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Beitriige zur psyeho-somatisehen Weehselwirkung 1. 
[Das Koagulationsband (K.B.) und die Takata-Ara-Reaktion im Blute bei 

Geistes- und Nervenkranken.] 

Von 
Paul Biichler. 

(Eingegangen am 13. Mi~rz 1934.) 

Die scharfe Trennung einzelner Krankheitsgruppen und Zustands- 
bilder, eine aufeiner festenBasis fuBende Ph/s die sichere Kenntnis 
der pathogenetischen Faktoren geh6ren heute noch zu unseren uner- 
fiillten Wtinschen, so dab unsere Bestrebungen in die Richtung der 
/~tiologischen Erkenntnis gelenkt werden mfissen. Wir mfissen zu- 
geben, dal~ die Kraepelinsche Systematik den klinisehen Bedtirfnissen 
entsprieht, jedoeh die kausalen Beziehungen vernaehl/issigt, wobei in 
den einzelnen Krankheitsgruppen verschiedene, /itiologisch nieht zu- 
sammengeh6rende Krankheiten figurieren. Hier m6ehte ieh nur die 
sehizophrene und paranoide Gruppe erw/ihnen. Zwar kl/~rte die patho- 
histologisehe Forschung die _~tologie mancher auf anatomischen Boden 
wurzelnden Krankheitseinheiten auf, doch blieb die Frage unbeant- 
wortet, wo der genetische Faktor bei transitorisch-bedingten Intoxika- 
tionen zu suchen sei. Unsere heutigen biologischen Kenntnisse zwingen 
uns zur Annahme, dab zwisehen KSrper und seeliseher Funktion als 
Bindeglied auf- und abbauende Stoffweehselvorg/~nge zu schalten w/~ren. 
Als Beispiel daffir m6ge die Depression dienen, in deren Rahmen die 
chemisehen Vorg/~nge eine prominente Stelle einnehmen. Wenn wir die 
Krankheitserscheinungen in vorwiegend endogene und exogene Formen 
einteilen und dabei zugeben, dab es aueh Mischformen gibt, wenn wir 
die Erbfaktoren, Habitus, Temperament, pr/imorbide Pers6nlichkeit an- 
erkennen, so k6nnen wir doch beim Entwickeln der Psyehosen die Rolle 
der Assimilations- und Dissimilationsvorg/~nge nicht in Abrede stellen. 
Der erhShte Blutzuckerspiegel, die konstanten LeberfunktionsstSrungen, 
die verlangsamte Oxydation usw. kSnnen beim Zustandekommen einer 
Depression keine Zufallsrolle spielen. Es gibt einzelne Erkrankungen, 
in deren Verlauf sich die gleiehen biochemisehen Vorg/inge im KSrper 
abspielen, so dal3 sie nicht als eine Eventualit/~t zu betrachten sind. Die 
Entstehung der einzelnen Krankheitseinheiten und die mit ihrer Genese 
zusammenhiingenden Stoffwechselvorg/inge fiihren uns zu der Frage 

1 Herrn Prof. Karl Scha[/er zum 70. Geburtstage. 
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der psycho-somatischen Wechselwirkungen. Dal~ es zwischen seelischen 
und k6rperlichen, psychischen und endokrin-chemischen Vorg/~ngen 
scharfe Zusammenh~nge gibt, kann nicht bezweifelt werden, wenn auch 
die Formulierung und die zwingenden Beweise in manchen Krankheits-  
gruppen nur mit  Vorsicht aufzunchmen sind, weil  der Zusammenhang 
zwischen Ursache und Wirkung oft schwer erkennbar ist. Da die bisherigen 
Resultate noch nicht unbedingte Beweiskraft besitzen, so habe ich bei 
einzelnen Krankheitseinheiten zwecks Priifung erw/ihnter Korrelationen 
und zwecks Untersuchung der Einwirkungen psychischer Momcnte auf 
chemisch-somatische Vorg/~nge und umgekehrt ,  diesmal das Verhalten 
des Koagulationsbandcs (K.B.) und der Takata-Araschen Reaktion 
(T.A.R.) im Blute zum Gegenstand meincr Untersuchungen gew/~hlt. 
In  zahlreichen Aufs/itzen hatte ich Gelegenheit gehabt fiber die Partial- 
funktionsst6rungen der Leber zu berichten; diesmal wird das Thema in 
bezug auf LeberfunktionsstSrungen bei Geistes- und Ncrvenkranken 
erweitert. 

