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Vorwort.

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

Es schien mir klar, daB wir zur Forderung unserer Kenntnisse auf diesem
Gebiet zunéchst eine solide Basis brauchten. Das vorliegende Material, soweit
es als Stiitze aufgesteliter Hypothesen Verwendung gefunden hatte, mufite auf
seine Tragfahigkeit untersucht und neues, mit einwandfreier Methodik gewonnenes
hinzugetragen werden, um den heutigen 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-
umsténde.

‘Entsprechend der Aufgabe eine Grundlage fiir weitere Untersuchungen zu
bilden, muBte die einschligige Literatur weitgehende Beriicksichtigung erfahren,
ohne dafl jedoch auf ein liickenloses Zusammentragen Wert gelegt worden wire.

Fiir die Unterstiitzung meiner Untersuchungen bin ich der Deutschen
Forschungsanstalt fiir Psychiatrie zu groem Dank verpflichtet.

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

Miinchen, im Juni 1922.
Otto Wuth.
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Einleitung.

Trotz der Fortschritte, die unsere Wissenschaft in den letzten Dezennien
hauptsidchlich dank der von Kraepelin begriindeten klinischen Arbeitsweise
zu verzeichnen hat, trotz der Erweiterung der Kenntnisse psychologischer Zu-
sammenhénge, der Errungenschaften der Anatomie, Serologie und Genealogie
sind doch die letzten ursichlichen Zusammenhénge iiber Wesen 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, dafl es ohne Lues keine
Paralyse, ohne Alkohol kein Delirium tremens gibt, dafl bei den Formen des
thyreogenen Irreseins die Stérung der Schilddriisentitigkeit essentiell ist; wir
glauben annehmen zu miissen, daf bei den Infektionspsychosen, den urémischen
Psychosen toxische Produkte eine Rolle spielen, aber wir kennen sie nicht,
wir kennen die Zusammenhéinge nicht und sind gerade bei den drei wichtigsten
und hédufigsten Krankheitsformen, dem manisch-depressiven Irresein, der
Dementia praecox und der genuinen Epilepsie auf blofe 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 Ausgingen zu geistigen Schwichezustdnden und
Verblodung fithren. AuBer dieser #tiologischen Richtung hat die Soma-
tologie der Psychosen noch ein Ziel: die Sicherung der Diagnose. Wie vielen
Irrtiimern wir in dieser Richtung heutzutage noch unterliegen, ist leider nur zu
bekannt. Es liegt nun auf der Hand, dal es ein entscheidender Fortschritt wire,
wenn es gelinge, bei einzelnen Krankheitsprozessen diesen spezifische kérper-
liche Symptome aufzufinden, welcher Art sie auch immer seien. Die Zuver-
lissigkeit solcher Zeichen wire sicherlich um vieles groBer als die des klinischen
Zustandsbildes oder die psychologischen Kriterien. Ich brauche nur an die
Wassermannsche Reaktion zu erinnern, die uns trotz der verschiedenartigsten
Zustandsbilder eine Paralyse festzustellen ermoglicht, unabhéingig von der Kon-
stitution und der Personlichkeit, welche dem klinischen Krankheitsbilde das
Geprége geben. Von welcher Wichtigkeit es wire, irgendein zuverldssiges
Kriterium fiir die Diagnose des manisch-depressiven Irreseins oder der Dementia
praecox zu haben, brauche ich bei der Aktualitit dieses Problems nicht weiter
auszufithren.

Sind somit die Feststellungen der Atiologie und der Diagnose die beiden
hauptsichlichsten Antriebe zur somatologischen Erforschung der Psychosen,
s0 ist nun die Frage zu erdértern, ob wir denn Anhaltspunkte dafiir haben, daf}
die korperliche Erforschung der Geisteskrankheiten iiberhaupt eine Berech-
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2 Einleitung.

tigung hat. Wenn wir die Geisteskrankheiten als Gehirnkrankheiten und nur
als solche auffassen, erscheint eine solche Frage wohl berechtigt. Zur Beant-
wortung obiger Fragen geniigen wohl schon Hinweise, z. B. auf das Bild des
Kretinismus mit seiner Ubereinstimmung der psychischen Verinderung mit der
Wachstums- und Stoffwechselstérung, sowie auf die bei Geisteskranken hiufig
zu beobachtenden, nachstehend zu besprechenden korperlichen Stérungen. Die
Frage, welche Bedeutung den letzteren im allgemeinen zuzumessen ist, hat
schon Allers ventiliert; er unterschieidet drei Moglichkeiten, namlich 1. da8
die korperlichen Symptome Folge der Psychose seien oder 2. die Psychosen
eine Folge der korperlichen Storungen oder endlich 3. Psychosen und kérper-
liche Symptome Folge einer gemeinsamen dritten unbekannten Ursache seien.
Diese Beziehungen sind natiirlich von grundlegender Bedeutung, brauchen
jedoch erst im konkreten Falle diskutiert zu werden.

Betrachten wir also zunidchst die sich uns bei Psychosen darbietenden
kérperlichen Stérungen. Ihre Zahl ist groB und eine Klassifizierung derselben
erscheint vorerst kaum moglich. Am deutlichsten dréngen sich unseren Be-
obachtungen neben morphologischen Stérungen, 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 Krampfanfille auf. Hier seien auch die kata-
tonischen und choreatischen Bewegungsstorungen erwihnt, ferner die, sowohl
bei organischen Krankheiten, als auch bei anders gearteten Krankheitsprozessen
zu beobachtenden Anderungen im Tonus der Muskulatur erwihnt. Weitere
augenfillige Zeichen haben wir in den Gewichtsschwankungen, sowie den Er-
néhrungsstérungen vor uns, die einerseits za Fettsucht, andererseits zu Kachexie
und Marasmus fiihren, im letzteren Falle oft vergesellschaftet mit trophischen
Storungen (abnorme Knochenbriichigkeit, Zahnausfall, Decubitus) und die bis-
weilen fast gesetzmiBige Zusammenhinge mit dem psychischen Zustand des
Kranken nicht vermissen lassen. Verinderungen des Pulses, des Blutdruckes,
der Temperatur ohne erkennbare duBere Ursache sind am Krankenbett nicht
selten zu beobachten. Weitere GefdBstorungen sehen wir in Form von teigigen
Schwellungen der Extremitdten bei Katatonikern und als Zyanose der Extremi-
tdten, hauptsichlich der Hinde sowie als Dermographismus keineswegs selten.
Bei Frauen sind Menstruationsstérungen sehr hiufig, auch GréfBenschwankungen
eines bestehenden Kropfes werden beobachtet. Stérungen von seiten des Magen-
Darmtraktus, der Speichel- und Schweifidriisentétigkeit bilden bei psychisch
Kranken eine hiufige Erscheinung. Auffallend oft finden wir bel unseren
Kranken das Fazialisphinomen, sow'e gesteigerte mechanische Erregbarkeit
der Muskeln.

Aus obigem sehen wir, daf} geniigende Griinde bestehen, um annehmen zu
diirfen, daf den korperlichen Storungen bei den Psychosen eine wichtige Rolle
zukommt. Die Versuche der Biochemie zur Erforschung dieser kérperlichen
Stirungen sind ebenso zahlreich wie mannigfaltig. Uber die bisherigen Ver-
suche lasse ich nunmehr einen kurzen Uberblick folgen ohne auf Einzelheiten
einzugehen ; soweit die bisherigen Resultate fiir uns von Wichtigkeit sind, finden
sie sich in den einzelnen Kapiteln erwihnt. Wir kénnen die bisherigen Arbeiten
nach der Art ihres Vorgehens der Ubersicht halber in fiinf Gruppen einteilen.



Einleitung. 3

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 Ausfubr in quantitativer und qualitativer
Hinsicht, sowie zur Bestimmung des Energiestoffwechsels. Sie versuchen also
aus dem Energieverbrauch und aus der Art und Menge der aufgenommenen
Nahrungsmittel und ausgeschiedenen Endprodukte Abweichungen von der
Norm aufzudecken. In der zZweiten Gruppe begegnen uns die Arbeiten, welche,
beeinfluft durch die Arbeiten von P6tzl, Eppinger und HefB durch phar-
makologische Priiffungsmethoden des vegetativen Nervensystems die bei Psy-
chosen vermuteten Zusammenhdnge mit innersekretorischen Stoérungen auf-
zudecken versuchten. Eine weitere dritte Gruppe bediente sich der Methoden
der Serologie und ihrer Standardmethoden, der Komplementbindungsreaktion,
der Prézipitinreaktion, 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
erwihnen. Die vierte Gruppe von Arbeiten fahndete nach Storungen 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, Viskositdt, Gerinnungszeit, Resistenz der Erythrozyten, Sedi-
mentierunsgeschwindigkeit der Blutkérperchen usw. Zur fiinften Gruppe schlies-
lichsind die Arbeitenzu zihlen, die sich mit dem Chemismus des Blutes beschaftigen.
Thre Zahl ist bis jetzt noch klein; auller 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 Arbeitsmethoden, sowie ihrer Resultate und bei der
Ausarbeitung eines Arbeitsplanes fiir weitere Untersuchungen kamen wir zu
folgenden Erwdgungen: die Wichtigkeit der Stoffwechseluntersuchungen und
die Notwendigkeit ihrer Fortsetzung und Vervollsténdigung ist iiber jeden
Zweifel erhaben. Solche Untersuchungen lassen sich jedoch im notwendigen
Umfange bel uns wenigstens zurzeit nicht durchfithren. Durchfiithrbar dagegen
und verhiltnismafBig aussichtsreich erschienen Untersuchungen des Blutes.
Wenn wir annehmen, daB abnorme Stoffe im Organismus kreisen, wozu wir
bei exogenen Erkrankungen (infektiosen und toxischen Psychosen, urdmischen
und alkoholischen Geistesstérungen) gedringt werden und zu welcher wir bei
anderen Formen des Irreseins mangels anderer Erklirungsméglichkeiten neigen
(thyreogenes Irresein, Dementia praecox), so kénnen wir uns kaum eine andere
Vorstellung machen, als daB diese Stoffe im Blute zirkulieren. Die Moglich-
keit, daf 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 Blute vorhanden sind und trotzdem
im Stoffwechselversuch in den Ausscheidungen nicht nachweisbar sind, so daf
die Untersuchungen des Blutes einen Vorteil bieten. Es sei hier nur an Gifte
der Alkaloidreihe erinnert, an solche vom Typ innersekretorischer Produkte,
an die von Guggenheun beschriebene rasche Unschadllchmachung von bio-
genen Aminen im Orgamsmus

War dies der eine Grund, der die Untersuchung des Blutes ins Auge fassen
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4 Einleitung.

lieB, so war der zweite der, dal wir glaubten, durch eine systematische Unter-
suchung des Chemismus des Blutes, fiir welche aus spiter zu erérternden Griin-
den ein Teil der hier ausgefiihrten Arbeiten vorldufig nur die Grundlage bilden
kann, Einblicke in etwa vorhandene Stérungen 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 Harnsidurestoffwechsels gewonnen worden; wir erinnern nur an
die Arbeiten von Reif}, Veil, Bang, Umber, Gudzent, Thannhauser. So
entschlossen wir uns, die Bestimmung des Reststickstoffes, der Harnsiure und
des Zuckers, bel der Mehrzahl der Fille 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, daf} ein Teilzweck der Untersuchungen eben sein soll,
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 Nierenstérungen
als Ursache der Katatonie, von der Rolle der Harnsiure 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 procedendi
aus gewissen biologischen Veridnderungen auf Grund von Analogieschliissen
Hypothesen errichten zu wollen. In Fillen, bei denen die Blutgewinnung es
zuliel, wurden auch Untersuchungen iiber das Verhiltnis des Albumins zum
Globulin angestellt. Ferner. aber nicht zum wenigsten. lag uns daran zu ver-
suchen, die Brauchbarkeit einiger in der Psychiatrie 6fters 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 fiir unser Gebiet ein
dringendes Bediirfnis. Trotzdem unseres Erachtens der Wert dieser Priifungen
fiir psychiatrische Fragestellungen noch keineswegs iiber allen Zweifel erhaben
ist, sind aus den bisherigen Ergebnissen Schliisse von geradezu aufBerordent-
licher Tragweite in #tiologischer und diagnostischer Hinsicht gezogen worden.
Einerseits sind aus den bisherigen Resultaten und zwar auf Grund von Analogie-
schliissen Zeichén fiir das Bestehen von innersekretorischen Stérungen, von
Toxinen, von toxischem EiweiBzerfall, von nicht niher prizisierten Stoffwechsel-
stérungen gefolgert worden; andererseits ist den genannten Priifungen betracht-
liche diagnostische Kraft beigemessen worden, so daf} sie sogar als differential-
diagnostische Kriterien in Taschenbiichern?) Eingang gefunden haben, ein Um-
stand, welcher fiir Unbefangene die Gefahr einer Uberschitzung der Sicherheit
der uns zu Gebote stehenden Hilfsmittel in sich schliefen kénnte. Wir miissen
jedoch hier erwéhnen, dal} wir einige Methoden in unseren Arbeitsplan nicht
aufgenommen haben; so z. B. die Abderhaldensche Reaktion. Diese hat

1) Kafka, Taschenbuch der prakt. Untersuchungsmethoden der Korperfliissigkeiten
bei Nerven- und Geisteskrankheiten. Berlin, 1917.
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in jingster Zeit durch Ewald ausgedehnte und fiir unser Gebiet in praktischer
Hinsicht diese Frage wenigstens fiir die nichste Zeit zum Abschlufl bringende Be-
-arbeitung gefunden. Wieder andere Metlioden, wie z. B. die Much-Holzmann -
sche Psychoreaktion konnten, da sie eigentliche Streitfragen nicht mehr bilden,
aus diesem Grunde auller Betracht bleiben. Unser Arbeitsplan gestaltete sich
somit kurz zusammenfassend gesagt folgendermafen: Es sollte an einer grofBeren
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 chne kérperliche
Komplikationen unter moglichst gleichen &duBleren 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 Krankheitsformen Unteischiede eigeben wiirden, ob
irgendeine Krankheitsform regelmifige Verinderungen spezifischer Art auf-
weisen wiirde, ob sich irgendwelche Anhaltspunkte fiir weiter zu verfolgende
Stérungen ergeben wiirden und ob sich vielleicht Beziehungen und Zusammen-
hénge zwischen den Resultaten der einzelnen Untersuchungsmethoden zeigen
wiirden, sowie ob schliefilich den obengenannten Methoden ein Wert in diagno-
stischer oder #tiologischer 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 fiir kérperliche Storungen zu fahnden, also im gewissen Sinne
eine Basis fiir spatere Fragestellungen und Versuche zu bilden, so mufte von
vornherein darauf Verzicht geleistet werden, einzelnen Fragestellungen allzuweit
nachzugehen, da sonst ein Sichverlieren in Einzelfragen gedroht hitte.
Wir haben folgende Untersuchungen angestellt:
1. Bestimmung des Serumeiweilgehaltes,

2. » des Eiweillquotienten,

3. » der Gerinnungszeit des Blutes,

4. » des antitryptischen Titers des Blutes,

5. » der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen,
6. » der Morphologie des Blutes,

7. » des Zuckers im Serum,

8. » des Reststickstoffs im Serum,

9. » des Kreatinins im Serum,

10. » der Harnsiure im Serum.

Das Krankenmaterial entstammt mit Ausnahme einiger Fille, 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 Klinik. Wir wissen,
daB wir auf Grund unserer heutigen Kenntnisse Fehldiagnosen nicht vermeiden
konnen. Allein wir haben uns sorgfiltigst bemiitht, nur Fille, die klinisch
durchaus sicher erschienen, zu verwerten und irgendwie suspekte Fille sowie
solche mit komplizierenden kérperlichen Erkrankungen auszuschliefen. Viele
Kranke, namentlich melancholische, sind iiberdies schon lingere Zeit der Klinik
wohlbekannt; bei einigen suchten wir durch Nachfrage die Diagnose zu sichern.
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Immerhin soll die Méglichkeit durchaus zugegeben werden, daf vereinzelte Fille,
die jedoch wohl kaum ins Gewicht fallen, sich spéiter als Fehldiagnosen heraus-
stellen. Ein gewisses Mifitrauen in diagnostischer Hinsicht war ein Nebengrund,
weshalb die Manie in dieser Arbeit nicht berticksichtigt wurde. Rein theoretisch
miifte es am verlockendsten und versprechendsten erscheinen, zwischen Melan-
cholie und Manie, diesen zwei so entgegengesetzten AuBerungen desselben Krank-
heitsprozesses nach Unterschieden und Einstimmigkeiten kérperlicher Befunde zu
fahnden; ferner ist es wohl einleuchtend, da$ wir eine Stérung, die wir bei der
Melancholie festgestellt haben und sei es auch in spezifischem Sinne, auch nach
Beriicksichtigung aller anderen Méglichkeiten erst dann als wesentlich fiir das
manisch-depressive Irresein als solchles betrachten diirfen, wenn wir Kenntnisse
iiber das Verhalten dieser Stérung 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 lingere Be-
obachtung — keineswegs héufig, bei unseren Zugangen sind solche in der letzten
Zeit, sogar geradezu auffallend selten geworden, so daB uns nur eine ganz ge-
ringe Anzahl von Fillen zur Verfiigung gestanden hitte. Und dann ist mit
Sicherheit anzunehmen, daB bei solchen Kranken schon durch die innere Er-
regung sicher aber durch die motorische Unruhe im Blute solche Verschiebungen
und Umwandlungen hervorgerufen werden, da8 Vergleiche von an solchen Kran-
ken gewonnenen Resultaten nicht ohne weiteres méglich sind: man denke nur an
die Anderungen des Serumeiwei gehaltes, des Blutdruckes, des Blutzuckers, und
anderer Faktoren durch Muskelbewegung. Aus demselben Grunde hatten wir
auch bei den anderen Krankheiten erregte Kranke tunlichst ausgeschieden.
Fiir unsere vorliegende Arbeit war ja schlieBlich auch die Untersuchung von
Manien nicht vordringlich, sollte es sich doch, wie bereits erwihnt, zunichst
darum handeln, iiberhaupt Stérungen festzustellen zu suchen. Untersuchungen
iiber deren Spezifitit, sofern sie nicht ohne weiteres einleuchtend wire, sollten
weiterem Ausbau vorbehalten bleiben.

Bei den Paralysen diirfte Unsicherheit der Diagnose kaum in Betracht
kommen, da sie alle nicht nur klinisch, sondern auch serologisch durch Blut-
und Liquoruntersuchung gesichert waren. Auch bei den Fillen 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 Fille herangezogen, die auBler typischen An-
fallen und Aquivalenten die spezifische Charakterverinderung nicht vermissen
lieBen und bei denen sich keine Anhaltspunkte fiir Zusammenhiinge zwischen
Entstehung der Krimpfe und Infektionskrankheiten, insbesondere auch Lues
oder Trauma feststellen lielen. Soweit zu gehen wie Bolten, der jeden Fall,
bei dem sich anamnestisch Fraisen feststellen lieBen, von der Gruppe der
genuinen Epilepsie ausgeschlossen und der Gruppe der postinfektisen zerebralen
organischen Epilepsie zugerechnet wissen mochte, liegt unseres Erachtens kein
AnlaBl vor. Von einer Beifiigung von Krankenblattausziigen haben wir Ab-
stand genommen; kurze Ausziige hitten doch niemanden die Moglichkeit ge-
geben, iiber die Richtigkeit unserer Diagnose zu urteilen, und ausfiihrliche Be-
richte beizufiigen, erschien bei der Zahl der untersuchten Fille aus #uBeren



Einleitung. 7

Umsténden nicht angéingig. 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 81/, Uhr gereicht worden und bestand
aus 200 g Suppe und 40 g Brot. Bis zur Untersuchung hielten die Kranken
Bettruhe. Auf Schlafmittel, nichtliche Erregungen, Menstruation und Anfille
wurde stets geachtet, um diese Tatsachen bei etwa erhobenen abweichenden
Befunden in Rechnung setzen zu kénnen. Tabelle I gibt die wihrend der Men-
struation untersuchten Fille wieder und zeigt, dafl eine eindeutige Beeinflussung
der Gerinnungszeit, des antitryptischen Titers, der Sedimentierungsgeschwindig-
keit und des Blutbildes sich nicht feststellen 148t. In jedem Falle. wurde der

Tabelle 1.
Dementia praecox.
£ |8 e | = 215 5|, |&lel.]
Nr Name £z ‘é% £ 8 S ERER- 2 EQIS'BE '-—g S | § | Menses
|28 | 25 |3 | £ 2 |2, E| % |5%i85|5 |45 |2
Tz | E %, B 3 & = g E 222818
ERR o I R N T - A B0 el
, ‘
1.| A.S. I‘2i/g 1,276 | 3/4,2m| 810077633253 1,0|4,63,0(1,6,03| 3. Tag
7.] G.Sch. {3 |1,177| 8!52m | 6400187(61,3/256/0 |43|3,6|43/06]| 2. Tag
8| AF.  2,/0917,10:44m | 6,200/84|60,6|30,0!0,6 33 (262303 3. Tag
18.| K. F. [81,[1130/34|36 m| 8500 73|68:6 233|0 |33 |1,6(23/06/ 2. Tag
3. | M.B. |2 |1311] 7/32m! 6200/78!/650/280{0 |30 1,0/26 03! 5 Tag
Melancholie.
3.1 K. B. 2 10877| 5142m]| 5400(73|567,01280]1,0/5,0146|4,0[10| 2. Tag
5.1 A.Sch. 2!/511,013)13 48 m | 7,300|70|610) 265 0,6 5,013,5 3,0 0,5: 1. Tag
6. RE. |25 1151 4/40m| 7.900|7983,0/100|0 |3.0{20/20]0 |2 Tag
Epilepsie.
23.  M.K. |2 |0972] 4143 m| 7,300|78(78,6:13,3| 0,333 ]20(1,6/06] 3. Tag
Paralyse.
33.] W.B. |21/,'2,200(27|4,1 m 10,200 (72(683(21,6|50(0 [2,6(20/03] 1. Tag

Urin auf Eiweil 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. Der Serumeiweifigehalt.

Zur Bestimmung des Serumeiweillgehaltes gibt es mehrere Methoden.
Fir 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
Trockenriickstandbestimmung. Es wiirde zu weit fithren, auf die Gesetze und
Anwendungsmoglichkeiten der Refraktometrie an dieser Stelle einzugehen.
Diese haben in den einschligigen Hand- und Lehrbiichern (Neuberg: der Harn,
Naegeli: Blutkrankheit und Blutdiagnostik) eingehende Besprechung gefunden.
Der Brechungsindex ist eine additative GroBe. Seine Bedeutung fiir die Unter-
suchung des Serums laft sich nach Reil} folgendermaBen ausdriicken: »Der
Brechungsindex gibt einen Anhaltspunkt fiir die Summe der im Blutserum ge-
losten Bestandteile, deren weitaus groBerer Teil fiir den osmotischen Druck
nicht in Betracht kommt.« Der Salzgehalt beeinflult 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 iibrigen, im Serum vorhan-
denen Stoffe, wie Harnstoff, Harnsiure, Zucker, Kreatinin, kommen in nur so
geringen Mengen vor, dafl ihr Einflul praktisch vernachlissigt werden kann,
allerdings mit Ausnahme von Fillen, welche stdrkere Retention harnfihiger Sub-
stanzen zeigen. Es sind somit fast ausschlieBlich die EiweiBkorper der Serums
welche den Brechungsindex desselben bestimmen. Zu bemerken ist, dafi wir
mit demselben Rechte, wie wir vom Serumeiweiligehalt sprechen, vom Serum-
wassergehalt sprechen konnten, der als Gegenwert bei der refraktometrischen
Bestimmung erhalten wird. Denn die Schwankungen des Brechungsindex des
Blutserums sind hochstwahrscheinlich am héufigsten und groéBtenteils bedingt
durch Wasserverschiebungen zwischen Gewebe und Blutbahn einerseits und
Ausscheidungsorganen und Blutbahn andererseits. Gesagtes gilt hinsichtlich
der klinischen Brauchbarkeit der Methode im allgemeinen. Wir erwihnten
indes oben schon, dafi Einschrinkungen gemacht werden miissen, namentlich
da nicht die Moglichkeit gegeben ist, den refraktometrischen Index der Nicht-
eiweiBkorper in Rechnung zu setzen. In solchen Fillen allein brauchbar und
auch im allgemeinen die genauere Methode ist die Bestimmung des Trocken-
rickstandes, welche ein eindeutiges Urteil ermoglicht. Uns erschien einerseits
der unten zu besprechenden vorliegenden Literatur wegen, andererseits unter
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Beriicksichtigung unseres Materials und der an denselben Fillen ausgefiihrten
anderen Bestimmungen die Beniitzung der refraktometrischen Methode dem
Zweck entsprechend.

Die ersten eingehenden Untersuchungen iiber den Serumeiweifgehalt mittels
des Refraktometers stammen von Strubell, Rei sowle Straul. Es wurde fest-
gestellt, dafl der Serumeiweisgehalt beim normalen Erwachsenen bei gemischter
Kost etwa 7—99, betrdgt und physiologischerweise nur geringen Schwankungen
unterliegt. Bei Sduglingen bis zum 6.—10. Monat finden sich niedrigere Werte
(5,6—6,69%). Salz- und Wasserzufuhr per os bewirken nur geringfiigige, kurz-
dauernde Schwankungen (Engel und Scharl). Korperbewegung erhoht den
Brechungsindex (Reil, Béhme, Schwenker). Auf Aderlidsse folgt eine
voritbergehende Abnahme des Serumeiweiligehaltes, der wohl durch den in
Uberkompensation des Verlustes erfolgenden Wasserzufluf aus den Geweben
in die GefaBbahn zu erkldren ist. Reill war der erste, welcher den Beziehungen
zwischen SerumeiweiBgehalt, Kochsalzausscheidung und Kérpergewicht nach-
forschte. Zu bedeutsamen Ergebnissen fiir die Erkenntnis des Wasserhaus-
haltes gelangte er mittels dieser einfachen Methodik. So konnte er feststellen,
dafBl Gewichtsschwankungen im Verlaufe des Diabetes mellitus mitunter zum
groBiten Teile auf Wasserschwankungen zuriickzufithren sind. Untersuchungen
in derselben Richtung bei Pneumonie stellte Sandelowsky an. Engel be-
obachtete bei Dekompensation des Herzens erniedrigte SerumeiweiBwerte.
Straufl und Chajes fanden niedere Werte bei kachektischen Zustédnden in-
folge von Tuberkulose und Karzingm. Dieselben Autoren, ebenso wie Engel,
beobachteten hiufig bei Nephritikern Erniedrigung der SerumeiweiBwerte, die
sie als Ausdruck der Hydrdmie auffaBiten. StrauB zeigte spiter, daB bei nephro-
genen Hydropsien die Eiweifllwerte niedriger sind als bei kardiogenen. Als
Ursachen hierfiir nimmt er eine primére Kochsalzretention bei nephrogenen
Hydropsien an. Neue eingehende refraktometrische Untersuchungen stammen
von Veil. Fiir uns sind namentlich von Interesse seine Feststellungen, daf
bei manchen Individuen auch bei vollkommener duBlerer Ruhe durch psychische
Spannung infolge konstitutionell erhdhter 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 herbeigefithrt werden
kénne. Bezugnehmend auf die phlethysmographischen Untersuchungen Webers,
welche ergeben haben, daf die Regulation des Blutdrucks auf einer Wechsel-
wirkung' der verschiedenen GefiBgebiete beruht, nimmt er an, daB eine Ande-
rung dieses Mechanismus eine Anderung der Blutkonzentration und also auch
des GefdBtonus zur Folge haben wird. Wéihrend nun bei manchen Individuen
die psychische Anspannung des Wachzustandes ohne Einfluf auf Blutkonzen-
tration und GefiBtonus bleibe, sel bei anderen eine Alteration zu bemerken,
von der er anzunehmen geneigt ist, dafl sie vielleicht auf die Dauer zu einer
GefiBschiadigung fiihren kénne. Unseres Erachtens kénnte diese Annahme eine
Stiitze finden in dem uns bekannten EinfluB psychischer Faktoren auf Krank-
heitszustdnde mit GefdBschidigungen.

Derselbe Autor konnte durch Bestimmung der Kochsalz- und Wasser-
bewegung im Organismus wichtige intermediire Vorginge bei Nephritikern
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aufdecken; namentlich hat er auf die Hyperchlordmie als Zeichen drohender
Dekompensation und Urdmie aufmerksam gemacht und ihre Kklinisch-pro-
gnostische Bedeutung iiber diejenige der Bestimmung des Reststickstoffes ge-
stellt. Seine mit derselben Methode angestellten Versuche bei Diabetes in-
sipidus ergaben, daf} es einen hyperchlordmischen und einen hypochlorimischen
Diabetes insipidus gibt, dafl es sich bei dieser Stérung um primire Gewebs-
anomalien handelt, deren Beziehungen zum Nervensystem einerseits und zur
inneren Sekretion andererseits noch unbekannt sind, sowie daB Hypophysen-
hinterlappenextrakte diese Gewebsanomalie zu beeinflussen vermogen.

Auf psych atrischem Gebiete hat de Crinis mittels der refraktometrischen
Methode Serumeiweilbestimmungen angestellt. Seine Kontrolluntersuchungen
ergaben zundchst eine Erniedrigung des Serumeiweilwertes bei Graviden und
erbrachten sodann die Bestdtigung der von Veil berichteten Tatsache, daB
der Serumeiweiligehalt wihrend der Nacht absinkt und morgens einen indivi-
duellen Tiefstand erreicht. Aus seinen an motorisch unruhigen Geisteskranken
angestellten Versuchen folgert er, daf3 diese hohere Zahlen erreichen als Gesunde
bei korperlicher Arbeit und zwar unabhingig von der Art ihrer Erkrankung.
De Crinis untersuchte sodann melancholische Symptomenkomplexe verschie-
denster Atiologie und fand, da die Serumeiweiliwerte solcher Kranken sich
an der oberen Grenze der Norm halten und diese sogar meist iiberschreiten;
mit dem Zuriicktreten des melancholischen Symptomenkomplexes sah er auch
den SerumeiweiBgehalt absinken. Bei allen von ihm untersuchten Kranken mit
melancholischem Symptomenkomplex, die keine pathologische Erhohung des
SerumeiweiBwertes zeigten, konnte er eine Kachexie bewirkende Erkrankung
(Lungentuberkulose) feststellen. Derselbe Autor fand bei Epilepsie Schwan-
kungen des Serumeiweifigehaltes in dem Sinne, daf dieser vor den Anfillen
ansteigt, um postparoxymal wieder abzusinken. Crinis fithrt diese Schwan-
kungen wohl mit Recht auf Blutdruckinderungen zuriick. Von Interesse ist
noch, daf} nicht jeder Anstieg der Konzentration von einem Anfall gefolgt war.

Die uns notwendig erscheinende Nachpriifung dieser Befunde bei melan-
cholischen Symptomenkomplexen?) war es hauptséichlich die uns bestimmte, die
Feststellung des Serumeiweilgehaltes in unsere Versuchsreihe aufzunehmen,
obwohl wir uns von vornherein gewissen Bedenken nicht verschlieBen konnten.
Ein anderer Grund war der, fiir unsere anderen Untersuchungen wenigstens
elnen gewissen Anhaltspunkt fiir die Serumkonzentration zu haben. Wir haben
uns des Pulfrichschen Refraktometers bedient. Die Umrechnung der ab-
gelesenen Skalenteile erfolgte mittels der ReiBBschen Tabelle. Der Fehler bei
dieser Bestimmung betrigt etwa 0,3%. Die Blutentnahme erfolgte aus dem
ungestauten Finger mittels U-Kapillaren.

Betrachten wir nun unsere gefundenen SerumeiweiBwerte, wie sie in den
Abb.1—4 aufgezeichnet sind.

Das Auffilligste gegeniiber Normalwerten sind die nach unten und oben
gehenden Abweichungen, worunter letztere tiberwiegen. Wihrend die Stellungs-
mittel so ziemlich die Normalwerte von Reif8 einhalten, — allerdings nicht die

1) Die Crinis’sche Arbeit iiber Epilepsie ist erst nach Abschluf 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 groBte Zahl abnorm hoher Werte bei der Paralyse und
sodann bei der Epilepsie gegeniiber den anderen Krankheiten (je sieben Fille
iber dem normalen Hochstwert gegeniiber je fiinf), als auch bei Paralyse und

T
IIIIFIIIE

Epilepsie die grofiten Differenzen zwischen Maximal- und Minimalwert der-
selben Krankheitsgruppe; die Differenz zwischen héchstem und niedrigstem
Wert betrigt bei der Paralyse 3,0, bei der Epilepsic 2,85, bel der Dementia
praecox 2,8, bei der Melancholie 2,1; die Konzentrationsamplitiide iibertrifft
also bei Paralyse, Epilepsie und Dementia praecox nicht nur die von Veil er-
mittelte, der seine Normalwerte bei absoluter Ruhe feststellte von 1%, Albumen
weit, sondern auch die von Reif3, der auBer Bett befindliche Normale unter-
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suchte, von 29, Albumen um ein Betrichtliches. Wir sehen also, da§ erstens
die SerumeiweiBwerte nicht etwa ein einer Krankheitsgruppe eigentiimliches
Verhalten zeigen und kénnen somit die de Crinisschen Befunde von erhdhtem
Serumeiweiwert bei melancholischem Symptomenkomplex nicht bestitigen
und zwar im Hinblick auf die bei unseren melancholischen Kranken erhobenen
Befunde; die Kranken zeigten noch alle ausgesprochene Verstimmung und waren
andererseits frei von korperlichen Komplikationen, so daB das Fehlen einer
Erhohung nicht etwa einer kérperlichen Erkrankung zur Last gelegt werden
kann. Damit soll jedoch nicht die Moglichkeit bestritten werden, da$ Kranke
mit melancholischen Zustinden erhohte Werte zeigen konnen. Wissen wir
doch, daB erstens solche Kranke hiufig erhéhten Blutdruck zeigen und daB die
Blutkonzentration vom Blutdruck stark abhingig ist, und sodann ist bekannt,
daB psychische Erregungen zu Konzentrationsinderungen und zur Eindickung
des Blutes fithren. Wir werden weiter unten sehen, daf8 bei der Paralyse, welche
die groften Schwankungen aufweist, auBer psychischen Momenten wohl nock
andere Faktoren eine Rolle spielen diirften, die auch zum Teil fiir die Instabili-
tit der Befunde bei der Epilepsie und Dementia praecox in Frage kommen.
Aus unseren Untersuchungen kénnen wir ferner entnehmen, dafl einmalige
Serumeiweifbestimmungen von keinem groBen Werte sind. Wir waren uns
tiber diesen Umstand a priori schon im klaren, haben aber von einer Zusammen-
stellung unserer Werte, die wir im iibrigen als Erginzungsbestimmungen zu
anderen Untersuchungen benétigten, im Hinblick auf die de Crinissche Arbeit
nicht absehen zu sollen geglaubt.

In Anbetracht der auf anderen Gebieten gewonnenen Resultate schien es
uns nun angezeigt, der Frage nachzugehen, ob nicht durch fortlaufende Unter-
suchungen des Serumeiweifigehaltes sich Einblicke in die bei Psychosen so
héufigen Gewichtsschwankungen gewinnen lassen wiirden. Wir waren uns wohl
bewulit, daf die Bestimmungen der Serumeiweillkonzentration allein nicht
Aufklarung dariiber geben kénnen, ob z. B. in einem gegebenen Falle eine
Hypalbuminose oder eine Hydrdmie vorliege; dazu sind, wie Veil zeigte,
aufler Bestimmung der Serumkonzentration solche der Erythrozytenzahl bzw.
Hamoglobinkonzentration erforderlich; ferner ist, um eine Ubersicht iiber
Wasserverschicbungen zu erhalten Kontrolle des Korpergewichts, der Wasser-,
und Kochsalzbilanz und tunlichst des Blutkochsalzes erforderlich. Wir sind
uns ferner bewuflt, wie eingangs schon erwihnt, dal} einwandfreie Serumkon-
zentrationsbestimmungen nur durch die Bestimmung des Trockenriickstandes
zu gewinnen sind. Nun sind aber solche Untersuchungen an unserem Material,
namentlich bei erregten Kranken, nur schwer, meist gar nicht durchfiihrbar.
Und uns kam es hier zundchst lediglich darauf an, festzustellen, ob die refrakto-
metrische Bestimmung in Verbindung rait der Gewichtskurve — zwei Daten,
die sich fast von jedem Kranken gewinnen lassen — bei Gewichtsverinderungen
irgendwelche Anhaltspunkte geben wiirde und somit die Brauchbarkeit der
Methode bei weiterem Ausbau auch fiir die uns beschiftigenden Fragen zeigen
wiirde. Ich lasse nunmehr einige meiner Kurven folgen.

Die Abb. 5—7 stammen durchwegs von Paralytikern. Das entgegengesetzte
Verhalten der Serumeiweifi- und Kérpergewichtskurven ist so ausgesprochen,
daB man wohl nicht umhin kann, die Gewichtsschwankungen als durch Ande-
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rungen im Wasserhaushalt bedingt anzusehen, und zwar nicht nur die ganz kurz
dauernden, sondern auch solche von etwas langerer Dauer. Kauffmann weist
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Im tibrigen

schon auf die Bedeutung des Wasserhaushaltes fiir die Gewichtsschwankungen
der Paralytiker hin und hat die urséchliche Bedeutung der Wasserverschiebungen
werden wir auf diesen Punkt im Kapitel Paralyse noch zuriickzukommen haben.

fir kurzdauernde Schwankungen héchstwahrscheinlich gemacht.
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Abb. 8 und 9 zeigen jedoch, dafl oben dargestelltes Verhalten keineswegs

bei allen Fillen zu finden ist und auch andersartige Serumeiweifschwankungen
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vorkommen. DaB auch bel Dementia praecox Gewichtsschwankungen auf An-
derungen im Wasserhaushalt zuriickzufithren sind, berichten Rosenfeld und
Kauffmann.
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Abb. 10. Abb. 11.

Abb. 10, die von einer vollig ruhigen Dementia praecox-Kranken stammt,

laflt eine gewisse Divergenz
nicht vermissen.

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

Kurz zusammenfassend
konnen wir sagen, daB aus
unseren Resultaten hervor-
geht, dafl die Serumkonzen-
tration bei Paralyse am
héufigsten anormales Ver-

halten, ebenso bei der Epilepsie und Dementia praecox gegeniiber der Melan-

cholie grofere Inkonstanz zeigt.

Die Konzentrationsamplitiide bei Paralyse,
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Epilepsie und Dementia praecox iiberschreitet die Grenze der Norm ganz wesent-
lich. Eine Bestétigung der von de Crinis bei melancholischem Symptomen-
komplex gefundenen Erhohung der Serumeiweilwerte zu erbringen, gelang uns
nicht, obwohl die Moglichkeit eines solchen Vorkommens aus theoretischen
Griinden nicht in Abrede gestellt werden soll. Einmalige Untersuchungen sind
bei den andauernden individuellen Schwankungen von nur sehr beschrinktem
Werte fiir die uns beschiftigenden Fragen. Dagegen erweisen sich Serienunter-
suchungen als durchaus brauchbar, um 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 wéren ausgedehnte Serienuntersuchungen in Kombination
mit der Bestimmung der Erythrozyten- und Hamoglobinwerte, sowie des Kérper-
gewichts bei den verschiedensten Psychosen und Zustandsbildern zu empfehlen.
Es konnten durch relativ einfache und bei unseren Kranken im Gegensatz zu
den so schwer durchzufithrenden Stoffwechselversuchen leicht anwendbare
Methoden Aufklirungen dariiber gewonnen werden, welche Gewichtsverdnde-
rungen auf Wasserschwankungen zuriickzufiithren sind, sowie dariiber, ob solche
namentlich spontane ohne motorische Erregung eintretende Stérungen des
Wasserhaushaltes bel gewissen Psychosen haufiger sind als bei anderen. Ferner
konnten solche Untersuchungen Aufschlufl bringen iiber die Untersuchungen
der bei Paralyse, Epilepsie und Dementia praecox stirker hervortretenden
Schwankungen der Serumkonzentration, der z. B. sowohl eine primire Wasser-
verschiebung oder eine Unfihigkeit des Gewebes, Wasser zu retinieren (Para-
lyse?) als auch eine primédre Anderung des Blutdrucks (Epilepsie?) zugrunde
liegen kénnten. Ferner wire es vielleicht nicht ohne Interesse der 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 Ansprechbarkeit ermitteln lassen, sowie
ob diese Typen bei gewissen Gruppen von Psychosen zahlreicher vertreten sind.

