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Vorwort. 

Die Somatopathologie der Psychosen hat die Hoffnungen, die in sie gesetzt 
wurden, bislang nicht zu erfUllen vermocht. Die Literatur dieses Gebietes 
besteht aus einer Fiille von Arbeiten, die sich haufig genug in ihren Resultaten 
widersprechen. Trotz der Versuche verschiedener Autoren aus gegebenen und 
eigenen Resultaten einheitliche Gesichtspunkte zu gewinnen, fehlen diese noch 
vollig; auch nur geeignete Angriffspunkte fUr weitere Untersuchungen zu finden 
scheint schwierig. 

Es schien mir klar, daB wir zur Forderung unserer Kenntnisse auf diesem 
Gebiet zunachst eine solide Basis brauchten. Das vorliegende Material, soweit 
es als Stiitze aufgestellter Hypothesen Verwendung gefunden hatte, muBte auf 
seine Tragfahigkeit untersucht und neues, mit einwandfreier Methodik gewonnenes 
hinzugetragen werden, um den J:teutigen Stand unserer Kenntnisse festzustellen 
und kritisch wiirdigen zu konnen. Es handelt sich also um gewollt elementare 
Untersuchungen. Der Angriffsplan erhielt seine Begrenzung durch die Zeit­
umstande. 

Entsprechend der Aufgabe eine Grundlage fUr weitere Untersuchungen zu 
bilden, muBte die einschlagige Literatur weitgehende Beriicksichtigung erfahren, 
ohne daB jedoch auf ein liickenloses Zusammentragen Wert gelegt worden ware. 

Fiir die Unterstiitzung meiner Untersuchungen bin ich der Deutschen 
Forschungsanstalt fUr Psychiatrie zu groBem Dank verpflichtet. 

Der Verlagsbuchhandlung Julius Springer mochte ich fiir ihr Entgegen­
kommen meinen Dank aussprechen. 

Miinchen, im Juni 1922. 
Otto Wuth. 
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Einleitnng. 
Trotz der Fortschritte, die unsere Wissenschaft in den letzten Dezennien 

hauptsachlich dank der von Kraepelin begriindeten klinischen Arbeitsweise 
zu verzeichnen hat, trotz der Erweiterung der Kenntnisse psychologischer Zu­
sammenhange, der Errungenschaften der Anatomie, Serologie und Genealogie 
sind doch die letzten ursachlichen Zusammenhange iiber We sen und Entstehung 
der Psychosen so wenig als je geklart. Wir sehen wohl, daB die Erbanlage der 
Personlichkeit einen wichtigen Faktor darstellt, wir kennen zahlreiche aus­
losende psychische und somatische Ursachen, wir wissen, daB es ohne Lues keine 
Paralyse, ohne Alkohbl kein Delirium tremens gibt, daB bei den Formen des 
thyreogenen Irreseins die Storung der Schilddriisentatigkeit essentiell ist; wir 
glauben annehmen zu miissen, daB bei den Infektionspsychosen, den uramischen 
Psychosen toxische Produkte eine Rolle spielen, aber wir kennen sie nicht, 
wir kennen die Zusammenhange nicht und sind gerade bei den drei wichtigsten 
und haufigsten Krankheitsformen, dem manisch-depressiven lrresein, der 
Dementia praecox und der genuinen Epilepsie auf bloBe Vermutungen angewiesen. 
DaB in dieser Richtung unS die rein klinische oder psychologische Betrachtungs­
weise zum Ziele fiihren wird, ist wohl wenig wahrscheinlich, namentlich fiir die 
Erkrankungen, die in ihren Ausgangen zu geistigen Schwachezustanden und 
Verblodung fiihren. AuBer dieser atiologischen Richtung hat die Soma­
tologie der Psychosen noch ein Ziel: die Sicherung der Diagnose. Wie vielen 
lrrtiimern wir in dieser Richtung heutzutage noch unterliegen, ist leider nur zu 
bekannt. Es liegt nun auf der Hand, daB es ein entscheidender Fortschritt ware, 
wenn es gelange, bei einzelnen Krankheitsprozessen diesen spezifische korper­
liche Symptome aufzufinden, welcher Art sie auch immer seien. Die Zuver­
lassigkeit solcher Zeichen ware sicherlich um vieles groBer als die des klinischen 
Zustandsbildes oder die psychologischen Kriterien. lch brauche nur an die 
Wasser mannsche Reaktion zu erinnern, die uns trotz der verschiedenartigsten 
Zustandsbilder eine Paralyse festzustellen ermoglicht, unabhangig von der Kon­
stitution und der Personlichkeit, welche dem klinischen Krankheitsbilde das 
Geprage geben. VOll welcher Wichtigkeit es ware, irgendein zuverlassiges 
Kriterium fiir die Diagnose des manisch-depressiven lrreseins oder der Dementia 
praecox zu haben, brauche ich bei der Aktualitat dieses Problems nicht weiter 
auszufiihren. 

Sind somit die Feststellungen der Atiologie und der Diagnose die beiden 
hauptsachlichsten Antriebe zur somatologischen Erforschung der Psychosen, 
so ist nun die Frage zu erortern, ob wir denn Anhaltspunkte dafiir haben, daB 
die korperliche Erforschung der Geisteskrankheiten iiberhaupt ellle Berech-

W u t h, Untersuchungen. 1 



2 Einleitung. 

tigung hat. Wenn wir die Geisteskrankheiten als Gehirnkrankheiten und nur 
als solche auf£assen, erscheint eine sole he Frage wohl berechtigt. Zur Beant­
wortung obiger Fragen genugen wohl schon H'inweise, z. B. auf das Bild des 
Kretinismus mit seiner Dbereinstimmung der psychischen Veranderung mit der 
Wachstums- und Stof£wechselstorung, sowie auf die bei Geisteskranken haufig 
zu beobachtenden, nachstehend zu besprechenden korperlichen Storungen. Die 
Frage, welche Bedeutung den letzteren im allgemeinen zuzumessen ist, hat 
schon Allers ventiliert; er untersclieidet drei Moglichkeiten, namlich 1. dltB 
die korperlichen Symptome Folge der Psychose seien oder 2. die Psychosen 
eine Folge der korperlichen Storungen oder endlich 3. Psychosen und korper­
liche Symptome Folge einer gemeinsamen dritten unbekannten Ursache seien. 
Diese Beziehungen sind naturlieh von grundlegender Bedeutung, brauehen 
jedoch erst im konkreten FaIle diskutiert zu werden. 

Betrachten wir also zunaehst die sieh uns bei Psyehosen darbietenden 
korperliehen Storungen. Ihre Zahl ist groB und eine Klassi£izierung derselben 
erseheint vorerst kaum moglich. Am deutliehsten drangen sieh unseren Be­
obaehtungen neben morphologischen Storungen, wie wir sie beim Kretinismus, 
der Akromegalie, der Fettsucht, beim Zwerg- und Hochwuchs beobachten, 
namentlich die groben mechanischen Erscheinungen der bei den verschiedensten 
Erkrankungen vorkommenden Krampfanfalle auf. Hier seien auch die kata­
tonischen und choreatischen Bewegungsst6rungen erwahnt, ferner die, sowohl 
bei organischen Krankheiten, als auch bei anders gearteten Krankheitsprozes~en 
zu beobachtenden Anderungen im Tonus der Muskulatur erwahnt. Weitere 
augenfallige Zeichen haben wir in den Gewichtsschwankungen, sowie den Er­
nahrungsstorungen vor uns, die einerseits zu Fettsucht, andererseits zu Kachexie 
und Marasmus fiihren, im letzteren FaIle oft vergesellscha£tet mit trophischen 
Storungen (abnorme Knochenbriichigkeit, Zahnaus£all, Decubitus) und die bis­
weilen fast gesetzmaBige Zusammenhange mit dem psychisehen Zustand des 
Kranken nicht vermissen lassen. Veranderungen des Pulses, des Blutdruckes, 
der Temperatur ohne erkennbare auBere Ursache sind am Krankenbett nicht 
selten zu beobachten. Weitere GefaBstorungen sehen wir in Form von teigigen 
Schwellungen der Extremitaten bei Katatonikern und als Zyanose cler Extremi­
taten, hauptsachlich der Hande sowie als Dermographismus keineswegs selten. 
Bei Frauen sind Menstruationsstorungen sehr haufig, auch GroBenschwankun~en 
eines bestehenden Kropfes werden beobachtet. Storungen von seiten des Magen­
Darmtraktus, der Speichel- und SchweiBdrusentatigkeit bilclen bei psychisch 
Kranken eine haufige Erscheinung. Auffallend oft finden wir boi unser en 
Kranken das Fazialisphanomen, sow;e gesteigerte mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln. 

Aus obigem sehen wir, daB genugende Grunde bestehen, um annehmen zu 
duden, daB den korperlichen Storungen bei den Psyehosen eine wichtige Rolle 
zukommt. Die Versuche der Biochemie zur Erforschung dieser korperlichen 
StSrungen sind ebenso zahlreich wie mannigfaltig. Dber die bisherigen Ver­
suche lasse ich nunmehr einen kurzen Dberblick folgen ohne auf Einzelheiten 
einzugehen; soweit die bisherigen Resultate fiir uns von Wichtigkeit sind, finden 
sie sich in den einzelnen Kapiteln erwahnt. Wir konnen die bisherigen Arbeiten 
nach der Art ihres Vorgehens der Dbersicht halber in funf Gruppen einteilen. 
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Die Arbeiten der ersten Gruppe befassen sich mit dem Stoffwechsel und be­
dienen sich der von der Physiologie und inneren Medizin ausgearbeiteten Me­
thoden zur Bestimmung der Ein- und Ausfuhr in quantitativer und qualitativer 
Hinsicht, sowie zur Bestimmung des Energiestoffwechsels. Sie versuchen also 
aus dem Energieverbrauch und aus der Art und Menge der aufgenommenen 
Nahrungsinittel und ausgeschiedenen Endprodukte Abweichungen von der 
Norm aufzudecken. In der iweiten Gruppe begegnen uns die Arbeiten, welche, 
beeinfluBt durch die Arbeiten von Potzl, Eppinger und HeB durch phar­
makologische Priifungsmethoden des vegetativen Nervensystems die bei Psy­
chosen vermuteten Zusammenhange mit innersekretorischen Storungen auf­
zudecken versuchten. Eine weitere dritte Gruppe bediente sich der Methoden 
der Serologie und ihrer Standardmethoden, der Komplementbindungsreaktion, 
der Prazipitinreaktion, des Nachweises von Storungen der fermentativen Tatig­
keit, der Bestimmung des antitryptischen Titers usw. Hier sind auch die Be­
strebungen zur Darstellung toxischer Kolloidsubstanzen aus Blut und Harn zu 
erwahnen. Die vierte Gruppe von Arbeiten fahndete nach St6rungen in der 
Zusammensetzung des Blutes mit den jeweils im Vordergrunde des Interesses 
stehenden Methoden; so wurden Untersuchungen ausgefiihrt iiber die Morpho­
logie des Blutes, dessen Gefrierpunktserniedrigung, spezifisches Gewicht, 
Brechungsindex, Viskositat, Gerinnungszeit, Resistenz der Erythrozyten, Sedi­
mentierunsgeschwindigkeit der Blutkorperchen usw. Zur fiinften Gruppe schlieB­
lich sind die Ar beiten zu zahlen, die sich mit dem Chemism us des Blutes beschaftigen. 
Ihre Zahl ist bis jetzt noch klein; auBer Untersuchungen des Lipoidgehalts 
finden sich in der Literatur einige Reststickstoffbestimmungen; in neuerer Zeit 
sind mehrere Arbeiten iiber den Blutzucker bei Psychosen erschienen. Bei 
Betrachtung der bisherigen Arbeitsmeth6den, sowie ihTer Resultate und bei der 
Ausarbeitung eines Arbeitsplanes fiir weitere Untersuchungen kamen wir zu 
folgenden Erwagungen: die Wichtigkeit der Stoffwechseluntersuchungen und 
die Notwendigkeit ihrer Fortsetzung und Vervollstandigung ist iiber jeden 
Zweifel erhaben. Solche Untersuchungen lassen sich jedoch im notwendigen 
Umfange bei uns wenigstens zurzeit nicht durchfiihren. Durchfiihrbar dagegen 
und verhaltnismaBig aussichtsreich erschienen Untersuchungen des Blutes. 
Wenn wir annehmen, daB abnorme Stoffe im Organismus kreisen, wozu wir 
bei exogenen Erkrankungen (infektiosen und toxischen Psychosen, uramischen 
und alkoholischen Geistesstorungen) gedrangt werden und zu welcher wir bei 
anderen Formen des Irreseins mangels anderer Erklarungsmoglichkeiten neigen 
(thyreogenes Irresein, Dementia praecox), so konnen wir uns kaum eine andere 
Vorstellung machen, als daB diese Stoffe im Elute zirkulieren. Die Moglich­
keit, daB dies in der Zusammensetzung des Blutes zum Ausdruck kommen 
konnte, ist sicherlich nicht von der Hand zu weisen. Wir miissen sogar die 
Moglichkeit zugeben, daB solche Stoffe im Elute vorhanden sind und trotzdem 
im Stoffwechselversuch in den Ausscheidungen nicht nachweisbar sind, so daB 
die Untersuchungen des Blutes einen Vorteil bieten. Es sei hier nur an Gifte 
der Alkaloidreihe erinnert, an solche yom Typ innersekretorischer Pro dukte , 
an die von Guggenheim beschriebene rasche Unschadlichmachung von bio­
genen Aminen im Organismus. 

War dies der eine Grund, der die Untersuchung des Blutes ins Auge fassen 
1* 
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lieB, so war der zweite der, daB wir glaubten, durch eine systematische Unter­
suchung des Chemismus des Blutes, fUr welche aus spater zu erorternden Griin­
den ein Teil der hier ausgefiihrten Arbeiten vorlaufig nur die Grundlage bilden 
kann, Einblicke in etwa vorhandene Storungen des Stoffwechsels gewinnen zu 
konnen. Sind doch in den letzten Jahren durch solche Arbeiten seitens der 
inneren Medizin und Biochemie neue grundlegende Erkenntnisse auf dem Ge­
biete des Salz- und Wasserstoffwechsels, namentlich aber auf dem des Kohle­
hydrat- und Harnsaurestoffwechsels gewonnen worden; wir erinnern nur an 
die Arbeiten von ReiB, Veil, Bang, Umber, Gudzent, Thannhauser. So 
entschlossen wir uns, die Bestimmung des Reststickstoffes, der Harnsaure und 
des Zuckers, bei der Mehrzahl der FaIle auch die des Kreatinins im Serum aus­
zufiihren, zumal solche Untersuchungen mit Ausnahme einiger Reststickstoff­
und Blutzuckerbestimmungen auf psychiatrischem Gebiete bisher noch nicht 
vorlagen. Es konnte der Einwand erhoben werden, daB diese Untersuchungs­
methoden fiir die in Frage stehenden Probleme zu elementar seien. Demgegen­
iiber haben wir zu sagen, daB ein Teilzweck der Untersuchungen eben sein soIl, 
gewisse Grundlagen zu schaffen und diese daher bis zu einem gewissen Grade 
elementar sein miissen. So lange in der Atiologie der Psychosen Hypothesen, 
wie die von der Retention toxischer EiweiBabbauprodukte, von Nierenstorungen 
als Ursache der Katatonie, von der Rolle der Harnsaure im Krankheitsbilde 
der Epilepsie und Paralyse weder endgiiltig anerkannt noch endgiiltig abgelehnt 
sind, so lange werden wir elementaren Methoden - die ja in gewissem Sinne 
Funktionspriifungen sind - den Vorzug geben miissen vor dem Modus proeedendi 
aus gewissen biologischen Veranderungen auf Grund von Analogieschliissen 
Hypothesen errichten zu wollen. In Fallen, bei denen die Blutgewinnung es 
zulieB, wurden auch Untersuchungen iiber das Verhaltnis des Albumins zum 
Globulin angestellt. Ferner, aber nicht zum wenigsten, lag uns daran zu ver­
suchen, die Brauchbarkeit einiger in der Psychiatrie ofters angewandter Unter­
suchungsmethoden festzulegen. Es sind dies die Feststellung der Morphologie 
des Blutes, der Blutgerinnungszeit und des antitryptischen Titers im Serum; 
eine wiederholte Nachpriifung dieser Methoden ist gerade fUr unser Gebiet ein 
dringendes Bediirfnis. Trotzdell1 unseres Erachtens der Wert dieser Priifungen 
fiir psychiatrische Fragestellungen noch keineswegs iiber allen Zweifel erhaben 
ist, sind aus den bisherigen Ergebnissen Schliisse von geradezu auBerordent­
licher Tragweite in atiologischer und diagnostischer Hinsicht gezogen worden. 
Einerseits sind aus den bisherigen Resultaten und zwar auf Grund von Analogie­
schliissen Zeichtm fiir das Bestehen von innersekretorischen Storungen, von 
Toxinen, von toxischell1 EiweiBzerfall, von nicht naher prazisierten Stoffwechsel­
stOrungen gefolgert worden; andererseits ist den genannten Priifungen betracht­
liche diagnostische Kraft beigemessen worden, so daB sie sogar als differential­
diagnostische Kriterien in THschenbiichern 1) Eingang gefunden haben, ein Ull1-
stand, welcher fiir Unbefangene die Gefahr einer Dberschatzung der Sicherheit 
der uns zu Gebote stehenden Hilfsmittel in sich schlie Ben konnte. Wir miissen 
jedoch hier erwahnen, daB wir einige Methoden in unseren Arbeitsplan nicht 
aufgenomll1en haben; so z. B. die Abderhaldensche Reaktion. Diese hat 

1) Kafka, Taschenbuch der prakt. Untersuchungsmethoden der Korperfliissigkeiten 
bE'i NE'rven- und Geisteskrankheiten. Berlin, 1917. 
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in jiingster Zeit durch Ewald ausgedehnte und fiiI unser Gebiet in praktischer 
Hinsicht diese Frage wenigstens fiir die nachste Zeit zumAbschluI3 bringende Be­
arbeitung gefunden. Wieder andere Methoden, wie z. B. die Much-Holzmann­
sche Psychoreaktion konnten, da sie eigentliche Streitfragen nicht mehr bilden, 
aus dies em Grunde auI3er Betracht bleiben. Unser Arbeitsplan gestaltete sich 
somit kurz zusammenfassend gesagt folgendermaI3en: Es sollte an einer groI3eren 
Zahl von Kranken der vier Hauptgruppen von Krankheitsformen, dem manisch­
depressiven Irresein (Melancholie), der Dementia praecox, der Epilepsie, der 
Paralyse und zwar an klinisch moglichst gesichertem Material ohne korperliche 
Komplikationen unter moglichst gleichen auI3eren Bedingungen und ohne 
Anderung der Lebensweise Untersuchungen des Blutes gleichzeitig nach mog­
lichst vielen Richtungen unternommen werden, um zu sehen, ob sich iiberhaupt 
zwischen den einzelnen Krankheitsforme.n Untelschiede elgeben wiirden, ob 
irgendeine Krankheitsform regelmaI3ige Veranderungen spezifischer Art auf­
weisen wiirde, ob sich irgendwelche Anhaltspunkte fUr weiter zu verfolgende 
Storungen ergeben wiirden und ob sich vielleicht Beziehungen und Zusammen­
hange zwischen den Resultaten der einzelnen Untersuchungsmethoden zeigen 
wiirden, sowie ob schlieI3lich den obengenanntcn Methoden ein Wert in diagno­
stischer oder atiologischer Hinsicht beizumessen sei. Damit war eine gewisse 
Begrenzung gegeben. Sollte die Hauptaufgabe der Arbeit gewahrt werden, 
namlich 1. Klarheit iiber bisher vielumstrittene, nie endgiiltig gesicherte oder 
abgelehnte Fragen zu bringen zu versuchen und 2. iiberhaupt ceteris paribus nach 
Anhaltspunkten fUr korperliche Storungen zu fahnden, also im gewissen Sinne 
eine Basis fUr spatere Fragestellungen und Versuche zu bilden, so muI3te von 
vornherein darauf Verzicht geleistet werden, einzelnea Firagestellungen allzuweit 
nachzugehen, da sonst ein Sichverlieren in Einzelfragen gedroht hatte. 

Wir haben folgende Untersuchungen angestellt: 
1. Bestimmung des SerumeiweiI3gehaltes, 
2. ) des EiweiI3quotienten, 
3. ) der Gerinnungszeit des Blutes, 
4. ) des antitryptisch'.en Titers des Blutes, 
5. ) der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen, 
6. ) der Morphologie des Elutes, 
7. ) des Zuckers im Serum, 
8. ) des Reststickstoffs im Serum, 
9. ) des Kreatinins im Serum, 

10. ) der Harnsaure im Serum. 
Das Krankenmaterial entstammt mit Ausnahme einiger Falle, die wir dank 

der Liebenswiirdigkeit der Herren Ob.-Med.-Rat Dr. Vocke und Med.-Rat 
Dr. Blachian in den Heil- und Pflegeanstalten Eglfing und Haar untersuchen 
zu diirfen Gelegenheit hatten, der hiesigen psychiatrischen Kiinik. Wir wissen, 
daI3 wir auf Grund un serer heutigen Kenntnisse Fehldiagnosen nicht vermeiden 
konnen. Allein wir haben uns sorgfaltigst bemiiht, nur Falle, die klinisch 
durchaus sicher erschienen, zu verwerten und irgendwie suspekte Falle sowie 
solche mit komplizierenden korperlichen Erkrankungen auszuschlieI3en. Viele 
Kranke, namentlich melancholische, sind iiberdies schon langere Zeit der Klinik 
wohlbekannt; bei einigen suchten wir durch Nachfrage die Diagnose zu sichern. 
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Immerhin soll die Moglichkeit durchaus zugegeben werden, da13 vereinzelte Falle, 
die jedoch wohl kaum ins Gewicht fallen, sich spater als Fehldiagnosen hera us­
stellen. Ein gewisses Mi13trauen in diagnostischer Hinsicht war ein Nebengrund, 
weshalb die Manie in dieser Arbeit nicht beriicksichtigt wurde. Rein theoretisch 
mii13te es am verlockendsten und versprechendsten erscheinen, zwischen Melan­
cholie und Manie, diesen zwei so entgegengesetzten AU13erungen desselben Krank­
heitsprozesses nach Unterschieden undEinstimmigkeiten korperlicher Befunde zu 
fahnden; ferner ist es wohl einleuchtend, da13 wir eine Stor~ng, die wir bei der 
Melancholie festgestellt haben und sei es auch in spezifischem Sinne, auch nach 
Beriicksichtigung aller anderen Moglichkeiten erst dann als wesentlich fUr das 
manisch-depressive Irresein a1s solcHes betrachten diirfen, wenn wir Kenntnisse 
iiber das Verhalten dieser Storung auch bei der Manie besitzen. In Praxi stehen 
nun aber obigen Forderungen nicht geringe Schwierigkeiten gegeniiber. Ein­
mal sind klinisch -diagnostisch einwandfreie Manien - und zur Sicherung ge­
hort wohl namentlich bei Ersterkrankungen Jugendlicher eine langere Be­
obachtung - keineswegs haufig, bei unseren Zugangen sind solche in der letzten 
Zeit sogar geradezu auffallend selten geworden, so da13 uns nur eine ganz ge­
ringe Anzahl von Fallen zur Verfiigung gestanden hatte. Und dann ist mit 
Sicherheit anzunehmen, da13 bei solchen Kranken schon durch die innere Er­
regung sic her aber durch die motorische Unruhe im Blute solche Verschiebungen 
und Umwandlungen hervorgerufen werden, da13 Vergleiche von an solchen Kran­
ken gewonnenen Resultaten nicht ohne welteres moglich sind: man denke nur an 
die Anderungen des Serumeiwei13 gehaltes, des B1utdruckes, des Blutzuckers, und 
anderer Faktoren durch Muske1bewegung. Aus demse1ben Grunde hatten wir 
auch bei den anderen Krankheiten erregte Kranke tun1ichst ausgeschieden. 
Fiir unsere vorliegende Arbeit war ja schlie13lich auch die Untersuchung von 
Manien nicht vordring1ich, sollte es sich doch, wie bereits erwahnt, zunachst 
darum hande1n, iiberhaupt Storungen festzustellen zu suchen. Untersuchungen 
iiber deren Spezifitat, sofern sie nicht ohne weiteres einleuchtend ware, sollten 
weiterem Ausbau vorbehalten b1eiben. 

Bei den Para1ysen diirfte Unsicherheit der Diagnose kaum in Betracht 
kommen, da sie alle nicht nur klinisch, sondern auch sero10gisch durch Blut­
und Liquoruntersuchung gesichert waren. Auch bei den Fallen der Dementia 
praecox-Gruppe glauben wir mit der Richtigkeit der Diagnose rechnen zu diirfen. 
Die Streitfrage der Epilepsien hier aufzurollen, schien uns kein Grund vor­
zuliegen. Es wurden nur solche Falle herangezogen, die au13er typischen An­
fallen und Aquiva1enten die spezifische Charakterveranderung nicht vermissen 
lie13en und bei denen sich keine Anhaltspunkte fUr Zusammenhange zwischen 
Entstehung der Krampfe und Infektionskrankheiten, insbesondere auch Lues 
oder Trauma feststellen lie13en. Soweit zu gehen wie Bolten, der jeden Fall, 
bei dem sich ariamnestisch Fraisen feststellen lie13en, von der Gruppe der 
genuinen Epilepsie ausgeschlossen und der Gruppe der postinfektiosen zerebralen 
organischen Epilepsie zugerechnet wissen mochte, liegt unseres Erachtens kein 
Anla13 vor. Von einer BeifUgung von Krankenblattausziigen haben wir Ab­
stand genommen; kurze Auszlige hatten doch niemanden die Moglichkeit ge­
geben, iiber die Richtigkeit unserer Diagnose zu urtei1en, und ausfiihrliche Be­
richte beizufUgen, erschien bei der Zahl der untersuchten Falle aus au13eren 
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Umstanden nicht angangig. Die Untersuchungen wurden vormittags zwischen 
9 und 11 Uhr vorgenommen. Die zur Untersuchung kommenden Kranken 
hatten absichtlich keine Anderung des Regimes erfahren um gleiche Verhalt­
nisse zu wahren; das Friihstiick war um 8 1/ 2 Uhr gereicht worden und bestand 
aus 200 g Suppe und 40 g Brot. Bis zur Untersuchung hielten die Kranken 
Bettruhe. Auf Schlafmittel, nachtliche Erregungen, Menstruation und Anfalle 
wurde stets geachtet, um diese Tatsachen bei etwa erhobenen abweichenden 
Befunden in Rechnung setzen zu k6nnen. Tabelle I gibt die wahrend der Men­
struation untersuchten FaIle wieder und zeigt, daB eine eindeutige Beeinflussung 
der Gerinnungszeit, des antitryptischen Titers, der Sedimentierungsgeschwindig­
keit und des Blutbildes sich nicht feststellen laBt. In jedem FaIle. wurde der 

I 
I 
I 

Nr. Name 

1. A. S. 
7. G. Soh. 
8 A.F. 

18. K. F. 
35. M.B. 

~'I' K. B. 
D. A. Soh. 
6.1 R. E. 

Tabelle 1. 

Dementia praecox. 
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1,276 i 31 4,2 m 63,3 25,311,0 1 4,6 1,61 0,31 i 2112 8.100 77 3,0 3. Tag 
,3 1,177 8,5,2 m 6,400 87 61,3 25,6 ° 4,3 3,6 4,3 0,6

1 
2. Tag 

.2112 0,917 i 10 I 4,4 m 6,200 84 60,6 30,0 0,6 3,3 2,6 2,3 0,3 3. Tag 
131/2 1,130,3413,6 m 8,500 73 68,6 I 23,31 ° 3,3 1,6 2,3 0,6 2. Tag 
12 1,311; 7 3,2 m 6.200 78 I 65,0 ! 28,0 ° i 3,0 1,0 2,6 O,3! 5. Tag 

Melanc.holie. 

1

2 i 0,8771 5 '
1
4,2 m I 5,400 i 73 157,0 ! 28,0 11,0 1 5,0 '14,614,°11.01 2. Tag 

2:/211,0!3113 4,8 m 7,300170 61,0 126,5 0,5 5,0, 3,5 3,0 0,5: 1. Tag 
,2 /2 1,lDl 4 , 4,0 m 7,900 79 83,0 10,0 ° 3,0 I 2,0 2,0 ° I 2. Tag 

Epilepsie. 
23. : M. K. 12 i 0,9721 4: 4,3 m I 7,300178178,6: 13,31 0,3 I 3,3 12,011,610,6 i 3. Tag 

Paralyse. 
33. I W. B. 12112 : 2,200 I 2714,1 m : 10,200 i 72168,3 121,61 5,0 I ° 12,612,010,31 1. Tag 

Urin auf EiweiB und Zucker, das Blut nach Wassermann untersucht. Ferner 
wurde die Krankheitsdauer beachtet, da diese natiirlich recht verschieden war. 
AuBer zahlreichen frisch erkrankten Fallen fanden sich viele bei meinem Material, 
bei denen die Krankheit schon seit vielen Jahren im Gange ist. 



Erster Abschnitt. 

Die Untersuchungsergebnisse. 
1. Del' Serumeiwei13gehalt. 

Zur Bestimmung des SerumeiweiBgehaltes gibt es mehrere Methoden. 
Fur klinische Untersuchungen ist die refraktometrische Methode weitaus die 
einfachste, ein Vorzug, der namentlich bei Serienuntersuchungen zur Geltung 
kommt. Theoretisch genauer ist die Errechnung des Wassergehaltes durch die 
Trockenruckstandbestimmung. Es wurde zu weit fuhren, auf die Gesetze und 
Anwendungsmoglichkeiten der Refraktometrie an dieser Stelle einzugehen. 
Diese haben in den einschHigigen Hand- und Lehrbuchern (Neuberg: der Harn, 
Naegeli: Blutkrankheit und Blutdiagnostik) eingehende Besprechung gefunden. 
Der Brechungsindex ist eine additative GroBe. Seine Bedeutung fur die Unter­
suchung des Serums HiBt sich nach ReiB folgendermaBen ausdrucken: »Der 
Brechungsindex gibt einen Anhaltspunkt fUr die Summe der im Blutserum ge­
losten Bestandteile, deren weitaus groBerer Teil fUr den osmotischen Druck 
nicht in Betracht kommt. « Der Salzgehalt beeinfluBt den Brechungsindex nur 
wenig, zumal seine Konzentration relativ gering ist und bei der Tendenz des 
Organismus zur Erhaltung des gleichen osmotischen Drucks Schwankungen nur 
innerhalb relativ enger Grenzen vorkommen. Die ubrigen, im Serum vorhan­
denen Stoffe, wie Harnstoff, Harnsaure, Zucker, Kreatinin, kommen in nur so 
geringen Mengen vor, daB ihr EinfluB praktisch vernachlassigt werden kaan, 
allerdings mit Ausnahme von Fallen, welche starkere Retention harnfahiger Sub­
stanzen zeigen. Es sind somit fast ausschlieBlich die EiweiBkorper der Serums 
welche den Brechungsindex desselben bestimmen. Zu bemerken ist, daB wir 
mit demselben Rechte, wie wir yom SerumeiweiBgehalt sprechen, yom Serum­
wassergehalt sprechen konnten, der als Gegenwert bei der refraktometrischen 
Bestimmung erhalten wird. Denn die Schwankungen des Brechungsindex des 
Blutserums sind hochstwahrscheinlich am haufigsten und groBtenteils bedingt 
durch Wasserverschiebungen zwischen Gewebe und Blutbahn einerseits und 
Ausscheidungsorganen und Blutbahn andererseits. Gesagtes gilt hinsichtlich 
cler klinischen Brauchbarkeit der Methode im allgemeinen. Wir erwahnten 
indes oben schon, daB Einschrankungen gemacht werden mussen, namentlich 
da nicht die Moglichkeit gegeben ist, den refraktometrischen Index der Nicht­
eiweiBkorper in Rechnung zu setzen. In solchen Fallen allein brauchbar und 
auch im allgemeinen die genauere Methode ist die Bestimmung des Trocken­
ruckstandes, welche ein eindeutiges Urteil ermoglicht. Uns erschien einerseits 
der unten zu besprechenden vorliegenden Literatur wegen, andererseits unter 



Der SerumeiweiBgehalt. 9 

Beriicksichtigung unseres Materials und der an denselben Fallen ausgefiihrten 
anderen Bestimmungen die Beniitzung der refraktometrischen Methode dem 
Zweck entsprechend. 

Die ersten eingehenden Untersuchungen iiber den SerumeiweiBgehalt mittels 
des Refraktometers stammen von Strubell, ReiB sowie StrauB. Es wurde fest­
gestellt, daB der Serumeiweisgehalt beim nonnalen Erwachsenen bei gemischter 
Kost etwa 7 -9% betragt und physiologischerweise nur gering en Schwankungen 
unterliegt. Bei Sauglingen bis zum 6.-10. Monat finden sich niedrigere Werte 
(5,6-6,6%). Salz- und Wasserzufuhr per os bewirken nur geringfiigige, kurz­
dauernde Schwankungen (Engel und Scharl). Korperbewegung erhoht den 
Brechungsindex (ReiB, Boh me, Schwenker). Auf Aderlasse folgt eine 
voriibergehende Abnahme des SerumeiweiBgehalies, der wohl durch den in 
Dberkompensation des Verlustes erfolgenden WasserzufluB aus den Geweben 
in die Gefii.Bbahn zu erkHiren ist. ReiB war der erste, welcher den Beziehungen 
zwischen SerumeiweiBgehalt, Kochsalzausscheidung und Korpergewicht nach­
forschte. Zu bedeutsamen Ergebnissen fiir die Erkenntnis des Wasserhaus­
haltes gelangte er mittels dieser einfachen Methodik. So konnte er feststellen, 
daB Gewichtsschwankungen im Verlaufe des Diabetes mellitus mitunter zum 
groBten Teile auf Wasserschwankungen zuriickzufiihren sind. Untersuchungen 
in derselben Richtung bei Pneumonie stellte Sandelowsky an. Engel be­
obachtete bei Dekompensation des Herzens erniedrigte SerumeiweiBwerte. 
Stra uB und Chaj es fanden niedere Werte bei kachektischen Zustanden in­
folge von Tuberkulose und KarzinCJm. Dieselben Autoren, ebenso wie Engel, 
beobachteten haufig bei Nephritikern Erniedrigung der SerumeiweiBwerte, die 
sie als Ausdruck der Hydramie auffaBten. StrauB zeigte spater, daB bei nephro­
genen Hydropsien die EiweiBwerte niedriger sind als bei k:ardiogenen. Als 
Ursachen hierfiir nimmt er eine primare Kochsalzretention bei nephrogenen 
Hydropsien an. Neue eingehende refraktometrische Untersuchungen stammen 
von Veil. Fii.r uns sind namentlich von Interesse seine Feststellungen, daB 
bei manchen Individuen auch bei vollkommener auBerel' Ruhe durch psychische 
Spannung infolge konstitutionell erhohter affektiver Ansprechbarkeit die Blut­
konzentration erheblichen Schwankungen unterliege und mitunter schon durch 
den Eingriff der Blutentnahme durch gleichsinnige Reaktion des gesamten 
Vasomotorensystems eine Steigerung der Konzentration herbeigefiihrt werden 
konne. Bezugnehmend auf die phlethJsmographischen Untersuchungen W ebers, 
welche ergeben haben, daB die Regulation des Blutdrucks auf einer Wechsel­
wirkung'der verschiedenen GefaBgebiete beruht, nimmt er an, daB eine .Ande­
rung dieses Mechanismus eine .Anderung der Blutkonzentration und also auch 
des GefaBtonus zur Folge haben wird. Wahrend nun bei manchen Individuen 
die psychische Anspannung des Wachzustandes ohne EinfluB auf Blutkonzen­
tration und GefaBtonus bleibe, sei bei anderen eine Alteration zu bemerken, 
von der er anzunehmen geneigt ist, daB sie vielleicht auf die Dauer zu einer 
GefaBschadigung fiihren kaIme. Unseres Erachtens konnte diese Annahme eine 
Stiitze finden in dem uns bekannten EinfluB psychischer Faktoren auf Krank­
heitszustande mit GefaBschiidigungen. 

Derselbe Autor konnte durch Bestimmung der Kochsalz- und Wasser­
bewegung im Organismus wichtige intermediare Vorgange bei Nephritikern 
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aufdecken; namentlich hat er auf die Hyperchloramie als Zeichen drohender 
Dekompensation und Uramie aufmerksam gemacht und ihre klinisch-pro­
gnostische Bedeutung uber diejenige der Bestimmung des Reststickstoffes ge­
stellt. Seine mit derselben Methode angestellten Versuche bei Diabetes in­
sipidus ergaben, daB es einen hyperchloramischen und einen hypochloramischen 
Diabetes insipidus gibt, daB es sich bei dieser Starung um primare Gewebs­
anomalien handelt, deren Beziehungen zum Nervensystem einerseits und zur 
inneren Sekretion andererseits noch unbekannt sind, sowie daB Hypophysen­
hinterlappenextrakte diese Gewebsanomalie zu beein£lussen vermagen. 

Auf psych atrischem Gebiete hat de Crinis mittels der refraktometrischen 
Methode SerumeiweiBbestimmungen angestellt. Seine Kontrolluntersuchungen 
ergaben zunachst eine Erniedrigung des SerumeiweiBwertes bei Graviden und 
erbrachten sodann die Bestatigung der von Veil berichteten ']atsache, daB 
der SerumeiweiBgehalt wah rend der Nacht absinkt und morgens einen indivi­
duellen Tiefstand erreicht. Aus seinen an motorisch unruhigen Geisteskranken 
angestellten Versuchen folgert er, daB diese hahere Zahlen erreichen als Gesunde 
bei karperlicher Arbeit und zwar unabhangig von der Art ihrer Erkrankung. 
De Crinis untersuchte sodann melancholische Symptomenkomplexe verschie­
denster Atiologie und fand, daB die SerumeiweiBwerte solcher Kranken sich 
an der oberen Grenze der Norm halten und diese sogar meist uberschreiten; 
mit dem Zurucktreten des melancholischen Symptomenkomplexes sah er auch 
den SerumeiweiBgehalt absinken. Bei allen von ihm untersuchten Kranken mit 
melancholischem Symptomenkomplex, die keine pathologische Erhahung des 
SerumeiweiBwertes zeigten, konnte er eine Kachexie bewirkende ErkTankung 
(Lungentuberkulose) feststellen. Derselbe Autor fand bei Epilepsie Schwan­
kungen des SerumeiweiBgehaltes in dem Sinne, daB dieser vor den A~fallen 
ansteigt, urn postparoxymal wieder abzusinken. Crinis fiihrt diese Schwan­
kungen wohl mit Recht auf Blutdruckanderungen zuruck. Von Interesse ist 
noch, daB nicht jeder Anstieg der Konzentratidn von einem Anfall gefolgt war. 

Die uns notwendig erscheinende N ach priifung dieser Befunde bei melan­
cholischen Symptomenkomplexen1) war es hauptsachlich die uns bestimmte, die 
Feststellung des SerumeiweiBgehaltes in unsere Versuchsreihe aufzunehmen, 
obwohl wir uns von vornherein gewissen Bedenken nicht verschlieBen konnten. 
Ein anderer Grund war der, fUr unsere anderen Untersuchungen wenigstens 
einen gewissen Anhaltspunkt fur die Serumkonzentration zu haben. Wir haben 
uns des Pulfrichschen Refraktometers bedient. Die Umrechnung der ab­
gelesenen Skalenteile erfolgte mittels der ReiBschen Tabelle. Der Fehler bei 
dieser Bestimmung betragt etwa 0,3%. Die Blutentnahme erfolgte aus dem 
ungestauten Finger mittels U-Kapillaren. 

Betrachten wir nun unscre gefundencn SerumeiweiBwerte, wie sie in den 
Abb. 1-4 aufgezeichnet sind. 

Das Auffalligste gegeniiber Normalwerten sind die nach unten und oben 
gehenden Abweichungen, worunter letztcrc iiberwiegen. Wahrend die Stellungs­
mittel so ziemlich die Normalwerte von ReiB einhalten, - allerdings nicht die 

1) Die Crinis'sche Arbeit iiber Epilepsie ist erst nach AbschluB des experimentellen 
Teils dieser Arbeit erschienen, so daB uns eine Nachpriifung nicht mehr moglich war. 
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von Veil, der direkt nach dem Aufwachen untersuchte und dadurch niedrige 
Normalwerte erhielt, -- und also wesentliche Unterschiede nicht erkennen lassen, 
sehen wir sowohl die groJ3te Zahl abnorm hoher Werte bei der Paralyse und 
sodann bei der Epilepsie gegeniiber den anderen Krankheiten (je sieben Fane 
tiber dem normalen Hochstwert gegeniiber jefiinf), als auch bei Paralyse und 

% 

9H1~1H~~~~~------------------------------------------------~ 

Abb. 1. SerumeiweiB: Melancholie. 

0/0 
9H1~~~~~ __ --~-----------------------------------------------l 

Abb. 2. SerumeiweiB: Dementia praecox. 

%r----------------------------------------------------------------, 
m~~=_--------------------------------~--------------------~ 

9H1~IH~HI~~n.------------------------------------------------~ 

Abb. 3. SerumeiweiB: Epilepsie. 

9H1~IH~HI~~~~ .. ----------------------------------------------

Abb.4. SerumeiweiB: Paralyse. 

Epilepsie die gro13ten Differenzen zwischen lHaximal- und lVIinimalwert der­
selben Krankheitsgruppe; die Differenz zwischen h6chstem und lliedrigstem 
Wert betragt bei cler Paralyse 3,0, bei der Epilepsic 2,85, bei cler Dementia 
praecox 2,8, bei der Melancholie 2,1; die Konzentrationsamplitiide tibertrifft 
also bei Paralyse, Epilepsie uncl Dementia praecox nicht nur die von Veil er­
mittelte, cler seine Normalwerte bei absoluter Ruhe feststelltc von 1 % Albumen 
weit, sondern auch clie von Reifi, cler auJ3er Bett befindliche Normale unter-
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suchte, von 2% Albumen urn ein Betrachtliches. Wir sehen also, daB erst ens 
die SerumeiweiBwerte nicht etwa ein einer Krankheitsgruppe eigentiimliches 
Verhalten zeigen und konnen somit die de Crinisschen Befunde von erhohtem 
SerumeiweiBwert bei melancholischem Symptomenkomplex nicht bestatigen 
und zwar im Hinblick auf die bei unseren melancholischen Kranken erhobenen 
Befunde; die Kranken zeigten noch aIle ausgesprochene Verstimmung und waren 
andererseits frei von korperlichen Komplikationeil, so daB das Fehlen einer 
Erhohung nicht etwa einer korperlichen Erkrankung zur Last gelegt werden 
kann. Damit solI jedoch nicht die Moglichkeit bestritten werden, daB Kranke 
mit melaneholischen Zustanden erhohte Werte zeigen konnen. Wissen wir 
doch, daB erstens solehe Kranke haufig erhohten Blutdruck zeigen und daB die 
Blutkonzentration vom Blutdruck stark abhangig ist, und sodann ist bekannt, 
daB psyehische Erregungen zu KonzentraI;ionsanderungen und zur Eindickung 
des Blutes fUhren. Wir werden weiter unten sehen, daB bei der Paralyse, welche 
die groBten Schwankungen aufweist, auBer psyehischen Momenten \vohl nocl! 
andere Faktoren eine Rolle spielen diirften, die auch zum Teil fUr die lnstabili­
tat der Befunde bei der Epilepsie und Dementia praecox in Frage kommen. 
Aus unseren Untersuchungen kOlll1en wir ferner entnehmen, daB einmalige 
SerumeiweiBbestimmungen von keinem groBen Werte sind. Wir waren uns 
liber diesen Umstand a priori schon im klaren, haben aber von einer Zusammen­
stellung unserer Werle, die wir im iibrigen als Erganzungsbestiml11ungen zu 
anderen Untersuchungen benotigten, im Hinblick auf die de Crinissehe Arbeit 
nieht absehen zu sollen geglaubt. 

In Anbetracht der auf anderen Gebieten gewonnenen Resultate schien es 
uns nun angezeigt, der Frage nachzugehen, ob nicht durch fortlaufende Unt,er­
suchungen des SerumeiweiBgehaltes sich Einblicke in die bei Psych~sen so 
haufigen Gewichtsschwankungen gewinnen lassen wiirden. Wir waren uns wohl 
bewuBt, daB die Bestimmungen der SerumeiweiBkonzentration allein nicht 
Aufklarung dariiber geben konnen, ob z. B. in einem gegebenen FaIle eine 
Hypalbuminose oder eine Hydramie vorliege; dazu sind, wie Veil zeigte, 
auBer Bestimmung der Serumkonzentration solehe der Erythrozytenzahl bzw. 
Hamoglobinkonzentration erforderlieh; ferner ist, urn eine Dbersieht liber 
Wasserversehiebungen zu erhalten Kontrolle des Korpergewiehts, der Wasser-, 
und Koehsalzbilanz und tunliehst des Blutkoehsalzes erforderlich. Wir sind 
uns ferner bewuBt, wie eingangs schon erwahnt, daB einwanclfreie Serumkon­
zentrationsbestiml11ungen nur durch die Bestiml11ung des Trockenriickstandes 
zu gewinnen sind. Nun sind aber solche Untersuchungen an unserem Material, 
namentlich bei erregten Kranken, nur schwer, meist gar nicht durchfiihr bar. 
Und uns kam es hier zunachst lediglich darauf an, festzustellen, ob die refrakto­
metrische Bestimmung in Verbindung mit der Gew-ichtskurve - zwei Daten, 
die sieh fast von jedem Kranken gewinnen lassen -- bei Gcwiehtsveranderungen 
irgendwelehe Anhaltspunkte geben wiirde und somit die Brauehbarkeit der 
Methode bei weiterem Ausbau auch fiir die uns beschaftigenden Fragen zeigen 
wiirde. lch lasse nunmehr einige meiner Kurven folgen. 

Die Abb. 5-7 stammen durchwegs von Paralytikern. Das entgegengesetzte 
Verhalten der SerumeiweiB- und Korpergewichtskurven ist so ausgesprochen, 
daB man wohl nieht umhin kann, die Gewiehtsschwankungen als durch Ande-
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rung en im Wasserhaushalt bedingt anzusehen, und zwar nicht nur die ganz kurz 
dauernden, sondern auch solche von etwas langererDauer. Kauffmann weist 
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schon auf die Bedeutung des Wasserhaushaltes fUr die Gewichtsschwankungen 
der Paralytiker hin und hat die ursachliche Bedeutung derWasserverschiebungen 
fUr kurzdauernde Schwankungen hochstwahrscheinlich gemacht. 1m iibrigen 
werden wir auf diesen Punkt im Kapitel Paralyse noch zuriickzukommen haben. 
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Abb. 8 und 9 zeigen jedoch, daB oben dargestelltes Verhalten keineswegs 
bei allen Fallen zu finden ist und auch andersartige SerumeiweiBschwankungen 

Abb. 8. F. D. Paralyse, 34 J. - -- - SerumeiweiI3. - Korpergewicht. 

