bindung).

Ob und inwieweit die genannten Faktoren tatséchlich fir die Er-
kldrung der Befund-Diskrepanzen in Betracht kommen, soll im Rahmen
dieser Arbeit nicht niher untersucht werden. Es sei aber erwihnt, daf}
bei den von uns durchgefithrten Untersuchungen Cardiolipin-Kom-
plementbindungsreaktion und Pallida-Reaktion jeweils in der Kélte-
Langzeit-Bindung ausgefithrt wurden, wihrend bei der Original-Re-
aktion nach WaASSERMANN die Wirme-Kurzzeit-Bindung beibehalten
wurde. ’

Tabelle 3. Reaktionskonstellationen der Higenhemmung bei drei gleichzeittg durch-

gefithrten. Komplementbindungsreaktionen. Befunde von der Gesamiheit oller Pa-

tienten (210), bei denen Eigenhemmung in wenigstens einer Komplementbindungs-
reaktion gefunden wurde

Relative
Reaktion Anzahl der Kranken Hiufigkeit
mit Eigenhemmung o

[
Wassermann-Reaktion allein. 2 1
Cardiolipin-KBR allein 47 22
Pallida-Reaktion allein 6 2.9
Cardiolipin-KBR und Pallida-Reaktion
gleichzeitig ohne Wassermann-Reaktion 149 71
‘Wassermann-Reaktion,
Cardiolipin-KBR und Pallida-Reaktion
gleichzeitig 6 2,9

Im Rahmen unseres serologischen Gesamtbildes konnte Eigen-
hemmung in einer, in zwei oder in drei Komplementbindungsreaktionen
gleichzeitig auftreten. Von den bei der Durchfithrung von drei Re-
aktionen moglichen sieben verschiedenen Reaktionskonstellationen
wurden allerdings nur fiinf beobachtet (Tab.3). Der hohe Anteil der
Cardiolipin-Komplementbindungsreaktion und der Pallida-Reaktion am
Auftreten von Eigenhemmung ergibt sich aus Tab.2 und 3. Besonders
auffallend ist, daB 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%) gleichzertig Eigen-
hemmung haben.

3. Einflufl der Anzahl der gleichzeitty ¢m Rahmen eines serologischen
Gesamtbildes durchgefiihrien Komplementbindungsreaktionen auf dos
Aufireten von Eigenhemmung

Aus dem Vorhergesagten hat sich ergeben, dal die Hiufigkeit der
Eigenhemmung neben der Art der durchgefiihrten Komplement-
bindungsreaktionen auch von der Zgkl der Komplementbindungs-
reaktionen abhingt, die in einem serologischen Gesamtbild gleichzeitig
durchgefithrt werden. Es ist zu erwarten, dafl bei einer serologischen
Untersuchung mit nur einer Komplementbindungsreaktion wesentlich
seltener mit dem Auftreten von Eigenhemmung zu rechnen ist, als bei
serologischen Gesamtbildern mit drei Komplementbindungsreaktionen
gleichzeitig. Daher konnen die Héufigkeiten von Eigenhemmungen in
verschiedenen Patienten-Populationen nur dann miteinander verglichen
werden, wenn bei beiden Gruppen die gleiche Anzahl von Komplement-
bindungsreaktionen durchgefithrt wurde.

Figenhemmung als diagnostisches Hinweiszeichen auf Lues

Mit der Angabe , Eigenhemmung® im Rahmen eines serologischen
Befundes wird das Phénomen der Komplement-Inaktivierung ohne
Serum-Zusatz nur unzureichend beschrieben. So bleibt bei einer so sum-
marischen Angabe unberiicksichtigt, dafl die Intensitdt der Higen-
hemmung Unterschiede aufweisen kann. Das wird besonders deutlich
bei quantitativen Auswertungen, bei denen die Higenhemmung aus-
titriert werden kann. Aublerdem gibt es Kranke, bei denen Higenhem-
mung bei jeder serologischen Untersuchung iber Jahre hinweg immer
wieder nachgewiesen werden kann. Hierbei handelt es sich womdglich
um etwas anderes als bei den Xranken, bei denen Eigenhemmung einmal
bestand, bei Kontrolle jedoch schon kurze Zeit spiter nicht mehr nach-
weisbar war.

