
(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universit~t Kiel [Direktor: Geh. 
Rat Prof. Dr. Siemerling].) 

['Tber LeberfunktionsstSrungen beim akinetisch-hypertonischen 
Syndrom der Encephalitis epidemica. 

Von 

Prof. Dr. Runge und Dr. Hagemann, 
Oberarzt der Klinik. 1. Assistenzarzt der Klinik. 

(Eingegangen am 26. Juli 1924.) 

Die fast regelm~l~ige Kombination von Gehirn- und Lebererkrankung 
bei der Pseudosklerose und Wilsonschen Krankheit hat seit ihrer Ent- 
deckung stets besonderes Interesse erweekt, tells deshalb, weft man hier 
zum erstenmal auf scheinbar innigere Beziehungen zwischen diesen 
beiden Organen stie[~, tells deshalb, weil sieh bier besondere Ausblicke 
auf die Pathogenese und die ~tiologie der beiden eigenartigen Erkran- 
kungen zu er6ffnen schienen. Allerdings haben sich die daran geknfipften 
Erwartungen, in der Erforschung der Pathogenese weiterzukommen, 
nicht restlos erfiillt, und auch jetzt noeh stehen sieh zweierei Ansichten 
fiber die Ursache dieser Krankheiten gegeniiber, n~mlieh die yon einer 
konstitutionell-heredo-famili~ren Entstehung (Hoe]31in und Alzheimer, 
~Bielschowsky) und die einer intra vitam erworbenen Erkrankung infolge 
Sch~digung des strii~ren Systems durch Toxine, die infolge der Leber- 
erkrankung und ,,Durchl~ssigwerden des Leberfilters" ins Gehirn ge- 
langen (Bostroem, Tschugimo//). Bisher ist nicht einmal die Frage be- 
friedigend beantwortet, ob die Lebererkrankung das Prim~re, die Hirn- 
erkrankung das Sekund~re ist oder etwa beide gleichzeitig entstehen. 
F/Jr das Erstere scheinen aber die Ergebnisse der bekannten tierexperi- 
mentellen Untersuchungen von Fuchs und Polla@, sowie Kirschbaum 
zu sprechen, bei denen durch LeberaussehMtung mittelst Ec/cscher 
l~istel und Verabfolgung yon Guanidin, ferner durch artefizielle Leber- 
seh~digung eine diffuse Meningo-Eneephalitis und in den Fuchsschen 
Versuchen klinisch ein Bild ~hnlieh der Encephalitis ehoreiformis er- 
zeugt wurde. Naeh den Ausfiihrungen dieses Autors kommt das EiweilL 
f~ulnisprodukt Guanidin infolge Aussehaltung der Leber, dutch die es 
dann nicht mehr abgebaut werden kann, in den Kreislauf und tuft die 
Hirnerkrankung hervor. Kirschbaum, sowie aueh Schob fanden bei 
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akuter gelber Leberatrophie ebenfalls diffuse Ganglienzellver~nderungen 
im Gehirn (nieht Encephalitis). Nach den Kirschbaumsehen Versuchen 
war im Tierexperiment die Zellerkrankung zuweilen im Striatum und 
Pallidum starker betont. Der Beweis, dal3 Hirnerkrankungen durch 
Lebererkrankungen erzeugt werden k6nnen, scheint damit erbracht, 
aber ob die Genese der chronischen Hirnerkrankung bei der Pseudo- 
sklerose und Wilsonschen Krankheit, die bei der letzteren ja eine be- 
sonders starke Betonung im Linsenkern zeigt, die gleiche wie in den 
experimentellen FMlen und bei der akuten gelben Leberatrophie ist, 
ist damit noch nicht entschieden. 

Bemerkenswert ist es aber nun, da6 Leber]unktionsstgrungen neuer- 
dings auch bei andersartigen extrapyramidalen Erkrankungen mit ~hn- 
lichem oder gleichem Sitz der Hirnl~sion gefunden worden sind. AuSer 
bei der Pseudosklerose und Wilsonschen Krankheit (Kastan, Schitten- 
helm, Siemerling und Olo]], Runge u. a.) wurden solche nachgewiesen: 
yon Dresel und Lewy bei der Paralysis agitans (Widals h~moklasische 
Krise), yon Stahl allerdings nur in 2 yon 11 FMlen (L~vulose- und 
Gallenfarbstoffprobe nach Straufi und Falta) - -  yon Boenheim ,,regel- 
m~Big" (?) bei dem Parkinsonismus der Encephalitis epidemica (Urobilin- 
urie), yon Leyser bei 3 yon 8 F~llen mit akinetisch-hypertonischen Syn- 
drom, haupts~chlich Encephali~isfgllen (Urobilinurie, positiver Ausfall 
der Widalschen Probe), yon Ockinghaus in 2 von 4 F~llen mit akinetisch- 
hypertonischem Syndrom, wahrscheinlieh encephalitischer Natur (Leber- 
vergrSBerung und-verkleinerung, zweilelhafter oder positiver Ausfall 
der Seliwano//schen Probe), yon Jacobl in 12 Fgllen des gleiehen Krank- 
heitsbildes (aliment~re Galakto- und L~vulosurie, quantitativ bestimmt. 
Jacobi l~Bt diese allerdings im Hinbliek darauI, dab er sie auch bei ver- 
sehiedenen Psychosen gelegentlich land, nieht als Anzeiehen einer Leber- 
funktionsst6rung gelten). Besonders eingehend und systematisch haben 
sieh abet erst Meyer-Bisch und Stern mit den LeberIunktionspriifungen 
bei akinetisch-hypertonischen Zust~nden der Encephalitis epidemica 
besch~ftigt. In 11 solchen FMlen mit Urobilinurie fanden sie bei L~vu- 
losebelastung zuweilen Zunahme derselben, gelegentlich spontanes Auf- 
treten einer reduzierenden Substanz im Urin, die einmal a]s Dextrose 
festgestellt wurde, in 5 yon 6 Fgllen positiven Ausfall der L~vu]oseprobe 
(mit auffallend langem Anhalten der Lgvuloseausseheidung), in 4 dar- 
aufhin untersuchten F~llen eine Steigerung der Neutralsehwefelaus- 
scheidung, die zweimal dutch L~vulosebelastung noeh weiter gesteigert 
wurde. Bei zahlreiehen anderen chronisch-organischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems haben die Autoren die Urobilinurie moist ver- 
miBt, ebenso wie Leyser, der unter 74 Fgllen yon Psychosen sowie orga- 
nischen wie funktionellen Nervenkrankheiten nur ganz vereinzelt, nnd 
zwar meist eine sehwache bis fragliehe Urobilin- oder Urobilinogenaus- 

8* 
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seheidung feststellen konnte, wobei sieh regelm~13ige Beziehungen zu be- 
s t immten Krankhei ten nicht ergaben. Meyer-Bisch und Stern konnten 
nun aus den obigen Befunden mi~ Reeht sehliel3en, dab eine Leberseh/~- 
digung bei der amyostatisehen Form der Encephalitis epidemiea vor- 
kommt.  Sie sahen abet bemerkenswerterweise solche St6rungen auch 
bei Personen, die Iceinerlei Erscheinungen einer tterdl~sion, sondern nut  
einen Mlgemeinen Sehw~ehezustand naeh unvollkommen geheilter 
Encephalitis mi~ versehiedenen subjektiven Besehwerden zeigten. 

Hinzuweisen ist schlieglieh noeh auf sehr eigenartige F~lle, die 
Symptome der Wilsonschen Krankhei t  und Pseudosklerose mit  denen 
der Encephalitis epidemiea vereinigt zeigten, bzw. bei denen sieh erstere 
im AnsehluB an eine EneephMit.is epidemica entwiekelten. Hierher 
gehSrt der bekannte, yon Westphal und Sioli kliniseh und anatomiseh 
untersuchte Fall, ferner je ein Fall yon tIoIzer und yon Kleine. Bei 
diesen wurde aueh eine Lebercirrhose gefunden, im Falle Holzers anch 
der v o n d e r  Pseudosklerose her bekannte Pigmentring an der Hornhaut.  
Dag es sich im letzteren Fall um etwas Besonderes und nicht etwa um 
eine eehte Pseudosklerose oder Wilsonsehe Krankhei t  gehandelt haben 
kann, zeig~ schon die Tatsaehe, dM3 der Fall zur Heilung kam, was bet 
jenen bisher nieht mit  Sicherheit beobaehtet  worden isr Aueh diese 
3 F/~lle legen den Gedanken an besondere Beziehungen zwisehen Leber- 
und Hirnerkrankung bei der EneephMitis nahe. Jedoeh seheint das 
bisher beobaehr und speziell auf LeberfunktionsstSrungen unter- 
such~e materiM zu klein, um etwa eine Lebererkrankung Ms Regel bei 
der amyostatischen Spgtform der Encephalitis anzusehen. Das hat  uns 
veran/M3t, Leber/unktionsprii/un~en an einem gr613eren Material yon 
solehen F~llen, und zwar unter  Heranziehung anderer Methoden, als sic 
bisher verwandt wurden, vorzunehmen, Es wurde uns dieses nur dureh 
das Entgegenkommen des Direktors der hiesigen Nedizinisehen Klinik 
mOglieh, der gesta~te~e, dag ein Tell der Untersuehungen in dem Labo- 
ratorium der Nedizinisehen Klinik erfolgte. (Herrn Professor Dr. 
Schittenhelm spreehen wir an dieser Stelle unseren verbindliehsten 
Dank aus.) 