% /Jez. 1919. Jan. 19zo. 
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Abb. 9. J. W. Paralyse, 49 J. - - -- SerumeiweiI3. - Korpergewicht. 

vorkommen. DaB auch bei Dementia praecox Gewichtsschwankungen auf An­
derungen im Wasserhaushalt zuriickzufiihren sind, berichten Rosenfeld und 
Ka uff mann. 

Abb. 10, die von einer vollig ruhigen Dementia praecox-Kranken stammt, 
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EDt eine gewisse Divergenz 
llicht vermissell. 

Abb. 11 beginnt am 
Ende eines schweren kata­
tonischen Erregungszustan­
des und zeigt die Gegen­
laufigkeit del' Kurven in 
ausgesprochener Weise. 

Kurz zusammenfassend 
konnen wir sagen, daB aus 
unseren Resultaten hervor­
geht, daB die Serumkonzen-

Abb. 11. tration bei Paralyse am 
haufigsten anormales Ver­

halten, eben so bei der Epilepsie und Dementia praecox gegeniiber der Melan­
cholie groBere Inkonstanz zeigt. Die KOl1zentrationsamplitiide bei Paralyse, 
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Epilepsie und Dementia praecox iiberschreitet die Grenze del' Norm ganz wesent­
lich. Eine Bestatigung der von de Crinis bei melancholischem Symptomen­
komplex gefundenen Erhohung del' SerumeiweiBwerte zu erbringen, gelang uns 
nicht, obwohl die Moglichkeit eines solchen Vorkommens aus theoretischen 
Griinden nicht in Abrede gestellt werden solI. Einmalige Untersuchungen sind 
bei den andauernden individuellen Schwankungen von nUT sehr beschranktem 
Werte fiir die uns beschaftigenden Fragen. Dagegen erweisen sich Serienunter­
suchungen als durchaus brauchbar, urn in Kombination mit Bestimmung anderer 
Faktoren Einblicke in den Wasserhaushalt und die Ursachen von Gewichts­
schwankungen zu erhalten. So konnten wir mittels dieser Methode bei Paralyse 
und Dementia praecox wichtige Beziehungen zwischen Serumkonzentration und 
Korpergewicht feststellen. 

Programmatisch waren ausgedehnte Serienuntersuchungen in Kombination 
mit del' Bestimmung del' Erythrozyten- und Hamoglobinwerte, sowie des Korper­
gewichts bei den verschiedensten Psychosen und Zustandsbildern zu empfehlen. 
Es konnten dUTch relativ einfache und bei unseren Kranken im Gegensatz zu 
den so schwer durchzufiilirenden Stoffwechselversuchen leicht anwendbare 
Methoden Aufklarungen dariiber gewonnen werden, welche Gewichtsverande­
rungen auf Wasserschwankungen zuriickzufiihren sind, sowie dariiber, ob solche 
namentlich spontane ohne motorische Erregung eintretende Storungen des 
Wasserhaushaltes bei gewissen Psychosen haufiger sind als bei anderen. Ferner 
konnten solche Untersuchungen AufschluB bringen iiber die Untersuchungen 
der bei Paralyse, Epilepsie und Dementia praecox starker hervortretenden 
Schwankungen derSerumkonzentration, del' z. B. sowohl eine primare Wasser­
verschiebung odeI' eine Unfahigkeit des Gewebes, Wasser zu retinieren (Para­
lyse?) als auch eine prim are Anderung des Blutdrucks (Epilepsie?) zugrunde 
liegen konnten. Ferner ware es vielleicht nieht ohne Interesse del' psychischen 
Beeinflussung der Serumkonzentration bei absoluter korperlichen Ruhe nach­
zugehen und zu sehen, ob sich mittels dieser Methode vielleicht besondere Re­
aktionstypen mit gesteigerter affektiver Ansprech barkeit ermitteln lassen, sowie 
ob diese Typen bei gewlssen Gruppen von Psychosen zahlreicher vertreten sind. 

2. Del' Serumeiwei6quotient. 
Anhangsweise sei hier noch iiber einige Untersuchungen berichtet, die aus 

gleich zu erorternden Griinden nicht eigentlich in die Zahl unserer Methoden auf 
genommen werden sollten, abel' schlieBlich doch hinsichtlich einiger Fragen bei 
den meisten Fallen angestellt wurden. Es handelt sich um die Feststellung des 
Verhaltnisses von Albumin zu Globulin im Serum, Del' Grund, weshalb wir 
die Untersuchungen als nicht den anderen gleichwertig erachteten, lag in theo­
retischen Bedenken gegeniiber dieser rein willkiirlichen, auBerhalb des Feldes 
del' Chemie im empirischen Gebiet del' Serologie liegenden Abgrenzung zweier 
Serumbestandteile. Diesen Bedenken stand die Tatsache entgegen, daB wir ja 
bei del' Untersuchung des Liquors nach N onne mit derselben Methode praktisch 
brauchbare Resultate erzielen und eben diesel' Liquorreaktion gegeniiber schien 
es fUr die den Liquor und seine Genese betreffenden Fragen nicht ohne Interesse, 
den Verhaltnissen im Blute nachzuforschen, urn zu sehen, ob das Mischungs­
verhaltnis im Liquor irgendwie zu dem im Blute Beziehungen aufweisen wiirde. 
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Bornstein war, von anderen Erwagungen ausgehend, diesen }t1ragen nach­
gegangen und hat auf Grund von Untersuchungen an drei Fallen, bei denen er 
normale Verhaltnisse im Serum fand, den Schlu13 gezogen, daB es sich bei der 
Globulinvermehrung im Liquor um einen lokalen Vorgang handeln musse. Mag 
das nun richtig sein oder nicht, jedenfalls mochte ich die Berechtigung bestreiten, 
auf Grund von drei Untersuchungen so weitgehende Schlusse zu ziehen. Ferner 
hat Kammerer in Analogie zur relativen Globulinvermehrung bei Immuni­
sierungsvorgangen uber eine solche bei Lues berichtet; so erschien die Unter-
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Abb. 12. Verhaltnis des Globulins zum GesamteiweiB in %. Melancholie. 
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Abb. 13. Verhaltnis des Globulins zum GesamteiweiB in "10. Dementia praecox. 
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Abb. 14. Verhaltnis des Globulins zum GesamteiweiB in 0/0. Epilepsie. 
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Abb. 15. Verhaltnis des Globulins zum Gesamteiweif3 in %. Paralyse. 

suchung unseres Paralysematerials nicht ohne Interesse. Und schlieBlich ist 
aus der Naegelischen Klinik yon Krause eine Arbeit erschienen, worin cr 
iibl'r eine yon ihm bl'obachtetl' Verschil'bung ell'S VNhiiltnisses von Albumin 
zu Globulin im Serum Dementia pral'cox-Kranker bNichtet. Diese vorliegenden 
Arbeiten lieBen trotz unsercr obl'n erwahntl'n, und wie wir glauben, hcrechtigten 
thl'oretischl'n Bedenken ein Eingehen auf diese Fragen als angezeigt erscheinen. 

Zur Methodik ist folgl'ncles zu sagen: 
5 ccm Serum wird zunachst mit 20 ccm halbgesattigter Ammoniumsulfatlosung 

versetzt, sodann 5 ccm gesattigte Ammoniumsulfatlosung zugefiigt und das Gemisch 1 bis 
2 Stunden stehen gelassen. Der Niederschlag wird auf ein getrocknetes, gewogenes, ge­
hartetes Filter gebracht, mit halbgesattigter Ammoniumsulfatlosung ausgewaschen und 
2 Stunden bei 110° getrocknet. Sodann wird das anhaftende Ammoniumsulfat durch 
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Waschen auf dem Filter mit kochendem Wasser entfernt, mit Alkohol und Ather nach­
gewaschen und zur Gewichtskonstanz im Of en und dann im Exsikkator getrocknet. Es 
folgt die Wagung und anschlieBend daran die Veraschung. Aschen- und Filtergewicht 
sind abzuziehen. Die gefundenen Werte sind auf 100 ccm zu berechnen. 

Unsere Befunde zeigen den EiweiBquotienten und zwar das Verhaltnis des 
Globulins zum refraktometrisch bestimmten GesamteiweiB, ausgedriickt in 
Prozenten des letzteren. Das hochste Stellungsmittel zeigt die Paralyse mit 
41,5; es folgen fallend die Melancholie mit 40, die Epilepsie mit 35 und die De­
mentia praecox mit 29. Nehmen wir analog anderen Autoren die Grenze der 
Norm bei etwa 40% an - wir verkennen nicht, daB wir hierzu nicht ohne wei­
teres berechtigt sind, da mit verschiedenen Methoden gewonnene Werle nicht 
ohne weiteres vergleichbar sind - so iiberschreitet die Paralyse diese Grenze 
in 12 von 20 Fallen, die Melancholie in 8 von 18, die Epilepsie in 6 von 23 und 
die Dementia praecox in 4 ·von 24 Fallen. 

Die Paralyse steht somit an der Spitze, indessen iiberragen ihre Werte 
nicht derart, daB man von einer Sonderstellung derselben zu sprechen und die 
Globulinvermehrung bei dieser Krankheit als spezifisch, durch typische Stoff­
wechselstorungen oder die Lues bedingt anzusehen berechtigt ware. In An­
betracht der hohen Werle bei der Melancholie neigen wir eher dazu, die bei 
beiden Krankheiten haufigen Schwankungen des Allgemeinzustandes fUr die 
Erhohung verantwortlich zu machen und somit die bei diesen beiden Krank­
heiten gefundene Globulinvermehrung der bei Hungerzustanden und Kachexie 
beobachteten gleichsinnig zu erachten. 

3. Die Gerinnnngszeit des BIntes. 
Auf die Theorien iiber das Wesen und das Zustandekommen der Blut­

gerinnung hier einzugehen, eriibrigt sich wohl. Es geniige zu sagen, daB ·wir 
wohl einzelne der Bedingungen, die fUr das Zustandekommen der Gerinnung 
unerlaBlich sind, zu kennen glauben, aber von einer restlosen· Erklarung des 
Mechanismus noch weit entfernt sind. So werden wir denn auch von der Be­
stimmung der Blutgerinnungszeit nicht allzuviel erwarten diirfen, ist sie doch 
nur eine Komponente cines offenbar hochst komplizierten Vorganges, den 
einige Autoren den fermentativen Prozessen zuzahlen zu miissen glauben, andere 
wiederum als kolloid-chemische Zustandsanderung auffassen. Die Gerinnungs­
zeit ist eine komplexe GroBe und abhangig von vielen teils bekannten, teils 
unbekannten Umstanden. Immerhin hat sich ihre Bestimmung fiir die Klinik 
als unter gewissen Umstanden brauchbar erwiesen. Wahrend beim Normalen 
nach Vierorth und Biirker die Blutgerinnungszeit fUr ein und dasselbe Indi­
viduum unter gleichen auBeren Bedingungen (Nahrungsaufnahme, Temperatur, 
Tageszeit) eine ziemlich konstante GroBe darstellt, sehen wir, daB durch mancher­
lei Mittel und Erkrankungen wesentliche Abweichungen von der Norm hervor­
gerufen werden. Es wird sich also fii.r uns darum handeln, daB wir festzustellen 
versuchen, ob iiberhaupt bei Psychosen wesentliche Abweichungen von der 
Norm in nennenswerter Zahl vorkommen und daB wir die sonstigen Krankheits­
zustande und Ursachen betrachten, die eine Anderung der Gerinnungszeit be­
wirken, um schlieBlich zu erwagen, ob wir vielleicht zu irgendwelchen Analogie­
schliissen berechtigt sind. Beschleunigt wird die Gerinnung in ausgesprochener 

Wnth, Untersuchungen. 2 
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Weise durch Zufuhr von Gelatine und Kalksalzen. Nach Eberle solI die Ge­
rinnungszeit bei Frauen zur Zeit der Geburt verkiirzt sein; nach Naegeli sind 
jedoch die Schwankungen unbedeutend und gehen nach beiden Richtungen. 
Nach Engelmann und Eberle ist bei der Eklampsie eine Beschleunigung der 
Blutgerinnung festzustellen. Von den Infektionskrankheiten solI der Typhus 
(Addis) eine Beschleunigung und Lungentuberkulose (Magnus -AIsle ben), 
sowie Pneumokokkeninfektion (Addis) eine Verzogerung der Blutgerinnung 
zur Folge haben. Experimentell kann nach Doyon und KareH durch Atropin 
eine Verzogerung der Koagulation erzielt werden; nach Biedl und Kraus ist 
im anaphylaktischen Schok die Gerinnungsfahigkeit aufgehoben. Domarus 
fand, daB Thoriumwirkung die Blutgerinnung verzogere. Weitere Arbeiten 
liber den EinfluB von Rontgenbestrahlungen auf die Blutgerinnungszeit stammen 
von Szenes, sowie von Stephan. Eine Verzogerung der Blutgerinnung solI 
ferner bei Leberschadigungen (Kanders) vorkom~en. Die starkste Verlang­
samung der Gerinnung zeigen wohl hamophile Zustande. Wir selbst sahen 
in einem FaIle eine Verzogerung bis zu 20 Minuten nach der Blirkerschen 
Methode gemessen. Zahlreiche Untersuchungen sind liber die Blutgerinnung 
bei innersekretorischen Storungen angestellt worden. Da Kottmann bei 
Hyperthyreosen eine Verzogerung, Kocher bei MyxOdem und Hypothyreoidie 
eine Verkiirzung der Blutgerinnungszeit fand, glaubte die Kochersche Schule 
die Gerinnungszeit in dieser Hinsicht differentialdiagnostisch verwerten zu 
konnen. Weitere Untersuchungen ergaben jedoch, daB die Verhaltnisse keines­
wegs so einfach liegen. So fand Bauer sowohl bei Kretinismus als auch bei 
Morbus Basedow die Gerinnung verzogert und nach SchloBmann liegt die 
bei schwerem Basedow in ausgesprochener Weise feststellbare Gerinnung eng 
an der oberen Grenze der Norm. Nach letzterem Autor versagt liberhaupt die 
Methode bei allen klinisch unklaren Thyreotoxikosen. 

Wir wenden uns nunmehr den auf psychiatrischem Gebiete bisher vor­
liegenden Arbeiten zu. 

Besta stellte bei Epileptikern (Venenblut) eine von den Anfallen unab­
hangige Herabsetzung des Koagulationsvermogens fest. Er fand insofern eine 
Abhangigkeit von der Zahl, nicht aber von der Art der AnfalIe, als mit der 
Haufigkeit der Anfalle die Herabsetzung ausgesprochener wurde und umgekehrt. 
Bei der traumatischen Epilepsie, J acksonschen Epilepsie und Anfallen nach 
Apoplexie konstatierte er normale Werte. Untersuchungen, die vor und nach 
den Anfallen unternommen wurden, ergaben keine Unterschiede der Resultate. 
Hiervon ausgehend glaubte Besta ausschlieBen zu dlirfen, daB die Anderung 
der Blutgerinnung eine Anfallsfolge sei; er betrachtet sie vielmehr als den Aus­
druck einer dem Leiden zugrunde liegenden hypothetischen Stoffwechsel­
storung, eine Hypothese der gegenliber gerade in Anbetracht der beobachteten 
Abhangigkeit von der Zahl der AnfalIe eine gewisse Reserve gut sein wird. 
Beim manisch-depressiven lrresein fand der Autor eine Herabsetzung des Koa­
gulationsvermogens und zwar sowohl in der manischen als auch in der depre­
siven Phase. 1m Gegensatz hierzu erhielt er bei der Dementia praecox nor­
male Werte. 

Auch Perugia untersuchte die Gerinnung des Venenblutes bei Epileptikern 
und fand sie ebenfalIs konstant mehr oder weniger verzogert. Die Verzogerung 
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konnte durch Zufuhr von Karlksalzen zur Norm zuriickgebracht werden, ohne 
da13 aber durch die Kalkbehandlung die AnfiHle irgendwie beeinflu13t worden 
waren. Unterschiede in der Gerinnungsfahigkeit des Blutes vor oder nach den 
Anfallen konnte Perugia eben so wenig feststellen wie eine Abhangigkeit der 
Koagulationsfahigkeit von der Zahl der Anfalle und kommt zu dem Schlusse, 
da13 die Veranderung der Gerinnungszeit und die Anfalle in keiner Beziehung 
zueinander stehen, vielmehr wahrscheinlich auf eine beiden gemeinsame Ur­
sache zuriickzufiihren seien. Die letztere Schlu13folgerung will uns etwas zu 
weitgehend erscheinen. 1m Gegensatz zu diesen beiden Autoren konstatierte 
Turner, der mit der Wrightschen Methode arbeitete, eine geringe Beschleu­
nigung der Blutgerinnung bei Epilepsie und will eine Steigerung derselben so­
wohl nach gehauften als auch nach vereinzelten Anfallen beobachtet haben. 

Von neuen Untersuchungen sind zunachst die von Hauptmann zu er­
wahnen. Hauptmann untersuchte 101 FaIle nach der Schultzschen Methode 
(Venenblut) und stellte fest, daB bei einem Normalwert von 71/ 2 -9 Minuten 
eine Beschleunigung der Gerinnungszeit hauptsachlich bei der Katatonie 
(5 1/ 2 -7 Minuten) und, jedoch in erheblich geringerem Grade, auch bei der 
Hebephrenie, Manie und Paralyse sich zeigte. Verlangerte Gerinnungszeiten 
kamen bei den verschiedensten Krankheitsformen, jedoch nicht in einheitlicher 
Weise vor. Hauptmann schlieBt aus seinen Resultaien, von der einleitend 
bereits erwahnten Anschauung von der Koc herschen Schule ausgehend auf 
eine Hypofunktion der Schilddriise bei der Katatonie. Hierzu ist zu bemerken, 
daB, wie wir sahen, die urspriinglichen Anschauungen der Kocherschen Schule 
nicht aufrecht erhalten werden konnten und wir unseres Erachtens selbst im 
FaIle der Giiltigkeit 0 biger Ansichten noch nicht ohne weiteres berechtigt waren, 
aus einer einzelnen durch so viele Faktoren bestimmbaren Gro.Be auf das Wesen 
einer uns vollig unklaren Erkrankung auch nur andeutungsweise Schliisse zu ziehen. 

Zu ahnlichen Resultaten mit geringen Abweichungen gelangte H. Bumke. 
Diese fand, da13 von ihren Katatoniefallen ein Drittel, von den Hebephrenie­
fallen die Halfte eine subnormale Gerinnungszeit aufwiesen. Sie beriicksichtigte 
die Krankheitsdauer und kam zu dem Resultat, daB von 33 frisch en Katatonie­
fallen 70% subnormale Werte aufwiesen, wahrend von 58 alten Fallen 92% 
h6here Werte als die Normalwerte aufwiesen. Von den frischen Hebephrenie­
fallen waren 36% unter dcr Norm, von den alten 59% iiber der Norm. 

Falls die Richtigkeit obiger Resultate Bestatigung gefunden hatte, ware 
dieser Methode ein bei unser em Mangel an korperlichen differentialdiagnostischen 
Kriterien betrachtlicher Wert sicher zugekommen. Allein bei der Nachpriifung 
kam Schneider zu ablehnendem Urteil. Er untersuchte die Gerinnungszeit 
an 108 Fallen nach der Fingerhut-Wintzschen Methode. Zwischen frischen 
und alten Katatoniefiillen konnte er keine Unterschiede finden. Ferner kon­
statierte er, daB die Katatonie, Hysterie, Epilepsie, Paralyse bis auf minimale 
und noch fast innerhalb der Fehlergrenze liegenden Grenze die gleiche Blut­
gerinnungszeit aufwiesen. 

1 tten priifte bei Dementia praecoxkranken und Epileptikern die Blut­
gerinnung mit dem Biirkerschen- Apparat. Unter 54 Dementia praecox-Fallen 
fand er 6 normale oder leicht veranderte Gerinnungszeiten; 15 waren an der 
unteren Grenze der Norm und der Rest zeigte leicht beschleunigte Gerinnungs-

2* 
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zeiten. Von irgendwelchen Riickschliissen sieht Itten mit Riicksicht auf die 
biologisch ungeklarte Frage der Gerinnung ab, worin wir ihm vollig beipflichten 
mochten. Bei Epileptikern fand er durchschnittlich niedrige Gerinnungszeit; 
nach den Anfallen war sie stark verkiirzt. 

Schlie13lich untersuchte de Crinis ebenfalls nach der Biirkerschen Methode 
die Gerinnungszeit bei Epilepsie und zwar hauptsachlich in ihrer Beziehung zu 
den Anfallen. Er fand an Hand von dret Fallen, in direktem Gegensatz zu 
Itten, daB bei der Epilepsie die Blutgerinnung im allgemeinen betraehtlich 
verzogert sei. Vor den Anfallen beobachtete er regelmaBig eine Verzogerung 
der Blutgerinnung, die nach dem Anfall sofort abnahm und bis zur Norm zUrUck­
kehrte. Diese Verz5gerung fUhrt er auf Anreicherung des Blutes mit EiweiB­
spaltprodukten vor dem Anfall zuriiek, und zwar in Analogie zu den bei den 
sogenannten EiweiBzerfallstoxikosen erhobenen Befunden. Wir werden zu dieser 
Frage spater noch Stellung zu nehmen haben. Bei der fortlaufenden Unter­
suchung konnte er einmal pathologische Verzogerung der Blutgerinnung konsta­
tieren, ohne daB ein Anfall oder Aquivalent zur Beobaehtung gelangte. Er faBt 
diese Erscheinung, da sie sieh auch im SerumeiweiBgehalt und im Cholesterin­
gehalt des Serums zu~ Ausdruck brachte, als "serologisches Aquivalent" auf. 

Wir sehen hier also einen erheblichen Widerstreit der Resultate und Mei­
nungen. Obwohl es nahe genug lag, den Grund hierzu in der geringen Eignung 
der Methode fUr die vorliegenden Fragestellungen zu suchen, so erschien doch 
eine neue Nachpriifung mit Hinsicht auf die aus den Resultaten gezogenen 
SchluBfolgerungen und auf die der Methode beigemessene differentialdiagnostisehe 
Bedeutung ein dringendes Gebot. 

Die Zahl der angegebenen Methoden ist eine groBe. Leider entspricht ihre Zuver­
assigkeit nic ht der Zahl. Prinzipiell konnen wir zwei Arten unterscheiden. Einmal 
Methoden, bei denen das aus einer gesetzten Verletzung (Fingerbeere, Ohrliippchen) her­
vorquellende Blut untersucht wird und solche, bei denen Venenblut zur Untersuchung 
gelangt. Bei ersteren Methoden ist dem Blut stets Gewebssaft in wechselnder und unbe­
stimmbarer Menge beigemischt und da nun der Gewebssaft die Gerinnung stark beein-

. fluBt, so lehnen manche Autoren, wie Morawitz, Stephan alle diese Methoden aus 
grundsiitzlichen Erwiigungen abo Ihre Einwiinde sind sicher stichhaltig und schwerwiegend. 
Indessen ist zu bedenken, daB es sich bei unseren Untersuchungen nicht um feinere 
Untersuchungen des Gerinnungsvorganges als solchen handelt, sondern lediglich darum, 
ob sich irgendwie regelmiiBige Abweichungen von der Norm, wie sie bei anderen Krank­
heitszustiinden beobachtet sind, auch bei Geisteskrankheiten feststellen lassen wiirden. Die 
angegebenen Methoden hier alle aufzufiihren wiirde zu weit fiihren und erscheint iiber­
fliissig, zumal sie bei Naegeli, Wohlgemuth usw. in extenso ausgefiihrt sind. Wir 
haben uns einer Methode bedient, bei der wenigstens die Einfliisse der Temperatur­
schwankungen und soweit moglich auch der Verdunstung ausgeschaltet sind, niimlich 
der heute am hiiufigsten angewandten Biirker'schen Methode, mittels des von Biirker 
konstruierten Apparates 1). Auf die Beschreibung der Methode kann hier verzichtet wer­
den, eine solche findet sich in der Biirker'schen Originalarbeit, sowie in den Lehrbiichern 
der Hiimatologie (Naegeli). Es sei nur noch bemerkt, daB wir uns bei unseren Unter­
suchungen genau an die Biirker'sche Vorschrift gehalten haben. 

Unsere Resultate finden sich in den Abb. 16-19 zusammengestellt. 
Wir sehen, daB sieh charakteristisehe Unterschiede nieht zeigen. Bei keiner 

der untersuehten Psychosen lassen die Werte einheitliche Verzogerung oder 

1) Der Apparat wurde uns in liebenswiirdigster Weise von Herrn Geh.-Rat V. Miiller 
(II_ Med. Klinik) zur Verfiigung gestellt. 
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Verkiirzung erkennen. Auch die ~tellungsmittel zeigen recht gleichmiiBige, 
durchweg etwas unter unseren nOI'malen Kontrollwerten liegende Werte; nur 
bei der Dementia praecox finden wir das ~tellungsmittel hei 21/ 2 , bei den anderen 
Psychosen bei 2. Betrachten wir z. B. clie Werte von 21/2 und dariiher, so 
finden wir hier die Dementia prapcox in 25, die Paralyse in 15, die Epil2psie 
in 14 und die Melancholie in 12 Fiillen "ertreten. also keinesfalls cine Beschleu­
nigung del' Gerinnung bei del' Denwntia praecox. Andererseits weist die Para-

llllllltllH 1111 III 11111111111111111111111 
Abb. 16. Gerinnungszeit. Melancholie. 
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Abb. 17. Gerinnungszeit. Dementia praecox. 

Min. 
JHI~"~~----------------

Abb. 18. Gerinnungszeit. Epilepsie. 
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Abb. 19. Gerinnungszeit. Paralyse. 

lyse die meisten FiiJle unter 2 auf. Die Frage, oh wir aus diesen Ergebnissell 
fiir un sere Fragestellungen erhebliche ~chHisse ziehen konnen, ist unbedingt 
zu vemeinen. Daf3 die Methode differentialdiagnostisch fiir UllS nicht verwert­
bar ist, leuchtet bei Betrachtung del' Abbildungen ohne weitel'es ein. 1m iibrigen 
sind die Ausschlage viel zu gering illl Vergleich zu den z. B. bei Hamophilie er­
haltenen Wert en von 20. als daJ3 :-;ich irgendetwas damit anfangen lief3e. Zu 
denselben Resultaten war, wie wir eingangs sahen, Sc hnei del' gelangt. und wir 
konnen seinem ablehnenden Urtpil iiber die Brauch barkeit del' ::\Iethode fUr 
unsere Fragestellungen, namentlich in diagnostiseher Hinsicht, nur vollstandig 
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beip£lichten, wobei offen gelassen sei, ob die Schuld bei der bekannterweise 
unvollkommenen Methodik oder in unrichtiger Fragestellung zu suchen sei. 
Wir neigen allerdings im Hinblick auf die Verwertbarkeit der Methode auf 
anderen Gebieten mehr der letzteren Auffassung zu. Die Differenzen der Blut­
gerinnungszeiten mochten wir auch in diesem FaIle auf korperliche Zustands­
anderungen zuriickfiihren; sie sagen uns jedoch nichts iiber die Beziehung und 
Stellung dieser korperlichen Veranderungen zur Psychose. 

4. Del' antitryptische Titer des Bintes. 
Antitrypsine sind Stoffe, welche die tryptische Verdauung von Eiweifl 

zu hemmen vermogen. Dber ihre Natur und Herkunft sowie ihr Wesen herrscht 
trotz der groflen, auf diesem Gebiete geleisteten, Arbeit noch keine Klarheit. 
Einige Autoren betrachten sie als echte Antifermente (Kammerer, Joch­
mann). So ist nach J ochmann der antitryptische Gehalt des Serums in erster 
Linie von Leukozytenfermenten und von Pankreastrypsinen abhangig, ferner 
vielleicht von Plazent.aferment und bei Krebskranken von proteolytischen 
Karzinomferment und hat die Aufgabe, den Korper vor der Selbstverdauung 
zu schiitzen. Vermehrter Antitrypsingehalt ist nach desselben Autors Ansicht 
stets bedingt durch eine Reaktion des Korpers auf einen irgendwo im Korper 
sitzenden Trypsinreiz. Die Thermolabilitat des Antitrypsins wird nun aber 
von Doblin und Bauer bestritten, von Kammerer u. a. dagegen wieder ver­
fochten. Eine andere Ansicht geht dahin, daB die antitryptische Wirkung 
durch EiweiBabbauprodukte bedingt sei (E. Rosenthal, Pfeiffer und Crinis, 
Pfeiffer, Russnyak). Auch diese Annahme ist jedoch keineswegs unbestritten 
geblieben, Die gegen sie geltend gemachten Griinde finden sich bei Kammerer 
auseinandergesetzt. Fiir die Lipoidnatur des Antitrypsins wurde die Tatsache 
ins Feld gefiihrt, daB es gelingt, durch Atherausschiittlung das antitryptische 
Vermogen aufzuheben (Pick und Pribram, Schwarz, Bauer, Crinis) und 
daB der Atherauszug antitryptisches Vermogen, allerdings in abgeschwachtem 
MaBe besitzt, so daB Schwarz zu der Anschauung kommt, daB es sich um 
LipoideiweiBverbindungen handelt. Die Einheitlichkeit der Antitrypsine iiber­
haupt wird von Oppenheimer, sowie von Bauer in Frage gestellt; beide 
Autoren sind der Ansicht, daB es eine groBe Anzahl, meist kolloidaler Stoffe 
gibt, denen antitryptische Wirkung zukommt. Unseres Erachtens kann 
auf Grund des vorliegenden Tatsachenmaterials ein Vorkommen echter Anti­
fermente mit antitryptischcr Wirkung nicht bestritten werden; die Moglichkeit, 
daB auBerdem noch andere im Organismus vorhandene Stoffe antitryptische 
Wirksamkeit entfalten konnen ist indes zuzugeben und so lassen sich vielleicht 
auch am ehesten die zahlreichen Widerspriiche erklaren. 

In Anbetracht dieser heute noch bestehenden Unklarheit der theoretischen 
Grundlagen diirfte es sich empfehlen, bevor wir iiber die Anwendung der Me­
thode der Antitrypsinbestimmung auf psychiatrischem Gebiete eingehen, kurz die 
mit dieser Methode in anderen Disziplinen und andere Ergebnisse zu betrachten. 

ErhOhter Antitrypsingehalt wurde gefunden bei Phthisis pulmonum (Winz, 
Jochmann), bei akuten Infektionen (Jakob), bei chronisch entziindlichen 
Prozessen (Becker), bei Karzinomkranken (Brieger und Tre bing, Becker, 
Herzfeld), bei Morbus Basedowii, Diabetes, schweren Anamien (Jochmann), 
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in Graviditat und Wochenbett (Becker, Jochmann), bei Ernahrungsstorungen 
der Sauglinge (ReuB), bei Nephritis und bei artefizieller Verhinderung des Urin­
abflusses (Bauer). Sind es somit in erster Linie Krankheiten, die zu Kachexie 
fUhren, welche Erhohung des Antitrypsingehaltes bewirken - auch hungernde 
und phosphorvergiftete Meerschweinchen zeigen erhohte Werte (Fiirst, Braun­
stein) - so laBt sich doch die Reaktion nicht schlechthin ala »Kachexiereaktion« 
(Brieger) bezeichnen, da es eben Kachektische mit vermindertem Antitrypsin­
gehalt (Klug), wie Gesunde mit erhohten Werten gibt. Was den diagnostischen 
und prognostischen Wert der Methode anlangt, so ist Jochmann geneigt, 
niedrige Werte gegen Karzinomdiagnose, nicht aber umgekehrt hohe fiir eine 
solche zu verwerten und spricht fiir die Prognose der Methode iiberhaupt jeg­
lichen Wert abo 

Trotz ihrer durchaus unklaren Grundlagen und .Bedeutung ist die Reaktion 
auch auf unserem Gebiete angewandt worden. 

Jach untersuchte Sera von Dementia praecox-Kranken, Epileptikern, 
ldioten und Paralytikern auf ihre antitryptische Wirkung und fand die Werte 
bei der Mehrzahl der Geisteskranken erhoht und zwar besonders bei Paralyse; 
auch ein Fall von Status epileptic us wies stark erhohten Titer auf; Erregungs­
zustande schienen ohne EinfluI3 zu sein. Die Erhohung der Werte bei Psychosen, 
abgesehen von der Paralyse, bei welcher innersekretorische Storungen fiir die 
Erhohung des Antitrypsingehaltes verantwortlich gemacht wurden, scheinen 
ihm hauptsachlich durch den korperlichen Zustand (Kachexie, Tuberkulose, 
Decubitus, Anamie) bedingt zu sein. 

Weitere Untersuchungen stammen von S. Rosental. Er fand bei Para­
lyse, Lues cerebri, chronischem Alkoholismus, Delirium tremens erhohte Werte; 
von den Arteriosklerotikern zeigten nur die mit ausgedehnten Herden nach 
apoplektischen Insulten eine nennenswerte Steigerung. Die Epileptiker - seine 
Falle von genuiner Epilepsie werden iibrigens zum Teil von Bolten in diagno­
stischer Hinsicht angezweifelt - zeigten im Intervall normales Verhalten oder 
nur geringe Titererhohung, vor dem Anfall deutlich erhohte Werte mit Steigerung 
im Anfall selbst und nachfolgendem Absinken zu niederen Werten. Die von 
ihm bei Normalen in pramenstrueller Phase beobachtete Erhohung des Anti­
trypsinwertes fand er bei Epileptikern deutlicher ausgepragt. An Hand dieser 
seiner Befunde erortert er sodann die Moglichkeiten einer Erklarung und denkt 
dabei einerseits an lipoide Abbauprodukte des Nervensystems, andererseits an 
pathologische Produkte des intermediaren EiweiBstoffwechsels als Ausdruck einer 
Hypofunktion der diesen Stoffwechsel befordernden innersekretorischenMomente. 

Justschenko fand bei Dementia praecox eine unbedeutende Erhohung 
der antitryptischen Serumreaktion, bei Paralyse dagegen traf er auf stark er­
hohte Werte. Bei manisch-depressiven Psychosen sollen die antitryptischen 
Eigenschaften innerhalb der normalen Grenzen schwanken. 

Pfeiffer und de Crinis stellten ebenfalls ausgedehnte Untersuchungen an. 
Sie fanden bei epileptischem Dammerzustand eine, dem klinischen Bild parallel 
laufende Erhohung des antitryptischen Vermogens; kurz vor und kurz nach dem 
Anfall beobachteten sie wesentlich erhohte Werte, die im anfallsfreien Intervall 
zur Norm absinken, aber in dieser Zeit abnormen Schwankungen unterliegen. 
Bei der Dementia praecox solI nach den Autoren regelmaBig eine der Schwere 
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des Krankheitsbildes parallelgehende Erhohung der Hemmungskraft des Serums 
gefunden werden. Dasselbe Verhalten det antitryptischen Serumwirkung sahen 
sie bei der Amentia. Erhohte Werte wurden ferner angetroffen bei Alkoholis­
mus, Fieberdelirien, akuter Halluzinose, Paralyse, Dementia senilis, Arterio­
sklerose, Chorea, Graviditat und Tumoren, nicht dagegen bei Paranoia chronic a 
und bei Melancholie·. Bei ihren theoretischen E'rwagungen gehen die Autoren 
von der Anschauung aus, da13 die antitryptische Wirkung auf dem Gehalt des 
Serums an Eiwei13bausteinen beruhe und berufen sich dabei hauptsachlich auf 
die PfeifferschenArbeiten, welche ein Handinhandgehen parenteralen Eiwei13-
zerfalls mit antitryptischen Titer zu beweisen suchen. Auf Grund dieser V or­
aussetzung nun neigen sie der Anschauung zu, da13 da13 bei gewissen Nerven­
krankheiten eine Stickstoffretention statthabe und eben diese Anreicherung mit 
Eiwei13spaltprodukten Anla13 zum Auftreten der psychischen Krankheitserschei­
nungen gebe. Aus den spateren Arbeiten de Crinis geht hervor, da13 er seine 
Ansicht in diesem Punkte geandert hat und fUr die antitryptische Wirkung das 
Cholesterin verantwortlich macht. 

Zimmermann fand bei der lVlehrzahl der von ihm untersuchten Epilep­
tiker, der Halfte der Paralytiker und 60% der Dementia praecox-Kranken 
erhohte antitryptische Werte. Er ist der Ansicht, da13 sich hierin ein vermehrter 
Eiwei13zerfall dokumentiert, der jedoch mit den Psychosen als solchen nichts 
zu tun habe, sondern auf verschiedenartigen Grundlagen beruhen konne und 
zwar auf Veranderungen des wei13en Blutzellbildes, auf Gewebszerfall in den 
nervosen Zentralorganen, auf innersekretorischen Storungen, auf korperlichen 
Erkrankungen, auf Kachexie. 

Bolten beobachtete vermehrte Werte bci Paralyse, Lues cerebri, Dementia 
praecox, Dementia paranoides, Imbezillitat. Bei organischer (zerebraler) Epi­
lepsie fand er Vermehrung der Antitrypsine, die nur in der dem 4-nfall folgen­
den Periode abfiel; dahingegen solI die genuine Epilepsie aber nur, solange noch 
keine Demenz eingetreten sei, weder im Intervall noch vor und wahrend des 
Anfalls eine Vermehrung der Antitrypsine zeigen. Bolten mi13t der Reaktion 
gro13e Bedeutung fiir die Differentialdiagnose zwischen Dementia praecox einer­
seits und Hysterie und manisch-depressivem Irresein andererseits bei. Nach 
seiner Ansicht weist die Vermehrung der Antitrypsine bei Ausschlu13 korper­
Hcher Storungen, die an sich schon erhohte antitryptische Werte bedingen, 
auf Zerfallsvorgange im Zentralnervensystem hin, durch welche Lipoide in die 
Blutbahn gelangen. 

Kortke stellte ebenfalls eingehende Untersuchungen an. Er fand, daB 
schon Gesunde recht verschiedene Hohe des Antitrypsingehaltes aufweisen 
konnen und zwar ohne erkennbare Ursachen. Er meint, da13 nur aus sehr hohen 
Werten - wie sie selten vorkommen - bindende Schli.isse gezogen werden 
diirften, sowie,. daB Mittelwerte und niedrige Werte nicht ohne wciter..:s gegen 
Dementia praecox und Epilepsie sprechen; zwischen manisch-depressivem Irre­
sein und Dementia praecox sei der Unterschied kein sehr hochgradiger; auch 
Imbezille, Minderwertige und Psychopath en haben gegenliber geistig Gesunden 
etwas erhohte Werte. Er kommt zu dem Schlusse, da13 nur sehr hohe Werte 
mit Sicherheit auf das Bestehen einer Krankheitsform himveisen und daB sich 
die Erhohung des Antitrypsingehaltes zur Abgrenzung von Dementia praecox 
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gegeniiber dem manisch-depressiven Irresein nicht verwerten lasse, gegeniiber 
geistig Gesunden und Degenerierten nur mit gro13er Reserve. 

Bei Epileptikern konstatierte de Crinis Ansteigen des antitryptischen 
Titers vor dem Anfall mit nachfolgendem Absinken, welches er, da es den Chole­
sterinwerten parallel gehe, auf cine Anreicherung des Blutes mit diesem Korper 
bezieht. Diese »Ausschiittung des Cholesterindepots in die Blutbahn « betrachtet 
er als Schutzma13nahme des Organismus, welcher dadurch, i. e. die antifermen­
tative Wirkung der Lipoide, die Fermenttatigkeit niederzuhalten versuche. 

Eine Nachpriifung dieser Ergebnisse schien mit Hinsicht auf die zum Teil 
rer-ht weitgehenden theoretischen Schlu13folgerungen einzelner Autoren einer­
seits und die, auch dieser Methode bereits in Handbiichern zuteil gewordene 
Empfehlung als differentialdiagnostisclH's Kriterium dringend geboten. 

Die friiheren Methoden zur Bestimmung der .Antitrypsine kranken an zwei Fehlern; 
der eine ist der der unscharfen Grenzreaktion, der andere der, daB die Werte langerer 
Versuchsreihen der unberechenbaren Schwankungen des Titers wegen nicht ohne weiteres 
vergleichbar sind. Wir haben uns deshalb der diese Fehler vermeidenden Kammererschen 
Modifikation der Volhardschen Methode bedient. Sie beruht auf dem Prinzip, daB in 
Salzsaure gelostes Kasein durch Natriumsulfat vollstandig gefallt wird und daB der Kasein­
niederschlag stets eine der Kaseinmenge entsprechende Menge Salzsaure einschlieBt. Durch 
titrimetrische Bestimmung der restierenden Saure kann die Menge verdauten Kaseins 
festgestellt werden, also bei gleicher Trypsinmenge die Starke der Trypsinwirkung und 
zwar mit und ohne hemmenden Serumzusatz. Ein Versuch verlauft also im Prinzip 
folgendermaBen: 

In Glas I kommt Kasein + Trypsin + Kochsalz: es wird sogleich mit Na­
triumsulfat und Salzsaure gefallt und die restierende Salzsaure mit n/lO Natronlauge 
titriert; ausgedriickt wird die .Aciditat in 1/10 ccm, n/lO NaOH. In Glas II kommt das­
selbe Gemisch, es wird jedoch vor der Fallung einer 2 stiindigen Digestion im Wasser­
bad bei 37° unterworfen. Glas III wird wie Glas II behandelt, aber mit dem zu priifen­
den Serum statt mit Kochsalz versetzt. Wert II - Wert I = V = Verdauungswert, 
Wert II - Wert III = H = Hemmungswert. Es ist unerlaBlich bei jedem Versuch ein 
Testserum mitlaufen zu lassen. Man sucht in einem V orversuch von verschiedenen 
N ormalseren das dem normalen Durchschnittswert nachstliegende aus, dessen Hemmungs­
wert man mit 10 bezeichnen kann. Dieses Testserum wird im Frigo aufbewahrt und 
etwa aIle 10 Tage durch ein neues ersetzt, dessen Wert ebenfalls vorher austitriert wurde. 
Es werden jedoch alle Werte der ganzen Versuchsreihe auf das erste Testserum berechnet 
und man erhalt somit, selbst bei langen Reihen, unter sich vergleichbare Resultate. Die 
genauen Einzelheiten der Methodik sind bei Kammerer eingehend beschrieben; es kann 
deshalb aus Griinden der Raumersparnis hier auf eine Wiederholung verzichtet werden. 
Wir haben uns genau an die Vorschriften gehalten mit der einzigen .Ausnahme, daB wir 
die Digestionszeit auf 2 Stunden erhohten, da wir bei 1 stiindiger Verdauung zu niedrige 
Werte bekamen, ein Umstand, den ich auf die schlechtere Qualitat des z. B. erhiiltHchen 
Trypsins zuriickzufiihren geneigt bin. 

Die Hemmungswerte der Sera sind in den Abb.20-23 wiedergegeben. 
Die Werte sind gegeniiber der Norm durchweg etwas erhoht, allerdings 

nicht in gleichem Ma13e. Es fallt die gro13ere Zahl von hohen Werten bei der 
Paralyse auf. Ziehen wir die Normalgrenze bei 10, da ja die Werte auf das 
Testserum = 10 berechnet sind, so finden wir bei der Paralyse 33 erhohte Werte, 
bei der Dementia praecox 29, bei der Melancholie 28 und bei der Epilepsie nur 
17. Dem entsprechen auch die Stellungsmittel, wclche bei Paralyse 12,4, bei 
Dementia praecox 11,5, bei Melancholie 11,4, und bei Epilepsie 10,45 betragen. 
Ob wir nun berechtigt sind bei 10 eine absolute Normalgrenze anzunehmen 
und aIle Werte dariiber als pathologisch anzusprechen ist eine Frage. Es ist 
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zu bedenken, daB unseren Berechnungen eine Anzahl von Normalseren, aus 
denen das Testserum ausgewahlt wurde, zugrunde gelegt ist. Wir wissen aber 
auch, daB schon physiologischerweise Schwankungen des Antitrypsingehaltes 
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• • Abb. 20. Antitryptischer Index. Melancholie. 

ob :sie eine Vielheit oder Einheit darsteilen, eine scharfe Normalgrenze fiir 
den Gehalt des Blutes an diesen Substanzen nicht wird feststellen lassen. Die 
Verhaltnisse liegen hier eben ganz anders als z. B. bei dem Harnsauregehalt 
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Abb. 21. Antitryptischer Index. Dementia praecox. 

die Werte, die wir als maBig erhoht bezeichnen konnen - in den Abb. bei 14 und 
dariiber -, so finden wir bei der Paralyse 14, bei der Melancholie 13, bei Epilepsie 7 
und bei der Dementia praecox 3 dariiber hinausgehende Faile. Also zeigt sich 
das haufige Vorkommen erhohter Werte bei dar Paralyse und Melancholie. Die 
Erhohung der antitryptischen Werte bei der Paralyse findet sich ja, wie wir 
eingangs gesehen haben, von fast allen Autoren erwahnt; wir konnen somit 
deren Befunde nur bestatigen. Die hier untersuchten Epileptiker sind im Inter­
vail. Bei solchen fand Bolten normales Verhalten und das Gros unserer Fiiile 
mit dem niedrigen Stellungsmittel scheint dieses Urteil zu bestatigen. tJber 
die Anfallswerte wird in der zusammenfassenden Darstellung der Anfiiile noch 
zu reden sein. Etwas anderes dagegen ist es um die Befunde der· Dementia 
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praecox und Melancholie; obwohl die Melancholie ein etwas geringeres Stellungs­
mittel zeigt, wie die Dementia praecox, sind doch bei dieser letzteren Krankheit 
die Werte gleichmaBiger, wahrend die Melancholie groBere Differenzen zwischen 
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Abb. 22. Antitryptischer Index. Epilepsie. 

den verschiedenen Fallen und zum Teil hohere Werte aufweist. Diese Befunde 
wieder!>prechen nun den zahlreiehen anderen Autoren, welche die Reaktion 
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Abb. 23. Antitryptischer Index. Paralyse. 

mentia praecox nur unbedeutend sci; Zim mermann au Bert seine Ansicht dahin­
gehend, daB die Erhohung des Antitrypsins mit den Psychosen nichts zu tun habe 
und lediglich auf den verschiedenartigen korperlichen Storungen beruhe, worau'f 
iibrigens schon J ach hingewiesen hatte; und Kortke schlieBlich, iibrigens derein­
zige, der auch nach der Kam m ererschen Methode arbeitete, strcitct der Reaktion 
nahezu jeden differcntialdiagnostischen Wert abo lch erklare mir die von uns 
gefundene Erhohung bei den genannten Krankheiten mitder gerade bei diesen 
Psychosen in ausgesprochenein MaBe zu beobachtenden Beteiligung des Korpers; 
man braucht nur z. B. an die Schwankungen des Korpergewichts und Ernahrullgs­
zustandes bei solchen Kranken zu dellken, im Gegensatz zu dem Befindell der 
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Epileptiker im IntervaIl. Wie dem nun auch sei, eine Reaktion, die bei Be­
achtung aIler Kautelen - und ich habe durchaus keinen Grund die Richtig­
keit del' Befunde anderer Autoren zu bestreiten - und bei Anwendung der 
exaktesten Methode solch differente Resultate zeitigt, ist fUr unsere Zwecke in 
jeder Hinsicht als praktisch unbrauchbar zu bezeichnen. DaB auch von differen­
tialdiagnostischer Verwertung selbst nul' del' hochsten Werte keine Rede sein 
kann, zeigt ein Blick auf unsere Abbildungen. Was nun die theoretische Be­
deutung del' Methode fiir unsere Fragestellung anlangt, so miissen wir auf das 
Wesen del' Reaktion zuriickgreifen. Dber diese herrscht jedoch, wie wir sahen, 
bis heute noch keine Klarheit. Und so lange dies nicht del' Fall ist, sind aIle 
Betrachtungen mehr odeI' weniger spekulativ. Sowohl fUr die Anschauung, 
daB der Reaktion ein echtes antitryptisches Ferment zugruncle liegt, als auch 
fUr die, daB sie durch EiweiBspaltprodukte oder LipoideiweiBverbindungen odeI' 
Lipoide bedingt sei, filr aIle diese Anschauungen lassen sich Literaturbelege in 
geniigender Zahl zusammenstellen. Auf Grund einer dieser Anschauungen 
MutmaBungen iiber die Herkunft del' fraglichen Stoffe anzustellen, und daraus 
weitgehende Schliisse zu ziehen, halte ich vorlaufig nicht fiir angezeigt, wenn­
gleich nach dem Massen'\\<-irkungsgesetz eine Hemmung der tryptischen Ver­
dauung clurch clie clabei entstehenden Reaktionsprodukte als nicht unwahr­
scheinlich zu bezeichnen ist. 