2. Der Serumeiweiflquotient.

Anhangsweise seil hier noch iiber einige Untersuchungen berichtet, die aus
gleich zu erérternden Griinden nicht eigentlich in die Zahl unserer Methoden auf
genommen werden sollten, aber schliefllich doch hinsichtlich einiger Fragen bei
den meisten Féllen angestellt wurden. Es handelt sich um die Feststellung des
Verhédltnisses von Albumin zu Globulin im Serum. Der Grund, weshalb wir
die Untersuchungen als nicht den anderen gleichwertig erachteten, lag in theo-
retischen Bedenken gegeniiber dieser rein willkiirlichen, auBerhalb des Feldes
der Chemie im empirischen Gebiet der Serologie liegenden Abgrenzung zweier
Serumbestandteile. Diesen Bedenken stand die Tatsache entgegen, daB wir ja
bei der Untersuchung des Liquors nach Nonne mit derselben Methode praktisch
brauchbare Resultate erzielen und eben dieser Liquorreaktion gegeniiber schien
es fiir die den Liquor und seine Genese betreffenden Fragen nicht ohne Interesse,
den Verhiltnissen im Blute nachzuforschen, um zu sehen, ob das Mischungs-
verhiltnis im Liquor irgendwie zu dem im Blute Beziehungen aufweisen wiirde.
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Bornstein war, von anderen Erwigungen ausgehend, diesen Fragen nach-
gegangen und hat auf Grund von Untersuchungen an drei Féllen, bei denen er
normale Verhédltnisse im Serum fand, den Schlul gezogen, daB es sich bei der
Globulinvermehrung im Liquor um einen lokalen Vorgang handeln miisse. Mag
das nun richtig sein oder nicht, jedenfalls méchte ich die Berechtigung bestreiten,
auf Grund von drei Untersuchungen so weitgehende Schliisse zu ziehen. Ferner
hat Kémmerer in Analogie zur relativen Globulinvermehrung bei Immuni-
sierungsvorgingen iiber eine solche bei Lues berichtet; so erschien die Unter-

Dementia praecox.

Abb. 14. Verhiltnis des Globulins zum GesamteiweiB in °/,. Epilepsie.

Abb. 15. Verhiltnis des Globulins zum Gesamteiweil in °/,. Paralyse.

suchung unseres Paralysematerials nicht ohne Interesse. Und schlieBlich ist
aus der Naegelischen Klinik von Krause eine Arbeit erschienen, worin er
iiber eine von ihm beobachtete Verschiebung des Verhiltnisses von Albumin
zu Globulin im Serum Dementia praecox-Kranker berichtet. Diese vorliegenden
Arbeiten lieflen trotz unserer oben erwihnten, und wie wir glauben, herechtigten
theoretischen Bedenken ein Eingehen auf diese Fragen als angezeigt erscheinen.

Zur Methodik ist folgendes zu sagen:

5 cem Serum wird zundchst mit 20 cem halbgesittigter Ammoniumsulfatlosung
versetzt, sodann 5 cem gesittigte Ammoniumsulfatlésung zugefiigt und das Gemisch 1 bis
2 Stunden stehen gelassen. Der Niederschlag wird auf ein getrocknetes, gewogenes, ge-

hirtetes Filter gebracht, mit halbgesittigter Ammoniumsulfatldsung 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 Ofen und dann im Exsikkator getrocknet. Es
folgt die Wigung und anschlieBend daran die Veraschung. Aschen- und Filtergewicht
sind abzuziehen. Die gefundenen Werte sind auf 100 cem zu berechnen.

Unsere Befunde zeigen den EiweiBquotienten und zwar das Verhiltnis des
Globulins zum refraktometrisch bestimmten Gesamteiweil, 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 Werte nicht
ohne weiteres vergleichbar sind — so iiberschreitet die Paralyse diese Grenze
in 12 von 20 Fillen, die Melancholie in 8 von 18, die Epilepsie in 6 von 23 und
die Dementia praecox in 4 von 24 Fillen.

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-
wechselstérungen oder die Lues bedingt anzusehen berechtigt wire. In An-
betracht der hohen Werte bei der Melancholie neigen wir eher dazu, die hei
beiden Krankheiten hiufigen Schwankungen des Allgemeinzustandes fiir die
Erhohung verantwortlich zu machen und somit die bei diesen beiden Krank-
heiten gefundene Globulinvermehrung der bei Hungerzustinden und Kachexie
beobachteten gleichsinnig zu erachten.

3. Die Gerinnungszeit des Blutes.

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 fiir das Zustandekommen der Gerinnung
unerldBlich sind, zu kennen glauben, aber von einer restlosen Erklirung 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 eines offenbar héchst komplizierten Vorganges, den
einige Autoren den fermentativen Prozessen zuzihlen zu miissen glauben, andere
wiederum als kolloid-chemische Zustandsinderung auffassen. Die Gerinnungs-
zeit ist eine komplexe GroBe und abhingig von vielen teils bekannten, teils
unbekannten Umstdnden. Immerhin hat sich ihre Bestimmung fiir die Klinik
als unter gewissen Umstinden brauchbar erwiesen. Wihrend beim Normalen
nach Vierorth und Biirker die Blutgerinnungszeit fiir ein und dasselbe Indi-
viduum unter gleichen #uBleren Bedingungen (Nahrungsaufnahme, Temperatur,
Tageszeit) eine ziemlich konstante GroBe darstellt, sehen wir, da durch mancher-
lei Mittel und Erkrankungen wesentliche Abweichungen von der Norm hervor-
gerufen werden. Es wird sich also fiir uns darum handeln, daf wir festzustellen
versuchen, ob iiberhaupt bei Psychosen wesentliche Abweichungen von der
Norm in nennenswerter Zahl vorkommen und daf} wir die sonstigen Krankheits-
zusténde und Ursachen betrachten, die eine Anderung der Gerinnungszeit be-
wirken, um schlieBlich zu erwigen, ob wir vielleicht zu irgendwelchen Analogie-
schliissen berechtigt sind. Beschleunigt wird die Gerinnung in ausgesprochener

Wuth, Untersuchungen. 2
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Weise durch Zufuhr von Gelatine und Kalksalzen. Nach Eberle soll die Ge-
rinnungszeit bel 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 soll der Typhus
(Addis) eine Beschleunigung und Lungentuberkulose (Magnus-Alsleben),
sowie Pneumokokkeninfektion (Addis) eine Verzégerung der Blutgerinnung
zur Folge haben. Experimentell kann nach Doyon und Kareff durch Atropin
eine Verzogerung der Koagulation erzielt werden; nach Biedl und Kraus ist
im anaphylaktischen Schok die Gerinnungsfihigkeit aufgehoben. Domarus
fand, daB Thoriumwirkung die Blutgerinnung verzogere. Weitere Arbeiten
iiber den EinfluB von Rontgenbestrahlungen auf die Blutgerinnungszeit stammen
von Szenes, sowie von Stephan. Eine Verzogerung der Blutgerinnung soll
ferner bei Leberschidigungen (Kanders) vorkommen. Die stérkste Verlang-
samung der Gerinnung zeigen wohl hémophile Zustinde. Wir selbst sahen
in einem Falle eine Verzogerung bis zu 20 Minuten nach der Biirkerschen
Methode gemessen. Zahlreiche Untersuchungen sind iiber die Blutgerinnung
bei innersekretorischen Stérungen angestellt worden. Da Kottmann bei
Hyperthyreosen eine Verzogerung, Kocher bei Myxddem und Hypothyreoidie
eine Verkiirzung der Blutgerinnungszeit fand, glaubte die Kochersche Schule
die Gerinnungszeit in dieser Hinsicht differentialdiagnostisch verwerten zu
konnen. Weitere Untersuchungen ergaben jedoch, daf3 die Verhiltnisse keines-
wegs so einfach liegen. So fand Bauer sowohl bei Kretinismus als auch bel
Morbus Basedow die Gerinnung verzégert und nach Schlé8mann liegt die
bel schwerem Basedow in ausgesprochener Weise feststellbare Gerinnung eng
an der oberen Grenze der Norm. Nach letzterem Autor versagt iiberhaupt 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 Anfillen unab-
héingige Herabsetzung des Koagulationsvermogens fest. Er fand insofern eine
Abhsngigkeit von der Zahl, nicht aber von der Art der Anfille, als mit der
Hzufigkeit der Anfille die Herabsetzung ausgesprochener wurde und umgekehrt.
Bei der traumatischen Epilepsie, Jacksonschen Epilepsie und Anféllen nach
Apoplexie konstatierte er normale Werte. Untersuchungen, die vor und nach
den Anfillen unternommen wurden, ergaben keine Unterschiede der Resultate.
Hiervon ausgehend glaubte Besta ausschlieBen zu diirfen, daf 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 gegeniiber gerade in Anbetracht der beobachteten
Abhéngigkeit von der Zahl der Anfille eine gewisse Reserve gut sein wird.
Beim manisch-depressiven Irresein fand der Autor eine Herabsetzung des Koa-
gulationsvermogens und zwar sowohl in der manischen als auch in der depre-
siven Phase. Im Gegensatz hierzu erhielt er bei der Dementia praecox nor-
male Werte.

Auch Perugia untersuchte die Gerinnung des Venenblutes bei Epileptikern
und fand sie ebenfalls konstant mehr oder weniger verzogert. Die Verzogerung
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konnte durch Zufuhr von Kalksalzen zur Norm zuriickgebracht werden, ohne
daB aber durch die Kalkbehandlung die Anfille irgendwie beeinflufit worden
waren. Unterschiede in der Gerinnungsfihigkeit des Blutes vor oder nach den
Anfillen konnte Perugia eben so wenig feststellen wie eine Abhingigkeit der
Koagulationsfihigkeit von der Zahl der Anfille und kommt zu dem Schlusse,
daB die Verinderung der Gerinnungszeit und die Anfille in keiner Beziehung
zueinander stehen, vielmehr wahrscheinlich auf eine beiden gemeinsame Ur-
sache zuriickzufithren seien. Die letztere SchluBfolgerung will uns etwas zu
weitgehend erscheinen. Im 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 geh#uften als auch nach vereinzelten Anfillen beobachtet haben.

Von neuen Untersuchungen sind zunichst die von Hauptmann zu er-
wihnen. Hauptmann untersuchte 101 Fille nach der Schultzschen Methode
(Venenblut) und stellte fest, dal bei einem Normalwert von 71/,—9 Minuten
eine Beschleunigung der Gerinnungszeit hauptsichlich bei der Katatonie
(61/5—7 Minuten) und, jedoch in erheblich geringerem Grade, auch bei der
Hebephrenie, Manie und Paralyse sich zeigte. Verlingerte Gerinnungszeiten
kamen bei den verschiedensten Krankheitsformen, jedoch nicht in einheitlicher
Weise vor. Hauptmann schlieBt aus seinen Resultaten, von der einleitend
bereits erwéhnten Anschauung von der Kocherschen Schule ausgehend auf
eine Hypofunktion der Schilddriise bei der Katatonie. Hierzu ist zu bemerken,
daBl, wie wir sahen, die urspriinglichen Anschauungen der Kocherschen Schule
nicht aufrecht erhalten werden konnten und wir unseres Erachtens selbst im
Falle der Giltigkeit obiger Ansichten noch nicht ohne weiteres berechtigt wiren,
aus einer einzelnen durch so viele Faktoren bestimmbaren GroBe auf das Wesen
einer uns vollig unklaren Erkrankung auch nur andeutungsweise Schliisse zu ziehen.

Zu &dhnlichen Resultaten mit geringen Abweichungen gelangte H. Bumke.
Diese fand, daB von ihren Katatoniefillen ein Drittel, von den Hebephrenie-
fallen die Hélfte eine subnormale Gerinnungszeit aufwiesen. Sie beriicksichtigte
die Krankheitsdauer und kam zu dem Resultat, daB von 33 frischen Katatonie-
fallen 709, subnormale Werte aufwiesen, wihrend von 58 alten Fillen 929,
hohere Werte als die Normalwerte aufwiesen. Von den frischen Hebephrenie-
fillen waren 369, unter der Norm, von den alten 599, iiber der Norm.

Falls die Richtigkeit obiger Resultate Bestitigung gefunden hitte, wire
dieser Methode ein bei unserem Mangel an korperlichen differentialdiagnostischen
Kiriterien betrichtlicher Wert sicher zugekommen. Allein bei der Nachpriifung
kam Schneider zu ablehnendem Urteil. Er untersuchte die Gerinnungszeit
an 108 Fillen nach der Fingerhut-Wintzschen Methode. Zwischen frischen
und alten Katatoniefillen konnte er keine Unterschiede finden. Ferner kon-
statierte er, daf die Katatonie, Hysterie, Epilepsie, Paralyse bis auf minimale
und noch fast innerhalb der Fehlergrenze liegenden Grenze die gleiche Blut-
gerinnungszeit aufwiesen.

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

%k
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zeiten. Von irgendwelchen Riickschliissen sieht Itten mit Riicksicht auf die
biologisch ungeklirte Frage der Gerinnung ab, worin wir ihm véllig beipflichten
mochten. Bei Epileptikern fand er durchschnittlich niedrige Gerinnungszeit;
nach den Anfillen war sie stark verkiirzt.

Schliefilich untersuchte de Crinis ebenfalls nach der Biirkerschen Methode
die Gerinnungszeit bei Epilepsie und zwar hauptsiichlich in ihrer Beziehung zu
den Anféillen. Er fand an Hand von drei Fillen, in direktem Gegensatz zu
Itten, daBl bei der Epilepsie die Blutgerinnung im allgemeinen betriichtlich
verzoégert sei. Vor den Anfillen beobachtete er regelmiBig eine Verzégerung
der Blutgerinnung, die nach dem Anfall sofort abnahm und bis zur Norm zuriick-
kehrte. Diese Verzégerung fiihrt er auf Anreicherung des Blutes mit Eiweil}-
spaltprodukten vor dem Anfall zuriick, und zwar in Analogie zu den bei den
sogenannten Eiweilzerfallstoxikosen erhobenen Befunden. Wir werden zu dieser
Frage spiter noch Stellung zu nehmen haben. Bei der fortlaufenden Unter-
suchung konnte er einmal pathologische Verzogerung der Blutgerinnung konsta-
tieren, ohne daf ein Anfall oder Aquivalent zur Beobachtung gelangte. Er faBt
diese Erscheinung, da sie sich auch im SerumeiweiBigehalt und im Cholesterin-
gehalt des Serums zum 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 fiir 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 differentialdiagnostische
Bedeutung ein dringendes Gebot.

Die Zahl der angegebenen Methoden ist eine groBe. Leider entspricht ihre Zuver-
dssigkeit nicht der Zahl. Prinzipiell konnen wir zwei Arten unterscheiden. Einmal
Methoden, bei denen das aus einer gesetzten Verletzung (Fingerbeere, Ohrlippchen) 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
grundsitzlichen Efwdgungen ab. Ihre Einwénde 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 regelméBige Abweichungen von der Norm, wie sie bei anderen XKrank-
heitszustinden beobachtet sind, auch bei Geisteskrankheiten feststellen lassen wiirden. Die
angegebenen Methoden hier alle aufzufiihren wiirde zu weit filhren 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, nidmlich
der heute am h&ufigsten angewandten Biirker’schen Methode, mittels des von Biirker
konstruierten Apparatesl). Auf die Beschreibung der Methode kann hier verzichtet wer-
den, eine solche findet sich in der Biirker’schen Originalarbeit, sowie in den Lehrbiichern
der Hamatologie (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 sich charakteristische Unterschiede nicht zeigen. Bei keiner
der untersuchten Psychosen lassen die Werte einheitliche Verzogerung oder

1) Der Apparat wurde uns in liebenswiirdigster Weise von Herrn Geh.-Rat v. Miiller
(IT. Med. Klinik) zur Verfiigung gestellt.
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Verkiirzung erkennen. Auch die Stellungsmittel zeigen recht gleichmiBige,
durchweg etwas unter unseren normalen Kontrollwerten liegende Werte; nur
bei der Dementia praecox finden wir das Stellungsmittel bei 21/,, bei den anderen
Psychosen bei 2. Betrachten wir z. B. die Werte von 21/, und dariiber, so
finden wir hier die Dementia praecox in 25. die Paralyse in 15, die Epilepsie
in 14 und die Melancholie in 12 Fillen vertreten. also keinesfalls eine Beschleu-
nigung der Gerinnung bei der Dementia praecox. Andererseits weist die Para-

Abb. 16. Gerinnungszeit. Melancholie.

Abb. 18. Gerinnungszeit. Epilepsie.

lyse die meisten Fille unter 2 auf. Die Frage. ob wir aus diesen Ergebnissen
fiir unsere Fragestellungen erhebliche Schliisse ziehen koénnen. ist unbedingt
zu verneinen. Dafll die Methode differentialdiagnostisch fiir uns nicht verwert-
bar ist, leuchtet bei Betrachtung der Abbildungen ohne weiteres ein. Tm iibrigen
sind die Ausschlige viel zu gering im Vergleich zu den z. B. bel Hamophilie er-
haltenen Werten von 20. als da} sich irgendetwas damit anfangen lieBe. Zu
denselben Resultaten war, wie wir eingangs sahen, Schneider gelangt. und wir
konnen seinem ablehnenden TUrteil iiber die Brauchbarkeit der Methode fiir
unsere Fragestellungen, namentlich in diagnostischer Hinsicht, nur vollstindig
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beipflichten, 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 moéchten wir auch in diesem Falle auf korperliche Zustands-
anderungen zuriickfithren; sie sagen uns jedoch nichts iiber die Beziehung und
Stellung dieser korperlichen Verinderungen zur Psychose.

4. Der antitryptische Titer des Blutes.

Antitrypsine sind Stoffe, welche die tryptische Verdauung von Eiweil
zu hemmen vermdgen. Uber 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 (Kimmerer, Joch-
mann). So ist nach Jochmann der antitryptische Gehalt des Serums in erster
Linie von Leukozytenfermenten und von Pankreastrypsinen abhingig, ferner
vielleicht von Plazentaferment 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 Thermolabilitit des Antitrypsins wird nun aber
von D6blin und Bauer bestritten, von Kammerer u. a. dagegen wieder ver-
fochten. Eine andere Ansicht geht dahin, daf die antitryptische Wirkung
durch Eiweiflabbauprodukte 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 Kémmerer
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 Vermdgen, allerdings in abgeschwéchtem
MaBe besitzt, so daBB Schwarz zu der Anschauung kommt, dal 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. TUnseres Erachtens kann
auf Grund des vorliegenden Tatsachenmaterials ein Vorkommen echter Anti-
fermente mit antitryptischer Wirkung nicht bestritten werden; die Moglichkeit,
daB auBlerdem noch andere im Organismus vorhandene Stoffe antitryptische
Wirksamkeit entfalten konnen ist indes zuzugeben und so lassen sich vielleicht
auch am ehesten die zahlreichen Widerspriiche erkldren.

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 Trebing, Becker,
Herzfeld), bei Morbus Basedowii, Diabetes, schweren Andmien (Jochmann),
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in Graviditit und Wochenbett (Becker, Jochmann), bei Ernshrungsstérungen
der Siuglinge (ReuB), bet Nephritis und bei artefizieller Verhinderung des Urin-
abflusses (Bauer). Sind es somit in erster Linie Krankheiten, die zu Kachexie
fithren, welche Erhéhung des Antitrypsingehaltes bewirken — auch hungernde
und phosphorvergiftete Meerschweinchen zeigen erhohte Werte (Fiirst, Braun-
stein) — so laBt sich doch die Reaktion nicht schlechthin als »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 ab.

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

Jach untersuchte Sera von Dementia praecox-Kranken, Epileptikern,
Idioten 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 epilepticus wies stark erhohten Titer auf; Erregungs-
zustdnde schienen ohne Einflufl zu sein. Die Erhohung der Werte bei Psychosen,
abgesehen von der Paralyse, bel welcher innersekretorische Storungen fiir die
Erhohung des Antitrypsingehaltes verantwortlich gemacht wurden, scheinen
ihm hauptséchlich durch den kérperlichen Zustand (Kachexie, Tuberkulose,
Decubitus, Andmie) 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
Fille von genuiner Epilepsie werden iibrigens zum Teil von Bolten in diagno-
stischer Hinsicht angezweifelt — zeigten im Intervall normales Verhalten oder
nur geringe Titererhdhung, vor dem Anfall deutlich erhohte Werte mit Steigerung
im Anfall selbst und nachfolgendem Absinken zu niederen Werten. Die von
ihm bei Normalen in prémenstrueller Phase beobachtete Erhohung des Anti-
trypsinwertes fand er bei Epileptikern deutlicher ausgepragt. An Hand dieser
seiner Befunde erortert er sodann die Moglichkeiten einer Erklirung und denkt
dabei einerseits an lipoide Abbauprodukte des Nervensystems, andererseits an
pathologische Produkte des intermediéren Eiweilstoffwechsels als Ausdruck einer
Hypofunktion der diesen Stoffwechsel beférdernden innersekretorischen Momente.

Justschenko fand bei Dementia praecox eine unbedeutende Erhohung
der antitryptischen Serumreaktion, bei Paralyse dagegen traf er auf stark er-
hohte Werte. Bel 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 Didmmerzustand 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 soll nach den Autoren regelmiBig eine der Schwere
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des Krankheitsbildes parallelgehende Erhéhung der Hemmungskraft des Serums
gefunden werden. Dasselbe Verhalten der antitryptischen Serumwirkung sahen
sie bei der Amentia. Erhohte Werte wurden ferner angetroffen bei Alkoholis-
mus, Fieberdelirien, akuter Halluzinose, Paralyse, Dementia senilis, Arterio-
sklerose, Chorea, Graviditit und Tumoren, nicht dagegen bei Paranoia chronica
und bei Melancholie. Bei ihren theoretischen Erwigungen gehen die Autoren
von der Anschauung aus, daB die antitryptische Wirkung auf dem Gehalt des
Serums an EiweiBbausteinen beruhe und berufen sich dabei hauptséchlich auf
die Pfeifferschen Arbeiten, welche ein Handinhandgehen parenteralen Eiweif-
zerfalls mit antitryptischen Titer zu beweisen suchen. Auf Grund dieser Vor-
aussetzung nun neigen sie der Anschauung zu, daB daB bei gewissen Nerven-
krankheiten eine Stickstoffretention statthabe und eben diese Anreicherung mit
EiweiBspaltprodukten Anlal zum Auftreten der psychischen Krankheitserschei-
nungen gebe. Aus den spiteren Arbeiten de Crinis geht hervor, daB er seine
Ansicht in diesem Punkte geiindert hat und fiir die antitryptische Wirkung das
Cholesterin verantwortlich macht.

Zimmermann fand bei der Mehrzahl der von ihm untersuchten Epilep-
tiker, der Héilfte der Paralytiker und 60%, der Dementia praecox-Kranken
erhohte antitryptische Werte. Er ist der Ansicht, dall sich hierin ein vermehrter
EiweiBzerfall dokumentiert, der jedoch mit den Psychosen als solchen nichts
zu tun habe, sondern auf verschiedenartigen Grundlagen beruhen kénne und
zwar. auf Verinderungen des weiBen Blutzellbildes, auf Gewebszerfall in den
nervosen Zentralorganen, auf innersekretorischen Stérungen, auf korperlichen
Erkrankungen, auf Kachexie.

Bolten beobachtete vermehrte Werte bei Paralyse, Lues cerebri, Dementia
praecox, Dementia paranoides, Imbezillitat. Bei organischer (zerebraler) Epi-
lepsie fand er Vermehrung der Antitrypsine, die nur in der dem Anfall folgen-
den Periode abfiel; dahingegen soll die genuine Epilepsie aber nur, solange noch
keine Demenz eingetreten sei, weder im Intervall noch vor und wéhrend des
Anfalls eine Vermehrung der Antitrypsine zeigen. Bolten mifit der Reaktion
groBe 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 AusschluB korper-
licher Stérungen, die an sich schon erhohte antitryptische Werte bedingen,
auf Zerfallsvorgéinge im Zentralnervensystem hin, durch welche Lipoide in die
Blutbahn gelangen.

Kortke stellte ebenfalls eingehende Untersuchungen an. Er fand, daf
schon Gesunde recht verschiedene Hohe des Antitrypsingehaltes aufweisen
kénnen und zwar ohne erkennbare Ursachen. Er meint, da8 nur aus sehr hohen
Werten — wie sie selten vorkommen — bindende Schliisse gezogen werden
diirften, sowie, daB Mittelwerte und niedrige Werte nicht ohne weitercs gegen
Dementia praecox und Epilepsie sprechen; zwischen manisch-depressivem Irre-
sein und Dementia praccox sei der Unterschied kein sehr hochgradiger; auch
Imbezille, Minderwertige und Psychopathen haben gegeniiber geistig Gesunden
etwas erhohte Werte. Er kommt zu dem Schlusse, daB nur sehr hohe Werte
mit Sicherheit auf das Bestehen einer Krankheitsform hinweisen 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 grofler 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 eine Anreicherung des Blutes mit diesem Korper
bezieht. Diese »Ausschiittung des Cholesterindepots in die Blutbahn « betrachtet
er als SchutzmaBnahme des Organismus, welcher dadurch, i. e. die antifermen-
tative Wirkung der Lipoide, die Fermenttitigkeit niederzuhalten versuche.

Eine Nachpriifung dieser Ergebnisse schien mit Hinsicht auf die zum Teil
recht weitgehenden theoretischen SchlufBfolgerungen einzelner Autoren einer-
seits und die, auch dieser Methode bereits in Handbiichern zuteil gewordene
Empfehlung als differentialdiagnostisches Kriterium dringend geboten.

Die frilheren Methoden zur Bestimmung der Antitrypsine kranken an zwei Fehlern;
der eine ist der der unscharfen Grenzreaktion, der andere der, daB die Werte lingerer
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
Salzsiure geldstes Kasein durch Natriumsulfat vollstéindig gefillt wird und dafl der Kasein-
niederschlag stets eine der Kaseinmenge entsprechende Menge Salzsiure einschliet. Durch
titrimetrische Bestimmung der restierenden Sdure kann die Menge verdauten Kaseins
festgestellt werden, also bei gleicher Trypsinmenge die Stiirke der Trypsinwirkung und
zwar mit und ohne hemmenden Serumzusatz. Ein Versuch verlduft also im Prinzip
folgendermaflen:

In Glas I kommt Kasein -+ Trypsin 4 Kochsalz: es wird sogleich mit Na-
triumsulfat und Salzsiure gefillt und die restierende Salzsiure mit n/10 Natronlauge
titriert; ausgedriickt wird die Aciditdt in 1/10 ccm, n/10 NaOH. In Glas II kommt das-
selbe Gemisch, es wird jedoch vor der Fillung einer 2stiindigen 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 Il = H = Hemmungswert. Es ist unerldfilich bei jedem Versuch ein
Testserum mitlaufen zu lassen. Man sucht in einem Vorversuch von verschiedenen
Normalseren das dem normalen Durchschnittswert néchstliegende aus, dessen Hemmungs-
wert man mit 10 bezeichnen kann. Dieses Testserum wird im [Frigo aufbewahrt und
etwa alle 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 erhilt somit, selbst bei langen Reihen, unter sich vergleichbare Resultate. Die
genauen Einzelheiten der Methodik sind bei Kimmerer 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, daBl wir
die Digestionszeit auf 2 Stunden erhShten, da wir bei 1stiindiger Verdauung zu niedrige
Werte bekamen, ein Umstand, den ich auf die schlechtere Qualitit des z. B. erhiltlichen
Trypsins zuriickzufithren 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 MafBle. Es fillt die gréBere 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, welche 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 alle Werte dariiber als pathologisch anzusprechen ist eine Frage. Es ist
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zu bedenken, dafl unseren Berechnungen eine Anzahl von Normalseren, aus
denen das Testserum ausgewshlt wurde, zugrunde gelegt ist. Wir wissen aber
auch, da schon physiologischerweise Schwankungen des Antitrypsingehaltes
» vorkommen, worauf auch Kértke hingeweisen hat
und lassen das Testserum hauptsichlich mitlaufen,
um unter sich vergleichbare Werte zu erhalten.
Ferner glauben wir, daf} sich dem ganzen Wesen
der Antitrypsine nach, von denen wir nicht wissen,
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Abb. 21.  Antitryptischer

die Werte, die wir als m#Big erhoht bezeichnen kénnen — 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 Fille. Also zeigt sich
das hiufige Vorkommen erhéhter Werte bei der Paralyse und Melancholie. Die
Erhohung der antitryptischen Werte bei der Paralyse findet sich ja, wie wir
eingangs gesehen haben, von fast allen Autoren erwihnt; wir kénnen somit
deren Befunde nur bestitigen. Die hier untersuchten Epileptiker sind im Inter-
vall. Bei solchen fand Bolten normales Verhalten und das Gros unserer Fille
mit dem niedrigen Stellungsmittel scheint dieses Urteil zu bestitigen. Uber
die Anfallswerte wird in der zusammenfassenden Darstellung der Anfille noch
zu reden sein. Etwas anderes dagegen ist es um die Befunde der Dementia
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praecox gnd Melancholie; obwohl die Melancholie ein etwas geringeres Stellungs-
n}mtel zeigt, wie die Dementia praecox, sind doch bei dieser letzteren Krankheit
die Werte gleichméBiger, wihrend die Melancholie grofere Differenzen zwischen

t
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den verschiedenen Fillen und zum Teil héhere Werte aufweist. Diese Befunde
wiedersprechen nun den zahlreichen anderen Autoren, welche die Reaktion
geradezu zur Differentialdiagnose zwischen Dementia prae-
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21 cox und Melancholie heranziehen wollen. Es hat aller-

fz i dings nicht an vorsichtigen Stimmen gefehlt; so berichtet

ol i Justschenko, daB die Erhohung des Titers bei De-
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Abb. 23. Antitryptischer Index. Paralyse.

mentia praecox nur unbedeutend sei; Zimmermann duBert seine Ansicht dahin-
gehend, daB die Erhohung des Antitrypsins mit den Psychosen nichts zu tun habe
und lediglich auf den verschiedenartigen korperlichen Storungen beruhe, worauf
{ibrigens schon Jach hingewiesen hatte; und Kértke schlieBlich, tibrigens der ein-
zige, derauch nach der Kammererschen Methode arbeitete, streitet der Reaktion
nahezu jeden differentialdiagnostischen Wert ab. Ich erklire mir die von uns
gefundene Erhohung bei den genannten Krankheiten mit der gerade bei diesen
Psychosen in ausgesprochenein MaBe zu beobachtenden Beteiligung des Korpers;
man braucht nur z. B. an die Schwankungen des Korpergewichts und Ernghrungs-
zustandes bei solchen Kranken zu denken, im Gegensatz zu dem Befinden der
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Epileptiker im Intervall. Wie dem nun auch sei, eine Reaktion, die bei Be-
achtung aller Kautelen — und ich habe durchaus keinen Grund die Richtig-
keit der Befunde anderer Autoren zu bestreiten — und bei Anwendung der
exaktesten Methode solch differente Resultate zeitigt, ist fiir unsere Zwecke in
jeder Hinsicht als praktisch unbrauchbar zu bezeichnen. DaB auch von differen-
tialdiagnostischer Verwertung selbst nur der hochsten Werte keine Rede sein
kann, zeigt ein Blick auf unsere Abbildungen. Was nun die theoretische Be-
deutung der Methode fiir unsere Fragestellung anlangt, so miissen wir auf das
Wesen der Reaktion zuriickgreifen. Uber diese herrscht jedoch, wie wir sahen,
bis heute noch keine Klarheit. Und so lange dies nicht der Fall ist, sind alle
Betrachtungen mehr oder weniger spekulativ. Sowohl fiir die Anschauung,
daBl der Reaktion ein echtes antitryptisches Ferment zugrunde liegt, als auch
fiir die, daB sie durch Eiweillspaltprodukte oder Lipoideiweiverbindungen oder
Lipoide bedingt sei, fiir alle diese Anschauungen lassen sich Literaturbelege in
geniigender Zahl zusammenstellen. Auf Grund einer dieser Anschauungen
MutmafBungen iiber die Herkunft der fraglichen Stoffe anzustellen, und daraus
weitgehende Schliisse zu ziehen, halte ich vorliufig nicht fiir angezeigt, wenn-
gleich nach dem Massenwirkungsgesetz eine Hemmung der tryptischen Ver-
dauung durch die dabei entstehenden Reaktionsprodukte als nicht unwahr-
scheinlich zu bezeichnen ist.

Zusammenfassend méchte ich sagen, daBl wir der Bestimmung des anti-
tryptischen Serumtiters fiir psychiatrische Fragestellungen auf Grund unserer
Untersuchungen jede differentialdiagnostische Bedeutung absprechen zu miissen
glauben. Die hiufigsten Schwankungen finden wir bei Paralyse, Melancholie
und Dementia praecox und glauben hierfiir, wie auch andere Autoren dem All-
gemeinzustand die Schuld geben zu miissen. In theoretischer Hinsicht méchte
ich jedenfalls warnen ehe die Grundlagen dieser Reaktion mehr gekldrt sind,
auf unserem Gebiete aus derselben irgendwelche weitergehenden SchluBfolge-
rungen zu ziehen.

5. Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen.

In dem durch Natrium citricum ungerinnbar gemachten Pferdeblut senken
sich die Erythrozyten rascher als die Leukozyten, so da8 nach Ablauf von
1—2 Stunden die weiBen Blutkérperchen noch in den oberen Abschnitten der
Fliissigkeit suspendiert sind, wéhrend die roten Blutkérperchen sich bereits
sedimentiert haben. Hamburger und Hekma haben diese Methode zur
Gewinnung von Leukozyten aus Pferdeblut angegeben, dessen Erythrozyten
besonders schnell absinken.

Plaut machte sich nun zur Aufgabe, beim Menschen und zwar bei ver-
schiedenen geistigen und nervésen 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 spiter auf diese Resultate néher
eingehen. Ehe er seine Ergebnisse veroffentlicht hatte, erschien die Arbeit
von Fahraeus, der feststellte, daB grofe Differenzen in der Sedimentierungs-
geschwindigkeit, sowohl zwischen einzelnen Individuen als auch bei besonderen
physiologischen und pathologischen Zustéinden bestehen. Fahraeus sah bei



Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen. 29

Frauen die Sedimentierung sich schneller vollziehen als bei Ménnern; bei
schwangeren Frauen wiederum beobachtete er eine Beschleunigung gegeniiber
den Werten normaler Frauen, so daB er in dieser geradezu ein Schwangerschafts-
diagnostikum erblickte. Bei fieberhaften Erkrankungen war schon frither von
Nasse und Miiller eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit be-
obachtet worden.

Die Plautschen Untersuchungen an psychiatrischem Krankenmaterial er-
gaben, dafl bei ménnlichen Kranken sich die Mehrzahl der Fille von Paralyse,
Lues und Arteriosklerose von der Mehrzahl der Fille von Psychopathie, Melan-
cholie, Dementia praecox und Epilepsie durch eine Beschleunigung der Erythro-
zytensedimentierung im Zitratplasma unterscheidet, wihrend Frauen im all-
gemeinen schneller als Minner sedimentieren, jedoch eine geringere Stabilitét
der Sedimentierungszahl zeigen. Im Anschluf an diese Untersuchungen stellten
sich Popper und Wagner die Frage, ob die Lues im Organismus Veréinderungen
mache, die zu einer beschleunigten Sedimentierung fiihren. Ihre Versuche sind
nach der von Plaut angegebenen Methode angestellt. Sie ergaben, dall bei
frischen Luesfillen, namentlich floriden, sekundiren Fillen, eine auffallende,
fast gesetzmiBige Beschleunigung der Sedimentierungsgeschwindigkeit besteht;
die Autoren fassen auf Grund dieser Resultate die von Plaut bei luetischen
nervosen Prozessen festgestellte Beschleunigung nicht als sekundére Folge einer
Allgemeinerkrankung, sondern als durch die Lues verursacht auf. Weitere
Untersuchungen auf diesem Gebiete stammen von Runge. Dieser, nach einer
anderen Methode wie Plaut und Popper arbeitend, fand eine Beschleunigung
der Sedimentierungsgeschwindigkeit nicht nur bei Paralyse, Tabes, Lues cerebri,
Arteriosklerose, entziindlichen Hirnprozessen und entziindlichen Vorgéngen in
anderen Korperregionen, sondern im Gegensatz zu Plaut auch bel einem groen
Teil seiner Dementia praecox-Fille.

Uber die Ursachen dieser Erscheinung sind bereits zahlreiche Untersuchungen
angestellt worden. Eigene Versuche durch agglutinierende Substanzen, wie
Abrin, festzustellen, ob die roten Blutkérperchen bei rasch sedimentierendem
Blut eine erhohte Agglutinabilitit besifien, filhrten nicht zu einheitlichen Re-
sultaten. Fahraeus, sowie Plaut fanden bel rasch sedimentierendem Menschen-
blut erhohte Autoagglutination, wie auch de Haan die schnelle Sedimentierung
des Pferdeblutes auf Agglutination der roten Blutkérperchen zuriickfiihrt.
Das Zustandekommen dieser ist freilich noch unklar. Linzenmeier, der am
Hoberschen Institut Untersuchungen anstellte, kam zu dem Schlusse, daf}
die verstirkte Hamagglutination und damit auch die verkiirzte Sedimentierungs-
geschwindigkeit im Gravidblute durch eine relative Entladung der negativ ge-
ladenen Blutkorperchen durch einen bei der Graviditit im Blutplasma auf-
tretenden elektro-positiven Korper bedingt sei. War somit das Zustandekommen
des Phénomens unserem Verstindnis néher geriickt, so blieb noch die Frage
nach der Natur dieses im Gravidplasma vorkommenden Stoffes offen. Die er-
wiinschte Kldrung scheinen vielleicht die Untersuchungen von Bechhold,
Schemensky und Reiner zu bringen. Schemensky untersuchte ndmlich
die Oberfldchenspannung normaler und pathologischer Urine mittels des Traube-
schen Stalagmometers und fand bei Nephritis und Graviditit, Karzinom, Tuber-
kulose und anderen Infektionskrankheiten starke Abweichungen von der Norm.
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Bechhold und Reiner setzten sich zum Ziel diese, die Oberflichenspannung
erniedrigenden Stoffe, welche sie Stalagmone nennen, zu identifizieren. Sie
kamen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schlusse, dafl es sich bei diesen
um thermostabile Kolloide handle, in erster Linie um EiweiBspaltprodukte
vom Charakter der Oxyproteinsiuren, Albumosen und Peptone. Mit Riick-
sicht auf die Versuche von Plaut und Fahraeus dachten diese Autoren an
einen Zusammenhang zwischen Sedimentierungsgeschwindigkeit und stalagmo-
metrischem Quotienten und glauben ihren diesbeziiglichen Versuchen ent-
nehmen zu diirfen, daf 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.

Abb. 24. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Melancholie.

Abb. 25. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Dementia praecox.
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Abb. 26. Sedimentierungsgeschwindigkeit. Epilepsie.

. 27.  Sedimentierungsgeschwindigkeit. Paralyse.