I m  ganzen sind 20 F~lle mit  meist versehiedenen Methoden unter- 
sueht worden. Es wurde auf germehrung  der Urobilin- und Urobilinogen- 
ausseheidung, und zwar durehweg nieht nur einmal, sondern h~ufiger 
in jedem einzelnen Fall gefahndet, was sieh yon besonderer Wiehgigkeit 
erwies, da in manehen FS~llen sieh eine solehe Vermehrung nur zeitweise 
naehweisen lieG. In  einer l~eihe yon F~llen wurde im Ansehlug an 
Meyer-Bisch und Stern die Urobilin- und Urobilinogenuntersuehung aueh 
im AnsehluB an Lgvulosebelastung, ferner aueh naeh G~laktosebelastung 
vorgenommen. I m  Hinbliek auf die Kontrolluntersuehungen yon 
Meyer.Biseh und Stern, ferner yon Leyser kann die Feststellung einer 
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vermehrten Urobilin- und Urobilinogenausscheidung recht wohl  als zu- 
verlgssiges Anzeichen einer Leberfunktionsst6rung angesehen werden, 
wenn nicht eine Blutkrankheit  oder eine Hgmorrhagie vor]iegt. Fieber- 
hafte Erkr~nkungen an sieh gehen ja hguiig mit  Vermehrung der Uro- 
bilinausscheidung einher, eben als Beweis einer Leberschgdigung. h n  M1- 
gemeinen handelt  es sich hierbei um voriibergehende leichtere Sehgdigun- 
gen, die rasch wieder ausgeglichen werden. In  den meisten Fgllen wurde 
die Widalsche Untersuchung auf hgmoklasische Krise (Blutdruckmessung 
und Leukocytenzghlung nach 200 cem Milch) durchgefiihrt, obwohl ihr 
Weft  nach verschiedenen VerSifentlichungen ein durchaus loroblema- 
tischer ist (z. B. Stahl, Hesse und Woerner, Hesse und Havemann, Lepehne). 
Weiter wurde in der Mehrzahl der Fglle eine Belastung mit  100 g Lgvu- 
lose und 30 g GMaktose morgens bei niichternem Zustand der Kranken  
vorgenommen, dann der Urin stiindlich nach Trommer und evtl. Seli- 
wano/] untersueht (letzteres bei Lgvulose, wenn die Trommersche Probe 
positiv ausfie]), bis das l~esultat dreimM negativ war. In  8 FglIen wurde 
quanti ta t iv  der Bilirubingehalt des Blutserums best immt (Methode yon 
Hymans van den Berg), ferner in der gleiehen Zahl yon Fgllen nach vor- 
heriger Einstellung auf eine Kos{ yon gleiehem N-Gehalt 3 Tage lang der 
Urin quant i ta t iv  auf N, N H  a und Aminosdiuren untersueht/. Auf diese 
Weise wurde versucht, ein mSglichst umfassendes Bild yon den Partial- 
funktionen der Leber zu bekommen, besonders yon dem EiweilL und 
Kohlehydratstoffwechsel. 

I m  folgenden seien die Untersuchungsergebnisse jewei]s in Verbin- 
dung mit  kurzen Krankengeschichtsausziigen mitgeteilt :  

1. Th. H., 20j. c~, MM/Juni 1920 EncephMitis mit Doppelsehen, Kopfschmerzen, 
Apathie, Schlafsucht. Herbst 1920 Entwicklung eines akinetiseh-hypertonischen 
Syndroms mit geringer l~igiditgt der Arme, hochgradiger Bewegungsverlangsamung 
und Bewegungsarmut, ausgesprochener PseudokatMepsie, nie Tremor; aul~erdem 
Akkomodationsparese, Ptosis besonders links, Anisokorie, zeitweise Rystagmus, 
stotterartige SprachstSrung, zeitweise Fettglanz im Gesicht, starke R6tung des 
Gesichts. ~ am 17. III .  1923 infolge Pneumonie. Anatomisch (Creutz/eldt) 
hauptsgchlich ZerstSrung der Substanti~ nigra. 

Datum 

17. XI. 22 

Widal 

200 ccm Milch 
(niichtern) 

Zeit 
Uhr Min. 

9 15 
10 
10 20 
11 

Blutdruck nach 
R.R., mm Hg 

118 

121 
120 

18. XI. Lgvoluse-Belastung: 
100 g L~vulose 7 Uhr friih in 1000 Wasser, erbrochen. 
20. XI. 100 g Lgvulose 7 Uhr: vorher ] 

11 Uhr i Urin: Trommer 0 
12 Uhr 

Leukocyten 
in cbmm 

5660 

5430 
5150 
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21. XI. 30 g Galaktose 7 Uhr frtih 
vorher } 
8 Uhr 
9 Uhr Urin: Trommer 0 

10 Uhr 
25. XI. Bilirubin im Serum: direkt O, indirekt 0,0026 O. 

Ab 2. XII.  gleiehm/~13ige Di~t; darauf im Urin: 

Datum 

4 XII.  
5. XII.  
6. X I L  

6,496 
0,641 
0,563 

N in 
g 

7,682 
8,079 
7,035 

I NIt 3 in 
% I g 

0,053 / 0,807 
0,066 0,835 
0,081 1,016 

Aminos/iuren in 
% g 

0,027 0,412 
0,034 0,423 
0,032 0,403 

D~tum 

8. IX. 1922 
9. IX. 1922 

11. IX. 1922 
12. IX. 1922 
19. IX. 1922 
20. IX. 1922 
21. IX. 1922 
22. IX. 1922 
23. IX. 1922 

Urobilin 

Urin yon 24 Std. 

0 
Spur 
+ 

-b Spur 
+ Spur 
q- Spar 
q- Spur 

0 

Urobilinogen 

frisch 

0 
§ 
+ 

+ Spur 
§ 

q- Spur 
0 
O 
O 

Urin yon 24 Std. 

~- Spur 
+ 

q- Spar 
§ 

-~ Spur 
§ 
0 
O? 

frisch 

-~- Spur 

§  
+ 

-~ Spur 
§ 
§ 
§ 

E r q e b n i s :  Der Fal l  zeigt ,  abgesehen yon der  Urobi l in-  und  Uro- 
b i l inogenvermehrung ,  keine S t6rungen  der  Leber tunk t ion .  

2. E. Sch., 24j. ~. April 1920 Encephalitis mit Nackensteifigkeit, Apathie, 
Ausfal; an Spontaneitgt. September 1920 Schmerzen im Naeken links und linken 
Oberschenkel,! Schlaflosigkeit, myorhythmische Zuckungen im 1. Arm, 1. Hals- 
muskulatur und 1. unteren FaciMisgebiet, die bestehen bleiben. Von Dezember 1920 
ab alhnghliehe Entwicklung des akinetisch-hypertonischen Syndroms, zungchst 
rechts, dann allgemein; spiter  grobsehlggiger Schtitteltremor der r. Hand, starke 
Flexionshaltung, SpeiehelfluB. Zuckungen sehwinden Mlmghlieh 1921; zuletzt 
nur noeh rhythmische Bewegungen des Kopfs, allgemeine Rigiditit ,  starker 
SpeichelfluB, starker Tremor des r. Arms. 

])~tv,  m 

18. XI. 

I Zei~ 
Wicla,1 Uhr Min. 

I 9 40 
200 ccm Milch 9 45 

10 05 
10 5O 

17. XI. 100 g Liivulose Uhr fftih ntichtern. 
vorher 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr J Urin: Trommer 0 
21. XI. 30 g GalaS'rose vorher ] _ . 

9 Uhr, l0 Uhr, l l  Uhr [ U r m :  Trommer 0 

25. X[.  Bilirubin i,m Ser~tm : direkv 0 ; indirekt: O,O04L 

Blutdruck nach/ Leukoeyten 
R. R., mm Hg i in ebmm 

97 5650 

90 4250 
97 4370 
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Ab 26. XI. gleichm~i~ige Di/~t; darauf im Urln: 

119 

Datum 

28. XI. 
30. XI. 

1. XII. 

0,423 
0,644 
0,403 

N 
g 

6,765 
8,050 
5,040 

% 

0,o3l 
0,060 
0,044 

NHa 

0,490 
O, 752 
0,533 

Aminos/iuren 

~ g 

0,034 0,538 
0,031 0,385 
0,028 0,350 

Urobilin Urobilinogen 
Datum 

Urin yon 24 Std. frisch Urin yon 24 Std. frisch 

2. IX. 1922 
5. IX. 1922 
6. IX. 1922 
9. IX. 1922 

16. IX. 1922 
18. IX. 1922 
19. IX. 1922 
20. IX. 1922 

§  9 Std. gestd. 
0 
0 
0 

0 
0 
0 

§ Spur 
§ 2 4 7  

O 

§ Spur 
§  
§ 
§ 
O 
§ 
0 

0 

+ 
+ 
0 
+ 
0 

Ergebnis: Nach  Widal Blutdrucksenkung und  Leukoey~enverminde- 
rung, die nach 1 Stunde noeh nieht  wieder ausgeglichen ist;  leichte Er- 
h6hung des Bilirubinwerts im Serum, ebensolche der N H  a- und Amino- 
s~tureausscheidung. An einigen Tagen Urobi l inogenvermehrung im Urin. 

3. A.B., 18j,, ~. Februar 1920 grippSse Erseheinungen. Seitdem vage Beschwer- 
den, besonders Husten, Atembesehwerden. Herbst 1920 allm/~hliche Entwicklung 
eines akinetisch-hypertonischea Syndroms mit allgemeiner Rigidit/~t mittleren 
Grades, leiehtem Flexionstyp, geringem statischen Tremor der Extremit/~ten, Be- 
wegungsarmut, starker Bewegungsersehwerung, Pro- und Retropulsion; gelegent- 
lich Nystagmus. Voriibergehende zeitweilige Yersch]immerungen. 

D a t u m  

20. XI. 

I Zeit Blutdruck nach 
Widal Uhr Mira R.R.,  mmHg 

I 9 30 116/85 5800 
200 ecru Milch 9 50 - -  - -  

10 10 123/80 8200 
11 116/76 675O 

17. XI. 100 g LSvulose 7 Uhr friih: 
vorher 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr5 Urin: Trommer 0 

21. XI. 30 g Galalctose: vorher, 8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer 0. 
25. XI. Bilirubin im Serum: Direkt O, indirekt 0,0034. 

Ab 26. XI. gleichmi~l~ige Di~;  darauf im Urin: 

Leukocyten 
in cbmm 

Datum 

28. XI. 
30. XI. 

1. XII. 

% 

0,372 
0,378 
1,263 

N 
g 

4,096 
3,969 
6,314 

I 0/~ 
I 0,194 

0,068 
0,123 

~ H  a 

2,139 
0,714 
0,615 

Aminosi~uren 

% 1 g 
0,038 [ 0,378 
0,024 0,250 
0,064 0,322 
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I),~tum Urobilinoqen 
frisch Urin yon 24 Std. frisch 

2. IX. 1922 

5. IX. 1922 
6. IX. 1922 
7. IX. 1922 

20. IX. 1922 
21.1X. 1922 
22. IX. 1922 
23. IX. 1922 

Urobilin 
Urin yon 24 Std. : 

+ 9 Std. ge- 
standen 

+ 
+ 

+ Spur 
d- Spur 

O 
§ Spur 

0 

+ 
+ 
0 

+ Spur 
0 
Spur 
0 

0 
0 
+ 
0 

+ Spur 
0 
0 

O 
O 

+ Spur 
+ 
0 
§ 
§ 

Ergebnis: Keine nachweisliehe Stbrung bis ahf zeitweilige Vermeh- 
rung der  Urob i l i n -und  Urobil inogenausseheidung im Urim 

4. W. K., 40j, c?. Seit/;rtihjahr 1920 angeblich ohne akute enccphMitische 
Symptome allm/~hliehe Entwicklung eines akinetiseh-hypertonisehen Syndroms, 
zun/ichst rechts, dann allgemein mit m/tBiger Rigidit~t der Anne, starker der Beine, 
mfiBiger in Rnmpf und Nacken. Leichter statischer Tremor des 1.Beins; Retro- 
pulsion, Flexionstyp, Speiehe]flu6, auBerdem Beeintr~chtigung der Pupillenak- 
tionen, monotone Sprache. 