Zusammenfassencl mochte ich sagen, daB wir cler Bestimmung des anti­
tryptischen Serumtiters fiir psychiatrische Fragestellungen auf Grund unserer 
Untersuchungen jede differentialdiagnostische Bedeutung absprechen zu mussen 
glauben. Die haufigsten Schwankungen finden wir bei Paralyse, Melancholie 
und Dementia praecox und glauben hierfiir, wie auch andere Autoren dem AlI­
gemeinzustand die Schuld geben zu miissen. In theoretischer Hinsicht mochte 
ich jedenfalls warnen ehe die GruncUagen clieser Reaktion mehr geklart sind, 
auf unserem Gebiete aus clerselben irgenclwelche weitergehenden SchluBfolge­
rungen zu ziehen. 

5. Die Senkungsgeschwindigkeit del' Blutkorperchen. 
In clem durch Katrium citricum ungerinnbar gemachten Pferdeblut senken 

sich die Erythrozyten ra.scher als die Leukozyten, so daB nach Ablauf von 
1-2 Stunden die weiBen Blutkorperchen 110ch in clen 0 beren Abschnitten der 
Flii.ssigkeit suspendiert sind, wahrend die roten Blutkorperchen sich bereits 
sedimentiert haben. Ham burger und Hekma haben diese Methode zur 
Gewinnung von Leukozyten aus Pferdeblut angegeben, des sen Erythrozyten 
besonders schnell absinken. 

PIa u t machte sich nun zur Aufgabe, beim )ienschen und zwar bei ver­
schiedenen geistigen und nervosen Erkrankungen die Sedimentierungsgeschwindig­
keit des mit Natriumzitrat ungerinnbar gemachten Blutes zu untersuchen und 
fand groBe Unterschiede sowohl zwischen einzelnen Individuen als auch zwischen 
verschiedenen Krankheitsformen. Wir werden spateI' auf diese Resultate naher 
eingehen. Ehe er seine Ergebnisse verOffentlicht hatte, erschien die Arbeit 
von Fahraeus, del' feststellte, daB groBe Differerizen in del' Sedimentierungs­
geschwindigkeit, sowohl zwischen einzelnen Individuen als auch bei besonderen 
physiologischen und pathologischen Zustanden bestehen. Fahraeus sah bei 
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FrauJn die Seclilllentierung sich schneller vollziehen als bei Mannern; bei 
schwangeren Frauen wiederulll beobachtete er eine Beschleunigung gegeniiber 
den Werten norlllaler Frauen, so daB er in dieser geradezu ein Schwangerschafts­
diagnostikulll erblickte. Bei fieberhaften Erkrankungen war schon fruher von 
N asse und M iiller eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit be­
obachtet worden. 

Die PIau tschen Untersuchungen an psychiatrischem Krankenmaterial er­
gaben, daB bei mannlichen Kranken sich die Mehrzahl der Falle von Paralyse, 
Lues und Arteriosklerose von der Mehrzahl der Falle von Psychopathie, Melan­
cholie, Dementia praecox und Epilepsie durch eine Beschleunigung der Erythro­
zytensedimentierung im Zitratplasma unterscheidet, wahrend Frauen im all­
gemeinen schneller als Manner sedlmentieren, jedoch eine geringere Stabilitat 
der Sedimentierungszahl zeigen. Im AnschluB an diese Untersuchungen stellten 
sich Popper und Wagner clie Frage, ob die Lues im Organismus Veranderungen 
mache, die zu einer beschleunigten Sedimentierung fiihren. Ihre Versuche sind 
nach del' von Plaut angegebenen Methode angestellt. Sie ergaben, daB bei 
frisch en Luesfallen, namentlich floriden, sekundaren Fallen, eine auffallende, 
fast gesetzmaBige Beschleunigung der Sedimentierungsgeschwindigkeit besteht; 
die Autoren fassen auf Grund dieser Resultate clie von Plaut bei luetischen 
nervosen Prozessen festgestellte Beschleunigung nicht als sekundare Folge einer 
Allgemeinerkrankung, sondern als durch die Lues verursacht auf. Weitere 
Untersuchungen auf diesem Gebiete stammen von Runge. Dieser, nach eiller 
anderen Methode wie P I aut und Pop per ar beitend, fand eine Beschleunigung 
der Sedimentierungsgeschwincligkeit nicht nur bei Paralyse, Tabes, Lues cerebri, 
Arteriosklerose, entziincUichen Hirnprozessen und entziindlichen Vorgangen in 
anderen Korperregionen, sondern im Gegensatz zu Plaut auch bei einem groBen 
Teil seiner Dementia praecox-Falle. 

Dber die Ursachen dieser Erscheinung sind bcreits zahlreiche Untersuchungen 
angestellt worden. Eigene Versuche durch agglutinierende Substan~eD, wie 
Abrin, festzustellen, ob die roten Blutkorperchen bei rasch sedimentierendem 
Blut eine erhohte Agglutinabilitat besaBen, fiihrten nicht zu einheitlichen Re­
sultatell. F ahraeus, sowie PIa u t fanden bei rasch seclimentierendem Menschen­
blut erhohte Autoagglutination, wie auch de Haan die schnelle Sedimentierung 
des Pfercleblutes auf Agglutination der roten Blutkorperchen zuriickfiihrt. 
Das Z ustandekonunen diesel' ist freilich noch unklar. Lin zen me i e r, der am 
Ho berschen Institut Untersuchungen anstellte, kam zu dem Schlusse, daB 
die verstarkte Hamagglutination und damit auch die vcrkiirzte Sedimentierungs­
geschwindigkeit im Gravidblute durch eine relative Entladung der negativ ge­
ladenen Blutkorperchen durch einen bei der Graviditat im Blutplasma auf­
tretenden elektro-positiven Korper beclingt sei. War somit das Zustandekol11men 
des Phanomens unserem Verstandnis naher geriickt, so blieb noch die Frage 
nach der Natur dieses illl Gravidplasllla vorkomlllenden Stoffes offen. Die er­
wiinschte Klarung scheinen vielleicht die Untersuchungen von Bechhold, 
Sche mensky und Reiner zu bringen. Schemensky untersuchte namlich 
die Oberflachenspannung normaler und pathologischer Urine mittels des Tra u be­
schen Stalaglllollleters und fand bei Nephritis und Graviditat, Karzinolll, Tuber­
kulose und ancleren Infektionskrankheiten starke Abweichungen von der Norm. 
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Bechhold und Reiner setzten sich zum Ziel diese, die Oberflachenspannung 
erniedrigenden Stoffe, welohe sie Stalagmone nennen, zu identifizieren. Sie 
kamen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schlusse, daB es siGh bei diesen 
um thermo stabile Kolloide handle, in erster Linie um EiweiBspaltprodukte 
vom Charakter der Oxyproteinsauren, Albumosen und Peptone. Mit Riick­
sicht auf die Versuche von Plaut und Fahrae,us dachten diese Autoren an 
einen Zusammenhang zwischen Sedimentierungsgeschwindigkeit und stalagmo­
metrischem Quotienten und glauben ihren diesbeziiglichen Versuchen ent­
nehmen zu diirfen, daB auch die Beschleunigung der Sedimentierungsgeschwindig­
keit durch die im Blute kreisenden Stalagmone bewirkt werde. 

Zur Methodik geniige es zu sagen, daB wir uns genau an 
die von Plaut geiibte gehalten haben. 

~IIIII:III •................. -- .. _____ 01 
Abb. 24. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Melancholie. 
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Abb. 25. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Dementia praecox . 
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Abb. 26. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Epilepsie. 

~IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII •••.... --- ~I 
Abb. 27. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Paralyse. 

Abb. 24-27 geben unsere Resultate wieder. , 
Unsere Zahlen flir die Senkungsgeschwincligkeit der Blutk6rperchen lassen, 

obwohl es sich um Frauen handelt, bei welch en das von Plaut beschriebene 
Phanomen ja nicht dieselbe Regelmal3igkeit zeigt wie bei Mannern, in deut­
licher Weise das bekanllte Verhalten der Paralytikerseren erkennen. Das 
Stellungsmittel bei dcn Paralysen betragt 14 gegen 7 bei Dementia praecox, 
5 bei Melancholie und 4 bei der Epilepsie. Die von Runge allerdings mit etwas 
anderer Methodik festgestellte Beschleunigung der Sedimentierung auch bei der 
Dementia praecox konnten wir nicht bestatigen. Wir haben eingangs die Er­
klarungsm6glichkeiten der Erscheinungen besprochen und insbesondere die von 
Bechhold u. a. vermutete Beziehung zu den Stalagmonen des Urins, sowie 
den von ihm gegebenen Hinweis auf die Oxyproteinsauren besprochen. Nun 
hatte Allers in der Tat im Paralytikerharn vermehrte Ausscheidung von Oxy­
proteinsauren beobachtet, allein die Probleme hinsichtlich der Senkungsge­
schwindigkeit sind noch zu sehr im Flusse und noch so wenig spruchreif, daB 
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es unseres Erachtens zu gewagt ware, vorlaufig aus den Befunden irgendwelche 
theoretische Folgerungen zu ziehen. Es geniige hier die Ergebnisse frUherer 
Untersucher bestatigt zu haben. Das Phanomen verdient zweifelsohne in theo­
retischer Hinsicht gro13tes Interesse und Versuche zu weiterer Erforschung 
selner Grundlagen erscheinen dringend geboten. 

6. Die Morphologie des Blutes. 
Gehort in der inneren Medizin die Feststellung des morphologischen Blut­

bildes ebenso wie z. B. die Harnuntersuchung zu den unerla13lichen klinischen 
Untersuchungsmethoden, so ist dies auf psychiatrischem Gebiete nicht der Fall. 
Nicht als ob Untersuchungen iiber das Blutbild bei Psychosen nicht angestellt 
waren; solche sind schon seit langer Zeit und von zahlreichen Autoren ausgefUhrt 
worden. Allein die bisherigen Resultate sind keineswegs eindeutig genug, um 
diagnostische oder prognostische Verwertbarkeit oder weitergehende Schliisse 
zu gestatten. Ehe wir auf die friiheren Befunde naher eingehen, wird es gut 
sein, uns einmal zunachst dariiber klar zu werden, was wir uns iiberhaupt auf 
unserem Gebiete von derartigen Untersuchungen versprechen diirfen. Der 
Wert von Blutuntersuchungen bei symptomatischen Psychosen ist einleuchtend, 
liegt aber auch schon au13erhalb des Rahmens unserer eigentlichen Probleme, 
da er doch der Feststellung und Aufklarung des korperlichen Grundleidens dient. 
Bei den uns dagegen hauptsachlich beschaftigenden Fragen nach dem We sen 
der eigentlichen Geisteskrankheiten konnen wir nicht umhin zu gestehen, da13 
wir uns von der morphologischen Blutuntersuchung nicht allzuviel versprechen 
konnen. Und zwar auf Grund der Erfahrungen, die bei den anderen Disziplinen 
gemacht worden sind und die gezeigt haben, da13 da, wo die morphologische 
Blutuntersuchung deutliche Veranderungen ergeben hat, es sich meist um wohl­
charakterisierte Storungen handelte, die aber fiir unsere Fragestellungen a priori 
ausscheiden, da13 aber aus geringfUgigen Schwankungen vorerst noch keine weit­
gehenden Schliisse gezogen werden diirfen. Kein geringerer als Naegeli hat 
seinem Skeptizismus offen Ausdruck verliehen und darauf hingewiesen, da13 
Blutveranderungen doch eigentlich nur bei einigerma13en spezifischen und meist 
akuten Prozessen diagnostische Kraft besitzen, da13 dagegen Veranderungen 
mehr allgemeiner Art eben auch vom Allgemeinbefinden abhangig seien: nament­
lieh die bei chronischen Prozessen eintretende Anpassung und Gewohnung des 
blutbildenden Apparates mit der konsekutiven Ausgleichung der bei akuten 
Prozessen zu bemerkenden Storungen seien es, welche der diagnostischen Ver­
wertung der Hamatologie bei den Psychosen, die ja in iiberwiegender Mehrzahl 
ehronische Prozesse sind, im Wege stehen. 

Betrachten wir nun die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen. Viele 
der alteren, namentlich auslandischen Arbeiten konnen ihrer mangelliaften 
klinischen Diagnostik wegen au13er Betracht bleiben. Als Beispiel erwahne ich 
nur eine Arbeit von Howard, welcher bei Besprechung seiner an »manischen« 
Kranken gewonnenen Resultate erwahnt, da13 » manische « Kranke mindestens 
50% aller Anstaltszugange ausmachen! Ohne Anspruch auf Vollstandigkeit 
erheben zu wollen, lasse ich nunmehr die in der bisher vorliegenden Literatur 
verzeichneten Resultate folgen. Es wird berichtet bei: 
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Dementia praecox: 
Vermehrung der weiBen Blutkorperchen (Itten, Lundvall, Krueger). 

Relative Lymphozytose auf Kosten der polynuklearen Leukozyten (I tten, 
Heilemann, Pfortner, Krueger, Zimmermann, Schultz). Vermehrung 
der eosinophilen Zellen (Krueger, Zimmermann). Verminderung der 
eosinophilen Zellen (Schultz, Pfortner). Vermehrung der roten Blut­
korperchen (Schultz). »Kapillare Erythrostase«). Verminderung der roten 
Blutkorperchen (Schultz 1906). »Blutkrisen« (Lundvall) bei erregten Kran­
ken, darin bestehend, daB das in del' Ruhe durch Verminderung der polynukle­
aren Zellen und relative Mononukleosis sowie Eosinopenie und Polyzythamie 
gekennzeichnete Blutbild sich andert und zwar im Sinne einer polynuklearen 
Leukozytose mit Eosinopenie und nachfolgender starkerer Eosinophilie. Von 
ahnlichen Beobachtungen ebenfalls an erregten Kranken berichtet Pfortner 
so\vie Schrotten bac h. 

Paralyse: 
Leukozytose (Kauffmann, Schultz). Eosinophilie (Zimmermann). 

Bei paralytischcn Anfallen Leukozytose (Ka uff mann, Schultz, Pa ppen­
heim, Schrotten ba,ch). Eosinopenie (Zimmermann). 

Epilepsie: 
In der praparoxysmalen Periode: Vermehrung der Lymphozyten (Schultz, 

Gorrieri, Itten, Zimmermann). Vermehrung der neutrophilen Leuko­
zyten und Verminderung der Lymphozyten (Riebes). Eosinophilie (Gorrieri). 
Verminderung der Neutrophilen und dabei Absinken der Gesamtzahl fiir die 
weiBen Blutkorperchen (Hartmann, Di Gaspero). 

ImAnfall: Polynukleare Leukozytose (Jodicke), Lymphozytose (Zim mer­
mann, Schultz, Rohde). Verminderung der Lymphozyten (Di Gaspero), 
Eosinopenie (Zimmermann, Schultz). 

Nach dem Anfall: Neutrophile Leukozytose (Itten, Riebes, Schultz). 
Eosinophilie (Gorrieri, Di Gaspero, Schultz). Auftreten unreifer Zell­
fonnen (Schultz, Gorrieri). 

1m Intervall: Neutrophile Leukozytose, selten Monollukleose (Gorrieri). 
Lymphozytose (Schultz, Di Gaspero, Riebes, Rohde). Eosinophilie 
(Schultz, Gorrieri). 

Vielfach wechseln dic Befunde von Fall zu Fall (Rie bes), so daB sich ein 
einheitliches Bild nicht ergibt (Zimmermann). Auch Schultz unterscheidet 
deshalb vagotone, lymphatische und polynukleare Epileptiker. 

Bei manisch-depressivem Irresein wurden pathologische Befunde nicht 
erhoben (Heilemann, Schultz). 

Auch auf diesem Gebiete sehen wir wie wenig Dbereinstimmung unter den 
Autoren noch herrscht. Die mannigfaltigsten Schliisse sind aus den Befunden 
gezogen worden. Vielfach wurde die Leukozytose und zwar sowohl die bei der 
Dementia praecox gefundene als auch die bei Erregungszustanden und Krampf­
anfallen im Sinne der Immunitatslehre als Reaktion des Organismus auf irgend­
welche hypothetischen Toxine und Autotoxine aufgefaBt. Lymphozytose und 
Eosinophilie soUten im Hinblick auf die Blutveranderungen hei thyreogenen 
Storungen der Ausdruck gestorter endokriner Funktionen fiein; aus der vor und 
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in dem Anfall beobachteten Leukopenie und Eosinopenie und der postparoxys­
malen Eosinophilie suchte man Ahnlichkeiten mit dem anaphylaktischen Schok 
abzuleiten. Die Muskelarbeit, der durch sie bewirkte Lymphstrom und schlieB­
lich vasomotorische Einfliisse soUten es sein, welche Verschiebungen des Blut­
bildes bei AnfaUen bewirken. Gegeniiber dem Bestreben aus Abweichungen von 
den Werten, die wir als Normalwerte anzusehen gewohnt sind, Abweichungen, 
die dazu haufig genug nicht eimnal betrachtliche sind, so weittragende SchluB­
folgerungen zu ziehen, mochte ich nur auf die Begrenztheit unserer Kenntnisse, 
namentlich beziiglich der Lymphozytose und des Verhaltens der eosinophilen 
ZeUen hinweisen. Wir kennen Lymphozytose bei den verschiedensten Krank­
heitszustanden, so bei leukamischen Zustanden, kennen eine posttoxische und 
postinfektiose Lymphozytose, eine solche, die bei Basedow auftreten kann, 
aber gerade den hier zur Diskussion stehenden Fragen gegeniiber ist eindring­
lichst darauf hinzuweisen, daB Naegeli, obwohl auch er sich die Regulierung 
der Lymphozytenbildung auf hormonalem Wege Yorstellt, der Verwertung der 
Lymphozytose als Symptom innersekretorischer Storungen, des Status Thymico­
lymphaticus, der asthenischen und hypoplastischen Konstitution (vgl. auch 
HoB lin) mit Skepsis gegeniibersteht. Betonen mochte ich ferner, daB Ga-
1ambos u. a. weit groBere physiologische Schwankungen und hohere Normal­
grenzen (bis zu 50%) als bisher gewohnt allnehmen. Was das Verhalten der 
Eosinophilen anlangt, so sei hier nur so viel erwahllt, daB Naegeli auBer bei 
anderen Krankheitszustanden der toxischen Eosillopenie und Eosinophilie wie 
auch der anaphylaktischen einen breiten Platz einraumt, jedoch eine hormo­
nale und vagotone Eosinophilie der widersprechenden Angaben der Autoren 
wegen fUr nicht erwiesen ansieht. Auch Schenk fand, daB beim Menschen 
die eosinophilen ZeUen weder durch Pilokarpin noch durch Adrenalin beein-
fluBt werden. . 

Waren also auch die Voraussetzungen der theoretischen Auslegung etwaiger 
pathologischer Befunde keineswegs klar, so muBte doch der Versuch gemacht 
werden, in dem Widerstreit der Meinungen die eine oder andere Anschauung 
zu stiitzen. 

Zur Methodik ist zu sagen, daB das BIut nach Einstich mit Frankescher 
Nadel in die Fingerbeere ohne Druck entnommen wurde. Die Hamoglobin­
bestimmung erfolgte mit dem Sahlischen Apparat. Zur Zahlung der roten 
und weiBen BIutkorperchen wurden ZeiBsche Pipetten und die Zahlkanunern 
~on Thoma-ZeiB bzw. Neubauer verwendet. Die Farbung des Ausstrich­
praparates gcschah nach l\[ay-Griinwald. 

Die umstehenden Abbildungen geben unsere Befunde wieder. 
Was die Zahlen fill' die roten Blutkorperchen aniangt, so finden wir keine 

groBeren Schwankungen als ",ir nach unserem Material - iiberwiegend Frauen -
erwartet hatten. Die Stellungsmittel ergeben bei Melancholie 4 Millionen, bei 
Dementia praecox 3,8, bei Paralyse und Epilepsie je 3,7 Millionen im cm111; 
nimmt man die Norm bei Frauen mit 4 Millionen an, ein Wert, der fiir die jetzige 
Zeit wahrscheinlich noch zu hoch gegriffen ist, so haben wir nul' unbedeutellde 
Abweichungen konstatieren konnen. Auch in diesem FaIle zeigt sich kein ein­
heitliches Verhalten eiller einzelnen Krankheitsgruppe. Es kann also durch 
diese Resnltate die von Schultz beschriebene Vermehrung der Erythrozyten 

Wuth, Untersuchungen. 3 
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bei del' Dementia praecox nicht bestatigt werden. Wahrend Schultz bei 
14 stuporosen Fallen nicht einen Wert unter 5 Millionen fand, haben wir nur 
zwei Werte mit etwas libel' 5 Millionen beobachtet; unser Hochstwert bei De­
mentia praecox betragt 5,2 Millionen gegenii bel' einem solchen von S c h ul tz 
von 7,8 Millionen. Es soll nicht in Abrede gesteUt werden, daB durch vaso­
motorische Einfliisse Verschiebungen im Blutbild hervorgerufen werden konnen; 
und daB solche vasomotorische Storungen bei del' Dementia praecox - aber 
auch bei Neurotikern - nicht selten sind, ist eine bekannte Tatsache. DaB 
jedoch diese »kapillare Erythrostase « bei Dementia praecox sehr haufig odeI' 

Mill. 
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Abb. 28. Erythrozyten. Melancholie. 
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Abb. 29. Erythrozyten. Dementia praecox. 
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Abb. 30. Erythrozyten. Epilepsie. 
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Abb. 31. Erythrozyten. Paralyse. 

gar ein typischer Befund sei, miissen wir unter Betonung des Umstandes, daB 
unser Kralikenmaterial hinsichtlich Krankheitsdauer und Zustandsbildern durch­
aus gemischt war und sich darunter zahlreiche »Erstattacken « befanden, welche 
nach Schultz die Erythrozytenvermehrung zeigen soUten, durchaus verneinen. 
In Hinsicht auf das so seltene Vorkommen del' Erythrozytenvermehrung bei 
durchaus verschiedenen Kranken konnen wir uns auch von Serienuntersuchungen 
nicht viel versprechen und konnen somit cler Bestillllllung del' Erythrozyten­
zahl bei Dementia praecox wedel' clifferentialcliagnostischen noch prognostischen 
Wert beimessen. 

Die Zahlen cler roten Blutkorperchen wigen bei del' Epilepsie und Paralyse 
etwas schlecht ere Werte als bei del' Dementia praecox und Melancholie. Die 
Melancholien zeigen iiberhaupt die best en Werte und clie hochsten Stellungsmittel. 
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Die Hamoglobinbefunde weisen Stellungsmittel zwischen 75 und 85 auf, 
also durchaus innerhalb der von Naegeli fiir Frauen zwischen 70 und 90 an­
genommenen Normalzone. Die groBten Differenzen zeigt die Epilepsie. Wir 
dii.rfen aus diesen Befunden schlieBen, daB eine nennenswerte Schadigung des 
erythropoetischen Systems bei keiner der hier untersuchten Psychosen besteht, 
ein Umstand, auf den wir bei der Besprechung der Melancholie noch zurlick­
kommen werden. 

Die Leukozytenzahlen weisen bei allen Krankheitsgruppen Differenzcn auf. 
Die groBte GleichmaBigkeit zeigen die Werte bei der Meiancholie und der De-

~IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII~I 
Abb. 32. Hamoglobin. Melancholie. 
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Abb. 33. Hamoglobin. Dementia praecox. 
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Abb. 34. Hamoglobin. Epilepsie. 

~ IIIIIID 1111111111111111111111111111111 ~ 
Abb. 35. Hamoglobin. Paralyse. 

mentia praecox. Starke Erhohungen, wie wir sie z. B. bci chirurgischell und 
internen Fallen zu sehen gewohnt sind und wie sie Bruce fiir die Dementia 
praecox beschrieb, haben wir nicht feststellen konnen. Die hochsten Werte 
fanden sich bei derParalyse; miiBige Erhohullg - liber 10,000 - fanden wir 
bei Paralyse und Epilepsie je in 6 Fallen, bei Dementia praecox 3 mal und bei 
der Melancholie ii.berhaupt nicht. Niedere Werte kommen bei allen Erkran­
kungen VOT. Die Stellungsmittel sind einander angenahert, das hochste zeigt 
die Paralyse. Eine gewisse Instabilitat der korperlichen Befunde ist uns ja 
bei der Paralyse schon Ofters aufgefallen und auch bei der ganzen Art wie sich 
die Krankheit in Klinik und Ausgang manifestiert, llicht verwunderlich; auch 
die Epilepsie zeigt bei Serienuntersuchungen eine gewisse Labilitat der Leuko­
zytenzahl. Allein die Werte lassen doch kein einheitliches Verhalten einer 

3* 



36 Die Untersuchungsergebnisse. 

Krankheitsgruppe gegeniiber anderell erkenllell, und wir konnen nul' soviel 
sagen, daB leichte Erhohungell del' Leukozyten be.i Paralyse und Epilepsie 
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Abb. 36. Leukozyten. Melancholie. 
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gegeniiber del' Melancholie und Dementia praecox etwas haufiger vorzukommen 
scheinen. Ohne weitere Anha1t.spunkte aus so geringgradigen und noeh dazu 

nieht gesetzmaBigell Abweichungen von del' Norm allein 
fJ spekulative Bctrachtungen iiber das Zustandekomme n 
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Abb. 37. Leukozyten. Dementia praecox. 

Wesen des den Veranderungen zugrunde liegenden Krankheitsprozesses Sehliisse 
zu ziehen, miissen wir durchaus ablehnen. 
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Die StellunO'smittel fiir die Lymphozvtenzahlen aus-0 

gedriickt in Prozenten del' Gesam tleukozytenzahl liege 
bei allen untersuchten Krankheiten durchwegs im Rahme 
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Abb. 3S. Leukozyten. Epilepsie. 
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Abb. 39. Leukozyten. Paralyse. 
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del' Norm. Die Werte bei den einzelnen Psychosen zeigen eine ziemliche 
Gleichmal3igkeit, jedenfalls laBt sieh aus diesell Zahlen ein einheitliches ab­
nOl'mes Verhalten del' Lymphozyten bei irgendeiner Kl'ankheitsgruppe nicht 
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erkennen. Es fehIt somit unseres Erachtens jede Berechtigung, auf Grund 
von den in einzelnen Fallen beobachteten Verschiebungen bei einer Krankheit 
von posttoxischer, konstitutioneller (innersekretorischer, hypoplastisch -asthe­
nischer) Lymphozytose zu sprechen und daraus auf das Wesen der Krankheit 
Schliisse zu ziehen, wie das fUr die Dementia praecox und Epilepsie geschehen 
ist. Von Interesse sind ferner die Zahlen der Paralyse mit Riicksicht auf die 
Theorie einer allgemeinen Lymphozytose, die von einigen Seiten als Grundlage 
der Pleozytose im Liquor erortert wurde und die man eventuell auf clie luetische 
Infektion zuriickzufiihren geneigt schien. Die Grundlagen einer solchen Theorie 
konnten von uns nicht bestatigt werden. Wir konnten einen Parallelismus 
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Abb. 40. Lyhmphozyten. Melancholie. 

~IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII. ~I 
Abb. 41. Lymphozyten. Dementia praecox. 
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Abb. 42. Lymphozyten. Epilepsie. 
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Abb. 43. Lymphozyten. Paralyse. 

zwischen Zellzahl des Liquors einerseits und der Gesamtleukozytenzahl als 
auch der relativen Lymphozytenzahl andererseits nicht feststellen. 

Die relativen Zahlen fUr die eosinophilen Zellen finden sich in den folgenden 
Abbildungen aufgezeichnet. 

Wir sehen, daB die Stellungsmittel innerhalb der von Naegeli angegebenen 
Normalgrenze von 2-4% liegen, mit Ausnahme der Dementia praecox, welche 
die untere Grenze nicht ganz erreicht; es folgen sodann aufsteigend die Paralyse, 
Melancholie und Epilepsie. Die letztere Krankheit zeigt gegeniiber den andern 
unregelmaBiges VerhaIten und die hochsten beobachteten Werte: 7 Werte von 
5% und dariiber gegen 4 bei der Paralyse, 3 hei dcr Dementia praecox und 1 hei 
der Melancholie. Auch hier zeigt sich kein einheitliches Verhalten einer einzelnen 
Krankheitsgruppe, so daB etwa hei einer solchen von Eosinophilie oder Eosino­
penie als Charakteristikum die Rede sein konnte. So stehen diese Resultate 
im Widerspruch zu den von Kriiger und Zimmermann gefundenen; von 
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diesen behauptete ersterer bei Hebephrenen in 32%, bei katatonischen Kranken 
in 76% der FaIle Eosinophilie bis zu 20% beobachtet zu haben und l;etrachtet 
auf Grund dieser Befunde im Verein mit seinen Lymphozytenbefunden die 

~11111111111111111111111111111111111 ••• __ ~1 
Abb. 44. Eosinophile. Melancholie. 

Hebephrenie als Anfangsstadium der Dementia praecox, die dann in die Kata­
tonie iibergehe; die Blutveranderungen seien durch Toxine bedingt! Zimmer-

. mann behauptet auch, bei der Dementia praecox in 
"3~".----------j 2 /3 der FaIle eine Eosinophilie gefunden zu ha ben; 
5~~'-------j ______________________ --. 
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Abb. 45. Eosinophile. Dementia praecox. 

namentlich miBt er der Eosinophilie £iir die Pathologie der Paralyse eine groBe 
Bedeutung bei; er will bei dieser Krankheit nur in 10% der FaIle Normalwerte, 

% 
8~------l 

bei 2/3 seiner 15 FaIle dagegen starke Vermehrung gefun­
den haben und halt die Eosinophilie bei Dementia praecox 

Abb. 46. Eosinophile. Epilepsie. 

und Paralyse in Anlehnung an die Lehre vom anaphylaktischen Shok fiir eine 
inununisatorische SchutzmaBnahllle des Organismus gegen blutfrellldes durch 

~.~~------~ 
6·~~------------l 

5i~~~.--------l 

den KrankheitsprozeB zugrunde gegangenes Korper­
eiweiB. DaB es in der Tat eine ~ anaphylaktische Eo­
sinophilie gibt, solI hier selbstverstandlich nicht in 
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Abb. 47. Eosinophile. Paralyse. 

Abrede gestellt werden, aber es sei nur daran erinnert, daB Eosinophilie auch bei 
vielen anderen Prozessen, u. a. auch bei Neurosen und nervosen Durchfallen 
(N aegeli) beobachtet wurde, so daB die Annahllle einer anaphylaktischen Eo­
sinophilie imvorliegenden FaIle, wenn sie auch vielleicht einer gewissen Wahr­
scheinlichkeit nicht entbehrt, doch nicht als erwiesen angesehen werden kann. 
Wie dem auch sei, wir konnen, wie gesagt, eine gewisse InstabiliHit der Zahlen 
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bei der Epilepsie zugestehen, miissen jedoch auf Grund unserer Befunde eine we­
sentliche Eosinophilie bei irgendeiner der untersuchten anderen Krankheitsgruppe 
in Abrede stellen und konnen somit natiirlich auch die darausgezogenen Schliisse 
nicht akzeptieren. 

7. Del' Zuckergehalt des Serums. 
Zunachst seien hier einige fiir das Verstandnis wichtige Erorterungen ge­

stattet. Unter Blutzucker schlechthin verstehen wir im wissenschaftlichen Sinne 
lediglich den im Blute befindlichen Zucker; im heutigen Sprachgebrauch bedeutet 
jedoch, infolge der fast durchweg iiblichen Anwendung von Reduktionsmethoden, 
der Wert fiir den Blutzucker eigentlich den Wert aller der im enteiweiBten 
Filtrat des Serums oder Blutes befindlichen reduzierenden Substanzen. Die 
Differenz zwischen wirklichem Zucker und der Gesamtreduktion bezeichnen wir 
als ReE'treduktion. Diese ist fUr bestimmte Falle bekannt und ebenso fUr be­
stimmte Falle als zu vernachlassigender Faktor erkannt; daraus aber nun, wie 
es heute viefach geschieht, ohne wei teres die Berechtigung abzul~iten fUr alle 
Fane den mitteli'l Reduktionsmethoden erhaltenen Wert als solchen fiir den 
Blutzucker zu bezeichnen, muB namentlich bei unserer mangelhaften Kenntnis 
des intermediaren Geschehens u. E. zu einer Verwirrung fi'thren. Und vielleicht ist 
auf diesen Umstand auch die gewisse in diesem Teilgebiet der Forschung festzu­
stellende Stagnation zuriickzufiihren, aus der erst wieder die Arbeiten von 
Stepp u. a. herauszufiihren scheinen. Wenn also der Literatur und dem Sprach­
gebrauch folgend in Folgendem von Blutzucker die Rede sein wird, so ist es an­
gezeigt eingedenk zu sein, daB es sich hierbei um keine Einheit, sondern um die 
Gesamtsumme der reduzierenden Substanzen handelt, worin freilich in den uns 
bekannten Fallen der Zucker dtm Hauptfaktor bildet. Ein anderer grundlegender 
Punkt fUr zahlenmaBige Vergleiche ist der Unterschied zwischen Blutzucker und 
Serumzucker. Der Unterschied ist abhangig von dem Gesamtvolumen der Blut­
korperchen und der Verteilung des Zuckers zwischen Plasma und Blutkorperchen. 
Dber letzteren Faktor sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen; der 
erstere ist dauernden Schwankungen unterworfen. \Vir betonen, daB unsere 
Untersuchungen solche des Zuckergehaltes im Serum darstellen. 

Die Hohe des Blutzuckers weist schon physiologischerweise Sch wankungen 
auf und zwar teils in Form geringer Tagesschwankungen, teils in Form einer 
Herabsetzung durch Arbeit, Graviditat und Laktation (Weiland, Neubauer 
und Nowak) und einer Erhohung bei Kalteeinwirkung (Glassner). Krankheiten 
beeinflussen haufig den Blutzucker. So wurde Hyperglykamie beobachtet bei 
Diabetes, Basedow, fieberhaften und Dyspnoe erzeugendenKrankheiten, Apoplexie, 
zahlreichen Nervenkrankheiten, mitunter bei Nieren- und Leberleiden. Experi­
mentell laJ3t sich Hyperglykamie erzeugen durch den Zuckerstich, durch Rei­
zung des Vagus, Ischiadikus, Splanchnicus, durch gewisse, namentlich metal­
lische Gifte, durch Asphyxie und durch die verschiedensten Eingriffe, wie Ader­
laB, Aufbinden, Operationen. Letztere Form von Hyperglykamie ,,,ird von 
Bang der ,von Boehm und Hoffmann, Hirsch und Reinbach beschrie­
benen Glykosurie und Hyperglykamie bei psychischen Erregungen zugezahlt. 
Und diese Form hat naturgemaB das Interesse der Psychiater erregt, nament­
lich im Hinblick auf die bei Psychosen nicht selten beobachtete Glykosurie, 
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welche hauptsachlich Raimann, Laudenheimer, Schultze und Knauer 
bear beitet haben; bei diesen findet sich auch die diesbeziigliche Literat.ur groBten­
teils beriicksichtigt. Diese Autoren fanden Glykosurie bei Geisteskranken nicht 
selten und zwar unabhangig vom KrankheitsprozeB, aber abhangig von den 
Affekten und zwar hauptsachlich bedingt durch Unlustaffekte. Auf die von den­
selben Autoren aufgestellttm Theorien wollen wir hier nicht eingehen, sondern 
wenden uni" den auf unserem Gebiet vorliegenden Blutzuckerbestimmungen zu. 
Wir konnen uns kurz fassen, da wir die diesbeziiglichen Arbeiten in einer friiheren 
Veroffentlichung bereits ausfUhrlich besprochen haben. Heidemann fand 
Hyperglykamie bei 10 von 17 Melancholien, 10 von 13 Dementia praecox-Fallen, 
4 von 5 Epilepsien und 5 von 7 Paralysen, auJ3erdem bei n,nderen Psychosen und 
Nervenkrankheiten. Er halt sie bei der Paralyse und unter Umstanden auch bei 
der Epilepsie fUr durch Herderkrankung bedingt, bei der Dementia praecox durch 
eine Schildchiisenstorung - in Analogie zu cler Hyperglykamie hei Basedow viel­
leicht durch Hyperfunktion - und bei der Melancholie durch vermehrte Muskel­
arbeit. Wir konnen nicht umhin, seine Theorien als reichlich unerwiesen und zu­
clem im Falle des manisch-depressiven Irreseins als recht unwahrscheinlich an­
zusehen. Denn erst ens setzt nach Weiland Muskelarbeit den Blutzucker herab 
und zweitens pflegt die Mehrzahl melancholischer Kranker durchaus keine ver­
mehrte Muskelarbeit zu leisten. W igert untersuchte 15 depressive Kranke ver­
schiedener Krankheitsformen und fand bei 12 normale Niichternwerte, aber nach 
80 g Trauhenzucker per os in 83% Auftreten von Glykosurie und Hyperglykamie, 
clie er auf Rechnung der Affekte setzte. 

Kooy heohachtete bei 19 Melancholischen 10 mal spontane und bei allen 
19 starke alimentare Hyperglykamie, bei 10 Dementia praecox-Kranken in 
2 Fallen spontane und in 9 Fallen alimentare Hyperglykamie, bei Epilepsie 
keine nennenswerte Erhohung, clagegen hei Paralyse aliment are Steigerung. 
Auch Kooy glaubt die Hyperglykamie als affektbedingt ansprechen zu sollen. 
Eigene friihere Untersuchungen ergaben bei 30 Melancholien 18 erhohte Werte, 
15 ebensolche bei 40 Dementia praecox-Kranken, 7 von 15 Paralytikern und 3 
VOn 10 Epileptikern. In unserer damaligen Stellungnahme glaubten wir eine 
eiuheitliche Erklarung fiir die Hyperglykamie bei verschieclenen Krankheits­
prozessen ablehnen zu miissen, namentlich eine Ausdehnung der Theorie der 
Affekthyperglykamie auf die zn,hlreichen affektiv wenig ansprechbaren Dementia 
praecox-Kranken, zumal nicht eimnal aIle angstlichen Melancholien erhohte 
Werte zeigten. Eine differentialdiagnostische Bedeutung cler Untersuchung des 
Blutzuckers lehnten wir ab; schlie3lich glauhten wir cler Annahme Ausdruck ver­
leihen zu diirfen, daB vielleicht fiir clie Hyperglykamie in gewisser Analogie mit 
den Untersuchungsresultaten von Potzl, Eppinger und HeB konstitutionelle 
}Iomente in erster Linie velantwortlich zu mach en sein kbnnten. 

Zur Methoclik ist zu bemerken, daJ3 wir uns einer von N eu ba uer ange­
gebenen, jedoch bislang unveroffentlichten titrimetrischen Reduktionsmethode 
mit Uranylazetatenteiwei13ung bedient haben, welche sich in zahlreichen Unter­
suchungen cler hiesigen II. medizinischen Klinik clurchaus bewahrt hat. Die 
Methode benotigt etwa 6 ccm Serum. 

Die hochsten Werte zeigt clie Melancholie, ihr folgt die Dementia praecox, 
deren Mittelwerte abel' die del' Meln,ncholie iibersteigen, so daJ3 das Stellungs-
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mittel der Dementia praecox mit 111 hoher liegt, als das der Melancholie mit 
107. Dieselbe Hohe des Stellungsmittels wie die Melancholie zeigt die Para­
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Abb. 48. Zucker. ~felancholie. 

geringen Verschiebung zuungunsten der Melancholic und zugunsten der De­
mentia praecox fiir die hohen Werte. Wir werden dadurch in un serer friiheren 
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Abb. 49. Zucker. Dementia praecox. 

~UlIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII .. ~ I 
Abb. 50. Zucker. Epilepsie. 

Dementia praecox hinsichtlich des Blutzuckergehalts feststellen konnen, und 
daB jedenfalls von einer c1ifferentialdiagnostischen oder auch nur theoretischen 
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glykamie anlangt, so stehen wir auch hier mit unseren Kenntnissen noch auf 
demselben Punkte und neigen dazu, immer vorausgesetzt, daB der Restreduk­
tion keine wesentliche Bedeutung zukommt, bei der Paralyse, sei es die Allgcmein­
erkrankung, seien es zerebrale Prozesse verantwortlich zu machen; ob nun die 
Hyperglykamie bei der Melancholie und Dementia praecox auf psychische 
Vorgange, sei es spontaner, sei es reaktiver Natur, zUrUckzufiihren sei, ob inner­
sekretorische oder vegetativ-neurotische Vorgange eine Rolle spielen oder ob 
es sich letzten Endes um konstitutionelle Verschiedenheiten handelt, diese Fra­
gen konnen auf Grund unserer heutigen Kenntnisse und Unterlagen noch nicht 
entschieden werden (s. hierzu auch P6tzl, Eppinger, HeB). Zum SchluB 
sei noehmals auf die niederen Werte bei der Epilepsic aufrnerksam gemacht 
und daran erinnert, daB sie in der Arbeit Kooys und unseren eigenen friiheren 
Untersuchungen eine Bestatigung finden, wie auch Raimann bei Epileptikel'll 
erhohte Zuckertoleranz beobachtete. 

8. Del' Reststickstoffgehalt des Serums. 
Als ReststickSGoff, auch Retentionsstickstoff (Strauss) oder Extraktions­

stickstoff (Bang) bezeichnen wir den nach volistandiger EnteiweiBung des 
Serums oder Blutes im Filtrat bestimmbaren Stickstoff. Die Bedeutung und 
Wichtigkeit des Reststickstoffes fiir Fragestellungen der Klinik und Pathologie 
hier entsprechend zu wiirrugen wiirde ein -weitgehendes Eingehen auf zahlreiche 
Fragen erforderlich mach en und erscheint fiir unsere Zwecke auch unnotig. 
Nur einige wichtige Gesichtspunkte seien hier kurz hervorgehoben. Es liegt 
im Wesen der Methoruk seiner Bestimmung, daB der Reststickstoff keine Ein­
heit darstelIt, sondel'll in ihm eben der Stickstoff alier nieht durch das Ent­
eiweiEungsmittel gefallter oder adsorbierter Substanzen enthalten sein muE. 
Damit ergibt sich ohne weiteres eine Abhangigkeit der gefundenen Werte von 
der jeweiligen EnteiweiBungsmethode. Werte versehiedener Autoren, die mit 
versehiedenen EnteiweiBungsmethoden gearbeitet haben, sind nicht ohne wei­
teres unter sieh vergleiehbar. Nehmen wir eine grobe Tcilung der den Rest­
stickstoff zusammensetzenden Substanzen vor, so konnen wir, wenn wir Bang 
folgen, eine Hal'llstoffgruppe und eine Aminosaurengruppe unterscheiden; es 
sind dann vertretenin der Hal'llstoffgruppe (summariseher Harnstoff-Stickstoff): 
der Harnstoff-Stickstoff, der Ammoniakstickstoff und Spuren von StiekstoH 
anderer Stoffe, in der Aminosaurengruppe dagegen (summarischer Aminosauren­
stickstoff) der reine Amiriosaurenstickstoff, der Harnsaurestiekstoff, Kreatinin­
stiekstoff und Indikanstiekstoff. Die Kenntnis der prozentualen Verteilung 
dieser Stoffe hat sieh als weit wertvoller erwiesen als die cinfache Bestimmung 
des Reststickstoffs. Es kann hier nieht weiter darauf eingegangen 'werden, 
sondern es geniige zu sagen, daB der Hauptanteil in der Norm dem Harnstoff 
zukommt. Eine diesbeziigliche kritisehe Zusammenstellung unter weitgehender 
Beriieksichtigung der Literatur hat iibrigens Feigl gegeben. Ein weiterer wich­
tiger Punkt, namentlich fiir Fragestellungen der Pathologic ist die Verteilung 
des Reststickstoffs und seiner Komponenten auf Blut, Muskulatur und innere 
Organe. Auch auf diese Fragen, iiber welche Rosen berg eingehend berichtet 
hat, braucht hier nicht naher eingegangen zu werden. Es geni.igt uns vor Augen 
zu halten, daB wir bei einer Retention stickstoffhaltigen Materials durch Be-
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stimmung des Reststickstoffes im Blute noch nicht die Gesamtretention fest­
gestellt haben. Del' dritte Punkt endlich, worauf wir im Zusammenhang mit 
unserer Fragestellung kurz eingehen mussen, betrifft die klinische Bedeutung 
del' Reststickstoffbestimlllung. Auch hier genuge es zu sagen, daB eine 
Erhohung des Reststickstoffs im allgellleinen als Zeichen einer Retention und 
sOlllit einer ungeniigenden Ausscheidung anzusehen ist, ohne jedoch iiber den 
Grad del' Retention Schliisse zu erlauben, daB abel' auch durch gesteigerten 
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Abb. 52. Reststickstoff. Melancholie. 
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Abb. 53. Reststickstoff. Dementia praecox. 
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Abb. 54. Reststickstoff. Epilepsie. 
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Abb. 55. Reststickstoff. Paralyse. 