Im  Jahre 1929 lenkte Jezler die Aufmerksamkeit  auf die T.A.R. im 
Blute, welche im Falle yon Lebercirrhose immer positiv ausfiel und ffir die 
erw/~hnte Krankheitsform sich als spezifisch erwies. Weltmann konnte 
andcrseits beweisen, dab die Koagubilit~t des SerumeiweiB yon der 
Leber reguliert wird und bei Leberfunktionsst6rungen Verimderungen in 
der Koagubilit~t auftreten, und zwar t r i t t  bei Leberparenchymschi~digung 
Hyperkoagubilit/~t auf. Die Ver/~nderungen in der Leberfunktion sind 
proportionell der der Koagulation und k6nnen auch quanti tat iv gemessen 
werden. Mit den angewandten Methoden kOnnen wir im gegebenen 
Falle entscheiden, ob bei Geistes- und Nervenkranken Leberfunktions- 
st6rungen vorhanden sind und ob die gefundenen Ver/tnderungen vor- 
wiegend parenchymatOser oder fibrOser Natur  sind. Ein fiberw/iltigend 
grol3es Material bewies, dab die Wiederherstellung der Leberflmktion eine 
normale Koagulation zur Folge hat  und wenn der LeberprozeB abermals 
aufflackert, so t r i t t  eine regelmiil~ige St6rung in dcr Koagulation auf. 
Dieser Umstand macht  es uns mOglich, dab wit im Verlaufe einer Psychose 
oder Nervenkrankheit  transitorische Lebersch/idigungen verfolgen k6nnen. 

Koagulation kann nur bei Gegenwart yon minimalen Mengen yon 
Elektrolyten zustande kommen. Wenn wir 50fach mit destillicrtcm Wasser 
verdfinnte Sera imWasserbad kochen, so stellt sicb keine Koagulation ein, 
ffigen wir hingegen miniruale Mengen yon Calcium- oder Bariumchlorid 
hinzu, dann scheidet das Scrumeiweil~ ab und sammelt  sich am Boden des 
Reagensglases an. Die Elektrolyte mfissen jedoch eine Quantit/~t er- 
reichen, deren niedrigste Stufe als Elektrolytenschwclle der Koagulation 
bezeicbnct wird. Was die Methodik anbelangt, so bereiten wir zuerst in 
arrhythmetischcr Reihe abgestufte Konzentrationen yon Calciumchlorid- 
16sungen usw.: 0 ,1--0 ,2--0 ,3--0 ,4-- -0 ,5--0 ,6--0 ,7--0 ,8--0 ,9  und 1,0; 
zwischen Konzcntrationen 0,4 und 0,3 wird noch eine 0,35 interpoliert, 

7* 



] O0 Paul Bfichler: 