I Zeit 
Datum Widal Uhr Min. 

21. XI. 9 40 
200 cem Milch 9 45 i 

10 07 ] 
10 45 

18. XI. 100 g L~ivulose 7 Uhr friih niichtern. 
vorher } 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: 
20. XI. 30 g Gala/crone vorher [r 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr ) Urin: 
25. XI. Bilirubin im Serum direkt + (verzOgert) 

indirekt 0,0103. 

Blutdruck nach Leukoeyten 
g,R. ,  mmHg in cbmm 

106 5600 

102 5600 
112 4600 

Trommer 0 

Trommer 0 

Urobilin Urobilinogen 
Detum 

Urin yon 24 Std. frisch Urin yon 24 Std. frisch 

18. IX. 1922 
19. IX. 1922 
20. IX. 1922 
21. IX. 1922 
22. IX. 1922 
23. IX. 1922 
25. IX. 1922 

0 
d- Spur 
+ Spur 

0 
0 
0 
§ 

0 
+ Spur 

0 
0 
0 
0 
0 

+ Spur 
~- Spur 

O 
O 
e ?  
O? 
§ 

+ 
§ 
O 
§ 
0 7  
§ 
O 

Ergebnis: Fr~glicher Ausfall der Widalschen Probe (Leukocyten- 
verminderung erst nach 1 Stunde);  Bilirubin im Serum direkt und  in- 
direkt  deutlieh vermehrt ,  vereinzelt  Urobilii~ogenvermehrung. 
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5. E. B., 22j., $. Februar 1920 angeblieh Grippe. D~nach Encephalitis mit 
Neuralgien in der~ Armen, ScMaflosigkeit, Gliederzucken, AtemstSrungen, Apathie, 
tterbst 1921 Zunahme dieser, leichte Urinretention; dann 1 Jahr lang dauernde 
Wiirgeversuche zur Erzeugung eines Lustgeftihls; Beseitigung dutch tIypnose. 
Gleiehzeitig Entwicklung eines leichten akinetiseh-hypertonischen Syndroms, 
leichte Rigiditi~t im 1. Arm, leichter Tremor der Hi~nde, leichte Retropulsion, Fehlen 
yon Mitbewegungen, maskei~artiges Gesicht, moi~otone Spraehe. Au~erdem hyper- 
pnoische AnfMle, bds. leichte Ptosis, Blickschw/~che nach oben und seitlich, Nystag- 
mus nach den gleichen Richtuugen. Voriibergehcnd w/~hrend der Wiirgeversucho 
tetanische Anf/~lle. 

Datum ] Widal 

28. XI. I 200 ccm Milch 

I 
20. XI. 100 g Lgivu~ose 

Zeit 
~hr  Min. 

9 30 
9 48 

10 10 
10 50 

Blutdruek naeh 
R.R., ram Hg 

102/68 

lol/65 
lO5/65 

Uhr friih n~ichtera. 

Leukoeyten 
in ebmm 

11000 

11800 
9600 

vorher ], 
8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr ] Urin: Trommer O 

24. XI. 30 g Galaktose 7 Uhr frtih niichtern 
9 Uhr Urin Trommer -~ 

11 Uhr, 12 Uhr, 1 Uhr . . . .  0 
27. XL 30g Ga~aktose 8Uhr, 9Uhr . . . .  + ,  zus. 0,11~ 

10 Uhr, 11.30 Uhr, 12,30 Uhr . . . .  O 
29. XI. 100 g L~vulose. 8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr: Urin Trommer O. 
25. XI. Bilirubin im Serum direkt 0 ,  indirekt 0,0035 ~ 
Ab 1. XII. gleichm/~Bige Di~t, darauf im Urin: 

Datum .i ' o~ 
4. XII. 0,431 
5. XIL 0,252 
6. XII.  0,552 

N 
g 

5,174 
3,20 
6,9 

% 

0,033 
0,011 
0,027 

NH3 

0,392 
0,134 
0,342 

Aminos/~uren 
~ g 

0,026 0,311 
0,0196 0,249 
0,029 0,369 

Datum 

9. IX. 1922 
11. IX. 1922 
12. IX. 1922 
14. IX. 1922 
15. IX. 1922 
16. IX. 1922 
18. IX, 1922 
19. IX. 1922 
24. XI. 1922 
27. XL1922 
29. XI. 1922 

Urobilin 
Urin yon 24 Std. 

+ Spur 
0 
0 

+ Spur 
0 
0 
0 
0 

friseh 

O 
§ Spur 

Spur 
0 
Spur 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

Urobilino~en 
Urin yon 24 Std. I frisch 

0 
O § 
O § 
0 
0 

+ Spur 
§ 

O 
0 
Spur 
Spur 
O 
0 
O 
§ 
O 
O 
O 

Ergebnis: Fr~glicher Widal; nach Galaktosebelastung 2 m~l positive 
Trommerprobe;  Aminos~ureausscheidung leicht vermehr t .  Zuweilen 
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geringe Urobi l in-  u n d  Urobi l inogenvermehrung,  e inmal  st/~rkere Uro- 
b i l inogenvermehrung.  

6. G. K., 29j., c~. M/~rz 1920 gripp6se Erkrankuag. Sommer 1920 Entwicklung 
des akinetisch-hypertonischen Syadroms. Mittelstarke Rigidit/~t der Extremit/~ten, 
r < 1, mit starkem H/~ndetremor. Leiehte Blieksehw/tche nach oben und rechts, 
leichto Konvergenzsehw~tche. Kindiseh-lgppisehes Wesen. 

Zeit Blutdruck nach Leukoeyten Datum Widal Uhr Min. R.R., mm Hg in ebmm 

29. XI. 

30. XI. 

200 ccm Milch 

200 ccm Milch 

24. XI. 100 g Lgvulose. 7 Uhr 

9 30 
9 50 

10 10 
10 50 

9 30 
9 30 
9 50 

10 20 
10 40 

afichtern. 

125/79 

126/72 
110/75 

121/75 

120/72 
117/76 
115 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer 0 
28. XI. 30 g Galaktose 8Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O. 
25. XL Bilirubin im Serum: Direkt (-~ ) 

indirekt 0,0051 ~ 

Ab 5. XI[. gleichm~gige Di~t, darauf im Urin: 

9300 

IOOOO 
4 900 

4900 

4 350 
40OO 
2 90O 

N NIt 2 Aminos/~uren 
Datum 

% g ~ g % g 

7. XII. 0,907 6,804 0,057 0,431 0,032 0,242 
8. XII" 1,053 9,475 0,125 1,123 0,043 0,391 
9. XII. 0,644 9,660 0,073 1,097 0,027 0,399 

Urobilin Urobilinogen 
Datum 

Urin yon 24 Std. fiisch Urin yon 24 Std. friseh 

23. X. 1922 
24. X. 1922 
26. X. 1922 
27. X. 1922 
28. X. 1922 
29. X. 1922 
30. X. 1922 
31. X. 1922 
24. XI. 1922 

d- Spur 
d- Spur 

0 
0 
0 

+ Slmr 
d- Spur 
d- Spur 

0 
O 
0 
0 
O 
0 
O 
O 
O 

+ Spur 
Q- Sptu" 

0 
d- Spur 

0 
O 
0 
0 

0 
O 
0 
+ 
0 
0 

+ Spur 
+ Spur 

O 

Ergebnis: Fragl~eher Widal," Bil i rubin  im Serum direkt und  in- 
direkt  erhOht; vermehr te  N K  3-Ausscheidung. 

7. F. Tr., 21j., 6. Februar 1919 Gehirrmrseheinuagen, dana gripp6se Erkran- 
kung. Bei der Aufaahme am 30.XI. 1921 akinetisch-hypertonisehes Syadrom vor- 
handen, fiber dessert Eatwicklung aichts N/~heres festzustellea. Allgemeine geringe 
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Rigidit~t, erhebliche Bewegnngsarmut, geringer statischer Tremor der H~nde, 
Tremor der Zunge, Retro- und Propulsion, monotone, erlTsehende Spr~che, reizbar- 
lauaisch-kindliehes Wesen, gesteigerte sexuelle Erregbarkeit. 

Zeit Blutdruck nach Leukocyten Datum Widal 
Uhr Min. R.R., mm Hg in ebmm 

4. XII. 9 20 
200 ccm Milch 9 40 

10 
10 40 

18. XI. 100 g Lavulose 7 Uhr nfichterm 

118/85 

117/85 
120/83 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O. 
27. XI. 30 g Galalctose 7 Uhr 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O. 

Ab 5. XII. gleichm~Bige Digit, darauf im Urin: 

675O 

6250 
9900 

t N NH3 I Aminosauren 
~ g ~ g [ ~ g 

Datum 

7. XII. 0,590 11,225 0,068 1,276 0,032 0,612 
8. XII. 0,515 11,334 0,031 0,671 0,039 0,862 
9. XIL 0,448 10,080 0,029 0,658 0,019 0,410 

Am 27. IX. 1922 kein Urobilin und Urobilinogen im Urin. 

Ergebnis: NH~ und  Aminos~uren vermehr t .  

8. K. H., 30j., ~. Ende Dezember 1920 grippSse Erkraakung. Seitdem Beine 
schwaeh, steif. Sommer 1921 Sprache schlechter. Nach Partus Mitre Dezember 1921 
viel G~hnen, MundschlieBen erschwert, starkere SprachstTrung. Weitere Ausbil- 
dung des ~kiaetisch-hypertonischen Syndroms. Allgemeine, ziemlich erheblicho 
Rigidit~t, typisehe Flexionshaltung, Wackeltremor der Arme, besonders links, 
auch in Ruhe. Fehlen der Mimik, pseudokataleptische Haltungen, Bewegnngs- 
verlangsamung, Pro- und Retropulsion, Mikrographie, ~asale, verlTschende Spraehe, 
auffallend hohe Stimme, MundsohluB nicht mSglioh, {)ffnung unvollkommen. 
Vereinzelte Pyramidensymptome. SpeichelfluB, Fettglanz im Gesicht, vasomoto- 
risehe StTrungen. Zwangsweinen und -lachen. Erhebliche Mangel an Antrieb, 
Affektstumpfheit. Beeintrgchtigung der Pupillenaktionen. 

Datum 

8. XII. 

Zeit 
Widal 

Uhr Min. 