Zerfall stickstoffhaltigen Materials eine Erhohung des Reststickstoffs lin Blute 
zustande kOllllllen kann. 

Eben um zu sehcn, ob Retention stickstoffhaltigen Materials bei Psy­
chosen eine Rolle spiele, haben wir Untersuchungen iiber den Reststickstoff 
angestellt. War doch fUr die Dementia praecox eine Ausseheidungsstorung als 
charakteristisch angesprochen, ja die Katatonie als Folge einer prilllaren Nieren­
schadigung angesehen worden und wurde fUr viele andere Psychosen und N erven­
krankheiten eine Retention stickstoffhaltigen Materials behauptet. In dieselll 
Zusallll11enhang ist auch of tel'S hingewiesen worden auf gewisse Ahnlichkeiten 
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in den Zustandsbildern, wie sic einerseits im Verlauf der Dementia praecox 
vorkommen und wie sie andererseits die uramischen Psychosen darbieten konnen. 

Es sind liber den Reststickstoff bei Psychosen bisher nur wenige Unter­
suchungen angestellt worden. Allers und Rohde berichten liber Erhohungen 
geringeren Grades nach epileptischen Anfallen. Bei der Paralyse fand Allers 
normale Werte, die allerdings an der oberen Grenze der Norm zu liegen scheinen. 
Es ist vielleicht noch von Interesse hier zu erwahnen, daB auch bei der En­
zephalitis lethargic a der Reststickstoff des Serums meist eine geringgradige Er­
hohung erkennen laBt (Umber, eigene unveroffentlichte Untersuchungen), 
welche von Umber auf toxisch erhohten EiweiBzerfaIl zuriickgefiihrt wird. 

Die Methodik war die ander hiesigen II. medizinischen Klinik gebrauch­
liche (s. Thannhauser). 

Die erhaltenen Werte lassen groBe GleichmaBigkeit des Stellungsmittels 
erkennen. Stellungsmittel und Einzelwerte liegen innerhalb der normalen 
Breite, nur vereinzelte der letzteren stehen an der oberen Grenze der Norm 
oder iiberschreiten sie um ein Geringes. Die geringste Einheitlichkeit der Werte 
zeigt die Paralyse: 7 FaIle haben Werte von iiber 30 mg% gegeniiber 4 bel der 
Dementia praecox, 3 bei der Melancholie und 2 bei der Epilepsie; 8 FaIle liegen 
unter 20 mg% gegenliber 4 bei Dementia praecox und Melancholie und 6 bei 
der Epilepsie; auch die hochsten beobachteten Werte finden sich bei der Para­
lyse. Ohne nun diesen Beobachtungen allzu groBes Gewicht beimessen zu wollen, 
mochten wir doch auf die Tatsache aufmerksam mach en und zwar mit Rlick­
sicht auf den Ul11stand, daB wir sowohl bei der Gerinnungszeit als auch beim 
antitryptischen Titer und bei den Leukozytenzahlen Gelegenheit hatten, ein 
geringgradiges abweichendes Verhalten der Paralyse zu konstatieren, welches sich 
jedoch eben auch in so geringen, der Norm noch entsprechenden Schwankungen 
auBerte, daB wir auf die Einzelbeobachtungen keinen zu groBen Wert legen zu 
diirfen glaubten. Auffallig ist indes das wiederholte Vorkol11men solcher Beob­
achtungen. Eines diirfen wir mit einiger Sicherheit den Befunden entnehmen, 
namlich daB im Verhalten des Reststickstoffs weder bei einzelnen Fallen noch 
bei einzelnen Krankheitsgruppen eine wesentliche bzw. iiberhaupt eine Re­
tention stickstoffhaltigen Materials zum Ausdruck kommt. Mehr sei hier nicht 
behauptet mit Riicksicht auf die einleitend schon erwahnte :Natur des Rest­
stickstoffs als additive GroBe, der zufolge einzelne Fraktionen Erhohungen auf­
wei sen konnten, ohne daB dies im Werte des totalen Reststickstoffs zum Ausdruck 
kommt. Wir wollen zunachst von obigen Beobachtungen nur Kenntnis nehmen. 

9. Del' Kreatiningebalt des Serums. 
Wenn wir der Untersuchung des Reststickstoffs auBer del' del' Harnsaure 

in del' Mehrzahl der FaIle die des Kreatinins hinzugefiigt haben, so geschah 
dies nicht eigentlich in der Absicht uns irgendwie mit dem Kreatininstoff­
wechsel der Kranken zu befassen, sondern lediglich um aus anderwarts ausein­
andergesetzten Griinden noch einen weiteren Anhaltspunkt fiir etwaige Reten­
tionen zu haben, da bekanntlich nach Bang das Kreatinin der summarischen 
Aminosaurenfraktion des Reststickstoffs zuzuzahlen ist und vom Harnstoff 
unabhangige Erhohungen desselben beobachtet werden, wir also gewissermaBen 
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eine Partialfunktion der Ausseheidung bestinunen konnen. So wird aueh auf 
die Pekelharingsehe Tonustheorie nieht weiter eingegangen werden; iibrigens 
sei daran erinnert, daB Seh ul tz die Grundlagen derselben auf Grund seiner 
Arbeiten, in welehen es ihm gelang naehzuweisen, daB nieht nur naeh toniseher 

. sondern aueh naeh gewohnlieher Muskelarbeit Ansteigen del' Kreatininaus­
seheidung stattfindet, bereehtigte Zweifel an dieser Tonustheorie auBert. Hier 
sei nur wegen der naeh Krampfanfallen naehgewiesenen Vermehrung des Harn­
kreatinins auf diesen Punkt aufmerksam gemaeht. Ebenso sei hier crwahnt 
der Allerssehe Befund, der bei Paralyse Verminderung der Kreatininaussehei­
dung und Vermehrung des Methylguanidins im Harn beobaehtete und hieraus 
wie aus ahnliehen Befunden auf dem Gebietc des Purinstoffweehsels auf ein 
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Abb. 56. Kreatinin. Melancholie. 
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Abb. 57. Kreatinin. Dementia praecox. 
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Abb. 58. Kreatinin. Epilepsie. 
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Abb. 59. Kreatinin. Paralyse. 

Unvermogen des Organismus zu den llormalen Endprodukten zu gelangell 
sehlieBell zu dii.rfell glaubte. 

Die Kreatininbestimmung erfo1gte mitte1s des Authenriethsehen Ko­
lorimeters. 

Abb. 56-59 gebcn unsere Resultate wieder. 
Die Betraehtung del' von uns gefundenen Werte zeigt reeht gleiehmaBiges 

Verhalten bei den versehiedenen Psyehosen; die Stellungsmittel befinden sieh 
bei 1,5 mg%. Nur die Epilepsie zeigt 1,45 mg%, eine Differenz, die vernaeh-
1assigt werden kann. Von leieht erhohten Werten ii.ber 1,8 zeigt die 'ylelaneholie 
5 FaHe, die iibrigen Krankheiten nul' je 1 Fall; daraus aHein jedoeh ohne Kcnnt­
nis der Ein- und Ausfuhr auf vermehrten endogenen EiweiBabbau zu seh1ieBen 
8eheint uns nieht zuHissig. Wir konnen sagen, daB unsere Werte uns zeigen, 
daB die Bi1dung des Kreatinins normal zu verlaufen und eine Retention nieht 
stattzufinden seheint. 
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10. Del' Harnsaul'egebalt des Serums. 
Del' Harnsauregehalt des Blutes ist ebenso wie dol' des Reststickstoffs in 

seiner Hohe abhangig von Ausfuhr und Zufuhr, also von del' normalen Bildung 
del' Harnsaure aus ihren Vorstufen uncl del' Quantitat diesel'. Diese letztere 
ist in ihrem endogenen Anteil abhangig vom Zerfall purinhaltiger Korper­
substanzen und -safte, in ihrem exogenen von Art und Menge del' Nahrung. 
Beim N ormalen betragt del' Harnsauregehalt des Serums bei purinfreier Kost 
bis zu 3,5 mg%. Wir wissen, daB del' Harnsauregehalt im Serum gesteigert. 
ist VOl' allem bei Gicht, sodann bei del' Leukamie, bei Pneumonie, bei CO 2 -Ver­
giftung, und bei gewissen Nierenaffektionen, freilich aus ganzlich verschiedenen 
Ursachen, wie wir weiter unten sehen werden. Fiir uns schien die Untersuchung 
diesel' Verhaltnisse aus folgenden Griinden geboten. Hatten auch die Hypo­
thesen von Lange, del' auf Grund unzulanglicher Beobachtungen bei Depres­
siven Storungen des Harnsaurestoffwechsels vermutete und von Haig, del' 
Beziehungen zwischen Epilepsie, Migrane und Purinstoffwechsel nachweisen 
wollte, langst kein Gewicht mehr, so erschien es doch besser, diese Theorie durch 
Tatsachen zu entkraften als sie einfach wegen ihrer Unwahrscheinlichkeit ab­
zulehnen. Wichtigeren AnlaB jedoch zur Priifung des Harnsauregehaltes des 
Serums gaben die von Folin, Labbee und Gallais und Kauffmann bei del' 
progressiven Paralyse gefundenen Untersuchungsergebnisse im Sinne einer 
Verzogerung del' Purinausfuhr mit relativer Vermehrung del' Purinbasen, aus 
denen man weitgehende Schli.lsse auf das Wesen diesel' Erkrankung zu ziehen 
versuchte, sowie die bei del' Epilepsie, hauptsachlich von Tin te mann, Rohde 
und Allers erhobenen Befunde libel' Storungen des Purinstoffwechsels, die 
zum Teil ebenfalls clirekt mit del' Pathogenese diesel' Krankheit in Beziehung 
gebracht wurden. So berichten Rohde und Allers iiber Storungen des endo­
genen Purinstoffwechsels im Intervall solcher Art, daB gereichte Purine un­
geniigend und verzogert ausgeschieden werden und daB eine relative Vermeh­
rung del' Purinbasen st.attfindet, Veranderungen, die Rohde clirekt in Paral­
lele setzt zu Befunden, die bei Gicht und Alkoholismus erhoben wurden. 
Ferner will Rohde nach Darreichung von Purinkorpern Auftreten von An­
fallen bemerkt haben, eine Beobachtung, die Allers allerdings nicht bestatigen 
kann. Nach Tintemann solI bei purinfreier Kost nicht riur nach den Anfiillen, 
sondern mitunter auch VOl' denselben die Harnsaureausscheidung vermehrt 
sein. Rohde konnte diesen Befund jedoch nicht bestatigen. Unklar ist schlieB­
lieh auch noeh die postparoxysmale Harnsaurevermehrung und zwar nicht 
hinsichtlich ihres Vorkommens, wohl abel' hinsichtlich ihrer Genese. Rohde· 
mochte sie auf den Zerfall del' vermehrten Leukozyten zuriickfiihren, eine Hypo­
these, die jedoch von Tin temann sowie von Allers abgelehnt wird. 

Zunachst kam es uns lediglich darauf an, festzustellen, ob del' Harnsaure­
gehalt des Serums ceteris paribus bei verschiedenen psychischen Krankheits­
fOl'lnen Differenzen und iiberhaupt Abweichungen von del' Norm zeigen wiirde. 
Nachdem es gelungen war, solche Abweichungen im Blute nachzuweisen, haben 
wir unsere Fragestellung erweitert und haben mit Riicksicht auf die von Ka uff­
lllann und Allers geauBerten lUoglichen Theorien einer oxydativen bzw. fer­
mentativen Storung des Purinstoffwechsels die gebundenen und freien Purine 
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im Serum nach einer von Thannhauser angegebenen Methode untersucht. 
Diese Bestimmung gibt uns AufschluB uber die Verteilung del' Purine auf freien 
und gebundenen Anteil und, da die gebundenen Purine als Vorstufe del' Harn­
saure zu betrachten sind, tiber die Verteilung auf Vorstufe und Endprodukt; 
kennen wir diese, so konnen wir einerseits sagen, ob eine Storung in del' Bildung 
des Endproduktes statt hat - wie es fiir Epilepsie und Paralyse angenommen 
wurde-, andererseits erhalten wir AufschluB dariiber, ob eine Vermehrung 
del' Gesamtpurine auf vermehrter Bildung odeI' auf verminderter Ausscheidung 
beruht. So haben Thannhauser und seine Mitarbeiter das Serum in diesel' 
Hinsicht bei Gicht, Leukamie, Pneumonie, CO2 -Vergiftung untersucht. Wah­
rend nun del' Nukleotidstickstoff, das sind die gebundenen Purine, nach Thann-

11111111111111111111111111111111111111111~1 
Abb. 60. Harnsaure. Melancholie. 

11111111111111111111111111111111111111111ffi 
Abb. 61. Harnsaure. Dementia praecox. 

] 1111111111111111111111111111111111111111111 
Abb. 62. Harnsaure. Epilepsie. 

11111111111111111111111111111111111111111 ~ I 
Abb. 63. Harnsaure. Paralyse. 

h au s er beim gesunden Individuum etwa 2mal groBer als del' StickstoffanteiI 
del' freien Purine ist, fand Thannhauser bei Gicht eine Anderung clieses Ver­
haltnisses in dem Sinne, daB derStickstoffanteil del' freien Purine relativ wesent­
lich erhoht war, so daB somit eine Ausfuhrbehinderung angenommen werden 
muBte. Bei Leukamie und Pneumonie hingegen fand er eine iiber die Norm 
hinausgehende Steigerung des Nukleotidstickstoffs, ein Verhaltnis, welches 
schlieBlich nicht andel'S als durch vermehrten Zerfall purinhaltigen Materials 
erklart werden kann. Auf Grund diesel' Thannhauserschen Befunde und 
del' oben erwahnten uns beriihrenden Fragen verspricht die Anwendung diesel' 
llethode uns wichtige Aufschliisse bringen zu konnen. 

Zur Bestimmung del' Harnsaure im Serum bedienten wir uns des Folin­
Denisschen Verfahrens, in dem das Serum mit Uranylazetat enteiweiBt und 
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1m Filtrat mit Phosphorwolframsaure die Harnsaure kolorimetrisch bestimmt 
wurde. Die Bestimmung der freien Purine und der Nukleotide im Blutserum 
ist von Thannhauser so ausfuhrlich beschrieben, daB wir hier auf eine Wiecler­
gabe der Methodik verzichten konnen. Bemerkt sei noch, daB wir ofters wegen 
Serummangels genotigt waren die Bestimmung des freien Purinstickstoffs 
nach Thannhauser durch die kolorimetrische Harnsaurebestinllnung zu er­
setzen, ein Verfahren, welches uns erlaubt schien im Hinblick auf die Thann­
ha userschen Befunde, welche ergaben, daB der freie Purinstickstoff praktisch 
gleichbecleutencl dem im Serum vorhandenen Harnsaurestickstoff ist. In einigen 
Fallen vorgenommene Kontrolluntersuchungen ergaben, daB die kolorimetrische 
Bestimmung etwas nieclrigere Werte ergab, wie dies auch aus der Thannha user­
schen Arbeit hervorgeht; die Differenzen fallen jedoch nicht ins Gewicht. 

Eine Betrachtung der von uns gefundenen Harnsaurewerte ergibt ohne 
weiteres, daB wesentliche Erhohungen derselben nicht gefunden wurden. Den 
hochsten Wert zeigt ein Fall von Epilepsie; diese Krankheit zeichnet sich i1ber­
haupt gegenuber den anderen Psychosen, die ziemlich gleiche Werte aufweisen, 
durch hohere Zahlen aus; 10 Epileptiker zeigen Werte uber 3,5, gegenuber je 
3 Fallen von Paralyse und Dementia praecox und 2 Fallen von Melancholie. 
Auch das Stellungsmittel steht hoher als bei den anderen Krankheitsgruppen. 
Dieses Verhalten forderte auBer den schon erwahnten Grunden zur Untersuchung 
dieser Verhaltnisse bei Anfallen heraus, wori1ber im Kapitel Krampfanfalle 
zusammenfassend berichtet ist. Zu erwahnen ist noch, daB keine Gruppe von 
Kranken etwa abnorm niedrige Werte zeigt. 

Aus diesen Befunden glauben wir entnehmen zu dii.rfen, daB erstlich ein­
mal bei der GleichmaBigkeit del' Befunde die Bildung del' Harnsaure bei keiner 
Krankheit wesentlich gestort zu sein scheint. Es ,vurde dieser Umstancl gegen 
clie Allerssche Hypothese cler bei cler Paralyse vorkommenden Stoffwechsel­
storung zu verwerten sein. Darii.ber ist jecloch spater noch zu sprechen. Zwei­
tens scheint eine wesentliche Retention bei keiner Gruppe stattzufinclen. Und 
schliel3lich zeigen Epileptiker im Intervall im Vergleich zu anderen Geistes­
kranken eine leichte Erhohung der Harnsaurewerte, die jedoch die Grenze del' 
Norm nicht ii.berschreitet. 

Wie eingangs erwahnt, haben wir nun die Untersuchungen auf die Vertei­
lung in freie und gebundene Purine ausgedehnt, weitere Einblicke davon er­
hoffend. (Tabelle 2.) 

Wie wir sahen, nimlllt Thannhauser auf Grund seiner Beobachtungen 
ein Verhaltnis des K -Anteils der freien Purine zum K -Anteil der gebundenen 
Purine, wie etwa 1 : 2 als normal an. Unsere Befunde bei del' Epilepsie und 
Paralyse entsprechen diesem normalen Verhaltnis, es kann also von einer wesent­
lichen Retention bei dies en Krankheiten wohl nicht die Rede sein; eine solche 
geringen Grades haben wir vielleicht in einem Fall von Status epileptic us VOl' 
uns, ein Verhalten, das jedoch nicht weiter verwunderlich erscheint. Erhohte 
Harnsaurewerte scheinen somit bei diesen beiden Erkrankungen auf vermehr­
ten Zerfall bei normaler Ausscheidung zuriickzufiihren sein. 1m Gegensatz 
hierzu zeigen die Eklampsien durchwegs, mit Ausnahme eines leichten FaIles, 
der auch niedere Harnsaurewerte aufweist, eine wesentlich andere Verteilung 
del' Purine und zwar eine ausgesprochene Vermehrung des K-Anteils del' freien 



Der Hamsauregehalt des Serums. 49 

Tabelle 2. 

N -Anteil der freien und gebundenen Purine. 

I 
I 

Harnsiiure N der freien N der ge- N der Ge-
Name 

I 
Diagnose Purine bundenen samtpurine Leukozyten mg 0,0 mg 0,0 Purine mg 0'0 mg % 

K. Eklampsie 6.2 2,06 1,05 3,11 21400 
.~'. . 6,15 2,05 2,74 4,79 21500 
W. » 9,15 3,05 2,41 5,46 27100 
G. » 12,18 4,06 5,69 9,75 16300 
Kn. a 6,0 2,0 2,5 4,8 18400 
Fr. . 3,44 1,15 2,63 3,78 5700 
N. » 5,16 1,72 2,48 4,2 24400 

G. Gen. Epilepsie Stat. 3,09 1,03 1,41 2,44 12900 
6:1. » » » 2,34 0,78 2,58 3,36 9000 
Sch. Gen. Epilepsie 2,94 0,98 2,55 3,53 4100 
D. » » 5,4 1,8 3,6 5,4 10800 
W. ), » 3,3 1,1 2,01 3,11 
Scha. > » 2,52 0,84 1,43 2,27 
R. » » 3,96 1,32 2,46 3,78 

R. Paralyse 2,76 0,92 2,08 3,0 
F. » 3,0 1,0 1,8 2.8 
W. » 1,89 0,63 2,39 3,02 
M. Gas. a 3,6 1,2 1,82 3,02 
Schl. » 2,1 0,7 2,41 3,11 
Schm. M. » 2,7 0,9 2,38 3,28 

Purine, die in einzelnen Fallen bis zur Umkehrung des normalen Verhaltnisses 
geht. Diese Befunde weisen darauf hin, daB bei der Eklampsie eine Ausschei­
dungsstorung eine wesentliche Rolle zu spielen scheint. Wir werden uus spater 
noch mit diesen Tatsachen zu befassen habeu. 

Wuth, Untersuchungen. 4 



Zweiter Abschnitt. 

Die Bedeutung der U ntersuchungsergebnisse fur die 
Pathologie der Psychos en nnter Beriicksichtigung der 

bisher aufgestellten Hypothesen. 
1. 1'Ianisch-depl'essives Irresein. 

(Melancholie. ) 

Korperliche Storungen sind bei melancholischen Kranken haufig und wohl 
bekannt. Die auffalligste Storung zeigv das Korpergewicht mit seinen dem 
psychischen Verhalten fast stets parallel laufenden Schwankungen. Fast regel­
maBig sind Schlafstorungen und solche von Seiten der Verdauung (Appetit­
losigkeit, Obstipation) festzustellen. Haufig sind ferner Sekretionsanomalien 
(mangeJhafte Tranen- und Speichelsekretion), Aussetzen der Menstruation, 
Storungen des Pulses und des Blutdruckes. Zu den seltenerell Phanomenen 
gehoren GroBenschwankungen einer bestehenden Struma. Von den Erschei­
nungen allgemein erhohter nervoser Erregbarkeit sowie von der unabsehbaren 
)Iellge subjektiver MiBempfindullgen sei hier ganz abgesehen. 

Betrachten wir kurz, welche Ergebnisse die bisherigen biochemischen Unter­
suchungen hatten, wobei wir uns an die Allerssche Zusammenfassung halten; 

Auf dem Gebiete des N -Stoffwechsels, der gerade bei dieser Krankheit mit 
Hinsicht auf den Parallelismus zwischen psychischem Verhalten und Korper­
gewicht von besonderem Interesse erscheint, haben die Arbeiten von Kauff­
mann, Seige, Schaffer, Folin, Lailler und Mairet keine Klarung gebracht. 
Haufig sind N-Verluste beobachtet worden bei normaler Harnstoff-, Ammoniak­
und Schwefelausscheidung. Purin-, Kreatinin- und Phosphorstoffwechsel 
scheinen nicht gestort zu sein. Die ofters beobachtete Vermehrung des Indikans 
betrachtet Allers, im Gegensatz zu Ka uff mann, lediglich als Symptom der 
Magen-Darmstorungen, wie er iiberhaupt die Hypothese der gastrointestinalen 
Intoxikation ablehnt und auch bezugIich der proteinogenen Amine der Ansicht 
ist, daB sie irgendwelche hier in Betracht kommende Zustandsbilder nicht 
erzeugen konnten. Es sei hier nnr nebenbei erwahnt, daB lleuere Forschungen, 
sowohl fiir das Tyramin als auch fUr das Histamin eine starke pharmakodyna­
mische Dignitat ergeben haben. Die Untersuchungen der Nierentatigkeit er­
gaben keine Storungen. Nach Pini solI in der Manie und in der Depression 
die Gesamtmenge oxydabler Bestandteile im Harn vermehrt sein. Lowe will 
toxische Harnkolloide gefunden haben. Yom Mineralstoffwechsel sind Storungen 
nicht bekannt. Die von Raimann, Laudenheimer, Kauff mann, Schultze, 
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Ehren berg beobachtete Ausscheidung von Zucker betrachtete Allers als 
sekundares, yom Zentralnervensystem bzw_ dem psychischen Zustandsbild 
abhangiges Phanomen. 

1m Blute solI nach Pugh die Alkaleszenz normal, die Viskositat (Zilocchi) 
gesteigert, das Koagulationsvermogen (Besta) herabgesetzt sein. Vorster 
sowie Macphail beobachteten dem Korpergewicht parallel gehende Schwan­
kungen des Hamoglobingehaltes, die Allers, da auch das spezifische Gewicht 
des Blutes die gleichen Schwankungen zeige, in Zusammenhang mit dem Wasser­
haushalt bringt. Die >}lsotonie « der Erythrozyten fand Agostini herabgesetzt. 
Der Katalase-, Esterase- und Nukleasegehalt des Serums solI normal sein, nur 
bei Erregungen solI der letztere vermehrt sein (Pighini, Justschenko). 
Das Antitrypsin fanden Justschenko und Simonelli normal. Das Chole­
sterin ist nach Pighini nicht vermehrt. 

Die Untersuchungen Bornsteins, sowie Grafes iiber den Energiehaus­
halt ergaben nOl'male Verhaltnisse_ 

Die Storung des Eiweif3stoffwechsels - negative Eiweif3bilanz ohne aus­
gesprochene Zeichen erhohten endogenen Eiweif3zerfalls - glaubt Allers als 
Folge unzureichender Nahrungszufuhr bei einem Mehrbedarf des Organismus an­
sprechen zu konnen. Diesen letzteren faf3t er als sekundar und zwar durch die 
Affekte bedingt auf. Dieser an sich ganz plausiblen Erklarung - Allers be­
zeichnet sie selbst nur als Hilfshypothese -' stehen aber neuere Untersuchungen 
von Grafe entgegen, der bei hypnotisch erzeugten schweren depressiven Affekten 
keine sic here eindeutige Beeinflussung des Stoffwechsels feststellen konnte. 

Seit Abschluf3 des Allersschen Sammelberichtes sind nur wenig dieses Ge­
biet beriihrende experimentelle Arbeiten erschienen. Zu erwahnen sind die Blut­
zuckeruntersuchungen bei Psychosen von Heidema, Wigert, Kooy, Wuth, 
die bereits im Kapitel tiber Blutzueker gewtirdigt sind. Ferner sind anzufiihren 
die anderen Orts erwahnten Untersuchungen tiber die Adrenalinwirkung bei 
Geisteskranken, deren Resultate jedoch noch umstritten sind. 

Von den somatologischen Hypothesen tiber das manisch-depressive lrre­
sein seien die gastro-intestinal-autotoxische und die endokrine im weitesten 
Sinne hier erwahnt. 

Die Lehre von der gastrointestinalen Autointoxikation, die friiher keine 
geringe Rolle spielte, basiert auf Beobachtungen, daf3 bei Geisteskranken haufig 
Magen-Darmstorungen im Sinne von Appetitlosigkoit und Obstipation vor­
kommen, die Klagen der Kranken sich oft auf diese Beschwerden konzentrieren 
und dagegen gerichtete Maf3nahmen haufig von wohltatigem Einfluf3 auf das Ge­
samtbefinden waren. Als Stiitze dieser Theorie wurde auf die bei Psychosen 
haufig vermehrte Indikan- und Phenolausscheidung als Zeichen gesteigerter 
Darmfaulnis hingewiesen. Hiergegen hat schon Allers geltend gemacht, daf3 es 
sich um eine Verwechslung von Ursache und Wirkung handelt. Die Darm­
storung ist Folge der Psychose oder wenigstens der die Psychose begleitenden 
Storungen des vegetativen Nervensystems. Auf die Beziehungen solcher Sto­
rungen zum manisch-depressiven lrresein hat Wilmans hingewiesen. Auch uns 
scheinen ebenso wie K 0 oy die Magen-Darmstorungen bei melancholischenKranken 
am haufigsten zu sein; ob sie es wirklich sind oder ob sie von den meisten be­
sonneneren Kranken mehr empfunden werden, sei dahingestellt. In der Tat mtissen 

4* 
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wir Allers vallig recht geben wenn er sagt, da13 man sich nicht vorstellen kanne, 
da13 die uns bekannten bei der Darmfaulnis entstehenden Produkte Krankheits­
bilder, wie die in Frage stehenden erzeugen kannen. Betreffs der Frage der 
Wirkung der im Dann gefundenen Amine Imidazolylathylamin und Paraoxy­
phenylathylamin glaubt Allers mit seinem Urteil bis zur Vollendung der pharma­
kologischen Prufung dieser Gifte zuruckhalten zu mussen. Diese ist inzwischen 
durch Guggenheim u. a. ausgefiihrt worden und wir wissen, da13 beiden Sub­
stanzen starke pharmakodynamische Dignitat zukommt. Hier ist auch an die 
Befunde von HeB und Muller zu denken, welche Amine als Ursache gewisser 
Anamien ansprechen. Wir konnten uns vorstellen, da13 sie bei Resorption wirk­
samer Mengen Starungen namentlich im vegetativen Nervensystem verur­
sachen kannten, allein demgegenuber ist zu betonen, da13 eine vermehrte Bildung 
dieser Stoffe bei Psychosen noch nicht nachgewiesen ist; femer mussen wir 
ebenso wie Allers sagen, da13 es uns von diesen Substanzen kaum glaublich 
erscheint, daB sie als wirksames Gift fiir die Entstehung von Psychosen 
atiologisch in Betracht kommen kannten. Nur in einem Punkt, wie hier gleich 
hinzugefiigt sei, machten wir der gastrointestinalen Autointoxikation nicht so 
absolut ablehnend gegenuberstehen und dieser Punkt betrifft die diatetische Be­
handlung der epileptischen Anfalle. Der Grund zu dieser Stellungnahme liegt 
in einer gewissen Vorsicht, die bedingt ist durch das BewuBtsein unserer Unkennt­
nis uber die Zusammenhange, welche, da die Wirkung von Diatkuren bei Epi­
leptikem sich haufig nicht bestreiten laBt, ein Urteil oder auch nur eine Ansicht 
in diesem oder jenem Sinn nicht zulassen. 

Von der Theorie der endokrinen Genese des manisch -depressiven Irreseins seien 
hier zur Ermoglichung einer Stellungnahme die Punkte nochmals hervorgehoben, 
welche diese Auffassung begiinstigen. Es sind dies namlich gewisse Zusammen­
hange mit dem Fortpflanzungsgeschaft, die Faden, die sich einerseits zum Base­
dow mit seiner erregbaren affektlabilen Psyche, andererseits zum Diabetes und 
zur Arteriosklerose hinerstrecken, ohne daO wir prazise Zusammenhange fest­
zustdlen in der Lage waren, sodann die Gewichtsschwankungen, die vasomoto­
rischen Storungen und die von Seiten des vegetativen Nervensystems, von 
welchen Beziehungen zu phylo- und ontogenetisch so primitiven Vorgangen, wie 
die Affekte es sind, durchaus wahrscheinlich erscheinen, und schlieBlich im Zu­
zammenhang mit diesen letzteren St6rungen die degenerative KOl1lponente; das 
sind in der Tat Faktoren, die ohne Zweifel viel Bestechencles haben. Wir cliirfen 
jedoch nicht vergessen, da13 es sich bis heute lediglich um eine auf Grund von 
Analogieschlussen aufgebaute Hypothese hanclelt. 

Die Tabelle 3 gibt unsere Untersuchungsresultate wieder. 
Die Gegeniiberstellung cler bei cler Melancholie gefunclenen SerumeiweiO­

werte ergibt nichts fiir diese Krankheit Charakteristisches und erbringt keine 
Bestatigung cler de Crinisschen Befuncle von einer Erhohung cler Serumeiwei13-
werte bei melancholischen Zustandsbildem; clenn wenn iiberhaupt irgendwo, so 
handelt es sich hier um solche. Ob Reaktionstypen im Sinne Veils unter clen 
melancholischen Kranken vertreten sind, mii13te clurch Versuche festgestellt 
werden, bei denen die Blutentnahme sofort nach dem Erwachen und sodann in 
den folgenden Stunden bei voller motorischer Ruhe vorgen0l1l111en wird. 

Der EiweiBquotient ist hoher als bei cler Dementia praecox und der Epilepsie, 
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jedoch nicht ganz so hoch wie bei der Paralyse. Als plausibelste Erklarung 
hierfur scheint uns die Reduktion des allgemeinen Ernahrungszustandes in Betracht 
zu kommen, die ja gerade bei der Paralyse und Melancholie am haufigsten vor­
kommt; man vergleiche hiermit auch die Haufigkeit. von Gewichtsschwankungen_ 

Die Blutgerinnungszeit ergibt keine wesentlichen Untersr~hiede gegenliber den 
anderen Psychosen; es lassen sich aus ihrer Bestimmung keine Schlusse ziehen. 

Der antitryptische Titer zeigt eine Anzahl erhohter Werte und ziemliche 
Differenzen zwischen den einzelnen Werten. Auch fur diese Erscheinung neigen 
wir dazu lediglich den Allgemeinzustand verantwortlich zu machen, 

Die Sedimentierungsgeschwindigkeit weist unregelmaBige Werte auf und 
trotz einzelner Erhohungen steht das Stellungsmittel weit unter dem der Para­
lyse. Irgendwelche SchluBfolgerungen gestattet diese Untersuchungsmethode 
vorlaufig nicht. 

Die Zahl der roten Blutkorperchen weist, wie gesagt, gerade bei del' Melan­
cholie die besten Werte auf; del' Hamoglobingehalt schwankt innerhalb der nor­
malen Grenzen. Es verdicnt diesel' Punkt Beachtung wegen del' oft recht erheb­
lichen Blasse del' Gesichtsfarbe solcher Kranker; 'wir waren oft durch unsere 
Blutbefunde geradezu uberrascht. Man wird gut tun, niemals ohne Erhebung des 
Blutbefundes irgendwelche Eisen- odeI' Arsentherapie einzuleiten, wozu, wie 
gesagt, der Anblick der Kranken verfiihren konnte, zumal auch die Farbe der 
Konjunktiven nicht immer sichere Schlusse gestattet. Wir werden in del' An­
nahme wohl kaum fehl gehen, daB es sich bei diesel' Erscheinung um vasomoto­
rische Storungen handeln durfte. 

Aus den Zahlen fur die weiBen Blutkorperchen und die eosinophilen Zellen, 
sowie aus den relativen Lymphozytenzahlen, die durchweg nichts fur die Melan­
cholie Charakteristisches zeigen, lassen sich keine Folgerungen ableiten. 

Die Blutzuckerwerte weisen haufig Steigerungen auf. Die Melancholie zeigt 
allerdings die hochsten Werte, ihr Stellungsmittel von 107 wird jedoch von dem 
del' Dementia praecox mit III iibertroffen. Werte von iiber 100 mg% finden 
wir bei Dementia praecox in 19 Fallen, bei del' Melancholie in 17, del' Paralyse 
in 12 und del' Epilepsie in 5 Fallen. Eine differentialdiagnostische Bedeutung 
kann diesel' Sachlage nach den Blutzuckerwerten nicht zugesprochen werden. 
Auch in theoretischer Hinsicht lafit sich bei del' Liickenhaftigkeit unserer Kennt­
russe iiber dieses Gebiet nicht recht viel mit den Wert en anfangen. Wir werden 
uns mit dies en Fragen nachher noch zu beschaftigen haben. 

Die Werte fur den Rest N bewegen sich innerhalb del' Grenzen der Norm. 
Von den Kreatininwerten zeigen 5 eine leichte Erhohung; irgendwelche 

Schliisse auf das Bestehen einer Retention oder gesteigerten EiweiBzerfali wird 
man, wie gesagt, hieraus allein kaum ziehen diirfen. 

Die Harnsaurewerte lassen ein besonderes Verhalten nicht erkennen. 
An Abweichungen von der Norm haben ,vir somit nur das haufige Vor­

kommen von zuweilen betrachtlichen Erhohungen des Blutzuckers, sowie das 
weniger haufige einer geringgradigen Erhohung des EiweiBquotienten, des 
antitryptischen Index und der Kreatininwerte festgestellt. Mit den letzteren 
Faktoren wird sich wenig anfangen lassen. Bezieht man sie auf den Allgemein­
zustand, so besagen sie nicht mehr als was uns hinreichend bekannt ist, namlich, 
dafi eine Anzahl der melancholischen Kranken sich in schlechtem Ernahrungs-
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1 8,32 4,17 m 7890 60 0,7 1/515 69,0 23,3 0,3 3,3 2,0 2,0 ° 2 2,230 
, , 

2 8,87 4,7m 6500 81 0,8 Ih'lf> 72,0 20,0 0,3 2,0 2,3 2,6 0 3'/2 1,221 

3 8,01 4,2m 5400 73 0,8 1/772 57,0 28,0 1,0 5,0 4,0 4,0 1,0 2 0,877 

4 8,14 o,Om 7200 74 0,7 1/694 62,3 29,0 ° 2,0 1,6 2,6 0,3 21/2 0,869 

5 7,88 4,8m 7300 70 0,7 1/665 61,0 26,5 0,5 0,0 3,5 3,0 0,5 21' 12 1,01 3 

6 7,67 4,Om 7900 79 0,9 1/501 83,0 10,0 ° 3,0 2,0 2,0 ° 21/2 1,151 

7 9,54 4,7m 6800 69 0,7 1/698 61,6 28,3 0,3 4,31 2,6 1,6 1,0 2 1,07 8 

8 9,09 4,2m 7700 76 0,9 1/551 54,0 27,3 ° 7,6 6,6 3,6 ,0,6 3 0,8 
I 

90 

9 8,76 4,1 m 9500 91 
1,1 I 1/434 67,6 21,6 ° 4,3 3,0 2,3 1,0 2 1,54 

10 8,80 4,Om 7800 75 1/512 58,3 32,6 1,3 0,3 3 1,09 0,9 ° 5,0 2,6 

2 

9 

11 8,55 4,Om 7700 80 1,0 1/519 57,0 31,0 ° 5,0 3,3 3,0 ° 3112 1,11 2 

! 
12 8,36 4,3m 7800 98 1,1 1/551 58,6 30,0 I 0,6 3,0 0,6 5,6 1,3 3 1,37 7 

13 7,69 4,Om 8300 86 1,0 1/481 60,0 30,6 0,3 2,6 1,6 4,0 0,6 21/2 1,08 1 

14 7,67 3,8m 5900 70 0,9 1/644 57,6 31,6 0,3 4,0 2,6 2,3 1,3 2 0,50 7 

15 7,90 4,9m 8700 77 0,7 1/563 72,6 20,0 0,6 3,0 , 2,0 1,0 0,6 2 ° 0,84 

16 7,69 3,3m 10000 75 1,1 1/330 60,6 31,0 0,3 3,6 1,3 2,0 1,0 2 1°,83 7 

17 9,41 3,2m 5100 85 1,3 1/62i 67,0 23,6 0,3 3,6 3,6 1,6 0,3 1112 1,93 9 

18 8,98 4,1 m 8100 90 I 1,0 1/506 62,3 18,6 ° 8,3 7,3 3,3 0,3 21/2 1,96 2 
I I 

19 7,86 4,2m 6600 77 

I 
0,9 1/636 71,6 23,0 ° 2,3 0,6 20 ' 0,3 I 

, I l1f2! 1,74 

I 
I I 
I I 

5 
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Melancholie. 
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3 24,2 2,52 128 - - 28 angstl., gehemmt, 1. Erkrankung vor Wa.R.OU.O 
Selbstvorwiirfe, 2 Jahren 

Suizidvers., ruhig 
4 18,9 3,09 87 - - 43 ruhig 1. Erkrankung vor 

4 Jahren. Vorl4Tg. 
Wa. R. 0 U. 0 

neue Depression 
5 21,74 2,16 103 - - 27 angstlich, weint 1. Erkrankung vor Wa. R.O U. 0 

leicht, Selbstvorw. 6 Wochen 
5 30,32 2,79 59 - 30,12 60 hypochond. Kla- vor 21 Jahren 1. Er- Wa. R. 0 U. 0 

gen, still, i13t nicht krank.; jetzige Erkr. 
seit 11/2 Jahren 

13 20,41 1,56 112 - - 43 wegen Selbstmord- 1. Erkrankung vor Wa. R. 0 U. 0 
versuch in d. Klinik 1 Jahr 

4 28,15 2,1 148 - - 31 Stimmung stark 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 
depress ,orientiert, 10 J ahren, wieder-
Krankheitseinsicht erkr. vor11/2 Jahren 

2 25,33 2,34 135 - 28,11 20 angstlich, Selbst- 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 
vorwiirfe 2 Jahren, Wieder-

erkrank. vor 1/2 J ahr 

5 21,27 1,92 96 - 29,58 30 Suizidideen, 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 
angstlich 8 Jahren, Wieder-

I 
erkr. vor 2 Jahren 

3 26,80 3,6 162 - 26,37 48 Suizidideen, Be- seit einigen J ahren Wa.R. OU. 0 
I eintrachtigungs- u. erkrankt, seit 3 Mo-
I Versiindigungsid. naten schlechter 

1 24,22 2,64 135 - - 52 gehemmt, angstl., 1. Erkrankung vor Wa.R.OU.O 
Selbstvorwiirfe I 3/4 Jahr 

0 18,0 2,58 114 - 39,95 49 Verarmungsideen, erkrankt seit Wa.R.OU.O 
Lebensiiberdru13, 3 Wochen 

angstlich 
0 22,46 1,74 112 1,65 - 47 gedriickt, griible- 1. Erkr. vor 13 Jabr., I Wa.R.OU.O 

risch, angstlich erkr. vor 3 W ochen 
7 29,83 3,48 160 1,56 37,29 60 Selbstmordgedan- 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 

ken, Ernahrungs- 2 J ahren, Wieder-
schwierigkeiten , erkr. vor 4 Mon. 

4 23,16 2,88 118 - - 73 Verarmungsideen, I 1. Erkrankung vor Wa. R. 0 U. 0 
angstlich 30 Jahren, Wieder-

erkr. vor 8 W ochen 
4 24,57 2,76 212 1,65 - 60 Todeswiinsche, 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 

angstlich, depres- 23 Jahren, Wieder-
. siv erkr. vor 1 J ahr 

8 29,13 2,04 137 1,44 - 63 Suizidversuch, 1. Erkrankung vor I Wa.R.OU.O 
angstlich, Ver- 17 J ahren, Erkr. vor 
armungsideen 2 Jahren, Wieder-

erkr. vor 8 Tagen 
15 23,86 2,40 107 ],50 - 48 Lebensiiberdru13, Wiedererkrankung Wa. R. OU. 0 

Selbstvorwiirfe vor 8 Tagen 
33 26,:-33 2,76 135 1,53 - 61 angstlich, unruhig, 1. Erkrankung vor Wa. R. 0 U. 0 

Selbstvorwiirfe 12 Jahren, Wieder-
erkr. vor 7 Mon. 

7 26,33 3,24 84 2,13 - 56 I angstlich, unruhig, 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 

I Selbstvorwiirfe 4 J ahren, Wieder-
I erkr. vor 3 Jahren 
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20 7,99 3,8m 5900 63 0,8 1/644 67,3 26,6 ° I 
2,6 1,3 1,3 0,6 2 1,053 

21 8,12 3,5m 7300 85 1,2 1/479 62,3 26,6 0,6 3,3 2,0 2,6 2,3 2 1,215 

22 7,52 3,8m 5800 78 1,0 1/653 68,3 23,6 0,6 3,6 2,0 0,3 0,6 1 1,461 

23 8,1 4,6m 6500 92 1,0 1/107 62,0 28,3 ° 5,0 3,0 1,0 0,6 21/2 1,262 

24 8,34 3,1 m 5900 72 1,1 1/525 63,6 22,0 ° 6,0 4,3 3,6 0,3 l1J2 1,392 

25 8,74 3,1 m 8300 78 1,2 1/373 56,6 33,3 ° 3,0 1,0 4,6 1,3 2 1,695 

26 8,22 4,2 m 7400 85 1,0 1/540 71,6 18,0 ° 1,3 2,6 2,6 0,6 2 1,695 

27 7,71 4,2m 6100 85 1,0 1/688 71,3 20,0 ° 3,6 3,0 1,6 0,3 11/2 1,695 

28 9,60 3,6m 8600 75 1,0 1/418 62,6 25,0 0 5,3 2,6 3,0 1,3 3 0,782 

29 9,19 4,4 m 9100 87 0,9 1/483 66,6 24,6 ° 4,6 2,0 1,6 0,3 21/2 1,138 

30 8,10 4,1 m 6300 83 1,0 116M 65,0 21,6 ° 5,0 2,3 4,3 1,6 2 1,383 

31 7,90 3,4 m 4000 74 1,0 1/841 70,0 17,3 ° 6,0 4,0 2,3 0,3 11/2 0,886 

32 8,10 3,1 m 6400 65 1,0 1/481 62,6 23,3 0,3 5,6 3,3 3,0 1,6 21/2 0,956 

33 8,80 2,4 m 4900 64 1,3 1/589 69,3 20,0 ° 3,6 2,6 3,0 1,3 2 0,938 

34 8,32 3,2m 8100 78 1,2 1/395 69,6 17,6 ° 5,0 4,0 3,0 0,6 21/2 1,423 

35 8,98 3,4m 5100 85 1,2 1/666 71,3 16,6 ° 5,3 4,0 2,0 0,6 11/2 1,856 

36 8,74 3,1 m 3100 65 1,0 11756 57,6' 27,0 ° 6,0 5,0 3,3 1,0 2 1,572 

37 8,32 3,3 m 7200 65 1,0 1/458 66,6 20,6 0,3 6,0 5,0 1,0 0,3 2 1,705 

.-

38 9,62 3,7 m 6100 77 1,0 1/606 66,0 23,3 0,3 5,6 2,6 1,3 0,6 2 0,992 

39 9,39 4,Om 10000 89 1,1 1/400 71,3 21,0 0,3 4,6 2,0 0,3 0,3 1 1,057 

40 7,90 4,4 m 6900 90 1,0 1/638 71,3 18,3 ° 4,0 2,3 3,0 1,0 1 0,926 
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Melancholie. (Fortsetzung.) 
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3 1 29,84 1,98 107 1,53 - 49 niedergeschlagen, erkrankt seit Wa.R. OU.O 
fUhlt sich ver- 6 Wochen 

111,93 
lassen, i13t schlecht 

13 3,3 105 1,95 41,20 45 Selbstmordgedan- 1. Erkrankung vor Wa.R.OU. 
ken, gedriickt 3 J ahren, Wieder-

erkr. vor 3 Mon. 

o 

2 29,48 3,24 84 1,53 - 47 Selbstvorwiirfe, 1. Erkr. vor 30 J ah- Wa. R. 0 U. 0 
Angstgefiihle, ren, wiedererkr. seit 

weint 8-10 Wochen 
2 27,37 3,15 107 1,59 - 68 depressiv, Selbst-

mordgedanken 
erkrankt seit 1 J ahr Wa.R.OD.O 

4 21,06 2,49 72 1,50 - 22 griiblerisch, Be-
eintrlichtigungsid. 

? Wa.R.OD.O 

20 28,78 1,50 80 - - 50 verstimmt, Angst- Erkr. vor 6 Jahren Wa.R.O D. 0 

I 

zustlinde, depressiv 
5 29,83 3,36 92 1,65 - 38 Selbstvorwiirfe, 1. Erkrankung vor Wa.R. OD. 0 

lingstlich, weint 3 J ahren, wieder-
erkr. vor 1 Jahr 

2 32,95 2,55 93 1,71 - 57 depressiv, gleich- seit einigen Jahren Wa.R.OU.O 
giiltig, teilnahmlos erkr. 