Um solche Besonderheiten der Eigenhemmung gegebenenfalls zur
Erkennung luischer Krankheiten heranziehen zu kénnen, wurden fol-
gende Probleme untersucht:

1. Diagnostischer Aussagewert der Eigenhemmung in bestimmten
Reaktionskonstellationen.

2. Diagnostischer Aussagewert der Infensitdt der Eigenhemmung.

3. Diagnostischer Aussagewert der ,,Chronizitét’ der Eigenhemmung.

1. Zur Beantwortung der Frage, ob und in welcher Konstellation
Eigenhemmung als diagnostischer Hinweis auf Iuische Krankheiten Ver-
wendung finden koénnte, wurde untersucht, ob das gleichzeitige Auf-
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treten von Eigenhemmung in mehreren Komplementbindungsreaktionen
ein Kriterium ist, das im Unterschied zum Auftreten von Eigenhemmung
in nur einer Reaktion als Hinweis auf luische Krankheit gedeutet werden
darf.

Aus Tab.3 ergibt sich, daB die Wassermann-Reaktion sowohl als
Einzelreaktion (zweimal) wie auch im Rahmen von Reaktions-
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-Reaktion in die statistische Auswertung. Daher be-
schrinkt sich die statistische Berechnung zur Beantwortung der ein-
gangs gestellten Frage auf die Cardiolipin-Komplementbindungs-
reaktion und die Pallida-Reaktion. So wurde bei 208 Kranken unter-
sucht, welchen diagnostischen Aussagewert das Auftreten von Eigen-
hemmung in der Cardiolipin-Komplementbindungsreaktion oder der
Pallida-Reaktion jeweils allein im Vergleich zum gleichzeitigen Auftreten
von Eigenhemmung in beiden Reaktionen besitzt. Die diagnostische
Aufgliederung dieser 208 Patienten in Luiker und Nicht-Luiker fihrte
zu folgender Vierfelder-Tafel (Tab.4). Aus dieser Vierfelder-Tafel ergibt
sich fiir 4% ein Wert von 17.900; dieser Wert ist als sehr signifikant auf
0,1°/,-Niveau anzusehen.

Tabelle 4. Bigenhemmungsbefunde von 208 Patienten, bei denen Higenhemmung vor-
lag in der Cardiolipin-KBR wndjoder in der Pallida-Reaktion

Befund der Eigenhemmung
in beiden Reaktionen  in nur einer der beiden
gleichzeitig Reaktionen
Lues - 71 7 78
Lues @ 84 46 130
155 53 208

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

2. Wenn Komplementbindungsreaktionen in der Standardverdin-
nung nicht eindeutig negativ sind, werden die Seren im allgemeinen
, titriert*. Das geschieht, um ein quantitatives Mal von den qualitativ
nachgewiesenen Immunkérpern zu erhalten. Abhnlich kann man vor-
gehen, um die Intensitit einer Eigenhemmung genauer zu definieren.
Hierzu werden auch die Kontrollen in einer Verdiinnungsreihe an-
gesetzt. Seren mit Eigenhemmung, die in der Serumkontrolle der Stan-
dard-Verdiinnung weniger stark ausfallen als in dem Rohrchen mit
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Antigenzusatz, werden in der Verdiinnungsreihe der Serumkontrolle oft
eher negativ als in der Verdinnungsreihe mit Antigenzusatz. Nach An-
gicht mancher Autoren sprechen diese Befunde mehr fiir die Spezifitat
des Gesamtbefundes als solche Befunde, bei denen die Komplement-
hemmung mit und ohne Antigen im wesentlichen gleich stark ist. Solche
Seren kénnen iibrigens eine Eigenhemmung haben, die auch in hheren
Verdunnungen nachweisbar bleibt.

Bei der Auswertung von Befunden mit Differenzen der Intensitét
und der ,,Lénge” des positiven Ausfalls bei Titration einerseits und von
Befunden gleicher Intensitdt und , Linge® bei der Titration anderer-
seits, wurden nur die Intensitédtsdifferenzen beriicksichtigt und die Art
und Chronizitit der Reaktion auBer acht gelassen. Eine Intensitéts-
differenz wurde immer dann angenommen, wenn der Reaktionsausfall
im Reaktionsrohrchen im Vergleich zum Kontrollrdhrchen mindestens
um eine Ablesestufe hoher lag. Bei diesem Befund war dann auch regel-
mébig die Titration der Eigenhemmung im Kontrollrohrchen mindestens
um eine Verdiinnungsstufe kiirzer als in der Verdiinnungsreihe der Re-
aktionsréhrchen.

Tabelle 5. Bigenhemmungsbefunde bet insgesami 210 Patienten

Intensitatsdifferenzen zwischen Reaktions-
rohrehen und Kontroliréhrchen

-+ o
Lues - 42 36 78
Lues @ 30 102 132
72 138 210

Unter diesen Voraussetzungen ergab sich, daf von 210 Kranken mit
Eigenhemmung 72 (== 34%/,) eine Intensitdtsdifferenz zwischen dem
positiven Befund im Reaktionsréhrchen und der Konfrolle batten,
wihrend bei 138 (= 669/,) aller Kranken keine Intensitatsdifferenz
zwischen Reaktionsréhrchen und Kontrolle bestand. Um die Relevanz
dieses Befundes zu fiberpriifen, wurde statistisch untersucht, ob Eigen-
hemmungen mit Intensititsdifferenzen in den Kontrollen bei Luikern
signifikant hiufiger zu finden sind als bei Kranken chne Lues (Tab.5).