8 45 
200 ccm Milch 9 00 

9 20 
10 00 

25. XI. 100 g LSvulose 7 Uhr 

Blutd~uck nach 
R.R., mm Hg 

112/79 

112/73 
116/78 

Leukocyten 
in ebmm 

84O0 

85O0 
8600 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O. 
29. XI. 30 g Galaktose 7 Uhr 

8 Uhr Urin: Trommer + : 0,191~ ~ 0,573 g. 
9 Uhr, 10 Uhr, 11 Uhr: Trommer O. 

25. XL Bilirubin im Serum: direkt und indirekt O. 
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Ab 17. XII. gleichm/~Bige Di/~t, darauf im Urin: 

Datum 

19. XII. 
20. XII. 
21. XII. 

1,047 
0,809 
0,742 

N 

g 

8,054 
8,687 
7,420 

% 

0,175 
0,061 
0,068 

NHa 

1,313 
0,575 
0,683 

I Aminosiiuren 

~ g 

0,052 0,388 
0,031 0,293 
0,023 0,238 

Urobilin Urobilinogen 
D&tum 

Urin yon 24 Std. ffisch Urin yon 24 Std. frisch 

21. IX. 1922 
22. IX. 1922 
23. IX. 1922 
25. IX. 1922 
26. ~X. 1922 
27. IX. 1922 
28. IX. 1922 
30. IX. 1922 

Ergebnis : 

+ Spur 
0 
0 

§ 
+ 
§ 

0 
0 
0 
0 
0 

+ Spur 
e 

+ Spur 
0 
0 

Galaktosurie  nach Belas tung;  vet-  

0 
0 
0 

0 0 
0 0 
0 0 

0 
NHa-Ausseheidung 

m e h r t ;  bisweilen Urobi l inurie .  

9. L.L., 24j., ~. 1920 gripp6se Erkrankung. 2 Wochen sparer einmal kurzer Ver- 
wirrtheitszustand. Seit der gripp6sen Erkrankung reizbar, abwesend. Entwicklung 
des akinetisch-hyper~ouischen Syndroms. M/iBige Rigidit~t in Hals-, Nacken-, 1. Arm- 
und Beimnuskulatur, starke im r. Arm. Wackeltremor der rechten Hand beiintendier- 
ter Haltung und Bewegung, leivhte Flexionshaltung; Bewegungsvcrlangsamung und 
-armut. Monotone, ]angsame Sprache; SpeichelfluB. Zeitweise gedriickte Stimmung. 

27. XI. 100 g L~vulose 7 Uhr friih niichtern. 
vorher ~ . 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr ~ Urm: Trommer 0. 

25. XI. 30 g Galaktose 7 Uhr friih. 
vorher Urin: Trommer 0 
8 Uhr . . . .  

9 Uhr, 10 Uhr . . . .  O 
29. XI. dgl vorher . . . .  0 

8 Uhr ,, ,, + ,  0,058 ~ 0,087 g. 
25. XI. Bilirubin im Serum direkt 0, indirekt 0,0013. 

Datum 

26. X. 1922 
27. X. 1922 
28. X. 1922 
30. X. 1922 
31. X. 1922 

1. X1.1922 
3. XI. 1922 
6. XI. 1922 

25. XI. 1922 
27. XL  1922 
29. XI. 1922 

Urobilin 
Urin yon 24 Std. 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

ffisch 

0 
0 
0 

+ 

0 
0 
0 
0 
Spur ? 
0 
O 
0 

Urobilinogen 
Urin yon 24 Std. 

+ Spur 
0 
0 

+ Spur ? 
0 
0 
0 
0 

frisch 

e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 
e 

+ Spur 
O 

Ergebnis: Nur  G~laktosurie nach Belastung.  
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10. 1Vi. M., 24j., $. Juni1921 grippSse Erkrankung mit Sehlaflosigkeit, Doppel- 
sehen, dana Sehlafsuoht 4--5 Tage lung, d~nn motorisehe Unruhe (offenbar chorea- 
tiseh), neuralgilorme Schmerzen im 1. Arm on. 2 Wochen lung. Darauf allm/ihliche 
Entwieklung des akinetiseh-hypertonisehen Syndroms. Erhebliehe allgemeine 
Rigidits Sehittteltremor der Arme 1 ~ r, geringerer Tremor des Kopfes und des 
1. Beilts, Flexionstyp, Bewegungsarmut und -verlangsamung, mono~on-verlSschende 
Spraehe, hohe Stimme, Dysphagie; SpeiehelfluB, Fettglanz des Gesichts, troekene 
KSrperhaut; Zwangslachen- und weinen; h~ufige depressive Verstimmung. 

8. XII.  100 g Li~vulose 7 Uhr frith nitchtern. 
vorher 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr ]Ur in :  Trommer O. 

Ab 17. XIL gleiehm&Bige Di&t; daranf im Urin: 

Datum I~, o/~ 

i 

19. XII.  [ 1,112 
20. XII.  [ 0,879 
21. XII. 1,092 

N 
g 

6,888 
8,352 
8,190 

% 

0,052 
0,088 
0,170 

NHa 
0,312 
0,840 
1,212 

Aminos auren 

~ [ g 

0,029 0,176 
0,035 0,333 
0,050 0,378 

Urobilin Urobilinogen 
Datum 

Urin yon 24 Std. friseh Urin yon 24 Std. friseh 

11. IX. 1922 
12. IX. 1922 
13. IX. 1922 
14. IX. 1922 
18. IX. 1922 
19. IX. 1922 
20. IX. 1922 
25. IX. 1922 

Spur 
O 

-~ Spur 
+ Spur 

O 
O 
O 
O 

O 
O 
0 
O 
O 
O 
O 
O 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

Ergebnis: Urobi l in  in  Spuren ;  e inmal  N H  a ve rmehr t .  

11. K. M., 47j. ~. Januar 1919 gripp6se Erkrankung mit Pleuri$is. Im An- 
sohluB daran Entwicklung des akinetiseh-hypertonisohen Syndroms. Leiehte 
l~igidit~t der Arme, r > l ,  geringe der Beine, Bewegnngsarmut, monoton-ver- 
16schende Spraehe, starker Zungentremor, leichte Flexionshaltung, leiehter Fett- 
glanz im Gesieht, vereinzelSe Pyramidensymptome, zuweilen leich$ depressive 
Stimmung. 

100 g Li~vulose 7 Uhr frith niiohSern. 
10 Uhr, 11 Uhr, 12 Uhr Urin: Trommer O. 

dgLUrobilin O, Urobflinogen O. 

Ergebnis : nega t iv .  

12. J. R., 33j. cL M/~rz 1920 grippSse Erkrankung. Juli 1920 Sehw~ehe, Sehwin- 
del, Atemnot. Winter 1920/21 Entwieklung des akinetisch-hypertonisehen Syn- 
droms, April 1921 Versehlimmerung. M/~Bige Rigidit~t der Arme, der Rnmpfmusku- 
latur. Sehr starke der Beine. Bewegungsverlangsamung und Bewegungsausfall. 
Im Sitzeu dauernder, starker Sehiitteltremor der Beine, der sparer geringer wird. 
Retropulsion. Im Dezemper 1921 voritbergehende Verschleehterung mit Benom- 
menheit, verwasehener Spraehe, Nystagmns, Bliekparesen, Zunahme der Hilflosig- 
keit, leietltem Fieber. --  Bis J~auar 1922 i~xt.easive K~kodylkur. Februar/M~rz 
Ikterus (wahrseheinlieh Folge der Kakodylkur). 



] 26  Runge u. Hagemann:  ~ b e r  Leberfunktionsst6rungen beim 

Zeit Blutdruck nach Leukocyten Da tum Widal 
Uhr  Min. R.I~,, mm Hg in cbmm 

14. I. 1923 9 50 118/76 6400 
200 ccm Milch 10 00 - -  - -  

10 20 115/76 - -  
10 40 - -  6700 
11 00 120 6800 

I Galaktose Urobilinogen Datum 

15. XII .  1922 

17. XII .  1922 

Zeit 

10 Uhr  
10 Uhr  
11 Uhr  
12 Uhr  

9 Uhr  
9 Uhr  

10 Uhr  
11 Uhr  
12 Uhr  

1 Uhr  
2 Uhr  

L~vulose 

100 g 

30 g 

S~cch. Urobilin 

e ! + 

0 + 

§ 0 
+ 0 

0 
@ @ 

§ 

+ 
§ 
§ 

+ schwach 
O 

§ schwach 
§ 
§ 

Ergebnis: G a l a k t o s u r i e  n a c h  B e l a s t u n g ;  V e r m e h r u n g  y o n  U r o b i l i n  

u n d  U r o b i l i n o g e n .  

13. D . W . ,  33]. g~. Marz 1920 Encephalitis" Benommenheit ,  hohes Fieber, 
Beschaftigungsdelirien, Schlafsucht, Erschwerung der Miktion;  6- -8  Wochen 
Dauer. Dann  5 Monate lang neuralgiforme Schmcrzen in Armen, Beinen, Riicken. 
Von Wcihnachten  1921 ~b allmahliche Entwicklung des akinetisch-hyp6rtonischen 
Syndroms. Mal~ige gigidit~t~ in Rumpf-,  Nacken-, r. Arm- und  Beinmuskula tur ;  
geringer statischer Tremor der l~Iande, t icart ige Zuckungen im 1. Oberarm, schiefe 
Rumpfhal tung.  Speiehelflu2, Fet tglanz im Gesicht. Anisokorie und Beeintraehti-  
gung der Pupillenre~kt.ionen. 

Zei~ Blutdruck n~ch Leukocy~en 
D a t u m  Widal 

Uhr  Min. R.R.,  mm Hg in cbmm 

7. I. 1923 9 92 10100 
200 ccm Milch 9 10 - -  - -  

9 30 98 8 700 
10 I0 108 8300 

14. I. 100 g Ldvulose 9.45 Uhr  niichtern. 
9.30 Uhr  Trommer O Urobil in O Urobilinogen O 

10.45 . . . .  + ? *) ,, O ,, O 
11.45 . . . .  -? ?*) ,, O ,, O 
12.45 . . . .  O 

20. I. 30 g Galaktose 9.15 Uhr  ntichtern. 
] U r i n :  Trommer O, 

vorher  t Urobil in  O, 
10.15 Uhr ,  11.15 Uhr  J Urobil inogen O. 

Ergebnis: L e u k o c y t e n v e r m i n d e r u n g  be i  Widal; f f a g l i c h e  L i ivu lo su r i e .  

*) Zu wenig Ur in  zur quan t i t a t iven  Bestimmung. 
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14. A.H.,  ~. Geriuge Rigiditi~t der Arme und der Nackenmuskulatur, all- 
gemeine Bewegungsarmut, geringer statischer Tremor der Httnde. 

31. I. 1923. 100 g LSvulose 8 Uhr niichtern. 
7.55 Uhr Trommer 0 Urobilin 0 Urobilinogen 0 
9 . -  . . . .  O ,, -[- ,, -b Spur 

10.-- . . . .  O 
11.-- . . . .  O 

Ergebnis: Negativ,  nu r  Urobi l in  e inmal  + .  