7 28,08 3,3 72 1,65 60,91 26 Selbstmordged., erkrankt vor Wa. R. OU. 0 
weint 6 Jahren 

2 27,38 4,26 123 1,86 - 45 Selbstmordged., erkrankt seit Wa.R.OD.O 
Selbstvorwiirfe 7 Jahren 

3 28,08 2,4 157 1,55 48,02 50 gehemmt, depres- 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 
siv, Verarmungs- 4 J ahren, Wieder- . 

ideen erkr. vor 1 Jahr 
14 21,76 3,24 114 1,53 - 62 Selbstvorwiirfe, erkr. seit 1 Jahr Wa.R.O D.O 

unruhig, angstlich, 
depressiv 

20 32,29 2,94 101 1,2 77,90 49 Selbstmordver- erkr. seit 5 Jahren Wa. R. 0 D. 0 
such, orientiert 

1 28,08 2,70 95 1,5 42,61 42 Insuffizienzideen, 1. Erkrankung vor Wa.R.OD.O 
depressiv 14 Jahren, wieder-

erkr. vor 2 Mon. 
9 24,57 1 2,70 80 1,35 39,78 50 angstlich, Selbst- 1. Erkrankung vor Wa. R. OD. 0 

vorwiirfe, Ver- 22 J ahren, wieder-
armungsideen erkr. vor 2 Jahren 

5 23,17 2,79 101 1,26 46,65 40 depressiv, angstl., erkr. seit 1 Jahr Wa. R. OU. 0 
Selbstvorwiirfe 

20 80,95 1,86 107 1,23 49,10 50 Selbstvorwiirfe, erkr. seit 1 J ahr Wa.R.OD.O 
Verarmungsideen 

7 23,87 2,16 94 2,1 37.11 57 lingstlich, gequlilt 1. Erkrankung vor Wa. R. OU. 0 
4 J ahren, wieder-
erkr. vor 3 W och. 

50 29,38 1,8 139 1,4 34,01 50 Verarmungsideen, 1. Erkrankung vor Wa. R.O U. 0 
depressiv 6 J ahren, wieder-

erkr. vor 1 Mon. 
6 22,46 1,8 107 1,44 38,59 63 lingstlich, freudlos 1. Erkrankung vor Wa.R. 0 U. 0 

10 J ahren, wieder-
erkr. vor 1 Mon. 

6 21,41 3,0 107 1,44 46,22 46 lingstlich. nieder- 1. Erkr. vor 6 Jahr., Wa. R.OU.O 
gedriickt wiedererk.' or2 Mon. 
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zustande befindet; irgendwelche Anhaltspunkte fur das Wesen dieser Storung 
geben sie uns nicht. Dafi der Harnsaure irgendeine Rolle in der Genese der Krank­
heit zukomme, ist unseren Befunden nach nahezu mit Sicherheit auszuschliefien. 

Es bleibt somit von unseren Untersuchungsbefunden nur die Hyperglyk­
amie zu besprechen. Unseres Erachtens kommen von den Moglichkeiten ihres 
Zustandekommens lediglich die folgenden in Betracht: die Hyperglykamie konnte 
als Mfekthyperglykamie aufzufassen oder aber sie k6nnte der Ausdruck vege­
tativ-neurotischer oder endokriner Storungen sein oder schlie13lich auf kon­
stitutionelle Ursachen zuruckgefUhrt werden. Welche dieser Moglichkeiten man 
auch annehmen mag, immer wird es storend empfunden werden, dafi eben keines­
wegs aIle melancholischen Kranken eine Hyperglykamie zeigen. Und schliefi­
lich sind vegetatives Nervensystem, endokrines System und Gehirn zweifels­
ohne so sehr verknupft, dafi es schwierig sein wird zu sagen, an welchem Punkt 
dieser Kette die Storung zu such en ist. Der Annahme eines konstitutionellen 
Momentes steht bis zu einem gewissen Grade wieder das haufige Vorkommen 
der Hyperglykamie bei der Dementia praecox und Paralyse entgegen, obgleich 
ja fUr ihr Vorkommen bei diesen Krankheiten auch andere Ursachen in Betracht 
kommen. Letzten Endes kommen doch wohl die meisten Hyperglykamien durch 
Vermittlung des endokrinen Systems zustande, und man wird sich der Heran­
ziehung dieses Symptoms als Stiltze del' Theorie von der Bedeutung endokriner 
Storungen fiir das Wesen der Melancholie nicht aIlzu ablehnend verhalten dilrfen. 
Machen doch auch andere Tatsachen diese Hypothese wahrscheinlich. Wir 
haben diese bereits eingangs erwahnt und brauchen sie infolgedessen hier nicht 
zu wiederholen. Uns will scheinen, als ob weniger die Beziehungen zu anderen 
Erkrankungen und Storungen, die ilbrigens noch dringend der Prazisierung be­
dilrfen, und weniger die vegetativ-neurotischen Storungen, die wir ja auch bei 
Neurotikern und Dementia praecox-Kranken beobachten konnen, die Punkte 
seien, die der Melancholie im besonderen Mafie eigentilmlich sind und auf die 
fernerhin das Augenmerk zu richten ware, als vielmehr die so haufig, ja meistens 
dem psychischen Zustande entsprechenden Gewichtsschwankungen einerseits und 
die Periodizitat andererseits. Dafi die ersteren nicht nul' auf eine aus irgend­
welchen Motiven heraus erfolgende unzureichende Nahrungsaufnahme zurilck­
zufiihren sind, ist wohl filr die meisten FaIle soviel wie sichergestellt zu betrachten; 
die negative Bilanz kann nur durch gesteigerten Verbrauch bedingt sein und 
dessen Zustandekommen dilrfte eine der wichtigsten Fragestellungen bedeuten. 
Die Periodizitat schliefilich, die ja allerdings auch bei der Dementia praecox vor­
kommt, aber langst nicht mit derselben Haufigkeit und Regelma13igkeit, ist in 
biologischer Hinsicht von aufierordentlichem Interesse. Die Ansicht, welche sie 
aus einem fortwahrenden Kampfe zwischen einer Noxe und der Widerstands­
fahigkeit des Organismus erklaren mochte, hat unseres Erachtens nicht eben 
viel Wahrscheinlichkeit fur sich. Viel naher liegend will es uns erscheinen, nach 
anderem periodischen Geschehen sich umzusehen. Und da brauchen wir, ohne 
auf das Problem rhytbmischen Geschehens in ·der Biologie weiter einzugehen, 
nur an so auf del' Hand liegende Beispiele zu denken, wie es die Menstruation, 
die Brunst und der Winterschlaf sind, Vorgange, von denen wir mit nahezu 
volliger Sicherheit annehmen durfen, daG sie in engster Beziehung zu primitiven 
innersekretoriscb en V organgen stehen. 
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Obwohl also ein inniger Zusammenhang der Melancholie mit innersekre­
torischen Vorgangen heute noch jedes exakten Beweises entbehrt, isb diese 
Theorie bislang die einzige, die uns einigermaBen, namentlich auch in konsti­
tutioneller Hinsicht, eine zusammenfassende Vorstellung vom Wesen der Melan­
cholie ermoglicht. Die noch fehlenden Beweise zu erbringen oder andere Er­
klarungsmoglichkeiten zu bieten, wird das Ziel zukiinftiger Arbeit sein mussen. 
Die dabei zu uberwindenden Schwierigkeiten sind durch den Hinweis auf die 
verwickelten Probleme der inneren Sekretion und den heutigen Stand unserer 
Kenntnisse hieruber wohl hinreichend beleuchtet. 

2. Dementia praecox. 
Auch bei dieser, uns in ihrem Ursprung vollig unklarenErkrankung, zu deren 

Wesen ein in den meisten Fallen ungunstiger Verlauf mit Ausgang in eigenartige 
psychische Schwachezustande gehort, sind korperliche Storungen nicht selten. 
Korpergewichtsschwankungen kommen vor, unterscheiden sich jedoch von denen 
des manisch-depressiven Irreseins einerseits durch das nicht seltene Vorkommen 
von sogenannten Gewichtssturzen, andererseits dadurch, daB haufig starke Ge­
wichtsanstiege klinisch von keiner Besserung begleitet sind, sondern oft geradezu 
die endgiiltige Verschlechterung kennzeichnen, so daB wir ein Handinhandgehen 
von psychischem Befund und Gewichtskurve bei dieser Krankheit eigentlich 
zu den Ausnahmen zahlen mussen. Nicht selten trifft man auf Motilitatsstorungen 
(Tonusanderungen, choreiforme Bewegungen usw.); Schlafstorungen, solche der 
Menstruation und der Verdauung, sowie Puls- und Blutdruckveranderungen 
kommen ebenfalls oft vor. Von Sekretionsanomalien ist der SpeichelfluB mancher 
Kranker, auch solcher, die noch keinen tiefgreifenden geistigen Schwachezustand 
erkennen lassen, zu bemerken; auch GroBenschwankungen eines bestehenden 
Kropfes sind beobachtet. Temperaturanomalien sind nicht ganz selten und zwar 
meist im subnormalen Sinne. Nicht selten findet man auch, namentlich in akuten 
Zustanden, Vorhandensein des Fazialisphanomens, sowie gesteigerte mechanische 
Muskelerregbarkeit; auch Dermographismus wird beobachtet. Ebenfalls auf 
Storungen der Vasomotorentatigkeit beruht die Zyanose der Akra, namentlich 
der Hande, die sich aber bekanntlich auch bei Neurotikern nicht selten findet. 

Eine, meist den vorgeschrittenen Stadien der Kranken eigentumliche Sta­
rung ist das Auftreten von teigigen Schwellungen, namentlich an den Unter­
schenkeln, doch auch an anderen Partien des Korpers vorkommend. Nicht ganz 
selten sind auch Wachstumsanomalien, besonders abnormes Langenwachstum 
sowie Infantilismus. 

Aus der von Allers uber die chemische Erforschung der korperlichen 
Starungen bei Dementia praecox gcsammelten Literatur geht folgendes hervor: 

Die Arbeiten, welche Schwankungen des Korpergewichts und der Wasser­
bilanz, sowie Abnormitaten der Korpertemperatur durch Untersuchung des 
EiweiBstoffwechsels zu ergrunden versuchen (Tuczek, Rosenfeld, Striibing, 
Pighini, Barnes, Massaro, Kauffmann), sind auner der Feststellung, dan 
die Stickstoffbilanz sehr schwankend war, zu keinem ubereinstimmenden Er­
gebnis gelangt. Auch die Untersuchung der Schwefelausfuhr ergab keine ein­
heitlichen Resultate; einige Male wurde Vermehrung des Neutralschwefels ge­
funden, ein Umstand, den Pighini mit einer Storung des oxydativen Vermogens 
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des Organismus erklaren mochte, wogegen Allers ihn als Ausdruck einer Stei­
gerung des endogenen EiweiBumsatzes aufzufassen geneigt scheint. Uber den 
Purinstoffwechsel lassen sich nach Allers aus den vorliegenden Arbeiten keine 
Schliisse ziehen. Glykosurie wurde von Schultze und Knauer bei erregten 
Kranken gefunden und als Affektglykosurie aufgefaBt. iller die Haufigkeit 
der alimentaren Glykosurie und Lavulosurie gehen die Ansichten der Autoren 
auseinander. Die Untersuchung der Nierenfunktion durch Priifung des Aus­
scheidungsvermogens fUr Methylenblau solI nach D'Ormea und Maggiotto, 
D use, Mug g i a, sowie T l' e p sat eine fiir Dementia praecox charakteristische 
betrachtliche Verzogerung der Eliminierung dieses Farbstoffes erg eben haben. 
Gelegentlich wurde Albuminurie beobachtet. Die Arbeiten ii.ber den Salzstoff­
wechsel sollen nach Allers kein Urteil ermoglichen. 

1m Blute fand MaaB fiir den Restkohlenstoff normale Werte. Die Blut­
koagulation soIl nach Besta normal, das Antitrypsin nach Justschenko und 
Simonelli vermehrt sein. Einem normalen Wert fUr die Nuklease (Pighini) 
sollen erniedrigte Werte fUr die Katalase (Justschenko, Pighin i) und die 
Esterase (Pighini) gegeniiberstehen. Die »Isotonie « der Erythrozyten wurde 
von Perugia herabgesetzt gefunden; die Viskositat des Blutes solI nach Zi­
locchi, sowie Ziveri normal sein, der Cholesteringehalt des Serums nach 
Pighini erhohte Werte zeigen. 

We it groBeres Gewicht als auf die genannten Ergebnisse legt Allers auf 
die von Bornstein, von Oven, sowie Grafe erhobenen Befunde ii.ber Storungen 
des Energieumsatzcs. Bornstein und von Oven haben namlich insgesamt 
von 24 Fallen von Dementia praecox mittels des Zun tz -Geppertschen Appa­
rates in 9 Fallen eine sehr erhebliche Herabsetzung des Grundumsatzes fest­
gestellt. Auch Grafe fand bei stuporosen Dementia praecox-Kranken, die 
sich sehr ruhig bis bewegungslos verhielten, subnormale Werte. Nach Allers 
hat nun aber Grafe nicht stuporose Dementia praecox-Kranke nicht unter­
sucht, ferner bei einem stuporosen Paralytiker ebenfalls einen subnormalen 
Wert gefunden und Bornstein und von Oven konnten einen Zusammenhang 
zwischen klinischem Bild und Umsatzverringerung nicht feststellen. Von den 
Tatsachen ausgehend, daB Gr af e bei manisch -depressiven Stuporosen keine 
Herabsetzung des Energieumsatzes fand und daB sowohl paralytische als auch 
katatonische Stuporose diesel be Verlangsamung zeigen konnen, meint Allers, 
daB sich einerseits ein gewisser Parallelismus zwischen Stoffwechselverlang­
samung und psychischer Tatigkeit zu erg eben scheine, andererseits die Stoff­
wechselverlangsamung mit den organischen Veranderungen zusammenhinge, 
ohne daB man sich iiber das Wie ein Urteil bilden konne. Ersterer Annahme 
stehen indes die bereits erwahnten Versuche von Grafe im Wege, der einen 
eindeutigen EinfluB hypnotisch erzeugter depressiver Affekte auf den Energie­
stoffwechsel nich t feststellen konnte. 

Auch auf diesem Gebiete sind seit Erscheinen dse Allersschen Sammel­
berichtes neue Arbeiten iiber die uns interessierenden Fragen nicht sehr zahl­
reich oder haben zum wenigsten keine neuen Gesichtspunkte zu bringen ver­
mocht. Die meisten sind der Einschlagigkeit halber bei den einzelnen Reak­
tionen bereits angefiihrt worden, so daB 'von einer Wiederholung abgesehen 
werden kann. Zu erwahnen sind hier noch die Versuche von Schultz, welcher 



Dementia praecox. 61 

in der Hoffnung auf Grund der bei der Dementia praecox vermuteten inner­
sekretorischen Storungen differentialdiagnostische Kriterien zu gewinnen, Ver­
suche iiber die Adrenalinwirkung auf die Pupille bei Psychosen anstellte und 
im Gegensatz zur Epilepsie und dem manisch-depressiveri Irresein in 50% 
sehr deutliche Reaktion erhielt. Schmidt, sowie Neubiirger berichten iiber 
mangelhafte bzw. fehlende Blutdrucksteigerung nach subakuter Adrenalin­
injektion. Severin, sowie Biller, welche eine Nachpriifung dieser Versuche 
vornahmen, kamen jedoch zu ablehnendem Urteil. Der Vollstandigkeit halber 
sei noch der W olferschen Hypothese von der Tuberkulogenese der Dementia 
praecox und der Sagelschen Arbeit iiber anaphylaktisches Verhalten Dementia 
praecox -Kranker gegen Rindereiwei13 gedacht; die Befunde des letzteren konnte 
J ac 0 bi nicht bestatigen. 

Von all diesen Befunden ausgehend wurden iiber das Wesen der Dementia 
praecox zahlreiche Theorien aufgestellt. Wahrend franzosische und englische 
Autoren lange Zeit an der infektios-toxischen Genese dieser Krankheit fest­
hielten, glaubte Pighini eine Oxydationsstorung toxischen.Ursprungs annehmen 
zu diirfen. Bornstein glaubte, da13 die Verringerung des Energieumsatzes 
durch ein Stehenbleiben auf jugendlicher Stufe zu erklaren sei. Die meisten 
Autoren postulierten unbekannte Toxine; als Ausdruck deren Wirkung wurden 
die Blutveranderungen, besonders das Verhalten der wei13en Blutkorperchen 
und der Eosinophilen, Veranderungen des antitryptischen Serumtiters, sowie 
der Gerinnungszeit betrachtet. Urn die Entstehung dieser Toxine zu erklaren, 
wurden wiederum verschiedene Hypothesen aufgestellt. D'Ormea, Maggi­
otto, Duse,Muggia, Trepsat schlossen aus der von ihnen gefundenen Ver­
zogerung der Methylenblauausscheidung auf eine Ausscheidungsstorung und 
Togami schlie13lich betrachtete die Katatonie als Folge einer durch eine Nieren­
schadigung bedingten Retention von toxischen Stoffen. 

Eine weitere hier ihrer Tragweite wegen ausfiihrlicher zu besprechende 
Theorie ist die hauptsachlich von Pfeiffer und de Crinis vertretene Hypo­
these von einer der Dementia praecox, Epilepsie und anderen Krankheiten 
zugrunde liegenden Eiwei13zerfallstoxikose, d. h. einer pathologischen inter­
mediaren Entstehung toxischer Eiwei13spaltprodukte vom Peptoncharakter, die 
in letzter Linie auf pathologische gegen Korpereiwei13, das durch irgendeine 
Schadlichkeit zugrunde gegangen ist, gerichtete Fermenttatigkeit zuriick­
zufiihren ware, mit Retention dieser toxischen Eiwei13abkommlinge. In seinen 
bekannten Anaphylaxiestudien hat Pfeiffer im Shock ein spezifisches proteo­
lytisches Ferment, eine Steigerung der antitryptischen Fahigkeit des Serums 
und Giftwirkung des Harns nachgewiesen. Es gelang ihm in der Folge die 
Hamolysinvergiftung, die photodynamische Einwirkung, die Verbriihung und 
die Peptonvergiftung den durch parenteralen Eiwei13zerfall bedingten Krank­
heitszustanden zuzurechnen. Pfeiffer und Albrecht fanden bei Priifung 
der Harntoxizitat bei menschlichen Krankheitszustanden eine Steigerung dieser 
bei Epilepsie, besonders nach dem Anfall, ferner bei Dementia praecox, Chorea 
minor, multipler Sklerose und infektiosem Fieber. Pfeiffer und de Crinis kon­
statierten Erhohung des antitryptischen Serumvermogens bei Epilepsie, De­
mentia praecox, Amentia, chronischem Alkoholismus, Fieberdelir, Paralyse, 
Chorea minor, bei malignen Tumoren, im Puerperium und wahrend der Lak-
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tation; Franz hatte bei der Geburt, im Wochenbett und bei der Eklampsie hin­
sichtlich der Harntoxizitat und des antitryptischen Titers ebenfalls Erhohungen 
beobachtet. Auf Grund dieser Befunde »schlieBt nun Pfeiffer, daB bei Epi­
lepsie, Dementia praecox, Chorea minor, mUltipler Sklerose, infektiosem Fieber, 
Eklampsie, Erkrankungen im Wochenbett, aber auch bei normaler Geburt 
EiweiBzerfallsprodukte mit toxikologischem Charakter entstehen, die im Harn 
zur Ausscheidung gelangen« (de Crinis, Die humoralen Veranderungen usw.). 

Auf Grund der bei anaphylaktischem Shock bei Tieren beobachteten Krank­
heitsbilder mit zahlreichen nervosen Storungen, sowie der in der menschlichen 
Pathologie vorkommenden nervosen Zustandsbilder bei Krankheitsprozessen 
mit gesteigertem EiweiBzerfall (infektioses Fieber, Verbrennungen, Graviditat), 
auf Grund des von ihm beobachteten Parallelismus zwischen Harntoxizitat und 
klinischem Zustandsbild - diesem Beweis legen Pfeiffer und de Crinis spater 
allerdings weniger Gewicht bei - und der Schwankungen des antitryptischen 
Serumtiters kommen schlieBlich Pfeiffer und de Crinis zu folgender Ansicht: 
»Es scheinen uns also heute mehr Grunde dafur als dagegen zu sprechen, daB 
die mit Hilfe einer serologischen Untersuchung nachweisbare, bei manchen 
Gehirnkrankheiten gesetzmaBige Anreicherung von EiweiBspaltprodukten im 
Serum der Patienten vermoge der Ihnen innewohnenden Giftwirkung AnlaB 
zum Auftreten der Krankheitserscheinungen gibt.« Den Einwanden, daB nam­
lich Steigerungen des antitryptischen Titers, die nach Pfeiffer und de Crinis 
Zeichen einer N-Retention sind, vorkommen, ohne daB beim Menschen psychische 
oder nerv6se Srorungen eintreten mussen, sowie, daB es schwer verstandlich 
erseheine, daB eine gleichartige Stoffwechselstorung so divergente Krankheits­
bilder hcrvorrufen solIe, begegnen Pfeiffer und seine Mitarbeitcr damit, daB 
sie einmal auf die verschiedene Reaktionsfahigkeit, also Disposition, hinweisen, 
sodann aber auf die Tatsachen, daB erst ens verschiedene Tierspezies verschieden 
reagieren und zweitens die giftigen Korper Verschiedenheiten autweisen konnen. 

Wenn wir nun zu diesen Hypothesen Stellung nehmen, so muB a priori 
betont werden, daB es sich nicht etwa um eine Kritik del' Arbeiten Pfeiffers 
und seiner Mitarbeiter handelt, sondern darum, ob wir uns den aus den Resul­
taten gezogenen SchluBfolgerungen fii.r die psychiatrische Forschung anschlieBen 
konnen und sodann darum, ob neue und auch eigene Untersuchungen die Grund­
lagen obiger H:ypothesen bestatigen odeI' nicht. Zu ersterem mochte ich folgende 
Bedenken auBern. Wenn Pfeiffer sagt: »kein akut gesteigerter parenteraler 
EiweiBzerfall ohne Hypertoxizitat des Harns« (Pfeiffer und Albrecht), so 
soll diese These hier nicht irgend'Wi.e bestritten werden; aber wir sind unseres 
Erachtens nicht berechtigt, umgekehrt aus jeder Toxizitatssteigerung des Harns 
auf gesteigerten parenteralen EiweiBzerfall zu schlieBen. Was nun die Ver­
wertung des antitryptischen Serumtiters als Zeichen fur Anreicherung des 
BIutes mit EiweiBabbauprodukten anlangt, so habe ich in dem betreffenden 
Kapitel darauf hingewiesen, daB die Natur des Serumantitrypsins kelneswegs 
feststeht oder auch nur damais festzustehen schien; schon Kammerer hat 
sich gegen die Ansicht von Pfeiffer und de Crinis gewendet, daB die Wesen­
heit der antiproteolytischen Serumwirkung durch Rosen thaI sichergestellt sei. 
Wir werden uns mit dies em Punkte weiter unten noch zu beschaftigen haben. 
Schliel3lich fehlt bislang der chemische Nachweis der von Pf eiff er und 
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de Crinis postulierten N-Retention. Da13 bei Dementia praecox und Epilepsie 
zeitweise gesteigerter Eiwei13zerfall, sogar in gewisser Abhangigkeit yom kli­
nischen Zustandsbild vorkommen kann, ist ohne weitcres zuzugeben, aber da13 
wir berechtigt sind von obigen Grundlagen und Analogieschliissen ausgehend 
die Wahrscheinlichkeitshypothese aufzustellen Dementia praecox und Epi­
lepsie seien dadurch bedingt, da13 durch eine unbekannte primare Noxe an un­
bekanntem Ort im Korper Eiwei13 zugrunde geht, Antifermente gegen dieses 
Eiwei13 gebildet werden und so parenterale Eiwei13abbauprodukte entstehen, 
die retiniert werden und durch ihre toxische Wirkung die uns aus der Klinik 
bekannten Krankheitsbilder entstehen lassen, dieser Ansicht konnen wir uns 
nicht anschlie13en, namlich einmal mit Hinsicht auf die Seltenheit des Vor­
kommens psychischer Storungen bei menschlicher Anaphylaxie - ganz ab­
gesehen davon, da13 ernste anaphylaktische Storungen beim Menschen keines­
wegs haufig sind, was von neuem im Kriege bei den zahlreichen wiederholten 
Tetanusseruminjektionen beobachtet werden konnte -, sodann aber und haupt­
sachlich im Hinblick auf das grundverschiedene Wesen der beiden Krankheiten 
selbst unter weitgehendster Beriicksichtigung der individuellen Konstitution 
und Disposition, sowie auf die absolute Sonderstellung der Psychosen gegeniiber 
Eiwei13zerfallstoxikosen. 

Betrachten wir nun noch was ncuere Untersuchungen und unsere eigenen 
iiber die Grundlagen obiger Hypothese ergebcn haben. Da ist zunachst zu 
erwahnen, da13 de Crinis selbst seinen Standpunkt geandert hat und in seiner 
letzten Arbeit fiir die Steigerung des antitryptischen Titers nicht mehr Eiwei13-
spaltprodukte, sondern das Cholesterin verantwortlich macht. Bolten be­
trachtet die antitryptische Erhohung als durch Zerfallsvorgange im Zentral­
nervcnsystem bedingt. Zimmermann sieht die gefundene Vermehrung der 
Antitrypsine ebenfalls als sekundar und korperlich bedingt an. Kortke mi13t 
der Bestimmung des antitryptischen Index wenig differentialdiagnostische 
Bedeutung bei. 

Ferner konntcn verschiedene Nachuntersucher wic Ando, Seligmann, 
K. Meyer die Erhohung des antitryptischen Titers beim anaphylaktischen 
Shock nicht bestatigen und schliel3lich modifiziert Rusznyak, auf welchen 
sich Pfeiffer und de Crinis beziehen, seine friiheren Beobachtungen dahin­
gehend, daB die Erhohung des antitryptischen Titers im anaphylaktischen. 
Shock nur in den Sommermonaten zu finden sei. Unsere eigenen Erfah­
rungen mit dem antitryptischen Serumtiter: konnen uns, wie wir sehen, nicht 
ermutigen aus seiner Bestillll1lUng irgendwelche weitergehende SchluBfolge­
rungen zu ziehen. 

Es erscheint somit - obwohl die Moglichkeit einer Steigerung des anti­
tryptischen Index durch EiweiBspaltprodukte absolut zuzugeben ist - durch­
aus fraglich, ob wir berechtigt sind, aus einer solchen Steigerung auf eine An­
reicherung des Blutes mit solchen Stoffen zu schlie13en. Ferner scheint die 
Steigerung des antitryptischen Titers keineswegs ein gesichertes Symptom des 
anaphylaktischen Shocks zu sein oder gar zu gestatten bei anderen Krankheits­
prozessen auf einen solchen zu schlieJ3en. Und schliel3lich haben .wir bei keiner 
der hier zur Diskussion stehenden Psychosen eine Retention N-haltigen Materials 
feststellen konnen. 
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Bei dieser Unsicherheit in ihren Grundlagen und bei der Kiihnheit der sie 
aufbauenden Analogieschliisse erscheint es uns der Zeit nicht moglich, die Hypo­
these einer der Dementia praecox und Epilepsie zugrunde liegenden EiweiB­
zerfallstoxikose zu akzeptieren. 

Die meisten Anhanger hat bis heute die Annahme gefunden, welche den 
innersekretorischen Storungen in der Genese der Krankheit eine Rolle bei­
miBt. Man fiihrt fiir diese Theorie viele der eingangs erwahnten korperlichen 
Storungen ins Feld, sowie den haufig nicht zu verkennenden Zusammenhang 
mit Entwicklung und AuBerungen des Geschlechtslebens; man stiitzt sich auch 
hier auf die gefundenen Veranderungen des Blutes, Anderungen im Tonus des 
vegetativen Nervensystems, sowie auf die Resultate der Abderhaldenschen 
Reaktion. 

Auf der Tabelle 4 sind unsere Resultate aufgezeichnet. 
Die Gegeniiberstellung der SerumeiweiBwerte zeigt nichts besonderes, hin­

gegen sahen wir aus fortlaufenden Untersuchungen, daB die SerumeiweiBkurven 
den Gewichtskurven mitunter so entgegengesetzt verlaufen konnen, daB dadurch 
Storungen des Wasserhaushaltes wenn auch nicht bewi.esen, so doeh hochst 
wahrscheinlich gemacht werden. Namentlich gilt dies fiir die Gewichtsstiirze 
bei Erregungszustanden. Die Methode verdient Interesse und weiteren Ausbau, 
da, wie gesagt, Stoffwechseluntersuchungen an solchen Kranken absolut un­
durchfiihrbar sind uncl wir um jede Moglichkeit des Eindringens in die Stoff­
wechselvorgange froh sein miissen, wenn auch vorlaufig nicht aIle Forderungen 
strenger Kritik durch sie befriedigt werden konnen. 

Das Stellungsmittel des EiweiBquotienten ist das niedrigste von den unter­
suchten Psychosen: eine Vberschreitung cler N ormalgrenze findet sich nur in 
4 von 24 Fallen. Wlr sind also nicht imstande, die von Krause - allerdings 
mit anderer Methode - gefundene Vermehrung des Globulins im Blute von 
Dementia praecox-Kranken zu bestatigen. 

Die Blutgerinnungszeit laBt gegeniiber den anderen Psychosen eine Be­
schleunigung nicht erkennen, sondern weist im Gegenteil hier Hi.ngere Zeiten 
auf. Die von Hauptmann und H. Bumke beschriebene Verkiirzung konnen 
wir also ebensowenig wie Schneider bestatigen und und miissen infolgedessen 
auch daraus gezogene SchluBfolgerungen ablehnen. 

Der antitryptische Titer zeigt gegeniiber den anderen Psychosen keine 
einheitliche Erhohung bei der Dementia praecox. Schliisse, die aus einer Er­
hohung cler Werte bei cler Dementja praecox auf clas Wesen dieser Krankheit 
gezogen wurden (EiweiBzerfallstoxikose, Retention N-haltigen Materials) miissen 
wir ablehnen, wenn auch zuzugeben ist, claB in einzelnen Fallen vermehrter 
EiweiBzerfall zu einer Erhohung des Index AniaB geben kann. 

Aus der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen irgendwelche Schliisse 
zu ziehen, scheint uns nieht gestattet. Die von Runge beobachtete Beschleu­
nigung cler Seclimentierung auch bei Dementia praecox-Kranken konnen wir 
nicht bestatigen, mochten jedoch mit unserem Urteil etwas zuriickhalten, cla 
wir fast nur Frauen untersucht haben, die ja bekanntlich unregelmaBig 
sedimentiercn. 

Die Zahlen cler roten Blutkorperchen zeigen im Durchschnitt bei cler De­
mentia praecox germgere Werte als boi cler Melancholie. In Anbetracht der 
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Tatsache, daB nur 2 Falle Werte iiber 5 Millionen zeigten und 12 Falle solche 
zwischen 4 und 4,5 Millionen, konnen wir die Beobachtungen von Schultz, 
namlich die Vermehrung der roten Blutkorperchen, als haufiges Symptom der 
Dementia praecox (» kapillare Erythrostase «) nicht bestatigen. Mag sie auch 
im einen oder anderen Falle anzutreffen sein, ein Charakteristikum der Dementia 
praecox bildet sie sicherlich nicht. 

Die Hamoglobinwerte liegen innerhalb der Norm. 
Die Leukozytenzahlen weichen kaum von der Norm ab; Abweichungen 

vom Durchschnittswerte waren bei der Dementia praecox seltener als bei der 
Paralyse und Epilepsie. Wir sehen also, daB eine Leukozytose keineswegs zum 
Wesen der Dementia praecox gehort und sich daraus keinerlei Schliisse ziehen 
lassen. Auch die relativen Lymphozytenzahlen bewcgen sich durchaus in den 
gehorigen Grenzen. 

Die Untersuchung der eosinophilen Zellen ergab, daB die Dementia praecox 
niedrigere Werte zeigt als die anderen Psychosen. Eine Vermehrung dieser 
Zellen ist offenbar auch nicht mit dem Wesen der Erkrankung verkniipft. 

Wir konnen somit bei der Dementia praecox weder typische Storungen 
des Blutbildes anerkennen noch uns den aus dessen Verhalten gezogenen 
Schliissen auf eine Abwehrreaktion des Organismus gegen irgendwelche Toxine 
anschlieBen. 

Der Blutzucker zeigt ErhOhungen, die im Durchschnitt die bei der Me­
lancholie gefundenen noch iibertreffen. Wir haben bereits bei der Besprechung 
der Melancholie und der Blutzuckerbestimmung auf die Bedeutung dieses Sym­
ptoms hinge wiesen und mochten hier nur hinzufiigen, daB es uns etwas wider­
strebt gerade bei der Dementia praecox, wenn auch in unserem Material zahl­
reiche frische Krankheitsfalle enthalten waren, der Theorie der Affektglykosurie 
eine wesentliche Rolle zuzugestehen. In Anbetracht der Diirftigkeit unserer 
Kenntnisse werden wir jedoch vorerst in cliesem Punkte lediglich auf Mut­
maBungen angewiesen sein. 

Der Rest-N und der Kreatiningehalt des Serums gibt bei normalen Werten 
keinerlei Anhaltspunkte fUr die Annahme eines gesteigerten Zerfalls oder einer 
Retention. 

Die normalen Harnsaurebefunde sprechen durchaus in demselben Sinne. 
Vergleichen wir nun unsere Befunde mit den bereits angefiihrtcn Theorien 

so miissen wir gestehen, daB wir ihnen nicht den geringsten Anhaltspunkt ent­
nehmen konnen, sei es fiir die infektios-toxische Hypothese, sei es fiir die An­
nahme, daB es sich um eine EiweiBzerfaIlstoxikose handle oder s0hlieJ3lich fiir 
die essentielle Bedeutung einer N -Retention. 

Der EiweiBstoffwechsel ist zwar noch nicht systematisch durchforscht, 
allein die bisherigen Ergebnisse berechtigen kaum zu irgendwelchen Erwartungen 
und scheinen im wesentlichen durch die jeweiligen Zustandsbilder bedingt zu 
sein. Es ist also bislang nicht gelungen, irgendeine der Dementia praecox streng 
eigentiimliche korperliche StOrung zu ermitteln, und so konnte es nicht aus­
bleiben, daB man auch bei dieser Krankheit zur Theorie der endokrinen Genese 
greifen muBte. Und in der Tat haben wir ja Anhaltspunkte, die in diesem Sinne 
zu verwerten sind und die wir eingangs bereits erwahnt haben. Wie bei der 
Melancholie, so mochten wir auch in diesem FaIle den Zusammenhangen mit 

Wu th, Untersuchungen. 5 
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Tabelle 4. 
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1. 8,98 4.,2 m 8100 77 0,9 1/518 63,3 25,3 1,0 4,0 3,0 1,6 0,3 21/2 1,276 

2. 8,34 4,3m 11200 94 1,0 1/308 68,0 26,0 0,3 5,6 3,0 1,6 0,3 2 1,185 

3. 8,94 4,35 m 6400 75 0,8 1/677 59,0 33,0 0,3 2,0 2,3 2,0 1,0 31/2 0,955-

4. 8,55 4,3m 8500 85 1,0 1/507 66,6 25,3 ° 2,3 1,6 3,0 1,0 31/2 0,917 

5. 9,37 4,Om 6100 75 0,9 1/655 65,3 25,0 0,6 4,0 2,3 2,3 0,3 21/2 1,016. 

6. 8,66 5,lm 6300 82 0,8 1/812 59,0 33,3 0,6 3;3 2,6 1,6 ° 3 0,709-

7. 8,16 5,2m 6400 87 0,8 1/822 61,3 25,6 0 4,3 3,6 4,3 0,6 3 1,177 

8. 8,14 4,4m 6200 84 0,9 lh09 60,0 30,0 0,6 3,3 2,6 2,3 0,3 21/2 0,91~ 

9. 8,22 4,4m 5300 77 D,S 1/832 47,0 43,0 ° 3,0 I 2,0 4,0 1,0 2 1,266. 

10. 9,62 4,3m 11100 85 0,9 1/389 75,0 14,6 ° 4,6 3,0 1,3 1,3 3 0,841 

I 
11. . 8,49 3,5m 8700 69 0,9 1/403 67,0 19,0 ° 5,0 4,6 4,3 ° 31/2 1,292 

, 

12. : 8,89 3,2m 9200 82 1,2 11s49 73,0 20,0 ° 3,0 2,6 1,0 0,3 3 1,355 
I 

13. 8,18 3,6m 4800 95 1,2 1/754 56,0 29,0 ° 4,0 1,0 6,0 4,0 3 1,204 

14. 8,53 3,8m 6200 65 0,9 1/625 60,0 30,0 0 4,6 
, 

3,3 2,0 ° 2 1,060: 

15. 8,76 4,Om 7800 80 1,0 1/511 59,0 27,0 0 4,0 8,0 I 2,0 0 2 1,052: 

16. 8,76 4,lm 9600 69 0,8 1/425 70,0 20,0 0 5,0 3,6 1,3 0 31/2 1,347 

17. 8,53 4,2m 9200 84 1,0 1/456 74,6 18,6 0 3,3 1,6 1,3 0,3 3 1,724-

18. 8,38 3,6m 8500 73 1,0 1/428 68,6 23,3 0 3,3 1,6 2,3 0,6 31/2 1,130 ... 

19. 9,66 3,8m 7300 90 1,1 1/518 66,6 25,6 1,0 3,6 1,3 1,6 0,3 31/2 0,853. 

20. 8,76 3,7m 9600 80 1,1 1/480 63,3 28,3 1,0 3,3 2,3 1,6 0 3 1,388 

21.1 7,02 3,2m 6900 69 1,1 1/475 58,6 33,3 I 
0,6 2,6 I 2,0 2,3 0,3 l1J2 1,111> 

I I 
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Dementia praecox. 
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3 21,76 2,34 80 1,60 33,32 23 einsichtslos, grimm as- erkrankt seit Wa. R. OU. 
siert, stumpf 4 Jahren 

o 

5 19,0 3,0 84 2,0 - 21 liippisch, albern ero- erkrankt seit Wa. R. OU. 
tisch, redet vorbei, einiger Zeit 

43 1 

mutorisch, unruhig 

3 21,10 1,92 117 - - stumpf, zerfahren, erkrankt seit I W~R. .. U." negativistiBch, be- 4 Wochen 
ziehungslos 

10 20,03 1,98 103 - - 23 Wahnvorstellungen, seit 1 Jahr Wa.R.-&U. 
Stimmen, depressiv erkrankt 

o 

10 19,45 2,58 153 - 25,14 28 widersprechend, zer- erkrankt seit Wa.R.-&U. 
fahren, leicht depreBsiv 14 Tagen 

40 21,94 2,64 112 - - 51 beziehungslos, ne&,ati- erkrankt seit Wa.R.-&U. 
vistisch, kataleptlsch 16 Jahren 

8 33,95 2,64 135 - 26,44 21 Stimmen, Verfolgungs- i erkrankt Beit Wa.R. -& U. -& 
: ideen, liippisch mehreren J ahren , 

10 25,18 1,74 145 - 34,17 

:: I 

Verfolgungs- u. Eifer- erkrankt seit Wa.R.OU. 
suchtsideen, Katalepsie 6 Jahren 

2 21,65 2,1 98 - 30,67 Selbstmordideen, mani- erkrankt seit Wa.R. OU. 

181 

riert, afi'ektiv, Beein- 1 Jahr 
triichtigungsideen 

26 26,99 2,7 120 - 27,91 halluziniert, Stimmen, erkrankt seit Wa.R.OU. 

631 

stereotyp. Bewegungen 1 Jahr 

34 21,27 1 2,7 103 - 29,61 halluziniert, verwirrt, erkrankt seit Wa.R. OU. 
I 

; Stimmen, VerblOdung 4 Jahren , 

o 

o 

o 

35 19,74 1,8 83 - 30,83 
23[ 

Verfolgungsideen, ge- seit ungefahr Wa.R.OU. 
walttiitig, stumpf, zer- 6 Jahren er-

fabren krankt 

o 

2 24,33 2,04 103 - - 58 religiose ldeen, Stim- erkrankt seit Wa.R.OU. 
men, Katalepsie 3 Jahren 

o 

3 20,12 1,74 104 - [28,50 25 Suicidversuche, Stim- erkrankt seit Wa. R. OU. 
men geordnet, stumpf 11 Jahren 

7 20,12 3,24 114 - 26,i38 47 Stimmen, Erscheinun- erkrankt seit Wa.R.OU. 

o 

o 
gen, liippisch, zerfahren 10 Jahren 

7 23,56 1,8 115 - 30,25 21 iingstlich, stuporos, 
Verfolgungsideen 

seit 8 Tagen 
erkrankt 

Wa. R. 0 U. o 

1 36,08 3,3 101 1,29 - 31 Stimmen, zerfahren, seit einigen Wa. R. U.-& - Beeintriichtigungsideen Jahren erkrankt 
34 21,06 2,4 135 - 28,60 42 Wahnideen, negativis- seit einiger Zeit Wa.R.+ U. 

tisch, stumpf, zerfahren erkrankt 
o 

4 36,15 3,18 73 - 26,44 37 V erfol~ungs- u. Bezie- erkrankt seit Wa.R.OU. 
hungsldeen, maniriert 3 Jahren 

o 

16 28,78 3,06 106 - 14,38 21 mnniriert, zerfabren, erkrankt seit Wa. R. OU. o 
sprunghaft, liippisch 2 Jahren 

2 21,65 3,6 113 - 23,57 43 Verfolgungsideen, erkrankt seit Wa.R.+U. 
kataleptisch 16 Jahren 

o 

5* 



68 Die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse flir die Pathologie der Psychosen usw. 

TabeUe 4. 
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22. I 8,57 I 3,8 m I 6900 85 1,1 1/533 55,0 33,3 1,0 3,3 2,3 ! 4,0 1,0 3 1,218 
I 

23. 8,14 3,4m 6100 90 1,3 1/565 37,0 54,6 1,0 3,0 3,6 0,6 0,3 11/2 1,087 

24. 8,80 3,8 m 5100 183 1,0 1/;45 57,0 33,0 1,0 2,0 4,0 3,0 0,3 21/2 1,218 

25. 8,53 3,5m 5700 87 1,2 1/614 52,6 35,0 0,3 5,3 3,0 . 2,6 1,0 21/2 1,325 

I 
I 

! , 
26. 8,55 3,8m 5300 96 1,2 1/716 75,3 20,0 0,3 1,0 0,6 . 1,3 1,0 3 1,552 

! 

27. 7,67 3,9m 5700 62 0,8 1/684 63,3 31,3 ° 2,0 1,0 . 1,0 1,3 21/2 1,367 

28. 8,36 3,5m 8800 62 0,8 1/397 65,6 26,6 ° 2,0 0,6 3,6 1,3 2 1,081 

29. 7,75 3,1 m 7600 72 1,1 1/407 68,3 26,6 ° 2,6 0,6 1,6 ° 2 1,038 

30. 8,14 3,6m 6300 75 1,0 1/571 60,0 27,3 0,3 3,6 1,0 7,0 0,6 21/2 0,801 

31. 7,24 3,7 m 7600 65 0,8 1/486 73,0 : 21,6 ° 2,3 1,0 1,6 0,3 11/2 0,793 

3100 I 60 
I I 

32. 7,88 4,1 m 0,7 1/313 77,0 ; 15,0 0,3 3,3 2,6 1,6 ° 21/2 0,872 
I I 

33. 9,81 3,5 m 7200 I 72 1,0 1/486 , I 0,3 4,3 6,3 6,6 1,6 l1J2 0,722 56,6 . 24,0 

34. 8,25 3,3m 5800 65 0,9 ! 1/568 63,3 18,6 1,3 5,6 I 4,3 4,6 2,0 2 1,,572 
, I 

25. 8,99 3,2 m 6200 78 1,2 1/516 65,0 28,0 ° 3,0 10 1 2,6 0,3 2 1,311 , 

36. 8,51 4,3m 8600 86 1,0 1/500 74,0 18,3 ° 3,6 1,6 2,0 0,3 2 1,050 
! 