da erfahrungsgem~B diese Konzentrat ion der sog. kritischen Zone ent- 
spricht. Eine Reihe yon 11 Reagensgl~sern wird mit je 5 cem der einzelnen 
Konzentrationen besehickt. In  jedes R6hrehen kommt  0,1 cem des zu 
priifenden Serums, so dab eine Serumverdiinnung yon 1:51 entsteht: 
Nach Umsehiitteln werden die Eprouvet ten auf 15 Min. in ein bereits 
siedendes Wasserbad gestellt. Die Koagulation gibt sich in Sedimen- 
tat ion am Boden des RShrchens kund, wobei die keine Koagulation auf- 
weisende Fliissigkeit eine Opalescenz zeigt. ~be r  dem k0agulierten 
Sediment sehen wit eine w~sserklare Fliissigkeit. Das Abnehmen der 
Koagulierbarkeit mull ebenfalls als pathologisch angesehen werden und 
wir konstatieren dasselbe bei exndativ-entz'~ndliehen Vorg~ngen, bus- 
gedehnten Eiterungen und bei Pneumonie. Die aus 11 R5hren zusammen- 
gesetzte Reihe wird als Koagulationsband bezeichnet. Unter normalen 
Verh~ltnissen finden wir eine Koagulation des Serumeiweil] bis zu 
Konzentrationen yon 0,6~0,5,  doeh mul~ die Koagulation bis 0,35 noch 
als normal betraehtet  werden. Eine Koagulation vom Werte 0,3 muB 
als pathologisch angesehen werden und ist ein unbedingtes Zeichen der 
krankhaf t  vergnderten Leberfunktion. Bei hoehgradiger Leberschgdigung 
finder die Koagulation im RShrchen 0,2 und in extremen Fallen sogar 
im RShrchen 0,1 stat t .  Uns interessiert demnach nur die Ausdehnung 
des Koagulationsbandes, woriiber Weltmann sich folgendermaBen s : 
,,Die erhShte Koagubilits des SerumeiweiB ist unseren bisherigen 
Befunden naeh eine so regelmgl~ige Begleiterscheinung yon Parenchym- 
erkrankungen, dab sie nieht bloB theoretisches Interesse beansprucht, 
sondern aueh diagnostisehe und prognostische Bedeutung erlangen kann."  
Die fibrSsen, also cirrhotisehen Vergnderungen der Leber werden mittels 
der T.A.R. ermittelt .  Mit 1 ecru Serum und mit physiologischer Koch- 
salzlSsung wird in ReagensrShrchen eine Verdiinnungsreihe yon 1:2, 
1:4 usw. bis 1:512 hergestellt. In  jedes RShrchen kommen 0,25 cem 
einer 10%igen NatriumcarbonatlSsung und 0,3ccm frisch bereitetes 
T.A.R., das aus 0,5% SublimatlSsung und 0,002% FuchsinlSsung zu 
gleiehen Teilen besteht. 24 Stunden stehengelassen und das Resultat  
dann abgelesen. Positiver Ausfall der Probe ist eine Flockung des Queck- 
silbersols in mindestens 3 RShren. 

Ieh m6chte hierorts auf teehnisehe Einzelheiten nicht n~her eingehen 
und verweise auf die einschlggige Literatur. Doch mud ich betonen, dal~ 
die Koagubilitgt des SerumeiweiB ein verl~Blieher Indikator  der Leber- 
tiiehtigkeit und die Hyperkoagubilit~t ein unbedingtes Zeichen einer 
Leberfunktionsseh~digung ist. I m  allgemeinen ist die Erweiterung des 
K.B. flit Parenchymsch~digung und die Positivit~t der T.A.R. fiir Leber- 
cirrhose pathognomonisch. 

Wir untersuehten yon 600 Personen stammende Sera, wovon 500 von 
Nerven- und Geisteskranken stammten,  hingegen 100 Sera zur Kontrolle 
dienten. Bei 40 Sera yon Gesunden und 40 yon an Lues latens Leidenden 
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f a n d e n  w i r  k e i n  p o s i t i v e s  ]~esu l t a t .  W i r  k o n n t e n  a lso  be i  80 S e r e n  d ie  

Ver l /~Bl ichkei t  d e r  a n g e w a n d t e n  M e t h o d e n  b e w e i s e n .  V o n  20 L e b e r -  
l e i d e n d e n  g e w o n n e n e  Se ra  g a b e n  d u r c h a u s  p o s i t i v e  E r g e b n i s s e .  W a s  
d a s  K . B .  a n b e l a n g t ,  so f iel  i n  3 F/~llen y o n  C i r r h o s e  d ie  T . A . R .  p o s i t i v  

aus .  Die  N o r m a l w e r t e  l a g e n  f i b e r e i n s t i m m e n d  m i t  W e l t m a n n  z w i s c h e n  

d e n  E l e k t r o l y t e n s c h w e l l e n w e r t e n  y o n  0,6 u n d  0,35.  U n s e r e  V o r v e r s u c h e  
bekr /~f t igen  a lso  W e l t m a n n s  A n g a b e n  u n d  k o n n t e n  so in  u n s e r e n  Spez ia l -  
u n t e r s u c h u n g e n  e i n w a n d f r e i  a n g e w e n d e t  w e r d e n .  