15. Br, 27j. c~. Mitre 1919 Encephalitis mit Doppelsehen, Akkommodatious- 
parese 1/2 Jahr lung yon wechselnder Insensit/%. Dann Schwindelanf/~lle. Friihjahr 
1920 Schw~che der Beine. W~hrend des Jahres 1921 dauernd starke Schlafver- 
sohiebung. Uber Entwicklung des akine~isch-hypertonischen Syadroms nichts. 
N~heres festzustellen. M/~Bige Rigidit/~t der Armer. > 1 und des Nackens, starke 
der Beiae; leichter statischer Tremor des linken :Beins. Streckhaltung des Rumples, 
Flexiol~shaltung des Kopfes und dot Extremiti~ten. Retropalsion, leise, verl6seheade 
Sprache. Bewegungsarmut; SpeichelfluB, trockene tIaut. Beeintrachtigung der 
Pupillenreaktionen. 

[U Urobilin 
Datum tin yon 24 Std. friseh 

23. X. 1922 -~ Spur 0 -~ 
24. X. 1922 -~- Spur ~- Spur + 
25. X. 1922 q- ~- -~ 
26. X. 1922 ~ 0 -? 
27. X. 1922 -k ~- ~- 
28. X. 1922 ~- Spu. 0 , O 
29. X. 1922 ~ Spur ~ Spur [ O 
30. X. 1922 ~- Spur § [ -~- 
31. X. 1922 ~ 0 O 

E~'gebnis: Oft Urobil in- u n d  Urobi l inogenvermehrung.  

Urobilinogen 
Urin yon 24 Std. frisch 

+ §  
§  
+ 
+ 
§ 
O 
0 

§ 2 4 7  
O 

Frischere F~lle yon Encephalitis epidemica. 
16. J. Br., 37j. c~. Februar 1923 leicht gripp6se Symptome. Dann Schmer- 

zen in I. Schulter und Ellenbogen, ~esch/~ftigungsdelir, Schlaflosigkeit, sp/~ter 
Schlafsucht. Beidersoits Ptosis, wechselnde Augenmuskel- and Blickparesen, 
Nystagmus, Zittem uad Zuckea des Unterkiefors, myokloaische Zuckungen der 
Bauchmuskeln, weniger der Brus$- und }talsmuskoln, sp/~ter aueh des 1. Armes, 
]ebhafter H/~udetremor, zeitweilig Hypotonie der Extremit~tenmuskalatur. Fieber 
bis Anfang Mai, Pals und Atmung frequent. Zell- und Globulinvermehrung im 
Liquor. Zuckunge~, Zittern des Kiefers und der tt/~nde, PupillenstSrungen noch 
bei der Eutlassung am 7. VII. 1923 vorhanden, aber geringer. 

Be/undo wahrend der Fieberperiode : 

Datum 

21. III. 1923 
23. III. 1923 
24. III. 1923 
26 IXI. 1923 
27. I lL 1923 

Urobilin in 
Urin- frischem 

Tagesmenge Urin 

§ 2 4 7  -k§  
§  + +  
§ 2 4 7  +-t- 
+ +  §  
§ 2 4 7  + §  

Urobilinoge~ in 
Urin- frisehem 

Tagesmonge Urin- 

+ +  + ~  
§  + +  
§  §  
§ 2 4 7  + §  
+ + + §  

Temperatur 

37,0 --38,6 
37,8 --38,2 
36,9 --38,2 
37,4 



128 Runge u. Hagemann: ~ber LeberfunktionsstOrungen beim 

Be]unde nach Ablclingen des Fiebers : 
8. VI. 1923. 100 g Li~vulose 7 Uhr frfih niichtern. 

8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O. 
Urobilin Spur, Urobilinogen O. 

14. VL 1923. 30 g Galalctose, 7 Uhr frtih rdiehtern. 
8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer -~, 11 Uhr: 

Urobilin -~-, Urobilinogen O. 
13. VI. 1923. Widal: Vor Versuch 123 ]~.R., 2500 Leukoeyten 

20 Min. sparer 116 ,, 4500 ,, 
40 . . . .  125 ,, 4700 ,, 

Ergebnis : Wi~hrend der Fieberperiode st~rke Urobilin- und  Urobil in- 
ogenausscheidung. Sparer, nachdem mehr  ein Daucrzus tand  erreicht, 
u n d  n~ch Abkl ingen des Fiebers Galaktosurie n~ch Bel~s~ung, Urobi l in  
nach  Belas tung mi t  L~vulose u n d  Gal~ktose. 

17. Gi., 56j. d ~. 1)otator. Ende Dezember 1922 grippSse Symptome. 2 Woehen 
sparer Beschi~ftigungsdelir, Fieber, Erschwerung der Miktion, leiehtePtosis, Blick- 
parese, Nystagmus, starke Beeirttriichtigung der Pupillenreaktionen, myorhyth- 
mische B~uehmuskelzuekungen und Armzuekungen, Sehlafsucht. Im Februar 
doppelseitige Unterlappenpneumonie, allm/~hlich Besserung, nur Zuckungen be- 
stehen zuletzt in geringem Ausmal~ welter. Im akuten Stadium: 

Urobilin im 

Datum frischen Temperatur 
Tagesurin Urin 

21. III. 1923 
23. III. 1923 
24. III. 1923 
26. III. 1923 

Spur 
§ 
§ 

Spur 
Im chronischen Stadium: 

O 
§ 
§ 

Spur 

Urobiliongen im 

frischen 
Tagesurin Urin 

§ § 
§ § 
O 0 

Spar Spur 

36,7--37,3 
36,5 --37,2 
36,5--37,0 
36,9 

9.VL1923. 7 Uhr 100 g L~ivulose: 8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Urin: Trommer O, 
Urobilirt, Spur ?, Urobilinogen O. 

15. VI. 1923. 30 g Galaktose: 8 Uhr, 9 Uhr Trommer ~ ,  10 Uhr Trommer O, 
Urobilin Spur ?, Urobilinogen ~ .  

14. VL 1923. Widal: Vor Versuch 125 R.R., 3000 Leukocyten 
200 cem Milch, 

naeh 20 Min. 125 ,, 3800 ,, 
,, 40 ,, 130 ,, 5600 ,, 

Ergebnis: I m  aku ten  S tad ium (ohne Fieber) Urobitin und  Uro- 
bilinogen im Urin  5fter vermehrt, im chronischen S tad ium n~ch Belastung 
Galaktosurie, Urobilino~en vermehrt. 

18. T., 30j. d. November 1922 grippOse Erkrankung, Alkoholexzesse. Dartach 
Encephalitis mi~ Schlafsucht, SehstSrungen, Doppelsehen, Nystagmus, Papillen- 
stOrungen, verwaschener Sprache, cerebellarer Ataxie, Erschwerung der Miktion, 
am 15. I. 1923 Lymphocytose und geringe Globulinvermehrung im Liquor, Hypo- 
tonic der Extremit~tenmuskulatur, relative Lymphocytose und Eosinophilie im 
Blur. Allm/~hlich langsame Besserung aller Symptome. Von Anfang M~rz ab bis 
zur Entlassung am 7. Juui erhebliehe Besserung, aber Symptome nicht restlos ge- 
schwunden. Keine Amyostasc. 
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16. I. Widal (morgens, kein Fieber, abd.~. 37,5). 

129 

Zeit Blutdruck naeh Leukocyten 
Uhr Min. R.R., mm Hg in ebmm 

9 30 
300 ccm Milch 9 37 

9 57 
10 37 

15. I. 10O g IAvulose 7 Uhr niiehtern. 
7 Uhr Urin: Trommer O, Urobilin O, 
8 . . . . . .  + x) ,, 0 
9 ,, ,, ,, O ,, 0 

10 . . . . . .  0 ,, 0 
Dabei kein Fieber. 

110/65 

108/66 
103/63 

Urobilinogen 0 
,, 0 

Ab 16. I. 1923 gleichm/~Bige Di/~t; darauf im Urin: 

9O00 

6900 
64O0 

Datum 

20: I. 
21. I. 
22. I. 

~176 ...... / g ,,, ~176 I g 

0,720 7,200 0,053 0,527 
0,624 7,488 0,181 2,172 
0,622 11,942 0,084 1,613 

Amines ~uren 
~ g 

0,028 0,280 
0,039 0,470 
0,034 0,653 

Datum 

20. III. 1923 
21. III. 1923 
22. lII. 1923 
23. IIL 1923 
24. III. 1923 

Ergebnis : 

Urobilin 
Tagesmenge friseh 

Spur ? Spur ? 
q- Spur S~ur 

Spur 
+ + 
0 Spur 

Urobilinogen 
Tagesmenge frisch, 

Spur 
Spur+ +sc_~wach 

SpUr+O SChoWaCh 

Temperatur 

36,4 --37,2 
37,2 --37,4 
37,2--37,5 
36,8 --37,4 

Positiver Widal. Li~vulosurie, zeitweilig Urobilin- und 
Urobilinogenvermehrung, NH a vermehrt, dgl. zweimal Aminos~uren in 
geringerem MaBe. 

19. R.T., 25j. ~. Mitte Januar 1923 gripp6se Symptome, dann Somnolenz, 
Ptosis beiderseits, Nystagmus, Fieber 1 Woehe lang. Allmahlieh Apathie, Schlaf- 
~sueht, dana l~igiditi~t iiberall, links > rechts, Bewegungsverlangsamung, Pseudo- 
katalepsie, links Babinski, Retropulsion, Braohybasie. Auf Serumbehandlung 
tteilung. 

2 Monate nach Beginn: 

Datum ] Urobilin 
Tagesmenge [. frisch 

20. III. 1923 [ Spur?? t 
:21. III. 1923 0 O 
22. III. 1923 + S r 
24. III. 1923 Spur ~u 

Urobilinogen 
Tagesmenge friseh 

Spur+o O~ 

6- Spur 

Temperalur 

36,8--36,9 
36,6--37,2 
36,5--37,1 
36,5 --37,3 

x) So wenig Urin, dab kein Seliwanoff mehr angesteUt werden kmm. 
Archiv flit Psychiatrle.  Bd. 7'2. 9 
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Spditer (nachdem e x t r a p y r a m i d a l e  S y m p t o m e  bis auf geringe Rig id i -  
t~ t  geschwunden)  : 

12. VI. 1923:100 g IZivulose 7 Uhr Irlih: 8 Uhr, 9 Uhr, 10 Uhr Trommer O. 
Urobilin O, Urobilinoge O. 

14. VL 1923: Urobilin und Urobflinogen Spur vermehrt. 

Ergebni~: I m  a k u t e n  S t ad ium bei  f r ischem a k i n e t i s c h - h y p e r t o -  
n i sehem Synd rom Urobi l in  und  Urobi l inogen  zuweilen vermehr t .  Spi~ter 
L~vuloseprobe und  Urobi l in -Urobi l inogen  nega t iv  bzw. le tz teres  noeh 
Spur  posi t iv .  