I 
37. 9,49 4,5 m 4900 65 I 0,7 I/UI8 86,0 7,3 ° 3,0 2,0 1,3 0,3 3 0,980 

~ 

38. 9,19 3,Om 7000 82 1,3 1/4~8 71,0 20,0 0,6 3,0 1,6 2,6 1,0 21/2 1,187· 

39. 8,34 3,7 m 7600 90 1,2 1/486 69,0 22,6 ° 2,3 [ 1,0 4,0 1,0 2 1,175 
I 

40. 8,53 3,3m 9300 76 1,1 1/354 68,0 26,6 ° 3,0 2,0 
i 

0,3 ° 2 1,335 

I 
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Dementia praecox. (Fortsetzung~ .. 
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6 25,27 2,76 116 - 35,19 211 erre1t, reizbar, lli.p- erkrankt seit Wa.R. OU. 0 
pisc , kataleptisch letzter Zeit 

ohne Affekt 

6 27,37 3,6 116 - 43,27 27 zeitlich und ortlich ? Wa.R.Otr.O 
nicht orientiert, 
Stimmung heiter 

7 26,32 2,76 112 - - 42 Wahnideen erkrankt vor Wa.R. OU. 0 
15 Jahren 

7 31,58 2,94 119 - 1,90 32 Stimmen, Verfolgungs- erkrankt seit Wa. R. OU. 0 
und Vergiftungsideen, 1 Jahr 

stumpf 

8 25,06 1,92: 112 1,56 19,91 41 Suicid-Verfolgungs- erkrankt seit Wa .. R. OU. 0 
gedanken, angstlich 1 Jahr 

4 22,81 2,46 100 - - 22 Stimmen, Wahnideen, erkrankt seit Wa.R.OU.O 
liippisch 1 Jahr 

10 23,86 2,64 114 1,70 1 18,23 36 Wahnideen, Stimmen, ? Wa. R. 0 U. 0 
liippisch 

8 22,81 ~,7 91 1,50 40,8 24 Stimmen, ideenfliichtig, erkrankt seit Wa.R. 0 U.O 
Verfolgungsideen, 2 Jahren Wa.R.+U.O 

halluziniert 

5 21,76 2,7 146 1,74 - 30 Stimmen, geordnet, erkrankt seit 

I 
monoton, befehls- 1 Jahr 

automatisch 

7 22,11 2,551 94 1,56 - 27 orientiert, Wahnideen, erkrankt seit Wa.R.OU.O 
angstlich 4 Monaten 

24 23,86 3,0 130 11,65 37,30 19 stumpf, teilnahmslos, erkrankt seit Wa. R. OU. 0 
gehiissig, renitent 7 Jahren 

10 25,97 2,04 83 1,44 - 21 Wahnideen, stumpf, erkrankt seit Wa. R. OU.O 
liippisch, maniriert 1 Jahr 

15 17,85 2,40 86 1,5 45,84 36 dement, affektlos, erkrankt seit Wa. R. OU. 0 
stumpf 18 Jahren 

7 25,27 2,52 105,1,5 31,09 30 liippisch, negativistisch, erkrankt seit Wa. R. OU.O 
zerfahren, Katalepsie 8 Jahren 

5 25,97 2,1 107 1,59 - 26 Beziehungsideen, erkrankt seit Wa.R.OU.O 
Stimmen, Katalepsie 3 Monaten 

15 25,25 3,0 115 1,50 - 37 Sinnestiiuschungen, erkrankt seit Wa. R. 0 U.O 
Versehen nicht zu- 3/4 Jahr 

gegeben 

3 20,37 4,38 80 1,71 26,72 45 miBtrauisch, empfind- erkrankt seit Wa.R.OU.O 
lich, Beeintriichtigungs- 1 Jahr 

ideen 

5 24,57 3,54 93 11,50 - 36 iingstlich, gleichgiiltig, erkrankt seit Wa. R. OU. 0 
Selbstmordideen 1 Jahr 

3 20,35 2,19 110 1
1,53 - 24 stumpf, Sinnestiiu- erkrankt seit Wa. R. OU. 0 

I 
schungen, kataleptisch, 2 Jahren 

befehlsautomatisch 
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Menstruation, Graviditat und Wochenbett, sowie den vegetativ-neurotischen 
StDrungen und den daraus resultierenden Symptomen wegen ihres anderweitigen 
Vorkommens kein allzu groJ3es Gewicht zusprechen. Die letzteren scheinen 
vielleicht ohnedies bei der Dementia praecox nicht ganz so haufig wie bei der 
Melancholie und mehr akuten Zustanden und frischen Erkrankungen eigen zu 
sein, ein Umstand, der bei den bekannten Zusammenhangen zwischen Affekt­
leben und vegetativem Nervensystem nicht weiter verwunderlich erscheinen 
wird. Der bei alten Fallen zu beobachtenden Osteomalazie mochten wir nament­
lich unter Beriicksichtigung der Bleulerschen Erfahrungen nicht zu groJ3en Wert 
beimessen. Auch fUr die Hyperglykamie gilt das fUr die Melancholie dariiber 
ausgefiihrte, und mit aller notigen Reserve konnte sie immerhin als bescheidenes 
Argument im Sinne endokriner Storungen Verwendung finden. Ein gewichtigeres 
stellen unseres Erachtens die nicht selten zu beobachtenden, ohne auffallende 
Polyphagie eintretenden, abnormen Ge,vichtszunahmen dar, die man, wie bei 
der Paralyse in prajudizierender Weise als endogene Mast bezeichnet hat. Wir 
verfiigen noch nicht iiber genauere Kenntnisse der Vorgange bei diesen Erschei­
nungen. 1m allgemeinen spielen jedoch bei der Dementia praecox die Gewichts­
schwankungen nicht diesel be Rolle wie bei der Melancholie. DaJ3 die bei kata­
tonischen Erregungszustanden zu beobachtenden Gewichtsstiirze durch Wasser­
verluste bedingt sein konnten, macht Abb. 11 wahrschcinlich. Man vergleiche 
hierzu die bei der Besprechung der Paralyse gemachten Ausfiihrungen. Ob 
wir es hier in dies em FaIle mit lediglich durch die motorische Erregung beding­
ten Storungen zu tun haben, miissen weitere Untersuchungen zeigen. Von 
groJ3ter Wichtigkeit erscheinen nach wie VOl' die Ergebnisse der Erforschung 
des Energiestoffwechsels. Die Untersuchungen ergaben bei einzelnen Dementia 
praecox-Kranken eine weder durch Hypotonie der Muskulatur, noch durch 
Unterernahrung bedingte Herabsetzung des Grundumsatzes. Das Nahere haben 
wir in der Einleitung dieses Kapitels bereits ausgefiihrt und dort auch auf die 
Einwande gegen eine vorlaufige Verallgemeinerung dieser Befunde fiir das Wesen 
der Dementia praecox hingewiesen. Und so wenig es sich bei diesen Befunden 
um eine der Dementia praecox streng eigene und in der Mehrzahl der Falle zu kon­
itatierende Storung handelt, so wenig wird die Hyperglykamie und die keines­
wegs allzu haufige endogene Mast als sicherer Beweis in dies em Sinne zu ver­
werten sein. Bei einiger Kritik bleiben uns somit lediglich einige diirftige 
Anhaltspunkte fiir die Moglichkeit der Aufstellung der Hypothese einer inner­
sekretorischen StDrung und wenn wir ehrlich sind, so miissen wir gestehen, daI3 
wir iiber das Wesen der Krankheit, welche die haufigste und in ihrer sozialen 
Auswirkung folgenschwerste Psychose darstellt, so gut wie gar nichts wissen, 
ja, noch nicht einmal sagen konnen wo die weiteren Untersuchungen einzusetzen 
hatten. Ob iiberhaupt die Theorie einer endokrinen Storung sich bestatigen 
lassen und halten wird steht noch vollig dahin. Vorlaufig diirfte es auf unserem 
Teilgebiet keinen anderen Weg geben, als mit allen zu Gebote stehenden Mitteln 
im Sinne obiger AusfUhrungen und unter vorsichtiger Beriicksichtigung der 
aus del' Abderhaldenschen Reaktion zu ziehenden theoretischen SchluI3-
folgerungen nach weiteren Anhaltspunkten fiir intermediare und endokrine 
Storungen zu sl.lchen. Es sei denn geniale Intuition wiese auch hier grundsatz­
lich neue Wege. 
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3. Genuine Epilepsie. 
Bei der genuinen Epilepsie treten gegeniiber den anderen Geisteskrank­

heiten korperliehe Storungen mit Ausnahme natiirlieh der Manifestationen der 
Krankheit selbst, welehe ja aueh dieser Krankheit das hervorsteehendste Ge­
prage geben, nieht so sehr in den Vordergrund. Gewichtsschwankungen im 
Sinne einer Gewiehtsabnahme naeh den Anfiillen seheinen nicht selten zu sein; 
auch Blutdruek- und Temperatursteigerungen zur Zeit der Anfalle, besonders 
bei Haufung derselben, gehoren anscheinend zur Regel. 1m Intervall beobach­
ten wir nur wenige von den zahlreichen bei Melancholischen und Dementia 
praecox-Kranken vorkommenden St6rungen. In der, dem Anfall kiirzer oder 
langer vorausgehenden, jedoch oft auch fehlenden Aura, die von vielen sub­
jektiven Miilempfindungen begleitet ist, sehen wir auilerlieh meist nur Zeichen 
gesteigerter allgemeiner nervoser Erregbarkeit sowie Kongestionen. Aus der 
nieht seltenen Haufung von Anfallen zur Zeit der Menstruation und dem hau­
figen Aussetzen der Anfalle wahrend der Graviditat, hat man auf Beziehungen 
zu innersekretorischen Funktionen geschlossen. In hoherem Maile als bei den 
bisher beschriebenen Erkrankungen sehen wir jedoch bei Epileptikern die so­
genannten allgemeinen Degenerationszeichen; hier verdient auch das relativ 
haufige Vorkommen von Linkshandigkeit bei Epileptikern erwahnt zu werden. 

Der Chell1ismus dieser, in ihren sinllfalligsten Manifestationen so sehr an korper­
liche Krankheitell erinllernden Psychose hat ausgedehnte Bearbeitung gefunden. 

Folgen wir zunachst der Allersschen Zusamll1enstellung. Korpergewichts­
schwankungen ill1 Sinne einer Gewichtsabnahme nach den Anfallen werden von 
einigen Autoren behauptet (Kowalewsky, Hallager, Fere, Turner), von 
anderen wiederull1 bestritten (Jolly, Lehmann, Krantz, Olderogge, 
Schuchardt, Roncoroni). Groilere Schwankungen der Harnll1enge kommen 
vor. Nach Rohde sowie Allers entspricht die postparoxysmale Polyurie 
vollkommen der praparoxysmalen Oligurie. Von den Arbeiten tiber den N-Stoff­
wcchsel sind die von Rohde, Kauffmann, Tintemann zu erwahnen. Die 
Resultate failt Allers folgendermaUen zusammen: im anfallsfreien Intervall 
bestehen Storungen insofern, als die Kranken sich nicht in Stickstoffgleich­
gewicht zu setzen verll1ogen; praparoxysmal kommt es zu einer Retention, 
nicht aber zu einem Aufbau von Korpereiweiil; in oder nach den Anfallen steigt 
die Ausscheidung, sic iibertrifft aber nur nach gehauften Anfallen oder status­
ahnliehen Zustanden die Einfuhr. Das Verhaltnis von ausgeschiedenem Harn­
stiekstoff zum Gesamtstiekstoff fand Rohde, wohl der exaktcste Bearbeiter 
dieses Gebietes, sowohl an Anfallstagen als auch an anfallsfreien Tagen normal; 
dagegen beobachtete er eine Vermehrung des Harnammoniaks in und nach 
dem Allfall, 2 mal auch vor dem Anfall. 

Der Purinstoffwechsel ist Gegenstand zahlreieher Untersuchungen ge­
wesen. Da jedoeh nur Rohde, Allers und Tintemann den Untersehied 
zwischen exogenem und endogenem Purinstoffweehsel beriicksiehtigten, konnen 
wir uns auf die Darstellung der Arbeiten dieser Autoren besehranken, zumal 
die Haigsche Hypothese, ebenso wie die Krainskysche, welche die Harn­
saure bzw. karbaminsaures All1moniak fUr die Genese des Anfalles verantwort­
lich hielten, heutzutage nur mehr historisches Interesse haben und die Arbeiten 
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Rachfords, der im Epileptikerharn nach den AnfiiJIen Paraxanthin gefunden 
haben will und dieses fiir den Anfall verantwortlich macht, eine Bestatigung bis­
lang nicht gefunden haben. Rohde selbst faBt seine Resultate folgendermaBen 
zusammen: der exogene Harnsaurestoffwechsel erwies sich bei den meisten 
Patienten gestort und zwar in dem Sinne, wie es Bloch beim Gichtiker und 
Pollak beim Alkoholiker festgestellt haben, d. h. es wurde Hefenukleinsaure 
in wesentlich langerer Zeit verarbeitet und von einem Patienten sehr viel weniger 
Harnsaure ausgeschieden als in der Norm; der endogene Harnsaurestoffwechsel 
in der anfallsfreien Zeit zeigte sich ohne erkennbare Storung; niemals wurde 
Verminderung der Harnsaureausscheidung vor dem Anfall beobachtet, bei 
2 von 4 Fallen wurde eine 3 -6 Stunden nach den Anfallen beginnende Stei­
gerung der Harnsaureausscheidung beobachtet. Ein gewisser Parallelismus 
mit der Schwere der Anfalle war nicht zu verkennen. 

Die Phosphorsaureausscheidung ging nach Rohde der Harnsaureausschei­
dung parallel und er mochte beide als Folge der im Anfall auftretenden Leuko­
zytose betrachten, welcher Folgerung sich Allers jedoch nicht anschlieBen zu 
konnen glaubt. Eine Vermehrung des Kreatinins im Harn wurde von Rossi, 
Skutetzky und Kauffmann nach den Anfallen gefunden. Fiir den Neutral­
schwefel fanden Kauffmann und Allers nach den Anfallen hohe relative 
Werte. Positive Diazoreaktion des Harns beobachteten Wei13 und Masoin. 
Dber die Indikan- und Phenolausscheidung herrscht Imine Einigkeit. Kemp­
ner fand im postparoxysmal gelassenen Harn von Kranken, die an epileptischen 
und paralytischen, sowie an Anfallen auf anderer Gruncllage litten, regelmaBig 
absolute und relative Vermehrung des Aminostickstoffs. Die Harnaziditat 
(titrimetrisch bestimmt) wurde nach den Anfallen vereinzelt auch vor den An­
fallen gesteigert gefunden (Benedicen ti, Blanda, Galdi und Tarugi, Rohde, 
Allers, Garrod). Garrod fiihrt diese Aziditatssteigerung auf die vermehrte 
Phosphorsaure zuriick; Araki, Inouye und Saiki, Rohde, sowie Kauff­
mann mach en hierfiir die von ihnen festgestellte Ausscheidung von atherlos­
lichen Sauren bzw. von Milchsaure verantwortlich, die Rohde fiir den Aus­
druck einer spezifischen, schon vor dem Anfall einsetzenden interl11ediaren 
Stoffwechselstorung halt, entgegen den Ansichten derer, die die Milchsaure­
ausscheidung auf die Asphyxie zuriickfiihren l11ochten. Albuminurie, die von 
vielen behauptet, von vielen bestritten wurde, konnten Rohde und Allers 
fast stets feststellen. Glykosurie wurde nur ausnahmsweise beobachtet. Marro 
und Griffiths wollen aus Epileptikerharnen Ptomaine bzw. toxische Basen 
isoliert haben. Lowe berichtet iiber von ihm gefundene Verl11ehrung von Harn­
kolloiden mit Giftwirkung auf Kaninchen und Meerschweinchen. 1m Mineral­
stoffwechsel solI eine Vermehrung der Kalziumausscheidung beobachtet worden 
sein, die vorliegenden Resultate erlauben jedoch keine weiteren Schliisse. 

1m BIute fanden Krainsky, Rohde und Allers eine Erhohung des Rest­
stickstoffes nach den Anfallen, MaaB eine solche des Restkohlenstoffes. Meyer 
berichtet iiber Giftwirkung des Epileptikerblutes nach den Anfallen. Pighini 
und Justschenko fan den Abnahme der Nuklease und Katalase im Epilep­
tikerserum. Vermehrung der Lipoide des Serums (Cholesterin) wurde von 
Flint, Pighini und Bornstein beschrieben. Rosenthal und Justschenko 
fanden Erhohung des antitryptischen Index. Anol11alien der BIutgerinnungs-
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zeit im Sinne einer Verkiirzung zur Zeit der Anflille wurden von Turner, Galdi 
und Tarrugi, Silvestri, sowie Perugia beschrieben. Die Viskositat solI vor 
den Anfallen zunehmen (Brown, Zilocchi u. a.); Resistenzverminderung der 
roten Blutkorperchen beschreiben Agostini und Fua. Der Energieumsatz 
wurde von Bornstein und Stromann normal befunden. 

Die damals aufgestellten Theorien iiber das Wesen der genuinen Epilepsie 
waren recht zahlreich. Wahrend die Annahme, daB es sich um eine primare 
zerebrale Erkrankung handle, immer eine Anzahl von Anhangern behielt, glaubte 
z. B. Turner Gerinnungsvorgange annehmen zu miissen, andere sahen die letzte 
Ursache der Krankheit in einer gastrointestinalen Autointoxikation. Tatsach­
lich ist nun auch ein giinstiger EinfluB diatetischer MaBnahmen in vielen Fallen 
nicht zu verkennen. Allein das bedeutet noch keine Beweisfiihrung und so 
lange wir keine exakteren Kenntnisse besitzen, konnen wir diese Theorie nicht 
akzeptieren. Gegen die Kauffmannsche Hypothese einer Oxydationsstorung, 
die dieser - wie iibrigens auch bei der Paralyse - aus seinen Befunden folgert, 
hat Allers methodologische und theoretische Bedenken geltend gemacht, so daB 
er zu deren Ablehnung gelangt. Rohde legt groBes Gewicht auf die Storungen 
des EiweiB- und Purinstoffwechsels, sowie auf das praparoxysmale Vorkommen 
von Milchsaure. Unser Hauptbedenken in dieser Hinsicht geht dahin, daB die 
Zahl der Beobachtungen eine zu kleine ist; sie bediirfen dringend der Wieder­
holung. Allers betrachtet auBer den Rohdeschen Ergebnissen die Rach­
fordschen Befunde als bedeutsam fiir fernere Untersuchungen und betont die 
Wichtigkeit einer Nachuntersuchung. 

Die neueren experimentellen Untersuchungen sind fast durchweg schon 
bei den einzelnen Reaktionen beschrieben worden. So wurde hinsichtlich des 
Blutbildes eine neutrophile Leukozytose, von wieder anderen eine relative 
Lymphozytose beschrieben. Vor dem Anfall soIl Leukozytose, nach anderen 
Autoren eine Leukopenie, nach einigen eine relative Lymphozytose, nach anderen 
wiederum Vermehrung der Neutrophilen oder eine Eosinophilie bestehen. Hin­
sichtlich des Blutbildes im Anfall selbst wurde sowohl iiber die Vermehrung 
der polynuklearen Zellen als auch iiber solche der Lymphozyten, sowie tiber 
Eosinopenie berichtet, wahrend nach dem Anfall Leukozytose und Eosino­
philie eine konstante Erscheinung sein sollen. Leukozytose und Lymphozytose 
,,,'urclen als durch toxische Wirkung beclingt angesprochen; clie Entstehung 
clieser Toxine lassen einige Autoren offen, anclere wieder beziehen sie auf patho­
logische Funktion cler Blutclriisen. An die Theorie enclokriner Storung kniipft 
Bolten an, der £iir die von ihm allerdings vielleicht allzu sehr eingeengten 
Gruppe der genuinen Epilepsie die Ursache in einer Hypofunktion cler Thy­
reoidea sieht. 

Das Verhalten cler eosinophilen Zellen wurde clem beim anaphylaktischen 
Shock gleichgestellt uncl hier ist in erster Linie cle Crinis zu nennen, der seine 
Anschauung iiber die humoralen Veranclerungen bei Epilepsie jiingst zum Aus­
clruck gebracht hat. Ausgehend von den Arbeiten Pfeiffers iiber EiweiB­
zerfallstoxikosen betrachtet er die Veranderungen des Blutbildes, der Gerinnungs­
zeit, sowie des antitryptischen Titers im V crein mit anderen Faktoren als Aus­
druck pathologischer fermentativer Tatigkeit mit Entstehung und Retention 
giftiger EiweiBspaltprodukte. Unserer Ansicht zur Frage der Anwendung der 
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Tabelle 5. 
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1 9,35 4,3m 72oo 72 

1°,8 1/604 58,3 33,0 0,3 2,6 2,6 2,6 0,3 3 1,042 

2 7,71 4,lm 7300 85 
I 
1 1,0 11068 57,6 30,0 ° 4,0 4,0 3,3 1,0 2 0,917 

127oo 81 
I 

1,0 73,3 18.0 0,3 3,6 2,0 2,6 ° 3 8,88 4,Om , 1/314 2 0,844 

4 7,63 3,6 m I 60oo I 73 1,0 1/610 I 56,6 35,6 ° 2,3 2,6 2,0 0,6 2 1,137 

5 8,53 2,6m 4800 46 0,8 1/541 70,6 20,0 0,3 5,0 2,3 1,6 ° 31/2 1,377 

6 7,24 3,6m 3600 90 1,2 1/100 68,6 25,3 0,3 2,6 0,6 2,3 ° 2 1,323 

7 7,99 3,Om 6500 73 1,2 1/461 64,6 30,0 ° 2,3 1,3 1,0 0,3 3 0,993 

8 9,02 2,7 m 5700 88 1,4 1/473 61,3 33,3 ° 1,6 1,6 2,0 0,3 2 0,91i6 

9 8,08 3,8m 81oo1 
i 65 0,8 1/469 60,0 21,6 ° 2,0 0,6 9,0 0,6 2 0,883 

10 7,73 3,6m 6000 78 1,0 ; 1/603 63,3 25,0 0,3 4,6 1,6 4,3 0,6 1 1,572 

11 8,18 3,3m 7000 50 0,7 1/471 67,3 24,0 1,0 3,6 0,6 2,6 0,3 31/2 P08 

12 8,53 5,7m 6300 96 0,9 1/904 70,0 21,6 0,6 3,0 2,0 2,3 0,3 31/2 2,302 

13 8,08 3,7m 6500 75 1,0 I 1/;69 59,3 30,0 0,6 3,3 1,6 4,0 1,0 21/2 1,920 I 

14 8,12 3,3m 8500 79 1,1 I/aSS 67,3 16,6 ° 6,3 5,3 3,3 1,0 l1/2 1,37~ 
I 

15 7,45 3,1 m 11000 62 1,0 1/281 75,3 20,0 0,3 2,3 1,3 0,3 0,3 2112 1,527 

16 9,43 3,8m 11000 72 0,9 l!a4;; 66,6 23,3 0,6 5,0 1,3 1,6 1,3 11/2 1,4"23 

17 7,47 4,Om 4700 80 1,0 I/S51 71,6 22,0 0,0 3,3 I 2,6 ° 0,3 2 1,652 

18 7,43 3,Om 7200 70 1,1 1/416 58,3 128,6 0,0 1 4,3 2,6 5,3 0,6 21/2 U3(} 

19 9,45 3,5'm 6000 82 1,1 1/583 65,0 19,0 ° 7,0 5,0 1,0 3,0 2 1,255 

20 7,65 3,9m 6800 72 0,9 1/513 63,6 19,3 0,3 7,3 6,0 2,6 0,6 21/2 0,915 

21 10,04 4m 6000 85 1,0 1/666 51,0 30,0 0,0 9,0 6,0 3,0 1,0 2 0,841. 
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1ll 28,031',16 103 - -
1 

37' 

I 
5 14,31 2,79 112 - 6,13 22 

12 22,70 2,16 89 - - 22 

8 28,07 3,0 119 - 18,05 34 

27,85142 8 24,57 1,95 98 -

fj 24,57 2,52 90 1,69 24,28 33 

2 25,97 2,04 91 1,74 - 20 

5 20,0 2,88 91 1,56 - 19 

14 25,27 3,48 94 1,56 19,0 40 

10 28,43 2,4 117 1,68 32,60 49 

82 20,0 3,0 104 1,5 29,34 22 

2 21,6 3,3 80 1,53 - 23 

3 28,08 4,74 70 2,04 - 24 

4 27,37 3,3 95 1,74 - 42 

4 25,97 3,6 60 0,93 33,33 25 

6 19,66 2,4 83 - - 33 

2 25,08 4,14 119 1,53 - 18 

2 22,46 1,8 73 1,02 47,16 23 

7 30,88 3,09 110 1,35 - 43 

2 23,15 2,64 854 1,50 53,07 44 

4 24,57 3,03 11 - - 181/2 

Genuine Epilepsie. 

Zustandsbild 

freundlich, zutrau-
lich, Denken faUt 

schwer 

freundlich, zutrau-
licb, arbeitsam 

freundlich, heiter 

erregt, bedrohlich 

tageweise ver-
stimmt, hoflicb, um-

stlindlich 

stumpfsinnig, teil-
nahmios 

fleiJ3ig, reinlich, 
gutmiitig 

gutmiitig, anhling-
iich, ordentlich 

sehr reizbar, erregt, 
blOde 

umstlindiich, hoff-
nungsvoU 

ruhig, fromm 

schwerfallig, orien-
tiert 

hoflich, beschrlinkt, 
dankbar 

orientiert, freund-
lich 

eigensinnig, gewalt-
tatig 

ordentlich, fleiJ3ig, 
geistiger Riickgang 

oft gereizt, sonst 
gutmiitig, stark de-

ment. 

ruhig 

schwerfallig, ver-
wirrt 

GroJ3enideen, mani-
riert, llippisch 

geringe Kenntnisse, 
langsam 

Krankheitsdauer 

seit 7 Jahren 
Anfalle 

seit November 19 
Anfalle 

mit 13 J ahren einen 
Anfall 

mit 1 J ahr einen 
AnfaU 

seit 14 Jahren 
AnraUe 

seit 6 J ahren 
AniliUe 

seit 1 J ahr Anf. 

mit 17 Jahren 
einen AnfaU 

mit 18 Jahren 
einen Anfall 

seit 29 J ahren 
Anilille 

seit 1911 Anfalle 

seit 17 J ahren 
Anfalle 

seit 12 J ahren 
Anfalle 

nach der letzten von 
7 Geburten Anfalle 

seit 12 J ahren 
Anfalle 

seit 1913 Anfalle 

seit 13 J ahren 
AnfaUe 

seit 5 J ahren 
Anfalle 

einen AnfaU mit 13 
und 14 J ahren 

seit 8 J ahren 
Anfalle 

seit 15 J ahren 
Anflille 
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Bemerirungen 

Wa.R.OU.O 

Wa.R.OU. 

Wa. R. 0 U. 

Wa.R.OU. 

Wa.R.-&Uri 
Alb. spur. 
Zucker -& 

Wa. R. OU. 

Wa. R. 0 U. 

Wa. R. ° U. 

Wa.R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa.R.OU. 

Wa.R. OU. 

Wa.R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 
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Tabelle 5. 
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22 7,51 3m 8600 68 1,1 1/348 74,0 15,6 ° 4,0 3,0 2,6 0,6 2 1,653 

23 8,62 4,3m 7300 78 0,8 1/589 78,6 13,3 0,3 3,3 2,0 1,6 0,6 2 0,942 

24 8,33 3,3m 4400 82 1,2 11750 63,3 25,3 ° 6,6 2,6 1,6 0,3 21/2 0,821 

25 9,43 3,5m 8600 83 1,1 1/406 70,6 14,6 0,6 6,6 2,6 3,0 1,6 21/2 0,986 

I 

26 7,88 4,2m 8700 I 92 1,0 1/482 73,6 10,6 0,3 5,0 2,0 7,3 0,6 21/2 0,973 

27 9,0 4,9m 8400 80 0,8 1/583 58,3 27,3 ° 7,0 4,3 2,0 1,0 2 0,836 

28 8,53 3,4 m 111100 82 1,2 1/306 58,0 30,0 ° 4,0 2,0 5,0 1,0 2 1,000 

29 9,17 85 [1,0 65,0 23,3 5,3 2,6 2,3 1,0 l1/2 1,065 4,2 m 12500 1/336 0,3 

30 9,93 4,2 m 7800 98 1,1 11051 79,3 15,0 0,3 3,6 0,6 0,6 0,3 2 1,042 

31 8,34 4,1 m 5200 95 1,2 1/788 61,3 26,6 1,0 5,3 4,6 1,0 0,3 11/2 1,000 

32 8,53 3,9m 6800 85 1,0 1/573 58,0 25,0 0,3 6,6 6,3 3,3 0,3 2 1,166 

I 

331 8,32 4,5m 7400 95 1,1 1/608 61,0 25,0 0,6 4,6 3,3 4,0 0,6 21/2 1,197 

34 1 7,88 4,4m 6900 95 1,0 1/637 72,6 18,3 0,3 3,3 2,0 1,6 1,6 3 1,128 

35 110,23 4,3m 8100 90 1,0 1/530 52,3 36,6 0,3 5,0 4,3 1,0 0,3 2 1,128 

36 7,65 3,4m 5600 80 1,1 IJrm 58,0 27,3 ° 6,0 3,0 5,3 0,3 l1/2 1,019 

37 7,24 3,6m 4100 90 1,2 1/878 63,3 25,3 2,0 3,0 1,0 5,0 0,3 11/2 0,910 

38 8,14 4,2m 6100 89 1,0 1/688 60,0 20,0 0,3 6,6 4,6 7,3 1,0 2 0,930 

39 8,34 3,5m 1~800 95 1,3 1/324 7i,3 22,6 ° 2,0 1,0 2,3 0,6 2 0,841 

40 7,45 3,4m 5400 87 1,2 1/629 55,3 25,3 ° 9,0 7,0 3,0 0,3 11/2 1,019 
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7 24,2114,29 70 1,53 - 33 

4 15,44 
I 
1,50 94 1,29 38,39 44 

3 25,27 2,52 100 1,41 33,51 24 

10 25,97 2,4 77 1,29 - 25 

3 26,68 3,69 96 1,5 36,65 45 

5 21,06 2,7 60 1,44 40,11 13 

20 19,66 3,0 98 1,44 - 29 

1 26,60 3.0 90 1,35 39,8 10 

10 17,55 3,69 89 1,59 34,62 26 

1 28,45 3,24 89 1,68 - 48 

2 22,46 3,15 84 1,56 46,69 38 

3 21,06 3,3 88 1,68 ,49,42
1 

43 

2 17,55 3,84 88 1,35 35,2 19 

7 21,06 2,58 100 1,56 41,17 18 

5 20,0 2,4 89 1,35 - 36 

2 21,06 2,94 89 1,35 44,22 44 

2 24,57 3,6 83 1,41 39,31 24 
ge· 

ronnen 

3 33,7 5,4 100 1,5 36,47 20 

3 23,51 3,66 94 1,41 - 63 

I 

Genuine Epilepsie. 

Krankheitsdauer 

seit 15 J ahren I 

\ 

Anfalle 

vor 2 Monaten 
erster Anfall 

VOl' 4 Jahren 
Anfall 

seit 17 Jahren 
Anfalle 

seit 23 J ahren 
Anfalle 

vor 2 Jahren 
erster Anfall 

vor 5 Jahren 
erster ARfall 

VOl' 12 J ahren 
Absenzen 

vor 18 J ahren 
Krampfanfalle 

vor 15 J ahren 
AnfaUe 

VOl' 20 J ahren 
1. Anfall 

seit 6 Jahren 
krank 

seit 6 J ahren 
Anfalle 

seit 22 J ahren 
Anfalle 

seit 13 J ahren 
Anflille 

seit 5 Jahren 
Anfalle 

seit 14 Jahren 
Anfalle 

seit 22 J ahren 
angeblich 

Zustandsbild 

ruhig, orientiert 

stumpf, ausdrucks-
los, sehwerfallig 

streitsiichtig, ver-
geJ3lich 

umstandlich, freund-
lich 

umstandlich, red-
selig 

ruhig, geordnet, 
heiter 

gereizt, im Bad 

ruhig 

teilnahmlos. un-
ruhig, widerstehend 

reizbar, freundlich, 
stumpf, eingeengt 

schwerfallig, reiz-
bar, zunehmende 

Verblodung 

seh werfalIig, tief 
verblodet 

kindlich zutraulich, 
hoflieh, Stimmungs-

schwankungen 

vertraglich, freund-
lieh, dement. 

gereizt, verstimmt, 
empfindlich 

typisch epilept. 
Charakter 

eingeengt, hoflich, 
reizbar, stumpf 

typisch freundlich, 
ab und zu gereizter 

Epileptiker 

typiseher Epilep-
tiker, meist ruhig, 

arbeitet 
I 
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Bemerkungen 

Wa. R. nicht 
gemacht, 
U. -0-. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa.R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa.R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa.R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R.OU. 

Wa. R. OU. 

Wa. R. 0 u. 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 
o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 
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Hypothese von den EiweiBzerfallstoxikosen auf psychiatrisch-atiologische Pro­
bleme haben wir bereits bei Besprechung der Dementia praecox Ausdruck verliehen. 

Unsere Intervallbefunde zeigen, daB die Epileptiker zahlreiche abnorm 
hohe SerumeiweiBwerte, sowie Unterschiede, die in einer groBen Konzentrations­
amplitiide zum Ausdruck kommen, aufweisen. Da die Gewichtsschwankungen 
bei der Epilepsie keine groBe Rolle spielen, waren wir geneigt, die Konzentrations­
veranderungen des Serums auf Blutdruckschwankungen zuriickzufiihren. Der 
EiweiBquotient liegt mit wenig en Ausnahmen innerhalb der Grenze der Norm. 

Blutgerinnungszeit und antitryptischer Titer zeigen keine wesentliche Ab­
weichung yom Durchschnitt. Dagegen ergab die Priifung der Sedimentierungs­
geschwindigkeit auffallend niedere Werte im Verhaltnis zu den anderen unter­
suchten Psychosen und zwar mit ziemlicher RegelmaBigkeit. Worauf diese Er­
scheinung zuriickzufiihren sein kannte ist bei der iiber das Wesen der Reaktion 
noch herrschenden Unklarheit kaum zu erartern. 

Die Zahlen der roten Blutkarperchen bewegen sich meist an der unteren 
Grenze der Norm und darunter; 5 Falle zeigten Werte von 3 Millionen und dar­
unter; die Hamoglobinbefunde zeigen keine nennenswerte Abweichung gegen­
ii ber der N arm. 

Die Leukozytenzahlen zeigen wie bei der Paralyse gegeniiber der Dementia 
praecox und Melancholie etwas haufiger leicht erhahte Werte. Die relativen 
Lymphozytenzahlen iiberschreiten in keinem der Falle den Wert von 40% der 
weiBen Blutkarperchen; das Verhaltnis ist als durchaus normal zu bezeichnen. 
Die eosinophilen Zellen zeigen die hachsten iiberhaupt beobachteten Werte, 
das hachste Stellungsmittel und die graBten Unterschiede zwischen den ein­
zelnen Werten. Wir miissen es ablehnen aus diesen Befunden allein weiter­
gehende Schliisse zu ziehen, machten jedoch auf das inkonstante und schwan­
kende Verhalten aufmerksam machen, ein Umstand, auf den wir spater noch 
zuriickkommen werden. 

Auch der Blutzucker zeigt ziemlich regelmaBig niedere Werte. Dieser Um­
stand verdient Beachtung mit Hinblick auf die Theorie der Hyperadrenalinamie 
bei Krampfanfallen und auf die Kenntnis der Adrenalinhyperglykamie. Zugleich 
sei damn erinnert, daB Raimann bei Epileptikern erhahte Zuckertoleranz be­
obachtete. Die Frage anzuschneiden, ob wir es hier wohl mit dem Ausdruck einer 
bestimmten Konstitution zu tun haben, will uns verfriiht erscheinen. 

Nochmals sei erwahnt, daB die Werte fiir Sedimentierungsgeschwindigkeit 
und Blutzucker im Gegensatz zu den oben erwahnten anderen Faktoren keine 
auffallenden Schwankungen zeigen, sondern eine gewisse RegelmaBigkeit er­
kennen lassen. 

Rest-N und Kreatiningehalt des Serums lassen irgendwelche Besonder­
heiten nicht erkennen. Dagegen zeigen die Harnsaurewerte hahere Zahlen und 
hahere Stellungsmittel als bei den anderen Psychosen zu beobachten war. Dieses 
Verhalten verdient sicherlich eine gewisse Beachtung. Die Verteilung der Purine 
auf freien und gebundenen Anteil zeigt normale Verhaltnisse. 

Zur scharferen Trennung der Verhaltnisse iro Intervall und im Anfall haben 
wir die Krampfanfalle fUr sich abgehandelt. Wir hofften so vielleicht einige 
Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, welche Starungen der Epilepsie als solcher 
angehoren und welche den Krampfmechanismus, sagen wir, urn nichts zu pra-
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judizieren - begleiten. Denn mn epileptische Anfalle handelt es sich hier, wenn 
wir auch Krampfanfalle anderer Genese, soweit solche uns im Verlaufe dieser 
Versuche zuganglich waren!), in unsere Untersuchungen des Vergleiches wegen 
hereingezogen haben. Es geschah dies in der Absicht zu sehen, oh etwa die 
Krampfanfalle verschiedener Genese aIle die gleichen Veranderungen zeigen 
oder ob sich zwischen ihnen Unterschiede ergeben wiirden, liber deren Bedeu­
tung dann noch zu reden ware, oder ob schlieBlich individuelle Verschieden­
heiten eine Rolle spielen wiirden. 

Vor dem Anfall 

Harnmenge vermindert 
N-Retention 
Aziditiit vermehrt 
Milchsiiure (?) 
Har.nsiiure vermehrt 

Blutdruckanstieg 
Pulszahlanstieg 
Cholesterinanstieg 
Serumeiwei13anstieg 
Antitrypsinanstieg 
Gerinnung verzogert 
Viskositiit erhoht 
Alkaleszenz herabgesetzt 
Leukozytose 
Leukopenie 
Lymphozytose 
Lymphopenie 
Eosinophilie 

Tabelle 6. 

1m Harn. 

I 1m Anfall 

I N-Ausfuhr gesteigert 
i NHs vermehrt 
i Harnsiiure vermehrt 
! Kreatinin vermehrt 

1m Blut. 
Blutdruck hoch 
Pulszahl hoch 
Cholesterin hoch 
Serumeiwei13 hoch 
Antitrypsin hoch 
Gerinnung verzogert 
Viskositiit erhoht 
Alkaleszenz herabgesetzt 
l\Iilchsiiure vermehrt 
Leukozytose 
Leukopenie 
Lymphozytose 
Eosinopenie 

Nach dem Anfall 

Harnmenge vermehrt 
Aziditiit gesteigert 
Schwefel, Phosphor vermehrt 
Ca, lVIg-Ausfuhr gesteigert 
Harn-N vermehrt 
NHs vermehrt 
Harnsiiure vermehrt 
Milchsiiure 
Kreatinin vermehrt 
Paraxanthin 
Azeton, Azetessigsiiure, Albuminurie, 

Zylindl'urie 
Kolloide 

I Blutdruckabfall 
Pulszahlabfall 
Cholesterinabfall 
Serumeiwei13abfall 
Antitrypsinabfall 
Gerinnung normal oder beschleunigt 
Viskositiit herabgesetzt 
Alkaleszenz herabgesetzt 
Rest-N vermehrt 
Restkohlenstofi' vermehrt 
Leukozytose 
Lymphozytose 
Eosinophilie 
Unreife Zellformen 

Rekapitulieren wir kurz, ohne hier nochmals auf die in friiheren Kapiteln 
angegebene Literatur naher einzugehen, die beim epileptischen Krampfanfall be­
schriebenen aber nicht etwa durchwegs als feststehend zu betrachtenden Sto­
rungen, die wir der Kiirze und Dbersichtlichkeit halber in Tabellenform folgen 
lassen (s. Tabelle 6). 

Betrachten wir nun kurz die auf diesen Befunden aufgebauten Hypothesen 
des epileptischen Anfalls. Die Theorien von Haig und Krainsky, welche die 
Harnsaure bzw. karbaminsaures Ammoniak fiir den Anfall verantwortlich zu 

1) Die lVIoglichkeit der Untersuchung von Eklampsien verdanken wir dem weit­
gehenden Entgegenkommen von Herrn Geh. Rat Prof. Dr. D oderlein, die Untersuchung 
von Hirnverletzten Herrn Prof. Isserlin. Auch an dieser Stelle sei nochmals unserem 
Danke Ausdruck verliehen. 
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"'" 
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" 1=1 ~I=I l'4~ '" .fl:I 

22.10.20. -I - - 1- - - -

~~: 8,76 4,2m 13800 81 0,9 1/307 90,0 
25. 7,90 3,9m 13200 80 1,0 1/296 89,6 

26. 

27. 6,59 3,4m 9000 80 1,1 1/377 78,3 
28. - 4,lm 9400 78 0,9 1/436 68,3 
29. 7,02 3,5m 7600 79 1,1 1/460 69,3 
30. - 3,2m 7400 70 1,0 1/4:32 71,0 
1.11. - 3,lm 8200 72 1,1 1/378 73,3 
2. 7,67:3,3m 9100 70 1,0 1/362 71,6 
3. 
4. - - -

-1-5. -
1= = - -

6. -

6 I' f~ 0: 

" ..::: .... 
");, ~~ ~~ '" ,,0: 

:!d~ '" OD~ 

~~ ~s § = "I» 
0:'" 

9 ~~ tS 00 
0:'" :s eN ,Q 0" 
::o!~ " ,:P 

5,6 0,3 2,3 0,3 
6,0 0,6 2,3 1,0 

I 
-1- -

13,010,3 1,6 5,6 
15,0 ° 2,3 0,6 
13,3 1,3 3,6 0,3 
16,3 1,0 2,3 0,3 
13,6 0,3 3.3 1,6 
20,0 0 2,0 0,6 

- -
- -
- -

Tabelle 7. 
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Fr. B., 44 Jahre. - 1-1- - I 28,08 15,8 - - - - 28,0815,8 
7,00,3,3 1,178 1 40 42,82'5,8 
0,3 0 21/2 1,239 48 37,90 5,7 

- - -
1,0 ° 2 1,263 25 24,57 4,44 

13,00,6 
11,6 0,6 3 1,234 26 21,06

1

2,1 
8,30,6 
6,6 1,0 
8,00,3 21/2 1,580 20 21,76 13,24 

I 

- --1-
M. Ha., 45 Jahre. 

27. 9. 20. ~ 9,19· 3,Om 
28. 
29. 

30. [ 

7~0 182! 1,3/1/428171,0 12~0 1 0,6 : : 

_______ 1_ 

1,6 2,611,0121/2 1,1871 3' 20,37 4,38 
- - - - I 2,4 
- -, - - I 1,86 

2.10. 
3. 
5. = 1==[= =I=[=i= ,- - -, - ,- - I -

-1-1- ' 
=11 =1= 
- -1-

22.11.20. 18.57! 3,4 m 10500 1174: 1,0 1/323 71,6119,0 0,3 
10. 1. 21. 7,69 3,7 m 11500 83! 1,1 1/320 81,0 ;12,3 0,3 
(l1h vorm.) 1 i : I 
11.1. mitt. : - - 197001-: - - - I - -
11. 1. 21. i 9,37 3,9 m ,17700.82; 1,0 1/221 81,3110,0 i 0 

24. 11. 20. 8,57 4,6 m 15800 80 i 0,81 1/221. 73,6117,3 0 
25. 8,72 4,8m 1600081;0,8 1/28582,61 8,3 ° 

Chr. Bra., 71 Jahre. 
5,0 '2,0 1,3 0,6 2 1,169 48 32,2912,34 
2,6 ! 3,0 0,3 0,3 11/2 0,964 37 32,9913,67 

5,0 i 3,0 0,3 0,3 2112 0,920 47 48,78 4,50 
J. Wi., 38 Jahre. 

4,3 2,3 1,6 0,612 11,1281 3 123,8713,36 
5,3 3,0 0,3 0,3 2 ! 1,870' 3 28,081 ~,2 

26. 

27. 
28. 
29. 
30. 

- - 1 - - - - - - - - :- - 1-
6,16 3,5 m [ 9100 80 I 0,8 1/494 67,3 20,0 0,6 4,0 2,3 4,6 1,0 11/2 1,574 2 25,97 i 3,24 

1.12. 
2. 
3. 

i 7,76
1

,,3 m 1"1000 :I 0,9 '~ ~o 21,6 ~ ',6 0" ~3 (,0' 1,581 3 30,581,,05 

1 - 15,6 m 1 7400' 811 0,71 1/756 70,6114,61 0,3 4,3 3,6 1,311,6121/21 1 3, 2o,3611~ 
E. V., 42 Jahre.' 

3. 12. 20. 9,05 4,5 m 16900 /' 87 0,8 1/319 [ 80,3 13,0 I' ° 4,0 1,3 0,6 [ 0,3 l1J2 1,334 3 I' 42,12 6,24 
81/2b morg. 1 

4.12. 8,384,7m 3500 831,1 Ih44·78,0 15,5 ° 3,6 2,6 0,3
1
°,3 l1/2 _- _4 55_,7477,,°044 

4.12. 11b 8,08 - - - - - 1 - - -

20. 1. 21./'9,1914,lm/16OOO/80/0,91' 1/250
1' 88,3/9,3/ ° 21. 9,47 - 12000 - - - 81,0 11,0 ° 

23. 19,81 4,1 m 7700 97 1,1 1/5321 68,0 26,3 ° 

J. G., 27 Jahre. 

1
1,31 0,61 0,3Io,3/ l1f211,423/ 8 /26,6815,49 4,6

1 
0,3 0,3 0,3 2 - 6 - 3,09 

3,3 0,6 0,3 0,3 1 1,015 11 20,36 3,6 
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Traumatische Epilepsie. 
100 2,34 

189 2,1 24,47 
105 2,1 35,52 

128 1,77 

104 1,41, 

90 1,53 

Dementia praecox. 
80 1,71126,72 

1,65 -

1~41 

I I 
Paralyse. 
87 1,65 47,05 

120 1,53 56,17 

145 1,75 
Gen. Epilepsie. 

185 1,741 - I 
162 1,86 43,12, 

124 1,89 

124 1,65 

771 0,84 

-I 

Gen. Epilepsie. 
lii7 1,87 ;44,191 -

139 273 1 - ! -
~I-!-

Gen. Epilepsie. 
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~S 
$= s.s 
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I 1 
I '" Hamsiure Kreatinin 
I -5::= im Harn in Harn 
' " ! Hammenge I ~·it Bemerkungeu Ge- I . 

Ge-I 
: . ~~ samt-llU samt- in 

menge mg mg , m menge 
I 

10h vorm. -I bis 3h mitt. 
300 10231 

690 1~71 
- I 

2360 I 
I 

mg"!o, % mg% 0/0 

71> abds. bis 411 morg. 73 Anf/me. 
Kein Anfall. 
Benommen. Kein Anfall. 
111 nachts bis 1 h mittags :14 An­

fille, 1 p. mitt. AderlaJ3. Koch­
salzinfus. 1 b • 6 bis 11h nachts 
10 Anfille. 71/,b Kochsalzl. 

12" nachts bis mittags 10Anfiille. 
Von mitt. bis 12h nachts S Anf, 

72 2,61 Kein Anfall. 
70 2,46 Patient freier, reagiert auf Anruf. 
16 5,25 Patient freier. 
15,6 5,31 
14,0 4,56 
15,2 ,4,5 
16,4 4,8 
23,6 4,83 
13,6 4,77 
12,8 5,25 

I cc 300 
I cc 300 10181 1

92,0 
;89,0 

2,4 1 Leichter Anfall am Nachmittag. 
5,31 

I 

I i11,6 

1
30,0 
56.0!, 
30,0: 

540' 

1

5:01: 
5,07 
4,68 

1

7.11. Schlaganfall; verwirrt. 
1. Anfall bewuBtl. N och 15 An­

falle. 
, Noch 12 Anflille. 

I 
i ,-

I 1100 ,1010 1189,2117,2111,0 11,0 i Vom 24. bis 25; 11. 7 Anfiille. 
_ I - I - - 1 - 1- ! 1m Bad. 

611 abds. bis 'I i I 
10h vorm.' i 

600 1020 i 336,0 56,0 15,6 2,6 i 
1h mitt. bis, '1 
6h morgens I I 

850 ,1030 204,0 24,0 20,4 2,4 
1350 11020 I H51,0 26,0 31,59 2,34, 
2600 i 1005 624,0 24,0 36,2 1,2 I Patient benommen. 
2350 1010:545,0 23,2 25,17 1,24 
1800 ; 10101403,2 22,4 22,8 1,14 ' 
2000 i 1010 464,0

1
23,2 i 23,6 1,18 i 

; Aile 1/, St,unde 1 Anfall. 11 Nae!. 

I 
_ 'I Aile 1/.Stde.1Anfall. 9h 11 Nae!. 
_ Mittags exitus. 

8411,53136,161 - - - 1 

- - - 11,03'1,406,2,436; 
89 1,53 42,40: - - I - I 

I NachtsSAnfiille. 1Anf. morgens. 
Nach dem Anfal!. 