Abb. 24 —27 geben unsere Resultate wieder. )

Unsere Zahlen fiir die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen lassen,
obwohl es sich um Frauen handelt, bei welchen das von Plaut beschriebene
Phanomen ja nicht dieselbe RegelmiBigkeit zeigt wie bei Minnern, in deut-
licher Weise das bekannte Verhalten der Paralytikerseren erkennen. Das
Stellungsmittel bei den Paralysen betrigt 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 bestdtigen. Wir haben eingangs die Er-
klarungsmoglichkeiten der Erscheinungen besprochen und insbesondere die von
Bechhold u. a. vermutete Bezichung zu den Stalagmonen des Urins, sowie
den von ihm gegebenen Hinweis auf die Oxyproteinsiuren besprochen. Nun
hatte Allers in der Tat im Paralytikerharn vermehrte Ausscheidung von Oxy-
proteinsiuren 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 wire, vorldufig aus den Befunden irgendwelche
theoretische Folgerungen zu ziehen. Es geniige hier die Ergebnisse fritherer
Untersucher bestitigt zu haben. Das Phénomen verdient zweifelsohne in theo-
retischer Hinsicht groftes Interesse und Versuche zu weiterer Erforschung
seiner 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 unerldBlichen klinischen
Untersuchungsmethoden, so ist dies auf psychiatrischem Gebiete nicht der Fall.
Nicht als ob Untersuchungen iiber das Blutbild bei Psychosen nicht angestellt
wiren ; solche sind schon seit langer Zeit und von zahlreichen Autoren ausgefiihrt
worden. Allein die bisherigen Resultate sind keineswegs eindeutig genug, um
diagnostische oder prognostische Verwertbarkeit oder weitergehende Schliisse
zu gestatten. Ehe wir auf die fritheren Befunde niher eingehen, wird es gut
sein, uns einmal zunichst dariiber klar zu werden, was wir uns iiberhaupt auf
unserem QGebiete von derartigen Untersuchungen versprechen diirfen. Der
Wert von Blutuntersuchungen bei symptomatischen Psychosen ist einleuchtend,
liegt aber auch schon auBerhalb des Rahmens unserer eigentlichen Probleme,
da er doch der Feststellung und Aufklirung des korperlichen Grundleidens dient.
Bei den uns dagegen hauptsichlich beschéftigenden Fragen nach dem Wesen
der eigentlichen Geisteskrankheiten konnen wir nicht umhin zu gestehen, daBl
wir uns von der morphologischen Blutuntersuchung nicht allzuviel versprechen
kénnen. Und zwar auf Grund der Erfahrungen, die bei den anderen Disziplinen
gemacht worden sind und die gezeigt haben, daff da, wo die morphologische
Blutuntersuchung deutliche Verdnderungen ergeben hat, es sich meist um wohl-
charakterisierte Storungen handelte, die aber fiir unsere Fragestellungen a priori
ausscheiden, da aber aus geringfiigigen Schwankungen vorerst noch keine weit-
gehenden Schliisse gezogen werden dirfen. Kein geringerer als Naegeli hat
seinem Skeptizismus offen Ausdruck verliechen und darauf hingewiesen, daf
Blutverinderungen doch eigentlich nur bei einigerma8en spezifischen und meist
akuten Prozessen diagnostische Kraft besitzen, dafl dagegen Veranderungen
mehr allgemeiner Art eben auch vom Allgemeinbefinden abhiingig seien : nament-
lich die bei chronischen Prozessen eintretende Anpassung und Gewohnung des
blutbildenden Apparates mit der konsekutiven Ausgleichung der bei akuten
Prozessen zu bemerkenden Stérungen seien es, welche der diagnostischen Ver-
wertung der Himatologie bel den Psychosen, die ja in iiberwiegender Mehrzahl
chronische Prozesse sind, im Wege stehen.

Betrachten wir nun die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen. Viele
der &lteren, namentlich auslindischen Arbeiten koénnen ihrer mangelhaften
klinischen Diagnostik wegen auBer Betracht bleiben. Als Beispiel erwéhne ich
nur eine Arbeit von Howard, welcher bei Besprechung seiner an »manischen «
Kranken gewonnenen Resultate erwidhnt, daB »manische« Kranke mindestens
509, aller Anstaltszuginge ausmachen! Ohne Anspruch auf Vollstindigkeit
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 weiBlen Blutkérperchen (Itten, Lundvall, Krueger).
Relative Lymphozytose auf Kosten der polynukleiren Leukozyten (Itten,
Heilemann, Pfértner, Krueger, Zimmermann, Schultz). Vermehrung
der eosinophilen Zellen (Krueger, Zimmermann). Verminderung der
eosinophilen Zellen (Schultz, Pfértner). Vermehrung der roten Blut-
korperchen (Schultz). »Kapillire Erythrostase«). Verminderung der roten
Blutkérperchen (Schultz 1906). »Blutkrisen« (Lundvall) bei erregten Kran-
ken, darin bestehend, dafl das in der Ruhe durch Verminderung der polynukle-
dren Zellen und relative Mononukleosis sowie Eosinopenie und Polyzythamie
gekennzeichnete Blutbild sich &ndert und zwar im Sinne einer polynukledren
Leukozytose mit Eosinopenie und nachfolgender stirkerer Eosinophilie. Von
dhnlichen Beobachtungen ebenfalls an erregten Kranken berichtet Pfértner
sowie Schrottenbach.

Paralyse:

Leukozytose (Kauffmann, Schultz). Eosinophilie (Zimmermann).
Bei paralytischen Anfillen Leukozytose (Kauffmann, Schultz, Pappen-
heim, Schrottenbach). Eosinopenie (Zimmermann).

Epilepsie:

In der priparoxysmalen 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
weillen Blutkérperchen (Hartmann, Di Gaspero).

Im Anfall: Polynukleire Leukozytose (J6dicke), 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-
formen (Schultz, Gorrieri).

Im Intervall: Neutrophile Leukozytose, selten Mononukleose (Gorrieri).
Lymphozytose (Schultz, Di Gaspero, Riebes, Rohde). Eosinophilie
(Schultz, Gorrieri).

Vielfach wechseln die Befunde von Fall zu Fall (Riebes), so dafl sich ein
einheitliches Bild nicht ergibt (Zimmermann). Auch Schultz unterscheidet
deshalb vagotone, lymphatische und polynukleire Epileptiker.

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

Auch auf diesem Gebiete sehen wir wie wenig Ubereinstimmung unter den
Aautoren noch herrscht. Die mannigfaltigsten Schliisse sind aus den Befunden
gezogen worden. Vielfach wurde die Leukozytose und zwar sowohl die bel der
Dementia praecox gefundene als auch die bei Erregungszustianden und Krampf-
anfillen im Sinne der Immunititslehre als Reaktion des Organismus auf irgend-
welche hypothetischen Toxine und Autotoxine aufgefaBt. Lymphozytose und
Eosinophilie sollten im Hinblick auf die Blutverinderungen bei thyreogenen
Stérungen der Ausdruck gestorter endokriner Funktionen sein; aus der vor und
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in dem Anfall beobachteten Leukopenie und Fosinopenie und der postparoxys-
malen Eosinophilie suchte man Ahnlichkeiten mit dem anaphylaktischen Schok
abzuleiten. Die Muskelarbeit, der durch sie bewirkte Lymphstrom und schlie-
lich vasomotorische Einfliisse sollten es sein, welche Verschiebungen des Blut-
bildes bei Anfillen bewirken. Gegeniiber dem Bestreben aus Abweichungen von
den Werten, die wir als Normalwerte anzusehen gewohnt sind, Abweichungen,
die dazu hiufig genug nicht einmal betrichtliche sind, so weittragende SchluB-
folgerungen zu ziehen, mochte ich nur auf die Begrenztheit unserer Kenntnisse,
namentlich beziiglich der Lymphozytose und des Verhaltens der eosinophilen
Zellen hinweisen. Wir kennen Lymphozytose bei den verschiedensten Krank-
heitszustinden, so bei leukdmischen Zustdnden, kennen eine posttoxische und
postinfektiose Lymphozytose, eine solche, die bel Basedow auftreten kann,
aber gerade den hier zur Diskussion stehenden Fragen gegeniiber ist eindring-
lichst darauf hinzuweisen, dafl Naegeli, obwohl auch er sich die Regulierung
der Lymphozytenbildung auf hormonalem Wege vorstellt, der Verwertung der
Lymphozytose als Symptom innersekretorischer Stérungen, des Status Thymico-
lymphaticus, der asthenischen und hypoplastischen Konstitution (vgl. auch
HoBlin) mit Skepsis gegeniibersteht. Betonen mochte ich ferner, daf Ga-
lambos u. a. weit groBere physiologische Schwankungen und hohere Normal-
grenzen (bis zu 509%,) als bisher gewohnt annchmen. Was das Verhalten der
Eosinophilen anlangt, so sei hier nur so viel erwdhnt, da Naegeli aufler bei
anderen Krankheitszustinden der toxischen Eosinopenie und Eosinophilie wie
auch der anaphylaktischen einen breiten Platz einrdumt, jedoch eine hormo-
nale und vagotone Eosinophilie der widersprechenden Angaben der Autoren
wegen fiir nicht erwiesen ansieht. Auch Schenk fand, daf beim Menschen
die eosinophilen Zellen weder durch Pilokarpin noch durch Adrenalin beein-
fluBt werden. ‘

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

Zur Methodik ist zu sagen, dall das Blut nach Einstich mit Frankescher
Nadel in die Fingerbeere ohne Druck entnommen wurde. Die Hémoglobin-
bestimmung erfolgte mit dem Sahlischen Apparat. Zur Zihlung der roten
und weiBen Blutkorperchen wurden ZeiBsche Pipetten und die Zahlkammern
von Thoma-ZeiB bzw. Neubauer verwendet. Die Farbung des Ausstrich-
priparates geschah nach May-Griinwald.

Die umstehenden Abbildungen geben unsere Befunde wieder.

Was die Zahlen fiir die roten Blutkorperchen anlangt, so finden wir keine
groBeren Schwankungen als wir nach unserem Material — {iberwiegend Frauen —
erwartet hatten. Die Stellungsmittel ergeben bei Melancholie 4 Millionen, bei
Dementia praecox 3,8, bei Paralyse und Epilepsie je 3,7 Millionen im cmm;
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 nur unbedeutende
Abweichungen konstatieren konnen. Auch in diesem Falle zeigt sich kein ein-
heitliches Verhalten einer einzelnen Krankheitsgruppe. Es kann also durch
diese Resultate die von Schultz beschriebene Vermehrung der Erythrozyten

Wuth, Untersuchungen. 3
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bei der Dementia praecox nicht bestitigt werden. Wihrend Schultz bel
14 stuporésen Féllen nicht einen Wert unter 5 Millionen fand, haben wir nur
zwel Werte mit etwas {iber 5 Millionen beobachtet; unser Hochstwert bei De-
mentia praecox betrigt 5,2 Millionen gegeniiber einem solchen von Schultz
von 7,8 Millionen. Es soll nicht in Abrede gestellt werden, da durch vaso-
motorische Einfliisse Verschiebungen im Blutbild hervorgerufen werden kénnen;
und daB solche vasomotorische Stérungen bei der Dementia praecox — aber
auch bei Neurotikern — nicht selten sind, ist eine bekannte Tatsache. Daf}
jedoch diese »kapillire Erythrostase« bei Dementia praecox sehr hiufig oder

Abb. 28. Erythrozyten. Melancholie.
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Erythrozyten. Paralyse.

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

Die Zahlen der roten Blutkorperchen zeigen bei der Epilepsie und Paralyse
etwas schlechtere Werte als bei der Dementia praccox und Melancholie. Die
Melancholien zeigen iiberhaupt die besten Werte und die 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 grofiten Differenzen zeigt die Epilepsie. Wir
diirfen aus diesen Befunden schlieBen, daBl eine nennenswerte Schidigung des
erythropoetischen Systems bei keiner der hier untersuchten Psychosen besteht,
ein Umstand, auf den wir bei der Besprechung der Melancholie noch zuriick-
kommen werden.

Die Leukozytenzahlen weisen bei allen Krankheitsgruppen Differenzen auf.
Die grofte GleichmiaBigkeit zeigen die Werte bei der Melancholie und der De-

Abb. 32. Hiamoglobin. Melancholie.
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Abb. 33. Himoglobin. Dementia praecox.

Abb. 34. Hamoglobin. Epilepsie.
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Abb. 35. Hamoglobin. Paralyse.

mentia praccox. Starke Erhohungen, wie wir sie z. B. bei chirurgischen und
internen Fillen zu sehen gewohnt sind und wie sie Bruce fiir dic Dementia
praecox beschrieb, haben wir nicht feststellen konnen. Die hochsten Werte
fanden sich bei der Paralyse; maBige Erhohung — iiber 10,000 — fanden wir
bei Paralyse und Epilepsie je in 6 Fillen, bei Dementia praecox 3mal und bei
der Melancholie iiberhaupt nicht. Niedere Werte kommen bei allen Erkran-
kungen vor. Die Stellungsmittel sind einander angenihert, das hochste zeigh
die Paralyse. TFine gewisse Instabilitit der kérperlichen Befunde ist uns ja
bei der Paralyse schon ofters aufgefallen und auch bel der ganzen Art wie sich
die Krankheit in Klinik und Ausgang manifestiert, nicht verwunderlich; auch
die Epilepsie zeigh bel Serienuntersuchungen eine gewisse Labilitdt der Leuko-
zytenzahl. Allein die Werte lassen doch kein einheitliches Verhalten einer
3*
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Krankheitsgruppe gegeniiber anderen erkennen, und wir konnen nur soviel
sagen, dal leichte Erhohungen der Leukozyten bei Paralyse und Epilepsie
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Abb. 36. Leukozyten. Melancholie.

gegeniiber der Melancholie und Dementia praecox etwas haufiger vorzukommen
scheinen. Ohne weitere Anhaltspunkte aus so geringgradigen und noch dazu
nicht gesetzméfigen Abweichungen von der Norm allein
spekulative Betrachtungen iiber das Zustandekommen
dieser Erscheinung anzustellen und daraus gar auf das
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. 37. Leukozyten. Dementia praecox.

Wesen des den Veriinderungen zugrunde liegenden Krankheitsprozesses Schliisse
zu ziehen, miissen wir durchaus ablehnen.

Die Stellungsmittel fiir die Lymphozytenzahlen aus-
gedriickt in Prozenten der Gesamtleukozytenzahl liegen
bei allen untersuchten Krankheiten durchwegs im Rahmen

Abb. 38. Leukozyten. Epilepsie.

Abb. 39. Leukozyten. Paralyse.

der Norm. Die Werte bei den einzelnen Psychosen zeigen eine ziemliche
GleichmiBigkeit, jedenfalls 1aBt sich aus diesen Zahlen ein einheitliches ab-
normes Verhalten der Lymphozyten bei irgendeiner Krankheitsgruppe nicht
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erkennen. Es fehlt somit unseres Erachtens jede Berechtigung, auf Grund
von den in einzelnen Féllen 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 fiir 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 die luetische
Infektion zuriickzufiihren geneigt schien. Die Grundlagen einer solchen Theorie
konnten von uns nicht bestdtigt werden. Wir konnten einen Parallelismus

30
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Abb. 40. Lyhmphozyten. Melancholie.

Abb. 41. Lymphozyten. Dementia praecox.

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 fiir die eosinophilen Zellen finden sich in den folgenden
Abbildungen aufgezeichnet.

Wir sehen, daf die Stellungsmittel innerhalb der von Naegeli angegebenen
Normalgrenze von 2—49%, 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
unregelméifiges Verhalten und die hochsten beobachteten Werte: 7 Werte von
5%, und dariiber gegen 4 bei der Paralyse, 3 bei der Dementia praecox und 1 bei
der Melancholie. Auch hier zeigt sich kein einheitliches Verhalten einer einzelnen
Krankheitsgruppe, so dafl etwa bel 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 Fille Eosinophilie bis zu 209, beobachtet zu haben und Letrachtet
auf Grund dieser Befunde im Verein mit seinen Lymphozytenbefunden die

Abb. 44.. Eosinophile. Melancholie.

Hebephrenie als Anfangsstadium der Dementia praecox, die dann in die Kata-
tonie iibergehe; die Blutverinderungen seien durch Toxine bedingt! Zimmer-
mann behauptet auch, bei der Dementia praecox in

%’ 2/3 der Fille eine Eosinophilie gefunden zu haben;
4
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Abb. 45. Eosinophile. Dementia praecox.

namentlich miBt er der Eosinophilie fiir die Pathologie der Paralyse eine groBe
Bedeutung bei; er will bei dieser Krankheit nur in 10%, der Fille Normalwerte,
bei 2/3 seiner 15 Falle dagegen starke Vermehrung gefun-
den haben und hélt die Eosinophilie bei Dementia praecox

Abb. 46. Eosinophile. Epilepsie.

und Paralyse in Anlehnung an die Lehre vom anaphylaktischen Shok fiir eine
immunisatorische Schutzmafnahme des Organismus gegen blutfremdes durch
den Krankheitsproze zugrunde gegangenes Korper-
eiwei. DaB es in der Tat eine.anaphylaktische Eo-
sinophilie gibt, soll hier selbstverstdndlich nicht in
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Abb. 47. Eosinophile. Paralyse.

Abrede gestellt werden, aber es sel nur daran erinnert, dal Eosinophilie auch bei
vielen anderen Prozessen, u. a. auch bel Neurosen und nervésen Durchfillen
(Naegeli) beobachtet wurde, so dal die Annahme einer anaphylaktischen Eo-
sinophilie imvorliegenden Falle, 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 Instabilitdt der Zahlen
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bei der Epilepsie zugestehen, miissen jedoch auf Grund unserer Befunde eine we-
sentliche Fosinophilie bei irgendeiner der untersuchten anderen Krankheitsgruppe
in Abrede stellen und kénnen somit natiirlich auch die daraus gezogenen Schliisse
nicht akzeptieren.

7. Der Zuckergehalt des Serums.

Zundchst seien hier einige fiir das Verstindnis 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 {iblichen Anwendung von Reduktionsmethoden,
der Wert fiir den Blutzucker eigentlich den Wert aller der im enteiweiliten
Filtrat des Serums oder Blutes befindlichen reduzierenden Substanzen. Die
Differenz zwischen wirklichem Zucker und der Gesamtreduktion bezeichnen wir
als Restreduktion. Diese ist fiir bestimmte Fille bekannt und ebenso fiir be-
stimmte Fille als zu vernachléssigender Faktor erkannt; daraus aber nun, wie
es heute viefach geschieht, ohne weiteres die Berechtigung abzuleiten fiir alle
Fille den mittels Reduktionsmethoden erhaltenen Wert als solchen fiir den
Blutzucker zu bezeichnen, mufl namentlich bei unserer mangelhaften Kenntnis
des intermediéren Geschehens u. E. zu einer Verwirrung fithren. Und vielleicht ist
auf diesen Umstand auch die gewisse in diesem Teilgebiet der Forschung festzu-
stellende Stagnation zuriickzufithren, aus der erst wieder die Arbeiten von
Stepp u. a. herauszufithren 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, daf es sich hierbei um keine Einheit, sondern um die
Gesamtsumme der reduzierenden Substanzen handelt, worin freilich in den uns
bekannten Fillen der Zucker den Hauptfaktor bildet. Ein anderer grundlegender
Punkt fiir zahlenméBige Vergleiche ist der Unterschied zwischen Blutzucker und
Serumzucker. Der Unterschied ist abhingig von dem Gesamtvolumen der Blut-
korperchen und der Verteilung des Zuckers zwischen Plasma und Blutkorperchen.
Uber letzteren Faktor sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen; der
erstere ist dauernden Schwankungen unterworfen. Wir betonen, daf unsere
Untersuchungen solche des Zuckergehaltes im Serum darstellen.

Die Hohe des Blutzuckers weist schon physiologischerweise Schwankungen
auf und zwar teils in Form geringer Tagesschwankungen, teils in Form einer
Herabsetzung durch Arbeit, Graviditit und Laktation (Weiland, Neubauer
und Nowak) und einer Erhshung bei Kilteeinwirkung (Gléassner). Krankheiten
beeinflussen hédufig den Blutzucker. So wurde Hyperglykimie beobachtet bei
Diabetes, Basedow, fieberhaften und Dyspnoe erzeugenden Krankheiten, Apoplexie,
zahlreichen Nervenkrankheiten, mitunter bei Nieren- und Leberleiden. Experi-
mentell 148t sich Hyperglykdmie 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-
laB3, Aufbinden, Operationen. Letztere Form von Hyperglykdmie wird von
Bang der von Boehm und Hoffmann, Hirsch und Reinbach bheschrie-
benen Glykosurie und Hyperglykimie bei psychischen Erregungen zugezahlt.
Und diese Form hat naturgemiB das Interesse der Psychiater erregt, nament-
lich im Hinblick auf die bel Psychosen nicht selten beobachtete Glykosurie,
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welche hauptsidchlich Raimann, Laudenheimer, Schultze und Knauer
bearbeitet haben; bei diesen findet sich auch die diesbeziigliche Literatur gréften-
teils berticksichtigt. Diese Autoren fanden Glykosurie bei Geisteskranken nicht
selten und zwar unabhingig vom Krankheitsprozel, aber abhingig von den
Affekten und zwar hauptsichlich bedingt durch Unlustaffekte. Auf die von den-
selben Autoren aufgestellten Theorien wollen wir hier nicht eingehen, sondern
wenden uns den auf unserem Gebiet vorliegenden Blutzuckerbestimmungen zu.
Wir kénnen uns kurz fassen, da wir die diesbeziiglichen Arbeiten in einer fritheren
Veroffentlichung bereits ausfithrlich besprochen haben. Heidemann fand
Hyperglykdmie bei 10 von 17 Melancholien, 10 von 13 Dementia praecox-Féllen,
4 von 5 Epilepsien und 5 von 7 Paralysen, auBerdem bei anderen Psychosen und
Nervenkrankheiten. Er hélt sie bei der Paralyse und unter Umsténden auch bei
der Epilepsie fiir durch Herderkrankung bedingt, bei der Dementia praecox durch
eine Schilddriisenstérung — in Analogie zu der Hyperglykamie bei Basedow viel-
leicht durch Hyperfunktion — und bei der Melancholie durch vermehrte Muskel-
arbeit. Wir kénnen nicht umhin, seine Theorien als reichlich unerwiesen und zu-
dem im Falle des manisch-depressiven Irreseins als recht unwahrscheinlich an-
zusehen. Denn erstens setzt nach Weiland Muskelarbeit den Blutzucker herab
und zweitens pflegt die Mehrzahl melancholischer Kranker durchaus keine ver-
mehrte Muskelarbeit zu leisten. Wigert untersuchte 15 depressive Kranke ver-
schiedener Krankheitsformen und fand bei 12 normale Niichternwerte, aber nach
80 g Traubenzucker per os in 83%, Auftreten von Glykosurie und Hyperglykimie,
die er auf Rechnung der Affekte setzte.

Kooy beobachtete bei 19 Melancholischen 10 mal spontane und bei allen
19 starke alimentidre Hyperglykimie, bel 10 Dementia praecox-Kranken in
2 Fillen spontane und in 9 Féllen alimentire Hyperglykdmie, bei Epilepsie
keine nennenswerte Erhohung, dagegen bei Paralyse alimentdre Steigerung.
Auch Kooy glaubt die Hyperglykamie als affektbedingt ansprechen zu sollen.
Eigene friihere Untersuchungen ergaben bel 30 Melancholien 18 erhéhte Werte,
15 ebensolche bei 40 Dementia praecox-Kranken, 7 von 15 Paralytikern und 3
von 10 Epileptikern. In unserer damaligen Stellungnahme glaubten wir eine
einheitliche Erklarung fiir die Hyperglykimie bei verschiedenen Krankheits-
prozessen ablehnen zu miissen, namentlich eine Ausdehnung der Theorie der
Affekthyperglykamie auf die zahlreichen affektiv wenig ansprechbaren Dementia
praecox-Kranken, zumal nicht einmal alle dngstlichen Melancholien erhéhte
Werte zeigten. Eine differentialdiagnostische Bedeutung der Untersuchung des
Blutzuckers lehnten wir ab; schlieBlich glaubten wir der Annahme Ausdruck ver-
lethen zu diirfen, daf vielleicht fiir die Hyperglykimie in gewisser Analogie mit
den Untersuchungsresultaten von P6tzl, Eppinger und Hel konstitutionelle
Momente in erster Linie verantwortlich zu machen sein konnten.

Zur Methodik ist zu bemerken, daB wir uns einer von Neubauer ange-
gebenen, jedoch bislang unverdffentlichten titrimetrischen Reduktionsmethode
mit UranylazetatenteiweiBung bedient haben, welche sich in zahlreichen Unter-
suchungen der hiesigen II. medizinischen Klinik durchaus bewihrt hat. Die
Methode benotigt etwa 6 ccm Serum.

Die héchsten Werte zeigt die Melancholie, ihr folgt die Dementia praecox,
deren Mittelwerte aber die der Melancholie tibersteigen, so daf 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-

o lyse, die indes nicht die hohen Werte dieser erreicht.

P Auffallend niedrig stehen die Werte der Epilepsie mit
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Abb. 48. Zucker. Melancholie.

geringen Verschiebung zuungunsten der Melancholie und zugunsten der De-

mentia praecox fiir die hohen Werte. Wir werden dadurch in unserer fritheren
o Annahme bestidrkt, dafl wir im Gegensatz zu Kooy keine
o
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Abb. 49. Zucker. Dementia praecox.

Abb. 50. Zucker. Epilepsie.

Dementia praecox hinsichtlich des Blutzuckergehalts feststellen kénnen, und
daB jedenfalls von einer differentialdiagnostischen oder auch nur theoretischen
Ausbeutung einer so unbedeutenden und inkonstanten Diffe-
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Abb. 51. Zucker. Paralyse.
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glykdmie anlangt, so stehen wir auch hier mit unseren Kenntnissen noch auf
demselben Punkte und neigen dazu, immer vorausgesetzt, daf der Restreduk-
tion keine wesentliche Bedeutung zukommt, bei der Paralyse, sei es die Allgemein-
erkrankung, seien es zerebrale Prozesse verantwortlich zu machen; ob nun die
Hyperglykdmie bei der Melancholie und Dementia praccox auf psychische
Vorgéinge, sel es spontaner, sei es reaktiver Natur, zuriickzufiihren sei, ob inner-
sekretorische oder vegetativ-neurotische Vorginge 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 Pétzl, Eppinger, Hefl). Zum Schluf
sel nochmals auf die niederen Werte bei der Epilepsic aufmerksam gemacht
und daran erinnert, daf sie in der Arbeit Kooys und unseren eigenen friiheren
Untersuchungen eine Bestétigung finden, wie auch Raimann bei Epileptikern
erhohte Zuckertoleranz beobachtete.

8. Der Reststickstoffgehalt des Serums.

Als Reststicksioff, auch Retentionsstickstoff (Strauss) oder Extraktions-
stickstoff (Bang) bezeichnen wir den nach vollstindiger Enteiweiflung des
Serums oder Blutes im Filtrat bestimmbaren Stickstoff. Die Bedeutung und
Wichtigkeit des Reststickstoffes fiir Fragestellungen der Klinik und Pathologie
hier entsprechend zu wiirdigen wiirde ein weitgehendes Eingehen auf zahlreiche
Fragen erforderlich machen und erscheint fiir unsere Zwecke auch unnétig.
Nur einige wichtige Gesichtspunkte seien hier kurz hervorgehoben. Es liegt
im Wesen der Methodik seiner Bestimmung, daf3 der Reststickstoff keine Ein-
heit darstellt, sondern in ihm eben der Stickstoff aller nicht durch das Ent-
eiweifungsmittel gefallter oder adsorbierter Substanzen enthalten sein mus8.
Damit ergibt sich ohne weiteres eine Abhingigkeit der gefundenen Werte von
der jeweiligen Enteiweiflungsmethode. Werte verschiedener Autoren, die mit
verschiedenen Enteiweifungsmethoden gearbeitet haben, sind nicht ohne wei-
teres unter sich vergleichbar. Nehmen wir eine grobe Tcilung der den Rest-
stickstoff zusammensetzenden Substanzen vor, so kénnen wir, wenn wir Bang
folgen, eine Harnstoffgruppe und eine Aminosdurengruppe unterscheiden; es
sind dann vertreten in der Harnstoffgruppe (summarischer Harnstoff-Stickstoff):
der Harnstoff-Stickstoff, der Ammoniakstickstoff und Spuren von Stickstoff
anderer Stoffe, in der Aminosiurengruppe dagegen (summarischer Aminosduren-
stickstoff) der reine Aminosdurenstickstoff, der Harnsdurestickstoff, Kreatinin-
stickstoff und Indikanstickstoff. Die Kenntnis der prozentualen Verteilung
dieser Stoffe hat sich als weit wertvoller erwiesen als die cinfache Bestimmung
des Reststickstoffs. Es kann hier nicht weiter darauf eingegangen werden,
sondern es geniige zu sagen, daf} der Hauptanteil in der Norm dem Harnstoff
zukommt. Eine diesbeziigliche kritische Zusammenstellung unter weitgehender
Beriicksichtigung der Literatur hat iibrigens Feigl gegeben. Ein weiterer wich-
tiger Punkt, namentlich fiir Fragestellungen der Pathologie ist die Verteilung
des Reststickstoffs und seiner Komponenten auf Blut, Muskulatur und innere
Organe. Auch auf diese Fragen, iiber welche Rosenberg eingehend berichtet
hat, braucht hier nicht néher eingegangen zu werden. Es geniigt uns vor Augen
zu halten, dall wir bei einer Retention stickstoffhaltigen Materials durch Be-
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stimmung des Reststickstoffes im Blute noch nicht die Gesamtretention fest-
gestellt haben. Der dritte Punkt endlich, worauf wir im Zusammenhang mit
unserer Fragestellung kurz eingehen miissen, betrifft die klinische Bedeutung
der Reststickstoffbestimmung. Auch hier geniige es zu sagen, daB eine
Erhohung des Reststickstoffs im allgemeinen als Zeichen einer Retention und
somit einer ungeniigenden Ausscheidung anzusehen ist, ohne jedoch iiber den
Grad der Retention Schliisse zu erlauben, daB aber auch durch gesteigerten
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Zerfall stickstoffhaltigen Materials eine Erhdhung des Reststickstoffs im Blute
zustande kommen kann.

Eben um zu sehen, ob Retention stickstoffhaltigen Materials beli Psy-
chosen eine Rolle spiele, haben wir Untersuchungen iiber den Reststickstoff
angestellt. War doch fiir die Dementia praecox eine Ausscheidungsstérung als
charakteristisch angesprochen, ja die Katatonie als Folge einer priméren Nieren-
schidigung angesehen worden und wurde fiir viele andere Psychosen und Nerven-
krankheiten eine Retention stickstoffhaltigen Materials behauptet. In diesem
Zusammenhang ist auch ofters hingewiesen worden auf gewisse Ahnlichkeiten
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in den Zustandsbildern, wie sie einerseits im Verlauf der Dementia praecox
vorkommen und wie sie andererseits die uramischen Psychosen darbieten kénnen.

Es sind iiber den Reststickstoff bei Psychosen bisher nur wenige Unter-
suchungen angestellt worden. Allers und Rohde berichten tiber Erhéhungen
geringeren Grades nach epileptischen Anféllen. 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 erwidhnen, daB auch bei der En-
zephalitis lethargica der Reststickstoff des Serums meist eine geringgradige Er-
hoéhung erkennen 148t (Umber, eigene unversffentlichte Untersuchungen),
welche von Umber auf toxisch erhéhten EiweiBizerfall zuriickgefiithrt wird.

Die Methodik war die an.der hiesigen II. medizinischen Klinik gebriuch-
liche (s. Thannhauser).

Die erhaltenen Werte lassen groBe GleichmiBigkeit 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 Fille haben Werte von iiber 30 mg9%, gegeniiber 4 ber der
Dementia praecox, 3 bei der Melancholie und 2 bel der Epilepsie; 8 Fille liegen
unter 20 mg9%, gegeniiber 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 machen und zwar mit Riick-
sicht auf den Umstand, dafl wir sowohl bel 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
aulerte, dafl wir auf die Einzelbeobachtungen keinen zu grofien Wert legen zu
diirfen glaubten. Auffillig ist indes das wiederholte Vorkommen solcher Beob-
achtungen. Eines diirfen wir mit einiger Sicherheit den Befunden entnehmen,
nédmlich dafl im Verhalten des Reststickstoffs weder bel einzelnen Fillen 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 erwihnte Natur des Rest-
stickstoffs als additive GroBe, der zufolge einzelne Fraktionen Erhohungen auf-
weisen kénnten, ohne daB dies im Werte des totalen Reststickstoffs zum Ausdruck
kommt. Wir wollen zuniichst von obigen Beobachtungen nur Kenntnis nehmen.

9. Der Kreatiningehalt des Serums.

Wenn wir der Untersuchung des Reststickstoffs aufler der der Harnsiure
in der Mehrzahl der Fille 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 anderwirts ausein-
andergesetzten Griinden noch einen weiteren Anhaltspunkt fiir etwaige Reten-
tionen zu haben, da bekanntlich nach Bang das Kreatinin der summarischen
Aminosiurenfraktion des Reststickstoffs zuzuzihlen ist und vom Harnstoff
unabhéngige Erhohungen desselben beobachtet werden, wir also gewissermafen
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eine Partialfunktion der Ausscheidung bestimmen kénnen. So wird auch auf
die Pekelharingsche Tonustheorie nicht weiter eingegangen werden; iibrigens
sei daran erinnert, da Schultz die Grundlagen derselben auf Grund seiner
Arbeiten, in welchen es ihm gelang nachzuweisen, daf nicht nur nach tonischer
"sondern auch nach gewohnlicher Muskelarbeit Ansteigen der Kreatininaus-
scheidung stattfindet, berechtigte Zweifel an dieser Tonustheorie &dufiert. Hier
sel nur wegen der nach Krampfanfillen nachgewiesenen Vermehrung des Harn-
kreatinins auf diesen Punkt aufmerksam gemacht. Ebenso sei hier erwahnt
der Allerssche Befund, der bei Paralyse Verminderung der Kreatininausschei-
dung und Vermehrung des Methylguanidins im Harn beobachtete und hieraus
wie aus #hnlichen Befunden auf dem Gebiete des Purinstoffwechsels auf ein

Abb. 57. Kreatinin. Dementia praecox.

Abb. 58. Kreatinin. Epilepsie.

1
1

Unvermégen des Organismus zu den normalen Endprodukten zu gelangen
schlieBen zu diirfen glaubte.

Die Kreatininbestimmung erfolgte mittels des Authenriethschen Ko-
lorimeters.

Abb. 56—59 geben unsere Resultate wieder.

Die Betrachtung der von uns gefundenen Werte zeigt recht gleichmaéBiges
Verhalten bei den verschiedenen Psychosen; die Stelluncrsnuttel befinden sich
bei 1,5 mg%. Nur die Epilepsie zeigt 1,45 mg%, eine Differenz, die vernach-
lissigt werden kann. Von leicht erhohten Werten iiber 1,8 zeigt die Melancholie
5 Fille, die iibrigen Krankheiten nur je 1 Fall; daraus allein jedoch ohne Kennt-
nis der Ein- und Ausfuhr auf vermehrten endooenen EiweiBabbau zu schlieflen
scheint uns nicht zulissig. Wir kénnen sagen, daff unsere Werte uns zeigen,
daB die Bildung des Kreatinins normal zu verlaufen und eine Retention nicht
stattzufinden scheint.
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10. Der Harnsiuregehalt des Serums.

Der Harnsiuregehalt des Blutes ist ebenso wie der des Reststickstoffs in
seiner Hohe abhingig von Ausfuhr und Zufuhr, also von der normalen Bildung
der Harnsiure aus ihren Vorstufen und der Quantitidt dieser. Diese letztere
ist in ihrem endogenen Anteil abhinglg vom Zerfall purinhaltiger Korper-
substanzen und -sifte, in ihrem exogenen von Art und Menge der Nahrung.
Beim Normalen betrigt der Harnsduregehalt des Serums bei purinfreier Kost
bis zu 3,5 mg?%,. Wir wissen, dal der Harnsduregehalt im Serum gesteigert
ist vor allem bei Gicht, sodann bei der Leukémie, bel Pneumonie, bei CO,-Ver-
giftung, und bei gewissen Nierenaffektionen, freilich aus gidnzlich verschiedenen
Ursachen, wie wir weiter unten sehen werden. Fiir uns schien die Untersuchung
dieser Verhiltnisse aus folgenden Griinden geboten. Hatten auch die Hypo-
thesen von Lange, der auf Grund unzulinglicher Beobachtungen bei Depres-
siven Stoérungen des Harnsdurestoffwechsels vermutete und von Haig, der
Bezichungen zwischen Epilepsie, Migrine und Purinstoffwechsel nachweisen
wollte, lingst kein Gewicht mehr, so erschien es doch besser, diese Theorie durch
Tatsachen zu entkriften als sie einfach wegen ihrer Unwahrscheinlichkeit ab-
zulehnen. Wichtigeren Anlaf} jedoch zur Priifung des Harnsiuregehaltes des
Serums gaben die von Folin, Labbée und Gallais und Kauffmann bei der
progressiven Paralyse gefundenen Untersuchungsergebnisse im Sinne einer
Verzogerung der Purinausfuhr mit relativer Vermehrung der Purinbasen, aus
denen man weitgehende Schliisse auf das Wesen dieser Erkrankung zu ziehen
versuchte, sowie die bei der Epilepsie, hauptsichlich von Tintemann, Rohde
und Allers erhobenen Befunde iiber Stérungen des Purinstoffwechsels, die
zum Teil ebenfalls direkt mit der Pathogenese dieser Krankheit in Beziehung
gebracht wurden. So berichten Rohde und Allers iiber Storungen des endo-
genen Purinstoffwechsels im Intervall solcher Art, dafl gereichte Purine un-
geniigend und verzégert ausgeschieden werden und daB eine relative Vermeh-
rung der Purinbasen stattfindet, Veréinderungen, die Rohde direkt in Paral-
lele setzt zu Befunden, die bei Gicht und Alkoholismus erhoben wurden.
Ferner will Rohde nach Darreichung von Purinkérpern Auftreten von An-
fallen bemerkt haben, eine Beobachtung, die Allers allerdings nicht bestitigen
kann. Nach Tintemann soll bei purinfreier Kost nicht nur nach den Anfillen,
sondern mitunter auch vor denselben die Harnsdureausscheidung vermehrt
sein. Rohde konnte diesen Befund jedoch nicht bestétigen. Unklar ist schlie-
lich auch noch die postparoxysmale Harnsdurevermehrung und zwar nicht
hinsichtlich ihres Vorkommens, wohl aber hinsichtlich ihrer Genese. Rohde
méchte sie auf den Zerfall der vermehrten Leukozyten zuriickfiithren, eine Hypo-
these, die jedoch von Tintemann sowle von Allers abgelehnt wird.

Zunichst kam es uns lediglich darauf an, festzustellen, ob der Harnsiure-
gehalt des Serums ceteris paribus bel verschiedenen psychischen Krankheits-
formen Differenzen und iiherhaupt Abweichungen von der Norm zeigen wiirde.
Nachdem es gelungen war, solche Abweichungen im Blute nachzuweisen, haben
wir unsere Fragestellung erweitert und haben mit Riicksicht auf die von Kauff-
mann und Allers geiuBerten méoglichen 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 Aufschlufl iiber die Verteilung der Purine auf freien
und gebundenen Anteil und, da die gebundenen Purine als Vorstufe der Harn-
sdure zu betrachten sind, iiber die Verteilung auf Vorstufe und Endprodukt;
kennen wir diese, so kénnen wir einerseits sagen, ob eine Stérung in der Bildung
des Endproduktes statt hat — wie es fiir Epilepsie und Paralyse angenommen
wurde —, andererseits erhalten wir AufschluB dariiber, ob eine Vermehrung
der Gesamtpurine auf vermehrter Bildung oder auf verminderter Ausscheidung
beruht. So haben Thannhauser und seine Mitarbeiter das Serum in dieser
Hinsicht bei Gicht, Leukémie, Pneumonie, CO,-Vergiftung untersucht. Wih-
rend nun der Nukleotidstickstoff, das sind die gebundenen Purine, nach Thann -

Abb. 60. Harnsiure. Melancholie.

Abb. 61. Harnsdure. Dementia praecox.

Abb. 62. Harnsdure. Epilepsie.

Abb. 63. Harnséure. Paralyse

hauser beim gesunden Individuum etwa 2mal gréBer als der Stickstoffanteil
der freien Purine ist, fand Thannhauser bei Gicht cine Anderung dieses Ver-
héaltnisses in dem Sinne, dafl der Stickstoffanteil der freien Purine relativ wesent-
lich erhoht war, so daB somit eine Ausfuhrbehinderung angenommen werden
mufBte. Bel Leukdmie und Pneumonie hingegen fand er eine iiber die Norm
hinausgehende Steigerung des Nukleotidstickstoffs, ein Verhiltnis, welches
schlieflich nicht anders als durch vermehrten Zerfall purinhaltigen Materials
erklart werden kann. Auf Grund dieser Thannhauserschen Befunde und
der oben erwdhnten uns beriihrenden Fragen verspricht die Anwendung dieser
Methode uns wichtige Aufschliisse bringen zu kénnen.