20. J. N., 14j. c~. Ende Januar 1923 gripp6se Erkrankung mit Fieber. VTllig 
apa~hisch. Hochgradiger Mangel an Antrieb und Spontaneit/~t. Naeh 8 Tagen 
etwar Besserung, aber Mangel an Antrieb h/~lt an. Schlafsueht. Interesselos, 
stumpf. Akilletisches FMlen. Speichelflul]. Entwicklung einer erheblichen Adipo- 
sitas. Amnestisehe Erscheinungen. 

2. V. 1923. Befund: Naekensteifigkeit, hochgradige Bewegungsarmut und 
Verlangsamung, geringe Rigidit~$ im 2. Arm, naeh 1. geneigte Haltung. Leichter 
statischer Tremor der Beine. 

Urobilin Urobilinojen 
Datum (frischer Urin) (frischer Urin) 

3. V. 1923 Spur O 
11. VL 1923 Spur Spur 
20. VI. 1923 0 0 

2. VI. 1923 1(?0 g Lgivoluse morgens 10 Uhr nfichtern. 
,~ 11 Uhr und 2 Uhr Trommer 0.  

19. VI. 1923 Widal; Vor Versuch R.R. 115 Leukoeyten 8300 
200 ecru Milch 
nach 20 Min. ,, 112 ,, 7500 

,, 40 ,, ,, 105 ,, 8400 

Ergebnis: Nur  spurweise vereinzel te  Vermehrung  yon Urobi l in  u n d  
Urobi l inogen.  Wida l  schwach pos i t iv  (Blu tdrucksenkung ,  ger inger  
Leukocytens tu rz ) .  

I n  e inem wei teren fr ischen Encephal i t i s fa l l  fund sieh ebenfalls er- 
heb]iche Urobil in-  und  Urobi l inogenvermehrung ,  wi~hrend sie in e inem 
zwei ten Iehl te .  

A n d e r w e i t i g e  e x t r a p y r a m i d a l e  E r k r a n k u n g e n .  

Datum �84 

14. IX. 1922 
14. IX. 1922 
15.1X. 1922 
11.1II. 1922 
17. lI1. 1922 
19. III.  1922 

~ a m e  Erkrankung Urobilin 

bilaterale Athetose / ~- 
Pseudosklerose / 0 

Paralysis agitans ~ 0 ! Spur 
,7 ,, i Spur ? 

Spur 

Urobilinogen 

O 
§ 
O 
O 
O 
O 
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Datum 

2O. III.  1922 
21.111.1922 
22. III .  1922 
26. III.  1922 
25. VI. 1922 
26. VI. 1923 

~N~&lrle 

P. 

Erkrankung 

Paralysis agitans 

Chorea ehroniea 

(naeh 100 g L~tvulose) 

Urobilin 

0 
Spur 
Spur 

+ 

O 

Urobilinogen 

0 
0 
O 
0 
+ 
+ 

(kein Zucker) 

In  einem weiteren Fall  yon Pseudosklerose erfolgte naeh 100 g Li~vu- 
lose fiber 4 Stunden lung Zuckerausseheidung; keine Urobilin- und  Uro- 
bi l inogenvermehrung.  WidMsche Probe posit iv:  auf 200 ecru Milch 
Blutdrueksenkung yon 102 auf 92, Leukocytens turz  yon 16700 auf 8100; 
leichte Vermehrung der Aminos~ureausscheidung. - -  

~'olgende Tabelle zeigt eine Ubersicht iiber die Gesamtergebnisse. Die 
Untersuchungen auf Urobilin- und  Urobil inogenausscheidung sind Ms 
positiv bezeiehnet, wenn fiberhaupt positive 1%esultate in einer gr613eren 
Serie yon Untersuchungen vorkamen;  die N H  a- u n d  Aminos~urenaus- 
seheidung mit  positiv, wenn sic vermehr t  waren (NtI  a fiber 0,5 g, Amino- 
s~uren mehr  Ms 1/20 des N-GehMts); WidM, wenn eine Leukocytenver-  
minderung yon  wenigstens 1000 zu verzeiehnen war, bei gleiehzeitiger 
Blutdrueksenkung.  

Fall 

1. Th.H., &geringe 
Rigidit/it,Tremor 

2. E. Seh., c~, Poly- 
morphe Erschei- 
hung . . . . .  

3. A. B., d~, mittl. 
gigiditat, allg. 
gering. Tremor . 

4. W. Kr., c~, m~B. 
Rigiditat, gering. 
Tremor . . . . .  

5. E. B., c?, ger. Ri- 
gidit~t u. Tremor 

6. G.K., ~, mittl. 
Rigiditgt u. star. 
Tremor . . . .  

7. F. Tr., cL ger.l~i- 
gidit/~t u Tremor 

8~ K. It., 9, erhebl. 
t~igidit~t und 
Wackeltremor 

9. L.L., ~, mgl3. l~i" 
giditgt u. Wak- 
keltremor . . . 

W r o  o 

bilin 

O 

linogenUr~ Widal ' LaVU-lose [toselGalak'! rubinBili" !Amino-I NHa r s~uren I 

I. Spilt]gills mit akineti~ch-rigiden Symptomen. 

( + §  0 0 0 0 0 0 

_ _a O O ~- 

T 

§ Spur T 

§ Spur § Spur 

§ Spur • Spur 

O O 

Spur O 

O O 

0 

0 

? 

? 

0 

0 

O 

O 

O 

O 

O 

o 

O 

O 

O 

-t- 

O 

0 

+ 

§ 

O O O 

O 

-r  0 

§ O 

0 0 

O - -  

9* 

§ 

§ 

+ 
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Fall  

10. M.M., ~, erhebl. 
Rigiditat und 
Schiitteltremor . 

11. E.M., 9, leichte 
Rigiditat . . . 

12. J. R., G, starke 
Rigiditat und 
Tremor der Beine 

13. D. W., $, real3. 
Rigiditat,  ger. 
Tremor . . . .  

14. A.H., ~, ger. Ri- 
gidit~t . . . . .  

15. Br., c~, maB. Ri- 
gidit/~t . . . . .  

16. J. Br., ~, bulb. 
myoklon . . . .  

17. Gl., ~,bulb. myo- 
klon . . . . . .  

18. T., d~, bulb. eere- 
bellar . . . . .  

19. R.T. ,  8, frische 
Rigiditat . . . .  

20. J. N., 8, allg. Aki- 
nese . . . . . .  

21. G.,  d~ . . . . .  
22.  J . . . . . . .  

V r o -  

bilin 

Spur 

O 

+ 

§ (hath 
Lavul.) 

+ 

+ ( i ~  
Fieb, r- 
~er.q ~-', 

Friih ~- 

+ 

[riih 

Spu 
+ d  

O 

Urobi- 
linogen 

O 
~pur ?) 

O 

§ 

O 
+ 

( + + )  

Widal Lavu- Galak- 
lose rose 

- -  0 - -  

0 

0 0 § 

0 

II. Frischere Fdlle 
0 ( in  ! 

Fieber- I 0 
per.§ 

f r i ih+ [ O 

-/- + 

~riih + - -  

Spur (+)  
§  

0 - - -  

O + 

O § 
sparer spate1 

+ - -  
s pater 

O 

O 

r 

Bili- A..mino- 
rt~bin sauren 

- -  (+} 
I 

- -  ] - -  

NHs 

+ 

§ 

Die Un te r suchungen  haben  zun~chst  gezeigt,  ' d a b  bei Anwendung  
m e h r e r e r  und  verschiedener  A r t e n  Von Leber funkt ionspr f i fungen  im glei- 
e h e n F a l l  meis t  n ieh t  alle,  sondern  nut einige pos i t iv  auszufa l l enbrauchen ,  
d a b  also bei  Anwendung  nu r  einer Methodik  und  nega t ivem Unte r -  
suchungsergebnis  n ich t  m i t  v611iger S ieherhei t  auf  eine normale  Leber-  
f u n k t i o n  geschlossen werden  kann .  Andre rse i t s  spr icht  de r  pos i t ive  
Ausfa l l  einzelner bestimmter Unte r suchungs fo rmen  n i ch t  unbed ing t  ffir 
d a s  Vorhandense in  e iner  Lebef funk t ionss t6 rung .  Speziell  der  posi t ive  
Ausfal l  de r  Ga lak toseprobe  i s t  n i ch t  ohne  wei teres  in  diesem Sinne  zu 
verwer ten ,  da  er, wie bekann t ,  u n d  wie auch unsere  Kont ro l lun te r suehun-  
gen  zeigten,  aueh bei  l ebergesunden  Ind iv iduen  in  den ers ten  2 S tunde n  
vo rkommt .  No twend ig  w~re eine in  den  vorhe rgehenden  Unte r suchungen  
n u r  vere inze l t  durehgef i ihr te  q u a n t i t a t i v e  Zuckerbes t immung ,  obwohl  
e in  bloBer Nachweis  yon  Zueker  im Ur in  nach  der  Ga lak tosezufuhr  
i m m e r h i n  e inen  gewissen Verdach t  auf  eine Leber funk t ionss t6 rung  er- 
weckt .  Dabe i  mfigte  m a n  fiir d ie  A n n a h m e  e iner  s icheren Sch~digung 
Mengen fiber 1 g ver langen,  oder  sogar,  wie W6rner und  nach  ihm 
Jacobi, fiber 3 g, die a l lerdings  auch 40 g verabre ich ten ,  Die, wie erw/~hnt 
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bisher noeh unzuverlgssige Widalsche Probe fiel nur einmal bei einem 
amyostatisehen Zustandsbild und einmal bei einem frisehen Encephali- 
tisfall positiv aus. Ni t  allen iibrigen Methoden lassen sieh einwandfreie 
Leberfunktionsst6rungen feststellen, besonders dutch den einfaehen und 
zuverl~ssigen Urobilin- und Urobilinogen-Naehweis, falls man Blut- 
krankhei ten and  t t~morrhagie als Ursache aussehliegen kann.  