A u s  / o l g e n d e r  T a b e l l e  s i n d  u n s e r e  E r g e b n i s s e  e r s i ch t l i ch  : 

Krankheitsbild 

Neurasthenie . . . . . .  
Hysterie . . . . . . . .  
Epilepsie . . . . . . . .  
Psycho-l~europathie.  �9 . 
Neuralgie, ~eur i t i s  . . . 
Li~hmungen . . . . . .  
Gehirngesehwulst . . . .  
Kephalalgie . . . . . .  
Traumatische Neurose. . 
Rfickenmarkleiden . . . 
Tabes . . . . . . . . .  
Gchirnsklerose . . . . .  
Gehirnlues . . . . . . .  
Encephali t is  . . . . . .  
Morph in i s mus  . . . . .  
Varia . . . . . . . . .  
Allcoholische K r a n k h e i t e n .  
Schizophrenic . . . . .  
Amenz . . . . . . . .  
Oligophrenie . . . . . .  
Paranoide . . . . . . .  
Depression . . . . . . .  
Involutionspsychosen . . 
Paralyse . . . . . . . .  
L u e s  . . . . . . . . .  

Leberleiden . . . . . . .  
Sine •orbo . . . . . .  

Zahl 
der 

F~lle 

80 
40 
20 
40 

K.B. T.A.R. 

Positiv I % Positiv I % 

1 2,5 

3 20 
1 4,8 
1 5 
2 8,7 
9 75,0 
3 75,0 

19 73 
25 34,7 
10 100 

18 81,8 
2 14,3 

33 41,2 

_ _  E 

6 50 

10 38,4 

4 5 

~ 3o 

W i r  b e g i n n e n  m i t  d e n  k o n s t i t u t i o n e l l e n  N e u r o s e n .  Z u r  U n t e r s u e h u n g  

g e l a n g e n  40 Se ra  y o n  N e u r a s t h e n i k e r n ,  w o b e i  e in  F a l l  s i eh  als  K . B . - p o s i t i v  

e rwies  (2,5 % ). D e r  p o s i t i v e  F a l l  k a n n  s i c h e r  n u r  e ine  K o i n c i d e n z  se in  u n d  
d ie  E n t w i c k l u n g  de r  L e b e r f u n k t i o n s s t 6 r u n g  i s t  y o n  d e r  k o n s t i t u t i o n e l l e n  

N e r v o s i t ~ t  v611ig u n a b h ~ n g i g .  E i n e n  B e w e i s  da f f i r  b i e t e t  d ie  H y s t e r i e ,  
y o n  w e l c h e r  43 F~ l l e  n e g a t i v  r e a g i e r t e n .  E b e n f a l l s  o h n e  B e f u n d e  rea -  

g i e r t e n  8 F/~lle y o n  N e u r o -  u n d  P s y c h o p a t h i e ,  3 F~ l l e  y o n  t r a u m a t i s e h e r  
N e u r o s e  u n d  5 y o n  C e p h a l a l g i e n  a n g i o s p a s t i s c h e r  N a t u r .  I n  s /~mt l i chen  