Fir 42 1aBt sich ein Wert von 21,07 errechnen. Unter Zugrunde-
legung des 0,1°/-Niveaus ist dieser Wert als statistisch sehr signifikant
anzusehen.

Hieraus ergibt sich, dafl Eigenhemamungen mit Intensititsdifferenzen
in den Kontrollen in einem neurclogisch-psychiatrischen Krankengut
gignifikant héufiger 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 von Eigenhemmung begiinstigen kénnen. Um die Moglichkeit
zu haben, technische Fehler ausschlieBen zu konnen, wurde zunichst
daran gedacht, nur solche Eigenhemmungsbefunde zu beriicksichtigen,
die auch bei Kontrolluntersuchungen mehrfach zu finden waren.

Tabelle 8. Untersuchung der Chronizitdt der Eigenhemmungsbefunde durch serologische
Kontrollen bei 1569 Patienten

Ergebnis der Kontrolluntersuchung
nach voraufgehender Eigenhemmung

Kontrollbefund Kontrollbefund
Eigenhemmung o. B.
Lues -+ 51 13 64
Lues & 70 25 95
121 38 159

Ausgebend von den insgesamt 210 Kranken mit Eigenhemmung
wurden bei 159 Kranken die serologischen Untersuchungen mehrfach
durchgefithrt. Hierbei ergab sich, daB bei 121 Kranken (= 76°/)) die
Eigenhemmungsbefunde wiederholt zu finden waren und bei 38 Kranken
(= 249/} nur einmal Eigenhemmung bei serologischen Kontrollen auf-
getreten war. Diese Daten dienten als Unterlage fiir eine statistische
Uberpriifung der Frage, ob in unserem Krankengut chronische Eigen-
hemmungsbefunde bei Luikern signifikant hiufiger zu finden sind, als
bei Kranken ohne Lues (Tab.6). Bei der Signifikanzberechnung ergibt
sich fiir 4 ein Wert von 0,63503; das bedeutet, da bei neurologisch-
psychiatrischen Kranken, die ,,Chronizitit* der Eigenhemmung keinen
diagnostischen Aussagewert hat.

Zusammenfassung

1. An den Seren von 14934 Kranken wurde das Auftreten von Eigen-
hemmungen, ihre Haufigkeit und ihre Bedeutung als diaghostisches
Kriterium zur Erkennung luischer Krankheiten untersucht. Die Haufig-
keit von Eigenhemmungen ist abhingig von der Zusammenselzung des
untersuchten Krankengutes, der Anzakl und der Art der in einem sero-
logischen Gesamtbild durchgefithrten Komplementbindungsreaktionen.
Bei Durchfiihrung von drei Komplementbindungsreaktionen beob-
achteten wir Eigenhemmung bei 1,49/, der untersuchten Patienten.

2. Bei Lues tritt Bigenhemmung signifikant hdufiger auf als bei an-
deren Krankheiten.

3. Der Nachweis einer Eigenhemmung bei Patienten mit neuro-
logisch-psychiatrischen Krankheitsbildern ist als wichtiger differential-
diagnostischer Hinweis auf eine luische Krankheit zu bewerten.
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4. Die diagnostische Bedeutung der Eigenhemmung fir die Er-
fassung luischer Krankheitsbilder wichst, wenn a) bestimmte Re-
altionskonstellationen (Eigenhemmung in der Cardiolipin-KBR und
Pallida-Reaktion gleichzeitig) und b) Intensititsdifferenzen zwischen dem
Befand in den Reaktionsrohrchen und dem Befund in den Kontroll-
rohrehen beriicksichtigt werden.

Summary

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

The results show:

1. Three separate eomplement fixation tests gave the frequency of
auto-inhibition to be 1.4%/,. 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 significantly more often by syphilis than by
other neurological and psychiatric illnesses.

3. The diagnostic smportance of auto-inhibition is that its occurence in
serum makes one think of syphilis in the first place, when considering
neurological-psychiatric illnesses. For this reason the demonstration of
auto-inhibition in neuro-psychiatric patients should be taken as an im-
portant differential diagnostic eriterium 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) differences in intensity between the findings in the test and in the
control are considered.

Wir danken Fraulein Epite ZiockeNpraET fir ihre Mitarbeit.
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