Zur Bestimmung der Harnsiure im Serum bedienten wir uns des Folin-
Denisschen Verfahrens, in dem das Serum mit Uranylazetat enteiweiBt und
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im Filtrat mit Phosphorwolframsédure die Harnsiure kolorimetrisch bestimmt
wurde. Die Bestimmung der freien Purine und der Nukleotide im Blutserum
ist von Thannhauser so ausfiihrlich beschrieben, daB wir hier auf eine Wieder-
gabe der Methodik verzichten konnen. Bemerkt sei noch, daB wir 6fters wegen
Serummangels genotigt waren die Bestimmung des freien Purinstickstoffs
nach Thannhauser durch die kolorimetrische Harnsidurebestimmung zu er-
setzen, ein Verfahren, welches uns erlaubt schien im Hinblick auf die Thann -
hauserschen Befunde, welche ergaben, daB der freie Purinstickstoff praktisch
gleichbedeutend dem im Serum vorhandenen Harnsdurestickstoff ist. In einigen
Fillen vorgenommene Kontrolluntersuchungen ergaben, daf3 die kolorimetrische
Bestimmung etwas niedrigere Werte ergab, wie dies auch aus der Thannhauser -
schen Arbeit hervorgeht; die Differenzen fallen jedoch nicht ins Gewicht.

Eine Betrachtung der von uns gefundenen Harnsidurewerte ergibt ohne
weiteres, dal wesentliche Erhohungen derselben nicht gefunden wurden. Den
héchsten Wert zeigt ein Fall von Epilepsie; diese Krankheit zeichnet sich iiber-
haupt gegeniiber den anderen Psychosen, die ziemlich gleiche Werte aufweisen,
durch héhere Zahlen aus; 10 Epileptiker zeigen Werte iiber 3,5, gegeniiber je
3 Fillen von Paralyse und Dementia praecox und 2 Fillen von Melancholie.
Auch das Stellungsmittel steht hoher als bei den anderen Krankheitsgruppen.
Dieses Verhalten forderte auler den schon erwahnten Griinden zur Untersuchung
dieser Verhiltnisse bei Anféillen heraus, woriiber im Kapitel Krampfanfille
zusammenfassend berichtet ist. Zu erw#hnen ist noch, da keine Gruppe von
Kranken etwa abnorm niedrige Werte zeigt.

Aus diesen Befunden glauben wir entnehmen zu diirfen, daf} erstlich ein-
mal bei der GleichmaBigkeit der Befunde die Bildung der Harnséure bei keiner
Krankheit wesentlich gestort zu sein scheint. Es wiirde dieser Umstand gegen
die Allerssche Hypothese der bei der Paralyse vorkommenden Stoffwechsel-
stérung zu verwerten sein. Dariiber ist jedoch spiter noch zu sprechen. Zwei-
tens scheint eine wesentliche Retention bei keiner Gruppe stattzufinden. Und
schlieBlich zeigen Epileptiker im Intervall im Vergleich zu anderen Geistes-
kranken eine leichte Erhohung der Harnsdurewerte, die jedoch die Grenze der
Norm nicht iiberschreitet.

Wie eingangs erwihnt, 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, nimmt Thannhauser auf Grund seiner Beobachtungen
ein Verhiltnis des N-Anteils der freien Purine zum N-Anteil der gebundenen
Purine, wie etwa 1 : 2 als normal an. Unsere Befunde bei der Epilepsie und
Paralyse entsprechen diesem normalen Verhéltnis, es kann also von einer wesent-
lichen Retention bei diesen Krankheiten wohl nicht die Rede sein; eine solche
geringen Grades haben wir vielleicht in einem Fall von Status epilepticus vor
uns, ein Verhalten, das jedoch nicht weiter verwunderlich erscheint. Erhohte
Harnsiurewerte scheinen somit bei diesen beiden Erkrankungen auf vermehr-
ten Zerfall bei normaler Ausscheidung zuriickzufiihren sein. Im Gegensatz
hierzu zeigen die Eklampsien durchwegs, mit Ausnahme eines leichten Falles,
der auch niedere Harnsiurewerte aufweist, eine wesentlich andere Verteilung
der Purine und zwar eine ausgesprochene Vermehrung des N-Anteils der freien
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Tabelle 2.
N-Anteil der freien und gebundenen Purine.
3 N der ge- -
Name Diagnose Ha;rlns%ure N %’egrif;glen bundenen sl'jmc};i)tug& Leukozyten
g % mg % Purine mg %
mg %
K. Eklampsie 62 2,06 1,05 3,11 21 400
g > 6,15 2,05 2,74 4,79 21 500
W. » 9,15 - 3,05 241 5,46 27100
G. > 12,18 4,06 5,69 9,75 16 300
Kn. > 6,0 2,0 2,5 48 18 400
Fr. » 3,44 1,15 2,63 3,78 5700
N. » 5,16 1,72 2,48 42 24 400
G. Gen. Epilepsie Stat. 3,09 1,03 141 2,44 12 900
Gl. > » > 2,34 0,78 2,58 3,36 9000
Sch. Gen. Epilepsie 2,94 0,98 2,55 3,53 4100
D. » » 54 1,8 3,6 54 10 800
W. » » 3,3 11 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
Ww. » 1,89 0,63 2,39 3,02
M. Gos. > 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 Fillen bis zur Umkehrung des normalen Verhaltnisses
geht. Diese Befunde weisen darauf hin, da8 bei der Eklampsie eine Ausschei-
dungsstérung eine wesentliche Rolle zu spielen scheint. Wir werden uns spéter
noch mit diesen Tatsachen zu befassen haben.

Wuth, Untersuchungen. 4



Zweiter Abschnitt.

Die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse fiir die
Pathologie der Psychosen unter Beriicksichtigung der
bisher aufgestellten Hypothesen.

1. Manisch-depressives Irresein.
(Melancholie.)

Korperliche Stérungen sind bei melancholischen Kranken haufig und wohl
bekannt. Die auffilligste Storung zeigt das Koérpergewicht mit seinen dem
psychischen Verhalten fast stets parallel laufenden Schwankungen. Fast regel-
m#Big sind Schlafstorungen und solche von Seiten der Verdauung (Appetit-
losigkeit, Obstipation) festzustellen. Haufig sind ferner Sekretionsanomalien
(mangelhafte Trinen- und Speichelsekretion), Aussetzen der Menstruation,
Storungen des Pulses und des Blutdruckes. Zu den selteneren Phinomenen
gehoren GroBenschwankungen einer bestehenden Struma. Von den Erschei-
nungen allgemein erhohter nervoser Erregbarkeit sowie von der unabsehbaren
Menge subjektiver Miflempfindungen 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 Kérper-
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 6fters beobachtete Vermehrung des Indikans
betrachtet Allers, im Gegensatz zu Kauffmann, lediglich als Symptom der
Magen-Darmstorungen, wie er iiberhaupt die Hypothese der gastrointestinalen
Intoxikation ablehnt und auch beziiglich der proteinogenen Amine der Ansicht
ist, daB sie irgendwelche hier in Betracht kommende Zustandsbilder nicht
erzeugen konnten. Es sel hier nur nebenbel erwihnt, daf neuere Forschungen,
sowohl fiir das Tyramin als auch fiir das Histamin eine starke pharmakodyna-
mische Dignitit ergeben haben. Die Untersuchungen der Nierentitigkeit er-
gaben keine Stérungen. Nach Pini soll in der Manie und in der Depression
die Gesamtmenge oxydabler Bestandteile im Harn vermehrt sein. Lowe will
toxische Harnkolloide gefunden haben. Vom Mineralstoffwechsel sind Storungen
nicht bekannt. Die von Raimann,Laudenheimer, Kauffmann,Schultze,
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Ehrenberg beobachtete Ausscheidung von Zucker betrachtete Allers als
sekundires, vom Zentralnervensystem bzw. dem psychischen Zustandsbild
abhingiges Phinomen.

Im Blute soll nach Pugh die Alkaleszenz normal, die Viskositit (Zilocchi)
gesteigert, das Koagulationsvermégen (Besta) herabgesetzt sein. Vorster
sowie Macphail beobachteten dem Kérpergewicht 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 »Isotonie « der Erythrozyten fand Agostini herabgesetzt.
Der Katalase-, Esterase- und Nukleasegehalt des Serums soll normal sein, nur
bei Erregungen soll 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 notmale Verhéltnisse.

Die Stérung des Eiweilistoffwechsels — negative EiweiBbilanz ohne aus-
gesprochene Zeichen erhohten endogenen Eiweifzerfalls — glaubt Allers als
Folge unzureichender Nahrungszufuhr bei einem Mehrbedarf des Organismus an-
sprechen zu konnen. Diesen letzteren fallt er als sekundir und zwar durch die
Affekte bedingt auf. Dieser an sich ganz plausiblen Erklirung — Allers be-
zeichnet sie selbst nur als Hilfshypothese — stehen aber neuere Untersuchungen
von Grafe entgegen, der bei hypnotisch erzeugten schweren depressiven Affekten
keine sichere eindeutige Beeinflussung des Stoffwechsels feststellen konnte.

Seit AbschluB des Allersschen Sammelberichtes sind nur wenig dieses Ge-
biet beriihrende experimentelle Arbeiten erschienen. Zu erwihnen sind die Blut-
zuckeruntersuchungen bei Psychosen von Heidema, Wigert, Kooy, Wuth,
die bereits im Kapitel iiber Blutzucker gewlrdigt sind. Ferner sind anzufiihren
die anderen Orts erwdhnten Untersuchungen iiber die Adrenalinwirkung bei
Geisteskranken, deren Resultate jedoch noch umstritten sind.

Von den somatologischen Hypothesen iiber das manisch-depressive Irre-
sein seien die gastro-intestinal-autotoxische und die endokrine im weitesten
Sinne hier erwéhnt.

Die Lehre von der gastrointestinalen Autointoxikation, die frither keine
geringe Rolle spielte, basiert auf Beobachtungen, dafi bei Geisteskranken hiufig
Magen-Darmstorungen im Sinne von Appetitlosigkoit und Obstipation vor-
kommen, die Klagen der Kranken sich oft auf diese Beschwerden konzentrieren
und dagegen gerichtete Mafinahmen héufig von wohltitigem Einfluf auf das Ge-
samtbefinden waren. Als Stiitze dieser Theorie wurde auf die bei Psychosen
hiufig vermehrte Indikan- und Phenolausscheidung als Zeichen gesteigerter
Darmféulnis 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 Irresein hat Wilmans hingewiesen. Auch uns
scheinen ebenso wie K 0oy die Magen-Darmstérungen bei melancholischen Kranken
am h#ufigsten zu sein; ob sie es wirklich sind oder ob sie von den meisten be-
sonneneren Kranken mehr empfunden werden, sei dahingestellt. In der Tat miissen

4%
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wir Allers vollig recht geben wenn er sagt, dall man sich nicht vorstellen konne,
daB die uns bekannten bei der Darmfidulnis entstehenden Produkte Krankheits-
bilder, wie die in Frage stehenden erzeugen konnen. Betreffs der Frage der
Wirkung der im Darm gefundenen Amine Imidazolylithylamin und Paraoxy-
phenylidthylamin glaubt Allers mit seinem Urteil bis zur Vollendung der pharma-
kologischen Priifung dieser Gifte zurtickhalten zu miissen. Diese ist inzwischen
durch Guggenheim u. a. ausgefithrt worden und wir wissen, da beiden Sub-
stanzen starke pharmakodynamische Dignitdt zukommt. Hier ist auch an die
Befunde von Hefl und Miiller zu denken, welche Amine als Ursache gewisser
Andmien ansprechen. Wir konnten uns vorstellen, daf} sie bei Resorption wirk-
samer Mengen Stérungen namentlich im vegetativen Nervensystem verur-
sachen kénnten, allein demgegeniiber ist zu betonen, daf} eine vermehrte Bildung
dieser Stoffe bei Psychosen noch nicht nachgewiesen ist; ferner miissen wir
ebenso wie Allers sagen, dal} es uns von diesen Substanzen kaum glaublich
erscheint, da8 sie als wirksames Gift fiir die Entstehung von Psychosen
dtiologisch in Betracht kommen konnten. Nur in einem Punkt, wie hier gleich
hinzugefiigt sei, mochten wir der gastrointestinalen Autointoxikation nicht so
absolut ablehnend gegeniiberstehen und dieser Punkt betrifft die didtetische Be-
handlung der epileptischen Anfille. Der Grund zu dieser Stellungnahme liegt
in einer gewissen Vorsicht, die bedingt ist durch das BewuRtsein unserer Unkennt-
nis iiber die Zusammenhinge, welche, da die Wirkung von Didtkuren bei Epi-
leptikern sich hiufig nicht bestreiten 140t, 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 Erméglichung einer Stellungnahme die Punkte nochmals hervorgehoben,
welche diese Auffassung begiinstigen. Es sind dies nédmlich gewisse Zusammen-
hénge mit dem Fortpflanzungsgeschift, die Fiden, die sich einerseits zum Base-
dow mit seiner erregbaren affektlabilen Psyche, andererseits zum Diabetes und
zur Arteriosklerose hinerstrecken, ohne dafl wir prizise Zusammenhinge fest-
zustellen in der Lage wiren, sodann die Gewichtsschwankungen, die vasomoto-
rischen Stérungen und die von Seiten des vegetativen Nervensystems, von
welchen Beziehungen zu phylo- und ontogenetisch so primitiven Vorgéngen, wie
die Affekte es sind, durchaus wahrscheinlich erscheinen, und schlieflich im Zu-
zammenhang mit diesen letzteren Stérungen die degenerative Komponente; das
sind in der Tat Faktoren, die ohne Zweifel viel Bestechendes haben. Wir diirfen
jedoch nicht vergessen, daB es sich bis heute lediglich um eine auf Grund von
Analogieschliissen aufgebaute Hypothese handelt.

Die Tabelle 3 gibt unsere Untersuchungsresultate wieder.

Die Gegeniiberstellung der bei der Melancholie gefundenen Serumeiweil-
werte ergibt nichts fiir diese Krankheit Charakteristisches und erbringt keine
Bestdtigung der de Crinisschen Befunde von einer Erhohung der SerumeiweiB-
werte bei melancholischen Zustandsbildern; denn wenn iiherhaupt irgendwo, so
handelt es sich hier um solche. Ob Reaktionstypen im Sinne Veils unter den
melancholischen Kranken vertreten sind, miifite durch Versuche festgestellt
werden, bei denen die Blutentnahme sofort nach dem Erwachen und sodann in
den folgenden Stunden bei voller motorischer Ruhe vorgenommen wird.

Der EiweiBquotient ist hdher als bel der Dementia praecox und der Epilepsie,
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jedoch nicht ganz so hoch wie bel der Paralyse. Als plausibelste Erklirung
hierfiir scheint unsdie Reduktion des allgemeinen Erndhrungszustandes 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 Unterschiede gegentiber den
anderen Psychosen; es lassen sich aus ihrer Bestimmung keine Schliisse ziehen.

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

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

Die Zahl der roten Blutkérperchen weist, wie gesagt, gerade bei der Melan-
cholie die besten Werte auf; der Himoglobingehalt schwankt innerhalb der nor-
malen Grenzen. Es verdient dieser Punkt Beachtung wegen der oft recht erheb-
lichen Blisse der Gesichtsfarbe solcher Kranker; wir waren oft durch unsere
Blutbefunde geradezu iiberrascht. Man wird gut tun, niemals ohne Erhebung des
Blutbefundes irgendwelche Eisen- oder Arsentherapie einzuleiten, wozu, wie
gesagt, der Anblick der Kranken verfiihren kénnte, zumal auch die Farbe der
Konjunktiven nicht immer sichere Schliisse gestattet. Wir werden in der An-
nahme wohl kaum fehl gehen, daf es sich bei dieser Erscheinung um vasomoto-
rische Stérungen handeln diirfte.

Aus den Zahlen fiir die weilen Blutkérperchen und die eosinophilen Zellen,
sowie aus den relativen Lymphozytenzahlen, die durchweg nichts fiir die Melan-
cholie Charakteristisches zeigen, lassen sich keine Folgerungen ableiten.

Die Blutzuckerwerte weisen hiunfig Steigerungen auf. Die Melancholie zeigt
allerdings die hochsten Werte, ihr Stellungsmittel von 107 wird jedoch von dem
der Dementia praecox mit 111 {ibertroffen. Werte von iiber 100 mg%, finden
wir bei Dementia praecox in 19 Fillen, bei der Melancholie in 17, der Paralyse
in 12 und der Epilepsie in 5 Fillen. Eine differentialdiagnostische Bedeutung
kann dieser Sachlage nach den Blutzuckerwerten nicht zugesprochen werden.
Auch in theoretischer Hinsicht 148t sich bei der Liickenhaftigkeit unserer Kennt-
nisse iiber dieses Gebiet nicht recht viel mit den Werten anfangen. Wir werden
uns mit diesen Fragen nachher noch zu beschiiftigen haben.

Die Werte fiir den Rest N bewegen sich innerhalb der Grenzen der Norm.

Von den Kreatininwerten zeigen 5 eine leichte Erhohung; irgendwelche
Schliisse auf das Bestehen einer Retention oder gesteigerten EiweiBzerfall wird
man, wie gesagt, hieraus allein kaum ziehen diirfen.

Die Harnsdurewerte lassen ein besonderes Verhalten nicht erkennen.

An Abweichungen von der Norm haben wir somit nur das haufige Vor-
kommen von zuweilen betriichtlichen Erhéhungen des Blutzuckers, sowie das
weniger hdufige 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,
dafl eine Anzahl der melancholischen Kranken sich in schlechtem Erndhrungs-
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Tabelle 3.
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Melancholie.
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S5 |£8 EE \SE EF |Fas)
EP‘..: 3 = k¥ g
3 |242 |252 | 128 | — — | 28 | #dngstl.,, gehemmt, | 1. Erkrankung vor | Wa. R.0U. 0
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erkr. vor 7 Mon.
7 126331824 | 84| 218 | — | 56 |ingstlich,unrubig, | 1. Erkrankung vor | Wa. R.0T. 0

Selbstvorwiirfe

4 Jahren, Wieder-
erkr. vor 3 Jahren
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Tabelle 3.
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Melancholie. (Fortsetzung.)
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zustande befindet; irgendwelche Anhaltspunkte fiir das Wesen dieser Stérung
geben sie uns nicht. Dafl der Harnsdure irgendeine Rolle in der Genese der Krank-
heit zukomme, ist unseren Befunden nach nahezu mit Sicherheit auszuschlieBen.

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 Hyperglykimie konnte
als Affekthyperglykémie aufzufassen oder aber sie koénnte der Ausdruck vege-
tativ-neurotischer oder endokriner Stérungen sein oder schlieflich auf kon-
stitutionelle Ursachen zuriickgefiihrt werden. Welche dieser Moglichkeiten man
auch annehmen mag, immer wird es stérend empfunden werden, dal eben keines-
wegs alle melancholischen Kranken eine Hyperglykimie zeigen. Und schlieB-
lich sind vegetatives Nervensystem, endokrines System und Gehirn zweifels-
ohne so sehr verkniipft, daf es schwierig sein wird zu sagen, an welchem Punkt
dieser Kette die Storung zu suchen ist. Der Annahme eines konstitutionellen
Momentes steht bis zu einem gewissen Grade wieder das hiufige Vorkommen
der Hyperglykamie bei der Dementia praecox und Paralyse entgegen, obgleich
ja fiir ihr Vorkommen bei diesen Krankheiten auch andere Ursachen in Betracht
kommen. Letzten Endes kommen doch wohl die meisten Hyperglykimien durch
Vermittlung des endokrinen Systems zustande, und man wird sich der Heran-
ziehung dieses Symptoms als Stiitze def Theorie von der Bedeutung endokriner
Storungen fiir das Wesen der Melancholie nicht allzu ablehnend verhalten diirfen.
Machen doch auch andere Tatsachen diese Hypothese wahrscheinlich. Wir
haben diese bereits eingangs erwithnt und brauchen sie infolgedessen hier nicht
zu wiederholen. Uns will scheinen, als ob weniger die Beziehungen zu anderen
Erkrankungen und Stérungen, die iibrigens noch dringend der Prézisierung be-
diirfen, und weniger die vegetativ-neurotischen Stérungen, die wir ja auch bei
Neurotikern und Dementia praecox-Kranken beobachten konnen, die Punkte
seien, die der Melancholie im besonderen MafBe eigentiimlich sind und auf die
fernerhin das Augenmerk zu richten wire, als vielmehr die so héufig, ja meistens
dem psychischen Zustande entsprechenden Gewichtsschwankungen einerseits und
die Periodizitit andererseits. Dal die ersteren nicht nur auf eine aus irgend-
welchen Motiven heraus erfolgende unzureichende Nahrungsaufnahme zuriick-
zufiihren sind, ist wohl fiir die meisten Fille soviel wie sichergestellt zu betrachten;
die negative Bilanz kann nur durch gesteigerten Verbrauch bedingt sein und
dessen Zustandekommen diirfte eine der wichtigsten Fragestellungen bedeuten.
Die Periodizitéit schlieflich, die ja allerdings auch bei der Dementia praecox vor-
kommt, aber lingst nicht mit derselben Hiufigkeit und RegelmaBigkeit, ist in
biologischer Hinsicht von auferordentlichem Interesse. Die Ansicht, welche sie
aus einem fortwihrenden Kampfe zwischen einer Noxe und der Widerstands-
fihigkeit des Organismus erkliren mochte, hat unseres Erachtens nicht eben
viel Wahrscheinlichkeit fiir sich. Viel niher liegend will es uns erscheinen, nach
anderem periodischen Geschehen sich umzusehen. Und da brauchen wir, ohne
auf das Problem rhythmischen Geschehens in ‘der Biologie weiter einzugehen,
nur an so auf der Hand liegende Beispiele zu denken, wie es die Menstruation,
die Brunst und der Winterschlaf sind, Vorginge, von denen wir mit nahezu
volliger Sicherheit annehmen diirfen, daf sie in engster Beziehung zu primitiven
innersekretorischen Vorgingen stehen.
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Obwohl also ein inniger Zusammenhang der Melancholie mit innersekre-
torischen Vorgingen heute noch jedes exakten Beweises entbehrt, ist diese
Theorie bislang die einzige, die uns einigermafen, 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 miissen.
Die dabei zu itiberwindenden Schwierigkeiten sind durch den Hinweis auf die
verwickelten Probleme der inneren Sekretion und den heutigen Stand unserer
Kenntnisse hieriiber wohl hinreichend beleuchtet.

2. Dementia praecox.

Auch bei dieser, uns in threm Ursprung véllig unklaren Erkrankung, zu deren
Wesen ein in den meisten Fillen ungiinstiger Verlauf mit Ausgang in eigenartige
psychische Schwichezustinde gehort, sind korperliche Stérungen nicht selten.
Korpergewichtsschwankungen kommen vor, unterscheiden sich jedoch von denen
des manisch-depressiven Irreseins einerseits durch das nicht seltene Vorkommen
von sogenannten Gewichtsstiirzen, andererseits dadurch, dafl haufig starke Ge-
wichtsanstiege klinisch von keiner Besserung begleitet sind, sondern oft geradezu
die endgiiltige Verschlechterung kennzeichnen, so da wir ein Handinhandgehen
von psychischem Befund und Gewichtskurve bei dieser Krankheit eigentlich
zu den Ausnahmen zéhlen missen. Nicht selten trifft man auf Motilitdtsstorungen
(Tonusédnderungen, choreiforme Bewegungen usw.); Schlafstérungen, solche der
Menstruation und der Verdauung, sowie Puls- und Blutdruckverinderungen
kommen ebenfalls oft vor. Von Sekretionsanomalien ist der Speichelfluff mancher
Kranker, auch solcher, die noch keinen tiefgreifenden geistigen Schwichezustand
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
Zustinden, Vorhandensein des Fazialisphdnomens, sowie gesteigerte mechanische
Muskelerregbarkeit; auch Dermographismus wird beobachtet. Ebenfalls auf
Storungen der Vasomotorentétigkeit beruht die Zyanose der Akra, namentlich
der Hinde, die sich aber bekanntlich auch bei Neurotikern nicht selten findet.

Eine, meist den vorgeschrittenen Stadien der Kranken eigentiimliche Sto-
rung ist das Auftreten von teigigen Schwellungen, namentlich an den Unter-
schenkeln, doch auch an anderen Partien des Kérpers vorkommend. Nicht ganz
selten sind auch Wachstumsanomalien, besonders abnormes Lingenwachstum
sowie Infantilismus.

Aus der von Allers iiber die chemische Erforschung der korperlichen
Storungen bei Dementia praecox gesammelten Literatur geht folgendes hervor:

Die Arbeiten, welche Schwankungen des Koérpergewichts und der Wasser-
bilanz, sowie Abnormititen der Korpertemperatur durch Untersuchung des
EiweiBstoffwechsels zu ergriinden versuchen (Tuczek, Rosenfeld, Striibing,
Pighini, Barnes, Massaro, Kauffmann), sind auler der Feststellung, da
die Stickstoffbilanz sehr schwankend war, zu keinem iibereinstimmenden Er-
gebnis gelangt. Auch die Untersuchung der Schwefelausfubr ergab keine ein-
heitlichen Resultate; einige Male wurde Vermehrung des Neutralschwefels ge-
funden, ein Umstand, den Pighini mit einer Stérung des oxydativen Vermogens
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des Organismus erkliren 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. Uber die Héufigkeit
der alimentiren Glykosurie und Lédvulosurie gehen die Ansichten der Autoren
auseinander. Die Untersuchung der Nierenfunktion durch Priifung des Aus-
scheidungsvermoégens fiir Methylenblau soll nach D’Ormea und Maggiotto,
Duse, Muggia, sowie Trepsat eine fiir Dementia praecox charakteristische
betriachtliche Verzogerung der Eliminierung dieses Farbstoffes ergeben haben.
Gelegentlich wurde Albuminurie beobachtet. Die Arbeiten iiber den Salzstoff-
wechsel sollen nach Allers kein Urtell erméglichen.

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

Weit groBeres Gewicht als auf die genannten Ergebnisse legt Allers auf
die von Bornstein, von Oven, sowie Grafe erhobenen Befunde iiber Stérungen
des Energieumsatzes. Bornstein und von Oven haben ndmlich insgesamt
von 24 Fillen von Dementia praecox mittels des Zuntz-Geppertschen Appa-
rates in 9 Fillen eine sehr erhebliche Herabsetzung des Grundumsatzes fest-
gestellt. Auch Grafe fand bel stupordsen Dementia praecox-Kranken, die
sich sehr ruhig bis bewegungslos verhielten, subnormale Werte. Nach Allers
hat nun aber Grafe nicht stuporése Dementia praecox-Kranke nicht unter-
sucht, ferner bei einem stuportsen 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 Grafe bei manisch-depressiven Stuporésen keine
Herabsetzung des Energieumsatzes fand und daf sowohl paralytische als auch
katatonische Stupordse dieselbe Verlangsamung zeigen konnen, meint Allers,
dall sich einerseits ein gewisser Parallelismus zwischen Stoffwechselverlang-
samung und psychischer Tatigkeit zu ergeben scheine, andererseits die Stoff-
wechselverlangsamung mit den organischen Verdnderungen zusammenhinge,
ohne dafl man sich iiber das Wie ein Urteil bilden kénne. Ersterer Annahme
stehen indes die bereits erwihnten Versuche von Grafe im Wege, der einen
eindeutigen Einflufl hypnotisch erzeugter depressiver Affekte auf den Energie-
stoffwechsel nicht 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 Einschligigkeit halber bei den einzelnen Reak-
tionen bereits angefiihrt worden, so daB wvon einer Wiederholung abgesehen
werden kann. Zu erwahnen sind hier noch die Versuche von Schultz, welcher
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in der Hoffnung auf Grund der bei der Dementia praecox vermuteten inner-
sekretorischen Stérungen differentialdiagnostische Kriterien zu gewinnen, Ver-
suche iiber die Adrenalinwirkung auf die Pupille bei Psychosen anstelite und
im Gegensatz zur Epilepsie und dem manisch-depressiveri Irresein in 509,
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 Vollstindigkeit halber
sei noch der Wolferschen Hypothese von der Tuberkulogenese der Dementia
praecox und der Sagelschen Arbeit iiber anaphylaktisches Verhalten Dementia
praecox-Kranker gegen Rindereiweill gedacht; die Befunde des letzteren konnte
Jacobi nicht bestitigen.

Von all diesen Befunden ausgehend wurden iiber das Wesen der Dementia
praecox zahlreiche Theorien aufgestellt. Wihrend franzosische und englische
Autoren lange Zeit an der infektios-toxischen Genese dieser Krankheit fest-
hielten, glaubte Pighini eine Oxydationsstérung toxischen.Ursprungs annehmen
zu diirfen. Bornstein glaubte, daB die Verringerung des Energieumsatzes
durch ein Stehenbleiben auf jugendlicher Stufe zu erkliren sei. Die meisten
Autoren postulierten unbekannte Toxine; als Ausdruck deren Wirkung wurden
die Blutverinderungen, besonders das Verhalten der weien Blutkoérperchen
und der Eosinophilen, Veriinderungen des antitryptischen Serumtiters, sowie
der Gerinnungszeit betrachtet. Um die Entstehung dieser Toxine zu erkliren,
wurden wiederum verschiedene Hypothesen aufgestellt. D’Ormea, Maggi-
otto, Duse, Muggia, Trepsat schlossen aus der von ihnen gefundenen Ver-
zogerung der Methylenblauausscheidung auf eine Ausscheidungsstérung und
Togami schlieBlich betrachtete die Katatonie als Folge einer durch eine Nieren-
schidigung bedingten Retention von toxischen Stoffen. 4

Eine weitere hier ihrer Tragweite wegen ausfiihrlicher zu besprechende
Theorie ist die hauptsichlich von Pfeiffer und de Crinis vertretene Hypo-
these von einer der Dementia praecox, Epilepsie und anderen Krankheiten
zugrunde liegenden Eiweilzerfallstoxikose, d. h. einer pathologischen inter-
medidren Entstehung toxischer EiweiBspaltprodukte vom Peptoncharakter, die
in letzter Linie auf pathologische gegen KorpereiweiB, das durch irgendeine
Schédlichkeit zugrunde gegangen ist, gerichtete Fermenttitigkeit zuriick-
zufithren wire, mit Retention dieser toxischen EiweiBabkommlinge. In seinen
bekannten Anaphylaxiestudien hat Pfeiffer im Shock ein spezifisches proteo-
lytisches Ferment, eine Steigerung der antitryptischen Fihigkeit des Serums
und Giftwirkung des Harns nachgewiesen. Es gelang ihm in der Folge die
Héamolysinvergiftung, die photodynamische Einwirkung, die Verbrithung und
die Peptonvergiftung den durch parenteralen EiweiBzerfall bedingten Krank-
heitszustinden zuzurechnen. Pfeiffer und Albrecht fanden bei Priifung
der Harntoxizitdt bei menschlichen Krankheitszustinden 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 Harntoxizitit und des antitryptischen Titers ebenfalls Erhéhungen
beobachtet. Auf Grund dieser Befunde »schliet nun Pfeiffer, dal bei Epi-
lepsie, Dementia praecox, Chorea minor, multipler Sklerose, infektitsem 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 Verdnderungen usw.).

Auf Grund der bei anaphylaktischem Shock bei Tieren beobachteten Krank-
heitsbilder mit zahlreichen nerviésen Stérungen, sowie der in der menschlichen
Pathologie vorkommenden nervésen Zustandsbilder bei Krankheitsprozessen
mit gesteigertem Eiweifzerfall (infektidses Fieber, Verbrennungen, Graviditit),
auf Grund des von ihm beobachteten Parallelismus zwischen Harntoxizitdt und
klinischem Zustandsbild — diesem Beweis legen Pfeiffer und de Crinis spiter
allerdings weniger Gewicht bei — und der Schwankungen des antitryptischen
Serumtiters kommen schliefllich Pfeiffer und de Crinis zu folgender Ansicht:
»Es scheinen uns also heute mehr Griinde dafiir als dagegen zu sprechen, daB
die mit Hilfe einer serologischen Untersuchung nachweisbare, bei manchen
Gehirnkrankheiten gesetzmifige Anreicherung von Eiweifspaltprodukten im
Serum der Patienten vermdge der ihnen innewohnenden Giftwirkung Anlaf
zum Auftreten der Krankheitserscheinungen gibt.« Den Einwinden, daf nim-
lich Steigerungen des antitryptischen Titers, die nach Pfeiffer und de Crinis
Zeichen einer N-Retention sind, vorkommen, ohne daf beim Menschen psychische
oder nervose Srérungen eintreten miissen, sowie, dafl es schwer verstindlich
erscheine, dafl eine gleichartige Stoffwechselstérung so divergente Krankheits-
bilder hervorrufen solle, begegnen Pfeiffer und seine Mitarbeitcr damit, da8
sie einmal auf die verschiedene Reaktionsfdhigkeit, also Disposition, hinweisen,
sodann aber auf die Tatsachen, dal erstens verschiedene Tierspezies verschieden
reagieren und zweitens die giftigen Korper Verschiedenheiten autweisen kénnen.

Wenn wir nun zu diesen Hypothesen Stellung nehmen, so mufl a priori
betont werden, daf3 es sich nicht etwa um eine Kritik der Arbeiten Pfeiffers
und seiner Mitarbeiter handelt, sondern darum, ob wir uns den aus den Resul-
taten gezogenen SchlufBifolgerungen fiir die psychiatrische Forschung anschlieBen
kénnen und sodann darum, ob neue und auch eigene Untersuchungen die Grund-
lagen obiger Hypothesen bestétigen oder nicht. Zu ersterem méchte ich folgende
Bedenken #uBern. Wenn Pfeiffer sagt: »kein akut gesteigerter parenteraler
Eiweifizerfall ohne Hypertoxizitit des Harns« (Pfeiffer und Albrecht), so
soll diese These hier nicht irgendwie bestritten werden; aber wir sind unseres
Erachtens nicht berechtigt, umgekehrt aus jeder Toxizitdtssteigerung des Harns
auf gesteigerten parenteralen Eiweilzerfall zu schliefen. Was nun die Ver-
wertung des antitryptischen Serumtiters als Zeichen fiir Anreicherung des
Blutes mit Eiweillabbauprodukten anlangt, so habe ich in dem betreffenden
Kapitel darauf hingewiesen, dafl die Natur des Serumantitrypsins keineswegs
feststeht oder auch nur damals festzustehen schien; schon Kdmmerer hat
sich gegen die Ansicht von Pfeiffer und de Crinis gewendet, dafl die Wesen-
heit der antiproteolytischen Serumwirkung durch Rosenthal sichergestellt sei.
Wir werden uns mit diesem Punkte weiter unten noch zu beschiftigen haben.
Schlieflich fehlt bislang der chemische Nachweis der von Pfeiffer und
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de Crinis postulierten N-Retention. Dal bei Dementia praecox und Epilepsie
zeitweise gesteigerter Eiweilzerfall, sogar in gewisser Abhingigkeit vom Kkli-
nischen Zustandsbild vorkommen kann, ist ohne weiteres zuzugeben, aber daf
wir berechtigt sind von obigen Grundlagen und Analogieschliissen ausgehend
die Wahrscheinlichkeitshypothese aufzustellen Dementia praecox und Epi-
lepsie seien dadurch bedingt, daf durch eine unbekannte primére Noxe an un-
bekanntem Ort im Korper Eiwell zugrunde geht, Antifermente gegen dieses
Eiwelll gebildet werden und so parenterale Eiweillabbauprodukte entstehen,
die retiniert werden und durch ihre toxische Wirkung die uns aus der Klinik
bekannten Krankheitsbilder entstehen lassen, dieser Ansicht kénnen wir uns
nicht anschliefen, nimlich einmal mit Hinsicht auf die Seltenheit des Vor-
kommens psychischer Storungen bei menschlicher Anaphylaxie — ganz ab-
gesehen davon, dafl ernste anaphylaktische Storungen beim Menschen keines-
wegs hiufig sind, was von neuem im Kriege bei den zahlreichen wiederholten
Tetanusseruminjektionen beobachtet werden konnte —, sodann aber und haupt-
sichlich 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
EiweiBzerfallstoxikosen.

Betrachten wir nun noch was ncuere Untersuchungen und unsere eigenen
tiber die Grundlagen obiger Hypothese ergeben haben. Da ist zundchst zu
erwithnen, daB de Crinis selbst seinen Standpunkt geindert hat und in seiner
letzten Arbeit fiir die Steigerung des antitryptischen Titers nicht mehr Eiweif3-
spaltprodukte, sondern das Cholesterin verantwortlich macht. Bolten be-
trachtet die antitryptische Erhshung als durch Zerfallsvorgéinge im Zentral-
nervensystem bedingt. Zimmermann sieht die gefundene Vermehrung der
Antitrypsine ebenfalls als sekundédr und korperlich bedingt an. Kortke miBt
der Bestimmung des antitryptischen Index wenig differentialdiagnostische
Bedeutung bei.

Ferner konnten verschiedene Nachuntersucher wie Ando, Seligmann,
K.Meyer die Erhohung des antitryptischen Titers beim anaphylaktischen
Shock nicht bestitigen und schliefilich modifiziert Rusznyak, auf welchen
sich Pfeiffer und de Crinis beziehen, scine fritheren 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 Bestimmung 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 schlieBen. 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 schliefen. Und schlieBlich 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 Eiweif3-
zerfallstoxikose zu akzeptieren.

Die meisten Anhinger hat bis heute die Annahme gefunden, welche den
innersekretorischen Stérungen in der Genese der Krankheit eine Rolle bei-
miBt. Man fithrt fiir diese Theorie viele der eingangs erwihnten koérperlichen
Stérungen ins Feld, sowie den h#ufig nicht zu verkennenden Zusammenhang
mit Entwicklung und AuBerungen des Geschlechtslebens; man stiitzt sich auch
hier auf die gefundenen Veridnderungen 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, daf die SerumeiweiBkurven
den Gewichtskurven mitunter so entgegengesetzt verlaufen konnen, daf dadurch
Stérungen des Wasserhaushaltes wenn auch nicht bewiesen, so doch hochst
wahrscheinlich gemacht werden. Namentlich gilt dies fiir die Gewichtsstiirze
bei Erregungszustinden. Die Methode verdient Interesse und weiteren Ausbau,
da, wie gesagt, Stoffwechseluntersuchungen an solchen Kranken absolut un-
durchfiihrbar sind und wir um jede Moglichkeit des Eindringens in die Stoff-
wechselvorgénge froh sein miissen, wenn auch vorldufig nicht alle Forderungen
strenger Kritik durch sie befriedigt werden konnen.

Das Stellungsmittel des Eiweilquotienten ist das niedrigste von den unter-
suchten Psychosen; eine Uberschreitung der Normalgrenze findet sich nur in
4 von 24 Fallen. Wir sind also nicht imstande, die von Krause — allerdings
mit anderer Methode — gefundene Vermehrung des Globulins im Blute von
Dementia praecox-Kranken zu bestétigen.

Die Blutgerinnungszeit 1Bt gegeniiber den anderen Psychosen eine Be-
schleunigung nicht erkennen, sondern weist im Gegenteil hier lingere Zeiten
auf. Die von Hauptmann und H. Bumke beschriebene Verkiirzung kénnen
wir also ebensowenig wie Schneider bestitigen und und miissen infolgedessen
auch daraus gezogene SchlubBfolgerungen ablehnen.

Der antitryptische Titer zeigt gegeniiber den anderen Psychosen keine
einheitliche Erhchung bei der Dementia praecox. Schliisse, die aus einer Er-
héhung der Werte bei der Dementia praecox auf das Wesen dieser Krankheit
gezogen wurden (EiweifBzerfallstoxikose, Retention N-haltigen Materials) miissen
wir ablehnen, wenn auch zuzugeben ist, dafl in einzelnen Fillen vermehrter
EiweiBzerfall zu einer Erhohung des Index Anla geben kann.

Aus der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen irgendwelche Schliisse
zu ziehen, scheint uns nicht gestattet. Die von Runge beobachtete Beschleu-
nigung der Sedimentierung auch bei Dementia praecox-Kranken kénnen wir
nicht bestiitigen, mochten jedoch mit unserem Urteil etwas zuriickhalten, da
wir fast nur Frauen untersucht haben, die ja bekanntlich unregelmiBig
sedimentieren. '

Die Zahlen der roten Blutkérperchen zeigen im Durchschnitt bei der De-
mentia praecox geringere Werte als bei der Melancholie. In Anbetracht der
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Tatsache, daB nur 2 Fille Werte tiber 5 Millionen zeigten und 12 Fille solche
zwischen 4 und 4,5 Millionen, kénnen wir die Beobachtungen von Schultz,
némlich die Vermehrung der roten Blutkorperchen, als haufiges Symptom der
Dementia praecox (»kapillire Erythrostase«) nicht bestétigen. 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 gehért und sich daraus keinerlei Schliisse ziehen
lassen. Auch die relativen Lymphozytenzahlen bewegen sich durchaus in den
gehoérigen Grenzen.