F ~ l l e n  f iel  T . A . R .  n e g a t i v  aus .  Die  G r u p p e  d e r  f u n k t i o n e l l e n  N e n r o s e n  
g e h t  a lso o h n e  L e b e r f u n k t i o n s s t 6 r u n g e n  e i n h e r .  
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Was die organisch-bedingten Krankheiten anbelangt, so gaben 
15 F~lle yon Gehirngeschwiilsten, 25 F~lle yon Erkrankungen periferer 
Nerven (Neuritiden, Neuralgien, L/~hmungen), 21 Falle yon Inkretosen 
negative Resultate. Von 21 Tabikern reagierte nur 1 mit erweitertem 
K.B. (4,8 %). tiler begegnen wir auch einer Koincidenz; doch miissen wir 
die M6glichkeit eines gummSs- oder vasculs Prozesses in Betracht 
ziehen. T.A.R. war negativ. Von 15 spinalen Erkrankungen fanden wit 
3 mit erweitertem K.B. (20%), die sich als frische F/~lle yon Sclerosis 
polyinsularis entpuppten, demnach fiir den infektio-toxischen Ursprung 
der Krankheit  sprechen. In einem der positiv reagierenden F/~lle der 
Sklerose tr i t t  die spastische Paraplegie 24 Stunden nach Genug yon 
verdorbenen 01sardinen auf und Patient litt an einem paratyphus- 
/~hnlichen Fieberverlauf. Hier verbreiterte sich das Koagulationsband 
bis zu dem Sehwellenwert 0,1. Da$ der Fall tats~ehlich eine multiple 
Sklerose ist, dafiir sprechen die sp/s zur Entwicklung gelangenden 
Symptome, wie: temporale Dekoloration, Nystagmus und Fehlen der 
Bauchdeekenreflexe. Bei der Sklerose miissen wir annehmen, dag die 
Erkrankung des Zentralnervensystems sowie die der Leber synchron 
entstehen und beide auf den gleichen pathologischen Faktor zuriick- 
zufiihren sind. Die Noxe mug ein lipotropes Agens sein, das im Organismus 
sich verbreitend, die lipoidreichen Organe angreift. In chronischen F/~llen 
wird das Agens iiberwunden und ausgeschieden, woffir der Umstand 
spricht, dal~ in solchen F/~llen eine LeberfunktionsstSrung nicht mehr zu 
finden ist. Von 23 Fallen yon Lues cerebri fanden wir bei zweien ein 
erweitertes K.B. (8,7 %). Hier kann Koincidenz, luische Erkrankung der 
Leber, aueh die Salvarsanbehandlung in Betracht gezogen werden, da 
die Salvarsanbehandlung nicht selten ernste StSrungen zu veranlassen 
imstande ist. Fiir die Salvarsanseh/~digung seheint der Umstand zu 
spreehen, dab die Elektrolytenwcrte in diesen F/~llen sehr nahe dem 
Normalen zu finden waren (0,3). In 20 F/~llen yon Gehirngef/i~sklerose 
fanden wir  in einem (5 % ) verbreitertes K.B. Die Positivit/it kann wahr- 
scheinlieh auf Kosten der allgemeinen Stauung gesehrieben werden. 
17 F/~lle yon genuiner und Jacksonscher Epilepsie lieferten durchaus 
normale Werte. 

Von 4 F/~llen yon Morphiummigbrauch fanden wir bei dreien ein 
erweitertes K.B. (75%), was uns nieht iiberrascht, da wir hier aueh 
mit anderen Methoden oft eine LeberfunktionsstSrung entdeckten. Die 
Alkaloide werden yon der Leber gespalten und in enterogene Riehtung 
weiter bef5rdert, wobei selbstverst/~ndlieh die Leber selbst leidet. Markovits 
fand unl/~ngst gleiche Resultate. 