Besonders bemerkenswert  sind naturgemgg die I~esultate in den 9 mi t  
allen oder fast allen 7 ~e thoden  untersuehten Fgllen. Alle diese Fglle 
zeigten stets positiven Aus/all einer oder mehrerer Untersuchungsarten, 
selbst dann, wenn man die Galaktoseprobe unberiieksiehtigt ]i~l~t. Be- 
senders hervorzuheben ist aber, dab in 7 yon diesen 9 F~llen entweder 
der Bilirubingehalt des Blurs oder die Aminos~uren- oder die NHa-Aus- 
seheidung vermehrt  waren. Daraus diirfte mit  Sicherheit auf eine Leber- 
funktionsstSrung zu sehlieBen sein. In  den zwei iibrigen ~'i~llen ] und 3 
war nur eine Vermehrung der Urobilin- und Urobi]inogenausscheidung 
bei wiederholten Untersnehungen festznstellen. Ill einigen der anderen 
t~l le  war die Urobilin- und Urobilinogenausscheidung trotz positiven 
Ausfalls anderer Proben negativ. Die yon Meyer-Bisch and  Stern ge- 
fundene Mehrausseheidung yon Urobilin und Urobilinogen naeh L~vu- 
losebelastung konnten wir ebenfalls zuweilen feststellen, z. B. in Fall  
15. - -  Stets negativ fiel - -  bis auf sin positives Resultat  bei einem 
frisohen EneephMitisfall --- die Untersuehung auf Zuekerausseheidung 
naeh Lgvulosebelastung aus, was im gewissen Gegensatz zn den positiven 
Befunden yon Meyer-Biseh nnd Stern steht, abet  nieht gegen eine Leber- 
sehgdigung sprieht, da die Probe nieht als sehr empiindlieh gilt. - -  I n  
2 yon den weiteren, nieht mit  alien ~e thoden  untersuehten ~'gllen, ngm- 
lieh in Fall 11 und 14, ergab die Lgvuloseprobe und die Urobilinunter- 
suehung ein negatives Resultat ,  abet im Hinbliek auf die Befunde in 
den anderen Fgllen mug die MSgliehkeit des positiven Ausfalls anderer 
Untersuehungen aueh bier zugegeben werden. In  Fall I2, 15, 16 fand 
sieh Urobilin- oder Urobilinogenvermehrung. Zusammenfassend lggt 
sieh also sagen, dab sieh in den allermeisten ~'gllen yon akinetiseh- 
hypertonisehem Syndrom nach Encephalitis epidemiea Anhal tspunkte 
fiir eine LeberfunktionsstSrung fanden. - -  Wenn es i iberhanpt mSglieh 
ist, ~us der Hgnfigkeit  des positiven Ausfalls der Untersuehungen im 
EinzelfM1 auf die Schwere der LeberfunktionsstSrung I~iieksehliisse zu 
maehen, so mtiBte man in den meisten Fgllen auf eine nut  geringgradige 
FunktionsstOrung sehlieBen. Es ist dabei aueh hervorzuheben, dab bei 
dem einen oben ausfiihrlieher erwghnten Fall  yon Pseudoslderose die 
Lgvuloseprobe s tark und lange anhMtend positiv ausfiel, dag dieser 
ferner einen stark positiven AusfM1 der WidMschen Reaktion und eine 
Vermehrung der Aminos~nrenausseheidnng aufwies, and  weiter, dab 
2 jugendliehe ~'~lle mit  kongenitalen bzw. in friihem KindesMter auf- 
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getretenen extrapyramidMen St6rungen in Form eines eigenartigen 
Kopfzitterns, in einem Fa, ll d~neben ~uch geringfiigigen athetoiden Be- 
wegungen (FMle, ~uf die sndero~s n~her eingegsngen werden sol]), recht 
starken, positiven AusfM1 der gleichen Proben zeigten. In diesen 3 FMlen 
waren die Ergebnisse wait starker positiv als in den shmtlichen spgt- 
encephMitisehen amyostatisehen F~illen, und man h~t danach den Ein- 
druek, dM~ hier st~rkere LeberfunktionsstSrungen vorlagen. 

Beziehungen zwisehen der Symptomatologie, der Schwere der ein- 
zelnen F~lle yon akine~iseh-h3q~ertonischem Syndrom und der St~rke 
des positiven AusfMls der t{esktionen bzw. der Hgufigkeit des positiven 
oder negativen AusfMls der versehiedenen Untersuchungen liel3en sieh 
im Mlgemeinen nicht, feststellen. Nur ist, es vielleicht, bemerkenswert, 
da8 in FM1 2 mit besonders polymorphen und sehweren Krankheits- 
erseheinungen die meisten Untersuchungen, n~mlich 5, einen positiven 
Ausfall zeigten, was in keinem snderen FM1 festgestellt werden konnte, 
wgl~'end anderersei~s in FMt 1 mit get~ngerer Auspri~gung der gigiditgt, 
Fehlen des Tremors, erheblieher Einf6rmigkeit des Bildes nnd nur 
sehr geringen Sehwanknngen im Verlauf, vielmehr einem jshrelang 
ziemtieh sta~ion~ren Bilde und vor Mlem eii~er Besehr~nkung der pstho- 
logischen Prozesse fast aussehlieBiich auf die Substsntia nigrs (Creulz- 
]eldt), nut die Urobilin- und Urobilinogenausseheidung vermehrt war. 
Der gleiehe Befund wurde nur in Fall 3 mit ziemlich erhebtieher l~igi- 
ditiL~, geringem Tremor und trotz vort~bergehenden Versehlimmerun- 
gen doeh durehweg jahrelang ziemlieh gleiehem Zustsndsbild erhoben. 
Aber auch die snderen F~lle mit zshlreieheren positivea Befunden 
waren zum Teit l~nge Zeit st~t.ionhr und zeigten zmn Tell weniger 
sehwere Symptome. 

Wie such Meyer,Bisch und Stern ausf/ihren, ist eine Deutung der 
Leber/unktionsstdrungen und ihrer Bezietnmgen zu der Gehirnerkrankung 
bisher nicht mOglich. ~Isn kann weder mit Bestimmtheit sagen, dab sic 
etwa die Ursache der Gehirnaffektion sind, noeh dies zun~chst vSllig 
sieher ablehnen, noeh fiberhsupt Bestimmtes fiber Beziehungen zwischen 
beiden Lgsionen aussagen. Alierdings haben such wit, wie Meyer-Bisch 
und Stern, in friseheren Stadien der Encephalitis epidemics Leber- 
funktionsstSrungen gefunden. So war in Fall 16 (Augensymptome, 
Sehlafst6rungen, myorhythmische :Bsnehmuskelzuckungen} w~hrend 
der Fieberperiode bei gleiehzeitigem geringem Fieber die Urobilin- und 
Urobilinogensusscheidung suffallend stark gesteigert, 2~21/s Nonate 
sparer naeh Anfh6ren des Fiebers, abet bei Fortbestehen hyperkine- 
t, iseher Symptome, naeh L~vulose- und Galaktosebelastung erheblieh 
geringer. Obwohl aueh bei anderen fieberhsften Erkrankunge~q eine ver- 
mehrte Urobilin- und Urobilinogenausseheidung vorkommt, ist bier 
doch der ungewShnlich starke AusfM1 der Urobilin- und Urobilinogen- 
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probe bei geringem Fieber so auffallend, dag doch an eine Lebersehgdi- 
gung schon in diesem Stadium gedaeht werden muB, welche welt /1bet 
die gewShnliehe Vergnderung durch Fieber- oder Bakterientoxine hinaus- 
geht. In diesem Fall liel~ sich jetzt, 1 Jahr spgter, bei Weiterbestehen 
einzelner myorhythmischer Zuckungen und Pupillenst6rungen eine 
leichte I~igiditgt, Zittern und Adiadoehokinesis des 1. Arms nachweisen, 
also offenbar ein leiehtes akinetiseh-hypertonisehes Syndrom. 

In Fall 17 (Augensymptome, Fieber, Besehgftigungsdelir, myorhyth- 
misehe Bauehmuskel- und Armzuckungen, Schlafsueht) war 3 Monate 
naeh Beginn tier Erkrankung nach AufhSren des Fiebers noch hgufiger 
Urobilin- und Urobilinogenvermehrung nachzuweisen, 6 Monate nach 
Beginn bei Weiterbestehen hyperkinetischer Symptome deutliehe Uro- 
bilinogenvermehrung. In diesem Fall liegen sieh jetzt, 1 ~ Jahr sp~ter, 
keine akinetisch-hypertonisehen Symptome ieststellen, jedoch bestanden 
die ~yorhythmen neben neuralgiformen Schmerzen noch welter. - -  In 
Fall 18 (Augensymptome, Schlafsueht, SprachstSrungen, eerebellar- 
ataktisehe Symptome) war 11/2 ~onate naeh Beginn des Leidens die 
Widalsehe und Li~vuloseprobe positiv (dabei kein Fieber), die NH a- 
und Aminos~ureausseheidung ganz gering vermehrt. Nach 31/2 Monaten 
land sich bei subfebrilen Temperaturen zeitweilig Urobilin- und Urobi- 
linogenvermehrung (bei Besserung, aber Fortbestehen der Augen- und 
eerebellaren Symptome). In Fall 19 war die Urobilin- und Urobilinogen 
ausseheidung 2 l~[onate naeh Beginn der hier bereits im Anfangsstadium 
mit starken akinetiseh-hypertonischen Symptomen einhergehenden Er- 
krankung mehrfaeh deutlich vermehrt, nach fast v611igem Abklingen 
tier Krankheitssymptome nur zeitweilig spurweise vermehrt. Endlich 
war in Fall 20 drei 5[onate nach Beginn der Erkrankung bei Mlgemeiner 
starker Akinese die Urobilin- und Urobilinogenausseheidung spurweise 
vermehrt. In den erw~hnten 4 F~llen liegen sieh also 1--3 Monate naeh 
Beginn der Krankheit wie auch etwa 1/2 Jahr sphter Anzeiehen einer 
LeberfunktionsstOrung oder wenigstens auf solche verd~chtige Sym- 
ptome feststellen. Es kann daraus wohl geschlossen werden, daI~ die im 
Sp~tstadium naehzuweisende LeberfunktionsstOrung bereits im akuten 
.Stadium der Encephalitis entsteht. Zuweilen sehien sie bei Abklingen 
der Hauptsymptome aueh geringer geworden zu sein. Meyer-Bisch und 
Stern fanden sie bei F~llen mit allgemeinen Sehwhehezust~nden und sub- 
jektiven StOrungen nach unvollkommen geheilter EneephMitis. Diese 
Befunde neben anderen veranlassen sie zu der Annahme, dag bei der Ence- 
phalitis nieht nur das Gehirn erkrankt, sondern aueh StOrungen in den 
Allgemeinfunktionen des Organismus auftreten, eine Schlul]folgerung, 
der man angesiehts der geschilderten Befunde bei friseheren Encephalitis- 
f~llen beipfliehten kann. Zweifelhaft bleibt es abet auch jetzt noeh, ob 
die LeberfunktionsstOrungen in Beziehung zu der EntwicMung der 
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akinetisch-rigiden Sp~tsymptome stehen, und ob bei ihrem Vorhanden- 
sein im Friihstadium diese Symptome sparer stets sehicksalsm~13ig auf- 
treten. Da/i2r wtirde Fall 16 mit ffiihzeitiger LeberfunktionsstSrung und 
sp~terer Entwicklung akinetisch-rigider Symptome sprechen, dagegen 
der Fall 17, bei dem jetzt, 1 ~ Jahr nach der akuten Encephalitis, nut 
hyperkinetische Symptome bestehen, obwohl natfirlich eine sp~tere Ent- 
wicklung akinetisch-rigider Symptome hier nicht auszuscb]ieBen ist. 
Hinzuweisen w~re dabei noeh auf einen Fall mit Schlafsueht und Augen- 
symptomen, der vor ~ Jahr beg~nn, und dessen Symptome und ]3e- 
sehwerden nach einer Behandlung mit Rekonvaleszentenserum restlos 
abgeklungen sind, zurZeit aber ebenfalls nochUrobilin- undUrobilinogen 
~usscheidung zeigt, obwohl Anzeichen dafiir, die etwa auf die sp~tere 
Entwicklung eines akinetiseh-hypertonisehen Syndroms hinweisen 
kSnnten, zur Zeit v611ig fehlen und die Prognose in diesem Fall offenbar 
eine gute ist. 