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

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

Der Blutzucker zeigt Erhohungen, die im Durchschnitt die beil der Me-
lancholie gefundenen noch iibertreffen. Wir haben bereits bei der Besprechung
der Melancholie und der Blutzuckerbestimmung auf die Bedeutung dieses Sym-
ptoms hingewiesen und méchten hier nur hinzufiigen, da es uns etwas wider-
strebt gerade bel der Dementia praecox, wenn auch in unserem Material zahl-
reiche frische Krankheitsfille enthalten waren, der Theorie der Affektglykosurie
eine wesentliche Rolle zuzugestehen. In Anbetracht der Diirftigkeit unserer
Kenntnisse werden wir jedoch vorerst in diesem Punkte lediglich auf Mut-
mafungen angewiesen sein.

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

Die normalen Harnsdurebefunde sprechen durchaus in demselben Sinne.

Vergleichen wir nun unsere Befunde mit den bereits angefithrten Theorien
so miissen wir gestehen, dafl wir ihnen nicht den geringsten Anhaltspunkt ent-
nehmen kénnen, sei es fiir die infektigs-toxische Hypothese, sei es fiir die An-
nahme, daB es sich um eine EiweiBzerfallstoxikose handle oder schlieflich fiir
die essentielle Bedeutung einer N-Retention.

Der Eiweilstoffwechsel 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 Stérung 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 erwidhnt haben. Wie bei der

Melancholie, so méchten wir auch in diesem Falle den Zusammenhingen mit
Wuth, Untersuchungen. ' 5
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Tabelle 4.
= = Bzle] g ¢ | |g®ie 5 | B
| & |5 a5 FAISE|s |§ & [2EFE| 7 8|2
1. (898 | 42m | 8100 | 77 | 09 | t/515 | 63,3 | 253 | 1,0 | 40 |30 |16 | 03 | 2t/ | 1276
2.1834 |43 m (11200 | 94 | 1,0 | /305 | 68,0 | 26,0 O,é 5630|1603 2 1,185
31894 (435 m| 6400 | 75 | 0,8 | /ey | 59,0 [ 33,0 0320|2320 10| 3 | 0,955
4. 1855 |43m | 8500 |8 |10 157 | 666 { 2583 | 0 123116 |30 1,0 3t | 0917
51937 | 40m | 6100 | 75 | 09 | Vs | 653 | 250 | 06| 40 [ 23 | 23, 03 | 215 | 1,016
6. 866 |51m | 6300 | 82|08 | /g | 59,0333 |06 33126160 |3 0,709
7. 1816 | 52m | 6400 | 87 [ 0,8 | 1/e | 61,3 1256 | O 43|36 |43|06] 3 1,177
8. 1814 |44m | 6200 | 84 | 0,9 | /509 | 60,0 | 30,0 | 06 | 33 | 2,6 | 23 | 03 | 213 | 0912
9. | 822 ‘4,4 m | 5300 | 77| 08 | /s | 47,0 | 430 | O .3,0 20140102 1,266
10. | 962 | 43 m {11100 | 85 | 0,9 | a9 | 750 [ 14,6 | O | 46 | 3013|133 0,841
11. - 849 | 35m | 8700 | 69 | 0,9 | /g3 | 67,0 {190 0O |50 46|43 0 | 3| 1,292
12. 18,89 | 32m | 9200 | 82 | 1,2 | /3 | 73,0 (2000 1302610033 1,355
13. | 818 | 36m | 4800 | 95 | 1,2 | 1/;5, | 56,0 | 290 | O | 401,060 40 3 1,204
14. | 853 | 3,8m | 6200 | 65 | 0,9 | 1/e5 | 60,0 | 30,01 O | 46 ‘ 33120/0 |2 1,060
15. | 8,76 | 40m | 7800 | 80 | 1,0 | 1/5y | 59,0 1270 0 |40 /80 .20 0 2 1,052
16. | 8,76 | 4,1m | 9600 | 69 | 0,8 | 1/p5 | 70,0 | 200 | O | 503613 | 0 | 31| 1,347
17. | 853 | 42m | 9200 | 84 | 1,0 | Yy | 746|186 0 133161303 |3 1,724
18. [ 838 1 36m | 8500 | 73| 1,0 | 1/ | 68,6 | 233 |0 |33 16|23/ 06| 82| 1,130.
19. [ 966 | 38m | 7300 | 90 | 1,1 | Y55 | 66,6 | 25,6 | 1,0 | 36 | 1,3 | 1.6 | 03 | 312 | 0,853
20. | 8,76 | 37m | 9600 | 80 | 1,1 | /e | 633 1 283 | 10133 |23 |16 | 0 |3 1,388
21.| 7,02 | 32m | 6900 | 69 | 1,1 | 145 | 586 [ 833 | 0,6 | 26 1 20|23 | 03| 11| 1,115
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Dementia praecox.
g 1= S -
éé‘é :‘25 .§\° sa'gaé?’fg &
SES | 2w |2 wlE S, B8 8 Zustandsbild Krankheitsdauer Bemerkungen
g7 .| 28 |ZE|RE|2E|588 |9
CEE AT MOIEEE
2 >3
3 121,76 12,34 80 1,60| 33,32 | 23 | einsichtslos, grimmas- erkrankt seit | Wa. R.0TU.0
siert, stumpf 4 Jahren
5 |190 (30 | 84{20 | — |21| Ilippisch, albern ero- erkrankt seit | Wa.R.0T.0
tisch, redet vorbei, einiger Zeit
mutorisch, unruhig
3 121,10(11,92 {117 — | — |48 stumpf, zerfahren, erkrankt seit | Wa.R.6U.¢
negativistisch, be- 4 Wochen
ziehungslos
10 120,03(1,98(103! — | — 23| Wahnvorstellungen, seit 1 Jahr Wa.R.6U. ¢
Stimmen, depressiv erkrankt
10 |19,45|2,58|153| — | 25,14 | 28| widersprechend, zer- erkrankt seit | Wa.R.9U. ¢
fahren, leicht depressiv 14 Tagen
40 121,94|2,64|112) — | — |51 beziehungslos, negati- erkrankt seit | Wa.R. ¢ U. &
vistisch, kataleptisch 16 Jahren
8 133,95(264|135| — | 26,44 21 Stimmen, Verfolgungs- ' erkrankt seit | Wa.R.6 U.®
ideen, lippisch  mehreren Jahren
10 |25,18|1,74|145| — | 84,17 |39 Verfolgungs- u. Eifer-  erkrankt seit | Wa.R. 0 U. &
suchtsideen, Katalepsie 6 Jahren
2 12165(21 | 98| — | 30,67 36| Selbstmordideen, mani- | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
riert, affektiv, Beein- 1 Jahr
trachtigungsideen
26 12699127 [120| — | 27,91 |18 halluziniert, Stimmen, erkrankt seit | Wa.R.0T. 0
stereotyp. Bewegungen 1 Jahr
34 121,27/27 [103| — | 29,61 |63 halluziniert, verwirrt, erkrankt seit | Wa.R.0TU.0
i Stimmen, Verblédung | 4 Jahren
35 19,74,1,8 | 83| — [30,83 |23 | Verfolgungsideen, ge- seit ungefihr | Wa.R.0TU. 0
walttitig, stumpf, zer- 6 Jahren er-
_ fahren krankt
2 12433,204/103| — | — |58/ religiose Ideen, Stim- erkrankt seit | Wa.R.0U. 0
; | men, Katalepsie 3 Jahren
3 120,12 1,74104| — | 28,50 |25 | Suicidversuche, Stim- erkrankt seit | Wa.R.0TU.0
men geordnet, stumpf 11 Jahren
7 120,12|324,114| — | 26,68 | 47| Stimmen, Erscheinun- | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
gen, lippisch, zerfahren 10 Jahren
7 1235618 {115 — | 30,25 (21| #ngstlich, stupords, seit 8 Tagen | Wa.R.0T.0
‘ Verfolgungsideen erkrankt
1 /36,0833 {101|1,29| — |381| Stimmen, zerfahren, seit einigen | Wa. R.U. 6
) Beeintrichtigungsideen | Jahren erkrankt
34 1210624 [135| — | 28,60 |42| Wahnideen, negativis- |seit einiger Zeit| Wa.R.+T.0
tisch, stumpf, zerfahren erkrankt
4 |36,15!3,18| 73| — | 26,44 | 37| Verfolgungs- u. Bezie- | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
hungsideen, maniriert 3 Jahren
16 |28,78|8,06(106| — |14,38 21| maniriert, zerfahren, erkrankt seit | Wa. R.0TU.0
sprunghaft, lappisch 2 Jahren
2 12165|36 |113| — | 2357 |43| Verfolgungsideen, erkrankt seit | Wa.R.4-T.0
kataleptisch 16 Jahren

5*
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Tabelle 4.
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Himoglobin 9/o

Firbeindex 0/

Leukozyten zu
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Lymphozyten
%

zyten 0/p

men 0/

Eosinophile
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26.
27.
28.

29.
30.

31.
32.
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34.

36.

317,
38.

39.

40.

8,57

8,80

8,14

8,53

8,55
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8,36

7,75
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7,24
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8,99
8,51

9,49

9,19
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3,4 m
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5100

5700
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6300

7600

3100 |
7200
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9300
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©
o
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1,3

1,0

1,2

1,2
0,8
0,8
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1,0

0,8
0,7

1,0

0,9

1,2
1,0

0,7
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1,2

1,1
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1/ 45
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N
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1/ 486
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[=}

w
=~
o

57,0

52,6

75,3

)

63,3
65,6

68,3

69,0

68,0

33,3

54,6

33,0

3

35,0

20,0
31,3
26,6

26,6

27,3

216

15,0

' 240

< 18,6

28,0
18,3

73

20,0

?

22,6

26,6

— [|GroBe Lympho-

k=)

1,0

1,0

0,3

03

03

0,3
03

13

o || Ubergangsfor-

Y

3,0

2,0

5,3

1,0
2,0
2,0

2,6

3,6

2,3

33

43

5,6

3,0

36

3,0

3,0

2,3

3,0

no || Mononukleiire

o || Leukozyten 9/,

o
[=2}

»
o

w
[e=)

06
10
0,6

0,6

1,0

10

2,6

6,3
43
Lol
16

2,0
1,6

1,0

2,0

| 30

Ry
< || Leukozyten /o

K=
[=2]

2,6

1,3
1,0
3,6

1,6

70

1,6
1,6
6,6
46
2,6
2,0

1,3

26

4,0

03

=
[=}

03

0,3

)

1,0

1,0

1,3

13

0,6

03

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

03

1,0

1,0

o || Gerinnungszeit

112

21,

21/,

21/

21/,

1t/
21/,

14/,

[

218

1,087

1,218

1,325

1,552
1,367
1,081

1,038

0,801

0,793
0,872
0,722
1,572
1,311
1,050

0,980

1,187

1,175

1,335
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Dementia praecox. (Fortsetzung)
2 .02 . $4%
EEHIR RPN e
282 2w | 2w|Sw|sw|E¥E|8 Zustandsbild Krankheitsdauer Bemerkungen
E2%| 25 |ZE|SE|2F (583 F -
LM ik
6 2527|2776 116 — | 35,19 (21| erregt, reizbar, lip- erkrankt seit | Wa.R.0T. 0
pisch, kataleptisch letzter Zeit :
ohne Affekt
6 |2737(36 |116| — | 43,27 27| zeitlich und ortlich ? Wa.R.0T.0
nicht orientiert,
© Stimmung heiter
7 2632|276 (112 —| — |42 ‘Wahnideen erkrankt vor | Wa.R.0U.0
15 Jahren
7 181,58(2,94 119 — | 1,90 | 32| Stimmen, Verfolgungs- | erkrankt seit | Wa. R.0TU.0
und Vergiftungsideen, 1 Jahr
stumpf
8 |25,06]1,92:112({1,56| 19,91 |41 | Suicid-Verfolgungs- erkrankt seit . Wa.R.0U.0
gedanken, dngstlich 1 Jahr
4 2281]246|100] — | — |22| Stimmen, Wahnideen, | erkrankt seit | Wa.R.0U.0
lappisch 1 Jahr
10 |23,86 (2,64 |114|1,70| 18,23 |36 | Wahnideen, Stimmen, ? Wa.R.0T.0
lappisch
8 12281127 | 91/1,50| 40,8 |24 Stimmen,ideenfliichtig, | erkrankt seit | Wa.R. 0 U.0
) Verfolgungsideen, 2 Jahren Wa.R. +TU.0
halluziniert
5 |21,716(2,7 1146|174| — |30, Stimmen, geordnet, erkrankt seit
monoton, befehls- 1 Jahr
automatisch
7 19211(255| 941156 — |27 orientiert, Wahnideen, | erkrankt seit | Wa. R.0T.0
dngstlich 4 Monaten
24 12386|3,0 |130/1,65|3730 19| stumpf, teilnahmslos, erkrankt seit | Wa. R.0T.0
gehissig, renitent 7 Jahren
10 12597(2,04| 83 144| — |21| Wahnideen, stumpf, erkrankt seit | Wa.R.0T.0
| lgppisch, maniriert 1 Jahr
15 |17,85|2,40| 861,56 |4584 |36| dement, affektlos, erkrankt seit | Wa. R.0U.0
stumpf 18 Jahren |
7 12527/2,521105.1,6 |31,09 |80 lippisch, negativistisch, | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
zerfahren, Katalepsie 8 Jahren
b 12597121 |107|1,59| — |26 Beziehungsideen, erkrankt seit | Wa.R.0TU.0
Stimmen, Katalepsie 3 Monaten
15 |2525(80 |115{1,50) — |387| Sinnestiuschungen, erkrankt seit | Wa. R.0T.0
Versehen nicht zu- 8/ Jahr
gegeben
3 120,37(4,38| 80 1,71| 26,72 | 45| miBtrauisch, empfind- | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
lich, Beeintrachtigungs- 1 Jahr
ideen
5 |2457|854| 93160 — |86 ungstlich, gleichgiiltig, | erkrankt seit | Wa.R.0T.0
| Selbstmordideen 1 Jahr
3 120,35/219|110;1,53| — 24| stumpf, Sinnestiu- erkrankt seit | Wa. R.0U.0
| schungen, kataleptisch, 2 Jahren .

i

|

befehlsautomatisch
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Menstruation, Graviditit und Wochenbett, sowie den vegetativ-neurotischen
Storungen und den daraus resultierenden Symptomen wegen ihres anderweitigen
Vorkommens kein allzu groBes Gewicht zusprechen. Die letzteren scheinen
vielleicht ohnedies bei der Dementia praecox nicht ganz so hiufig wie bei der
Melancholie und mehr akuten Zustinden und frischen Erkrankungen eigen zu
sein, ein Umstand, der bei den bekannten Zusammenhingen zwischen Affekt-
leben und vegetativem Nervensystem nicht weiter verwunderlich erscheinen
wird. Der bei alten Fillen zu beobachtenden Osteomalazie mochten wir nament-
lich unter Berticksichtigung der Bleulerschen Erfahrungen nicht zu grofen Wert
beimessen. Auch fiir die Hyperglykimie gilt das fiir die Melancholie dariiber
ausgefiihrte, und mit aller nétigen Reserve konnte sie immerhin als bescheidenes
Argument im Sinne endokriner Stérungen Verwendung finden. Ein gewichtigeres
stellen unseres Erachtens die nicht selten zu beobachtenden, ohne auffallende
Polyphagie eintretenden, abnormen Gewichtszunahmen dar, die man, wie bel
der Paralyse in prijudizierender Weise als endogene Mast bezeichnet hat. Wir
verfiigen noch nicht iiber genauere Kenntnisse der Vorgéinge bei diesen Erschei-
nungen. Im allgemeinen spielen jedoch bei der Dementia praecox die Gewichts-
schwankungen nicht dieselbe Rolle wie bei der Melancholie. DafB die bei kata-
tonischen Erregungszustdnden zu beobachtenden Gewichtsstiirze durch Wasser-
verluste bedingt sein kénnten, macht Abb. 11 wahrscheinlich. Man vergleiche
hierzu die bei der Besprechung der Paralyse gemachten Ausfithrungen. Ob
wir es hier in diesem Falle mit lediglich durch die motorische Erregung beding-
ten Storungen zu tun haben, miissen weitere Untersuchungen zeigen. Von
grofter Wichtigkeit erscheinen nach wie vor die Ergebnisse der Erforschung
des Energiestoffwechsels. Die Untersuchungen ergaben bei einzelnen Dementia
praecox-Kranken eine weder durch Hypotonie der Muskulatur, noch durch
Unterernidhrung bedingte Herabsetzung des Grundumsatzes. Das Nahere haben
wir in der Einleitung dieses Kapitels bereits ausgefiihrt und dort auch auf die
Einwinde gegen eine vorliufige 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 Félle zu kon-
statierende Stérung handelt, so wenig wird die Hyperglykamie und die keines-
wegs allzu hiufige endogene Mast als sicherer Beweis in diesem 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 Stérung und wenn wir ehrlich sind, so miissen wir gestehen, daf3
wir iiber das Wesen der Krankheit, welche die hdufigste und in ihrer sozialen
Auswirkung folgenschwerste Psychose darstellt, so gut wie gar nichts wissen,
ja, noch nicht einmal sagen kénnen wo die weiteren Untersuchungen einzusetzen
hitten. Ob iiberhaupt die Theorie einer endokrinen Stérung sich bestétigen
lassen und halten wird steht noch véllig dahin. Vorlaufig diirfte es auf unserem
Teilgebiet keinen anderen Weg geben, als mit allen zu Gebote stehenden Mitteln
im Sinne obiger Ausfilhrungen und unter vorsichtiger Beriicksichtigung der
aus der Abderhaldenschen Reaktion zu ziehenden theoretischen SchluB-
folgerungen nach weiteren Anhaltspunkten fiir intermedisire und endokrine
Stérungen zu suchen. Es sei denn geniale Intuition wiese auch hier grundsétz-
lich neue Wege.
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3. Genuine Epilepsie.

Bei der genuinen Epilepsie treten gegeniiber den anderen Geisteskrank-
heiten korperliche Stérungen mit Ausnahme natiirlich der Manifestationen der
Krankheit selbst, welche ja auch dieser Krankheit das hervorstechendste Ge-
prige geben, nicht so sehr in den Vordergrund. Gewichtsschwankungen im
Sinne einer Gewichtsabnahme nach den Anfillen scheinen nicht selten zu sein;
auch Blutdruck- und Temperatursteigerungen zur Zeit der Anfille, besonders
bei Hiaufung derselben, gehoren anscheinend zur Regel. Im Intervall beobach-
ten wir nur wenige von den zahlreichen bei Melancholischen und Dementia
praecox-Kranken vorkommenden Stérungen. In der, dem Anfall kiirzer oder
linger vorausgehenden, jedoch oft auch fehlenden Aura, die von vielen sub-
jektiven MiBempfindungen begleitet ist, sehen wir duBerlich meist nur Zeichen
gesteigerter allgemeiner nervoser Erregbarkeit sowie Kongestionen. Aus der
nicht seltenen Haufung von Anfillen zur Zeit der Menstruation und dem hau-
figen Aussetzen der Anfille wihrend der Graviditit, hat man auf Beziehungen
zu innersekretorischen Funktionen geschlossen: In hoherem MaBe als bei den
bisher beschriebenen Erkrankungen sehen wir jedoch bei Epileptikern die so-
genannten allgemeinen Degenerationszeichen; hier verdient auch das relativ
hiufige Vorkommen von Linkshéndigkeit bei Epileptikern erwéhnt zu werden.

Der Chemismus dieser, inihren sinnfalligsten Manifestationen so sehr an korper-
liche Krankheiten erinnernden Psychose hat ausgedehnte Bearbeitung gefunden.

Folgen wir zunichst der Allersschen Zusammenstellung. Korpergewichts-
schwankungen im Sinne einer Gewichtsabnahme nach den Anfillen werden von
einigen Autoren behauptet (Kowalewsky, Hallager, Féré, Turner), von
anderen wiederum bestritten (Jolly, Lehmann, Krantz, Olderogge,
Schuchardt, Roncoroni). GroBere Schwankungen der Harnmenge kommen
vor. Nach Rohde sowie Allers entspricht die postparoxysmale Polyurie
vollkommen der priaparoxysmalen Oligurie. Von den Arbeiten iiber den N-Stoff-
wechsel sind die von Rohde, Kauffmann, Tintemann zu erwdhnen. Die
Resultate falit Allers folgendermafien zusammen: im anfallsfreien Intervall
bestehen Storungen insofern, als die Kranken sich nicht in Stickstoffgleich-
gewicht zu setzen vermogen; priparoxysmal kommt es zu einer Retention,
nicht aber zu einem Aufbau von Korpereiweil; in oder nach den Anfallen steigt
die Ausscheidung, sie iibertrifft aber nur nach gehduften Anfillen oder status-
shnlichen Zustinden die Einfuhr. Das Verhiltnis von ausgeschiedenem Harn-
stickstoff zum Gesamtstickstoff fand Rohde, wohl der exakteste Bearbeiter
dieses Gebietes, sowohl an Anfallstagen als auch an anfallsfreien Tagen normal;
dagegen beobachtete er eine Vermehrung des Harnammoniaks in und nach
dem Anfall, 2mal auch vor dem Anfall.

Der Purinstoffwechsel ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen ge-
wesen. Da jedoch nur Rohde, Allers und Tintemann den Unterschied
zwischen exogenem und endogenem Purinstoffwechsel beriicksichtigten, konnen
wir uns auf die Darstellung der Arbeiten dieser Autoren beschrinken, zumal
die Haigsche Hypothese, ebenso wie die Krainskysche, welche die Harn-
siure bzw. karbaminsaures Ammoniak fiir 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 Anfillen Paraxanthin gefunden
haben will und dieses fiir den Anfall verantwortlich macht, eine Bestitigung bis-
lang nicht gefunden haben. Rohde selbst faB3t seine Resultate folgendermafen
zusammen: der exogene Harnsdurestoffwechsel erwies sich bei den meisten
Patienten gestért und zwar in dem Sinne, wie es Bloch beim Gichtiker und
Pollak beim Alkoholiker festgestellt haben, d. h. es wurde Hefenukleinsdure
in wesentlich lingerer Zeit verarbeitet und von einem Patienten sehr viel weniger
Harnsdure ausgeschieden als in der Norm; der endogene Harnséurestoffwechsel
in der anfallsfreien Zeit zeigte sich ohne erkennbare Stérung; niemals wurde
Verminderung der Harnséureausscheidung vor dem Anfall beobachtet, bei
2 von 4 Fillen wurde eine 3—6 Stunden nach den Anfillen beginnende Stei-
gerung der Harnsiureausscheidung beobachtet. Ein gewisser Parallelismus
mit der Schwere der Anfille war nicht zu verkennen.

Die Phosphorsiureausscheidung ging nach Rohde der Harnséureausschei-
dung parallel und er mdchte beide als Folge der im Anfall auftretenden Leuko-
zytose betrachten, welcher Folgerung sich Allers jedoch nicht anschliefen zu
koénnen glaubt. Eine Vermehrung des Kreatinins im Harn wurde von Rossi,
Skutetzky und Kauffmann nach den Anféllen gefunden. Fiir den Neutral-
schwefel fanden Kauffmann und Allers nach den Anfillen hohe relative
Werte. Positive Diazoreaktion des Harns beobachteten Weill und Masoin.
Uber die Indikan- und Phenolausscheidung herrscht keine Einigkeit. Kemp-
ner fand im postparoxysmal gelassenen Harn von Kranken, die an epileptischen
und paralytischen, sowie an Anfillen auf anderer Grundlage litten, regelméBig
absolute und relative Vermehrung des Aminostickstoffs. Die Harnaziditit
(titrimetrisch bestimmt) wurde nach den Anfillen vereinzelt auch vor den An-
fallen gesteigert gefunden (Benedicenti, Blanda, Galdiund Tarugi, Rohde,
Allers, Garrod). Garrod fithrt diese Aziditdtssteigerung auf die vermehrte
Phosphorséure zurlick; Araki, Inouye und Saiki, Rohde, sowie Kauff-
mann machen hierfiir die von ihnen festgestellte Ausscheidung von #therlos-
lichen S#duren bzw. von Milchsiure verantwortlich, die Rohde fiir den Aus-
druck einer spezifischen, schon vor dem Anfall einsetzenden intermediiren
Stoffwechselstérung hilt, entgegen den Ansichten derer, die die Milchsdure-
ausscheidung auf die Asphyxie zuriickfithren mochten. 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. L&we berichtet iiber von ihm gefundene Vermehrung von Harn-
kolloiden mit Giftwirkung auf Kaninchen und Meerschweinchen. Im Mineral-
stoffwechsel soll eine Vermehrung der Kalziumausscheidung beobachtet worden
sein, die vorliegenden Resultate erlauben jedoch keine weiteren Schliisse.

Im Blute fanden Krainsky, Rohde und Allers eine Erhchung des Rest-
stickstoffes nach den Anfillen, MaaB eine solche des Restkohlenstoffes. Meyer
berichtet iiber Giftwirkung des Epileptikerblutes nach den Anfillen. Pighini
und Justschenko fanden 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. Anomalien der Blutgerinnungs-
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zeit im Sinne einer Verkiirzung zur Zeit der Anfille wurden von Turner, Galdi
und Tarrugi, Silvestri, sowie Perugia beschrieben. Die Viskositit soll vor
den Anfillen zunehmen (Brown, Zilocchi u. a.); Resistenzverminderung der
roten Blutkérperchen 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, dafl es sich um eine primire
zerebrale Erkrankung handle, immer eine Anzahl von Anhéngern behielt, glaubte
z. B. Turner Gerinnungsvorginge annehmen zu miissen, andere sahen die letzte
Ursache der Krankheit in einer gastrointestinalen Autointoxikation. Tatsich-
lich ist nun auch ein giinstiger EinfluBl disitetischer MaBnahmen in vielen Fillen
nicht zu verkennen. Allein das bedeutet noch keine Beweisfilhrung und so
lange wir keine exakteren Kenntnisse besitzen, kénnen wir diese Theorie nicht
akzeptieren. Gegen die Kauffmannsche Hypothese einer Oxydationsstérung,
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 Stérungen
des Eiweil- und Purinstoffwechsels, sowie auf das priparoxysmale Vorkommen
von Milchsdure. Unser Haupthedenken in dieser Hinsicht geht dahin, daB die
Zahl der Beobachtungen eine zu kleine ist; sie bediirfen dringend der Wieder-
holung. Allers betrachtet aufler 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 soll 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 polynukledren Zellen als auch iiber solche der Lymphozyten, sowie iiber
Eosinopenie berichtet, wihrend nach dem Anfall Leukozytose und Eosino-
philie eine konstante Erscheinung sein sollen. Leukozytose und Lymphozytose
wurden als durch toxische Wirkung bedingt angesprochen; die Entstehung
dieser Toxine lassen einige Autoren offen, andere wieder beziehen sie auf patho-
logische Funktion der Blutdriisen. An die Theorie endokriner Stérung kniipft
Bolten an, der fiir die von ihm allerdings vielleicht allzu sehr eingeengten
Gruppe der genuinen Epilepsie die Ursache in einer Hypofunktion der Thy-
reoidea sieht.

Das Verhalten der eosinophilen Zellen wurde dem beim anaphylaktischen
Shock gleichgestellt und hier ist in erster Linie de Crinis zu nennen, der seine
Anschauung iiber die humoralen Veréinderungen bei Epilepsie jingst zum Aus-
druck gebracht hat. Ausgehend von den Arbeiten Pfeiffers iiber Eiweil-
zerfallstoxikosen betrachtet er die Verinderungen des Blutbildes, der Gerinnungs-
zeit, sowie des antitryptischen Titers im Verein mit anderen Faktoren als Aus-
druck pathologischer fermentativer Tiatigkeit mit Entstehung und Retention
giftiger EiweiBspaltprodukte. Unserer Ansicht zur Frage der Anwendung der
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Tabelle 5.
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14 [ 812183 m| 8500| 79 | 11 | /5 | 67,3 16,6} 0 |63 (53|33 |10 |11, |13
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19 | 945|85m | 6000| g2 | 1,1 | 15 | 6501900 170 |50 10 [80 |2 |125%
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Epilepsie.
o L $
%%Egaga“e-scgzg
=as T e s Ee\.ﬂ 3 oy
gﬁﬁ E o Z & § w|Sw ESE| 2 Zustandsbild Krankheitsdauer Bemerkungen
€25 | 5E |EH|QE|Ed (Ezs| <
HSH.. | 3 =] M EZ2E
S |~ EEE
13 |28,03|2,16|103 | — — | 37| freundlich, zutrau- seit 7 Jahren Wa.R.0U.0
lich, Denken fillt Anfille
schwer
5 |14,31(2,79|112 | _ | 6,13| 22 | freundlich, zutrau- | seit November 19 | Wa. R.0U. 0
lich, arbeitsam Anfille
12 (22,7012,16| 89| _ — | 22 | freundlich, heiter |mit 13 Jahren einen{ Wa. R.0U.0
Anfall
8 |28,07(80 |119| — |1805| 34 | erregt, bedrohlich | mit 1 Jahr einen | Wa. R.0U.0
Anfall
8 |2457(1,95| 98| — (27,85 42 tageweise ver- seit 14 Jahren Wa.R. ¢ Urin
stimmt, hoflich, um- Anfille Alb. spur.
standlich Zucker &
5 [2457(2,52] 901,69 | 24,28/ 33 | stumpfsinnig, teil- seit 6 Jahren Wa. R.0U.0
nahmlos Anfille
2 12597204 911,74 | — | 20| deiBig, reinlich, seit 1 Jahr Anf. | Wa.R.0T.0
gutmiitig
5 1200 |288] 911,66 | — | 19 | gutmiitig, anhéng- mit 17 Jahren Wa.R.0T. 0
| lich, ordentlich einen Anfall
14 2527(|348| 941,56 | 19,0 \ 40 | sehr reizbar, erregt,| mit 18 Jahren Wa.R.0U.0
‘1 blode einen Anfall
10 |2843 /24 |117 1,68 32,60t 49 | umstindlich, hoff- seit 29 Jahren Wa. R.0U.0
nungsvoll Anfille
82 1200 |30 ;104|156 [29,34| 22 ruhig, fromm seit 1911 Anfille | Wa. R.0U. 0
2 |216 133 | 801,583 | — | 23 | schwerfillig, orien- seit 17 Jahren Wa.R.0T.0
: tiert Anfille
3 |28,0814,74| 702,04 | — | 24 |hoflich, beschrinkt,| seit 12 Jahren Wa.R.0T.0
dankbar Anfille
4 (2737|383 | 95[174 | — | 42 | orientiert, freund- |nach derletztenvon| Wa. R.0U. 0
lich 7 Geburten Anfille
4 (259786 | 600,93 33,33 25 | eigensinnig, gewalt-| seit 12 Jahren Wa.R.0U.0
tatig Anfille
6 (196624 | 83| — — | 83 | ordentlich, fleiBig, | seit 1913 Anfille | Wa. R.0TU. 0
geistiger Riickgang
2 125084141 1191153 | — | 18 | oft gereizt, sonst seit 13 Jahren Wa.R.0U.0
gutmiitig, stark de- Anfille
ment.
2 12246(18 | 731,02 [47,16| 23 ruhig seit 5 Jahren Wa. R.0U.0
Anfille
7 130,88(3,09|110 (1,35 | — | 43 | schwerfillig, ver- |einen Anfall mit 13| Wa.R.0U. 0
wirrt und 14 Jahren
2 123,15(2,64 | 854 {1,50 | 53,07 | 44 | GroBenideen, mani- seit 8 Jahren Wa. R.0T.0
. riert, lippisch Anfille
4 |2457|803| 11| — | — |18t)| geringe Kenntnisse,| seit 15 Jahren Wa.R.0U.0
langsam Anfille
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Tabelle 5.
@ g = Rg |2 |¢g 4 & g T = é ,g
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22 | 751(3m | 8600| 68 | 1,1 | 1/s | 740 (1560 |40 |30 |26 |06 |2 i1,e53
23 1862 43m| 7300] 78 | 0,8 | /g | 78,6 133 [ 03 |33 [20 |16 |06 |2 0,942
24 | 833(33m| 4400 82 |12 | 45 | 633 (253 (0 |66 [26 |16 |03 |21 |0821
25943 35m| 8600| 83 | 1,1 | /s | 70,6 |14,6 | 06 | 66 | 26 |30 | 1,6 | 21/, [0,986
26 | 7,88/42m| 8700| 92 | 1,0 | /e | 73,6 {106 | 03 | 50 | 20 | 73 | 06 | 212 0,973
27 (90 [49m|8400| 80 | 08 | 155 | 583 (27,30 |70 |43 [20 |10 |2 [0836
28 | 853|34m 11100, 82 | 1,2 | ¥se | 58,0 [300 | 0 |40 |20 |50 | 1,0 |2 [1,000
29 | 9,17|42m (12500 | 85 | 1,0 | /535 | 65,0 [233 | 03 |53 [ 26 |23 |10 | 11/, |1,085
30 [ 9,93/4,2m| 7800 98 | 1,1 | 155, | 79,3 [150 | 03 |36 [06 {06 |03 |2 [1,042
31| 834(41m| 5200 95 | 1,2 | 1/ | 61,3 (266 | 1,0 |53 |46 |10 | 03 |1t 1,000
32 18,53/39m|6800| 85 | 1,0 | t/s53 | 58,0 (250 (03 [ 66 |63 |33 [03 |2 1166
33 | 832 4,5m]| 7400 | 95 | 1,1 | 1es | 61,0 |250 | 0,6 | 4,6 | 3,3 | 40 | 0,6 | 2¥2 | 1,197
34 | 7,88 4,4mi 6900| 95 | 1,0 | 1/s; | 72,6 (183 |03 |33 |20 (1,6 |16 |3 1128
35 10,23 |43 m | 8100| 90 |10 | 13 | 52,3 (366 | 03 |50 |43 |10 |03 |2 1,128
36 | 7,6534m| 5600 80 |11 | 1/gy | 58,0 (27,3 |0 |60 |30 |53 |03 |11, (1,019
37 | 7,24|36m| 4100 90 |12 | Ygs | 63,3 (253 [ 20 [ 30 [ 1,0 | 50 | 03 | 11, [0,910
38 | 814|42m| 6100 89 | 1,0 | /s | 60,0 200 | 03 | 66 |46 |73 |10 |2 [0930
39 | 834(35m(10800| 95 | 1,3 | /s | 71,3 (226 (O |20 | 1,0 |23 |06 |2 |0841
40 | 745 (34m| 5400| 87 | 1,2 | 1/ | 55,3 (253 |0 |90 [ 70 |30 | 03 |11, (1,019
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Epilepsie. (Fortsetzung.)
g e
ggﬁigc g,aa.seégg
=S 2T 8| LS| 2|88 B
Eg% :é @ § w0 'E w|E e EE B = Krankheitsdauer Zustandsbild Bemerkungen
g=s | 28 |(EE|QE| 28 |[=538| <
gz 8 |H M 558
L 228 B
7 124211429 70(1,53 | — |33 seit 15 Jahren ruhig, orientiert | Wa. R. nicht
Anfille gemacht,
U. 6.
4 (1544|1501 94 11,29 |38,39| 44 vor 2 Monaten stumpf, ausdrucks- | Wa. R. 0 U. 0
erster Anfall los, schwerfillig
3 25271252 100 (1,41 |33,61| 24 vor 4 Jahren streitsiichtig, ver- | Wa.R.0TU.0
Anfall geBlich
10 (2597124 | 771129 | — | 25 seit 17 Jahren |umsténdlich,freund-| Wa. R. 0 U.0
Anfille lich
3 |26,68|369| 96|16 |36,66| 45 seit 23 Jahren umsténdlich, red- | Wa. R.0T. 0
Anfille selig
5 1210627 | 601,44 {40,11| 13 vor 2 Jahren rubig, geordnet, | Wa. R.0T. 0
erster Anfall heiter
20 (19,6630 | 98 1,44 | — |29 vor 5 Jahren gereizt, im Bad | Wa.R.0T.0
erster Anfall
1 /2660(3.0 } 901,35 398 | 10 ruhig Wa.R.0U.0
10 |175563,69| 89 |1,59 |34,62| 26 vor 12 Jahren teilnahmlos, un- | Wa. R.0U. 0
Absenzen ruhig, widerstehend
1 2845324 89 /168 | — |48 vor 18 Jahren reizbar, freundlich, | Wa. R.0T. 0
Krampfanfille stumpf, eingeengt
2 12246 (3,15| 841,56 |46,69| 38 vor 15 Jahren schwerfillig, reiz- | Wa. R.0U. 0
Anfille bar, zunehmende
Verblsdung
3 121,0633 | 881,68 49,42 43 vor 20 Jahren schwerfillig, tief | Wa.R.0T.0
1. Anfall verblodet
2 1175653,84| 881,35 352 | 19 seit 6 Jahren kindlich zutraulich, | Wa. R.0TU. 0
krank hoflich, Stimmungs-
schwankungen
7 121,062,568 100 |1,56 | 41,17 18 seit 6 Jahren vertriglich, freund- | Wa. R. 0 U. 0
Anfille lich, dement.
5 (20,0 |24 | 89135 | — | 36 seit 22 Jabren gereizt, verstimmt, | Wa. R.0 U. 0
Anfille empfindlich
2 121,062,994 | 89 1,35 (4422 44 seit 13 Jahren typisch epilept. Wa.R.0T.0
Anfille Charakter
2 (24,5736 | 83 |1,41 |39,31| 24 seit 5 Jahren eingeengt, hoflich, | Wa. R.0U. 0
ge- Anfille reizbar, stumpf
ronnen
3 |33,7 |54 |100{1,5 {3647| 20 seit 14 Jahren typisch freundlich, | Wa. R.0 U. 0
Anfille ab und zu gereizter
Epileptiker
3 |2351(366| 94 /1411 — | 63 seit 22 Jahren typischer Epilep- | Wa. R.0T. 0
angeblich tiker, meist ruhig,
arbeitet
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Hypothese von den Eiweilizerfallstoxikosen auf psychiatrisch-dtiologische 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 groflen Konzentrations-
amplititde zum Ausdruck kommen, aufweisen. Da die Gewichtsschwankungen
bei der Epilepsie keine grofe Rolle spielen, waren wir geneigt, die Konzentrations-
veranderungen des Serums auf Blutdruckschwankungen zuriickzufiihren. Der
Eiweiiquotient liegt mit wenigen Ausnahmen innerhalb der Grenze der Norm.

Blutgerinnungszeit und antitryptischer Titer zeigen keine wesentliche Ab-
weichung vom Durchschnitt. Dagegen ergab die Priifung der Sedimentierungs-
geschwindigkeit auffallend niedere Werte im Verhéltnis zu den anderen unter-
suchten Psychosen und zwar mit ziemlicher Regelmifigkeit. Worauf diese Er-
scheinung zuriickzufithren sein kénnte ist bei der iiber das Wesen der Reaktion
noch herrschenden Unklarheit kaum zu erértern.

Die Zahlen der roten Blutkorperchen bewegen sich meist an der unteren
Grenze der Norm und darunter; 5 Fille zeigten Werte von 3 Millionen und dar-
unter; die Hamoglobinbefunde zeigen keine nennenswerte Abweichung gegen-
iiber der Norm.

Die Leukozytenzahlen zeigen wie bel der Paralyse gegeniiber der Dementia
praecox und Melancholie etwas hiufiger leicht erhohte Werte. Die relativen
Lymphozytenzahlen tiberschreiten in keinem der Fille den Wert von 409, der
weillen Blutkorperchen; das Verhiltnis ist als durchaus normal zu bezeichnen.
Die eosinophilen Zellen zeigen die hochsten iiberhaupt beobachteten Werte,
das hochste Stellungsmittel und die gréBten Unterschiede zwischen den ein-
zelnen Werten. Wir miissen es ablehnen aus diesen Befunden allein weiter-
gehende Schliisse zu ziehen, méchten jedoch auf das inkonstante und schwan-
kende Verhalten aufmerksam machen, ein Umstand, auf den wir spéter noch
zuriickkommen werden.