Wir haben gesehen, dag bisher eine Leberfunktionssch/idigung selten 
vorkam und meistens als zuf/~lliger Befund verwertet werden kann. Da- 
gegen gibt es zwei Gruppen, in deren Rahmen Lebersch~digungen regel- 
m/~gig anzutreffen s i n d .  Das sind die Gruppe der alkoholbedingten 
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Erkrankungen und Erkrankungen des extrapyramidalen Systems. DaB 
in alkoholbedingten Erkrankungen Leber und Zentralnervensystem gleich- 
zei~ig erkranken, kann in dem Umstande gefunden werden, dab der Athyl- 
alkohol Leber und Zentralnervensystem als Pr/~dilektionsstellen darum 
bef~llt, weil sie die lipoidreichsten Organe sind. ])as Objekt der Unter- 
suchungen waren 26 Alkoholiker, wovon 18 (73 %) ein verbreitertes K.B. 
aufwiesen. 10 Sera reagierten positiv nach T.A.R. (38 %), d. h. deuteten 
auf bindegewebige Proliferation in der Leber. Wenn wir nun die Unter- 
gruppen betrachten wollen., so sehen wir, dab unter 18 Gewohnheits- 
trinkern 11 eine Leberfunktionsst6rung aufwiesen (61%). Ffir diese Gruppe 
sei als charakteristiseh erw/~hnt, dab die Leberfunktionsst6rung noeh 
sehr lang in der Abstinenz weiter besteht. Die Gewohnheitstrinker 
reagierten in 3 F/~llen T.A.R.-positiv (16,7%). 7 an alkoholisehen Psy- 
chosen Leidende hatten erweitertes K.B. (100%) und in 6 F/~llen waren 
sie T.A.R.-positiv (85,7%). Im Falle einer Korsalcowschen Psyehose 
fielen beide Reaktionen positiv aus. Es soll bier erw/~hnt werden, dab 
im Delirium tremens ira Gegensatze zu anderen alkoholischen Psyehosen 
und Alkoholismus chronieus die LeberfunktionsstSrungen ihren h6chsten 
Grad erreichen und mit Abnehmen der Verwirrtheit und Halluzinose 
die LeberfunktionsstSrung aueh geringer wird. Bei Genesung des Delirs 
verschwinden dann die Ausfallserseheinungen der Leber, welche im 
Delir in jedem Falle zu finden sind. Meines Erachtens nach ist das Delir 
zwar eine alkoholbedingte Krankheit, doch spielt h ier der Alkohol nur eine 
lebersch~digende l~olle. So wie bei der Uremic die toxisehen Stoffe dutch 
die erkrankten Nieren nieht ausgesehieden werden k6nnen und es zu 
Retention der krampfausl6senden Stoffe kommt, so gesehieht es analog 
im Delir mit der erkrankten Leber: diese kann die seh/~dliehen Stoffe 
nieht in genfigendem MaBe spalten und daher gelangen toxisehe Stoffe 
in den Kreislauf und vergiften das Zentralnervensystem. Ein Delir kann 
demnach auch ohne Alkohol entstehen, wofiir eine Anzahl yon ansteekenden 
Krankheiten und haupts~tehlieh die Pneumonie spricht. In F~llen be- 
gimmnder Cirrhose, wenn an die Leberfunktion h6here Anforderungen 
gestellt werden, denen sie nicht entspreehen, dann kommt es zu einer 
hepatogenen Toxikose, welehe an klinischer Erseheinung dem Delir 
vSllig entspricht. Der delirogene Faktor kann demnaeh ein Agens yon 
jedweder Art sein, die unbedingte Forderung ist nur, dab er eine Leber- 
funktionssch~tdigung hervorzurufen imstande ist. In l~bereinstimmung 
mit meiner Auffassung land zuletzt Marlcovits, dab in Delirf/~llen das 
Sehwinden der Symptome eine Parallelit/~t mit der Abnahme der Leber- 
funktionsst6rung aufweist und dab die Seh/~digungen naeh Heilung des 
Delirs restlos verschwinden. 

Was die Gruppe der Eneephalitiden anbelangt, so sind die Zusammen- 
h/~nge zwisehen strio-pallid~rem System und Leber durch die jetzt ge- 
wonnenen Resultate bekr~ftigt. Selbstverst~ndlieh kann die Frage, ob 
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die hepatogene Noxe das prim~r-sch~digende Agens sei, auch diesmal 
nicht beantwortet werden. Die 13 Fs yon Posteneephalitis lieferten 
9mal erweitertes K.B. (75 % ) und wiesen 6mal positive T.A.R. auf (66 %). 
Ob es sich um synehrone Erkrankungen handelt, Einwirkung des Zentral- 
nervensystems auf die Leber oder elektive hepatotoxische Erkrankung 
der groBen Kerne, das sind Fragen, die auf experimentellem Wege zu 
beantworten w~ren; doch die in hoher Prozentzahl und regelm/~Big 
gefundenen Leberver/~nderungen mfissen unsere Aufmerksamkeit auf 
den hepatogenen Ursprung lenken. 