Die Frage bleibt also noch unentschieden, ob die Leberseh~digung 
ein Eindringen yon Toxinen ins GehJrn ermSglicht und - -  etwa analog 
der hypothetischen toxischen Entstehung der Pseudosklerose ~ eine 
elektive Sehgdigung der Stammganglien bewirkt. Gewisse pathologisch- 
anatomische Effahrungen, besonders der letzten Zeit, scheinen nieht ge 
rade ~iir eine solehe Entstehungsweise, wenigstens in vielen F~llen, zu 
sprechen. In Publikationen yon F. Stern, Westphal, v. Sarbo, d'Antona. 
und Vegni, Bellavitis, Scholz, Jakob, Mc Kinley wurden Ver~nderungen 
haupts~ehlieh im Striatum und Pallidum, aber auch in anderen Hirn- 
regionen ~ls Befunde bei F~]len mit Parkinsonsyndrom bei Encephalitis 
mitgeteilt. Die lymphoeyt~ren, perivaseul~ren Infiltrate der Frfihstadien 
treten nach diesen Untersuchungen mehr zuriJek, degenerative Ze]lver- 
~nderungen dafiir mehr in den Vordergrund (Jakob, Vegni, F. Stern, 
Scholz). Es w~re immerhin denkb~r, daft diese diflusen Prozesse sehliel3- 
lich auf eine Toxinwirkung infolge der Leberseh~digung zdriiekzuffihren 
w~ren, zumal das akinetiseh-hypertonische Syndrom zuweflen sehr ]ange: 
n~ch dem ersten akuten eneephalitisehen Sehub, und zwar bis zu 3 Jahren 
nachher, zur Entwieklung kommt, sich also in der Zwisehenzeit die 
Folgen der Leberseh~digung auswirken kSnnen. Aber auffallend oft 
lassen sich doch bei ganz genauer Anamneseerhebung auch in diesem 
Intervall leiehtere StSrungen, wie Apathie, Interesselosigkeit, Zittern, 
myoklonische Zuekungen usw. festste]len, Symptome, die doeh darauf 
hindeuten, daft der urspriing]iehe eerebrale l~rozeft latent weiter besteht 
und sich weiter entwickelt, in weleher Weise, wissen wir allerdings noch 
nicht, l~erner kommt es in manehen F~llen, wie der eine yon uns be- 
obachten konnte, mehrfaeh ziemlich akut, und zwar besonders im 
Friihjahr zu erheblichen vorfibergehenden Versehlimmerungen des 
akinetisch-hypertonischen Syndroms zugleieh mit Wiederauftreten 
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friiher vorhandener Augensymptome wie Nystagmus, Blickparesen, 
leichter doppelseitiger Ptosis, die vielleicht auf ein Aufflackern der ur- 
spriinglichen entziindlichen oder auch anderer Prozesse im Gehirn hin- 
deuten. Das Auftreten solcher Exacerbationen gerade in den Friihjahrs- 
monaten scheint im ttinblick darauf bemerkenswert, dM~ diese Zeit auch 
fast regelm~l~ig neue EncephMitisepidemien brachte, also vielleicht 
irgendwelche besonders giinstigen Momente fib" die Entwicklung und 
Verbreitung des fraglichen Erregers der Krankheit in dieser Zeit wirk- 
sam sind. Diese Beobachtung wiirde nicht gerade zugunsten einer durch 
eine Leberaffektion bedingten Toxinwirkung sprechen, wenn man nicht 
in solchen Fgllen auch ein Aufflackern des Leberprozesses als Ursache 
der Exacerbationen der Gehirnerkrankung annehmen will. Sehlie6lich 
scheinen neuere anatomische Befunde nicht gerade fiir die ausschlieft- 
liche Wirksamkeit d'er erw~hnten Toxine zu sprechen. Sehon bei einigen 
F~llen der oben genannten Autoren war eine besonders starke Affektiou 
der Substantia nigra aufgefMlen (Vegni, Scholz, Jalcob), und neuerdings 
haben Goldstein, Spatz, Lucksch und Spatz, Creutz/eldt, Jakob, Mc Kinley 
in vielen F~llen im Bereich der Substantia nigra konstante und intensive 
Ver~nderungen gefunden, w~hrend insbesondere in den F~llen yon 
Creutz/eldt, Goldstein und Luc/csch und Spatz andere Hirnregionen wenig 
oder gar nicht ver~ndert waren, so dab die Ursache des Parkinsonismus 
in der Zerst6rung der Substantia nigra gesucht wcrden muBte. Speziell 
Luclcsch und Spatz heben auf Grund einer grSl~eren Zahl yon F~lten 
hervor, dM~ einerscits in der Substantia nigra Befundc, wie sic bei den 
akuten Stadicn der Encephalitis epidemica erhoben wurden, n~mlieh 
ausgedehntere perivascul~re Infiltrate, freie Infiltratzellen im Gewebe, 
diffuse und herdfSrmige G]iawucherung frischen Charakters und Pig- 
mentverlagerungen, auch ~ervenzellausfall, andrerseits Befunde, die 
dureh Ersatz der Ganglienze]len durch eine Glianarbe charakteIisiert 
sind, erhoben wurden; zwischen diesen beiden Bildern linden sich Mle 
Abstufungen. Die einfachste Erklgrung des Zustandekommens der 
L~sion w~re in manchen F~llen die, daft die urspriingliche entziindliche 
Erkrankung der Substantia nigra langsam fortschreitet, und dM3 es keiner 
weiteren Hilfsursache zur Erzeugung des Parkinsonsyndroms bedarf. 
Die Hypothese der Hirnsch~digung durch Toxine, deren Entstehung in- 
direkt oder direkt mit der Lebersch~digung zusammenh~ngt, w~re hier 
also entbehr]ich. In andercn Fhllen mit sehr ]angem Intervall zwischen 
akuter Encephalitis und Parkinsonsyndrom w~re allerdings das aufter- 
ordentlich langsame Fortschreiten des Prozesses gerade in der Substantia 
nigra, w~hrend er in anderen I~egionen, z. B. im HShlengrau des 3. Ven- 
trikels zum Stillstand und Abheilen evtl. mi~ Hinterlassung geringfiigiger 
Ver~nderungen kommt, schwerer erklgrbar. Man kSnnte in solchen 
F~llen an eine Wirksamkeit yon Toxinen denken, die nun gerade das 
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urspriinglich schon gesch~digte Gebiet der Substantia nigra, das zu einem 
Locus minoris resistentiac geworden ist, weiter sch~digen und zerst6ren. 
Aber auch gegen diese Hypothese erheben sieh wieder Einw~nde, die 
bisher nicht widerlegbar sind. Es ist erstens schwer erkl~rbar, dab solehe 
Toxine gerade die umschriebene Stelle der Substantia nigra allein sch~t- 
digen sollen, w~hrend doch die Hirnver~nderungen in den Tierversuehen 
yon Fuchs, Pollack, Kirschbaum, ferner auch bei der Pseudosklerose, 
schr ausgedehnte sind. Immerhin k6nntc hier die mangclhafte Wider- 
standsf~higkeit des bercits durch den akuten encephMitisehen ProzeB ge- 
sch~digten Gewebes vielleichb die Ursache dafiir scin. Aber weiter bleibt 
es unerkl~rbar, dM~ dieser ProzeB in anderen Regionen, besonders im 
H6hlengrau, zur Abheilung kommt, offenbar also nieht eine Weitcr- 
sch~digung dureh etwMge Toxine erfolgt. Es ist also noch durchaus 
unklar, ob und wie die Leberfunktionsst6rung bei Entstehung der Gehirn- 
erkrankung dirckt odor indirekt eine Rolle spiclt. H6chstens ist es denk- 
bar, dag vielleicht in manchen Fhllen mit besonders sp~tem Auftreten 
des Parkinsonsyndroms die gesehilderte Sch~tdigung durch Toxine start- 
finder, in anderen nJcht. Aber beweisen lgBt sich das nicht. In dieser 
Hinsicht ist es vielleieht bemerker~swert, dab in dem einen unserer lVi~lle 
(Nr. 1), bei dem die anatomische Untersuchung eine fast isolierte Schg- 
digung derSubstantia nigra ergab, Leberfunktionsst6rungen mit allen den 
angewandten Methoden nicht naehgewiesen werden konnten, nur die Uro- 
bilin- und Urobilinogenproben bei wiederho]ten Untersuehungen positiv 
ausfielen. Eine LeberfunktionsstSrung kann deshMb zwar nieht aus- 
geschlossen wcrden, da abet alle ttbrigen zuverl~ssigen Proben negativ 
waren, seheint es sich um weniger ausgesprochene St6rungen Ms in den 
sonstigen F/~llen gehandelt zu haben. Es ist also unwahrscheinlieh, dab 
cine Leberfunktionsst6rung bei Entwicklung des Hirnprozesses bier cine 
golle gespielg hat, w~hrend sie in F~llcn, wie in dem polymorphen Fall 3 
mit positivcm Ausfall der meisten Lebcrfunktionsproben, sch~digend mit- 
gewirkt haben mag. Vorli~ufig sind dies nut unbewiesene Vermutungen. 
Jedoch mu6 offenbar damit gcrechnet werden, dab die Pathogenese des 
Parkinsonsyndroms und die Rolle der Leberfunktionsst6rung in den ver- 
schiedenen F~llen yon Encephalitis epidemiea eine versehiedene, und 
dab vielleicht zuweilen die Leberfunktionsst6rung von einer gewissen 
Bedeutung ist, zumal auch die drei erw~hnten pseudoskleroseghnlichen 
F~lle yon Westphal und Sioli, Kleine und Holzer in dieser I-Iinsicht zu 
denken geben. Far sehr viele Fgllc ist abet eine Mitwirkung der Leber- 
funktionsstSrung bei der Genesc des Parkinsonsyndroms aus den oben 
angeffihrten Griinden nicht wahrscheinlieh, und man miiBte hier an ein 
sclbstgndiges und unabhi~ngiges Nebeneinandcrgehen beidcr Syndrome 
denken. 
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