I Nach dem Anfal!. 
6 W u t h, Untersuchungen. 
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Tabelle 7. 
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" Jo'l .. r;., S 8 '" o '" i>1 ~ rn I i>1 ~i>1 1'4~ ::;::~ " .~ 
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o :p Jo'l 0 

E. Ha., 25 Jahre. 

10.2.21. 9,43 3,5 TIl 8600 83 1,1 1/406 70,6 14,6 0,6 6,6 2,6 3,0 1,6 21/2 
11. 9,43 3,4 m 6400 80 1,1 1/531 72,6 13,3 0,3 7,3 2,3 3,3 1.0 21/2 
12. 7,90 3,5 m 6300 85 1,2 1/555 63,3 22,3 0,0 7,0 4,6 2,0 0,6 21/2 
14. 7,90 3,9 m 6700 83 1,0 t 508 64,3 27,0 0,0 3,3 2,0 2,3 1,0 21/2 
15. 8,10 3,5 m 8200 81 1,1 1/4'J1l 61,3 22,0 0,3 7,6 I 5,3 2,3 1,0 21/2 
16. 7,88 3,6m 7300 85 1,1 1/492 59,3 25,0 0,0 6,3 5,0 3,3 1,0 2 
17. 9,60 3,9 m 8200 85 1,0 1/475 60,3 23,0 0,0 8,3 6,0 2,0 0,3 11/2 
18. 7,88 3,4m 9300 80 1,0 1/365 69,0 23,3 0,3 3,3 1,3 1,0 1,6 11/2 
19. 8,14 3,5 m 8800 85. 1,1 1/397 57,6 34·0 0,0 4,3 2,0 1,0 1.0 1112 
21. 8,10 3,8 m 9300 81 1,0 1/408 70,3 25,0 0,0 2,3 0,6 1,0 0,6 11/2 
22. 8,53 3,2 m 11600 81 1,0 1/274 71,3 19,3 0,3 4,0 2.6 1,6 0,6 2 
23. 8,22 3,3 m 8600 83 1,2 1/383 68,3 25,0 0,0 2,0 1,6 2.H 0,6 11/2 
24. 8,34 3,4 m 7400 80 1,1 1/459 71,0 21,6 0.0 2,6 1,6 1,6 1,3 11/2 
25. 8,53 3,2 m 7900 80 1~ 1/414 67,0 23,6 0,0 4,3 2,0 2,6 0,3 11/2 

,~ 

26. 8,08 4,1 ill 7900 82 1,0 1/519 69,0 22,6 0,3 3,3 2,0 2,3 0,3 11/2 
28. 8,30 4,1 m 7100 81 0,9 1/574 62,3 24,3 0,0 6,0 4,0 3,0 0,3 2 

1. 3. 21. 8,10 3,6m 7700 78 1,0 114m 61.0 24,0 0,0 6,6 4,6 3,3 0,3 2 
2. 7,88 4,1 ill 8100 79 0,9 1/506 65,3 20,0 0,3 5,6 4,3 4.0 0.3 11/2 
3. 7,90 3,6 m 7800 82 1,1 1/461 60,0 26,3 0,3 5,3 4,3 3,3 1,0 11/2 
4. 8,22 3,6 m 8200 82 1,1 1/439 60,3 25,3 0,3 4,6 3,3 4,3 1,0 2 
5. 7,67 3,6 m 8500 82 1,1 1/423 40,0 52,0 0,3 3,3 1,0 2,3 1,0 11/2 
6. 8,74 11400 49,2 40,2 1,0 4,2 2,7 1,7 0,7 

M. Gl., 45 Jahre. 

11.2.21. 7,88 4,2 ill 8700 92 1,0 1/4~2 73,6 10,6 0,3 5,0 2,0 7,3 I 0,6 21/2 
12. 7,24 4,2m 8700 97 1,1 1/462 63,3 20,0 0,3 4,3 1,3 9,0 1,6 21/2 
14. 7,02 4,1 m 7700 90 1,0 1/532 61,3 18,0 0 7.3 3,0 9,3 1,0 21/2 
15. 7,28 4,2 m 7300 90 1,0 1/&75 61,6 18,6 0,3 6,0 3,3 9,0 1,0 21/2 
16. 6,72 4,1 m 6900 95 1,0 1/594 61,6 25,0 0 5,3 1,0 6,0 1,0 11/2 
17. 7,02 4,4 m 6700 96 0,9 1/6&6 60,6 2t.,3 0,3 3,6 1,0 9,3 1.3 1 
18. 7,0 4,5 m 9900 95 1,0 1/456 67,6 16,0 0,3 0,0 2,6 8,0 0,3 2 
19. 7,28 4,2 m 9100 92 1,0 1/(61 59,3 19,3 0 6,0 2,0 11,3' 1,0 21/2 
21. 7,47 4.5 m 9300 92 1,0 1/483 61,6 18,0 0 7,3 3,0 9,0 1,0 2 
22. 7.88 4,4 ill 10300 92 1.0 1/427 58,0 26,0 0 2,6 2,0 10,3 0,3 2 
23. 7,71 3,9 m 9100 92 1,1 1/428 67,3 13,0 0 6,3 3,0 10,0 0,3 21/2 
24. 7,67 4,1 ill 12400 91 1,1 1/330 62,0 19,6 0 4,6 2,0 11,0 0,6 2 
25. 7,71 4,2 ill 11500 95 1,1 1/365 66,6 19,3 0 2,6 1,3 9,6 0,3 2 
26. 7,67 4,4 m 9300 88 1,0 1/473 52,0 26,6 0,3 5,0 2,0 13,3 0,6 21/2 
28. 7,88 4,4m 8500 92 1.0 1/517 58,3 21,0 0 7,3 2,0 10,6 1,0 2 
1. 3. 21. 8,10 4,6 ill 7400 98 1,0 1/621 54,3 25,0 0 4,6 2,6 13,0 0,3 2 
2. 7.24 4,4 m 9400 91 1,0 1/468 55,3 28,0 0 4,3 1,0 10,3 1,0 2 
3. 7.71 4,2 ill 10400 91 1,0 1/403 53,6 25,0 0 4,6 2,0 14,6 0,6 21:2 
4. 8.51 4,3 m 8800 90 1,0 1/468 66,6 14,3 0 5,3 3,0 10,3 0,3 2 
5. 8,10 4,1 m 11600 92 1,1 1/353 .66,6 I 14,3 0 5,0 2,3 11,3 0,3 2112 
8. 7,45 4,1 ill 9400 90 1,0 1/436 61,0 121,3 0 4,0 2,3 : 11,0 0,3 2' 
9. 8,18 4,2 ill 9000 93 1,1 1/466 59,3 32,6 0 2,6 1,0 I 3,6 0,6 11/2 

10. 7,69 3,9 m 8000 90 1,1 1/468 53,5 27,0 0,2 6,2 3,2, 8,0 1,7 2 



Kram pfanfalle. (Fortsetzung.) 

~ ~ Q,) G,) I rt:I 
-§ ~ " 0:: 

0:: ..<:: '0 I '"' ~~ ~ ~ CIJ.=: E c 
~~ ~~ ~c;---

~'8 S!S$I .- Ct:! ell 
.~ .. 0:: .. " .. '" .. '0- ~ S ~ S ~ S ~ S ;=:I-t It)'S op( 

~ ~ "'!;o< • ..: " ~ ~ 

Gen. Epilepsie. 
0,986 10 25,97 2,4 77 1,29 

0,929 
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Bemerkungen 

Seit 17 Jahren Anfalle. 
Freundlich, umstandlich, 
gewissenhaft. LetzterAn­
fall bei Menses 28. 1. 21. 

1. Tag Menses. 

Nachmittags 2 Anfalle. 
Nachtsl Anfallj am 6. III. 

friih leicht benommen. 

Seit 23 J ahren Anfalle. 
Ruhig, unauffallig, red· 
selig. 7.2. letzter Anfall. 

llh vormittagsleichter An­
fall. 

6* 
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Tabelle 7. 

Datum 

F. F., 13 Jahre. 

28. 2.21.19,00 I 4,9 m I 8400 I 80 I 0,811/583158,3127,3/ ° /7,0 /4,31 2,0 11,°/2 I 0,836 3. 3. 8,76 I 3,8 m 7300 I 79 1,0 1/520 41,6 47,6 0,3 5,3 3,0 1,3 0,6 11/2 -
12. 3. 8,41 , 4,5 m 8000 I 90 1,1 1/48~ 53,5 27,0 0,2 6,2 3,2 8,0 1,7 1 0,836 

J. G., 25 Jahre. 

16. 2. 21.18,9613,9 m '110400 1 95/1,2/1/375 1 70,0 121,31 ° 1 4,3 1 3,0 II 1,0 1 0,31 2 I 0,980 
23. 2. 8,55 4,1 m 7100. 90 1,0 1/577 I 63,3 26,0 ° 5,3 3,3 1,3 0,6 21/2 -

T. Schn., 42 Jahre. 
21. 1.21.1 9,19 I 3,7 m I 13500 I 78; 1,0 : 1/284 • 73,6 114,0 I ° I 6,6 I 4,0 I 0,6 I 0,6 I 2 11,387 

F. H., 24 Jahre. 
5. 3.21. I 8,10 I 5,1 m 9500 1105 I 1,0 ! 1/536 : 63,3 I 25,6 I 0,3 I 4,0 I 2,3 I 2,6 ! 1,0 I 21/2 I 0,914 

N.N. 
21. 3.21.17,88 I - 119300 I - 1 - I - I 74,3 118,3 I - I 5,0 I 1 I 1,0 I 0,3 1 - I -

A. Sch. 
31. 1. 21.1 8,30 I 4,3 m • 11000 I 75 I 0,8 I 1/350 I 57,3 I 22,3 I - 1 8,3 I 5,3 I 1,0 1 0,3 i-I --

M. K, 22 Jahre. 
16.12.20.1 7.45 I 3,8 m I 21400·1 75 i 0,9 I 1/177 1 82,2. 8,6 I 1,3 : 1,6 I 0,6 • 5,0 I 0,3 I 2 i 2,277 

A. F., 36 Jahre. 
5. 1.21. I 6,83 I 2,5 m I 21500 I 60 I 1.2 I 1/111 i 76,6 I 16,6 I 0,3 I 3,0 1 1,6 . 0,6 ! 1,0 : 5 i 1,026 

J. W. 

13. 1.21.. 6,30 I 2,1 m I 27100 I 69 I 1,7 I 1/77 I 85,6 I 11,3 I 0,3 i 1,3 I 0,6 I 0,3 i 0,3 ; 11/2 i 0,692 

R. L., 34 Jahre. 

7. 3; 21.1 8,53 I 2,6 m 116300: 70 I 1,3 I 1/153 ~ 85,5 : 11,5 I ° I ° I 1,0 1 1,0 11,0 I - , 1,097 

M. F., 23 Jahre. 

26. 3.21.1 5,61 I 4,6 m I 5700; 90 0,9' 1/807 I 77,0 I 20,0 ° I ° I 2,0 I ° I 1,0 I - 11,08!} 

K K, 20 Jahre. 

30. 3.21.: 7,86 I 3,4 m i 18400 80: 1,1 i 1/108 I 81,0 . 19,0 I 0 I ° i ° I ° : ° - I -

R. N., 
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machen suchten, hier zu erwahnen genligt wohl. Rachf ord betrachtete das von 
ihm im Epileptikerharn nachgewiesene Paraxanthin als fiir den Anfall ursach­
lich wirksam. Allers meint hierzu, daB es denkbar ware, daB beim Epileptiker 
eine pathologische Methylierung von Spaltungsprodukten aus exogenen Nuklein­
stoffen stattfinde. Er glaubt ferner einerseits groBes Gewicht auf die von Rohde 
beobachtete praparoxysmale N -Retention, andererseits auf die verzogede 
unvollstandige Ausscheidung der exogenen Purine mit relativer Vermehrung 
der Purinbasen legen zu sollen. Die Grazer Schule glaubt den epileptischen An­
fall in gewisser Analogie zum anaphylaktischen Shock als Ausdruck einer EiweiB­
zerfallstoxikose ansprechen zu sollen, wahrend de Crinis in seiner neuesten 
Arbeit unter Berufung auf die Fauserschen Versuche pathologische fennen­
tative Tatigkeit als bedeutsamen Faktor anzunehmen geneigt ist, aber auch den 
Schwankungen der Harnsaure eine Bedeutung beimiBt. Fur den Krampfmecha­
nismus selbst sucht Fischer das auslosende Moment in der Nebenniere und be­
richtet uber Aufhoren der Anfalle nach einseitiger Nebennierenexstirpation. 
Kersten berichtet liber postparoxysmale Blutzuckersteigerung nach Anfallen 
und Dammerzustanden und glaubt in diesen den Ausdruck einer Adrenalin­
hyperglykamie zu sehen. 

Wir kommen nun zu unseren in Tabelle 7 aufgezeichneten Resultaten. 
Sie sind gewonnen an 9 genuinen Epilepsien, 7 Eklampsien, 1 Paralyse, 2 Hirn­
verletzten, 1 Dementia praecox-Kranken, 1 Enzephalitis mit Anfallen. 

Wenngleich wir uns bewuBt sind, daB das Material noch dringend der Er­
ganzung und Erweiterung bedarf, so sind wir unseres Erachtens doch, wie wir 
sehen werden, zu gewissen SchluBfolgerungen schon jetzt berechtigt. 

Betrachten wir zunachst die SerumeiweiBwerte, so konnen wir auf Grund 
unserer Untersuchungen nur so viel sagen, daB anscheinend im Anfall hohe 
Werte vorherrschen, aber nicht nur bei der genuinen Epilepsie, sondeI'll auch 
bei anderen Anfallen, so bei je 1 Fall von Hirntrauma und Dementia praecox. 
1m Gegensatz hierzu stehen die durchaus niederen Werte bei Eklampsie. Unsere 
Befunde vermogen somit bis zu einem gewissen Grade die de Crinisschen Be­
obachtungen zu bestatigen. Und auch wir neigen dazu, wie de Crinis, flir diese 
Schwankungen die von Rohde u. a. beschriebenen Steigerungen des Blut­
drucks vor und in den Anfallen verantwortlich zu machen; fur die niederen 
Werte der Eklamptischen kommen andere Ursachen in Betracht. 

Die Blutgerinnungszeit lieB gesetzmaBige Schwallkungen odeI' Abhangigkeit 
von den Anfallen in unser en Untersuchungen nicht erkennen. Zur Leukozyten­
zahl scheinen Beziehungen nicht zu bestehen. Auch das Verhalten des anti­
tryptischen Index bot nichts Charakteristisches. Die mit diesen beiden Methoden 
erzielten Ergebnisse konnen uns in unser em ablehnenden Urteil uber die Brauch­
barkeit derselben fiir unsere Fragestellungen nur bestarken. Die Beschleunigung 
del' Sedimentierung zeigte e ben falls uncharakteristisches Verhalten. 

Starke Schwankungen zeigen die Zahlen fur die weiBen Blutkorperchen. 
Sie sind stets im Anfall vermehrt und zwar bei Krampfanfallen aIler hier unter­
suchten Arten. Es sei indes betont, daB wir bei Epileptikern aueh Steigerungen 
liber 10000 ohne Anfall beobachteten, sowie daB ofters Anfalle mit nur unbe­
deutender Erhohung verb un den sind. Wir hatten im allgemeinen den Eindruck, 
daB die Erhohungen von Zahl und Schwere der Anfalle nicht ganz unabhangig 
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sind. Von Interesse ist hier der Fall E. V., ein 24 Stunden nach der Aufnahme 
tOdlich endender schwerster Status epilepticus, bei dem die Leukozyten vor dem 
Tode auf 3500 fielen, nachdem sie tags zuvor noch die Zahl von 16900 aufgc­
wiesen hatten, bei gleichfalls sinkenden SerumeiweiB- und Hamoglobinwerten, 
vielleicht ein Zeichen des Erlahmens der ReaktionsHihigkeit des Organismus, 
vielleicht eine Ersehopfung von Depots, vielleicht ein Nachlassen der treibenden 
Kraft id est ein Sinken des Blutdrucks. Zahlen von tiber 20000, wie wir sie bei 
Eklamptischen fanden, obgleich diese lange nicht so schwere Zustandsbilder und 
namentlich nicht so gehaufte Krampfe darboten, hatten wir bei den unter­
suehten Fii1len zu beobaehten keine Gelegenheit; irgendwelche Schltisse lassen 
sich jedoch unseres Erachtens hieraus kaum ziehen. 

Was nun das Verhaltnis von Leukozyten zu Lymphozyten anlangt, also die 
relativen Werte, so finden wir bei 4 von 8 genuinen Epilepsien eine relative Ver­
mehrung der Lymphozyten, die allerdings nur in 1 Fall den betrachtlichen Wert 
von 52% zeigte, aber auch in den anderen Fallen unverkennbar war, jedoch 
nicht so stark, daB man berechtigt ware, von einer Lymphozytose im ge­
wohnlichen Sinne zu reden; es handelt sich um Verschiebungen innerhalb 
der Grenze der Norm, wie man dies iibrigens auch den Protokollen anderer 
Autoren entnehmen kann, die dann aber von einer Lymphozytose, d. h. Ver­
mehrung der Lymphozyten tiber die Norm hinaus sprechen. Wenn wir diesen 
Ausdruck vermeiden, so konnen wir also die Befunde anderer Autoren dahin­
gehend bestatigen, daB wir zur Anfallszeit eine Zunahme der Lymphozyten auf 
Kosten der Leukozyten, also relative Lymphozytose beobachtet haben; in 
1 Fall, dem hochsten gefundenen relativen Werte, war diese Vermehrung schon 
vor dem Anfall zu beobachten. Auf die Frage, ob diese Erscheinung der genuinen 
Epilepsie eigen sei, konnen wir mit unserem Material kaum eingehen, es sei nur 
bemerkt, daB einerseits 3 genuine Epilepsien und 1 Status sie vermissen lieBen, 
andererseits Fall Fr. B. (HirnsehuB) solche Erseheinungen in gewisser Abhangig­
keit vom Anfall zeigte und auch die Eklampsien reeht groBe Verschiedenheiten 
cler Lymphozytenzahlen aufwiesen. 

Das Verhalten der eosinophilen Zellen entspricht der von Zimmermann, 
Di Gaspero u. a. gegebenen Beschreibung: im Anfall, besonders im Status, 
sehr niedere Wertc mit nachherigem abnormem Anstieg. Von groBter Wichtig­
keit ist jedoeh unseres Erachtens der Umstand, daB wir dieses Verhalten auch 
bei traumatischer Epilepsie (Fall Fr. B.), bei einem paralytischen Anfall 
(Ch. B.) und bei 3 von 5 eklamptischen nachweisen konnten. Damit ist unseres 
Erachtens selbst auf Grund dieser wenigen Beobachtungen wahrscheinlich ge­
macht, daB dieses Verhalten der Eosinophilen kein der genuinen Epilepsie 
eigenes Phanomen ist. 

Der Chemismus des Blutes ist bei Krampfanfallen wesentlich gestort. 
Der Blutzucker zeigt Schwankungen; Statuszustande mit niederen Werten 

stehen solchen schwerer Art mit fast dauernden Krampfen und erhohtem Blut­
zucker gegeniiber. Es steht dahin, ob vielleicht die Restreduktion hier von ge­
wissem Einflusse ist. 

Der Rest-N zeigt mitunter eine Erhohung und zwar bei Krampfanfallen aller 
Art, jedoch nur bei schwereren Zustanden. Starke Retention zeigte sich nur bei 
1 Fall todlich verlaufener Eklampsie. 
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Auch das Kreatinin zeigt erhohte Werte und zwar sip.d es auch hier die schwe­
ren Zustande, welche von einer Vermehrung begleitet sind. 

Von groBtem Interesse, namentlich im Hinblick auf die behaupteten Sto­
rungen des Purinstoffwechsels bei der genuinen Epilepsie, ist das Verhalten der 
Harnsaure. Wir finden eine Steigerung der Harnsaurewerte im Anfall und zwar 
bis zu einem gewissen Grade der Schwere des Anfalls entsprechend. Von Inter­
esse ist der Fall I. Wi., bei dem Benommenheit mit motorischer Erregung abel' 
ohne eigentliche Krampfe von einer Steigerung der Werte begleitet war. Die 
Steigerung der Harnsaurewerte scheint lediglich Begleiterscheinung des Krampf­
mechanismus zu sein, da sie bei Krampfanfallen jeglicher Genese vorkommt. 
Die hochsten Werte sehen wir auch hier wieder bei den Eklampsien. Die im Harn 
schon bekannte Vermehrung der Harnsaure sucht Rohde aus dem Zerfall der 
Leukozyten zu erklaren, eine Ansicht, der Allers entgegentritt, der die Mog­
lichkeit erortert, daB die Harnsaurevermehrung das primare, die Leukozytose ihre 
Folge sei; er beruft sich dabei darauf, daB Nukleinkorper parenteral oder per os 
zugefiihrt, Leukozytose hervorrufen. Auch wir sahen bei intravenoser Harn­
saureinjektion Leukozytose geringen Grades. Ein Vergleich unserer Harnsaure­
werte mit den Leukozytenzahlen laBt eine Ubereinstimmung zwischen beiden 
nicht erkennen; aber es spielt se1bst fUr den Fall, daB man an die Entstehung 
der Harnsaure aus. zerfallenden Leukozyten glauben wiirde, die zeitliche Folge 
eine Rolle, so daB die Frage der Genese del' Harnsaure noch nicht zu entscheiden 
ist. Die Hauptfrage ist unseres Erachtens zunachst die, ob es sich um eine ver­
mehrte Bildung odeI' um eine Retention handelt. 1m ersteren Sinne wiirde 
das rasche Ansteigen des Harnsaurespiegels sprechen; ferner sehen wir erhohte 
Werte ohne Erhohung des Rest-N; Fr. B. zeigt illl Beginn des schweren Status 
mit 5,8 mg% Harnsaure seinen Hochstwert, wahrend der Rest-N noch bis zum 
3. Tage ansteigt. Bessere Grundlagen zur Beurteilung dieser Fragen als s01che 
Erwagungen geben die Untersuchungen auf gebundene und freie Purine. Und 
da sehen wir, daB bei allen unseren Fallen mit Ausnahme der Eklalllpsien, welche 
hier wieder eine Sonderstellung einnehmen, so ziemlich das normale Verha1tnis 
zwischen beiden gewahrt bleibt. Aus diesen Befunden konnen wir erstens ent­
nehmen, daB die Harnsaurebildung ungestort verlauft und daB zweitens, da die 
Befunde keine Anhaufung des Stoffwechselendproduktes ergeben haben, eine 
Retention als Hauptursache der Erhohung des Harnsaurespiegels nicht in Betracht 
koml11en diirfte. Auf Grund dieser Untersuchungen und obiger Erwagungen 
neigen wir viellllehr del' Annahme zu, daB clie Harnsaurevermehrung auf ge­
steigerte Bildung, id est Zellzerfall, zuri.ickzufii.hren sei. 

Betrachten wir nun clie Ausscheidungsverhaltnisse. Dieselben bei den 
Eklal11psien weiter zu verfolgen, war uns nicht l11oglich; zur Zeit del' Unter­
suchung procluzierten clieselben nur minimale Mengen hochgestellten, eiweiB­
haltigen Urins mit Zylinclern. Was unsere Statusfalle anlangt, so ging in schweren 
Zustanclen cler Urin meist verloren; in aufgefangenen Portionen wurde die pro­
zentuale Konzentration bestimmt und diese ergab gute Ausseheiclungsfahigkeit 
fur Harnsaure, wah rend das Kreatinin etwas langsamer eliminiert wurde. Del' 
Urin war frei von EiweiB uncl Zylinclern. Es scheint also vielleieht eine gering­
gradige Storung gewisser Partia1funktionen cler Nieren stattgefunclen, aber 
Imine nennenswerte Insuffizienz bestanden zu haben und darauf kommt es hier 
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an. Es spricht also auch dieser Befuncl im Sinne emer vermehrten Bildung 
der Harnsaure. 

Wir haben also bei genuinen epileptischen und symptolllatisehen Anfallen 
mit Ausnahme der Eklampsien gefunden: Schwankungen des SerumeiweiBge­
haltes, des Hamoglobingehaltes und cler Zahl der roten Blutkorperchen, die 
lllanchmal gewisse Beziehungen zu den Anfallen erkennen lieBen; Anfallsleuko­
zytose mitunter mit relativer Vermehrung der Lymphozyten, Eosinopenie im 
Anfall mit nachfolgender Eosinophilie, uncharakteristisches Verhalten der Ge­
rinnungszeit, des antitryptischen Titers und der Sedimentierungsgeschwindigkeit, 
Schwankungen des Blutzuckers, geringgradige Erhohung des Rest-N bei schwer en 
Zustanclen, haufig Erhohung des Kreatinins bei schwer en Zustanden, Erhohung 
des Harnsaurespiegels, oelbst bei leichten Attacken und normale Verteilung der 
Purine auf freien und gebundenen Anteil. 1m Gegensatz hierzu zeigen clie 
Eklampsien Tendenz zu niederen SerumeiweiBwerten, hoheren Leukozytenzahlen 
und Harnsaurewerten mit starker Vermehrung del' freien Purine. Diese Befunde 
wei sen im Verein mit dem Verhalten des Rest-N und des Kreatinins auf eine 
starkere Retention bei del' Eklampsie hin. Aueh die Harnbefunde sind, wie wir 
sehen, andersgeartet. Es scheint sieh somit bei del' Eklampsie um eine, von den 
andere hier untersuchten Krankheitszustanden grundsatzlich verschiedene Sto­
rung zu handeln. Die NierensWrung steht hier mehr im Vordergrunde. Ohne daB 
Odeme naehgewiesen waren, bestehen Zeichen einer Hydramie, sowie einer oft bis 
zur Anurie gesteigerten Oligurie mit anseheinend relativ erhaltener Konzentrations­
fahigkeit. Ob sich aus der Untersuchung auf freie und gebundene Purine kliniseh 
brauehbare Anhaltspunkte fiir die Abgrenzung del' Eklampsie gegeniiber del' 
Epilepsie mit Regelma13igkeit ergeben, wird sich nur an Hand eines groBeren· 
Materials feststellen lassen. Mit Hinsicht auf den Fall K. Z., del' durch seine Be­
funcle sich wesentlich von den andern Eklampsien abhebt, namentlich clurch 
die Zeichen sehwerster Retention, ware zu erwagen, ob sieh nieht unter dem 
klinisehen Bilde cler Eklampsie noeh ganz versehiedene, clem Krankheitsbilde 
naeh vorlaufig nieht voneinander zu trennende Krankheitsprozesse verbergen. 
Jeclenfalls cliirften die oben erwahnten Punkte Interesse genug crwecken, um 
zu einer Naehpriifung an zahlreicherel1l Material aufzufordern. 

Betraehten wir nun zusamll1enfassend unsere im Intervall und bei Anfallen 
gewonnenen Resultate, hauptsaehlich in ihrer Bedeutung fiir das Wesen del' 
genuinen Epilepsie. Die plotz lichen Sehwankungen des SerullleiweiBgehaltes, 
des Hamoglobingehaltes, sowie lllitunter der Zahl der Erythroeyten sind wohl auf 
vasomotorisehe Veranderungen zuriiekzufiihren. Wir neigen dazu del' ebenfalls 
dahingehenden Ansieht von Schultz und de Crinis beizupflichten. Ob diese 
Befunde irgendwie illl Sinne der Fischerschen Theorie zu verwerten sind, la13t 
sieh noeh nieht sagen. J edenfalls fordern sie dazu auf vasomotorisehen Sto­
rungen und Wasserversehiebungen groBere Aufl1lerksal1lkeit zuzuwenden, als 
bisher geschah. Nur nebenbei sci hier an die Anol1lalien der Harnausseheidung 
bei del' Epilepsie sowie an die Bedeutung del' Kenntniss des Wassel'haushaltes 
bei Uramie und Eklal1lpsie erinnert. 

Aus der Bestimmung del' Blutgerinnungszeit, des antitryptischen Titers 
und del' Sedimentierungsgesehwindigkeit irgendwelche Schliisse zu ziehen, 
miissen wir auf Grund unserer Befunde ablehnen. Wir mochten nur auf den 
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Fall Fr. B. hinweisen, bei dem die Sedimentierungsgeschwindigkeit auf dem 
Hahepunkt der Erkrankung die graBte Beschleunigung aufwies, urn mit fort­
schreitender Besserung sich zu verlangsamen. 

Einen breiten Raum nehmen, wie wir sahen, in der Literatur die Berichte 
iiber das Blutbild ein, die jedoch wenig Ubereinstimmung zeigten. Wir kannen 
sagen, daB wir im Intervall Neigung zu leicht erhahten Zahlen fiir die weiBen 
Blutkarperchen beobachten konnten und im Anfall eine mehr oder weniger aus­
gesprochene geringgradige Verschiebung zugunsten der Lymphozyten fanden. 
Aber wir haben auch beide Veranderungen bei Anfallen verschiedenster Genese 
beobachtet und dieser Umstand scheint uns doch sehr dafiir zu sprechen, daB wir 
hier es nicht mit wesentlichen Erscheinungen der genuinen Epilepsie als solcher 
zu tun haben. Ob die Veranderungen jedoch dem Krampfmechanismus eigen, 
was wohl allgemein fiir die Leukozytose und von Naegeli auch fUr die Lympho­
zytose angenommen wird oder inclividuellen Versehieclenheiten zuzuschreiben 
sind, U1Bt sich vorlaufig nicht entscheiclen. Fiir letztere Ansicht sprache viel­
leicht die groBe Verschiedenheit der bisherigen Untersuchungsresultate. 

Das eigenartige Phanomen des eosinophilen Zellensturzes im Anfall mit nach­
folgendem Anstieg ist wohl lediglich als Symptom des Krampfmechanismus an­
zusehen; wir fanden es bei schweren Anfallen aller Art; Zimmermann be­
schrieb es bei paralytischen AnfalIen, Schrottenbach beobachtete es bei er­
regten Paralytikern und auch in den »Blutkrisen « Lund valls und Pf6rtners, 
d. h. Blutbefunden bei motorisch erregten Dementia praecox-Kranken findet es 
sich beschrieben. Es ist somit kein der genuinen Epilepsie eigenes Symptom und 
aIle daraus auf das Wesen der genuinen Epilepsie gezogenen Schliisse cliirften 
der Berechtigung entbehren. Indessen ist es doch von hohem Interesse fiir clas 
Geschehen bei Krampfanfallen und schweren Erregungen; wir sind jedoch 
unseres Erachtens noch nicht berechtigt, aus diesem Symptom allein weitgehende 
Schliisse auf die Natur intermediarer Vorgange (Anaphylaxie, Tonusanderungen 
im vegetativen Nervensystem, Diathesen) zu ziehen. 

Bei unseren Blutzuckeruntersuchungen bei Anfallen konnten wir im Gegen­
satz zu Kersten, dessenZahl von Fallen jecloch weit graBer und dessen Ver­
suchsanordnung geeigneter ist, GesetzmaBigkeiten nicht feststellen. Wir glauben 
auch, daB eine Deutung etwaiger Befunde mit Riicksicht auf die groben, durch 
den Krampfmechanismus bedingten Starungen nur mit graBter Vorsicht vor­
zunehmen sein wircl. Was unsere Befunde im Intervall anlangt, so zeigen die 
Epileptiker wie wir sahen, durchweg auffallend niedrigen Blutzuckergehalt, 
eine Beobachtung, die vollkommen friiheren eigenen Untersuchungen, sowie 
den Resultaten Kooys und cler von Raimann festgestellten erhahten Zucker­
toleranz cler Epileptiker entsprach. Ich machte nur mit Riicksicht auf weitere 
Fragestellungen das Auffallende dieser Befunde erwiihnen, ohne jedoch hier 
auf Erklarungsversuche eingehen zu wollen. 

Der Rest-N zeigt im Intervall keine Besonderheiten, im Anfall nur bei 
schweren Zustanden eine auch dann nicht sehr betrachtliche Erhahung. Man 
kann diese Erhahung wohl nur als Zeichen dafiir ansprechen, daB das normale 
Verhaltnis zwischen Bildung und Ausfuhr gestort ist; worauf diese Starung 
beruht, ist kaum zu sagen; es ist maglich, daB bei schweren Krampfen lllomen­
tan gesteigerter Zerfall und Ausschwemmung in die Blutbahn statthat oder 
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daB eine passagere Nierenschadigung besteht; wir wissen ja, daB Albuminurie 
bei Krampfanfallen nicht selten beobachtet wird; ferner ist bei schweren Zu­
standen der fehlenden bzw. ungeniigenden Ernahrungs- und Wasseraufnahme 
zu gedenken, welche nach Bang im Tiere}..-periment Ansteigen des Rest-N im 
Blut begunstigen (Rohde, N-Retention). Wenn Allers meint, daB aus der 
Erhohung des Rest-N cine Verwechslung mit uramischen Zustanden vorkommen 
konne, so ist ihm zu entgegnen, daB einerseits hohe Werte gegen Epilepsie zu 
sprechen scheinen; sehen wir doch bei schwersten Statuszustanden nur Werte 
von etwa 50 mg%; andererseits gestatten niedere Werte nicht mit absoluter 
Sicherheit eine Uramie auszuschlieBen. Auch die Kreatininbefunde sprechen 
nicht fur eine nennenswerte Retention oder wenigstens nur fur eine solche ge­
ringen Grades bei schweren Zustanden. 

Der Harnsaurespiegel zeigt schon im Intervall eine Neigung zu leichtell 
Erhohungen, um bei Anfallen zu noch hoheren Werten anzusteigen. Die Harn­
saurevermehrung im Anfall findet sich bei Anfallen aller Art, ist also nicht 
typisch fUr die genuine Epilepsie. Auf die Schwankungen im Intervall werden 
wir noch nachher zu sprechen kommen. Die Bildung der Harnsaure scheint 
nicht gestort, die Verteilung der gebundenen und freien Purine weist nahezu 
normale Verhaltnisse auf. Fur irgendeine fermentative StOrung im Purinstoff­
wechselliegt somit ein Anhaltspunkt nicht vor. Leukozytenzahl und Harnsaure­
werte lassen Beziehungen zueinander nicht erkennen. Die Frage der Genese der 
Harnsaurevermehrung muB vorerst als noch ungeklart bezeichnet werden. 

Wenn wir uns nun die Frage vorlegen, ob wir uns auf Grund aller dieser 
Ergebnisse ein Bild yom Wesen der genuinen Epilepsie machen konnen, so ist 
diese unbedingt zu verneincn. Davon durften wir noch weit entfernt sein. Aber 
wir glauben doch immerhin einiges Material zur Trennung des Wesentlichen 
yom Unwesentlichen und zur Befestigung oder Ablehnung dieser oder jener 
Anschauung beigetragen zu haben. 

So konnten wir die wesentliche Bedeutung einer Retention N-haltigen 
Materials unwahrscheinlich mach en und konnten ferner zeigen, daB eine fiir 
die Epilepsie essentielle StOrung des Purinstoffwechsels nicht wahrscheinlich 
ist, wenn auch dieser Punkt noch weiterer Sicherstellung bedarf. Weiter konn­
ten wir auf einige Differenzen zwischen der Epilepsie und der Eklampsie hin­
weisen, die vielleicht differentialdiagnostische Ausblicke erhoffen lassen. Ferner 
konnten wir eine Reihe, ja die meisten, der fiir Krampfanfalle beschriebenen 
Storungen, auf den Krampfmechanismus als solchen zuriickfii.hren und von den 
Manifestationen der genuinen Epilepsie als solcher abzweigen. Ais derartige 
Manifestationen sind teils sicher, teils mit gro13er Wahrscheinlichkeit anzusehen: 
Anderungen des Blutdruckes, des Pulses und der Temperatur; als Folge der 
vasomotorischen Storungen Konzentrationsanderungen des Blutes; Leuko­
zytose, mitunter mit relativer Lymphozytose; das typische Verhalten der eOf;ino­
philen Zellen; leichte Erhohung der Werte des Rest-N, des Kreatinins und in 
starker em MaBe der Harnsaure mit nachfolgender Mehrausscheidung dieser 
Substanzen; Schwankungen des Blutzuckers. Ais weitere Folge von vaso­
motorischen Storungen konnten auch die Storungen der Urinausscheidung und 
die Albuminurie bei Anfallen betrachtet werden; wissen wir doch, daB bei mangel­
hafter Blutversorgung und gesteigerten Funktions- und insbesondere Konzen-
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trationsanspriichen Albuminurie haufig auftritt (orthostatische Albuminurie, 
Albuminurie nach groBen korperlichen Leistungen) und letzterer Umstand trifft 
bei Krampfanfallen sichel' zu. Diese Annahme will uns wahrscheinlicher vor­
kommen, als die von Allers auf Grund der bereits allgemein abgelehnten 
M. H. Fischerschen Odemtheorie aufgestellten Hypothese von einer Saure­
quellung des Nierengewebes. 

Dberhaupt sind wir in Dbereinstimmung mit H. Fischer geneigt, den 
vasomotorischen Starungen beim Krampfanfall groBte Wichtigkeit beizumessen. 
Das Vorkommen von Storungen in der praparoxysmalen Phase gibt unseres Er­
achtens keineswegs die Berechtigung, daraus zu folgern, daB die Storung nicht 
dem Anfalle, sondern del' Grundkrankheit zuzuschreiben sei; wir neigen dazu 
den Beginn der Anfallsveranderungen mindestens in die Aura eventuell sogar 
in die praparoxysmale Phase zu verlegen. Freilich sind die Erscheinungen hier 
mehr subjektiver als objektiver Art. Gerade die Art del' MiBempfindungen, 
wie sie die Kranken auBern (Kongestionen, Palpitationen, Parasthesien, Kopf­
druck, Schwindel) sind derart, wie wir sie haufig auch bei anderen Erkrankungen 
durch vasomotorische Einfliisse hervorgerufen sehen. H. Fischer gebiihrt 
das Verdienst eine Beteiligung des Adrenalsystems am Zustandekommen des 
Kral11pfmechanismus wahrscheinlich gemacht zu haben. Nun sehen wir ja 
wohl bei Anfallen Steigerungen des Blutdrucks und beobachten solche auch 
bei Nierenleiden, im uramischen Zustand und VOl' uramischen Anfallen; indes 
sind die Versuche dic Hypertonie bei Nierenleiden auf gesteigerten Adrenalin­
gehalt des Blutes zuriickzufiihren bislang ergebnislos gewesen. Und schlieBlich 
kennen wir damit nul' ein Glied der Kette, und die Reihenfolge del' Zusammen­
hange ist uns nach wie VOl' unklar. Ebensogut wie man die vorausgesetzte 
Adrenalinausschiittung als zerebral durch Vermittlung des I:)ympathikus aus­
gelost sich vorstellen und mit H. Fischer die meisten Anfallsbegleiterschei­
nungen als durch die Hyperadrenalinamie bedingt ansehen kann, ebensogut 
konnte man die zerebralen Erscheinungen auf Gefaf3krampfe zuriickfiihren 
wie Vaquez es flir die uramischen Anfalle getan hat und wie Volharcl, del' 
diese Form als vaskulare Form del' Uramie bezeichnet hat. 

Was nun die Versuche anlangt, Toxine fiir die Krampfanfalle, eventuell 
sogar fiir das Wesen der genuinen Epilepsie verantwortlich zu machen, so gilt fiir 
diese hypothetischcn Toxine was auch fiir die bei del' Uramie postulierten gelten 
wiirde, namlich daB von ihnen vasokonstriktorische und neurotoxische Wir­
kung zu verlangen ware, es sei denn, man faBte clie nervose Wirkung als Folge 
del' vasokonstriktorischen auf. Ohne iiber die Art solcher Toxine das Mindeste 
aussagen zu konnen - man hat z. B. an Amine gedacht -, konnte sich doch 
immerhin bei cler Uramie und der Eklampsie iiber cinen moglichen Entstehungs­
ort clcl'selben noch reden lassen; haben wir es doch in beiden Fallen mit aus­
gespl'ochen korperlichen Veranderungen zu tun, hier Graviditat, dort Nieren­
leiden. Abel' bei del' genuinen Epilepsie fehlt uns jede solche Moglichkeit. Das 
einzige Organ, bei welch em wir bis jetzt sichel' eine Starung annehmen diirfen, 
ist das Gehirn. Allerdings miissen unsel'e Kenntnisse von Veranderungen an 
anderen Organen noch als unzulanglich bezeichnet werden. Wir diirfen iiber 
allem eben eines nicht vergessen, namlich, daB es sich bei del' genuinen 
Epilepsie um eine Psychose handelt, die ohne erkennbal'e auBere Anlasse und 
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ohne bis1ang rege1mii13ig feststellbare Erkrankungen innerer Organe auf dem 
Boden einer gewissen Konstitution entsteht, die in der Mehrzah1 der Falle zu 
typischen geistigen Schwachezustanden fuhrt und deren hervorstechendstes 
Merkmal, der die Krankheit auch den Namen verdankt, aber keineswegs ihr 
einziges oder gar hauptsach1ichstes, die Krampfanfalle bilden, phylo- und onto­
genetisch primitive Mechanismen, die bei zahlreichen anderen korperlichen und 
psychischen Storungen vorkommen und die wohl mit konstitutionellen Mo­
menten in Zusammenhang gebracht werden mussen. 

Wir haben gesehen, daB die Zusammenhange der dem Krampfmechanis­
mus eigenen Vorgange noch keineswegs geklart sind. Aber es beginnt sich doch 
mehr und mehr das Dunkel aufzuhellen; wenigstens sind uberall Ansatze zu 
weiteren Untersuchungen gegeben. Anders bei dem KrankheitsprozeB der 
genuinen Epi1epsie, deren Wesen heute noch als vollig ungeklart bezeichnet 
werden muB und bei der es, wie bei allen Psychosen, der Angriffspunkte so 
wenige gibt. Storungen, die bisher nicht zu Anfallen in Beziehung gebracht 
werden konnten, gibt es nur wenige und auch sie wird man mit groBer Vorsicht 
betrachten mussen. So sind die von de Crinis und von uns beobachteten inter­
vallaren Schwankungen der SerumeiweiBwerte, der Leukozytenzah1en, der Zahlen 
der eosinophi1en Zellen und der Harnsaure schwer zu deuten. Vielleicht sind 
sie der Ausdruck irgendeines vorerst ungeklarten periodischen Geschehens im 
Organismus; de Crinis hat fur sie den Namen des »serologischen Aquivalents« 
gepragt, ein Ausdruck, der uns jedoch bei unserer Unkenntnis der Vorgange 
schon zu vielsagend erscheinen will. Die Tatsache, daB es gerade Faktoren 
sind, welche bei Anfallen rege1maBig in bestimmter Richtung gestort sind, weist 
doch vielleicht darauf hin, daB sie in einer, vorlaufig eben noch nicht zu formu­
lierendenBeziehung zu den Anfallen stehen. Weitere Untersuchungen werden hier 
noch Klarheit bringen mussen. Soviel ist jedoch zu bemerken, daB man, falls 
man sich der Annahme anschlieBt, daB ein solcher Zusammenhang mit Krampf­
anfallen besteht, angesichts der von uns beobachteten regelmaBigen niederen 
Blutzuckerwerte im Intervall im Auge wird behalten mussen, daB offenbar ent­
weder die Blutzuckerwerte an solchen Schwankungen nicht beteiligt sind oder 
Anderungen der Blutzuckerwerte sich viel rascher ausgleichen als z. B. die Werte 
fiir die Leukozyten; und diese letztere Annahme hat nicht eben viel Wahrschein­
lichkeit fiir sich. Gerade (liese Blutzuckerbefunde sind aber von hochstem 
Interesse und zwar im Hinblick auf die Theorien, welche die Anfalle mit ver­
mehrter Adrenalinausschuttung in Zusammenhang bringen wollten; bei den 
Anfallen bestehen ja auch Schwankungen des Blutzuckers. Die von uns be­
obachteten Werte in ihrer RegelmaBigkeit sprechen nUll durchaus gegen ein der­
artiges hormonales Geschehen im Sinne des Krampfmechanismus. Wir betonen, 
daB wir, ebenso wie Kooy, fruher schon dieselben Befunde erhoben haben und 
daB diese in gutem Einklang stehen mit der von Rai mann beobachteten er­
hohten Zuckertoleranz. Schlie13lich ist uns die rege1maBige geringe Sedimen­
tierungsgeschwincligkeit im Intervall aufgefallen. Ob sich vorderhand mit 
diesen Befunden, die noch dazu an groBerem Material nachgepriift werden 
mussen, irgendetwas wird anfangen lassen, erscheint uns zweifelhaft. Fiir 
irgendwelche konstitutionellen Eigentiimlichkeiten haben sich auBer vielleicht 
auf dem Gebiete des Kohlehyclratstoffwechscls Anhaltspunkte nicht ergeben. So 
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erscheint zur Zeit leider eine Erweiterung unserer Kenntnisse des Krampfmecha-' 
nismus aussichtsreicher als ein Eindringen in das Wesen der genuinen Epilepsie 
und doch werden auch solche Ulltersuchungen unsere Kenntnisse iiber diese Krank­
heit wesentlich bereich ern, indem zu hoffen ist, daB sie dazu beitragen und es 
ermoglichen werden, den hier zugrunde liegenden Kern herauszuschalen. 

4. Progressive Paralyse. 
Die progressive Paralyse nimmt in der uns hier hauptsachlich interessieren­

den Hinsicht inso£ern eine Sonderstellung gegeniiber den anderen Psychosen 
ein, als sie fast ausnahmslos in kiirzerer oder langerer Zeit zum Tode fiihrt. 
Dieser Umstand allein spricht schon fur eine viel weitergehende und tiefgrei­
fendere Mitbeteiligung des Korpers an der Krankheit. So sind auch die korper..: 
lichen Storungen, die wir im Verlauf einer Paralyse Gelegenheit zu beobachten 
haben, meist viel markanter, augenfalliger, das Gesamtkrankheitsbild beherr­
schender. Man kann sich schon am Krankenbett in manchen Stadien dem alI­
gemeinen Eindruck nicht entziehen, hier auBer der Psychose eine schwere korper­
liche Erkrankung vor sich zu haben, eine Tatsache, auf die Kraepelin ein­
dringlich hinweist. In der Tat sind auch Organveranderungen bei der Paralyse 
post mortem haufig nachgewiesen worden. Erkrankungen des kardiovaskularen 
Systems, del' Leber, des Pankreas, del' Nieren, der Milz, der Schilddrlise, del' 
Hypophyse, der Nebennieren, del' Genitaldrlisen sind haufig beschrieben. In 
vivo sehen wir bei juveniler Paralyse Wachstumsstorungen, bei erworbener 
zahlreiche trophische Storungen, wie abnorme Knochenbrlichigkeit, Arthro­
pathien, mal perforant, Ausfall del' Zahne, Haare und Nagel. Besonders auf­
fallend sind jedoch die Gewichtsschwankungen, die sich einerseits in kurz­
dauernden Veranderungen auBern, andererseits in langeren Schwankungen, 
welch letztere einen Zusammenhang mit dem klinischen Zustandsbild nicht 
vermissen lassen und bei Remissionen und bei ruhiger Demenz die N eigung 
zu Anstiegen zeigen. Nicht selten sind Steigerungen und Senkungen del' Korper­
temperatur, fiir welche die klinische Untersuchung keinen Anhaltspunkt ergibt, 
sowie der sogenannte Typus inver sus der taglichen Temperaturkurve. SchlieB­
lich sind hier noch die epileptiformen Anfalle del' Paralytiker zu erwahnen. 