Auch der Blutzucker zeigt ziemlich regelmiBig niedere Werte. Dieser Um-
stand verdient Beachtung mit Hinblick auf die Theorie der Hyperadrenalindmie
bei Krampfanfillen und auf die Kenntnis der Adrenalinhyperglykémie. Zugleich
sel daran erinnert, dal Raimann bei Epileptikern erhohte Zuckertoleranz be-
obachtete. Die Frage anzuschneiden, ob wir es hier wohl mit dem Ausdruck einer
bestimmten Konstitution zu tun haben, will uns verfritht erscheinen.

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

Rest-N und Kreatiningehalt des Serums lassen irgendwelche Besonder-
heiten nicht erkennen. Dagegen zeigen die Harnsiurewerte hohere Zahlen und
hohere 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 Verhéltnisse.

Zur schirferen Trennung der Verhiltnisse im Intervall und im Anfall haben
wir die Krampfanfiille fiir sich abgehandelt. Wir hofften so vielleicht einige
Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, welche Stérungen der Epilepsie als solcher
angehéren und welche den Krampfmechanismus, sagen wir, um nichts zu pré-



Genuine Epilepsie. 79
judizieren — begleiten. Denn um epileptische Anfille handelt es sich hier, wenn
wir auch Krampfanfille anderer Genese, soweit solche uns im Verlaufe dieser
Versuche zugénglich waren?), in unsere Untersuchungen des Vergleiches wegen
hereingezogen haben. Es geschah dies in der Absicht zu sehen, oh etwa die
Krampfanfille verschiedener Genese alle die gleichen Verinderungen zeigen
oder ob sich zwischen ihnen Unterschiede ergeben wiirden, iiber deren Bedeu-
tung dann noch zu reden wire, oder ob schliefllich individuelle Verschieden-
heiten eine Rolle spielen wiirden.

Tabelle 6.

Im Harn.

Vor dem Anfall l Im Anfall Nach dem Anfall

Harnmenge vermindert
N-Retention

Aziditdt vermehrt
Milchsdure (?)
Harnsture vermehrt

Blutdruckanstieg
Pulszahlanstieg
Cholesterinanstieg

SerumeiweiBanstieg
Antitrypsinanstieg
Gerinnung verzdgert
Viskositdt erhéht i
Alkaleszenz herabgesetzt |
Leukozytose i
Leukopenie
Lymphozytose ’
Lymphopenie ‘
|

Eosinophilie

N-Ausfuhr gesteigert
NH; vermehrt
Harnsiure vermehrt
Kreatinin vermehrt

Im Blut.

Blutdruck hoch
Pulszahl hoch
Cholesterin hoch
Serumeiweill hoch
Antitrypsin hoch
Gerinnung verzégert
Viskositdt erhdht
Alkaleszenz herabgesetzt
Milchsdure vermehrt
Leukozytose
Leukopenie
Lymphozytose
Eosinopenie

Harnmenge vermehrt

Aziditdt gesteigert

Schwefel, Phosphor vermehrt

Ca, Mg-Ausfuhr gesteigert

Harn-N vermehrt

NH; vermehrt

Harnsdure vermehrt

Milchsdure

Kreatinin vermehrt

Paraxanthin

Azeton, Azetessigsdure, Albuminurie,
Zylindrurie

Kolloide

Blutdruckabfall
Pulszahlabfall
Cholesterinabfall
SerumeiweiBabfall
Antitrypsinabfall
Gerinnung normal oder beschleunigt
Viskositit herabgesetzt
Alkaleszenz herabgesetzt
Rest-N vermehrt
Restkohlenstoff vermehrt
Leukozytose
Lymphozytose
Eosinophilie

Unreife Zellformen

Rekapitulieren wir kurz, ohne hier nochmals auf die in fritheren 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 Ubersichtlichkeit 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
Harnsdure bzw. karbaminsaures Ammoniak fiir den Anfall verantwortlich zu

1) Die Mdoglichkeit der Untersuchung von Eklampsien verdanken wir dem weit-
gehenden Entgegenkommen von Herrn Geh. Rat Prof. Dr. D derlein, die Untersuchung
von Hirnverletzten Herrn Prof. Isserlin. Auch an dieser Stelle sei nochmals unserem
Danke Ausdruck verliehen.
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Tabelle 7.
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Tl | £ (2|25 |38|% |E2092|%5(25 2|82 8u |B5E| Be Es
v | 5| § | F |23 |25|58 5x |50 BT 55|50 15 52 &Y (255 53 |E
=15 | 2 |E|2 (25|82 |2 |25 |B8|22|E2 5 28 25 |325| 24 |E¢
Fr. B., 44 Jahre.
22.10.20.] — | — | — I—]— —|=|=|=|—=|—|—|—=| — | — (2808]58
23, S o i ) o ol - 414
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25. 7.90(3.9m |13200{80|1,0|1/206| 89,6 0,6(2,3/10| 03|0 |2t,1239] 48 [37.90(5.7
26. _ - N i— == =l== == —|—
27, 6,593, 4m| 9000(80|1,1 103(1,6/56| 1,00 |2 [1,263] 25 |2457 4,44
28. — 141m| 9400|78/09 6 0 |23/06130(06 —| — | — | — | —
29, 7,02/3,5m| 7600{79|1,1 6 1,318,6/03|116)0,6/3 [1,234| 26 |21,06/2,1
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:-2}. 7,67:3,3m/| 9100/70/1,01 71, 0 20|06/ 80|0,3|21/5/1,580; 20 {21,76|3,:24
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5. — = = o= — == === = =] ==
6. B T i g — == === = | =] = | =
M. Ha., 45 Jahre.
g’é 9.20. 9,19 30m]| 7000/82(1,3 | 2,6/1,0|21/,]1,187 3 - 20, 37‘438
. — e R —_— | —| — — !
29, — == == el e S Sl
30. S R S — == =] ==
2.10. —_— = _ - — ——-1—‘— —_ | - = —
3. - — — ‘— — — == = —_ | = =
5 |- D] T2 S o e [
Chr. Bra., 71 Jahre.
22.11. 20. 18.573,4m 10500 74'1,0 0,612 [1,169] 48 |32,29(2,34
10. 1.21. 7,69/3.7m|11500/83 /1,1 10.3|11/,/0,964| 37 |32/99 3,67
(11h vorm)[ !
11. 1. mitt. | — | — (19700 —: — N R S N -
11. 1.21. 937 3,9m;17700/82:1,0 0,3121,10,920| 47 |48,78/4,50
J Wi., 38 Jahre.
24.11. 20. |8,57|4,6 m|15800/80!0,8 612 11,128 3 |23,87/3,36
25, 8,72 4,8m|16000(81.0,8 1 3|12 11,870 3 |28 08 4,
26. —_] - — | == —_ - = | = | = | =
gg. 616‘35m 9100(80/0,8 14,1157 2 |2597/3.24
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1.12. — =z ||z Z
2. | — — | — == — = = | = | =
3. | — [5,6m| 7400'81|0,7 25 — | 8 '2036/15
. E. V., 42 Jahre. -
3.12. 20. [9,05(4,5m{16900{87{0,8 [11/5]1,334] 3 ;42,12/6,24
81/2h morg.
412, |8,38/4,7m| 3500(83|1,1 1t — | 4 |5574|7,04
4.12, 112 |808) — | — |—|— —| = | = = |7,04
J. G., 27 Jahre.
20. 1.21,(9,19|4,1m|{16000|80(0,9 11/511,423) 8 126,68|5,49
21. 947 — (12000 — 2 — 6 | — 309
23. 198114,1m| 7700|97 1 1 1 |[1,015] 11 |20,36 36
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Krampfanfille.
a|Be|y_=| 42!
o wRT|3° 1555 S% | 2 Harnsiure | Kreatinin
e | B2 B2 «‘:‘.Eﬂ H:EFEO 2g | S£ | im Harn | in Harn
2ol Sw |E22 1S5 |85, | 2% |Harnmenge €% | Ge- | . | Ge- | | Bemerkungen
JE & g |52 g BEHEE §:§ : 3§ |samt- &Eg | samt- I‘;‘g
~28|gE 555 & 5" |menge T | menee] 31
Traumatische Epilepsie.
1001234 — | — | — —_ —_— — ‘ — | = — | — | Th abds. bis 4h morg. 73 Anfille.
—_] - = | =] - — — — — | — | — | — | Kein Anfall.
18921 |2447| — | — | — — —  — | —| — | — | Benommen. Kein Anfall.
105(2,1 |3552 — | — | — — — | — | — | — | — | 1h nachts bis 1h mittags 34 An-
i fille, 11h mitt. Aderla8. Koch-
. salzinfus. 1b. 6 bis 12h nachts
i i 10 Anfille. Ti/zh Kochsalzl.
—_| — — — —_— — ; —_ — — — — 12" hts bis mittags 10 Anfille,
oo, | — | IRy e e
128177 — | — | — | — £ 1023 — (72 — |2,61| Kein Anfall.
_| = - | =] = — — — | - 70 — 12,46 | Patient freier, reagiert auf Anruf.
104141 — | —| — | — 9 1007] — |16 | — |5,25| Patient freier.
ol e (e e e o
—_— - - =] = | = — -] -1 — 14,56
90[158 — | —| — | — | 2360 | —| — |12 — 45
— - - = = | — — — | — (164 — |48
—_ = - = = — —  — |236] — (4,83
—_ - == = | = | — — \ — 13,2 ‘ — 4,77
—_ -] == =] — — — | — |128] — 15,25]
Dementia praecox.
801,71 (26,72 — — — jece 300 — — 192,() — |2,4 | Leichter Anfall am Nachmittag.
— %722 — | = — 1 — ice300 1018] — 189,0) — (5,31
— D= = = = == ue — |50
- - == = — — - = 30,0] — 15,01
—_ = = | =] = = — — | — |56.0] — |5,07
— - === = — — | — 180,00 — |4,68
Paralyse.
8711,65(47,06] — | — | — — - B e B 17 11. Schlaganfall; verwirrt.
120 1,58 |56,17] — | — — o ) 1. fz;.ﬁfall bewuBtl. Noch 15 An-
| ‘ e
= == = = - — | — | —| — | — | Noch 12 Antalle.
451,55 — | — | — | — - - = = =
Gen. Epilepsie.
lgg 1,;4 — | =1 — 1100  1010]189,2/17,2111,0 |1,0 | ‘OmBQ‘l bis 25: 11. 7 Anfille.
1 1,86 (43,12 — | — | — — | — | — | — | — _\Im ad
, ’ 6h abds. bis|
10t vorm. | , |
T T e 600 1020 336,0/56,0/15,6 2,6
1 {h mitt. bis, |
! &h morgens | |
124118 — | — — | — 850 1050 204,0/24,0120,4 12,4
U - 0 — | 1350 1020{351,0(26,0(31,59|2,34
1241656, — | — ' —  — zggg 11805 62470 24.0|36,2 %341 Patient benommen.
e e e e 2 +1010,545,023,225,17
2 = TP 1800 1010 403:2|22,4/228 (1,14
— _5—3 — = = — ‘ 2000 1010 4640123,2‘23,6 1,18
771084 — | — — | — | — e i —
Gen. Epilepsie.
157118714419} — | — | — ! — ol el i el ;Alle1/;St‘unde1AnfalLilNaCl.
139 2,731 N R R — | - _ | _ | — | Alley/,Stde.1 Anfall, 90 11 NaCl.
—_ - = = — ‘ — i _ _ —_ — ‘ — | = l Mittags exitus.
Gen. Epilepsie.
841 53p 36P16\ { — — = __ | __ | NachtsSAnfille. 1 Anf. margens.
— | = — 11,031 406 2 436 — — | — ¢+ _  — | — | Nach dem Anfall.
89|158 4240 = — | — | — | — | = | Nach dem antall

Wuth, Untersuchunaen
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Krampfanfille. (Fortsetzung.)

E v g © @ S1Eg E A EE:

2x |EEE f;e Eslzslfe EEE :'ga gg EEQ

58 EEI 3% 1§ |k 25 5873 =1 3 a& e

EE g% gr bESE|iEiBiciisE|gzlggE
= RN = MT 222|158 |<E |TE

4 ~ S |@ & w BB B

Gen. Epilepsie.

0986 | 10 | 2597 | 24| 77129 | — — — — | Seit 17 Jahren Anfille.
— — — —_— ] - -~ — — — — Freundlich, umsténdlich,
_ - — — | =] = — — — — gewissenhaft. LetzterAn-

0929 | — — - = - — — — — fall bei Menses 28. 1. 21.
— — — —_ =] = — | = — —

0961 | — | — | —|—| —| — | = | =] -

— — — —_ = = —_ — — — | 1. Tag Menses.

_ _ — —_ ] - — — — — — | Nachmittags 2 Anfille.

— — — S R — — — — | Nachts 1 Anfall; am 6. III.
friih leicht benommen.

Gen. Epilepsie.

0,973 8 266836996 |15 |3665| — — — | Seit 23 Jahren Anfille.
— — — | = = — — — — Ruhig, unauffillig, red-

— — e e — — — — selig. 7. 2. letzter Anfall.

06 — | — | — || = —| = —| =
S IR R R R R O
— — — — = = — — — — | 1m vormittagsleichter An-

0,656 0 1273923489 |159| — 0,78 | 3,36 | 2,58 fall.
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Tabelle 7.
S 3 = | Ty sl |5 g2 5.8

Datum | § £ S | S |3 kg 2% |22 35|52k 12%| 5 |EE| B

E | 2 T |8 |£ |52 Es|E°|Se|2z2|E5(5S| 5 |EE B2
Z = 3 EE |2k ZZ|E |8V |ZF|2Z|8% |8 |£%|%

g | A & SRR SIS g 1B [RE|ITA IR 5T E
F. F., 13 Jahre.

28. 2.21.19,00| 49 m | 84:00i 8008 | 1/583 | 88,327,310 70143120(10]|2 0,836
3.3 |876,38m | 7300 79 |1,0| 1/ 416 |476|03 53|30 (13|06 1t —

12, 3. |841 '45m | 8000 90|11 | 1ms|535 270|02!62 32|80 17|1 |0886
J. G., 25 Jahre.

16. 2.21.]8,96 139 m | 10400 | 95]1,2 ' 1/375 [ 70,0 l 21,3 { 0 431380!10 ‘ 0312 0,980
93 9. |855|41m| 7100 | 90|10 |t/ 633|260 0 |53|33|13|086|2y| —
T. Schn., 42 Jahre.

921, 1.21.19,19 3,7 m | 13500 | 78 1,0 | 1oy (736 [140]0 |66 4006062 |1,387
F. H., 24 Jahre.

5.8.21.0810 51 m 9500|105 1,0 ' 1555 ' 63,3256 03 | 40 | 23 | 26 | 1,0 | 2y, | 0,914
N. N.
21, 3.21.1788| — 119300 — | — | — |743/183]| — [ 501 [10]03] — | —
A. Sch.
31, 1.21.1830 |43 m 11000| 75|08 s | 57,3223 | — [ 835310 (03| — | —
M. K., 22 Jahre.

16.12.20.| 7.45 | 3,8 m | 21400.] 7509 |1 [822 86|13 11606 50[03|2 |2277
A. F., 36 Jahre.

5. 1.21.16,83|25m | 21500 | 60 1.2ty | 766166103 30|16 06110 5 |1,02
J. W.

13. 1.21. 63021 m | 27100 | 69| 17| Yz | 85,611,303 | 1,3 | 06| 03 | 0,3 14/, | 0,692
R. L., 34 Jahre.

7. 321185326 m 16300 70|13t/ 855!115[0 [0 [1,0]10 10| — 1097
M. F., 23 Jahre.

26. 3.21.|561 |46 m| 5700 90 09 1g; [770/200 0 [0 120]0 110! — |1,080
K. K., 20 Jahre.
30. 8.21. 7,86 |34 m 18400 80 1,1 |1/5 (81,0 190/0 [0 ;0 [0 10 ' — | —
R. N,
4. 5.21.838 45m 24400 85|09 |ts 80,0/170:0 |0 2 1 |0 | — | —
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Krampfanfille. (Fortsetzung.)

& alzsieg | %
225 XS | ®3 |85 |5 [EEQ EE|gas| 25
ESZ | Sw f£w|w Swl288 | e o - Bemerkungen
§2% F%\5E3E BEFEE|5f zsE |
e~ f 5 |BE|ne g |
Genuine Epilepsie.
5 21,06 2,7 60! 1,44|40,11 |09 |3,55 |4,452|Kein Anfall.
— — - =] = — | — | — | — |Am2. 3.21 nachmittags leichter Anfall.
2 |o141| 36 | 77| 129]4544| — | — | —
Genuine Epilepsie.
7 18,95 3,09’ 770 1,5 136,09 — | — — | Kurz nach dem Anfall.
_ - == = = | = ' — — | Kein Anfall.
Genuine Epilepsie.
7 130,88| 5,76]104 | 1,50{ 4338 | — | — | —  Im Status.
Genuine Epilepsie.
6 24,371 33 | 8| 1,5 [4017| — | — — | Kurz nach kleinem Anfall.
Hirnschu8.
— [1895] 51 | 90| 2,04|2792| — | — | — | Dimmerzustand, Anfall.
Enzephalitis.
— |2246| 234 94 156] — | — | — | — |Anfall
Eklampsie.

— 126,95 62 [ 110 | 1,8 |48,72 2,06 1,048 {3,108 | Erstgebirende. Anf. 11130, keine Wehen.
3h 30 AderlaB, Harnmenge 5 ccm.

Eklampsie.

0,6 (81,03, 6,15(138 | 1,97 50,07 | 2,05 | 2,738 ' 4,788 | Wochenbetteklampsie. Von 11h bis 3h
4 Anf:'sille. 10 Gebtrende. Vor Anfall
Wochenbetteklampsie. Schwindel und Kopfweh.

— 12948| 915|129 | 1,77 36,66 |3,05| 241 15,46 |

Eklampsie.

— 122,64(12,18( 184|360 1369 !406]569 [9,75 |Drittes Kind im 2.—3. Monat +.

Wochenbetteklampsie.

— 14,04} 344 98| 1,41] — 1,15]|263 |3,78 |Erstgebirende. 5 Stunden nach Geburt
1. Anfall. Leichter Fall.

Wochenbetteklampsie.

— 21,76] 60 |100| 165 — 20 |28 |48 |[Erstgebirende. Dlittelschwerer Fall

23 Jahre.

— |2246| 516|107] 165| — |1,72]248 |42 |2. Wochenbettag. 1. Geburt. Einige

leichte Anfille.



86 Die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse fiir die Pathologie der Psychosen usw.

machen suchten, hier zu erwdhnen geniigt wohl. Rachford betrachtete das von
ihm im Epileptikerharn nachgewiesene Paraxanthin als fiir den Anfall urséch-
lich wirksam. Allers meint hierzu, dafl es denkbar wire, daB beim Epileptiker
eine pathologische Methylierung von Spaltungsprodukten aus exogenen Nuklein-
stoffen stattfinde. Er glaubt ferner einerseits grofies Gewicht auf die von Rohde
beobachtete praparoxysmale N-Retention, andererseits auf die verzogerte
unvollstindige 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 Eiweil3-
zerfallstoxikose ansprechen zu sollen, wihrend de Crinis in seiner neuesten
Arbeit unter Berufung auf die Fauserschen Versuche pathologische fermen-
tative Tatigkeit als bedeutsamen Faktor anzunehmen geneigt ist, aber auch den
Schwankungen der Harnsidure eine Bedeutung beimifit. Fiir den Krampfmecha-
nismus selbst sucht Fischer das auslésende Moment in der Nebenniere und be-
richtet iiber Aufhéren der Anfille nach einseitiger Nebennierenexstirpation.
Kersten berichtet iiber postparoxysmale Blutzuckersteigerung nach Anféllen
und Démmerzustdnden und glaubt in diesen den Ausdruck einer Adrenalin-
hyperglykémie 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 Anféllen.

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

Betrachten wir zunichst die SerumeiweiBwerte, so kénnen wir auf Grund
unserer Untersuchungen nur so viel sagen, dal anscheinend im Anfall hohe
Werte vorherrschen, aber nicht nur bei der genuinen Epilepsie, sondern auch
bei anderen Anféllen, so bel je 1 Fall von Hirntrauma und Dementia praecox.
Im Gegensatz hierzu stehen die durchaus niederen Werte bei Eklampsie. Unsere
Befunde vermogen somit bis zu einem gewissen Grade die de Crinisschen Be-
obachtungen zu bestétigen. Und auch wir neigen dazu, wie de Crinis, fiir diese
Schwankungen die von Rohde u.a. beschriebenen Steigerungen des Blut-
drucks vor und in den Anfillen verantwortlich zu machen; fiir die niederen
Werte der Eklamptischen kommen andere Ursachen in Betracht.

Die Blutgerinnungszeit liell gesetzmiBige Schwankungen oder Abhéngigkeit
von den Anféllen in unseren 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 unserem ablehnenden Urteil iiber die Brauch-
barkeit derselben fiir unsere Fragestellungen nur bestirken. Die Beschleunigung
der Sedimentierung zeigte ebenfalls uncharakteristisches Verhalten.

Starke Schwankungen zeigen die Zahlen fiir die weilen Blutkorperchen.
Sie sind stets im Anfall vermehrt und zwar bei Krampfanfillen aller hier unter-
suchten Arten. Es sei indes betont, dal wir bel Epileptikern auch Steigerungen
iiber 10 000 ohne Anfall beobachteten, sowie da 6fters Anfille mit nur unbe-
deutender Erhohung verbunden sind. Wir hatten im allgemeinen den Eindruck,
daBl die Erhéhungen von Zahl und Schwere der Anfille nicht ganz unabhéngig
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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 16 900 aufge-
wiesen hatten, bei gleichfalls sinkenden Serumeiweiff- und Hamoglobinwerten,
vielleicht ein Zeichen des Erlahmens der Reaktionsfahigkeit des Organismus,
vielleicht eine Erschépfung von Depots, vielleicht ein Nachlassen der treibenden
Kraft id est ein Sinken des Blutdrucks. Zahlen von iiber 20000, wie wir sie bel
Eklamptischen fanden, obgleich diese lange nicht so schwere Zustandsbilder und
namentlich nicht so gehdufte Kriampfe darboten, hatten wir bel den unter-
suchten Féllen zu beobachten keine Gelegenheit; irgendwelche Schliisse lassen
sich jedoch unseres Erachtens hieraus kaum ziehen.

Was nun das Verhiltnis 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 betrichtlichen Wert
von 529, zeigte, aber auch in den anderen Fillen unverkennbar war, jedoch
nicht so stark, dal man berechtigt wire, 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 iiber die Norm hinaus sprechen. Wenn wir diesen
Ausdruck vermeiden, so kénnen wir also die Befunde anderer Autoren dahin-
gehend bestétigen, daBl 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, kénnen wir mit unserem Material kaum eingehen, es sel nur
bemerkt, dall einerseits 3 genuine Epilepsien und 1 Status sie vermissen lieBen,
andererseits Fall Fr. B. (HirnschuB) solche Erscheinungen in gewisser Abhingig-
keit vom Anfall zeigte und auch die Eklampsien recht groBe Verschiedenheiten
der Lymphozytenzahlen aufwiesen.

Das Verhalten der eosinophilen Zellen entspricht der von Zimmermann,
Di Gaspero u. a. gegebenen Beschreibung: im Anfall, besonders im Status,
sehr niedere Werte mit nachherigem abnormem Anstieg. Von grofSter Wichtig-
keit 1st jedoch unseres Erachtens dsr Umstand. daf 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 Phinomen ist.

Der Chemismus des Blutes ist bei Krampfanfillen wesentlich gestort.

Der Blutzucker zeigt Schwankungen; Statuszustinde mit niederen Werten
stehen solchen schwerer Art mit fast dauernden Krampfen und erhéhtem Blut-
zucker gegeniiber. Es steht dahin, ob vielleicht die Restreduktion hier von ge-
wissem Einflusse ist.

Der Rest-N zeigt mitunter eine Erhéhung und zwar bei Krampfanfillen aller
Art, jedoch nur bei schwereren Zustinden. Starke Retention zeigte sich nur bei
1 Fall todlich verlaufener Eklampsie.
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Auch das Kreatinin zeigt erhchte Werte und zwar sind es auch hier die schwe-
ren Zustinde, welche von einer Vermehrung begleitet sind.

Von grofitem Interesse, namentlich im Hinblick auf die behaupteten Sto-
rungen des Purinstoffwechsels bei der genuinen Epilepsie, ist das Verhalten der
Harnsidure. Wir finden eine Steigerung der Harnsidurewerte 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 aber
ohne eigentliche Krdmpfe von einer Steigerung der Werte begleitet war. Die
Steigerung der Harnsdurewerte scheint lediglich Begleiterscheinung des Krampf-
mechanismus zu sein, da sie bei Krampfanfillen jeglicher Genese vorkommt.
Die hochsten Werte sehen wir auch hier wieder bei den Eklampsien. Die im Harn
schon bekannte Vermehrung der Harnsiure sucht Rohde aus dem Zerfall der
Leukozyten zu erkliren, eine Ansicht, der Allers entgegentritt, der die Mog-
lichkeit erértert, dal die Harnsidurevermehrung das primére, die Leukozytose ihre
Folge sei; er beruft sich dabei darauf, dal Nukleinkorper parenteral oder per os
zugefiihrt, Leukozytose hervorrufen. Auch wir sahen bel intravenoser Harn-
sdureinjektion Leukozytose geringen Grades. Ein Vergleich unserer Harnsiure-
werte mit den Leukozytenzahlen 148t eine Ubereinstimmung zwischen beiden
nicht erkennen; aber es spielt selbst fiir den Fall, daB man an die Entstehung
der Harnséure aus.zerfallenden Leukozyten glauben wiirde, die zeitliche Folge
eine Rolle, so dal} die Frage der Genese der Harnsiure noch nicht zu entscheiden
ist. Die Hauptfrage ist unseres Erachtens zunéchst die, ob es sich um eine ver-
mehrte Bildung oder um eine Retention handelt. Im ersteren Sinne wiirde
das rasche Ansteigen des Harnsidurespiegels sprechen; ferner sehen wir erhshte
Werte ohne Erhshung des Rest-N; Fr. B. zeigt im Beginn des schweren Status
mit 5,8 mg9%, Harnsiure seinen Hochstwert, wihrend der Rest-N noch bis zum
3. Tage ansteigt. Bessere Grundlagen zur Beurteilung dieser Fragen als solche
Erwégungen geben die Untersuchungen auf gebundene und freie Purine. Und
da sehen wir, daB bei allen unseren Fillen mit Ausnahme der Eklampsien, welche
hier wieder eine Sonderstellung einnehmen, so ziemlich das normale Verhiltnis
zwischen beiden gewahrt bleibt. Aus diesen Befunden kénnen wir erstens ent-
nehmen, dafl die Harnsdurebildung ungestort verlduft und daB zweitens, da die
Befunde keine Anhdufung des Stoffwechselendproduktes ergeben haben, eine
Retention als Hauptursache der Erhshung des Harnsiurespiegels nicht in Betracht
kommen diirfte. Auf Grund dieser Untersuchungen und obiger Erwigungen
neigen wir vielmehr der Annahme zu, daBl die Harnsiurevermehrung auf ge-
steigerte Bildung, id est Zellzerfall, zuriickzufiihren sei.

Betrachten wir nun die Ausscheidungsverhiltnisse. Dieselben bei den
Eklampsien weiter zu verfolgen, war uns nicht moglich; zur Zeit der Unter-
suchung produzierten dieselben nur minimale Mengen hochgestellten, eiweif3-
haltigen Urins mit Zylindern. Was unsere Statusfiille anlangt, so ging in schweren
Zustédnden der Urin meist verloren; in aufgefangenen Portionen wurde die pro-
zentuale Konzentration bestimmt und diese ergab gute Ausscheidungsfihigkeit
fiir Harnsdure, wihrend das Kreatinin etwas langsamer eliminiert wurde. Der
Urin war frei von EiweiBl und Zylindern. Es scheint also vielleicht eine gering-
gradige Stoérung gewisser Partialfunktionen der Nieren stattgefunden, aber
keine nennenswerte Insuffizienz bestanden zu haben und darauf kommt es hier
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an. Es spricht also auch dieser Befund im Sinne einer vermehrten Bildung
der Harnsédure.

Wir haben also bel genuinen epileptischen und symptomatischen Anféllen
mit Ausnahme der Eklampsien gefunden: Schwankungen des Serumeiweifige-
haltes, des Hiamoglobingehaltes und der Zahl der roten Blutkorperchen, die
manchmal gewisse Beziehungen zu den Anfillen erkennen liefen; 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 schweren
Zustinden, haufig Erhéhung des Kreatinins bei schweren Zustdnden, Erhohung
des Harnséurespiegels, selkst bei leichten Attacken und normale Verteilung der
Purine auf freien und gebundenen Anteil. Im Gegensatz hierzu zeigen die
Eklampsien Tendenz zu niederen SerumeiweiBwerten, hoheren Leukozytenzahlen
und Harnsdurewerten mit starker Vermehrung der freien Purine. Diese Befunde
weisen im Verein mit dem Verhalten des Rest-N und des Kreatinins auf eine
stirkere Retention bei der Eklampsie hin. Auch die Harnbefunde sind, wie wir
sehen, andersgeartet. Es scheint sich somit bei der Eklampsie um eine, von den
andere hier untersuchten Krankheitszustinden grundsétzlich verschiedene St6-
rung zu handeln. DieNierenstdrung steht hier mehr im Vordergrunde. Ohne dafl
(Odeme nachgewiesen wiren, bestehen Zeichen einer Hydrimie, sowie einer oft bis
zur Anurie gesteigerten Oligurie mit anscheinend relativ erhaltener Konzentrations-
fahigkeit. Ob sich aus der Untersuchung auf freie und gebundene Purine klinisch
brauchbare Anhaltspunkte fiir die Abgrenzung der Eklampsie gegeniiber der
Epilepsie mit RegelméfBigkeit ergeben, wird sich nur an Hand eines groBeren
Materials feststellen lassen. Mit Hinsicht auf den Fall K. Z., der durch seine Be-
funde sich wesentlich von den andern Eklampsien abhebt, namentlich durch
die Zeichen schwerster Retention, wire zu erwiigen, ob sich nicht unter dem
klinischen Bilde der Eklampsie noch ganz verschiedene, dem Krankheitsbilde
nach vorldufig nicht voneinander zu trennende Krankheitsprozesse verbergen.
Jedenfalls diirften die oben erwidhnten Punkte Interesse genug erwecken, um
zu einer Nachpriifung an zahlreicherem Material aufzufordern.

Betrachten wir nun zusammenfassend unsere im Intervall und bei Anfillen
gewonnenen Resultate, hauptsiichlich in ihrer Bedeutung fiir das Wesen der
genuinen Epilepsie. Die plotzlichen Schwankungen des Serumeiweilgehaltes,
des Hamoglobingehaltes, sowie mitunter der Zahl der Erythrocyten sind wohl auf
vasomotorische Veriinderungen zuriickzufiihren. Wir neigen dazu der ebenfalls
dahingehenden Ansicht von Schultz und de Crinis beizupflichten. Ob diese
Befunde irgendwie im Sinne der Fischerschen Theorie zu verwerten sind, liBt
sich noch nicht sagen. Jedenfalls fordern sie dazu auf vasomotorischen Sto-
rungen und Wasserverschiebungen gréBere Aufmerksamkeit zuzuwenden, als
bisher geschah. Nur nebenbel sei hier an die Anomalien der Harnausscheidung
bei der Epilepsie sowie an die Bedeutung der Kenntniss des Wasserhaushaltes
bei Urdmie und Eklampsie erinnert.

Aus der Bestimmung der Blutgerinnungszeit, des antitryptischen Titers
und der Sedimentierungsgeschwindigkeit irgendwelche Schliisse zu ziehen,
miissen wir auf Grund unserer Befunde ablehnen. Wir méchten nur auf den
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Fall Fr. B. hinweisen, bei dem die Sedimentierungsgeschwindigkeit auf dem
Hohepunkt der Erkrankung die grofte Beschleunigung aufwies, um 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 kénnen
sagen, daf wir im Intervall Neigung zu leicht erh6hten Zahlen fiir die weillen
Blutkérperchen beobachten konnten und im Anfall eine mehr oder weniger aus-
gesprochene geringgradige Verschiebung zugunsten der Lymphozyten fanden.
Aber wir haben auch beide Verdnderungen bei Anfillen verschiedenster Genese
beobachtet und dieser Umstand scheint uns doch sehr dafiir zu sprechen, daf wir
hier es nicht mit wesentlichen Erscheinungen der genuinen Epilepsie als solcher
zu tun haben. Ob die Verdnderungen jedoch dem Krampfmechanismus eigen,
was wohl allgemein fiir die Leukozytose und von Naegeli auch fiir die Lympho-
zytose angenommen wird oder individuellen Verschiedenheiten zuzuschreiben
sind, 148t sich vorldufig nicht entscheiden. Fiir letztere Ansicht spriche viel-
leicht die gro8e Verschiedenheit der bisherigen Untersuchungsresultate.

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

Bei unseren Blutzuckeruntersuchungen bei Anfillen konnten wir im Gegen-
satz zu Kersten, dessen Zahl von Fillen jedoch weit grofer und dessen Ver-
suchsanordnung geeigneter ist, GesetzmafBigkeiten nicht feststellen. Wir glauben
auch, daf eine Deutung etwaiger Befunde mit Riicksicht auf die groben, durch
den Krampfmechanismus bedingten Stérungen nur mit gréSter Vorsicht vor-
zunehmen sein wird. Was unsere Befunde im Intervall anlangt, so zeigen die
Epileptiker wie wir sahen, durchweg auffallend niedrigen Blutzuckergehalt,
eine Beobachtung, die vollkommen fritheren eigenen Untersuchungen, sowie
den Resultaten Kooys und der von Raimann festgestellten erhdhten Zucker-
toleranz der Epileptiker entsprach. Ich méchte nur mit Riicksicht auf weitere
Fragestellungen das Auffallende dieser Befunde erwihnen, ohne jedoch hier
auf Erklarungsversuche eingehen zu wollen.

Der Rest-N zeigt im Intervall keine Besonderheiten, im Anfall nur bei
schweren Zustéinden eine auch dann nicht sehr betrichtliche Erhohung. Man
kann diese Erhohung wohl nur als Zeichen dafiir ansprechen, dal das normale
Verhéltnis zwischen Bildung und Ausfubr gestoért ist; worauf diese Storung
beruht, ist kaum zu sagen; es ist moglich, daB bei schweren Krimpfen momen-
tan gesteigerter Zerfall und Ausschwemmung in die Blutbahn statthat oder
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daB eine passagere Nierenschddigung besteht; wir wissen ja, daf Albuminurie
bei Krampfanfillen nicht selten beobachtet wird; ferner ist bei schweren Zu-
stinden der fehlenden bzw. ungeniigenden Erndhrungs- und Wasseraufnahme
zu gedenken, welche nach Bang im Tierexperiment Ansteigen des Rest-N im
Blut begiinstigen (Rohde, N-Retention). Wenn Allers meint, daBl aus der
Erhohung des Rest-N eine Verwechslung mit urdmischen Zusténden vorkommen
kénne, so ist ihm zu entgegnen, dafl einerseits hohe Werte gegen Epilepsie zu
sprechen scheinen; sehen wir doch bei schwersten Statuszustinden nur Werte
von etwa 50 mg%,; andererseits gestatten niedere Werte nicht mit absoluter
Sicherheit eine Urdmie auszuschlieBen. Auch die Kreatininbefunde sprechen
nicht fiir eine nennenswerte Retention oder wenigstens nur fiir eine solche ge-
ringen Grades bei schweren Zustidnden.

Der Harnsiurespiegel zeigt schon im Intervall eine Neigung zu leichten
Erhohungen, um bei Anfillen zu noch hoheren Werten anzusteigen. Die Harn-
sdurevermehrung im Anfall findet sich bei Anfillen aller Art, ist also nicht
typisch fiir die genuine Epilepsie. Auf die Schwankungen im Intervall werden
wir noch nachher zu sprechen kommen. Die Bildung der Harnséure scheint
nicht gestort, die Verteilung der gebundenen und freien Purine weist nahezu
normale Verhdltnisse auf. Fiir irgendeine fermentative Stérung im Purinstoff-
wechsel liegt somit ein Anhaltspunkt nicht vor. Leukozytenzahl und Harnséure-
werte lassen Beziehungen zueinander nicht erkennen. Die Frage der Genese der
Harnséurevermehrung mufl vorerst als noch ungeklart bezeichnet werden.

Wenn wir uns nun die Frage vorlegen, ob wir uns auf Grund aller dieser
Ergebnisse ein Bild vom Wesen der genuinen Epilepsie machen koénnen, so ist
diese unbedingt zu verneinen. Davon diirften wir noch weit entfernt sein. Aber
wir glauben doch immerhin einiges Material zur Trennung des Wesentlichen
vom 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 machen und konnten ferner zeigen, daf 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 Krampfanfille beschriebenen
Storungen, auf den Krampfmechanismus als solchen zuriickfiihren und von den
Manifestationen der genuinen Epilepsie als solcher abzweigen. Als derartige
Manifestationen sind teils sicher, teils mit groBer Wahrscheinlichkeit anzuschen:
Anderungen des Blutdruckes, des Pulses und der Temperatur; als Folge der
vasomotorischen Stoérungen Konzentrationsdnderungen des Blutes; Leuko-
zytose, mitunter mit relativer Lymphozytose; das typische Verhalten der eosino-
philen Zellen; leichte Erhohung der Werte des Rest-N, des Kreatinins und in
stirkerem MafBe der Harnsdure mit nachfolgender Mehrausscheidung dieser
Substanzen; Schwankungen des Blutzuckers. Als weitere Folge von vaso-
motorischen Stérungen konnten auch die Stérungen der Urinausscheidung und
die Albuminurie bei Anfillen betrachtet werden; wissen wir doch, dafl bei mangel-
hafter Blutversorgung und gesteigerten Funktions- und insbesondere Konzen-
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trationsanspriichen Albuminurie hdufig auftritt (orthostatische Albuminurie,
Albuminurie nach groBen korperlichen Leistungen) und letzterer Umstand trifft
bei Krampfanfillen sicher 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 Séiure-
quellung des Nierengewebes.

Uberhaupt sind wir in Ubereinstimmung mit H. Fischer geneigt, den
vasomotorischen Stérungen beim Krampfanfall grofte Wichtigkeit beizumessen.
Das Vorkommen von Stérungen in der préaparoxysmalen Phase gibt unseres Er-
achtens keineswegs die Berechtigung, daraus zu folgern, dafl die Stérung nicht
dem Anfalle, sondern der Grundkrankheit zuzuschreiben sei; wir neigen dazu
den Beginn der Anfallsverinderungen mindestens in die Aura eventuell sogar
in die priparoxysmale Phase zu verlegen. Freilich sind die Erscheinungen hier
mehr subjektiver als objektiver Art. Gerade die Art der MiBempfindungen,
wie sie die Kranken duflern (Kongestionen, Palpitationen, Parésthesien, Kopf-
druck, Schwindel) sind derart, wie wir sie hdufig auch bei anderen Erkrankungen
durch vasomotorische Einfliisse hervorgerufen sehen. H. Fischer gebiihrt
das Verdienst eine Beteiligung des Adrenalsystems am Zustandekommen des
Krampfmechanismus wahrscheinlich gemacht zu haben. Nun sehen wir ja
wohl bei Anféllen Steigerungen des Blutdrucks und beobachten solche auch
bei Nierenleiden, im urdmischen Zustand und vor urdmischen Anfillen; indes
sind die Versuche die Hypertonie bei Nierenleiden auf gesteigerten Adrenalin-
gehalt des Blutes zuriickzufiihren bislang ergebnislos gewesen. Und schlieBlich
kennen wir damit nur ein Glied der Kette, und die Reihenfolge der Zusammen-
hdnge ist uns nach wie vor unklar. Ebensogut wie man die vorausgesetzte
Adrenalinausschiittung als zerebral durch Vermittlung des Sympathikus aus-
gelst sich vorstellen und mit H. Fischer die meisten Anfallshegleiterschei-
nungen als durch die Hyperadrenalindmie bedingt ansehen kann, ebensogut
kénnte man die zerebralen Erscheinungen auf Gefaflkrampfe zuriickfithren
wie Vaquez es fiir die urdmischen Anfille getan hat und wie Volhard, der
diese Form als vaskuldre Form der Urdmie bezeichnet hat.