Was die Schizophrenie anbelangt, so finden wir oft positive Befunde. 
Ich mSchte hier nicht fiber die exogen-bedingten Schizophrenien sprechen, 
sondern nur darauf aufmerksam maehen, dab s&mtliehe F~lle - - d i e  
klinisch extrapyramidale Erkrankungen nachahmen - -  des Stupors und 
der Katatonie - - ,  parenehymatSse Leberver~nderungen aufweisen, d. h. 
in 100% erweitertes K.B. haben, es sind dies jene F~lle die durch Speichel- 
fluB, livide Extremit~ten, vasomotorischen StSrungen, Sergeantsehe 
Streifen usw. gekennzeichnet sind. Schlfisse mSchte ieh daraus nicht 
ziehen, doch mfissen wir betonen, dab die Hyperkoagubilit~t des Serum- 
eiweiB und die damit zusammenh~ngenden LeberfunktionsstSrungen 
in den erw~hnten Gruppen der Schizophrenie kein akzidentelles Ereignis 
ist. Von der Katatonie und dem Stupor abgesehen, finden wir die meisten 
positiven F~lle bei ve'rwirrten Schizophrenen. Zur Untersuehung 
gelangten insgesamt 72 F~lle yon Schizophrenie, yon denen 25 positiv 
reagierten (34,7 % ) T.A.R.-positiv war kein Fall. Amenz gab in einem Falle 
ein positives Untersuchungsresultat. 

Bei 80 F~llen yon Paralyse land ich 33real erweitertes K.B. (41,2 % ). 
Das Resultat entprieht den pathologisehen Erfahrungen. Die 4 als 
T.A.R.-positiv gefundenen F&lle deuten auf alkoholische Cirrhose. Das 
erweiterte K.B. im Verlaufe der Paralyse muB auf Reehnung vaseul~rer, 
gummSser Vorg/~nge gesehrieben werden und diese sind als Teilerschei- 
nungen der luischen Sepsis zu betrachten; es handelt sieh also um eine 
allgemeine Spiroch~tose. Paralyse und Leberseh~digung werden also 
in keiner Weise in kausalen Zusammenhang zueinander gebracht, obzwar 
einige Momente daffir sprechen, dal3 die im Verlaufe der Paralyse auf- 
tretende Desorientation und Halluzinose auf dem Boden des gest6rten 
Stoffweehsels entstehen kSnnen. Die depressiven Formen der Paralyse 
Sind diejenigen, die ausnahmslos Leberinsuffizienz aufweisen. Diese 
Tatsache spricht ffir sich. 

In 9 F/~llen yon Oligophrenie und in 18 F/~llen aus der paranoiden 
Gruppe wurden auf Lebersch/~digung hinweisende Reaktionen nicht 
ermittelt. Bei Involutionspsychotikern fanden wir 2 F/ille mat erweitertem 
K.B: (14,3%), was durch Stauung zu erkl/~ren ist. T.A.R. war stets 
negativ befunden worden. 
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Zuletzt m6chte ieh fiber die endogene Depression sprechen. Diese 
Krankheitsgruppe wird durch Erbfaktoren, Zyklizit/it oder Periodizit/it 
eharakterisiert. AuBer konstitutionellen Faktoren f/illt dem Forscher 
auf, daft im Rahmen dieser Krankheitsform - -  ausgenommen die hyste- 
rischen und reaktiven Depressionen - -  stets StoffweehselstSrungen und 
immer Leberfunktionsst6rungen zu linden sind. In  unseren Unter- 
snehungen yon 22 Depressiven zeigten ]8 ein erweitertes K.B. (81,8%), 
wobei die T.A.R. immer negativ ausfiel. Dieser h6here Prozentsatz mull 
jeden Fachmann zum Nachdenken zwingen, da es sich hier um Koincidenz 
oder eine sekundi~re Erseheinung handeln kann. Wir mfissen vielmehr 
annehmen, dab der Entwicklung der Depression eine transitorische 
Leberfunktionsschiidigung vorausgeht. Diese Behauptung wird an- 
seheinend auch dadureh bekr/iftigt, dab die Sehwere der klinischen 
Erseheinungen mit den Stoffweehselst6rungen parallel verl/~uft und dab 
naeh der Genesung auch die Leberfunktionen zur Norm wiederkehren. 
Stoffweehselvorg/inge und Psyehose zeigen eine strenge Reziprozitiit. 
Wie ich in mehreren Arbeiten betonte, wird meines Eraehtens im Verlaufe 
der sogenannten endogenen Depression die Leberseh/idigung und Intoxi- 
kation dureh in die Zirkulation gelangende intermediiire, yon der Leber 
ungenfigend gespaltete Stoffweehselprodukte ausgefibt. Erfahrungs- 
gem/i[t wirken die intermedis Stoffwechselprodukte auf das Zentral- 
nervensystem nut  dann toxiseh ein, wenn die konstitutionellen Be- 
dingungen zu einer pr/imorbiden Pers6nliehkeit sehon a priori gegeben 
waren. Mit einem Worte:  Hepatisehe Substanzen verursaehen eine 
Depression nut  bei eyeliseh Veranlagten. 