Die chemische Erforschung dieser Storungen, sowie des Paralyseproblems 
iiberhaupt findet sich bei Allers bis zum Jahre 1913 zusammengefaBt. Wir 
folgen zunachst seinem Sammelreferat, um dann scinen eigenen Arbeiten libel' 
dieses Gebiet uns zuzuwenden. 

Die obengenannten Korpergewichtsschwankungen sind von Erlenmeyer, 
Nasse, Simon, Mendel, Stern und namentlich von Reichardt beschrieben 
worden. Die Schwankungen des Wasserhaushaltes erwahnen Kauffmann, 
Morson, Klippel, Serveaux, Marandon de Montyel und Gregevin. 
Ka uff mann war es, der namentlich die Beziehungen zwischen Korpergewicht 
und Wasserhaushrtlt betonte. Die oben erwahnten Storungen der Korper­
temperatur besprechen Burkhardt, Kraepelin, Coleburn, ebenso Meyer, 
Westphal, Kroemer, Reinhard und Kauffmann. 

Der EiweiBstoffwechsel hat eingehende Bearbeitung gefunden. Otass 
stellte bei scinen Kranken negative Stickstoffbilanz fest mit relativer Vermin­
derung des Harnstoffs. Kauff mann fand groBe Schwankungen der Stick-
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stoffausfuhr, bei manchen Kranken N-Retention, bei anderen N-Verluste; einen 
EinfluJ3 der paralytischen AnfiWe und des aseptischen Fiebers auf die N-Aus­
fuhr konnte er nicht feststellen, wohl aber Vermehrung der N-Ausfuhr durch 
infektioses Fieber. Er fand haufig verminderte Harnstoffausfuhr. GegEmuber 
letzterem Befund erhob Allers jedoch methodologische Bedenken. Folin 
fand groJ3e UnregelmaJ3igkeiten in der taglichen N-Ausfuhr; bei N-armer und 
kohlehydratreicher Diat bald Retention, bald Ausschwemmung mit Verminde­
rung des Harnstoffes und Vermehrung des Ammoniaks; letztere war durch 
Alkalidarreichung nicht beeinfluJ3bar. 

Barnes fand niedrige Stickstoffausscheidung, Lab bee und Gallais nur 
in der terminalen Periode VeI:minderung des Harnstoffwertes. Auf dem Gebiete 
des Schwefelstoffwechsels konstatierte Kauffmann Erhohung der Ather­
Schwefelsaurefraktion, sowie Vermehrung des Neutralschwefels. Die Richtig­
keit des letzteren Befundes bezweifelt Allers wiederum aus methodologischen 
Grunden, obwohl auch Folin nicht selten eine Vermehrung des Neutralschwefels 
fand. Bei der Untersuchung des Purinstoffwechsels fand Folin gelegentlich 
in Beziehung zum Gesamt-N vermehrten Harnsaure-N; Lab bee und Gallais 
dagegen normale Gesamtpurinausscheidung bis auf die terminale Phase, wo 
sie Verminderung fanden mit relativer Verminderung der Harnsaure. Kauff­
mann, gegen dessen Befunde Allers auch hier wiederum methodologische 
Bedenken zeigt, fand groJ3e Schwankungen der endogenen Harnsaureausschei­
dung mit im allgemeinen niedrigen Harnsaurewerten. Die Phosphorausscheidung 
haben Folin, Labbee und Gallais, Symmers, Kauffmann und Lowe 
untersucht, ohne zu einheitlichen Resultaten zu gelangen. Anscheinend zeigte 
die Ausfuhr groJ3e Schwankungen und Vermehrung des organisch gebundenen 
Phosphors. Die Ausscheidung von Aminostickstoff fand Kempner nach 
paralytischen Anfallen ebenso wie nach Anfallen auf anderer Grundlage ver­
mehrt. Fur die endogene Kreatininausscheidung gibt Folin niedrige Werte 
an; zu ahnlichen Resultaten kamen Wallis und Goodall, sowie Kauff manI!_ 
Die Untersuchung der Oxyproteinsauren durch Domansky zeitigte keine be­
sonderen Resultate, von 7 Paralytikern zeigten nur 2 eine Erhohung. Die 
Hippursaure solI nach Kauff mann bei einem seiner Falle vermehrt gewesen 
sein. Nach Bauer kommt im Harn von Paralytikern wie bei anderen organischen 
Nervenkrankheiten Trimethylamin in vermehrter Menge vor. Folin, sowie 
Kauff mann beobachteten eine Erhohung des Reststickstoffs im Harn. Indikan 
und Phenole sollen nach Ka uff man n vermehrt sein. F 0 li n gelangt jedoch 
zu anderen Ergebnissen. Azetonurie wurde gelegentlich von Kauffmann 
beobachtet; nach letzterem Autor trotz reichlicher Kohlehydratzufuhr. 

Zuckerausscheidung im Harn konnten Mendel, Lailler, Greppin nicht 
konstatieren, sie wurde jedoch von StrauJ3 bei 9%, von Bond bei 10% der 
Paralytiker, sowie von Siegmund, Jones, Labbee und GallaisundKauff­
mann haufiger gefunden, von letzterem namentlich bei Angstzustanden. Ali­
mentare Lavulosurie fand J ach mehr als 3 mal so haufig als bei Normalen, 
Lugiato etwas weniger haufig. 

Albuminurie, besonders nachAnfallen, wurde vonHuppert, von Rabenau, 
De Witt, Turner, Folin, Labbee und Gallais, Peju und Wies beschrieben; 
nach Richter, sowie nach Rabow und Mendel soIl sie' selten sein. Pepton-
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urie beobachteten Marro, sowie Meyer und Meine. Urobilinogen und Bili­
rubin wurden nicht selten gefunden (Bu tenko, Lab bee und Gallais). 

Lowe will aus Paralytikerharnen toxische Kolloide isoliert haben. Auf 
dem Gebiete des Mineralstoffwechsels beobachtete Kauffmann verzogerte 
Chlorausscheidung. Die Stickstoffausscheidung im Kot schien normal zu sein, 
Peritz will eine Zunahme des Lezithins im Kot gefunden haben, eine Angabe, 
rue jedoch von Beumer in ihrel' Spezifitat bestritten wird. 

Der Energiestoffwechsel war nach Bornstein normal, Grafe fand bei 
einem von zwei stupurosen Fallen normale Werte, bei dem andern ein Zuriick­
bleiben hinter der Norm um 20%. 

1m Blut konstatierte Bornstein sowie Ka,uffmann eine Vermehrung 
des Lezithins. Das Fibrin solI nach Bornstein gelegentlich vermehrt sein. 
Del' Restkohlenstoff zeigt nach MaaB wechselnd erhohte Werte. Pighini 
will nicht selten eine Vermehrung des Cholesterins konstatiert haben. Die 
Katalase soIl nach Justschenko vermehrt, nach Pighini herabgesetzt sein, 
wahrend die Nuklease nach ersterem vermehrt, nach letzterem normal ist. Der 
antitryptische Titer ist nach Justschenko und Jach erhoht, nach Simonelli 
dagegen normal. Zilochi fand die Viskositat unter der Norm; die kryoskopische 
Untersuchung des Serums durch Nizzi und Pighini ergab normale Werte. 

Allers fand an Storungen, die allen Versuchen gemeinsam waren: hohe 
Stickstoffwerte, haufig negative N -bilanz und UngleichmaBigkeit der Aus­
scheidung, mit haufiger relativer Verminderung des Harnstoffs und einer 
hiervon unabhangigen Vermehrung des Ammoniaks; Schwankungen der Harn­
menge und der Schwefelausscheidung, sowie eine haufige, mit der Herabsetzung 
der Harnstoffausfuhr zusammenfallende Vermehrung des N eutralschwefels; 
schwankende und niedrige endogene Purinausscheidung mit relativer Vermeh­
rung der Purinbasen, Vermehrung des organischen Phosphors; Verminderung 
des endogenen Kreatinins und starke Vermehrung des Methylguanidins im 
Serum, normale Werte fUr den Reststickstoff desselben, die Anwesenheit einer 
unbekannten Base im Harn. Nach Purinzufuhr fand er Steigerung der N-Aus­
fuhr, des ausgeschiedenen Kreatinins und relative Vermehrung der Purinbasen. 

Die von Kauffmann auf Grund der von ihm gefundenen Anomalien des 
Stiekstoff- und Schwefelstoffwechsels aufgestellte Hypothese einer Oxydations­
storung lehnt Allers ab, und ist der Ansicht, daB sich in seinen und seiner Mit­
arbeiter Befunden eine charakteristische Storung des Stoffwechsels dokumentiere. 
So z. B. faBt er rue Storung im Purinstoffwechsel auf als bedingt durch )un­
geniigende Wirkung einer der Etappen der fermentativen Tatigkeit auf diesem 
Gebiete und zwar der Xanthinoxydase«. Er formuliert seine Annahme in ein­
heitlicher Auffassung der gefundenen Storungen folgendermaBen: )Es besteht 
eine Unfahigkeit Zl,l den Endprodukten des normalen Stoffwechsels zu gelangen, 
der Umsatz bleibt vielmehr zum Teil auf einer Stufe des intermeruaren Stoff­
wechsels stehen. « Er nimmt also eine Steigerung des endogenen EiweiBum­
satzes an, nur daB dieser nicht zu den normalen Endprodukten fiihre. Als 
Stiitze diesel' Anschauung betrachtet er auBer den spater naher zu erorternden 
Storungen des Purin- und Kreatininstoffwechsels, auch die von Serejsky be­
obachtete Unfahigkeit des paralytischen Organislllus zugefUhrte Benzoesaure 
mit Glykokoll zu Hippursaure p!taren, welche Sel'ej sky daranf zuriickfiihren 
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zu miissen glaubt, daB das auf den Reiz der Benzoesaure hin zerfallende EiweiB 
nioht bis zum Glykokoll abgebaut werde und dieses somit zur Paarung nioht 
zur Verfiigung stehe. 

Ratte sioh somit aus friiheren Arbeiten wohl das Bestehen einer Storung 
des normalen physiologisohen Gesohehens ergeben, so war dooh die Allerssobe 
Theorie die erste, die eine einheitliohe Auffassung der gefundenen Storungen 
ermogliohte. Die gegen Kauffmanns Auffassung von Allers geltend ge­
maohten Griinde sind zweifelsohne von Gewioht. Jedenfalls ist bislang die 
AlIerssohe Auffassung nioht verdrangt worden, war sie dooh auoh auf die bis­
her ausfiihrliohsten und eingehendsten Untersuohungen gegriindet. Wir haben 
nioht etwa eine Naohpriifung der Allerssohen Untersuohungen angestellt, 
sondern haben nur die Aufgabe festzustellen, ob und in weloher Riohtung uns 
unsere Resultate bereohtigen, zu den Allerssohen Befunden und seinen 
daraus gezogenen SohluBfolgerungen Stellung zu nehmen. (Tabelle 8.) 

Die Zusammenstellung der SerumeiweiBwerte ergab zahlreiohe hohe Wertt 
und hohe Konzentrationsamplitiide; die SerumeiweiB- und Gewiohtskurven 
lieBen nioht selten einen so direkt entgegengesetzten Verlauf erkennen, daB 
daraus Wasserversohiebungen hoohst wahrsoheinlich gemaoht werden. Ein 
ganz sioheres Urteil dariiber ist jedooh erst duroh die gleiohzeitige Mitbestim­
mung nooh anderer Faktoren moglioh, zumal in dieser Beziehung, wie andere 
Kurven zeigten, eine GesetzmaBigkeit nioht besteht. Es sei darauf hingewiesen, 
daB auoh Kauffmann starke Wasserverluste bei der Paralyse auf Grund 
seiner approximativen Fliissigkeitsbilanzen wahrscheinlich gemaoht hat und 
dieses Verhalten, da auoh duroh subkutane Zufuhr von Koohsalzlosung das 
Gewioht nioht gehoben werden konnte, wohl aber dumh Darreiohung des sohwer 
verbrennliohen milohsauren Natriums, als Beeintraohtigung des Wasserbindungs­
vermogens der Gewebe aufgefaBt. In der Tat kennen wir ja eine solohe Sta­
rung in der Pathologie bereits und zwar bei dem Diabetes insipidus, in welohem 
FaIle diese Gewebsanomalie, wie Veil gezeigt hat, durch Rypophysenhinter­
lappenextrakt beeinfluBbar ist. Uber die Natur und Ursache dieser Storung 
beim Paralytiker konnen wir uns vorerst nooh kein Bild maohen und eine weitere 
Analyse derselben ware von groBtem Interesse. Nur nebenbei sei erwahnt 
- ohne aus diesem vereinzelten Befund Schliisse ziehen zu wollen -, daB wir 
in einem Fall von Gewiohtssturz bei Paralyse naoh Hypophysinzufuhr Still­
stand des Korpergewiohts eintreten sahen. 

Der SerumeiweiBquotient zeigt bei der Paralyse sowohl die groBte Anzahl 
von hohen Wert en als auch das hoohste Stellungsmittel. Der Abstand der 
Zahlen der Paralyse von den naohstfolgend niederen Werten der Melanoholie 
ist jedooh nioht so betraohtlioh, daB wir uns bereohtigt fiihlen konnten, aus diesen 
Befunden auf eine allein der Paralyse zukommende Vermehrung des Globulins 
zu sohlieBen. Wir glauben vielmehr diese Abweiohungen auf die gerade bei 
diesen beiden Erkrankungen haufigen Storungen des allgemeinen Ernahrungs­
zustandes zuriickfiihren zu miissen und sahen ja auoh, daB solohe Zustande 
eine Erhohung der Globulinwerte bedingen konnen. 

Die Priifung der Gerinnungszeit ergab fUr die Paralyse die groBte Zahl von 
Werten unter 2 Minuten, also eine gewisse Tendenz zur Verkiirzung, iiber welohe 
iibrigens auoh Hauptmann berichtet. Wir sahen bereits, daB die Frage der 

Wuth, Untersuchungen. 7 
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Tabelle 8. 
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79 ! 0,81 1/650 I 63,6131,0 1,31 1,3 1,31 ° 114 
I 

1. 8,14 4,5 m 7000 1,3 1,191 -

2. 8,44 4,1 m 6500 78 0,917/620 61,3 30,0 1,3 2,3 3,3 1,3 1°,3 l1j2 1,036 113 
I 

, 

1 
3. 7,82 4,4 m 7000 85 0,9 1/631 63,3 26,0 0,3 4,6 2,6 1,3 ! 1,6 2 0,925 10 

, 
I I 

4. 8,16 3,8 m 8500 75 0,9 1/454 60,6 32,0 0,3 2,3 2,0 2,310,3 2 0,814 13 

5. 8,14 4,1 m 9400 70 0,8 1/437 68,6 21,0 0,6 4,0 3,3 2,310 2 0,925 40 

6. 8,22 4,4 m 9400 94 1,0 l/m 68,2 22,3 0 3,0 I 2,3 1 l1j2 1,761 5 2,0 11,6 

7. 8,12 4,0 m 7200 77 0,9 1/549 65,3 21,0 0 5,6 3,6 1 1,232 10 3,6 ! 0,6 

8.1 8,55 4,1 m 5200 
I 

71 10,8 1/;89 56,3 35,3 1,0 3,3 1,6 1,6 I i 0,6 3 1,176 1 20 

9. 9,19 2,9 m 10000 67 1,1 1/250 , 77,6 13,3 0 4,6 2,3 1,6 0,3 2 1,354 21 

1 O. 8,30 3,6 m 5800 61 0,8 1/655 50,0 41,0 1,0 2,0 1,0 4,6 0,3 31/2 1,392 12 

1 1. 6,84 2,7 m 4600 64 1,1 1/606 69,6 25,0 0 1,3 0,6 3,3 0 21/2 1,086 12 

1 2. 8,12 3,2 m 6900 70 1,0 1/463 74,6 19,3 0 2,0 1,0 1,6 1,3 3 1,102 15 

I 
1 1,016 3. 9,17 3,3 m 6800 60 0,9 1/491 i 59,3 31,6 0,3 3,6 2,6 1,3 0,3 2 43 1 

1 4. 8,35 3,8 ill 7300 72 0,9 1/526 62,0 31,0 0 3,0 1,0 2,3 0,6 2 0,942 2 

1 I 
1 5. 7,92 3,4 ill 7200 68 1,0 1/4,2 64,0 26,0 ° 3,0 3,0 4,0 0 21/2 1,047 I 24 

1 6. 8,53 4,6 m 9600 78 0,8 1/4,9 51,6 35,0 0,3 3,0 3,3 3,6 1,0 11/2 1,311 0 

7. 8,76 3,6 ill 6200 86 1,0 1/580 60,0 26,6 0,6 5,6 6,3 2,3 
I 1,404 36 0,3 ; 21/2 1 

1 8. 8,14 4,8 m 11000 94 0,9 1/436 63,0 25,0 1,0 5,0 3,0 3,0 0 11/2 1,473 2 

1 9. 8,14 4,2 ill 8400 95 1,1 1/500 74,3 16,6 0,3 4,6 2,6 0,6 0,6 21/2 1,424 5 

O. 8,74 3,1 m 1 6700 70 1,1 1/461 50,6 36,0 0,6 3,3 1,3 7,6 0,3 21/2 1,834 20 

I I 

2 
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Paralyse. 
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23,8 3,24 117 - - 68 unorientiert, Sprach- vor etwa 30 J ah- Wa. R. + U.% 

storung, abolitisch ren .Ansteckung 
21,55 2,76 135 - - 47 Sprachstorung, tiefe erkrankt vor Wa. R. + U. 0 

Demenz, stumpf, de- etwa 11/2 Jahren 
pressiv 

19,2 1,8 98 - 28,52 36 unorientiert, eupho- vor etwa 20 Jah- Wa.R. + U.O 
risch, stumpf, blode ren Lues; er-

krankt offenbar 
vor liingerer Zeit 

23,8 3,0 112 - - 37 Sprach-Schriftstorung, vor 21 Jahren Wa.R. + D.O 
GroBenideen, eupho- Lues; erkrankt 

risch seit liingerer Zeit 
31,83 3,36 128 - 31,52 33 Unorientiert, Merk- erkrankt seit Wa.R.+U. 

Gediichtnisstorung, 2 Jahren 
o 

euphorisch 
26,76 2,1 95 - - 48 Sprachstorung, eupho- erkrankt vor Wa.R. + U. 

risch, desorientiert, ver- etwa 3/4 Jahren 
langsamte .Auffassung 

o 

20,12 2,16 97 - 25,11 54 Merkstorungen, stumpf, erkrankt seit Wa.R. + U. 0 
blOde, euphorisch 2 Monaten 

29,83 1,95 109 - - 49 Gediichtnis-, Merk- erkrankt seit Wa.R. + U.O 
I Schriftstorungen,stumpf 1 Jahr 

18,25 2,64 112 - - 48 Gediichtsnisschwiiche, 
liippisch, unorientiert 

Seit 1 Jahr Wa. R. + U. 0 

27,93 2,46 142 1,68 - 37 Stimmen erregt,gleich-
giiltig,wenig zugiinglich 

Seit 4 Jahren Wa.R. + U. 0 

23,86 3,0 96 1,74 55,44 48 desorientiert, Sprach- Seit 14 Tagen Wa. R. + U. 0 
Gediichtnisstorungen, 

euphorisch 
25,97 1,8 91 1,50 - 32 Gediichtnis-Sprach- Seit 4 W ochen Wa.R.+U. o 

storungen, unruhig, 
euphorisch 

29,43 3,15 100 1,50 33,99 45 GroBenideen, Silben- Seit 2 W ochen Wa.R. + U. o 
stolpern, euphorisch 

23,86 2,76 94 1,68 - 43 stumpf, Selbstzufrieden, 
Sprach- und Schrift-

Seit 3/4 Jahr Wa.R. + U. o 
storung 

23,16 2,16 123 - - 49 stumpf, unbeholfen, 
Sprach- und Schrift-

Seit einigen 
Monaten 

Wa.R.+U. o 
storung 

23,13 2,46 90 1,68 38,61 43 Gediichtnis und Sprach- Seit einigen Wa.R. + U. 
storungen, labil, eupho- Monaten 

risch, kataleptisch 

o 

23',86 3,15 128 1,59 - 41 Merkfahigkeit herab-
gesetzt, euphorisch 

Seit 8 Tagen Wa.R. + U. o 

18,60 2,1 95 1,5 - 43 stark dement, des- Seit 5 W ochen Wa.R. + U. o 
orientiert, Sprach-
und Schriftstorung 

21,06 2,76 96 1,75 31,4 63 desorientiert, Gediicht- Seit 2 J ahren Wa.R. + U. o 
nis- undMerkstorungen 

21,06 2,16 89 1,77 - 36 Sprach- und Schrift- Seit 4 Ji.thren Wa.R.+U. 
I 

storungen, dement, un-
I einsichtig 

o 

7* 
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Tabelle 8. 
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21. 8,76 4,5 m 11000 76 i 0,8 1/4l)9 64,0 25,0 10 3,6 1,3 5,0 1,0 2 1,066 35 

I I 
22. 9,17 3,1 m 7100 65 : 1,0 1/436 68,3 21,6 i 0 4,6 3,3 1,6 0,3 11/2 I 1,307 12 

23. 8,57 3,7 m 4000 78 1,0 1/925 84,0 8,0 0 3,61 3,3 0,6 0,3 2 1,249 19 

24. 7,47 3,1 m 9700 76 1,2 li319 67,3 20,0 0,6 5,0 2,0 4,3 10,6 2 1,512 23 

25. 8,57 3,4 m 10500 74 1,0 1/323 71,6 19,0 0,3 5,0 2,0 1,3 0,6 2 1,169 48 

26. 9,81 3,5 m 8000 78 1,1 1/439 66,6 20,0 0 6,0 5,0 2,6 0,6 1'/2 1,261 32 
I 

27. 9,39 4,4 m 8400 89 1,0 1/528 70,3 21,3 0 3,3 1,0 2,3 1,6 21/2 1,169 10 

28. 8,74 3,1 m 8100 75 1,1 1/395 63,3 17,3 0 9,3 7,0 1,3 1,6 11/2 1,506 41 

29. 8,96 4,1 m 7400 80 0,9 1/554 61,3 16,6 0 9,3 6,6 5,6 1,0 2 1,199 ge 
ronnen 

30. 7,69 3,6 m 7400 83 1,1 1/486 70,3 21,6 0 3,3 1,61 2,0 1,0 2 1,144 5 

31. 9,39 4,0 m 7400 82 1,0 1/541 68,0 20,0 0 4,0 4,0 I 3,3 0,6 21/2 1,434 14 
! 

32. 7,88 3,5 m 7600 78 1,1 1/457 65,6 26,6 D,3 3,6 2,3 1,0 0,3 2 1,408 48 

33. 9,39 4,1 m 10200 72 0,8 1/401 68,3 21,6 0 5,0 2,6 2,0 0,3 21/2 2,200 27 

34. 9,45 3,1 m 11100 75 1,2 1/279 1 76,0 17,3 ° 3,3 2,3 0,6 0,3 2 2,030 ge-
ronnen 

35. 9,89 2,4 m 9600 75 1,1 I1so4 72,0 15,0 0,3 4,0 1,3 7,0 0,3 2 1,423 12 

36. 8,38 3,8 m 7300 88 1,1 1/520 71,6 21,0 0 3,0 2,6 1,0 0,6 l1/2 0,884 2 
37. 9,43 3,7 m 8900 75 1,0 1/415 70,0 20,6 1,0 3,6 2,0 2,3 0,3 2 1,439 7 

38. 9,19 3,5 m 11100 84 1,2 1/315 70,6 21,0 0,6 3,3 1,3 1,3 1,6 2 1,779 35 

39. 7,45 5,0 m 6700 99 0,9 11746 70,6 14,0 0,3 8,6 2,3 2,6 2,0 2 0,968 19 

4.0. 7,96 3,6 m 9100 80 1,1 1/395 73,3 16,6 0,3 4,6 2,3 2,3 0,3 2 0,968 31 
I 
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21,06 3,0 105 1,74 33,83 43 

28,08 1,8 77 1,53 - 30 

17,9 2,04 84 1,44 41,49 41 

16,15 2,Q7 .87 1,50 53,44 56 

32,29 2,34 87 1,65 49,05 71 

29,13 2,58 117 1,77 73,62 50 

31,59 3,6 117 1,95 50,59 48 

38,61 4,35 114 1,53 49,31· 68 

24,57 1,8 109 1,65 - 41 

28,08 2,28 109 1,35 42,13 41 

28,78 3,75 139 1,44 48,56 25 

35,10 3,06 103 1,29 - 4.5 

30,89 1,5 94 1,41 - 42 

38,26 2,4 94 1,56 - 57 

23,17 2,7 83 1,41 48,63 48 

23.89 2,58 82 1,5 40,28 55 
18,25 3,0 95 1,35 48,82 58 

17,55 1,95 103 1,59 - 35 

25,97 2,76 87 1,38 - 53 

18,27 2,04 77 1,29 41,43 49 

Progressive Paralyse. 

Zustandsbild 

Gediichtnis-Merk-
storungen, kataleptisch, 

dement 
GroBenideen, ver-
waschenll Sprache, 

unruhig 
dement, zerfahren, 

Schrift- u. Gediichtnis-
storungen 

erregt, schimpft, atak_ 
tiscn, Sprachstorungen 

stumpf, liippisch, 
Echolalie, delirant 
schwerfallig, eupho-
risch, desorientiert, 

Merkstorung 
stark dement, urteils-

los, GroBenideen, Merk-
storungen 

desorientiert, reagiert 
nicht auf Anruf, Tremor 

dement, euphorisch, 
Sprach- und Schrift-

stOrung 
Gediichtnis-, Schrift-, 

Sprachstorung, gereizt 
Verfolgungs- und Ver-

siindigungsideen 
blOd, unruhig, deli-
rante Bewegungen 
stumpf, Sprach-. 

Schrift-, Gediichtnis-
storungen, GroJ3enideen 
verblOdet, Gediichtnis-, 
Schrift- und Sprach-

stOrungen 
einsichtslos, GroBen-

ideen, redselig 
GroBenideen 

erregt, GroBenideen, 
desorientiert, Merk-

storungen 
schwachsinnig, des-
orientiert, Sprach-

storungen 
ruhig, euphorisch, 

willenlos 
Gediichtnis-. Merk-, 

Schriftstorung 

Krankheitsdauer 

Seit 5 Monaten 

Seit 6 W ochen 

SEiit 11/2 Jahr 

Seit 2 Monaten 

Seit 1/2 Jahr 

Seit einigen 
Monaten 

Seit 16 J ahren 

Seit 2 Tagen 

Seit 4 Monaten 

Seit 1/2 Jahr 

Seit 3-4 Wochen 

Seit 11/2 Jahren 

Seit einiger Zeit 

? 

Seit 1 Jahr 

Seit 14 Tagen 
Seit 4 Jahren 

Seit liingerer 
Zeit 

Seit 8 Tagen 

Seit einigen 
Wochen 
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Bemerkungen 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R. +U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R. + U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R. +U. 

Wa. R. + U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 
Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

Wa.R.+U. 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 
o 

o 

o 

o 
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Beeinflussung der Gerinnungszeit viel zu ungeklart ist, als daB wir irgendwelohe 
weitere Sohliisse aus diesen Befunden ziehen konnen. 

Der antitryptisohe Titer der Paralysesera lieB haufiger als der der anderen 
Krankensera hohe Werte erkennen. Dieses Ergebnis entsprioht vollstandig 
den Befunden der friiheren Autoren, wobei jedoch bemerkt sei, daB die Er­
hOhung nioht £iir die Paralyse spezifisch ist und !!ouoh keinen regelmaBigen Be­
fund darstellt; wir diirfen daraus vielleioht entnehmen, daB die Veranderung 
duroh korperliohe Storungen bedingt ist, die, wie wir sahen, im Krankheits­
verlauf der Paralyse haufig vorkommen. Wenn wir nach einer Erklarung £iir 
diese Ersoheinung suohen, so werden wir uns, der Unklarheit, die iiber das Wesen 
der Reaktion herrsoht, bewuBt und nicht i~ Besitze besserer Kriterien, immerhin 
lieber den empirischen Feststellungen zuwenden, als rein theoretischen Er­
wagungen und uns der Tatsaohe erinnern, daB eine der wenigen relativ gesicher­
ten Grundlagen dieser Reaktion ihr haufiges Vorkommen bei Prozessen mit 
gesteigertem EiweiBzerfall ist (Brieger, Kaehexiereaktion). Und vielleieht 
konnen wir, da wir von einer solchen bei der Paralyse ja durch andere Tatsachen 
Kenntnis haben, die Befunde hieraus zu erklaren suchen; den umgekehrten 
SchluB aus dieser Reaktion allein zu ziehen, wiirden wir unseren einleitend 
geauBerten Bedenkenwegen allerdings kaum gewagt haben. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen zeigte, wie wir sahen, in 
der Mehrzahl der Falle die von Pia u t beschriebene beschleunigte Sedimen­
tierung, obwohl es sich bei unserem Material um bekanntlich unregelmaBiger 
sedimentierende Frauen handelt. Wir haben bereits bei oBesprechung der Sen­
kungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen auf die auf diesem Gebiet nooh be­
stehende Unklarheit hingewiesen; wollte man wirklioh im Sinne Beohholds 
die Sedimentierungsbesohleunigung auf die Oxyproteinsauren beziehen, so 
konnte man darin vielleicht ein Anzeichen gesteigerten EiweiBzerfalls erblioken. 
Wir sind jedooh der Ansicht, daB man vorlaufig gut daran tun wird mit seinem 
Urteil zuriickzuhalten. 

Die Tendenz £iir die Zahlen der roten Blutkorperohen und des Hamoglobins 
ist eher etwas naoh unten gerichtet und wohl als Ausdruck einer gering­
gradigen sekundaren Blutsohadigung im Verlauf der Allgemeinerkrankung zu 
betraohten. Dagegen zeigen die ZahIen fUr die weiBen Blutkorperohen nicht 
ganz selten Werte, die an der oberen Grenze der Norm liegen oder als leioht 
erhOht zu bezeiohnen sind: 6 von 40 Fallen haben Zahlen iiber 10000, 4 iiber 
11 000; Hoohstwert: 11 100. Auch das Stellungsmittel liegt bei der Paralyse 
hoher als bei den andern untersuchten Psychosen. In der Literatur findet sich, 
wie wir sahen, eine Leukozytose nicht nur fUr den paralytisohen Anfall, sondern 
auch fiir den gewohnlichen Verlauf der Erkrankung beschrieben. Die Leuko­
zytose im Anfall konnen wir durohaus bestatigen, wahrend wir fUr die anderen 
Zeiten wohl nur von einer gewissen Neigung zu erhohten Werten und einer 
gewissen Instabilitat der Leukozytenzahlen sprechen konnen. Fiir eine plau­
sible Erklarung dieser Erscheinung fehIen uns jedoch vorerst weitere AnhaIts­
punkte. Die Lymphozytenzahlen liegen auch hei der Paralyse innerhalb der 
G.renze der Norm. Eine allgemeine Lymphozytose der Paralytiker, wie man 
sie auf Grund der im Liquor fast regelmaJ3ig anzutreffenden Pleozytose ver­
mutet hatte, scheint somit nicht zu bestehen. 
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Eine 'wesentliche oder regelmiWige Eosinophilie haben wir nicht feststellen 
konnen. Von den 40 Fallen erhoben sich nur 6 uber 4%. Das sind ganz andere 
Resuitate, als die uber welche Zimmermann berichtet, der nur in 10 % 
normale Werte und in 2/3 seiner 15 Faile starke Erhohung fand und der dem 
Verhalten der Eosinophilen eine groBe Bedeutung beimiBt, indem er' es als 
anaphylaktischen Vorgang betrachtet. Zugegeben, daB bei der Paralyse in 
manchen Phasen gesteigerter EiweiBzerfall besteht und zugegeben, daB die 
Eosinophilie in diesem FaIle die Folge hiervon sein konnte - dann sollte 
man eine solche aber doch wohl auch bei anderen Krankheiten mit gesteigertem 
EiweiBzerfall erwarten durfen - von einer besonderen Haufigkeit oder Regel­
maBigkeit haben wir nichts bemerken konnen und sind deshalb auch nicht 
geneigt, der Zimmermannschen Ansicht von der Bedeutung der Eosinophilie 
fur die Pathologie der Paralyse beizutreten. Die fUr den paralytischen Anfall 
beschriebene Anfallseosinopenie mit folgender Eosinophilie konnten wir nicht 
nur fUr den paralytischen Anfall, sondern fiir aIle Arten von Krampfanfallen 
bestatigen. 

Der folgenden Gegenuberstellung des EiweiBquotienten i.m Verein mit den 
Leukozytenzahlen, sowie den relativen Lymphozytenzahlen einerseits und den 
Liquorbefunden andererseits glauben wir entnehmen zu durfen, daB eine Dber­
einstimmung der iill Blute gefundenen Werte mit den Liquorveranderungen 
nicht zu bestehen scheint. Derartige Paralleluntersuchungen, wie sie sich aus 
unseren Resultaten ergeben haben, hat Hauptmann erst kiirzlich als wiin­
schenswert bezeichnet und wir glauben sie im Sinne einer lokalen Genese der 
Liquorveranderungen verwerten zu durfen. (Tabelle 9.) 

Die Veranderungen des Blut bildes bei paralytischen Anfallen, die wir be­
Qbachten konnten, wichen in keinem wesentlichen Punkte von den auch bei 

Tabelle 9. 

P a ralys e n. 
,. 

Lymphozyten I !II'. Name Giobulill Nonne Zellzahl Leukozyt.en 

3 H. A. 28,52 0/ 0 26,0 Ofo 7,000 
5 K. 1\'1. 31,52 % op. 36 21,0% 9,400 
7 L. T. 25,11% op. 21 21,0 Ofo 7,200 

11 K. Hi. 55,44% op. 117 25,0% 4,600 
13 B. B. 33,99% op. 4 31,6 0/ 0 6,800 
16 E. Ma. 38,61 % op. 41 35,0 Ofo 9,600 
19 O. Hau. 31,40 Ofo op. 20 16,6 Ofo 8,400 
21 A. A. 33,83% op. 440 25,0 Ofo 11,000 
23 T. L. 41,49 Ofo op. 23 8,0 Ofo 4,000 
24 T. Hand. 53,44 Ofo op. 53 20,0 Ofo 9,700 
25 C. Br. 47,05 Ofo op. 20 19,00/0 10,500 
26 K. Bru. 73,62 Ofo op. 33 20,0 Ofo 8,000 
27 W. Le. 50,59 0/0 21,3 Ofo 8,400 
28 K. S. 49,31 0/ 0 Triibung 44 17,3 Ofo 8,100 
30 F.W. 42,13 Ofo op. 50 21,6 Ofo 7,400 
31 1\1. D. 48,56% op. 16 20,0 Ofo 7,400 
35 L. Let. 48,63% op. 15,0% 9,600 
36 M.R. 40,28 Ofo op. 9 21,0% 7,300 
37 B. Se. 48,82% op. 20 20,6% 8,900 
40 L. Mai 41,43 Ofo 'rriibung 11 16,6% 9,100 
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KrampfanfiWen anderer Genese beobachteten ab und boten somit nichts fUr 
die Paralyse charakteristisches. 

Wir kommen nun zum Chemismus des Blutes, der uns wichtigeAufschlusse gibt. 
Erhohungen des Blutzuckers sind, wenn auch nicht so haufig und so hoch 

wie bei der Melancholie und der Dementia praecox, so doch nicht selten und 
haufiger anzutreffen als bei der Epilepsi~. FUr die Beantwortung der Frage, 
o b diese Hyperglykamie psychisch bedingt sei oder durch organische Storungen, 
solche im Gebiete des endokrinen Systems oder des vegetativen Nervensystems, 
dafiir fehle11 uns vorerst weitere Anhaltspunkte. 

Der Rest-N wies bei der Paralyse von den untersuchten Psychosen sowohl 
die unregelmal3igsten als auch die hochsten Werte auf; die hochsten Werte 
liegen an oder gerade fiber der Grenze der Norm. Eine wesentliche Retention 
glauben wir danach ausschliel3en zu durfen. Auch die Kreatininwerte liel3en 
den Schlul3 auf eine solche nicht zu, sondern zeigten annahernd dieselben Werte 
wie bei den anderen Psychosen. 

Es verdient dieser Punkt besondere Beachtung wegen der von Allers be­
obachteten Herabs~tzung der Kreatininausscheidung und seiner daran geknupften 
Schlul3folgerungen. Wir konnen unserem Material entnehmen, daB die Bildung 
des Kreatinins ungestort zu verlaufen scheint. 

Die Harnsaurewerte zeigen annahernd dieselben Zahlen wie diejenigen der 
Melancholie und der Dementia praecox. Wir durfen hieraus auf normale Bildung 
lier Harnsaure und das Fehlen einer Retention schliel3en, worauf wir nachher noch 
ausfiihrlicher zuruckkommen werden. 

Betrachten wir nun, wie die Resultate des Blutchemismus sich zu der bisher 
einzigim einheitlichen Hypothese 'der Paralyse, namlich der Allersschen stellen. 
Wie wir sahen, beobachtete Allers Verminderung der Harnstoffausscheidung 
und Vermehrung des Ammoniaks, Verminderung der Harnsaureausscheidung mit 
Vermehrung der Purinbasen; Herabsetzung der Kreatininausscheidung und 
Vermehrung des Methylguanidins, Vermehrung des Neutralschwefels und des 
,organisch gebundenen Phosphors. Daraus hatte Allers zunachst auf ein Unver­
mogen des Organismus geschlossen zu den normalen Stoffwechselendprodukten 
zu gelangen. Aus der Almlichkeit seiner Werte mit den von Folin fUr 
den endogenen Eiweil3stoffwechsel gefundenen glaubte er eine Steigerung 
des endogenen EiweiBstoffwechsels bei intaktem exogenen fur wahrscheinlich 
halten zu konnen, wenn (ueser Auffassung nicht die von ihm gefunden 
Starung des Purin- und Kreatininstoffwechsels widersprochen hatte. So 
meinte er schliel3lich, daB man sich vorstellen kanne, daB eine Steigerung des 
endogenen EiweiBabbaues wohl bestehe, dieser jedoch nicht zu den normalen 
Endprodukten fuhre, sondern auf einer intermediaren Stufe stehen bleibe. 
Unsere Untersuchungen haben demgegenuber ergeben, daB die Bildung sowohl 
der Harnsaure als auch des Kreatinins vollig normal zu verlaufen scheint und 
auf Grund dieser bei 40 Fallen von in den verschiedensten Phasen der Erkran­
kung befindlichen Paralytikern gefundenen Resultate mussen wir das auch nur 
haufige Vorkommen der von Allers postulierten Storung bei der Paralyse in 
Abrede stellen. Es liegt auf der Hand, daB, falls nicht Ausscheidungsstorungen 
bestehen, die Harnbefunde den Blutbefunden entsprechen miissen. Ob die 
Allersschen Falle partielle Funktionsstorungen hatten, durch welche die Harn-
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saure- und Kreatininelimination behindert war - und es ist bekannt, daB bei 
solchen Storuilgen die Vorstufen leichter ausgeschieden werden als die End­
produkte - lii.J3t sich natiirlich nicht sagen. In diesem Sinne spriiche vielleicht 
die Erfahrung, die Allers bei Nukleinzufuhr gemacht hat. Er beobachtete nam­
lich nach Zufuhr von Nukleinen Steigerung der Stickstoffausfuhr und der pro­
zentualen Ausscheidung von Harnstoff, Steigerung der Harnmenge und der 
Kreatininausscheidung. Allers meint, daB man vielleicht die Zunahme des 
Harnstoffanteils als den Ausdruck eines Abflauens der endogenen Zersetzungen, 
die Zunahme der Kreatininausscheidung als Besserung der intermediaren Pro­
zesse ansehen konne. lch glaube, daB sich diese Erscheinungen auch anders 
erklaren lassen und daB wir vielleicht bei der Steigerung des Gesamtstickstoffs 
und der prozentualen Harnstoffwerte auf die Erfahrung hinweisen durfen, die 
Thannhauser und Dod muller gemacht haben und die dahin geht, daB zu­
gefuhrte Nukleine unter der Wirkung der Darmbakterien relativ rasch zerlegt 
und nicht als Purine, sondern als Harnstoff zur Ausscheidung gelangen. Ein 
weiterer Grund der Steigerung der Gesamt-N-Ausscheidung der auch die Stei­
gerung der Kreatininausscheidung erklaren wurde, ware moglicherweise aus der 
Steigerung der Harnmenge zu entnehmen, welche vielleicht auf der diuretischen 
Wirkung der Purinkorper beruht. Jedenfalls zeigen diese Verhaltnisse die 
Wichtigkeit von parallellaufenden Blut- und Urinuntersuchungen. 

Es bleibt somit als Storung lediglich ein Verhalten des EiweiBstoffwechsels 
ubrig, das dem bei Steigerung des endogenen EiweiBabbaues entspricht: haufig 
negative EiweiBbilanz, Vermehrung des Ammoniakstickstoffs auf Kosten des 
Harnstoff-N, Vermehrung des Rest-N und des Neutralschwefels im Harn. Und 
in der Tat scheinen unsere Befunde diese Annahme zu stutzen. Abgesehen da­
von, daB wir haufig eine gewisse Labilitat der wei Ben Blutkorperchen und der 
eosinophilen Zellen, eine N eigung zur Beschleunigung der Blutgerinnung und zu 
erhohten Antitrypsinwerten sowie sehr oft eine ausgesprochene Beschleunigung 
der Sedimentierungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen nachweisen konnten, 
Faktoren, auf die wir im einzelnen wegen unserer bereits besprochenen Be­
denken kein groBes Gewicht zu legen geneigt waren, die jedoch in ihrer Gesamt­
heit vielleicht als Hinweis auf eine gewisse lnstabilitat des intermediaren Ge­
schehens und zwar vielleicht des EiweiBstoffwechsels zu betrachten sind, spricht 
das Verhaltnis der gebundenen und freien Purine durchaus eher im Sinne eines 
gesteigerten Zerfalls als dem einer Retention. Eine weitere Storung, deren Zu­
standekommen noch dunkel ist, besteht auf dem Gebiete des Wasserhaushaltes. 
Ka uff manns und unsere eigenen Untersuchungen schienen ja dafur zu sprechen, 
daB es sich nicht urn einfache Ausscheidungsstorungen handle, sondern um eine 
Storung im Wasserbindungsvermogen der Gewebe. Weiteren Untersuchungen 
wird es vorbehalten bleiben, diesen Punkt weiter aufzuklaren. Allers sieht sich 
geneigt in Analogie mit dieser Storung, die man, da das Quellungsvermogen allen 
Zellen des Korpers eigen sei, wohl kaum anders deuten konne als durch Beteiligung 
aller Organe und Gewebe, auch fiir die oben erwahnten Stoffwechselstorungen 
eine Beeintrachtigung der chemischen Tatigkeit des Gesamtorganismus anzu­
nehmen. Eine solche konnen wir uns nun kaum vorstellen, es sei denn durch 
hormonale Tatigkeit in Analogie zur Wirkung von Schilddriisensubstanz auf den 
Energieumsatz. Und da ist es nun vielleicht von Wichtigkeit sich daran zu er-
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innern, daB die Unfahigkeit der Gewebe Wasser zu binden beim Diabetes in­
sipidus durch Hypophysenzufuhr geandert werden kann, sowie ferner, daB 
Eppinger eine Beeinflussung gewisser Odeme durch Thyreoidin wie iiberhaupt 
einen EinfluB des Thyreoidins auf die Geschwindigkeit des Wasser- und NaC!­
Umsatzes gezeigt hat. Auf Grund dieser Kenntnisse erscheint ein weiteres Ein­
dringen in diese Storungen bei der Paralyse vieileicht moglich. 

Zusammenfassend konnen wir sagen, daB wir auf· Grund unserer Unter­
suchungen ein haufiges Vorkommen der von Allers gefundenen Storungen nicht 
annehmen und uns somit seiner ailerdings mit ailer notigen Vorsicht formulierten 
Hypothese nicht anschlieBen konnen. Aile Anzeichen deuten darauf hin, da13 
wir es bei der Paralyse au13er der Psychose mit einer schweren korperlichen 
Erkrankung zu tun haben iiber deren Stellung zur Psychose jedoch zurzeit 
noch nichts ausgesagt werden kann. Unter Beriicksichtigung unserer bisher 
gesammelten Kenntnisse scheint eine Storung im Sinne eines gesteigerten endo­
genen Eiwei13abbaues am wahrscheinlichsten. Uber den Zusammenhang der 
korperlichen Storung mit einzelnen Phasen der Erkrankung erlauben uns unsere 
Kenntnisse noch nichts auszusagen, ebensowenig wie iiber die tiefere Ursache der 
Storung. In dieser Hinsicht wird die Forschung wohl stets mit einem Hindernis 
zu rechnen haben, welches in den bekannten, bei der vorausgegangenen Dureh­
seuchung des Organismus mit Spiroehaten durchaus erklarlichen haufigen Er­
krankungen lebenswichtiger Organe besteht. So glauben wir aueh, auf Grund 
des Verhaltnisses des Serumeiwei13quotienten und der Lymphozyten im Blute, 
die Liquorveranderungen eher als Ausdruck einer lokalen Reaktion auf den In­
fekt als als Symptom einer ailgemeinen Dyskrasie betraehten zu miissen. Eine 
weitere Storung scheint auf dem Gebiet des Wasserhaushaltes zu bestehen, die 
wir uns wohl nicht anders als zerebral, vieileieht als hormonal bedingt vorsteilen 
konnen. Aueh die Blutzuekersehwankungen sind wahrscheinlich in diesem Sinne 
zu deuten. Die Blutveranderungen bei paralytischen Krampfanfallen sind dureh­
aus dem Krampfmechanismus als solehem zuzuschreiben. 

Es ist mir zum Schlusse eine angenehme Pflicht, meine Herren Kollegen 
der Klinik, sowie den Herren Assistenzarzten der Universitats-Frauenklinik, 
der II. Medizinischen Klinik und des Versorgungslazaretts fiir Hirnverletzte 
fiir ihre giitige Unterstiitzung den besten Dank auszusprechen. Aueh meinen 
technisehen Hilfsarbeiterinnen Frl. Custer und :Frl. Rehm bin ich fiir ihre 
l\Iitarbeit zu groBem Dank verpfliehtet. 
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