Was nun die Versuche anlangt, Toxine fiir die Krampfanfille, eventuell
sogar fiir das Wesen der genuinen Epilepsie verantwortlich zu machen, so gilt fiir
diese hypothetischen Toxine was auch fiir die bei der Urdmie postulierten gelten
wiirde, niamlich dall von ihnen vasokonstriktorische und neurotoxische Wir-
kung zu verlangen wire, es sei denn, man fallte die nervése Wirkung als Folge
der vasokonstriktorischen auf. Ohne iiber die Art solcher Toxine das Mindeste
aussagen zu kénnen — man hat z. B. an Amine gedacht —, kénnte sich doch
immerhin bei der Urdmie und der Eklampsie {iber einen moglichen Entstehungs-
ort derselben noch reden lassen; haben wir es doch in beiden Féillen mit aus-
gesprochen korperlichen Verdnderungen zu tun, hier Graviditdt, dort Nieren-
leiden. Aber bei der genuinen Epilepsie fehlt uns jede solche Moglichkeit. Das
einzige Organ, bel welchem wir bis jetzt sicher eine Stérung annehmen diirfen,
ist das Gehirn. Allerdings miissen unsere Kenntnisse von Verénderungen an
anderen Organen noch als unzulinglich bezeichnet werden. Wir diirfen {iber
allem cben eines nicht vergessen, nimlich, daB es sich bei der genuinen
Epilepsie um eine Psychose handelt, die ohne erkennbare duBere Anlisse und
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ohne bislang regelmiBig feststellbare Erkrankungen innerer Organe auf dem
Boden einer gewissen Konstitution entsteht, die in der Mehrzahl der Fille zu
typischen geistigen Schwichezustinden fithrt und deren hervorstechendstes
Merkmal, der die Krankheit auch den Namen verdankt, aber keineswegs ihr
einziges oder gar hauptsichlichstes, die Krampfanfille bilden, phylo- und onto-
genetisch primitive Mechanismen, die bei zahlreichen anderen korperlichen und
psychischen Stérungen vorkommen und die wohl mit konstitutionellen Mo-
menten in Zusammenhang gebracht werden miissen.

Wir haben gesehen, dal die Zusammenhénge der dem Krampfmechanis-
mus eigenen Vorgénge noch keineswegs geklirt sind. Aber es beginnt sich doch
mehr und mehr das Dunkel aufzuhellen; wenigstens sind iiberall Ansitze zu
weiteren Untersuchungen gegeben. Anders bei dem Krankheitsprozel der
genuinen Epilepsie, deren Wesen heute noch als vollig ungeklirt bezeichnet
werden mufl und bei der es, wie bel allen Psychosen, der Angriffspunkte so
wenige gibt. Stérungen, die bisher nicht zu Anféllen in Beziehung gebracht
werden konnten, gibt es nur wenige und auch sie wird man mit grofier Vorsicht
betrachten miissen. So sind die von de Crinis und von uns beobachteten inter-
vallaren Schwankungen der Serumeiweilwerte, der Leukozytenzahlen, der Zahlen
der eosinophilen Zellen und der Harnséure schwer zu deuten. Vielleicht sind
sie der Ausdruck irgendeines vorerst ungeklirten periodischen Geschehens im
Organismus; de Crinis hat fiir sie den Namen des »serologischen Aquivalents «
gepréagt, ein Ausdruck, der uns jedoch bei unserer Unkenntnis der Vorginge
schon zu vielsagend erscheinen will. Die Tatsache, daf} es gerade Faktoren
sind, welche bei Anféllen regelméBig in bestimmter Richtung gestort sind, weist
doch vielleicht darauf hin, daf sie in einer, vorldufig eben noch nicht zu formu-
lierenden Beziehung zu den Anfillen stehen. Weitere Untersuchungen werden hier
noch Klarheit bringen miissen. Soviel ist jedoch zu bemerken, daf man, falls
man sich der Annahme anschlieBt, daf ein solcher Zusammenhang mit Krampf-
anféllen besteht, angesichts der von uns beobachteten regelméiBigen niederen
Blutzuckerwerte im Intervall im Auge wird behalten miissen, dafl 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 diese Blutzuckerbefunde sind aber von hochstem
Interesse und zwar im Hinblick auf die Theorien, welche die Anfille mit ver-
mehrter Adrenalinausschiittung in Zusammenhang bringen wollten; bei den
Anfillen bestehen ja auch Schwankungen des Blutzuckers. Die von uns be-
obachteten Werte in ihrer RegelméBigkeit sprechen nun durchaus gegen ein der-
artiges hormonales Geschehen im Sinne des Krampfmechanismus. Wir betonen,
dafl wir, ebenso wie Kooy, frither schon dieselben Befunde erhoben haben und
daf diese in gutem Einklang stehen mit der von Raimann beobachteten er-
hohten Zuckertoleranz. SchlieBlich ist uns die regelmiBige geringe Sedimen-
tierungsgeschwindigkeit im Intervall aufgefallen. Ob sich vorderhand mit
diesen Befunden, die noch dazu an groBerem Material nachgepriift werden
miissen, irgendetwas wird anfangen lassen, erscheint uns zweifelhaft. Fiir
irgendwelche konstitutionellen Eigentiimlichkeiten haben sich aufBler vielleicht
auf dem Gebiete des Kohlehydratstoffwechsels 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 Untersuchungen unsere Kenntnisse iiber diese Krank-
heit wesentlich bereichern, indem zu hoffen ist, daB sie dazu beitragen und es
ermoglichen werden, den hier zugrunde liegenden Kern herauszuschélen.

4. Progressive Paralyse.

Die progressive Paralyse nimmt in der uns hier hauptséchlich interessieren-
den Hinsicht insofern eine Sonderstellung gegeniiber den anderen Psychosen
ein, als sie fast ausnahmslos in kiirzerer oder lingerer Zeit zum Tode fiihrt.
Dieser Umstand allein spricht schon fiir eine viel weitergehende und tiefgrei-
fendere Mitbeteiligung des Kérpers an der Krankheit. So sind auch die korper-
lichen Stérungen, die wir im Verlauf einer Paralyse Gelegenheit zu beobachten
haben, meist viel markanter, augenfilliger, das Gesamtkrankheitsbild beherr-
schender. Man kann sich schon am Krankenbett in manchen Stadien dem all-
gemeinen Eindruck nicht entziehen, hier aufler der Psychose eine schwere korper-
liche Erkrankung vor sich zu haben, eine Tatsache, auf die Kraepelin ein-
dringlich hinweist. In der Tat sind auch Organverdnderungen bei der Paralyse
post mortem haufig nachgewiesen worden. Erkrankungen des kardiovaskuldren
Systems, der Leber, des Pankreas, der Nieren, der Milz, der Schilddriise, der
Hypophyse, der Nebennieren, der Genitaldriisen sind haufig beschrieben. In
vivo sehen wir bei juveniler Paralyse Wachstumsstorungen, bei erworbener
zahlreiche trophische Stérungen, wie abnorme Knochenbriichigkeit, Arthro-
pathien, mal perforant, Ausfall der Zihne, Haare und Nigel. Besonders auf-
fallend sind jedoch die Gewichtsschwankungen, die sich einerseits in kurz-
dauernden Verdnderungen &ullern, andererseits in lingeren Schwankungen,
welch letztere einen Zusammenhang mit dem klinischen Zustandsbild nicht
vermissen lassen und bei Remissionen und bei ruhiger Demenz die Neigung
zu Anstiegen zeigen. Nicht selten sind Steigerungen und Senkungen der Korper-
temperatur, fiir welche die klinische Untersuchung keinen Anhaltspunkt ergibt,
sowie der sogenannte Typus inversus der tdglichen Temperaturkurve. SchlieB-
lich sind hier noch die epileptiformen Anfille der Paralytiker zu erwéihnen.

Die chemische Erforschung dieser Stérungen, sowie des Paralyseproblems
tiberhaupt findet sich bei Allers bis zum Jahre 1913 zusammengefafit. Wir
folgen zundchst seinem Sammelreferat, um dann seinen eigenen Arbeiten iiber
dieses Gebiet uns zuzuwenden.

Die obengenannten Kérpergewichtsschwankungen sind von Erlenmeyer,
Nasse, Simon, Mendel, Stern und namentlich von Reichardt beschrieben
worden. Die Schwankungen des Wasserhaushaltes erwdhnen Kauffmann,
Morson, Klippel, Serveaux, Marandon de Montyel und Gregevin.
Kauffmann war es, der namentlich die Beziehungen zwischen Korpergewicht
und Wasserhaushalt betonte. Die oben erwédhnten Stérungen der Korper-
temperatur besprechen Burkhardt, Kraepelin, Coleburn, ebenso Meyer,
Westphal, Kroemer, Reinhard und Kauffmann.

Der Eiweillstoffwechsel hat eingehende Bearbeitung gefunden. Otass
stellte bel scinen Kranken negative Stickstoffbilanz fest mit relativer Vermin-
derung des Harnstoffs. Kauffmann fand groBie Schwankungen der Stick-



Progressive Paralyse. 95

stoffausfuhr, bei manchen Kranken N-Retention, bei anderen N-Verluste; einen
Einflufl der paralytischen Anfille und des aseptischen Fiebers auf die N-Aus-
fuhr konnte er nicht feststellen, wohl aber Vermehrung der N-Ausfuhr durch
infektioses Fieber. Er fand hiufig verminderte Harnstoffausfuhr. Gegeniiber
letzterem Befund erhob Allers jedoch methodologische Bedenken. Folin
fand groBe UnregelmiBigkeiten in der tiglichen N-Ausfuhr; bei N-armer und
kohlehydratreicher Diit bald Retention, bald Ausschwemmung mit Verminde-
rung des Harnstoffes und Vermehrung des Ammoniaks; letztere war durch
Alkalidarreichung nicht beeinfluBbar.

Barnes fand niedrige Stickstoffausscheidung, Labbée und Gallais nur
in der terminalen Periode Verminderung des Harnstoffwertes. Auf dem Gebiete
des Schwefelstoffwechsels konstatierte Kauffmann Erhohung der Ather-
Schwefelsdurefraktion, sowie Vermehrung des Neutralschwefels. Die Richtig-
keit des letzteren Befundes bezweifelt Allers wiederum aus methodologischen
Griinden, obwohl auch Folin nicht selten eine Vermehrung des Neutralschwefels
fand. Bei der Untersuchung des Purinstoffwechsels fand Folin gelegentlich
in Beziehung zum Gesamt-N vermehrten Harnsiure-N; Labbée und Gallais
dagegen normale Gesamtpurinausscheidung bis auf die terminale Phase, wo
sie Verminderung fanden mit relativer Verminderung der Harnséure. Kauff-
mann, gegen dessen Befunde Allers auch hier wiederum methodologische
Bedenken zeigt, fand groBe Schwankungen der endogenen Harnsdureausschei-
dung mit im allgemeinen niedrigen Harnsiiurewerten. Die Phosphorausscheidung
haben Folin, Labbée und Gallais, Symmers, Kauffmann und Léwe
untersucht, ohne zu einheitlichen Resultaten zu gelangen. Anscheinend zeigte
die Ausfuhr grofle Schwankungen und Vermehrung des organisch gebundenen
Phosphors. Die Ausscheidung von Aminostickstoff fand Kempner nach
paralytischen Anfillen ebenso wie nach Anfillen auf anderer Grundlage ver-
mehrt. Fiir die endogene Kreatininausscheidung gibt Folin niedrige Werte
an; zu dhnlichen Resultaten kamen Wallis und Goodall, sowie Kauff mann.
Die Untersuchung der Oxyproteinsiuren durch Domansky zeitigte keine be-
sonderen Resultate, von 7 Paralytikern zeigten nur 2 eine Erhéhung. Die
Hippursdure soll nach Kauffmann bei einem seiner Fille 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 Kauffmann vermehrt sein. Folin 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 Straull bei 9%, von Bond bei 109, der
Paralytiker, sowie von Siegmund, Jones, Labbée und Gallais und Kauff-
mann hiufiger gefunden, von letzterem namentlich bei Angstzustinden. Ali-
mentdre Lavulosurie fand Jach mehr als 3mal so héufig als bei Normalen,
Lugiato etwas weniger hiufig.

Albuminurie, besonders nach Anfillen, wurde von Huppert, von Rabenau,
De Witt, Turner, Folin, Labbée und Gallais, Péju und Wies beschrieben;
nach Richter, sowie nach Rabow und Mendel soll sie selten sein. Pepton-
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urie beobachteten Marro, sowie Meyer und Meine. Urobilinogen und Bili-
rubin wurden nicht selten gefunden (Butenko, Labbée 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,
die jedoch von Beumer in ihrer Spezifitit bestritten wird.

Der Energiestoffwechsel war nach Bornstein normal, Grafe fand bei
einem von zwel stupurdsen Fillen normale Werte, bei dem andern ein Zuriick-
bleiben hinter der Norm um 209,.

Im Blut konstatierte Bornstein sowie Kauffmann eine Vermehrung
des Lezithins. Das Fibrin soll nach Bornstein gelegentlich vermehrt sein.
Der Restkohlenstoff zeigt nach MaaB wechselnd erhohte Werte. Pighini
will nicht selten eine Vermehrung des Cholesterins konstatiert haben. Die
Katalase soll 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 Viskositit unter der Norm; die kryoskopische
Untersuchung des Serums durch Nizzi und Pighini ergab normale Werte.

Allers fand an Stérungen, die allen Versuchen gemeinsam waren: hohe
Stickstoffwerte, hiufig negative N-bilanz und UngleichmiBigkeit der Aus-
scheidung, mit héufiger relativer Verminderung des Harnstoffs und einer
hiervon unabhéngigen Vermehrung des Ammoniaks; Schwankungen der Harn-
menge und der Schwefelausscheidung, sowie eine hédufige, mit der Herabsetzung
der Harnstoffausfuhr zusammenfallende Vermehrung des Neutralschwefels;
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 fiir 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
Stickstoff- 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 Stérung des Stoffwechsels dokumentiere.
So z. B. faBit er die Storung im Purinstoffwechsel auf als bedingt durch »un-
geniigende Wirkung einer der Etappen der fermentativen Titigkeit auf diesem
Gebiete und zwar der Xanthinoxydase«. Er formuliert seine Annahme in ein-
heitlicher Auffassung der gefundenen Stérungen folgendermaBen: »Es besteht
eine Unfahigkeit zu den Endprodukten des normalen Stoffwechsels zu gelangen,
der Umsatz bleibt vielmehr zum Teil auf einer Stufe des intermediéren Stoff-
wechsels stehen.« Er nimmt also eine Steigerung des endogenen EiweiBum-
satzes an, nur dal dieser nicht zu den normalen Endprodukten fiithre. Als
Stiitze dieser Anschauung betrachtet er auBer den spéter néher zu erérternden
Storungen des Purin- und Kreatininstoffwechsels, auch die von Serejsky be-
obachtete Unfahigkeit des paralytischen Organismus zugefiihrte Benzoesiure
mit Glykokoll zu Hippursiure paaren, welche Serejsky darauf zuriickfithren
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zu miissen glaubt, daB das auf den Reiz der Benzoesiure hin zerfallende Eiwei
nicht bis zum Glykokoll abgebaut werde und dieses somit zur Paarung nicht
zur Verfiigung stehe. '

Hatte sich somit aus fritheren Arbeiten wohl das Bestehen einer Stérung
des normalen physiologischen Geschehens ergeben, so war doch die Allerssche
Theorie die erste, die eine einheitliche Auffassung der gefundenen Stérungen
ermoglichte. Die gegen Kauffmanns Auffassung von Allers geltend ge-
machten Griinde sind zweifelsohne von Gewicht. Jedenfalls ist bislang die
Allerssche Auffassung nicht verdringt worden, war sie doch auch auf die bis-
her ausfiihrlichsten und eingehendsten Untersuchungen gegriindet. Wir haben
nicht etwa eine Nachpriifung der Allersschen Untersuchungen angestellt,
sondern haben nur die Aufgabe festzustellen, ob und in welcher Richtung uns
unsere Resultate berechtigen, zu den Allersschen Befunden und seinen
daraus gezogenen SchluBfolgerungen Stellung zu nehmen. (Tabelle 8.)

Die Zusammenstellung der SerumeiweiBwerte ergab zahlreiche hohe Werte
und hohe Konzentrationsamplitiide; die Serumeiweil- und Gewichtskurven
lieBen nicht selten einen so direkt entgegengesetzten Verlauf erkennen, dafB
daraus Wasserverschiebungen héchst wahrscheinlich gemacht werden. Ein
ganz sicheres Urteil dariiber ist jedoch erst durch die gleichzeitige Mitbestim-
mung noch anderer Faktoren moglich, zumal in dieser Beziehung, wie andere
Kurven zeigten, eine GesetzmiBigkeit nicht besteht. Es sei darauf hingewiesen,
daB auch Kauffmann starke Wasserverluste bei der Paralyse auf Grund
seiner approximativen Fliissigkeitsbilanzen wahrscheinlich gemacht hat und
dieses Verhalten, da auch durch subkutane Zufuhr von Kochsalzlosung das
Gewicht nicht gehoben werden konnte, wohl aber durch Darreichung des schwer
verbrennlichen milchsauren Natriums, als Beeintrichtigung des Wasserbindungs-
vermogens der Gewebe aufgefalt. In der Tat kennen wir ja eine solche Sto-
rung in der Pathologie bereits und zwar beil dem Diabetes insipidus, in welchem
Falle diese Gewebsanomalie, wie Veil gezeigt hat, durch Hypophysenhinter-
lappenextrakt beeinfluBbar ist. Uber die Natur und Ursache dieser Stérung
beim Paralytiker konnen wir uns vorerst noch kein Bild machen und eine weitere
Analyse derselben wire von groBtem Interesse. Nur nebenbei sei erwihnt
— ohne aus diesem vereinzelten Befund Schliisse ziehen zu wollen —, dal wir
in einem Fall von Gewichtssturz bei Paralyse nach Hypophysinzufuhr Still-
stand des Korpergewichts eintreten sahen.

Der Serumeiweifiquotient zeigt bei der Paralyse sowohl die groBte Anzahl
von hohen Werten als auch das hochste Stellungsmittel. Der Abstand der
Zahlen der Paralyse von den nichstfolgend niederen Werten der Melancholie
ist jedoch nicht so betrichtlich, daB wir uns berechtigt fithlen kénnten, aus diesen
Befunden auf eine allein der Paralyse zukommende Vermehrung des Globulins
zu schlieBen. Wir glauben vielmehr diese Abweichungen auf die gerade bel
diesen beiden Erkrankungen hédufigen Stérungen des allgemeinen Erndhrungs-
zustandes zuriickfilhren zu miissen und sahen ja auch, dal solche Zustdnde
eine Erhohung der Globulinwerte bedingen kénnen.

Die Priifung der Gerinnungszeit ergab fiir die Paralyse die grofte Zahl von
Werten unter 2 Minuten, also eine gewisse Tendenz zur Verkiirzung, iiber welche

librigens auch Hauptmann berichtet. Wir sahen bereits, dafl die Frage der
Wuth, Untersuchungen. 7
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Tabelle 8.
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risch, desorientiert, ver- | etwa 3/, Jahren
langsamte Auffassung
20,12 | 2,16 | 97 | — | 2511 | 54 | Merkstorungen, stumpf, | erkrankt seit | Wa. R. - U.0
blode, euphorisch 2 Monaten
29,83 | 1,95 | 109 | — — 149 Gedschtnis-, Merk- erkrankt seit | Wa.R. 4+ T.0
Schriftstérungen,stumpf 1 Jahr
18,25 | 2,64 | 112 | — — | 48 | Geddchtsnisschwiche, Seit 1 Jahr Wa.R. 4+ T.0
lappisch, unorientiert
27,93 | 246 | 142 | 168 | — | 87 ' Stimmen erregt,gleich- | Seit 4 Jahren | Wa.R. 4-T.0
giiltig,wenig zuganglich
2386 | 30 | 96| 174 | 5544 | 48 | desorientiert, Sprach- | Seit 14 Tagen | Wa. R. + U.0
Gedichtnisstérungen,
euphorisch
2597 | 18 | 91| 150 | — |32| Gedschtnis-Sprach- Seit 4 Wochen | Wa. R. 4+ T. 0
stérungen, unruhig,
euphorisch
2943 | 3,15 | 100 | 1,50 | 33,99 | 45 | GroBenideen, Silben- | Seit 2 Wochen | Wa. R. + U.0
stolpern, euphorisch
2386 | 2,76 | 94 | 1,68 | — | 43 | stumpf, Selbstzufrieden, | Seit 3/, Jahr | Wa.R. + U.0
Sprach- und Schrift-
storung
23,16 | 2,16 | 123 | — — | 49 | stumpf, unbeholfen, Seit einigen | Wa.R. 4 U.0
Sprach- und Schrift- Monaten
storung
23,13 | 246 | 90 | 1,68 | 88,61 | 43 | Ged#chtnisund Sprach- Seit einigen Wa.R. 4+ TU.0
stérungen, labil, eupho- Monaten
risch, kataleptisch
23,86 | 816 | 128 | 1,59 | — | 41 | Merkfahigkeit herab- | Seit 8 Tagen | Wa.R. +T.0
gesetzt, euphorisch '
18,60 | 21 9% | 15 — | 43 stark dement, des- Seit 5 Wochen | Wa.R. 4+ U.0
orientiert, Sprach-
und Schriftstérung
21,06 | 276 | 96 | 1,75 | 81,4 | 63 | desorientiert, Gedicht- | Seit 2 Jahren | Wa.R. 4+ U.0
nis- und Merkstrungen '
21,06 | 2,16 | 89 | 1,77 | — |86 | Sprach- und Schrift- | Seit 4 Jahren | Wa.R. 4 T.0

storungen, dement, un-
einsichtig

7*
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Tabelle 8.
Slos | 2 |S1el8zes]s |8 |2l =258 |2,
3 - 3 g 2 | g 35 S8 28|28 32| 2 257
v}l 2008 | T |2 285|298 5,55 0|58 58 8 822y |5
OB £ | 2 (%2 E5 5|57 |5 EEls2 48 |5 EE |f2a
g 2 ) ] B avN|28|8 S 5 = @ | 3 S8
§ 08 | 3|35 [3BIE)5 (g7 8548 3 (8= 3¢
21. | 8,76 | 4,6 m | 11000 | 76 | 0,8 | /a0 64,0 [ 25010 | 36|13 |50/10|2 |1,086] 35
22, 19,1731 m | 7100|165 1,0 |1/s36, 683|216 0 |46 |33|16|03 1t>!1307| 12
23. 18,5737 m| 4000 78| 1,0 1/g5| 840 80| 0 |36 |33(0603!2 |1249| 19
24, | 74731 m| 9700| 76 | 1,2 | /30| 67,3200 06 | 50| 20|43 |06 2 |1512| 23
25. | 8,67 (3,4 m {10500 | 74 | 1,0 | 1/33 71,6 19,0/ 0,3 | 50 | 20 1 1,3 |06 |2 | 1,169 | 48
26. | 981 (35 m| 8000| 78|11 |1/,39]6661200|0 |60|50}26106 |1']1,261| 32
27.19,39 144 m | 8400|89 | 1,0 | 1/53| 70,3213/ 0 | 3310 ' 23 16 |21/>|1,169 | 10
| |
28. | 8,74 13,1 m | 8100 75 | 1,1 | {/395| 63,3 17,3"‘ 0 193|170 1 13 (1,6 |11/, 1,506 | 41
! |
29. | 896 4,1 m| 7400|8009 |1/ | 61,3166 (o |93(66! 56102 [1199 | ee
: ‘ ronnen
30. 17,69 3,6 m| 7400| 83 | 1,1 | 1/4g| 70,3 21,6! 0 |33]|16 ‘ 2,0 ‘1,0 2 1144 5
31. 19,39 140 m | 7400 |82 | 1,0 155 | 680(200 0 | 40|40 33 'iO,G 2t/ | 1,434 | 14
32. | 7,881!35 m| 7600|7811 |1/, 65626603 ]|36|23;10 *‘0,3 2 11408 | 48
33. 19,39 4,1 m |10200| 72 | 0,8 | 1/4; | 683 |21,6| 0 | 5026120 10,3 21/ 1 2,200 | 27
34. 1945 (3,1 m |11100| 75 | 1,2 | 1/579 1 76,0 | 17,3 | 0 33i23/061/03:2 |2030 ok
i I
35. 19,8924 m| 9600|756 | 1,1 | 1/35,' 72,0 15,0[ 0,3 & 4011370032 1423 12
36. 18,3838 m| 7300 88| 1,1 |1/55| 71,6 121,0)0 |30 1 2,6 | 1,0 |0,6 | 11/; | 0,884 2
37. 1943137 m| 8900|7510 |y;! 7002061 10!36.20)2303 |2 |1439 7
38. (9,19 (85 m 1110084 1 1,2 | 1/y45| 706|210 06 | 33 |13 13 |16 |2 |1779; 35
|
39. | 7,45 |50 m| 670099 | 0,9 | /14| 70,6 | 14,0 03 | 86 | 23 | 26 (2,0 |2 0,968 19
40. | 7,96 |36 m 91001 80| 1,1 (1595733166 03 | 46|23 |23 '03|2 [0,968 31
! | |
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Paralyse. (Fortsetzung.)
g o ) g i
felBs 5. 8B,
£ | Zw S 8n|S52 =t Zustandsbild Krankheitsdauer Bemerkungen
2g |58 SF|EH|E38 <
2 = M |23 H
21,06 | 30 |106| 1,74 | 33,83 | 43 Gedichtnis-Merk- Seit 5 Monaten | Wa. R. 4 U. 0
storungen, kataleptisch,
‘ dement
28,08 | 18 71158 | — 30 GréfBenideen, ver- Seit 6 Wochen | Wa.R. 4 U. 0
waschene Sprache,
unruhig
17,9 | 204 | 84144 | 4149 | 41 dement, zerfahren, Séit 11/, Jahr | Wa. R. 4+ U. 0
Schrift- u. Gedéchtnis-
stérungen .
16,15 | 2,07 | 87| 1,50 | 53,44 | 56 | erregt, schimpft, atak. | Seit 2 Monaten | Wa. R. + U.0
: . tisch, Sprachstérungen
32,29 | 234 | 87| 1,65 | 49,06 | T1 stumpf, ldppisch, Seit 1/ Jahr | Wa. R. 4+ TU.0
Echolalie, delirant
29,13 | 2,68 | 117 | 1,77 | 73,62 | 85 schwerfillig, eupho- Seit einigen Wa. R. 4+ 0.0
risch, desorientiert, Monaten
MerkstSrung
31,59 | 36 [117| 1,95 | 50,59 | 48 | stark dement, urteils- | Seit 16 Jahren | Wa. R. 4 U.0
los, Grofenideen, Merk-
storungen
38,61 | 4,35 | 114 | 1,63 | 49,31 | 68 | desorientiert, reagiert Seit 2 Tagen | Wa.R. +TU.0
nicht auf Anruf, Tremor
2457 | 1,8 109|166 | — |41 | dement, euphorisch, | Seit 4 Monaten | Wa. R. 4-U.0
Sprach- und Schrift-
stérung
28,08 | 2,28 | 109 | 1,35 | 42,13 | 41 | Gedéchtnis-, Schrift-, Seit 1/ Jahr Wa. R. 4+ TU.0
Sprachstorung, gereizt
28,78 | 3,75 | 139 | 1,44 | 4856 | 20 | Verfolgungs- und Ver- | Seit 3—4 Wochen Wa. R.+U.0
. siindigungsideen
35,10 | 3,06 {103 | 129 ;, — | 45 bld, unruhig, deli- | Seit 11/ Jahren | Wa. R. - U. 0
rante Bewegungen
30,89 | 1,5 94141 | — 42 stumpf, Sprach-, Seit einiger Zeit | Wa. R. 4+~ U. 0
Schrift-, Gedichtnis-
stérungen, GréBenideen
3826 | 24 | 941,56 | — | 57 | verblodet, Geddchtnis-, ? Wa. R. + U.0
Schrift- und Sprach-
stérungen
23,17 | 2,7 83 | 1,41 | 4863 | 48 | einsichtslos, GroBen- Seit 1 Jahr Wa. R. 4+ U.0
ideen, redselig
2389 | 258 | 82|15 | 4028 | 55 GroBenideen Seit 14 Tagen | Wa.R. 4 T.0
18,25 | 3,0 951,35 | 48,82 | 58 | erregt, GroBenideen, Seit 4 Jahren | Wa.R. + U. 0
. desorientiert, Merk-
storungen
17,55 | 195|103 | 1,59 | — | 85 | schwachsinnig, des- Seit lingerer | Wa.R. 4+ U.0
orientiert, Sprach- Zeit
storungen .
2597 | 2,76 | 87| 1,38 | — |53 ruhig, euphorisch, Seit 8 Tagen | Wa.R. + U.0
willenlos
18,27 | 2,04 | 77| 1,29 | 41,43 | 49 Gedichtnis-, Merk-, Seit einigen Wa. R. 4+ TU.0
Schriftstérung ‘Wochen
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Beeinflussung der Gerinnungszeit viel zu ungeklirt ist, als daf wir irgendwelche
weltere Schliisse aus diesen Befunden ziehen konnen.

Der antitryptische Titer der Paralysesera lief héufiger als der der anderen
Krankensera hohe Werte erkennen. Dieses Ergebnis entspricht vollstindig
den Befunden der fritheren Autoren, wobel jedoch bemerkt sei, daf die Er-
hohung nicht fiir die Paralyse spezifisch ist und auch keinen regelmifigen Be-
fund darstellt; wir diirfen daraus vielleicht entnehmen, daf die Veréinderung
durch korperliche Storungen bedingt ist, die, wie wir sahen, im Krankheits-
verlauf der Paralyse hiufig vorkommen. Wenn wir nach einer Erklirung fiir
diese Erscheinung suchen, so werden wir uns, der Unklarheit, die iiber das Wesen
der Reaktion herrscht, bewuBt und nicht im Besitze besserer Kriterien, immerhin
liecber den empirischen Feststellungen zuwenden, als rein theoretischen Er-
wigungen und uns der Tatsache erinnern, daB eine der wenigen relativ gesicher-
ten Grundlagen dieser Reaktion ihr hiufiges Vorkommen bei Prozessen mit
gesteigertem EiweiBzerfall ist (Brieger, Kachexiereaktion). Und vielleicht
kénnen wir, da wir von einer solchen bei der Paralyse ja durch andere Tatsachen
Kenntnis haben, die Befunde hieraus zu erkliren suchen; den umgekehrten
SchluB aus dieser Reaktion allein zu ziehen, wiirden wir unseren einleitend
gedulerten Bedenken wegen allerdings kaum gewagt haben.

Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen zeigte, wie wir sahen, in
der Mehrzahl der Fille die von Plaut beschriebene beschleunigte Sedimen-
tierung, obwohl es sich bei unserem Material um bekanntlich unregelméBiger
sedimentierende Frauen handelt. Wir haben bereits bei Besprechung der Sen-
kungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen auf die auf diesem Gebiet noch be-
stehende Unklarheit hingewiesen; wollte man wirklich im Sinne Bechholds
die Sedimentierungsbeschleunigung auf die Oxyproteinsiuren beziehen, so
kénnte man darin vielleicht ein Anzeichen gesteigerten EiweiBzerfalls erblicken.
Wir sind jedoch der Ansicht, daB man vorléufig gut daran tun wird mit seinem
Urteil zuriickzuhalten. :

Die Tendenz fiir die Zahlen der roten Blutkorperchen und des Hamoglobins
ist eher etwas nach unten gerichtet und wohl als Ausdruck einer gering-
gradigen sekundiren Blutschidigung im Verlauf der Allgemeinerkrankung zu
betrachten. Dagegen zeigen die Zahlen fiir die weifilen Blutkérperchen nicht
ganz selten Werte, die an der oberen Grenze der Norm liegen oder als leicht
erhoht zu bezeichnen sind: 6 von 40 Fillen haben Zahlen iiber 10 000, 4 {iber
11 000; Hochstwert: 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 fiir den paralytischen Anfall, sondern
auch fiir den gewohnlichen Verlauf der Erkrankung beschrieben. Die Leuko-
zytose im Anfall kénnen wir durchaus bestitigen, wihrend wir fiir die anderen
Zeiten wohl nur von einer gewissen Neigung zu erhéhten Werten und einer
gewissen Instabilitit der Leukozytenzahlen sprechen kénnen. Fiir eine plau-
sible Erklirung dieser Erscheinung fehlen uns jedoch vorerst weitere Anhalts-
punkte. Die Lymphozytenzahlen liegen auch bei der Paralyse innerhalb der
Grenze der Norm. Eine allgemeine Lymphozytose der Paralytiker, wie man
sie auf Grund der im Liquor fast regelmédBig anzutreffenden Pleozytose ver-
mutet hatte, scheint somit nicht zu bestehen.
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- Eine wesentliche oder regelmiBige Eosinophilie haben wir nicht feststellen
kénnen. Von den 40 Fillen erhoben sich nur 6 iiber 49,. Das sind ganz andere
Resultate, als die iiber welche Zimmermann berichtet, der nur in 109,
normale Werte und in 2/; seiner 15 Fille starke Erhohung fand und der dem
Verhalten der Eosinophilen eine grofie Bedeutung beimiBt, indem er es als
anaphylaktischen Vorgang betrachtet. Zugegeben, daB bei der Paralyse in
manchen Phasen gesteigerter EiweiBzerfall besteht und zugegeben, daf die
Eosinophilie in diesem Falle die Folge hiervon sein kénnte — dann sollte
man eine solche aber doch wohl auch bei anderen Krankheiten mit gesteigertem
Eiweibzerfall erwarten diirfen — von einer besonderen Hiufigkeit oder Regel-
méBigkeit haben wir nichts bemerken kénnen und sind deshalb auch nicht
geneigt, der Zimmermannschen Ansicht von der Bedeutung der Eosinophilie
fiir die Pathologie der Paralyse beizutreten. Die fiir den paralytischen Anfall
beschriebene Anfallseosinopenie mit folgender Eosinophilie konnten wir nicht
nur fiir den paralytischen Anfall, sondern fiir alle Arten von Krampfanfillen
bestatigen.

Der folgenden Gegeniiberstellung des Eiweilquotienten im Verein mit den
Leukozytenzahlen, sowie den relativen Lymphozytenzahlen einerseits und den
Liquorbefunden andererseits glauben wir entnehmen zu diirfen, dal eine Uber-
einstimmung der im Blute gefundenen Werte mit den Liquorverinderungen
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
Liquorverdnderungen verwerten zu diirfen. (Tabelle 9.)

Die Verinderungen des Blutbildes bei paralytischen Anfillen, die wir be-
obachten konnten, wichen in keinem wesentlichen Punkte von den auch bei

Tabelle 9.
Paralysen.
Nr. | Name ‘ Globulin i Nounne Zellzahl Lymphozyten Leukozyten
| : I |

3 | H A 28520, | — 0 _ 26,00/, 7,000
5 | K. M. 31,520/, op. } 36 21,00/, 9,400
7 ] L. T. 25,110/, op. ] 21 21,00/, 7,200
11 | K. Hi 55440/ | op. ' 117 25,00/, 4,600
13 | B. B. 33,990/, op. 4 31,6 9/, 6,800
16 | B. Ma. 38,610/, op. 41 35,00/ 9,600
19 | O. Hau 31,409/, op. ! 20 16,6 0/ 8,400
21 | A A. 33,83 0/, op. 440 25,00/ 11,000
23 | T. L. 41,490/, op. 23 8,00/, 4,000
24 | T. Hand. 53,44 0/, op. 53 20,00/, 9,700
25 | C. Br. 47,05 0/, op. 20 19,00/, 10,500
26 | K. Bra. 73,620/, | op. 33 20,0 9/ 8,000
27 | W. Le. 50,590/, | — — 21,30/, 8,400
28 | K. 8. 49310/, | Triibung 4 1730, 8100
30 | F.W. 42,130/, op. 50 21,6 9/, 7,400
31 | M. D. 48,56 0/, op. 16 20,0 0/, 7,400
35 | L. Let. 48,630/, | op. 15,0 0/, 9,600
36 | M R. 40,28 0/, op. 9 21,09/, 7,300
37 | B. Se. 48,820/, op. 20 20,6 9/, 8,900
40 | L. Mai 41,43 9/, Triibung 11 16,6 9/, 9,100
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Krampfanfillen anderer Genese beobachteten ab und boten somit nichts fiir
die Paralyse charakteristisches.

Wir kommen nun zum Chemismus des Blutes, der uns wichtige Aufschliisse gibt.

Erhohungen des Blutzuckers sind, wenn auch nicht so hdufig und so hoch
wie bei der Melancholie und der Dementia praecox, so doch nicht selten und
héufiger anzutreffen als bei der Epilepsie. Fiir die Beantwortung der Frage,
ob diese Hyperglykimie psychisch bedingt sei oder durch organische Stérungen,
solche im Gebiete des endokrinen Systems oder des vegetativen Nervensystems,
dafiir fehleu uns vorerst weitere Anhaltspunkte,

Der Rest-N wies bei der Paralyse von den untersuchten Psychosen sowohl
die unregelmifBigsten als auch die hochsten Werte auf; die hochsten Werte
liegen an oder gerade iiber der Grenze der Norm. Eine wesentliche Retention
glauben wir danach ausschlieBen zu diirfen. Auch die Kreatininwerte lieBen
den SchluB auf eine solche nicht zu, sondern zeigten annihernd dieselben Werte
wie bei den anderen Psychosen.

Es verdient dieser Punkt besondere Beachtung wegen der von Allers be-
obachteten Herabsetzung der Kreatininausscheidung und seiner daran gekniipften
SchluBfolgerungen. Wir kénnen unserem Material entnehmen, daB die Bildung
des Kreatinins ungestort zu verlaufen scheint.

Die Harnsiurewerte zeigen annihernd dieselben Zahlen wie diejenigen der
Melancholie und der Dementia praecox. Wir diirfen hieraus auf normale Bildung
der Harnsiure und das Fehlen einer Retention schlieBen, worauf wir nachher noch
ausfiihrlicher zuriickkommen werden.

Betrachten wir nun, wie die Resultate des Blutchemismus sich zu der bisher
einzigen einheitlichen Hypothese der Paralyse, nimlich der Allersschen stellen.
Wie wir sahen, beobachtete Allers Verminderung der Harnstoffausscheidung
und Vermehrung des Ammoniaks, Verminderung der Harnséureausscheidung mit
Vermehrung der Purinbasen; Herabsetzung der Kreatininausscheidung und
Vermehrung des Methylguanidins, Vermehrung des Neutralschwefels und des
organisch gebundenen Phosphors. Daraus hatte Allers zunéchst auf ein Unver-
mogen des Organismus geschlossen zu den normalen Stoffwechselendprodukten
zu gelangen. Aus der Ahnlichkeit seiner Werte mit den von Folin fiir
den endogenen Eiweilstoffwechsel gefundenen glaubte er eine Steigerung
des endogenen EiweiBistoffwechsels bei intaktem exogenen fiir wahrscheinlich
halten zu kénnen, wenn dieser Auffassung nicht die von ihm gefunden
Storung des Purin- und Kreatininstoffwechsels widersprochen hétte. So
meinte er schlieflich, daB man sich vorstellen konne, daf} eine Steigerung des
endogenen EiweiBabbaues wohl bestehe, dieser jedoch nicht zu den normalen
Endprodukten fithre, sondern auf einer intermedifiren Stufe stehen bleibe.
Unsere Untersuchungen haben demgegeniiber ergeben, dafl die Bildung sowohl
der Harnsdure als auch des Kreatinins véllig normal zu verlaufen scheint und
auf Grund dieser bei 40 Fillen von in den verschiedensten Phasen der Erkran-
kung befindlichen Paralytikern gefundenen Resultate miissen wir das auch nur
héufige 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 Fille partielle Funktionsstorungen hatten, durch welche die Harn-
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sgure- und Kreatininelimination behindert war — und es ist bekannt, da8 bei
solchen Stérungen die Vorstufen leichter ausgeschieden werden als die End-
produkte — laBt sich natiirlich nicht sagen. In diesem Sinne spriche vielleicht
die Erfahrung, die Allers bei Nukleinzufuhr gemacht hat. Er beobachtete nim-
lich nach Zufuhr von Nukleinen Steigerung der Stickstoffausfubr 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 intermediiren Pro-
zesse ansehen kénne. Ich glaube, daB sich diese Erscheinungen auch anders
erkliren lassen und dafl wir vielleicht bei der Steigerung des Gesamtstickstoffs
und der prozentualen Harnstoffwerte auf die Erfahrung hinweisen diirfen, die
Thannhauser und Dorfmiiller gemacht haben und die dahin geht, da8 zu-
gefilhrte Nukleine unter der Wirkung der Darmbakterien relativ rasch zerlegt
und nicht als Purine, sondern als Harnstoff zur Ausscheidung gelangen. FEin
weiterer Grund der Steigerung der Gesamt-N-Ausscheidung der auch die Stei-
gerung der Kreatininausscheidung erkléren wiirde, wire moglicherweise aus der
Steigerung der Harnmenge zu entnehmen, welche vielleicht auf der diuretischen
Wirkung der Purinkorper beruht. Jedenfalls zeigen diese Verhiltnisse die
Wichtigkeit von parallellaufenden Blut- und Urinuntersuchungen.