Wenn wit die in friiheren Untersuehungsserien gewonnenen Resultate 
iiberblieken, so sehen wir, dab bei der sog. endogenen Depression ver- 
z6gerte Blutgerinnung, aliment/ire Glyko- und Galaktosurie, Leberabbau 
naeh Abderhalden, ehininfeste Serumlipasen, erh6hte Blutzuekerspiegel, 
ja in 90% Urobilin/imie gefunden wurden. Ein jedes positive Resultat  
entsprieht immer einer j eweilig anderen gest6rten partiellen Leberfunktion. 
Hier mSehte ieh aber nieht auf Einzelheiten eingehen, sondern verweise 
auf meinen Aufsatz ,,Depression, Konstitutionspathologie und StofL 
weehselforschung 1. In erw/ihnter Arbeit versuehte ieh zn beweisen, dab 
bei der Depression das Prim/ire die ver/inderte Leberfunktion ist und daft 
bei der Wiederherstellung der Leberfunktion die depressive Stimmung 
weieht. Ieb glaubte aueh beweisen zu kSnnen, daft bei der Depression die 
Psyehose konstitutionell bedingt ist und es einzig allein die Stimmungslage 
ist, welehe yon chemisehen Substanzen aufreehterhalten, gef/irbt und 
modifizier~ wird. So 16sen z .B.  thyreotoxisehe Substanzen manisehe, 
Leberabbauprodukte depressive Stimmung aus. W/ihrend die inter- 
medi/tren Stoffweehselprodukte auf toxisehem Wege Depression erzeugen, 

1 Arch. Psychiatr. 86, H. 5 (1929). 
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so entstehen, wenn das Nervensystem auf die endokrinen und Stoffwechsel- 
organe einwirkt, Unregelm~l~igkeiten im Kohlehydratstoffwechsel. So 
entfalten Leber und Nervensystem Weehselwirkungen aufeinander. Ich 
brauche wohl nicht erst zu beweisen, dab chemische Substanzen das 
Nervensystem und das Nervensystem wiederum die Eingeweide in ihrer 
Tiitigkeit beeinflussen. Als weiteren Beweis mSchte ieh erwi~hnen, dab 
in der manisehen Phase eine beschleunigte, in der depressiven Phase eine 
herabgesetzte oxydative T~tigkeit zu finden ist: 

Eine synchrone LeberfunktionsstSrung kann im Verlaufe einer jeden 
Nerven- und Geisteskrankheit auftreten und ist aus bekannten patho- 
logisehen Gesichtspunkten erkl~rbar, jedoeh die hohe Prozentzahl und 
das eharakteristisehe Verhalten beim Delir und der endogenen Depression 
weisen daraufhin, dab in einsehl~gigen F~llen der Lebersch~digung 
pathologische und auch pathogenetische Bedeutung zugeschrieben werden 
mul~. Die T.A.R. und das Verhalten des K.B. erg~nzen meine bisherigen 
Resultate und befestigen meine ~berzeugung, dal~ der Leber und dem 
Zentralnervensystem in ihrer psycho-somatischen Korrelation die grSl~te 
Bedeutung beigemessen werden muB. 
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