Es bleibt somit als Storung lediglich ein Verhalten des EiweiBstoffwechsels
iibrig, 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 stiitzen. Abgesehen da-
von, daB wir hiufig eine gewisse Labilitit der weiBen Blutkérperchen und der
eosinophilen Zellen, eine Neigung zur Beschleunigung der Blutgerinnung und zu
erhohten Antitrypsinwerten sowie sehr oft eine ausgesprochene Beschleunigung
der Sedimentierungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen nachweisen konnten,
Faktoren, auf die wir im einzelnen wegen unserer bereits besprochenen Be-
denken kein grofies Gewicht zu legen geneigt waren, die jedoch in ihrer Gesamt-
heit vielleicht als Hinweis auf eine gewisse Instabilitdt des intermediiren Ge-
schehens und zwar vielleicht des EiweiBstoffwechsels zu betrachten sind, spricht
das Verhéltnis der gebundenen und freien Purine durchaus eher im Sinne eines
gesteigerten Zerfalls als dem einer Retention. Eine weitere Stérung, deren Zu-
standekommen noch dunkel ist, besteht auf dem Gebiete des Wasserhaushaltes.
Kauffmanns und unsere eigenen Untersuchungen schienen ja dafiir zu sprechen,
daB es sich nicht um einfache Ausscheidungsstérungen handle, sondern um eine
Stérung im Wasserbindungsvermégen der Gewebe. Weiteren Untersuchungen
wird es vorbehalten bleiben, diesen Punkt weiter aufzukliren. Allers sieht sich
geneigt in Analogie mit dieser Stérung, die man, da das Quellungsvermdgen allen
Zellen des Korpers eigen sel, wohl kaum anders deuten konne als durch Beteiligung
aller Organe und Gewebe, auch fiir die oben erwdhnten Stoffwechselstorungen
eine Beeintrichtigung der chemischen Titigkeit des Gesamtorganismus anzu-
nehmen. Eine solche kdnnen wir uns nun kaum vorstellen, es sei denn durch
hormonale Tétigkeit 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 Unfihigkeit der Gewebe Wasser zu binden beim Diabetes in-
sipidus durch Hypophysenzufuhr geindert werden kann, sowie ferner, daf
Eppinger eine Beeinflussung gewisser Odeme durch Thyreoidin wie iiberhaupt
einen Einflufl des Thyreoidins auf die Geschwindigkeit des Wasser- und NaCl-
Umsatzes gezeigt hat. Auf Grund dieser Kenntnisse erscheint ein weiteres Em-
dringen in diese Stérungen bei der Paralyse vielleicht moglich.

Zusammenfassend kénnen wir sagen, daf wir auf. Grund unserer Unter-
suchungen ein héufiges Vorkommen der von Allers gefundenen Stérungen nicht
annehmen und uns somit seiner allerdings mit aller notigen Vorsicht formulierten
Hypothese nicht anschlieBen kénnen. Alle Anzeichen deuten darauf hin, daf
wir es bei der Paralyse auller der Psychose mit einer schweren kérperlichen
Erkrankung zu tun haben iiber deren Stellung zur Psychose jedoch zurzeit
noch nichts ausgesagt werden kann. TUnter Beriicksichtigung unserer bisher
gesammelten Kenntnisse scheint eine Stérung im Sinne eines gesteigerten endo-
genen EiweiBlabbaues am wahrscheinlichsten. Uber den Zusammenhang der
kérperlichen Stérung 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 Durch-
seuchung des Organismus mit Spirochéten durchaus erklirlichen hiufigen Er-
krankungen lebenswichtiger Organe besteht. So glauben wir auch, auf Grund
des Verhiltnisses des SerumeiweiBquotienten und der Lymphozyten im Blute,
die Liquorverdnderungen eher als Ausdruck einer lokalen Reaktion auf den In-
fekt als als Symptom einer allgemeinen Dyskrasie betrachten zu miissen. Eine
weitere Storung scheint auf dem Gebiet des Wasserhaushaltes zu bestehen, die
wir uns wohl nicht anders als zerebral, vielleicht als hormonal bedingt vorstellen
koénnen. Auch die Blutzuckerschwankungen sind wahrscheinlich in diesem Sinne
zu deuten. Die Blutverdnderungen bei paralytischen Krampfanféllen sind durch-
aus dem Krampfmechanismus als solchem zuzuschreiben.

Es ist mir zum Schlusse eine angenehme Pflicht, meine Herren Kollegen
der Klinik, sowie den Herren Assistenzirzten der Universitits-Frauenklinik,
der II. Medizinischen Klinik und des Versorgungslazaretts fiir Hirnverletzte
fiir ihre giitige Unterstiitzung den besten Dank auszusprechen. Auch meinen
technischen Hilfsarbeiterinnen Frl. Custer und Frl. Rehm bin ich fiir ihre
Mitarbeit zu groBem Dank verpflichtet.

Literatur.

Addis, The coagulation time of the blood in disease. Edinburgh Med. Journ. 1910, 5.

Allers, Die Bewertung der Befunde der Gesamtstickstoffausscheidung beim Epileptiker
im Intervall. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1914, 25.

— FErgebnisse stoffwechselpathologischer Untersuchungen bei Psychosen I. Uber Stoff-
wechselversuche an Geisteskranken iiberhaupt und iiber Epilepsie. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych., 1912, 4.

Ergebnisse stoffwechselpathologischer Untersuchungen bei Psychosen II. Der Stoff-

— wechsel bei Dementia praecox. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Ref. 1913, 6.

— Ergebnisse stoffwechselpathologischer TUntersuchungen bei Psychosen III. Das
manisch-depressive Irresein. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1914, 9.



Literatur. 107

Allers, Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse III. Uber den
Gesamtstoffwechsel. Zeitsehr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Orig. 1913, 18.

— Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse VI. Zeitschr, f. d.
ges. Neurol. u. Psych., Orig., 1919, 50.

— u. Sacristan, Vier Stoffwechselversuche bei Epileptikern. Zeitschr. f. d. ges. Neurol.
u. Psych., Orig., 1913, 20.

Bang, B., Untersuchungen iiber den Reststlckstoff des Blutes. Biochem. Zeltschr 1915, 72,

— Der Blutzucker Berlin 1913.

Bachrach u. Pittinger, Blutgerinnungszeit und Nierenfunktion. Wien. klin. Wochen-
schr. 1910/11.

Bauer, J., Untersuchungen iiber die antiproteolytisch wirkende Substanz im Harn und
Serum. Zeitschr. f. Immunitétsforsch., 1910, 5.

— u. Bauer, M., Untersuchungen iiber Blutgerinnung mit besonderer Beriicksichtigung
des endemischen Kropfes. Zeitschr. f. klin. Med., 1913, 79.

Bechhold u. Reiner, Die Stalagmone. Miinch. med. Wochenschr. 1920, 31.

Becker, G., Der Antitrypsingehalt des Blutes in der Gynékologie. Miinch. med. Wochen-
schr., 1909, 27.

Berczeller u. Stanker, Internat. Zeitschr. f. physik. chem. Biologie, 2, 2, 83. Zit. nach
de Haan.

Besta, Ricerche sopra il potere coagulante del siero di sangue degli epilettici. La Riforma
medica, 1906, 43.

Biedl u. Kraus, Experimentelle Studien iiber Anaphylaxie. Wien. med. Wochenschr.,
1909, 11.

— Die Serumanaphylaxie beim Meerschweinchen. Wien. med. Wochenschr., 1910, 11.

Billigheimer, E., Das Blutbild im Greisenalter unter besonderer Beriicksichtigung der
Kriegsverhiltnisse. Berl. klin. Wochenschr., 1920, Jahrg. 9.

Bleuler, Dementia praecox. Handbuch der Psychiatrie, 4. Leipzig-Wien, Deuticke, 1912.

Bass, Uber Harnséure und Nukleinstoffe im menschlichen Blute 30. Kongr. f. inn. Med.
Wiesbaden, 1913.

Boehm u. Hoffmann, Beitrige zur Kenntnis des Kohlehydratstoffwechsels. Archiv
fiir exper. Pathol. u. Pharm., 1878, 8.

Boehme, Uber den EinfluB der Muskelarbeit auf die Konzentration des Blutserums.
Kongr. £. inn. Med., 1910.

— Uber die Schwankungen der Serumkonzentration beim gesunden Menschen. Dtsch.
Arch. f. klin. Med. 103, 1911.

Bolten, Epilepsie und Tetanie. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 1917, 57.

— DieErklirung der Erscheinungen der Epilepsie. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk.,1915,53.

— Uber die Bedeutung der Blutantitrypsine fiir die psychiatrisch-neurologische Diagno-
stik. Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 1918, 63.

Brat, Experimentelle Untersuchungen iiber den EinfluB von EiweiBkorpern auf die
Blutgermnung Miinch. med. Wochenschr., 1912, 9.

— Uber die Wirkungen von EiweiBkérpern auf die Blutgerinnung, Minch, med. Wochen-
schr., 1902, 27,

Braunstein, Uber die Entstehung und die klinische Bedeutung des Antitrypsins, ins-
besondere bei Krebskranken. Dtsch. med. Wochenschr., 1909, 13.

Brieger u. Trebing, Uber die antitryptische Kraft des menschlichen Blutserums, ins-
besondere bei Krebskranken. Berl. klin. Wochenschr. 1908, 22.

— Weitere Untersuchungen iiber die antitryptische Kraft des menschlichen Blutserums,
insbesondere bei Krebskranken. Berl. klin. Wochenschr., 1908, 29.

— Uber die Kachexiereaktion, inshesondere bei Krebskranken. Berl. klin. Wochenschr.
1908, 51.

Bruce and Peebles, Quantitative and qualitative Leucocyte Counts in various formes
of mental Disease. Journ. of mental Science. 1904, 50.

Bumke, H., Die Beschleunigung der Blutgerinnungszeit bei Dementia praecox. Monatsschr.
f. Psych. u. Neurol., 1916, 40.

Biirker, Blutplittchen und Blutgerinnung. Arch. f. Physiol., 1904, 102.

— Ein Apparat zur Ermittlung der Blutgerinnungszeit. Arch. f. Physiol., 1907, 118.

— Vereinfachte Methode zur Bestimmung der Blutgerinnungszeit. Arch. f. Physiol., 1912, 149.



108 _Literatur.

Crinis, de, Uber die Anderungen des Serumeiweifigehaltes unter normalen und patho-
logischen Verhiltnissen., Monatsschr. f. Psychol. u. Neuro.l, 1917, 42.

— Die Beteiligung der humoralen Lebensvorginge des menschlichen Organismus im
epileptischen Anfall. Monographien aus der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych,
Springer, 1920.

Czoniczer, Uber Urikimie bei Kohlenoxydvergiftung. Miinch. med. Wochenschr.,
1920, 39.

Doblin, Uber den Nachweis von Antitrypsin im Urin. Zeitschr. f. Immunititsforsch.,
1910, 4.

— Untersuchungen iiber die Natur des Antitrypsins. Zeitschr. f. Immunitdtsforsch.
1910, 4.

Domarus u. Salle, Uber die Wirkung des Thorium X auf die Blutgerinnung. Berl. klin.
.Wochenschr., 1912, 43,

Doyon u. Kareff, Comptes rendues de la Soc. de Biologie. 1904, 9.

Ebeler, Beitrige zur Blutgerinungsfrage, Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynikol., 1912, 36.

Engel, Uber den Wert der refraktometrischen EiweiBbestimmung bei der Differential-
diagnose zwischen Exsudaten und Transsudaten. Berl. klin. Wochenschr., 1905, 2.

— K., u. Scharl, P., Die Konzentrationsverinderung des Blutserums nach Wasserauf-
nahme. Zeitschr. . klin. Med., 1906, 60.

Engelmann u. Ebeler, Monatsschr. f. Geburtsh., 1912, 36.

Eppinger, Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems. Berlin, 1917.

Ewald, Die Abderbaldensche Reaktion mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Er-
gebnisse in der Psychiatrie. Berlin, Karger, 1920.

Feigl, Beitrige zur Kenntnis des Nichtproteinstickstoffs des menschlichen Blutes., Mate-
rialien zur allgemeinen chemischen Pathologie des Gesamtgebietes. Biochem. Zeitschr.,
1919, 94.

Fischer, H., Ergebnisse zur Epilepsiefrage. Zeitschr. f, d. ges. Neurol. u. Psych.,

. 1920, 56.

Franz, Uber die antiproteolytische Serumwirkung in Schwangerschaft, Geburt und
Wochenbett und die Bedeutung der Antitrypsinmethode fiir die serologische Schwan-
gerschaftsdiagnostik. Arch. f. Gynikol., 1914, 102.

— Uber das Verhalten der Harntoxizitit in der Schwangerschaft, Geburt und Wochen-
bett. Wien. klin. Wochenschr., 1911, 51.

First, Zur Kenntnis der antitryptischen Wirkung des Blutserums. Berl. klin, Wochen-
schr., 1909, 2,

Galambos, Uber das normale qualitative Blutbild. Folia haematologica, 1912, 13.

— Das Verhalten der eosinophilen Zellen im Blute bei normalen und krankhaften Zu-
stinden. Folia haematologica, 1912, 13.

Gaspero, di, Uber das Verhalten der weiBen Blutzellen vor, bei und nach dem Ablaufe
des epileptischen Symptomenkomplexes. Arch. f. Psychol., 1918, LIX, 2.

Glaessner, Uber die antitryptische Wirkung des Blutes. Beitr. z. chem. Physiol. u.
Pathol., 19C4, 4.

Gorrieri, Himatologische Untersuchungen iiber die Epilepsie. Zeitschr. f. d. ges. Neurol.
u. Psych., 1913, 15.

Goudberg, Uber den Einflu von Krimpfen auf die Harnsiureausscheidung. Zeitschr.
f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1912, 8.

Grafe, Muskeltonus und Gesamtstoffwechsel. Deutsche med. Wochenschr., 1920, 49.

— u. Traumann, Zur Frage des Einflusses psychischer Depressionen und der Vor-
stellung schwerer Muskelarbeit auf den Stoffwechsel. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u.
Psych., 1920, 62.

Guggenheim, Die biogenen Amine. Berlin, Springer, 1920.

— u. Loffler, Das Schicksal proteinogener Amine im Tierkérper. Biochem. Zeitschr.,
1915, 72.

Haan, de, Uber die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen verschiedener Blut-
arten, im Hinblick auf deren Verwendbarkeit fiir Phagozytoseuntersuchungen. Bio-
chem. Zeitschr., 1918, 86. .

Haig, Harnsdure als ein Faktor bei der Entstehung von Krankheiten. Autor. Uber-
setzung von Dr. Birster-Brenner, 2, Aufl.,, Berlin, 1910.



Literatur. 109

Hamburger, Physikalisch-chemische Untersuchungen von Phagozytose. Wiesbaden,
Bergmann, 1912.

Hauptmann, Die Bedeutung des Liquorbefundes in den verschiedenen Stadien der
Syphilis. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 1921, 68/69.

— Die Beschleunigung der Blutgerinnungszeit bei Katatonie. Zeitschr. f. d. ges. Neurol.
u. Psych., 1915, 29.

Heidema, Blutzuckerbestimmungen bei psychiatrischen und neurologischen Patienten.
Zeitschr. £. d. ges. Neurol. u. Psych., 1909, 48.

Heile mann, Blutuntersuchungen bei Dementia praecox. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 1910, 67.

HeB u. Miller, Uber Ansimien. Wien. klin. Wochenschr., 1904, 11.

Herzfeld, Beitrag zur Briegerschen Reaktion. Berl. klin. Wochenschr., 1908, 49.

Hirsch u. Reinbach, Die Fesslungshyperglykimie und Fesslungsglykosurie des Ka-
ninchen. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1913, 37.

— — Uber psychische Hyperglykimie und Narkosehyperglykimie beim Hund. Zeit-
schr. f. physiol. Chemie, 1914, 91.

Hirschfeld, Untersuchungen iiber die Himoagglutination und ihre physikalische Grund-
lagen. Arch. f. Hygiene, 1907, 63.

Jach, Uber Antitrypsingehalt des Blutserums bei Geisteskranken. Miinch. med. Wochen-
schr., 1909, 44.

Jacob, Beitrag zur Frage der klinischen Bedeutung der Antitrypsinbestimmung im Blut.
Miinch. med. Wochenschr. 1909, 27.

Jacobi, Zur Arbeit von Sagel: Intrakutane RindereiweiBireaktion bei Katatonie und
Hebephrenie. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1921, 63.

Jochmann, Uber die diagnostische und prognostische Bedeutung des Antitrypsingehaltes
im menschlichen Blutserum. Dtsch. med. Wochenschr., 1909, 43.

— Leukozytenfermente und Antifermente. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen.
Her. von W. Kolle und A. v. Wassermann. Jena, Gustav Fischer, 1913, 2. Aufl, 2, 2.

— u. A.Kantorowic, Zur Kenntnis der Antifermente im menschlichen Blutserum.
Miinch. med. Wochenschr., 1908, 14.

Itten, Zur Kenntnis himatologischer Befunde bei einigen Psychosen. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych., 1914, 24.

Justschenko, Untersuchungen der fermentativen Prozesse bei Geisteskranken. Zeitschr.
f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1912, 8. ‘

— Das Wesen der Geisteskrankheiten und deren biologisch-chemische Untersuchungen.
Dresden-Leipzig, Steinkopff, 1914.

Kimmerer, Bemerkungen iiber das Wesen der Bruckschen sero-chemischen Syphilis-
reaktion. Miinch. med. Wochensechr., 1917, 8.

— Studien iiber die Antitrypsine des Serums. Dtsch. Arch. f. klin. Med., 1911, 103.

— u. Aubry, Untersuchungen iiber die Beziehungen der SerumeiweiBkorper zur Anti-
trypsinwirkung. Biochem. Zeitschr., 1913, 48.

— Zur Frage der antitryptischen Wirkung des Blutserums. Miinch. med. Wochenschr.,
1913, 34.

Kanders, Ein Beitrag zur Kenntnis der Beziehungen zwischen Leber und Blutgerinnung.
Miinch. med. Wochenschr., 1914, 24.

Kersten, Hans, Ergebnisse zur Frage des elementaren Krampfes. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych., 1921, 63.

Klug, Uber Schwankungen des Antitrypsingehaltes im menschlichen Blut wihrend des
Krankheitsverlaufes. Berl. klin. Wochenschr., 1909, 50.

Knauer u Billigheimer, Uber organische und funktionelle Storungen des vegetativen
Nervensystems unter besonderer Beriicksichtigung der Schreckneurosen. Zeitschr. f.
d. ges. Neurol. u. Psych. 1919, 50.

Kocher, Die funktionelle Diagnostik bei Schilddriisenerkrankungen. Ergebnisse der
Chirurgie und Orthopidie. 1911, 3.

— Uber Kropf und Kropfbehandlung. Dtsch. med. Wochenschr., 1912, 27.

Kortke, Serologische Untersuchungen an Geisteskranken der Staatskrankenanstalt
Langenhorn in bezug auf die Erhhung des antitryptischen Vermédgens und die Abder-
halden- Fausersche Dialysiermethode sowie auf die Beziehungen zwischen beiden.
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 1920, 47. :



110 Literatur.

Kooy, Hyperglykiimia in mental disorders. Brain, 1909, 42.
Kott mann, Uber die Beeinflussung der Blutgerinnung durch die Schilddriise. Zeitschr.
{. klin. Med., 1910, 71.

— Uber den Fibringehalt des Blutes im Zusammenhang mit der Schilddriisenfunktion.
Gleichzeitig ein Beitrag zum Fibringehalt des normalen menschlichen Blutes. Zeitschr.
f. klin, Med., 1910, 71.

— Uber Schilddriise und Autolyse. Gleichzeitig ein Beitrag zur allgem. Physiologie und
Pathologie der Schilddriise mit spezieller Beriicksichtigung des Verhéltnisses beim
Basedow und Myxddem. Zeitschr. f. klin. Med., 1910, 71.

— Der Koaguloviskosimeter mit spezieller Beriicksichtigung seiner klinischen Verwend-
barkeit, fiir die Gerinnungsbestimmungen des Blutes. Zeitschr. f. klin. Med., 1920, 69.

— u. Lidsky, Die Vierorthsche Methode fiir Gerinnungsbestimmungen des Blutes in
verbesserter Form. Zeitschr. f. klin. Med., 1910, 60.

Krainsky, Zur Pathologie der Epilepsie. Zeitschr. f. Psych., 1898, 54.

Kritger, Uber die Zytologie des Blutes bei Dementia praecox. Zeitschr. f. d. ges. Neurol.
u. Psych., 1913, 14.

Laudenheimer, Diabetes und Geistesstorung. Berl. klin. Wochenschr., 1898, 21—24,

Lichtwitz, Klinische Chemie. Berlin, Springer, 1918.

Linzenmeier, Untersuchungen iiber die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorper-
chen. I Mitteilung: Beobachtungen am menschlichen Blut. Pfliigers Arch. f. d. ges.
Physiol., 1920, 181.

Lundvall, Blood-changes in Dementia praecox. Americ. Journ. of clin. med., 1915, Februar.

Magnus-Alsleben, Uber Ungerinnbarkeit; des Blutes bei der Hémoptoe der Phthisiker.
Zeitschr. f. klin. Med., 1914, 81.

— Uber Ungerinnbarkeit des Blutes bei der Himoptoe der Phthisiker. 30. Kongr. f. inn.
Med., 1913.

Meyer, Uber die Natur des Serumantitrypsins. Berl. klin. Wochenschr., 1909, 42.

— K., Uber das Verhalten des Serumantitrypsins bei der Anaphylaxie. Zeltschr f. Im-
mumtatsforsch 1913, 19.

Morawitz, zit. nach Stephan.

Miiller, Uber das Verhalten der Leukozyten bei Epileptikern. Klin. f. psychische u. ner-
vose Krankheiten, 1913, 8.

Naegeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Berlin- Leipzig, Verein wissenschaftl.
Verleger, 1919.

— Uber die diagnostische Bedeutung der Hiimatologie fiir die Neurologie. Miinch. med.
Wochenschr., 1913, 4.

Neubauer u. Nowak, Zur Frage der Adrenalinimie und des Blutzuckers in der Schwan-
gerschaft. Dtsch. med. Wochenschr., 1911, 49.

Pappenheim, Uber paroxysmale Fieberzustinde bei progr. Paralyse und Vermehrung
der polynukleiren Leukozyten im Blute und in der Zerebrospinalfliissigkeit, nebst
Bemerkungen iiber Blut und Liquor bei Exazerbationen des paralytischen Prozesses.
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 1907, 21.

Pekelharing u. Hoogenhuize, Die Bildung des Kreatinins im Muskel beim Tonus und
bei der Starre. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1910, 64.

Perugia, Sul potere coagulante neglie pilettici e sull’azione dei sali di calcia. Il Mor gagni,
1908, 10.

Pieiffer u. Albrecht, Zur Kenntnis der Harntoxizitit des Menschen bei verschiedenen
Krankheitsformen. Zeitschr. . d. ges. Neurol. u. Psych., 1912, 9.

— u, A. Jarisch, Zur Kenntnis der EiweiBzerfallstoxikosen. Zeitschr. f. Immunitits-
forsch., 1913, 16. ]

— u. de Crinis, Zur Symptomatologie des Verbriihungstodes, III. Die antiproteoly-
tische Serumwirkung. Zeitschr. f. Immunititsforsch., 1913, 18.

— — Das Verhalten der antiproteolytischen Serumwirkung bei gewissen Psychosen
nebst Bemerkungen iiber die Pathogenese dieser Erkrankungen. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych., 1913, 18.

— — Nachtrag, Ibid. 19.

Pfortner, Die weiBen Blutkérperchen beim Jugendirresein. Archiv f. Psych., 1913, 50.



Literatur. 111

Plaut, Untersuchungen iiber die Senkungsgeschwindigkeit im Zitratblut bei Nerven-
und Geisteskrankheiten. Miinch. med. Wochenschr., 1920, 10.

Potzl, Epplnger u. HeB, Uber Funktionsprifungen der vegetativen. Nervensysteme
bei einigen Gruppen von Psychosen. Wien. Klin. Wo. 1910, 51.

Popper u. Wagner, Uber die Sedimentierungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen
bei Gesunden und Geisteskranken. Miinch. med. Wochenschr., 1920, H. 32.

Pribram, Darstellung der Antikoérper mittels chemischer und physikalischer Methoden.
Handbuch der Technik und Methodik der Immunititsforsch., Kraus und Levaditi, 2
Jena, Fischer 1908.

Raimann, Uber Glykosurie und alimentire Glykosurie bei Geisteskranken. Zeitschr.
f. Heilkunde, 1902, 23.

ReiB, Eine neue Methode der quantitativen EiweiBbestimmung. Arch. f. exper. Pathol.
u. Pharmakol., 1903, 51.

— Der Brechungskoeffizient der Eiweilkoérper des Blutserums. Beitr. zur chem. Physiol.
u. Pathol. IV. 1904.

— Gewichtsschwankungen und Blutkonzentration bei Diabetes mellitus. Dtsch. Arch. f.
klin. Med., 1909, 96.

— Die refraktometrische Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse fiir die Physiologie und
Pathologie des Menschen. Ergebnisse der inneren Medizin u. Kinderheilk., X.

— Bemerkungen zur praktischen Verwertung der Refraktometrie des Blutserums. Dtsch.
Arch. {. Kinderheilk., 1915, 117.

ReuB, Uber den Antitrypsingehalt des Serums beim Siugling. Wien. klin. Wochenschr.,
1909, 34.

Riebes, Die farblosen Blutzellen bei Epilepsie. Zeitschr. f. Psych., 1913, 70.

Rohde, Stoffwechseluntersuchungen an Epileptikern. Dtsch. Arch. {. klin, Med., 1908, 95.

Rosenberg, Beitrige zur Pathochemie des Reststickstoffs bei Nierenkranken. 2. Rest-N
und N-Stoffwechsel, Blutretention und Gesamretention. Arch. f. exper. Pathol. u.
Pharmakol., 1920, 87.

— Vergleichende Untersuchungen iiber Schlackenretention im Muskel und Blut Nieren-
kranker. 3. Beitrag zur Pathochemie des Reststickstoffs Nierenkranker. Arch. f.
exp. Pathol. u. Pharmakol., 1920, 87.

Rosental, Das Verhalten der antiproteolytischen Substanzen im Blutserum bei der
Epilepsie. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1910, 3.

Runge, Uber die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen bei Gesunden und
Geisteskranken. Miinch. med. Wochenschr., 1920, H. 32.

Rusznyak, Die Anderung des antitryptischen Titers des Serum bei der Anaphylaxie.
Dtsch. Med. Wochenschr., 1912, 4.

— Die Anderung des antitryptischen Titers des Serums bei der Anaphylaxie. Zeitschr.
f. Immunititsforsch., Orig., 1920, 30.

Sagel, Intrakutane RindereiweiBreaktion bei Katatonie und Hebephrenie. Zeitschr. f.
d. ges. Neurol. u. Psych., 1919, 53.

Sandelowsky, Blutkonzentration bei Pneumonie. Dtsch. Arch. f. klin. Med., 1909, 96.

Serejsky, Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. IV. Uber
die Hippursiuresynthese. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1913, 18.

Severin, Uber Adrenalinwirkung bei Schizophrenen und Gesunden. Monatsschr. f.
Psych. w. Neurol., 1916, 40.

Scheer, van der, Die pathogenetische Stellung der Blutkérperchen in der Psychiatrie.
Zeitschr, f. d. ges. Neurol. u. Psych., Ref., 1914, 10.

Schemensky, Stalagmometrische Untersuchungen an Urinen und ihre Anwendung fiir
die klinische Pathologie. Miinch. med. Wochenschr., 1920, 27.

— Verglelchende Untersuchungen iiber die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkérperchen.
im Zitratblut und den »stalagmometrischen Quotienten«. Miinch. med. Wochenschr.,
1920, 43.

— Weitere stalagmometrische Untersuchungen an Urinen. Miinch. med. Wochenschr.,
1920, 49.

Schenk, Das Blutbild bei Stérungen des vegetativen Nervensystems und seine pharma-
kologische Beeinflussung. Dtsch, med. Wochenschr., 1920, 43.



112 Literatur.

Schlecht, Uber experimentelle eosinophile und basophile Leukozytose. Kongr. {. inn.
Med., 1910, 27. .

SchloBmann, Studien zum Wesen und zur Behandlung der Himophilie. Beitr. z. klin.
Chir., 1912, 29.

— Welchen praktischen Wert; haben Blutgerinnungsbestimmungen fiir die Chirurgie?
Arch. f. klin. Chir., 1913, 102.

Schrottenbach, Zur pathophysiologischen Auffassung der Anfille und Delirien bei
Paralysis progressiva. Monatsschr. §."Psych. u. Neurol., 1912, 31.

Schneider, Zur Frage der Blutgerinnungszeit bei der Dementia praecox. Monatsschr. f.
Psych. u. Neurol., 1919, 45.

Schultz, Beitrige zur somatischen Symptomatik und Diagnostik der Dementia praecox.
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 1915, 37.

Schultze u. Knauer, Stérungen des Kohlehydratstoffwechsels bei Geisteskranken.
Zeitschr. f. Psych., 1909, 66.

Schulz, Der Verlauf der Kreatininausscheidung im Harn des Menschen mit besonderer
Beriicksichtigung des Einflusses der Muskelarbeit. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol.,
1921, 186.

— Uber das Verhalten der Alkaleszenz des Blutes und der weiBen und roten Blutkérper-
chen bei Nerven- und Geisteskranken. I. Diss. Géttingen, 1906.

— Himatologische Untersuchungsmethoden im Dienste der Psychiatrie. Dtsch. med.
Wochenschr., 1913, 29.

— Blutuntersuchungen als klinisches Hilfsmittel auf psychiatrischem Gebiet mit, be-
sonderer Beriicksichtigung der Prognosenstellung. Monatsschr. f. Psych. u. Neurol.,
1914, 35.

Schwarz, Uber die Natur des Antitrypsins im Serum und den Mechanismus seiner Wir-
kung. Wien. klin. Wochenschr., 1909, 33.

— Uber die Natur des Antitrypsins im Serum. Berl. klin. Wochenschr., 1910, 48.

Schwenker, Methodische Untersuchungen zur Refraktometrie des Blutes. I Diss.
Kiel, 1911.

Stephan, Zur Frage der Blutgerinnung. Miinch. med. Wochenschr., 1920, 34.

Stepp, Beitrige zur Kenntnis der reduzierenden Substanzen des Blutes. Vergleichende
Bestimmungen des »Blutzuckers« durch Reduktion, Polarisation und Girung bei
einigen Fillen von Diabetes und Nephritis. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1919, 107.

— Uber das Vorkommen von aldehydartigen Substanzen im Blut von Kranken (Dia-
betes mellitus, Nierenerkrankungen). Biochem. Zeitschr., 1920, 107.

Stertz, Psychiatrie und innere Sekretion. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1919, 53.

StrauB, Zur Frage der Kochsalz- und Fliissigkeitszufuhr bei Herz- und Nierenkranken.
Therap. d. Gegenw., 1903, 10.

— u. Chajes, Refraktometrische Eiweilbestimmungen an menschlichem Blutserum und
ihre klinische Bedeutung. Zeitschr. f. klin. Med., 1914, 52.

Strubell, Uber eine neue Methode der Urin- und Blutuntersuchung. Dtsch. Arch. f.
klin. Med., 1901, 69.

Szenes, Driisenbestrahlung und Blutgerinnung, Miinch. med. Wochenschr., 1920, 27.

Thannhauser u. Dorfmiiller, Experimentelle Studien iiber den Nukleinstoffwechsel.
V. Mitteilung. Uber die Aufspaltung des Purinringes durch Bakterien der mensch-
lichen Darmflora. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1918, 102.

— u. Czoniczer, Experimentelle Studien iiber den Nukleinstoffwechsel. IX. Mitteilung.
Uber den Nachweis und die Bestimmung von gebundenen und freien Purinen im mensch-
lichen Blut- und Eiterserum. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1920, 110.

Tintemann, Zur Stoffwechselpathologie der Epilepsie. Miinch. med. Wochenschr.,
1909. 29. .

Togami, Beitrige zur Lehre vom Stoffwechsel bei Psychosen. Monatsschr. f. Psych.
u. Neur. 1914. 36.

Turner, The pathological anatomy and pathology of Epilepsy. Journ. of Mental Science.
1907, 53. '
Umber, Uber Mesenzephalitis epidemica (Encephalitis lethargica). Dtsch. med. Wochen-

schr., 1921, 10.



Literatur. 113

Umber u. Retzlaff, Zur Harnsiureretention bei der Gicht. Kongr. f. inn. Med.,
1918, 251.

Vaquez Sem. méd., 1904, 30, zit, nach Lichtwitz.

Veil, Uber gesetzmiBige Schwankungen der Blutkonzentration. Verhandl. d. Kongr. f.
inn. Med., 1913, 30.

— Uber die klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung. Dtsch. Arch. f.
klin. Med., 1913, 112; 1914, 113.

— Uber die Bedeutung intermedidrér Verinderungen im Chlorstoffwechsel beim Nor-
malen und beim Nierenkranken. Biochem. Zeitschr., 1918, 91.

— Uber interedimire Vorginge beim Diabetes insipidus und ihre Bedeutung fiir die
Kenntnis vom Wesen dieses Leidens. Biochem. Zeitschr., 1918, 91.

Vierorth, Die Gerinnungszeit des Blutes im gesunden und kranken Zustande. Arch.
f. Heilk., 1878, 19.

Volhard, Zit. nach Lichtwitz.

Weiland, Uber den EinfluB ermiidender Muskelarbeit auf den Blutzuckergehalt. Dtsch.
Arch. f. klin. Med., 1908, 92.

Wigert, Studien iiber den Zuckergehalt des Blutes bei Psychosen mit depressiven Affek-
ten. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1909, 44.

Willmanns, Die leichteren Fille des manisch-depressiven Irreseins (Zyklothymie) und
ihre Beziehungen zu Stérungen der Verdauungsorgane. Volkmanns Sammlung klin.
Vortr., 1906, 434.

Wohlgemuth, Grundrif der Fermentmethoden. Berlin, Springer, 1913.

Wolfer, Die Tuberkulogenese der Dementia praecox. Zeitschr. f. die ges. Neurol. u.
Psych., 1919, 52.

Wuth, Der Blutzucker bei Psychosen. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1921, 64.

Zimmermann, Beitrag zum antitryptischen Index und dem Vorkommen von Eiweil
bei Geisteskranken. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 1917, 36.

— Beitrag zur Kenntnis der Leukozytose bei der Dementia praecox. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych., 1914, 22.

— Beitrag zur Kenntnis des epileptischen Blutbildes. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych.
1915, 28.

— Uber eosinophile Leukozytose und Leukopenie bei Geisteskrankheiten. Zeitschr. f.
d. ges. Neurol. u. Psych., 1916, 34,

Wuth, Untersuchungen. 8




<<

  /ASCII85EncodePages false

  /AllowTransparency false

  /AutoPositionEPSFiles true

  /AutoRotatePages /None

  /Binding /Left

  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)

  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)

  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 300% \050ECI\051)

  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)

  /CannotEmbedFontPolicy /Error

  /CompatibilityLevel 1.4

  /CompressObjects /Off

  /CompressPages true

  /ConvertImagesToIndexed true

  /PassThroughJPEGImages true

  /CreateJobTicket false

  /DefaultRenderingIntent /Perceptual

  /DetectBlends true

  /DetectCurves 0.1000

  /ColorConversionStrategy /sRGB

  /DoThumbnails true

  /EmbedAllFonts true

  /EmbedOpenType false

  /ParseICCProfilesInComments true

  /EmbedJobOptions false

  /DSCReportingLevel 0

  /EmitDSCWarnings false

  /EndPage -1

  /ImageMemory 1048576

  /LockDistillerParams true

  /MaxSubsetPct 100

  /Optimize true

  /OPM 1

  /ParseDSCComments true

  /ParseDSCCommentsForDocInfo true

  /PreserveCopyPage true

  /PreserveDICMYKValues true

  /PreserveEPSInfo true

  /PreserveFlatness true

  /PreserveHalftoneInfo false

  /PreserveOPIComments false

  /PreserveOverprintSettings true

  /StartPage 1

  /SubsetFonts false

  /TransferFunctionInfo /Apply

  /UCRandBGInfo /Preserve

  /UsePrologue false

  /ColorSettingsFile ()

  /AlwaysEmbed [ true

  ]

  /NeverEmbed [ true

  ]

  /AntiAliasColorImages false

  /CropColorImages true

  /ColorImageMinResolution 150

  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning

  /DownsampleColorImages true

  /ColorImageDownsampleType /Bicubic

  /ColorImageResolution 150

  /ColorImageDepth -1

  /ColorImageMinDownsampleDepth 1

  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeColorImages true

  /ColorImageFilter /DCTEncode

  /AutoFilterColorImages true

  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG

  /ColorACSImageDict <<

    /QFactor 0.40

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /ColorImageDict <<

    /QFactor 0.76

    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]

  >>

  /JPEG2000ColorACSImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 15

  >>

  /JPEG2000ColorImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 15

  >>

  /AntiAliasGrayImages false

  /CropGrayImages true

  /GrayImageMinResolution 150

  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning

  /DownsampleGrayImages true

  /GrayImageDownsampleType /Bicubic

  /GrayImageResolution 150

  /GrayImageDepth -1

  /GrayImageMinDownsampleDepth 2

  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeGrayImages true

  /GrayImageFilter /DCTEncode

  /AutoFilterGrayImages true

  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG

  /GrayACSImageDict <<

    /QFactor 0.40

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /GrayImageDict <<

    /QFactor 0.76

    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]

  >>

  /JPEG2000GrayACSImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 15

  >>

  /JPEG2000GrayImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 15

  >>

  /AntiAliasMonoImages false

  /CropMonoImages true

  /MonoImageMinResolution 1200

  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning

  /DownsampleMonoImages true

  /MonoImageDownsampleType /Bicubic

  /MonoImageResolution 600

  /MonoImageDepth -1

  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeMonoImages true

  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode

  /MonoImageDict <<

    /K -1

  >>

  /AllowPSXObjects false

  /CheckCompliance [

    /PDFA1B:2005

  ]

  /PDFX1aCheck false

  /PDFX3Check false

  /PDFXCompliantPDFOnly false

  /PDFXNoTrimBoxError true

  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [

    0.00000

    0.00000

    0.00000

    0.00000

  ]

  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true

  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [

    0.00000

    0.00000

    0.00000

    0.00000

  ]

  /PDFXOutputIntentProfile (sRGB IEC61966-2.1)

  /PDFXOutputConditionIdentifier ()

  /PDFXOutputCondition ()

  /PDFXRegistryName ()

  /PDFXTrapped /False



  /CreateJDFFile false

  /Description <<





    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>

    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>

    /CZE <>

    /DAN <>

    /DEU <>

    /ESP <>

    /ETI <>

    /FRA <>







    /HUN <>

    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 6.0 e versioni successive.)

    /JPN <>

    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>

    /LTH <>

    /LVI <>

    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 6.0 en hoger.)

    /NOR <>

    /POL <>

    /PTB <>





    /SKY <>



    /SUO <>

    /SVE <>

    /TUR <>



    /ENU <FEFF004a006f0062006f007000740069006f006e007300200066006f00720020004100630072006f006200610074002000440069007300740069006c006c0065007200200039002000280039002e0034002e00350032003600330029002e000d00500072006f006400750063006500730020005000440046002000660069006c0065007300200077006800690063006800200061007200650020007500730065006400200066006f00720020006f006e006c0069006e0065002e000d0028006300290020003200300031003100200053007000720069006e006700650072002d005600650072006c0061006700200047006d006200480020>

  >>

>> setdistillerparams

<<

  /HWResolution [2400 2400]

  /PageSize [595.276 841.890]

>> setpagedevice





